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ABSTRAKT

Hyrje: Né¢ ditét e sotme gjithmoné e mé shumé po theksohet roli i displidemis€ si njé nga faktorét mé
té njohur t€ rrezikut pér s€émundjet kardiovaskulare dhe rritjes sé prevalencés s€ tyre. Dislipidemia éshté
njé ¢rregullim metabolik i karakterizuar nga nivele té rritura t€ kolesterolit, lipoproteinés me densitet t&
ulét, triglicerideve, ose nj€ ulje e pérgendrimit t€ kolesterolit t€ lipoprotein€s me densitet t€ lart€ né

serum.

Qéllimi: Me ané t€ kétij stuidmi ne synojmé t€ hetojmé lidhjen ndémjet dislipidemis€ dhe ngjarjeve e
sémundjeve kardiovaskulare si dhe t€ vlerésojmé cilét jan€ faktorét e ndryshém té rrezikut pér kéto

sémundje né nj€ kampion té pacientéve t€ trajtuar prané “Klinikés Kardiologjike Austriake” né Tirané.

Metodologjia: Ky éshté njé studim rast-kontroll, pérshkrues, né€ t€ cilin jan€ pérfshiré 263 burra dhe
gra t€ ndar€ né dy kategori t€ moshés 40-82 vjec, t€ diagnostikuar me dislipidemi. P& mbledhjen e t&
dhénave socio-demografike, parametrat antropometriké, vlerésimet laboratorike, faktorét e stilit t&
jetesés dhe historia mjekésore u pérdor njé pyetésor gjithépérfshir€s. Analizat statistikore u kryen
p€rmes programit sofware SPSS 20.0. Testet Chi-Square dhe t-Student u pérdorén pér analizat e

variablave.

Rezultatet: Prevalenca e sémundjeve kardiovaskulare (SKV) né studimin ton€ ishte 218 (83%). Nivelet
bazé t€ LDL-C, kolesterolit total dhe triglicerideve né serum ishin dukshém mé t€ larté n€ rastet e
studimit krahasuar me grupin e kontrollit me njé lidhje sinjifikative p<0.05. Gjithashtu u vuné re
korrelacione pozitive/negative ndérmjet sémundjeve koronare dhe parametrave t€ ndryshém lipidik dhe
glicemisé. Pacientét me displidemi dhe SKV paraqitén né pérqindje mé té lart€ komorbidite t€ tjera
kardiake si kardiomiopati, apo ndérhyrje invazive. Mosha, duhanpirja dhe parametrat atropometriké

paraqitén njé€ korrelacion me SKV dhe displideminég, p<0.05.

Konkluzione: N¢ studimin aktual niveli bazé i kolesterolit total si dhe LDL-C ishte i lidhur ndjeshém
me rrezikun e SVK. Kéto gjetje kontribuojné né tablloné e zhvillimit t€ njohurive mjekésore, duke
theksuar réndésiné e njé qasje holistike né adresimin e faktoréve té rrezikut kardiovaskular. Prandaj,
€shté thelbésore té kryhen rregullisht kontrolle pér anomalité lipidike dhe ato t€ menaxhohen pér té

pé€rmiré€suar shéndetin dhe mirégenien e pérgjithshme té pacientit.

Fjalét kyce: Dislipidemia, sémundjet kardiovaskulare, prevalencé, lipidet, aterosklerosa
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ABSTRACT

Introduction: It is becoming increasingly evident that dyslipidemia is one of the most recognised
risk factors for cardiovascular diseases and their rising prevalence. Dyslipidaemia is a metabolic
disorder characterised by increased levels of cholesterol, low-density lipoprotein, triglycerides, or

a decrease in the concentration of high-density lipoprotein cholesterol in serum.

Purpose: The objective of this study is twofold: firstly, to investigate the relationship between
dyslipidaemia and cardiovascular disease events; and secondly, to evaluate the different risk factors

for these diseases in a sample of patients treated at the "Austrian Cardiology Clinic" in Tirana.

Methodology: This is a case-control and descriptive approach, encompassing a total of 263
subjects, categorised into age ranges (40-82 years). The study population included individuals
diagnosed with dyslipidaemia with and without cardiovascular diseases. A comprehensive
questionnaire was utilised to collect socio-demographic data, anthropometric parameters,
laboratory assessments, lifestyle factors and medical history. Statistical analyses were performed
using SPSS 20.0 software, and Chi-Square and Student's t-tests were conducted for the study of

variables.

Results: The present investigation found that the overall prevalence of cardiovascular disease
(CVD) in the study population was 218 cases (83%). The investigation revealed that the baseline
levels of LDL-C, total cholesterol and serum triglycerides were significantly higher in the study
cases than in the control group (p < 0.05). Correlations were also identified between coronary
diseases and various lipid and glycemia parameters, with a dichotomy observed between positive
and negative correlations. Patients diagnosed with dyslipidaemia and cardiovascular disease (CVD)
exhibited a higher prevalence of additional cardiac comorbidities, including cardiomyopathy, or
invasive interventions. A correlation was identified between age, smoking and anthropometric

parameters with cardiovascular disease (CVD) and dyslipidaemia, with a p-value of less than 0.05.

Conclusions: The present study found baseline total cholesterol and LDL-C levels to be
significantly associated with cardiovascular disease (CVD) risk. These findings contribute to the
evolving landscape of medical knowledge, emphasising the importance of a holistic approach in
addressing cardiovascular risk factors. Consequently, it is imperative to undertake periodic
screening for lipid abnormalities and implement effective management strategies to enhance the

patient's overall health and well-being.

Keywords: Dyslipidemia, cardiovascular diseases, prevalence, lipids, atherosclerosis
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Hyrje

Dislipidemia karakterizohet nga njé rritje e vlerave té kolesterolit total, kolesterolit té
lipoproteinés me densitet t¢ ulét (LDL-C) ose triglicerideve dhe uljes sé pérgendrimit t&
kolesterolit té lipoproteinés me densitet té larté (HDL-C) né serum t€ cilat vlerésohen gjithashtu
né€ ményré rutiné me qéllim t& vlerésimit té rrezikut kardiovaskular. Prevalenca e dislipidemisé
ndryshon gjeografikisht megjithése €shté vlerésuar se mé shumé se 50% e popullsisé s€ rritur
ka dislipidemi né mbaré botén. Prevalenca e dislipidemis€ né Shqipéri, sipas njé studimi té
publikuar né vitin 2015 &shté 58.6%, e ngjashme me até t& vendeve té tjera evropiane. Ky
studim tregoi se rreth 1.4 milion€ shqiptaré kané té paktén nj€ prej faktoréve té riskut té larté
pér dislipidemi. Hiperkolesterolemia totale (> 200 mg/dL) u gjet e larté n€ 44.3% té popullsisé,
dhe me njé€ prevalencé mé t€ larté te femrat se sa meshkujt. Prevalenca e LDL-C (> 130 mg/dl),
HDL-C (< 40 mg/dl) dhe Trigliceridemisé (> 150 mg/dl) ishte pérkatésisht 34%, 17.2% dhe
22.6 %. N¢ studim, dislipidemia nuk lidhej me grup-moshat, BMI, arsimimin dhe t& ardhurat
e familjes, por lidhej me nivelin e glukozés es€ll né gjak. Duhet té€ mblidhen t&€ dhéna
epidemiologjike mé té pérdit€suara pér t€ pércaktuar njé prevalencé pérfagésuese té

Dislipidemis€ né€ Shqipéri.(Guzzaloni et al., n.d.; Shurdha et al., 2015)

Sémundja kardiovaskulare (SKV) si pasojé e aterosklerozés sé mureve t€ enéve té gjakut dhe
trombozés éshté shkaku kryesor pér vdekshmériné e parakohshme dhe e ndikimit né cilésiné e
jetés (DALY - disability-adjusted life years) né Evropé dhe po béhet gjithmoné e mé i shpeshté
dhe né vendet n€ zhvillim. Prevalenca e ngjarjeve SKV po rritet globalisht. Ateroskleroza éshté
shkaku kryesor themelor i SKV. Pérkufizimi i Organizatés Botérore t€ Shéndetésis¢ (OBSH)
pér SKV pérfshin: sémundjet koronare t€ zemrés, sémundjet cerebrovaskulare, sémundjet
reumatike t€ zemrés, infarktin e miokardit, anging stabile, anginé t€ paqéndrueshme dhe kushte

té tjera. (Mathers & Loncar, 2006; Mendis et al., 2011a)

Organizatat e shéndetit publik globalisht jané fokusuar né reduktimin e faktoréve té rrezikut té
modifikueshém t€ SKV pér té€ kontrolluar prevalencén né rritje t&€ SKV dhe faktorét e saj té
rrezikut, t€ tilla si hipertensioni, dieta jo e shéndetshme, obeziteti dhe dislipidemia. Nj€ dieté
me shumé yndyré dhe kalori mund t€ shkaktojé dislipidemi dhe mé pas mosfunksionim
endotelial (Tousoulis et al., 2012). Raportet vlerave té Triglicerideve, kolesterolit total, LDL-
C, HDL-C, TC/HDL-C dhe LDL-C/HDL-C né gjak jané parashikues té pavarur té rrezikut té
SKV. Aktualisht, objektivi kryesor né menaxhimin e dislipidemisé €shté ulja e niveleve té

LDL-C né serum.
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Pérbérésit e profilit té lipideve qarkulluese por veganérisht LDL-C mund té depozitohen brenda
tunica intima t€ murit t€ arteries dhe jané té€ pérfshiré né€ procesin pasues aterogjenik. Pérfitimet
e zvogélimit t€ pérgendrimeve t€ LDL-C né€ plazmé né rrezikun SKV jané veganérisht té
dukshme né subjektet me hiperkolesterolemi familjare. (Cardiology & 2017, n.d.; Hadaegh et
al., n.d.)

Ndérsa éshté propozuar q¢ HDL-C &shté mbrojté€se kundér SKV, pjesérisht e lidhur me rolin e
saj né transportin e kundért t€ kolesterolit, disa studime kané raportuar se nivelet e larta ose
normale t€ HDL-C nuk jané mbrojté€se ndaj SKV. Vlerésimi i vetém i vlerés s¢ HDL-C né
serum pasqyron sasin€ ¢ HDL-C dhe jo funksionalitetin e tij. Format e modifikuara té
pérbérésve té€ ndryshém proteiniké t€ HDL, ndoshta t€ krijuara nga stresi oksidativ, mund té
zvogelojné aft€sin€ e HDL pér té marré€ pjes€ né transportin e kundért t€ lipideve. (Navab et

al., 2011)
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KAPITULLI I
1. Sémundjet Kardiovaskulare
1.1 Té dhéna té pérgjithshme mbi Sémundjet Kardiovaskulare

Sémundjet Kardiovaskulare (SKV) paraqiten si njé term gjithépérfshir€s dhe pérdoret pér njé
numér patologjish apo ¢rregullimesh t€ zemrés dhe enéve té gjakut (Althuwayqib et al., 2023;
Frak et al., 2022). Sistemi kardiovaskular mund té paragesé njé gamé t€ gjeré problemesh, disa
prej t€ cilave jané endokarditi, sémundja reumatizmale e zemrés dhe anomalité e sistemit té

péreueshmérisé.

Patologjité kardiovaskulare, t€ njohura edhe si patologjité kardiake, i referohen 4 entiteteve t&
méposhtme: sémundja e arterieve koronare (SAK) e cila njihet edhe si sémundja koronare e
zemrés (CHD), s€émundjet cerebrovaskulare, s€mundjet e arterieve periferike (SAP) dhe

ateroskleroza e aortés.

SAK rezulton nga ulja e perfuzionit miokardial dhe paraqitet klinikisht si angin€ pér shkak t&
ishemis€ dhe mund té rezultojé né infarkt miokardi (MI) dhe/ose insuficencé kardiake. Ajo
pérbén njé t& tretén deri né gjysmén e té€ gjitha rasteve t€ sémundjeve kardiovaskulare (Olvera

et al., 2023).

Sémundja cerebrovaskulare €shté entiteti 1 shoqéruar me goditje né tru, t€ quajtura edhe
aksidente cerebrovaskulare, dhe goditje ishemike kalimtare (TIA). S€mundja arteriale
periferike éshté sémundje arteriale q€ pérfshin kryesisht gjymtyrét dhe mund t€ rezultojé né
klaudikacion. Ateroskleroza e aortés €shté entiteti i shog€ruar me aneurizmat torakale dhe

abdominale (Gerhard-Herman et al., 2017).

Organizata Botérore e Shéndetésis€ (OBSH) vleréson se mbi 75% e sémundjeve té
parakohshme kardiovaskulare (SKV) jané té parandalueshme dhe p&rmirésimi i faktoréve té
rrezikut mund t€ ndihmojé né uljen e barrés né rritje t€ SKV-ve si tek individét ashtu edhe tek
ofruesit e kujdesit shéndetésor (WHO, 2024; Stewart et al., 2017). Ndérsa mosha éshté njé
faktor rreziku i njohur pér zhvillimin e SKV-ve, provat e autopsis€ sugjerojné se procesi i
zhvillimit t&€ SKV-ve né vitet e mévonshme nuk &éshté 1 pashmangshém, prandaj ulja e rrezikut

€shté thelbésore (Mokhtari et al., 2023).

Shkaku themelor mé i shpeshté 1 zhvillimit t& SKV-ve si njé grup s€mundjesh heterogjene,

€shté ateroskleroza (Wong et al., 2022; Mourouzis et al., 2021).



SKV-té jané sémundje kronike q€ evoluojné gradualisht gjat€ gjithé jet€s dhe mbeten
asimptomatike pér njé kohé té gjaté (Sonja & Nola, 2018). Pé&r mé tepér, SKV-t€ jané shkaku

kryesor i morbiditetit dhe vdekshmérisé tek pacientét né mbaré€ botén (Amini et al., 2021).

N¢é Europé, SKV-té jané pérgjegjése pér 45% t€ vdekjeve totale (Sanz et al., 2020), duke e béré
két€ s€mundje vecanérisht t€ réndésishme pér shéndetin publik. Ateroskleroza, s€émundja e
arteries koronare dhe hipertensioni arterial (AH) jan€ shkaget kryesore t&¢ SKV-ve (Cheung et
al., 2000).

1.2 Epidemiologjia e Sémundjeve Kardiovaskulare

Sipas OBSH-s¢€, rreth 17.9 milioné€ njeréz né mbaré botén vdesin ¢do vit nga sémundjet
kardiovaskulare, duke pérbéré rreth 32% té t€ gjitha vdekjeve né¢ mbaré botén (Preisner &
Hetjens, 2024; WHO 2024). Gjithashtu, né Europé dhe né Bashkimin Evropian (BE), shumica

e njerézve q¢€ vdesin ¢do vit kan€ si shkak "sémundje kardiovaskulare".

Sipas statistikave Europiane t€ sémundjeve kardiovaskulare pér vitin 2019, numri 1 vdekjeve
pér shkak t& SKV-ve né t& gjithé Europén &shté 3.9 milioné, qé korrespondon me 45% té
vdekjeve totale. Ndérsa pér vendet brenda BE-sé€, vdekjet si pasojé e SKV pérllogariten rreth
1.8 milioné, ose 37%, e totalit t€ vdekjeve t€ ndodhura vet€ém né 2019 (Preisner & Hetjens,

2024; European Society of Cardiology 2024).

Né njé€ raport t€ Barrés Globale t&€ S€émundshmérisé (GBD), SKV rezultuan si shkaku kryesor
si pér paaftésis€ e rregulluar né vite jeté (DALY), ashtu edhe pér numrin e vdekjeve (Global
Burden of Cardiovascular Diseases and Risks, 2023). Q& nga viti 2023, rezultojné 437
milioné (95% UI: 401 n€ 465 milion€) DALY t€ SKV-ve né nivel global, njé rritje kjo me rreth
1.4 heré mé shumé nése krahasohen vlerat me vitin 1990 prej 320 milioné. Edhe numri 1
vdekjeve nga SKV-té u rrit globalisht nga 13.1 milion (95% UI: 12.2 n€ 14.0 milion) né vitin
1990 n€ 19.2 milion (95% UI: 17.4 n€ 20.4 milion) né vitin 2023. Nj€ total prej 79.6% (95%
UL 75.7% né 82.5%) e barrés s¢ SKV-ve i atribuohet faktoréve té rrezikut t€¢ modifikueshém
347 milion (95% UI: 318 n€ 373 milion) DALY né vitin 2023.

Pérgjaté vitit 2023, s€émundja ishemike e zemré€s, hemorragjia cerebrale, goditja ishemike né
tru dhe sémundja hipertensive e zemrés ishin shkaqet kryesore kardiovaskulare t¢ DALY -ve

né nivel global (figura 1.1).

Q¢ nga viti 2023, normat e standardizuara t€ DALY t&é pér SKV-t€ sipas moshés ishin mé té
lartat n€ mjediset me Indeks Socio-demografik (SDI) t€ ulét dhe t€ mesém dhe mé té ulétat né

mjediset me SDI t€ larté.
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Figura 1.1 Ngarkesa globale e sémundjeve kardiovaskulare dhe faktorét e rriskut

(Vaduganathan et al., 2022)

Duhet té theksojmé gjithashu se né studime t€ ndryshme, ekziston njé ndryshim 1 madh né

barrén e SKV-ve pér vendet né nivele t€ ngjashme zhvillimi, njé boshllék i shpjeguar n€ ményré



té konsiderueshme nga faktorét e njohur dhe t€ modifikueshém té rrezikut qé nuk kontrollohen

né ményré t€ mjaftueshme.

Globalisht, presioni i larté sistolik 1 gjakut, rreziget dietike, kolesteroli i larté i lipoproteinave
me dendési t€ ulét dhe ndotja e ajrit ishin rreziget e modifikueshme pérgjegjése pér barrén mé

t€ madhe té€ SKV-ve né vitin 2023.

Qé nga viti 1990, ndryshimet n€ ekspozimin ndaj faktoréve té rrezikut t&€ modifikueshém kané
pasur efekte té pérziera n€ barrén e SKV-ve, me rritje t€ indeksit té larté t€ masés trupore,
glukozé t€ larté plazmatike né€ gjendje esé€ll dhe aktivitet t€ ulét fizik q€ ¢cojn€ né barré mé té
lart€, ndérsa zvogélimet e pérdorimit t€ duhanit kan€ zbutur disa nga kéto rritje. Rritja e
popullsisé e bashkéshoqéruar me plakje té€ popullsisé ishin nxitésit kryesoré t€ barrés né rritje

té SKV-ve g€ nga viti 1990.

Gjithashtu, ndotja e ajrit t€ ambientit dhe ekspozimi ndaj plumbit n€ mjedis mbeten kércénime
serioze pér shéndetin. Ekzistojné sisteme shéndetésore dhe strategji efektive t€ shéndetit publik
pér t& zvogéluar kéto rrezige. Vendet do t& duhet t€ miratojné kéto strategji nése duan té

pérparojné né arritjen e géllimeve globale pér t€ zvogéluar barrén e SKV-ve (JACC 2025)

Ashtu sic e theksuam edhe mé sipér, sémundjet kardiovaskulare jané shkaku kryesor i vdekjes
edhe pér vendet e BE, ndérsa s€émundjet e sistemit kardiovaskular po vendosin njé barré té
konsiderueshme né sistemet e kujdesit shéndetésor dhe buxhetet e ndryshme geveritare. Né
vitin 2022, né BE pati 1.68 milion vdekje g€ rezultuan nga kéto sémundje, q¢ ishte ekuivalente
me 32.7% té€ t€ gjitha vdekjeve (Sanz et al., 2020). Kjo pérqgindje ishte dukshém mé e larté se
shkaku 1 dyt€ mé i pérhapur i1 vdekjes, kanceri (neoplazité malinje; 22.3% e té gjitha vdekjeve)

(ec. europa 2025).

Ato pérbénin mé shumé se gjysmén e té€ gjitha vdekjeve né Bullgari, Rumani, Lituani dhe
Letoni. Ndérsa pér vendet si Qipro, Belgjiké, Holand€, Francé dhe Danimarké vdekjet e
shkaktuara si pasojé€ e SKV-ve pérbénin mé pak se njé e katérta e té gjitha vdekjeve. Danimarka
regjistroi pérqindjen mé té ulét, t€ vdekjeve té cilat u shkaktuan nga sémundjet e sistemit té

qarkullimit t€ gjakut, me vetém 20.5%.

Né 3 vende baltike, si dhe né Rumani, Slloveni dhe Kroaci, u raportua njé hendek mé i madh
ndérmjet gjinive n€ lidhje me pjesén e njerézve q€ vdesin nga sémundjet e sistemit té

qarkullimit t& gjakut.

N¢ kéto vende té BE-sé, pérqindja e femrave qé vdigén si pasoj€ e s€mundjeve t€ sistemit té

qarkullimit t€ gjakut né vitin 2022 luhateshin ndérmjet 9.6 dhe 12.9 piké né€ pérqindjeje mé té
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larta se ato pér meshkujt; kéto ishin t€ vetmet vende t€ BE-s¢ qé raportuan njé ¢ekuilibér mbi

9.0 piké pérqindjeje (Sanz et al., 2020).

N¢é 5 vende t€ tjera t&€ BE-sé€ u raportua njé€ pérqindje mé e lart€ e meshkujve t€ cilét vdigén nga
s€émundjet e sistemit t€ qarkullimit t& gjakut krahasuar me femrat: n€ Finlandé dhe Danimarkg,
pérqgindjet e vdekjeve té€ meshkujve ishin, pérkatésisht, 2.3 dhe 2.1 piké pérqgindjeje mé té larta

se ato pér femrat; dallime mé t€ vogla u vuné re né Irlandé, Suedi dhe Qipro.

Disa nga normat mé t&€ larta t€ standardizuara t€ vdekshmérisé pér sémundjet ishemike té
zemrés u regjistruan né€ 2 nga vendet baltike: Lituania kishte normén mé t€ larté n€ vitin 2022
pér meshkujt (622.4 pér 100 000 banoré meshkuj) dhe pér femrat (378.5 pér 100 000 banoré
femra), e ndjekur nga Letonia, Hungaria, Sllovakia dhe Rumania pér meshkujt, dhe Sllovakia,

Hungaria, Letonia dhe Rumania pér femrat.

Normat mé t€ uléta t€ standardizuara t&€ vdekshméris€ pér meshkujt pér sémundjet ishemike té
zemrés u regjistruan né Francé, e ndjekur nga Luksemburgu dhe Holanda. Pér femrat, normat
mé té uléta té standardizuara u regjistruan n€ Francé, e ndjekur nga Spanja, Belgjika, Holanda,

Portugalia dhe Luksemburgu (Sanz et al., 2020).
1.3 Etiologjia e Sémundjeve Kardiovaskulare

Edhe pse shfaqja e SKV-ve mund té jené rezultat i drejtpérdrejté i etiologjive t&€ ndryshme, si¢
jan€ embolité tek njé pacient me fibrilacion atrial q€ rezulton né goditje ishemike, apo ethet
reumatizmale q€ shkaktojné s€émundje valvulare t€ zemrés, pérséri, adresimi i faktoréve té
rrezikut g€ lidhen me zhvillimin e aterosklerozés €sht€ mé 1 réndésishém sepse €shté njé

emérues 1 pérbashkét né fiziopatologjiné e SKV-ve (Olvera et al., 2023).

Industrializimi i ekonomisé€, qé€ rezultoi me njé€ zhvendosje nga punésimet qé kérkojné shumé
puné fizike né ato sedentare, sé bashku me konsummin dhe kulturén e drejtuar nga teknologjia
g€ lidhet me oré pune mé t& gjata, udhétimet mé t&€ gjata pér né puné dhe mé pak kohé té liré
pér aktivitete rekreative, mund té shpjegoj€ rritjen e ndjeshme dhe t€ qéndrueshme té shkallés

s€ sémundjeve kardiovaskulare gjaté dekadave té€ fundit.

Né ményré specifike, aktiviteti 1 ulét fizik, marrja e njé diete t€ pasur me kalori, yndyrna té
ngopura dhe karbohidrate, shogérohen me zhvillimin e arteriosklerozés dhe ¢rregullimeve té
tjera metabolike si sindroma metabolike, diabeti mellitus dhe hipertensioni, t€ cilat jan€ shumé
té pérhapura tek personat me s€émundje kardiovaskulare (Olvera et al., 2023; Fox et al., 2004;

Vasan et al., 2005).



Studime t€ tjera t€ médha kohorte si Studimi i Zemrés Framingham (Fox et al., 2004) dhe
Anketa e Tret€é Kombétare e Ekzaminimit t€ Shéndetit dhe Ushqyerjes (NHANES III) (Vasan
et al., 2005) kané gjetur gjithashtu nj€ lidhje t&€ fort€ dhe vleré parashikuese té dislipidemisé,

presionit t& larté t€ gjakut, pirjes s€ duhanit dhe intolerancés ndaj glukozés.

Gjashtédhjeté pérqind deri né 90% t€ ngjarjeve t&€ CHD ndodhén tek subjektet me té paktén njé
faktor rreziku. Nga ana tjetér, faktorét jo t€ modifikueshém si historia familjare, mosha dhe
gjinia kané ndikime t€ ndryshme (Olvera et al., 2023). Historia familjare, vecanérisht sémundja
e parakohshme aterosklerotike e pércaktuar si SKV ose vdekja nga SKV te njé i aférmi té
shkall€s s€ paré para moshés 55 vjec (tek meshkujt) ose 65 vjeg (tek femrat) konsiderohet njé
faktor rreziku i pavarur (Gof et al., 2014).

Ekzistojné gjithashtu prova qé sugjerojné se prania e faktoréve t€ rrezikut t€ SKV-ve mund té
ndikojné ndryshe né gjinité e ndryshme (Olvera et al., 2023). Pér shembull, diabeti dhe pirja e
mé shumé se 20 cigareve né dité rrisin rrezikun e SKV te graté krahasuar me burrat, ndérsa

prevalenca e SKV rritet ndjeshém me ¢do dekadé té jetés (Savji et al., 2014).

Eshté vérejtur se personat me HIV (Virusi i Imunodeficiencés Humane), apo me historik
rrezatimi t& mediastinit ose t€ kraharorit, mikroalbuminuri, markues inflamatoré té rritur, jané

shoqgéruar gjithashtu me njé shkallé dhe incidencé mé t€ larté t€ SKV-ve (Olvera et al., 2025).

Vendosja né dukje e faktoréve specifiké t€ dietés si konsumi i mishit, fibrave dhe kafes€¢ dhe
lidhja e tyre me SKV-t€ mbetet e diskutueshme pér shkak té paragjykimeve t€ konsiderueshme

dhe konfuzionit t€ hasur né studimet epidemiologjike (Olvera et al., 2025).

SKV-té si njé grup sémundjesh heterogjene ku shkaku themelor i zhvillimit t€ t€ cilave éshté
mé shpesh ateroskleroza (Wong et al., 2022), jané sémundje kronike qé evoluojné gradualisht
pérgjaté jetés dhe mbeten asimptomatike pér njé kohé t€ gjat€ (Sonja & Njola, 2018). Pér mé
tepér, SKV-t€ jan€ shkaku kryesor 1 morbiditetit dhe vdekshmérisé tek pacientét né mbaré

botén (Amini et al., 2021).
1.4 Faktorét e rrezikut dhe SKV

Termi "faktor rreziku" né€ lidhje me SKV-né€, u pérdor pér heré t€ paré né vitin 1961 né njé
punim mbi Studimin Framingham. Veté faktorét e rrezikut, né vecanti nivelet e larta té
kolesterolit né serum, presioni i gjakut dhe pirja e duhanit, jan€ marré né konsideraté né

studimet epidemiologjike prospektive q€ nga zbulimi i tyre n€ fund t& viteve 1940.



Me kalimin e viteve, ésht€ mésuar shumé rreth faktoréve té rrezikut, si n€ aspektin e thellésisé
sé t€ kuptuarit ashtu edhe té njohjes s€ parashikuesve té rinj t€ rrezikut. M€ shumé se 300
faktoré rreziku jané lidhur me SKV-né dhe goditjen né tru (Mackay & Mensah, 2004). Disa
prej tyre nuk jané t€ rinj, por duhet té specifikohen dhe maten mé sakté, ndérsa té tjeré jané
identifikuar vet€ém kohét e fundit. Por disa faktoré rreziku shpjegojné két€ epidemi né mbaré
botén dhe statusin e larté t€ rrezikut kardiovaskular t€ popullatave. Faktorét socialé, mjedisoré,
ekonomiké, si dhe ndikimet komerciale jané pércaktues té réndésishém té kétyre faktoréve té

rrezikut (Prasad et al., 2010).

Faktorét e rrezikut t€ s€émundjeve kardiovaskulare jané endogjené dhe ekzogjené. Mbipesha,
pirja e duhanit, metabolizmi jonormal i lipideve, faktori gjenetik dhe mosfunksionimi i sistemit
reniné-angiotenziné i pérkasin faktoréve themeloré t€ rrezikut t€ s€émundjeve kardiovaskulare

(Mammadova, 2019).

Faktorét endogjené jané ata gjenetiké, sistemi reniné-angiotenzing, obeziteti, enzimat Matrix
Metalloproteinase (MMP). N& shumicén e rasteve né bazé t€ sémundjeve kardiovaskulare jané
shkaqet gjenetike. Njerézit me sémundje kardiovaskulare jané mé t€ shumté né vendet

peréndimore.

Disa analiza té kryera me metodén e efikasitetit kané treguar se shumica e shkaqgeve té kétyre
sémundjeve jan€ mutacionet gjenetike qé€ rregullojné metabolizmin e lipideve, sistemin reniné-

angiotenzin€ dhe proteinat fibrinolitike (Mammadova, 2019).
Stratifikimi i rrezikut pér SKV-té pércakton:

+ A jané té pranishém faktorét tradicionalé té rrezikut pér SKV-té (si p.sh., hipertensioni,
pérdorimi i1 duhanit, diabeti mellitus, historia e parakohshme familjare me SKV-tg,
sémundja kronike e veshkave dhe mbipesha);

+ shqyrton profilin bazé té lipideve;

+ vleréson rrezikun pér SKV-té duke pérdorur njé kalkulator té validuar té rrezikut SKV,
sic &shté kalkulatori 1 rrezikut aterosklerotik SKV 1 Shoqaté€s Amerikane té

Zemrés/Kolegji Amerikan 1 Kardiologjis€ (AHA/ACC) (Goff et al., 2014).

Sipas studimit INTERHEART qé pérfshiu subjekte nga 52 vende, me té ardhura té larta,
mesatare dhe t€ uléta, 9 u raportua se faktorét e modifikueshém té rrezikut (si pirja e duhanit,
dislipidemia, hipertensioni, diabeti, obeziteti abdominal, faktorét psikosocial€é, konsumi i
frutave dhe perimeve, konsumi 1 rregullt 1 alkoolit, dhe mungesa e aktivitetit fizik) pérbénin

rreth 90% rrisk né pasjen e njé IM té pare (Yusuf et al., 2004).
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Eshté e réndésishme t& pérmendet se né kété studim rreth 36% e rrezikut t& ndodhjes s& IM né

njé€ popullaté vjen si pasojé e konsumimit té duhanit (Althuwayqib et al., 2023).

Faktorét e rrezikut pér sémundjen e arterieve koronare ndahen né faktoré t€ rrezikut

konvencional dhe faktorét e modifikueshém té rrezikut.
Faktorét e rrezikut konvencionalé jané:
+ Mosha mbi 45 vjec tek burrat dhe mbi 55 vijeg tek graté;

+ Historia familjare e sémundjeve té hershme té zemrés;

+ Etniciteti.
Midis personave me SAK, shkalla e vdekshméris€ kardiovaskulare raportohet té jeté
vecanérisht e larté pér afro-amerikanét. Tek aziatikét, nivelet e uléta té kolesterolit té
lipoproteinés me densitet t€ larté (HDL-C), té cilat konsiderohen si njé faktor rreziku pér
s€émundjen koronare t€ zemré€s, duket se jané vecanérisht té pérhapura, ndérsa tek Aziatikét e
Jugut duket se kané€ nj€ rrezik mé t€ larté t&€ pavarur pér sémundjet kardiovaskulare.

Faktorét e rrezikut té modifikueshém pérfshijné:

+ Nivele té larta té kolesterolit né gjak [konkretisht, kolesterol lipoproteiné me densitet

té ulét (LDL-C)];

=

Presion 1 larté 1 gjak;

=

Konsumimi i duhanit (ndérprerja e konsumimit t€ duhanit pérbén masén e vetme mé té
réndésishme parandaluese pér SAK);

Diabeti mellitus (Yeboah et al., 2014);

Obeziteti;

Mungesa e aktivitetit fizik;

Sindromi metabolik;

Stresi mendor dhe depresioni;

- F F F F F

Crregullimet e gjumit.
Gjenetika dhe rreziku kardiovaskular

Historia familjare pasqyron njé kombinim t€ réndésishém ndérmjet komponentéve gjenetiké
dhe komponentéve mjedisoré. Sipas udhézimeve Europiane prevalenca familjare e sémundjes
aterosklerotike dhe e faktoréve kryesoré té rrezikut (presioni i larté i gjakut, diabeti, nivelet e
larta t& lipideve) duhet t€ hetohet sistematikisht tek t€ aférmit e shkallés sé paré€ tek t€ gjithé
pacientét t€ cilét kan€ zhvilluar sémundje koronare t€ zemrés para moshés 55 vje¢ nése jané

meshkuj ose para moshés 65 vje¢ nése jané femra. Megjithaté, nuk duhet t€ harrojmé se
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réndésia e prevalencés familjare t€ SKV-ve t€ hershme ende nuk éshté pranuar n€ ményré t&

mjaftueshme né praktikén klinike.
Mosha dhe gjinia

Mosha e avancuar dhe gjinia (meshkujt) shogérohen me rritje t€ rrezikut kardiovaskular dhe
pérfaqésojné dy karakteristika "fikse" t€ pérdorura pér stratifikimin e rrezikut. Mosha €shté njé
tregues 1 miré€ 1 kohézgjatjes s€ ekspozimit ndaj faktoréve té njohur dhe t€ panjohur t€ rrezikut
pér SKV. Individét relativisht t€ rinj mund t€ kené njé rrezik absolut t& ulét t€ ngjarjeve
kardiovaskulare né 10 vjet, pavarésisht se paragesin njé sé€ré faktorésh rreziku (Lloyd-Jones et

al., 2010).
Sémundjet kardiovaskulare

SKYV jané shkaku kryesor i vdekshmérisé tek graté né t€ gjithé Europén. Ndérmjet vdekjeve qé
ndodhin para moshés 75 vjeg, 42% ndodhin pér shkak t€ SKV-ve tek graté ndérsa tek burrat né
masén 38%. Tek graté &shté vérejtur njé incidencé mé e ulét se SKV-ve, gjé q¢ mund t'
atribuohet njé efekti mbrojtés t€ estrogjeneve endogjene. Por duke analizuar tendencat né
funksion t€ kohés, vendet treguan nj€ korrelacion t€ ndryshueshém, gjé qé e bén kété shpjegim
si njé dukuri t& pamundur (Toénsend et al., 2016). Ky fakt duket se i atribohet ndryshimeve

gjinore bazuar né konsumin e yndyrés.

Nuk ka rritje t&€ vdekshmérisé kardiovaskulare tek graté né postmenopauzé duke sugjeruar qé

tek femrat rreziku thjesht shtyhet né vend q¢€ t€ shmanget (Cooney et al., 2012).
Faktorét e rrezikut psikosocial

Vlerésimi i faktoréve psikosocialé tek pacientét me rrezik pér sémundje kardiovaskular luan
nj€ rol themelor né planifikimin e ndérhyrjeve parandaluese, bazuar né profilin e rrezikut té
secilit pacient. Mé poshté po flasim shkurtimisht lidhur me disa nga faktorét kryesoré¢ té

rrezikut psikosocial (Piepoli et al., 2016).

+ Statusi i ulét socioekonomik: Studime té shumta prospektive kané treguar se burrat
dhe graté me status té€ ulét socioekonomik té pércaktuar si arsim i ulét, t& ardhura té
uléta, nivel 1 ulét punésimi dhe jetesé né njé zoné té€ varfér banimi, kané njé rrezik né
rritje t€ vdekshmérisé pér t€ gjitha shkaqget kardiovaskulare (rrezik relativ).

+ Izolimi social dhe mungesa e mbéshtetjes sociale: Rishikimet sistematike t&é kohéve
té fundit kan€ konfirmuar se njerézit qé jetojné€ vetém ose q€ nuk kané jeté shoqgérore,

kané nj€ rrezik né rritje t&€ vdekjes s€ parakohshme pér shkak t€ SKV-ve. Né ményré t&é



ngjashme, mungesa e mbéshtetjes sociale gon né ulje t€ mbijetes€s dhe njé pérkeqésim
té prognozés tek subjektet me manifestime klinike t€ SKV-ve (Long et al., 2023).
Stresi né puné dhe né familje: N¢ ditét e sotme, rishikimet analitike t€ fundit tregojné
se streset e punés g€ vijné si pasojé e presionionit t€ tepért psikologjik, mungesés sé
mbéshtetjes sociale si dhe tensionit n€ vendin e punés, pérb&jné njé faktor rreziku pér
sémundjet kardiovaskulare. P& mé tepér konfliktet, krizat dhe kushtet stresuese té jetés
familjare jané€ raportuar si shoqéruese mjaft t€ mira t€ rrezukut né rritje t&€ SKV,
vecanérisht tek graté (figura 1.2) (Slopen et al., 2012).

Depresioni: Disa rishikime sistematike dhe meta-analiza kan€ theksuar se depresioni
klinik dhe simptomat depresive jané jo vetém parashikuese shumé t€ mira t€ incidencés
s€ SKV-ve por ato pérkeqésojné dhe prognozén e tyre. Mbéshtetja e perceptuar sociale
duket se kundérvepron efektet negative té depresionit ndérsa mungesa e mbéshtetjes
pérforcon efektet e tyre negative (Barth et al., 2010).

Ankthi: Studime epidemiologjike tregojné se sulmet e panikut shogérohen me njé
rrezik né rritje t€ ngjarjeve kardiovaskulare té rastésishme dhe se fobia e pérgjithésuar
dhe sulmet e panikut mund t€ ¢ojné né njé€ pérkeqésim t€ rrjedhés klinike t€ pacientéve
me sémundje t€ diagnostikuara kardiovaskulare (Smoller et al., 2007).

Armiqésia dhe zemérimi: Armiqésia €sht€ njé komponent i personalitetit i
karakterizuar nga njé model i pérhapur mosbesimi, njé gjendje zemérimi dhe té€rbimi,
dhe nj€ tendencé pér sjellje agresive dhe keqpérshtatje sociale. Njé meta-analizé
konfirmoi se zemérimi dhe armiqésia shogérohen me njé rrezik né rritje t€ ngjarjeve
kardiovaskulare si né popullatat e shéndetshme ashtu edhe né pacientét me sémundje
kardiovaskulare. Mosshprehja e zemérimit duket se luan njé rol té€ réndésishém pasi
pacientét me SKV qé€ kané€ tendencé t€ shtypin ndjenjat e tyre t€ zemérimit kan€ treguar

se kané njé rrezik né rritje pér ngjarje t€ padéshirueshme kardiake (Smith et al., 2004).
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Figura 1.2 Efektet e stresit (Kivimiki & Steptoe, 2018)

+ Personaliteti i Tipit D: Ndryshe nga simptomat depresive dhe ato té ankthit, t& cilat
shpesh manifestohen si episode té izoluara, personaliteti i tipit D (domethéné "i
shqgetésuar") ka njé tendencé té vazhdueshme pér t€ pérjetuar nj€ seri té téré emocionesh
negative (afektivitet negativ) si dhe ka aftési pér t€ penguar shprehjen e emocioneve
dhe sjelljeve né marrédhéniet ndérpersonale (frenim social). Personaliteti i tipit D u gjet
té ishte njé€ parashikues i prognozés s€ dobét tek pacientét me s€émundje kardiovaskulare
edhe pas rregullimit pér simptomat depresive, stresin dhe zemérimin (Lodder et al.,

2023).

Zakoni i pirjes sé duhanit: Konsumimi i duhanit éshté gjerésisht i njohur si shkaku i nj€ séré
sémundjesh. Ai éshté pérgjegj€s pér 50% té€ t& gjitha vdekjeve t€ parandalueshme tek

duhanpirésit, gjysma e té€ cilave jan€ me natyré kardiovaskulare.
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Duhanpirja shogérohet me njé rrezik né rritje pér ¢do lloj t& SKV-ve, goditje ishemike dhe
aneurizmén e aortés abdominale. Rreziku gé lidhet me pirjen e duhanit éshté proporcionalisht
mé 1 larté tek graté sesa tek burrat, ndoshta pér shkak t&€ metabolizmit t€ ndryshém t& nikotinés
pasi graté e metabolizojné nikotinén mé shpejt se burrat veganérisht nése marrin kontraceptivé

oral€¢, me pasoja t€ mundshme né€ mekanizmat e kompensimit.

Jané kryer disa studime vézhguese kohorte, hetime eksperimentale dhe laboratorike te njerézit
dhe kafshét t€ cilat kané treguar se pirja e duhanit ka pasoja né€ funksionin endotelial (Meza et
al., 2019), proceset oksidative, funksionin e trombociteve, fibrinoliz€n, inflamacionin,
ndryshimet né metabolizmin e lipideve dhe ¢rregullimet vazomotorike. Llojet reaktive t&
oksigjenit d.m.th. radikalet e lira té pranishme né tymin e thithur shkaktojné oksidimin e LDL-
s€ n€ plazmé. LDL e oksiduar nga ana tjetér shkakton procesin inflamator n€ intimén e arterieve
duke stimuluar ngjitjen e monociteve né murin e enés me pérkeqésim t€ mévonshém té

aterosklerozés (Huxley & Woodward, 2011).

Obeziteti: Obeziteti po béhet njé epidemi globale qé prek si fémijét ashtu edhe té rriturit. Né
Shtetet e Bashkuara skenari ka ndryshuar né njé masé té tillé qé nése trendi i1 obezitetit pér
periudhén 2005-2020 mbetet i pakontrolluar, pérqindja e subjekteve obez€ rrezikon t&€ anulojé

efektet pozitive qé€ rrjedhin nga ulja e pérqindjes sé duhanpirésve (Stewart et al., 2009).

Né Evropé njé studim i kohéve té fundit qé pérfshinte aférsisht 360,000 pjesémarrés nga 9
vende evropiane tregoi se obeziteti 1 pérgjithshém dhe adipoziteti abdominal shogérohen té
dyja me rritje té€ rrezikut t€ vdekshméris€. Indi dhjamor visceral €shté njé organ endokrin
metabolikisht aktiv 1 afté té sintetizojé dhe té 1€shojé né qarkullim nj€ larmi t€ madhe peptidesh

dhe komponimesh jo-peptidike, t€ cilat mund t€ kené njé rol n€ homeostazén kardiovaskulare.

Ky proces ka pasoja né faktorét e rrezikut kardiovaskular dhe pér rrjedhojé né rrezikun e
pérgjithshém si dhe né efektet mekanike t€ mbipeshés té cilat ndikojné né morbiditetin dhe

vdekshmériné jo-kardiovaskulare (Pischon et al., 2008).

Hipertensioni arterial: Tensioni 1 lart€ 1 gjakut é&éshté identifikuar né disa studime
epidemiologjike si njé faktor rreziku pér SKV-t€, déshtimin e zemrés, sémundjen
cerebrovaskulare, déshtimin e veshkave dhe kohét e fundit fibrilacionin atrial (FA). Pér mé
tepér éshté theksuar se prania e vlerave t€ larta té presionit t&€ gjakut shogérohet me rritje té

incidencés sé demencés.

Vdekshméria nga SKV dhe goditja né tru rritet progresivisht dhe linearisht duke filluar nga
nivelet e presionit sistolik prej 115 mmHg dhe presionit diastolik prej 75 mmHg.
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N¢ njé meta-analizé té t€ dhénave vézhguese u pa se vlerat e presionit t€ gjakut sistolik dhe
diastolik ishin parashikuese mé t&€ mira té vdekshmérisé koronare dhe cerebrovaskulare sesa
presioni i pulsit, megjithése roli parashikues né rritje i presionit t€ gjakut u konfirmua tek

pacientét e moshés >55 vjec (Abell et al., 2018; Aune et al., 2023).

Diabeti Mellitus Tipi 2: Sémundja kardiovaskulare éshté shkaku kryesor 1 vdekjes tek
pacientét me Diabet Mellitus (DM). Aférsisht 65% e pacientéve me DM té tipit 2 vdesin nga

s€émundja ishemike e zemrés ose goditja né tru.

Njé pacient adult, i diagnostikuar me DM ka dy heré mé shumé gjasa t€ vuajé nga sémundjet
kardiovaskulare sesa njé pacient jo-diabetik. Midis patologjive t€ ndryshme, SKV &shté ajo
shkaku kryesor 1 uljes s€ jetégjatésis€ né individé t€ ndryshém dhe ka tendencé t€ pérfshijé té

gjitha zonat arteriale, veganérisht zonat koronare, cerebrale dhe periferike.

Mekanizmat patofiziologjiké qé€ ¢cojné né aterosklerozé apo né DM jané komplekse dhe mund

té jené si pasoj€ e faktoréve metaboliké ose atyre inflamatoré.

Dislipidemia: Dislipidemia dhe né vecganti hiperkolesterolemia luajné njé€ rol vendimtar né
pércaktimin e SKV-ve. Lipidet q¢ garkullojné n€ plazmén e gjakut si¢ jané kolesteroli dhe
trigliceridet lidhen me proteina specifike transporti (apolipoproteinat) pér t€ formuar
lipoproteina. HDL-t€ nuk shkaktojné aterosklerozé por pérkundrazi kané veti antiaterogjene
ndryshe nga LDL-t€, vecanérisht grimcat e vogla dhe t€ dendura t€ cilat ushtrojné€ njé efekt

proaterogjen.

Kilomikronet dhe LDL me dendési shumé té ulét (VLDL) nuk kané njé veprim proaterogjenik,
por pérgendrimet e larta t€ kétyre proteinave t€ pasura me trigliceride mund t€ rrisin rrezikun
e pankreatitit. Normalisht LDL mbart shumicén e kolesterolit né plazmé dhe &shté
dokumentuar njé€ lidhje pozitive ndérmjet njé game té gjeré nivelesh té€ kolesterolit total dhe
LDL dhe rrezikut té ngjarjeve kardiovaskulare si tek individét (e t€ dy gjinive) pa SKV ashtu
edhe tek pacientét me SKV klinikisht t€ manifestuara. (Liou & Kaptoge, 2020; Vekic et al.,
2022).
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1.5 Fizpatologjia e Aterosklerozés

Ateroskleroza éshté njé sémundje e arterieve t€ médha dhe té mesme. Arteria normale pérbéhet
nga tre shtresa: intima q& éshté dhe shtersa mé e brendshme (e cila éshté né kontakt t&€ ngushté

me qarkullimin e gjakut), tunika media dhe adventicia (Hetjens, 2024).

Ateroskleroza i referohet akumulimit t€ materialit yndyror, fibroz dhe inflamator né shtresén
mé t€ brendshme té€ arterieve, né intima. Nén kushte homeostatike, shtresa endoteliale qé€ vesh
intimén 1 reziston ngjitjes sé leukociteve t€ gjakut dhe trombociteve pér shkak té veprimeve té

oksidit nitrik dhe prostaglandinave (WHO, 2024; Ma et al., 2018; Yang et al., 2017).

Démtimi ose mosfunksionimi endotelial pér shkak té ekspozimit ndaj faktoréve té rrezikut si
pirja e duhanit, presioni i lart€ 1 gjakut dhe diabeti, rezulton né€ njé rritje t€ pérshkueshmérisé
endoteliale ndaj lipoproteinave me dendési t€ ulét (LDL) dhe rritje t€ afinitetit pér kolesterolin
(diskutohet mé tej né seksionet mé posht€), njé shénues 1 hershém i aterosklerozés (ESC, 2020;

Global Burden of Cardiovascular Diseases and Risks, 2023).

Mosfunksionimi endotelial rezulton né€ shprehjen e molekulave té ngjitjes s€ leukociteve qé
nxisin ngjitjen e monociteve t€ gjakut né shtresén endoteliale ku pasi bashkohen, kemokinat

nxisin migrimin e monociteve né€ hapésirén subendoteliale (ec. europa, 2025).

Pasi ndodhen né intim€, monocitet diferencohen né makrofagé qé grumbullohen dhe
transformohen né qeliza shkumore t€ pasuruara me lipide - shenja dalluese té lezioneve

aterosklerotike (Fox et al., 2004).

Qelizat shkumore u sinjalizojné qelizat e tjera pérmes citokinave pro-inflamatore duke
shkaktuar inflamacion dhe ¢lirim té faktoréve té rritjes n€ vendin e démtimit endotelial, té cilat
mé pas rezultojné né migrimin dhe pérhapjen e qelizave t€ muskujve té€ 1émuar né€ intimé (ESC,
2020). Né té njéjtén kohé, pasi lokalizohen né murin arterial, gelizat T té aktivizuara nga
makrofagét ¢lirojné citokina inflamatore dhe aktivizojné gelizat endoteliale pér té térhequr mé

shumé qeliza t€ bardha t&é gjakut.

Ky aktivizim kontribuon né njé rritje t€ akumulimit t€ gelizave shkumore, pé€rmbajtjes sé
lipideve dhe vdekjes s€ gelizave shkumore me njé€ rritje t€ mbeturinave gelizore né lezionin
aterosklerotik (pllakén) né€ zhvillim (Vasan et al., 2005). Pllakat qé rriten ngadalé, té
karakterizuara nga njé bérthamé e vogél lipidike dhe njé kapak i trashé fibroze q€ siguron
integritet strukturor, zgjerohen gradualisht pér shkak té€ akumulimit t&€ lipideve né qelizat
shkumore, gelizat e muskujve té€ Ilémuar dhe mbeturinat gelizore, kané tendencé t€ stabilizohen

dhe nuk jané t€ prirura pér t'u képutur (Yusuf et al., 2004).
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N¢ arteriet koronare, pllakat e géndrueshme mbeten kryesisht klinikisht t& heshtura ose né
planin afatgjaté mund té ¢ojné né€ anginé t€ qéndrueshme pér shkak t€ kufizimit t€ rrjedhjes sé
gjakut. Né té kundért, pllakat e pagéndrueshme jané mé t€ prirura pér t'u képutur. Kéto pllaka
karakterizohen nga bérthama t€ médha lipidike, njé kapak té holl€ fibroz dhe njé bollék qelizash
inflamatore. Pllakat e pagéndrueshme rriten mé shpejt pér shkak t€ depozitimit mé té shpejté
té lipideve dhe jané né gjendje t€ pushtojné lumenin arterial, t€ pengojné rrjedhén e gjakut dhe

té cojné né ishemi t€ indeve (Hawken et al., 2004; Goff et al., 2014).

Ateromat qé nuk prodhojné bllokim qé kufizon rrjedhén e gjakut mund t€ ¢ojné€ né€ bllokim
akut t€ nj€ ene arteriale dhe té pérshpejtojné nj€ ngjarje akute koronare té€ shkaktuar nga képutja
e pllakés dhe tromboza. N& fazat e saj t& hershme, duke filluar né dekadén e dyté té jetés,
arterioskleroza €shté asimptomatike, ka njé periudhé t€ gjaté latente prej shumé vitesh dhe

shpesh bashkéjeton né mé shumé se njé€ shtrat vaskular.

Prevalenca dhe shtrirja e arteriosklerozés rritet me moshén, megjithése shpejtésia e pérparimit
dhe ashpérsia e arteriosklerozés mund té varen nga vendi i prekur dhe shkalla e bllokimit

arterial (Savji et al., 2013).

Sémundja aterosklerotike e arterieve koronare mund t€ rezultojé né manifestime klinike t€ tilla
si infarkti i miokardit ose angina pektorale, duke cuar n€ nevojén pér procedura revaskularizimi

(s€ bashku t€ quajtura sémundje koronare t€ zemrés; CHD).

Ateroskleroza né territore té tjera mund té€ ¢ojé né s€émundje té€ arterieve periferike dhe
renovaskulare dhe goditje né tru. S€ bashku, sémundja koronare e zemrés dhe sémundja klinike
né territore té tjera quhet sémundje kardiovaskulare dhe shumé ngjarje t&€ SKV-sé&, p.sh. goditja

né€ tru ose IM, mund té jené fatale (Wong et al., 2022).

Rezultatet pér pacientét g€ paraqgiten né€ sistemet shéndetésore me njé manifestim akut té
aterosklerozés jané pozitive, me shumicén q€ mbijetojné kryesisht pér shkak té progresit té
béré né ndérhyrjet kardiovaskulare, menaxhimin dhe zbatimin klinik t€ zbulimeve shkencore
q¢€ japin rezultate t€ dobishme pér pacientét (Shao et al., 2020). Pavarésisht kétyre sukseseve,
sémundja kardiovaskulare aterosklerotike mbetet nj€ shkak kryesor 1 vdekshmérisé né té gjithé
botén. Pér mé tepér, rritja e numrit té€ njerézve q€ 1 mbijetojné nj€ ngjarje fillestare kontribuon
né barrén globale t€ morbiditetit SKV (p.sh., pér shkak té déshtimit t& zemrés, aritmisé ose
paaftésisé fizike nga sémundja), ndérsa rreziku i mbetur i SKV-s€ midis kétyre individéve
mbetet i larté. Faza e gjaté paraklinike e aterosklerozés ofron njé mundési pér parashikimin dhe

parandalimin e s€émundjes.
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Ateroskleroza, sémundja e arteries koronare dhe hipertensioni arterial jané shkaqet kryesore t&
SKV-ve (Cheung et al., 2000). Ajo &shté njé trashje dhe forcim i murit arterial, qé shogéron
procesin e plakjes dhe ka njé ndikim t€ madh negativ né€ sistemin kardiovaskular dhe sémundje
té tjera nga mé t&€ ndryshmet (Mitchell & Powll, 2020). Niveli i larté i kolesterolit né plazmé
(>150 mg/dL) éshté nj€ nga shkaget kryesore zhvillimit t€ aterosklerozés (Shao et al., 2020).

Ateroskleroza né ditét e sotme jo vetém éshté pércaktuar si shkaku kryesor pér atakun kardiak,
strokut dhe sémundjes vaskulare periferike, por €shté dhe shkaku kryesor i vdekjeve apo
s€émundshméris€ pér shumé nga vendet e indistrualizuara (Mozaffarian et al., 2015). Rreth 1
shekull mé paré, Virchow zbuloi se ateroma pérmbante njé€ substancé yndyrore té€ verdhé, e cila
disa kohé mé pas u identifikua nga Windaus si kolesterol, nga ku u konstatua dhe roli kryesor
i lipideve né patogjenezén e aterosklerozés (Mayerl et al., 2006; Linton et al., 2019). Sémundja
kardiovaskulare dhe arterioskleroza i jané nénshtruar njé€ diskutimi t€ gjéré, pér shkak té 1€ndés

sé tyre t€ gjeré dhe implikimit t&€ ndérsjellé.

Baza fiziopatologjike e kétyre sémundjeve éshté vazhdimisht duke u hulumtuar né ményré qé
té gjenden pérfundimisht arsyet pér formimin e tyre dhe cilét faktoré i pérkeqé€sojné mé tej

proceset né vazhdim dhe si mund t€ kontribuojné drejtpérdrejt né induksionin e tyre.

T€ kuptuarit e rrjedhés s€ sakté té t€ gjith€ procesit fiziopatologjik dhe patogjenik do té lejojé
parandalimin dhe diagnostikimin e sakté té t&€ dy sémundjeve (Frak et al., 2022). S€émundjet
kardiovaskulare klasifikohen si sémundje t€ qytetérimit (Kopp, 2019); prandaj, €shté e
réndésishme t€ krijohen algoritme té sakta dhe efektive q€ do t'i ndihmojné€ mjekét gjaté punés
s€ tyre. Ato qé€ ekzistojné tashmé kérkojné€ pérmirésim t€ métejshém, pér shkak té zbulimeve

té vazhdueshme dhe futjes s€ zgjidhjeve té reja farmakoterapeutike.

Mosfunksionimi endotelial shihet si nj€ nga shkaqet e para dhe mé t€ réndésishme té proceseve
g€ cojné né SAK dhe arteriosklerozé (Medina-Leyte et al., 2021). N¢ rastin e t€ dy sémundjeve,
kéto procese pérbéjné njé pikénisje pér kérkime t€ métejshme si t€ pérfshira né rrjedhén e
zhvillimit t€ sémundjes. Kjo na ¢on né pjesén tjetér t€ studimit t&€ métejshém té kétij progesi

d.m.th., proceset inflamatore q€ pérfshijné indin e s€émuré dhe faktorét oksidativé.

Gjithashtu nuk duhet té€ harrohet baza gjenetike. Hulumtimi né€ zhvillim dinamik tregon aspekte
krejtésisht té reja t€ kétyre sémundjeve t€ njohura pér ne dhe bén t€ mundur reflektimin mbi

shkaget reale t€ diversitetit dhe formave té tyre t€ ndryshueshme.
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Pér mé tepér, krijon mundési t€ reja pér diagnostikim mé t€ mire, duke marré dhe n€ konsideraté
nése gjykimi aktual 1 stilit t€ jetés dhe medikamentet lejojné kryesisht kontrollin e procesit qé

shkakton sémundjen.

Njohja e kétyre aspekteve na lejon pérdorimin e zgjidhjeve t€ reja dhe na thellon njohurité tona
né kété fushé. SAK &shté njé€ patologji kardiake e shpeshté ku mund t€ vérejmé ngushtimin ose

bllokimin e arterieve koronare.

Ashtu sic e theksuam edhe mé paré, SAK shkaktohet kryesisht nga formimi i pllakés brenda
shtres€s intima t&€ murit t€ enés sé gjakut (Shao et al., 2020), me pllakén qé pérkufizohet si njé
material yndyror qé€ rritet brenda intimé€s sé bashku me njé inflamacion t€ rénd€, vecanérisht
nése inflamacioni €shté kronik. Kjo nga ana tjetér shkakton véshtirési né furnizimin e

kardiomiociteve me gjak, oksigjen dhe 1€nd€ ushqyese t€ mjaftueshme (Badimon et al., 2012).

Si rezultat, pllaka aterosklerotike mund té gé€rryhet ose té képutet, duke rezultuar fillimisht né
trombozé dhe mé pas n€ mbyllje té€ enés, e cila mund té€ shkaktojé infarkt miokardi, goditje né

tru, ishemi t€ gjymtyréve dhe vdekje (Zannad et al., 2012).

Faktorét e tjeré q€ shkaktojné kété gjendje jané njé endotel 1 sémuré, inflamacion i shkallés sé&
ulét dhe akumulimi i lipideve (Libby et al., 2011). Anatomia e arteries normale éshté paraqitur

né€ figurén 1.3.

\ .
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Figura 1.3 Anatomia e arteries normale

Ateroskleroza njihet si njé sémundje kronike multifokale, imuno-inflamatore, fibro-
proliferative komplekse, progresive, me akumulimin e metabolitéve lipidiké, me
bashkéveprimin aktiv gelizor, inflamacion dhe rimodelimin e matricés né arteriet ¢ médha

(Brown et al., 2017; Hamm et al., 2006).

17



Ateroskleroza shkakton lezione komplekse n€ s€émundjet koronare, cerebrovaskulare dhe

periferike vaskulare (Tabas et al., 2015).

Lezioni i hershém i aterosklerozés pérbéhet nga njé shirit yndyror né€ té cilin ndohden
kolesteroli dhe makrofagu. Ato kufizohen né aorté né dekadén e paré t€ jetés, pastaj shtrihen
mé voné né arteriet koronare dhe arteriet periferike. Lezioni ¢on né bllokim akut té arteries nga
nj€ tromb g€ shpesh lidhet me intimén e képutjes ose erozionit, klinikisht i pranishém si anginé

e pagéndrueshme, MI ose vdekje e papritur kardiake (Lusis, 2000).

Né Sémundjen Stabile t€ Arterieve Koronare (SCAD), lezionet e aterosklerozés pérparojné
ngadalé, duke lejuar zhvillimin e qarkullimit kolateral (Wang & Butany, 2017). Procesi i
aterosklerozés mund t€ pérshpejtohet nga faktorét tradicionalé t&€ rrezikut kardiovaskular, si¢

jané diabeti, hipertensioni, obeziteti, dislipidemia, pirja e duhanit dhe faktorét gjenetiké.
Fillimi dhe fazat e shtresézimit yndyror né lezionet aterosklerotike

Veshja endoteliale e arterieve té t& gjithé qarkullimit, ka si detyré tju pérgjigjet stimujve té
ndryshém mekaniké dhe molekularé duke vepruar si rregullatoré pér tonusin, (Luscher et al.,

1991) hemostazén, (Dahlback, 2000) dhe inflamacionin (Luscinskas & Gimbrone, 1996).

Mosfunksionimi i gelizave té shtresés endoteliale ésht€é njé hap fillestar né formimin e
lezioneve aterosklerotike dhe kjo gj€, ka shumé t&é ngjaré q€ t€ ndodhé pikérisht né€ harqget dhe
degét arteriale ku stresi ndaj pareteve €shté me i ulét ndérsa rrjedha e gjakut mund t€ formojé

shtjella (Davies, 1995; Gimbrone et al., 2000).

Kéta stimuj mekaniké aktivizojné sinjalet té cilat ¢ojné formimin e njé€ shtrese endoteliale
jofunksionale me kompromentim té funksionit barrieré, protrombotike dhe proinflamatore
(Gimbrone et al., 2013). N& rajonet e ndjeshme ndaj aterosklerozés, qelizat endoteliale kané
morfologji kuboide, njé shtresé€ t€ hollé glikokaliksi me nj€ rradhitje t€ ¢rregullt (Nerem et al.,
1981; Gouverneur et al., 2006). Gjithashtu né kéto rajone paraqitet plakja dhe apoptozé e
qelizave endoteliale, gjé q€ evidentohet pérmes markuesve t€ stresit t€ retikulumit

endoplazmatik (ER) (Civelek et al., 2009; Linton et al., 2019).

Né kontrast ne ¢cka thamé mé sipér, endoteli mé pak 1 prirur ndaj aterosklerozés ekspozohet
ndaj stresit laminar t€ fluksit t& gjakut, duke shkaktuar aktivizimin e sinjaleve q€ ruajné
drejtimin e rradhitjes s€ qelizave endoteliale, proliferimin (Linton et al., 2019), shtresén e

glikokaliksit (Koo et al., 2013) dhe mbijetesén (Civelek et al., 2009; Zeng et al., 2009).
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N¢ rajonet rezistente ndaj aterosklerozés, faktorét e transkriptimit, faktorét e ngjashém me
Kruppel (KLF) 2 dhe 4, aktivizohen népérmjet sinjalizimit MEKS/ERKS5/MEF2, i cili rrit
shprehjen e sintezés sé oksidit nitrik endotelial (eNOS) (Gresele et al., 2019; Chiplunkar et al.,
2013; SenBanerjee et al., 2004).

Prodhimi i rritur 1 oksidit nitrik (NO) nxit migrimin dhe mbijetesén e gelizave endoteliale, duke
ruajtur késhtu njé barrieré efektive (Lei et al., 2013; Forstermann & Sessa, 2012; Carlstrom &
Montenegro, 2019). Pérve¢ késaj, shprehja e superoksid dismutazés (SOD) rritet pér té
zvogeluar stresin oksidativ gelizor (Yang et al., 2017; Linton et al., 2019).

Né rajonet e ndjeshme ndaj aterosklerozés, shprehja e reduktuar e eNOS dhe SOD ¢on né
integritet t€ démtuar té barrierés endoteliale (figura 1.2), gjé qé shkakton njé akumulim dhe
retension té shtuar té lipoproteinave aterogjene subendoteliale g€ pérmbajné apolipoproteiné B
(apoB) (lipoproteina me densitet té ulét (LDL) dhe mbetjeve t&€ lipoproteinave me densitet
shumé t€ ulét (VLDL) dhe kilomikroneve. Prodhimi i KLF2, KLF4 dhe NO pengon aktivizimin
e rrugés sé€ faktorit nuklear kappa B (NF-kB) (Schvenke & Carew, 1989).

Rritja e aktivizimit t& NF-kB né zonat e ndjeshme ndaj aterosklerozés ¢on né aktivizimin e
gelizave endoteliale (figura 1.2), si¢ evidentohet nga shprehja e shtuar e proteinave té aderimit
t€ monociteve (VCAM-1, ICAM-1 dhe P-selektina) dhe receptoréve proinflamatoré (receptori
toll like 2, TLR2) dhe citokinave (MCP-1 dhe IL-8) (SenBanerjee et al., 2004; Yurdagul et al.,
2013; Hamik et al., 2007) (figura 1.4).

A Pamja mikroskopike

Qelizat e muskujve té
lémuar té shtresés media- | |
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Ené e shéndetshme Démtim'i hershem

Figura 1.4 Ecuria e procesit Arterosklerotik paraqitur grafikisht
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Pérvec késaj, aktivizimi i gelizave endoteliale nxit rritjen e prodhimit t&€ klasave oksigjen
reaktive (Ungvari et al., 2006) té cilat mund té shkaktojné modifikim oksidativ té
lipoproteinave qé pérmbajné apoB (Steinbrecher, 1988). Pérveg stimujve mekaniké, aktivizimi
i qelizave endoteliale rritet edhe nga stimuj t€ ndryshém molekular€, duke pérfshiré LDL té
oksiduara, citokinat, produktet pérfundimtare t€ glikozilimit t€ avancuar dhe molekula

patogjene (Cominacini et al., 2000; Park et al., 2011; Dauphinee & Karsan, 2006).

Né t€ kundért, funksioni aterombrojtés i HDL-ve &shté té parandalojé aktivizimin endotelial
dhe té rris€ prodhimin e NO pér t€ ruajtur integritetin e barrierés (figura 1.5) (Kratzer et al.,

2014).

Démbime t6 Démtim | ndérlikuar /
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Vijé yndyrore

shkumore ndérmjotme

Molekuta ngitieje

inflamatore 16 nivelit té qelizoro Destabliizien! | pllakis Carja e phakis
paré dhe mesazhere
IL-1 16 sICAM IL-18*  MPO*  PAPP-A'
TNF-ct IL-18* sVCAM oxLDL* MMPs* sCD40L*
MCP-1* sSelectins Lp-PLA,* MCP-1*
GPx-1*  PIGF*
. >
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CRP*, sPLA,*, SAA, Fibrinogjen, WBCC d

Figura 1.5 Fillimi i lezionit aterosklerotik (Kratzer et al., 2014)

Faza e strijés yndyrore t€ aterosklerozés fillon me gelizat endoteliale jofunksionale dhe
mbajtjen e lipoproteinave qé pérmbajné apoB (mbetjet LDL, VLDL dhe apoE) né hapésirén
subendoteliale. Lipoproteinat e mbajtura modifikohen (oksidim, glikacion, enzimatik) dhe sé
bashku me faktoré té tjeré aterogjeniké, nxisin aktivizimin e gelizave endoteliale. Qelizat
endoteliale t&€ aktivizuara kané€ shprehje t€ shtuar t€ molekulave t€ ndérveprimit/ngjitjes sé€
monociteve (selektinat, VCAM-1) dhe kemoatraktantéve (MCP-1) qé ¢ojné né€ ngjitjen dhe

transmigrimin e monociteve né hapésirén intima.
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Qelizat endoteliale té aktivizuara gjithashtu nxisin rekrutimin e gelizave té tjera imune, duke
pérfshiré gelizat dendritike, gelizat mastocite, qelizat rregullatore T (T-reg) dhe gelizat T
ndihmése-1 (Th-1).

Monocitet diferencohen né makrofage dhe shprehin receptoré qé ndérmjetésojné internalizimin
e VLDL, mbetjeve t€ apoE dhe LDL té modifikuar pér t'u béré geliza shkumé. Pérveg késaj,
rrugét e sinjalizimit inflamator aktivizohen né gelizat shkumé t€ makrofagéve duke cuar né mé

shumé rekrutim gelizor dhe modifikim t€ LDL-s€ (Linton et al., 2019).

Njé faktor tjetér me interes &shté fosfolipaza A2 dhe ndikimi i saj né mosfunksionimin
endotelial. Lp-PLA2 (fosfolipaza A2 e lidhur me lipoproteinén), e njohur edhe si
acetilhidrolaza aktivizuese e trombociteve, &shté njé enzimé inflamatore specifike vaskulare e
prodhuar kryesisht nga makrofagét, limfocitet dhe qelizat shkumézuese né pllakat
aterosklerotike. Qarkullimi i Lp-PLA2 shoqérohet kryesisht me lipoproteinat qé pérmbajné
apolipoproteiné B dhe pér kété arsye, éshté i lidhur ngushté me lipoproteinat me dendési t& ulét
(LDL). Lp-PLA2 mund t€ shkaktojé veti proinflamatore dhe proaterogjene né murin vaskular.
Enzima hidrolizon fosfolipidet e oksiduara né grimcat LDL né zonén intima t& arteries, duke

prodhuar dy ndérmjetésues shumé inflamatoré me efekte proinflamatore dhe aterosklerotike.

Nivelet e larta t&€ Lp-PLA2 korrelojné me ngurtésiné arteriale tek pacientét me njé s€émundje té
géndrueshme t€ arteries koronare (figura 1.6), pavarésisht nga faktorét e rrezikut dhe

farmakoterapia (Franzén et al., 2016).

Lp-PLA,
3 v SAK
2l Ndérmjetés
Makrofagét, y inflamatoré
Limfocitet, <
qelizat shkumore « <
Plakat aterosklerotike NP
% = Disfunksion i
Y endotelit
Fosfolipide té oksiduara mbi LDL

Figura 1.6 Cikli i aktivizimit i varur nga Lp-PLA2 (Franzén et al., 2016)
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1.6 Faktorét Epigjenetiké né Aterosklerozé

Mekanizmi 1 paré kryesor epigjenetik g€ kontribuon n€ kompleksitetin e aterosklerozés &shté
metilimi 1 Acidit Desoksiribonukleik (ADN), i cili katalizohet nga metilimi i ADN-sé
metiltransferaza 1 (DNMT1) dhe 3b (DNMT3b) (Marchio et al., 2019).

Pér mé tepér, demetilimi i ADN-s¢ éshté gjithashtu njé mekanizé€m i réndésishém qé shpjegon
patogjenezén e aterosklerozés. Gjaté studimeve mbi minj, mbishprehja e TET2 uli ndjeshém
formimin e lezioneve aterosklerotike, me shumé mundési duke demetiluar oksidativisht 5SmeC

né 5ShmC né murin e enés endoteliale.

Ky shpétim i induktuar nga TET2 ndodh népérmjet rritjes s€ autofagis€, pasi mbishprehja e
TET2 zvogélon nivelin e metilimit t& promotoréve té gjeneve té lidhura me fluksin autofagjik

(Du et al., 2021).

Pér mé tepér, humbja e funksioneve t€ TET2 né gelizat hematopoietike dhe gelizat mieloide
rriti aterosklerozén tek minjté. Palca e kockave u transplantua nga minjté kontrollues né min;jté
marrés Ldlr—/— t€ prirur ndaj aterosklerozés, dhe u prezantua njé dieté e pasur me kolesterol.
Pas 5, 9 dhe 13 javésh né dieté, marrésit e palcés Tet2—/— kishin lezione 2.0-fish, 1.7-fish dhe

1.4-fish mé té médha né arterie.

Metilimi i ADN-sé dhe acetilimi i histoneve jan€ procese kyge né rregullimin e shprehjes sé
citokinave dhe kemokinave inflamatore né arterioskleroz€. Kjo pérfshin metilimin né
pozicionin C5 té mbetjeve t€ citozinés né njé kontekst dinukleotidi CpG, té ushtruar nga
metiltransferazat € ADN-s€¢ (DNMT). DNMT-té jan€ té afta si pér metilim ashtu edhe pér
demetilim, duke e béré modifikimin té kthyeshém, por kéto modifikime jané t€ rezervuara pér

metilcitozin dioksigjenazat Tet (TET1, 2 dhe 3) (29).

Pérvec késaj, studimet kan€ treguar se gjenet e tjera, DNMT3A, JAK2 dhe ASXLI, t€ cilat
kané pésuar mutacione, rrisin rrezikun e sémundjes koronare t€ zemrés 12 heré n€ JAK2 V617F

dhe 1.7 her€ deri né 2.0 heré€ né gjenet e tjera t€ pérmendura mé sipér (Jaiswal S 2017).

Mutacionet n€ DNMT3A dhe TET2 ndikojné né metilimin e ADN-s€, ndérsa ato né ASXL1
ndryshojné modifikimet e histoneve, duke ndikuar késhtu né zgjerimin klonal t&€ gelizave
staminale hematopoietike (Asada S., 2021). Ky fenomen u zbulua se ndikon né rrezikun e SAK

(Patel, 2019).
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1.6.1 Inflamacioni né SAK

Vaskuliti sistemik €shté njé term q¢€ i referohet njé grupi sémundjesh té karakterizuara nga
inflamacioni dhe nekroza fibrinoide e mureve t€ enéve té gjakut. Patogjeneza themelore
pérfshin shumé mekanizma té till€ si inflamacioni i ndérmjetésuar nga gelizat, inflamacioni i
ndérmjetésuar nga kompleksi imunitar (IC) dhe inflamacioni i ndérmjetésuar nga ANCA. Pér
shembull, inflamacioni n€ GCA &shté kryesisht njé proces i drejtuar nga qgelizat T né té€ cilin

qelizat dendritike paragesin antigjene né muret e enéve té gjakut.

Kéto geliza T aktivizojné geliza t€ tjera inflamatore si¢ jané monocitet dhe makrofagét, t€ cilat,

si rezultat, 1€shojné citokina proinflamatore (interleukina-1, interleukina-6 dhe interferoni-y).

Inflamacioni n€ sémundje t& tilla si poliarteriti nodoza dhe krioglobulinemia drejtohet nga
depozitimi i IC (formimi i IC i ndérmjetésuar nga antitrupat, mikroaneurizmat) (Guillevin et
al., 2007), ndérsa granulomatoza e Wegener, sindroma Churg-Strauss, poliangiiti mikroskopik
dhe glomerulonefriti nekrotizues vijné nga ndérveprimet midis antitrupave dhe enzimave
brenda gelizave inflamatore, gjé q€ €shté tipike pér vaskulitin e lidhur me ANCA (Jennette et

al., 2001).

Si pasojé e kétyre proceseve, antitrupat dhe komplekset imune t€ prodhuara ngjiten n€ shtresén
e brendshme t€ enéve t€ gjakut. Ky &shté njé shkak 1 ¢lirimit t& pérkeqésuar t€ ET-1, i cili, né

njé€ lak reagimi pozitiv, rekruton mé shumé monocite dhe makrofagg.

Vaskuliti, si njé grup shumé i larmishém sémundjesh, ka shumé mekanizma gelizoré qé
pérmendém mé sipér dhe prek arterie dhe vena t€ ndryshme, si n€ aspektin e shpérndarjes ashtu

edhe t€ madhésis€ (Maugeri et al., 2009).

Madhésia e enéve té gjakut éshté gjithashtu thelbésore né aspektin e faktoréve qé mbéshtesin

inflamacionin.

Vaskuliti 1 venave t€ vogla lidhet me pérfshirjen e endotelit, nekrozén (e cila shogérohet me

ANCA), démtimin e mureve arteriale, formimin e aneurizmés dhe hemorragjiné.

Karakterizohet gjithashtu nga leukocitoklazia, e cila €shté akumulimi 1 tepért i neutrofileve.
Pér mé tepér, n€ vaskulitin e enéve té médha sistemike, pérgjigja ndaj inflamacionit ¢on né

trashje t€ intimés, restenoz€ dhe rimodelim té pérgjithshém.

Kéto ndryshime manifestohen né mosfunksionimin e enéve té gjakut dhe ngjarje pasuese si

infarkti dhe hemorragjia (Maugeri et al., 2009).
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1.6.2 Sfondi Gjenetik né SAK

N¢ vitet e fundit, ka pasur kérkime t€ konsiderueshme g€ tregojné korrelacione midis faktoréve
gjenetiké dhe funksionit dhe mosfunksionimit endotelial, té cilat nga ana tjetér shoqérohen me

nj€ rrezik né rritje t&€ zhvillimit t&€ SAK.

N¢ punén toné, ne zgjodhém gjene gé, sipas mendimit ton€, kané t€rhequr vémendjen vitet e
fundit dhe kané treguar nj€ ndikim té€ rénd€sishém né zhvillimin e SAK. Megjithaté, duhet t&
mbahet mend se, qé nga viti 2007, pérveg t& gjitha gjeneve té€ njohura deri mé tani qé kané njé
ndikim té konfirmuar né SAK, kérkimet e reja kané rezultuar né€ gati 60 lokuse gjenetike té

dallueshme (Khera et a., 2017).

Si¢ u pérmend mé paré, ateroskleroza qéndron né themel t&€ SAK. Studimet e méparshme kané
treguar se ajo ka njé komponent gjenetik té rénd€sishém, por t€ kuptuar dhe t€ pércaktuar dobét
(Eric et al., 2018). Nj& studim i méparshém i shoq€rimit né€ t€ gjithé gjenomin (GWAS)

identifikoi shumé lokuse t€ shogéruara me njé rrezik né rritje t€¢ SAK.

Njé studim i kohéve té fundit nga Aherrahrou, dhe bashkéautorét e tij pérshkruan me saktési
karakteristikat e ateroskleroz€s qé shogérohen me proceset e migrimit dhe pérhapjes né gelizat

e muskujve t€ Iémuar vaskularé (VSMC).

Variabiliteti fenotipik i treguar kishte njé réndési t€ madhe kétu; mé konkretisht, u identifikuan
katér lokuse t€ lidhura drejtpérdrejt me aterosklerozén né VSMC. Pér mé tepér, deri n€ 79 nga
163 lokuse t€ lidhura me SAK jané t€ lidhura me njé€ nga fenotipet e VSMC (Aherrahrou et al.,
2020).

Njéri prej tyre €shté lokusi 1 kromozomit 1g41, i cili pérmban proteinén MIA3. Aleli G i SNP-
s€ s€ rrezikut kryesor rs67180937 &éshté 1 lidhur me nj€ shprehje mé té ulét t&€ MIA3 t& VSMC
dhe njé pérhapje mé t€ ulét. Proteina MIA3, e cila luan nj€ rol n€ sekretimin e kolagjenit, shté

shkaku 1 mundshém 1 bazés gjenetike t€ SAK né€ lokusin e saj 1q141.

Heshtja e késaj proteine rezultoi né€ njé reduktim né profilizimin e VSMC, me njé lentivirus té
pérdorur pér kété qéllim. Kjo proteiné gjithashtu ndikon ndjeshém né trashésin€ e kapakut
fibrotik t& pllakés aterosklerotike, si tek njerézit ashtu edhe tek minjté (Cherepanova et al.,

2020).

Tjetra, JCAD (e shogéruar me kadherinén 5-lidhése, e njohur edhe si KIAA1462, qé kodon njé
proteiné lidhése t&€ shogéruar me CAD) éshté njé nga mé shumé se 160 gjenet e identifikuara

nga GWAS (Nikpay et al., 2015).
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JCAD é&shté€ njé€ protein€ q¢ lidhet me gelizat né endotel dhe €shté pérgjegjése pér rregullimin
e angiogjenez€s patologjike, mé rrallé se zhvillimi 1 saj. Pakésimi i CAD gjithashtu rriti

apoptozén e EC dhe uli pérhapjen, migrimin dhe angiogjenezén e EC (Hara et al., 2017).

Pakésimi i JCAD pengon aktivizimin e rrugés YAP/TAZ dhe shprehjen e gjeneve t€ métejshme
proaterogjene duke pérfshiré CTGF dhe Cyr61. Studimet proteomike sugjerojné qé¢ JCAD
rregullon aktivizimin ¢ YAP/TAZ duke bashké&vepruar me proteinén g€ lidhet me aktinén
TRIOBP, duke stabilizuar késhtu formimin e fibrave t€ stresit (Jones et al., 2018; Askin et al.,
2020; Nagao et al., 2020). Pérvec késaj, shprehja endoteliale e JCAD u rrit né pllakat
aterosklerotike t€ miut dhe njeriut (Xu et al., 2019).
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KAPITULLI 11
2.Roli i Lipoproteinave dhe Lipideve né Sémundjet Kardiovaskulare Aterosklerotike
2.1 Té dhéna té pérgjithshme pér lipoproteinat

N¢é kété kapitull do té njihemi me karakteristikat e lipoproteinave pérsa i pérket madhésisé,
densitetit, pérbérjes dhe marrédhénies s¢ kétyre grimcave me sémundjet kardiovaskulare.
Lipoproteinat jané nanopjes€za heterogjene t& tretshme né ujé, té€ cilat kané€ njé€ strukturé
komplekse sferike makromolekulare té€ lipideve dhe proteinave specifike (apolipoproteinat dhe
apoproteinat). Ato pérbéhen nga nj€ bérthamé qendrore hidrofobe me lipide jopolare, kryesisht
estereve t€ kolesterolit dhe triglicerideve. Kjo bérthamé hidrofobe €shté e rrethuar nga njé
membrané hidrofile e cila pérbéhet nga fosfolipide, kolesterol i liré dhe apolipoproteina (Figura

2.1) (Joshi, 2021; Larry, 2015).

Lipoproteinat jané pérgjegjése pér mbajtjen e lipideve, kolesterolit dhe triglicerideve né trup.
Dallimet g€ ekzistojné né pérbérjen dhe strukturén e tyre lidhen ngushté me ményrén se si
prodhohen lipoproteinat e ndryshme dhe cilat jan€ rolet e tyre né organizém. Pér mé tepér,
€sht€ me mjaft interes t&€ evidentosh ményrén se si lloji 1 lipoproteinés apo nénklasa e tyre lidhet

me rrezikun e zhvillimit té arteriosklerozés.

Apoproteiné periferike
(A, Cose E)

Kolesterol ( \) Fosfolipid

\_) Q R Q Q .
2 / 13 ‘9 P Ester kolesteroli

Triglicerid

Apoproteiné
integrale
(B, B,,, ose A)

Figura 2.1 Struktura lipoproteinike (Larry, 2015)

Sipas Larry, (2015), jané evidentuar ndryshime pérsa i pérket madhésisé s¢€ pérgjithshme té
lipoproteinés me densitet t€ ulét, formés apo trashésisé sé shtresave té proteinave brenda
nénfraksioneve t€ LDL né individét normolipidemiké dhe hipertrigliceridemiké me dislipidemi

(Larry, 2015).
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Evidentimi 1 ndryshimeve strukturore né€ njé€ klasé ose nénklasé té caktuar té€ lipoproteinave,
edhe pse nuk jan€ marré€ parasysh né studimet klinike ka nj€ réndési t€ madhe pasi mund té jeté
celsi 1 shpjegimit pér polemikat e ndryshme qé ekzistojné mbi rolin e LDL-sé apo nénklasave

té tjera n€ zhvillimin e arteriosklerozes (Waldie, 2021).
2.2 Metabolizmi i Lipoproteinave

Lipoproteinat jané bartése t€ yndyrés né€ trup. Lipoproteinat e plazmés sekretohen kryesisht nga
hepari dhe intetsini, ndérsa lipoproteinat té cilat pémbajné lipide q€ i nevojiten sistemit nervor
qgendror sekretohen kryesisht nga qgelizat gliale (Ealdie, 2021; Ladu et al., 2009). Né figurén e
méposhtme kemi paraqitur dy ményrat né té cilat formohen lipoproteinat e plazmés. Si fillim
pé€rmendim kilomikronet té cilat jané dhe lloji mé&€ i madh dhe me densitet mé t& ulét té

lipoproteinés.

Kjo nénklas€ e lipoproteinés, prodhohet né intestin menjéheré pas konsumimit té njé vakti
ditor. Sasia e yndyrés s€ konsumuar gjaté vaktit ka ndikim té€ drejtépérdrejté me madhésiné e
formimit t€ kétyre kilomikroneve. Shembull mé tipik q€ mund t€ pérmendim éshté gjaté
periudhés kur popullata té ndryshme n€ mbaré€ botén dhe qé i pérkasin fesé¢ Myslymane, kryejné
ritin e tyre t€ agjérimit. Gjaté késaj periudhe t€ agjérimit, kilomikronet jané t& vogla dhe
pérmbajné sasi t€ ulta trigliceridesh, ndérsa né njé vakt me shumé yndyré ato do t€ rezultojné
né formimin e grimcave mé t€ médha dhe t€ pasura me trigliceride (Feingold & Grunfeld,

2000).

MEé pas, kilomikronet i nénshtrohen hidrolizés sé triglicerideve duke rezultuar né kilomikronet
reziduale té cilat mé pas pastrohen népérmjet heparit (Almer et al., 2015) Pas kétij procesi po
né hepar, ndodh prodhimi i1 nénklasés sé lipoproteinave me densitet shumé té ulét (VLDL).
VLDL-té jané lloji tjetér 1 lipoproteinés mé pak t€ dendura, por qé jané t€ pasura me
triglyceride. Madhésia e tyre varet nga prodhimi 1 triglicerideve né hepar, ku ekziston njé
pérpjestim 1 drejté ndérmjet prodhimit dhe sekretimit. Pra sa mé 1 larté t€ jeté prodhimi i tyre,

aq mé e larté éshté dhe sasia e VLDL-ja té sekretuara.

Kéto grimca hidrolizohen né€ indet muskulore dhe dhjamore nga lipazat e lipoproteinés (LPL),
duke rezultuar né heqjen e triglicerideve dhe formimin e lipoproteinés me densitet té
ndérmjetém (IDL), té cilat jan€ grimca lipoproteine té pasura me kolesterol (Feingold &

Grunfeld, 2000).
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Hidroliza e métejshme népérmjet LPL-sé, do té rezultojé né formimin e LDL-sé€, e cila &shté
edhe mé e pasur me kolesterol dhe pérbén bartésin kryesor té kolesterolit qé garkullon né njé

organizém.

Nga ana tjetér, formimi dhe metabolizmi i HDL-s€, do t&€ na japé fillimin e prodhimit t&
apolipoprotein€s Al (ApoAl) né intestin dhe hepar. Lipidimi fillestar i ApoAl fillon me
shtimin e fosfolipideve dhe kolesterolit nga indet periferike népérmjet ndérveprimit t€ saj me
transportuesin ¢ kasetés Al qé &sht€ e lidhur me molekulén e Adenoziné trifosfat (ATP)

(ABCA1) (figura 2.2).

A
A S
poA1 pa lipide ABCAL
: N ’ Makrofag
4 ABCALI
f ABCGI
FC
r) LDL LCAT
LCAT
4

LPL

VLDL HDL2

HDL3
(—) TG PLTP | ’L.\ ’ ’L\- ~\'
/ “cer = \ i K

Figura 2.2 Metabolizmi i Lipoproteinave (Figura A dhe B) (Waldie, 2021).

Shpjegim- Figura (4): ApoAl pa lipide prodhohet né intestine dhe hepar. Figura (B): Struktura e lipoproteinés
me njé bérthamé te esterit té kolesterolit si dhe triglicerideve.

Marrja e métejshme e lipideve e ndérmjetésuar nga transportuesit ABCA1 dhe ABCG1 ¢on né
formimin e HDL-s€ "té€ sapolindur" diskoidale. Kolesteroli 1 liré mé pas esterifikohet nga
lecitiné-kolesterol aciltransferaza (LCAT), duke rezultuar né formimin e HDL-sé sferike té

pjekur me njé bérthamé t€ mbushur me estere kolesteroli (Zannis et al., 2004; Waldie, 2021).

Né hepar, si HDL-ja e sapoformuar ashtu edhe ajo e pjekur mund t€ bashkéveprojné me
receptorin pastrues t€ klasés B tipi 1 (SR-B1) té cilat mé pas i1 nénshtrohen transferimit té
estereve t€ kolesterolit drejt SR-B1 duke shkémbyer kolesterol t€ paesterifikuar né té dy
drejtimet (Zannis et al., 2006).
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Transferimi 1 estereve t& kolesterolit ndodh gjithashtu népérmjet ndihmés qé jep proteina e
transferimit t& esterit t€ kolesterolit (CETP) né VLDL dhe LDL ku mé pas, pérthithet né hepar
nga receptori LDL (LDLR) (Hafiane & Genest, 2013).

Transferimi i fosfolipideve dhe triglicerideve nga VLDL né HDL lehtésohet nga proteina e
transferimit t€ fosfolipideve (PLTP), duke rezultuar n€ rimodelimin ¢ HDL. Hidroliza e
fosfolipideve HDL dhe triglicerideve népérmjet lipazave hepatike dhe endoteliale (HL dhe EL)

gjithashtu rezulton né rimodelimin e HDL (Kardassis et al., 2014).
2.3 Klasifikimi dhe pérbérja e lipoproteinave

Lipidet g€ qarkullojné né gjak pérbéhen kryesisht nga trigliceridet (TG) dhe kolesteroli. Kéto
makromolekula jané té patretshme né ujé dhe duhet t€ transportohen brenda grimcave té
lipoproteinés t€ lidhura me membranén (lipoproteina) té cilat gjithashtu pérmbajné proteina t&

caktuara me funksion enzimatik ose shénjestrues.

Lipoproteinat luajn€ njé€ rol ky¢ né transportin dhe pérthithjen e lipideve dietike nga intestini,
gjithashtu dhe né transportin e lipideve nga hepari né inde. Pé&r mé tepér ato bé&né dhe
transportin revers té lipideve i cili kryhet nga indet periferike drejt heparit dhe intestinit

(transport revers i kolesterolit) (Richardson et al., 2020).

Ashtu sic u shpjegua edhe mé par€, grupet kryesore té lipoproteinave tradicionalisht ndahen né
shtat€¢ klasa, t&€ cilat jané t€ kategorizuara sipas densitetit relativ t€ agregateve nga
ultracentrifugimi dhe njithen si; kilomikrone (CMR), kilomikronet reziduale CMRr,
lipoproteina me desitet shumé té ulét (VLDL), lipoproteina me densitet t€ ndérmjetme (IDL),

lipoproteina me densitet t& ulét (LDL), lipoproteina me densitet té lart€¢ (HDL) dhe Lp (a).

Né kontekstin e késaj teze, kur i referohemi grimcés sé€ lipoproteinés, prapashtesa lipidike lihet

jashté (p.sh., grimc€ VLDL, IDL, LDL ose HDL) (Kathiresan & Srivastava 2012).

Kur i referohemi pérmbajtjes sé lipideve t€ njé grimce t€ vecanté lipoproteine, shtohet
prapashtesa lipidike, p.sh., LDL = grimca lipoproteine me densitet t€ ulét, dhe LDL-C =

pérmbajtja e kolesterolit (C) t€ grimcave t€ lipoproteinés me densitet t& ulét.

Madhésia, pérbérja e bérthamés lipidike dhe pérbérésit proteinik t&€ membranés s€ jashtme t&

cilat ndryshojné né€ varési t€ lipoproteinés, jané paraqitur n€ tabelén 2.1.
2.3.1 Kilomikronet

Kilomikronet jané t€ pasura me triglyceride, kané pérmasa t¢ médha dhe prodhohen né

intestine. Ato jané t€ pérfshira drejt€pérsédrejti né transportin e triglicerideve dietike dhe
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kolesterolin drejt indeve periferike dhe hepar. Grimcat e kilomikroneve pérmbajné
apolipoproteina A-1, A-I1, A-1V, A-V, B-48, C-II, C-III dhe E. Apo B-48 pérbén dhe proteinén
kryesore strukturore t&€ tyre, ku ¢do grimcé e tyre pé€rmban njé molekulé Apo B-48. E
pérmendém edhe mé par€, q¢ madhésia e kilomikroneve ndryshon né varési té sasisé s€ yndyrés
s€ marré pérgjaté vafteve ushqimore qé€ gjithésecili nga ne konsumon. Pér mé tepér qé edhe
sasia e kolesterolit t€ mbartur nga kilomikronet gjithashtu mund t€ ndryshojé né varési té

marrjes dietike (tabela 2.1) (Feingold & Grunfeld, 2012; Julve et al., 2016; Feingold, 2024).

Tabela 2.1 Klasat e Lipoproteinave

Lipoproteinat Densiteti Madhésia Lipidet Apoproteinat kryesore
(g/ml) (nm) kryesore
Kilomikronet <0.930 75-1200 Trigliceridet ~ Apo B-48, Apo C, Apo E,
Apo A-1, A-11, A-1IV
Kilomikronet 0.930-1.006 30-80 Trigliceridet Apo B-48, Apo E
reziduale Kolesterol
VLDL 0.930-1.006 30-80 Trigliceridet ~ Apo B-100, Apo E, Apo C

Lipoproteinena  me
densitet shumé té ulét

IDL 1.006-1.019 25-35 Trigliceridet =~ Apo B-100, Apo E, Apo C
Intermediate- density Kolesterol

lipoproteins

LDL 1.019-1.063 18-25 Kolesterol Apo B-100

Lipoproteinena  me
densitet té ulét

HDL 1.063-1.210 5-12 Kolesterol Apo A-I, Apo A-II, Apo C,
Lipoproteinena  me Fosfolopidet Apo E

densitet té larté

Lp(a) 1.055-1.085 ~30 Kolesterol Apo B-100, Apo (a)

2.3.2 Mbetjet e Kilomikroneve

Né indet periferike me ané t€ lipoprotein€s lipazé ndodh heqja e triglicerideve nga
kilomikronet. Kjo heqje rezulton né formimin e grimcave mé té€ vogla t€ quajtura mbetje
kilomikronesh. Nése do té€ krahasonim mbetjet e kilimikroneve me veté kilomikronet, do té
vinim re se kéto grimca jané t€ pasura me kolesterol dhe jané pro-aterogjene (Chait et al., 2020;

Krauss & King, 2023).
2.3.3 Lipoproteinat me densitet shumé té ulét (VLDL)

Hepari €shté organi i cili prodhon grimcat VLDL. Kéto grimca jané t€ pasura me trigliceride
dhe pérmbajné apolipoproteiné B-100, C-1, C-II, C-III dhe E. Edhe n€ kéto grimca, Apo B-100
€shté proteina kryesore strukturore dhe ¢do grimcé VLDL pérmban njé€ molekulé Apo B-100.

Ashtu si dhe kilomikronet, madhésia e grimcave VLDL mund té ndryshojé né varési té sasisé
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sé triglicerideve té mbartura n€ grimcé, por ato ndryshojné prej tyre pasi jané€ mé té€ vogla se
kilomikronet. Kur prodhimi i triglicerideve né hepar rritet, grimcat VLDL té sekretuara jané t&

té nj¢ madhésie mé té médhe (Feingold, 2024).
2.3.4 Lipoproteinat me dendési té ndérmjetme (IDL; mbetjet e VLDL)

Heqja e triglicerideve nga grimcat VLDL g€ ndodh né muskuj dhe indin dhjamor rezulton né
formimin e grimcave IDL t€ cilat jané té pasuruara me kolesterol. K&to grimca pérmbajné

apolipoproteiné B-100 dhe E dhe jané pro-aterogjene (Chait et al., 2020; Krauss &King, 2023).
2.3.5 Lipoproteinat me densitet té ulét (LDL)

Lipoproteinat me densitet t€ ulét rrjedhin nga grimcat VLDL dhe IDL dhe jan€ edhe mé té
pasura me kolesterol. Ato mbartin shumicén e kolesterolit qé¢ €shté né garkullim né€ njé
organizém. Apolipoproteina mbizotéruese €shté B-100 dhe ¢do grimcé LDL pérmban njé
molekulé Apo B-100. Kéto grimca pérbéhen nga njé spektér grimcash qé ndryshojné né

madhési dhe densitet.

Njé sasi e larté e grimcave me densitet t€ ulét t&€ LDL &éshté e lidhur me hiper-triglicerideminé,
nivelet e ulta t€ HDL, obezitetin, DM tipi 2 (ose ndryshe pérfshin t€ gjithé pacientét me
sindromén metabolike), si dhe me gjendjet infektive apo ato inflamatore. Kéto grimca té vogla
té LDL pér njé numér arsyesh konsiderohen mé pro-aterogjene sesa grimcat e médha LDL

(Berneis & Krauss, 2000).

Grimcat me densistet t€ ulét t&€ LDL kané nj€ afinitet t& ulét pér receptorin LDL duke rezultuar
né njé zgjatje t& qarkullimi té tyre n€ organizém. Pérve¢ késaj, ato hyjn€ mé lehté né murin
arterial dhe mé pas lidhen me proteoglikanet intra-arteriale, t€ cilat i bllokojné ato né murin
arterial. S€ fundmi, grimcat me densitet t€ ulét t€ LDL jan€ mé t€ ndjeshme ndaj oksidimit, gjé
g€ mund t€ rezultoj€ n€ njé pérthithje t€ shtuar nga ana e makrofagéve (Thomas, Zhang, &Rye,

2023).
2.3.6 Lipoproteinat me densitet té larté (HDL)

Lipoproteinat me densitet t& lart€ luajn€ njé rol té€ réndésishém né transportin e kundért té
kolesterolit q€ kryhet nga indet periferike drejt heparit, 1 cili éshté njé mekanizém i mundshém

me ané té t€ cilit HDL mund té jeté anti-aterogjenik.

Nga ana tjetér, grimcat HDL njihen dhe pér vetité e tyre antioksiduese, anti-inflamatore, anti-
trombotike dhe anti-apoptotike, duke kontribuar késhtu né pengimin e aterosklerozés

(Rosenson et al., 2014; Ginsberg et al., 2021; McNamara et al., 2006; Tsao & Vasan, 2015).
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Grimcat HDL jané t€ pasura me kolesterol dhe fosfolipide. Apolipoproteinat A-I, A-I1, A-IV,
C-1, C-II, C-III dhe E jané gjithashtu shogéruese t& kétyre grimcave. Apo A-I &shté proteina
kryesore strukturore dhe ¢do grimecé HDL, e cila mund t€ pérmbajé molekula té€ shumta Apo
A-IL. Gjithashtu me ané té teknikés sé spektrometrisé masive, &shté gjetur se proteinat e
pérfshira né frenimin e proteinazés, aktivizimin e komplementit dhe pérgjigjen e fazés akute,
jané t€ shogéruara me grimcat HDL (Vaisar et al., 2007). Grimcat HDL jané shumé heterogjene
dhe mund té€ klasifikohen bazuar né€ dendési, madhési, ngarkes€ ose pérbérje t&
apolipoproteinés (tabela 2.2) (Thomas, Zhang, & Rye, 2023; Asztalos, Niisuke, & Horvath,
2019; Thakkar et al., 2021; Davidson, 2018; Bhat et al., 2018).

Tabela 2.2 Klasifikimi Lipoproteinave me Densitet té Larté (HDL)

Metoda e Kklasifikimit Tipet e HDL

Ultracentrifugimi me gradient densiteti HDL,, HDL3, Densitet shumé I larté i HDL
Rezonancé manjetike nukleare E madhe, mesatare e vogél

Elektroforeza me xhel né gradient HDL 2a, 2b, 3a, 3b, 3¢

Elektroforeza me xhel (2-dimensional)  pre-beta 1 and 2, alpha 1, 2, 3, 4

Pérbérja e apolipoproteinés Grimcat A-I, A-I: A-II; A-I: E

2.3.7 Lipoproteina (a) (Lp (a))

Lp (a) éshté njé grimcé LDL g€ ka apolipoproteinén (a) té€ lidhur me Apo B-100 népérmjet njé
lidhjeje disulfide. Lp (a) pérmban Apo (a) dhe Apo B-100 né€ njé€ raport molar 1:1. Madhésia e
grimcave Lp(a) mund t€ ndryshojé shumé né baz€ t&€ madhésisé€ sé apolipoproteinés (a). Kjo

grimcé éshté pro-aterogjene (Kostner & Kostner, 2017; Khovidhunkit et al., 2023).
2.3.8 Apolipoproteinat
Apolipoproteinat kané€ katér funksione kryesore ku pérmendim:

1) rolin strukturor;

2) vepron si lidhés pér receptorét e lipoproteinave;

3) drejton formimin e lipoproteinave;
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4) shérben si aktivizues ose frenues pér enzimat e pérfshira né metabolizmin e
lipoproteinave (tabela 2.3). Apolipoproteinat gjithashtu luajné njé rol vendimtar né

metabolizmin e lipoproteinave (Frank & Marcel, 2000).
Apolipoproteina A-1

Apo A-I sintetizohet n€ hepar dhe intestin dhe €shté proteina kryesore strukturore e HDL-sé
duke pérbéré aférsisht 70% t€ proteinave t€ HDL-sé€. Gjithashtu kjo protein€ luan njé rol né
bashkéveprimin e HDL-sé me proteinén kaseté A1 qé lidhet me molekulén e ATP-s¢ (ABCAL),
ABCGTI dhe receptorin pastrues té klasés B dhe tipit I (SR-B1). Apo A-I &shté njé aktivizues i
lecitinés: kolesterol aciltransferaza (LCAT), njé enzimé q€ shndérron kolesterolin e liré né ester
kolesteroli. Nivelet e larta t€ Apo A-I shogérohen me njé€ rrezik t€ zvogéluar té arteriosklerozés

(Frank & Marcel, 2000).
Apolipoproteina A-1I (20)

Apo A-II sintetizohet n€ hepar dhe €shté proteina e dyté mé e bollshme né HDL qé pérbén
aférsisht 20% t€ proteinave t€ HDL-s€. Roli i Apo A-II né metabolizmin e lipideve &éshté i
paqarté. Apo A-II &shté njé parashikues i forté i rrezikut pér CVD (Chan, Ng, & Watts, 2012).

Apolipoproteina A-IV

Apo A-IV sintetizohet né intestine gjaté pérthithjes s¢ yndyrés. Apo A-IV shogérohet me
kilomikrone dhe lipoproteina me densitet té larté, por gjithashtu gjendet edhe né fraksionin pa
lipoprotein€. Roli 1 saj né metabolizmin e lipoproteinave mbetet ende 1 pa pércaktuar, por
studimet kan€ sugjeruar njé rol pér Apo A-IV né rregullimin e marrjes s€ ushqimit (Wang et

al., 2015).
Apolipoproteina A-V

Apo A-V sintetizohet né hepar dhe shogérohet me lipoproteina té€ pasura me trigliceride. Kjo
protein€ €shté njé aktivizuese e lipolizés s€ ndérmjetésuar nga LPL duke luajtur nj€ rol té

réndésishém né metabolizmin e lipoproteinave t€ pasura me trigliceride (Hubacek et al., 2016).
Apolipoproteina B-48

Apo B-48 sintetizohet né€ intestin dhe éshté proteina kryesore strukturore e kilomikroneve dhe
mbetjeve t€ kilomikroneve. Pér ¢do grimcé kilomikroni ekziston njé molekul€ e vetme e Apo
B-48. Nga ana tjetér, mund té gjendet njé gjen i vetém i apolipoproteinés-B e cila mund té
shprehet si n€ hepar ashtu edhe né intestin. Intestini vet€¢ mund té shprehi nj€ proteiné qé €shté

aférsisht gjysma e madhésisé€ sé€ heparit, e cila ndodh pér shkak té editimit t€¢ mRNA-sé.
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Kompleksi apobec-1 i editimit, shprehet né intestin, nga ku modifikon citidinén specifike né
uracil me ané t€ apo B-mRNA-sé, duke krijuar njé kodon stopues e cila do t& rezultojé né

ndérprerjen e pérkthimit t€ proteinave dhe t€ njé Apo B mé t& shkurtér (Apo B-48).

Pjesa e Apo-B qé njihet nga receptori LDL nuk pérmbahet né Apo-B48 dhe pér kété arsye Apo
B-48 nuk njihet nga receptorét e LDL (Anant & Davidson, 2001).

Apolipoproteina B-100

Apo B-100 sintetizohet né€ hepar dhe éshté pérbérési kryesor strukturor i VLDL, IDL dhe LDL.
Njé molekul€ e vetme e Apo B-100 ekziston pér ¢cdo grimcé VLDL, IDL, LDL dhe Lp(a). Apo
B-100 shérben si njé ligand lidhés pér receptorin LDL dhe pér kété arsye luan njé rol té
réndé€sishém né pastrimin e grimcave t€ lipoproteinés. Disa mutacione né Apo B-100 rezultojné
né reduktim t€ lidhjes me receptorin LDL dhe shpesh e hasim né hiperkolesterolemi me bazé
familjare. Nivelet e larta t€ Apo B-100 shogérohen me njé rrezik né rritje té arteriosklerozés

(Levenson & de Ferranti, 2023).
Apolipoproteina C

Apolipoproteinat C sintetizohen kryesisht né hepar dhe shkémbehet lirshém ndérmjet grimcave
té lipoproteinés. Kjo éshté arsyeja q€ ato gjenden né€ bashképunim me kilomikronet, VLDL dhe

HDL.

Apo C-II &shté njé ko-faktor pér lipoproteiné lipazén (LPL) e cila stimulon hidrolizén e
triglicerideve dhe pastrimin e lipoproteinave t€ pasura me trigliceride (Wolska, Reimund, &
Remaley, 2020). Mutacionet e humbjes s€ funksionit né Apo C-II rezultojné né
hipertrigliceridemi té theksuar pér shkak t€ déshtimit pér t€ metabolizuar lipoproteinat e pasura
me trigliceride (Patni et al., 2023). Pér mé tepér, Apo C-III shérben si njé frenues i LPL
(Ramms, 2018). Pérvec késaj, Apo C-III pengon ndérveprimin e lipoproteinave t€ pasura me

trigliceride me receptorét e tyre (Taskinen & Boren, 2016).

Studimet e fundit kané treguar se mutacionet té cilat shkaktojné humbjen e funksionit né Apo
C-III ¢ojné né ulje t& niveleve té triglicerideve n€ serum dhe njé€ rrezik mé té ulét pér sémundjet

kardiovaskulare.

Eshté interesante se si frenimi i shprehjes sé Apo C-III rezulton né njé ulje té niveleve t&
triglicerideve né€ serum edhe tek pacientét me mungesé t€ lipoproteiné lipazés, duke treguar se
aftésia e Apo C-III pér t€ moduluar nivelet e triglicerideve né serum nuk varet vetém nga

rregullimi 1 aktivitetit t€ enizéms lipoprotein lipazés (tabela 2.3) (Witztum et al., 2019).
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Tabela 2.3 Apolipoproteinat

Apolipoproteinat Pesha

Molekulare
Apo A-1 28,000
Apo A-IT 17,000
Apo A-IV 45,000
Apo A-V 39,000
Apo B-48 241,000
Apo B-100 512,000
Apo C-1 6,600
Apo C-1I 8,800
Apo C-III 8,800
Apo E 34,000
Apo (a) 250,000-

800,00

Apolipoproteina E

Burimi
primar
Hepar,
Intestin
Hepar

Intestin
Hepar
Intestin

Hepar

Hepar
Hepar
Hepar
Hepar

Hepar

Lidhja e
Lipoproteinave
HDL, kilomikronet

HDL, kilomikronet

HDL, kilomikronet
VLDL,
kilomikronet, HDL
Kilomikronet

VLDL, IDL, LDL,

Lp (2)

Kilomikronet,
VLDL, HDL
Kilomikronet,
VLDL, HDL
Kilomikronet,
VLDL, HDL
Kilomikronet
mbetura, IDL, HDL

Lp (a)

(S

Funksioni

Protein strukturore pér
HDL, AktivizonLCAT
Proteiné strukturore pér
HDL, Aktivizon lipazén
hepatike

I panjohur

Promovon lipolizén e TG
t€ ndérmjetésuar nga LPL
Proteiné strukturore pér
kilomikronet

Proteiné strukturore,
ligand lidhés pér
receptorin LDL

Aktivizon LCAT

Ko-faktor pér LPL

Frenon LPL dhe thithjen e
lipoproteinave

Ligand lidhés pér
receptorin LDL

Frenon aktivizimin e
plazminogjenit

Apolipoproteina E sintetizohet né shumé inde, por hepari dhe intestini jané burimi kryesor 1

Apo E qé qarkullojné né nj€ organizém. Apo E shkémben midis grimcave té lipoproteinés dhe

shogérohet me kilomikrone, mbetje té kilomikroneve, VLDL, IDL dhe njé néngrup té€ grimcave

HDL. Ekzistojné tre variante t€ zakonshme gjenetike t€ Apo E (Apo E2, E3 dhe E4). Apo E2

ndryshon nga izoforma mé e zakonshme, Apo E3, ndryshon si pasojé e njé zévendésimi té

vetém t€ aminoacideve ku cisteina z€vendéson argininén né mbetjen e 158 t€ saj.

Apo E4 ndryshon nga Apo E3 n€ mbetjen 112, ku arginina zévendéson cisteinén. Apo E3 dhe

E4 jané struktura pér receptorin LDL, ndérsa Apo E2 ka njé€ lidhje t€ dobét me receptorét LDL.

Pacientét q€ jan€ homozigoté pér Apo E2 mund té zhvillojn€ disbetalipoproteinemi familjare

(Patini et al., 2023), ndérsa sipas Mabhley, (2016), Apo E4 shfaq njé rrezik né rritje pér

zhvillimin e Alzheimerit si dhe njé rrezik né rritje pér aterosklerozés (Mahley, 2016).

Apolipoproteina (a)
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Apo (a) éshté njé proteiné homologe e plazminogjenit e cila sintetizohet né hepar. Pesha e saj
molekulare varion nga 300,000 né€ 800,000 dhe éshté e lidhur me Apo B-100 né€pérmjet njé
lidhjeje disulfide. Nivelet e larta t&€ Apo (a) shogérohen me njé rrezik né rritje té arterosklerozés
(Ross et al., 1999). Apo (a) €shté njé frenues i fibrinolizés dhe gjithashtu mund té rrisé€
pérthithjen e lipoproteinave nga makrofagét, t€ cilat t€ dyja mund té rrisin rrezikun e
arterosklerozé€s (Mahmoud et al., 2014; Mitchell & Powll, 2020). Funksioni fiziologjik i Apo
(a) ngelet ende i panjohur. Gjithashtu &shté mjaft interesant fakti qé kjo apolipoproteiné gjendet
vetém tek primatét, por nuk gjendet tek speciet e tjera (Nordestgaard & Langsted, 2016).

2.4 Terminologjia e lipideve té lipoproteinave

Né literaturén aktuale, CMR, VLDL, mbetjet e VLDL dhe grimcat IDL quhen lipoproteina té
pasura me trigliceride (TRL). Hidroliza ¢ TG né TRL népérmjet LPL rezulton né¢ TRL té&
pasuruar me kolesterol. Kolesteroli i mbetur (RC) 1 referohet pérmbajtjes s€ kolesterolit té
VLDL dhe IDL dhe mund té vlerésohet nga njé profil standard lipidik duke pérdorur

ekuacionin;
RC (mmol/L) = kolesteroli total minus LDL-C minus HDL-C

Kolesteroli jo-HDL i referohet pérmbajtjes s€ kolesterolit né t€ gjitha lipoproteinat aterogjene

qé€ pérmbajné apoB (VLDL, IDL dhe LDL) dhe vlerésohet nga njé profil standard lipidik si:
kolesteroli jo-HDL (mmol/L) = kolesteroli total minus HDL-C

Figura 2.3 paraget njé pérshkrim grafik t€ nénfraksioneve té lipoproteinave dhe pérmbajtjes sé

lipideve.
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Figura 2.3 Paraqitje grafike e nénfraksioneve té lipoproteinave dhe pérmbajtjes sé

lipideve

(LPL lipoproteina lipaze;, FFA Acide yndyrore te lira;, TG triglyceridet) (Joshi Roshni, 2021)

37



2.5 Receptorét e lipoproteinés dhe transportuesit e lipidéve: Enzimat dhe proteinat

transferuese té pérfshira né metabolizmin e lipoproteinés

Ekzistojné disa enzima dhe proteina transferimi q€ luajné njé rol ky¢ né metabolizmin e

lipoproteinave (figura 2.4).
2.5.1 Lipoproteina Lipaza (LPL)

LPL sintetizohet né muskuj, zemér dhe indin dhjamor, mé pas ajo sekretohet dhe bashkangjitet
né endotelin e kapilaréve té gjakut. Kjo enzimé hidrolizon trigliceridet e mbartura né

kilomikrone dhe VLDL drejt acideve yndyrore, té cilat mund t€ merren nga gelizat.

Katabolizmi 1 triglicerideve rezulton né€ shndérrimin e kilomikroneve n€ mbetje kilomikrone
dhe VLDL né IDL (mbetjet e VLDL) (Olivecrona, 2016). Kjo enzimé kérkon Apo C-II si ko-
faktor. Apo A-V gjithashtu luan njé€ rol ky¢ né aktivizimin e késaj enzime. E kundérta ndodh
me Apo C-III dhe Apo A-II t€ cilat pengojné aktivitetin e LPL.

Nga ana tjetér insulina stimulon shprehjen e LPL. Tek pacientét té cilét kané njé nivel t€ ulét
té kontrollit t& diabetit, ndodh zvogélimi 1 aktiviteti t€ LPL, gjé qé mund té shkaktojé njé
démtim té metabolizmit t€ lipoproteinave té pasura me trigliceride. Kjo ¢on mé pas né

hipertrigliceridemi (Feingold, 2023).
2.5.2 Lipaza Hepatike

Lipaza hepatike €shté e lokalizuar né sipérfagen sinusoidale té€ qelizave té heparit. Ajo
ndérmjetéson hidrolizén e triglicerideve dhe fosfolipideve né IDL dhe LDL duke cuar né
grimca mé t€ vogla (IDL shndérrohet né LDL; ndérsa LDL shndérrohet nga LDL e madhe né
LDL t& vogél). Lipaza hepatike gjithashtu ndérmjeté€son hidrolizén e triglicerideve dhe
fosfolipideve né HDL duke rezultuar né grimca mé té vogla HDL (Kobayashi et al., 2015).

2.5.3 Lipaza Endoteliale

Lipaza endoteliale luan njé rol t&€ madh né hidrolizén e fosfolipideve né HDL (Yasuda, Ishida,

& Rader, 2010).
2.5.4 Lecitina: Kolesterol Aciltransferaza

Lecitina-Kolesterol Aciltransferaza (LCAT) prodhohet né hepar. N& plazmé, ajo katalizon
sintezén e estereve té kolesterolit n€ HDL duke lehtésuar transferimin e nj€ acidi yndyror nga

pozicioni 2 i lecitinés né kolesterol.
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Mé pas, nga sipérfaqja e grimcés HDL lejohet transferimi i kolesterolit né bérthamén e grimcés
HDL (ester kolesteroli), gjé g€ lehtéson pérthithjen e vazhdueshme té kolesterolit té liré nga
grimcat HDL. Ajo zvogélon gjithashtu edhe pérgendrimin e kolesterolit n€ sipérfagen e HDL
(Ossoli, Simonelli, & Vitali, 2016).

LDL-R

Kilomikron Mbetje e ;
kilomikronit Gjak

D50
TG “~._ Aterogjeneza

@ ApoE
ApoC-lI
B Lipoprotein lipaza (LPL)
ad LDL-R
Muskujt / Zemra / Indi dhjamor

Figura 2.4 Rruga ekzogjene e lipoproteinave (Feingold, 2024)
2.5.5 Proteina Transferuese e Esterit té Kolesterolit

Proteina transferuese e esterit t& kolesterolit (CETP) sintetizohet n€ hepar. Né plazmé ajo
ndérmjetéson transferimin e estereve t€ kolesterolit nga HDL né¢ VLDL, kilomikrone dhe LDL
si edhe transferimin e triglicerideve nga VLDL dhe kilomikrone né HDL. Frenimi i aktivitetit
t¢ CETP ¢on né njé rritje t€ kolesterolit HDL dhe njé ulje té kolesterolit LDL (Mabuchi,
Nohara, & Inazu, 2014; Shrestha et al., 2018).

2.5.6 Proteina Transferuese e Triglicerideve Mikrosomale

Proteina transferuese e triglicerideve mikrosomale (MTTP) sintetizohet kryesisht né hepar dhe

intestin. Ajo luan njé€ rol vendimtar né sintezén e lipoproteinave né kéto inde.

Pér mé tepér, MTTP ndérmjetéson transferimin e triglicerideve né apolipoproteinén B-100 né
hepar pér té formuar VLDL dhe né apolipoproteinén B-48 né intestin pér t€ formuar

kilomikrone (Hooper, Burnett, & Watts, 2015).
2. 6 Prevalenca e dislipidemisé: Shpérndarja gjeografike né boté

Dislipidemia pérkufizohet si njé ndryshim né nivelet e lipideve né plazmé qé paraqet rrezik

kardiovaskular. Sipas njé raporti t€ kohéve té fundit, af€rsisht 1 n€ 3 t& rritur n€ t&€ gjithé botén
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paraqiten me hiperkolesterolemi, duke kontribuar né njé€ pjesé té konsiderueshme té ngjarjeve

koronare dhe aksidenteve cerebrovaskulare (Taddei et al., 2020).

Udhézimet ndérkombétare, té tilla si ato nga Kolegji Amerikan i Kardiologjisé/Shoqata
Amerikane ¢ Zemrés (ACC/AHA), theksojné réndésiné e kontrollit t€ hershém dhe té
vazhdueshém t€ lipideve pér té zvogéluar morbiditetin dhe vdekshmérin€ e shogéruar me

dislipideminé (Grundy et al., 2019).

N¢ vitet e fundit, prevalenca e dislipidemisé ka treguar tendenca heterogjene; ndérsa disa vende
me t& ardhura t& larta kan€ arritur ulje t€ lehta n€ nivelet mesatare té kolesterolit t&€ popullsisé,
rajone t€ ndryshme té Azisé dhe Amerikés Latine raportojné rritje t&€ dukshme, té cilat i
atribuohen pjesérisht ndryshimeve drastike né zakonet dietike dhe rritjes s€ stilit té jetes€s

sedentare (Akbartabar et al., 2018; Xi et al., 2020; Nikparvar et al., 2021).

Kéto ndryshime rajonale né€nvizojné nevojén pér njé pasqyré globale té pérditésuar té
madhésisé s€ dislipidemisé dhe faktoréve t€ mundshém t€ kushtézimit t€ saj. Pavarésisht
studimeve té shumta epidemiologjike té kryera, pérséri vihen re boshlléqge n€ lidhje me barrén
e vérteté dhe shpérndarjen e dislipidemis€ né popullatén e rritur (Xi et al., 2020; Nikparvar et
al., 2021; (Ballena-Caicedo et al., 2025).

Njé nga pengesat kryesore t& kétyre boshlléqeve géndron né mungesén e uniformitetit té
testimeve diagnostikuese, kufijté e normave dhe né kriteret e pérdorura pér té klasifikuar
néntipet e dislipidemisé, gj€é q€ pengon krahasimin e drejtpérdrejté té€ rezultateve midis
studimeve t€ ndryshme (Akbartabar et al., 2018; Xi et al., 2020; Nikparvar et al., 2021). Pérveg
késaj, vérehet heterogjenitet i theksuar metodologjik: madhésité e mostrave, metodat e marrjes
s€ mostrave dhe mbulimi gjeografik ndryshojné ndjeshém, me nén-pérfaqésim té rajoneve dhe

grupeve socioekonomike té€ caktuara.

Kéto pabarazi mund t€ ¢ojn€ né vlerésime t€ ndryshme t€ prevalencés dhe té kufizojné

zbatueshmériné€ e pérfundimeve né kontekste specifike (Carrillo-Larco et al., 2020).

Sipas njé€ studimi té kryer nga Ballena-Caicedo et al., (2025), prevalenca e hipertrigliceridemisé
globale ishte 28.77% (95% CI: 27.19-30.41). Stratifikimi sipas gjinis€, nxori njé prevalencé
mé t€ larté tek burrat (33.80%, 95% CI: 31.84-35.82) krahasuar me graté (24.45%, 95% CI:
22.73-26.25).

Lidhur me hiperkolesteroleminé, prevalenca globale ishte 24.09% (95% CI: 20.25-28.40),
ndérsa prevalenca midis burrave (23.82%, 95% CI: 19.36-28.94) dhe grave (27.16%, 95% CI:
22.42-32.49) rezultoi e ngjashme (Ballena-Caicedo et al., 2025).
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Figura e méposhtme paraget hartat botérore q€ korrespondojné me prevalencén e dislipidemive
kryesore t& vlerésuara: hipertrigliceridemia, hiperkolesterolemia, HDL-C i ulét dhe LDL-C i
larté.

Lidhur me hipertriglicerideming, vlerat mé té larta u vuné re né Lituani (56.71%), Palau
(44.37%) dhe Afrikén e Jugut (43.68%), ndérsa prevalencat mé té uléta u regjistruan né€ Benin

(2.03%), Brazil (7.79%) dhe Kiné (8.20%).

Pér hiperkolesteroleming, vendet me shkallét mé t& larta ishin Pakistani (79.81%), Venezuela
(70.73%) dhe Arabia Saudite (69.45%), ndérsa prevalencat mé té€ uléta korrespondonin me
Australing (6.91%), Japoniné (8.22%) dhe Lituaning (9.55%).

T¢ dhénat pér HDL-C té ulét tregojné njé model t€ ngjashém me hiperkolesteroleming, me
prevalencén mé t€ lart€ né Pakistan (79.81%), Venezuelé (70.73%) dhe Arabi Saudite
(69.45%), dhe vlerat mé té uléta né Australi (6.91%), Japoni (8.22%) dhe Lituani (9.55%).

Ndérsa pér vlerat e rritura t€ LDL-C, €shté raportuar se vendet me normat mé té larta ishin
Lituania (68.35%), Gjermania (58.70%) dhe Ekuadori (52.88%), ndérsa vlerat mé t& uléta
korrespondonin me Filipinet (4.03%), Burkina Fasos (2.13%) dhe Brazilin (19.21%) (figura
2.5) (Ballena-Caicedo et al., 2025; Xi et al., 2020).
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Figura 2.5 Shpérndarja gjeografike e prevalencés globale sé dislipidemisé (Ballena-
Caicedo et al., 2025)
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(A) hipertrigliceridemi, (B) hiperkolesterolemi, (C) HDL-C i ulét dhe (D) LDL-C i larté

2.7 Menaxhimi, Trajtimi dhe Kontrolli i Dislipidemisé

Nga njé€ perspektivé globale, pérdorimi 1 medikamenteve pér uljen e vlerave té rritura té
lipideve tek njerézit me rrezik t&€ larté éshté rekomanduar jo vet€ém nga té gjitha udhézimet
pérkatése pér parandalimin e SKV-ve, por edhe nga shogatat profesionale té vendeve ose

rajoneve t€ ndryshme (Sandesara et al., 2019).

Disponueshméria dhe dobia né rritje e statinave kané kontribuar shumé né uljen e barrés sé
SKV-s¢ t& lidhur me LDL-C. Edukimi i publikut pér té pé€rmirésuar ndérgjegjésimin rreth
rrezikut t&€ SKV-s€ té lidhur me dislipideming, rritja ¢ mundésis€ pér testimin e lipideve dhe
vlerésimin e rrezikut t& SKV-s€, si dhe zhvillimi dhe pérditésimi i udhézimeve klinike mbi

dislipideminé jané€ gjithashtu ¢éshtje kyce pér t€ pé€rmiré€suar menaxhimin e dislipidemisé.

Né 20 vitet e fundit, faktoré té€ till¢ kan€ rezultuar n€ ndryshime t€ konsiderueshme né nivelet
e lipideve né shumé vende né€ mbaré botén (Mortensen et al., 2017; Vancheri et al., 2016).
Megjithaté, rajonet me karakteristika t€ ndryshme sociale demografike tregojné mospérputhje

né strategjité e menaxhimit t€ dislipidemisé.
2.7.1 Trajtimi dhe Kontrolli i Dislipidemisé

Pér popullsin€ globale, mbéshtetja e njé stili jetese t€ shéndetshme, kuptimi i démit té
dislipidemisé dhe parandalimi i1 shfagjes s€ dislipidemisé né fazat e hershme jané gurét
themeloré t€ parandalimit t€ sémundjes kardiovaskulare aterosklerotike (ASCVD). Pér
individét me njé rrezik té larté t&€ ASCVD-sé dhe pacientét me ASCVD té vendosur, pika kyce
€shté t€ sigurohet pérdorimi 1 barnave pér uljen e lipideve dhe té pérmirésohet shkalla e trajtimit
dhe kontrollit t& dislipidemisé. Megjithaté, shkallét e trajtimit dhe kontrollit tregojné dallime
té médha né€ vende t€ ndryshme (Liu, Zhao, & Qi, 2022).

Uljet e konsiderueshme né nivelet jo-HDL-C dhe uljet pasuese té€ barrés s¢ ASCVD-sé né
vendet peréndimore me t€ ardhura t€ larta gjaté 30 viteve t€ fundit ishin pjesé€risht pér shkak t&

kontributit t& terapis€ pér uljen e lipideve.

Pérdorimi i barnave g€ ulin lipidet, veganérisht statinave, €shté rritur, gjé q€ mund t'i atribuohet
disponueshmérisé s€ statinave gjenerike dhe gmimeve t€ uléta t€ barnave né sistemet e kujdesit
shéndetésor. Pérveg rolit themelor té statinave né uljen e rrezikut t&€ ASCVD, roli 1 trajtimit pér

uljen e lipideve pértej statinave nuk mund t€ injorohet.
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Ekzistojn€ prova té€ konsiderueshme qé mbéshtesin pérfitimet e ilaceve jo-statiné pér uljen e
kolesterolit né kombinim me statinat, veganérisht frenuesit e pérthithjes s€ kolesterolit

(ezetimibe) dhe frenuesit e PCSK9 (Khan et al., 2022; Salami et al., 2018).

Pérdorimi i medikamenteve jo-statiné né popullatén e rritur né Ameriké €shté rritur gjithashtu
me 124%, nga 2.5% né vitet 2002-2003 né€ 5.6% né vitet 2012-2013, dhe 15.9% e pérdoruesve
té statinave me intensitet t& lart€ pérdorén gjithashtu jo-statina né€ vitet 2012-2013 (Zhang et

al., 2018).

Né t&€ kundért, midis vendeve né¢ Aziné Lindore dhe Juglindore (pér shembull, Kina dhe
Malajzia) q€ kané pasur rritje t€ konsiderueshme né nivelet jo-HDL-C dhe rrezikun e ASCVD
té lidhur me dislipideminé gjaté 30 viteve té fundit, nivelet e trajtimit dhe kontrollit jané té

pakénaqshme.

Né mbikéqyrjen e sémundjeve kronike dhe faktoréve té rrezikut né Kiné té€ kryer midis 163,641
té rriturve kinezé t€ moshés > 18 vjec nga viti 2013 deri né vitin 2014, rreth 11.2% ishin né
rrezik té lart€ ose shumé té lart€ t&¢ ASCVD. Midis tyre, 74.5% e individéve me rrezik té larté
dhe 93.2% e individéve me rrezik shumé té larté nuk i arritén objektivat e tyre pér uljen e LDL-

C (Liu, Zhao, & Qi, 2022).

Kéto studime sugjerojné qé€ pérdorimi 1 statinave €shté 1 pamjaftueshém né kéto rajone. Kjo
duket se lidhet me shumé faktor€, duke pérfshiré disponueshmériné dhe pérballueshmériné e
medikamenteve né spitale ose klinika né€ nivele t€ ndryshme, cil€sin€ e kujdesit nga punonjésit

e shérbimeve mjekésore dhe respektimin e trajtimit nga pacientét.

Disponueshméria e medikamenteve &sht€é me réndési t&€ madhe. Mangésité e theksuara né
disponueshmériné e statinave né institucionet e kujdesit parésor nuk jané né pérputhje me
nevojat shéndetésore t€ popullsis€ dhe kan€ implikime pér shéndetin e pacientéve, té cilat mund
té kufizojné kryesisht ndikimin e medikamneteve pér uljen e lipideve si dhe né uljen e barrés

sé SKV-ve.

Pérvec pérdorimit t€ pamjaftueshém té medikamenteve pér uljen e lipideve pér ata qé
plotésojné kriteret e trajtimit, mé e rénd€sishmyja, terapia pér uljen e lipideve sigurisht qé do té
rezultonte n€ nj€ barré mé t€ larté ekonomike nga nj€ perspektivé e shéndetit publik. Né vendet
peréndimore, terapia me statina éshté me kosto efektive, veganérisht tek njerézit me rrezik té
lart€ pér sémundje kardiovaskulare (Lazar et al., 2011; McConnachie et al., 2014; Heller et al.,

2017).
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Nga ana tjetér, strategji efektive parandaluese té bazuara né komunitet qé€ nxisin modifikimin
e stilit t€ jetés (p.sh., pérmirésimi i1 diet€s dhe aktiviteti 1 rregullt fizik) jané gjithashtu té
nevojshme pér t€ kontrolluar dislipideminé né té gjithé popullatén dhe pér t€ parandaluar

shfagjen e dislipidemisé né njé fazé t€ hershme.

Monitorimi i rregullt i lipideve né€ gjak si dhe promovimi apo udhézimet qé duhet t€ jepen né
lidhje me t€ kuptuarit t€ rrezikut t€ s€émundjeve kardiovaskulare g€ vijn€ si pasojé e
dislipideminé éshté gjithashtu thelbésore jo vetém pér individét g€ vuajné nga kéto s€émundje,
por gjithashtu pér familjen dhe shtetin, pasi sic e thamé edhe mé paré, kéto sémundje kané€ njé

kosto relativisht té lart€ né trajtim dhe n€ humbje jete.

Njé studim 1 madh nga viti 2007 deri né vitin 2010 1 kryer né 43,368 té rritur kinezé€ t&€ moshés
> 18 vjeg raportoi se shkalla e ndérgjegjésimit pér dislipideminé ishte 31.01% (Pan et al., 2016).
Kéto t€ dhéna sugjerojné nevojén pér t€ rritur ndérgjegjésimin pér dislipideminé n€ mesin e
popullatés s€ pérgjithshme dhe klinicistéve dhe pér té€ rritur kapacitetin e institucioneve té

kujdesit parésor pér t€ kontrolluar dhe diagnostikuar dislipideminé tek polullatat e ndryshme.

44



KAPITULLI 111

3  Pjesa praktike

3.1 Qéllimi, objektivat dhe pyetjet kérkimore té studimit
3.1.1 Qéllimi i studimit

Né két€ studim ne synojmé t€ hetojmé lidhjen ndémjet dislipidemis€é dhe sémundjeve

kardiovaskulare si dhe té vlerésojmé kush jané faktorét e ndryshém t&€ rrezikut pér kéto

s€émundje né njé kampion t€ pacientéve t& trajtuar prané “Klinikés Kardiologjike Austriake” né

Tirané.

3.1.1 Objektivat e studimit

+*

TE jepet njé tabllo e pérgjithshme lidhur me karakteristikat e pacientéve t€ marré né
studim. Ky objektiv do t€ arrihet duke paraqitur nga ana epidemiologjike karakteristikat
demografike, klinike dhe laboratorike té pacientéve té cilét kané marré trajtim prané
“Klinikés Kardiologjike Austriake”.

TE vlerésohet niveli 1 dislipidemisé tek pacientét e diagnostikuar me sémundje
kardiovaskulare krahasuar me njé grup kontrolli pa sémundje kardiovaskulare. Me ané
té kétij objektivi synojmé té krijojmé njé kuptim baz€ se sa e zakonshme €&shté
dislipidemia brenda pacientéve té diagnostikuar me SKV krahasimisht me pacientét e
grupit t€ kontrollit.

T¢€ eksplorohen faktorét demografiké (mosha, gjinia, stili 1 jetés) q¢ mund t& ndikojné
né korrelacionin midis dislipidemisé dhe s€émundjeve kardiovaskulare. Me ané té kétij
objektivi do té€ béjmé t€ mundur karakterizimin e pacientéve dhe t€ kuptojmeé se si mund
té preken grupe t€ ndryshme.

T€ hetohet marrédhénia ndérmjet profileve specifike t€ lipideve (p.sh., LDL, HDL,
trigliceride) dhe rrezikut t€ zhvillimit t€ sémundjeve kardiovaskulare. Qé&llimi 1 kétij
objektivi éshté té identifikohen se cilat anomali té€ lipideve jané¢ mé té€ lidhura me
gjendjet kardiovaskulare.

T€ vlerésohet efekti 1 ndérhyrjeve g€ synojné€ menaxhimin e dislipidemisé né rezultatet
e shéndetit kardiovaskular. Ky objektiv do té€ pérfshijé vlerésimin e ndryshimeve té

vlerave lipidike pas trajtimit me statina ose modifikimeve t€ stilit t€ jetés.

3.1.3 Pyetje kérkimore

*

Cili éshté niveli 1 dislipidemisé tek pacientét me sémundje kardiovaskulare krahasuar

me grupin e kontrollit?
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+ Cilét faktoré sociodemografiké shogérohen me shkallé mé té larté té dislipidemisé dhe
ndérlikimeve kardiovaskulare qé lidhen me té?

+ Cilét parametra specifiké té lipideve jané parashikues statistikisht t& réndésishém té
zhvillimit té sémundjeve kardiovaskulare?

#+ A ¢ojné ndérhyrjet qé synojné korrigjimin e dislipidemisé né pérmirésime té matéshme

né rezultatet e shéndetit kardiovaskular?

3.2 Materiali dhe metoda
3.2.1 Materiali

a) Vendi ku do té kryhet studimi

Ky studim Doktorature €shté kryer prané “Klinkés Kardiologjike Austriake” né Tirané. Kjo
kliniké &shté e specializuar kryesisht né kujdesin e shéndetit kardiak t€ popullatés duke sjellé
cilési n€ shérbim dhe ofrimin e standarteve té larta. Stafet mjeksore tejet té kualifikuara té késaj
klinike ofrojné shérbime né€ kontrollin kardiak, analiza dhe trajtime té specializuara n€ pacientét

té cilét diagnostikohen me s€émundjet kardiake.

Klinika éshté e pajisur me aparatura moderne si dhe ka njé€ laborator diagnostik né té cilén
mund té kryhen nj€ s€ré analizash té cilat ndihmojné né diagnostikimin e sakté dhe t€ hershém
té problemeve kardiake dhe jo vetém por edhe evidentimin e problemeve té fshehura qé nuk
kané filluar t€ japin simptomat e para. Mbledhja e t&€ dhénave pér kété studim zgjati 2 vite

kalendarike, prej gershorit 2022 deri né maj 2024.

b) Dizajni i Studimit

Ky punim é&shté njé studim rast-kontroll dhe pérshkrues né té€ cilin do t€ vlerésohen
marrédhéniet midis dislipidemis€ dhe sémundjeve kardiovaskulare si n€ pacientét né térési,
ashtu dhe ndérmjet pacientéve me SKV dhe grup kontrolli.

Dubhet té theksojmé qé pacientét e grupit t€ kontrollit né€ kohén kur 1 jané bashkuar kétij studimi
kané qéné pacienté t€ padiagnostikuar me sémundje kardiovaskulare.

Zgjedhja e nj€ studimi t€ till€ éshté béré pér té€ evidentuar njé€ tabllo té pérgjithshme lidhur me
karakteristikat e pacientéve t€ cilét kan€ marré trajtim prané késaj klinike, pérsa i pérket nivelit
té dislipidemisé dhe sémundje kardiovaskulare. Gjithashtu kérkonim t& evidentonim se cilét
faktoré sociodemografiké ndikojné mé sé shumti mbi dislipidemin€ apo SKV né té dy grupet
e studimit si dhe cilét parametra specifiké t€ lipideve jané parashikues statistikisht t&

réndésishém t€ zhvillimit t€ sémundjeve kardiovaskulare.

46



¢) Kriteret e Pérfshirése dhe Pérjashtueset € pjesmarrésve

Kriteret e Pérfshirése:
+ Té& rriturit pa dallim gjinie té cilét jané né intervalin moshor 18-90 vjeg.

+ Pacientét qé do té pérdoren si raste, duhet t& jené té diagnostikuar me sémundje
kardiovaskulare;

+ Tek grup-kontrolli pacientét duhet té jené pa diagnozé pér sémundje kardiovaskulare.

+ Té& gjithé ata pacienté té cilét pranuan té ishin pjesé e kétij studimi dhe té jepnin té dhéna
té sakta lidhur me pyetjet q€ ju drejtoheshin.

Kriteret e Pérjashtuese:

+ Pacientét me moshé mé té vogél se 18 vjeg;

+ Individé me shkaqe dytésore té dislipidemisé, sémundje bashkéshoqéruese, transplante
té organve té kohéve té fundit etj;

4+ QGraté shtatzéna;

+ Pacientét té cilét nuk bashképunuan apo gé nuk pranuan t€ ishin pjesé e kétij studimi.

d) Popullsia e studimit

Popullata e studimit u fokusua vetém né pacientét té cilét jané€ paraqitur né “Klinikén
Kardiologjike Austriake” n€ Tirané, pér njé€ trajtim té specializuar. Duke qené se klinika ofron
kryesisht shérbime kardiologjike, atéheré dhe pacientét q€ paraqiten jané mé sé shumti té
sémuré kardiaké. Kjo gjé na kufizoi pér t€ pérdorur njé formulé statistikore e cila do t€ na
ndihmonte pér t€ pércaktuar numrin e sakté t€ popullatés g€ do t€ merrnim né studim. Nga ana
joné, kérkohej té arrihej njé numér mbi 200 pacientésh si me sémundje kardiovaskulare ashtu

dhe pér grupin e kontrollit.

Né pérfundim u arrit g€ né€ kété studim rast-kontroll dhe pérshkrues epidemiologjik té
pérfshiheshin né analiz€ 263 raste té€ diagnostikuar me dislipidemi. Duhet t€ theksojmé qé né
kété studim nuk u arrit t€ merrej nj€ numeér i barabarté ndérmjet pacientéve me SKV dhe grupit
té kontrollit, pér arsyen e shpjeguar mé sipér. Né pérfundim 82.9% (218/263) e pacientéve kané
pésuar njé ngjarje kardiovaskulare ndérsa 17.1% (45/263) pacienté u konsideruan si grup

kontrolli, pra paragesin dislipidemi por nuk paragesin sémundje kardiovaskulare (SKV).

Secili pacient né momentin q€ paraqitej n€ kiliniké, i shpjegohej nga ana e stafit mjekésor,
qéllimi dhe objektivat e kétij studimi, si dhe pyeteshin paraprakisht nése pranonin té ishin pjesé

e kétij studimi. Pacientéve ju shpjegohej g€ pjesémarrja do t€ ishte vullnetare, ata mund té
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térhigeshin né ¢do kohé nga ky projekt studimor pa u penalizuar n€ asnjé drejtim, si dhe asnjé

prej tyre nuk do té merrte dhuraté apo do t&€ paguhe;.

Pas konfirmimit t€ pjes€émarrjes nga ana e stafeve mjeksore, plotésohej pyetésori
gjithépérfshirés lidhur me t€ dhénat socio-demografike, parametrat antropometriké, t€ dhénat

klinike apo historia mjekésore, faktorét e rriskut, si edhe vlerésimin laboratorik dhe klinik.

e) Instrumenti dhe mbledhja e té dhénave

1. Pyetésori Demografik: Mblodhi informacion mbi moshén, gjininég, faktorét e stilit té
jetés (p.sh., pirja e duhanit, alkooli) dhe historin€ mjekésore.

2. Vlerésimi Kardiovaskular: U pérdorén masa standarde (p.sh., ekokardiograma, teste
stresi) pér t€ vlerésuar ashpérsin€ e sémundjeve kardiovaskulare.

3. Testet Laboratorike: U vlerésuan profilet lipidike (kolesterol total, LDL, HDL,
trigliceride, glicemi) pérmes analizave t€ gjakut nga pjesémarrésit né kohén e
regjistrimit.

4. Ndjekja: U caktuan vlerésime ndjekése ose u pérdorén t€ dhéna elektronike
shéndetésore pér t&€ monitoruar rezultatet gjaté njé periudhe té pércaktuar (p.sh., 6 muaj

-1 vjet).

Vlerésimi i variablave sociodemografike dhe antropometrike

Variablat sociodeografike: NE pjesén e paré t€ pyetésorit jané paraqitur pyetjet rreth
karakteristikave socio-demografike (p.sh. mosha, gjinia, dhe vendbanimi), t&€ dhénat e stilit té
jetesés duke pérfshiré konsumin e duhanit dhe alkolit, si dhe té dhénat antropometrike pér
secilin pacient duke pérfshiré, gjatésin€, peshén, perimetrin e belit si dhe mé pas éshté

pércaktuar indeksi i masés trupore (BMI).

Pér gjininé kemi béré ndarjen sipas gjinis€, meshkuj femra. Mosha €shté kérkuar né vite jete
né momentin q€ paraqiteshin prané klinikés pér trajtim. Kjo &shté béré pasi bazuar né
raportimet e tyre €shté pércaktuar mesatarja e moshés pér pacientét né térési, si dhe mestaraja
e moshés pér t€ dy grupet e studimit. Gjithashtu €shté béré dhe ndarja e moshés sipas 5
grupmoshave, ku grupmosha mé e vogél u pércaktuan pacientét < 39 vjeg, grupmosha e dyté
pacientét nga 40-50 vjec, né grupmoshén e treté pacientét 51-60 vjec, né grupmoshén e katért

pacientét 61-70 vje¢ dhe né grupmoshén e pesté pacinetét >71 vjec.

Vendbanimi i pacientéve €shté pércaktuar n€ dy kategori, 1) zoné urbane dhe 2) zoné rurale.
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Konsumimi i duhanit €shté béré né tre kategori : 1) jo-duhanpirésit ; 2) duhanpirésit e lehté té
cilét konsumojné 1deri né 20 cigare né dit€, dhe 3) duhanpirésit e réndé g€ konsumojné >20

cigare né dité.

Studimet epidemiologjike e pércaktojné pirjen e alkoolit si sasi té pijeve standarde né dité pér

> 3 pije, dhe sasi mé té vogla si pirje té alkoolit si "t€ lehté" ose "t€ moderuar".

Sipas OBSH-s¢, pérdorimi 1 démshém 1 alkoolit pércaktohet si 6.2 litra alkool té pastér né vit,

qé€ pérkthehet né 13.5 gramé alkool t€ pastér né dité pér personat > 15 vjec (Anon, 2014).

Konsumi i alkoolit n€ kété studim éshté klasifikuar si: 1) nuk konsumojné asnjéheré alkool, 2)
né sasi t&€ ulét <30g né dité, 3) t& moderuar, >30 -79g né dité ; 4) konsumojné¢ mé shumé se >

80 g né dite.

Vlerésimet e variablave antropometrike: Obeziteti pérkufizohet si sasi e tepért e yndyrés
trupore, e cila ¢on né njé shéndet té dobét dhe rrezik pér zhvillimin e diabetit té tipit 2 dhe
ngjarjeve kardiovaskulare si dhe lidhet me tranzicionin epidemiologjik t€ sémundjeve kronike

(Shahwan, 2019).

N¢é pérgjithési, obeziteti renditet si shkaku i1 gjashté kryesor i viteve té jet€s sé rregulluar né
aftésia e kufizuar (DALY), ndérsa mbipesha shkakton pothuajse 3 milion vdekje né té gjithé
botén ¢do vit (WHO, 2009). OBSH dhe Instituti Kombétar 1 Zemrés, Mushkérive dhe Gjakut
(NHLBI) pércaktojné kategorité e peshés (WHO, 2017a) pér té€ rriturit si mé poshté :

Tabela 3.1 Indeksi i Masés Trupore (BMI)

BMI Klasifikimi Vlerat e BMI
Nén peshé <18 kg/m?
Peshé normale <18.5-25 kg/m?
Mbi peshé 25.0 kg/m? < BMI < 29.9 kg/m?
Obezitet klasa | BMI 30 kg/m? deri né 35 kg/m?
Klasa IT BMI >35 kg/m? deri né 39.9 kg/m?
Klasa III BMI >40 kg/m?

Gjatésia, pesha, indeksi i masés trupore (BMI), perimetri i belit (WC), u matén sipas
protokolleve t& standardizuara né t& gjithé pjesémarrésit. Gjatésia (cm) dhe perimetri 1 belit

(cm) u matén n€ milimetrin mé t€ afért duke pérdorur njé matés shiriti.
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Pesha (kg) u mat me 0,1 kg mé té afért duke pérdorur peshore elektronike. Indeksi 1 masés
trupore (BMI) &shté llogaritur si pesha(kg)/lartési(m2) dhe jané klasifikuar sipas kritereve té

Organizatés Botérore t€ Shéndetésisé.

Obeziteti éshté pércaktuar: né meshkujt me njé perimetér né€ bel >90 cm dhe né femrat me njé

perimetér né bel >80 cm.

Vlerésimi i historisé familjare dhe diagnoza klinike

NEé pjesén e dyté té pyetésorit u fokusuam mbi historin€ familjare t&€ SKV pér té gjithé pacientét.
Té dhénat u mblodhén nga profesionisté¢ t€ kujdesit shéndetésor dhe njé intervisté me
infermiere. Cdo pacient u pyet né€se kishte ndonj€ t€ sémuré té brezit t& paré me sémundjet
kardiovaskulare apo jo. U mblodhén té dhénat pér diagnozat e sémundjeve kardiovaskulare qé
pacientét ishin diagnostikuar apo u diagnostikuan nga stafi mjekésor i “Klinikés Kardiologjike

Austriake”, si dhe u bé€ matja e presionit t& gjakut pér gjith€secilin prej tyre.

Diagnoza e sémundjeve kardiovaskulare: Shfagja e SKV né mesin e pjesémarrésve né
monitorim u konstatua duke marré njé histori t€ detajuar mjekésore si dhe nga njé ekzaminim
me kardiologun specialist. Elektrokardiogramet u kontrolluan nga kardiologu pér evidentimin
e ndryshimeve né valén P, QRS, T dhe veganérisht Q duke pérdorur Kodin ¢ Minesotés. Nése
kardiologu dyshonte pér njé diagnozé t€ SKV, kryheshin ekzaminime té€ métejshme qé
pérfshinin; ekokardiografin€, ekokardiografia e stresit, angiografia me Tomografi té

Kompjuterizuar (CT) si dhe koronarografi (Prineas et al., 2010).

Vlerésimi i presionit té gjakut: Hipertensioni sistemik €shté nj€ faktor i rénd€sishém rreziku
pér barrén e sémundjeve kronike. Pavarésisht avancimit t€ mjekésis€, ai mbetet 1 pérhapur si
njé pararend€s i s€émundjes kardiovaskulare aterosklerotike (Ramzy, 2018). Hipertensioni
pérkufizohet si niveli 1 presionit t& gjakut (HA) né té cilin pérfitimet e trajtimit tejkalojné

padyshim rreziget e tij.

Nivelet normale té tensionit sistolik dhe diastolik t€ gjakut jan€ thelb&sore pér funksionin e
organeve jetésore si zemra, truri, veshkat, pér shéndetin dhe miréqgenien e pérgjithshme (WHO,
2013). Sipas OBSH-sé bazuar kjo né dokumentat e provave klinike, vlerat e TA sistolike né
klinik€ tek té rinjté, t€ moshés s€ mesme dhe t€ moshuarit jané >140 mmHg dhe/ose vlerat e
TA diastolike jané >90 mmHg. Vlerat e trajtuara t€ TA duhet t€ synojné njé diapazon prej 120-
129/<80 mmHg, dhe 130-139/<80 mmHg tek pacientét nén 65 vje¢ dhe ata t&€ moshés >65 vjeg,
pérkatésisht.
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Presioni sistolik 1 gjakut (PS) dhe presioni diastolik 1 gjakut (PD) u matén duke pérdorur
momanometra té kalibruar merkuri. Cdo pjesémarrési i éshté kérkuar g€ t€ pushojé pérpara
matjes s€ PA pér 5 min né njé pozicion té ulur, duke pérdorur njé sphygmomanometer mérkuri.

Vlerésimet e PA u bazuan né mesataren e matjeve té€ kryera.

HA &shté matur dy deri n€ tri heré nga profesionisté t€ shéndetit té trajnuar té cilét prané

klinikés.

Pjesémarrésit jané klasifikuar si hipertensivé né qofté se dy prej rezultateve t€ tyre té presionit
sistolik dhe/ose diastolik ishin > 140 mmHg/90 mmHg, ose né qofté se ata ishin duke u trajtuar

me medikamente antihipertensive.

Pacientét me hipertension u klasifikuan sipas kritereve t€ ESC né Grad I (PS 140-159; PD 90-
99), Grad II (PS 160-179; PD 100-109) dhe Grad III (PS >180; PD 110) (The Task Force for
the management of arterial hypertension of the European Society of Cardiology (ESC) and the
European Society of Hypertension (ESH, 2018; SCORE2 working group and ESC
Cardiovascular risk collaboration. SCORE2, 2021).

Tabela 3.2 Klasifikimi i tensionit té gjakut (WHO, 2013)

Klasifikimi HTA Presioni Vlerat

Normal Sistolik mé e ulét se 120 mmHg
Diastolik mé e ulét se 80 mmHg

Rrisk (pre-hipertension)  Sistolik 120-139 mmHg
Diastolik 80—-89 mmHg

I larté Sistolik 140 mmHg osé€ mé e larté
Diastolik 90 mmHg 0sé mé e larté

Né pjesén e treté u kérkuan té€ dhéna mbi vlerésimin laboratorik pér profilin lipidik dhe
lipoproteinave si dhe vlerésimi pér gliceminé€. Ky vlerésim u bé ditén e paré q¢ kéta pacienté u

paraqitén né€ kliniké si dhe pas njé€ viti pér t€ béré follow up pér parametrat laboratorik.

Vlerésimi laboratorik

Profili i lipideve dhe lipoproteinave

Ky grup testesh mat sasiné e lipidogramés né€ gjakun e individéve t€ cilét duan té testohen prané
laboratoréve té specializuar. Ashtu si¢ e kemi shpjeguar edhe mé sipér né pjesén teorike,

kolesteroli dhe trigliceridet jan€ lipide (yndyrna), t€ cilat kané njé réndé€si t€ madhe pér
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shéndetin e gelizave, por nga ana tjetér ato mund té jené€ t€ démshme kur grumbullohen né njé
sasi t€ madhe n€ gjak. Grumbullimi i tepruar i tyre mund t€ ¢ojé né arterie té bllokuara dhe té
inflamuara, njé gjendje kjo e njohur si aterosklerozé. Ateroskleroza pengon punén normale té
zemrés, e cila nuk mund t€ funksionojé normalisht nése arteriet e muskulit t€ saj preken nga

grumbullimi apo pllakézimi i lipideve.

Ofrimi dhe testimi i kétij paneli, 1 cili jep nj€ pasqyré t€ sakt€ mbi profilin lipidik dhe até t&
lipoproteinave, na ndihmon né parashikimin e rrezikut pér sémundje kardiake dhe goditjet e

mundshme né tru.
Njé panel lipidesh mat kéto yndyrna:

+ Kolesteroli total;
+ Kolesteroli LDL ("I njohur si kolesteroli i keq");
+ Kolesteroli HDL (" I njohur si kolesteroli i miré");
+ Trigliceridet, njé lloj tjetér yndyre qé shkakton forcim té arterieve.
Koha kur duhet té kryhet ky testim éshté kur:
+ Keni njé histori familjare t& sémundjeve kardiake apo goditjeve né tru;
+ Kur testimi kérkohet nga mjeku, pér shkak té dyshimeve qé ai ka lidhur me njé né rrezik
pér sémundje kardiake.
Disa nga faktorét e rriskut qé orientojné njé klinicist pér té kérkuar kéto testime jané té

lidhura me:

+ Hipertensionin;

Diagnostikuar me diabet ose prediabet;

T& genurit mbipeshé ose obez;

Konsumimi 1 duhanit;

Mungesa e njé€ aktiviteti t& pérditshém sportiv;

Konsumimi apo pérdorimi i njé diete me ushqime té pa shéndetshme;

- F F F +

Prania e nj€ stresi t€ vazhdueshém;

+ Konfirmimi nga ana laboratorike e kolesterolit total té larté.
Né ndihmé t€ trajtimit apo ndjekjes sé€ t€ s€émuréve kardiaké, mund t€ kérkohen teste shtesé té
cilat jo vetém vendosin njé diagnozé, por dhe ndihmojné né€ ecurin€ e trajtimit dhe

pérmirésimin e jetés tek kéta pacienté. Pér kété arsye shpesh mund té ofrohet teste té tjera si:

+ Elektrokardiograma, ose EKG, e cila teston impulset elektrike té zemrés pér té paré

nése rrahjet kardiake jané normale;
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+ Testi i stresit, né t€ cilin mund té béhen ushtrime ndérsa monitoroheni nga EKG;

=

Ekokardiograma, e cila pérdor val€ zanore pér té pérftuar imazhe kardiake;

+ Kateterizimi kardiak, i cili kryhet duke vendosur njé pajisje né formé tubi né enét e
gjakut dhe injekton ngjyré. M€ pas me ndihmén e rrezeve X shikohet nése ka bllokime
né arteriet € zemrés;

+ Matja e tensionit arterial té gjakut, ose glukoza eséll né gjak.

Dubhet pasur gjithmoné kujdes né leximin dhe interpretimin e rezultateve laboratorike, pasi ato
mund t€ ndryshojné né varési t€ mosheés, gjinisé, historisé shéndetésore, metod€s laboratorike
té pérdorur né testim, si dhe kushteve té tjera. Kujdes, jo gjithmoné rezultatet e testit mund t&

mos nénkuptojné qé keni njé problem.
Vlerat e testimit jepen n€ miligramé pér decilitér (mg/dL)

https://www.hopkinsmedicine.org/health/treatment-tests-and-therapies/lipid-panel).

Diapazoni pér kolesterolin total tek t€ rriturit &shté né parametrat e mé poshté shénuar:

+ Vlera normale: ME pak se 200 mg/dL
+ Vlerat afér kufirit t& sipérm: 200 deri né 239 mg/dL
+ Vlera té larta: Né ose mbi 240 mg/dL

Diapazoni pér LDL kolesterolin:

+ Vlerat optimale: Mé pak se 100 mg/dL (Kujdes pasi keto vlera kane réndési pér té
diagnostikuarit me diabet ose s€émundje kardiake);

Vlera afér optimales: 100 deri né 129 mg/dL;

Vlera afér kufirit t€ sipérm: 130 deri né 159 mg/dL;

Vlera té larta: 160 deri né 189 mg/dL,;

+ Vlera shumé té larta: 190 mg/dL dhe mé i larté.

- +

Normat e parametrave t€ mésipérm jané€ norma té pérgjithshme, por duhet té kihet kujdes pasi
kéto vlera duhet té€ lidhen me géllimet e testimit, faktorét e rrezikut pér sémundjet kardiake, si

dhe nga normat e ndryshme qé ofrojné teste apo laboratore t&€ ndryshme.

Nivelet e HDL kolesterolit duhet t€ jené mbi 40 mg/dL. Kjo yndyré né gjuhén popullore njihet
si kolesterol 1 miré€ pasi ul rrezikun e sémundjeve kardiake. Sa mé 1 lart€ numri, aq mé 1 ulét
€shté rreziku juaj. Gjashtédhjeté mg/dL ose mé lart konsiderohet niveli g€ ju mbron nga

sémundjet kardiake.

Nivelet e larta té triglicerideve lidhen me njé rrezik t€ shtuar pér sémundjet kardiake. Diapazoni

1 késaj yndyre tek té rriturit €shté si mé poshté:
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# Vlerat normale: Mg pak se 150 mg/dL;

+ Vlerat afér kufirit té sipérm: 150 deri né 199 mg/dL;

+ Vlerat e larta: 200 deri né 499 mg/dL;

+ Vlera shumé té larta: Mbi 500 mg/dL.
Rezultatet dhe objektivat duhet t&€ ndryshojné n€ varési t€ moshés dhe shéndetit t€ individéve.
Nése tensioni 1 gjakut €shté 1 larté ose jeni diagnostikuar me diabet, rreziku pér sémundje
kardiake &shté tepér i larté. Pér kété arsye, si dhe né varési té rezultateve t€ testimit, mjeku
duhet t€ vendosé nése keni nevojé pér ndryshime né stilit té jet€s ose nevojén pér medikamente

té cilat ndihmojné€ né uljen e kolesterolit né gjak.

Né kété studim, mostrat e gjakut t& t& gjithé pjesémarrésve u mblodhén né orét e para té

méngjesit pas njé periudhe eséll prej t€ paktén 8 orésh gjaté natés.

Trigliceridet né serum, LDL-C, HDL-C dhe kolesteroli total u vlerésuan duke pérdorur metoda

enzimatike n€ njé€ analizues t& automatizuar;

Dislipidemia u pérkufizua si Kolesterol total >200 mg/dl, ose Trigliceride >150 mg/dl, ose
LDL-C > 130 mg/dl, ose HDL-C <40 mg/dl (pér meshkujt) dhe HDL-C <50 mg/dl pér gra)
(https://www.hopkinsmedicine.org/health/treatment-tests-and-therapies/lipid-panel).

Vlerésimi i Glicemisé

Diabeti mellitus &shté njé gjendje e pércaktuar nga njé nivel i1 larté 1 glukoz€s né€ gjak.
Hemoglobina e glukozuar Alc (HbAlc) éshté rekomanduar si test diagnostik pér DM-né.
Diagnostikimi i njé pragu prej >6.5% €shté miratuar si pércaktues pér diabetin. Klasifikimi 1
bazuar n€ rekomandimet e OBSH-s€ dhe Federatés Amerikane t€ Diabetit (ADF) pérfshin katér
klasa (ESC et al., 2013).

+ Diabeti i tipit 1: Rezulton nga shkatérrimi i gelizave B qé ¢on né mungesé té insulinés;
+ Diabeti i tipit 2: Eshté tipi mé i zakonshmi dhe llogaritet se pérbén 90-95% té t& gjitha
rasteve. Ky tip diabeti ndodh si pasojé e njé defekti progresiv té sekretimit té€ insulinés,
duke u favorizuar edhe nga obeziteti, stili i jetés sedentare dhe rezistencén ndaj insulinés;
+ Diabeti gestacional: i diagnostikuar gjaté shtatzénisé, pas lindjes, shumica e tyre
kthehen né njé gjendje euglicemike, por ato jané né rrezik t€ shtuar pér DM T2 né té
ardhmen. Probabiliteti pér t€ zhvilluar diabet pas 9 muajsh nga lindja éshté ndérmjet 4%
dhe 19% (Feig et al., 2008).

+ Lloje té tjera specifike té diabetit pér shkak té shkaqeve té tjera, té tilla si ¢rregullimi

gjenetik, diabeti sekondar ndaj gjendjeve ose s€émundjeve patologjike (pankreatiti, trauma
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ose kirurgjia e pankreasit), diabeti 1 shkaktuar nga medikamentet (HIV/AIDS ose pas
transplantit t€ organeve) (ADA, 2018).

Tabela 3.3 Kriteret pér diagnozén e diabetit

FPG >126 mg/dL (7.0 mmol/L). Fasting (Agjérimi) pérkufizohet si munges€ marrjeje
kalorish pér t&€ paktén 8 oré*.
OSE
PG 2-oréshe >200 mg/dL (11.1 mmol/L) gjat€ OGTT. Testi duhet t& kryhet si¢c pérshkruhet
nga OBSH-ja, duke pérdorur njé€ ngarkesé glukoze q€ pérmban ekuivalentin e 75 g glukoz&
anhidrike t€ tretur né€ ujé*
OSE
A1C >6.5% (48 mmol/mol). Testi duhet t€ kryhet n€ nj€ laborator duke pérdorur njé metodé
té certifikuar dhe té standardizuar pér analizén*
OSE
Tek njé pacient me simptoma klasike té€ hiperglicemisé ose krizé€s hiperglicemike, njé
glukozé plazmatike e rastésishme >200 mg/dL (11.1 mmol/L).

* Né munges€ t€ hiperglicemisé s€ qarté, rezultatet duhet t€ konfirmohen me testime té

pérséritura.
Diabeti u pércaktua si nivel i1 glicemis€ eséll >126 mg/dl (Cleeman et al., 2001).

f. Menaxhimi i té Dhénave

T€ dhénat e mbledhura u hodhén né formatin eksel t€ cilat mé pas u pérdorén né software SPSS.
Pér té dhénat u sigurua t€ jené t€ anonimizuara pér t€ mbrojtur konfidencialitetin e

pjesémarrésve.

o. Konsideratat Etike

Pér kryerjen e kétij punimi doktorature u ndogén té gjitha parimet e pércaktuara té etikés sé
kérkimit shkencor si dhe protokollit t€ studimit. Pér kryerjen e pjesés praktike studimore, u

kérkua leja nga drejtuesi 1 “Klinikés Kardiologjike Austriké, né Tirané.

Drejtuesit dhe stafet mjekésore t€ cilét na u bashkéngjitén pér ndihmé né kété studim, i'u
sigurua g€ informacioni g€ do t€ merret do t€ pérpunohet vet€ém nga uné, duke garantuar
privatésing, konfidencialitetin, n€ pérputhje me ligjin pér mbrojtjen e t& dhénave personale,

Ligji Nr. 48/2012, nr. 120/2014.
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Pas marrjes s€ lejes punonjésit shéndetésor mjeksor, prané klinikés, u informuan lidhur mbi
temén studimore, g€llimin dhe objektivat e saj. Kjo gjé u bé, pasi nga secili prej tyre, ju kérkua
ndihma né mbledhjen e t&€ dhénave sociodemografike, klinike dhe vlerave laboratorike pér
secilin pacient. T€ gjith€ pacientét jané€ informuar mbi t€ drejtat qé ata kishin né rast té
pjesémarrjes sé tyre. U theksua se pjes€marrja né studim ishte térésisht vullnetare dhe nuk

pérfshinte asnjé kompensim financiar ose pranim dhuratash.

Pér mé tepér, u theksua se pjesémarrja né studim mund t€ ndérpritej n€ ¢do kohé pa pasoja,
pasi zbatimi 1 tij nuk pritej t€ rezultonte n€ ndonjé€ rezultat t€ démshém. Gjithashtu pacientét u
siguruan se pérgjigjet e dhéna nga secili prej tyre do t€ mbaheshin térésisht konfidenciale dhe
do té pérdoreshin ekskluzivisht vetém pér géllimet e kétij studimit, si dhe ju garantua mbrojtja

e t€ dhénave té grumbulluara, si nga aksesi i paautorizuar, ashtu dhe nga vjedhja apo humbja.

Pyetésori plot€sohej n€ kohén g€ pacienti priste pér tu futur pér konsulté prané mjekut specialist
ose para trajtimit. Pas daljes sé pérgjigjeve laboratorike, béhej dhe plotésimi né eksel i

parametrave biokimik pér secilin pacient.

h. Analiza statistikore

Pérgjigjet pér secilin pacient, u hodhén né nj€ bazé t€ dhénash Excel dhe mé pas u analizuan
duke pérdorur SPSS versioni 20 (SPSS, Chicago, IL). T€ dhénat statistikore u paraqitén duke
pérdorur statistika pérshkruese né formén e frekuencave, mesatares dhe devijimit standard (x =+
s). Té gjitha analizat statistikore jané kryer duke pérdorur Testet chi-square dhe analiza
Kruskal-Wallis g€ u pérdorén pér té raportuar dallimet e shpérndarjes pér té€ dhénat kualitative
dhe kuantitative (me shpérndarje normale dhe jonormale) respektivisht midis grupeve té

pércaktuara té popullsis€ sé€ studimit.

Pér analizat e korrelacionit midis variablave t&€ vazhdueshme u pérdor testi ¢-student si dhe duke
pérdorur koefigcentin e Spearman, ndérsa pér analizat e korrelacionit midis variablave nominale
u pérdor festi Phi dhe Cramer's V. Vlerat P < 0.05 me CI 95% u konsideruan statistikisht té

réndésishme.

Pér t€ kryer Follow-up pacientéve, pérsa ju pérket vlerave té€ displidemisé, dhe plotésimin e njé
prej objektivave t€ kétij studimi, secili prej tyre u ndoq pér njé€ periudhé mesatarisht 1 vjecare,

periudhé né té cilé kryen kontrollin e vlerave té panelit lipidik.

3.3 Metodologjia
Meé poshté po paragesim protokollet e punés qé kemi pérdorur prané “Klinikés Kardiologjike

Austriake”, Tiran€, pér matjen e vlerave té profilit lipidik dhe glicemis€, né pacientét e
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pérfshiré né kété studim. Vlerat e parametrave biokimiké, g€ rekomandohen sipas testeve

specifiké, jané paraqitur né kéto protokolle
(https://www.hopkinsmedicine.org/health/treatment-tests-and-therapies/lipid-panel).
3.3.2 Metodika e punés/Protokollet testuese

Protokolli i punés sé testeve diagnostikues me analizatorin “Selectra Pro Series

Analyzers”

Qéllimi i pérdorimit dhe réndésia klinike e testimit sé Kolestreolit

Kolesterol SL- éshté njé reagent diagnostik in vitro qé pérdoret pér pércaktimin sasior té
kolesterolit n€ mostra serumi /plazém humane duke pérdorur analizatorét Selectra Pro Series.
Matja e kolesterolit pérdoret né diagnostikimin dhe trajtimin e ¢rregullimeve qé pérfshijné
nivele té larta té kolesterolit né gjak, si dhe ¢rregullime té metabolizmit t& lipideve dhe

lipoproteinave.

Kolesteroli vjen si nga burimet ushqimore, ashtu edhe nga biosinteza endogjene, kryesisht né
gelizat hepatike dhe intestinale. Ai €shté pérbérés strukturor i membranave gelizore dhe t&

organeleve, si dhe pararendés metabolik i acideve biliare, vitaminés D dhe hormoneve steroide.

Duke géné se kolesteroli &shté i patretshém né ujé, ai qarkullon né gjak i lidhur me lipoproteinat
(HDL, LDL dhe VLDL). Matja e kolesterolit total mundé€son zbulimin e hiperkolesterolemisé,

e cila mund t€ jeté e izoluar ose e shoqéruar me hipertrigliceridemi.

Nivelet e larta t€ kolesterolit lidhen me rritje té€ rrezikut pér démtime vaskulare dhe shfagjen e
aterosklerozés. N€ vlerésimin e rrezikut pér zhvillimin e sémundjeve kardiovaskulare, duhet té

merret parasysh raporti LDL/HDL.
Metoda dhe parimi i metodés

Metodé enzimatiko-kolorimetrike, Trinder. End Point. Pércaktimi enzimatik-kolorimetik 1

kolesterolit bazohet né reaksionet € méposhtme:
Kolesterol ester + H.Q _folesterol esteraz? Kglesterol + Acide yndyrore
Kolesterol + Q, Kolesterol oksidazz K g]est-4-en-3-one + H20:

2H:0: + Fenol + 4-AAP  Peroksidazé Kuinoneiminé + 4H>O
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Komponenti Kuinoneiming, i formuar né reaksionin e fundit, prodhon njé ngjyré rozé e cila
matet fotometrikisht né gjatési vale specifike dhe éshté proporcionale me pérgendrimin e

kolesterolit né mostér.
Ruajtja e reagentéve dhe pérgatitja e tyre
+ Reagentet duhet t€ ruhen n€ temperaturén 2—8 °C, si dhe té jené t€ mbrojtur nga drita;

4 Duhet t€ jené t€ géndrueshém né pérbérjen e tyre dhe té pérdoren pér testim deri né

datén e skadencés té deklaruar né etiketé;
+ Ky reagent éshté gati pér pérdorim — dhe nuk kérkon hollim ose pérzierje shtesé;

+ Solucioni i reagentit duhet t€ jeté i pastér dhe transparent. Cdo turbulliré ose precipitat

tregon degradim dhe reagenti nuk duhet pérdorur.
Mostrat dhe kushtet e ruajtjes
Mostrat g€ pérdoren pér testimin e kolesterolit tek pacientét jané:
+ Serum i marré né€ tuba vacutainer me littum-hepariné ose;
+ Plazmé e marr€ né tuba vacutainer me litium-heparing;

+ Nuk &sht€ e nevojshme qé pacienti té jeté eséll >12 oré kur matet vetém kolesteroli

total;
+ Serumi/plazma duhet t€ ndahet brenda 2 oréve nga marrja e gjakut.
Duhet té kemi kujdes qé:
+ Marrja e mostrés duhet té kryhet para marrjes sé medikamenteve;

+ NE rast t& mbidozés me acetaminofen (paracetamol), prania e metabolitit N-acetil-
p-benzoquinone imine (NAPQI) mund t€ ¢oj€ né rezultate false pérsa i pérket vlera

té uléta t& kolesterolit;

+ Marrja e mostrés gjaté ose menjéheré pas administrimit té N-acetilcisteinés (NAC)

ose Metamizolit gjithashtu mund té€ japé vlera false t€ uléta.
Mostrat jané té qéndrueshme:
v NEé temperaturén 2—-8 °C, mostra éshté e géndrueshme pér 5-7 dité;
v NEé temperaturén -15 deri -20 °C mostra éshté e géndrueshme pér 3 muaj;

v NEé temperaturén -70 °C mostra éshté e géndrueshme pér disa vite;
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v Duhet té shmanget pérséritura e ngrirjes/shkrirjes sé solucionit.

Vlerat referente té testit

Sipas Programit Kombétar Amerikan t€¢ Edukimit pér Kolesterolin (NCEP), klasifikimi pér

nivelet e kolesterolit total éshté:

Tabela 3.4 Vlerat referente té Kkitit pér Kolesterolin

Kategoria Kolesterol (mg/dL)
Vlera normal <200

Né kufirin e sipérm 200 - 239
Vlera té larta > 240

Shénim: Cdo laborator duhet té pércaktojé dhe mirémbajé vlerat e veta referuese. T¢ dhénat e

mésipérme jané vetém pér qéllime orientuese.
Koeficient konvertimit éshté: mg/dL x 0.0259 = mmol/L
Performanca e testit

Sipas protokollit CLSI EP5-A2

Tabela 3.5 Vlerat e performancés té kitit pér Kolesterolin

Mesatarja Né njé testim Total
Niveli n mg/dL mmol/L CV (%)
I ulét 80 115 2.97 1.1 2.1
I mesém 80 184 4.76 0.7 1.9
I larté 80 292 7.55 1.9 2.7

Interpretimi: Rezultatet e kétij testi duhet t€ interpretohen né kombinim me té€ dhéna té tjera

diagnostike, gjetje klinike dhe historin€ mjekésore t€ pacientit.

TRIGLYCERIDES SL
Qéllimi i pérdorimit dhe réndésia klinike e testimit

Triglycerides SL-&shté njé reagent diagnostik in vitro q& pérdoret pér matjen sasiore té
triglicerideve n€ mostra t€ serumit dhe plazmés humane duke pérdorur analizatorét Selectra

Pro Series. Matja e triglicerideve pérdoret n€ diagnostikimin dhe trajtimin e pacientéve me:

+ Diabet mellitus;
+ Nefroze;
+ Kolestazé hepatike;
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+ Sémundje té tjera qé pérfshijné metabolizmin e lipideve;

+ Crregullime té ndryshme endokrine.
Trigliceridet pérbéjné rreth 95% té yndyrés s€ depozituar né inde dhe funksioni i tyre kryesor
&shté té siguroj€ energji pér qelizat. Ato sintetizohen si né€ intestin (nga yndyrnat ushqimore),
ashtu edhe né€ hepar (nga karbohidratet ushqimore) dhe transportohen né gjak nga kilomikronet
dhe VLDL. Nivelet e larta té triglicerideve né serum lidhen me rrezige t€ réndésishme té

aterosklerozés. K&to mund té shkaktohen nga:

+ Crregullime té metabolizmit té lipideve (hiperlipoproteinemia, mungesa e aktivitetit té
lipaz€s, mungesa e apolipoproteinés C-I1);

4+ Diabeti;

* Crregullime renale ose endokrine.

Metoda dhe parimi i punés

Vlerésimi 1 triglicerideve €shté njé metodé enzimatiko-kolorimetrike — End point. Matja e

triglicerideve béhet pérmes reaksioneve enzimatike t€ méposhtme:

Trigliceridet + H.Q Lipeprotein Lipaze - — Gljcerol + Acide yndyrore

Glicerol + ATP  ClicerolKinaze  (licerol-3-Fosfat + ADP

Glicerol-3-Fosfat + Q, Glicerol-3-Fosfat Oksidaze Dihidroksiaceton-P + HzO:

H:0: + 4-AAP + p-Klorofenol ~ FPeroksidaza Kuinoneiminé (produkt me ngjyr¢)

>

Ményra e ruajtjes sé reagentit
Reagentét e pérdorur duhet té:

+ Ruhen né 2-8 °C, si dhe té jené t&€ mbrojtur nga drita;

+ Dubhet té jeté i géndrueshém dhe té pérdoret pér testim deri né datén e skadencés sé
shénuar né etiketé;

+ Ky reagent éshté gati pér pérdorim. Ai duhet té jeté i qarté; pasi prania e turbullirés
tregon degradim té€ reagentit.

Mostrat
Pér testimin e triglicerideve pérdoren:

+ Serum ose plazmé e marré né tuba vacutainer me litium-hepariné. Mostra merret nga
pacienté q¢€ jané eséll pér >12 or¢;

+ Serumi/plazma duhet té ndahet brenda 2 oréve;
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+ Marrja e gjakut duhet té kryhet para marrjes sé medikamenteve, pasi disa medikamente

(p.sh. acetaminofeni, N-acetilcisteina, metamizoli) mund t€ japin vlera mé té ulta té

triglicerideve

Mostrat jané té qéndrueshme:

+ N& temperaturén 2-8 °C mostra éshté e géndrueshme pér 5-7 dité;

+ N& temperaturén -15 deri -20 °C mostra éshté e géndrueshme pér 3 muaj;

+ NE& temperaturén -70 °C mostra éshté e géndrueshme pér disa vite;

+ Duhet té shmanget pérséritja e ngrirjes/shkrirjes sé solucionit.

Vlerat e referencés sé Kitit pér Trigliceridet jané (NCEP):

Tabela 3.6 Vlerat e referencés pér Trigliceridet pér klasifikimin e riskut

Klasifikimi i riskut mg/dL mmol/L
Normal <150 <1.69
Pak i larté 150-199 1.69-2.25
I larté 200-499 2.26-5.64

Shumé i larté

>500 >5.65

Shénim: Cdo laborator duhet t€ pércaktojé vlerat e veta t& referencés.

Koeficient konvertimit éshté: mg/dL x 0.0113 = mmol/L

Performanca e testit: Saktésia e vlerave t€ matura €shté e pércaktuar sipas protokollit CLSI

EP5-A2.

Tabela 3.7 Vlerat e e performancés té kitit pér Trigliceridet

Niveli n mg/dL
I ulét 80

I mesém 80 131

I larté 80 267

Mesatarja

Né njé testim Total

mmol/L CV (%)
0.5 2 3.8
1.48 0.9 23
3.02 1.2 2.4

Interpretimi: Rezultatet e kétij testi duhet t€ interpretohen né kombinim me t&€ dhéna té tjera

diagnostike, gjetje klinike dhe historin€ mjekésore t€ pacientit.

Pérgendrimet e mostrave duhet té jené ndérmjet 30-957 mg/dL (0.34-10.81 mmol/L).
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LDL KOLESTEROL
Qéllimi i pérdorimit dhe réndésia klinike

LDL-Kolesterol-éshté njé reagent diagnostik in vitro, qé pérdoret pér matjen sasiore t¢ LDL-
kolesterolit n€ mostra serumi ose plazme humane, né analizatoré automatiké ose gjysmé
automatiké. Kolesteroli €shté 1 pa tretshém né ujé dhe qarkullon né gjak i lidhur me lipoproteina
(HDL, LDL, VLDL dhe chylomicrona). Kolesteroli LDL kontribuon né€ formimin e pllakave
aterosklerotike né€ arterie dhe nivelet e larta té tij pérbéjné faktor rreziku kryesor pér sémundjet
koronare. Matja e LDL-s¢ &shté thelbésore pér vlerésimin e rrezikut kardiovaskular dhe

ndjekjen e trajtimeve hipolipemike, si dhe pér diagnozén e hiperlipoproteinemive.
Metoda dhe parimi i punés
Metoda: Inhibim me kompleksin fosfat/PAP — End point.

+ Hapi 1: Né pérzierjen e mostrés me reagentin, njé surfaktant dhe komponime fosforike
organike/inorganike bllokojné kolesterolin e lipoproteinave jo-LDL.

+ Hapi 2: Kolesteroli i lipoproteinave LDL lirohet nga enzima kolesterol-esterazé dhe
mé pas hyn né njé reaksion zinxhir, qé pérfundon me njé reaksion Trinder (peroksidazé
+ aminoantipirin€), duke formuar njé kompleks me ngjyré blu-vjollcé.

LDL-Kolesterol olesterolesterazé  Kolesterol i liré + acide yndyrore

Kolesteroli i liré + Q,  kolesterol oksidazé  (Cholest-4-en-3-one + H:0:

H:0: + 4-AA + HDAOQS  Peroksidazé Kuinone (pérbérje me ngjyré blu-vjollcg).

Ruajtja e regentévéve dhe pérgatitja e tyre
Reagentét duhet té:

+ Ruhen né temperaturén 2—8 °C dhe té jené t€ mbrojtur nga drita;

+ Dubhet té jené té qéndrueshém deri né datén e skadencés té deklaruar né etiketé;

+ Reagenti éshté gati pér pérdorim.
Mostrat dhe kushtet e ruajtjes
Mostrat qé pérdoren pér t€ matur sasin€ e LDL-kolesterolit né€ pacientét jané:

%+ Serum ose;

+ Plazmé e marré né tuba vacutainer me litium-heparing.
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Kujdes: Mostrat mund t€ merren eséll ose jo. Nése trigliceridet jané >400 mg/dL ose pacienti

ka hipertrigliceridemi, rekomandohet pérséritja eséll.
Mostrat ruhen:

+ NE& temperaturén 2—-8 °C mostra éshté e géndrueshme pér 7 dité;
+ Pérruajtje afatgjaté mostra vendoset né temperaturén ngrirje né -70°C por kujdes, duhet
té aplikohet vetém njé cikél ngrirje-shkrirje.

Vlerat e referencés
Vlerat e referencés bazohen né EFLM dhe EAS (2020):

e Serum/Plazmé: >115 mg/dL (>3.0 mmol/L) — vlera e rritur

Tabela 3.8 Vlerat e referencés pér LDL pér klasifikimin e riskut

Kategoria Vleré (mg/dL) Interpretim
Vlera optimale <100 Qéllimi 1 pacientéve t&
diagnostikuar me diabet ose
sémundje t& zemrés

Aférsisht optimale 100-129 Dubhet té tregohet kujdes

Kufiri i larté >130-159 Rrit rrezikun pér sémundje
koronare

Vleré e larté > 160-189 Rrit rrezikun pér sémundje
koronare

Vleré shumé e larté > 190 Rrit rrezikun pér sémundje
koronare

Performanca e testit
Matjet realizohen né analizatorin Selectra Pro, sipas standardeve CLSI.
+ Diapazoni i matjes: 15-600 mg/dL (0.39-15.52 mmol/L)
+ Me hollim 1:5, diapazoni shtrihet deri né 1800 mg/dL (46.65 mmol/L).
+ LoD: 2 mg/dL (0.05 mmol/L)
+ LoQ: 15 mg/dL (0.39 mmol/L)

Performanca e testit: Koefigienti i korrelacionit (r) = 0.997 Regresioni linear: y = 1.043x - 5

mg/dL (0.13 mmol/L)
Vlerésimi i HDL -Kolesterol

Qéllimi i pérdorimit dhe réndésia klinike
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HDL-Kolesterol-&shté njé reagent diagnostik in vitro, qé pérdoret pér pércaktimin sasior té
HDL-kolesterolit né€ mostra serumi ose plazme humane, duke pérdorur njé analizator automatik
ose gjysmé-automatik. Meqgenése kolesteroli &shté njé molekulé e patretshme né ujé, ai
qarkullon né gjak i lidhur me lipoproteinat (HDL, LDL, VLDL dhe kilomikronet). Molekulat
e HDL-s€ transportojné kolesterolin nga qelizat drejt heparit, ku ai katabolizohet dhe
eliminohet, prandaj nj€ pérqgendrim i ulét i HDL &shté konsideruar faktor rreziku pér sémund;jet
koronare t& zemré€s, edhe tek personat né gjendje té miré shéndetésore. N¢ praktiké, matja e
HDL-kolesterolit pérdoret pér vlerésimin e rrezikut kardiovaskular né kuadér té profilit lipidik.

Gjithashtu, ajo éshté e réndésishme pér diagnostikimin e hiperlipoproteinemive.
Metoda dhe parimi i punés
Inhibim me kompleksin fosfat/PAP -End point.

+ Faza e paré: Kur mostra pérzihet me reagentin, njé surfaktant dhe pérbérés fosforiké
organiké e inorganiké bllokojné kolesterolin e lipoproteinave jo-HDL.

+ Faza e dyté: Kolesteroli i lipoproteinave HDL lirohet nga veprimi i kolesterol esterazés
dhe mé pas i1 nénshtrohet njé zinxhiri reaksionesh enzimatike, qé pérfundojné me njé
reaksion Trinder té tipit peroksidazé/aminoantipiring:

HDL-Kolesterol #olesterolesterazz Kolesterol i liré + acide yndyrore
Kolesteroli i liré + Q,  kolesterol oksidazé — Cholest-4-en-3-one + H20:
H:0: + 4-AA + HDAQS  Peroksidazé Kuinone (pérbérje me ngjyré blu-vjollcg)
Ruajtja e reagentéve dhe pérgatitja e tyre
Pérpara pérdorimit t€ njé kiti diagnostik, €shté e rekomandueshme qé€ solucionet té:
+ Ruhen né temperaturé 2—8 °C, dhe t€ jené€ t&€ mbrojtur nga drita.
+ T¢ jené géndrueshém dhe té pérdoren deri né datén e skadencés té€ deklaruar né etiketé.
+ Reagenti éshté njé€ solucion 1 cili €shté gati pér pérdorim.
Mostrat dhe kushtet e ruajtjes sé saj
Pér t€ matur vlerat e HDL-Kolesterol tek njé individ pérdoren:
+ Serum
+ Plazmé e marré né tuba vacutainer me litium-hepariné.

Kushtet e ruajtjes sé mostrés jané:

64



v Né temperaturé dhome (15-25 °C) mostra éshté e géndrueshme deri né 24 oré;
v Né temperaturén 2—-8 °Cmostra éshté e géndrueshme deri né 7 dité;

v' Pér ruajtje afatgjaté mostrat duhet té vendosen né frigorifer né temperaturén —
20°C;
v Mostrat e hemolizuara, lipemike ose shumé ikterike mund té ndikojné né

rezultatet e matjes.

Vlerat referente té Kitit
Tabela 3.9 Vlerat referente té kitit HDL-Kolesterol
Kategoria Vleré (mg/dL) Interpretim

I ulét <40 (meshkuj) / Rrit rrezikun pér sémundje

<50 (femra) koronare
Normal 40-59

I larté > 60 Efekt mbrojtés kundér

sémundjeve koronare

Shénim: Secili laborator duhet t€ pércaktojé vlerat e veta referente bazuar né popullatén e

studiuar dhe metodat e pérdorura.
Performanca e testit
T¢€ dhénat jané marré me Selectra Pro, né€ kushte té kontrolluara sipas udhézimeve t€ CLSI.
Tabela 3.10 Performanca e testit HDL-Kolesterol
Diapazoni i matjes 5-200 mg/dL (0.13-5.17 mmol/L)

Kufijté e zbulimit LoD =0 mg/dL (0.00 mmol/L) LoQ =5 mg/dL (0.13 mmol/L)

Saktésia (precizion): Testuar n€ 2 analizatoré Selectra Pro pér 20 dité.
Vlerésimi i Glukozés
Qellimi i pérdorimit dhe réndésia klinike

Glukoz PAP SL-&shté njé reagent diagnostik in vitro qé pérdoret pér matjen sasiore té

glukozés né mostrat e serumit ose plazmés humane me ané t€ njé analizatori automatik ose
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gjysmé-automatik. Glukoza €shté burimi kryesor i energjis€ pér trupin e njeriut. Glukoza e
marré népérmjet suhqimit shndérrohet né glikogjen ose trigliceride pér t’u ruajtur. Niveli 1

glukozés né gjak kontrollohet kryesisht nga dy hormone antagoniste: insulina dhe glukagoni.

Crregullimet e glicemis€ hasen kryesisht te individét té cilét jan€ t€ diagnostikuar me diabetin
tipi I dhe II ose diabeti gestacional, por mund t€ lidhet edhe me ¢rregullime endokrinologjike,

pankreatike, hepatike apo té shkaktuara nga medikamentet.

N¢é kushte normale, glukoza filtrohet dhe riabsorbohet nga veshkat, prandaj nuk gjendet né
uring. Nivelet e larta té glukozés né urine shfagen vetém kur pérgendrimi né€ gjak €shté shumé
1 larté ose né rast t&€ démtimit t&€ riabsorbimit tubular. Matja e glukozés serike €shté thelbésore
pér zbulimin, diagnostikimin dhe monitorimin e diabetit, si dhe pér pacientét me simptoma qé

sugjerojné hiperglicemi ose hipoglicemi.
Metoda dhe parimi i punés
Metod¢ enzimatike / end point.

Glukoza + Q, _ Clukozaoksidazz | Acid glukonik + H:O:

2H:0: + Fenol + 4-aminoantipiriné __ Peroksidazé — Kinoneiminé + 4H.0

Ky produkt ngjyrues matet fotometrikisht né€ gjatési vale prej 505 nm dhe éshté proporcional

me pérgendrimin e glukozés n€ mostér.
Ruajtja dhe pérgatitja e reagentit

Eshté kusht i domosdoshém ményra e ruajtjes sé reagentéve, pér kété arsye firmat prodhuese

rekomandojné qé reagentét té:

+ Ruhet n€ 2-8°C, né errésiré,

+ Nuk duhet t€ ngrihet dhe té€ pérdoret pas datés sé¢ skadenceés;

+ Duhet t€ mbyllet menjéheré standardi pas pérdorimit;

+ Reagenti dhe standardi jané solucione t€ cilat jané gati pér pérdorim.
Mostrat dhe ruajtja e tyre
Llojet e mostrave té pranueshme:

+ Serum;

+ Plazmé e marr€ né tuba vacutainer me litium-heparing;
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+ Plazmé (Fluorid natriumi + oksalat kaliumi);

+ LCR (likid cerebrospinal) — vetém pas verifikimit nga laboratori.

Lloji i mostrés

Tabela 3.11 Tipi i mostrave dhe temperaturat e ruajtjes sé tyre

Temperature e ruajtjes sé
mostrave

20-25°C 2-8°C
8 oré 3 dité

Serum/Plazmé (hepariné)

Plazmé (Fluorid natriumi + oksalat kaliumi) 2 dite

Vlerat e referencés sé matjes sé glukozés jané:

Tabela 3.12 Vlerat referente té matjes sé glukozés

Popullata Nésia matése
mg/dL
Té porsalindur 30-60
Fémijé 60-100
Té rritur (1860 vj.) 74-106
Té moshuar (60-90 vj.) 82-115

Kéto vlera jané orientuese; ¢do laborator duhet t€ pércaktojé€ vlerat e veta referuese.

Performanca e testimit té glukozés

mmol/L
1.7-3.3
3.3-5.6
4.1-5.9
4.6-6.4

Tabela 3.13 Performanca e testit Glukoz PAP SL

Niveli n Mesatarja Né njé testim
mg/dL mmol/L CV (%)
1 80 37.4 2.08 0.7
2 80 113.1 6.28 0.5
3 80 284 15.76 0.7
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KAPITULLI IV
4. Rezultatet

4.1. Té dhénat e pérgjithshme té popullatés sé studjuar
Né kété studim jan€ analizuar t& dhénat e 263 pacientéve té cilét jané paraqitur pér kontroll,
trajtim dhe ndjekje prané “Klinikés Kardiologjike Austriake”, Tirané. T& dhénat
sociodemografike t&€ popullatés s¢ studiuar jané paraqitur né tabelén e méposhtme. Bazuar né
analizén statistikore, meshkujt jan€ gjinia me pérqindjen mé té lart€ 77.57% (204/263) né kéte
studim krahasuar me femrat 22.43% (59/263) (tabela 4.1).

Tabela 4.1 Té dhénat socio-demografike té popullatés sé studjuar

Variablat Kategorité Frekuenca Pérqindja
Gjinia Femra 59 2243
Meshkuj 204 77.57
Grupmosha 40-50 vjeg 29 11.03
51-60 vjec 121 46
61-70 vjeg 100 38.03
>71 vjeg 13 4.94
Vendbanimi Zoné rurale 121 46
Zong urbane 142 54
BMI Nén-peshé :<18 8 3.04
Normal: 18.5 - 25 56 21.3
Mbi-peshé: 25 - 30 91 34.6
Obezé (klasa I-1II: >30.5 108 41.06
Duhan pirje Jo-duhanpirés 113 43.0
Po -duhanpirésit e lehté té 54 20.5
cTIet korisumf)Jne 1-20 96 36.5
cigare né€ dité
Po- duhanpirésit e rénd€ qé
konsumojné >20 cigare né
dité
Konsumues alkoli Jo-nuk konsumojné 189 71.9
asnjéheré alkool
Po-né sasi té ulét <30g né 38 14.4
dité
Po-sasi t€ moderuar, >30 - 22 8.4
79¢g né dité
Po-konsumojné mé shumé 14 53

se > 80 g né dité
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Mosha mesatare e té gjithé pacientéve rezultoi 59.22+7.38 StD, me minimum dhe maksimum
moshor nga 40 vje¢ deri né 82 vjec. T€ gjithé pjesmarrésit jané€ kategorizuar né 4 grupmosha
té ndryshme. Grupmosha mé e vogél pérfshin t€ gjith€ ata pacienté qé né momentin e studimit
1 pérkasin moshés nga 40 deri né 50 vjeg t€ cilét pérbénin njé numér t€ ulét t€ pjes€émarrésve

me vetém 11.03% (29/263).

Grupmoshat me numrin mé té larté t&€ pjes€marrésve jané pacientét me moshé 51-60 vje¢ dhe
z€né rreth 46% (121/263), mé pas renditen pacientét me grupmoshé 61-70 vje¢c me vetém
38.03% (100/263), ndérsa pacientét q€ i pérkasin grupmoshés >71 vje¢ pérbénin dhe numrin

mé t€ ulét t€ pjesmarrésve me 4.94% (13/263) pacienté.

Né lidhje me vendbanimin, njé numér i konsiderueshém 1 pacientéve té cilét jané paraqitur
prané késaj klinike i pérkasin vendbanimit né zoné urbane me 54% (142/263), krahasuar me

pacientét g€ jetojné n€ zonat ruale me 46% (121/263).

Indeksi 1 Masé€s Trupore (BMI) éshté njé indikacion shumé i réndésishém né t€ sémurét
kardiake. Pér kété arsye, pacientéve ju €shté pérllogaritur dhe ky indeks. Bazuar né€ t€ dhénat e
mbledhura, vlera mestare ¢ BMI né mesin e popullatés sé pérgjithshme té studiuar rezultoi

29.07+5.62, ku vlera minimale e saj rezultoi me BMI 15.77 dhe vlera maskimale e BMI 45.39.

Indeksi i masés trupore (BMI)
3.04

41.06 ' 21.3

34.6
= Nén-peshé :<18 Normal: 18.5 - 25
Mbi-peshé: 25 - 30 Obezé (klasa I-III: >30.5

Grafiku 4.1 Indeksi i masés trupore té pacientéve

Sipas kategorive t&€ BMI, né kategoriné ‘Nén-peshé:<18’, rezultuan vetém 3.04% (8/263)
pacienté, né kategorin€ peshé ‘Normale: 18.5-25°, rezultuan 21.3% (56/263) pacienté, né
kategorin€ ‘Mbi peshé: 25-30°, rezultuan 34.6% (91/263) pacienté dhe né kategoriné ‘Obezg:

>30.5’, rezultuan dhe numri mé 1 lart€ 1 pacientéve me 41.06% (108/263).
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N¢ lidhje me konsuminim e duhanit apo alokolit rezultuan njé numér 1 konsiderueshém 1
pacientéve q€ konsumojné duhan me gati 57.03% (150/263) dhe njé numér 1 ulét i pacientéve

q¢€ konsumojné alkol me vetém 28.14% (74/263) pacienté (grafiku 4.2 dhe 4.3).

Duhanpirja

Po- duhanpirésit e réndé qé konsumojné _ 36.5
>20 cigare né€ dité ’

Po -duhanpirésit e lehté té cilét
konsumojné 1 - 20 cigare né dité

10 20 30 40 50

(=)

Grafiku 4.2 Konsumimi i duhanit dhe kategorizimi sipas sasisé né pacientét pjesmarrés

né kété studim

Konsumimi i Alkolit

Po-konsumojné mé shumé se > 80 g né
dité W ss

Po-sasi t&€ moderuar, >30 -79g né dité - 8.4

Po-né sasi t& ulét <30g né dite [N 144

Jo-nuk konsumojné asnjéheré alkool _ 71.9

0 10 20 30 40 50 60 70 80

Grafiku 4.3 Konsumimi i alkolit dhe ndarja sipas kategorive té sasisé né pacientét

pjesmarrés né kété studim
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N¢ tabelén e méposhtme po paragesim té dhénat statistikore antropometrike t€ pacientéve.
Pesha mesatare rezultoi 75.7 £21.1 StD, me minimum dhe maksimum peshe [35.9-109.0 kg].
Gjatésia mesatare rezultoi 162.0 £8.6 StD, me minimum dhe maksimum [140.1-186.4 cm],
ndérsa perimetri 1 belit rezultoi né njé mesatare 102.3 +12.8 StD, me minimum dhe maksimum

[63.5-133 cm] (tabela 4.2).

Tabela 4.2 Té dhénat statistikore atropometrike té popullatés sé studjuar

Variablat statistikore Pesha Gjatésia Perimetri i belit

N 263 263 263

Mean 75.7 162.0 102.3
Std. Error of Mean 0.7 0.5 0.8

Median 76.0 162.6 102.4
Std. Deviation 12.1 8.6 12.8
Minimum 359 140.1 63.5
Maximum 109.0 186.4 133.0

Shumé nga sémundjet paragesin njé€ hereditet apo histori familjare t€ méparshme. Né lidhje me
kété pyetje, vetém 36.5% (96/263) e pacientéve referuan nj€ histori familjare t€ méparshme,
ndérsa pjesa tjetér 63.5% (167/263) e pacientéve nuk referuan histori t€ méparshme, pér
problematikat e hasura. Hipertensionin e kemi klasifikuar né tre kategori té ndryshme, ku
pacientét té cilét kan€ njé hipertension t€ gradés s€ paré, rezultuan té njété me pacientét me
hipertension t& gradés sé dyté me 36.5% (96/263) raste respektivisht, ndérsa ata me hiperension

té gradés sé treté rezultuan veém 27% (71/263) pacienté.

Diabeti Mellitus Tip 2 (DMT?2) éshté njé faktor shumé i réndésishém rrisku pér t€ sémurét
kardiake. N€ kété studim af€rsisht 41.45% (109/263) pacienté rezultuan t€ diagnostikuar me
DMT2, ndérsa mé shumé se gjysma e tyre 58.55% (154/263) nuk vuanin nga kjo s€mundje
(tabela 4.3).
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Tabela 4.3 Té dhénat klinike té popullatés sé studjuar

Variablat Kategorité Frekuenca Pérqindja
Herediteti Po 96 36.5
Jo 167 63.5
Hipertension Grada [ 96 36.5
Grada II 96 36.5
Grada III 71 27
Diabet mellitus tip 2 Po 109 41.45
Jo 154 58.55

Né lidhje me parametrat biokimiké t€ pacientéve t€ marré né studim, mund t€ themi g€ vlera
mesatare e kolesterolit total né mesin e pacientéve té marré né ké&t€ studim rezultoi
227.7£19.4StD, me njé€ interval t€ vlerave ndérmjet minimumit dhe maksimumit pér miligram

pér decilitér (mg/dl) nga [92.0-276.8mg/dl].

Pér trigliceridet vlera mesatare rezultoi 217.2+40.4StD me njé interval minimum-maksimum
[22.0-366.0 mg/dl]. Vlerat e lipoproteinés ne densitet t€ ulét luhaten nga 12.0 mg/dl si vleré
minimale deri né 194.0 mg/dl si vleré maksimale, ndérsa vlera mesatare e tyre rezultoi

145.8+£19.2StD.

Pér Lipoproteinat me densitet té larté, vlerat luhaten nga 28.0 mg/dl si vleré minimale deri né
49.0 mg/dl si vleré maksimale dhe mesatarja e tyre rezultoi 38.5+1.7StD. Pérsa i pérket vlerave
té glicemisé eséll vihet re njé vleré mesatare 141.9+70.7StD dhe nj€ interval 1 vlerave minimale

dhe maskimale nga [70.0 mg -311.0 mg] (tabela 4.4).
Tabela 4.4 Vlerat statistikore té parametrave biokimike té pacientéve té marré né studim

Variablat Kolesteroli = Trigliceridet Lipoproteinat = Lipoproteinat Vlerat e

statistikore Total (TO) me densitet t¢ = me densitet té glicemisé

(TOT_K) ulét larté eséll
(LDL_CO) HDL C

N 263.0 263.0 263.0 263.0 263.0

Mean 227.7 217.2 145.8 38.5 141.9

Std. Error 1.2 2.5 1.2 0.1 4.4

of Mean

Median 228.6 200.0 146.0 38.0 95.0

Std. 19.4 40.4 19.2 1.7 70.7

Deviation

Minimum 92.0 22.0 12.0 28.0 70.0
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Maximum 276.8 366.0 194.0 49.0 \ 311.0 \

Boxplotet e méposhtém paraqgesin shpérndarjen e vlerave té parametrave biokimiké, (si p.sh,
kolesterolit total, trigliceridet, lipoproteinat me densitet t&€ ulét dhe ato me densitet té larté, si

dhe matja e glicemisé eséll) pér té gjithé pacientéve e marré€ né studim (grafiku 4.4, a-e).
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Grafiku 4.4 Paraqitje né Boxplot e vlerave té parametrave biokimiké té pacientéve té

marré né studim
[a) vlerat e kolesterolit total; b) vlerat e triglicerideve; c) vlerat e lipideve me densitet t& ulét; d) vlerat e lipideve
me densitet t€ larté; e) vlerat e glicemisé]

N¢ tabelén 4.5 jané€ jan€ paraqitur t€ dhénat lidhur me sémundjet kardivaskulare, ndérhyrjeve
invazive pér SKV si dhe t€ sémundjeve t€ tjera me origjiné vaskulare (AlT-ataku iskemik

tranzitor dhe insufigencés renale) t€ pacientéve t& pérfshiré né kété studim.

Tabela 4.5 Karakteristikat e sémundjeve bashkéshoqéruese té pacientéve té marré né

studim
Variablat Kategorité Frekuenca Pérqindja
Hipertrofi e septumit Po 194 73.76
interventrikulae Jo 69 26.24
Insuficencé kardiake Po 65 24.71
Jo 198 75.29
Kardiomiopati Po 85 32.3
Jo 178 67.7
Insuficencé e valvules Po 203 77.2
mitrale Jo 60 22.8
Insuficencé e aortés Po 37 14.07
Jo 226 85.93
Insuficencé e valvules Po 121 46.0
trikuspidale Jo 142 54.0
Bypass Po 34 12.93
Jo 229 87.07
Angina pektori Po 78 29.66
Jo 185 70.34
Histori infarkti Po 87 33.08
Jo 176 66.92
AVC/TIA Po 40 15.2
Jo 123 84.8
STENT Po 198 75.29
Jo 65 24.71
Insuficencé renale Po 64 243
kronike Jo 199 75.7

Né grafikun e méposhtém kemi paraqitur prevalencén e sémundjeve kardiovaskulare né mesin
e pacientéve té pérfshiré né kété studim. HTA, paraqet pérqindjen mé té lart€¢ 100% (263/263)
krahasuar me sémundjet e tjera. M€ pas renditen pacientét t€ cilét kan€ insuficiencé t€ valvulés
mitrale né 77.2% (203/263) té rasteve, ndérsa insuficienca e valvul€s triskupidale rezultoi né
46% (121/263) té rasteve. Sémundjet e tjera kardiovaskulare si Angina pektori, AVC/TIA,
kardiomiopatia, insufi¢ienca kardiake dhe insuficenca e aortés, rezultuan né njé pérqindje mé
t& ulét me 29.66% (78/263) , 15.2% (40/263), 32.3% (85/263), 24.71% (65/263), 14.07%
(37/263) respektivisht (grafiku 4.5).
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Grafiku 4.5 Prevalenca e sémundjeve kardiovaskulare né mesin e pacientéve té marré

né studim

Né kété studim, rezultoi njé prevalencé e larté pér pacientét t€ cilét kané kryer njé ndérhyrje
invazive si STENT 75.29% (198/263), ndérsa pér ata q€ kané kryer Bypass kemi njé pérqindje
mé t€ ulét né 12.93% (34/263). Prevalenca e hipertrofisé¢ s€ septumit intraventrikular rezultoi
gjithashtu shumé e lart€ n€ 73.76% (194/263), histori infarkti né 33.08% (87/263), ndérsa
insuficiencé renale kroniké né€ 24.3% (64/263) (grafiku 4.6).

Té dhénat lidhur me sémundjet e tjera kardiake,
ndérhyrjeve invasive dhe ato me origjiné vaskulare

75.29

12.93

= Hipertrofi e septumit interventrikulae = Bypass
STENT Insufigencé renale kronike
= Histori infarkti

Grafiku 4.6 Karakteristiakt e sémundjeve bashkéshoqéruese, ndérhyrjeve invasive dhe

ato me origjiné vaskulare né mesin e pacientéve té marré né studim
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4.2 Karakteristikat bazé té pacientéve té grupuar sipas prezencés sé sémundjeve

kardiovaskulare

N¢é pjesén e dyté té kétij punimi, do t€ paragesim njé krahasim ndérmjet karakteristikave bazé
té pacientéve té€ cilét i kemi grupuar sipas prezencés s€ sémundjeve kardiovaskulare. Né kété
studim rast-kontroll kemi marré n€ analizé 263 raste t&é diagnostikuar me dislipidemi, té cilét
pérbéjné 82.9% (218/263) t€ pacientéve qé kishin pésuar njé ngjarje kardiovaskulare (pérfshiré
rastet e pacientéve me angina pektori dhe MI) dhe 17.1% (45/263) pacienté t& cilét u
konsideruan si grup kontrolli pra paraqesin dislipidemi por nuk paragesin sémundje

kardiovaskulare (SKV) (grafiku 4.7).

Ndarja e pacientéve me displidemi bazuar né ngjarjet
SKV

—__y

= Pacient€ me njé ngjarje kardiovaskulare = Pacienté pa njé ngjarje kardiovaskulare

Grafiku 4.7 Ndarja e pacientéve me displidemi bazuar né ngjarjen me SKV

Ashtu si¢ e kemi shpjeguar edhe mé paré, “Klinka Kardiologjike Austriake” né Tirané ofron
shérbimet e saj kryesisht pér té sémurét kardiaké. Pér shkak se pothuajse t& gjith€ pacientét qé
paraqiten né két€ kliniké referojné shqgetésime qé lidhen me SKV, né két€ studim numri 1

rasteve t€ kontrollit &shté relativisht shumé 1 ulét me rastet e pacientéve me SKV.

Né pjesén e metodikés kemi pércaktuar intervalet vleré€suese pér secilin parametér biokimik.
Bazuar né€ kété klasifikim, vlerat e testimit t€ profilit lipidik/ lipidogramés, t€ pérftuara nga
pacientét e t€ dy grupeve té marré né kété studim jané paraqitur né tabelén e méposhtme. Ashtu
si¢ vihet re dhe nga analiza statistikore, né grupin e rasteve t€ marré n€¢ studim né€ ndryshim
nga grupi i1 kontrollit kemi njé ndryshueshméri pér profilin lipidik. M€ konkretisht, pér vlerat
e kolestorolit, n€ vlerat normale < 200 mg/dL rezultuan 0.5% (1/218) e pacientéve, né€ kufirin
e sipérm 200 — 239 mg/dl rezultuan 5% (11/218) e pacientéve, ndérsa n€ vlerat e larta > 240
rezultuan 94.5% (206/218) e pacientéve. N& grupin e kontrollit, t€ gjithé pacientét rezultuan né

vlerat normale né 100% (45/45) t€ rasteve (tabela 4.6).

76



Tabela 4.6 Kategorizimi sipas range té parametrave biokimike pér té dy grupet e marra né studim

Variablat Kategorité Pacienét e Variablat Kategorité Pacienét e
rasteve me SKV grupit té
(218) kontrollit (45)
Nr % Nr %
Kolesterol Vlerat normale: 1 0.5 Kolesterol Vlerat normale: 45 100
<200 mg/dL <200 mg/dL
Kufiri 1 sipérm: 11 5.0 Kufiri 1 sipérm: 0 0
200 — 239 mg/dl 200 — 239 mg/dl
Vlerat e larta: 206 94.5 Vlerat e larta: 0 0
> 240 rezultuan > 240 rezultuan
Trigliceridet Vlerat normale <150 mg/dl 0 0 Trigliceridet Vlerat normale <150 mg/dl 41 91.1
Vlerat pak té larta 150-199 90 41.3 Vlerat pak t¢ larta 150-199 2 4.5
mg/dl mg/dl
Vlera té larta 200-499 128 58.7 Vlera té larta 200499 mg/dl 2 4.5
mg/dl
Vlerat shumé té larta >500 0 0 Vlerat shumé té larta >500 0 0
mg/dl mg/dl
LDL Vlera optimale: 5 23 LDL Vlera optimale: 39 86.6
<100 mg/dL <100 mg/dL
Vlera aférsisht optimale: 17 7.8 Vlera af€rsisht optimale: 2 4.5
100-129 mg/dL 100-129 mg/dL
Vlera né kufirin e sipérm: 143 65.6 Vlera né kufirin e sipérm: 4 8.9
> 130-159 mg/dL > 130-159 mg/dL
Vlera té larta: 52 23.8 Vlera t€ larta: 0 0
> 160-189 mg/dL > 160-189 mg/dL
Vlera shumé té larta: 1 0.5 Vlera shumé té larta: 0 0
> 190 mg/dL > 190 mg/dL
HDL Vlerat e ulta: 170 78.0  HDL Vlerat e ulta: 0 0
< 40 mg/dL (meshkuj) / < < 40 mg/dL (meshkuj) / <
50 mg/dL (femra) 50 mg/dL (femra)
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Glicemia eséll

Vlerat
mg/dL
Vlerat e larta:

> 60 mg/dL

TE rritur 18-60 vjec (114):
Vlera normale:

74-106 mg/dL

Vlera t€ rritura:

> 107 mg/dL

T€ moshuar 60-90 vjec
(104):

Vlera normale:

82-115 mg/dL

Vlera té rritura:

> 116 mg/dL

Normale: 40-59

48

61

53

66

38

22.0

53.5

46.5

63.46

36.54

Glicemia eséll

80

Vlerat Normale: 40-59
mg/dL

Vlerat e larta:

> 60 mg/dL

T& rritur 18-60 vjeg (36):
Vlera normale:

74-106 mg/dL

Vlera té rritura:

> 107 mg/dL

T€ moshuar 60-90 vjec (9):
Vlera normale:

82-115 mg/dL

Vlera té rritura:

> 116 mg/dl

45

21

15

100

583

41.7

44.4

55.6



Pér trigliceridet né vlerat normale <150 mg/dl rezultuan 0% (0/218) pacienté, né vlerat pak té
larta 150-199 mg/dl rezultuan 41.3% (90/218) e pacientéve, né vlera té larta 200499 mg/dl
rezultuan mé shumé se gjysma gati 58.7% (128/218) e pacientéve, ndérsa né vlerat shumé té
larta >500 mg/dl nuk rezultoi asnjé prej pacientéve. Tek grupi i kontrollit pjesa mé
predominuese e tyre 91.1% (41/45) paraqitén vlerat normale ndérsa pér vlerat pak té larta 150—

199 mg/dl dhe vlera té larta 200499 mg/dl rezultuan nga 4.5% (2/45) pacienté respektivisht.

Pér LDL, né vlerat optimale rezultuan 2.3% (5/218) e pacientéve tek rastet me SK'V, dhe 86.6%
(39/45) pacienté nga grupi i1 kontrollit. Tek vlerat aférsisht optimale rezultuan 7.8% (17/218) e
pacientéve té rasteve me SKV dhe 4.5% (2/45) tek grupi i kontrollit. Tek pacientét me vlerat
né kufirin e sipérm, rezultuan 65.6% (143/218) e rasteve tek pacientét me SKV dhe 8.9% (4/45)
e rasteve ték pacientét e grupit t€ kontrollit. Pér vlerat e larta dhe shumé té larta rezultuan
respektivisht nga 23.8% (52/218) dhe 0.5% (1/218) e pacientéve me SKV dhe 0% (0/45)

pacientét e grupit té kontrollit.

Pérsa 1 pérket HDL, ¢do vleré < 40 (meshkuj) / < 50 (femra) rrit rrezikun pér sémundje
koronare, kurse ¢do vleré > 60 shérben si njé efekt mbrojtés kundér s€mundjeve koronare.
Bazuar né€ két€ klasifikim shikojmé se pjesa predominuese e pacientéve me SKV 78%
(170/218) jané né kategorin€ e rriskut, ndérsa 22% (48/218) jane né vlera normale t&€ HDL.
Asnjé pacient nuk u paraqit n€ vlerat mé té€ larta se 60 mg/dl t&€ HDL-s€. Pér pacientét e grupit

té kontrollit t€ gjithé pacientét 100% (45/45) kishin vlera t€ HDL né€ vlerat normale.

Pérsa 1 pérket testimit t€ glicemis€, bazuar kjo dhe né protokollin e punés dhe vlerave t&
standartizuara t€ referencés, pacientét i kemi analizuar n€ dy kategori t& ndryshme, ku pér té
rriturit € moshés18-60 vjeg vlerat e glicemisé normale jané marré né intervalin [74-106
mg/DL], ndérsa vlerat e rritura > 107 mg/dL. Pér kategorin€ t€ moshuar t€ moshés nga >61-90
vjec¢ vlerat normale jan€ marré né€ intervalin [82-115 mg/dL], ndérsa vlerat e rritura > 116
mg/dL. Sipas rezultateve t€ pérftuara, kemi pér pacientét me SKV 52.3% (114/218) pacienté
té moshés 18-60 vjec dhe pér moshén mé t€ madhe se 60 vje¢ kemi 47.7% (104/218) pacienté.
Tek pacientét e grup kontrollit kemi 80% (36/45) pacienté t€ moshés 18-60 vje¢ dhe 20% (9/45)
pacienté t€ moshés mbi 60 vjec. Bazuar n€ kéto pérllogaritje t€ ndarjes moshore t€ glicemisé
mund t€ themi se; né€ pacientét e rasteve me SKV, kemi né 46.5% (53/114) té rasteve vlera té
rritura t€ glicemisé pér moshén 18-60 vje¢c dhe 36.54% pér moshén mé t&€ madhe se 60 vjeg.
Ndérsa pér grupin e kontrollit kemi vlera t€ rritura pér 41.7% tek pacientét 18-60 vjec dhe
55.6% tek pacientét mé t€ médhen;j se 60 vjeg.
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Nuk u vu re lidhje sinjifikante pér t€ dy kategorité e marra né shqyrtim, si pér vlerat normale

té glicemisé€ ashtu dhe pér vlerat e rritura. N¢€ t€ dyja rastet, vlera e p rezultoi >0.05.

Né tabelén e méposhtme po paraqesim karakteristikat e pérgjithshme (si p.sh té€ dhénat

sociodemografike, t€ dhénat antropometrike, dhe té dhénat e parametrave biokimik) pér

pacientét e grupuar sipas prezencés s€¢ sémundjeve kardiovaskulare (rastet me SKV/grup

kontrolli) (tabela 4.7).

Tabela 4.7 Karakteristikat bazé té pacientéve té grupuar sipas prezencés sé sémundjeve
kardiovaskulare

Variabla

Gjinia

Mosha
Grupmoshat

Vendbanimi

Parametrat
atropometrike

Duhanpirja

Konsum i alkolit

Kategorité

Mashkull

Femér

Mesatarja £StD

40-50 vjeg

51-60 vjeg

61-70 vjec

> 71 vjeg

Zona rurale

Zona urbane

Pesha, (Kg)
MesatarjatStD

Gjatésia, (cm)
MesatarjatStD

Perimetri i belit, (cm)
MesatarjatStD

BMI (kg/m?)
MesatarjatStD
Jo-duhanpirés

Po -duhanpirésit e lehté
té cilét konsumojné 1 -
20 cigare né dité

Po- duhanpirésit e réndé
gé konsumojné >20
cigare né dité

Jo-nuk konsumojné
asnjéheré alkool

Po-né sasi t€ ulét <30g
né dité

Po-sasi té€ moderuar, >30
-79g né dité
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Sémundje kardiovaskulare

Pacientét me

SKV

Nr %

45 17

38 84.4

7 15.6
56.58 £5.31

6 13.3

30 66.7

9 20

0 0

21 46.7

24 533
70.27 £11.91
161.98 + 8.06
95.40 £ 13.15
26.97+5.29

8 17.8

17

20

32 71.1

6 13.3

4 8.9

3 6.7

Pacientét me

displidemi dhe pa displidemi dhe

SKV

Nr %
218 83
166 76.1
52 23.9
59.77 £7.63
23 10.6
91 41.7
91 41.7
13 6.0
100 45.9
118 54.1
76.77 £ 11.86
162.02 +8.74
103.69 + 12.31
29.50 +5.60
105 48.2
37 20.5
76 36.5
157 72.0
32 14.7
18 8.25
11 5.05

Viera-
)4

0.22

0.008

0.92

0.000

0.98

<0.001

0.005

<0.001

0.207



Po-konsumojné mé
shumé se > 80 g né dité

Herediteti Me hereditet 13 28.9 83 38.1 0.24
sémundshmeérisé Pa hereditet 32 71.1 135 61.9
Hipertension i Po 20 44 .4 76 34.9 0.22
Gradés 1 Jo 25 55.6 142 65.1
Hipertension i Po 18 40 78 35.8 0.59
Gradés I1 Jo 27 60 140 64.2
Hipertension i Po 7 15.6 64 294 0.06
Gradés 111 Jo 38 84.4 154 70.6
Diabet Melit Tip 2 Po 16 35.6 93 42.7 0.37
Jo 29 64.4 125 57.3
Kolesteroli total MesatarjatStD 21893 £19.50  229.56+£18.95  0.001
mg/dl
Trigliceridet mg/dl  Mesatarja+StD 205.31 +£45.5 219.62 +38.88  0.030
LDL_C mg/dl Mesatarja+StD 138.58 £ 19.78 147.25+£18.77 =~ 0.006
HDL_C mg/dl MesatarjatStD 39.29+£2.14 38.39£1.56 0.001

N¢ pacientét t&€ cilét kan€ rezultuar me displidemi, por qé kané té paktén njé ngjarje SKV,
rezultojné né pérqindjet femra/meshkuj respektivisht 23.9% (52/218) me 76.1% (166/218),
ndérsa né grupin e kontrollit né pérqindjet 15.6% (7/45) me 84.4% (38/45). Pra kemi njé
pérqgindje mé té larté t&€ meshkujve kundrejt femrave né rastet e kontrollit. Nuk u vu re nj€ lidhje
sinjifikante pérsa i pérket ndarjes gjinore né rastet me SKV dhe grup kontrolli, pér CI 95%
[0.24-1.39] vlera e p rezultoi =0.22 (grafiku 4.8).

Ndarja sipas gjinisé pér pacientét me SKV dhe grupin
e kontrollit

100 84.4
80

60

76.1

Pérqindja

40
15.6 23.9
20

Mashkull Femér
Gjinia

® Pacientét me displidemi dhe pa SKV ® Pacientét me displidemi dhe me SKV

Grafiku 4.8 Ndarja sipas gjinisé pér pacientét té cilét kané njé ngjarje SKV dhe grupin
e kontrollit

Bazuar né pérpunimin e t€ dhénave té pérftuara né€ lidhje me grup-moshat e pacientéve t& marré
né két€ studim, vlen t&€ theksojmé se pér pacientét me displidemi, por g€ kané dhe nj€ ngjarje

SKV, pacientét jané t€ shpérndaré né€ ¢do katergori moshore.
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Numri mé 1 larté 1 rasteve raportohet pér dy grupmoshat 51-60 vje¢ dhe 61-70 vje¢ me 41.7%
(91/218) té rasteve secila prej tyre. Numri mé 1 vogél raportohet pér grumoshén mé té madhe

se 71 vjeg, me 6% (13/218).

E kundérta ndodh pér rastet e pacientéve tek grup-kontrolli, ky numri mé i larté i rasteve i
pérket grupmoshés 51-69 vjec me 66.7% (30/45), ndérsa pérqindja mé e ulét Eshté po pér té
njéjtén grupmoshé si pér rastet me SKV, pra grupmoshén 40-50 vje¢ me 13.3% (6/45) raste.

N¢é pacientét grup-kontroll nuk rezultoi asnjé pacient pér grupmoshén mé t€ madhe se 71 vjeg.

Bazuar né analizén statistikore t€ krahasimit t€ mesatareve t€ t€ dy grupeve u gjet nj€ lidhje e

forté sinjifikante pér CI 95% [-5.54-0.83], t statistic= -2.67, vlera e p=0.008 (grafiku 4.9).

Ndarja sipas grupmoshés pér pacientét me SKV dhe
grupin e kontrollit
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Grafiku 4.9 Ndarja sipas grupmoshés pér pacientét me SKV dhe grupin e kontrollit

Pér parametrat antropometriké mund té€ themi se vihen re ndryshime té lehta pér mesataret e
peshés, perimetrit t€ belit dhe mesataren pér kategoriné e BMI. Pér kéto parametra u vu re njé
lidhje e forté sinjifkante kur krahasuam mesataret e té€ dy grupeve, me vleré t€ p < 0.05 (mé
konkretisht pér peshén p value =0.001; perimetri 1 belit p value =<0.001 dhe mesataren pér
kategorin€ e BMI, p value =0.005). Nuk ka ndryshime t€ dukeshme pérsa 1 pérket gjatésisé né
té dy grupet e marra né€ studim, t€ cilat rezultuan dhe pa lidhje sinjifikative vlera e p= 0.98

(tabela 4.6).

Grafiku 1 méposhtém paraget ndarjen sipas vendbanimit pér t€ dy grupet e marra né€ studim.
Mé shumé se gjysma e pacientéve pér t€ dy grupet e studiuara jetojn€ n€ zonat urbane. Nga
analiza statistikore nuk u gjet lidhje sinjifikante ndérmjet grupeve té studimit dhe zonés s€

banimit, p value= 0.92.
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Ndarja sipas zonave té banimit pér pacientét e té dy

grupeve
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Grafiku 4.10 Ndarja sipas zonave pér pacientét té cilét kané njé ngjarje SKV dhe
grupin e kontrollit

Konsumimi 1 duhanit &shté njé faktor rrisku pér sémundjet kardiovaskulare dhe jo vetém. T¢
gjithé pacientét né té dy grupet, jané pyetur né€ lidhje me duhanpirjen. N& grafikun e méposhtém
pacientét i kemi kategorizuar né€ dy kategori té duhanpirjes, ku n€ grupin e pare jané jo-
duhanpirésit dhe né grupin e dyté jané duhanpirésit, pavarésisht sasisé s€ duhanit q&

konsumojné né pérditshmérité e tyre.

Bazuar né referimet e tyre, vihet re njé€ pérqindje relativisht e njéjté midis duhanpirésve 51.8%
(113/218) dhe jo duhanpirésve 48.2% (105/218) pér pacientét me displidemi dhe me ngjarje t&
SKV.

Ndérsa tek pacientét e grupit té€ kontrollit, pjesa mé e konsiderueshme e pacientéve me
displidemi 82.2% (37/45) jané konsumues té duhanit, ndérsa shumé pak prej tyre nuk
konsumojné duhan 17.8% (7/45).

U gjet nj€ lidhje e forté sinjifkante pérsa i pérket grupeve t€ studimit dhe duhanpirjes, vlera e

p <0.001 (grafiku 4.11).
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Grafiku 4.11 Ndarja sipas grupeve té studimit dhe duhanpirjes
Konsumimi 1 alkolit gjithashtu €sht€ raportuar si njé faktor rrisku pér s€mundjet
kardiovaskulare. Edhe né kété rast, ashtu si¢ vepruam pér duhanpirjen, pacientét i kemi
kategorizuar né dy kategori t€ konsumimit té alkolit, ku né€ grupin e pare jané ata qé nuk
konsumojné fare alkol dhe né grupin e dyté pijedashésit, pavarésisht sasis€¢ sé alkolit qé
konsumojné né pérditshmérité e tyre. Bazuar né referimet e pacientéve né t€ dy grupet, vihet
re nj€ pérqindje relativisht e ulét e konsumimit t&€ alkolit me aférsisht 28% (61/218) pér rastet

e pacientéve me SKV dhe 28.9% (13/45) pér pacientét e grupit t€ kontrollit.

Nuk u gjet njé€ lidhje sinjifikante ndérmjet grupeve té rriskut dhe konsumimit té alkolit, vlera e

p = 0.2 (grafiku 4.12).
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Grafiku 4.12 Ndarja sipas grupeve té studimit dhe konsumimit té alkolit nga ana e
pacientéve
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Né grafikun e méposhtém kemi paraqitur shpérndarjen e rasteve me hipertension sipas
pacientéve né t&€ dy grupet e marra né studim. Shumica e rasteve vihen re tek hipertensioni
grada e paré dhe e dyté si tek pacientét e grupit t€ kontrollit ashtu dhe tek ata q€ kané njé ngjarje
té SKV. N¢ hipertensionin grada e treté, ka njé numér mé t€ ulét t€ pacientéve pér t€ grupet e
studimit. Nuk u gjet njé€ lidhje sinjifikante pér grupet e studimit dhe ndarjen sipas gradéve té

hipertensioni, vlera p né té tre gradat rezultoi >0.05.

Prania e hipertensionit né pacientét e grupuar sipas prezencés sé
sémundjeve kardiovaskulare
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Grafiku 4.13 Shpérndarja e hipertensionit sipas gradéve pér dy grupet e marra né

studim

Pér secilin pacient &shté pércaktuar vlera e parametrave kolesterol total, trigliceride,
lipiproteina me densitet t€ ulét, si edhe lipiproteina me densitet té larté. Pér vlerat e pérftuara

éshté gjetur mesatarja e tyre pér té€ gjithé pacientét dhe éshté béré krahasimi 1 mesatares.

Bazuar né€ analizén statistikore, evidentohen ndryshime relativisht té lehta té kétyre mesatareve,

pér secilén parametér biokimik, por nga ana tjetér shté gjetur njé lidhje sinjifikante.

Késhtu, pér kolesterolin total kemi njé vleré mesatare 229.56mg/dl = 18.95 StD pér pacientét
me SKV dhe njé vleré mesatare mé té ulét pér grupin e kontrollit 218.93 mg/dl + 19.50 StD, si
dhe u gjet njé lidhje e forté sinjifkante pér vleré t€ p=0.001.

Pér Trigliceridet kemi njé vleré mesatare 219.62 mg/dl = 38.88 StD pér pacientét me SKV dhe
njé vleré mesatare mé t€ ulét rreth 205.31 mg/dl £ 45.5 stD pér grupin e kontrollit, ku u gjet
njé lidhje sinjifkante me vleré€ t€ p=0.030.
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Pér LdL C, kemi nj€ vleré mesatare 147.25 mg/dl £18.77 StD pér pacientét me SKV dhe njé
vleré mesatare mé e ulét me afro138.58 mg/dl £ 19.78 StD pér grupin e kontrollit, edhe né kété

rast u gjet njé€ lidhje e forté sinjifikante pér vleré t€ p=0.006.

Gjithashtu pér HDL_C, kemi nj€ vleré mestare 38.39 mg/dl = 1.56 StD pér pacientét me SKV
dhe njé vleré mesatare disi mé té larté pér grupin e kontrollit 39.29 mg/dl £+ 2.14 StD. Edhe né

kété krahasim té mestareve u gjet njé€ lidhje e forté sinjifikante pér vleré t& p=0.001.

Boxplotet e méposhtém paraqgesin vlerat respektive té Kolesterolit total, Triglicerideve, LDL-

C si dhe HDL-C pér t€ dy grupet, pacienté me SKV dhe grupin e kontrollit.

Vijat e jashtme t€ kutisé paraqgesin Range-in e vlerave, veté kutia paraqget percentilin e 75% té
vlerave, ndérsa vija né gendér té kutis€ paraget medianén e vlerave pér vlerat e marra né analizé

(grafiku 4.14-4.17).
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Grafiku 4.14 Kolesteroli total né té dy grupet e studiuara
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Grafiku 4.15 Trigliceridet né té dy grupet e studiuara
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Grafiku 4.16 LDL-C né té dy grupet e studiuara
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Grafiku 4.17 HDL-C né té dy grupet e studiuara

Né tabelén e méposhtme €shté paraqitur korrelacioni midis mesatareve té vlerave té
parametrave biokimik té pérftuara gjaté testimit laboratorik pér t&€ gjithé pacientét pérgjaté njé

periudhe Follow-up.

Periudha mesatare midis dy vizitave ishte rreth 1 vit. Pas testimit t€ kryer pas njé periudhe 1
vjegare, u vu re njé permirésim i vlerave té€ parametrave biokimik né térési. Gjaté vizités sé
dyté, pacientét paraqitén vlera relativisht shumé mé te ulta t€ kolesterolit total, triglicerideve si

dhe LDL-C, ndérsa u pérftuan vlera disi mé té€ larta pér HDL-C.

Tabela 4.8 Follow-up pas 1 viti i pacientéve pér vlerat e Kolesterolit total dhe

lipoproteinave
Variablat Vizita 1 Vizita 2 Vlera-p
(Parametrat biokimik)
Kolesteroli total 227.74 £19.43 131.56 £ 12.05 <0.001
Trigliceridet 217.17 £40.37 110.36 £ 17.90 <0.001
LDL-C 145.76 £ 19.19 64.11 £10.49 <0.001
HDL-C 38.55£1.70 4540+ 1.40 <0.001
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Nga krahasimi 1 vlerave té mesatareve té pérftuara gjaté testimit t€ paré dhe atij t&€ dyté, u gjet
lidhje e forté sinjifikative pér t& gjithé parametrat. N¢ té gjitha krahasimet vlera e p rezultoi

<0.001 (tabela 4.8).
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Grafiku 4.18 Boxplot i vlerave té kolesterolit total, triglicerideve, LDL-C si dhe HDL-C

né dy vizitat e periudhés sé Follow-up-it
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N¢ grafikun e mésipérm €shté paraqitur grafikisht korrelacioni 1 vlerave té kolestorilit né dy
vizitat e ndryshme gjaté€ periudhés s€ Follow-up. Vijat e jashtéme te kutis€ paragesin Range-in
e vlerave, kutia paraget percentilin e 75% té vlerave, ndérsa vija né qénder t& kutis€ paraqet
medianen e vlerave. Vlerat e paraqitura me rrathé edhe simbolin e yllit paragesin individé me

deviazion t€ madh nga vlerat mesatare t€ grupit (outliers).

Sémundjet kardiovaskulare jané té shumta, por ato q¢ lidhen drejtépérsédrejti me ndikimin qé

ka displidemia, jané€ presioni i gjakut, anglina pektori, AVC/TIA, insuficienca kardiake et;.

N¢ tabelén 4.9 kemi paraqitur prevalencén e disa prej sémundjeve kardivaskulare, ndérhyrjeve
invazive pér SKV si dhe té sémundjeve té tjera me origjin€ vaskulare (AlT-ataku iskemik

tranzitor dhe insufigencés renale) sipas t€ dhénave pér pacientét e t€ dy grupeve té studimit.

Tabela 4.9 Karakteristika e sémundjeve bashkéshoqéruese té pacientéve té grupuar

sipas prezencés sé sémundjeve apo ndérhyrjeve kardiake

Variabla Kategorité Sémundje kardiovaskulare Viera-p
Pacientét me Pacientét me
displidemi dhe pa displidemi dhe me
SKV SKV
Nr % Nr %
45 17.1 218 82.9
Hipertrofi e septumit Po 30 66.7 164 75.2 0.265
interventrikular Jo 15 333 54 248
Insuficencé kardiake Po 12 26.7 53 24.3 0.709
Jo 33 73.3 165 75.7
Kardiomiopati Po 11 24.4 74 34 0.293
Jo 34 75.6 144 66
Insuficencé e valvules Po 36 80 167 76.6 0.700
mitrale Jo 9 20 51 234
Insuficencé e aortés Po 6 13.3 31 14.2 0.547
Jo 39 86.7 187 85.8
Insuficencé e valvules Po 21 46.7 100 45.9 0.525
trikuspidale Jo 24 53.3 118 54.1
Angina pektori Po 0 0 78 35.8 0.006
Jo 45 100 140 64.2
Histori infarkti Po 0 0 87 39.9 0.004
Jo 45 100 131 60.1
AVC/TIA Po 37 82.2 32 14.7 <0.001
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Jo 8 17.8 186 85.3

Bypass Po 0 0 34 15.6 0.002
Jo 45 100 184 84.4

STENT Po 0 0 198 90.8 <0.001
Jo 45 100 20 9.2

Insuficencé renale Po 8 17.8 56 25.7 0.340

kronike Jo 37 82.2 162 74.3

Grafiku 1 méposhtém paraqget rastet me “Hipertrofi t& septumit intraventricular” pér pacientét
e t€ dy grupeve té studimit. Kjo sémundje paraget njé prevalencé relativisht shumé té larté pér
té dy grupet nése i1 krahasojmé€ me sémundshmérité e tjera. M€ konkretisht rezultuan me
“Hipertrofi té septumit intraventrikular” 75.2% (164/218) raste pér pacientét me ngjarje t& SKV
dhe 66.7% (30/45) pér pacientét e grupit t€ kontrollit. Edhe pse prevalenca éshté e larté, nuk u
gjet njé lidhje statistikore “Hipertrofi t&€ septumit intraventrikular” dhe dy grupeve té pacientéve

té marré€ né analizén studimore, vlera e p rezultoi =0.265 (grafiku 4.19).
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Grafiku 4.19 Rastet me “Hipertrofi té septumit intraventricular” pér pacientét e té dy

grupeve té studimit

N¢ lidhje me raastet e diagnostikuara me “Insuficiencé kardiake” nga ana e mjekéve pér
pacientét e t€ dy grupeve t€ marré né kété studim, mund té themi, se prevalenca e IK rezultoi e
ulét. Af€érsisht % e pacientéve té€ t€ dy grupeve studimore rezultuan me “Insuficiencé kardiake”
[24.3% (53/218) pér pacientét me displidemi dhe SKV dhe 26.7% (12/45) pacienté e grupit té
kontrollit].
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Edhe pér kété rast nuk u gjet njé lidhje sinjifikative, ndérmjet “Insufigiencé kardiake” dhe

pacientéve té t€ dy gupeve té studimit, vlera e p =0.70 (grafiku 4.20).
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Grafiku 4.20 Rastet me insuficiencé kardiake pér pacientét e té dy grupeve té studimit

Grafiku 4.21 paraget rastet e diagnostikuara me “Kardiomiopati” (duke pérfshiré
kardiomiopatité dilatative, hipertrofike dhe restriktive). Tek t€ dy grupet vihet re njé prevalencé
e ulét pér kardiomiopatin€. Bazuar né vlerat statistikore té pérftuara prevalenca e
kardiomiopatis€ n€ grupin e rasteve rezultoi 34% (74/218) ndérsa né grupin e kontrollit 24.4%
(11/45). Nuk u gjet nj€ lidhje sinjifikante pérsa i pérket displidemisé dhe kardiomiopatisé
ndérmjet t€ dy grupeve t€ pérfshira né studim, vlera e p rezultoi=0.29 (grafiku 4.21).
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Grafiku 4.21 Rastet me kardiomipati pér pacientét e té dy grupeve té studimit
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N¢ krahasimin ndérmjet rasteve té€ diagnostikuara me insufigiencé t€ valvulés mitrale, mund té
themi se né t& dy grupet e studiuara, vihet re njé pérqindje e larté e pacientéve, me 76.6%
(167/218) tek pacientét e rastit dhe 80% (36/45) tek pacientét e grupit t€ kontrollit, por pa
dallim sinjifikant ndérmjet tyre, vlera e p=0.70 (grafiku 4.22).
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Grafiku 4.22 Rastet me insuficiencé té valvulés mitrale pér pacientét e té dy grupeve té

studimit

Nése bé&jmé krahasim ndérmjet rasteve me insuficiencé té€ aortés pér pacientét e t€ dy grupeve
té studimit do té vinim re njé€ perqindje shumé té ulét pér kété problem kardiak. M€ konkretisht
insufugienca e aortés u has né 14.2% (31/218) t€ pacientéve té rastit dhe né nj€ pérqindje pak
mé t€ ulét 13.3% (6/45) tek grupi 1 kontrollit. Edhe né kété rast nuk u gjet nj€ lidhje sinjifikative,
vlera e p= 0.54 (grafiku 4.23).
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Grafiku 4.23 Rastet me insuficiencé té aortés pér pacientét e té dy grupeve té studimit

95



NE rastet e pacienté me insuficiencé té valvulés trikuspidale, vihet re njé pérqindje relativisht
e nj&jté me 45.9% (100/218) pér pacientét e rasteve dhe me 46.7% (21/45) pér pacientét e grupit
té kontrollit, por pa dallim sinjifikant ndérmjet tyre me vleré t€ p=0.52 (grafiku 4.24).

533 54.1
52
.8 50
2
‘=048 .
:g 46.7 459
a 46
44
42
40
Po Jo

Insufigencé e valvules trikuspidale

H Pacientét me displidemi dhe pa SKV  ® Pacientét me displidemi dhe me SKV

Grafiku 4.24 Rastet me insuficiencé té valvulés trikuspidale pér pacientét e té dy

grupeve té studimit

Angina pektori éshté njé nga problematikat mé té réndésishme té shkaktuara nga displidemia.
Bazuar né t€ dhénat e pérftuara nga anamneza e pacientéve, rezultuan me angina pektori njé
pjesé e konsiderueshme e pacientéve té rastit studimor, né masén 35.8% (78/218) krahasuar
me 0% (0/45) té rasteve tek grupi i kontrollit. U gjet njé lidhje e réndésishme statistikore,
ndérmjet displidemis€ dhe pacientéve me angina pektori pér vleré t&€ p=0.006 (grafiku 4.25).
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Grafiku 4.25 Rastet me angina pektori pér pacientét e té dy grupeve té studimit

96



Historia e infarktit u vu re né 39.9% (87/218) té€ pacientéve t€ rastit, ndérsa né€ pacientét e
kontrollit, kemi 0% (0/45) té rasteve. Edhe né kété rast u vu re njé lidhje e forté sinjifikante,
pér vleré t&é p=0.004 (grafiku 4.26).
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Grafiku 4.26 Rastet me histori infarkti pér pacientét e té dy grupeve té studimit

AVC/TIA, &shté gjithashtu njé problem i madh i shkaktuar nga displidemia. Ky problem
kardiak u vu re n€ 85.3% (186/218) té pacientéve me displidemi dhe SKV dhe né 82.2% (37/45)
té pacientéve té grupit té kontrollit. U gjet njé lidhje e forté sinjifkante ndérmjet pranisé sé

AVC/TIA dhe dy grupeve té pacientéve t€ marré né studim, vlera e p<0.001 (grafiku 4.27).
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Grafiku 4.27 Rastet me AVC/TIA pér pacientét e té dy grupeve té studimit
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Nga pacientét me SKV, njé€ pjes€ e konsiderueshme e tyre kané kryer ndérhyrje invazive né
arteriet koronare, prej té ciléve 90.8% (198/218) pacienté kishin histori vendosje STENT-1,
5.05% (11/218) pacienté kishin histori Bypassi-Aorto-Koronar si dhe 10.55% (23/218)

pacienté kishin histori Bypassi-Aort-Koronare.

Pér t€ dyja rastet u vu re njé€ lidhje e forté€ sinjfikante pér vleré té p =0.002 pér pacietét qé€ 1 jané

nénshtruar Bypass dhe p<0.001 pér ata q€ kané vendosur STENT (grafiku 4.28 dhe 4.29).
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Grafiku 4.28 Rastet e pacientéve té té dy grupeve té studimit té cilét kané kryer
BYPASS

120
100

100 90.8
80

60

Pérqgindja

40

20 9.2

Po Jo
STENT

m Pacientét me displidemi dhe pa SKV ® Pacientét me displidemi dhe me SKV

Grafiku 4.29 Rastet e pacientéve té té dy grupeve té studimit, té cilét kané vendosr

STENT
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Pérsa 1 pérket krahasimit t€ insuficencés renale kronike prevalencat e késaj sémundje né t€ dy
grupet e marra né€ studim rezultoi njé ndryshueshméri ndérmjet tyre. Pacientét me displidemi
por me sémundje kardiovaskulare, shfagén njé prevalencé t€ insufigencés renale kronike 25.7%
(56/218) té rasteve, ndé€rsa tek pacientét e grupit t€ kontrollit né 17.8% (8/45) t& rasteve. N&
kété rast nuk u vu re nj€ lidhje sinjikante, vlera e p= 0.34 (grafiku 4.30).
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Grafiku 4.30 Rastet me insuficiencé renale kronike pér pacientét e té dy grupeve té

studimit

Né tabelat e méposhtme kemi paraqitur korrelacionet ndérmjet varialave sociodemografike, si

dhe s€émundshméris€ me praniné e displidemis€ né pacientét e marré n€ studim.

Bazuar né korrelacionet e faktoréve t€ ndryshém sociodemografik dhe faktoréve té tjeré,
krahsuar me parametrat biokimiké si lipidograma dhe glicemia eséll, u gjet q€, ndérmjet
moshés dhe kolesterolit total dhe LDL u gjet njé korrelacion negative si dhe njé lidhje
sinjifikante 0.022 dhe 0.006 respektivisht, por me HDL, u gjet njé korrelacion pozitiv, me p
value =0.01.

Pérsa i pérket gjinis€, u gjet njé korrelacion me gliceminé esé€ll me p value=0.004, por nuk u

gjet korrelacion me asnjé element té profilit lipidik.

Dubhet té theksojme se u gjet nj€ korrelacion ndérmjet duhan pirjes dhe heridetetit t¢ SKV me
p value =0.027 dhe 0.015 respektivisht, por nuk u gjetén lidhje sinjifikante dhe korrelacione

pér variblat e tjeré dhe parametrave biokimik, lipidogramés (tabela 4.10).
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N¢ krahasimin ndérmjet parametrave biokimiké dhe sémundjeve kardiake, tek pacientét e rastit
studimor mund t€ themi se kolesteroli total, shfaq njé korrelacion pozitiv me TG (Pearson
Correlation=0.349 dhe p value <0.000); me LDL (Pearson Correlation=0.913 dhe p value
<0.000); korrelacion negativ me HDL (Pearson Correlation=- 0.584 dhe p value <0.000); dhe
korrelacion pozitiv me insuficiencén e valvulés s€ aortés (Pearson Correlation=0.152 dhe p

value=0.042).

Pér trigliceridet mund té themi se u gjet njé korrelacion pozitiv me kolesterolin total (Pearson
Correlation=0.349 dhe p wvalue <0.000); dhe me insufigiencén kardiake (Pearson

Correlation=0.238 dhe p value <0.000).

Pér LDL kemi njé korrelacion pozitiv pér kolestreolin total (Pearson Correlation=0.913 dhe p
value <0.000); korrelacion negativ pér HDL (Pearson Correlation=-0.656 dhe p value <0.000);
dhe Insufigence e Trikuspidale (Pearson Correlation=-0.137 dhe p value =0.044); dhe
korrelacion pozitiv me Insuficence e Aortés (Pearson Correlation=0.154 dhe p value =0.023)

(tabela 4.11).

N¢ lidhje me korrelacionet ndérmjet sémundjeve SKV dhe faktoréve té rriskut sociodemografik
né pacientét e rastit t€ kontrollit, mund t€ themi se ndérmjet insufi¢iencés s¢ valvulés mitrale u
gjet njé korrelacion negativ me moshén (Pearson Correlation=-0.175 dhe p value =0.049);

ndérsa pér insufigiencén e aort€és dhe moshén u gjet njé korrelacion pozitiv (Pearson

Correlation=0.144 dhe p value =0.034).

Pér insifigiencén e aort€s dhe duhanpirjes ka njé korrelacion negativ (Pearson Correlation=-
0.133 dhe p value =0.049). Pér Insuficencén Trikuspidale, u gjet njé€ korrelacion pozitiv me
périmetrin e belit (Pearson Correlation=0.196 dhe p value =0.004) dhe duhanpirjen (Pearson
Correlation=0.187 dhe p value =0.006).

Pér insuficiencén kardiake u gjet njé korrelacion negativ me perimetrin e belit, (Pearson
Correlation=-0.153 dhe p value =0.024). Nj¢€ korrelacion pozitiv u gjet edhe ndérmjet moshés

dhe angina pektori (Pearson Correlation=0.166 dhe p value =0.014) (tabela 4.12).

Pérsa 1 pérket grupit t€ kontrollit kemi njé situate krejt t€ ndryshme. Njé€ lidhje korrelative
negative u gjet vet€ém ndérmjet LDL dhe hereditetit (Pearson Correlation=-0.295 dhe p value
=0.05), dhe glicemisé me hereditetin po njé korrelacion negativ (Pearson Correlation=-0.367
dhe p value =0.013) (tabela 4.13). Duke qgené se kéta pacient€ nuk kané sémundje
kardiovaskulare, ne nuk kemi béré njé analizé té thelluar statistikore pér t€ paré nése ka njé

lidhje korrelacioni midis SKV dhe faktoréve lipidik.
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Tabela 4.10 Korrelacioni ndérmjet dislipidemisé dhe faktoréve té rriskut sociodemografik né pacientét me SKV

Correlations
TOT K TC LDL C HDL C Glicemia
Mosha Pearson Correlation -.155" .038 - 187" 173" -.002
Sig. (2-tailed) .022 574 .006 .010 977
N 218 218 218 218 218
Gjinia Pearson Correlation .000 .033 -.013 -.004 .195™
Sig. (2-tailed) .998 .629 .847 958 .004
N 218 218 218 218 218
Pesha Pearson Correlation .040 -.001 .039 .026 -.032
Sig. (2-tailed) .557 985 .569 704 .636
N 218 218 218 218 218
Gjatesia Pearson Correlation -.009 .093 -.050 .025 .007
Sig. (2-tailed) .894 .170 464 11 920
N 218 218 218 218 218
BMI Pearson Correlation .041 -.048 .060 .007 -.022
Sig. (2-tailed) .550 481 375 913 743
N 218 218 218 218 218
Perimetri i belit Pearson Correlation -.045 -.013 -.040 .005 -.089
Sig. (2-tailed) .509 .849 .552 941 .190
N 218 218 218 218 218
Vendbanimi Pearson Correlation .029 .063 .003 .009 -.077
Sig. (2-tailed) .667 .357 967 .900 .259
N 218 218 218 218 218
Dubhanpirjes Pearson Correlation -.024 -.004 -.023 .002 -.150"
Sig. (2-tailed) 7120 .949 735 971 .027
N 218 218 218 218 218
Herediteti i SKV Pearson Correlation .000 -.008 .002 .014 -.164"
Sig. (2-tailed) .999 .907 974 .841 .015
N 218 218 218 218 218

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
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Tabela 4.11 Korrelacionet ndérmjet parametrave biokimike dhe sémundjeve SKV tek pacientét e rastit studimor

Correlations

TOT K

TG

LDL C

HDL C

Glicemia
Insufigence e Mitrales
Insufigence e Aortes
Insufigence e
Trikuspidales
Angina pektori
AVC/TIA

(Ishemi Transitore)
Insuficinece Kardiake

Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)

TOT K

1

349"
.000
913"
.000
-.584™
.000
110
.107
.084
217
152
.042
-.104
125
-.012
.859
-.007
919
.009
.899

O
=

349"
.000
1

-.058
393
-.042
541
.059
.388
.008
.909
-.030
.664
.074
279
.085
.209
-.038
579
238"
.000

LDL_C

913"
.000
-.058
393
1

-.656™
.000
.087
203
.078
252
154
.023

-137"
.044
-.051
456
.008
902
-.103
128

HDL_C

-.584™
.000
-.042
541
-.656™
.000
1

-.005
937
.043
532

-.111
.101
.009
.893
.038
575
.003
963
165"
.015

Glicemi

110
.107
.059
.388
.087
203
-.005
937
1

-.038
.580
.020
767

-.038
.582
.003
.969
-.041
.546
-.112
.099

1 5
g3 ., g
S S
L= L=l
Z28E Z <
£E2S ES
084 152
217 .042
.008 -.030
.909 664
078 154"
252 .023
.043 -111
532 .101
-.038 .020
.580 767
1 -.489™
.000
-489* 1
.000
-.144" -269*
.034 .000
-.107 -.057
114 400
-016 054
817 429
.035 -.078
604 253

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed)/ *. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

102

Insufigence
Trikuspidal

(4

-.104
125
.074
279

-.137"
.044
.009
.893

-.038
582

-.144
.034

-.269™
.000
1

177
.009
-.018
795
-.050
466

-.093
.170
.068
319

AVC/TIA
Transitore)

(Ishemi

-.007

-.038
579
.008
902
.003
963

-.041
.546

-.016
817
.054
429

-.018
795

-.093
.170

-.114
.093

Insuficinece
Kardiake

(e Rk=]
Neji=)
O O

238"
.000
-.103
128
.165"
.015
-.112
.099
.035
.604
-.078
253
-.050
466
.068
319
-.114
.093
1



Tabela 4.12 Korrelacioni ndérmjet sémundjeve SKV dhe faktoréve té rriskut sociodemografik né pacientét me SKV

Correlations

Insufigence e
Mitrales

Insufigence e
Aortes

Insufigence e
Trikuspidales

Angina
pektori

AVC/TIA
(Ishemi
Transitore)

Insuficinece

Kardiake

Mosha

Gjinia

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)

Insufigence e
— Mitrales

218
-.489™

.000
218
-.144"

.034
218
-.107

114
218
-.016

817
218
.035

.604
218
-.175™

.010
218
.004

951

Insufigence e

218
-.269™

.000
218
-.057

400
218
.054

429
218
-.078

253
218
144*

.034
218
11

102

Insufigence e
Trikuspidales

*

1
ST
W N
SR e

-.269™

.000
218

218
177

.009
218
-.018

.795
218
-.050

466
218
-.081

237
218
-.126

.062

218
-.093

170
218
.068

319
218
166"

.014
218
-.014

.842

AVC/TIA
Transitore)

(Ishemi

1
o
—_
(@)

218
-.114

.093
218
.047

492
218
.102

132

Insuficinece
Kardiake

S
W
(9]

D
(=)
~

218
-.078

253
218
-.050

466
218
.068

319
218
-.114

.093
218

218
.058

393
218
.009
.895

103

144"

.034
218
-.081

237
218
166"

.014
218
.047

492
218
.058

393

218
1

218
175"

.009

Gjinia

.004

951
218
11

.102
218
-.126

.062
218
-.014

.842
218
102

132
218
.009

.895
218

175"

.009
218
1

Pesha

.040
.553
113

.095
218

.031
.650
218
125

.066
218

.039
567
218
.052

442
218
.014

.839
218
.066

331

Gjatesia

1
S
3
W

284
218
.027

.695
218
-.003

969
218
-.060

.380
218
-.028

.683
218
.007

915
218
.074

.280
218
-.061

.368

BMI

.071

294
218
.071

296
218
-.019

.786
218
1417

.038
218
-.019

782
218
.050

464
218
-.034

.619
218
.086

204

.
£ :
el
£= 3
=8 >
067 -009
328 .900
218 218
023 032
741 637
218 218
196 035
004 612
218 218
081 .092
235 177
218 218
_043 018
527 795
218 218
_153°  -.036
024 595
218 218
119 -132
079 051
218 218
~-003
501
000 | .963

Duhanpirja

1
S
(941
o)}

414
218
-133°

.049
218
187

.006
218
-.066

334
218
-.015

.823
218
-.010

.882
218
-.042

541
218

279"
.000

Herediteti

.009

.891
218
.059

.383
218
-.058

392
218
.006

930
218
-.032

.643
218
.084

216
218
-.199*

.003
218
.004

.948



Pesha

Gjatesia

BMI

Perimetri i

belit

Vendbanimi

Duhanpirja

Herediteti

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

Pearson
Correlation
Sig. (2-tailed)
N

218
.040

.553
218
-.073

284
218
.071

294
218
-.067

328
218
-.009

900
218
-.056

414
218
.009

.891
218

218
113

.095
218
.027

.695
218
071

296
218
-.023

741
218
.032

.637
218
-.133"

.049
218
.059

383
218

218
-.031

.650
218
-.003

.969
218
-.019

786
218

196"

.004
218
.035

.612
218

187

.006
218
-.058

392
218

218
125

.066
218
-.060

.380
218
1417

.038
218
.081

235
218
.092

177
218
-.066

334
218
.006

930
218

218
-.039

567
218
-.028

.683
218
-.019

782
218
-.043

527
218
.018

.795
218
-.015

.823
218
-.032

.643
218

218
.052

442
218
.007

915
218
.050

464
218
-.153"*

.024
218
-.036

.595
218
-.010

.882
218
.084

216
218

104

218
.014

.839
218
.074

.280
218
-.034

.619
218
-.119

.079
218
-.132

.051
218
-.042

541
218
-199™

.003
218

218
.066

331
218
-.061

.368
218
.086

204
218

501"

.000
218
-.003

963
218

279™

.000
218
.004

948
218

218

218

.001
985

218

818

.000

218

A11
.101

218

.045

.509

218

.015
.828

218

.031
.649

218

218
-.001

985
218
1

218

566"

.000
218
.026

.703
218
-.015

.821
218
.138"

.041
218
-.033

.631
218

218
818"

.000
218
-.566™

.000
218
1

218
-.112

.098
218
.031

.649
218
-.084

216
218
-.004

949
218

218
-111

.101
218
.026

.703
218
-.112

.098
218
1

218
.028

.680
218
172"

.011
218
-.089

.190
218

218
.045

.509
218
-.015

821
218
.031

.649
218
.028

.680
218

218
.052

443
218
.039

.564
218

218
-.015

.828
218
138"

.041
218
-.084

216
218
172"

011
218
.052

443
218

218

265"

.000
218

218
-.031

.649
218
-.033

.631
218
-.004

.949
218
-.089

.190
218
.039

564
218
-265"

.000
218

218



Tabela 4.13 Korrelacioni ndérmjet dislipidemisé dhe faktoréve té rriskut sociodemografik né pacientét e grup kontrollit

Correlations
Mosha = Gjinia = Pesha = Gjatesi ~ BMI Perimetri i Vendbanimi = Duhanpirja Herediteti
a belit
TOT K1 Pearson .027 .078 -.087 -.077 -.052 -.066 .049 -.042 -214
Correlation
Sig. (2-tailed) .861 611 .569 .614 734 .667 151 784 .159
N 45 45 45 45 45 45 45 45 45
TC1 Pearson 139 .099 159 .100 .082 -.227 .094 -.116 159
Correlation
Sig. (2-tailed) 362 517 296 515 .590 134 541 449 297
N 45 45 45 45 45 45 45 45 45
LDL Cl Pearson -.006 .044 -.172 -.108 -.109 .021 -.013 -.001 -.295"
Correlation
Sig. (2-tailed) .967 775 258 481 476 .891 931 .994 .050
N 45 45 45 45 45 45 45 45 45
HDL Cl1 Pearson -.287 -.116 117 -.132 180 .166 .169 118 .098
Correlation
Sig. (2-tailed) .056 448 444 387 237 274 267 440 522
N 45 45 45 45 45 45 45 45 45
Glicemi Pearson .189 187 -.080 .190 -.152 -.179 135 -.031 -367"
Correlation
Sig. (2-tailed) 214 220 .600 211 319 .239 376 .842 013
N 45 45 45 45 45 45 45 45 45

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
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Kapitulli V
5. Diskutime

Dislipidemia njihet si njé ¢rregullim shuméfaktorial q€ rrjedh nga ndérveprimet komplekse té
faktoréve té rrezikut gjenetik dhe atyre mjedisor (Cho et al., 2020). Nga ana tjetér, dislipidemia
dhe oksidimi i lipideve mendohet t& jené pércaktues t& réndésishém té aterosklerozés qé ¢on

né zhvillimin e sémundjeve t€ ndryshme kardiovaskulare (Mendis et al., 2011b).

Studimi yné synoi t&€ hetonte lidhjen ndémjet dislipidemisé dhe ngjarjeve t€ s€émundjeve
kardiovaskulare si dhe t€ vlerésojé kush jané€ faktorét e ndryshém t€ rrezikut pér kéto s€émundje
né njé kampion t€ pacientéve té€ trajtuar prané “Klinikés Kardiologjike Austriake” né Tirané.
Gjetjet kryesore té kétij studimi pérfshijné identifikimin e korrelacioneve t€ réndésishme midis
niveleve t€ presionit té gjakut dhe parametrave t€ funksionit kardiak. Gjetjet tona mbi
korrelacionet e réndésishme midis niveleve t€ parametrave biokimik dhe funksionit kardiak
jané€ né pérputhje me ato t€ studimeve t€ méparshme q€ kané vézhguar gjithashtu lidhje té

ngjashme.

Pér periudhén studimore t€ kétij punimi doktorature, u morrén né analiz€ 263 pacienté, nga ku

prevalenca e sémundjeve kardiovaskulare rezultoi relativisht shumé e lart€ né 83% té rasteve.

Prevalenca e dislipidemisé€ &shté né rritje t€ vazhdueshme pérgjaté 10 vjecaréve té fundit duke
u béré nj€ problem madhor global pér shéndetin publik dhe ekonominé e shumé vendeve (Ali

et al., 2023).

Pér mé tepér, tek shumé pacienté dislipidemia €shté evidentuar si njé faktor kryesor i
modifikueshém 1 rrezikut pér SKV-t€, ndérsa sémundjet vaskulare aterosklerotike té
shkaktuara nga vlerat e ndryshuara t€ displidemisé€, né ditét e sotme jan€ béré shkaku kryesor

global 1 morbiditetit dhe vdekshméris€ (Abera et al., 2024).

Nga ana tjetér, njé studim 1 kryer nga Freitas et al. (2011) theksoi se njé vleré e HDL-C e ulét
€shté njé€ faktor rreziku pér zhvillimin e SKV tek t€ moshuarit, ndérsa n€ njé€ rishikim sistematik
dhe meta-analizé té kryer nga Briel et al., (2009) u raportua qé€ nivelet e rritura t€¢ HDL-C nuk
ishin té lidhura me njé€ rrezik t€ reduktuar t&€ SKV ose vdekshmérisé prej SKV. Kéto rezultate
jo konsistente shpesh mund t€ lidhen me ndryshimin qé vihet né madhésine e kampionit té
studimit apo grupet target té studjuara (Freitas et al., 2011; Briel et al., 2009). Prandaj vlerésimi
1 parametrave lipidik apo profileve t€ tyre ésht€ mjaft i réndésishém, jo vetém pér grupet e

rriskut, por pér t€ gjitha popullatat.
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Nisur nga ky fakt ne vlerésuam parametrat e profilit lipidik pér secilin pacient t€ pérfshiré né
studim. Ashtu si¢ e kemi shpjeguar edhe né pjesén e rezultateve, vlerat e profilit lipidik né té
dy popullata e marra né studim (pacientét e grupit t€ rastit dhe pacientét e grupit t€ kontrollit).
rezultuan me ndryshueshméri t€ dukshme. N& grupin e té sémuréve kardiaké, kemi njé
prevalencé t& larté pér secilin parametér, késhtu vlerat e rritura t€ kolesterolit, rezultuan
pothuajse tek komplet pacientét 94.5%, ndérsa né€ pacientét pa SKV vlerat e kolesterolit pér

100% té tyre ishin n€ vlera normale.

Pér trigliceridet, gati mé shumé se gjysma e pacientéve shfaqén vlera t& larta té tyre tek

pacientét me SKV, ndérsa tek pacientét e kontrollit vetém 9% e tyre shfagen vlera mbi normé.

Pér LDL-c, kemi mé shumé se 24% té rasteve me vlera té rritura mbi kufirin e sipérm, kurse

tek grupi i kontrollit vetém 8.9 rezultuan n€ vlera né kufirin e sipérm.

Pér HDLc, kemi njé situaté po ashtu shumé t€ keqe, ku 78% jan€ né kategoriné e rriskut pér
sémundjet SKV, ndérsa pér pacientét e grupit t€ kontrollit t€ gjithé pacientét 100% kishin vlera
té¢ HDL normale.

N¢ krahasimin ndérmjet parametrave biokimiké dhe sémundjeve kardiake, tek pacientét e rastit
studimor mund t€ themi se kolesteroli total, shfaqi njé korrelacion pozitiv me insufi¢iencén e
valvulés sé€ aortés (p value=0.042), trigliceridet shfaqén korrelacion pozitiv me insufigencén
kardiake (p value <0.000), ndérsa vlerat e rritura t€ LDL-s€ shfaqén nj€ korrelacion negativ me
insufigencén Trikuspidale (p value =0.044); dhe korrelacion pozitiv me insuficencén e aortés
(p value =0.023). N& ményré t€ ngjashme, korrelacionet midis profileve t& lipideve dhe
funksionit kardiak t€ vézhguara né studimin toné ishin né pérputhje me rezultatet e raportuara

nga Hedayatnia et al., (2020) dhe Kaze et al. (2021) (Hedayatnia et al., 2020; Kaze et al.,2021).

Nga ana tjetér, gjetjet e kétij punimi ishin relativisht shumé té larta krahasuar me nj€ punim té
kryer nga Abera et al., (2024) té cilét né 2021, realizuan njé studim me pérfshirjen e 319
pjesémarrés (153 raste pacientésh t€ sémuré kardiaké dhe 166 pacienté si grup kontrolli). Sipas
kétij studimi, prevalenca e pérgjithshme e dislipidemis€, me pérfshirjen e té paktén njé

anomalie lipidike, ishte 80.3%.

Ndérsa né rastet e pacientéve t€ sémuré kardiaké, prevalenca pér kolesterol t€ ulét HDL rezultoi
72.5%, hiperkolesterolemi 12.4%, kolesterol té lart¢ LDL 9.8% dhe pér hipertrigliceridemi
30.1%. Né& grupin e kontrollit t€ po t€ njéjtit studim, kéto vlera luhateshin n€ 69.9%, 9.6%,
7.2% dhe 32.5% respektivisht (Abera et al., 2024).
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Edhe né njé studim tjetér t€ kryer nga Ali et al., (2023), gjetjet pér profilet lipidike ishin
dukshém mé té ulta krahasuar me studimin ton€. Ata gjetén njé prevalencé t&
hipertrigliceridemisé€ 49.7%, hiperkolesterolemia 23%, LDL-C e larté 24.7% dhe HDL-C e ulét
77.3%. ndérsa né grupin e kontrollit kéto vlera ishin pér hipertrigliceridemisé¢ 39%,

hiperkolesterolemia 25.6%, LDL-C 1 larté€ 26.5% dhe HDL-C 1 ulét 69.3% (Ali et al., 2023).

Studime t€ tjera, t€ kryera n€ boté, gjithashtu kané nxjerré vlera t€ ndryshme nga studimi yné
né lidhje me prevalencén e pérgjithshme t€ dislipidemisé, ku té€ paktén njé nga parametrat
lipidike paraget anomali (Pengpid & Peltzer, 2022; Mohamed et al., 2024; Al-Maqati et al.,
2022). Kéto ndryshime kaq t€ dukshme g€ u evidentuan né studimin toné krahasuar me
studimet e mésipérme, mund té lidhen llojin e stilit té jetés, si¢ jané dieta e pa shéndetshme qé

popullata shqiptare bén.

Gjithashtu, edhe mungesa e aktivitetit fizik, stresi pér shkak té faktoréve ekonomiké, socialé
dhe kulturoré si dhe ményra e diagnostikimit, menxhimit dhe trajtimit t&€ displidemis€ apo
sémundjeve kardiovaskulare, kan€ ndikim madhor né kété prevalencé té larté t&€ displidemisé

né mesin e pacientéve tané.

Ndryshimet gjithmon€ e mé prezente té profileve lipidike n€ popullata t€ ndryshme, kané rritur
dukshém incidencén e rivaskularizimit, goditjeve ishemike, procesit aterotrombotik dhe
vdekjeve kardiovaskulare kudo né boté. Udhézimet pér sémundjet kardiovaskulare né SHBA
dhe né Europé, po 1 japin njé réndési t€ vecanté kétyre ndryshimeve. Ata po i konsiderojné
vlerat e rritura t€ kolesterolit, TG-ve, LDL-C-ve dhe vlerat e ulta t&€ HDL si njé faktor rreziku
mjaft t€ réndésishém té modifikueshém pér SKV-t€ (Berman & Blankstein, 2019; Catapano et
al., 2011; Grundy et al., 2019).

Barnat pér uljen e lipideve kan€ demonstruar nj€ ulje t€ konsiderueshme té€ rrezikut té infarktit
té miokardit [Pritzker, 1998]. Prandaj, identifikimi 1 pacientéve kardiaké dhe kuptimi i modelit
té dislipidemisé né kété popullaté éshté thelbésor pér menaxhimin e suksesshém Members &
Guidelines ECfP, 2019]. Rekomandohet té paktén nj€ ulje prej 50% e niveleve t&€ LDL-c nga
niveli bazé pér té€ parandaluar SKV-t&, [Virani et al., 2020].

Pér mé tepér, kéto t€ dhéna mbéshteten dhe nga prova té shumta ku pérfshihen dhe dy studime
klinike t€ viteve t€ fundit t€ frenuesve té proproteinés konvertazé subtilisin/kexin 9 (PCSK9)

qé rrisin shprehjen e receptorit t€¢ LDL-C né hepatocitet, si dhe pastrimin e LDL-C nga hepari.
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Kéto studime kané treguar se rreziku i SKV u zvogélua ndjeshém né pacientét me rrezik té
larté t€ s€émundjes kardiovaskulare aterosklerotike (SASKV) né terapiné me statina (Ridker,

2014; Sabatine et al., 2017).

Dubhet té theksojmé gjithashtu se n€ studimin ton€, gjaté vizités s€ pare, pacientéve iu optimizua
terapia e hiperkolesterolemisé€ si dhe u késhilluan pér ndryshimin e stilit té jetesés (ushtrimi i
aktivitetit fizik t€ rregullt si dhe ulja e sasis€ s€ yndyrnave né diet€). Shumica e pacientéve
treguan nje aderencé té mire kundrejt terapis€. U vu re se né vizitén e kontrollit vlerat e

kolesterolit total, LDL-C dhe triglicerideve ishin reduktuar ne ményré t€ réndésishme.

Studime t€ ndryshme kané nxjerré né€ pah se faktorét sociodemografiké si dhe obeziteti,
hipertensioni, diabeti, aktiviteti 1 ulét fizik si dhe konsumimi i duhanit rritén rrezikun, jo vetém
pér dislipideminé por edhe pér sémundjet kardiovaskulare (Tripathy et al., 2017; Peltzer, 2023;
Zhang et al., 2017; Basit et al., 2020; Abera et al., 2024; Lopez-Jimenez et al., 2025).

Mosha dhe gjinia jan€ dy faktorét sociodemografiké mé predominant té cilét ndikojné si tek
displidemia ashtu dhe tek ngjarjet SKV. Studime té ndryshme paraqesin t€ dhéna té
rénd€sishme. Né nj€ studim retrospektiv t€ kryer nga Al-Magqati et al., (2022) u eksploruan

ndikimi 1 moshés, gjinis€ dhe nivelit t€ glukozés né gjak eséll né profilin e lipideve.

Rezultatet e mbledhura nga 3115 individéve treguan se grupmoshat mbi 65 vje¢ paraqitén njé
lidhje t€ réndésishme me kolesterolin total (p<<0.001), LDL (vlera p= 0.001) dhe trigliceridet
(vlera p=0.001). Ndérsa pér gjinin€, kéta studjues gjetén g€ gjinia femér rezultoi 1.2 heré me

mé shumé gjasa t€ kené hiperkolesterolemi krahasuar me burrat (Al-Magati et al., 2022).

Né njé€ studim tjetér, t€ kryer nga Adnan et al., 2013, individét e moshés 45 vje¢ e lart kishin
rrezik mé t€ madh pér té€ pasur nivele té ¢rregullta té lipideve. Ashtu si dhe né studimin e
méparshém, femrat paraqitén dukshém kolesterol mé té larté t€ lipoproteinave me dendési té

larté (p<<0.000); dhe trigliceridet (p=0.001), krahasuar me burrat (Adnan et al., 2013).

Jaidev et al, 2021, né€ studimin e tyre rast- kontoll pérfshin 200 pacientét diabetiké (100
meshkuj dhe 100 femra) t€ moshés 18-65 vje¢. Rezultatet e kétij studimi, treguan se femrat
diabetike kishin nivel mé té larté t€ kolesterolit total dhe HDL-C krahasuar me meshkujt.

Studiuesit e kétij punimi arritén né€ pérfundimin se individét femra mbetén né kategoring e njé

rreziku t€ larté pér té€ zhvilluar sémundje koronare té zemrés krahasuar me individét meshkuj.

Gjetje t€ ngjashme ne lidhje me moshén u gjetén edhe né studimin toné€, ku moshat mbi 50 dhe

mbi 60 vjec shfagén numrin mé té larté t€ rasteve me displidemi dhe SKV.
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Mosha 61-70 vje¢ éshté 2.63 heré mé e rriskuar pér SKV dhe displidemi krahasuar me moshat
mé té reja, (OR 2.63, 95% CI [0.85-8.16], p value =0.09, ndérsa mosha mbi 70 vje¢ rezultoi
3.39 heré mé e rriskuar se moshat e reja, (OR 3.39, 95% CI[0.36-31.33], p value=0.28). Duhet

té theksojmé se né€ dyja raste nuk u vu re njé€ lidhje sinjifikante.

Si pérfundim mund té themi se gjetjet statistikore t€ t&€ dhénave treguan se prevalenca e
dislipidemisé u rrit vazhdimisht me moshén e pacientéve té pérfshiré né€ kété studim. Njé trend
i ngjashém u vu re edhe né njé studimi té kryer nga Ebrahimi et al., (2016), ku u evidentua se
shanset e dislipidemisé€ rriteshin né moshat 45-54 dhe 55-70 vje¢ (Ebrahimi et al., 2016).
Megjithaté, studime t€ tjera né pjes€ t&é ndryshme t€ botés kané treguar se rreziku i llojeve té
ndryshme t€ dislipidemisé rritet me moshén tek burrat dhe graté (Nikparvar et al., 2021; Erem

et al., 2008; Khader et al., 2010; Crawford et al., 2010).

Nga ana tjetér, nése do té krahasonim ndarjen sipas gjinis€, mund té themi se meshkujt né kété
studim rezultuan dukshém mé t€ prekur nga displidemia dhe SKV krahasuar me femrat, (OR
1.7,95% C1[0.71-4.03/, p value=0.22). Kjo gjetje Eshté e ndryshme nga punimet e pérmendura
mé sipér, né€ t& cilét femrat jané gjinia m€ e prekur krahasuar me meshkujt. Ky ndryshim,
ndoshta vjen nga neglizhenca q¢ shumé femra kané né kryerjen e vizitave apo analizave té

ndryshme, krahasimisht me meshkujt.

Njé gjetje pothuajse e nj&jté u gjet edhe né nj€ studim té kryer nga Niroumand et. al (2014), né
té cilin u evidentua se nivelet e rritura té tiglicerideve rrisin rrezikun e SKV mé shumé tek
burrat sesa tek graté, megjithése roli 1 triglicerideve né patogjenezén e SKV dhe formimin e
ateromés nuk éshté ende i qarté. Sidoqofté, ata mendojné se kjo mund té lidhet me pérmbajtjen
e kolesterolit t€ lipoproteinave té€ pasura me trigliceride sesa me rolin e grimcave t€¢ TG

(Nordestgaard et al., 2014).

Larmishmeéria e gjetjeve t€ prevalencés sé€ dislipidemisé dhe komponentéve té saj né studime
té ndryshme mund t€ shpjegohet nga karakteristikat demografike, socioekonomike dhe
antropometrike t&€ popullatave té studimeve té ndryshme t€ kryera né€ boté (Nikparvar et al.,

2021).

Né dy studime t€ kryera n€ Bangladesh dhe Pakistan u pa njé prevalencé e dislipidemisé
relativisht mé e larté tek meshkujt sesa tek femrat, gjé q€ shkon né té nj&jtén linjé me gjetjet e

studimit toné (Ali et al., 2023; Sarfraz et al., 2016).
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Gjithsesi, edhe pse gjetjet e studimeve t€ ndryshme, nxjerrin heré burrat e heré grat€ né
prevalenca té rritura, pérséri duhet marré parasysh testimi dhe menaxhimi 1 profilit t& lipideve,
duke ju kushtuar té dy gjinive véméndje té njéjté. Tek meshkujt rekomandohet qé kjo véméndje
té jeté tek individét mbi 40 vje¢ ndérsa pér femrat rekomandohet mosha >50 vjeg, pasi kéto
grupmosha paragesin dhe rrezikun mé t€ lart€ pér t€ pasur dislipidemi. Mosha mbi 50 vje¢ pér
femrat éshté shumé degizive pasi sipas disa studimeve rritja e prevalencés s€ dislipidemisé tek
femrat me moshé mund t€ lidhet me tranzicionin e menopauzés dhe humbjen e estrogjenit, i
cili mund t€ veprojé si njé faktor shkaktar dhe t€ rrisé mosfunksionimin metabolik (Cignarella

etal., 2010; Ali et al., 2023).

Lipoproteinat e pasura me trigliceride jo vetém g€ rrisin mosfunksionimin endotelial, por
gjithashtu lehtésojné infiltrimin € monociteve né murin arterial dhe grimcat e HDL t€ pasuruara
me trigliceride shfaqin kapacitet té reduktuar t€ daljes sé kolesterolit [Reiner, 2017; Koskinas,
2021]. Né njé studim té kryer nga Abera et al., 2024, u gjet njé prevalencé e obezitetit né 16.3%
té pacientéve kardiaké, ndérsa né njé studim tjetér né Arabiné Saudite kjo prevalencé ishte
relativisht mé e larté né 58.8% (Al Sifti et al., 2018). N¢& studimin ton€, mbipesha dhe obeziteti
1 kombinuar jané dukshém mé t&€ pérhapura tek pacientét kardiaké sesa né grupin e kontrollit
(p < 0.05). Kéto parametra antropometrike t€ ndryshuara apo t€ rrituara nga vlerat normale
mund t€ jené pér shkak t€ mungesés s¢ aktivitetit fizik, ndryshimeve né stilin e jetés dhe
modeleve dietike, si¢ €shté njé konsum mé i larté i yndyrés dhe njé konsum i reduktuar i
fibrave. Njé zhvillimi 1 shpejté i1 obezitetit padyshim do t€ pérshpejtojé prevalencén e
dislipidemisé dhe pér pasojé rritjen e prevalencés s€ SKV-ve. Njerézit qé ishin obezé jané
lidhur me shumé me gjendje t€ ndryshme shéndetésore, duke pérfshiré sémundjet
kardiovaskulare, hipertensionin arterial, diabetin mellitus tip 2, apo dhe anomali t€ organeve té
tjera [WHO, 2018]. Femrat gjithashtu paraqitén njé€ shkall¢ dukshém mé té larté t&€ obezitetit
abdominal dhe mbipeshés né krahasim me meshkujt (p < 0.002).

Chan et al., (2016), thekson se efektet globale metabolike t€ rezistencés ndaj insulinés dhe njé
teprice e yndyrés viscerale po shogérohen me njé prevalencé mé t€ lart€ t€ dislipidemisé
kryesisht n€ individét me nivele mé t€ larta t€ BMI (Chan et al., 2016). Shumé studime té tjera
nxjerrin edhe diabetin si njé faktor t€ réndésishém né sémundjet kardiovaskulare (Chen et al.,
2020; Ozder et al., 2014). Nga ana tjetér, Lopez-Jimenez et al., (2025) pérshkruan se barra
globale e SKV-ve gé 1 atribuohet BMI-sé sé€ larté €shté rritur vazhdimisht, duke u renditur tani
ndér 10 shkaqget kryesore jo vet€ém t€ vdekshmérisé nga SKV-t€ por edhe t€ DALY-ve tek
popullatat e ndryshme.
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Pérshkallézimi 1 ¢rregullimeve kardiovaskulare ndikohet ndjeshém nga tranzicioni
epidemiologjik, i shénuar nga trendet globale té rritjes sé€ urbanizimit dhe ndryshimeve né
faktorét e stilit t€ jetés q€ ndodhin n€ ményré universale [Yach et al., 2004]. Madhésia e SK'V-
ve po rritet né vendet me té ardhura té uléta dhe t&€ mesme dhe po shkakton njé katastrofé té
madhe té shéndetit publik. Pér mé tepér, prevalenca e dislipidemisé duket se €shté né rritje né
shumé vende né zhvillim [Cappuccio & Miller, 2016]. Kjo gjé€ ka sjellé¢ ndryshime né stilin e
jetés s€ individéve, duke pérfshiré ndryshime né aktivitetin fizik, t€ ushqyerit [Tesfaye, 2008;
Abera et al., 2024]. Gjitahshtu, obeziteti nuk &shté vetém njé faktor rreziku i spikatur dhe i
pavarur pér njé gamé t& rezultateve kardiovaskulare, por vepron gjithashtu si ndérmjetés 1
rreziqeve té tjera t& SKV-ve, vecanérisht hipertensionit, dislipidemisé€ dhe Diabetit Mellitus té
Tipit 2.

Vendi yné po pérjeton aktualisht njé tranzicion epidemiologjik, ku urbanizimi i shpejté po
térheq njé migrim t€ konsiderueshém t€ popullsis€ nga zonat rurale né ato urbane kryesisht
drejt kryeqytetit. Pér pasojé popullata shqiptare, po pérballet dekadén e fundit me njé shkallé
té lart€ jo vetém t€ obezitetit, por edhe té té sémuréve diabetiké, kardiovaskularé dhe prevalencé

té rritur t€ displidemisé (Shurdha et al., 2015; Hysenaj et al., 2024; Toti et al., 2024).

Né kété studim u vu re njé€ pjes€ e konsiderueshme e pacientéve 41.45% me displidemi q¢€ jané
té diagnostikuar me DMT?2, pjesa mé e madhe e tyre 41.06% 1 pérkasin kategorisé Obezé (Klasa
[-1II), por nga analiza statistikore nuk u gjetén ndryshime statistikore t&€ réndésishme me SKV-

te.

Studime nxjerrin n€ pah lidhjen ndérmjet ndryshimeve apo vlerave té rritura té profilit lipidik
si dhe hipertenisonit arterial. P&r shembull, studimet nga Li et al., (2023) dhe Sun et al., (2023)
theksuan ndikimin e hipertensionit né rezultatet negative kardiovaskulare, duke mbéshtetur
vézhgimin toné t€ nj€ korrelacioni negativ midis fraksionit t€ ejeksionit dhe presionit té€ gjakut
(Lietal,2023; Sun et al., 2023). Edhe né€ studimin e Abera et al., (2024) &shté gjetur se obeziteti
ishte i lidhur me hiperkolesterolemi dhe vlerat e larta t&€ LDL-sé&, ndérsa tensioni i lart€ 1 gjakut,
mbipesha dhe obeziteti ishin t€ lidhura n€ ményré t€ konsiderueshme me hipertriglicerideminé

tek pacientét me s€émundje kardiake (Abera et al., 2023).

Gjithashtu, analiza mono-faktoriale e nj€ studimi té kryer nga Yang et al., tregoi se konsumimi
1 duhanit, alkoolit, aktivitet i ulét fizik, konsumimi i njé dietete t€ pasur me shumé yndyrna,
cilésia jo e miré€ e gjumit, BMI e rritur, hipertension, etj kishin njé ndikim madhor jo vetém

mbi displideminé por edhe pér sémundjet kardiovaskulare (Yang et al., 2024).
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N¢ studimin toné, edhe pse nuk u gjet nj€ lidhje sinjifikante e hipertensionit pér t€ sémurét me
displidemi dhe SKV, pérséri shumica e pacientéve rezultuan mé njé prevalencé té larté pér
hipertension t& gradés I, II, III, gjé q€ tregon q¢€ t& gjithé pacientét me displidemi né rastet
studimore, kané probleme me tensionin arterial. Né grupin e kontrollit vémé re se pacientét me
prevalencén mé té larté t&€ hipertension i1 pérkasin kategorisé€ hipertension grada e paré€, ndérsa

numri i rasteve vjen n€ ulje deri n€ gradén e treté.

Né lidhje me parametrat antropometrike dhe BMI, gjetjet tona jané né t€ nj&jtén linjé€ me
studimet e pérmendura mé sipér. Pacientét me displidemi pér té dy grupet e studimit shfaqén
njé lidhje korrelative ndérmjet SKV dhe peshés trupore p<0.0001; me perimetrin e belit
p<0.001 dhe BMI me p value =0.005. N¢ studimin ton€, mbipesha, perimetri i belit dhe BMI
né kategorité obezé (klasa I-II1) e pacientéve, rezultuan si faktoré rrisku pér displideminé dhe

s€émundjet kardiovaskulare.

Historia familjare (herediteti) njihet si njé faktor rreziku i pavarur pér SKV-té, t€ tilla si
sémundja ishemike e zemrés dhe goditja né tru [Rocaglioni et al., 1992; Liao et al., 1997; Choi
et al., 2009]. Pér pasojé pacientét té cilét kan€ nj€ histori familjare pér SKV-ve kané nevojé pér
vémendje shtesé nga ana e stafeve mjeksore, pasi jo vetém duhet t€ menaxhojné dislipideminé
pér duhet t€ kené piké referimi parésore dhe parandalimin e SKV-ve. Udhézimet e Shoqérisé
Evropiane té€ Kardiologjisé/Shoqatés Evropiane té Aterosklerozés (ESC/EAS) t€ vitit 2019 mbi
menaxhimin e dislipidemisé, e kané klasifikuar historin€ familjare t€ s€émundjeve koronare t&
zemrés si nj€ nga faktorét kryesoré té rrezikut t€ SKV-ve e cila modifikon géllimet e trajtimit
tek pacientét me dislipidemi [Mach et al., 2019]. P&r mé tepér, udhézimet e Grundy et al., 2019,
mbi parandalimin primar t€ SKV-ve theksojné jo vetém terapiné farmakologjike pér trajtimin
dhe menaxhimin e niveleve té rritura t€ dislipidemis€, por edhe modifikimet jo-farmakologjike
té sjelljes (p.sh., kontrollin e peshés, rritjen e aktivitetit fizik, ndérprerjen e pirjes s€ duhanit,
etj) mund té kené njé rol pér kontrollin e dislipidemisé dhe parandalimin primar t€ SKV-ve

[Grundy et al., 2019].

Né studimin ton€ 38.1% e pacientéve me displidemi dhe SKV kishin nj€ histori familjare duke
1 béré ata mé t€ rriskuar pér gjendje t&€ SKV-ve, kundrejt grupit t&€ kontrollit g€ kishin njé
pérqgindje mé t€ ulét pér historin€ familjare né 28.9% t€ rasteve, por pa dallime statistikore
p=0.24. N& fakt, kéto ndryshime t&é pérqindjeve ndérmjet dy grupeve, tregojné qarté se historia
familjare si pér SKV-té ashtu edhe dislipidemia jané€ faktoré rreziku t€ njohur miré pér shfagjen

e SKV-ve.
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Rezultatet e studimeve t€ méparshme ishin gjithashtu né pérputhje me gjetjet e studimit toné
pasi grupi i rasteve me SKV-ve dhe displidemi shfaqi prevalencé dukshém mé té larté t€ pasjes
s€ nj€ histori familjare té brezit t€ paré [Chen et al., 1991; Valerio et al., 2016; Pan et all., 2016;
Zhang et al., 2017; Stamler et al., 2000].

N¢ literaturé vérehen rezultate jokonsistente né lidhjen midis rrezikut t€¢ SKV dhe
dislipidemisé, t€ cilét mund ti atribuohen pérfshirjes s¢ faktoréve té€ ndryshém konfuzé né

analizén e té dhénave.

Njé detaj i rénd€sishém né studimin toné €shté se shumica e pacientéve 96% (n=209) kishin
kryer ndérhyrje invazive koronare STENT, dhe 16% e pacientéve raportuan kryerjen e njé
Baypass-i. Kéto rezultate flasin pér njé mungesé t€ njé kontrolli t& rregullt mjekésor, ku
shumica e pacientéve diagnostikohen né fazé t€ avanzuar t€ sémundjes. Kéto rezultate
theksojné gjithashtu réndésine e edukimit té pacientéve rreth sémundjeve kardiovaskulare dhe

réndEsisé€ se parandalimit té tyre.

Njé piké kufizuese e studimit ton€ ishte se ai u krye né njé kampion té€ vogél pacientésh. Shumé
pacienté nuk u paraqitén né vizité kontrolli, gjé q€ béri t€ nevojshme pérjashtimin e tyre nga

studimi.
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KONKLUZIONE

N¢ pérfundim té kétij punimi doktorature mund té themi se:

+*

Pavarésisht nga pjesémarrésit né studim, prevalenca e pérgjithshme e dislipidemisé dhe
s€émundjeve kardiovaskulare né studimin aktual ishte e larté.

Anomalia lipidike mé e hasur n€ grupin e rasteveve ishte jo vetém njé€ nivel i ulét i HDL-c,
por dhe nivele té rriturave t€ hipertrigliceridemia, hiperkolesteremia dhe LDL.

Ky studim zbuloi lidhje t€ rénd€sishme midis profileve té lipideve dhe funksionit kardiak,
veganérisht kolesterolit, LDL dhe HDL, duke ofruar njohuri t€ vlefshme mbi lidhjet e
ndérlikuara midis metabolizmit t€ lipideve dhe shéndetit kardiovaskular.

Gjithashtu u vuné re korrelacione pozitive/negative midis sémundjeve koronare dhe
parametrave t€ ndryshém lipidik dhe glicemis€. Ne gjetém njé€ lidhje t€ réndésishme midis
kolesterolit total, LDL-C dhe triglicerideve dhe rrezikut t€¢ sémundjeve kardiovaskulare né
kété studim t€ grupit midis t€ moshés s€ mesme (40-82 vjec) t&€ Shqipéris€, né qytetin e
Tiranés. Megjithaté, mekanizmat qé pérfshijné rritjen e rrezikut t¢ SKV pérmes
komponentéve té profilit lipidik jan€ t€ paqarté¢ dhe nevojiten mé shumé studime pér
pércaktimin e tyre.

Pér mé tepér, pacientét me displidemi dhe SKV paraqitén né pérqindje mé t& larté
komorbiditeteve té tjera kardiake si kardiomiopati, kardiomegali, insufi¢gencé kardiake dhe
valvulare apo dhe ndérhyrje invasive.

Né studimin toné gjithashtu vumé re nje korrelacion pozitiv midis sémundjeve koronare
dhe hipertensionit arterioz t€ pakontrolluar si dhe diabetit mellitus.

Analiza e t€ dhénave t€ mbledhura rregullisht ka nxjerré né pah faktin se né Shqipéri
faktorét e modifikueshém té rrezikut kardiovaskular po rriten né ményré progresive;
shumica e subjekteve t€ vézhguara kishin t& paktén 2 faktoré rreziku té€ pranishém, ndér mé
té shpeshtit né t€ dy gjinité ishin mbipesha/obeziteti, hiperkolesterolemia dhe presioni 1
larté 1 gjakut.

Dislipidemia ishte e larté midis pjes€marrésve né studim. Mbipesha, obeziteti, adipoziteti
géndror dhe presioni i larté 1 gjakut ishin t€ lidhura ndjeshém me dislipideming. Gjithashtu,
obeziteti, mbipesha, vlerat e rritura atropometrike, rritja e tensionit t€ gjakut dhe gjinia ishin
té lidhura ndjeshém me njé€ rrezik né rritje t€ dislipidemis€ dhe SK'V-ve.

Kjo ngre alarmin pér nevojén pér vlerésimin periodik té profilit t€ lipideve pér pacientét,
me ndjekje t€ trajtimit pér t€ monitoruar ¢do model né rritje dhe rreziget qé lidhen me

sémundjet kardiovaskulare.
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U pasqyrua njé€ pérmbledhje e faktoréve t€ modifikueshém té rrezikut kardiovaskular (pirja
e duhanit, mungesa e aktivitetit fizik, zakonet e t€ ngrénit) si edhe ata q€ lidhen me faktorét
biologjiké (hipertensioni, diabeti, dislipidemia).

Gjithashtu ne vérejtém njé diagnostikim t€ s€émundjeve koronare t€ zemrés né€ fazé té
avancuar si dhe njé kontroll jo optimal medikamentoz i vlerave té kolesterolit dhe
glicemisé.

Duhet té theksohet réndésia e edukimit mjekésor t€ pacientéve dhe popullsisé sé
pérgjithshme pér parandalimin parésor t€ sémundjeve kardiovaskulare dhe rolit té
aktivitetit fizik t€ rregullt si dhe diet€s mesdhetare né uljen e rrezikut kardiovaskular dhe
niveleve té kolesterolit dhe glukozés né gjak.

Né pérfundim té analizés son€, mund té themi se edhe né€ Shqipéri sémundjet
kardiovaskulare jan€ njé ndér shkaqet kryesore t& vdekshmérisé dhe invaliditetit. E gjithé
kjo reflektohet dhe ndikon fuqishém né shpenzimet shéndetésore t€ vendit toné dhe si

pasoj€ zbatimi i masave qé€ synojné parandalimin e tyre &shté thelbésor.
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Kéto gjetje kontribuojné né sfondin e zhvillimit t€ njohurive mjekésore, duke theksuar
réndé€siné e nj€ qasje holistike né adresimin e faktoréve té rrezikut kardiovaskular. Prandaj,
&shté thelbésore té kryhen rregullisht kontrolle pér anomalité lipidike dhe t€ menaxhohen
sa mé& mire pér t€ pérmirésuar shéndetin dhe mirégenien e pérgjithshme té pacientit.
Pérvec késaj, duhet t€ ofrohet edukim shéndetésor pér t€ pérmirésuar ndérgjegjésimin rreth
anomalive lipidike dhe faktoréve té rrezikut q€ lidhen me to pér qéllime parandaluese.
Njé€ kuptim mé i mir€ i faktoréve g€ ndikojné né dislipideminé ofron mundési t€ viefshme
pér t€ zbatuar strategji parandaluese dytésore me ndikim, duke ¢uar né€ nj€ ulje t&€ ndjeshme
té dislipidemisé dhe rrjedhimisht, né nj€ rénie t&€ SKV-ve.

Masat e para q¢ duhen ndérmarré jané ato g€ synojné parandalimin e tyre dhe pér rrjedhojé
ndryshimin né stilin e jeté€s: modifikimi i zakoneve t€ gabuara t&€ t& ngrénit, eliminimi i
abuzimit me alkolin dhe pirjes s€ duhanit apo edhe aktiviteti fizik i moderuar dhe i rregullt
pa margjinalizuar/nénvlerésuar pérdorimin e trajtimit farmakologjik, i cili duhet té
ndérmerret jo vetém aty ku ndryshimet e stilit t€ jet€s nuk kané€ ¢uar né rezultatet e
déshiruara, por edhe tek subjektet n€ rrezik pér sémundje kardiovaskulare.

Prandaj puna mbi faktorét e rrezikut t€ modifikueshém, si ata qé lidhen me stilin e jetés
ashtu edhe ata q¢€ lidhen me faktorét biologjiké, Eshté strategjia mé e miré€ pér t€ pércaktuar
nj€ ulje té rrezikut t&€ SKV-ve.

Pér kété arsye, parandalimi parésor 1 sémundjeve kardiovaskulare duhet t€ synoj€ individin
i cili duhet té ndihet pjesé€ e réndésishme e programit.

Parandalimi mé i miré ésht€ ai 1 personalizuar.
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