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Dihet tashmé g€ sémundja kronike e veshkave (SKV) &shté njé problem i madh i shéndetésisé dhe prev-
alenca e késaj sémundje né gjithé botén shkon 8-16%. Ndérkaq, mbi moshén 60 vje¢ prevalencé e sé-
mundjes kronike t€ veshkave &shté mbi 20%.

Pacientét me sémundje kronike t€ veshkave mundet qé t€ progresojné deri né stadet terminale t€ sé-
mundjes kur trajtimi me dializé b&het i domosdoshém pér t&€ mbajtur t€ sémurin né jeté. Por nga ana
tjetér éshté konstatuar qé shumica e té€ sémuréve me SKV nuk arrijné t&€ shkojné né Dializ€ por vdesin
rrugés nga komplikacionet kardiovaskulare. Pra sémundjet kardiovaskulare jané shkaku kryesor 1 vdek-
jeve te pacientét me sémundje kronike té€ veshkave. Té dhénat e studimeve t€ viteve t€ fundit tregojné
g€ pacientét me SKV , jo vetém kané njé shpeshtési mé t&€ madhe té insuficiencés kardiake kongestive,
té infarktit akut t€ miokardit dhe t& aksidenteve vaskulare cerebrale né krahasim me pacientét e tjeré pa
SKYV, por se pacientét SKV kané njé mbijetesé mé t€ vogél se pacientet e tjeré pa SKV. Kjo mbijetesé
éshté gjithmoné mé e vogél sa mé e avancuar té jeté SKV. Edhe pacientet me sémundje t€ veshkave qé
kané béré transplant t€ veshkave e kané vdekshmériné kardiovaskulare brenda 10 vjetéve 21,5%. Kjo
vdekshméri e larté né keté kontigjent 1 dedikohet disfunksionit té allograftit (veshkés sé transplantuar),
sémundjes t€ avancuar t€ veshkave, dhe efektit t&€ mjekimit me preparate imunosupresore.

Dislipidemia éshté njé faktor risku i mirénjohur pér sémundjet kardiovaskulare né popullsiné e pérg-
jithshme por kjo gjé nuk éshté kaq e qarté pér njerézit me SKV. Né fakt dispidemia né pacientét me
SKV né predializé€ shogérohet me s€émundje kardiovaskulare si dhe n€ pacientét né dializé, por kjo lidhje
mungon né pacientét me dializ€ peritoneale. Me rritjen numrit t€ SKV kudo né boté€ trajtimi 1 faktoréve
té riskut t€ modifikueshem pér kété patologji, sikurse éshté dyslipidemia, ka réndési thelbésore pér té
pérballuar avancimin e sémundjes sé€ veshkave dhe konsekuencat.

E vérteta €shté q€ lidhja midis dislipidemisé e mbijetes€s né€ pacientet me SKV nuk éshté shume konsis-
tente.(1) Né fillim t€ viteve 2000 u pérdor né literaturé mjekésore termi “epidemiologjia e pérmbysur”,
e cila i referohej gjetjeve t€ njé rritjeje t&€ mbijetesés né pacientet né dializé kur kishin indeks té larté té
masés trupore, obezitet, dhe hiperkolesterolemi qé né fakt duhej t€ ishin faktoré risku.(2) U shpjegua qé
kjo rritje e mbijetesés né€ kéto subjekte me faktin se né pacienté té tjeré kishte nén ushqyerje e inflamacion
e kéta jetonin mé pak. Késhtu ndérsa né disa studime u tregua sekolesteroli 1 ulét shogerohej me rritje té
vdekshmérisé, né disa studime té tjera u tregua se né pacientét né€ dialize pa malnutricion ose inflamacion,
hiperkolesterolemia shogérohej me rritje t€ mortalitetit kardiovaskular (3)

Cilat jané anomalit€ e lipideve né€ pacientet me SKV?
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Disa nga kéto anomali ndryshojné edhe sipas stadeve té sémundjeve renale. Me démtimin e funksionit té
veshkave dhe reduktimin klirensit t& kreatinines atéheré ¢rregullohet edhe heqja ose eliminimi i disa lip-
ideve gjé q€ shkakton anomalité e lipideve né€ organizém. Zakonisht anomalité mé té shpeshta jané hiper
trigliceridemia dhe ulja e HDL-kolesterolit. Rritja e nivelit té trigliceridéve i atribohet rritjes s€ koncen-
trimit t€ apolipoproteines C, si edhe nga reduktimi i ilipoprotein lipazés.(4.5.)

HDL —kolesteroli g€ konsiderohet si kolesteroli i mire luan njé€ rol antiinflamator, antioksidues e qé kthen
mbrapsht procesin e transportit t€ kolesterolit tek njérezit normal.

N¢ pacientét me SKV kéto veprimtari jan€ shumé réndé té prekura pér shkak té faktoréve t€ shumté. Me
avancimin e insuficiencés renale ka nj€ pakésim t€ prodhimit t€ apolipoprotinés A (gjé qé ¢on né pakésim
té niveleve t&¢ HDL) dhe ka njé€ ulje t€ prodhimit t€ lecitin€s, gjé qé bén té reduktohen edhe mé tej nivelet
e HDL dhe maturimi i HDL nga kolesterol acetil transferaze. Ka edhe ndryshime funksionale t¢ HDL
kolesterolit n€ pacientét me insuficiencé renale. Késhtu fillojn€ t€ komprometohen vetité antioksidante
dhe antiinflamatore t&€ HDL kolesterolit pér shkak té reduktimit t€ aktivitetit t&€ paraoksanazés dhe per-
oksidozés s¢ glutationit né SKV. ME tej, stresi oksidativ rezulton n€ disfunksionin e HDL e cila ka tashmé
efekte proinflamatore.

Studimet né pacientét me hemodializé kané treguar se mosfunksionimi i HDL nuk shogérohet vetém
me shumé sémundje té tjera dhe cilési t& dobét té jetés por edhe me rritje rrezikut i ngjarjeve CVD dhe
vdekshmérisé¢ CVD. (6.7.)

Si pérmbledhje, pacientét me insuficiencé renale zhvillojné€ disfunksione té caktuara dhe anomalistruk-
turore né€ kolesterolin HDL té cilat i bén té prirur pér t&€ zhvilluar ateroskleroz€ dhe né kété ményré duke
kontribuar n€ barrén e tyre t€ SK'V.

Pacientét me SK'V gjithashtu kané nivele té reduktuara té lipoproteinave lipazé, lipazé hepatike dhe defek-
te t€ lipoproteinave me densitet shumé té ulét, lipoproteinave (VLDL) dhe receproret e lipoproteinave me
densitet t€ ulét (LDL). Kjo ¢on né akumulimin e VLDL, lipoproteinave té€ ndérmjetme nga densiteti dhe
mbetjeve t€ kilomikronit t€ cilat jan€ t€ ndjeshme ndaj oksidimit. K&to produkte jané zakonisht aterogjene
dhe luajné njé rol né€ patogjenezen sémundjeve kardiovaskularené kété popullaté.(6.) N& pacientét me
SKYV shpesh zhvillohet hiperparatiroidizmi sekondar e cila gjithashtu ka ndikim né anomalité e lipideve.
Eshté supozuar se kjo zakonisht ndodh pér shkak té rritjes sé pérqendrimit ndérqgelizor té kalciumit né
hepatocitet nga hormoni paratiroid i ngritur né€ pacientét me SKK. Studimet kané treguar njé€ rol té parat-
iroidektomisé né reduktimin e niveleve té€ triglicerideve né pacientét me SKV.

Ndér marrésit e transplantit t€ veshkave, €shté pare se raportet e profilit t€ lipideve dhe lipoproteinave
ishin mé& shumé te dobishme kur nivelet e TG ishin mé pak se 150 mg/dL dhe apoA1 ishte mé 1 madh se
150 mg/dL kur krahasohej né t€ kundértén.(8.) Ata jané gjithashtu né mjekim me medikamente imuno-
supresive shumé prej t€ cilave ndikojné né profilin e lipideve né ményré t€ pafavorshme. Né shumicén e
gendrave té transplantit t€ veshkave n€ Shtetet e Bashkuara, pacientét e transplantit t&€ veshkave marrin
induksion me preparate imunosupresive dhe té tjera duke pérfshiré kortikosteroidet, frenuesit e kalci-
neurinés (tacrolimus, ciklosporina) dhe (mTOR) antagonistét (sirolimus, everolimus). Steroidet zakonisht
shkaktojné rezistenc€ ndaj insulin€s dhe hiperinsulinemi e cila shogérohet me hiperkolesterolemi. Cik-
losporina €shté vérejtur t&€ ulé pastrimin hepatik t€ LDL si dhe té rrisé sintezén e VLDL dhe zvogélojé
sekretimin e kripérave biliare duke shkaktuar rritje né nivelet e kolesterolit. Tacrolimus rrit incidencén e
diabetit té ri 1 shfaqur pas transplantit (NODAT) 1 cili shogérohet me njé€ rrezik t€ shtuar té aterosklerozés
dhe ngjarjet kardiovaskulare. Frenuesit mTOR frenojné aktivitetin e lipazave, duke rritur késhtu garkul-
limin e lipoproteinave; ato gjithashtu zvogélojn€ marrjen e acideve yndyrore né€ indin dhjamor qé ¢on né
njé ulje t&€ pastrimit té€ lipideve té€ plazmés gjé q€ e shton dislipidemine.(9)
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Studimet né pacientét me hemodializ€ kané treguar se mosfunksionimi i HDL nuk shogérohet vetém me
shumé sémundje shogéruese dhe cilési t€ dobét t€ jetés, por edhe me rritje t€ rrezikut t€ ngjarjeve CVD
dhe vdekshmérisé¢ CVD.

Si pérmbledhje, pacientét me insuficiencé renale zhvillojné ¢rregullime té caktuara té funksioneve dhe
anomali strukturore né kolesterolin HDL té cilat e b&jné pacientin té prirur pér t€ zhvilluar aterosklerozé
dhe né kété ményré duke kontribuar né rendimin e SKV.(7)

Pacientét me SKK gjithashtu kané nivele t€ reduktuara té lipoproteine lipazés, t€ lipazés hepatike dhe
defekte me densitet shumé té ulét té receptoréve té lipoproteinave (VLDL) dhe receptoréve té lipoprotein-
ave me densitet t€ ulét (LDL). Kjo con n€ akumulimin e VLDL, té lipoproteinave me densitet t&€ ndérm-
jetshém dhe mbetjet e kilomikronit t€ cilat jané€ t& ndjeshme ndaj oksidimit.

Produktet jané zakonisht aterogjene dhe luajné njé rol né patogjeneza e CVD né kété popullate. N€ pa-
cientét me SKV shpesh zhvillohet hiperparatiroidizmi sekondar i cili gjithashtu ka ndikim né anomalité e
lipideve. Eshté supozuar se kjo zakonisht ndodh pér shkak té rritjes sé pérqendrimit ndérqelizor té kalci-
umit né€ hepatocitet nga hormoni paratiroid i rritur.

Studimet kané treguar nj€ rol t& paratiroidektomisé né reduktimin e niveleve t€ triglicerideve né€pacientét
me SKV.

Ndér marrésit e transplantit t€ veshkave, éshté paré se raportet e profilit t& lipideve dhe lipoproteinave
ishin mé€ shumé mé t€ dobishme kur nivelet e TG ishin mé pak se 150 mg/dL dhe apo A1 ishte mé i madh
se 150 mg/dL kur krahasohej mé t& kundértén. Ata jané gjithashtu né mjekim me medikamente imuno-
supresiv, shumé prej té cilave ndikojné né€ profilin e lipideve n€ ményré t€ pafavorshme. Né shumicén e
gendrave té transplantit t€ veshkave, pacientét e transplantit t€ veshkave marrin induksion me imunosu-
presore, i ndjekur nga pérdorimi i vazhdueshém i kombinimeve t€ ndryshme té medikamenteve té klasés
s€ imunosupresionit duke pérfshiré kortikosteroidet, frenuesit e kalcineurinés (tacrolimus, ciklosporina)
dhe (mTOR) antagonisté (sirolimus, everolimus).(8)

Steroidet zakonisht shkaktojné rezistencé ndaj insulinés dhe hiperinsulinemi e cila shogérohet me hip-
erkolesterolemi. Ciklosporina nga ana e saj €shté vérejtur t€ ul€ pastrimin hepatik t&€ LDL si dhe t€ rrisé
sintezén e VLDL dhe t€ zvogélojné sekretimin e kripérave biliare duke shkaktuar rritje t€ niveleve té
kolesterolit. Tacrolimus rrit incidencén e diabeti té ri 1 shfaqur pas transplantit (NODAT) 1 cili shogéro-
het me nj€ rrezik té€ shtuar t€ aterosklerozés dhe ngjarjeve kardiovaskulare. Frenuesit mTOR frenojné
aktivitetin e lipazave, duke rritur késhtu qarkullimin e lipoproteinave; ato gjithashtu zvogélojné marrjen
e acideve yndyrore n€ indin dhjamor gjé qé ¢on né nj€ ulje t&€ pastrimit té lipideve t&€ plazmés dhe kjo e
shton dislipidemine

STRATEGJITE E MENAXHIMIT TE DISLIPIDEMISE
Mjekimi n€ pacientét me SKK qé nuk jané né dializé.

Statinat: N& popullatén e pérgjithshme, statinat jané gartésisht t&€ lidhura me uljen e ngjarjeve CVD dhe
vdekshmérin€, megjithaté rezultatet né popullatén SKV kané gené t€ ndryshme. Studimi i1 proves t€ mbro-
jtjes s€ zemrés dhe veshkave (SHARP), ka vlerésuar terapine me statina pér ngjarje t€ médha kardiova-
skulare. Studimi SHARP pérfshiu 6247 pacient€ me SKV jo né dializ€, me shkallé mesatare t€ filtrimit
glomerular (GFR) prej 26,6 mL/min pér 1,73 m2. Pacientét ishin rastésisht mjekuar me simvastatin 20
mg né dité plus ezetimibe 10 mg né dit€ kundrejt placebo. U pane ngjarjet kryesore aterosklerotike me
ndjekje mesatare prej 4.9 vjet. Rezultatet pérfundimtare ishin t€ disponueshme pér té gjithé grupin (si pa
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dializ€ ashtu edhe me dializ€), dhe tregoi njé ulje t&€ ndjeshme té rrezikut t€ aterosklerozés madhore. (10)

Nuk kishte asnjé€ dallim té réndésishem midis dy grupeve pér eventet koronarét madhore dhe nuk u tregua
ndonjé ndryshim domethénés né progresion né fazén e fundit t€ sémundjes renale (ESRD) ndérpacientét
pa dializé .

Njé€ meta-analiz€ e vitit 2014 nga Palmer et al e cila ka pérfshiré 50 studime dhe 45285 pacienté, tregoi
se statinat reduktuan vazhdimisht ngjarjet CVD dhe nivelin e vdekjeve né pacientét me SKK qé nuk jané
né€ dializé. U tergua se kur krahasoheshin me placebo, statinat reduktuan vdekshmériné e pérgjithshme

(RR =0,79 me 95% CI: 0,69-0,91 né 10 studime dhe 28276 pacient€), vdekshméria kardiovaskulare (CV)

(RR=0,77, 95%CI: 0,69-0,87 né 7 studime dhe 19059 pacientét), ngjarjet CV (RR = 0,72, 95%CI: 0,66-
0,79 né 13 studime dhe 36033 pacient€), dhe infarkt i miokardit (RR = 0,55, 95%CI: 0,42-0,72 né 8 stu-
dime dhe 9018 pacienté). Kjo meta-analiz€ nuk tregoi ndonjé efekt konsistent t€ statin€s né progresionin
e SKK.

Analiza post hoc e tre sprovave té rastésishme (CARE, LIPID dhe EOSCOPS) kané treguar gjithashtu
se Pravastatina reduktoi normat e ngjarjeve kardiovaskulare (HR = 0,77, 95% CI: 0,68-0,86) né pacientét
me SKV té moderuar; dhe kjo ishte e ngjashme me pacientét pa SKV. Interesante, analiza e néngrupit
t&¢ JUPITER-it tregoi se rosuvastatin ul ngjarjet kardiovaskulare. d.m.th., shkallen e ngjarjeve si dhe
vdekshmérine e pérgjithshme né€ pacientét me SKK e moderuar edhe né mungesé t& hiperlipidemisé (LDL
< 130). Megjithaté, ky studim fillimisht pérjashtoi pacientét me diabet dhe SKK té avancuar. T¢€ tjera
meta-analizat e sprovave (sprovat e rasté€sishme né€ SKV, popullata plus analiza e néngrupit té sprovave té
pérgjithshme kané treguar vazhdimisht dobin€ dhe efektin i statinave. Ka pasur njé sugjerim q¢é statinat
mund té jané shoqéruar me pakesim t€ rénies s¢€ funksionit t& veshkave. Megjithaté, jo vetém qé shumica
e t€¢ dhénave jané€ nga analiza dytésore; por rezultatet kané qené shume heré€ kontradiktore.

Si¢ u tha mé lart, prova SHARP nuk tregoi ndonjé€ efekt té statinave mbi progresionin e démtimit t& vesh-
kave . Meta-analiza e fundit nga Nikolic et al., tregoi pérmirésim né GFR me pérdorimin e statinésme njé
pérfitimi t€ madh té vérejtur midis vitit 1 dhe vitit 3 té terapisé me statina.

Si rekomandohet pérdorimi i statinave né sémundjet e veshkave?

Udhézimet e KDIGO 2013 rekomandojné trajtimin me statina pér pacientét me SKV (jo né€ dializé kro-
nikeapo transplantim) > 50 vje¢ qé kané GFR (eGFR) mé poshté ose mbi 60 mL/min pér 1,73 m2. Pér
pacientét ndérmjet moshés 18-49 vje¢, KDIGO rekomandon aktualisht terapiné me statina nése kané sé-
mundje koronare, diabet, histori t€ méparshme té goditjes ishemike dhe nése jané kumulative té rrezikut
10-vjecar té vdekjes koronare ose MI jo fatale qé &shté mé 1 madh se 10%. Statinat pérgjithésisht tolero-
hen miré.

Efektet ané€sore kryesore pérfshijné hepatotoksicitetin dhe toksicitetin e muskujve duke pérfshiré miopat-
in€, mialgjin€ dhe rabdomiolizén. N¢ fakt incidenca e kétyre efekteve anésore nuk ka gené mé elarté né
popullsin€ e SKV krahasuar me popullatén e pérgjithshme. Pér pacientét me eGFR > 60 mL/min pér 1,73
m2, nuk kérkohet rregullim 1 dozés pér pacientét me SKV. KDIGO rekomandon pérdorimin e dozave, té
pérdorura n€ studime pér statina té vecanta, pér pacientét me eGFR nén 60.

Fibratet:

Fibratet kryesisht kané efekte né reduktim nivelet e triglicerideve dhe kur ka rritje t€ nivelit t€ kolester-
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olit HDL. Fibratet mund t€ ulin nivelet e triglicerideve me 18%-45% dhe rrisin kolesterolin HDL me
10%. (12.13.14) Megjithaté né pacientét me SKV, efekti i tyre 1 pérgjithshém né sistemin kardiovaskular
nuk &shté vértetuar mire . Udhézimet e K/DOQI né vitin 2003 rekomandoi pérdorimin e fibrateve pér
parandalimin e pankreatitit te pacientét me hipertrigliceridemi por n€ udhézimet e tyre t€ fundit té vitit
2013, ky rekomandim €&shté hequr.

Né analizén post-hoc t& néngrupit t€ studimit VA-HIT, gemfibrozil u vlerésua pér parandalimin dytésor
té ngjarjeve kardiovaskulare n€ pacientét me SKV. Terapia me gemfibrozil reduktoi rezultatin e pérbéré
té€ vdekjeve té koronareve , IM jo-fatale dhe goditjeve né tru, por vdekshméria e pérgjithshme ishte e pan-
dryshuar. Grupi me gemfibrozil kishte incidencé€ mé té larté té rritjes s€ kreatinin€s né serum né€ krahasim
me placebo.

Studime té tjera t€ médha, duke vlerésuar efektet e fibrateve né riskun kardiovaskular, ose kishte njé
pérqgindje shumé té vogél té pacientéve me s€émundje té€ veshkave ose pacientét me SKV ishin krejtésisht
té pérjashtuar. Aktualisht KDIGO rekomandon kundér pérdorimit t€ kombinimit t€ statin€s dhe fibrateve
né pacientét me SKV pér shkak t€ rritjes s¢ efekteve anésore.(15.16)

KDIGO rekomandon ndryshime terapeutike té stilit té jeté€s n€ pacientét me hipertrigliceridemi, edhe pse
provat pér kété jané t&€ dobéta. Kéto pérfshijné uljen e peshés, modifikimi i dietés, rritja e aktivitetitfizik,
marrja e reduktuar alkoolit dhe trajtimi 1 hiperglicemisé.

KDIGO rekomandon g¢ fibratet mund t€ merren te pacientét me trigliceride > 1000 mg/dL. Si duhet té
merren anti -lipidiket n€ pacientét me SKV né dializé?

Statinat: Kané gené tre studime klinike t€ médha qé vlerésojné efektin e statinave né popullatén né dializg.
I pari q€ u raportua ishte studimi 1 dializés n€ diabetike, 1 njohur zakonisht si studim 4D. N¢ kété studim,
efekti 1 atorvastatinés né s€émundjet kardiovaskulare dhe vdekja u vleré€sua né mesin e 1255 pacientéve
diabetiké té cilét po merrnin hemodializé mbajté€se. Grupet e pacienté u caktuan pér t€ marré atorvastatin
20 mg ose placebo. Me njé ndjekje mesatare prej 4 vjetésh, pavarésisht uljes sé€ kolesterolit LDL me 42%
katér javé nga fillimi, pérdorimi 1 atorvastatin nuk ndikoi ndjeshém né pikat pérfundimtare kryesore t&é
vdekjes kardiovaskulare, IM jo fatal, dhe goditjeve cerebrale jo fatale.

Interesante, ishte qé€ grupi atorvastatinés kishte incidencé mé té larté t€ goditjes cerebrale fatale. Atorvas-
tatin gjithashtu nuk tregoi efekt t€ réndésishém né vdekshmériné nga t€ gjitha shkaqet.(17.18)

Faktoré t& ndryshém u jané atribuar kétyre gjetjeve, duke pérfshiré faktin qé e gjithé popullata e pa-
cientéve ishte diabetike, kishte njé ngarkesé té konsiderueshme t€ sémundjeve kardiovaskulare né fillim,
doza relativisht mé e ulét e atorvastatinés dhe mjaft e mundshme roli i kufizuar i statin€s kur ndodh
ESRD. Analiza pasuese post hoc e provés 4D nga Mérz et al., tregoi se atorvastatin reduktoi ngjarjet
kardiake fatale dhe jo fatale dhe vdekshmérin€ nga t€ gjitha shkaget n€ grupin e caktuar kur para-trajtimit
LDL é&shté > 145 mg/dL.

Njé studim tjetér pér té vlerésuar pérdorimin e Rosuvastatin né€ pacientet me hemodialize mbajtese, ishte
studimi AURORA. Ky studim pérfshiu 2776 pacienté me hemodializé ku u caktua mjekimi me rosuvasta-
tin 10 mg né dité ose placebo. Pika pérfundimtare primare ishte e pérbéré nga vdekja nga shkaku kardio-
vaskular, IM jo fatale dhe jo fatale dhe goditje né tru. N& ndjekjen mesatare prej 3.8 vjetésh, rosuvastatin
nuk kishte ndonjé lidhje t€ réndésishme me pikat pérfundimtare (HR = 0,96, 95%CI:0,84-1,11, P = 0,59).
Sime paré né studimin 4D, grupi rosuvastatines né kété€ studim kishin nj€ ulje prej 43% né nivelet e tyre té
LDL nga niveli fillestar né 3 muaj. Por u pa se nuk ka efekt té réndésishém né vdekshmériné nga té gjitha
shkaqet. Autorét sugjeruan disa mundési pér arsyet e kétyre gjetjeve té cilat pérfshijné pérjashtimin e
pacientéve < 50 vje¢ dhe atyre qé kané gené me statina, pérqindja e larté e pacientéve qé largohen nga
studimi, dhe ngjarje kardiovaskulare vjetore mé té ulta se sa pritej normalisht. N& analizén post hoc té
kétij studimi midis diabetikéve (n = 731), rosuvastatin nuk pati efektté réndésishém né pikén pérfundim-
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tare parésore edhe pse grupi rosuvastatin kishte ulje t&€ ndjeshme e ngjarjeve kardiovaskulare (HR = 0.68,
95%CI: 0,51-0,90.

Prova SHARP pérfshiu pacienté me SKV né dializ€ si dhe jo né dializ€. Ai pérfshinte edhe pacientét si
né€ hemodializén ashtu edhe né dializé peritoneale. Nga 9270 pacient€, 3023 ishin né dializ€ dhe ndér ta
2527 ishin né hemodializé dhe 496 ishin né dialize peritoneale.

Si¢ u pérmend mé herét, pati nj€ ulje prej 17% pér ngjarje t€ médha aterosklerotike me pérdorimin e
simvastatines dhe ezetimibes por t& dhénat pér komponentét e pikave pérfundimtare parésore ishin té
disponueshme vetém pér té gjithé popullsiné (dializé + jodializ€), dhe jo ve¢mas. Autorét sugjeruan qé
efekti n€ ngjarjet kryesore aterosklerotike nuk ndryshonte ndérmjet pacientéve me dializé dhe atyre qé
nuk jané né€ dializ€. Rezultatet treguan se simvastatin dhe ezetimibe nuk kishin ndonjé efekt domethénés
né vdekshmériné€ kardiovaskulare dhe vdekshmériné nga té gjitha shkaget.

Né néngrupin e pacientéve me dializé, ka ngjashméri té ngjarjeve aterosklerotike si né grupin q€ merrnin
simvastatine plus ezetimibe (15%) dhe né grupin e placebos (16.5%) me RR = 0.9 me 95%CI: 0.75-1.08,
ndonése kjo analiz€ nuk kishte fuqi t€ mjaftueshme pér t€ paré ¢do efekt né analizén e néngrupeve.

Interesante ishte g€ numri 1 pacientéve me dializ€ qé pérdorén terapi pér uljen e lipideve kishte nivele mé
té uléta té kolesterolit LDL né fillim krahasuar me pacientét g€ nuk jané né¢ dializé.

Palmer et al prezantoi rishikimin e statinave né€ popullsiné e dializés né vitin 2013. Rishikimi 1 tyre pérf-
shinte 25 studime dhe 8289 pacienté. Autorét raportuan se né doza t€ simvastatinés 20 mg/dité ose ekuiv-
alente t€ tjera té statinave, ulej kolesteroli total me 46 mg/dL. Por ata nuk kishin efekt domethénés né
ngjarjet kryesore kardiovaskulare (RR = 0,95 me CI: 0,88-1,03 né 4 studime me n = 7084), vdekshmérine
kardiovaskulare (RR = 0,94 me CI: 0,84-1,06 n€ 13 studime me n = 4627), dhe vdekshméri nga té gjitha
shkaget (RR = 0,96 me CI: 0,90-1,02 né 13 studime me n = 4705).

ME tej ata theksuan se t€ dhénat né€ lidhje me rrezikun e ngjarjeve t€ padéshiruara nuk ishin pérfundimtare
dhe kishte informacion t€ mjaftueshém pér t€ vlerésuar dallimin ndérmjet popullatés sehemodializés dhe
dializés peritoneale.

Si perfundim u sugjerua se statinat nuk mund t€ rekomandohen pér parandalimin e ngjarjeve kardiova-
skulare gjaté dializés.

Udhézimet e KDIGO 2013 rekomandojné qé t€ mos fillohet statina ose statina plus ezetimibe né popul-
latén e dializé€s bazuar né rezultatet nga provat klinike té sipérpérmendura. Pér pacientét té cilét tashmé
jané né statin€ ose statin€ plus ezetimibe né pér fillimin e dializés, nuk ka t& dhéna pérfundimtare né
dispozicion. Megjithaté, né kété kohé KDIGO rekomandon pér t€ vazhduar kéta agjenté dhe rishikuar
periodikisht rezultatet.

Fibratet:

Nuk ka studime specifike té rastésishme t€ pérdorimit té fibrateve né€ popullatén e dializés. Aktualisht,
rekomandimet e KDIGO pér hipertriglicerideminé dhe pérdorimin e fibratet mbeten t€ njéjta si pér paci-
entet jo-né dializé ashtu edhe pér ata n€ dializé

Pacientét me veshka té transplantuara

Pacientét me veshka té transplantuara jan€ uniké né até€ qé jané jo vet€ém né terapi me medikamente imu-
nosupresive t& shuméfishta afatgjaté por jané gjithashtu t& prirura pér infeksione dhe procese malinje,
prandaj duhet té jeni jashtézakonisht té€ kujdesshém né shtimin e medikamenteve né kété popullaté unike.
Pérdorimi i ¢do kombinimi mjekimi né transplantet kérkon njé vigjilenc€ ndaj profilit t€ efekteve anésore
si dhe né ndérveprimet ndaj barit.

Udhézimet jane dhéné né bazé té t& dhénave nga disa studime té réndésishme; megjithaté pamjaftueshméria
e provave n€ menaxhimin e anomalive lipidike né té€ transplantuarit pérbén njé sfidé.
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Studimi i preparatit Lescol né transplantin e veshkave (ALERT) policentrik, i kryer mire, i rastésishém ,
dyfish i verbér, i kontrolluar me placebo, i cili pérfshiu 2102 marrés t& transplantit t& veshkave qé ishin
trajtuar me fluvastatin ose placebo dhe u ndogén pér 5-6 vjet. N€ fund té studimit grupi Fluvastatin kishte
njé ulje t€ ndjeshme té kolesterolit t& tyre LDL, té kolesterolit total dhe triglicerideve né krahasim me
grupin placebo, pa ndonjé ndryshim t€ réndésishém né nivelin e kolesterolit HDL.

Edhe pse studimi tregoi njé ulje té€ pikave pérfundimtare kryesore e ngjarjeve t€ padéshiruara t€ médha
kardiake, ai nuk ishte i réndé€sishém statistikisht. Megjithat€ trajtimi me fluvastatin ¢oi n€ nj€ ulje té rrezi-
kut t€ sémundjeve kardiake ,vdekje me rreth 38% dhe Infarkt Miokardi jo fatal me rreth 32% pa ndonjé
ndryshim t€ réndésishém né efektet anésore t€ lidhura me dozén e barit. Vlen té pérmendet, se fuqia e
provés (pér té€ arritur pikén e saj kryesore pérfundimtare) ishte e ulét; s€ bashku me até ka pasur rritje té
pérdorimit té statinave né krahun e placebo-s deri né fund té studimit, t€ cilat t&€ dyja mund ta kishin ku-
fizuar déshminé e ploté té pérfitimeve t€ barit stating.

Njé Studim i zgjeruar i ALERT pérforcoi reduktimin efektiv t€ kolesterolit LDL-C si dhe ngjarjeve krye-
sore t& padéshiruara kardiake edhe né pacientét e trajtuar me ciklosporing.

Njé tjetér prové shumé gendrore e rastésishme qé€ po shqyrton efektin e fluvastatin€s né 364 pacienté
té transplantuar t€ ciléve iu dha fluvastatin 40 mg dhe q¢ ishin krahasuar me grup placebo. Individét qé
marrin fluvastatin kishin njé€ ulje t€ nivelit t€ kolesterolit LDL me 18%, kolesterolit total me 10% dhe njé
rritje e shtuar e kolesterolit HDL me 6%. Nuk ka pasur rritje né¢ efektet anésore nga pérdorimi i statings.

Njé€ meta-analiz€ e fundit e pérdorimit t€ statinés né RTR pérfshiné 22 studime dhe u pané efektetjopér-
fundimtare t€ statin€s nga té gjitha shkaget e vdekshmérisé€ dhe disfunksionit t€ veshkave.

Megjithaté u tregua njé ulje e ndjeshme té kolesterolit TC, LDL dhe u sugjerua qé ka pérfitim t€ mund-
shém té statinave né reduktimin e ngjarjet kardiovaskulare.(19)

Si¢ u pérmend mé lart, pérdoren kombinime me imunosupresivé té ndryshém né transplantet renale dhe
konstatohet qé fluvastatina ka njé efekt mé t€ pakt€ n€ reduktimin e lipideve né pacientét té trajtuar me
everolimus qé €shté njé antagonist mTOR. Duke pasur parasysh kété informacion, terapia alternative veg
statinave ose njé kombinim i mjekimit, mund e t& duhet t€ vendoset pér t€ optimizuar mé miré dislipid-
emine.

Njé studim 1 vogél q€ pérfshin 12 t& transplantuar qé mjekohen me everolimus, kur kalon nga fluvastatin
né rosuvastatin tregoi njé pérmirésim té dukshém shtesé¢ né€ panelin lipidik pa ndikuar né€ sigurin€ dhe
tolerancén.

Studime mé t& vogla kané vlerésuar sigurin€ dhe tolerancén e statinave té€ ndryshme né té transplantuarit
dhe disa kané theksuar efektet pleiotropike té statinés né mbijetesén dhe pérmirésimin e graftit e mos-
funksionim endotelial. Pér atorvastatinén dhe simvastatinén €shté treguar se jané relativisht t€ sigurta né
té tranplantuarit megjithé pérfshirjen e tyre né citokrom P450.

Bazuar né t€ dhénat n€ dispozicion, KDIGO sugjeron pér pérdorimin e statinave né marrésit e transplantit
té veshkave.

N¢é pérmbledhje pér sa u tha mé sipér, pacientét me sémundje t€ veshkave kané anomalité unike té lip-
ideve kur krahasohen me ato t&€ popullatés s€ pérgjithshme dhe ata kané implikime t€ ndryshme kliniketé
lidhura me kéto anomali. Me kalimin e kohés, konceptet tona kan€ evoluar né lidhje me dislipideminéné
pacientét me SKK. Statinat mbeten linja e paré e trajtimit pér dislipideminé. (20.21) Shumica e provave
aktuale vijn€ nga analiza e néngrupeve/post hoc dhe meta-analizat, sidomos né SKV (pre dializ€), dializé
peritoneale dhe popullatén e transplantit t€ veshkave. Mendimi éshté g€ nevojiten studime né kété popul-
laté pér t€ identifikuar néngrupet e pacientéve g€ do té€ pérfitojné mé shumé dhe gjithashtu pér té vlerésuar
gjaté efektet e toksicitetin e statinave. Duke patur parasysh rekomandimet e pérgjithshme pérmjekimin e
dislipidemive, duhen individualizuar mjekimet pér popullatat e ¢do grupi t€ vecanté sipas stadit e gjendjes
aktuale t€ pacientéve me SKV.
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Mjekime té tjera pér dislipidemite né SKV pértej statinave.

Sémundja kronike e veshkave (SKK) shoqérohet me njé rrezik i shtuar pér s€émundje aterosklerotike
kardiovaskulare (CVD). Pérve¢ pranisé sé¢ sémundjeve kardiovaskulare t€ lidhura me SKV, faktorét e
rrezikut kardiovaskular (p.sh. stresi oksidativ, inflamacioni, anemia) jané t¢ larta, por edhe prevalenca e
faktoréve té rrezikut tradicional kardiovaskular si p.sh hipertensioni arterial, diabeti mellitus dhe dislip-
idemia né acientét me SKV jané té larta .

Roli i lipoproteinés me densitet t€ ulét (LDL) n€ zhvillimin e semundjeve kardiovaskulare aterosklerotike
&shté studiuar gjerésisht né popullata e pérgjithshme si dhe n€ pacientét me SKK. N¢ 1971, u dokumentua
né studimin e Framingham se sa mé i larté t&€ jené nivelet e kolesterolit né€ serum aq me shumé shogérohen
me njé rrezik né rritje pér ngjarjet CV .

Studimet kané déshmuar nj€ rol t€ detajuar pér LDL né fillimin dhe pérparimin e lezioneve vaskulare
aterosklerotike. LDL aktivizon gelizat endoteliale n€ shtresén e brendshme té murit vaskular, duke nxitur
mosfunksionim endotelial (22.). Aktivizimi i gelizave endoteliale shpreh molekulat e ngjitjes gelizore,
né sipérfagen e tyre, t€ cilat ndérmjetésojné ngjitjen e leukociteve qarkulluese (p.sh. monocitet) dhe
transmigrimin e tyre né shtresén subendoteliale. Aty kéto geliza stimulohen sérish nga LDL, gjé g€ nxit
diferencimin e tyre né makrofagét e indeve. Kéta makrofagé kapin LDL dhe mé n€ fund béhen geliza
shkumé. Ky pérfagé€son njé€ hap té réndésishém fillestar né patogjenezén e aterosklerozés. Veganérisht,
ka gené dokumentuar se LDL akumuluar n€ murin vaskular &shté e prirur pér t’u modifikuar pas transla-
cionit , p.sh. me oksidim ose karbamilim, gjé¢ q€ €shté vecanérisht e réndésishme pér pacientét me SKV.
LDL e modifikuar e till¢ pérfagé€son njé promotor té forté t&€ sémundjes kardiovaskulare aterosklerotike.

Nj€ numér né rritje 1 studimeve sugjeron se reduktimi i kolesterolit LDL (LDL-C) redukton ngjarjet CV
(kardivaskulare) né pacientét me CVD té kaluar (d.m.th. parandalimi dytésor) dhe pacientét me rrezik
té lart€ pér CVD (d.m.th. parandalimi parésor). Deri mé tani, 3-hidroksi-3-metilglutaril frenuesit e koen-
zimé&s A té€ reduktazés (statinat) jané studiuar gjerésisht dhe aktualisht jané mé t€ pérdorurat. (23)

Eshté treguar se ulja e LDL-C me 1 mmol/L (d.m.th. 38.7 mg/dL) zvogélon rrezikun relativ t& sémund-
jeve koronare me 22% né njé ményré pothuajse lineare .

Megenése jané pérdorur statinat né praktikén klinike prej shumé vitesh, tani jané né€ dispozicion analizat
e tyre afatgjaté t€ pérdorimit .

Pacientét me SKV konsiderohen né nivel t€ larté ose rrezik shumé i larté CV dhe pér rrjedhojé udhézimete
fundit rekomandojé terapi pér uljen e lipideve né t€ gjithé pacientét me SKV g€ nuk jan€ n€ dialize me njé
shkall€ té vlerésuar té filtrimit glomerular (¢GFR) <60mL/min/1,73 m2. N& pacientét me dializ€, studimet
pér terapin€ pér uljen e lipideve €shté mé e dobét. Udhézimet e KDIGO pér pérmirésimin e rezultateve
globale sugjerojné vazhdimin e trajtimit me statina té filluar para terapise se zévendésimit t€veshkave dhe
né pacientét me dializ€ me CVD té manifestuar, por jo terapia e reduktimit t€ lipideve e sapofilluar si njé
parandalim parésor gasje. Ndérsa udhézimet ¢ KDIGO nuk rekomandojné njé objektiv specifik 1 LDL-C
pér t’u arritur, udhézimet e Shoqatés Evropiane t€ Kardiologjisé rekomandojné njé objektiv te LDL-C
prej <70 mg/dL (<1.82 mmol/L) pér pacientét me SKV me eGFR <30mL/min/1,73 m2 dhe <100mg/dL
(<2,6mmol/L) pér ata me njé eGFR prej 30—-59mL/min/1.73m?2.

Funksioni i1 reduktuar i veshkave mund té pérfaqésoj€ njé faktor rreziku pér ngjarjet negative té lidhura
me statinat si miopatia. Studimet kane treguar se rreziku relativ i miopatis€ né pacientét e trajtuar me dozé
té larté simvastatines (d.m.th. 80 mg né dit€) ishte 2.5 [95% intervali i besimit (CI) 1.6-3.9] heré méi larté
né€ subjektet me njé¢ eGFR <60mL/min/1.73m2 krahasuar me ato me njé eGFR >60mL/min/1,73 m2. Pér
mé tepér, trajtimi me doza mé t€ larta té statinave, si atorvastatin, nuk ka pasur ende vlerésim té sigurt né
pacientét me SKK t€ avancuar.(24.25)

N¢ 28 studime té rast€sishme me terapi me statina qé pérfshijné 183 419 subjekte, <3% e pjes€marrésve
kishin njé eGFR <30mL/min/1,73 m2 . N¢& pacientét me eGFR mé té ulét, reduktimi i ngjarjeve kryesore
CVishte mé e vogél nén trajtimin me statina dhe pérveg késaj, te pacientét né dializ€, reduktime mé t& uléta
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té LDL-C jang arritur . Prandaj njé kombinim i statinat me agjenté té tjeré pér uljen e lipideve mund té
pérfagésojné njé sugjerim té arsyeshem .(26)

Qasja né pacientét me SKV pér t&€ ulur n€ ményré adekuate LDL-C.

Pér kété g€llim, agjenté t€ rinj pér uljen e LDL-s€ si frenuesit e proteinés konvertazé subtilisin/kexin tip
9 (PCSK9) serine proteaza mund té jet€¢ me interes t&€ vecanté pér trajtimin té€ hiperkolesterolemisé né
pacientét me SKV

Dalja dhe pérdorimi i inhibitoreve PCSKO.

Né vitin 2003 u tregua se mutacionet né lokusin PCSK9 mund shkaktojné hiperkolesteroleminé familjare.
ME pas ishte dokumentuar se nivelet plazmatike t&€ LDL-C né subjektet ¢ mbartin nj€ variant t€ humbjes
sé€ funksionit PCSKO9 ishin dukshém mé t&€ uléta krahasuar me subjektet pa két€ mutacion, duke rezultuar
né njé prevalencé mé e ulét e sémundjes sé€ arterieve koronare (CAD) né kété popullaté.(27)

Paralelisht, studimet eksperimentale sugjerojné se PCKS9 luan njé€ rol t€ réndésishém né metabolizmin
eLDL. Proteina PCSK9 zvogélon shprehjen e receptorit LDL né sipérfagen e gelizave t€ mél¢isé dhe né
két€éményré zvogélon kapjen e gelizave t€ LDL dhe rrjedhimisht pastrimin e saj nga qarkullimi .

Bazuar né kéto gjetje, inhibimi 1 PCSK9 u sugjerua si nj€ trajtim premtues pér uljen e LDL-C. Kjo ¢oi né
zhvillimin e antitrupave monoklonale t€ humanizuar g€ frenon PCSK9 nga disa kompani farmaceutike,
té cilat jané vlerésuar tani n€ programe t€ médha studimi.

Aktualisht evolocumab dhe alirocumab jané né dispozicion si terapi pér pérdorim.

Pérvec antitrupave frenues t€ PCSK9, inklisiran, njé hepatocit- ARN specifike e vogél ndérhyrése e dre-
jtuar kundér PCSK9, aktualisht éshté nén studim klinik. Interesante €shté se né nj€ studimi te fazés 2,
inclisiranushtroi njé ulje afatgjaté t& LDL-C. Pér kété medikament studimet e fazés 3 jané aktualisht né
vazhdim.(28)

Efektet e pavarura né LDL té frenuesve PCSK9 né pacientet me SKV.

Pérveg uljes s€ LDL-C, frenuesit PCSKO9 jané treguar se zvogélojné Lp(a). N& njé meta-analiz¢ té fundit,
u konstarua se frenimi i PCSK9 ishte i lidhur me njé ulje té niveleve t€ Lp(a) plazmatike me 21.9% (95%
CI 24,3-19,5) . N€ popullatén e pérgjithshme, Lp(a) pérfag€son njé faktor rreziku i njohur pér zhvillimin e
CAD (sémundjeve té arteries koronare); megjithaté, né pacientét me CAD, nivelet aktuale té Lp(a) nuk u
shogéruan me té gjitha faktorét shkaktaré dhe vdekshméri CV mé té larte

Né pacientét me SKV, nivelet e Lp(a) plazmatike jané rritur dhe té lidhur me ngjarjet CV . N& njé néngrup
analiza e studimit s€ rezultateve ODYSSEY, &shté treguar se ulja e Lp(a) nga alirocumab kontribuon né
nj€ reduktim té ngjarjeve t€ padéshiruara t&¢ CV, pavarésisht nga efektet e saj né€ uljen e LDL-C.

Réndésia e uljes sé Lp(a) nga frenuesit PCSK9 né pacientét me SKV ende nuk jané€ studiuar ndérsa lidhja
ndérmjet niveleve plazmatike t€ PCSK9 dhe eGFR né pérgjithési mbetet e diskutueshme. PCSK9 mund
téjeté e pérfshiré n€ zhvillimin e dislipidemisé s€ lidhur me proteinuriné. Nivelet plazmatike t&€ PCSK9 u
rritén né modelet eksperimentale t€ sindromés nefrotike. (29).

Prandaj, frenuesit PCSK9 mund té ofrojné njé strategji pér nj€ trajtim t& ri pér dislipideminé né pacientét
me sindromén nefrotik.
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Duke pérfunduar mund te themi se sémundshméria dhe vdekshmeéria e larté CV mbeten njé problem i
vazhdueshém né pacientét me SKV. Jané béré shumé pérpjekje né pacientet me funksion normal t€ vesh-
kave pér t€ parandaluar dhe reduktuar progresionin e CVD. Megjithaté, n€ shumicén e kétyre studimeve,
pacientét me SKV t€ avancuar jané pérjashtuar. Pér mé tepér, rezultatet nga popullata e pérgjithshme
mund té€ transferohet vetém pjesérisht te pacientét me SKV. Inhibimi PCSK9 pérfagéson njéalternative t&
re dhe té suksesshme por studime t€ métejshme jané t€ nevojshme pér te pércaktuar mé miré siguriné e
pérdorimit dhe efikasitetin e frenuesve PCSKO.
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