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MENAXHIMI FARMAKOLOGJIK | SEMUNDJES SE SHEQERIT
TIP 2 TEK TE RRITURIT

1. Hyrje

Diabeti éshté njé sémundje komplekse dhe kronike gé kérkon kujdes té& vazhdueshém
mjekésor me strategji t€ reduktimit té rrezikut multifaktorial, pérveq kontrollit glikemik.
Edukimi dhe mbéshtetja e veté-menaxhimit t&€ pacientéve jané kritike pér parandalimin e
komplikimeve akute dhe zvogélimin e rrezikut t&€ komplikimeve afatgjata. Ekzistojné
déshmi té réndésishme gé mbéshtesin njé séré ndérhyrjesh pér té pérmirésuar rezultatet
e diabetit.

Deri mé tani né vendin toné jané hartuar Udhérréfyes té€ ndryshém Klinik pér Sémundjen
e Sheqerit, t& bazuar né udhérréfyesit dhe standardet e méparshme té menaxhimit té
Sémundjes sé Shegqerit.

Dalja né treg e shumé barnave té€ reja pér trajtimin e Sémundjes sé& Sheqerit Tip 2
(SSHT2) imponon nevojén pér pérpilimin e udhéréfyesve té rinjé.

Né mars té vitit 2018 éshté hartuar dhe shpérndaré pér pérdorim Udhérréfyesi Klinik i
paré (UK) pér menaxhimin jo-farmakologjik t¢ sémundjes sé shegerit sipas formés
ADAPTE. Me té njéjtén formé kemi vazhduar té pérgadisim edhe UK té& dyté pér
menaxhimin farmakologjik té sémundjes sé sheqerit tip 2.

Pavarsisht nga barnat moderne té cilat pérdoren né shérimin e diabetit, numér i madh i
té semuréve ende nuk e arrijné nivelin e déshiruar té rregullimit té glikemisé dhe as té
parametrave tjeré metabolik ky¢ t€ nevojshem pér vendosjen e kontrollit t& sémundjes
dhe zvoglimit t&€ komplikimeve kronike.

Grupi i ekspertéve pér pérpilimin e kétij udhérréfyesi éshté pércaktuar pér hartimin e
udhéréfyesit pér menaxhimin e SSHT2, pér shkak té:

= Prevalencés sé larté e kétij tipi t& SSHT2, né raport me llojet tjera t& késaj
sémundjeje.

= Kostos sé larté té trajtimit t& komplikimeve t&€ SSHT2, gé mund té parandalohen
me menaxhim adekuat.

» Frekuentimit t& pacientéve me SSHT2 né té gjitha nivelet e sistemit shéndetésoré.

Ky udhérréfyes ka pér géllim gé té gjithé mjekét gé merren me té sémurét me sémundijen
e shegerit tip 2 né Republikén e Kosovés, t'ju ndihmojé né vendimet e pérditshme klinike.



Udhérréfyesi Klinik (UK) nuk ka pér géllim menaxhimin e komplikimeve akute dhe kronike
té sémundjes sé shegerit e as menaxhimin e SSHT2 tek fémijét.

Me réndési éshté té merret né konsideraté natyra progresive dhe e ndryshueshme e
sémundjes, dallimet te secili i sémuré dhe kufizimet té cilat i imponon mosha, statusi
socioekonomik, profili psikologjik dhe komorbiditeti. Né kéto rrethana éshté me réndési
té shfrytézohet roli specifik i secilit mjek ashtu gé ai té zgjedh terapiné optimale.



2. Qéllimi dhe fokusi

Qéllimi i udhérréefyesit éshté qé té gjithé profesionistéve shéndetésoré, té cilét kujdesen
pér shéndetin dhe mirégenien e pacientéve me SSHT2, t'u prezantohen rekomandimet
aktuale/bashkékohore, té€ bazuara né fakte, pér trajtiminfarmaologjk te SSHT2, me géllim
té permirésimit té jetés sé tyre, zvogélimin e komplikimeve dhe parandalimin e tyre.

2.1 Definicionet

SSHT2 gé mé paré referohej si “joinsulin vartés” ose “diabeti i té rriturve”, pérfshin 90-
95 % té té gjithé diabetikéve. Kjo formé pérfshin individét té cilét kané mungesé relative
té insulinés dhe kané rezistencé periferike té insulinés. Sé paku né filim e shpesh
pérgjate tere jetés sé tyre,individéve me SSHT2 mund té mos ju duhet trajtimi me insuliné
gé té mbijetojné.

Ekzistojné shkaktaré t&€ ndryshém té SSHT2. Edhe pse faktorét etiologjik specifik jané té
panjohur, shkatérrimi autoimun i gelizave B nuk ndodh dhe pacientét nuk kané ndonjé
shkaktar tjetér t&€ njohur té diabetit. Shumica, por jot & gjithé pacientét me SSHT2 jané
me mbipeshé ose obezé. Pesha e tepért vetvetiu shkakton deri diku rezistencé insulinike.
Pacientét té cilét nuk jané obezé ose me mbipeshé, sipas kritereve ndérkombétare té
peshés, mund té kené té rritur pérqgindjen e yndyrave trupore t&€ shpérndaré né ményré
té njétrajshme né regjionin abdominal.

SSHT2 shpesh kalon i padiagnostikuar pér shumé vite pér shkak se hiperglikemia
zhvillohet gradualisht dhe né fazat e hershme shpesh nuk éshté shumé e réndé pér
pacientin pér t'i vérejtur simptomat klasike té diabetit. Megjithaté, edhe pacientét e pa
diagnostikuar jané né rrezik té rritur pér zhvillimin e komplikimeve makrovaskulare dhe
mikrovaskulare.

Derisa pacientét me SSHT2 mund té kené nivele té insulinés normale ose té rritura,
nivelet e larta té glukozés te kéta pacienté mund té pritet qé té rezultojné edhe me vlera
me té larta te insulinés.

Kjo flet pér gjendjen kur gelizat beta té€ pankreasit ishin normale. Késhtu sekretim i
insulinés éshté démtuar te kéta pacienté dhe i pamjaftueshém pér té€ kompensuar
rezistencén e insulinike. Rezistenca insulinike mund té pérmirésohet me reduktimin te
peshés dhe / ose trajtim farmakologjik té hiperglikemisé , por rrallé kthehet né gjendije
normale.



2.2 Patofiziologjia e semundjes sé shegerit tip 2

SSHT2 éshté heterogjene si pér nga patogjeneza, ashtu edhe pér nga pasqyra klinike
dhe kjo shérben si bazé me rastin e pérzgjedhjes sé strategjisé optimale terapeutike pér
cdo té sémuré individualisht. Koncentrimi i glukozés né plazmé varet nga hyrja e glukozés
prej traktit digjestiv né qarkullim te gjakut, lirimit t&€ glukozés nga rezervat trupore, si
glikogjeni, i cili runet né mélgi me procesin e glukogjenolizés dhe sintezés sé glukozés
me procesin e glukoneogjenezés né mélgi dhe né disa organe tjera. Nga ana tjeter,
koncentrimi i glukozés né plazmé varet nga shpenzimi i glukozés né indet periferike pér
prodhimin e menjéhershém té energjisé né qeliz€ ose pér krijimin e komponimeve gé
shérbejné pér ruajtje té energjisé. Insulina éshté hormoni mé i réndésishém nga té gjitha
hormonet, té cilat marrin pjesé né rregullimin e glikemisé, edhe pse né kushte fiziologjike
rol té réndésishém kané edhe glukagoni, hormoni i rritjes, kortizoli dhe kateholaminet, té
cilat shpesh quhen edhe hormone kontrarregullatore, sepse e antagonizojné veprimin e
insulinés. Pérveq tyre hormonet tjera si peptidi i njejté me glukagonin, melatonina, amilina
dhe substance té tjera qé vazhdimisht zbulohen gjithashtu veprojné né mbajtjen e
homeostazés sé glukozés né plazmé 234,

Insulina lirohet né ményré bifazike. Faza e paré éshté afatshkurtér, zgjat disa dhjetéra
minuta, dhe pason pas rritjes sé koncentrimit té glukozés né plazmé, e cila thjeshté éshté
nxitur nga shujta e pasur me karbohidrate*. Démtimi i késaj faze té tajimit té insulinés,
pér pasojé klinike ka rritien postprandiale t&€ koncentrimit t& glukozés né plazmé. Faza e
dyté e sekretimit té insulinés éshté afatgjate, ajo mbulon nevojat themelore metabolike té
organizmit dhe éshté pérgjegjése pér mbajtien e koncentrimit t&€ glukozés né gjak né
gjendjen preprandiale, por edhe pér njé séré efektesh tjera®. Insulina derdhet né
garkullimin portal té gjakut, kurse veprimi i transportit t& plazmés né brendiné e qelizés
realizohet me lidhjen né receptorét insulinik né mélqgi dhe né indet tjera periferike
(kryesisht né muskujt skeletor dhe né gelizat yndyrore).567

Hiperglikeminé né SSHT2 e shkaktojné tri procese themelore patofiziologjike: rezistenca
insulinike-ku si pasojé vjen deri te zvogélimi i hyrjes sé glukozes né gelizat e indeve
periferike, lirimi i papérshtatshém i glukozés nga mélgia dhe démtimi sekretor i funksionit
te qelizave beta té pankreasit®® Né fazén kompenzuese té grregullimit t&¢ homeostazés
sé glukozés né organizém e pranishme éshté hiperinsulinemia.%112 Mirépo, kur gelizat
beta nuk mund ta tajojné sasi t&€ mjaftueshme té insulinés me té cilén do t& mund té
kompenzohet rezistenca insulinike, paragitet hiperglikemial®1.?2 Pérfundimisht vjen deri
te déshtimi i gelizave beta ku zvogélohet sinteza, ruajtja dhe sekretimi i insulinés. 101112
Te SSHT2 gjithashtu mungon supresioni adekuat i tajimit té glukagonit.’3141> Pérvec
disfunksionit t&€ gelizave beta rol t€ réndésishém kané gelizat alfa dhe disfunksioni i
inkretinés. Inkrentinet hormone té zorréve té cilat marrin pjesé né rregullimin fiziologjik té
homeostazés sé glukozés. Mé tepér jané té studiuara peptidi 1 i njejté me glukagonin
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(angl.glucagon-like peptide-1-GLP-1) dhe hormoni insulinotrop i mvarur nga glukoza
(angl.gastric inhibitory peptide-GIP).1® Ato tajohen né praniné e ushgimit né traktin
digjestiv, kurse efekti i tyre arrinet me lidhje né receptorét e alfa dhe beta gelizave té
pankreasit dhe gelizave té indeve tjera. Me kété shkaktojné lirimin e insulinés né prani té
glukozés, kurse njékohésisht inhibojné tajimin e glukagonit dhe glukoneogjenezén né
mélqi. Pérvec késaj, inkretinet ndikojné né oreks dhe motilitet té lukthit, duke e zvogéluar
oreksin dhe ngadalésuar zbrazjen e lukthit.!” Té dy hormonet kané gjysmékohé té
shkurtér, shpejt i inaktivizon enzimi dipeptidil-peptidaza 4 (DPP-4) dhe kjo e kufizon
ndikimin e tyre né homeostazén e glukozés.'® Te personat me SSHT2 éshté i ¢rregulluar
tajimi dhe veprimi i tyre.’® Rritia e koncentrimit t& GLP-1 né qarkullim té gjakut pér
zvogélimin e koncentrimit té glukozés né plazmé éshté qasje e re né mjekimin e késaj
sémundjeje. Te dy mundésité terapeutike bazohen né inkretinine: agonistet e GLP-1-
receptoréve (mimetikét dhe analoget) si dhe pérforécuesit e inkretinés, barérat té cilat
pengojné zbérthimin e inkrtetineve endogjene duke e inhibuar dipeptil-peptidazén4.

Veshkat gjithashtu kané rol t&€ réndésishém né homeostazén e glukozés népérmjet
procesit té glukoneogjenezés , shfrytézimit dhe reapsorbimit té€ glukozés me ndihmén e
tranportuesit té natriumit dhe glukozés 1 dhe 2 (angl.sodium-glucose co-transporter 1&
2-SGLT-1, SGLT-2).2%21 SGLT-2 jané té vendosura né segmentet e lakuara té tubuleve
proksimale dhe jané pérgjegjése pér 90 % té resorbimit té glukozés, derisa SGLT-1 jané
té vendosura né segmentin e drejté té pjesés descendente té tubulit proksimal dhe jané
pérgjegjés pér rreth 10 % té resorbimit té glukozés. Reapsorbimi i glukozés rritet
proporcionalisht deri sa t& mos tejkalohet pragu renal i glukozés qé éshté rreth 10 mmol/L.
Gjaté koncentrimeve té glukozés né plazmé me prag mé té larté vjen deri te tajimi i
glukozés me uriné, respektivisht glukozuria.?%?! Te personat me SSHT2 pragu renal pér
glukozé eshté i rritur dhe reapsorbimi i glukozés né tubulet proksimale dhe mé kéteé i
kontribojné rritjes afatgjate t&€ koncentrimit té glukozés né plazmé.??2324 Ky fenomen
éshté pasojé e rrities s€ SGLT-proteinés né membranat e tubuleve renale, e cila paraqitet
te personat me SSHT2. 222324 Grupi mé i ri i hipoglikemikéve oral jané té ashtuquajturit
SGLT-2 inhibitorét, baréra té cilét e frenojné SGLT-2- dhe me kété ulin pragun renal té
glukozés, duke e rritur tajimin e glukozés me uriné.

Dukja skematike e ¢rregullimeve heterogjene patofiziologjike né SSHT2, si dhe
mekanizmat primar té veprimit disa grupeve farmakoterapeutike paragiten né figurén 1.
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Figura 1. Prezentimi skematik i crregullimeve patofiziologjike te SSHT2 dhe veprimi i disa llojeve té
medikamenteve (grupeve farmakologjike).

SU: sulfonilurea; GLN: glinidet; TZD: tiazolidinedionet; DPP-4: inhibitorét e enzimit dipeptidil-peptidaza-4; 1-a-GLU: inhibitoét
e a-glukozidazés; GLP-1: agonistét glukagoniké ngashém me peptidin-1; SGLT-2: inhibitorét e transportuesve té natriumit
dhe glukozés 2. Pérshtatur né bazé té fotos:Inzucchi SE,Sherwin RS né Cecil Medicine 2011.

Barérat e caktuara té cilat i zgjedhim pér trajtim té hiperglikemisé& nuk mund ti pérmbushin té gjitha
nevojat e lartcekura, e ndonjéheré as té dhénat e disponueshme mbi efikasitetin nuk jané
mjaftueshém té detajizuara, sepse mungojné studime klinike té kryera né mostra té€ médha.

2.3 Epidemiologjia

Bazuar né publikimin e béré né vitin 2017, nga IDF péraférsisht 425 milion té rritur (20-
79 vjet) jetojné me SSHT2; deri né vitin 2045 ku numér do té rritet deri né 629 million.

Proporcioni i njerézve té€ prekur me SSHT2 éshté rritur né shumicén e vendeve. 79% e
té rriturve me diabet jetojné ne vende me té ardhura mesatare dhe té uléta, ku shumica
e té prekurve jané moshat né mes t€ 40 dhe 59 vjeté. 1 in 2 njeréz (212 milion) me
SSHT2 jané té padiagnostikuar. SSHT2 shkakton 4 milion vdekje. Si pasojé e diabetit
shpenzimet né shéndetési jané 727 bilion dollar né vitin 2017 — 12% té totalit shkon pér
té rriturit. 352 milion njeréz jané né rrezik pér té zhvilluar SSHT2
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Mungesa e Regjistrit Nacional pér Sémundjen e Sheqerit né Kosové si dhe mungesa e
té dhénave zyrtare sipas ICD 10, nuk mund té konkludohet pér prevalencén e sémundijes
né Kosove.

Ndérsa bazuar né té dhénat e Klinikés Endokrinologjike né SHSKUK pér vitin 2018, kané
gené gjithsej 686 pacient té hospitalizuar né Klinikén e Endokrinologjisé me sémundjen
e shegqerit. Prej tyre, té diagnostikuar me sémundje té shegerit tip 2 ishin gjithsej 612
pacienté (89.2%),ndér té cilét 370 femra dhe 242 meshkuj.

Té hospitalizuar me sémundje té sheqerit tip 1 ishin 66 pacienté (9.7%) ku 39 ishin té
gjinisé femrore kurse 27 té gjinis€é mashkullore. Numri i pacentéve té hospitalizuar me
diabet gestacional gjaté késaj periudhe ishte 6 (0.8%) , ndérsa me diabet specific 2
pacienté (0.3%).

2.4 Popullata e cakut

Popullaté e cakut né kété udhéréfyes jané té sémurét me SSHT2.

2.5 Dedikimi i udherrefyesit

Udhérréfyesi i dedikohet kryesisht profesionistéve shéndetésoré, menaxheréve té
institucioneve shéndetésore, politikébérésve dhe té gjithé atyre técilét kané pérgjegjési
pér t&€ menaxhuar SSHT2, né nivel nacional dhe komunal.

2.6 Pyetjet

1. Sa shpesh duhet té béhet hemoglobina e glikogjenizuar (HbA1c) te personat e
rritur me SSHT2?

2. Cili éshté caku i vlerés sé HbA1c gé tentohet t€ mbahet te personat e rritur me
SSHT2?

3. Cili éshté caku mé rigoroz i vlerés sé HbA1c gé tentohet t€ mbahet te personat e
caktuar me SSHT2?

4. Cili éshté caku i vlerés sé HbA1c gé tentohet t&€ mbahet te personat e moshuar me
SSHT2, me komplikime mikrovaskulare ose makrovaskulare, respektivisht me
komorbiditete?
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5. Cka duhet pasé parasysh dhe né kosiderim né momentin e fillimit té trajtimit
farmakologjik t&¢ SSHT2?

6. Cili éshté medikamenti i zgjedhjes sé paré né trajtimin farmakologjik t&¢ SSHT2?

7. Si duhet té€ veprohet nése pas 3 muajve té trajtimit me dozé maksimale té
metforminés, nuk arrihet géllimi dhe vlera e cakut t& hemoglobinés sé glukolizuar?

8. Cka duhet patur parasysh gjaté zgjedhjes sé medikamenteve né trajtimin e
SSHT2?

9. Ne cilat raste mund té jepet insulina me ose pa barna té tjera, te t& sémurét e
sapodiagnostikuar me SSHT2?

10.Kur duhet té fillohet pérfundimisht trajtimi me insulin né SSHT2, tek personat té
cilét nuk arrijné vlerén e synuar té€ hemoglobinés sé glikolizuar?

11.Cili lloj i insulinés dhe sa heré né dité ju propozohet té sémuréve, té cilét nuk e
arrijné vlerén e synyar té glikemisé€ me kombinimin e hipoglikemikéve oral né dozé
té plote?

12.Kur duhet té intensifikohet trajtimi me insulin analoge me veprim té shpejté?

13.Cila formé e intensifikimit té trajtimit me insulin propozohet pér té sémurét té cilét
nuk i arrijné vlerat e glikemisé té cakut pérmes kombinimit t€ insulinés bazale,
prandiale apo insulinés sé parapérzier, pérkatésisht trajtimit bazal-oral?

14.Cili medikament propozohet t€ shtohet né trajtim té t& sémuréve me peshé mbi
normé, qé nuk kané arritur vilerat e synuara té glikemisé me kombinim té
hipoglikemikéve oral né dozé té ploté ose né kombinim me insulinén bazale?
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3. Metodologjia

Jané shqyrtuar shumé Udhérréfyes Klinik Praktik (UKP) kryesisht internacional, té
publikuar né 7 vitet e fundit (2012-2019):WHO, ADA, IDF, Udhérréfyesi Kroat, t&€ shkruara
né gjuhén angleze dhe kroate, rreth trajtimit dhe menaxhimit t&¢ Sémundjes sé Shegerit
tip 2. Pérfundimisht jemi pércaktuar pér Udhérréfyesin Kroat “Hrvatske smjernice za
farmakolosko lijeCenje secerne bolesti tipa 2” 2016; Udhérréfyesin “Standards of medical
care in diabetes-2019 (ADA). Né kéta dy udhérréfyes i kemi gjetur pérgjigjet e pyetjeve
tona, rekomandimet e tyre jané té aplikueshme pér vendin toné.

Nuk jané shqyrtuar UPK lokal té adaptuar nga UPK ekzistues, ata qé nuk kané pasur
referenca té mjaftueshme, qé nuk jané hartuar sipas instrumentit AGREE ose qé nuk
kemi gjetur pérgjigje né pyetjet tona.

Jemi pérpjekur té rishikojmé UPK-té e kualitetit te larté, me rekomandime té
géndrueshme qé i pérgjigjen trajtimit t&€ SSHT2, pér t'u dhéné informacione t€ duhura dhe
bindése klinicistéve praktik.

” “ ”» “*

Hulumtimi i literaturés: fjalét kyge “Guidelines”, “Diabetes Mellitus Type 27,

“‘Menagement”, “Pharmacotherapy”.

Diagnosis”,

Burimi i informacionit pér pérzgjedhjen e t& dhénave: MEDLINE/Pubmed, EMBASE,
Regjistri Qendror Cochrane pér Hulumtime té Kontrolluara (Cochrane Central Register of
Controlled Trials), interneti dhe revistat online.

Ky UK éshté hartuar sipas metodologjis€ ADAPTE.

Analiza, pérzgjedhja e evidencave, interpretimi dhe formulimi i rekomandimeve éshté
béré pérmes koncenzusit té Grupit pér Adaptimin e Udhérréfyesit (GAU).

Rekomandimet jané adaptuar nga udhérréfyesit e lartcekur dhe jané diskutuar nga grupi
punues. Grupi ka dhéné konsideraté té vecanté pér mundésiné e zbatimit té udhézuesit
né vendin toné. Konsensusi ishte pércaktuar apriori si marréveshje e té€ paktén 3
anétaréve té grupit (shumica). Cdo mosmarréveshje e fugishme do té ishte raportuar né
kété dokument, por pér ¢do rekomandim éshté arritur konsensusi dhe nuk ka pasur
nevojé pér votim. Fugia e rekomandimeve éshté bazuar né cilésiné e déshmive, ekuilibrit
né mes té efekteve té déshirueshme dhe té padéshirueshme dhe kostos, sipas fuqisé sé
rekomandimit dhe nivelit t& evidencés t&€ WHO dhe GRADE.

Drafti final i udhérréfyesit do t€ dérgohet pér rishikim nga ekspertét e jashtém, pasuar
nga procesi i konsultimit duke ftuar organizatat mbéshtetése pér té komentuar draftin.

13



GAU do té pérgjigjet né té gjitha komentet e pranuara nga organizatat mbéshtetése dhe
ndryshimet eventuale do té publikohen né fagen e Ministrisé sé& Shéndetésisé né
kohézgjatje prej 2 javésh.

Plani pér rishikimin e udhérréfyesit: data e rishikimit do té jeté 5 vite pas datés sé
publikimit. Rishikimi mund té filloj¢ mé herét nése identifikohet ndonjé evidencé
sinjifikante e cila ndikon né rekomandim.
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4. Rekomandimet

Rekomandimet, jané konsideruar si praktika mé té pérshtatshme té veprimit dhe jané
graduar si meé poshté né tabelén 1 dhe 2.

Tabela 1-Klasifikimi i fugisé sé rekomandimeve dhe nivelit t&€ evidencave, sipas GRADE

Gradimi i rekomandimeve dhe niveli i evidencave sipas GRADE

Fugia e Rekomandohet osel
rekomandimeve: Propozohet ose 2

rekomandimi bazohet sé paku né njé hulumtim té randomizuar i

A kontrolluar dhe i referohet nivelit t& evidencés Ia, Ib.
rekomandimi bazohet né hulumtim klinik té kontrolluar por jo té
Niveli | randomizuar dhe i referohet nivelit té€ evidencés lla, Ilb, III.
. . rekomandimi bazohet né raportet ose opinionet e grupeve té
evidencés:

C ekspertéve dhe/ose eksperiencén e kininicistéve ose té autoritetve
té respektuara dhe i referohet nivelit té evidencés IV.

pérvoja e miré praktike, rekomandimi né bazé té pérvojés mé té
miré klinike

D*, E**

*Niveli i evidencés D (udhérréfyesi kroat)
** Niveli i evidencés E (udhérréfyesi ADA)

Rekomandimet té cilat jané rekomandime té forta duhet té shprehen me termin
‘Rekomandohet” dhe me nr 1, kurse rekomandimet me forcé mé té vogél té déshmive
shénohen me termin “Propozohet” dhe me nr 2.

Pas numrit qé tregon forcén e rekomandimit pasojné shkronjat té cilat tregojné nivelin e
evidencés, dhe até:

D - Nivel shumé té ulét té evidencés
C - Nivel té ulét evidencés

B - Nivel mesatar té evidencés dhe
A - Nivel té larté té evidenceés.

Tabela 2 - Klasifikimi i fugisé sé rekomandimeve dhe nivelit té evidencave sipas WHO dhe krahasimi me

GRADE
Klasifikimi i fugisé sé rekomandimeve dhe nivelit t€ evidencave sipas WHO dhe GRADE
WHO GRADE
Fugia e rekomandimeve: E forté Rekomandohet

E dobét Propozohet
| larté | larté

D . | moderuar Mesatar

Niveli i evidencés: N -

| ulét | ulét
Shumé i ulét Shumé i ulét

Evidencat shkencore dhe rekomandimet jané formuluar duke u bazuar né metodologjiné
GRADE- Grading of Recommendation Assessment Development and Evaluation.

Pér ¢do pyetje jané zgjedhur rekomandimet té cilat mund té zbatohen né praktikén toné
té pérditshme.
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4.1 Definicioni

| larté: hulumtimet e ardhshme véshtiré gé e ndryshojné besueshmériné né efektin e
arritur;

| moderuar: hulumtimet e ardhshme mund té kené ndikim té réndésishém né
besueshmériné e efektit dhe mund té ndryshojné efektin e arritur;

| ulét: hulumtimet e ardhshme dukshém kané ndikim té réndésishém né besueshmeériné
e efektit té arritur dhe dukshém e ndryshojné efektin e arritur;

Shumeé i ulét: Cdo efekt i arritur éshté i pasigurté

Rekomandimet finale jané formuluar dhe aprovuar nga anétarét e Udhérréfyesit t&€ DMT2
té cilét jané njohés té késaj problematike dhe véshtirésive t& menaxhimit té saj dhe kané
formuluar njé listé té ngushté té pyetjeve mé me prioritet. Jané formuluar gjithsej 23pyetje
dhe 35 rekomandime, té prezantuara né vijim né dy pérmbledhje: intervenimet gé duhet
rekomanduar dhe ato qé nuk duhet rekomanduar.

Né rekomandime, pas emrit t&€ medikamentit apo grupit t¢ medikamenteve shenja ,,*” ka
domethénien gé medikamenti apo grupi i medikamenteve nuk éshté né listén esenciale
té barérave té Republikés sé kosoves.

4.2 Diagnostifikimi

Tabela 3: Kriteret diagnostike pér sémundjen e sheqerit tip 2

Kriteret pér diagnozén e sémundjen sé sheqerit
Glukoza né plazmé eséll(GPE)
GPE =7.0 mmol/L (126 mg/dL) pas urisé sé paku 8 oré

Ose

Glukoza né plazmé = 11.1 mmol/L (200 mg/dL) pas 2h, gjatéTOTG

Testi duhet té kryhet sipas pérshkrimit t¢ OBSH,duke e pérdorur TOTG me 75 g glukozé e
tretur né ujé.

Ose

HbA1C = 6.5 % (48mmol/mol). Testi duhet t&€ béhet né laboratore me metodé té certifikuar
“National Glycohemoglobin Standardization Program” (NGSP), dhe te stadardizuarsipas
Diabetes Control and Complications Trial (DCCT).

Ose

Te pacientét me simptome klasike té hiperglikemisé ose krizave hiperglikemike,glukoza né
plazmée rastit = 11.1mmol/L (200 mg/dL).
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4.2.1 Konfirmimi i diagnozés

Pérvec te rastet kur kemi diagnoze klinike té garté p.sh.pacientét me kriza hiperglikemike
ose simptomet klasike me hiperglikemi dhe me glukozé né plazmé té rastit = 11.1 mmol/L
(200 mg/dL),duhet njé test i dyté pér konfirmim.

P.sh.nése HbA1C éshté 7.0% (53 mmol/mol), dhe rezultati i pérséritur éshté 6.8 %
(51mmol/mol) diagnoza e diabetit €shté konfirmuar. Nése dy teste té ndryshme sig jané
HbA1C dhe glukoza eséll e plazmés) jané té€ dyja mbi vlerat kufitare, konfirmohet
diagnoza.

Nése pacienti ka mospérputhje té rezultateve nga dy teste té€ ndryshme,atéheré rezultati
i testit diagnostik gé ka vlerén mbi vlerén kufitare, duhet té pérséritet. Diagnoza vendoset
né bazeé té testit konfirmues.

4.3 Vlerat e cakut té kontrollit té glikemisé

4.3.1 Vlerésimi i Kontrollit Glikemik - Testimi HbAlc

4.3.1.1 Pyetja 1 - Sa shpesh duhet té béhet hemoglobina e glikogjenizuar
(HbAlc) te personat e rritur me SSHT2?

Rekomandim

Kryeni testin HbA1c té paktén dy heré né vit né pacientét gé jané
duke pérmbushur géllimet e trajtimit (dhe gé kané njé kontroll té
géndrueshém té glicemisé) (E)

Kryeni testin HbA1c ¢do tre muaj né pacientét, terapia e té ciléve
ka ndryshuar ose gé nuk jané duke pérmbushur vlerat e cakut té
glikemisé (E)

Testimi i HbA1c ofron mundésiné pér ndryshime mé té hershme
té trajtimit (E)

Menaxhimi i glikemisé vlerésohet kryesisht me testin HbAlc, masa kryesore e studiuar
né studimet klinike qé demonstrojné pérfitimet e kontrollit t& pérmirésuar té glikemisé.
Nuk duhet nénvlerésuar veté-monitorimi i glukozés né gjak | cili mund té€ ndihmojé né
veté-menaxhimin dhe rregullimin e marrjés sé medikamenteve, vecanérisht né individét
g€ marrin insulin€. Vetémonitorimi i glukozés éshté thelbésor dhe éshté njé komponent
integruese e terapisé efektive e personave me sémundje té sheqerit. Monitorimi i
vazhdueshém i glukozés éshté shfaqur si njé metodé plotésuese pér vlerésimin e
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niveleve té glukozés. Ka njé rol té réndésishém né vlerésimin e efektivitetit dhe sigurisé
sé trajtimit né shumé pacienté me sémundje té sheqerit tip 1, dhe té dhéna té kufizuara
sugjerojné se gjithashtu mund té€ jeté i dobishém né pacientét e zgjedhur me SSHT2, si¢
jané ata me regjim intenziv insulinik. Monitorimi i glukozés lejon pacientét pér té vlerésuar
pérgjigjen e tyre ndaj terapisé dhe vlerésimin nése objektivat e glikemisé jané duke u
siguruar. Vetémonitorimi | glikemisé éshté mjet | dobishém pér udhéhegjen e aktiviteteve
fizike, parandalimi i hipoglikemisé, dhe rregullimnin e marrjes sé& medikamenteve
(vecanérisht doza insuline prandiale). 2°

4.3.1.2 Pyetja 2 - Cili éshté caku i vlierés sé HbA1c qé tentohet té mbahet te
personat e rritur me SSHT2?

Rekomandim

Propozohet gé te personat e rritur me SSHT2, té tentohet mbajtja
e vierés sé HbA1c mé e ulét se 7 % (1 B).

Ulja e vlerave t&€ hemoglobinés sé glikogjenizuar (HbA1c) né rreth 7 % , éshté déshmuar
gé zvogélon shfagjen e komplikimeve mikrovaskulare t&€ sémundjes sé sheqerit, ndérsa
arritja e kétyre objektivave ménjeheré pas vendosjes sé diagnozés mundéson zvogélimin
e shfagjes afatgjate t& komplikimeve makrovaskulare.

Udhérréfyesit e pérbashkét ADA dhe EASD gjithashtu propozojné uljen e HBA1c deri né
7.0% te shumica e t& sémuréve pér shkaqge té zvoglimit t& komplikimeve mikrovaskulare.
1.25.26 Kjo mund té arrihet me mbaijtjen e koncentrimit mesatar té glukozés né plazmé né
vlera péraférsisht prej 8.3 deri 8.9 mmol/L. Né kushte ideale, géllimi i koncentrimit té
glukozés né plazmé né gjendje esull dhe preprandiale duhet té jeté prej 3.9 deri 7.2
mmol/L kurse postprandiale deri né 7.8 mmol/L 1:2526:27,

4.3.1.3 Pyetja 3 - Te cilét pacienté me SSHT2 duhet té synohet caku mé rigoroz
i vlerés sé HbA1c?

Rekomandim

Te personat e caktuar me SSHT2 me té drejté duhet kérkuar viera
meé rigoroze té HbA1c prej 6.0 - 6.5 %, nése kjo mund té arrihet
pa hipoglikemi té konsiderueshme ose efekte té tjera té
padéshirueshme té trajtimit. Kéta té sémuré né radhé té parée
jané: té prekurit né moshé té re nga sémundja, me kohézgjatje
té shkurtér té sémundjes, personat te té cilét pritet jetégjatésia
meé e gjaté dhe personat pa prani té semundjeve kardiovaskulare
té njohura (2C)
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4.3.1.4 Pyetja 4 - Cili éshté caku i vierés sé HbA1c qé tentohet té mbahet te
personat e moshuar me SSHT2, me komplikime mikrovaskulare ose
makrovaskulare, respektivisht me komorbiditete?

Rekomandim

Te personat e moshuar me sémundjen e shegerit dhe té prirur pér
hipoglikemi, me komplikime mikrovaskulare ose makrovaskulare,
respektivisht me komorbiditete, sémundje e cila zgjaté pér njé kohé
té gjaté, propozohet té mbahen vierat e moderuara té HbA1c prej 7.5
— 8.0%. Kjo éshté tejet e rendésishme nése te kéta persona, gellimi i
pérgjithshém i rregullimit té glikemisé véshtiré arrihet, pérkundér
edukimit té pérshtatshém nga vet i sémuri dhe anétarét e ngushté te
familjés ose personat qé cdo dité merren me té sémurin, duke
nénkuptuar vetkontrollin e glikemisé dhe marrjen e dozave te
pérshtatshme té hipoglikemikéve né doza té larta, duke nénkuptuar
edhe insulinén.(1B)

Rregullimi i suksesshém i glikemisé éshté géllimi kryesor né shérimin e personave me
SSHT2. Rezultatet e hulumtimeve klinike padyshim se kané vértetuar se ulja e
hiperglikemisé zvoglon shfagjen e komplikimeve mikrovaskulare progressive. 28:2°

Analiza e rezultatetve té€ shumta klinike tregojné se personat me vlera fillestare t¢ HBA1c
mé e ulét se 8% dhe pa sémundje kardiovaskulare né anamnezé, kané ecuri mé té miré
klinike. 3031

Pérkundér késaj, personat me kohé té gjaté t€ sémundjés si dhe té€ moshuarit me
komorbiditete nuk mund té pérfitojné me rregullimin e glikemisé 3233, e téré kjo e verteton
réndésiné individuale té personave me SSHT2.

Para sé gjithash hipoglikemia vetvetiu lidhet me shkallén e larté té morbiditetit dhe
mortalitetit dhe nénkupton veshtirsit e arritjes optimale té kontrollés sé glikemisé dhe me
kété mund té zvoglojé mekanizmat mbrojtés t& komplikimeve vaskulare me té cilén e
mundéson kontrolla e miré e glikemisé 3435,

Hipoglikemité e lehta zakonisht jané té shpeshta te té sémurét me SSHT2, kurse
hipoglikemia e réndé lidhet me kohézgjatjen e sémundjes dhe llojin e terapisé.3637

Hipoglikemia dhe frika nga ajo dukshém ndikon né shéndetin e t& sémuréve: hipoglikemia
shkatérron funksionet kongnitive dhe é&shté faktoré i réndésishém né krijimin e demencés
te t& sémurét me SSHT238:3° sémundjet kardiovaskulare siq éshté sémundja koronare e
zemrés, sémundjet cerebrovaskulare dhe sémundjet vaskulare periferike gé prijné
shkaqgeve té vdekjeve te personat me SSHT2.4°
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Vlersimet tregojné se mé shumé se 50 % té personave me sémundje té diabetit vdesin
pér shkak t& komplikimeve kardiovaskulare, kurse te grupmoshat mbi 65 vjet kjo ndodh
rreth 70 % té sémuréve. 404142

Né momentin e vendosjes sé diagnozés sé€ SSHT2 jo rrallé te t& sémurét jané prezente
edhe sémundjet kardiovaskulare. Bazuar né hulumtimet e béra, ato zhvillohen né mé
shumé se 60 % té té sémuréve.*® Pér kété, vlersimi i rrezikut kardiovaskular te personat
gé jané veérejtur vierat kufitare té glikemisé duhet té kené prioritet t¢ madh, respektivisht
personat me praniné e sémundjeve kardiovaskulare duhet tu shqyrtohen vlerat kufitare
té glikemisé si kriter pér vendosje té diagnozés.*?

Vlersimi i rrezikut kardiovaskular éshté i réndésishém né momentin e pérzgjedhjes sé
barnave pér trajtimin e SSHT2. Poashtu, vémendje duhet kushtuar specifikave té vegcanta
té barnave sepse ¢do grup i terapisé ka profilin specifik té efekteve anésore i cili éshté
pasojé e mekanizmit té caktuar té veprimit/ose faktoréve té tjeré potencial té barnave.
Disa nga kéto efekte té padéshirueshme si hipoglikemia dhe rritia e peshés trupore
klinikisht jané té réndésishme pér té sémurin sepse né masé mund té rritin rrezikun nga
sémundjet kardiovaskulare.*?

HbA,,
<6% 7% 8%

Rreziku i krijimit te hiperglikemise ose si

b 4

iulet mesatare i larte

Kohezgjatj

5 10 15 20
mundeshme ose
20 a0 9 80 nuk ekzistojne

nuk ekzistojne disa ose pak te shumefishta ose serioze

nuk ekzistojne te hershme te perparuara

Gjendja psigike, sociale dhe fizike e te semurit

shume i motivuar pak i motivuar

bashkepunues, i pavarur jo bashkepunues, varet nga potencialisht te
ndihma e te tjereve ndryshueshme

Perkrahja e sistemit shendetesore / familja / shogeria

gjitheperfshires i kufizuar

Figura 2. Paragitja skematike e cakut terapeutik né rregullimin e glikemisé
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Faktorét té cilét ndikojné né determinimin e vlerave té cakut té glikemisé né gjak.

Vlersimi optimal i géllimit terapeutik sillet brenda niveleve té treguar t&€ HbA1C, kurse
mjeku para tij duhet té keté parasyshé faktorét qé lidhen me personin e sémuré dhe vet

sémundjén.

Kur éshté e mundur vendimet duhet te jené né bashkpunim me té€ sémurin, né pérputhje
me preferencat e tij, géndrimet dhe nevojat. 3!

4.4 Menaxhimi farmakologjik i sémundjes sé shegerit tip 2

4.4.1 Konsiderimet e pérgjithshme né momentin e fillimit t¢ menaxhimit
farmakologjik té SSHT2

4.4.1.1 Pyetja 5 - Cka duhet pasé parasysh dhe né kosiderim né momentin e
fillimit té trajtimit farmakologjik té SSHT2?

Rekomandim:

Né cdo takim té pacientit, indeksi i masés trupore (IMT) duhet té
llogaritet dhe ruhet né té dhénat dhe dokumentacion mjekésor té
pacientit. B

Kur zgjidhni medikamentet pér pacientét me SSHT2 me mbipeshé
ose obezé, merrni parasysh efektin e tyre né peshé. E

Kur éshté e mundur, minimizoni medikamentet pér sémundje tjera
shoqgéruese gé shogérohen me shtim té peshés. E

Medikamentet pér humbjen e peshés” jané efektive si ndihmés i
dietés, aktivitetit fizik dhe késhillat pér pacientét e zgjedhur me
SSHT2 dhe BMI 2 27 kg / m2. Pérfitimet e mundshme né rregullim té
glikemisé me humbje té peshés duhet té peshohen kundér rrezigeve
té mundshme té medikamenteve pér humbjén e peshés’. A

Nése pérgjigjja e njé pacienti ndaj medikamenteve pér humbjén e
peshés’ pas 3 muajsh éshté <5% humbje peshe, ose nése ka ¢éshtje
té konsiderueshme té sigurisé ose tolerancés né ¢farédo kohé prej
fillimit té tyre, mjekimi me medikamenteve pér humbjén e peshés’
duhet té ndérprehet dhe alternativa ose qasje tjera té trajtimit duhet
té konsiderohen. A
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Né cdo takim rutiné té pacientit me SSHT2, IMT apo BMI (indeksi i masés trupore, angl.
BMI- body mass index) duhet té llogaritet si pesha e ndaré nga lartésia katror (kg /m2).
IMT duhet té klasifikohet pér té pércaktuar praniné e mbipeshés ose obezitet, diskutuar
me pacientin, dhe té jené t& dokumentuara né té dhénat e pacientéve. FDA ka aprovuar
medikamente pér menaxhimin afatshkurtér dhe afatgjaté té peshés* si ndihmes né dieté,
aktivitet fizik dhe terapi té sjelljes. Pothuajse té gjitha medikamentet e aprovuara nga FDA
pér humbje peshe jané treguar té pérmirésojné kontrollin e glikemisé né pacienté me
SSHT2 dhe vonojné progresin né SSHT2 te pacientét né rrezik.?®

* Medikamentet gé nuk gjinden né listen esenciale té barérave té Republikés sé Kosovés

4.4.2 Antidiabetikét oral

4.4.2.1 Pyetja 6 - Cili éshté medikamenti i zgjedhjes sé paré né trajtimin
farmakologjik té SSHT2?

Rekomandimi:

Rekomandohet si zgjedhje e paré e medikamentit né shérimin
farmakologjik té SSHT2 té jeté metformina nése nuk ka kundérefekt
dhe nése pérballohet miré (1A).

Propozohet gé té shqyrtohet pérdorimi i metforminés né formulim
me lirim te zgjatur’, te pacientét tek té cilét metformina nuk éshté e
kundérindikuar, e qé nuk pérballohet miré (2B).

* Medikamentet gé nuk gjinden né listen esenciale té barérave té Republikés sé Kosovés

Te personat me SSHT2 intervenohet me trajtim farmakologjik kur principet themelore té
shérimit nuk japin rezultet e kérkuara. Gjaté zgjedhjes sé€ barnave, pérveg reduktimit té
peshés trupore dhe ndryshimit t& shprehive jetésore, medikamenti i paré i zgjedhjes
éshté metformina 12526 e nevojshme éshté gé té pérdoret né fazat mé té hershme té
shérimit nése nuk ka kundérindikacione. Pér shérimin farmakologjik té SSHT2
metformina e mundéson veprim hipoglikemiké efikas dhe afatgjaté me njé rrezik shumé
té ulét té zhvillimit t& hipoglikemisé dhe me ndikim té€ duhur né masén trupore pa marr
parasysh indeksin ekzistues té masés trupore 224445 Metformina, gjithashtu, e zvogélon
rrezikun nga komplikimet makro dhe mikro vaskulare 2°4¢ Pér shkak té pérparésive té
cekura, né persona ku paragiten efektet anésore gastrosintestinale pavarésisht titrimit
gradual té dozés, duhet t&€ shqyrtohet pérdorimi i formulimit me lirim té zgjatur ashtu gé
té pérmirésohet pérballueshméria 47-4°

Pjesétarja e grupit t&€ biguanideve, metformina, éshté standard i arté né mjekimin e DM
tip 2 me redukimin e peshés trupore, dietén diabetike dhe ushtrimet e rregullta trupore.
Mekanizmi i veprimit t& saj pérfshin sé pari zvogélimin e prodhimit t&€ glukozés né mélqi,
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me inhibimin e glikoneogjenezés dhe glikogjenolizés, pastaj vepron né muskuj me rritjen
e ndieshmérisé né insulin€, me pérmirésimin e hyrjes dhe shfrytézimit té glukozés né
gelizat periferike si dhe ngadalésimin e absorbimit t€ glukozés né zorré. Késhtu
ndieshméria e pérmirésuar indore né insuliné térthorazi mund ta pérmirésojé veprimin e
gelizave beta. Veprimi terapeutik i metforminés linearisht varet nga doza. Efikasitetin mé
té larte né uljen e vlerave t&€ HbA1c e ka doza prej 2000 mg/dité, ndérsa veprim i
réndésishém statististikisht arrinet me té gjitha dozat prej 500 mg/né dité e mé lart. Ulja
e glikemisé esull gjithashtu varet nga doza e aplikuar, por veprimi statistikisht eshtée i
réndésishém pas 1000 mg/dité. Me aplikimin e monoterapis€, metformina ka veprim té
forté hipoglikemik, i cili krahasohet me (derivatet e sulfoniluresé,glitazoni) ose mé té larté
se sa me aplikimin e barérave tjera pér mjkeim t&€ DM tip 2 (inhibitorét e alfaglukozidazés,
DPP-4-inhibitorét).

Né studimet klinike aplikimi i metforminés ndérlidhet ose me masén trupore stabile ose
me humbjen e moderuar té saj.>%5! Pasiqé mekanizmi i veprimit nuk ndikon né insuliné,
hipoglikemité jané shumé té rralla.>? Mé sé shpeshti lajmérohen efektet anésore
gastrointestinale si: humbje e oreksit, mundim, fryerje barku, barkqitie dhe ndjenjé e
shijes sé metalit né gojé. Né shumicén e té sémuréve ato jané kalimtare dhe né vetém
5% té rasteve vjen deri te ndérprerja e terapisé.

Metformina né formulimin e lirimit té zgjatur ka apsorbim té zgjatur, gé né studimet klinike
ndérlidhet me tolerancé mé té miré. Efekti anésor mé i rrallé, por mé i réndé éshté acidoza
laktike. Aplikimi éshté i kontraindikuar te ketoacidoza diabetike, koma diabetike, gjendjet
té cilat mund té shkaktojné hipoksi indore si insuficienca respiratore dhe kardiake, infarkti
akut i miokardit, shoku, insuficienca e heparit, intoksikimi akut alkoholik, alkoholizmi.
Edhe pse kontraindikimi vlen edhe né insuficiencén renale ose crregullimin e funksionit
té veshkés (klirensi i kreatininés <60 mL/min), respektivisht edhe né té gjitha gjendjet té
cilat mund ta ndryshojné funksionin renal si psh dehidrimi, infeksionet e rénda dhe shoku,
rezultatet e studimeve kohorte opservuese kané treguar se aplikimi i metforminés
arsyetohet me shtyerjen e kufirit t&€ démtimit t€ funksionit renal. Vecanérisht éshté me
réndési pér faktin g&, me kufi té tillé té rrepté, njé numér i madh i pacientéve qé do té
pérfitojné, u mohohet kjo lloj terapie. Né pérputhje me kété rekomandimet e reja shkojné
né drejtim té asaj qé te personat me démtim mesatar renal (e GFR 30-59 mL.min/1.73m2)
mund t" iu rekomandohet metformina me rregullim eventual té dozés dhe kontrollimin e
funksionit renal. Te personat me démtim té€ réndé té funksionit renal (eGFR<30
mL/min/1.73m2) aplikimi i metforminés ka kontraindikim absolut.
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4.4.2.2 Pyetja 7 - Si duhet té veprohet nése pas 3 muajve té trajtimit me dozé
maksimale té metforminés, nuk arrihet qéllimi dhe vlera e cakut té
hemoglobinés sé glukolizuar?

Rekomandimi:

Rekomandohet gé té shtohet njé hipoglemik tjetér oral, agonist i GLP-
1- receptoréve” ose insuling, te té sémurét te té cilét pas tre muaj
shérimi me njé hipoglikemik oral me dozé té ploté nuk éshté arritur
géllimi dhe vlera e cakut e hemoglobinés sé glikolizuar(1A).

Nése me monoterapi nuk arrihet rregullimi i glikemisé i kénagshém pas tre muajve, hapi
tjetér éshté shtimi edhe i njé hipoglikemiku tjetér oral ose hipoglikemiku jonisulinik tjetér
me mekanizmat plotésues té veprimit.26:535455 Né& kété ményré, mesatarisht mund té
pritet ulja e métejme e HbA1c prej péraférsisht 1%. 4456

Inhibitorét e a-glukozidazés®

Inhibitorét e a-glukozidazés (akarboza)* nuk jané hipoglikemiké né plot kuptimin e fjalés
sepse nuk veprojné drejtpérdrejté né patofiziologjiné e sémundjes sé shegerit dhe nuk e
ulin drejtpérdrejté nivelin e glukozés né plazmé. Veprimi i tyre ka té béjé me zvogélimin
e absorbimit té glukozés nga zorrét e holla, ku me inhibimin e pjesérishém té enzimit alfa-
glukozidazé e ngadalésojné zbérthimin e sheqgernave té pérbéra dhe me kété zvogélojné
absorbimin nga zorra e hollé. Pasi gé né zorrén e trashé enzimet e bakterieve i zbérthejné
kéto sheqerna dhe megjithaté vjen deri te absorbimi i njé sasie té glukozés, kéto barna
megjithaté kané efekt té kufizuar si monoterapi né DMT2 dhe duhet t&€ kombinohen me
hipoglikemikét e tjeré oral.

Pér shkak té zbérthimit bakterial té njé sasie t& madhe té shegernave né zorrén e trashé,
mé tepér se 30% té pacientéve kané efekte anésore té theksuara té traktit digjestiv:
fryerje, gazra, gérge apo barkqitje. Edhe pse efektet anésore té kétij grupi t&€ barnave nuk
jané té réenda, ata né masé t€ madhe mund t'a pengojné té€ sémurin né kryerjen e
aktiviteteve te tij té perditshme dhe mund té jené shkaktar i ndérprerjes se tyre.

* Medikamentet gé nuk gjinden né listen esenciale té barérave té Republikés sé Kosovés
Derivatet e sulfoniluresé dhe glinidet

Derivatet e sulfoniluresé (SU) jané sekretagog té insulinés, té cilét e stimulojné lirimin e
insulinés nga B qgelizat e pankreasit. Veprimi i barnave nga ky grup bazohet né stimulimin
e gelizave B pér tajimin e insulinés, pamvarsisht nga glukoza: né hiperglikemi, por edhe
né normoglikemi dhe hipoglikemi. Prandaj, veprimi i tyre mvaret nga ekzistimi i gelizave
B té pankreasit °’. Edhe pse kéto barna e ulin nivelin e glikemisé mé sé shumti nga té
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gjithé hipoglikemikét oral 4458 pérkeqésimi i funkcionit té B gelizave té pankreasit dhe me
kété edhe zvogélimi i efektit té kétyre barnave, pason shumé mé shpejté né krahasim me
grupet tjera ta barnave 9.

Glibenklamidi* éshté bari mé i vjetér nga ky grup. Pér te ekzistojné faktet pér zvogélimin
e rrezikut nga komplikimet mikrovaskulare, por studimet observuese dhe disa
metaanaliza té tyre tregojné pér veprimin joadekuat té glibenklamidit dhe té disa
derivateve té tjeré té sulfoniluresé né zemér dhe né mortalitetin nga sémundijet e zemrés.
Kjo éshté verejtur sidomos kur barnat e lartpérmendur jané pérdorur né kombinim me
metforminén si dhe tek personat me sémundje ekzistuese té zemrés, por kjo nuk éshté
vértetuar né studimet-hulumtimet e kontrolluara 6%, Proceset patofiiziologjike té kétyre
dukurive nuk jané té njohura-sqaruara deri né fund, por ekzistojné disa mekanizma
potencial gé mund té jené té kyqur. Derivatet e sulfoniluresé shkaktojné edhe rritje té
masés trupore, sidomos pérmes grumbullimit té indit dhjamor visceral 2% 62, Grumbullimi
i indit dhjamor visceral e rrit rezistencén insulinike, ndikon negativisht né faktoré té tjeré
té rrezikut (profili yndyror, CRP shumé i ndijshém — hsCRP), bie deri te rritja e TA dhe
deri te rritja e dukshme e morbiditetit dhe mortalitetit kardiovaskular. Sasia e indit dhjamor
visceral e matur me CT éshté prediktor shumé i réndésishém i sémundjes sé€ arterjeve
koronare 6364,

Derivatet e sulfoniluresé i stimulojné gelizat 3 té pankreasit pér té tajuar edhe proinsuliné
65, Raporti né mes té insulinés dhe proinsulinés éshté tregues i funksionimit té qelizave
66 kurse koncentrimi absolut i proinsulinés né plazmé éshté tregues i rrezikut KV 6768
Pérveq késaj, disa derivate té sulfoniluresé lidhen né ményré selektive dhe veprojné né
kanalet e K ATP té ndjeshme, né membranén e gelizave B (psh gliklazidi), derisa té tjerét
(psh glibenklamidi*) mund té lidhen edhe né vendet e ngjajshme té gelizave té
muskulaturés sé zemrés dhe endotelit 0 . Né kété ményré, veprojné né mekanizma
endogjen té cilét sigurojné funksionim té rregullt té SKV, respektivisht e bllokojné procesin
e adaptimit né kushtet e ishemisé 7071,

Mjekimi me derivatet e sulfoniluresé mund té shkaktojé paragitjen e hipoglikemisé. Kjo
mé sé paku ndodh gjaté pérdorimit té€ gliklazidit, kurse mé sé shpeshti gjaté pérdorimit té
derivateve té vjetra té sulfoniluresé, siq éshté glibenklamidi 72.

Pasi qé derivatet e sulfoniluresé kryesisht ekskretohen pérmes veshkéve, duhet patur
kujdes tek personat me funksion t&€ démtuar té veshkéve, pasi gé hipoglikemité pér shkak
té marjes sé derivateve té sulfoniluresé tek kéta persona jané shumé mé té shpeshté dhe
mund té zgjasin shumé %8 72, Pérjashtim béné né kété aspekt preparati i quajtur glikvidon*,
derivat i gjeneratés sé dyté té sulfonilureve, i cili shumé shkurt e ul nivelin e glikemisé né
plazmé dhe ekskretohet né formé metaboliti pérmes biles dhe shumé pak pérmes
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veshkéve. Prandaj, éshte i pérshtatshém pér pérdorim tek t& moshuarit dhe tek personat
me funksion té démtura té veshkéve 3.

Duke maré pér bazé gmimin e ulté né pérgjithési té derivateve té sulfoniluresé dhe né
rastet kur gjendja shéndetésore e pacientit e lejon, éshté e arsyeshme rekomandimi i
tyre.

Pérmes té ashtuquajturave glinide (meglitinidet), stimulimi i tajimit t€ insulinés nga
gelizat B té€ pankreasit éshté shumé mé i shpejté dhe pasohet me veprim té shkurté dhe
intenziv. Prandaj glinidet jipen mu para ushgimit apo me ushgim. Kjo ményré e dozimit
dhe spektri gjéré i dozimit mund té jené edhe e meta kryesore sepse nénkuptojné marjen
e shumé tabletave gjaté dités, bashké me terapité e tjera, t&€ shumta, pér mjekimin e
komorbiditeteve. Edhe pse hipoglikemia éshté njé nga efektet anésore kryesore té
glinideve, pér shkak té gjysémjetés sé shkurtér né disa hulumtime té kontrolluara ka gené
dukshém mé e rallé sesa tek derivatet e sulfoniluresé 74.

* Medikamentet gé nuk gjinden né listen esenciale té barérave té Republikés sé Kosovés
Inhibitorét e enzimit dipeptidil — peptidazés 4*

Inhibitorét e enzimit dipeptidil — peptidazés 4 (DPP-4)* jané grup i barnave oral
hipoglikemik té cilét e inhibojné zbérthimin e hormoneve endogjene inkretine GLP-1 dhe
GIP. Me rritien e koncentrimit té inkretinéve aktiv né plazmé, kéto barna shkaktojné lirimin
e insulinés dhe e ulin nivelin e glukagonit varsisht nga koncentrimi i glukozés né plazme.
Ky lloj inhibimi selektiv i larté i enzimit DPP-4 mund té rrisé nivelin e GLP-1 aktive gadi

dyfish né krahasim me vlerat fillestare dhe mvaret nga sekretimi endogjen i hormoneve
75,76

Merren me rrugé perorale dhe tek personat me SSHT2 e pérmirésojné rregullimin e
glikemisé. Veprimi éshté gadi i njéjté né téré grupin e kétyre barnave. Sipas rezultateve
té metaanalizés sé& hulumtimeve klinike, inhibitorét DPP-4* e ulin nivelin e HbA1C
mesatarisht prej 0.65 deri 0.8% 768, Ato tolerohen miré dhe pasi gé mekanizmi i veprimit
té tyre mvaret nga niveli i glukozés, paraqitja e hipoglikemisé mund te jeté shume e rrallé
apo si pasojé e efektit té barit tjetér gjaté terapisé sé kombinuar.

Efektet anésore gastrointestinale (mundimi, vjellja, barkgitja, dhembja abdominale) jané
té njéjta si né placebo. Mund té vérehet njé rritje e lehté e incidencés sé nazofaringjiteve,
ITU, artralgjive dhe kokédhembjeve. DPP-4 inhibitorét* nuk shtojné peshé tek personat
me SSHT2, respektivisht kané efekt neutral né krahasim me grupin placebo gjaté
hulumtimeve klinike 76-8°,
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Rezultatet e hulumtimeve té médha klinike té cilét jané té dizajnuar pér té vlerésuar
efektet afatgjata t&é DPP-4 inhibitoréve* né dukurité kardiovaskulare tek personat me
DMT2, aktualisht jané né dispozicion vetém pér alogliptin®, saksagliptin* dhe sitagliptin®
81-84 Nuk jané gjetur dallimet né rezultatet kardiovaskulare né krahasim me grupin
placebo, pér asnjé bar qé éshté hulumtuar. Né hulumtimin klinik me saksagliptin® éshté
vérejtur rritje statistikisht e réndésishme e hospitalizimeve pér shkak té insuficiencés
kongjestive té zemrés (3,5% v.s. 2,8%, p=0,007)8283, Pasi gé kjo pércjellje ka zgjatur
relativisht shkurt, kurse né analizén e rezultateve jané vérejtur dukurit t&€ shumta
kontraverze, jané analizuar edhe té gjitha bazat e té dhénave né dispozicion dhe késhtu
sinjalet e pasigurta né to nuk jané vértetuar 88, Pavarésisht faktit se as rezultatet e
hulumtimeve klinike me DPP-4 inhibitorét* e tjeré nuk e kané vértetuar lidhjen me rastet
e shtuara té insuficiencés sé zemrés, duhet patur kujdes tek pacientét me insuficiencé
ekzistuese té zemrés, deri sa nuk dalin rezultet e hulumtimeve klinike té tjera qé jané
duke u kryer.

* Medikamentet gé nuk gjinden né listen esenciale té barérave té Republikés sé Kosovés
Agonistét e GLP-1 receptoréve*

Agonistét (mimetikét dhe analogét) e GLP-1 receptoréve* lidhen pér GLP-1 receptorét
duke e aktivizuar até dhe késhtu ndikojné (stimulojné) né tajimin e insulinés nga qgelizat
R té pankreasit, varésisht nga niveli i glukozés né gjak. Aplikohen me rrugé subkutane.
Pér shkak té dallimit né strukturén molekulare me hormonet endogjene inkretine, kéto
barna jané t&€ géndrueshme-rezistente ndaj zbérthimit me DPP-4 enzimin dhe kjo rezulton
me zgjatjen e kohés sé gjysémzbérthimit né plazmé. Ky mekanizém i veprimit mundéson
arritjen e efektit farmakologjik shumé mé té forté né krahasim me GLP-1 endogjen me
dozé té njéjté, sepse koncentrimi i arritur i GLP-1 mund té jeté mé shumé se 8 heré.
Mekanizmi shtesé i uljes sé nivelit té glikemisé nénkupton edhe zbrazjen e ngadalésuar
té ushgmit nga lukthi dhe si pasojé glukoza kalon mé ngadalé né gjak.

Barnat e caktuara nga ky grup kané efekte té& ndryshme farmakokinetike dhe
farmakodinamike dhe efekte t&€ ndryshme né stimulimin e gelizave R té pankreasit dhe né
inhibimin e tajimit t€ glukagonit, zbrazjen e lukthit dhe zvogélimin e oreksit, gjé qé
nénkupton qgasje individuale né mjekimin me kéto barna.

Ekzistojné:

e agonistét e GLP-1 receptoréve me veprim té shkurté *(eksenatid* dhe
liksisenatid*) té cilét kané gjysémkohé té shkurté té zbérthimit dhe eliminimit.
Pérdoren njé oré para ushqimit, 1 apo 2 heré né dité
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e agonistét e GLP-1 receptoréve me veprim té zgjatur *(eksenatid né forme te
lirimit té ngadalshém, liraglutid*, albiglutid*, dulaglutid*) te té cilét gjysémkoha
e zbérthimit dhe eliminimit shkon nga 12 oré deri né disa dité. Pérdoren 1 heré né
dité apo 1 heré né javé, né cfarédo kohe, pamvarésisht nga ushqgimi.

Hulumtimet klinike té kontrolluara me agonistét e GLP-1 receptoré* déshmojné pér efektin
e tyre né uljen e HbA1C mesatarisht nga 0,75% -1,5% dhe pa rrezik té shtuar pér
hipoglikemi 87-°1, Agonistét e GLP-1 receptoréve me veprim té shkurté* kané efekt mé té
miré né uljen e glikemisé postprandiale. Agonistét e GLP-1 receptoréve me veprim té
zgjatur* kané efekt mé té miré né uljen e glikemisé esull dhe késhtu shumica e pacientéve
gé trajtohen me to i arrijné vlerat e cakut t&¢ HbA1C deri né 7%.

Pérdorimi i agonistéve t&€ GLP-1 receptoréve* éshté i lidhur me zvogélimin e peshés
trupore prej 2.8 kg - 4.8 kg, me c’rast agonistét e GLP-1 receptoréve me veprim té
zgjatur* kané efekt pak mé té miré né kété aspekt. Ulja e peshés trupore éshté mé e
madhe sa mé i madh té jeté IMT (indeksi masés trupore, anl. BMI-Body mass index ) né
fillim. Ulja e peshés trupore dhe e masés dhjamore éshté pasojé e zvogélimit té oreksit
dhe marrjes sézvogéluar té kalorive-energjisé. Efektet tjera shtesé, pozitive, né mjekimin
e pacientéve me SSHT2 kané té béjné me faktorét e rrezikut t& SKV. Kéto jané: ulja e
peshés trupore, ulja e TA dhe pérmirésimi i profilit t€ lipideve. Ulja mesatare e vlerave té
TA, sipas studimeve Klinike sillet mesatarisht nga 2 mmHg - 8 mmHg®>%.

Efektet anésore mé té shpeshta dhe té pritura gjaté mjekimit me agonistét e GLP-1
receptoréve* jané: mundimi, vjellja, kokédhembja dhe barkgqitja. Kéto efekte anésore jané
pak mé té rralla tek agonistét e GLP-1 receptoréve me veprim té shkurtér*.

Analiza e hulumtimeve klinike kané treguar rritje té rrezikut pér pankreatit akut, gjé qé
éshté vértetuar edhe me praktikén klinike %%, FDA (Food and Drug Administration) dhe
EMA (European Medicines Agency) nuk e kané publikuar mendimin pérfundimtar té
lidhjes shkak-pasojé ndérmjet terapisé me inkretik dhe pankreatitit, pér shkak té
jokonsistencés sé té dhénave. Edhe pse té dhénat e grumbulluara tregojné pér siguriné
e trajtimit, edhe mé tutje pankreatiti do té konsiderohet si efekt anésor i mundshém i
trajtimit, derisa nuk sigurohen mé shumé té dhéna. Té dy agjencionet e lartpérmendura
vazhdojné t'i pércjellin shenjat e sigurisé .

* Medikamentet gé nuk gjinden né listen esenciale té barérave té Republikés sé Kosovés
SGLT-2 inhibitoret*

SGLT-2 inhibitorét* paragesin grupin mé té ri té barnave (sodium — glucose cotransporter
2). Kéto barna zvogélojné reabsorbimin e glukozés sé filtruar, e zvogélojné pragun
veshkor pér glukozé dhe né kété ményré shtojné ekskretimin e glukozés pérmes urinés
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dhe e ulin koncentrimin e glukozés né plazmé °7%. Meren né formé tabletash, njé heré
né dite.

Efekti diuretik i tyre shkakton uljen e TA sistolik dhe diastolik (2-4 / 1-2 mmHg), kurse
ekskretimi i shtuar i glukozés pérmes urinés rezulton me humbje té energjisé dhe
zvogélim té peshés trupore (mesatarja 2 kg). Hulumtimet klinike kané treguar efekt té
miré té kétyre barnave dhe tolerancé t&€ miré né mjekimin e personave me SSHT2,
pamvarésisht kohézgjaties sé sémundjes dhe funksionit té gelizave p té ishujve
Langerhans 99102,

Sipas rezultateve té€ metaanalizés sé hulumtimeve klinike, SGLT-2 inhibitorét* e ulin
nivelin e HbA1C mesatarisht prej 0.5 deri 1.0% dhe shumica e pacientéve i arrijné vlerat
e cakut pér HbA1C, < 7%. Po ashtu, nuk ka rrezik t&€ shtuar pér hipoglikemi gjaté
pérdorimit té kétyre barnave °°-192, Prandaj, jané té pérshtatshém pér pérdorim né ciléndo
fazé té mjekimit t& personave me SSHT2.

Sipas publikimit té rezultateve mé té reja té hulumtimeve klinike ku é€shté hulumtuar dhe
analizuar efekti i empagliflozinés™ si terapi shtesé e pacientéve me rrezik kardiovaskular
té shtuar, éshté treguar efekti superior i tij né ngjarjet KV 193, Rezultatet kané treguar pér
zvogélim té mortalitetit KV pér 38% dhe zvogélim té té gjitha shkaqeve té vdekjes pér
32% né krahasim me placebo. Po ashtu, éshté zvogéluar (statistikisht dukshém) numri i
hospitalizimeve pér shkak té insuficiencés kongjestive té zemrés (pér 35%)1°2. Efektet e
lartpérmendura pér momentin jané té vetmet nga té gjithé hipoglikemikét oral dhe
shénojné njé pérparim té€ dukshém né mjekimin e personave me SSHT2.

Efektet anésore mé té shpeshta t&€ SGLT-2 inhibitoréve* jané: kandidiaza vulvovaginale,
ITU, poliuria dhe polakisuria. Pér shkak t&€ mekanizmit té veprimit né formeé té ekskretimit
té shtuar té glukozés pérmes urinés, kéto barna e indukojné diurezén osmotike gjé gé
mund té bie deri te paraqitja e efekteve anésore gé lidhen me zvogélimin e volumit (psh
maramendja posturale, hipotensioni ortostatik, hipotensioni). Veprimi i kétyre barnave
mvaret nga funksioni i veshkéve: efekti éshté i zvogéluar né rastet me démtim té
moderuar té funksionit t&€ veshkéve. Kurse efekti mungon fare né rastet me démtim té
réndé té funksionit t&€ veshkéve.

Jané vérejtur rritje reversibile té nivelit té kreatininés né serum °7%, Kurse, pér shkak té
ekskretimit t€ shtuar t&€ Ca pérmes urinés, pér kanagliflozin* kérkohet njé pércjellje
specifike pér ta vlerésuar rrezikun nga dukuria e thyerjes sé eshtrave dhe pér t'u sqaruar
thyerjet gé kané ndodhur né 26 javét e para té trajtimit 1°41%, Ulja e koncentrimit té acidit
urik né serum dhe zvogélimi i albuminurisé, po ashtu jané hasur gjaté trajtimit me SGLT-

2 inhibitoré*, edhe pse réndésia klinike e dukurive té lartpérmendura nuk éshté e sgaruar
106
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Paralajmérimi i béré sé fundmi pér téré grupin e SGLT-2 inhibitoréve* ka t&€ béjé me
rrezikun nga ketoacidoza diabetike, sepse jané raportuar raste té rénda té ketoacidozés
diabetike, me c’rast disa prej tyre kané qené rrezik pér jeté dhe kané pérfunduar me
hospitalizim. Edhe pse kjo dukuri éshté e rralé dhe ka té bé&jé me aplikimin off-label tek
pacientét me SSHT1, zakonisht neglizhohet sepse simptomet né kéto raste nuk jané
tipike 197110 Né shumicén e rasteve jané vérejtur rritje t& moderuara té nivelit té glikemisé
né plazmé (nén 14 mmol/L), atipike pér ketoacidozé. Jané raportuar gjithashtu edhe raste
té ketoacidozés me hipoglikemi. Ka pasur edhe raste té ketoacidozés menjéhere pas
ndérprerjes s€ SGLT-2 inhibitoréve. Mekanizmi i shfagjes sé ketoacidozés diabetike, té
lidhur me SGLT-2 inhibitorét*, ende nuk éshté i qarté 11,

* Medikamentet gé nuk gjinden né listen esenciale té barérave té Republikés sé Kosovés

4.4.2.3 Pyetja 8 - Cka duhet patur parasysh gjaté zgjedhjes sé medikamenteve
né trajtimin e SSHT2?

Rekomandimi:

Propozohet gé zgjedhja e farmakoterapisé t’'i pérshtatet nevojave
dhe mundésive té personit té semuré nga sémundja e sheqerit, duke
marr parasysh efikasitetin, komorbiditetet, ¢mimet, ndikimin né
maseén trupore dhe rrezikun nga hipoglikemia (2D) .

Nése metformina éshté e kundérindikuar ose nuk pérballohet, nevojitet gé té zgjedhet njé
hipoglikemik tjetér oral apo njé hipoglikemik joinsulinik tjetér, varésisht nga nevojat
individuale té personave me sémundje té sheqerit tip 2. Para sé gjithash, me réndési
éshté té merret parasysh efekti i medikamentit né glikemi dhe té gjithé faktorét té cilét
ndikojné né suksesin e shérimit: rreziku nga hipoglikemia, efektet anésore, prezenca e
sémundjeve té tjera te pacienti si dhe gmimi 3244 112

Sipas rezultateve té studimeve klinike, efikasiteti i medikamenteve orale dhe
hipoglikemikéve tjeré joinsuliniké né zvogélimin e glikemisé pérgjithésisht éshté i larté me
pérdorimin e: metforminés, agonistéve té GLP-1- receptoréve*, derivateve té
sulfoniluresé, glinideve dhe tiazolidindioneve *(ulja e pritshme HbA1c:1,0-1,5%); efekt mé
i ulté do té arrihet me hipoglikemiké tjeré joinsulinik (ulja HbA1c:0,5-1,0%) (tabela 4) 44113,
Megijithaté, ky efekt hipoglikemik &shté individual dhe varet nga vlera fillestare e HbA1c-
Sé.

30



Tabela 4: Paraqitja e karakteristikave themelore t€ medikamenteve pér shérimin e sémundjes sé sheqerit
- hipoglikemikét oral

Pérdorimi te

Pérdorimi te

Dapaglifozin*

Grupi Pérbérési aktiv| Efekti primar Efikasiteti | Rreziku nga Nr:'e:(s"grl) Ze funksioni i _ funksionii
p i veprimit fiziologjik (HbAlc) | hipoglikemia | = démtuari  |démtuar i mélgisé
P veshkéve
Bigvanide metformina Zvogglimi i prodhimit i forté i ulét Neutral / pe(rjsohztgg-e ° underindikonet
té glukozés né mélgi humb stadi 3a
imulimi i imi kundérindikuar- démtimiréndé-
Glibenklamidi* Stlm?é'?:]'s'usliﬂéf“m't i forté mesatarisht rritje stadi 3b kunderindikohet
Derivatet e gliklazidi
sulfoniluresé glimepiride
Glikvidoni* mesatarisht/i Rritje / Nuk nevoitet
ulét neutral pérshtatje doze
Inhibitorét e Ngadalésimi i kundérindikuar- démtimirende-
alpha Akarboza* zbérthimit dhe mesatar i ulét neutral stadi 3b konderindikohet
glukozidazés apsorbimit t& KH
Tiazolidinedio Rregullimi i pérshtatje e kunderindikohet
net Pioglitazone* ndijshmérisé sé i forté i ulét rritje dozés-stadi 3b
insulinés
- Stimulimisekretimittéi i forté . - kundérindikuar- démtimirende-
Glinidet Repaglinide nsulinés (postprandiale) mesatarisht rmige stadi 5 kunderindikohet
Inige Nateglinide*
Stimulim i sekretimit kundérindikohet- nukéshté e
té insulinés stadi 3b nevojshmepérshtatj
(glukozéimvarun), aedozés
nhibimi i sekretimit té i forté i Uit humbja e
Exenatide* glukagonit, (postprandiale) peshés
ngadalsim i zbrazjes
sé lukthit, ndjenja e
ngopjes
Aggnistét e | Liraglutide* i forté
LP-1 — -
receptoréve | Lixisenatide* posprandiale Mb|keq)éréa - stadi
. . .. kundérindikohet-
*
Albiglutide i forté stadi 3b
Dulaglutide* i forté
Stimulim | sekretimit
té insulinés
(i mvarur prej pérshtatje e dozanukéshté e
glukozés), inhibimi i dozés- stadi 3b pevojshmetepérshtal
DPP-4 Sitagliptin* sekretimit té mesatar i ulét neutral tet
inhibitorét glukagonit (i mvarur
prej glukozés)
Vildagliptin* pérshtatje e kundérindikohet
dozés- stadi 3b
&rshiatie e dozanukéshté e
Saksagliptin* per e nevojshmetepérshtal
dozés- stadi 3a tet
Nuk nevoitet dozanukéshté e
Linagliptin* pérshatatje e pevojshmetepérshta
dozés tet
Alogliotin® pérshtatje e tedemtimiirende-
gip dozés- stadi 3b_| kunderindikohet
Zvogélimi i resorbimit tedemtimiirende-
Canaglifozin® té glukozés né i mesém i it humbie pérshtatje e dozés| kunderindikohet
9 veshks, rritja e g - stadi 3a
SGLT-2 glukozurisé
inhibitorét pérshtatje e dozés| tedemtimiirende-

- stadi 3a

pershtatje e dozes

Empaglifozin*

pérshtatje e dozés

tedemtimi | rende-

- stadi 3a

kunderindikohet

* Medikamentet gé nuk gjinden né listen esenciale té barérave té Republikés sé Kosovés
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4.4.3 Insulinat

4.4.3.1 Pyetja 9 - Né cilat raste mund té jepet insulina me ose pa barna té tjera,
te té sémurét e sapodiagnostikuar me SSHT2?

Rekomandimi

Propozohet g€ té shqyrtohet fillimi i terapisé sé€ insulinés me barna
tiera ose pa to, te personat me sémundjen e shegerit té
sapodiagnostifikuar me vlera té larta té glikemisé ose hemoglobinés
sé glikolizuar (HbA1c 210%) (2D).

Pérgaditjet insulinike prodhohen me ADN teknologji, prej nga pérfitohet strukturé
rekombinante humane, por jané né dispozicion edhe analogét e pérfituar nga modifikimi
i molekulés sé insulinés humane %4,

Pérve¢ né indikacionet e rralla pér marrje intravenoze, zakonisht, insulina jepet
subkutan/nén |é€kuré. Preparatet insulinike zakonisht klasifikohen né bazé té
performancés dhe kohézgjatjes sé veprimit té tyre115-11°,

Né pérgjithési preparatet insulinike ndahen né preparate me veprim té shpejté, me veprim
mesatar (t&€ ndérmjetém), me veprim té gjaté si dhe me veprim bifazik (figura 3).

analog té insulinés me veprim té shpejté (lispro, aspart, glulizin)

insuliné me veprim té ndérmjetém (NPH)

insuliné me veprim té zgjatur (detemir)

niveli i insulinés

insuliné me veprim shumé té zgjatur (degludec)
-——

wé me veprim té zgjatur (glargine 300 J/ml)
insuliné me veprim té zgjatur (glargine 100 J/ml)
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24
oré pas injektimit

Figura 3. Profili tipik i aktivitetit té secilés Insuliné

Te personat té cilét kur vendoset diagnoza e s€émundjes sé sheqerit éshté vértetuar vlera
e larté e hemoglobinés sé glikolizuar (HbA1c=9%) e arsyeshme éshté qé té shqyrtohet
fillimi i terapisé sé dyfishté me hipoglikemiké oralé dhe hipoglikemiké té tjeré joinsulinik
26,53554,55,120  Gjithashtu né personat té cilét kané koncetrim té dukshém té larté glukozés
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né plazmé (si shembull 216 mmol/L) ose HBA1c=10% me siptomeve té theksuara té
hiperglikemisé e arsyeshme éshté gé té fillohet trajtimi me insulin.26:53:54,55.120

4.4.3.2 Pyetja 10 - Kur duhet té fillohet pérfundimisht trajtimi me insulin né
SSHT2, tek personat té cilét nuk arrijné vlerén e synuar té hemoglobinés
sé glikolizuar?

Rekomandimi

Pér shkak té natyrés progresive té sémundjes,rekomandohet
pérfundimisht té shqyrtohet aplikimi i insulinés tek personat me
sémundjen e shegerit tip 2, té cilét nuk arrijné vlerén e synuar té
hemoglobinés sé glikolizuar (1B).

Terapia insulinike tek sémundja e sheqerit tip 2 éshté e nevojshme atéheré kur nén
trajtimin maksimal t&€ kombinimit té hipoglikemiantéve joinsulinik oral dhe té tjeré nuk
arrihet rregullimi i glikemisé sé déshiruar; tek té& sémurét (e patrajtuar ose té trajtuar me
barna pér sémundjen e sheqerit) té ciléet me simptoma kané vleré té larté té hemoglobinés
sé glukolizuar (HbA1c>10%)26:53-55121,122,

Pérfundimisht, fillimi i terapisé insulinike, pérve¢ né vlera té larta t€ hemoglobinés sé
glukolizuar (HbA1c>10%), duhet té fillohet edhe tek té sémurét me funksion té démtuar
té mélgisé dhe/ose veshkave té cilat e kufizojné marrjen e hipoglikemiantéve oral dhe
barnave tjeré joinsulinik, si dhe tek té sémurét e hospitalizuar dhe ata me sémundje akute
interkurente me sémundje té sheqerit 265355121122 Aghtu si¢ éshté rasti me shumicén e
personave me sémundje té sheqerit tip 2 tek té cilét éshté prezent sekretimi endogjen i
insulinés ashtu edhe né stadet e avancuara t€ sémundjes, fillimi i trajtimit nuk duhet té
jeté kompleks dhe kérkues/ambicioz si¢ éshté rasti tek sémundja e sheqerit tip 1 123,
Ashtu qé fillimi i trajtimit me insulin varion kryesisht nga niveli i sekretimit té ruajtur té
insulinés endogjene, rezistencés insulinike periferike dhe prodhimit t€ glukozés né
meélgit?4,

4.4.3.3 Pyetja 11 - Cili lloj i insulinés dhe sa heré né dité ju propozohet té
sémuréve, té cilét nuk e arrijné vlerén e synuar té glikemisé me
kombinimin e hipoglikemikéve oral né dozé té ploté?

Rekomandimi
Propozohet gé t’iu ipen njé ose dy injekcione né dité insuliné bazale

té sémuréve té cilét nuk e arrijné vlerén e synuar té glikemisé né
kombinim me hipoglikemik oralé né dozé té ploté (2D).
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Trajtimi me insuliné fillimisht fillon me doza té vogla (si pér shembull 0.1-0.2 nj./ KG/ dité€)
edhe pse né gjendjet e hiperglemisé sé larté té theksuar dhe te personat e trashé éshté
e arsyeshme gé té pérdoren edhe doza mé té médha té insulinés. Mé e pérshtatshmja
pér té sémurin éshté aplikimi i shemés sé terapisé me njé injeksion té insulinés bazale
né dité me mbajtjen e metforminés dhe/ose hipoglemikut tjetér i cili pérpara ka gené i
pérdorur né trajtim (e ashtuquajtura bazal-oral skema). Koha e pérdorimit atéheré varet
prej ritmit ditor té pacientit dhe profilit té tij glikemik 26:53-55.125

Preparatet me veprim t& ndermjetém jané suspensione té patretshme té insulinés té
kombinuara me proteinén protaminé dhe jone té zingut. Né tregun Kosovaré kéto janée
insulina Neutral Protaminike Hagedorn (NPH). Jané té njohura gjithashtu edhe me
pamjen e tyre té turbullt, ndérsa pérmbaijtja e tyre specifike ju mundéson fillimin e veprimit
né afat prej 1 oré e gjysém pas marrjes, veprimi maksimal arrihet né afat prej 4 deri 12
oré, pérderisa veprimi i ploté i tyre zgjaté 18-20 oré. Aplikohen/merren si insulin bazale,
mé sé shpeshti né dy doza ditore. Pérdoren né formé té suspensionit prandaj éshté mjaft
e rendésishme qé miré té pérgaditen pér pérdorim (té risuspendohen), pér ¢cka edhe né
disa raste mund té cojé drejt rrities sé variabilitetit né absorbim dhe veprim té kétyre
preparative insulinike 26127,

Analogét e insilinave bazale jané preparate me veprim té gjaté. Pér shkak té veprimit té
gjaté mé shpesh merren njé heré né dité. Insulina e paré e tillé e prodhuar, glargin, éshté
insuliné analoge humane me tretshméri t&€ vogél né pH neutral. Pas injekcionit né indin
nénlékuror tretésira acidike neutralizohet dhe krijohen mikroprecipitate prej té ciléve
pandérpreré lirojné sasi té vogla té insulinés glargin, ¢ka siguron koncentrim té
géndrueshém, té parashikuar té barit gjaté gjithé kohés, pa pérqgéndrime té pikut dhe me
veprim té zgjatur 127128,

Studimet klinike tek personat me sémundje té€ shegqerit tip 2 kané vértetuar se glargin
ofron efektivitet mé t€ madh me rritje té sigurisé pér shkak té zvoglimit té€ rrezikut nga
hipoglikemité e natés dhe prakticitetit pér shkak té dozimit njé heré né dité né krahasim
me insulinén NPH 129-135,

Rezultatet e kétij studimi kané treguar qé glargin nuk ka ndryshuar rrezikun relativ nga
sémundjet kardiovaskulare dhe vdekshmériné kardiovaskulare né krahasim me mjekimin
standard si dhe nuk jané vérejtuar dallime né mes glargin dhe mjekimit standard pér
rezultatet e arritura 36,

Formulimi i ri i glargin (300 Ul glargine né 1 ml)* ka mundésuar edhe mé shumé
kohézgjatjen (deri né 36 oré) si dhe veprimin stabil se sa tek marrja e glargine 100 Ul/mL
né mjekimin e sémundjes sé sheqerit tek té rriturit 137138, Me kété éshté arritur edhe
variabiliteti i réndésishém mé i ulét né mes individéve 2. Profili farmakalogjik i tillé ka
mundésuar kohé fleksibile t& dozimit deri né 3 oré para ose pas kohés sé zakonshme té
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marrjes pa ndikuar né rregullimin e glikemisé dhe incidencén e hipoglikemisé 14,
Rezultatet e disa studime klinike paralele kané treguar joinferioritet né uljen e vlerave té
HbA1c né raport me insulinén glargin me pérmbaijtje 100 Ul/mL me marrje njé heré né
dité 141-145, Rezultatet kané treguar 11% incidencé mé té ulét té hipoglikemisé sé vértetuar
né raport me glargin me pérmbaijtje 100 Ul/mL né personat me sémundje té sheqerit tip
2 té mjekuar me skemén terapeutike bazal-bolus (RR: 0,89; 95% CI 0,83 — 0,96), ndérsa
7% mé pak né ata té mjekuar me skemén bazal-bolus ose bazal-plus skemat terapeutike
(RR: 0,93; 95% CI 0,88 — 0,99)44-1%0_ Zvoglim i rrezikut pér hipoglikemi té vértetuar té
natés éshté gjetur né 18% té pacientéve t& mjekuar me skemén terapeutike bazal-oral
(RR: 0,82; 95% CI 0,68 — 0,99), ndérsa me marrjen e skemés bazal-bolus ose terapiné
bazal-plus skemat terapeutike éshté treguar zvogélim i rrezikut pér 21% (RR: 0,79; 95%
Cl 0,67 — 0,93) 144-150,

Insulina detemir me veprim té gjaté éshté insulin analoge e cila merret si insulin bazale.
Veprimi i saj i zgjatur éshté rrjedhojé e lidhjes sé forté t& molekulave mes veti té detemirit
né vendin e injektimit pastaj lidhja me albumina me ané té zinxhirit anésoré té acideve
yndyrore, ndérsa né indet periferike té cakut shpérndahet mé ngadal né krahasim me
insulinén NPH 51, Veprimi i saj zgjaté deri né 24 oré, varésisht nga doza, ¢cka i mundéson
marrjen njé here ose dy here né dité. Kombinimi me kéta mekanizma té zgjatjes se
veprimit i mundéson variabilitet mé té pakt intraindividual t&€ absorbimit dhe profil té
veprimit i cili éshté né ményré lineare proporcional me marrjen e dozés sé detemirit 153
153 Studimet klinike tek personat me sémundije té sheqerit tip 2 kané treguar qé marrja e
detemirit siguron koncentrim uniform dhe té parashikueshém té barit pa pikun maksimal
té koncentrimit, prandaj variabiliteti ditoré i glikemisé eséll éshté mé i vogél me detemir
né krahasim me NPH 415 Ngé té njejtén kohé, jané vérejtur edhe oscilime mé té vogla
né vlerave té glikemisé gjaté natés 1°6. Té gjitha kéto té dhéna té lartpérmendura jané
vértetuar né disa studime té kontrrolluara klinike me ané té té cilave éshté treguar gé
marrja e detemirit né ményré té ndjeshme zvogélon rrezikun e hipoglikemive té natés né
krahasim me NPH 154157.158  gtydimet tek personat me sémundje té sheqerit tip 2 té
mjekuar me insulin bazale kané treguar gé rregullimi i glikemisé (HbA1c) me detemir
éshté i krahasueshém me rregullimin e glikemisé€ me glargin dhe éshté i lidhur me mé
pak rritje té peshés 159161,

Insulina deglutek éshté, me formulim té ri t& glargin, pérfagésues i gjeneratés sé dyté i
preparateve insulinike me veprim té gjaté. Tek ky analog insulinik bazal pas injektimit
subkutan vie deri te krijimi i multiheksameréve té tretshém dhe té géndrueshém té cilét
formojné depo té insulinés né indin subkutan. Monomerét e deglutek né ményré té
vazhdueshme ndahen nga multiheksamerét, prej nga vie deri tek lirimi i ngadalshém dhe
i pandérpreré né garkullim 162163, Profili i tillé farmakokinetik siguron veprim mé té zgjatur
té barit prej 42 oréve 64,
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4.4.3.4 Pyetja 12 - Kur duhet té intensifikohet trajtimi me insulin analoge me
veprim té shpejté?

Rekomandimi

Propozohet gé té intensifikohet trajtimi me insulin, duke shtuar
insulinén analoge me veprim té shpejt, té semuréve me glikemi eséll
normale, por me viera té larta té hemoglobinés sé glikolizuar (2B).

Nése me insulinén bazale nuk éshté arritur rregullimi i miré i glikemisé, nevojitet gé té
intensifikohet terapia, e né kété fazé ekzistojné disa opsione t¢ mundshme. Para sé
gjithash duhet pas kujdes pér nevojat individuale qé pérfshijné rrethanat e jetesés dhe
punés né popullatén aktive t€ punésuar (orari i punés, natyra e punés, ndérrimi i natés,
ushqgimi jo adekuat dhe jo i rregullt) si dhe prirjet individuale te disa personave me
sémundje té sheqerit té tipit 2. Njéra ndér mundésit éshté intenzifikimi i terapisé né
dhénien e insulinés gé vepron shpejt me shujtén kryesore qgé ti kompensohet edhe nevoja
pér insuliné dhe té korrigjohet hiperglikemia postprandiale (shembull =210 mmol/L) dhe
rregullimi i dobét gjaté téré dités. Shema e cekur e ashtuquajtur bazal- plus, mund ti
shtohet té ashtuquajturés bazal — oral shemén ekzistues ose insulina me veprim té shpeijt

ipet né vend té njé ose mé& shumé hipoglikemikéve oral tek kombinimet e méparshme.
26,53-55,165,166

Kjo éshté mundésia e arsyeshme gé té€ mendohet pér personat gé e kané glikeminé eséll
né rregull por nuk e arrin vlerén e déshiruar té¢ HbA1c pas tre muajve t€ marrjes sé dozés
sé titruar bazale té insulinés. %> ndonjéheré rritjia e dozés sé insulinés bazale mund ta
shpie deri te hipoglikemia e natés dhe/apo interprandiale. Atéheré gjithashtu éshté e
mundshme qé ti pérshtatet doza e insulinés me dhénien e insulinés té veprimit té shpejt
para shujtés mé té madhe bashkérisht me uljen e dozés sé insulinés bazale. 165

Mundésia tjetér e intenzifikimit t€ terapisé éshté edhe pérdorimi i insulinave té
parapérziera g€ jané pérzierje e insulinés me veprim té shpejté dhe insulinés me veprim
té zgjatur. Pérdoret dy heré né dité né doza té pérshatura nevojave té personit me
sémundje té sheqerit tip 2. Pérdorimi i tyre relativisht éshté i thjeshté, por ka edhe kufizime
né fleksibilitet pér t& sémurét . 26.53-55 -

Rezultatet e studimeve té reja klinike dhe analizave té tyre kané dhéné déshmi té duhura
pér mundésiné e pérdorimit t& agonistéve t&€ GLP — 1 receptoréve* né kombinim me
insulinén bazale si opcion shtesé né intenzifikim té terapisé. Me ato studime éshté
vértetuar se kombinimi i pérdorimit t&€ agonistéve té€ GLP — 1 receptoréve* né kombinim
me insulinén bazale mundéson efektin e njéjté ose mé té€ miré krahas me humbjen e
masés trupore dhe hipoglikemi mé pak né raport me terapiné e intenzifikuar me insulinat
me veprim té shpejté. 167172
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Sipas késaj, te personat ku nuk éshté arrit rregullimi i miré i glikemisé me kombinimin e
insulinés bazale dhe me njé ose mé shumé hipoglikemik oral (ashtu quajtura bazal — oral
shema) éshté e arsyetuar intenzifikimi i terapis€ me dhénien e agonistéve té GLP — 1
receptoréve* ose insuliné me veprim té shpejt. Futja e agonistéve té€ GLP — 1 receptoréve*
éshté opcion i vlefshém posaqerisht te personat e trash ose te ata té cilét pér arsye té
caktuara nuk mund ta pérdorin skemén komplekse té marrjes sé disa inekcioneve té
insulinés brenda dités.

Né grupin e insulinave me veprim té shpejté dallojmé preparatet e insulinave humane
dhe preparatet e insulinave analoge (lispro, aspart, glulizin) 128173, Duke pasur parasysh
fillimin e veprimit té shpejté, kéto insulina né personat me sémundje té shegqerit tip 2
zakonisht merren para shujtave. Quhen gjithashtu edhe insulina prandiale, sepse me
marrjen e tyre plot€sohen nevojat pér insulin para shujtave, ndérsa né skemat terapeutike
merren né kombinim me insulinat me veprim t& ndérmjetém ose té gjaté, rrespektivisht
hipoglikemikét oral.

Né preparatet e insulinave analoge éshté ndryshuar radhitja e aminoacideve. Pér kété
nuk vie deri te agregimi i insulinave mes veti né tretésiré, cka mundéson absorbimin e
tyre té shpejté. Fillimi i veprimit té insulinave analoge pas injektimit subkutan shfaqet
shpejt dhe vepron mé shkurt né krahasim me insulinat humane 128174 Ndikimi né
glukorregullim éshté i krahasueshém, por ka mé pak episode té hiperglikemive
postprandiale dhe hipoglikemive interprandiale tek marrja e insulinave analoge me veprim
té shpejté né krahasim me insulinat humane. 128174

Preparatet e para-pérziera insulinike jané pérzierje bifazike té insulinés me veprim té
shpejté (insulin humane ose analog insulinik) dhe insulinés sé njejt té kristalizuar me
protamin, né kété ményré pérfitohet konponenta e insulinés me veprim té€ ndérmjetém
175,176 Suspensionet jané té kombinuara né raportet 25/75, 30/70 dhe 50/50, varésisht
nga prodhuesit. Né ményre tipike insulinat e para-pérziera analoge aplikohen menjéheré
para ose gjaté shujtave eventualisht, pérderisa insulinat e para-pérziera humane
aplikohen gjysém ore para shujtave 177, Pérparésia e trajtimit me insulina té para-pérziera
géndron né até gé mbulojné nevojat pér sasi insulinike bazale dhe prandiale (para
shujtave). Né pacientét né té cilin objektivi nuk éshté arritur me trajtimin me agjentét e
hipoglikemikéve dhe agjentéve té tjeré jo-insulinik €shté e mundur té kontrollohet glikemia
me insulina t€ para-pérziera. Rezultatet e mjekimit té tillé né kuptim té rregullimit té
glikemisé né disa studime klinike jané té mira 178184 ndérsa né disa té tjera jané té
krahasueshme ose dicka mé té dobéta se sa para trajtimit me marrjen e vetém inulinés
bazale 18188 _Gjithashtu éshté vértetuar qé insulinat e pérziera rrisin peshén trupore, por
gé né té njejtén kohé shkaktojné edhe mé shumé hipoglikemi té lehta (té buta) 178 18-
184,189 Mjekimi me insulina té para-pérziera justifikohet tek personat me HbAlc > 8.5%
tek té ciléet me marrjen e insulinés bazale nuk mund té arrihet rregullim i kénagshém i
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glikemisé, por pér arsye objektive apo subjektive nuk mund té behet mjekimi me skemeén
komplekse té ashtuquajtur bazal-bolus %0192, Personat té cilét tregojné bashkpunim té
miré pér marrjen e skemés bazal bollus gjithashtu mund té jené kandidaté pér mjekim me
insulina té para-pérziera %0192 Grupin e treté e pérbéjné té sémurét tek té cilét jané té
pranishme relativisht vilera té€ uléta té glikemisé eséll me vlera té larta t¢ HbA1c
njékohésisht. Gjendja e tyre tregon pér vlera té larta té glikemisé postprandiale, té cilat
mund té jené miré té rregulluara me insulina té para-pérziera %0192,

4.4.3.5 Pyetja 13 - Cila formé e intensifikimit té trajtimit me insulin propozohet
pér té sémurét té cilét nuk i arrijné vilerat e glikemisé té cakut permes
kombinimit té insulinés bazale, prandiale apo insulinés sé parapérzier,
pérkatésisht trajtimit bazal-oral?

Rekomandimi

Propozohet intensifikimi i terapisé sé insulinés me aplikimin e trajtimit
sipas skemés bazal —bolus pér té sémurét té cilét nuk i arrijné vlerat e
glikemisé té cakut pérmes kombinimit té insulinés bazale, prandiale
apoinsulinés sé parapézier,pérkatésisht trajtimit bazal-oral (2B).

Nése edhe me shtimin e pérdorimit té agonistéve té€ GLP — 1 receptoréve* ose té njé doze
té insulinés me veprim té shpejté bashké me insulinén bazale nuk arrihet rregullimi i miré
i glikemisé, hapi tjetér i intensifikimit €shté me pérdorimin e té ashtuquajturés bazal-bolus
—skemés. 26:53-5 |nsulina bazale titrohet sipas glikemisé eséll, ndérsa boluset me insulin
me veprim té shpejté aplikohen para shujtés, ashtu gé dozat titrohen sipas vlerés sé
glikemisé para shujtés sé ardhshme ose doza e mbrémjes para fjetjes. 1°° Edhe pse kjo
skemé e terapisé i mundéson fleksibilitetin mé preciz té kompensimit t€ nevojés pér
insuliné éshté e komplikueshme dhe e véshtiré qé té pérballohet posacgérisht kur béhet
fjalé pér personat e vjetér me sémundje té shegqerit té tipit 2. Né kété stad té sémundjes
shumica e té€ sémuréve kané rezistencé té€ dukshme té insulinés ashtu gé éshté véshtiré
ose pothuajse e pa pérdorueshme llogaritja e dozave t€ nevojshme té insulinés sipas
sasisé sé karbohidratve né ushgim si né sémundjen e shegqerit te tipit 1. 19 Pér kété shkak
kétyre personave kryesisht ju duhet doza mé t€ médha te insulinés, e posaceérisht tek
personat e trashé. Né kéto raste, né terapiné bazal-bolus mé sé shpeshti jané shtuar
medikamente nga bashkésia e tijazolidindionet* (pioglatizon*) gé té rregullohet glikemia
dhe té ulet nevoja e dozés sé insulinés. °41%. Por pasojat negative té kétij kombinimi
mund té jené shtimi i masés trupore shtesé€, mbajtjes sé léngjeve dhe rritjes rrezikut pér
insuficiencé té zemrés. Ashtu gé né rast t&€ kombinimit té€ pérmendur né kété fazé té
sémundjes sé shegqerit té tipit 2 , éshté e nevojshme qé té pérdoren doza mé té uléta té
pioglitazonit* dhe rregullisht té pércillet i sémuri. 194195
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Mundésia e re éshté shfaqur me pérdorimin e SGLT-2 inhibitoréve* né trajtim. Me shtimin
e SGLT-2 inhibitorit* né bazal-bolus shemén e terapis€, me sukses rregullohet glikemia
dhe zvogélohet nevoja pér doza té insulinés, me siguriné mé té madhe té déshmuar. 1%
Insulinat e koncentruara té cilat gjithashtu jané preparate té reja, mund té jené njéra nga

zgjidhjet te personat té cilét kané nevojé pér doza mé té médha té insulinés pér trajtim.
196,197

Hipoglikemité dhe rritfa e peshés trupore pérgjithésisht jané efektet anésore mé té
shpeshta té mjekimit me insulin. Incidenca e tyre dhe réndésia klinike shpesh jané té
nénvlerésuara'®®, Vlerésohet qé 7-15% e njerézve me sémundje té shegerit tip 2 té
mjekuar me insulin pérjeton mé sé paku njé epizod hipoglikemie brenda njé viti 1*° dhe 1-
2% e pacientéve té trajtuar pérjeton hipoglikemi té rendé %8199 Shpeshtésia e
hipoglikemive rritet me intensifikimin e terapisé insulinike, pérdorimin shtesé té derivative
té sulfaniluresé, zvogélimin e marrjes sé energjis€, shujtave jo té rregullta, aktivitet fizik,
marrjen e alkoolit, dobésimin e funksionit t&€ veshkave, kohézgjatien e sémundjes sé
shegerit si dhe démtimet kognitive 1929, Studime té médha té randomizuara té kryera
né persona me sémundje té sheqerit tip 2 kané treguar gé personat me njé ose mé shumeé
hipoglikemi té rénda né anamnezé kané péraférsisht 2 deri 4 heré mé shumé vdekshmeéri
201,202 pgr kété arsye éshté propozuar gé hipoglikemia tek personat e trajtuar té jeté
indikatoré i rrities sé rrezikut nga vdekja 1°°. Pér shkak té té gjitha fakteve té pérmenduar
mé larté shmangja e hipoglikemive éshté e domosdoshme né mjekimin e personave me
sémundje té shegerit.

Terapia intenzive mund té jepet edhe né ményré progresive népérmjet té ashtuquajturés
skemé bazal-bollus e cila nénkupton shtimin e njé ose dy injeksioneve té insulinés me
veprim té shpejté né até ekzistuese té méparshme skemén bazal-oral 265355, Si opcion
ekziston edhe paraqitja e vetém insulinés prandiale kur jepen format e insulinave 2-4 heré
né dité menjéheré para racioneve kryesore me dozat ditore t& metforminés 26.53-55,

4.4.3.6 Pyetja 14 - Cili medikament propozohet té shtohet né trajtim té té
sémuréve me peshé mbi normé, qé nuk kané arritur vlerat e synuara té
glikemisé me kombinim té hipoglikemikéve oral né dozé té ploté ose né
kombinim me insulinén bazale?

Rekomandimi:

Propozohet kygja e agonistéve té receptoréve GLP-1 né mjekimin e
pacientéve té cilét jané me mbipeshé, dhe nuk kané arritur vlerat e
synuara té glikemisé me kombinim té hipoglikemikéve oral né dozé
té ploté ose né kombinim me insulinén bazale (2B).
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Pasigé shumica e personave me sémundjen e sheqerit té tipit 2 kané mbipeshé ose
trashési, zgjedhja e medikamenteve té cilét ndikojné né rritien e peshés trupore, rrit
rrezikun pér sémundje kardiovaskulare. Prandaj, medikamentet e tilla duhet
shmangur.26:53-5 Trajtimi i pacientéve té tillé mé sé shpeshti kérkon aplikimin e kombinuar
té dy apo tre hipoglikemikéve, gé té jeté i suksesshém rregullimi i glikemisé. 32

Eshté e déshirueshme qgé né fillim té trajtimit si¢ éshté cek né rekomandim té pyetjes 5
por edhe né ¢do etapé té trajtimit t& kombinohen barnat qé kané efekt né zvogélimin e
peshés trupore me ¢'rast éshté vértetuar se barnat e tilla jané: metformina, agonistét e
GLP-1- receptoréve* dhe SGLT-2 inhibitorét* 44:88-91,
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5. Konsiderimet gjaté zbatimit té UK

Pér zbatimin e kétij UK rekomandohet té zhvillohen protokole pér secilin nivel té& shérbimit
shéndetésoré (primaré, sekondaré dhe terciar€), né njé periudhé té afért kohore nga
publikimi i kétij UK.

Pérparésité e UK:

Unifikimi i géndrimeve profesionale dhe qasja bashkohore e mjekéve rreth
menaxhimit farmakologjik té sémundjes sé sheqerit tip 2.

Pacientét me sémundje té sheqerit tip 2 do té pérfitojné né dobi té shéndetit té tyre
nga qasja profesionale dhe bashkékohore e shérbimeve mjekésore dhe késhtu do
té zgjasin né kohé paraqitjes dhe/ose parandalojne komplikimet akute dhe kronike.

Barrierat e UK:

implikimet financiare pér botim té UK (numri i madh i ekzemplaréve té nevojshém
té UK pér té gjitha nivelet e shérbimeve shéndetésore). Lidhur me kété barrieré
zgjidhje do té ishte edhe shpérndarja né formé elektronike e UK dhe printimi i tij
me mjete buxhetore té institucioneve lokale shéndetésore.

do té keté ngecje né zbatim té kétij UK nése nuk pasohet menjéheré me hartimin
dhe zbatimin e protokoleve pér rekomandimet pérkatése si dhe nése nuk
plotésohen kushtet minimale té pérmendura mée lartée.

zbatimi i pérpikté i kétij udhérréfyesi do té jeté i kufizuar né raste té veqanta pasi
lista esenciale e barnave éshté e kufizuar pér disa barna té€ pérmendura né té.
Mjekét késhillohen té ndjekin udhézimet adekuate té pérmendura né kété
udhérréfyes lidhur me kété barrieré.

41



6. Standardet e auditueshme

Pas zbatimit t& rekomandimeve té kétij UK, mund té evidentohen kéto standarde té
auditueshme:

1.

2.

Shpeshtesia e matjés sé HbA1c-sé.

Arritja e HbAlc-sé prej prej 6.0 - 6.5 % te personat me SSHT2 né moshé té re, me
kohézgjatje té shkurtér t&€ semundjes, personat te té cilét pritet jetégjatésia mé e
gjaté dhe personat pa prani té€ sémundjeve kardiovaskulare té njohura.

Né rekordet e pacientéve me SSHT2 a jané marré té€ dhénat pér rastet e
hipoglikemis€, kompilikmet mikrovaskulare dhe makrovaskulare respektivisht
komplikime té sémundjes dhe pér komorbiditete,

Arritja e HbAlc-sé prej 7.5-8% te personat e moshuar me sémundjen e sheqerit
dhe té prirur pér hipoglikemi, me komplikime mikrovaskulare ose makrovaskulare,
respektivisht me komorbiditete, sémundje e cila zgjaté pér njé kohé té gjaté.

Né rekordet e pacientéve me SSHT2 a éshté llogaritur dhe regjistruar IMT (BMI)
né ¢do vizité.

Te pacientét me SSHT2 dhe obezitet a édhté fillu para trajtimit farmakologjik té
diabetit, trajtimi medikamentoz | obezitetit si ndihmés i dietés, aktivitetit fizik dhe
késhillat pér pacientét e zgjedhur me SSHT2 dhe BMI = 27 kg / m2.

. Tefillimi | trajtimit farmakologjik té& personave me SSHT2, cili ka gené medikamenti

i paré i zgjedhjes.

Né vizitén tre muaj pas fillimit t&€ monoterapisé né raste té€ mos arritjés sé vlerave
té cakut t¢ HbA1c-s€, a éshté intensifikuar terapia me hipoglemik tjetér oral,
agonist i GLP-1- receptoréve” ose insuliné.

Zgjedhje e medikamenteve a i éshté pérshtat nevojave dhe mundésive té personit
té sémuré nga sémundja e shegerit, duke marr parasysh efikasitetin,
komorbiditetet, cmimet, ndikimin né masén trupore dhe rrezikun nga hipoglikemia.

10.Te personat me sémundjen e shegerit t€ sapodiagnostifikuar me vlera té larta té

glikemisé ose hemoglobinés sé glikolizuar (HbA1c 210%) a éshté pérshkruar
trajtimi me insuliné.
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11.A éshté filluar definitivisht trajtimi insulinik tek sémundja e sheqgerit tip 2 atéheré
kur nén trajtimin maksimal té& kombinimit té hipoglikemiantéve joinsulinik oral dhe
té tjeré nuk éshté arrit rregullimi i glikemisé sé deshiruar.

12.LLojet e regjimit insulinik me té cilét éshté filluar.
13.Lloji i regjimit dhe lloji i insulinave me té cilat éshté intensifikuar trajtimi insulinik.

14.A éshté kyg preparati i grupit agonisté té receptoréve GLP-1 né mjekimin e
pacientéve té cilét jané me mbipeshé, dhe nuk kané arritur vierat e synuara té
glikemisé me kombinim té hipoglikemikéve oral né dozé té ploté ose né kombinim
me insulinén.
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8. Shtojcat

8.1 Grupi punues

Grupi pér adaptimin e udhérréfyesit (GAU) éshté pérbéré prej 5 anétarésh. Eshté grup
multidisciplinar, né pérbérje:

= Prof.ass.Dr. Venera Berisha - Muharremi, Dr.Sci. QKUK, Klinika e
Endokrinologjisé. Internist - Endokrinolog - kryesuese

= Ass.Dr. Merita Emini — Sadiku, Dr. Sci. QKUK, Klinika e Endokrinologjisé. Internist
— Endokrinolog

= Prof.ass.Dr. Antigona Dervishaj — Ukéhaxhaj, Dr.Sci. IKSHPK. Specialist i
Shéndetit Publik

= Dr. Mehmedali Gashi, Mr.Sc., QKMF Prizren. Mjek Familjar.
= Dr. Genc Muja, QKMF Prizren. Mjek Familjar.

Para fillimit t& procesit, anétarét e Grupit pér Adaptimin e Udhérréfyesit (GAU) e kané
nénshkruar deklaratén e konfliktit té interesit.

Hartimi i udhérréfyesit éshté mbéshtetur nga Ministria e Shéndetésiseé.

Formatimi/dizajni i kétij udhérréfyesi éshté punuar nga MSc.Niman Bardhi, PhDc., Zyrtar
pér Cilési dhe Siguri t& Shérbimeve té Kujdesit Shéndetésor, MSh.

8.2 Procesi i adaptimit

Jané shqyrtuar shumé Udhérréfyes Klinik Praktik (UKP) kryesisht internacional, té
publikuar né 5 vitet e fundit (2014-2019):WHO, ADA, IDF, Udhéréfyesi Kroat, té shkruara
né gjuhén angleze dhe kroate, rreth trajtimit dhe menaxhimit t&¢ Sémundjes sé Sheqerit
tip 2. Pérfundimisht jemi pércaktuar pér:

» Udhérréfyesin Kroat “Croatian Guidelines for the Pharmacotherapy of type 2
Diabetes”2016,

» Udhérréfyesin “Standards of medical care in diabetes-2019“ (ADA).

Né kéta dy udhérréfyes i kemi gjetur pérgjigjet e pyetjeve tona, rekomandimet e tyre jané
té aplikueshme pér vendin toné.
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Nuk jané shqyrtuar UPK lokal té adaptuar nga UPK ekzistues, ata gé nuk kané pasur
referenca té mjaftueshme, qé nuk jané hartuar sipas instrumentit AGREE ose @& nuk
kemi gjetur pérgjigje né pyetjet tona.

Jemi pérpjekur té rishikojmé UPK-té e kualitetit té larté, me rekomandime té
géndrueshme qgé i pérgjigjen trajtimit tt SSHT2, pér t'u dhéné informacione té duhura dhe
bindése klinicistéve praktik.

Hulumtimi i literaturés: fjalét kyge “Guidelines”, “Diabetes Mellitus Type 27, “Diagnosis”,

LE 11

“Menagement”, “Pharmacotherapy”,.

Burimi i informacionit pér pérzgjedhjen e t& dhénave: MEDLINE/Pubmed, EMBASE,
Regijistri Qendror Cochrane pér Hulumtime té Kontrolluara (Cochrane Central Register of
Controlled Trials), interneti dhe revistat online.

Ky UK éshté hartuar sipas metodologjisé ADAPTE.

Analiza, pérzgjedhja e evidencave, interpretimi dhe formulimi i rekomandimeve éshté
béré pérmes koncenzusit té Grupit pér Adaptimin e Udhérréfyesit (GAU).

Rekomandimet jané adaptuar nga udhérréfyesit e lartcekur dhe jané diskutuar nga grupi
punues. Grupi ka dhéné konsideraté té vecanté pér mundésiné e zbatimit té€ udhézuesit
né vendin toné. Konsensusi ishte pércaktuar apriori si marréveshje e té paktén 3
anétaréve té grupit (shumica). Cdo mosmarréveshje e fugishme do té ishte raportuar né
kété dokument, por pér ¢do rekomandim éshté arritur konsensusi dhe nuk ka pasur
nevojé pér votim. Fugia e rekomandimeve éshté bazuar né cilésiné e déshmive, ekuilibrit
né mes té efekteve té déshirueshme dhe té padéshirueshme dhe kostos, sipas fuqgisé sé
rekomandimit dhe nivelit té evidencés t¢ WHO dhe GRADE.

Drafti final i udhérréfyesit do t&€ dérgohet pér rishikim nga ekspertét e jashtém, pasuar
nga procesi i konsultimit duke ftuar organizatat mbéshtetése pér té komentuar draftin.

GAU do té pérgjigjet né té gjitha komentet e pranuara nga organizatat mbéshtetése dhe
ndryshimet eventuale do té publikohen né fagen e Ministris€é s&€ Shéndetésisé né
kohézgjatje prej 2 javésh.

Plani pér rishikimin e udhérréfyesit: data e rishikimit do té jeté 5 vite pas datés sé
publikimit. Rishikimi mund té filloj¢ mé herét nése identifikohet ndonjé evidencé
sinjifikante e cila ndikon né rekomandim.
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Né Listén e Barnave Esenciale té€ Ministrisé sé Shéndetésisé sé Kosovés jané pérfshiré
kéta anti diabetik oral: metformina tableté 500, 850 dhe 1000 mg, glipepriridi tableté 1, 2,
3, dhe 4 mgq, gliclazidi tableté 30, 60 dhe 80 mg, repaglinidi tableté 0.5, 1 dhe 2 mg si dhe
té gjitha llojet e insulinave humane dhe analoge duke pérfshiré edhe insulinén me veprim
ultra té gjaté deglutec.

Rekomandojmé zbatimin e skemave té sipérpérmendura té trajtimit bashkohor. Te
medikamentet gé nuk jané né listen esenciale t&€ barnave t&€ Republikés sé Kosovés te
reviduar né vitin 2019, éshté véré shenja ,,*”.

8.3 Zbatimi /aplikimi i UK

Pas miratimit final dhe zyrtar té€ UK nga Ministria e Shéndetésisé, do té béhet shpérndarja
e tij né té gjitha institucionet shéndetésore ku béhet menaxhimi farmakologjik i sémundjes
sé shegerit tip 2.

Zbatimi i UK do té varet nga monitorimi i rregullt dhe auditimi klinik i cili do t& béhet nga
ekipe té caktuara profesionale nga vet institucionet shéndetesore.

Kriteret té cilat do t& merren parasysh né kuadér té& monitorimit:

- evidencat pér regjistrimin e pacientéve té diagnostikuar me sémundje té sheqerit tip 2
- evidenca e regjistrimit té nivelit t&¢ HbA1c tek pacientét me sémundje té sheqerit tip 2
- evidenca e trajtimit té pacientéve me antidiabetik oral

- evidenca e trajtimit té pacientéve me antidiabetik oral + insuliné

- evidenca e mbaijtjes sé trajnimeve té personelit shéndetésoré pér edukim diabetik sipas UK

UK duhet té€ zbatohet né institucionet shéndetésore té cilat vlerésohen nga MSH se
plotésojné resurset optimale (financiare, burimet njerézore, paisjet, barnat, materialet
shpenzuese etj). Aktualisht, kushtet reale té zbatimit t&€ kétij udhérréfyesi né nivel
kombétaré né Kosové nuk ekzistojné né té gjitha institucionet e duhura pér kujdesin e
personave me sémundje té sheqeit. Para se té fillohet zbatimi i kétij udhérréfyesi duhet
té béhet vlerésimi i resurseve nga takimet e GP me zyrtaré pérgjegjés té niveleve té
ndryshme té shérbimeve shéndetésore (primaré, sekondaré dhe terciaré) me géllim té
informimit dhe lehtésimit té kushteve pér fillimin e zbatimit t&€ UK. Pas vlerésimit, duhet té
béhet planifikimi i pérgaditjes sé kushteve/resurseve né institucionet shéndetésore té cilat
kané nevojé pér kété ndérhyrje si dhe té fillohet me trajnimin e stafit shéndetésoré pér
trajtimin e pacientéve me sémundje té shegerit tip 2. Pas pérgaditjes sé stafit pérgjegjés
pér trajnim diabetik dhe resurseve tjera, duhet té zhvillohen protokollet dhe materialet
tjera evidentuese té nevojshme pér zbatimin e ploté té UK.
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8.4 Fjalori

ADAPTE Metodologji pér adaptimin e udhérréfyesve
Glukometér Paisje mjekésore e dorés pér matjen e nivelit t&€ sheqerit né gjak
Glikemia postprandiale Niveli i glukozés né gjak, 2 " pas ushgimit

Glikemia né plazmé esull  Niveli i glukozés né gjak esull

HbA1C Hemoglobina e glukogjenizuar

8.5 Shkurtesat dhe akronimet

ADA American Diabetes Association

AQH Accessible Quality Healthcare

AGREE Apprasional of Guidelines for Research & Evaluation

BMI Body Mass Index nga gjuha angleze, Indeksi | masés trupore
DCCT Diabetes Control and Complications Trial

DMG DiabetiMelitGestacional

DPP-4 Inhibitoret e enzimitdipeptidil -peptidaza

EASD European Associatioan for the Study of Diabetes

EMA European Medicine Agensy

GAU Grupi pér Adaptimin e Udhérréfyesit

GP Glikemia né plazmé

GPE Glukozanéplazméeséll

GLN Glinidet

GLP-1 Agonistét glukagonike té ngjashém me peptidin 1

GIP Gastric inhibitory peptide

GRADE Grading of Recommendation Assessment Development and Evaluation
IDF International Diabetes Federation

IGT Impaired Glucose Tolerance

l-aGU Inhibitoret e a glukozidazes

IMT Indexi i Masés Trupore

MSH Ministria e Shéndetésisé

MODY Maturity Onset Diabetes of the Young

NGSP National Glycohemoglobin Standardization Program

NPH Nneutral Protamine Hagedorn, isophane insulin, insuliné me veprim intermediar

OBSH OrganizataBotérore e Shéndetésisé
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OGTT Orale Glucose Tolerance Test

UK Udhérréfyes Klinik

UPK Udhérréfyes Praktik Klinik

SKV Sémundje Kardio Vaskulare

SuU Sulfonilurea

SGLT Transportues té natriumit dhe glukozés
SSH Sémundja e shegerit

SSHT2 Sémundja e sheqerit tip 2

SSHKUK Shérbimi Spitalor Klinik Universitar i Kosovés
TA Tensioni arterial

TDG Toleranca e Démtuar e Glukozés

TMN Terapia Mjekésore Nutritive

TOB Terapia orale bazale

TBB Terapia bazale bolus

TZD Tiazolidinedionet

WHO World Health Organization

8.6 Klasifikimi etiologjik i SSH-forma e zgjeruar

Klasifikimi etiologjik i semundjes sé sheqerit sipas ADA (3)

I.  Sémundja e shegqerit tip 1 (destruksion i B-gelizave, duke guar drejt deficiencies
absolute té insulinés):

A. | ndérmjetésuar nga imuniteti
B. Idiopatik

.  Sémundja e shegerit tip 2 (mund té varioj nga predominimi i rezistencés
insulinike me deficienc relative té insulinés deri tek defekti predominues secretor
me rezistencé insulinike minimale)

lll.  Format tjera specifike

A. Defektet gjenetike té funksionit té gelizave 3 té€ pankreasit

1. Kromozomi 12, HNF-1a (MODY?3)
2. Kromozomi 7, glukokinaza (MODY2)
3. Kromozomi 20, HNF-4a (MODY1)
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Kromozomi 13, faktori promoter i insulinés-1 (IPF-1; MODY4)
Kromozomi 17, HNF-13 (MODY5)

Kromozomi 2, NeuroD1 (MODY®6)

ADN Mitokondriale

Té tjera

© N OBk

B. Defektet gjenetike né veprimin e insulinés

Rezistenca insulinike tip A
Leprekaunismi

Sindroma Rabson-Mendenhall
Diabeti Lipoatrofik

Té tjera

ok ownhNPRE

C. Sémundjet e pankreasit ekzokrin

Pankreatiti
Trauma/pankreatektomia
Neoplazia

Fibroza cistike
Hemokromatoza
Pankreatopatia fibrokalkuloze
Té tjera

NoOoA~ODNDE

D. Endocrinopatité

Akromegalia
Sindroma Cushing
Glucagonoma
Feokromocitoma
Hipertireoza
Somatostatinoma
Aldosteronoma

Té tjera

©NO O WNE

E. Iindukuar nga barnat dhe kemikaliet tjera

Vacor

Pentamidine

Acid nikotinik
Glukokortikoide
Hormone té tiroides
Diazoksidi

ouahkhwbdE
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7. Agonistét B-adrenergjik
8. Tiazidikét

9. Dilantina
10.y-Interferoni

11.Té tjera

F. Infeksionet

1. Rubeolla kongjenitale
2. Citomegalovirusi
3. Tétjera

G. Format jo té zakonshme té diabetit t&€ ndérmjetésuara nga imuniteti

1. Sindromi “Stiff-man”
2. Antitrupat ndaj receptoréve té insulinés
3. Tétjera

H. Sindromat tjera gjenetike té cilat nganjéheré shogérohen me diabet

Sindrom Down
Sindrom Klinefelter
Sindrom Turner
Sindrom Wolfram
Ataxia Friedreich
Korea Huntington
Sindromi Laurence-Moon-Bied|
Distrofia miotonike

. Porfiria

10.Sindromi Prader-Willi
11.Té tjera

©oNOOOAODNDE

IV.  Diabeti melit gestacional

Shénim: Pacientét me ¢fardo forme té€ sémundjes sé sheqgerit mund té kérkojné trajtimin
me insulin né njé stad té sémundjes sé tyre. Ky pérdorim i insulinés, né vetvete, nuk i
klasifikon pacientét.
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8.7 Algoritmet

8.7.1 Algoritmi 1

/ EDUKIMI - TERAPIA NUTRITIVE - AKTIVITETI FIZIK \ e
fillimi i trajtimit
: - farmakologjik
ose HbA,
METFORMIN ] kontraindikacionet ose o0se GLN ose 26,5%
. ' : dhe/ose efektet anésore Gl -
1 OH - monoterapi R L L o i o
lirim t& zgjatur
1 hipoglikemik m
HbA,
shtimi i insulinés bazale - kombinime té pérshtatura individualisht j{’/"
Fasw] su | o Jioees.
& o o LH L] o o o
2 OH - terapia e dyfishté o e 0 00000000
2 hipoglikemiké né kombinim ose [ - ]
ose
oo | )
3 OH - terapia e trefishté
ose
3 hipoglikemiké né kombinim Y, Hb.uﬂ\1c

210%

shtimi i insulinés bazale - kombinime té pérshtatura individualisht

1 OH ose 2 OH + insuliné

- terapi € kombinuar [ errorui IO 1o [ su | oin Jiopet [ op-t [soir-2)
gh o o or 0o o o

1 ose hipoglikemik né& kombinim

me insulinén bazale & [ | NSULIN E BAZALE

)

Figura 4. Prezantimi skematik i gasjes farmakologjike t&€ sémundjes sé sheqerit tip 2

SU: sulfonilure; GLN: glinide; TZD: tiazolidindione; DPP-4: inhibitore te enzimes
dipeptidil-peptidaze-4; 1-a-GLU: inhibitor te a-glukozidazes; GLP-1: agonist i glukagonit i
ngjajshem me peptidin-1; SGLT-2: inhibitor i ko-transportuesit 2 te natriumit dhe glukozes

Radhitja e grupeve té barnave té siperpérmendura nuk nénkupton ndonjé pérparési
specifike, por i pérshtatet radhitjes sé grupeve té barnave té pérshkaruara né tekst.
Ményra mé e zakonshme e intensifikimit té€ terapisé shkon nga larté-poshté skemés, edhe
pse né disa raste té caktuara té shpjeguara né tekst mund té jeté e kundérta. Pér grupet
e kombinuara té barnave dhe shtimi i barnave né skemén teapeutike radhitja né formé
vertikale tregon pér mundésiné e kombinimit mesveti (i cili tregon efekt terapeutik té
volitshém né kombinim), ndérsa mungesa e kontinuitetit tregon té kundértén. Pér grupin
e barnave té cilat né vende té pércaktuara jané treguar me pika té ndérprera nuk ekziston
evidenc e mjaftueshme dhe/ose ekzistojné rrezige té pércaktuara pér marrjen e tyre né
skemén terapeutike té treguar. Sygjerohet gé tek personat e sapo diagnostikuar me
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sémundje té sheqerit té mirret né konsideraté vlera fillestare e hemoglobinés sé
glukolizuar (HbA1c) si prag i intensifikimit t€ terapisé. Periudha kohore prej 3 muajve
tregon pér intervalin kufitaré pér vendimin e intensifikimit té terapisé. Zgjedhja e barnave
pér secilin t& sémuré individualisht duhet té pérshtatet me karakteristikat individuale dhe
preferencat me géllim té arritjes se kontrrollit t& glikemisé me rrezik té pranueshém dhe
minimal té efekteve anésore, sidomos hipoglikemisé.

8.7.2 Algoritmi 2

Eshté e mundur mjekimi i kombinuar me hipoglikemianté oral dhe terapi tjetér joinsulinike
me njé dozé té insulinés bazale (e ashtuquajtur skema bazal-oral), pastaj me njé, dy ose
tre doza té insulinés bifazike ose né fund té fundit marrja e terapisé insulinike intenzive
(e ashtuquajtur skema bazal-bollus) (2-6).

1 B Fillimi i terapisé: 10 Ul/dité ose 0.1-0.2 Ul/kg/dité
numri :I dhelose =3 qaspe | Pérshtatja e dozés: 10-15% ose 2-4 Ul 1-2 heré né javé deri né
L o & &

%?:p‘a Orale Bazale  "HIMEVE &+ kompleksitetl | ylerat target té glikemisé eséll né plazmé(GEP)
e oz + 1o 1 [ INSULINE BAZALE ] . Hipoglikemia:Veérteto shkakun, ulé dozen pér 4 Ul ose 10-20%
2 hipoglikemiké ulef

Fillimi i terapisé: 4 Ul/dité ose 0.1 Ul/kg/dité ose 10% e dozés sé
insulinés bazale

Nése HbA1c<8% konsidero uljen proporcionale té insulinés bazale
Pérshtatja e dozés: 10-15% ose 1-2 Ul 1-2 heré né javé deri né
vlerat target té glikemisé né plazmé(GP)

Hipoglikemia:Vérteto shkakun, ulé dozen pér 2-4 Ul ose 10-20%

_VEPRIM
TE SHPEJTE

(1 injeksion
racionit kry

para
esor)

mesatare

|

|

I

|

I

- |
terapia bazal plus INSULINE ME |
I

|

I

|

I

|

-
Fillimi i terapisé: ndajeni dozen aktuale té insulinés né 2/3 né
v méngjes dhe 1/3 né mbrémije ose %2 néméngjes dhe % né mbrémije|
: Pérshtatja e dozés: 10-15% ose 1-2 Ul 1-2 heré né jave deri né
. INSULINE E PARAPERZIER
insuling e parapérzier (2 X né ditd) vierat target té glikemisé né plazmé(GP)
Kombinimm | pércaktuar | insulings " \I—hpoglikemia:Véneto shkakun, ulé dozen pér 2-4 Ul ose 10-20% )
1
= Fillimi i terapisé: 4 Ul/dité ose 0.1 Ul/kg/dité ose 10% e dozés sé

Eaap‘a bazal-bolus [ INSULINE‘EAZALE ] : in§ulinés bazale/prandiale . ‘

3 - - e larté Nése HbA1c<8% konsidero uljen proporcionale t€ insulinés bazale
insind ma veprm 8 shpols INSULINE ME VEPRIN Pérshtatia e dozés: 10-15% ose 1-2 Ul 1-2 heré né javé deri né
e {22 joksions. ata ushaim) vlerat target t€ glikemisé né plazmé(GP)

4 Hipoglikemia:Vérteto shkakun, ulé dozen pér 2-4 Ul ose 10-20%
Pérshtatia elarté e ulgt

Figura 5: Prezantimi skematik i principeve bazé pér strategji trajtuese insulinike né sémundjen e sheqgerit
tip 2
TZD: tiazolidindione; DPP-4: inhibitore te enzimes dipeptidil-peptidaze-4; GLP-1: agonist
i glukagonit i ngjajshem me peptidin-1; SGLT-2: inhibitor i ko-transportuesit 2 te natriumit
dhe glukozes. Radhitja e grupeve té barnave té sipérpérmendura nuk nénkupton ndonjé
pérparési specifike, por i pérshtatet radhities sé grupeve té barnave té pérshkruara né
tekst. Ményra mé e zakonshme e intensifikimit té terapisé shkon nga larté-poshté skemés
e cila theksoet me tej me ané té shigjetave. Né disa raste té caktuara té shpjeguara né
tekst radhitja mund té€ jetée ndryshuar. Orientimi pér numrin e injektimeve insulinike éshté
treguar me shiritin e kaltér né anén e maijté e cila me intensifikimin e terapisé béhet mé e
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errét. Aftésia mé e madhe ose mé e vogél pér rregullimin e skemés terapeutike té
pacientit éshté dhéné me shirit té gjelbért né fund té skemés. Aftésia mé e vogél e
adaptimit tregohet me intensifikimin e ngjyrés. Kompleksiteti i qasjes terapeutike dhe
bashkpunimim i nevojshém me persona me sémundje té sheqerit éshté trequar me
shiritin e kug né anén e djathté. Metformina e treguar me pika té ndérprera né vende té
caktuara tregon se né vend té saj dhe/ose bashk me té mund t& kombinohet me njé bari
prej njé grupi tjetér terapeutik gé i pérshtatet té& sémuirit.

8.7.3 Algoritmi 3

per t& shmangur
hamendjen klinike
riviergso dhe

TERAPIA E LINJES SE PARE &shté& metformina dhe modifikimi i stilit t& jetés
( pérfshiré menagjimi i peshés dhe aktiviteti fizik ). Nése HbA1C &sht& mbi cakun, procedoni si mé& poshté

modifiko trajtimin
rregullisht
{gdo 3 -6 muaj)

SKV me Ateroskierozé (ASC
ronike e Ves|

1

Predominim i ASCVD

!

2

Kostoja éshté njé
céshtje madhore (9-10)

Predonim i Pamjaftueshmeérisé s&
Zemrés apo Sémundjes Kronike té
Veshkeve (CKD) Preferohen:
SGLT2i me déshmi pér reduktim t&
Pamjaftueshmérisé sé Zemrés
dhe/ose im té Sé
Kronike 1€ Veshk&ve (CKD) nése
shkalla e filtrimit glomerularé &shté
adekuat (3)

OSE

Nése SGLT2i nuk tolerohet ose

kontraindikohet ose nése eGFR

nén adekuate (normale) (2) shto

GLP-1 RA me déshmi t& sigurt pér|
pérfitime n& SKV (1)

Nevojé ipmonuese pér t& minimizuar
hipoglikeming

dilido/
ose
SGLT2i

me benefit
SKV té

GLP-1RA
me benefit
SKV té
déshmuar(1)

DPP-4i GLP-1RA SGLT2i(2)

GLP-1RA me
efikasitet t& mirdf |
p&r humbje
peshe ()

SUjs)

TZD{10)

nése shkalla e
filtrimit

SGLT2i(2)

GLP-1RA
ose
DPP 4i

SGLT2i (2)
ose
DPP 4i

SGLT2i (2)
ose
TZD

SGLT2i (2)
ose
TZD

TZDy10)

SUe)

ose
GLP-1RA

SGLT2i(z) & miré pér
humbje
peshejs)

Pamijaftueshméri t& Zemrés-PZ
(HF). Zgiedh barin g€ ofron siguri
pér SKV:
* Konsidero shtimin e njé grupi
(Klase) tietér me pérfitime t&

& nE sKV(1)
* DPP-4i (jo saxagliptin) n& rast
& Pamijaftueshmérisé sé
Zemrés-PZ (HF) (nése pacienti
nuk &sht& me GLP-1 RA)
* Insulin bazale(4)
*5U(5)

[rerapia insulin bazale
me kosto mé t& ulté ose

[ Vazhdo me shtimin e agjentéve té tjeré té pérshkruara mé lart ]

N&se kérkohet tripéll terapia
lose SGLT2i dhe GLP - 1 RA nuk
ose Erindil >
pérdor regjiimin me rrezik mé té
ulté pér shtim né peshé
TE PREFERUESHME
DPP-4i (nése nuk éshté me GLP-
1 RA) bazuar né neutralitetin e
peshés

¥

Nése DPP - 4i nuk tolerohen

[*DPP -4i nése nuk &shté me GLP-

DPP - 4i ose

i1 RA
Finsuling bazale(4)

*SGLT2i me kosto mé t& ult&(10)

Konsidero shtimin e SU (s)apo insulin bazale
* Zgjidh SU té gieneratave té fundit me rrezik t& ulté pér hipoglikemi
* Konsidero insuling bazale me rrezik t& ulté pér hipoglikemi (7)

1. Pérfitimi | deshmuar n& SKV (CVD) do té thoté se ai ka indikacion té vértetuar
2vogélimin e ngjarjeve t& SKV (CVD). Pér GLP-1 RA déshmi me e forté pér
liraglutide > semaglutide > ekzenatide me lirim t& zgjatur.

PEr SGLT2i déshmité né& ményré modeste mé té forta pér empaglifiozin >
canagliflozin

2.Keni kujdes qé SGLT2i ndryshojné sipas rajonit dhe agjentit individual né lidhje

6.2gjidh gjeneratén e fundit té SU me rrezik mé té ulét pér
7.Degludec/glargine U300<glargine U100 / detemir < NPH insulin
8.Semaglutide > liraglutide > dulaglutide > exentatide > lixisenatide

me nivelin e treguar t& eGFR pér fillimin dhe pérdorimin e vazhdueshém.
3.7é dyté: empaglifizon dhe canaglifizon kané treguar reduktim t&

Pamjaftueshmérisé s& Zemrés-PZ (HF) dhe reduktim t& progredimit 1& Sémundjeve

Kronike t& Veshkéve (CKD)
4. Degludec ose glarina U100 kané demonstuar siguri te SKV (CVD)

9.N&se nuk ka komorbiditete specifike (psh nuk ka SKV, rrezik t& ulét
pér hipoglikemi, rrezik t& ulté pér shtim né peshé ose pa
komorbiditete qé lidhen me peshén)

10. Konsidero koston e barnave specifike pérvend dhe regjion.N&

disa vende, TZD jané relativisht mé té shtrenjta, kurse DPP-i jan&

5.Doza e ulét mund té tolerohet mé miré dhe pse mé pak e studiuar pér efektet SKV relativisht té lira.

ose kundérindikohen ose
pacienti tashmé éshté me

GLP-1RA, kujdes i shtuar me
* SU(6) *TZD(s) *Insulin€ bazale
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8.7.4 Algoritmi 4

INICIMI PER GLP-1 RA
Fillimi i dozés inicuese
(ndryshon né té gjitha rastet)

P&r t& shmangur
hamendjen klinike
rivleréso dhe
modifiko trajtimin
rregullisht
{¢do 3 - 6 muaj)

i GLP-1 RA né

g

oni + INICONI * TITRONI

TITRIMI PER GLP-1 RA
Titrimi gradual i dozés deri né
dozémbajtése

{ndryshon né té gjitha rastet)

&n e rasteve para insulinés

INICIMI PER BAZAL
Fillohet me 10 Ul né dit€ ose
0.1-0.2 Ul/kg né dité

e

TITRIMI PER BAZAL

Titrimi nga vet pacienti shté

mé efektiv

Vendsoni objektivin pér GPE qé
lidhet me objektivin € HbA1C
Zgjidhni algoritmin e titrimit té
bazuar né sprova p.sh. rritja nga 2 njési
cdo 3 dité pér té arritur objektivin e
GPE pa shkaktuar hipoglikemi

PEr hipoglikeming pércaktoni
shkakun nése nuk ka ndonjé arsye té
qarté, zvogélo dozén pér 10-20%

Shto insuliné bazale

Konsideroni * INICONI * TITRONI

INICIMI PER PRANDIAL

41U né dité ose 10% té dozés bazale
Nése HbALC <8%(64 mmol/mol)
konsidero uljen e dozés totale nga
4 Ul né dité ose 10% té doz&s bazale

T

INICIMI PER PARANDIAL
« Rritni dozén me 1-2 IU ose 10-15%)
dy heré né javé
*Gjeje shkakun e hipoglikemisé nése
nuk ka ndonjé arsye té qartg, doza
mé té ulét pér 10 - 20%

INICIMI PER INSULINE PARANDIALE
ME KUJDES (HAP PAS HAPI)

« Shtimi me kujdesi insulinés prandiale
¢do 3 muaj nése Hb1AC Eshté mbi
vierat e cakut, shté e shogéruar me
rrezik mé t& ulét pér hipoglikemi dhe
kénagshmeri me té madhe té pacientit
né krahasim me fillimin e menjéhershém

Pér pacientin me GLP-1 RA dhe
Insulinés bazale
Konsideroni FRC t& GLP-1 RA dhe

Insuliné (iDeglira ose iGlarLixi) por 5—'
kujdes dozén maksimale t& insulinés#—————

FRC

Konsidero regjimin e
insulinés premix dy
ose tri heré né dité

té regjimit té ploté bazal - bolus

Shtimi me kujdes i injektimeve t& njépasnjéshme té

Insulinés Parandiale

(d.m.th. pas injektimit t& dyté shtohet i treti)
Konsidero * FILLONI * TITRONI

[ TITRIMI PER PARANDIAL ]

[ TITRIMI PER PARANDIAL

[ TITRIMI PER PARANDIAL

Kur zgjedhni GLP-1 RA, me:

Figura-Intensifikimi i terapi
1RA, Agonist i receptoreve té peptidit té

P éne
njektuese.Pér kontekstin e duhur,

* TITRONI

Vazhdo me regjimin e ploté A
bazal-bolus, d.m.th

bazale
insulin€ parandiale

dhe Nése HbA1C nuk
pérmirésohet shqyrto

nevojén e vazhdueshme pér

Insuliné bazal bashké me

regjimin shtesé DSMES

it, uljen e Hb1AC efektin né zbritje té peshé

.

: Nése pacienti tashmé éshté

{ GLP-1 RA 0se nése GLP-1RA
inuk shté e pérshtatshme OSE
: preferohet insulina

FILLONI
INEse pacienti &sht& me GLP-1 RA
pérdor 10-16 shkallé t& dozés
lliDegl.ira) ose 10-15 njési(iGlarLixi)

TITRIM
* Titroni deri né cakun e GPE
tolerueshmériné

FILLO
Te pacientét qé nuk kang& maré
insuliné mé paré 10-12 IU ose
0.3 1U/kg
*Nése ne regjimin ekzistues té
insulinés vazhdohet me dozén
totale té njéjté té insulinés, por
sipas pérshtatjes sé nevojave
individuale

TITRIMI
* pérshtatja e dozés
individuale varet nga tipi i
insulinés bifazike
* Mé kompleks nése pérdoret
regjimi tri heré né dité

€ e injektimit, Nése ka SKV, konsideroni GLP-1 RA me pérfitim té déshmuar te SKV

shihni fig 4.1 Edukimi dhe mbé: ja e veté

it té diabetit DSMES; GPE glikemia

in-1; max, GPP, glukozé

nga Daviesetal.

&ll; FRC, inim me raport fiks; GLP-
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