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Summary

HYPERGLICEMIA IN NON-DIABETIC PATIENTS AT THE ACUTE STAGE OF THE INFARCT OF
MYOCARDE - ITS FREQUENCY AND ITS CLINICAL IMPORTANCE

Background: Hiperglicemia in acute stage of myocardial infraction is a very frequent finding, but reltions that exist between
high glucose level,myocardial infarction and diabetes are still unclear.In several studies is reported that hiperglicemia in acute
myocardial infarction is related to congestive heart failure and mortality. We undertook this study to evaluate frequency and clinical
significance of this parameter in nondiabetic patients with acute myocardial infarction.

Methods : 104 patients with acute myocardial infarction are included in the study.Blood glucose on admision, HbA1 glucose
tolerance test, location of acute myocardial infarction, ventricula arrhythmias and congestive heart failure are evaluated according
to known criteria. Blood glucose level on admision greater than 110 mg/dl was considered as hiperglicemia. Based on this finding,
all patients are divided into 2 groups : gr.l included patients with hiperlicemia while patients with normal glucose level are
considered as gr. 2.

Results :52 patients or 49.5% resulted with hiperglicemia on admision (gr.1) while the rest of patients (gr.2) had normal
glucose level.Congestive heart failure was significantly greater in gr.lcompared with gr.2 (73% in gr.1 vs 19.2% in gr.2 p<0.001),
The number of patients with hiperglicemia and the level of glucose were progressively increased with the increase of infuctional
class of heart failure.Mortality in gr.1 and gr.2 was 25% and 0%, respectively (p=0.001). Glucose level in fatal cases and survivors
was 219+ 72.93mg/dl and 124.84+ 44.3Tmg/dl, respectively (p=0.001). Location of infarction, sex, age over 65 years, smoking,
arterial hypertension and ventricular arrhythmias were not significantly different between two groups Glucose level in femals was
greater than in men (164.57 + 74.69 mg/dl vs 129.44 + 46.53 mg/dl,p = 0.036).

Conclusions : It is concluded that hyperglicemia in acute myocardial infarctions is present in a big number of patients and
is closely related with congestive heart failure and mortality in these patients. The possibility that hyperglicemia is a harbinger of a

group of factors not related to hemodynamical status remains to be clarified in future studies.

Hiperglicemia &shté njé e dhéné biologjike e
shpeshté né t& sémurét jodiabetiké né stadin akut t&
infarktit t& miokardit (IM) (1,2,3). Sidoqofté, marré-
dhéniet qé ekzistojné ndérmjet hiperglicemisé kalimtare,
IM-s& dhe ¢grregullimeve t& metabolizmit glucid nuk jané
t& njohura miré. Hiperglicemia mund t& jeté shenjé e
diabetit t& fshehté t& precepituar nga IM (1,2,4) ose mund
té jeté shenjé e stresit metabolik q& shogéron IM (5) .
Dallimi midis kétyre gjendjeve mund t& mos jeta i lehté
(6). Oswald dhe bp. kané gjetur lidhje direkte midis
hiperglicemisé dhe shokut kardiogjen gjaté infarktit akut
t& miokardit (2). Bellodi dhe bp. kang gjetur lidhje t&
drejtpérdrejté midis hiperglicemisé dhe zhvillimit &
pamjaftueshmérisé zemrore né stadin akut t& IM-sé (7),
ndérsa Sewdarsen ¢ bp. me analizé t& regresionit shkallor
t& shuméfishté kané gjetur lidhje t¢ fort€ midis nivelit
plazmatik t& glukozés né pranim dhe vdekshmétisé né
té sémurét jodiabetik&(8).Né marrédhéniet midis
hiperglicemisé dhe IM-s& nuk &shté sqaruar né se
hiperglicemia &shté shenjé e lindur dhe e varur nga
pamjaftueshmérisa zemrore, apo kontribuon si e pavarur
nga faktorét hemodinamiké né prognozén mé t& réndé
qé kané kéta t& sémuré (9).

Ne ndérmorrém kété studim pér t& pércaktuar
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veprimin e faktoréve t& ndryshém mbi nivelin e
glicemisé né stadin akut t& IM-s&, si edhe pér té
pércaktuar rolin e saj né zhvillimin e gradave té
ndryshme t& pamjaftueshmérise zemrore, aritmive dhe
vdekshmérise brendaspitalore.

Materiali dhe metoda
Né studim jané marré 118 t& sémuré té pranuar né

Qendrén e Kujdesit Koronar té Departamentit té

Kardiologjisé¢ gjaté 8 muajve t& para t& vitit 1994 &

diagnostikuar me IM. Diagnoza e IM-s& &shté bazuar

né 3 kriteret e méposhtme:

1. Dhembje gjoksi tipike pér IM,

2. Dinamika elektrokardiografike ( mbishvendosja ¢
segmentit ST me shfagjen pasuese t& dhembit Q

dhe dinamika e segmentit ST dhe valés T),

3. Ruritja e pérgendrimit t& enzimave serike si krea-
tinkinaza,glutamat-oksalacetat transaminaza dhe
laktatdehidrogjeneza
Gjaté analizés sé materialit, 14 t& sémuré rezultuan

me diabet dhe rrjedhmisht u pérjshtuan nga studimi. Si

kritere pér ckzistencén e diabetit kané shérbyer,
persistenca e hiperglicemisé, prova pozitive e ngarkesés
sé glukozés (glicemia 2 oré pas marrjes orale t& 75 gr.
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glukozé mé e madhe ose e barabarté me 180 mg/dl) dhe
niveli i larté i HbA1 mbi 8.3% (sipas normave t&
Laboratorit Biokimik Qendror).

T¢ sémuréve ,sapo jané paraqitur né Qendrén ¢
Kujdesit Korornar, u ésht€ marré gjaku pér pércaktimin
¢ glukozés dhe parametrave t& tjeré biokimiké pa marré
medikamente ( me pérjashtim t¢ analegjezikéve t&
pérdorur nga ekipi i shérbimit ambulator ). T& sémurét
qé kishin marré ushqim 2 orét ¢ fundit para paraqitjes
né spital gjithashtu u pérjashtuan nga studimi. Glukoza
né gjak éshté pércaktuar sipas metodés Nelson dhe
vlerat mbi 110 mg/dl jan¢ konsideruar si hiperglicemi.
Hemoglobina e glukozuar &shté pércaktuar sipas
metodés me acid tiobarbiturit dhe vlerat normale t&
" laboratorit toné jané 5.3 — 8.3%. Vendondodhja e IM-

s& &shté konsideruar anteriore kur dhémbét Q
» patologjike jan& shfaqur sé& paku, n& 2 lidhje prekordiale
ose né DI dhe aVL. IM é&shté konsideruar infero-
posteriore kur dhembét Q patologjike jané shfaqur sé&
paku né 2 lidhje inferiore ose kur R>S ng V1.

Pamjaftueshméria zemrore &shté pércaktuar sipas
Killip:

- Klasa ¢ paré ( Killip I ),pa shenja klinike t&
pamjaftueshmérisé zemrore né shtrim.
- Klasa e dyté ( Killip IT ), rale né té 2 bazat e

Tabela nr.1

nr.3, Tetor 1998

mushkeérive ose shfagja e tonit I1I
- Klasaetreté (KillipIIl ), edemé pulmonare akute.
- Klasa e katért ( Killip IV), shok kardiogen.,

Aritmité kardiake ventrikulare jané evidentuar
sipas kritereve elektrokardiografike té njohura.

Té¢ sémurét jané ndaré né 2 grupe: grupi I paré
pérbéhet me hiperglicemi ndérsa, grupi i dyt& pérfshin
t& sémurét me nivel normal t& glukozés né gjak, né kohcn
e pranimit n& Qendrén e Kujdesit Koronar.

T& dhénat jang paraqitur si mesatare + 1 shmangie
standarte. Analiza statistikore &shté kryer me testin e
Studentit pér grupet e pavarura, me testin e hi-katrorit
dhe té Bonferon-it kur kané géne t& pérshtatshme.

 Bashkelidhjet midis t&¢ dhénave jan€ analizuar me

metodén e regresionit linear. Vlerat e propabilitetit mé
té vogla se 0.05 jané konsideruar si statistikisht t&
réndésishme .

Rezultatet

Duke pérdorur kriteret e mésipérme t&€ pranimit
dhe t& pérjashtimit nga studimi, u zgjodhén 104 t& sémuré
t€ cilét pérbéjné objektin e kétij studimi. Mosha mesatare
e t& sémuréve ishte 59.2 + 10.9 vjec me kufijé nga 33
deri 80 vjec. Grupi pérbéhej nga 91 meshkuj dhe 13
femra. Karaktristikat klinike té t& sémuréve paraqiten

Karakteristikat klinike té té sémurve me infarkt akut t&€ miokardit me glicemi nor méale dhe t& rritur né kohén e
pranimit ng spital.

Gr. Me hiperglicemi Gr. Me normoglicemi Vierae P
N=52 N=52

Femra (%) 9(17.3) 4(7.6) 0.31
Meshkuj (%) 43 (82.6) 48 (92.3) 0.7
Mosha (vjec) 60.5 (10.93) 57.4(11.3) 0.16
Lokalizimi anterior(%) 32 (61.5) 30 (57.6) 0.84
Lokalizimi inferior (%) 20(38.4) 25(48) 0.79
Hipertensiomi arterial (%) 30 (57.6) 25 (48) 0.58
Duhani (%) 28 (53.8) 26 (50) 0.82
Aritmité ventrikulare (%) 8 (15.3) 5(9.6) 0.59
Fib.ventrikular (%) 10 (19.2) 5(9.6) 0.25
Klasa Killip I (%) 14 (26.9) 42 (80.7) 0.002
Klasa Killip I (%) 15(28.8) 7(13.4) 0.18
Klasa Killip II (%) 10 (19.2) 35.7) 0.12
Klasa Killip IV (%) 13 (25) 0 (0) 0.001
Vdekshmeéria (%) 13 (25) 0(0) 0.001
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né tabelén nr. 1

Grupi I pérbéhej nga 52 t& sémuré (50%), kurse
grupi IT pérmblidhte 52 t& sémuré (50%) té cilét kishin
shifra normale t& glicemisé né kohén e pranimit né spital.

Si¢ shihet nga tabela t& dy grupet dallojné nga njeri
tjetri vetém pérsa i pérket pamjaftueshmérisé zemrore
dhe vdekshméris€. Kshtu, pamjaftueshméria zemrore
(klasat ILIII dhe IV) ishte signifikativisht mé e larté né
grupin I krahasuar me t& 11 (38 né 52 ose 73% né grupin
I pérkundrejt 10 n€ 53 ose 19.2% né grupin I1, p<0.001).
Numri i rasteve me hiperglicemi rritet dora-dorés me
rritjen ¢ klasés s&€ pamjaftueshmérisé zemrore. Pérgindjet
e rasteve me hiperglicemi né klasat LII, III dhe IV t&
pamjaftueshmérisé zemore ishin pérkatésisht 26.3%,
70%, 77% dhe 100% (p=0.013). Vlerat totale t&
glicemisé gjithashtu, rriten me rritjen e gradés s&
pamjaftueshmérisé zemrore (112.56 + 29.08 mg/d! pér
klasén I, 127.8 + 31.85 mg/dl pér klasén 1, 162.69 +
73.52 mg/dl pér klasén III dhe 213.84 + 66.64 mg/dl
pérklasén [V, p <0.001). Ké&to dukuri jané paraqitur né
figurat nr.1 dhe 2.

Né grupin e paré, gjté periudhés spitalore pati 13
vdekje (25%), ndéra n€ grupin ¢ dyté nuk pati asnjé
vdekje (0%), (p<0.001). Vlerat ¢ glicemesé né grupin
gé mbijetuan dhe né ata q& vdigén gjaté periudhés
spitalore tw swmundjes ishin pwrkatwsisht
124.73+44.37mg/dl dhe 219+72.93mg/dl (p<0.001).
Kéto dukuri jané paraqitur né figurat nr.3 dhe 4. Nga té
dhénat e mésipérme rezulton se hiperglicemia ka lidhje
té ngushte me dy prej shfagjeve mé (& rénda t& IM-sé,
pamjaftushmériné zemrore dhe vdekshméring.

Vendndodhja ¢ IM-s& mosha mbi 65 vjeg,
hiprtensioni arterial dhe pirja e duhanit nuk kang gené
statistikisht t& ndryshme né grupet normale dhe me
hipreglicemi. Po ké&shtu raporti meshkuj:femra nuk ka
ndryshime midis t& dy grupeve. Sidogofté vlerat e
glicemisé jan& mé t& larta n& moshén mbi 65 vjes,
krahasuar me até nén 65 vje¢ (149.22 + 53.51 mg/dl
pérkundrejt 132.27 + 59.08 mg/dl) dhe né vendndodhjen
anteriore krhasuar me ate infero-posteriore (139.75 +
65.41 mg/dl pérkundrejt 127 4 35.52 mg/dl. Né t& dy
rastet, signifikanca statistikore nuk u arrit (p=0.17 dhe
0.24 , pérkatésisht). Kur vlerat e glicemisé u krahasuan
midis meshkujve dhe femrave, diferenca midis tyre ishte
statistikisht e réndésishme (129.44 + 46.53 mg/dl né
meshkuj pérkundrejt 164.57+ 74.69 mg/dl né femrat,
p=0.019.

Ndérsa, lidhja midis hiperglicemisé dhe
pamjaftueshmérisé zemrore e vdekshmérisé ishte e garté,
hiperglicemia nuk pati lidhje me zhvillimin e aritmive
kardiake. Aritmite ventrikulare (ekstrasistolat dhe
takikardia ventrikulare) u takua né 18 t& sémuré t& grupit
té I dhe 22 t& sémuré t& grupit II (p=0.59). Fibrilacioni
ventrikular u takua né 10 t& sémuré t& grupit [ dhe 5 t&
sémuré t& grupit II (p=0.25).

Hipeglicemia e zhvilluar né stadin akut t& IM-sg,
pati njé korrelim t& miré me moshén e t& sémuréve
(R=0.46,p<0.001) dhe me vlerén e pikut t& aktivitetit t&
laktatdehidrogjenazés né serum (R=0.36, p<0.001).

Késhtu , t& sémurét mé t& moshuar dhe me vlera mé ¢
larta & aktivitetit t& laktatdehidrigjenazeseriké tentojné
t& kené viera mé (& larta t& glicemisé né stadin akut &
IM-sé.

Diskutim

Rezultatet e kétij studimi dhe té€ studimeve té tjera
tregojné se hiperglicemia né stadin akut t& IM-s& éshté
njé shenjé biokimike q& takohet mjaft shpesh.
Hiperglicemia e shkalléve t& ndryshmne mund t& jeté
shprehje e njé diabeti té fshehté té demaskuar nga IM-ja
(1,2), mund & jeté e lidhur me stresin q& shogéron kété
situaté klinike (2), mund t& ket& lidhje nme pérmsat e
nekrozés (5,10) ose me ndryshimet hormonale g& vihen
re (11). Gjetja e njé hemoglibine t& glikoziluar 9 fraksioni
HbAIc) té larté tregon se kemi t& b&jmé me njé diabet t&
fshehté, ndérsa vlerat normale t& saj tregojné pér
hiperglicemi té stresit (1). Husband dhe bp. kané gjetur
diabet t& fshehté né 65% t& t& sémuréve me glicemi né
stadin akut t& IM-s& mbi 180 mg/dl. N& njé studim tjetér
prania e diabetit éshté gjetur ng 1/7-8n e t& sémuréve me
IM, kurse hiperglicemia e stresit ka geng e pranishme
né 1/3-én e kétyre té sémuréve. Dallimi midis tyre nuk
&shté i lehts (6). Studiues t& tjeré kané gjetur njé lidhje
midis parametrave t& metabolizmit glucid né stadin akut
t& IM-sé dhe 3 vjet pas kalimit t& fazés akute t& sémundjes
(12).

Njé numér studimesh kané trguar pér efektet e
pafavorshme t& hiperglicemisé né stadin akut té IM-sé
(2,7-9,13). Oswald dhg bp. kan& gjetur numér mé t&
madh t& rasteve me shok kardiogjen dhe vdekje né grupin
¢ té sémuréve me nivele t& larta t& glukozés né€ momentin
e shtrimit né spital. Ky grup gjeti rritje dora-dorés &
numrit t& t€ s&émuréve me shok kardiogjen dhe t& t&
vdekurve, me rritjen e vlerave t&€ HBAlc, ¢ka tregon pér
kontributin e pafavorshém té diabetit t& padiagnostikuar
né t& sémurét me infarkt akut t& miokardit (2). Bellodi
dhe bp. kang gjetur gé hiperglicemia ka lidhje me 3
faktorét kryesore t& vdekshmérisé né t& sémurét me IM,
konkretikisht mé& shokun kardiogjen, vendin ¢ IM-sé dhe
moshén ¢ t& sémuréve (7). Duke pérdorur analizén e
regresionit shkallor t& shumfishté, réndésia statistikore
pér gliceming si faktor i pavarur nuk u arrit. Né kétg
studim, hiperglicemia pati lidhje signifikante me
pamjaftueshmériné zemérore dhe kjo lidhje u
karakterizua nga vdekshméria mé e larté. Sewdarsen dhe
bp. kané& paraqitur t& dhéna q& mbéshtesin vlerén e
pafavorshme t& hiperglicemisé né stadin akut t€ IM-s&
(8). Vdekshméria brendaspitalore né t& sémurét me IM
akute ishte 4% nése niveli i glukozés né gjak ishté nén 8
mmol/L. dhe 35% nése niveli i glukozés ishte mbi
Il mmol/L. Analiza e regresionit shkallor tw shuméfishté
tregot se niveli plazmatik i glukozés ishte parakallzues i
pavarur i vdekshmérisé né t& sémurét ¢ padiagnostikuar
pér diabet por jo né diabetikét. Hiperglicemia dhe faktoré
t& tjeré si kortizolemia dhe katekolaminat urinare kané
rezultuar me vlerd prognostike edhe né studimin e
Lunda e bp. (13). Mjaft intereante jané edhe t& dhénat e
Gualtieroti-t e bp. (9) té cilét kang gjeutur hipergliceminé
si faktor prognostik, por vetém pas muajit t& paré pas
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kalmit t& IM-s&. Brenda muajit t& paré vdekshméria e t&
sémuréve me hiperglicemi dhe diabet té njohur ishte fare
e ngjashme. Analiza e regresionit t& shumé&fishté tregoi
se brenda muajit t& par€ pas IM-sé&, faktor i pavarur pér
vdekshméring ishte vetém klasa Killip, ndérsa pas
muajit t& paré shtohej edhe klasifikimi metabolik
(normoglicemi, hiperglicemi dhe diabet), seksi dhe
aritmité supraventrikulare. Rezultatet tona jané né pajtim
me rezultatet e raportuara mé sipér. Ne kemi gjetur njé
incidencé t& gradave t& ndryshme t& hiperglicemisé né
rreth 50% té t& sémuréve né stadin akut t& Im-s& . Kjo
shifér &shté mé e larté se né studimet e tjera t& paraqitura
mé sipér. Pjesérisht kjo mund t€ shpejgohet me faktin
qé gjaku pér pércaktimin e glukoz&s &shté marré né
kohén & dhembja e gjoksit ishte e pranishme, ¢ka do t&
thoté q& edhe stresi metabolik né kété fazé do & ket
qéné mé i shprehur. N& studimin toné hiperglicemia
rezultoi t& jeté e lidhur me zhvillimin e gradave t&
ndrysme t€ pmjaftueshméris€ zemérore. Numri i rasteve
me hiperglicemi dhe niveli absolut i glicemisé vinte
shkallé-shkallé, duke u rritur mé kalimin nga
pamjaftueshméria zenmrore e shkallés 1 deri tek shoku
kardiogjen duke kapur vlerén 100% né kété & fundit.
Njé lidhje e ngushté &shté gjetur ndérmjet hiperglicemisé
dhe vdekshmérisé né stadin akut t&€ IM-sé. N& grupin
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me glicemi mbinormale, vdekshméria ishte 24%. Niveli
absolut u glicemisé ishte 219.23£72.93mg/dl né t&
sémurét qé vdiqén pérkundjert 124.73+44.73 mg/d!l né
grupin gé€ mbijetoi (p<0.001). Vdekshméria mé e larté
né grupin me hiperglicemi mund t& shpjegohet me
shogérimin e hiperglicemisé me situata klinike mé t&
rénda. N& situatat me démtime miokardore mé té rénda,
prodhimi i katekolaminave &sht€é mé i madh (14), ¢ka
mund tté& shpjegojé, sé paku pjesérisht, prirjen pér nivel
glicemie mé t& lart€. N& ményré alternative,
hiperglicemia mund t& jeté shprehése e veprimit t& njé
grupi faktorésh t& ndryshém nga ata hemodinamiké, ose
brenda saj kemi raste me diabet t€ fshehur ose tolerancé
t& démtuar t& glukozés. Zgjehdja e t& sémuréve pér
studim duke u nisur nga vlerat e HbAle na ka ndihmuar
t& pérjahtojmé rastet me diabet, ndérsa rastet me
tolerancé t& démtuar t& glukozés jané pérfshiré né studim
dhe mund t& ken& dhen& kontributin e tyre né kéto
rezultate. Lokalizimi 1 IM-s&, mosha mbi 65 vjeg,
hipertensioni arterial, pirja e duhanit nuk kané pasur
ndonjé dallim t& réndésishém midis grupeve né studimin
toné. Sidoqoft&, gjetja e njé bashkélidhjeje t& nivelit
mesatar midis glicemisé dhe moshés (R= 0.46) tregoi
q¢ hiperglicemia ka prirje pér t'u takuar né moshat mé
t& pérparuara.

KILLIP T

(] 6r. 7074L
B GR. ME HIPERGLICEM!

AILLIP B

AiLL/iP 3 AILLIP

P =0.013

Figura nr. 1. Numri i rateve me hiperglicemi né klasat e ndryshme t& pamjaftueshmérisé zemrore . Vihet re
njé rritje progresive e numrit t& rasteve me hiperglicemi me pérpérimim e pamjaftueshmérisé zemrore
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Interesant éshté fakti q& nivei i glicemisé né graté
eshté sinjifikativisht mé i larté se né burrat. Eshté i njohur
fakti q¢ IM-ja né graté diabetike ka vdekshméri mé té
larté se né burrat (15), por gjetja ¢ nje lidhjeje midis
késaj t& dhéne dhe glicemisé mé t& larté né graté né stadin
akut t& IM-sé nuk Eshté e lehté pér t'u shpjeguar.
Sidogofté, ne mund t& spekullojmé mé faktin q& glicemia
mé ¢ lartd né graté &shté shprehja e stresit metabolik mé
t& madh né& stadin akut t& IM-sé& n& krahasim me burrat.
Mosha mesatare mé e madhe e grave né kohén e
ndodhjes s& IM-s&, sémundja koronare mé e shtriré dhe
rrjedhimisht démtimi miokardik mé i madh mund € jené
faktoré kontribues pér hipergliceminé mé t¢ shprehur.

Mekanizmat qé& ¢ojné né rritjen e glicemisé né
stadin akut t& IM-s& jané t& shumté., Katekolaminat,
kortizoli, glukagoni, hormoni i rritjes rriten né stadin
akut t&¢ IM-s&€ (11, 14, 16,17,18). Kéto hormone ndikojné
né prodhimin e shtuar t& glukozés nga depot e
brendéshne (glikogjenoliza), né prodhimin e glukozés
nga léndet e tjera (glikoneogjeneza) ose né frenimin e
pérdorimit t& glukozés nga indet periferike (19).
Rezultati neto i veprimit t& kétyre faktoréve éshté
zhvillimi i hiperglicemisé. Nj& pjesé e veprimit t&€ kétyre

¥

MG/DL -

320

hormoneve lidhet me aftesiné e tyre pér té frenuar
prodhimin e insulings (20), ose pér té shkaktuar
rezistencé insulinike (21,22,23). Vetter dhe bp. kané
treguar q& prodhimi 1 insulinés né stadin akut t&€ IM-sg
ulet (11). Mekanizmat pérgjegjés pér frenimin e
prodhimit t€ insulings mund t& jen€ reduktimi i fluksit
splanknik t& gjakut ,veganérisht kur gjaté IM-sé
zhvillohet pamjaftueshméri zemérore si edhe me
aktivitetin e shtuar simpato-adrenal (20). Né& njé studim
tjetér &shté raportuar se né stadin akut t& IM-sé nuk vihet
re frenim i prodhimit t€ insulinés por i veprimit periferik
t& saj (24). Bazuar né t& dhé&nat ¢ mésipérme, roli i
vecanté i insulings, i prodhimit apo i veprimit t& saj,
thormoneve kundérinsulinike né nivel t& prodhimit ose
veprimit t& kétij hormoni jané t€ papércaktuara miré. Si
pérfundim, hiperglicemia né stadin akut t& IM-s& &shté
njé e dhéné e shpeshté dhe ka lidhje me zhvillimin e
pamjaftueshmérisé zemrore dhe vdekshméring. Niveli i
glicemisé né stadin akut t& IM-s& &shté mé i larté né
graté se né burrat. Hiperglicemia mund té€ reflektojé njé
démtim mé t& réndé miokardiak i cili mund té
shogérohet me stres metabolik mé &€ madh.. Nga ana
tjetér, hiperglicemia mund t€ pasqyrojé veprimin mbi
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Figura nr.2. Glicemia né klasat e ndryshme € pamjaftueshmérise zemrore né t& sémurét me infarkt akut té
miokardit
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miokard t& njé grupi té faktoréve té& tjeré té disfavorshém
té ndryshém nga ata hemodinamiké (katekolaminat,
deficiti i insulines i cili gon né& keqésim t& furnizimit t&
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