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Abstrakt

Qé&llimi i studimit: Qéllimi i kétij studimi éshté vlerésimi i prevalencés sé anemisé dhe

hipertensionit né mesin e popullatés sé Qarkut té Shkodrés.

Materiali: Jané analizuar té dhénat statistikore té 2120 personave, (1420 persona ne lidhje
hipertensionin dhe 700 persona ne lidhje me aneminé) pérfitues té shérbimeve shendetésore prané
gendrave shéndetésore pér njé periudhé kohore 2012-2015. Té dhénat statistikore jané mbledhur
bazuar né njé pyetésor té standartizuar dhe pér pérpunimin statistikor té tyre éshté pérdorur

software SPSS version 19.

Rezultatet: Né kété studim prevalenca e dy sémundjeve rezultoi 21.7% pér aneminé dhe 36.05%
pér hipertensionin. Mosha mesatare e popullatés sé analizuar rezultoi 45,5+21.5 vje¢, minimumi
1 vjec¢ dhe maksimumi 88 vje¢. Femrat rezultuan mé té prekura me anemi (70.4%) krahasuar me
meshkuijt (29.6%) me ndryshim sinjifikant ndérmijet gjinisé dhe pranisés s¢ sémundjes (x>=2.2 ClI
95% [1.5-3.3] p value <0.0001). E kundérta u vu re tek pacientét me PA, ku meshkujt rezultuan
mé té prekur (63.3%) krahasuar me femrat (36.7%). Edhe né kété rast u vu re njé ndryshim
sinjifikant (y°=2.2 Cl 95% [1.5-3.3] p value <0.0001). Prania e anemisé dhe hipertensionit né kété
studim ishin té varur sinjifikativisht me disa nga faktorét e riskut si: prania e parazitéve,
hipertensioni, BMI, historia familjare, stili jetés, sémundjet kardiake dhe diabeti; pér Cl 95%
vlera e p pér té gjithé kéta faktoré rezultoi < 0.05. Pacienté gé shfagén anemi dhe hipertension né
té njéjtén kohé rezultuan 7.6% (108) e rasteve. Njé lidhje sinjifikante u vu re pér sa i pérket
ndarjes gjinore dhe moshes me sémundshmériné (anemi dhe hipertension) Cl 95%, p value
<0.0001. Pér grupmoshén 51-70 vje¢ vlera e p rezultoi =0.007, kurse pér grupmoshén >70 vjec

vlera e p rezultoi < 0.0001.

Pérfundimet: Prevalenca e anemisé dhe hipertensionit né popullatén e marré né studim né
Qarkun e Shkodrés rezultoi e larté. Kjo prevalencé, mendohet té jeté pasojé e té jetuarit né kushte
té véshtira financiare, e stilit té jetesés jo té shéndetshém dhe stresit. Bazuar né regresionin
logjistik té té dhénave né kété studim, shumé faktoré té stilit té jetesés rezultuan té varura
sinjifikativisht me aneminé dhe hipertensionin. Do té ishte i rekomandueshém pérmirésimi i
edukimit shéndetésor dhe programet screening pér popullatén. Né fund, por jo pér nga réndésia,
strukturat shéndetésore duhet té investojné mé tepér né sensibilizimin dhe ndérgjegjésimin e

popullatés paralelisht me evidentimin dhe menaxhmin e kétyre sémundjeve.

Fjalé kyce: anemia, hipertensioni, prevalenca, Shkodér
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Abstract

Aim of the study: The aim of this study is to assess the prevalence of anemia and hypertension

among the population of Shkodra County.

Methodology: There is analyzed the statistical data of 2120 persons (1420 persons related to
hypertension and 700 persons related to anemia) who are beneficiaries of health services at health
centers for the period 2012-2015. Statistical data were collected based on a standardized

questionnaire and the SPSS version 19 software was used for the statistical processing.

Results: In this study the prevalence of these two diseases was 21.7% for anemia and 36.05% for
hypertension. The average age of the analyzed population was 45.5 + 21.5 years old, minimum 1-
year-old and maximum 88 years old. Women were more affected by anemia (70.4%) compared to
men (29.6%) with a significant difference between gender and the presence of the disease (32 =
2.2 Cl 95% [1.5-3.3] p value <0.0001). The opposite was observed in patients with PA where
males were more affected (63.3%) compared to females (36.7%). Even in this case a significant
change was observed (x2 = 2.2 CI 95% [1.5-3.3] p value <0.0001). The presence of anemia and
hypertension in this study were significantly dependent on some of the risk factors such as:
presence of parasites, hypertension, BMI, family history, lifestyle, heart disease and diabetes; the
Cl 95%, p value for all these factors results <0.05. Patients who suffered anemia and
hypertension simultaneously resulted in 7.6% (108) of the cases. A significant correlation was
observed in terms of gender and age with morbidity (anemia and hypertension) Cl 95%, p value
<0.0001. For the age group 51-70 years the p value resulted = 0.007, while for the age group > 70
years old the p value <0.0001.

Conclusions: The prevalence of anemia and hypertension of the population that were studied in
Shkodra County was high. This prevalence is thought to be a consequence of living in difficult
financial conditions, unhealthy lifestyle and stress. Based on the logistic regression of the data in
this study, many lifestyle factors were found to be significantly dependent with anemia and
hypertension. It would be advisable to improve health education and screening programs for the
population. Last but not least, health structures need to invest more in sensitizing and raising
awareness of the population simultaneously with the identification and management of these

diseases.

Key words: anemia, hypertension, prevalence, Shkodra
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HYRJE

1. Anemia

Anemia éshté njé gjendje né té cilén numri i gelizave té kuge té gjakut (dhe rrjedhimisht
aftésia e tyre mbajtése e oksigjenit) éshté e pamjaftueshme pér té pérmbushur nevojat
fiziologjike té trupit. Funksioni i tyre éshté transporti i oksigjenit nga mushkéria drejt indeve
dhe nxjerrja e dioksidit té karbonit né drejtimin e kundért, nga indi drejt mushkérisé. Ky
funksion arrihet népérmjet hemoglobinés (Hb), njé proteiné tetramere e pérbéré nga grupet
Hem dhe Globin.

Shfagja e anemisé tek njé person dobéson aftésiné e trupit pér té kryer shkémbimin e gazrave
si pasojé e uljes sé numrit té eritrociteve, pér rrjedhojé transporti i oksigjenit dhe i dioksidit té

karbonit éshté mé i pakét né organizmin e njeriut.

Né ditét e sotme, anemia éshté kthyer né njé problem madhor né shéndetin publik duke
prekur popullatat e té dy grupeve té vendeve si ato té pazhvilluara ashtu dhe ato té zhvilluara.
Edhe pse shkaku kryesor éshté mungesa e hekurit, ajo rrallé heré izolohet gjaté testimeve
individuale. Mé shpesh ajo bashkéjeton me shkage té tjera, té tilla si: infeksionet parazitare,

malaria, kequshqyerja si edhe hemoglobinopatia.

Anemia prek ¥ e popullatés globale, né té cilén pérfshihen 293 milion (47%) fémijé mé té
vegjél se 5 vje¢ dhe 468 milion (30%) gra té cilat nuk jané shtatzéna. Pérveg pasojave té
pafavorshme shéndetésore gé shkakton anemia, ajo ka dhe njé efektet t¢ madh ekonomik e

cili con né humbije deri né disa miliarda dollaré ¢do vit.

Duke pasur parasysh réndésiné e késaj patologjie né boté, vende té shumta kané ndérhyré si
pér té reduktuar aneminé vecanérisht né grupet mé té ndjeshme ashtu edhe pér té reduktuar
efektet e saj shkatérruese si p.sh tek: graté shtatzéna, fémijét e vegjél dhe mosha e treté.

Shpeshheré vlerésimet e prevalencés sé anemisé jané té dobishme nése ato shogérohen nga
njé tablo e ploté e faktoréve té ndryshém shkakésoré qé kontribuojné né zhvillimin e anemisé
dhe shfagjen e parametrave specifiké. Né té vérteté kéta faktoré jané té shumté dhe
kompleksé. Gjetja e kétyre faktoréve si dhe mbledhja e sakté e tyre éshté e réndésishme pér té

siguruar bazén pér zhvillimin e ndérhyrjeve sa mé efikase pér kontrollin e anemisé.

Né tre dekadat e fundit, ka pasur pérpjekje té ndryshme pér té kryer vlerésimet e prevalencés

sé anemisé né nivele té ndryshme duke pérfshiré edhe nivelin global.
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Gjithsesi rishikimet sistematike té té gjitha té dhénave té mbledhura dhe té botuara kané géné
shumé té pakta. Pér kété arsye nuk kemi njé ide té garté té vlerésimit té késaj patologjie né

nivel rajonal dhe global.

2. Presioni arterial i gjakut (hipertensioni)

Gjaku gjaté rrjedhjes sé tij pérmes arterieve ushtron njé presion né drejtim té mureve té
arterieve, pér kété arsye sa mé e madhe té jeté forca shtytése gé ushtron gjaku né drejtim té
mureve ag mé i larté do té jeté presioni i gjakut. Madhésia e arterieve té vogla ndikon né
presionin e gjakut. Kur muret muskulare té arterieve jané té relaksuara, gjaku rrjedh
normalisht népérmjet tyre duke Krijuar njé presion té ulét, ndérsa kur muret e arterieve jané té
ngushta, apo krijohet njé ngushtim, atéheré ky presion rritet. Presioni i gjakut éshté mé i larté
kur zemra rreh pér té shtyré gjakun jashté pér tek arteriet. Ky presion i cili ndodh gjaté kohés
qé€ zemra rreh, quhet presioni sistolik i gjakut. Kur zemra relaksohet pér t‘u rimbushur me
gjak pérséri, presioni éshté né pikén e tij mé té ulét. Né kété faze zemra pushon ndérmjet dy
te rrahurave, presioni quhet presion diastolik.

Kur kryhet njé matje e presionit arterial, presioni sistolik éshté ai gé kapet i pari dhe presioni
diastolik kapet i dyti. Presioni i gjakut matet né milimetra shtyllé zhivé (mmHg). Pér
shembull, né qofté se presioni sistolik tek njé person éshté 120 dhe presioni diastolik éshté
80, ai shkruhet si 120/80 mmHg. Hipertension tek njé person kemi kur: presioni arterial
sistolik €shté >140 mmHg dhe presioni diastolik éshté >90 mmHg.

Hipertensioni éshté njé problem i madh pér shéndetin, vecanérisht pér shkak se ai nuk ka
simptoma. Shumé njeréz kané hipertension pa e ditur até. Hipertensioni é&shté mé i hasur tek
meshkujt sesa tek femrat. Gjithashtu ai haset mé shpesh tek njerézit mbi moshén 65 vje¢ sesa
tek té rinjté. Mé shumé se gjysma e Amerikanéve mbi moshén 65 vje¢ vuajné nga
hipertensioni. Hipertensioni gjithashtu éshté i zakonshém né vendet e Europés, Ballkanit si

dhe né kontinentet e tjera.
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KAPITULLI'I
1. TE DHENA TEORIKE PER ANEMINE

1.1 Anemia

Anemia éshté njé gjendje né té cilén numri i gelizave té kuge té gjakut (dhe rrjedhimisht
aftésia e tyre mbajtése e oksigjenit) éshté e pamjaftueshme pér té pérmbushur nevojat
fiziologjike té trupit. Funksioni i gelizave té kuge té gjakut (QKGJ) éshté kryerja e
shkémbimit té gazrave né organizém, pra cuarjen e oksigjenit nga mushkeéria drejt indeve,
ndérsa dioksidin e karbonit né drejtimin e kundért, nga indi drejt mushkérisé (figura 1.1). Ky
funksion arrihet népérmjet hemoglobinés (Hb), njé proteiné tetramere e pérbéré nga grupet
Hem dhe Globin.

Anemia dobéson aftésiné e trupit pér té kryer shkémbimin e gazrave si pasojé e uljes sé
numrit t& QKGJ. Kjo sjell njé ulje té sasisé sé oksigjenit dhe dioksidit té karbonit té

transportuar né organizém (1).

Oksigjen (0O2)
Dioksidi i karbonit

Py @

Mushkeria \

guelizat e Organet /
qe

te gjakut ’ '%4

Figura 1.1 Roli i QKGJ né shkémbimin e gazrave tek njeriu

QKGJ kané membrana lipidike té cilat mbéshtjellin Hb, e cila shérben si njé skelet gelizor.
Anomalité e membranés, pérbérja kimike e Hb, ose disa prej enzimave glikolitike mund té

zvogélojné jetégjatésiné e QKGJ dhe si pérfundim shkaktojné anemi.

Anemia, ashtu si edhe ¢do sémundje tjetér kérkon njé hetim té detajuar pér té pércaktuar

etiologjiné e saj bazé.
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Metodat pér matjen e sasisé sé QKGJ kérkojné kohé dhe zakonisht kérkojné kryerjen e

transfuzionit té ertrociteve té shénuara me radiacion.

Né praktiké anemia éshté gjetur me ané té: 1) numérimit t¢ QKGJ, 2) vlerésimit té
pérgéndrimit t¢ Hb dhe 3) Hematokritit (HCT). Duhet té kihet shumé kujdes gjaté
interpretimit té vlerave té ekzaminuara pér arsye se pérgéndrimet e tyre jané té lidhura me
ndryshimin e véllimit té plazmés. Pér kété mund té pérmendim shembuj se si ndryshon kjo
vleré gjaté dehidrimit dhe shtatzanisé. Né kohén kur njé organizém ka dehidrim vémé re njé
rritje té vlerave, ndérsa né shtatzani gjaté rritjes sé volumit té plazmés kemi pakésim té

numrit té QKGJ pa ndikuar né masén e tyre.

1.2 Standartet e pérdorura né praktiké pér pércaktimin e anemisé

Anemia sipas klasifikimit t¢ Organizatés Botérore té Shéndetésisé (OBSH) pércaktohet si njé
nivel hemoglobine mé i ulét se 11g/dl pér fémijét nga 6 muajsh deri né 12 vjeg¢ dhe > 12g/dl
pér fémijét mbi 12 vjec¢ dhe té rriturit (1). Bazuar né nivelin bazé té hemoglobinés, mé poshté
po japim tipet e anemive sipas intervaleve té Hb.

e Anemi té lehté kemi kur niveli i Hb éshté 11 deri né 11.9¢g/dl.
e Anemi té moderuar kemi kur niveli i Hb éshté 8 deri né 10.9¢/dl.
e Anemi té réndé kemi kur niveli i Hb éshté mé i vogél se 8g/dl.

Haemoglobinopatité jané crregullime té trashéguara té sintezés sé Hb (talasemia) ose
strukturés sé saj (drepanocitozé). Niveli i ferritinés serike konsiderohet i ulét kur: ky nivel
€shté m€ i vogél se < 70% ose < -3SD dhe proteina C-reaktive éshté e ulét (2). Tipet
morfologjike té anemisé pércaktohen nga forma, madhésia si dhe sasia e hemoglobinés sé

eritrociteve té para né lamat e gjakut gjaté ekzaminimeve me mikroskopin me drité.
Termi Normokromik pérshkruan njé eritrocit normal né ngjyrim.

Termi Hipokromik pérshkruan njé eritrocit me pérgéndrim té ulét té Hb ku geliza ka njé zoné

mé té zbehté sa 1/3 e diametrit té gelizés.
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1.3 Cikli i jetés sé eritrociteve

Prekursorét eritrocitar zhvillohen né medulé. Sasia e prodhimit té tyre zakonisht éshté e
pércaktuar nga kérkesa e Hb pér té oksigjenuar né ményré adekuate dhe mjaftueshém indet.
Ké&to prekusoré diferencohen né ményré té njépasnjéshme duke filluar nga gelizat burimore té
cilat japin mé pas - gelizat progenitore - eritroblaste- deri né normoblaste me ané té njé
progesi gé kérkon faktoré té rritjes dhe prani té citokinés. Ky proces i diferencimit kérkon
disa dité. Prekursorét eritrocitar, normalisht jané léshuar né qarkullim si retikulocite.
Retikulocitet jané quajtur késhtu pér shkak té rrjetit retikular gé mbéshtjellin rARN-né (ARN
ribozomale). Ato mbeten né qarkullim pér rreth 1 dité para se té pigen né eritrocite, pas tretjes
sé ARN-sé nga gelizat retikuloendoteliale. Eritrocitet e pjekura mbeten né garkullim pér rreth
120 dité para se té kapen dhe shkatérrohen nga fagocitet e sistemit retikuloendotelial (figura
1.2).

P
i} Qelizat
I burimore
t
a
;{ ,"/ TR
(g ;,\ Proeritroblastet

(1} \ Eh '}
% .\gq??/, (prodhuese te Hb)
k
; 4
= Eritroblast

O (nxjerrja e berthames)
.G (B 2 Retikulocitet
J 5 (hyrja e gjakut,
2 ‘ nxjerrja e organeleve)
k
= (’ ' ( ! Eritrocite

% (QKGj e maturuar)

Figura 1.2 Cikli jetésor i eritrociteve
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Eritrocitet jané shumé té deformueshme dhe kjo gjé duket shumé garté kur ato arrijné té rrisin
diametrin e tyre nga 7 um né 13 pm si dhe kur kalojné népér kapilarét me diametér 3 um. Ata
posedojné njé ngarkesé negative mbi sipérfagen e tyre e cila mund t'u shérbejé pér té penguar
fagocitozén. Pér shkak se eritrocitet nuk kané njé bérthamé té mirfillté, ato nuk kané njé cikél
Krebsi. Krijimi i energjisé sé nevojshme pér aktivitetin jetésor té€ tyre mbéshtetet né

Glikolizén pérmes Embden-Meyerhof dhe rrugés sé Pentozo-Fosfat.

Shumé enzima té kérkuara pérgjaté rrugés Glikolitike aerobe dhe anaerobe humbasin
aktivitetin e tyre brenda gelizés pér shkak edhe té moshés sé tyre. Pérveg késaj, gjaté plakjes
sé gelizés ka njé rénie té pérgendrimit té kaliumit dhe njé rritje né pérgendrimit té natriumit.
Kéta faktoré kontribuojné né rénien e numrit té eritrociteve dhe cuarjen drejt fundit té jeté-

gjatésisé sé saj 120-ditore.

1.4 Etiologjia e anemisé

Anemia éshté rezultat i njé séré shkagesh té cilat mund té jené té izoluara, por né té shumtén
e rasteve bashkéekzistojné ndérmjet tyre. Anemia, zakonisht vjen si rezultat i mungesés sé

hekurit i cili éshté njé problem madhor kudo né boté (3).

Né vendet né zhvillim, infeksionet e shpeshta té cilat mund té jené kronike apo té pérséritura
jané té lidhura me humbjen e gjakut. Kjo humbje gjaku mé pas ¢con né mungesé té hekurit dhe
né fund shfaget anemia. Pérve¢ késaj, tiparet anormale té hemoglobinés sé trashéguar,
hemorragjité akute dhe sémundjet kronike té ndryshme jané gjithashtu faktoré té cilét
kontribuojné né shfagjen e anemive. Mé poshté po japim llojet e ndryshme té anemive bazuar

né shkaget qé i shkaktojné kéto anemi.
Anemi me prejardhje nutricionale jané:
* Mungesa e hekurit
* Mungesa e Vitaminés B-12
« Mungesa e Folateve (acid folik)

« Uria dhe kequshgyerja
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« Anemité me prejardhje gjenetike jané:

» Hemoglobinopatia

» Talasemia

« Anomalité e lidhura me enzimat e rrugéve Glykolitike

» Defektet té formimit té gelizave té kuge té gjakut

« Anemia kongjenitale dyserythropoietike

« Sémundje té lidhura me faktorin Rh

» Kserocitoza hereditare

« A-beta-lipoproteinemia

* Anemia Fanconi

* Anemi me prejardhje nga démtimet fizike jané :

* Trauma

» Dijegiet

» Valvulat, Proteza

» Anemi me prejardhje nga sémundjet kronike dhe malinje jané :
« Sémundjet Renale

« Sémundjet hepatike

 Infeksionet kronike

» Neoplazité

»  Sémundjet vaskulare té kolagjenit

« Anemité me prejardhje nga sémundjet infektive jané :

* Virale: - Hepatitet, Mononukleoza infektive, Citomegalovirus
« Bakteriale: - Clostridium, Sepsis nga bakteret gram-negative
» Protozoarét: - Malaria, Leishmania, Toxoplasmosa

Purpura trombocitopenike dhe sindromi hemolitik uremik mund té jeté njé shkak i anemisé.
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Sferocitosa hereditare mund té jeté gjithashtu njé shkak pér anemi hemolitike té réndé ose

mund té jete asimptomatike me hemolizé té€ kompensuar.

Mungesa e enzymes glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD) mund té shfaget si anemi
hemolitike kronike dhe shumica e personave mund té jené asimptomatiké shumicén e kohés.

Anemité me prejardhje imunologjike mund té pérfshijné anomalité e antitrupave ndérmjetés.

Urgjencat hemorragjike jané njé nga shkaget mé té zakonshme té anemisé.

Droga ose kimikatet e ndryshme shpesh shkaktojné crregullime té grupit aplastik dhe
hipoplastik. Disa prej kétyre lloje agjentésh gjenden né doza té tolerueshme dhe disa té tjera

jané té krahasueshme.

Cdo person i ekspozuar ndaj njé doze té mjaftueshme me arsenik inorganik, benzen, rrezatim,
ose agjenté té zakonshém kimio-terapeutik té pérdorur pér trajtimin e sémundjeve neoplastike
zhvillojné depresionin né palcén e kockace e shprehur me pancitopeni (4).

1.4.1 Anemia e shkaktuar nga mungesa e hekurit

Né njé popullaté normale rreth 2.5% e popullsisé pritet té keté mungesé té hekurit apo sasia e
hekurit né organizém té jeté nén pragun minimal té vlerave normale. Pér kété arsye, mungesa
e hekurit e shprehur si anemi do té konsiderohet si njé problem i shéndetit publik vetém kur

pérhapja e koncentrimit té€ Hb e tejkalon vlerén e 5.0% té numrit total té popullsisé.

Prevalenca e anemisé si pasojé e mungesés sé hekurit né njé popullsi mé sé shumti éshté njé
vleré statistikore sesa njé koncept fiziologjik edhe pse ajo pasqyron até pjesé té popullatés gé

ka mungesé té hekurit eritropoesis.

Anemia éshté indikatori mé i zakonshém i pérdorur, gé tregon nése njé person ka mungesé té
hekurit. Termat anemi, mungesé hekuri apo dhe anemi e shkaktuar nga mungesa e hekurit

shpesh pérdoren si sinonime té njéra - tjetrés.

Megjithaté, tek persona té ndryshém gjenden forma té buta apo té moderuara té
pamjaftueshmérisé sé hekurit né té cilén, megjithése anemia nuk éshté e pranishme, indet
akoma démtohet nga ana funksionale. Pérve¢ késaj, edhe pse mungesa e hekurit haset né
shumicén e rasteve me anemi té cilat ndodhin né mjedise té jetesés sé papérshtatshme, shumé
shkage té tjera jané té afta té shkaktojné anemi né individé té ndryshém.
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Kéto shkage pérfshijné: hemolizén e cila ndodh si pasojé e prezencés sé infeksionit té
malaries; mungesa e glukozé-6-fosfatit dehidrogjenazé; defekte té lindura té trashégueshme
né sintezén e Hb; mangeési té tjera ushgyese gé pérdorim né dietat ditore si p.sh, vitamina A,
B12, C, si dhe acidi folik.

Humbja e gjakut e lidhur me infektimin nga parazité té ndryshém si p.sh, schistosomiasis apo
hemorragji e shkaktuar gjaté lindjes sé fémijés ose traumave mund té rezultojné né mungesé
té hekurit dhe né shfagje té anemisé. Sé fundmi, mungesa e vitaminés A frenon metabolizmin

normal té hekurit i cili mund té rezultojé né anemi.

Marrédhéniet ndérmjet anemisé dhe mungesés sé hekurit né njé popullaté éshté ilustruar né

figurén e méposhtme (3).

Vihet re se shkalla e mbivendosjes ndérmjet mungesés sé hekurit dhe anemisé té shkaktuar
nga mungesa e hekurit ndryshon né ményré té konsiderueshme sipas gjinisé, sipas
grupmoshave si dhe sipas popullatave té ndryshme. Mbivendosja e madhe ndodh né
popullsiné ku pérthithja e dietave me hekur éshté e ulét ose humbja e gjakut éshté e

zakonshme pér shkak té infektimit nga parazité (5).

Mung?sa e Popullata e
Hekurit pérgjithshme

Figura 1.3 Paragitja né diagram e té konceptuarit té lidhjes ndérmjet defigences sé
hekurit dhe anemisé né njé popullaté hipotetike
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1.4.2 Mungesa e hekurit dhe pasojat funksionale gé ajo shkakton

Shpesh heré anemia tek shumé individé éshté e lidhur ngushté me shfagjen e njé dobésie dhe
lodhje té gjaté para se shkaku i saj té béhet i njohur. Tashmé éshté e garté se, edhe pa
prezencé té njé anemie, njé mungesé e buté apo e moderuar e hekurit ka pasoja funksionale

negative (6).
Mungesa e hekurit ndikon negativisht né:

» performancén njohése té individit, ményrén e té sjellurit dhe rritjen fizike té foshnjave
dhe fémijéve parashkollore si dhe atyre té moshés shkollore;

« statusin imunologjik dhe morbiditetin nga infeksionet e té gjitha grupmoshave;

« pérdorimin e burimeve té energjisé nga ana e muskujve, pér pasojé kemi ndikim
negativ né kapacitetet fizike dhe punén e kryer nga ana e adoleshentéve dhe té rriturve
té té gjitha grupmoshave (7-10).

Né ményré té vecanté, anemia e shkaktuar nga mungesa e hekurit gjaté shtatzénisé (11)
* rrit rreziget perinatale pér nénat dhe té porsalindurit; dhe
* rrit né pérgjithési vdekshmériné foshnjore.

Pér mé tepér, mungesa e hekurit si tek kafshét ashtu edhe tek njerézit démton funksionet
gastrointestinale si edhe ndryshon modelet e prodhimit t&€ hormoneve dhe metabolizmit. Kéto
té fundit pérfshijné neurotransmetuesit dhe hormonet tiroide gé jané té lidhura me ndryshimet
neurologjike, muskulare dhe rregullimin e temperaturave té cilat kufizojné kapacitetin e
individéve té ekspozuar ndaj té ftohtit duke mos ruajtur temperaturén e trupit. Pérvecg késaj,

replikimi i ADN-sé dhe riparimi pérfshijné enzimat e varura ndaj hekurit (12).

1.4.3 Anemia, zhvillimi i aftésive njohése

Né kafshé eksperimentale, hekuri ka treguar se luan njé rol té réndésishém né funksionimin e
trurit. Disa zona té trurit pérmbajné hekur nganjéheré edhe né sasi t¢ médha. Kafshét gé kané
mungesé té hekurit tregojné ndryshime si né neurotransmetues ashtu edhe né sjellje té cilat
zakonisht nuk i pérgjigjen rimbushjes sé depozitave me hekur, por kéto té dhéna nuk jané té
besueshme se gjetjet nga studimet né kafshé té zbatohen edhe pér njerézit.
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Pér shembull, anemia si pasojé e mungesés sé hekurit éshté paré té ndikojé si né zhvillimin e
vonuar psikomotorik ashtu edhe né pengimin e aftésive njohése té foshnjave né Kili (13),
Kostarika (14), Guatemala (15), dhe Indonesi (16); fémijéve té moshés parashkollore dhe
shkollore né Egjipt (17), Indi (18), Indonezi (19;20), Tajlandé (21), dhe USA (22; 23).

Vajzat adoleshente, dieta e té ciléve u plotésua me hekur ndjehen mé pak té lodhura ; aftésia e
tyre pér t'u pérgéndruar né shkollé éshté rritur dhe disponimi i tyre éshté pérmirésuar (24).
Mosfunksionimi neurologjik si pasojé e mungesés sé hekurit tek fémijét e vegjél,
adoleshentét dhe té rriturit, e pércaktuar kjo nga matjet elektrofiziologjike, éshté miré
dokumentuar (25). Né studime té ndryshme, fémijét té cilét kishin anemi t€ moderuar né
moshén foshnjore arrinin rezultate mé té ulta né testet e inteligjencés dhe testet e tjera njohése
pas hyrjes né shkolla krahasuar me fémijét té cilét nuk i kishin pasur kéto komplikacione. Ky
konstatim shfaget edhe né rastet e analizimit té faktoréve socio-ekonomiké (17; 21;26).
Késhtu, anemia mund té pengojé aftésité njohése né té gjitha fazat e jetés. Pér mé tepér,
efektet e anemisé né fillimet e hershme té fémijérisé nuk ka té ngjaré té ndregen vetém me

aplikimin e terapive pasuese.

Rreth 10-20% e fémijéve té moshés parashkollore né vendet e zhvilluara, dhe 30-80% e
fémijéve né vendet né zhvillim jané vlerésuar té jené anemiké gjaté vitit té | té jetés (27).
Kéta fémijé do té kené zhvillim té vonuar psikomotorik, dhe kur ata té arrijné moshén e
shkollés do té kené performancé té ulét né testet e gjuhés, né shkathtésité motorike dhe
koordinimin i cili do té jeté ekuivalent me 5 deri né 10 piké mé pak krahasuar me fémijét jo

anemike.

1.4.4 Rezistenca ndaj infeksionit

Morbiditeti si pasojé e sémundjeve ngjitése éshté rritur né popullatat anemike (28-32), si
pasojé e efektit negativ t& mungesés sé hekurit né imunosistem (33-36). Né kéto situata,
leukocitet kané njé kapacitet té reduktuar pér té vraré (gélltitur) mikroorganizmat (37-40) dhe
limfocitet kané njé aftési té ulét pér t’u replikuar kur stimulohen nga njé mutagjen. Gjithashtu
né raste té tilla, kemi njé pérgendrim té ulét té gelizave pérgjegjése pér imunitetin qgelizor
(37;41-43) si dhe njé pérgjigje nén stres té kontaktit ndérmjet antigjeneve té pérbashkéta
(37;41). Plotésimi i dietave me hekur, qumésht ose drithéra né mesin e fémijéve me anemi

éshté paré gé ka reduktuar sémundshmériné e shkaktuar nga sémundjet ngjitése (44).
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1.4.5 Kapaciteti, puna dhe produktiviteti

Hemoglobina transporton oksigjenin né drejtim té indeve té trupit. Prandaj njé nga shenjat e
para té Hb sé ulét, apo anemisé éshté lodhja pér shkak té mungesés sé oksigjenit pér kryerjen
e aktivitet fizik. Studime té ndryshme kané nxjerré né pah njé marrédhénie lineare ndérmjet
mungesés sé hekurit dhe marrédhénies sé punés té hasur tek persona té ndryshém (45-52).
Sipas kétyre studimeve pas plotésimit té mungesés sé hekurit t& marré si suplement nga ana e
kétyre personave u pa se kapaciteti i punés u kthye né normalitet me shpejtési. Si pasojé u rrit
pérgéndrimi i kétyre punonjésve né puné gjé gé solli rritje té prodhimit (30; 32; 44- 46; 50-
55).

Krahasuar me graté jo-anemike, punétoret anemike femra né Kiné ishin 15% mé pak efikase
né kryerjen e punés sé tyre. Ato shpenzonin 6% mé pak energji né aktivitetet e tyre jashté
pune, kapaciteti maksimal i punés ishte rreth 4% mé i ulét, dhe kishte produktivitet rreth 12%
mé té ulét né pérgjithési, né krahasim me nivelet e arritura pasi anemia u korrigjua nga

trajtimi me hekur pér 4 muaj (55).

Né ményré té ngjashme, vrapueset adoleshente femra té cilat kishin shfaqur anemi si pasojé e
mungesés sé hekurit, pérmirésuan dukshém nivelin e tyre té rrezistencés dhe té performancés
fizike pas plotésimit té depozitave té hekurit me suplement, krahasuar me até té njé grup
kontrolli placebo (56).

Kéto efekte té anemisé, té kombinuar me humbjet e vendeve té punés nga ana e té rriturve,

pra té humbjes sé fugisé punétore, ¢cojné né humbje té médha ekonomike.

Kostoja mesatare éshté vlerésuar né 4$ pér frymé ose rreth 0.9% té GDB-sé té njé vendi né
zhvillim. Azia jugore vieréson humbjet mé té médha si pasojé e efekteve té anemisé té cilat

jané mé shumé se 5% billion dollar né vit (57).

1.4.6 Shtatzania

Mungesa e hekurit e hasur gjaté shtatzénisé apo gjaté muajve té para té foshnjeve ka efekte
negative mjaft madhore té cilat jané: rritja e numrit t€ vdekshmérisé sé kétyre nénave (58),
humbje foshnjore prenatale dhe perinatale, si dhe lindje premature (59; 60). Rreth 40% e té

gjitha vdekjeve perinatale maternale jané té lidhura me aneminé.
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Njé shtatézani e favorshme tek nénat anemike ndodh né mé pak se 30-45% té rasteve, dhe
fémijét e tyre kané mé pak se gjysmén e rezervave normale té hekurit né depozitat e tyre (61).
Kéto foshnja gé kané kété mungesé kérkojné sasi té larté té furnizimit me hekur té marré me
ané té quméshtit té gjirit apo quméshtit industrial gjaté vitit té paré té jetés krahasuar me

foshnjat me lindje dhe peshé normale (62).

Né gofté se gruaja shtatzéné e cila éshté diagnostikuar me anemi nuk éshté trajtuar pér té
normalizuar parametrat optimal té Hb, atéheré gruaja dhe fémija e saj do té vuajné nga pasoja
té rénda té pérshkruara mé sipér.

1.4.7 Funksionet endokrine dhe neurotransmetuesit

Mungesa e hekurit ndryshon: a) prodhimin e tri-iodotironinén (T3) dhe funksionin e tiroides

né pérgjithési, b) prodhimin dhe metabolizmin e katekolaminés ¢) neurotransmetuesit e tjereé.

Né studime té ndryshme éshté raportuar gé si pasojé e anemisé té shkaktuar nga mungesa e
hekurit, kafshét eksperimentale dhe njerézit béhen shumé mé lehté hipotermik. Si pasojé e
késaj hipotermie funksioni i tiroides péson njé depresion (68-72). Kjo gjendje mund té jeté
shkaku pérse disa individé té ushgyer keq kané ndjesi té té ftohtit né njé temperaturé ku

personat e miré ushqyer ndihen mjaft rehatshém.

Njé pasojé mjaft e réndésishme gé vihet re tek fémijét me mungesé té hekurit éshté njé rritje e
dukshme e rrezikut ndaj helmimit nga metalet e rénda. Individét me mungesé té hekurit kané
nja kapacitet té rritur absorbues qé nuk éshté specifik pér hekurin. Thithja e metaleve té tjera
divalente té rénda, duke pérfshiré edhe metalet toksike té tilla si plumbi dhe kadmiumi, éshté
e rritur gjithashtu (73).

Parandalimi i mungesés sé hekurit, zvogélon né kété ményré numrin e fémijéve té ndjeshém
ndaj helmimit. Njé parandalim i tillé mund té ndihmojé pér té zvogéluar ngarkesén ndaj
ekspozimit né nivele té larta té plumbit, kimikateve té cilat ndodhen né bojérat e pérdorura
pér lyerjen e mureve né ambjente t€ ndryshme, ndotja nga tymi i mjeteve té transportit (si¢
ndodh né shumé qytete), apo ekspozimeve té tjera té gjetura né mjedise té ndryshme (74).
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1.4.8 Komplikacionet

Komplikacionet mé té rénda té anemisé sé réndé vijné si pasojé e hipoksisé sé indeve. Kjo
mund té cojé né shok, hipotension, ose insufigciencé koronare dhe pulmonare. Haset mé
shpesh né personat e moshuar me sémundje pulmonare dhe kardiovaskulare pre-ekzistuese.

1.5 Anemi e shkaktuar nga mungesa e léndéve té tjera ushqyese

Prania e anemisé shpesh tregon njé spektér té gjeré té pamjaftueshmérisé ushqyese, pa u
kufizuar vetém né pamjaftueshmériné e konsumit té hekurit. Né pérgjithési, mungesa e acidit
folik, vitaminés A dhe vitaminés B12 kontribojé né zhvillimin e anemisé me ané té ndikimit

té tyre né prodhimin e QKGJ-ve.

Edhe pse mungesa e hekurit mbetet shkaku dominues i anemisé, nga ana e punonjésve té
shéndetésisé duhet té béhet njé promovim né pérmirésimin e pérgjithshém té cilésisé dietike
si dhe njé gasje e réndésishme pér parandalimin dhe kontrollin e anemisé. Pér shembull, né
njé studim té kryer né 150 gra shtatzéna anemike, 55% kishin mungesé té hekurit, por mé
shumé se gjysma e tyre kishin té paktén njé mungesé té mikronutrientéve. Ndérsa 26% e tyre
paragisnin njé vleré normale té hekurit, por kishin mungesén e té paktén njé mikronutrienti
tjetér, zakonisht vitaminé A (75; 76)

1.5.1 Ndérhyrjet pér té pérmirésuar mungesén e mikronutrientéve

Ndérhyrjet ushgimore né lidhje me pérmirésimin dhe futjen e hekurit dhe elementéve té tjera
jané njé mjet mjaft efektiv né korrigjimin e anemisé. Shumé nga mikronutrientét mund té
shtohen né ushgimet bazé gé konsumohen gjaté vakteve té ngrénies. Rritja e konsumit té
ushgimeve té marra nga kafshét rrit futjen e vitaminés A, acidit folik, vitaminés B12 dhe
shumé elementéve té tjeré ushqyes thelbésoré, pérvec hekurit. Pérve¢ produkteve ushgimore
personat té cilét kané mungesé té kétyre mikronutrientéve mund té pérdorin kapsula me doza
té mirépércaktuara nga ana e mjekéve specialisté. Pérdorimi i tyre bén t& mundur plotésimin e

nevojave pér ¢do person (77, 78).
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1.6 Anemia e shkaktuar nga prezenca e infeksionit té Malaries

Infeksioni i Malaries i shkaktuar nga paraziti Plasmodium spp ¢on né shfagjen e anemisé. Kjo
ndodh pasi paraziti paraziton bujtésin dhe bén té mundur shkatérrimin e gelizave té kuge té
gjakut té kétij bujtési. Gjithashtu tek personat e prekur nga malaria kemi dhe mungesé té

folateve (acidi folik) i cili mund té shikohet si njé tjetér shkak i shfagjes sé anemisé.

Malaria éshté shkaku kryesor i anemisé né zonat endemike, sidomos né sezonet me
transmetim té larté té infeksionit nga ana e vektoréve. Njé studim raporton se 400,000 gra
shtatzéna né Afrikén Sub-Sahariane mund té zhvillojné anemi té réndé si pasojé e infeksionit
té malaries né njé vit (79). Infeksioni i malaries gjaté shtatzénisé (edhe pse shpesh
asimptomatik) éshté njé faktor rreziku pér aneminé tek néna, si dhe pasojat gé ajo sjell tek
fetusi duke cuar né lindje me peshé té ulét té bebeve (LBW) ose shfagje té anemisé gjaté
fémijérisé (80; 81).

Graté primagravida jané mé té rrezikuara, kjo pér shkak té shtypjes sé dukshme té imunitetit

té fituar gé ndodh gjaté shtatzanisé sé paré (82, 83).

1.6.1 Ndérhyrja né trajtimin dhe parandalimin e Malaries né graté shtatzéna

» Terapia e pérhershme parandaluese. Kéto terapi parandaluese té anemisé té pérdorura
gjaté shtatzénisé kané té béjné me ofrimin e dy dozave té njé medikamenti anti-malarik
(sulphadoxine-pyrimethamine) pérmes shérbimeve té kujdesit té gruas. Trajtimi i malaries
né shtatézani me kété metodé ka treguar gé ka reduktuar pérhapjen e anemisé sé réndé tek
néna (84) si dhe ka ulur lindjen e rasteve té fémijéve me peshé té ulét (85). Megjithaté,
edhe pse terapia e pérhershme parandaluese éshté pjesé e politikave kombétare
shéndetésore té shumé vendeve, mbulimi i kétyre grave shpesh é&shté i ulét. Shumé gra
kané gasje té kufizuar nga shérbimet e kujdesit té gruas ose nuk kérkojné kujdes prané

kétyre géndrave deri né fund té shtatzénisé sé tyre.

« Pérdorimi i insekticideve ndaj infeksionit. Pérdorimi i kétyre insekticideve éshté
ndérhyrja ky¢ pér parandalimin e infeksionit té malaries, i cili ka treguar njé efekt pozitiv

né pérhapjen e malaries dhe anemisé tek graté shtatzéna (86).
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Pérdorimi i kétyre insekticideve né grupet né nevojé éshté céshtje kryesore e strategjisé

globale pér Malarien (87).

* Menaxhimi i mjedisit pér té reduktuar léndét ushqyese té larvave té mushkonjave,

menaxhimi i larvicideve mund té jeté pjesé e njé programi pér parandalimin e malaries.

1.7 Anemia e shkaktuar nga Helmintét

Né vendet né zhvillim disa lloje t& krimbave (hookworm dhe schistosoma si mé té
zakonshme) kontribuojné né shfagjen e anemisé. Kéta parazité shkaktojné humbje té
konsiderueshme té gjakut né bujtésit, duke cuar mé pas né mungesé té hekurit dhe shfagje té
anemisé. Rreth njé miliard njeréz né mbaré botén jané té infektuar me hookworms edhe pse
programet e kontrollit té parazitéve kané tendencé té pérgéndrohen né fémijét e shkollés.
Graté gjithashtu jané té prekura ndjeshém dhe duhet té pérfshihen né programet ndérhyrése
(88). Pér shembull, né njé studim té kryer né zonat rurale té€ Nepalit, infeksioni parazitar éshté
identifikuar si tregues sinjifikant i gjendjes sé hekurit tek graté shtatzéna, dhe prevalenca e
anemisé éshté rritur me rritjen e intensitetit té infeksionit té shkaktuar nga kéta parazité (89).

1.7.1 Ndérhyrja né kontrollin e infeksionit té shkaktuar nga Helmintét

« Trajtimi me antiparazitarg, éshté i rekomandueshém pér aplikim né té gjitha moshat né
té cilat hasen kéto parazité. Pér graté shtatzéna kéto medikamente mund té aplikohen pas

trimestrit té pare té shtatzanisé (90-92).

« Pérmirésimi i kushteve higjeno - sanitare, éshté njé komponent mjaft i réndésishém né
kontrollin dhe parandalimin e parazitéve. Pérdorimi i tualetéve, larja e duarve, hegja e
képucéve pasi hyhet né ambjentet e brendshme té banimit, mos pérdorimi i ujérave té
ndenjura jané disa nga masat gé kontribuojné né parandalimin e pérhapjes sé infeksioneve

parazitare.
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1.8 Infeksionet kronike

Marrédhéniet gé hasen ndérmjet infeksionit dhe anemisé ndryshojné né varési té natyrés sé
sémundjes. Sémundjet diarreike kronike, infeksionet bakteriale ose virale té traktit
gastrointestinal shkaktojné mungesé té hekurit, anemi t& moderuar dhe humbje té gjakut né
zorré. Inflamacioni kronik éshté gjithashtu i lidhur me aneminé pér shkak té enjtjeve qé
pésojné indet nga mungesa e hekurit. Disa sémundje té tilla si tuberkulozi, apo rritje né masé
té madhe té metabolizmit ¢on né rritje té kérkesés sé trupit pér hekur dhe ushqyesve té tjeré
pér konsum t& pérgjithshém. Kéto nevoja né rritje shpesh jané té véshtira pér t’u pérmbushur.
Né shumé raste kjo gjé con né kequshqyerje, pra mungesé té elementéve bazé té ushqgyerjes,

té cilat shkaktojné anemi (93).

Infeksioni HIV éshté i lidhur fort me aneminé pérmes njé séré mekanizmash veprues. Kéto
pérfshijné sémundjet kronike, inflamacionet; rritjet metabolike dhe nevojat ushqyese; kérkesé
e ulét pér konsumimin e hekurit dhe ushqgyesve té tjeré pér shkak té reduktimit té oreksit dhe
kalimit né anoreksi; keqpérthithjen e ushgimeve; dhe shtypja e drejtpérdrejté gé i béhet
prodhimit té QKGJ.

Anemia éshté e lidhur me progresin e sémundjes dhe rrit rrezikun e vdekjes tek personat HIV
pozitivé (94). Né vendet ku prevalenca e anemisé éshté e larté pér shkak té kequshqyerjes,
mangeésive kronike té mikronutrientéve, pranisé sé parazitéve dhe malaries, infeksioni HIV ka
gjasa té pérkeqésojé situatén para-ekzistuese té anemisé me ané té efekteve té tjera té
inflamacionit kronik dhe imunitetit té komprometuar. Pér shembull, studiuesit kané gjetur se
infeksioni HIV ishte dukshém mé i pérhapur né graté shtatzéna anemike (47%) né krahasim
me popullatén e pérgjithshme (30%) para lindjes (95). Njé studim i kryer né graté shtatzéna té
infektuara me HIV ka gjetur se mungesa e hekurit dhe sémundjet infektive (pérfshiré
malarian) ishin faktorét kryesoré gé ndikuan né pérhapjen e larté té anemisé (83%, duke

pérfshiré edhe 7% anemi té réndé) (96).

Ndérhyrja né trajtimin e sémundjeve infektive variojné né lidhje me kushtet né té cilat
ndodhen personat. Megjithaté, pérvec trajtimit té sémundjes me medikamenté specifiké pér té
optimizuar gjendjen e personave té prekur duhet té kihet kujdes i vecanté né ushqyerje. Kjo
éshté jetike pér parandalimin e anemisé, si dhe pér té pérmirésuar funksionin imun dhe

shérimin.
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1.9 Anemi e shkaktuar nga shkaqe riprodhuese

Rritje e nevojave pér hekur gé rezulton nga hemorragjia gjaté menstruacioneve dhe kérkesave
gjaté shtatzanisé béjné qé graté té jené té pambrojtura nga anemia. Ky rrezik rritet mé shumé
me shtatzanité e shpeshta té cilat ndodhin né njé kohé té shkurtér duke mos lejuar
zévendésimin e hekurit dhe ushqgyesve té tjeré. Humbjet e gjakut gjaté lindjes dhe periudhés
pas lindjes si dhe pérdorimi i kontraceptivéve intrauterine shkaktojné gjithashtu anemi tek
graté (97).

1.10 Prejardhja gjenetike e anemisé

Hemoglobinopatia éshté njé sémundje me bazé gjenetike. Anemia drepanocitare dhe
talasemia rrit ngarkesén e anemisé né disa rajone té botés. Individét me sémundje té anemisé
drepanocitare (1-2% e foshnjave té pjesés sé Afrikés Sub-sahariane) té lindura né zonat ku
shérbimet shéndetésore jané té varfra zhvillojné anemi té rénda né foshnjéri dhe kané pak
gjasa pér té mbijetuar, ndérsa disa forma té tjera (30% e afrikanéve) kané ndryshuar
prodhimin e hemoglobinés, por nuk jané né rrezik pér njé anemi té réndé (98; 99).

1.11 Shkaqet e “padukshme” té anemisé

Shkaget e drejtpérdrejta té anemisé té pérshkruara né paragrafét e mésipérm ndikohen nga njé
séré faktorésh indirekté, gé kané té béjné kryesisht me varfériné. Kéto pérfshijné pasiguriné
ushgimore, e cila pengon konsumin e njé diete me nutrienté té pérshtatshém; mungesén e
njohurive lidhur me shkaget dhe parandalimin e anemisé; higjenén dhe kushtet sanitare té
dobéta si dhe mungesén dhe gasjen ndaj shérbimeve shéndetésore. Késhtu, barra globale e

anemisé éshté mjaft e larté né vendet né zhvillim, ku burimet ushgimore jané té kufizuara.

Megjithaté, ka ndérhyrje efektive qé mund té zbatohen né vendet e varfra, duke zvogéluar né
ményré efikase prevalencén e anemisé, morbiditetin, vdekshmériné dhe humbjet funksionale
té hasura né popullaté, vecanérisht tek graté. Krijimi i programeve té plota té kontrollit té

anemisé né kontekst té uljes sé prevalencés éshté njé prioritet urgjent shéndetésor global.
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1.12 Patofiziologjia

Pérgjigjja fiziologjike pér aneminé ndryshon sipas gradés dhe démtimit gé ajo shkakton.
Instalimi gradual mund té cojé né nxitjen e mekanizmave kompesatoré. Né aneminé e
shkaktuar nga hemorragjia kemi njé reduktim té kapacitetit transportues té oksigjenit
meqénése ulet volumi intravaskular gjé gé con ne hipoksi dhe hipovolemi. Hipovolemia
shkakton hipotension i cili transmetohet tek receptorét e bulbit aortik, harkut aortik, zemra
dhe mushkérité. Kéta receptoré transmetojné impulse pérgjaté rrugéve aferente té vagusit dhe

nervave glosofaringeal né medulla oblongata, korteksin cerebral dhe gjendrén e hipofizés.

Né medullé, nxitja simpatike do té rritet ndérkohé gé aktiviteti parasimpatik do té zvogélohet.
Rritja e nxitjes simpatike gon né aktivizimin e norepinefrinés nga skajet fundore té nervave
simpatiké dhe shkarkimin e epinefrinés dhe norepinefrinés nga medulla adrenale. Lidhja e
simpatikut me bérthamat hipotalemike rrit sekretimin e hormonit antidiuretik (ADH) nga
hipofiza (100). ADH rrit absorbimin e ujit té liré né tubulat distal té nefronit. Si pérgjigje e
uljes sé perfuzionit renal, gelizat juxta-glomerulare té arteriolave aferente ¢lirojné reninén né
garkullimin renal, gjé gé con né rritje t& Angiotenzin | e cila konvertohet nga enzima

konvertuese e angiotenzinés (angiotensin-converting enzyme [ACE]) né Angiotenzin II.

Angiontenzin Il ka njé efekt té forté shtypés né muskulaturén e lémuar té arteriolave.
Angiotenzin Il stimulon gjithashtu zonén glomerulare té korteksit adrenal pér t& prodhuar
aldosteronin. Aldosteroni rrit riabsorbimin e natriumit nga tubulat proksimal té veshkave,
késhtu qé rritet volumi intravaskular. Efekti primar i sistemit nervor simpatik éshté té ruajé

perfuzionin e muskujve duke rritur rezistencén vaskulare sistemike (RVS).

Tonusi i rritur venoz ¢on né rritje té parangarkesés (sasia e gjakut gé hyn né zemér), pra rritet
volumi diastolik. Rritja e kétij volumi, ritmi kardiak dhe RVS jané té maksimizuara nga

sistemi nervor simpatik. Sasia e oksigjenit té transportuar rritet nga rritja e fluksit té gjakut.

Né gjendjen e hipoksisé hipovolemike rritja e tonusit venoz falé shkarkimit simpatik

mendohet gé dominon efektet vazodilatatore té hipoksiseé.

Hormonet rregullatore (p.sh, glukagon, epinefrina, kortizoli) mendohet gqé zhvendosin ujin
intragelizor né hapésirén intravaskulare pér shémbull, si né rastin e hiperglicemisé. Ky

kontribut né volumin intravaskular nuk éshté sgaruar akoma plotésisht.

Fage 17



1.13 Pérhapja e anemisé né boté

Anemia prek ¥ e popullsisé globale. Fémijét mé té vegjél se 5 vjec té diagnostikuar me
anemi jané rreth 293 milion (47%) dhe aférsisht 468 milion (30%) jané gra jo-shtatzéna (101)
Prevalenca e késaj sémundje, pér shumé studime té kryera mbi popullatén e shéndetshme,
varet mé sé shumti nga normat e zgjedhura té pérgendrimit té Hb-sé nén kufirin e poshtém té
vlerés normale. Vlera normale e Hb-sé e pércaktuar nga OBSH éshté 13 g/dl si pér meshkujt
dhe 12 g/d| pér femrat adulte (1).

Né Ameriké, kufijté normal té Hb-sé jané pércaktuar 13.5 g/dL pér burrat dhe 12.5 g/dL pér
graté. Bazuar né percaktimin e kétyre vlerave né Ameriké, rreth 4% e meshkujve dhe 8% e
grave kané vlera mé té uléta té Hb-sé se vlerat normale té pércaktuara mé sipér. Pérsa i pérket
vlerésimit té prevalencés sé anemisé si pasojé e ndryshimit t¢ QKGJ ose HCT, informacioni

né dispozicion éshté shumé i pakét.

Prevalenca e anemisé né Europén veriore dhe Kanada éshté pothuajse e njejté me
prevalencén e hasur né Ameriké. Studimet e kryra né vendet e pazhvilluara lidhur me
evidentimin e prevalencés sé anemisé jané té kufizuara, pér kété arsye prevalenca e anemisé

supozohet té jeté 2-5 heré mé e madhe se ajo e vendeve té tjera.
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Figura 1.4 Prevalenca e anemisé né boté - WHO (2008)
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Edhe pse sémundje té tilla si; anemia drepanocitare, talasemia, malaria, hookworm dhe
infeksionet kronike etj, té cilat shpesh jané té lidhura me pozicionin gjeografik té popullatave
dhe gé jané pérgjegjése pér njé pjesé té rritjes sé prevalencés sé anemisé, faktorét ushqyes si
mungesa e hekurit dhe né njé masé mé té vogél mungesa e acidit folik gjithashtu luajné njé

rol akoma mé té madh né rritjen e prevalencés sé anemisé kudo né boté.

Popullatat té cilat né dietat e tyre kané njé konsumim té pakét t€ mishit, paragesin njé
incidencé té larté té anemisé si pasojé e mungesés sé hekurit, kjo pasi grupi Hem i hekurit

pérthithet mé miré nga ushqimi sesa nga hekuri inorganik.

Anemia drepanocitare (gelizat né formé drapéri) éshté mé e zakonshme né vendet e Afrikés,
Indisé, Arabisé Saudite dhe pellgun e Mesdheut. Talasemia éshté njé sémundje gjenetike e
gjakut e cila haset mé shpesh né vendet e Azisé Juglindore si dhe né vendet ku anemia
drepanocitare éshté e zakonshme. Pérveg pasoja té pafavorshme shéndetésore gé shkakton
anemia, ajo ka dhe njé efektet t¢ madh ekonomik i cili con né humbje deri né disa miliarda
dollar ¢do vit (101).

Tabela e méposhtme paraget prevalencén e anemisé né nivel global pér tre kategori; fémiijét
e moshés parashkollore (0-<5vjeg), graté shtatzéna (pa specifikim moshe) dhe ato jo-
shtatzéna (15-50 vjec).
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Tabela 1.1 Prevalenca e anemisé né nivel global pér tre kategori

rajonet e fémijét e moshés graté shtatzéna graté jo-shtatzéna
OBSH parashkollore
Prevalenca Nri Prevalenc Nri Prevalenc Nri
(%) personave a (%) personav a (%) personav
té prekur ete e
(milion) prfal_<ur té prekur
(milion)
(milion)
Afriké 67.6 83.5 57.1 17.2 47.5 69.9
(64.3-71.0)° (79.4- (52.8- (15.9-  (43.4-51.6) (63.9-
87.6) 61.3) 18.5) 75.9)
Ameriké 29.3 23.1 24.1 3.9 17.8 39
(26.8-31.9) (21.1-  (17.3-30.8) (2.8-5.0) (12.9-22.7) (28.3-
25.1) 49.7)
Azia Jug- 65.5 115.3 48.2 18.1 45.7 182
Lindore (61.0-70.0)  (107.3- (43.9-525)  (16.4-  (41.9-49.4)  (166.9-
123.2) 19.7) 197.1)
Europé 21.7 11.1 25.1 2.6 19 40.8
(15.4-28.0) (7.9- (18.6-31.6) (2.0-3.3) (14.7-23.3) (31.5-
14.4) 50.1)
Mesdheu 46.7 0.8 44.2 7.1 324 39.8
lindor (42.251.2) (0.4-11) (38.2-50.3) (6.1-8.0) (29.2-356)  (35.8-
43.8)
Pacifiku 23.1 27.4 30.7 7.6 215 97
perendimo 51 9.944)  (259- (28.8-32.7) (7.1-81) (20.8-222)  (94.0-
r 28.9) 100.0)
Global 47.4 293.1 41.8 56.4 30.2 468.4
(45.7-49.1)  (282.8- (39.9-43.8)  (53.8-  (28.7-31.6)  (446.2-
303.5) 59.1) 490.6)

Source: de Benoist B et al., eds. Worldwide prevalence of anaemia 1993-2005. WHO
Global Database on Anaemia Geneva, World Health Organization, 2008.
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1.13.1 Té dhénat demografike té lidhura me aneminé

Disa raca apo grupe etnike paragesin njé prevalencé mé té rritur lidhur me faktorét gjenetiké
pér anemi té caktuara. Sémundje té tilla si: hemoglobinopatia, talasemia apo deficenca e G-6-
PD paragesin njé prevalencé té ndryshme si pér sémundshmériné ashtu edhe pér
vdekshmériné né popullata t¢ ndryshme. Kjo éshté pér shkak té diferencés sé anomalive
gjenetike té cilat prodhojné crregullimet. Pér shémbull, sémundshméria e shkaktuar nga
defigenca G-6-PD dhe talasemia paragiten té ndryshme tek afrikano-amerikanét dhe sigilianét
pér shkak té dallimeve gé vihen re né anomalité gjenetike té tyre. Nga ana tjetér anemia
drepanocitare paraget njé sémundshméri dhe vdekshméri té larté tek afrikano-amerikanét

krahasuar me popullatén e cila jeton né Arabiné Saudite.

Avantazhet socio-ekonomike té shpérndara pérgjaté linjave racore né njé zoné té caktuar
éshté njé faktor né aneminé nutricionale dhe aneminé e lidhur me sémundje kronike té
patrajtuara (102). Pérparésité socio-ekonomike gé ndikojné pozitivisht né dietat ushgimore
dhe disponueshméria e kujdesit shéndetésor, cojné né ulje té prevalencés pér kéto lloje té
anemisé. Si shembull mund té pérmendim aneminé si pasojé e mungesés sé hekurit, e cila
éshté mé shumé e pérhapur né popullatat e vendeve né zhvillim. Kjo pasi kéto popullata kané
tendencé qgé té konsumojné mé pak mish né dietat e tyre, krahasuar me popullatat e Amerikés
dhe Europés Veriore (103-105).

Né ményré té ngjashme, anemia e ¢rregullimeve kronike éshté e zakonshme né popullatat me
incidencé té larté té sémundjeve kronike infektive (p.sh, malaria, tuberkulozi, sindromi i
imunodeficiencés té fituar [AIDS]), dhe kjo té paktén éshté pérkeqgésuar pjesérisht nga statusi
socio-ekonomik i popullatés sé kétyre vendeve si dhe nga qasja e kufizuar e njé kujdesi

shéndetésor adekuat.

1.13.2 Pérhapja e anemiseé e lidhur me gjininé

Né pérgjithési, prevalenca e anemisé éshté dyfish mé e larté tek femrat sesa tek meshkujt. Ky
dallim éshté dukshém mé i madh gjaté viteve né té cilén femrat lindin fémijét (shkak
shtatzania) si dhe gjaté periudhés sé menstruacioneve. Rreth 65% e hekurit qgé ndodhet né
organizém pérfshihet né garkullimin e Hb-sé. Njé gram i Hb pérmban 3,46 mg hekur (1 ml

gjak me njé pérgendrim té Hb prej 15 g/dL = 0.5 mg hekur).
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Cdo shtatzani e shéndetshme pakéson depozitat e hekurit té€ nénés me rreth 500 mg. Njé
mashkull duhet té thithé rreth 1 mg hekur pér té mbajtur ekuilibrin konstant, ndérsa njé femér
para menopauzés duhet té thithé mesatarisht 2 mg hekur né dité. Pér mé tepér, femrat duhet té
jené dyfish mé efikase né thithjen e hekurit krahasuar me burrat pér shkak se ato konsumojné
ushgim mé pak se burrat. Kjo gjé do té shmangte né ményré adekuate mungesén e hekurit qé
vihet re. Pérvec kétyre gé pérmendém mé sipér duhet té theksojmé qé né grupmoshat mé té
reja, meshkujt kané njé incidencé mé té larté té anemisé akute pér shkak té shkageve

traumatike.

1.13.3 Pérhapja e anemisé e lidhur me moshén

Mé paré, anemité e rénda me bazé gjenetike (p.sh, anemia drepanocitare, talasemia, sindromi
Fanconi) ishin mé té zakonshme tek fémijét. Kjo vinte si pasojé e vdekshmérisé sé larté qé
kéto anemi shkaktonin duke béré gé ata t¢€ mos arrinin né moshé mé té rritur. Megjithaté me
pérmirésimin e kujdesit mjekésor, pérparimeve né transfuzion dhe terapisé sé hekurit
Chelation, jetégjatésia e personave me kéto sémundje ka pasur njé trend dukshém né rritje
(106).

Anemia akute ka njé shpérndarje bimodale frekuencash qé ndikojné kryesisht tek té rinjté dhe
tek personat gé kané mbushur moshén 50 vje¢. Shkaget e shfagjes sé anemisé tek té rinjté
pérfshijné: ndodhjen e njé traume, fillimin e ciklit menstrual dhe gjakderdhje ektopike si dhe

probleme me hemolizén akute.

Gjaté periudhés sé fekondimit, graté kané mé shumé gjasa té shfagin mungesé té hekurit. Né
grupmoshén 50-65 vjeg, anemia akute éshté zakonisht rezultat i humbjes né ményré akute té
gjakut. Kjo vjen si pasojé e njé problemi né uterus si dhe gjakrrjedhjes gé ndodh né
gastrointestin. Prevalenca e rritur e neoplazisé pér ¢cdo dekadé té jetés mund té prodhojé
anemi nga hemorragjia, nga prania e njé tumori té palcés kockore ose nga zhvillimi i
anemisé, e lidhur me ¢rregullime kronike. Pérdorimi i aspirinés, pérdorimi i medikamenteve
anti-inflamatore josteroid dhe varfarina (antikoagulanté) gé rriten me kalimin e moshés mund

té cojné né hemorragji gastrointestinale.
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Tabela 1.2: Prevalenca e anemisé si njé problem né shéndetin publik né grupe té

ndryshme té popullatés

Popullata e studjuar Prevalenca e Popullata e prekur

Anaemisé

Pérgindja 95% CI  Nr (milion) 95% CI

Fémijét e moshés 47.4 45.7-49.1 293 283-303

parashkollore

Fémijét e moshés shkollore 25.4 19.9-30.9 305 238-371
Graté shtatzéna 41.8 39.9-43.8 56 54-59
Graté jo shtatzéna 30.2 28.7-31.6 468 446-491
Meshkujt 12.7 8.6-16.9 260 175-345
Mosha e treté 23.9 18.3-29.4 164 126-202
Totali i popullatés 24.8 22.9-26.7 1620 1500-1740

1.14 Prognoza

Zakonisht, prognoza varet nga shkaku themelor i anemisé. Megjithaté ashpérsia, etiologjia,
dhe shpejtésia me té cilén anemia zhvillohet, luan njé rol té réndésishém né prognozén e ¢do
pacienti. Né ményré té ngjashme ndikim mjaft t¢ madh kané edhe mosha e pacientit si dhe
kushtet né té cilat gjithésecili jeton. Disa nga prognozat mé té hasuara jané paragitur mé

poshté.

1.14.1 Anemia drepanocitare

Pacientét té cilét jané homozigoté (Hgb SS) kané prognozé mé té keqe dhe kriza mé té
shpeshta. Pacientét té cilét jané heterozigoté (Hgb AS) kané vetém prani té eritrociteve né

formé drapéri dhe kané kriza vetém né kushte ekstreme.
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Eritrocite me formme
drapersa

Eritrocite
mormale

Figura 1.5 Pamje e formave t€ QKGJ (eritrocit normal dhe né formé drapéri)

1.14.2 Talasemia

Pacientét té cilét jané homozigoté pér beta talaseminé kané njé prognozé té kege krahasuar
me pacientét té cilét jané té diagnostikuar me lloje té tjera té talasemisé. Kéto vite
farmaceutika ka pérparuar mjaft né gjetjen e terapive té trajtimit té rasteve me talasemi,
vecanérisht me terapiné me pérmbajtje hekuri né ményré gé té béjné njé jeté cilésore dhe té
rrisin jetégjatésiné e tyre (106). Pacientét té cilét jané heterozigoté pér beta talaseminé kané

anemi té lehté mikrocitare qé nuk éshté klinikisht e réndésishme.

1.14.3 Anemia aplastike

Anemia aplastike éshté pérshkruar pér heré té paré nga Paul Ehrlich né 1888. Ajo éshté njé
sémundje e rrallé gé haset mé shumé tek té rinjté, me frekuencé té barabarté né meshkuj dhe
femra. Né anemné aplastike, kemi njé rénie t€ numrit té gelizave té bardha té gjakut
(leukopenia) si dhe mungesé e trombociteve (trombocitopenia), duke guar né rritjen e rrezikut
té infeksionit ose gjakderdhjes, té cilat jané shkaget kryesore té vdekjes né fémijét me anemi
aplastike. Shkaku kryesor i anemisé aplastike éshté mbindjeshméria ndaj barnave si p.sh,
kloramfenikol sulfonamidet, tetraciklina, stretomocina, etj. Ndér faktorét fizik pérmendim
rrezatimet jonizuese. Né disa pacienté fillimi i anemisé aplastike éshté i lidhur me sémundjet
infektive té tilla si hepatitet virale (A, B dhe C), virusi Epstein-Barr, Herpes virus dhe virusi i
deficencés humane (HIV). Prognoza pér aplasiné idiopatike ka njé normé té vdekshmérisé
rreth 60-70% brenda 2 vjetéve pas diagnostikimit.
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1.14.4 Hiperplazia

Mes pacientéve me hiperplazi t¢ medulés kockore dhe ulje té prodhimit té eritrociteve, njé
pjesé e pacientéve ka prognozé té miré kurse pjesa tjetér nuk pérgjigjet ndaj terapisé dhe ka
prognozé jo té miré. Né grupin e paré té pacientéve né rastin kur ju njihet etiologjia e
sémundjes dhe trajtimi me vitamin B-12, acid folik dhe hekur bén té mundur korrigjimin e
anemisé dhe vendosjen e parametrave né kushte normale. Né grupin e dyté futen pacientét me
hiperplasi ideopatike. Disa nga ata mund t’i pérgjigjen pjesérisht terapis€é né€ doza
farmakologjike me piridoksine, por né mé té shumtén e rasteve kjo gjé nuk ndodh. Né
medulén kockore té kétyre pacientéve shihen sideroblaste né formé rrethore, gjé gé tregon pér
njé pérdorim jo té pérshtatshém té hekurit nga mitokondrité gjaté sintezés sé hemit. Disa
pacienté me hiperplazi té palcés kockore mund té kené vite me anemi refraktare (figura 1.6)
por disa nga kéta mund té zhvillojné leugemi mielogjene akute.

-
Figura 1.6 Hiperplazia

1.15 Konsiderata diagnostike

Pér té diagnostikuar njé rast me anemi, mjeku sé pari pyet pér njé informacion té detajuar té
historisé mjekésore té pacientit dhe té familjes. Mé pas ai kryen njé ekzaminim fizik té
pacientit dhe e drejton né kryerjen e njé séré testesh té cilat jo vetém ndihmojné né
konfirmimin e diagnozés, por arrijné té japin dhe njé informacion lidhur me shkaget e
anemisé. Mjekét shumé shpesh, gjaté ekzaminimit fizik té pacientéve nxitohen duke mos u
thelluar né kérkimin e situatave té pazakonta té hasura tek pacientét, si p.sh, paragitjen e njé
zhvillimi jo té normal té njé pacienti si pasojé e kequshqyerjes apo dhe prezencés sé

sémundjeve kronike.
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Kéto té dhéna jané mjaft té réndésishme pér etiologjiné bazé té sémundjes dhe na ndihmon né

sigurimin e informacioneve né lidhje me kohézgjatjen e sémundjes.
Testet diagnostike mé té nevojshme pér aneminé jané:

* Gjaku komplet. Njé ekzaminim i tillé pérdoret pér t&€ gjetur numrin e qelizave t€ gjakut né
mostrén e pacientit. Pér aneminé mjeku éshté i interesuar pér nivelet e gelizave té kuge té
gjakut HCT dhe Hb. Vlerat normale té hematokritit tek té rriturit ndryshojné nga njé praktiké
mjekésore né njé tjetér, por né pérgjithési ato jané ndérmjet 40-52 % pér meshkujt dhe 35-
47% pér femrat. Ndérsa vlerat normale té Hb tek té rriturit né pérgjithési jané 13-17 gram né

decilitér pér burrat dhe 12-16 gram pér decilitér pér graté.

* N¢E rastet kur mjeku dyshon, atéheré kérkohet njé ekzaminim tjetér i cili pércakton
madhésiné dhe formén e gelizave té kuge té gjakut. Disa nga gelizat e kuge té gjakut mund té
shikohen pér madhésiné, formén dhe ngjyrén e pazakonté.

Teste té tjera diagnostikuese

Nése ka njé konfirmim té pranisé sé anemisé, mjeku mund té pérshkruajé kryerjen e testeve
shtesé pér té pércaktuar shkakun themelor (p.sh, anemia e shkaktuar nga mungesa e hekurit
mund té rezultojé nga njé hemorragji kronike si pasojé e ulgerave, polipet beninje té zorrés sé
trashé, kanceri i zorrés sé trashé, tumoret ose probleme me veshkat). Disa nga kéto teste

shtesé jané:

* Niveli 1 hekurit né gjak dhe niveli 1 serum ferritin€s té cilét jan€ treguesit mé t€ miré té

depozitave té pérgjithshme té trupit.

* Nivelet e vitaminés B1o, folateve, vitamina té nevojshme pér prodhimin e gelizave té kuge té

gjakut

 Teste t& vecanta t€ gjakut pér t€ zbuluar shkaqet e rralla t€ anemisé, té tilla si; njé sulm 1
shpejté ndaj imunitetit né gelizat e kuge té gjakut, brishtésia tyre si dhe defekte té enzimave,

hemoglobinés dhe koagulimit.

* Numérim té reticulociteve, bilirubin€s, dhe teste t&€ tjera t€ gjakut dhe urinés pér té
pércaktuar shpejtésiné e pjekurisé sé eritrociteve ose pércaktimin e njé anemie hemolitike ku
gelizat e kuge té gjakut kané njé hapésiré té shkurtér jete. Vetém né raste té rralla, mjeku

mund té kérkojé ekzaminimin e njé mostre nga palca e kockave.
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KAPITULLI
2. TE DHENA TEORIKE PER HIPERTENSIONIN
2.1 Hipertensioni

Hipertensioni pérkufizohet si presioni i larté i gjakut, i cili éshté forca gé ushtron gjaku né
muret e arterieve kur rrjedh né to (107). Arteriet jané enét e gjakut té cilat transportojné
oksigjenin nga zemra né drejtim té indeve té trupit. Gjaku rrjedh brenda enéve t€ tij duke

ushtruar njé forc€ né€ drejtim t€ mureve, ky proges €shté presioni i gjakut

Figura 2.1 Rrjedhja e gjakut brenda enéve té tij

Hipertension kemi kur presioni arterial sistolik (presioni qé lexohet kur zemra pompon gjak)
éshté > 140 mm Hg dhe/ose presioni diastolik (presioni qé lexohet kur zemra éshté né pushim
dhe mbushet me gjak) €sht€ > 90 mmHg, i matur tre here, kjo sipas gjithé protokolleve
mjekésore (108; 109). Shogata Kardiologjike Amerikane (American Heart Association) (110),

ka pércaktuar intervalet e presionit t& gjakut n€ mmHg si mé poshtg:

+ Presion normal té gjakut kemi kur: presioni sistolik éshté < 120mmHg dhe ai diastolik <

80mmHg.

* Pre-hipertensioni éshté pércaktuar né intervalin 120-139mmHg pér sistolikun ose 80-89

mmHg pér diastolikun.

» Faza 1: Presioni i larté 1 gjakut (hipertension) éshté 140-159 mmHg pér sistolikun ose 90-
99 mmHg pér diastolikun.

* Faza 2: Presioni 1 larté 1 gjakut (hipertension) pér sistolikun &shté >160 mmHg dhe pér

diastolikun > 100 mmHg.

» Krizé hipertensive (nevojé mjekésore emergjente) €shté pércaktuar at€heré kur presioni i

gjakut éshté mbi 180 mmHg pér sistolikun ose mbi 110 mmHg pér diastolikun.
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Pér individét me komplikacione té tilla si: démtime té organeve, té sémurét me diabet ose ata
me sindromin metabolik, nivelet e presionit té gjakut edhe né vlerat 130/80 mmHg jané

pércaktuar si hipertension (109).

Presioni arterial i gjakut varet nga dy faktoré kryesoré té cilét jané: a) forca me té cilén zemra
pompon gjakun dhe b) rezistenca e enéve té gjakut periferik kryesisht arteriet (107).
Megjithaté, studimet epidemiologjike, zakonisht hipertensionin e pérkufizojné si vleré > 140
dhe/ose >90 mmHg. Nivelet e presionit t€ gjakut mé t&€ ulét si 115/75 mmHg mund t€ jené té
lidhura me uljen e rrezigeve té ngjarjeve kardiovaskulare né individé t& moshés sé mesme dhe

ata té moshés sé treté (110).

2.2 Faktorét kryesoré té riskut pér hipertensionin

Studime té shumta kané treguar né pérgjithési se, té jetuarit né ményré té shéndetshme ndikon
né parandalimin e hipertensionit dhe sémundjeve kardiovaskulare (111-116). Né punime té
ndryshme ndérkombétare vazhdimisht renditen pesé faktoré té cilét kané fuqiné pér té

parandaluar dhe shmangur sémundjet kardiovaskulare. Kéta faktoré jané:
1) Kryerja e njé akiviteti fizik ditor,

2) Njé dieté e kujdesshme (e cila pérfshin konsumimin e frutave, perimeve, bishtajoreve,

drithérave, mishit té bardhé dhe peshkut),

3) Njé peshé trupore normale,

4) Konsumimi i alkoolit né ményré té moderuar (ose aspak),
5) Mos konsumimi i duhanit.

Efektet e shfaqura nga kombinimi i kétyre faktoréve jané mjaft dramatike. Konsumimi i
alkoolit né sasi t¢ médha dhe pér njé kohé relativisht té gjaté, né njé meta-analizé ka treguar

geé rrit rrezikun e infarkteve (109) dhe sémundjeve kardiovaskulare té zemrés (117).
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2.3 Hipertensioni si faktor klasik i riskut pér sémundjet kardiovaskulare

Hipertensioni konsiderohet si faktori mé i réndésishém gé ndikon né sémundjet koronare té
zemrés. Pérvec hipertensionit edhe faktoré té tjeré si p.sh, kolesteroli, ¢rregullimet e lipideve
né gjak (p.sh dyslipidemia), konsumimi i duhanit dhe diabeti kané njé ndikim né réndesén e
sémundjeve koronare (107). Mé shumé se 80% e individéve me sémundje koronare té zemrés
kané té paktén njé nga faktorét e sipérpérmendur (108), por kjo nuk nénkupton gé faktorét e

tjeré jané mé pak té réndésishém.

Pérvec té qenit njé faktor i réndésishém rreziku pér sémundje koronare té zemrés,
hipertensioni éshté cilésuar gjithashtu si faktori mé i réndésishém i cili shkakton goditje né
tru (infarkt). Ai éshté i pranishém né mé shumé se 70% té té gjitha rasteve té raportuara
(118).

Bazuar né njé studim té kryer nga Framingham si faktoré té tjeré me réndési té ndodhjes sé
njé infakti jané edhe mosha, tensioni sistolik i gjakut, trajtimi i hipertensionit, diabeti
mellitus, duhanpirja, sémundjet koronare té zemrés, insuficienca kardiake, fibrilacioni arterial

dhe hipertrofia e ventrikulit t& majté (119).

2.3.1 Faktoré té tjeré té riskut té sémundjeve kardiovaskulare

Disa faktoré té tjeré mjaft té réndésishém qé ndikojné drejtépérsédrejti né sémundjet
kardiovaskulare jané obeziteti, faktorét psiko-socialé, mos kryerja e njé aktiviteti fizik té

rregullt, mos konsumim i njé diete té shéndetshme dhe konsumimi i akoolit (120; 121).

Nga ana tjetér, faktoré té tjeré té riskut té njohur si shkaktarét e sémundjeve kardiovaskulare
jané gjithashtu né rritje. Kéto faktoré pérfshijné: proteina C-reaktive, fibrinogjeni dhe apo-
lipoproteina (proteinat lidhése té lipideve té cilat formojné lipoproteinat) (122). Né studimet
rast-kontroll (INTERHEART) dhe studimet kohorte (NHANES I11) apo-lipoproteinat jané
provuar té jené parashikuese té forta té ndodhjes sé njé infarkti t& miokardit (123; 124).
Raporti ApoB/ApoAl éshté sugjeruar si pérllogaritia mé e miré e vlerésimit té apo-
lipoproteinés. Ky raport pércakton nivelin minimal dhe até maksimal pér rrezikun e
sémundjeve kardiovaskulare (125). Kjo metodé éshté shumé e réndésishme dhe pacienti jo

detyrimisht duhet té jeté i pangréné.

Faqe 29



Pér kété arsye, matja e raportit t€ apo-lipoproteinave mund té zévendésojé mé sé miri matjet e
kolesterolit total, LDL, HDL dhe triglicerideve né praktikén klinike.

Proteina C-reaktive ka marré kohét e fundit njé vémendje mjaft t& madhe. Studimi i kryer nga
Jupiter ka treguar se personat me nivel normal ose té ulét té densitetit té kolesterolit, té
lipoproteinave dhe njé nivel té larté té proteinés C-reaktive pas pérdorimit té terapisé me
medikamentin stating, éshté paré qé éshté reduktuar ndjeshém rreziku i infarktit (126).
Megjithaté, né kété studim ka njé problem lidhur me shkakésing, pasi pacientét kishin njé

rrezik té larté kardiovaskular pavarésisht niveleve té lipideve né gjak.

Provat studimore qé proteina C-reaktive ulet pasi aplikohet terapia me statiné nuk jané té
mjaftueshme. Kjo thjesht mund té provojé se ulja e niveleve té LDL-sé pértej niveleve
normale éshté e dobishme né individét me rrezikshméri té larté. Rritja e parametrave té
fibrinogjenit né plazmé si shkaktar i goditjeve gé ajo shkakton né zemér, u pasqyruan né
ményré t€ pavarur né studimin “Copenhagen Heart Study” (127). Fibrinogjeni &shté i

pérfshiré né procgesin e koagulimit té gjakut, gjé qé shpjegon edhe lidhjen shkak-pasojé.

Njé tjetér faktor rreziku kardiovaskular éshté dhe ulja e frekuences kardiake pas kryerjes sé
ushtrimeve fizike. Disa studime té fundit kané treguar se ajo éshté e pavarur nga faktorét e
tjeré t€ riskut kardiovaskular (128). Frekuenca kardiake €shté e leht€ pér t'u matur dhe ka
prova bindése se ajo éshté njé faktor risku. Rreziget mé té larta jané paré né pacientét,

vecganérisht burrat, ku frekuenca kardiake i tejkalon 75 rrahje né minuté ((129-131).

2.4 Hipertensioni dhe sindroma metabolike

Hipertensioni éshté njé nga karakteristikat e sindromés metabolike (SM). Ky sindrom éshté
njé grup faktorésh té zakonshém té riskut kardiovaskular gé shfagen njékohésisht né shumé
individé hipertensiv. SM éshté e lidhur ngushté me diabetin Mellitus tip 2 (DMT2). Né kété
tip diabeti, si rezistenca ndaj insulinés ashtu edhe hiperinsulinemia jané mjaft té lidhura me
hipertensionin, dislipideminég, arteriosklerozén dhe mé e réndésishme me obezitetin (figura
2.2) (132).

Crregullimet vaskulare luajné njé rol kyc né kété sindrom, kjo e cituar edhe nga Prof. Yki-
Jarvinen i cili thoté q€: “Né fund té fundit, nga pikpamja klinike, DMT2 &shté njé s€émundje e

enéve té€ gjakut dhe jo e muskujve” (133).
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Pér kété arsye, ajo éshté gjithashtu e njohur edhe si sindroma kardio-metabolike (134), né té
cilén hipertensioni luan njé rol té réndésishém. Né té vérteté, vlerésimet e rrezikut sipas
studimit t&¢ Framingham tregojné se; rreth 80% e hipertensionit fillestar né meshkuj dhe 65%

né femra mund t'i atribuohet drejtpérsédrejti obesitetit (134).

Ekziston njé lidhje sinjifikative ndérmjet indeksit t&¢ masés trupore (BMI) dhe presionit
arterial (135-137). Megjithaté, disa njeréz obezé nuk jané hipertensiv p.sh, popullsia indiane e
cila jeton né Amerikén e veriut karakterizohen nga njé masé trupore e larté (obez) por tek ata

nuk shfagin norma té larta té hipertensionit arterial (138).

REZISTENCA

CSULINES

Figura 2.2 Té konceptuarit e SM si dhe pozicioni qé zéné hipertensioni dhe sémundjet e

tjera

Historia e SM ka filluar gé né shekullin e 20-® kur dy mjeké, suedezi Kylin dhe spanjolli
Marafion pothuajse né té njéjtén kohé né ményré té pavarur publikuan né revistén
“Zentralblatt fiir Innere Medizin” dy artikuj me pothuajse t€ njéjtin titull “Hipertensioni dhe
Diabeti” (139; 140). Né kéto artikuj t€ dy mjekét pérshkruan pér heré té paré bashké-
ekzistencén e hipertensionit dhe DM tek té rriturit dhe propozuan njé mekanizém té

zakonshém pér zhvillimin e kétyre ¢rregullimeve.
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Mé pas Reaven né vitin 1988, hodhi hipotezén se rezistenca ndaj insulinés éshté faktori
etiologjik mé i zakonshém tek njé grup crregullimesh té tilla si: presioni i larté i gjakut, niveli
I larté i densitetit té ulét té lipoproteinave (LDL), triglicerideve, kolesterolit dhe niveli i ulét i
densitetit té larté té lipoproteinave (HDL). Reaven e quajti kété ¢rregullimin “Sindromi X”
(132).

Njé vit mé voné, Kaplan shtoi né patologjité e pérshkruara nga Reaven edhe njé faktor tjetér
té réndésishém i cili ishte adiapoziteti géndror (rritje e depozitave té yndyrés né rajonin e
barkut) (141). Q& prej asaj kohe obeziteti éshté konsideruar si komponenti tipik i Kkétij
sindromi dhe shkaktar kryesor né hipertension. SM éshté sfida mé e réndésishme pér
autoritetet shéndetésore né vendet e zhvilluara dhe ato né zhvillim (142; 143). Né Europé nuk
ka njé shpérndarje té garté nga Veriu né Jug pér té gjithé faktorét e riskut kardiovaskular té
lidhur me SM. Pér shembull, vdekshméria nga sémundjet koronare té€ zemrés, e shprehur si
raport i vdekshmérisé tek meshkujt e moshés 30-69 vje¢ paraget indekset e méposhtme:
Islanda ka njé raport 8:2; Anglia 5:1; Italia 2:2; Spanja 1:8; dhe Portugalia 0:9 (144).

2.5 Hipotezat e veprimit té insulinés né hipertension

Hipotezat e hedhura mbi veprimin e insulinés né shfagjen hipertensionit propozojné gé
hiperinsulinemia kompensatore ndodh kur rezistenca ndaj insulinés rrit ri-absorbimin e
sodiumit dhe aktivitetin simpatik. Pér pasojé ndodh kombinimi ndérmjet tyre dhe kemi
shkaktimin e njé tensioni té larté arterial. Kéto hipoteza jané té dokumentuara nga punime té

ndryshme;

Sé pari korrelacioni ndérmjet rezistencés ndaj insulinés dhe PA (145), theksohet nga fakti qé
shumica e individéve me hipertension shfagin rezistencé ndaj insulinés dhe hiper-insulinemi.
Disa té tjeré shkojné akoma mé tepér n€ pohimet e tyre duke théné se: hipertensioni “né

vetvete” s'€shté gjé tjetér vecse njé€ gjendje e rezistences ndaj insulinés (146).

Sé dyti, insulina ka veprime té shumta né sistemin nervor simpatik, veshké dhe sistemin

vascular, e cila mund té ¢ojé né hipertension.

Sé treti, vézhgimet se medikamentet té cilat pérmirésojné rezistencén ndaj insulinés dhe ulin
hiper-insulineminég, jané raportuar té jené antihipertensive p. sh, Landin et al. treguan se nga

marrja e medikamentit oral Metformin i cili vepron ndaj rezistencés sé insulinés rezistente, ka
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treguar tek burrat hipertensive qé ka rritur ndjeshmériné ndaj insulinés si dhe né ményré té
konsiderueshme ka ulur gjithashtu dhe PA (147).

2.6 Pasojat e njé hipertensioni té patrajtuar

Hipertensioni éshté njé sémundje serioze pasi njerézit té cilét jetojné né kéto kushte kané njé
risk té larté pér sémundje té zemrés dhe probleme té tjera mjekésore krahasuar me njerézit té
cilét kané njé presion normal té gjakut.

Komplikacionet serioze mund té shmangen duke béré kontrolle né ményré té rregullt t&¢ PA

dhe fillimit té trajtimit té hipertensionit sa mé shpejt qé ai té diagnostikohet.

Nése tensioni i gjakut éshté i larté, atéheré ai mund té shkaktojé déme né gati té gjitha organet
e trupit, vecanérisht né tru, sy, veshka dhe zemér, duke guar né shumicén e rasteve né paaftési
dhe vdekje. Né fakt, rreth dy té tretat e té gjithé goditjeve dhe gjysma e té gjitha sémundjeve

ishemike té zemrés mund té jené té lidhura me PA (148; 149).
Nése lihet i pa trajtuar, hipertensioni mund té shkaktojé probleme shéndetésore si:

+ infarkt miokardi

+ goditje cerebrovaskulare
 insuficiencé kardiake

+ insufigienceé renale

 atherosclerosis (150).

2.7 Diferenca gjinore né mortalitetin e shkaktuar nga hipertensioni dhe sémundjet

kardiovaskulare

Ekzistojne diferenca té garta ndérmjet sekseve (femra dhe meshkuj) pérsa i pérket rrezikut
kardiovaskular dhe mortalitetit. Né pérgjithési sémundshméria dhe vdekshméria
kardiovaskulare vihet re té jeté 2-3 heré mé e larté tek meshkujt hipertensivé (151) dhe ndodh
mé herét tek meshkujt. Mosha e lidhur me sémundshmériné e shkaktuar nga hipertensioni

éshté me e réndésishme tek seksi femér ku vihet re nje rritje e rrezikut pas menopauzés (109).
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Pér shkak té seksit, moshés si dhe faktoréve té tjeré, rezultati i njé rrisku 10-vjecar
Framingham éshté llogaritur duke pérdorur ekuacione té ndryshme pér graté dhe burrat (152).
Meshkujt jané paré si njé faktor rreziku pér ndodhjen e njé hipertensioni té izoluar diastolik,
ndérsa femrat pér ndodhjen e njé hipertensioni té izoluar sistolik. Por né rastet e njé
kombinimi té hipertensionit sistolik dhe diastolik nuk paragitet ndonjé diferencé sinjifikante

ndérmjet sekseve.

Dy meta-analiza té ndara té cilat kané kryer vézhgim né shkallé té gjéré lidhur me terapité
anti-hipertensive kané treguar se si meshkujt ashtu edhe femrat kané shance té njéjta pérsa i
pérket ngjarjeve té rénda kardiovaskulare (153; 154). Diferenca e rrezikut kardiovaskular
ndérmjet burrave dhe grave ka té ngjaré té ndodhé si pasojé e pérgjigjeve té ndryshme ndaj

terapisé tek té dy sekset.

2.8 Hipertensioni i hasur né grupe té vecanta pacientésh

Bazuar né udhézimet e vitit 2007 pér menaxhimin e hipertensionit arterial (109), rreziku pér
sémundjet kardiovaskulare tek pacientét, rritet sé tepérmi kur presioni i gjakut e tejkalon
vlerén 120/80 mmHg, dhe ky rrezik rritet akoma mé shumé nése ata kané tre ose mé shumé
faktoré té rrezikut kardiovaskular, si: pirja e duhanit, rritja e vlerave totale té kolesterolit >
5.2 mmol/L, HDL <1.0 mmol/L, LDL > 3.4 mmol/L, sémundje té parakohshme

kardiovaskulare (<65 vjeg né graté dhe <55 vjet né meshkuj), etj.

Né rastet kur presioni i gjakut e kalon vlerén 130/85 mmHg rreziku kardiovaskular tek kjo
kategori éshté i madh ose shumé i madh dhe ky rrezik kardiovaskular shtohet nése kéta
individé kané 1-2 faktoré té rrezikut kardiovaskular* Pér kété arsye éshté e nevojshme

mbajtja né nivele té ulta e presionit té gjakut pér ¢cdo pacient.

2.9 Parandalimi i hipertensionit

Parandalimi i hipertensionit mund té béhet pérmes njé séré ndryshimesh té ményrés sé té
jetuarit si p.sh, zakonet e konsumimit té alkoolit, aktiviteti fizik, humbje né peshé dhe njé
gasje ndaj ushgimeve té shéndetshme (155; 156). Njé ményré tjetér mund té jeté edhe

kombinimi me ilaget anti-hipertensive (157).

Faqe 34



Konsumi i alkoolit mé shumé se 30g/dité mund té shkaktojné njé presion té larté (158), dhe
propagandimi ndaj kétij efekti ka si géllim kryesor mundésiné pér té ulur konsumin e alkoolit

né individét e prekur.

Aktiviteti fizik ka treguar se ka pasur njé reduktim té vdekshmérisé né individét me
hipertension (159), dhe ata duhet té inkurajohen pér té gjetur aktivitete té ndryshme té

favorshme pér njé ményré jetese té shéndetshme.

Marrja apo pérdorimi i kripés (natriumi) ka réndési t¢ madhe né zhvillimin e hipertensionit,
dhe kufizimi i kripés éshté pérdorur si terapi pér trajtimin e presionit té larté té gjakut (160).
Respektimi i dietave pa kripé, apo me sasi té pakét té saj éshté njé ményré pér té reduktuar
futjen e natriumit, ku mé pas natriumi pjesérisht duhet té zévendésohet me kalium dhe

magnez.

Njé dieté e pasur me perime dhe fruta té cilat kané sasi té ulét té natriumit dhe sasi té larté té
kaliumit, né kombinim dhe me produkte té quméshtit gé kané njé pérmbajtje té ulét té

yndyrés mund té pérdoren si trajtim pér hipertensionin (161).

Faktorét té tjeré jetésoré té cilét ulin presionin e gjakut ose reduktojné rrezikun
kardiovaskular né individé hipertensivé jané edhe ulja e konsumit té yndyrnave té ngopura si
dhe futja né konsumin ditor té vajit té peshkut (162; 163).

Nuk ka asnjé té dhéné bindése lidhur me shtimin e suplementéve si magnez, kalium ose

kalcium apo terapité e relaksimit lidhur me uljen e hipertensionit (162).

Edhe pse shumé studjues japin rekomandime té shumta lidhur me rregullimin e ményrés sé
jetesés, respektimi dhe ndérhyrja né ményrén e jetesés si trajtim pér hipertensionin pér fat té
keq éshté mjaft i ulét (109).

Kéto rregullime né dietat ditore té té ushqyerit jané té referuara né "Qasja dietike pér té
parandaluar hipertensionin™ (Dietary Approach to Stop Hypertension) (164; 165).

Faktorét e njé jete té shéndetshme, té cilat jané: indeksi i masés trupore e specifikuar si BMI
mé e vogél se 25, aktivitet i rregullt fizik, pérdorimi i medikamenteve jo-narkotike pér
dhimbje mé pak se njé heré né javé, konsumi i moderuar i alkoolit, respektimi i njé stili té
caktuar diete té shéndetshme si dhe marrja shtesé e acidit folik kané treguar se kané fuqi deri

parandaluese té fillimit té hipertensionit né 78% té grave (28).
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Ndérprerja e duhanit mund té keté efekt té kundért mbi PA, kjo pér shkak té marrjes sé njé
peshe té padéshiruar, por gjithsesi individét me hipertension duhet té inkurajohen pér Iénien e
tij, pasi duhani éshté faktori mé i dokumentuar né ményrén e té jetuarit kur béhet fjalé pér
uljen e rrezikut kardiovaskular (107; 108).

2.10 Trajtimi i hipertensioni me ané té medikamenteve anti-hipertensive

Hipertensioni né ditét e sotme trajtohet me pesé grupe kryesore té barnave anti-hipertensive

té cilat jané:

1) diuretiké, ku tiazidé diuretiké (p.sh, chlortalidone dhe hydrochclorethiazide) jané miré té

dokumentuara pér efektin e tyre,
2) Beta-bllokuesit (pér shembull, atenolol dhe metoprolol),

3) ACE (angiotensin converting enzyme inhibitors) inhibitorét (p.sh, enalaprile dhe

ramiprile),
4) bllokuesit e receptoreve té angiotensin (p.sh, losartan dhe kandesartan),
5) antagonistét e kalciumit (dihydropyridines: p.sh amlodipine, dhe felodipine) (166).

Kéto pesé grupe jané testuar gjerésisht né provat klinike duke arritur né pérfundimin kryesor

dhe mé té réndésishém né uljen e PA né ményré efektive.

Kjo ka cuar edhe né reduktimin e ngjarjeve té rénda kardiovaskulare té cilat jané té lidhura
mé shumé me uljen e PA (109; 167; 168). Megjithaté né vitet e fundit éshté paré qé ndikimi i
beta-blokuesve tek personat hipertensiv, né shumé raste, nuk kané ulur ngjarjet e rénda

kardiovaskulare ashtu si¢ kané arritur té béjné medikamentet e tjera (169).

Interes i vecanté éshté treguar né pérdorimin e atenololit i cili mund té jeté mé pak efektiv
sesa barérat e tjera anti-hipertensive (170). Kombinime té disa nga kéto grupeve kryesore
medikamentesh jané shpesh té nevojshme pér té arritur géllimin kryesor uljen e PA tek
individét. Né rastet kur grupet kryesore té barnave anti-hipertensive nuk tolerohen nga
individé té ndryshém dhe/ose nuk kané efekt té mjaftueshém pér té arritur géllimin kryesor,
uljen e PA gjenden ményra té tjera té trajtimit té tyre. Kéto jané diuretikét, té cilét ruajné
kaliumin (eplerenone, spironolactone dhe amiloride) (171); barna me veprim géndror (pér
shembull, hydralasine), dhe alfa-bllokuesit té cilat edhe pse pérdoren gjerésisht pér trajtimin e
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prostatés sé zmadhuar kané rezultuar mé pak efektive né reduktimin e vdekshmérisé nga
hipertensioni (172). Problemi kryesor né trajtimin dhe kontrollin e rasteve me hipertension
nuk éshté mungesa e barnave anti-hipertensive, por efikasiteti i tyre pér té mjekuar
hipertensionin arterial (174; 173-175).

2.11 Diagnoza

Individét duhet té marrin mé shumé pérgjegjési pér shéndetin e tyre pér té arritur njé kontroll
mé té miré ndaj faktoréve té rrezikut t€ sémundjeve kardiovaskulare si dhe pér té arritur njé
kontroll mé té miré té PA. Kjo ndoshta mund té arrihet me vetédijen gé ka gjithésecili nga ne
pér rrezikun e hipertensionit (176) dhe pérfitimet e pérgjithshme kardiovaskulare té njé jetese
té shéndetshme (27; 28).

Meqgénése hipertensioni éshté mjaft i pérhapur éshté shumé e réndésishme gé ai té
kontrollohet. Pér kété arsye éshté mjaft e vlefshme gé mé té rriturit t& kené pajisjen e tyre té
matjes sé PA (177-179).

Pajisjet elektronike (sfigmomanometrat) pér matjen e PA gjenden sot rutiné duke ju ardhur né

ndihmé té gjithé personave té cilét i kané té nevojshme kéto pajisje.

Udhézime se si mund té interpretohen té dhénat gé marrim gjaté matjes sé presionit té gjakut
né shtépi jané né dispozicion té publikut (180). Ato mund té lehtésojné té kuptuarit dhe té

pérceptuarit e vlerave té marra nga matjet e presionit arterial.

Sé fundi, edukimi i mjekéve té kujdesit parésor éshté i lidhur me pérmirésimin e normés sé
kontrollit té hipertensionit né ményré periodike pér popullatén dhe né vecanti pér grupet e

riskut té késaj sémundje (181). Disa ményra diagnostikuese té PA jané shpjeguar mé poshté:
* matje té shpeshta té PA

« analizé urine pér pércaktimin e albuminés né té, matje e kreatininés. Nése gjaté
ekzaminimit té tyre shikohet se nuk kemi nivele normale atéhere rekomandohet

ultrasonografi renale.
 analizat biokimike si: yndyrnat eséll, kreatinemia dhe kalemia
 ultrasonografi renale ne rastet e niveleve te rritura te kreatininés

 vlerésimi pér aldosteronin nése kaliumi éshté i ulét
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» elektro-kardiogramé, nése kemi hipertrofi té ventrikulit t€ majté, atéheré

rekomandohet ekokardiografia
« mund té béhet edhe matja e hormonit TSH (thyroid-stimulating hormone)

» merren parasysh edhe ekzaminimet pér feokromocitomén ose crregullime té

gjumit nése kemi rritje té menjéhershme apo luhatje té PA.

Pérshkrimi i historisé sé ndodhjes sé hipertensionit, ekzaminimit fizik dhe ekzaminimeve té
tjera ndihmése béjné té mundur pérshkrimin e etiologjisé si dhe pércaktojné nése kemi

démtim té organeve.

PA mund té matet dy here, sé pari pacienti té ndodhet né pozicion shtriré ose ulur dhe pasi ka

géndruar né gjéndje getésie pér mé shumé se 2 minuta.

Matjet duhet té kryhen pér 3 dité rresht. Mesatarja e kétyre matjeve pérdoret si diagnozé.
Klasifikimi i PA éshté pérshkruar mé sipér né fillim té kétij kapitulli.

Matja e PA né ményré ideale béhet kur pacienti éshté né getési pér mé shumé se 5 minuta dhe
né kohé té ndryshme té dités. Mansheta e aparatit té tensionit mbéshtillet né pjesén e sipérme
té krahut dhe duhet t&¢ mbulojé 2/3 e bicepsit (pér pacientét obezé duhen mansheta mé té gjata
dhe té gjéra mjaftueshém).

Personeli shéndetésor gé do té kryejé matjen, pompon ajér né mansheté me ané té pompés
derisa shigjeta e manometrit ta kalojé presionin e presupozuar sistolik dhe pastaj lejohet té

shfryhet ngadalé dhe ndérkohé dégjojmé se kur shfaget pulsi i arteries brakiale.

Leximi i presionit né momentin e shfages sé pulsit brakial &shté presioni sistolik i PA, kurse
leximi i manometrit né momentin gé ky puls zhduket éshté presioni diastolik i gjakut. Té
njéjtat parime jané ndjekur edhe né matjen e presionit té arteries radiale né parakrah dhe asaj

popliteale né kofshé.

Sfigmomanometrat qé pérmbajné mérkur jané mé té sakta pér matjen e PA. Pajisjet matése

duhet té kalibrohen periodikisht; lexuesit e automatizuar jané shpesh té pasakté.

PA matet né té dy krahét. Kur PA éshté 15 mm Hg mé i larté né njérin krah se tek tjetri, kjo
éshté tregues pér njé vdekshméri mé té larté, dhe kérkon vlerésimin e sistemit té€ sipérm
vaskular. PA matet edhe né kofshé (aparati matés duhet té keté mansheté shumé mé té
madhe) pér té pérjashtuar njé ngushtim té aortés, vecanérisht né pacientét me puls té

zvogéluar apo té vonuar té femurit. PA éshté dukshém né vlera mé té uléta né kémbe.
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Nése PA éshte mé afér vlerave té uléta té intervalit hipertensiv ose éshté dukshém i
Iévizshém, késhillohen mé shumé matje té PA. Matjet e PA mund té jené té larta fillimisht né
ményré sporadike, para se hipertensioni té béhet i géndrueshém; ky fenomen ndoshta pérbén
"hipertensionin e bluzave té bardha", né té cilin PA rezulton i larté kur matet né zyrén e
mjekut, por normal kur matet né shtépi ose me monitorimin ambulator t¢ PA. Megjithaté,
rritjet ekstreme té PA té alternuara me lexime normale jané té pazakonta dhe ndoshta
sugjeron feokromocitomén, ose njé crregullim té gjumit té tilla si apnea e gjumit, ose
pérdorime drogash té palejuara.

2.12 Prevalenca e PA né boté

Né popullatat té cilat kané njé ményré jetesé peréndimore presioni sistolik i gjakut rritet
vazhdmisht me rritjen e moshés duke cuar prevalencén e késaj sémundje né gati 90% né

individét e moshés sé mesme dhe ata té moshés sé treté (182).

Ndérsa pér marrédhénien ndérmjet presionit diastolik dhe rritjes s€ moshés nuk kemi njé
informacion té mirédokumentuar (183). Hipertensioni sistolik i izoluar éshté lloji mé i

zakonshém i hipertensionit né personat me moshé mbi 60 vjec (184).

Gjaté viteve 2000 éshté béré vlerésimi i numrit t€ pérgjithshém té té rriturve me hipertension
né mbaré botén. Sipas té dhénave numri i kétyre personave né total arrin deri né 932 milion
dhe pritet té rritet mé shumé. Kjo rritje ndodh si pasojé e urbanizimit dhe pérshtatjes me
jetesén peréndimore né vendet e botés né zhvillim (185). Parashikohet qé né vitin 2025

aférsisht 1.56-bilion njeréz kudo né boté do té kené hipertension (108).

Studimet amerikane kané raportuar gé prevalenca e hipertensionit né popullatén adulte
(individét mbi 18 vjec) éshté aférsisht 30% (186; 187).

Né Europé prevalenca e hipertensionit éshté vlerésuar ndérmjet vlerave 28-44%, sémundje e
cila shkakton njé numér té konsiderueshém vdekjesh né vit si dhe paraget njé lidhje mjaft

sinjifikative me sémundjet kardiovaskulare (188)

Prevalenca né pacientét me hipertension éshté shumé e lidhur me moshén (189), duke
rezultuar né shifra shumé té larta té prevalencés né vendet me popullsi té vjetér. Prevalenca e
késaj sémundje zakonisht éshté mé e larté tek meshkujt krahasuar me femrat deri né

periudhén e menopauzés tek kéto té fundit.
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Gjaté dhe pas késaj periudhe gé ndodh tek femrat, vihet re njé rritje e rasteve me hipertension
dhe kjo prevalencé arrin pothuajse né té njéjtin nivel prevalence té hasur tek meshkujt (109;
182). Edhe pse jané kryer njé numér i madh studimesh né popullata té shumé vendeve, ende
nuk dihet njé prevalencé e vérteté e individéve me hipertension né mbaré botén (190).

Né fakt, vetédija, trajtimi dhe kontrolli i hipertensionit ndryshon shumé né studime té
ndryshme té kryera nga studjues té shumté né mbaré botén (191), si dhe né popullsité e

vendeve té ndryshme né té njéjtin studim (192).

Ndryshime té prevalencés sé hipertensionit né popullata me etnicitet t¢ ndryshém brenda té
njéjtit vend jané studjuar né Londér, (193) dhe né Pakistan (194) si edhe né vendin toné
(195).

Njé prevalencé e larté e rasteve me hipertension éshté raportuar mé sé shumti né studimet e
kryera né grupet e emigrantéve. Ky fenomen i atribohet shogérizimit té kétyre grupeve me
shogérité peréndimore (196), duke nénkuptuar njé implementim té stresit psiko-social,

ndryshimeve té pafavorshme té jetesés té tilla si pasiviteti fizik apo dietat jo té shéndetshme.

Barra ekonomike globale e rasteve gjithmoné né rritje té t& sémuréve me PA &shté vlerésuar
té jeté mé shumé se 370$ bilion né mbaré botén dhe z& 10% té shpenzimeve té kujdesit
shéndetésor (197).

Né hartat e mé poshtme kemi paragitur prevalencat e hipertensionit né Europé, Amerikeg,
Kanada etj. Figura 2.3 dhe 2.4 paragesin njé studim té kryer nga Wolf dhe bashképunétorét e
tij lidhur me kontrollin e hipertensionit dhe trajtimin e tij né pesé vende té Europés, Kanadasé
dhe Amerikeés si dhe prevalencén e hasur né kéto vende. Ashtu sic vihet re edhe nga harta, né
Europé tregohet njé kujdes mé i vogél lidhur me kontrollin dhe trajtimin e rasteve me
hipertension. Kanadaja dhe mé pas Amerika e kané shkallén e kontrollit té kétyre rasteve mé
té larté (142).
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QELLIMI DHE OBJEKTIVAT

Qéllimi i studimit

Prevalenca lidhur me aneminé dhe hipertensionin jané shumé pak té dokumentuar né vendin
toné. Prandaj, géllimi i studimit éshté té hetojé prevalencén e anemisé dhe hipertensionit

arterial né popullatén e garkut té Shkodrés si dhe té hulumtojé né lidhje me faktorét e riskut té

cilét ndikojné né kéto sémundje.

Objektivat e studimit

1. Té pércaktohet prevalenca e anemisé né popullatén e garkut t€ Shkodrés pér njé

periudhé tre vjecare.

2. Té hulumtohet mbi faktoré té riskut gé ndikojné né shfagjen e anemisé, krahasimi i
tyre né ményré gé té shérbejné pér parandalimin e késaj sémundje.

3. Teé pércaktohet prevalenca e hipertensionit né popullatén e garkut t¢ Shkodrés pér njé

periudhé tre vjecare.

4. Té hulumtohen faktorét e riskut, qé ndikojné né shfagjen e hipertensionit né ményré

gé té ndihmohet né parandalimin e késaj sémundje dhe né reduktimin e vdekshmérisé.

Me ané té kétij studimi do té shikohen gjithashtu ményrat e trajtimit té pacientéve si dhe do té

kérkohet té béhet ndérgjegjésimi i popullatés lidhur me kéto problematika.
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KAPITULLI 111
3. MATERIALI DHE METODA
3.1 Dizenjimi i studimit; Pérzgjedhja e gytetit pér marrjen e mostrés

Ky Projekt Doktoral paraget njé studim cross-sectional dhe popullata e pérzgjedhur né kété
studim i pérket rrethit t¢ Shkodrés. Ky studim hulumton rastet e diagnostikuara me anemi dhe

hipertension né garkun Shkodér, gjaté njé periudhe 3-vjecare.

Shkodra, éshté gytet dhe bashki né Shqipériné Veriperéndimore si dhe gendra e rrethit dhe
garkut me té njéjtin emér. Eshté njé prej qyteteve mé té kahershme té Shqipérisé, me njé
histori banimi mijévjecare né qytet dhe krahiné. Qarku i Shkodrés ka njé popullsi prej
332.483 banoré dhe pérbéhet nga Rrethi Shkodrés, Pukés dhe Malsisé sé Madhe, me 33
Komuna dhe Bashki pérkatésisht: 5 Bashki dhe 28 Komuna.

Qyteti i Shkodrés éshté qyteti mé i réndésishém né Qark, i cili éshté edhe gendra e
Prefekturés dhe e Qarkut Shkodér. Pérsa i pérket pozicionit gjeografik ky qytet shtrihet pér
rreth 872.71 km? né nyjén hidrografike mé prané ligenit me té njgjtin emér dhe lumen;jté Drin,
Buné dhe Kir né njé ultésiré té "mbrojtur” nga ligeni, Alpet Shqiptare né lindje ku spikasin
majat e Cukalit 1.722 m lartési, Maranaj 1.576 m lartési, Sheldies dhe Taraboshit rreth 700 m

lartési né peréndim dhe deti Adriatik.

Figura 3.1 Pamje satelitore e pozités gjeografike té Shkodrés
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Figura 3.2 Pamje nga qyteti i Shkodrés

Shkodra éshté njé ndér qytetet mé té réndésishme té€ Shqipérisé. Shtrirja né mes té njé relievi
fushor, kodrinor, paramalor dhe malor, aférsia me detin Adriatik dhe ligenin e Shkodrés kané
pércaktuar edhe klimén e saj, njé klimé mesdhetare me dimér té buté e té lagésht dhe veré té

nxehté e té thaté.

Temperaturat mesatare né vit variojné nga 11,8 C deri ne 14,0°C. Temperatura né Janar nga
0,9°C deri né 6 C. Né dimér fryn era e murlanit (eré lokale), e ftohté, e forté dhe e thaté,
ndérsa né fund té vjeshtés fryn era e Shirokut, gé shogérohet me reshje dhe fryrjen e

lumenjve. Sasia e reshjeve né kété qytet éshté e madhe.

Né njé vit bien mesatarisht 2500 mm shi, duke e béré njé nga zonat mé té lagéshta té
Shqipérisé.

Muaji mé i ftohté i vitit éshté muaji janar, ndérsa muaji mé i nxehté i vitit éshté muaji korrik.
Rreshjet e deborés bien rrallé, ndérsa ngricat shénohen zakonisht né fundin e vitit. Ky qytet

ka njé status socio-ekonomik né nivel relativisht drejt vlerés mesatare.
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3.2 Popullata dhe kampioni

Shkodra u zgjodh pér kété studim pér shkak té numrit té larté té popullatés pér pjesén veriore
té vendit. Ka njé shtrirje mjaft té gjéré dhe problematikat shéndetésore jané relativisht té
médha. Né kété studim jané pérfshiré 2120 persona, pérfitues té shérbimeve té Qendrave
Shéndetésore né qytetin e Shkodrés si edhe né Qendrén Shéndetésore “Hajmel” pér njé
periudhé tre vjecare 2012-2015. Pjesémarrja né studim ishte vullnetare dhe ¢do person ka
dhéné pélgimin e tij lidhur me pjesmarrjen né studim si dhe dhénien e informacionit té

kérkuar nga ana e intervistuesve. Pérzgjedhja dhe marrja e kampionit u bé né disa faza.

Né fazén e paré, u bé pérzgjedhja e gendrave shéndetésore brenda qytetit, si edhe gendra

shéndetésore “Hajmel”.

Né fazén e dyté, u bé trajnimi i personave té cilét do té merreshin me administrimin dhe
hedhjen e té dhénave té pyetésorit. Kéta ishin personat pérgjegjés pér plotésimin e dy

pyetésoréve (pyetésori pér hipertensionin dhe pyetésori pér aneming).

Faza e treté u nda né dy nivele apo nénfaza. Né nivelin e paré, pjesémarrésit plotésuan njé
pyetésor né bashképunim me intervistuesit, dhe né nivelin e dyté, me pjesémarrésit u krye njé
ekzaminim i detajuar lidhur me dy diagnozat e trajtuara né kété studim. Persona té cilét u
morén né studim né lidhje me hipertensionin jané 1420 raste, ndérsa né lidhje me aneminé
jané 700 raste. Pér secilin prej tyre éshté plotésuar njé pyetésor standart lidhur me dy

sémundjet e marra né shqyrtim né kété studim.

3.3 Kriteret pérfshirése té studimit
Kriteret e pérzgjedhjes té nevojshme pér pjesémarrésit né kété studim ishin;

1. Té jené banoré té pérhershém té Qarkut té Shkodrés. Kjo pérzgjedhje éshté béré pér té

pasur njé nivel té larté té pjesémarrjes sé popullatés né studim.
2. Pér aneminé: jané marré né studim té gjithé personat pa dallim moshe dhe seksi.

3. Pér hipertension: té gjithé personat (seksi femér dhe mashkull) mbi moshén 30 vjec.
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3.4 Kriteret pérjashtuese té studimit
e Individét té cilét nuk kané pranuar té jené pjesé e kétij studimi.

e Individét nén 30 vjec pérsa i pérket rasteve me hipertension

3.5 Mbledhja e té dhénave me ané té pyetésoréve

Té gjithé personat pjesmarrés né kété studim jané paragitur né gendrat shéndetésore té
sipérpérmendura, pér marrje té€ njé shérbimi shéndetésor prané mjekut té familjes. Studimi

éshté kryer pér njé periudhé tre vjecare.

Té gjithé pjesmarrésve ju éshté plotésuar pyetésori individual. Ky pyetésor kérkon
informacion té detajuar si pér té dhénat demografike, ményrén e jetesés, gjéndjen

shéndetésore té tyré si dhe trajtimin e tyre me medikamente.

Disa nga informacionet mé té réndésishme té kétyre pyetésoréve pérmendim: té dhéna rreth
moshés, gjinisé, arsimimit, aktiviteti fizik, konsumimi i duhanit, heriditeti familjar lidhur me
aneminé apo hipertesionin, diabet mellitus, konsumimi i alkoolit, a kishin njohje lidhur me
gjendjen e tyre shéndetésore pérpara intervistimit, a kishin njé trajtim me medikamente pér

hipertensionin apo aneminé.

Pércaktimi i rastit me anemi dhe hipertension éshté béré né bazé té pércaktimeve té
Organizatés Botérore té Shéndetésisé dhe Shoqatés Amerikane té¢ Kardiologjis€. Si rast me

anemi &shté marré njé vleré mé e vogél se <12 g/dl.

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

duke u trajtuar me medikamente anti-hipertensive.

TA éshté matur dy deri né tri heré nga profesionisté té shéndetit té trajnuar té cilét ishin ose
studenté té infermierisé ose infermierét dhe mjekét e familjes prané gendrave shéndetésore té

pérzgjedhura.

Cdo pjesémarrési i éshté kérkuar gé té pushojé pérpara matjes sé PA pér te pakten 5 min né
njé pozicion té ulur, duke pérdorur njé sphygmomanometer merkuri. Vlerésimet e PA u

bazuan né mesataren e matjeve té kryera.
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Indeksi i masés trupore (BMI) éshté llogaritur si pesha(kg)/lartési(m2) dhe jané klasifikuar

sipas kritereve té Organizatés Botérore té Shéndetésiseé.

Obeziteti €shté pércaktuar: n€ meshkujt me njé€ perimetér né bel >90 cm dhe né grat€ me njé

perimetér né bel >80 cm.

Konsumimi i duhanit éshté béré né tre kategori: 1)jo-duhanpirésit; 2) duhanpirésit e lehté té
cilét konsumojné 1deri né 20 cigare né dité, dhe 3)duhanpirésit e réndé gé konsumojné > 20

cigare né dité.

Konsumi i alkoolit: 1) nuk konsumojné asnjéheré alkool, 2) né sasi té ulét <30g né dité, 3) té

moderuar, >30 -79¢ né dité; 4) konsumojné mé shumé se > 80 g né dité.
Konsumi i kripés: 1) konsum té ulét deri né 6 g dité; dhe 2) té larté > 6g dité.

Nga ana e stafit mjekésor né rastet kur éshté véné re njé problem me PA apo aneming,
pacientéve i éshté kérkuar njé seri analizash bazé pér té paré gjendjen e tyre si dhe disa nga
faktorét e problemeve té krijuara. Analizat e kérkura jané: nivelet e hemoglobinés né gjak,
glukozés né gjak, kolesterolit total (TC), densitet i larté i kolesterolit lipoproteinik (HDL-C),
densitet i ulét i kolesterolit lipoproteinik (LDL-C) etj.

Té dhénat e ekzaminimit laboratorik pér ¢cdo parametér jané hedhur né databasin kryesor. Né&
ményré mé té detajuar informacionet gé ju jané kérkuar ¢do personi lidhur me aneminé dhe

hipertensionin jané té detajuara né pyetésorét e poshtéshénuar.

3.6 Pérpunimi i té dhénave

Té gjithé té dhénat jané analizuar me ané té software SPSS version 19. Statistikat pérshkruese
jané llogaritur pér té gjithé variablat e vazhdueshme (pér shembull, mosha, pesha, BMI, PA)
dhe variablat kategorike (aktiviteti fizik, konsumi i alkoolit, konsumi i produkteve me
yndyré, konsumi i duhanit (cigare), historia e hipertensionit né familje, nivelit arsimor dhe

profesioni).

Mosha, né analizén e t& dhénave u konsiderua si variabél sasior i vazhdueshém dhe éshté

testuar nga Wald y? test.

Gjinia, né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél binar (femér/mashkull).
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Diagnoza e anemisé dhe hipertensionit, né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél

diskret, nominal.

U krye analiza deskriptive: Mesatarja, frekuenca dhe pérgindja éshté dhéné pér ¢do té dhéné
té pérftuar nga pacientét pjesémarrés té studimit. U realizua korrelacioni pér té paré lidhjen

ndérmjet variablave.

Chi square (x2) dhe Fisher exact test jané pérdorur pér té krahasuar proporcionin si dhe pér té
testuar lidhjen e variablave demografiké dhe faktoréve té rriskut dhe diganozés té
sipérpérmendura. Krahasimet ndérmjet variablave té vazhdueshém jané analizuar duke

pérdorur testet jo-parametrike (Mann-Whitney, t-test).

Modelet multivariable té regresionit logjistik pér odds ratio 95% CI jané pérdorur pér té
pércaktuar lidhjen ndérmjet faktoréve té riskut dhe té dy sémundjeve (anemia dhe

hipertensioni) t& marra né studim.

Paragitja e té dhénave u krye mé ané té tabelave dhe figurave té shogéruara me shpjegimin

pérkatés. Vlerat mé té vogla se 0.05 jané konsideruar statistikisht sinjifikative.

3.7 Impakti i kétij studimi
Impakti mund té shprehet né:

1. Impakti klinik — Pércaktimi i hershém i pacientéve me hipertension dhe fillimi sa mé herét
i terapive me medikamente anti-hipertensive té klasés farmakologjike ACEI. Kéto
medikamente kané efekt dhe pérshtatshméri té miré tek pacientét té cilét trajtohen me to duke
reduktuar sémundshméring, riskun kardiovaskular si dhe duke ulur vdekshmériné

kardiovaskulare.

2. Impakti edukativ — ky impakt mund té shikohet nga dy kéndvéshtrime: nga kéndvéshtrimi
i specialistéve dhe nga prespektiva né edukimin shéndetésor té pacientéve hipertensivé. Té
dhénat e pérftuara nga ky kérkim mund té shérbejné si njé referues lidhur me peshén qé zéné
kéto dy sémundje né garkun e Shkodrés, si edhe gjéndjen shéndetésore té pacientéve

pjesmarrés né kété kérkim.

Faqe 48



Pjesa edukative e pacientéve gendron mbi faktin se ata té cilét kané pranuar té jené
pjesmarrés, kané pérfituar njé informacionin té detajuar mbi hipertensionin dhe aneminé, cilat

jané komplikimet e tyre si dhe metodat e hetimit dhe trajtimit té kétyre dy sémundjeve.

Me keto paciente éshté punuar shumé lidhur mbi réndésiné gé kané ndryshimet e ményrés sé
jetesés dhe llojin e ndryshimeve té sjelljes, duke sjellé tek ato njé gjendje shéndetésore mé té
miré.

3. Impakti social - rritja e cilésisé sé jetés dhe mbijetesés sé personave me hipertension dhe
anemi duke i béré ata mé efektivé pér familjet e tyre si dhe pér shogériné.

4. Impakti ekonomik — reduktimi i kostove té kujdesit shéndetésor duke ofruar dhe rritur

shérbimin diagnostik dhe terapeutik.

3.8 Aspekte etike té punimit

Pérsa i pérket aspektit etik té€ kétij punimi mund té themi se, té gjithé drejtuesit e gendrave
shéndetésore jané informuar pér géllimin e studimit dhe arsyen pér té cilin po zhvillohej ky
studim. Pjesmarrésit u siguruan se do té ruhej anonimiteti dhe konfidencialiteti si parime bazé

té etikés né njé kérkim shkencor.

Asnjé e dhéné e identifikimit pérsonal nuk éshté publikuar dhe té gjitha té dhénat jané

pérdorur vetém pér efekt studimi.

Té gjitha té dhénat ruhen me pérgjegjshméri té ploté dhe nuk do pérdoren pér asnjé géllim

tjetér gé nuk ka lidhje me kété studim.

Mé poshté jané paraqitur té dy pyetésorét e pérdorur né kété studim pér mbledhjen e té

dhénave té sipérpérmendura.

3.9 Kufizimet dhe véshtirésité

Né dijeniné time lidhur me kété temé, pavarésisht pérparésisé si studim i paré né gytetin e
Shkodrés me njé pérfshirje té gjéré té popullatés qé pranoi té ishte pjesé e kétij studimi pér
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periudhén 3 vjecare lidhur me dy sémundjet mé té hasura hipertensioni arterial dhe anemia,

pérséri ky punim paraget disa kufizime:

e Mungesa e bashkéveprimit té njé pjese té konsiderueshme té popullatés gjaté marrjes
né intervisté pér té gené pjesé e kétij studimi, kryesisht personat e suspektuar pér
anemi.

e Mungesa e déshirés pér t’iu pérgjigjur me vértetési disa prej pyetjeve bazé té cilat
lidheshin me stilin e tyre té té jetuarit apo shenjave Kklinike té hasuara mé paré. Né

shumeé raste u pa njé hezitim i theksuar né pérgjigjen e disa prej kétyre pyetjeve.
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PYETESOR PER ANEMINE

Té dhénat demografike

Emer
Adresa
Vendbanimi
Datélindja
Seksi 1=Femér 2=Mashkull
Statusi civil Begar /Bashkéjetesé /I martuar
I ve /1 divorcuar
Nacionaliteti Shgiptar_ /Rom____ /Egjyptian____ /Malazes
Niveli Arsimor 1=Pa-arsim
2=Fillor
3=8 vjecar
4=] mesém
5=1 larté
Statusi actual i punésimit 1=Né puné
2=Shtépiak/e
3=Student
4=Pensionist/e
5=Invalid
6=I/E papuné

Kush jané ta ardhurat tuaja mujore
1=Mé pak se 10.000 leké
2=10.001-30.000 leké
3=30.001-50.000 leké
4=50.001-100.000 leké
5=Mé shumé se 100.001 leké

Shenjat klinike dhe ményra e té sjellurit

A jeni diagnostikuar mé paré me Anemi?

1=Jo 2=Po
Nése po sa ka gené niveli i Hemoglobinés né gjak (jepni njé mesatare)
Llojet e ekzaminimeve té tjera té kryera lidhur me
aneminé
1.Ményra e té ngrénit:

Vegjetarian Po 1Jo

Konsumimi i produkteve shtazore vecanérisht mishit té kug Po /Jo

Konsumimi i produkteve bimore kryesisht me ngjyré jeshile: Po /Jo
2. A jeni shtatzéne? Po 1Jo
3. Konsumues té alkolit Po 1Jo
4. Historia e shkuar mjekésore (specifiko) Po 1Jo
Nése po specifiko me detaje
5. A Kkeni kryer ndérhyrje kirurgjikale Po 1Jo
6. A jeni duke u trajtuar me ndonjé medikament? Po 1Jo
7. Histori familjare? Po 1Jo
8. A keni pasur véshtirési né frymémarje, dhimbje kraharori, dobési dhe lodhje trupore ose dhimbje koke?

Po 1Jo

9. A keni pasur kohét e fundit zhurmé né vesh, humbje e oreksit, rénie né peshé, dhimbje abdominale, dispepsi
apo probleme menstruale? Po 1Jo

Nése po specifiko
10. A keni pasur probleme gastro intestinale (ulcér etj) apo keni véné re ndryshim né jashtgitjen tuaj (né ngjyré

dhe formé)? Po 1Jo

11. A keni hemorroide? Po 1Jo
12. A jeni diagnostikuar mé paré me diverticulosis/diverticulitis, inflamacion i zorréve ose kolit?
13. A jeni diagnostikuar kohét e fundit me parazit Po 1Jo

14. Si éshté ményra juaj e té jetuarit dhe té ushqyerit
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15. A ka ndonjé té diagnostikuar nga familja juaj me Talasemi? Po 1Jo
16 A keni géné té diagnostikuar mé paré mé anemi? Po 1Jo
17. Nése po si jeni ndjekur
18. A keni pasur ndonjé lloj tjetér infeksioni? Po 1Jo
19. A jeni diagnostikuar me probleme renale? Po 1Jo
20. A jeni diagnostikuar mé paré me artrit apo sémundje reumatizmale

Po 1Jo
21. A jeni diagnostikuar me ndonjé sémundje malinje mé paré? Po 1Jo
22. A vuani nga diabeti apo sémundje té tjera? Po 1Jo
23. A keni véné re ndryshime né ngjyrén e 1ékurés, syve apo me flokét?

Po 1Jo
24. A keni kryer transfusion kohét e fundit? Po 1Jo
25. A keni probleme TA, sémundje kardiake kardiake apo keni kryer zévendésim té valvulave té zemrés?

Po 1Jo
26. A keni udhétuar kohét e fundit né ndonjé nga vendet endemike té Malarias?

Po 1Jo
27. Probleme té tjera shgetésuese té trupit tuaj Po /Jo

Nése po specifiko me detaje
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PYETESOR PER HIPERTENSIONIN

1. Té dhéna demografike
Emér Mbiemér

Vendi i banimit Adresa aktuale
Ditélinjda:Dt /Muaj IViti
Vendlindja
Seksi Femér
Mashkull
Statusi civil Beqar /Bashkéjetesé /1 martuar
I ve /1 divorcuar
Nacionaliteti Shgiptar__ /Rom____ /Egjyptian____ Malazes
2. Ményra e té sjellurit
Pesha trupore
1=Nén peshé
2=Né peshé optimale
3=0bez
A jeni konsumues té duhanit? 1=Jo 2=Po 3=Me raste
Koha kur e keni filluar (mosha)
Nése Po: a) vazhdoni té konsumini? Sa kohé keni gé e konsumoni

Sa éshté sasia e cigareve gé ju konsumoni?
1=Me pak se njé paketé
2=Njé paketé né dité
3=Njé paketé e gjysém né dité
4=Dy paketa
5=Mé shumé se dy paketa
Kur e keni ndérpreré konsumimin e duhanit
1=Sot ose dje
2=Para njé jave
3=Para njé muaji
4=Para njé viti
5= Nga 1-5 vjet
6=Mé& shumé se pesé vjet
Cfaré lloji duhani konsumoni?
1=Cigare té prodhuara nga fabrikat
2=Cigare me dredhje nga ana juaj
3=Pipe ose llullé
4=Puro
A jeni rekomanduar Brenda 12 muajve té fundit nga mjeku té ndérprisni konsumimin e duhanit?
1=Jo 2=Po
A jeni té ekspozuar ndaj tymit té duhanit né ambjentet e punés ose né shtépi
1=Jo 2=Po
Pér sa oré né dité ju jeni té ekspozuar ndaj tymit té duhanit né ambjentet tuaja té punés, shtépisé apo ambjente té
tjera té pérbashkéta?
1=Pothuajse asnjéheré
2=Mé pak sé njé oré né dité
3=1-5 oré né dité
4=M& shumé se 5 oré né dité
3. Statusi socio-ekonomik
Niveli Arsimor 1=Pa-arsim
2=Fillor
3=8 vjecar
4=] mesém
5=1 larté
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Statusi aktual i punésimit 1=Né puné
2=Shtépiak/e
3=Student
4=Pensionist/e
5=Invalid
6=I/E papuné
Kush jané ta ardhurat tuaja mujore
1=Mé pak se 10.000 leké
2=10.001-30.000 leké
3=30.001-50.000 leké
4=50.001-100.000 leké
5=Mé shumé se 100.001 leké
3. Shenjat klinike
A Kkeni pasur problem me zemrén? Po 1Jo
Kur éshté béré matja e fundit té tensionit té gjakut nga ana e njé punonjési shéndetésor
1=Brenda 12 muajve té fundit
2=1-5 vjet mé paré
3=Jo brenda 5 viteve té fundit
B) Brenda 12 muajve té fundit jeni informuar nga ana e punonjésit shéndetésor pér praniné e hipertensionit tek
Ju?
1=Po 2=Jo 3=Nuk jam I/E sigurté
Sa éshté zakonisht tensioni juaj Sistolik dhe Diastolik (Jepni njé mesatare)
C) A po trajtoheni me medikamente té pérshkruara nga mjeku juaj pér té ulur hipertensionin?

1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté
D) A keni ndérruar mjekim gjaté viteve té fundit lidhur me hipertensionin?
1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté

E) Kur e keni béré matjen e fundit té€ Kolesterolit né gjak?
1=Brenda 12 muajve té fundit
2=1-5 vjet mé paré
3=Jo brenda 5 viteve té fundit
F) Brenda 12 muajve té fundit jeni informuar nga ana e punonjésit shéndetésor pér praniné e kolesterolit né gjak
tek JU?
1=PO 2=JO 3=Nuk jam I/E sigurté
G) A po trajtoheni me medikamente té pérshkruara nga mjeku juaj pér té ulur kolesterolin né gjak?

1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté
H) A keni ndérruar mjekim gjaté viteve té fundit lidhur me kolesterolin né gjak?

1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté
1)A vuani nga Diabeti?

1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté
J) A e keni referuar tek mjeku gé vuani nga Diabeti?

1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté
K) A jeni duke u trajtuar me medikamente apo merrni Insuling?

1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté

L) A merrni tableta” Aspiriné” apo ekuivalentin e tij “Acetilsalisilik” pér t€ parandaluar sémundjet e zemrés ose
démtimet e trurit

1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté

M) A keni pasur cikél menstrual Brenda 6 muajve té fundit? Né rastet e fillimit apo post-menopauza
1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté

N) A jeni duke pérdorur terapi té z&évendésimit t& hormoneve?
1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté

O) A vuani nga anemia? 1=Jo 2=Po 3=Nuk jam I/E sigurté

P) A keni pasur sémundje té tjera 1=Jo 2=Po
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KAPITULLI IV
4. REZULTATET

Né studim jané analizuar 2120 raste gjithsej té cilét kané pranuar té marrin pjesé dhe kané
plotésuar pyetésorin. Personat té cilét jané studiuar né lidhje me hipertensionin arterial
pérbéjné dhe pjesén mé té madhe té studimit 67% (1420/2120) té rasteve, ndérsa ata té cilét
jané studiuar né lidhje me aneminé jané 33% (700) té rasteve. Prevalenca e anemisé né kété
studim rezultoi 21.7% (152/700) kurse e hipertensionit arterial 36.05% (512/1420 raste
gjithsej). Mosha mesatare e popullatés sé analizuar ishte 45,5 me minimum moshe 1 vje¢ dhe

maksimum 88 vjec.

Tabela 4.1 Shpérndarja e anemisé dhe hipertensionit arterial né popullatén e marré né

studim

Sémundjet Nr total Prevalenca
Anemia 700 21.7

(152/700)
Presioni arterial 1420 36.05

(512/1420

4 ] N N

Prevalenca e anemise Prevalenca e PA

® Pacient me anemi = Nr total m Pacient me PA = Nr total

- AN

Grafiku 4.1 Prevalenca e anemisé dhe Grafiku 4.2 prevalenca e PA né popullatén e

marré né studim

Meqgénése né kété studim kemi analizimin e dy sémundjeve (anemi dhe hipertension)

pérpunimi i rezultateve éshté paragitur i ndaré pér secilin prej tyre.
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4.1 Anemia

Né kété pjese te studimit jané analizuar 700 persona, pérfitues té shérbimeve shéndetésore.
Gjithsej jané analizuar 312 (44.57%) meshkuj dhe 388 (55.43%) femra. Si raste me probleme
me aneminé rezultuan 152 (21.7%) raste né total nga té cilét 45 (29.6%) ishin meshkuj dhe
107 (70.4%) raste ishin femra. Né grafikun e méposhtém jané paragitur rastet pozitive dhe
negative ndérmjet meshkujve dhe femrave.

Tabela 4.2 Ndarja e rasteve me anemi sipas gjinisé

Nr total i Raste me Raste pa
rasteve anemi anemi
Femra 388 107 281
Meshkuj 312 45 267
Total 700 152 548
300
250 -
200 -
& Meshkuj
150
u Femra
100 -
50 -
0 . .
Anemi (-) Anemi (+)

Grafiku 4. 3 Shpérndarja e rasteve me anemi sipas ndarjes gjinore

Né Kkété pjesé té studimit nuk éshté béré asnjé pérjashtim pérsa i pérket moshés. Kjo pasi
anemia mund té shfaget si né moshat foshnjore ashtu edhe né moshén e treté. Si moshé mé e
vogél né kété studim rezultoi 1 vje¢ dhe si moshé mé e madhe 88 vjeg.

Té gjitha rastet jané grupuar né nénté grupmosha duke pércaktuar frekuencat dhe pérgindjet
sipas ¢do grupmoshe (tabela 4.3).
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Tabela 4. 3 Numri i rasteve me anemi sipas grupmoshave

Numrii Pérgindjae Numri i Pérgindja e
Rasteve rasteve rasteve me rasteve me
anemi anemi
1-10 vjeg 22 3.14% 12 7.9%
11-20 vjeg 33 4.71% 15 9.86%
21-30 vjeg 55 7.85% 7 4.6%
31-40 vjec 91 13% 13 8.55%
41-50 vjeg 89 12.71% 15 9.86%
51-60 vjec 109 15.57% 14 9.2%
61-70 vjec 99 14.14% 22 14.47%
71-80 vjec 127 18.14% 26 17.1%
>80 vjec 75 10.71% 28 18.42%

Ashtu si¢ vihet re nga té dhénat e pérftuara né pacientét e suspektuar dhe mé pas té
konfirmuar me anemi, grupmoshat me prevalencé mée té larté jané pacientét mbi 80 vje¢c me
18.42% té rasteve, mé pas ata té grupmoshés 71-80 vje¢c me 17.1%, né vend té treté jané 61-
70 vje¢c me 14.47%. Grupmoshat e tjera me njé pozitivitet té pérafért me njéra tjetrén jané
grupmoshat 11-20 vjeg, 41-60 vje¢ me prevalencé mbi 9%. Grupmosha me prevalencé mé té
vogél té anemisé éshté grupmosha mé aktive e popullatés 21-30 vje¢c me prevalencé 4.6%
(grafiku 4.4).
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Pérqindja e rasteve me anemi

Blvjer
T1-80vjec
61-TOvjec
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41-50vjec
31-40vjec
21-30vjec
11-20vjec

1-10vjec

Grafiku 4.4 Prevalenca e rasteve me anemi né popullatén e marré né studim

Jané marré né studim si pacienté, ata té cilét jetonin né zoné urbane ashtu edhe ata gé jetonin
né zoné rurale. Né zonén urbane jané analizuar 425 (60.72%) raste ndérsa né zonén rurale
275 (39.28%) raste. Nga kéto, 85 (55.92%) jané raste me probleme me anemi qé jetojné né

zonén rurale dhe 67 (44.08%) jané raste té cilét jetojné né zonén urbane.

Tabela 4. 4 Numri i rasteve me anemi sipas zonave té banimit (qytet/fshat)

Zona Numri i Pérgindja e Numri i Pérgindja e
banimit Rasteve rasteve rasteve me rasteve me
anemi anemi
Zona urbane 425 60.72% 67 44.08%
Zona rurale 275 39.28% 85 55.92%
Total 700 100% 152 100%
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Né grafikun 4.5 jepet shpérndarja e rasteve bazuar né vendbanimin e pacientéve né momentin

e paraqitjes prané gendrave shéndetésore pér diganostikim.

400
350
300
250
200
150
100

50

u Zona Rurale
u Zona Urbane

—

Anemi (-)

Anemi (+)

Grafiku 4.5 Shpérndarja e rasteve sipas vendbanimit

Nga pérpunimi i té dhénave té pyetésoréve, pjesa dominuese 71.6% (501) e personave Kishin

statusin e té martuarit. Té pamartuar rezultuan 11.4% (80) pacienté, né bashkéjetesé rezultuan
4.14% (29) pacienté, si té ve 5% (35) pacienté dhe té divorcuar 7.86%. Mé poshté kemi

paragitur numrin e rasteve bazuar né statusin civil té tyre.

Tabela 4.5 Shpérndarja e rasteve me anemi sipas statusit civil

Statusi civil

Begar

Bashkéjetesé

| martuar

| ve

| divorcuar

Numri i

rasteve

80

29

501

35

56

Pérgindja e Numri i Pérgindja e
rasteve rasteve me rasteve me
anemi anemi
11.4% 2 20.4%
4.14% 11 7.2%
71.6% 82 54%
5% 9 5.9%
7.86% 19 12.5%
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Grafiku 4.6 Prevalenca e anemisé sipas statusit civil

Etnia: Popullata e garkut Shkodér éshté e pérbéré nga tre etnicitete té cilat jané: Etnia
Shqiptare, Egjyptiane dhe ajo nga Mali i Zi. Né Shkodér, popullata Shqiptare zé shumicén
dérrmuese t& numrit total té individéve gé e kané deklaruar etnicitetin e tyre né pyetésorin e
pérdorur. Bazuar né kété ndarje etnike prevalenca e anemisé né popullatén Shqiptare ka
rezultuar né masén 81.41%, etnia Egjyptiane 9.86% e rasteve dhe etnia nga Mali i zi 5.43% té

rasteve. Ata té cilét nuk e kané deklaruar etnicitetin e tyre gjaté intervistés pérbéjné 3.3% té

rasteve.

Tabela 4.6 Ndarja sipas etnicitetit dhe pranisé sé anemisé

Etniciteti Nri Pérgindja e Numri i Prevalenca
popullatés rasteve rasteve me e anemisé
anemi (%)
Shgiptare 570 81.41% 95 62.5%
Egjyptiane 69 9.86% 34 22.4%
Mali i zi 38 5.43% 13 8.5%
Té padeklaruar 23 3.30% 10 6.6%
Gjithsej 700 100% 152 100%
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Prevalenca e anemisé né pacientét té cilét kané deklaruar etni Shqiptare éshté 62.5%, ata me

etni Egjyptiane éshté 22.4%, né ata me etni nga Mali i zi 8.5% dhe té padeklaruarit 6.6% té
rasteve.

6.60%% Ndarja sipas etnicitetit

mShoiptare
HEgyyptiane

mhIalii oz

mTépa dek lanr

Grafiku 4.7 Prevalenca e anemisé sipas etnicitetit

Té ardhurat familjare dhe niveli arsimor apo punésimi né shumé studime né boté raportohen
si faktoré determinanté né parandalimin apo shfagjen e anemisé. Kjo pasi njé nivel arsimor i
larté sjell njé punésim té mirg, té shogéruar me té ardhura té mira financiare né familje. Kéto
ndikojné né njé ushqgyerje t& miré té gjithé familjes, njé kujdes mé i miré shéndetésor dhe
kushte mé té mira jetese.

Pér kété arsye cdo njéri nga pjesémarrésit né studim u pyet rreth nivelit arsimor dhe té
ardhurave mujore né familje. Né tabelén dhe grafikét e méposhtém jané paragitur shpérndarja

e rasteve sipas nivelit arsimor dhe té ardhurave mujore.
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Tabela 4.7 Shpérndarja e anemiseé sipas té dhénave individuale mbi gjendjen e arsimit,
punésimit dhe situatés financiare

Té dhénat individuale Numrii Pérgindjae Numri i Pérgindja e
mbi gjendjen e arsimit e rasteve rasteve me rasteve me
dhe té ardhurat mujore anemi anemi
Arsimimi

Pa arsim 15 214 % 8 5.2%

Arsim fillor 22 3.14 % 12 7.9%

Arsim 9 vjecar 72 10.3 % 36 23.7 %

Arsim i mesém 420 60 % 72 47.4 %

Arsim i larté 171 24.42 % 24 15.8 %

Statusi aktual i punésimit

Né puné 204 29.14 % 42 27.6%
Shtépiak/e 85 12.15% 24 15.8 %
Student 45 6.4 % 11 7.2%
Pensionist 267 38.1% 54 35.5%
Invalid 20 2.86 % 7 4.6%
I/e papuné 79 11.3% 14 9.2%

Té ardhura mujore né familje

Mé pak se 10.000 leké 54 7.7% 39 25.6%
10.001 - 30.000 leké 187 26.7% 71 46.7%
30.001 - 50.000 leké 311 44.4 % 23 15.1%
50.001 - 100.000 leké 131 18.7 % 10 6.6%
Mé shumé se 100.000 leké 17 24 % 9 5.9%
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Né grafikét e méposhtém éshté paraqitur prevalenca e anemisé sé pacientéve té marré né
studim bazuar né nivelin arsimor té tyre né momentin e plotésimit té pyetésorit, statusin

aktual t& punésimit si dhe té ardhurat mujore né familje.

Niveli arsimor

u Pa arsim

® Arsim fillor

= Arsim 9 vjecar
B Arsim i mesém
Arsim i Iarté

Grafiku 4.8 Prevalenca e anemisé sipas nivelit arsimor

Statusi aktual i punésimit

4.60%

u Né puné

® Shtépiak/e
= Student

# Pensionist
# Invalid

Grafiku 4.9 Prevalenca e anemisé sipas statusit aktual té punésimit
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Té ardhura mujore né familje
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Grafiku 4.10 Prevalenca e anemisé sipas té ardhurave mujore né familje

Anemia mund té shkaktohet nga shumé faktoré. Mungesa e hekurit z€ pérgindjen mé té
madhe té rasteve té konfirmuara kudo né boté. Faktorét e tjeré si p.sh mungesa apo deficenca
e acidit folik (folate), mungesa e vitaminés B12, njé kombinim i dy té fundit apo i té treve
jané gjithashtu mjaft té hasura né shumé studime. Né grafikun e méposhtém éshté paraqitur
pérgindja e llojeve té ndryshém té faktoréve té cilét kané ndikuar né aneminé e pacientéve né

studim.

& Deficence te Hekurit

& Deficence te Folate

« Deficence te B12

u Folate dhe B12

& Hekur dhe Folate ose B12
ose te dyja

“ Anemi e pashjeguar

Grafiku 4.11 Pérqindja e tipeve té ndryshém té faktoréve té anemisé té hasura né

popullatén né studim
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Pérve¢ problematikave gé u shpjeguan mé sipér né lidhje me aneminég, té tjeré faktoré té
riskut luajné njé rol thelbésor né shfagjen e anemisé kudo né boté. Né pyetésor jané

pérmbledhur disa prej faktoréve mé té réndésishém.

Disa nga kéto faktoré jané ményra e té ushqgyerit, konsumimi i produkteve shtazore dhe
bimore, nése ndonjé nga rastet femra éshté shtatzéné né momentin e konstatimit té anemisé,
konsumi i alkoolit, histori familjare t€ anemisé, ndérhyrje Kirurgjikale, pérdorimi i
medikamenteve té ndryshém, nése jané té sémuré me hipertension apo sémundje té tjera
kardiovaskulare, nése jané me diabet, nése jané diagnostikuar me lloje té ndryshme

parazitésh, humbje né peshe, problem me oreksin apo me mestruacionet etj.

Né tabelén e méposhtme jané paraqitur té gjithé faktorét e riskut té pérmendura mé sipér pér
té paré nése ndonjéri prej tyre ka lidhje sinjifikative me shfagjen e anemisé. Pér secilin prej
kétyre faktoréve jané analizuar lidhjet ndérmjet tyre dhe pranisé sé anemisé me ané té

regresionit logjistik.

U vu re njé lidhje e forté sinjifikante pér aneminé me variablat si: prania e parazitéve pér (ClI
95% vlera e p rezultoi 0.022); pér praniné e hipertensionit (pér Cl 95% vlera e p rezultoi
0.0014); pér prani té sémundjeve té tjera (pér Cl 95% vlera e p rezultoi 0.0091); pér ndérhyrje
kirurgjikale né vitin e fundit (pér Cl 95% vlera e p rezultoi 0.028); pér pacientét té cilét kané
shfaqur njé BMI (kg/cm) mé té vogél se 25 (pér CI 95% vlera e p rezultoi 0.038) si dhe tek
ata gé kané pasur njé histori familiare me aneminé (pér Cl 95% vlera e p rezultoi 0.012).

Nuk u vu re njé lidhje sinjifikante pérsa i pérket pranisé sé anemisé dhe variablave si:
konsumimi i produkteve té mishit; shtatzanisé (né rastet e femrave té cilat rezultuan me
anemi gjaté shtatzanisé sé tyre); pér ata pacient gé kishin sémundje kardiovaskulare apo

diabet mellitus. Né té gjitha kéto raste p value rezultoi >0.05.
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Tabela 4.8 Shpérndarja e faktoréve té rriskut dhe Regresioni logjistik i faktoréve té
riskut dhe anemisé
Faktorét e riskut Numri i Odds ratio

pacientéve (700
Konsumimi i produkteve té mishit

Jo 130 1 (reference)

Po 570 0.578 p=0.14
0.28 -1.20

Konsumimi i produkteve bimore (ato me ngjyré té gjelbér)

Jo 98 1 (reference)

Po 602 1.89 p=0.012
0.84 - 4.25

A jeni shatazéné

Jo 103 1 (reference)

Po 597 0.75 p=0.57
0.27-2.03

Prania e parazitéve

Jo 76 1 (reference)

Po 624 0.37 p=0.022

0.158 - 0.86

Prania e hipertensionit

Jo 265 1 (reference)

Po 435 0.246 P=0.0014

0.104 - 0.583

Prani e sémundjeve kardivaskulare

Jo 574 1 (reference)

Po 126 0.85 p=0.70
0.36 - 1.97

Prani e diabetit

Jo 587 1 (reference)

Po 113 0.89 p=0.079
0.41-1.93

Prani e sémundjeve té tjera

Jo 507 1 (reference)

Po 193 15 p=0.0091
0.37 - 2.40

Ndérhyrje kirurgjikale né vitin e fundit

Jo 612 1 (reference)

Po 88 0.60 p=0.028
0.24-151

BMI/Kg cm?

<25 258 1.0 p=0.032
2.2-16.5

25-<30 321 0.80 p=0.63
0.33-1.95

>30 121 1 (reference)

Histori familjare

Jo 538 1 (reference)

Po 162 53 p=0.012
24-11.38
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4.2 Hipertensioni

Né Kkété studim jané analizuar 1420 persona té cilét jané paraqgitur prané gendrave
shéndetésore pér té marré shérbim shéndetésor prané mjekut té familjes. Prevalenca e
hipertensionit né kété studim rezultoi 36.05% (512/1420 raste gjithsej).

Né Kkété pjesé té studimit kishte njé pérjashtim té moshave mé té reja se 30 vjeg, kjo pasi
hipertensioni vihet re shumé rrallé nén kété moshé. Si rast me hipertension éshte marré ¢do
vleré gé né momentin e matjes ka géné > 140 mmHg pér sistolikun dhe > 90 pér diastolikun.
Matjet jané kryer né€ tre kohé t€ ndryshme me njé interval prej 5 minutave dhe €shté nxjerré
mesatarja e matjeve. Pér ¢do pacient €shté plotésuar pyetésori 1 standartizuar lidhur me
hipertensionin. Nga pérpunimi i t€ dhénave 561 (39.5%) raste i pérkasin seksit femér dhe 859
(60.5%) raste i pérkasin seksit mashkull (tabela 4.9).

Tabela 4.9 Shpérndarja e rasteve me hipertension arterial sipas ndarjes sé gjinisé

Nr total i Raste me Raste pa
rasteve anemi anemi
Femra 561 (39.5%) 188 373
Meshkuj 859 (60.5%) 324 535
Total 1420 (100%) 512 908

FPrevalenca ¢ PA sipas ndarjes gjinore

= Femra
B hleshkuj

Grafiku 4.12 Prevalenca e personave me PA bazuar né ndarjen sipas gjinisé
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Mosha mé e vogél né studim pér pacientét té cilét kryen vizitén mjekésore prané gendrave
shéndetésore té pérzgjedhura né kété studim éshté 30 vje¢c. Mosha mé e madhe éshté 88 vjec,

ndérsa mesatarja e moshés rezultoi 61.78 vjeg.

Té gjitha rastet e marra né studim jané grupuar né gjashté grupmosha. Né tabelén e
méposhtme jané paraqitur numri i rasteve pér cdo grupmoshé té ndara kéto edhe sipas gjinisé
(femra vs meshkuj). Numri mé i larté i rasteve me hipertension tek femrat arrihet né grup-
moshén 51-60 vjeg, kohé kur tek ato ka mbaruar cikli menstrual dhe kemi shfagje té

hipertensionit, ndérsa tek meshkujt piku arrin né grupmoshén 61-70 vjec.

Tabela 4.10 Shpérndarja e rasteve bazuar né ndarjen sipas grupmoshés dhe gjinisé

Grupmosha Numri i Femra me Numri i Meshkuj me
rasteve femra  hipertension rasteve hipertension
meshkuj
31-40 vjeg 33 13 (2.32%) 87 17 (1.98%)
41-50 vjec 65 35 (6.24%) 120 29 (3.37%)
51-60 vjeg 154 51(9.09%) 156 49 (5.70%)
61-70 vjec 104 49 (8.73%) 198 80 (9.31%)
71-80 vjeg 112 52 (9.27%) 189 53 (6.17%)
>80 Vjeg 93 39 (6.95%) 109 45 (5.24%)
Total 561 239 (42.6%0) 859 273 (31.78)
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Né grafikun e méposhtém éshté paragitur prevalenca e PA né pacientét femra dhe meshkuj
sipas grupmoshave respektive. Ajo gé bie né sy éshté prevalenca e PA tek femrat né numrin

mé té madh té grupmoshave krahasuar me meshkujt.

PA sipas grupmoshés dhe gjinisé
B Femnra  ®Meshkuj

9.31%
10.00% - 9.00%  g-zo.  927%

8.00° 6:95%
. o i ] =
6.24% L% 17% <240

6.00% - -

2.32% 3.37%
4000 |

5%

2.00% -

- ~

0L.00%% T .
31-40 41-50 S1-60 G1-70 T1-80 Bl vjec
viee  viee  viec  viee  vier

Grafiku 4.13 Prevalenca e personave me PA bazuar né ndarjen sipas gjinisé dhe

grupmoshés

Rreth 898 (63.24%) pacienté jetojné né zonén urbane té qytetit té Shkodrés ndérsa 522

(36.76%) pacienté jetojné né zonén rurale.

Tabela 4. 11 Numri i rasteve me PA sipas zonave té banimit (qytet/fshat)

Zona Numri i Pérgindja e Numri i Pérgindja e
banimit R rasteve rasteve me PA  rasteve me PA
Zona urbane 898 63.24% 349 68.16%
Zona rurale 522 36.76% 163 31.84%
Total 1420 100% 512 100%

Prevalenca mé e larté e rasteve me hipertension paragitet pér pacientét té cilét jetojné né
zonat urbane 68.16% (349 raste), ndérsa pér ata gé jetojné né zonat rurale prevalenca éshté
31.84% (163 raste).
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u Zona urbane
W Zonarurale

Grafiku 4.14 Prevalenca e personave me PA sipas vendbanimit

Bazuar né pérpunimin e té dhénave té pyetésorit té hipertensionit arterial, 68.2% (968) e
pacientéve i pérkisnin statusit t&¢ martuar. Té pa martuar rezultuan 3.4% (49), né bashkéjetesé
rezultuan 4.9% (70), si té ve 16% (227) dhe té divorcuar 7.5% (106) pacienté. Mé poshté

éshté paraqgitur numri i rasteve bazuar né statusin civil té tyre.

Tabela 4.12 Shpérndarja e rasteve té personave me PA sipas statusit civil

Statusi civil Numri i Pérgindja e Numri i Pérgindja e

i rasteve rasteve me PA  rasteve me PA

Beqgar 49 3.4% 9 1.8%
Bashkéjetesé 70 4.9% 15 2.9%
I martuar 968 68.2% 231 45.2%
I ve 227 16% 116 22.6%
I divorcuar 106 7.5% 141 27.5%

Pacientét té cilét kané pasur hipertension arterial né momentin e vizités né mé té shumtén e
rasteve ishin té martuar (45.2%), né vend té dyté rezultuan pacientét e divorcuar me 27.5% té
rasteve, ata qé ishin té ve 22.6% té rasteve, né bashkéjetesé 2.9% té rasteve dhe begar 1.8% e
rasteve (grafiku 4.15).
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Prevalenca e PA sipas statusit civil
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Grafiku 4.15 Prevalenca e PA bazuar né statusin civil té personave té marré né studim

Ashtu sic u pérmend né pjesén e paré té rezultateve, popullata e qytetit t¢ Shkodrés pérbéhet

nga 3 etni. Bazuar né ndarjen e etnicitetit, popullata Shqiptare pérsa i pérket pranisé sé PA né

momentin e vizités né gendrat shéndetésore rezultoi relativisht mé e larté krahasuar me etnité

e tjera (tabela 4.14).

Etnia Shqiptare 74.8%, etnia Egjyptiane 8.3% e rasteve dhe etnia nga Mali i zi 12.2% té

rasteve. Ata té cilét nuk e kané deklaruar etnicitetin e tyre gjaté intervistés pérbéjné 4.7% té

rasteve.

Tabela 4.13 Ndarja sipas etnicitetit dhe pranisé sé PA

Numri i
rasteve me PA

Prevalenca
e PA (%)

Etniciteti Nri Pérgindja e
popullatés TEitsie
Shqiptare 1062 74.8%
Egjyptiane 118 8.3%
Mali i zi 173 12.2%
Té pa deklaruar 67 4.7%
Gjithésej 1420 100%

345
46
87
34

512

67.4%
9%
17%
6.6%
100%
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Prevalenca e hipertensionit arterial rezultoi: etni Shqiptare 67.4%, ata me etni Egjyptiane

éshté 9%, né ata me etni nga Mali i Zi 17% dhe té padeklaruarit 6.6% e rasteve.

Etniciteti tek pacientet me PA
67.40"
T 4
G0L00%s -
S0.00%
40.00%s -
30002 o 10
20,002 - 9o 6.600
1L®e < -
.-""-. _,.-""
0002 + . . i -
Shyiptare Egjvptiane Malii zi TéEpa
deklaruar

Grafiku 4.16 Prevalenca e PA bazuar né etnicitetin e popullatés té marré né studim

Té ardhurat familjare, niveli arsimor apo punésimi jané raportuar si faktoré determinanté né
parandalimin apo shfagjen e presionit arterial né popullata té ndryshme. Bazuar né té dhénat e
pérftuara nga pyetésori i aplikuar né personat gé kané kérkuar kujdes shéndetésor pér PA,

rezultati éshté si mé poshté.

Nga 1420 persona gjithsej, 62.28% kishin kryer arsimin e mesém, 25.08% arsimin e larté dhe
vetém 14.64% arsimin bazé (grafiku 4.17).

70.00% - 60,289
60.00% -
50.00% -
40.00% -
30.00% -
20.00% -
10.00% -

0.00% . . .
<8 vjecar Shkolla e mesme Universitet

Grafiku 4.17 Pérgindja e rasteve bazuar né nivelin arsimor
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Né dy grafikét e méposhtém jané pasgyruar pérgindjet e rasteve né bazé té té ardhurave
mujore dhe statusit t& punésimit. Té ardhurat e pakta mujore dhe papunésia tek pacientét e
marré né kété studim mbeten né shifra té larta, gjé gé ndikon negativisht tek pacientét me

hipertension.

40.00% -
35.00% - o 31.009
30.00% -
25.00% -
20.00% -
15.00% -
10.00% -
5.00% -

0.00% T : .
Te ardhura te Te ardhura Te ardhura te ulta
larta mesatare

Grafiku 4.18 Pérgindja e rasteve sipas té ardhurave mujore
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Grafiku 4.19 Pérgindja e rasteve sipas té dhénave té punésimit
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Duhan pirja
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Grafiku 4.20 Pérgindja e rasteve pér duhanpirjen

BMI
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Grafiku 4.21 Pérgindjet e rasteve sipas indeksit té€ masés trupore BMI

Né tabelat e méposhtme kemi paraqgitur té dhénat e pérftuara nga pyetésori né lidhje me stilin
e té jetuarit pér pacientét. Ajo qé té bie né sy éshté konsumimi i tepruar i duhanit nga ana e
tyre, njé aktivitet jo té miré fizik si dhe konsumimi i alkoolit pér njé pjesé té konsiderueshme

té tyre.
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Tabela 4.14 Stili i jetesés

Stili 1 jetés Me raste
Konsumimi i duhanit 614 574 232
Koha e fillimit té duhanit

<20 vjeg 345 0 114
20-30 vijeg 208 0 95
>30 vjec 61 0 23
Sasia e cigareve né dité

mé pak se njé paketé 232 0 232
njé paketé né dité 204 0 0
njé paketé e gjysém né dité 77 0 0
dy paketa 67 0 0
me shume se dy paketa 34 0 0
Cfaré lloj duhani konsumoni

cigare té prodhuara né fabriké 409 0 189
cigare me dredhje 152 0 17
pipé ose llullé 37 0 20
Puro 16 0 6
Ekspozim ndaj tymit té duhanit

Po 614 381 173
Jo 0 193 59
A béni aktivitete fizike? 541 436 443
A hani shéndetshém? 949 87 384
A konsumoni shumé alkool? 125 642 653

Njé pjesé e konsiderueshme e pacientéve paragesin probleme té tjera bashké-shogéruese
pérvec hipertensionit dhe anemisé. Kjo gjé sjell njé réndesé té sistuatés sé tyre shéndetésore,

duke i béré ata mé té ndérvarur nga ana mjekésore.
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Tabela 4.15 Faktoré té tjeré té hipertensionit

Faktoré té tjeré té hipertensionit

Histori familiar 227 285
Probleme kardiake 202 310
A trajtoheni me medikamete 309 203
A keni vlera té larta té kolesterolit? 210 302
A trajtoheni pér kolesterol? 259 253
A vuani nga diabeti? 138 374
A trajtoheni pér diabetin me insulingé? 67 445
A trajtoheni me medikamente hormonale? 21 491
A jeni duke pérdorur tableta Aspirine? 271 241
A keni cikél mestrual té rregullt? 15 497
A jeni né rastet e fillimit té njé menopauze? 7 505
A keni sémundje té tjera? 136 376

Né tabelén 4.17 kemi paragitur disa nga faktorét e riskut gé ndikojné drejtépérsédrejti né
hipertension, duke analizuar secilin nga kéto faktoré pér lidhjet me hipertensionin me ané té

regresionit logjistik.

Lidhje e forté sinjifikante u vu re pér praniné e hipertensionit me variablat si: konsumimi i
duhanit; BMI >30; konsumimi i alkolit; histori t¢ méparshme familiare; aktivitetit fizik,
sémundjeve kardiake dhe diabetit mellitus pér Cl 95% vlera e p pér té gjithé kéta faktoré

rezultoi < se 0.05.

Nuk u vu re njé lidhje sinjifikante pérsa i pérket pranisé sé hipertensionit dhe variablave si:

BMI <30 dhe vlerave té larta té yndyrnave. Né té gjitha kéto raste p value rezultoi >0.05.
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Faktorét e
riskut

Konsumi i
duhanit

Jo konsumues
Me raste

Konsumues

BMI/Kg cm?

<25
25-<30

>30

Konsumues té
alkoolit

Jo konsumues
Me raste

Konsumues

Historia
familjare
Jo

Po

Aktivitet fizik

Po

Disa heré né
javé/muaj
Asnjéhéré

Sémundje
kardiake
Po

Jo

Diabet Mellitus

tip 2
Po

Jo
Kolesterol i
larté

Po

Jo

574
232

614

88
740

592

642
553

225

456
964

541
443

436

462

958

256

1164

549

871

Pacient me
hypertension

89
102

321

21
129

362

111
203

198

227
285

112
179

221

202

310

138

374

210

302

Tabela 4.16 Regresioni logjistik i faktoréve té riskut me hipertensionin

Numri i rasteve
total (1420)

Odds ratio
(95% CI)

1 (reference)

1 (reference)
0.67
0.39-1.13
5.02
2.9-8.4

1 (reference)
2.79
1.53-5.21
3.54
1.72-7.27

1 (reference)
4.2
3.3-5.42

1 (reference)
2.59
1.95-3.44
3.9
2.97-5.21

1.6
1.29-2.04
1 (reference)

2.47
1.87-3.25
1 (reference)

1.16
0.93-1.45
1 (reference)

p=0.0001

p=0.1

p=0.0001

p=0.02

p=0.003

p=0.001

p=0.0016

p=0.0004

p=0.0001

p=0.0025

p=0.17
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4.3 Persona me anemi dhe hipertension

Pérvec rasteve té sipérpérmendura me anemi dhe me hipertension, njé pjesé e
konsiderueshme e personave paragitén né té njétén kohé si prani té hipertensonit ashtu dhe té

anemiseé.

Nga 152 raste me anemi dhe 512 me hipertension, pacienté me hipertension dhe anemi né té
njéjtén kohé rezultuan 108 raste (7.6%). Nga kéto 108 pacienté, 76 prej tyre i pérkisnin
gjinisé femér dhe 32 gjinisé mashkull. Njé lidhje e forté sinjifikante u vu re pérsa i pérket
ndarjes gjinore dhe sémundshmérisé (anemi dhe hypertension) y> = 2.4 Cl 95% [1.6-3.7] p
value <0.0001.

Tabela 4.17 Numri i rasteve me anemi dhe hipertension sipas gjinisé

Nrirasteve Pérgindja P value
Femra 76 70.4% <0.0001
Meshkuj 32 29.6%
Total 108 100%

Grafiku 4.22 paraget pérgindjen e rasteve sipas gjinisé tek té sémurét me anemi dhe

hipertension.

Pérgindja e rasteve sipas gjinisé tek té sémurét me
anemi dhe hipertension

m Femra
= Meshkuj

Grafiku 4.22 Pérgindja sipas gjinisé pér té sémurét me anemi dhe hipertension
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Gjaté kalimit té viteve né pjesén mé té madhe té individéve fillojné té shfagen njé séré
problemesh shéndetésore. Anemia dhe hipertensioni njihen si dy sémundje bashkéshogéruese

té moshés sé treté. Njé pérgindje e konsiderueshme u vu re dhe né kété studim.

Mosha minimale e pacientéve me hipertension dhe anemi ishte 32 vje¢ kurse mosha

maksimale 81 vje¢. Grupmosha mé e hasur ishte mbi 60 vjec.

Tabela 4.18 Numri i rasteve me anemi dhe hipertension sipas grupmoshés

Grupmosha Nrirasteve Pérgindja Odds ratio P value
Cl 95%

30-50 vjec 5 4.6% 1 reference

51-70 vjeg 29 26.9% 3.63 P =0.007
1.4-9.7

>70 vjeg 74 68.5% 12.2 P<0.0001
4.8-30.8

Ashtu si¢ vihet re dhe nga pérpunimi statistikor me rritjen e moshés vihet re njé lidhje e forté
sinjifikante me hipertensionin dhe aneminé. Pér grupmoshén 51-70 vje¢ vlera e p rezultoi
=0.007 Odds ratio 3.63 kurse pér grupmoshén >70 vjec¢ vlera e p rezultoi < 0.0001 odds ratio
12.2.

Ndarja sipas grupmoshave né pérqgindje
80.0%
70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0% 26.9%
20.0%

10.0% 4.6%
0.0% I

68.5%

m30-50 vjeg ®m51-70 vjec m>70 vjec

Grafiku 4.23 Ndarja sipas grupmoshave né pérqgindje pér té sémurét me anemi dhe

hipertension

Faqe 80



Pérsa i pérket ndarjes sipas vendbanimit, numri mé i larté i rasteve me anemi dhe
hipertension né té njéjtén kohé, i pérkisnin pacientéve gé jetonin né zonén rurale 60.2% (65

raste), ata gé jetonin né zonén urbane ishin 39.8% (43 raste).

Tabela 4.19 Numri i rasteve me anemi dhe hipertension sipas vendbanimit

Vendbanimi Nrirasteve Pérgindja P value
Zona urbane 43 39.8% P<0.0001
Zona rurale 65 60.2%

Total 108 100%

Njé lidhje e forté sinjifikante u vu re pérsa i pérket ndarjes gjinore dhe sémundshmérisé
(anemi dhe hypertension) ¥y~ = 3.2 Cl 95% [2.1-4.8] p value <0.0001. Grafiku 4.24 paraget

pérgindjen e rasteve sipas vendbanimit tek pacientét me anemi dhe hypertension.

Vendbanimi i pacientéve me hipertension dhe anemi
70.0%

60.2%

60.0%

50.0%

39.8%

40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%

®m Zona urbane = Zonarurale

Grafiku 4.24 Pérgindja e rasteve me anemi dhe hipertension sipas vendbanimit

Fage 81



KAPITULLI V
5.DISKUTIME

Studimi u krye pér té vlerésuar aneminé dhe hipertensionin né popullatén e rrethit té
Shkodrés duke kontribuar sado pak né minimizimin e efekteve té kétyre dy problemeve
madhore pér shéndetin publik. Né kété disertacion me ané té pyetésoréve té pérdorur jané
mundur té gjenden disa nga faktorét e riskut si p.sh; historia familjare, gjinia, mosha, statusi
martesor, mbipesha, pirja e duhanit, zakonet dietike dhe pasiviteti fizik né rrethin e Shkodrés
né Shqipéri. Té dhénat aktuale u mblodhén rastésisht nga pacientét e paragitur tek mjekét e
kujdesit parésor dhe gé pranuan té ishin pjesé e studimit. Kriteret diagnostike pér anemi dhe
hipertension u bazuan né udhézimet e OBSH dhe JNC VII. U vlerésuan si raste me anemi ¢do
nivel i hemoglobinés prej <12 g/dl dhe pér hipertensionin ¢do vleré sistolike > 140mmHg
dhe/ose diastolike > 90mmHg (198, 199).

Prevalenca e anemisé né kété studim rezultoi 21.7% pér té gjitha grupmoshat. Kjo prevalencé
éshté mjaft e ulét krahasuar me njé studim té kryer né vendin toné né vitin 2005. Ky studim
ishte kryer né moshat foshnjore dhe prevalenca e anemisé shkaktuar si pasojé e mungesés sé
hekurit ishte 47% (200).

Mungesa e hekurit zakonisht supozohet té jeté shkaku kryesor i anemisé né nivel global (201,
202) duke arritur deri né njé prevalencé 30-40% té popullatave té studjuara (203, 204). Sipas
njé studimi t& kryer nga Levi et.al, né 2016, incidenca vjetore e anemisé sé shkaktuar
kryesisht nga deficenca e hekurit varion nga 7.2 né 13.96 pér 1.000 persona né vit. Vlerat
jané mé té larta né Spanjé dhe Gjermani dhe mé pak né Itali dhe Belgjiké. Po sipas kétij
studimi femrat, fémijét dhe té moshuarit ishin né rrezik mé té madh pér té shfaqur anemi

krahasuar me grupmoshat e tjera po gjininé mashkull (205).

Gjenden disa faktoré té tjeré té cilét mund té shkaktojné ose shogérohen me anemi, ku mund
té pérmendim: mungesa e ushqgyerjes sé shéndetshme qé pérfshin mikroelementé té ndryshém
si acidin folik dhe vitaminén B12), sémundje infektive dhe parazitare (p.sh, malaria,
protozoa, helminthosis), mungesa e glukozé-6-fosfat dehidrogjenaza (G6PD) dhe
hemoglobinopatité me prejardhje gjenetike (206-208). Né studim toné anemia e shkaktuar
nga mungesa e hekurit ishte mé e larté krahasuar me llojet e tjera té anemisé. Mungesa e

hekurit rezultoi 30.1% e té gjithé rasteve té analizuara.

Njé prevalencé e larté u vu re edhe pér deficencén e acidit folik dhe vitaminés B12 né vlerat

21.21% dhe 12.12% respektivisht. Anemi e pashpjeguar u vu re né 15.15% e té gjithé rasteve.
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Shumé studime kané treguar njé lidhje ndérmjet anemisé dhe fémijévé. Tek fémijét kjo
sémundje shpesh éshté e lidhur me prezencén e parazitéve, sémundjeve té ndryshme,
kequshqyerjes, ményrés té jetuarit apo kushteve higjeno-sanitare. Sipas njé studimi té kryer
nga Collins né 2016, njé nga grupet mé té rriskuara pér té shfaqur anemia pérve¢ moshave
féminore, é&shté mosha e trété. Kjo sémundje fillon té vihet re kryesisht rreth moshés 50 vje¢
dhe rritet shumé me rritjen e moshés, por gjithésesi té dhénat jané ende té limituara lidhur me

prevalencén e sakté sipas grupmoshave té ndryshme né boté (209, 210).

Grupmosha e marré né kété studim i pérket njé intervali mjaft té gjéré nga 1 vjec deri né 88
vjec. Grupmoshat me prevalencé mé té larté jané pacientét mbi 80 vje¢ me 18.42% té rasteve,
mé pas ata té grupmoshés 71-80 vjec me 17.1%, né vend té treté jané 61-70 vjec me 14.47%.
Grupmoshat e tjera me njé pozitivitet té pérafért me njéra tjetrén jané grupmoshat 11-20 vje¢
dhe 41-60 vje¢ me prevalence mbi 9%. Grupmosha me prevalencé mé té vogél té anemisé
éshté grupmosha mé aktive 21-30 vjec me prevalencé 4.6%. Né studim njé lidhje sinjifikante
U vu re vetém pér praniné e anemisé té hasur né grupmoshén e treté pér p=0.0038 me odds
ration [1.56 to 10.29 for 95% CI].

Né studim, nga 700 raste té studiuar né lidhje me aneminé, kishte 312 (44.57%) meshkuj dhe
388 (55.43%) femra. Me anemi u gjetén 152 (21.7%) raste né total nga té cilét 45 (29.6%)
ishin meshkuj dhe 107 (70.4%) raste ishin femra.

Peshén kryesore pér aneminé e zé& gjinia femér me ndryshime statistikisht sinjifikante me
meshkujt y>=2.5, Cl 95% [1.5-3.4] p value <0.001.

Sipas disa studimeve, njé prevalencé mé e larté e anemisé né zonat rurale t€ banimit i
atribuohet pabarazive né ofrimin e shérbimeve shéndetésore dhe aksesit pér ti marré kéto
shérbime larg gendrés sé banimit. Gjithashtu kjo prevalence mendohet se rritet dhe nga
rreziku i sémundjes, preferencave té lindshmérisé dhe faktoréve gjenetiké (211-213).

Njé studim tjetér referon se mungesa e hekurit mund té jeté mé pak e pérhapur né zonat
rurale, kjo pasi banorét e kétyre zonave kané njé gasje mé té miré né burime té ndryshme me
vlera mé ushqyese apo dhe pasjes sé aksesit té ushgimeve té pasura me hekur si¢ jané vezét,
perimet jeshile dhe frutat qé pérmbajné Vitaminé C, té cilat ndihmojné né rritjen e pérthithjes
sé hekurit (214, 215).

Né studim, né zonén urbane jané analizuar 425 (60.72%) raste ndérsa né zonén rurale 275
(39.28%) raste. Nga kéto 85 (55.92%) jané raste me probleme me anemi gé jetojné né zonén

rurale dhe 67 (44.08%) raste té cilét jetojné né zonén urbane.
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Pjesa mé dominuese e personave kishin statusin e té martuarit 71.6% (501). Té pamartuar
rezultuan 11.4% (80), né bashkéjetesé rezultuan 4.14% (29), si té ve 5% (35) dhe té divorcuar
7.86%. Ashtu si¢c u shpjegua né pjesén e rezultateve, popullata e garkut Shkodér éshté e
pérbéré nga tre etnicitete, té cilat jané: Etnia Shqiptare, Egjyptiane dhe ajo nga Mali i zi. Né
Shkodér, popullata Shqgipare z& shumicén dérmuese té numrit total té individéve gé e kané
deklaruar etnicitetin e tyre né pyetésorin e pérdorur. Bazuar né kété ndarje etnike prevalenca
e anemisé né popullatén shqiptare ka rezultuar né masén 81.41%, etnia Egjyptiane 9.86% e
rasteve dhe etnia nga Mali i zi 5.43% té rasteve. Ata té cilét nuk e kané deklaruar etnicitetin e

tyre gjaté intervistés pérbéjné 3.3% té rasteve.

Té ardhurat familjare, niveli arsimor apo punésimi né shumé studime né boté raportohen si
faktoré determinant né parandalimin apo shfagjen e anemisé. Anemia duket si e lidhur né
ményré indirekte me zhvillimin ekonomik pozicionin gjeografik té atij vendi, me pasuriné e
zonés sé studiuar, me gjendjen ekonomike té familjes, me té ardhurat e saj dhe arsimin né
nivelin individual (211, 216-218).

Kjo gjé ndodh pasi njé nivel arsimor i larté sjell njé punésim té miré té shogéruar me té
ardhura té mira financiare né familje. Kéto ndikojné né njé ushqyerje té miré té gjithé
familjes, njé kujdes mé té miré shéndetésor dhe kushte mé té mira jetese. Personat mé té
ardhura mesatare pérbénin dhe pjesén mé té konsiderueshme né studim, ekzaktésisht 44.4%.
Ata me arsim té mésém pérbénin 60% té personave, ndérsa pensionisté, té papuné dhe
invalidé pérbénin rreth 60% té tyre. K&to pérgindje tregojné pér njé situaté jo té pérshtatshme
ekonomike pér kéta persona. Né studim rezultoi njé lidhje sinjifikative ndérmjet personave qé
nuk punojné dhe shfagjes sé anemisé pér p value 0.0013 dhe odds ratio [0.0035 - 0.44 pér
95% Cl].

Pérvec problematikave gé u shpjeguan mé sipér né lidhje me aneminég, té tjeré faktoré té
riskut luajné njé rol thelbésor né shfagjen e anemisé kudo né boté. Né pyetésor jané
pérmbledhur disa prej faktoréve mé té réndésishém. Disa nga kéto faktoré jané ményra e té
ushqyerit, konsumimi i produkteve shtazore dhe bimore, nése ndonjé nga rastet femra éshté
shtatzéné né momentin e konstatimit té anemisé, konsumi i alkoolit, histori familjare té
anemisé, ndérhyrje kirurgjikale, pérdorimi i medikamenteve té ndryshém, nése jané té sémuré
me hipertension apo sémundje té tjera kardiovaskulare, nése jané me diabet, nése jané
diagnostikuar me lloje té ndryshme parazitésh, humbje né peshe, problem me oreksin apo me

mestruacionet etj.
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Sipas studimit té kryer né vitin 2008 nga Instituti i Shéndetit Publik dhe INSTAT lidhur me
statistikat sociodemografike né Shqipéri, rreth 14% e popullsisé sé moshés mbi 15 vje¢
raportuan se vuanin nga té paktén njé sémundje. Kjo pérgindje rritet me moshén, dhe pas
moshés 45 vje¢ shkalla e sémundjeve kronike dhe aftésisé sé kufizuar éshté mé e larté né

mesin e grave krahasuar me burrat (219).

Pér praniné e parazitéve, pérdorimimi i produkteve bimore né dietén e tyre, hipertensioni,
diabet tip 2, ndérhyrjet kirurgjikale, sémundje bashkéshogéruese dhe historité familiare
paragitén njé lidhje sinjifikante me aneminé pér Cl 95% vlera e p rezultoi pér secilin nga

rastet mé e < se 0.05.

Pér secilin prej kétyre faktoréve me ané té regresionit logjistik éshté analizuar lidhja ndérmjet
tyre dhe pranisé sé anemisé. U vu re njé lidhje e forté sinjifikante pér aneminé me variablat
si: prania e parazitéve pér (Cl 95% vlera e p rezultoi 0.022); pér praniné e hipertensionit (pér
Cl 95% vlera e p rezultoi 0.0014); pér prani té sémundjeve té tjera (pér Cl 95% vlera e p
rezultoi 0.0091); pér ndérhyrje kirurgjikale né vitin e fundit (pér Cl 95% vlera e p rezultoi
0.028); pér pacientét té cilét kané shfaqur njé BMI (kg/cm) mé té vogél se 25 (pér Cl 95%
vlera e p rezultoi 0.038) si dhe tek ata qé kané pasur njé histori familiare me aneminé (pér ClI
95% vlera e p rezultoi 0.012).

Nuk u vu re njé lidhje sinjifikante pérsa i pérket pranisé sé anemisé dhe variablave si:
konsumimi i produkteve té mishit; shtatzanisé (né rastet e femrave té cilat rezultuan me
anemi gjaté shtatzanisé sé tyre); pér ata pacient gé kishin sémundje kardiovaskulare apo

diabet mellitus. Né té gjitha kéto raste p value rezultoi >0.05.

Hipertensioni éshté njé kontribues madhor i barrés globale té sémundjeve jo-ngjitése, duke
prekur gati njé miliard njeréz né té mbaré botén (220, 221) dhe duke u béré njé sfidé e
réndésishme e shéndetit publik si né vendet né zhvillim ashtu edhe né vendet e zhvilluara
(222, 223).

Pérsa i pérket rasteve me hipertension arterial, né studim jané analizuar 1420 persona té cilét
jané paragitur prané gendrave shéndetésore pér té marré shérbim shéndetésor prané mjekut té
familjes. Prevalenca e hipertensionit né kété studim rezultoi 36.05% (512/1420 raste gjithsej).

Né kété pjesé té studimit kishte njé pérjashtim té moshave mé té vogla se 30 vjec, kjo pasi
hipertensioni vihet re shumé rrallé nén kété moshé. Si rast me hipertension éshté marré ¢do
vleré gé né momentin e matjes ka géné > 140 mmHg pér sistolikun dhe > 90 pér diastolikun.

Matjet jané kryer né tre kohé€ té ndryshme me njé interval prej 5 minutave dhe €shté nxjerré
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mesatarja ¢ matjeve. Pér ¢do pacient €sht€ mbushur pyetésori 1 sé€dartizuar lidhur me

hipertensionin.

Nga pérpunimi i t€ dhénave 561 (39.5%) raste i1 pérkasin seksit femér dhe 859 (60.5%) raste i
pérkasin seksit mashkull. Meshkujt jané 1.95 heré mé né risk pér té pasur hipertension
krahasuar me femrat. Njé lidhje sinjifikante u vu re ndérmjet meshkujve dhe femrave me
hipertension pér Cl 95% [1.00 -3.80] p value =0.048.

Prevalenca né pacientét me hipertension éshté e lidhur me moshén, duke paragitur vlera té
larta té saj né vendet me popullsi té vjetér. Prevalenca e késaj sémundje zakonisht éshté mé e
ulét tek femrat krahasuar me meshkujt deri né periudhén e menopauzes tek femrat. Gjaté dhe
pas késaj periudhe, vihet re njé rritje e rasteve me hipertension dhe kjo prevalencé arrin
pothuajse né té njéjtin nivel t& hasur tek meshkujt. Edhe pse jané kryer njé numér i madh
studimesh né popullata té shumé vendeve ende nuk dihet njé prevalencé e vérteté e

individéve me hipertension né mbaré botén.

Mosha mé e vogeél e personave té pérzgjedhur né studim éshté 30 vjec, ndérsa mosha mé e
madhe éshté 88 vjec. Mesatarja e moshés rezultoi 61.78 vjec. Té gjitha rastet e marra né
studim jané grupuar né gjashté grupmosha. Numri mé i larté i rasteve me hipertension tek
femrat arrihet né grup-moshén 51-60 vjec, kohé kur tek ato ka mbaruar cikli menstrual dhe
kemi shfagje té hipertensionit, ndérsa tek gjinia meshkuj piku arrin né grupmoshén 61-70

Vjec.

Po sipas studimit té statistikave sociodemografike né Shqipéri, vihet re se né té gjitha
grupmoshat ka njé rritje té hipertensionit. Burrat kané prevalencé mé té larté krahasuar me
graté. Né Shqipéri, né vitin 2008, rreth 40% e grave dhe 45% e burrave paragesinin

hipertension, kéta i pérkisnin moshés mbi 45 vjeg.

Duke gené se hipertensioni rritet me moshén, studimi tregon se kjo gjendje paraget njé
problem serioz shéndetésor pér popullatén Shgiptare té moshés sé treté, duke béré té
kuptojmé shéndetin e dobét té vérejtur né popullatén e moshuar shqiptare e lidhur kjo né
vecanti me prevalencén e sémundjeve kronike gé i shogérojné ata. Po né kété studim vihet re

njé lidhje sinjifikante ndérmjet hipertensionit dhe moshés (219).

Edhe né kété studim hipertensioni rritet me rritjen e moshés. Tek femrat piku arrin né moshat
51-60 vje¢ ndérsa tek meshkujt pér moshén 61-70 vjeg¢. Por, né studim nuk u vu re lidhje

sinjifikative ndérmjet hipertensionit dhe grupmoshave té marra né studim.

Rreth 898 (63.24%) pacienté jetojné né zonén urbane té qytetit té Shkodrés ndérsa 522
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(36.76%) pacienté jetojné né zonén rurale.

Bazuar né pérpunimin e té dhénave té pyetésorit té hipertensionit arterial, 68.2% (968) e
personave ishin té martuar. Té pamartuar rezultuan 3.4% (49) persona, né bashkéjetesé
rezultuan 4.9% (70) persona, té ve 16% (223) persona dhe té divorcuar 7.5% (106) persona.

Personat té cilét kané pasur hipertension arterial né momentin e vizités, né mé té shumtén e
rasteve ishin té martuar 45.2% e rasteve, né vend té dyté rezultuan pacientét e divorcuar me
PA né 27.5% té rasteve, ata gé ishin té ve 22.6% té rasteve, né bashkéjetesé 2.9% e rasteve
dhe beqaré 1.8% e rasteve

Etnia Shqiptare ishte 74.8% e rasteve, etnia Egjyptiane 8.3% e rasteve dhe etnia nga Mali i Zi
12.2% té rasteve. Ata té cilét nuk e kané deklaruar etnicitetin e tyre gjaté intervistés pérbéjné

4.7% té rasteve.

Nga 1420 persona gjithsej 62.28% kishin kryer arsimin e mesém, 25.08% arsimin e larté dhe

vetém 14.64% arsimin bazeé.

Pérsa i pérket té dhénave socio-demografike njé lidhje sinjifikative éshté paré pér personat
me nivel té ulét arsimor. Kéta persona jané 6.9 heré mé té riskuar pér té zhvilluar PA
krahasuar me ata té cilét kané kryer shkollén e larté pér Cl 95% [1.53 - 31.012] p value =
0.0118.

Gjithashtu ata gé kané kryer shkollén e mesme jané 3.2 heré mé né risk krahasuar me ata qé
kané kryer arsimin e larté me njé lidhje sinjifikative pér p value =0.0052 me CI 95% [1.42 -
7.60]. Pér kategoriné e punésimit asnjé lidhje sinjifikative nuk u vu re.

Nga té dhénat e pérftuara nga pyetésori né lidhje me stilin e té jetuarit, pér personat e
studimit, ajo gé té bie né sy éshté konsumimi i tepruar i duhanit nga ana e tyre, njé aktivitet jo

i miré fizik si dhe konsumimi i alkoolit pér njé pjesé té konsiderueshme té tyre.

Njé pjesé relativisht e larté e personave paragesin probleme té tjera bashkéshogéruese pérveg
sémundjeve si hipertensioni dhe anemia. Kjo gjé sjell njé réndesé té sistuatés sé tyre

shéndetésore, duke i béré ata mé té ndérvarur nga ana mjekésore.

Ashtu si¢ paragitet dhe né njé studim té kryer nga Omondi dhe bashk&punétorét e tij, vihet re
njé lidhje sinjifikante ndérmjet shumé faktoréve dhe hipertensionit (224-235). Bazuar né
regresionin logjistik, kemi analizuar disa nga faktorét e riskut gé ndikojné drejtépérsédrejti né

hipertension, duke gjetur pér secilin nga kéto faktoré lidhjet me té.
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Sipas studimit té vitit 2008, né popullatén shqiptare t€ moshés 15 deri 49 vjec, vetém 46% e
burrave dhe 58% e grave paraqgitén njé BMI brenda intervalit normal prej 18.5-24, ndérsa né
té gjitha moshat né studim mbipesha ishte e pérhapur sa tek burrat dhe tek graté, por
gjithésesi mbipesha ishte dukshém mé e shpeshté tek burrat. Pérgindjet e njerézve me
mbipeshé u rritén shumé me rritjen e moshés deri né até masé sa né té dyzetat tre nga katér

burra dhe pothuajse dy né tre gra ishin mbipeshé (219).

Né té dyja gjinité, mbipesha ishte po aq e shpeshté si né zonat urbane ashtu dhe ato rurale,
ndérkohé gé paragiste disa ndryshime midis rajoneve, por vetém pér gjininé femérore.
Mbipesha paraget njé lidhje sinjifikante me hipertensionin. Pothuajse gjysma e grave té
shéndosha (47%) dhe burrave (45%) kishin hipertension. Ashtu si me hipertensionin,
mbipesha béhet edhe mé e shpeshté né moshat mé té rritura, duke konfirmuar situatén kritike
shéndetésore té brezit té treté né Shqipéri (219).

Edhe né kété studim u vu re njé lidhje e forté sinjifikante pér praniné e hipertensionit me

indeksin e masés trupore mbi 30 pér Cl1 95% vlera e p rezultoi < 0.05

Konsumimi i duhanit ka njé ndikim té forté negativ né shéndetin e njé popullate. Pirja e
duhanit éshté njé faktor i njohur rreziku pér sémundjet kardiovaskulare dhe shkakton shumé

komplikime té tjera kryesisht pulmonare (236).

Pirja e duhanit éshté ende kryesisht njé model i sjelljes sé burrave dhe konsumimi i cigareve
tek burrat nuk ka ndryshuar ndjeshém gjaté viteve té fundit. Shkalla e pirjes sé duhanit tek
meshkujt rritet shpejt me moshén pér té arritur njé kulm prej 56% né moshén 30-34 vje¢ dhe
mé pas kjo pérgindje zvogélohet pak. Konsumimi i duhanit né mesin e grave éshté njé
fenomen relativisht i kohéve té fundit, pasi 10% e grave té moshés 25-29 vjec piné cigare,

krahasuar me 3 deri né 4% né grupmoshat mé té rritura.

Edhe konsumi i tepér i alkoolit éshté njé problem serioz né shumé vende europiane. Europa
ka nivelin mé té larté té konsumit té alkoolit né boté, dhe abuzimi me alkoolin konsiderohet
té jeté faktori i treté mé i larté i rrezikut pér vdekje dhe paaftési, pas pérdorimit té duhanit dhe
hipertensionit (237). Pasojat e mundshme té abuzimit kronik té& alkoolit pérfshijné rritjen e
rrezikut té cerozés, hipertensionit, sémundjeve psikologjike dhe keqformimeve kongjenitale.

Ashtu si me pirjen e dubanit, konsumi i pijeve alkoolike éshté kryesisht njé sjellje
mashkullore. Sipas studimit té vitit 2008, ndérmjet moshés 25 dhe 50 vjeg, rreth 70% e

burrave dhe rreth 30% e grave konsumonin alkool né dymbédhjeté muaj para intervistés.
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Konsumi i alkoolit tek graté éshté mé i larti né zonat urbane (36%), dhe pérgindja e grave gé
konsumojné alkool rritet me rritjen e nivelit arsimimor. Késhtu, 18% e grave pa arsim, ose
vetém me arsim fillor katérvjecar, raportuan té pinin alkool né dymbédhjeté muajt e fundit,
krahasuar me 47% té grave me njé diplomé universitare ose arsim té larté. Né té kundért,
konsumi i alkoolit tek burrat éshté mé i larti né zonat rurale (65%) dhe né rajonet bregdetare

(72%), dhe midis atyre me arsim vetém fillor apo tetévjecar (65%) (219).

Edhe né kété studim u vu re njé lidhje e forté sinjifikante si pér konsumimin e duhanit; ashtu
dhe pér konsumimin e alkolit. Edhe né kété rast vlera e p rezultoi <0.05.

Historia familjare éshté njé faktor i réndésishém rreziku i pa modifikueshém pér
hipertensionin. Natyra trashégimore e hipertensionit éshté vértetuar miré nga studime té
ndryshme duke demonstruar njé lidhje sinjifikante ndérmjet hipertensionit dhe pjestaréve té
familjeve. Rreth 30% e rasteve me HTA mund t'i atribuohet faktoréve gjenetiké kjo pérgindje
varion nga 25% né studimet e sipas etnive né 65% né studimet e kryera ndérmjet binjakéve
(238-245).

Nga té dhénat e analizuara né studim, u vu re njé lidhje sinjifikante pér praniné e
hipertensionit dhe historive té€ méparshme familiare pér C195%, vlera e p rezultoi <0.05.

Gjithashtu vlen té theksohet se lidhje sinjifikante u vu re dhe pér aktivitetin fizik gé pacientét
tané kryenin gjaté ditéve té javés, sémundjeve kardiake dhe diabetit mellitus pér CI 95%

vlera e p pér té gjithé kéta faktoré rezultoi < se 0.05.

Nuk u vu re njé lidhje sinjifikante pérsa i pérket pranisé sé hipertensionit dhe variablave si:

BMI <30 dhe vlerave té larta té yndyrnave. Né té gjitha kéto raste p value rezultoi >0.05.

Pérvec rasteve té sipérpérmendura me anemi dhe me hipertension, njé pjesé e
konsiderueshme e personave paragitén né té njétén kohé si prani té hipertensonit ashtu dhe
anemi. Nga 152 raste me anemi dhe 512 me hipertension, persona me hipertension dhe anemi
né té njéjtén kohé rezultuan 108 raste (7.6%). Nga kéto 108 raste, 76 raste i pérkisnin gjinisé
femér dhe 32 gjinisé mashkull. Njé lidhje e forté sinjifikante u vu re pérsa i pérket ndarjes
gjinore dhe sémundshmérisé (anemi dhe hypertension) y?> = 2.4 Cl 95% [1.6-3.7] p value
<0.0001.

Gjaté kalimit té viteve, né pjesén mé té madhe té individéve fillojné té shfagen njé séré
problemesh shéndetésore. Anemia dhe hipertensioni njihen mjaft miré si dy sémundje
bashkéshogéruese té moshés sé treté. Njé pérqgindje e konsiderueshme u vu re dhe né kété

studim.
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Mosha minimale e pacientéve me hipertension dhe anemi ishte 32 vjec, kurse ajo mé e larta

81 vjec. Grupmosha mé e hasur ishte mbi 60 vjec.

Ashtu si¢ vihet re dhe nga pérpunimi statistikor me rritjen e moshés vihet re njé lidhje e forté
sinjifikante me hipertensionin dhe aneminé. Pér grupmoshén 51-70 vje¢ vlera e p rezultoi
=0.007 Odds ratio 3.63 kurse pér grupmoshén >70 vje¢ vlera e p rezultoi < 0.0001 odds ratio
12.2.

Pérsa i pérket vendbanimit té pacientéve me anemi dhe hypertension, pjesa mé e madhe e tyre
banonin né zonén rurale 65 pacient dhe 43 pacient né zonén urbane. Njé lidhje e forté
sinjifikante u vu re pérsa i pérket ndarjes gjinore dhe sémundshmérisé (anemi dhe
hypertension) y~ = 3.2 Cl 95% [2.1-4.8] p value <0.0001.
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PERFUNDIME

Ky studim ofron disa njohuri mbi prevalencén e anemisé dhe hipertensionit né popullatén e

garkut té Shkodrés dhe tregon disa nga faktorét qé kontribuojné né kété prevalence.

Faktorét biologjiké si mosha, gjinia etj, si dhe faktorét socialé si zona e vendbanimit, arsimi,
profesioni dhe té ardhurat ekonomike dhe financiare shogérohen me njé rritje té prevalencés

sé anemisé dhe hipertensionit.

Né studim, si prevalenca e rasteve me anemi dhe atyre me hipertension rezultuan relativisht

té larta.

Prevalencé e larté pér aneminé éshté véné ré né moshén féminore, né graté shtatzéna dhe jo

shtatzéna si dhe né moshén e treté.

Femrat jané mé té prekura me anemi krahasuar me meshkuit.

Prevalencé mé e larté pér hipertensionin éshté véné re pér moshat mé té médha se 45 vjec.
Meshkujt jané mé té prekur me HTA krahasuar me femrat.

Anemia paraget njé problem madhor me njé impakt social dhe ekonomik gjaté jetés toné. Njé
pércaktim i hershém i rastit mund té shmang probleme madhore duke minimizuar edhe rastet

fatale.

Hipertensioni né shumicén e rasteve éshté si rezultat i té jetuarit né kushte té véshtira
financiare, té jetuarit té njé jete jo té shéndetshme, njé stresi té vazhdueshém dhe véshtirésive

té tjera té jetés.

Té jetuarit prej mé shumé se 25 vitesh né tranzicion né vendin toné ka sjellé urbanizim té
shpejté té popullatés i cili éshté shogéruar mé ndryshimet e té jetuarit, ndryshimet e té
ushqyerit dhe aktivitetin fizik duke cuar né rritje t¢ numrit té té sémuréve me anemi dhe

hipertension.
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REKOMANDIME

Duke pasur parasysh rolin kyc té mjekéve té pérgjithshém/familjes né diagnostikimin dhe
menaxhimin e gjendjeve té shkaktuara nga sémundjet si anemia dhe hipertensioni, gjetjet e
kétij studimi mund té kontribuojné né rritjen e ndérgjegjésimit. Kjo do t’i orientojé ata drejt
mirémenaxhimit té rasteve dhe zvogélimit té pasojave gé sjellin kéto sémundje tek pacientét,

me qéllimin final uljen e shkallés sé rrezikshmérisé.

Mjekét do té duhej té inkurajonin popullatén e riskuar pér aneminé qé t'i pérmbahen
rekomandimeve dietike né lidhje me marrjen e hekurit dhe suplementeve shtesé dhe do té

duhej t’1 orientonin ata drejt njé testimi t€ rregullt t€ nivelit t€ hekurit né organizém.

Pér té kontrolluar né ményré efektive aneminé, do té duhej njé qasje mé gjithépérfshirése dhe
shumé-sektoriale. Kjo pasi njé mbéshtetje q¢ mund t’ju béhet grupeve mé té riskuara jo
vetém qé do té pérmirésonte ményrén e tyre té ushqyerjes dhe do té zvogélonte rrezikun e
anemisé gé lidhet me ushgimin, por do té pérmirésonte té ardhurat e pérgjithshme té familjes
dhe do té promovonte fugizimin e situatés shéndetésore né familje.

Pérdorimi i bazave té té dhénave té kujdesit parésor na lejon té vlerésojmé shkallén e
prevalencés sé anemisé dhe hipertensionit né popullaté. Studimi i historisé familjare té
hipertensionit dhe faktoréve té tjeré té riskut né individé té shéndetshém ofron njé mundési
shumé té miré pér té gjetur faktorét gé cojné né presionin e larté té gjakut, shumé kohé para
se té béhet diagnoza e hipertensionit. Historia e méparshme familjare mund té konsiderohet si
njé mundési pér pérfshirjen direkte té anétaréve té familjes né edukimin shéndetésor, si dhe

pér ndérhyrjet e hershme dhe kontrollin e pérmirésuar té hipertensionit.

Midis pacientéve apo popullatés gé jeton né zonat urbane me status mé té larté socio-
ekonomik, ndérhyrjet e bazuara né diversifikimin e dietés, gasja ndaj aktiviteteve fizike

ditore, ndryshimi i stilit té jetesés etj, do té zvogélonin si aneminé ashtu edhe hipertensionin.

Kéto gjetje mund té ndihmojné politikbérésit e shéndetit publik drejt hartimit té programeve
dhe protokolleve té identifikimit, ndjekjes dhe menaxhimit té rasteve té reja, rasteve aktuale
apo dhe faktoréve té riskut qé shkaktojné aneminé dhe hipertensionin. Gjithashtu kéto gjetje
mund té japin njé informacion lidhur me strategjité e ndérhyrjes si né identifikimin dhe

menaxhimin e grupeve me rrezik té larté, ashtu edhe né natyrén e ndérhyrjes.
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Disa nga praktikat mé té mira té ndérhyrjes né zvogélimin e ngarkesés sé anemisé dhe
hipertensionit né popullaté dhe gé éshté aplikuar né shumicén e pacientéve té kétij studimi né

nivel promocional dhe rekomandues jané paraqitur si mé poshté:
Menaxhimi dhe trajtimi i anemisé
Pesé gasjet themelore pér parandalimin e anemisé jané:

1. edukimi,

2. ndérgjegjésimi pér konsumim té njé ushqimi té shéndetshém me bazé kryesore me
hekur,

3. pérshtatja me njé stil jetese té shéndetshém

4. kontrolli i infeksioneve dhe

5. plotésimi me suplement shtesé té mikroelementéve kryesisht té hekurit.
Menaxhimi dhe trajtimi i hipertensionit

Rregullimi i stilit té jetés éshté rregulli i arté né trajtimin e hipertensionit. Disa rekomandime

do té ishin:

Aktiviteti i rregullt fizik: Udhézimet aktuale rekomandojné gé, té gjithé njerézit, pérfshiré
ata me hipertension, t¢€ merren me té paktén 150 minuta aktivitet fizik me njé intensitet té
moderuar, ushtrime aerobike ¢cdo javé, ose 75 minuta né javé ushtrime me intensitet té larté.

Ata duhet té ushtrohen té paktén 5 dité té javés me njé aktivitet fizik.

Reduktimi i stresit: Shmangia apo té mésuarit pér té menaxhuar stresin mund ta ndihmojé
njé person té kontrollojé presionin e gjakut. Meditimi, banjot e ngrohta, joga dhe thjesht ecjet

e gjata jané teknika relaksimi qé mund té ndihmojné né luljen dhe menaxhimin e stresit.

Stili i jetesés: Njerézit duhet té shmangin konsumimin e alkoolit, ilageve jo té nevojshme,
konsumimin e duhanit dhe ushgimeve jo té shéndetshme pér té pérballuar stresin, pasi kéto
mund té kontribuojné né ngritjen e presionit té gjakut dhe ndérlikimet e hipertensionit. Pirja e
duhanit mund té rrisé presionin e gjakut. Shmangia ose lénia e duhanit zvogélon rrezikun e

hipertensionit, sémundjeve serioze té zemrés dhe ¢éshtjeve té tjera shéndetésore.

Marrja e medikamenteve: Njerézit mund té pérdorin medikamente specifike pér té trajtuar
hipertensionin. Né fillim, nga ana e stafeve mjekésore rekomandohet njé dozé e ulét pér

trajtimin e hipertensionit.
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Dietat: Njerézit mund té parandalojné presionin e larté té gjakut duke ndjekur njé dieté té
shéndetshme. | réndésishém éshté reduktimi i marrjes sé kripés: Sasia mesatare e kripés gé
pérdoret éshté midis 9 gram (g) dhe 12 g né dité né shumicén e vendeve né boté. Organizata
Botérore e Shéndetésisé (OBSH) rekomandon zvogélimin e marrjes né mé pak se 5g né dité
pér té ndihmuar né uljen e rrezikut té hipertensionit dhe problemeve shéndetésore té lidhura.
Gjithashtu konsumimi i sa mé shumé frutave dhe perimeve dhe ulja e sasisé sé konsumimit té

yndyrés, jané té njé réndésie té vecanté né parandalimin e hipertensionit.

Menaxhimi i peshés trupore: Pesha e tepért e trupit mund té kontribuojé né hipertension,
prandaj menaxhimi i peshés do té ishte faktor i réndésishém né menaxhimin e presionit té

larté arterial.

Suksesi i shumicés sé ndérhyrjeve kérkon pjesémarrjen aktive té individéve. Informimi dhe
edukimi i popullatés, vecanérisht pérmes fushatave sensibilizuese, jané thelbésore sepse
anemia dhe hipertensioni mund té shkaktojné probleme né shéndet gé nuk dallohen lehtésisht
nga individét. Zbatimi i planeve kombétare té té ushqyerit duke pérfshiré kontrollin e
mungesés sé hekurit dhe ndryshimin e stilit té jetesés si dhe pjesémarrja e sektoréve té
shéndetit publik, arsimit, industrive ushgimore, mediave dhe veté komunitetit duhet té

kontribuojné né suksesin e ndérhyrjeve dhe né kontrollin e anemisé dhe hipertensionit.

Faqge 94



LITERATURA

1. WHO: Haemoglobin concentrations for the diagnosis of anaemia and assessment of
severity. 2011:1-6.

2. WHO: Serum ferritin concentrations for the assessment of iron status and iron deficiency

in populations. 2011.

3. World Health Organization. Worldwide prevalence of anaemia 1993-2005: WHO global

database on anemia. Geneva, Switzerland: World Health Organization; 2008.

4. Young NS, Scheinberg P, Calado RT. Aplastic anemia. Curr Opin Hematol. 2008 May.
15(3):162-8.

4. Murray MJ et al. Diet and cerebral malaria: the effect of famine and refeeding. American
Journal of Clinical Nutrition, 1978, 31:57-61.

5. Baggs RB, Miller SA. Nutritional iron deficiency as a determinant of host resistance in the
rat. Journal of Nutrition, 1973, 103:1554-1560.

6. Murray MJ et al. The adverse effect of iron repletion on the course of certain infections.
British Medical Journal, 1978, 2:1113-1115.

7. Grantham-McGregor S, Ani C. A review of studies on the effect of iron deficiency on
cognitive development in children. J Nutr 2001; 131:649S-668S.

8. Haas JD, Brownlie T IV. Iron deficiency and reduced work capacity: a critical review of
the research to determine a causal relationship. J Nutr 2001;131:676S-690S.

9. WHO/UNICEF/UNU. Iron deficiency anaemia: assessment, prevention, and control.
Geneva, World Health Organization, 2001. (WHO/NHD/01.3).

10. Levin H. A benefit-cost analysis of nutritional interventions for anemia reduction.
Population, Health & Nutrition Department Technical Note 85-12. Washington DC, World
Bank, 1985.

11. Adebisi OY, Strayhorn G. Anemia in pregnancy and race in the United States: blacks at
risk. Fam Med. 2005 Oct. 37(9):655-62.

12. Dhar R, Zazulia AR, Videen TO, et al. Red blood cell transfusion increases cerebral
oxygen delivery in anemic patients with subarachnoid hemorrhage. Stroke. 2009 Sep.
40(9):3039-44.

Fage 95



13. Walter T, Kovalsys J, Stekel A. Effect of mild iron deficiency on infant mental
development scores. Journal of Pediatrics, 1983, 102:519-522.

14. Lozoff B. Methodologic issues in studying behavioral effects of infant iron-deficiency
anemia. American Journal of Clinical Nutrition, 1989, 50:641-654.

15. Lozoff B et al. Behavioural abnormalities with iron deficiency. In: Pollitt E, Leibel RL,
eds. Iron deficiency: brain biochemistry and behavior. New York, Raven Press Ltd.,
1982:183-194.

16. Pollitt E et al. Cognitive effects of iron deficiency anaemia (letter to the editor). Lancet,
1985, 1:158.

17. Lozoff B, Jimenez E, Wolf AW. Long term developmental outcome of infants with iron
deficiency. New England Journal of Medicine, 1991, 325:687-695.

18. Seshadri S, Gopaldas T. Impact of iron supplementation on cognitive functions in
preschool and school-aged children: The Indian experience. American Journal of Clinical
Nutrition, 1989, 50:675-686.

19. Soemantri AG. Preliminary findings on iron supplementation and learning achievement
of rural Indonesian children. American Journal of Clinical Nutrition, 1989, 50:698-702.

20. Soemantri AG, Pollitt E, Kim 1. Iron deficiency anemia and educational achievement.
American Journal of Clinical Nutrition, 1985, 42:1221-1228.

21. Pollitt E et al. Iron deficiency and educational achievement in Thailand. American
Journal of Clinical Nutrition, 1989, 50:687-697.

22. Webb T, Oski F. Iron deficiency anaemia and scholastic achievement in young
adolescents. Journal of Pediatrics, 1973, 82:827-830.

23. Pollitt E. Effects of a diet deficient in iron on the growth and development of preschool
and school-age children. Food and Nutrition Bulletin, 1991, 13:110-118.

24. Balin A et al. Iron state in female adolescents. American Journal of Diseases of Children,
1992, 146:803-805.

25. Tucker DM, Sandstead HH. Body iron stores and cortical arousal. In: Pollitt E, Leibel
RL, eds. Iron deficiency: brain biochemistry and behavior. New York, Raven Press Ltd.,
1982:161-181.

Faqe 96



26. Walter T. Effects of iron deficiency anaemia on cognitive skills in infancy. In: Hallberg
L, Asp NG, eds. Iron nutrition in health and disease. London, John Libby and Co. Ltd., 1996:
219-229.

27. WHO Global Database on Iron Deficiency and Anaemia, Micronutrient Deficiency

Information System. Geneva, World Health Organization.

28. Brown CV, Brown GW, Bonehill B. Iron deficiency and its functional consequences.
Alaska Medicine, 1967, 9:93.

29. Fortuine R. Acute purulent meningitis in Alaskan natives: epidemiology, diagnosis and

prognosis. Canadian Medical Association Journal, 1966, 94:19-22.

30. Basta S et al. Iron deficiency anemia and the productivity of adult males in Indonesia.
American Journal of Clinical Nutrition, 1979, 32:916-925.

31. Hussein MA et al. Effect of iron supplements on the occurrence of diarrhoea among
children in rural Egypt. Food and Nutrition Bulletin, 1988, 10:35-39.

32. Husaini MA, Karyadi HD, Gunadi H. Evaluation of nutritional anaemia intervention
among anemic female workers on a tea plantation. In: Hallberg L, Scrimshaw NS, eds. Iron
deficiency and work performance. Washington, DC, Nutrition Foundation, 1981:72-85.

33. Hershel C et al. The effect of chronic iron deficiency on some biochemical functions of
the human haematopoietic tissue. Blood, 1970, 36:321-329.

34. Higashi O et al. Mean cellular peroxidase (MCP) of leukocytes in iron deficiency
anaemia. Tohoku Journal of Experimental and Clinical Medicine, 1967, 93:105-113.

35. Sagone AL, Balcerzak SP. Activity of iron containing enzymes in erythrocytes and
granulocytes in thalassaemia and iron deficiency. American Journal of the Medical Sciences,
1970, 259:350-357.

36. Walter T et al. Effect of iron therapy on phagocytosis and bactericidal activity in
neutrophils of iron deficient infants. American Journal of Clinical Nutrition, 1986, 44:877-
882.

37. Srikantia SG et al. Anaemia and immune response. Lancet, 1976, 1:1307-1309.
38. Stinnert JD. Nutrition and the immune response. Boca Raton, FL, CRC Press, 1983.

39. Chandra RK. Reduced bactericidal capacity of polymorphs in iron deficiency. Archives
of Disease in Childhood, 1973, 48:864-866.

Faqe 97



40. Chandra RK, Newberne PM. Nutrition, immunity and infection: mechanisms of

interactions. New York, Plenum Press, 1977.

41. Bhaskaram C, Reddy V. Cell-mediated immunity in iron and vitamin-deficient children.
British Medical Journal, 1975, 3:522.

42. Chandra RK, Saraya AK. Impaired immunocompetence associated with iron deficiency.
Journal of Pediatrics, 1975, 86:899-902.

43. Joyson DHM et al. Defect of cell mediated immunity in patients with iron deficiency
anaemia. Lancet, 1972, 2:1058-1059.

44. Enwonwu CO, ed. Annual Nutrition Workshop Series, Vol. I1l. Functional significance of

iron deficiency. Nashville, TN, Meharry Medical College, 1990.

45. Spurr GB, Barac M, Maskud MG. Childhood undernutrition: Implications for adult work
capacity and productivity. In: Folinsbee LJ et al., eds. Environmental stress: individual
human adaptations. New York, Academic Press, 1978:165-181.

46. Viteri FE, Torun B. Anaemia and physical work capacity. Clinics in Haematology, 1974,
3:609-626.

47. Husaini MA, Djojoseobagio S, Karyadi D. Socioeconomic and dietary correlates of iron
deficiency on an Indonesian tea plantation. In: Proceedings of the Eighth Annual INACG
Meeting. Bali, Indonesia, INACG, 1984.

48. Davies CT, Chukwuemeka AC, Van Haaren JP. Iron deficiency anaemia: its effect on
maximum aerobic power and responses to exercise in African males aged 17-40 years.
Clinical Science, 1973, 44:555-562.

49. Davies CT, Van Haaren JP. Effect of treatment on physiological responses to exercise in
east African industrial workers with iron deficiency anaemia. British Journal of Industrial
Medicine, 1973, 30:335-340.

50. Edgerton VR et al. Elevation of haemoglobin and work performance in iron-deficient
subjects. Journal of Nutrition Science, 1981, 27:77-86.

51. Edgerton VR et al. Effects of iron deficiency anaemia on voluntary activities in rats and
humans. In: Pollitt E, Leibel RL, eds. Iron deficiency: brain biochemistry and behavior. New
York, Raven Press Ltd.,1982: 141-160.

Faqe 98



52. Gardner GW et al. Physical work capacity and metabolic stress in subjects with iron

deficiency anemia. American Journal of Clinical Nutrition, 1977, 30:910-917.

53. Vijayalakshmi P, Kupputhai U, Maheswari VU. Anaemia and work output of farm
women. Indian Journal of Nutrition and Dietetics, 1987, 24:253-259.

54. Wolgemuth JC et al. Worker productivity and the nutritional status of Kenyan road

construction laborers. American Journal of Clinical Nutrition, 1982, 36:68-78.

55. Li R. Functional consequences of iron deficiency in chinese female workers. Thesis,
University of Wageningen, 1993.

56. Rowland TW et al. The effect of iron therapy on the exercise capacity of non anemic
iron-deficient adolescent runners. American Journal of Diseases of Children, 1988, 142:165-
169.

57. Ross J, Horton S. Economic consequences of iron deficiency. Ottawa, Micronutrient
Initiative, 1998.

58. The prevalence of anaemia in women: a tabulation of available information. Geneva,
World Health Organization, 1992 (WHO/MCH/MSM/92.2).

59. Macgregor MW. Maternal anaemia as a factor in prematurity and perinatal mortality.
Scottish Medical Journal, 1963, 8:134.

60. Schorr TO, Hediger ML. Anemia and iron-deficiency anemia: compilation of data on

pregnancy outcome. American Journal of Clinical Nutrition, 1994, 59(Suppl.):492S-501S.

61. Bothwell TH, Charlton RW, eds. Iron deficiency in women. Washington, DC, Nutrition
Foundation, 1981.

62. Llewellyn-Jones D. Severe anaemia in pregnancy. Australian and New Zealand Journal of
Obstetrics and Gynaecology, 1965, 5:191.

63. Soewondo S, Husaini M, Pollitt E. Effects of iron deficiency on attention and learning
processes in preschool children: Bandung, Indonesia. American Journal of Clinical Nutrition,
1989, 50:667-674.

64. Latham MC et al. Improvements in growth following iron supplementation in young
Kenyan school children. Nutrition, 1990, 6:159-165.

65. Briend A, Hoque BA, Aziz KMA. Iron in tube well water and linear growth in rural
Bangladesh. Archives of Disease in Childhood, 1990, 65:224-225.

Fage 99



66. Aukett MA, Parks YA, Scott PH. Treatment with iron increases weight gain and
psychomotor development. Archives of Disease in Childhood, 1986, 61:849-854.

67. Judisch JM, Naiman JL, Soski FA. The fallacy of the fat iron deficient child. Pediatrics,
1986, 37:987-992.

68. Beard JL. Iron deficiency, thyroid function and thermoregulation. In: Enwonwu CO, ed.
Annual Nutrition Workshop Series, Vol. Ill. Functional significance of iron deficiency.
Nashville, TN, Meharry Medical College, 1989:71-80.

69. Beard JL, Borel M. Thermogenesis and iron deficiency anaemia. Nutrition Today, 1988,
23:41-45,

70. Dillman E et al. Hypothermia in iron deficiency due to altered triiodothyronine
metabolism. American Journal of Physiology, 1980, 239:R377-R381.

71. Dillman E et al. Effect of iron deficiency on catecholamine metabolism and body
temperature regulation. In: Pollitt E, Leibel RL, eds. Iron deficiency: brain biochemistry and
behavior. New York, Raven Press Ltd., 1982:57-62.

72. Martinez-Torres C et al. Effective exposure to low temperature on normal and iron
deficient subjects. American Journal of Physiology, 1984, 246:R380-R383.

73. Masawe MJ et al. The adverse effect of iron retention on the course of certain infections.
British Medical Journal, 1978, 2:113-115.

74. Andelman MB, Sered BR. Utilization of dietary iron by term infants. American Journal of
Diseases in Childhood, 1982, 111:45-55.

75. Allen LH, Ahluwalia N. Improving iron status through diet: The application of
knowledge concerning dietary iron bioavailability in human populations. Arlington
VA:OMNI/John Snow, Inc., 1997.

76. van den Broek NR, Letsky EA. Etiology of anemia in pregnancy in south Malawi. AJCN
2000;72(suppl):247S-56S.

77. Lotfi M, Mannar V, Merx RJHM, Naber-van den Heuvel P. Micronutrient fortification of
foods: current practices, research and opportunities. Ottawa, The Micronutrient Initiative,
1996.

78. World Bank. Enriching lives: overcoming vitamin and mineral malnutrition in developing
countries. Washington DC, World Bank, 1994.

Fage 100



79. Guyatt HL, Snow RW. The epidemiology and burden of Plasmodium falciparum-related
anemia among pregnant women in sub-Saharan Africa. Am J Trop Med Hyg 2001 Jan-
Feb;64(1-2 Suppl):36-44.

80. Verhoeff FH, Brabin BJ, Chimsuku L et al. Malaria in pregnancy and its consequences
for the infant in rural Malawi. Ann Trop Med Parasitol. 1999 Dec;93 Suppl 1:525-33.

81. Gillespie S, Johnston JL. Expert consultation on anemia determinants and interventions.

Ottawa, Micronutrient Initiative, 1998.

82. Shulman CE, Dorman EK. Importance and prevention of malaria in pregnancy. Trans R
Soc Trop Med Hyg. 2003 Jan-Feb;97(1):30-5.

83. Verhoeff FH, Brabin BJ, Hart CA et al. Increased prevalence of malaria in HIV-infected
pregnant women and its implications for malaria control. Trop Med Int Health 1999
Jan;4(1):5-12.

84. Shulman CE, Dorman EK, Cutts F et al. Intermittent sulphadoxine-pyrimethamine to
prevent severe anaemia secondary to malaria in pregnancy: a randomized placebo-controlled
trial. Lancet 1999 Feb 20;353(9153):632-6.

85. Rogerson SJ, Chaluluka E, Kanjala M et al. Intermittent sulfadoxine-pyrimethamine in
pregnancy: effectiveness against malaria morbidity in Blantyre, Malawi, in 1997-99. Trans R
Soc Trop Med Hyg 2000 Sep-Oct;94(5):549-53.

86. Marchant T, Schellenberg JA, Edgar T et al. Socially marketed insecticide-treated nets
improve malaria and anaemia in pregnancy in southern Tanzania. Trop Med Int Health 2002
Feb;7(2):149-58.

87. Roll Back Malaria Partnership. Global strategic plan, 2005-2015. Geneva, RBM
Partnership Secretariat, 2005.

88. Stoltzfus RJ, Dreyfuss ML, Chwaya HM, Albonico M. Hookworm control as a strategy to
prevent iron deficiency. Nutr Rev 1997 Jun;55(6):223-32.

89. Dreyfuss ML, Stoltzfus RJ, Shrestha JB et al. Hookworms, malaria and vitamin A
deficiency contribute to anemia and iron deficiency among pregnant women in the plains of
Nepal. J Nutr 2000;130:2527-2536.

90. World Health Organization. Report of the WHO Consultation on hookworm infection and
anaemia in girls and women. Geneva, WHO, 1994. (WHO/CTD/SIP/96.1).

Fage 101



91. Tatala S, Svanberg U, Mduma B. Low dietary iron availability is a major cause of
anemia: a nutrition survey in the Lindi District of Tanzania. AJCN 1998;68:171-8.

92. Dreyfuss ML, Stoltzfus RJ, Shrestha JB et al. Hookworms, malaria and vitamin A
deficiency contribute to anemia and iron deficiency among pregnant women in the plains of
Nepal. J Nutr 2000;130:2527-2536.

93. Galloway R. Anemia prevention and control: what works; part 1: program guidance.
USAID, World Bank, UNICEF, PAHO, FAO, MI, 2003.

94. Piwoz EG, Preble EA. HIV/AIDS and nutrition: A review of the literature and
recommendations for nutritional care and support in sub-Saharan Africa. Washington
DC:Support for Analysis and Research in Africa/AED project, 2000.

95. Van den Broek NR, White SA, Neilson JP. The relationship between asymptomatic
Human Immunodeficiency Virus infection and the prevalence and severity of anemia in
pregnant Malawian women. Am J Trop Med Hyg 1998;59(6):1004-1007.

96. Antelman G, Msamanga GI, Spiegelman D et al. Nutritional factors and infectious
disease contribute to anemia among pregnant women with Human Immunodeficiency Virus
in Tanzania. J Nutr 2000;130:1950-1957.

97. Galloway R. Anemia prevention and control: what works; part 1: program guidance.
USAID, World Bank, UNICEF, PAHO, FAO, M, 2003.

98. Galloway R. Anemia prevention and control: what works; part 1: program guidance.
USAID, World Bank, UNICEF, PAHO, FAO, MI, 2003.

99. Massawe SN. Anaemia in women of reproductive age in Tanzania. A study in Dar-es-
Salaam. Acta Universitatis Upsaliensis. Comprehensive Summaries of Uppsala Dissertations
from the Faculty of Medicine 1151. Uppsala, 2002.

100. Adamson JW, Longo DL. Anemia and polycythemia. Harrison's Principles of Internal
Medicine. 15th ed. New York, New York: McGraw-Hill; 2001. Vol 1.: 348-354.

101.Yarlini Balarajan; Usha Ramakrishnan; Emre Ozaltin; Anuraj H Shankar; SV
Subramanian. Anaemia in low-income and middle-income countries. The lancet. Volume
378, N0.9809, p2123-2135, 17 December 2011.

Fage 102


javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);

102. Servilla KS, Singh AK, Hunt WC, et al. Anemia management and association of race
with mortality and hospitalization in a large not-for-profit dialysis organization. Am J Kidney
Dis. 2009 Sep. 54(3):498-510.

103. Adebisi OY, Strayhorn G. Anemia in pregnancy and race in the United States: blacks at
risk. Fam Med. 2005 Oct. 37(9):655-62.

104.Silva DG, Priore SE, Franceschini Sdo C. Risk factors for anemia in infants assisted by
public health services: the importance of feeding practices and iron supplementation. J
Pediatr (Rio J). 2007 Mar-Apr. 83(2):149-56.

105. Oliveira MA, Osorio MM, Raposo MC. Socioeconomic and dietary risk factors for
anemia in children aged 6 to 59 months. J Pediatr (Rio J). 2007 Jan-Feb Epub 2007 Jan 12.
83(1):39-46.

106. Borgna-Pignatti C, Rugolotto S, De Stefano P, et al. Survival and complications in

patients with thalassemia major treated with transfusion and deferoxamine. Haematologica.
2004 Oct. 89(10):1187-93.

107. Greenland P, Knoll MD, Stamler J, et al. (2003). Major risk factors as antecedents of

fatal and nonfatal coronary heart disease events. Jama 290: 891-897.

108. Khot UN, Khot MB, Bajzer CT, et al. (2003) Prevalence of conventional risk factors in
patients with coronary heart disease. Jama 290: 898-904.

109. Mancia G, De Backer G, Dominiczak A, et al. (2007) 2007 Guidelines for the
management of arterial hypertension: The Task Force for the Management of Arterial
Hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of
Cardiology (ESC). Eur Heart J 28: 1462-1536.

110. Lewington S, Clarke R, Qizilbash N, Peto R, Collins R (2002) Age- specific relevance
of usual blood pressure to vascular mortality: a meta- analysis of individual data for one
million adults in 61 prospective studies. Lancet 360: 1903-1913.

111. Akesson A, Weismayer C, Newby PK, Wolk A (2007). Combined effect of low-risk
dietary and lifestyle behaviors in primary prevention of myocardial infarction in women.Arch
Intern Med 167: 2122-2127.

112. Britton A, Marmot MG, Shipley M (2008). Who benefits most from the cardioprotective
properties of alcohol consumption — health freaks or couch potatoes? J Epidemiol
Community Health 62: 905-908.

Fage 103



113. Djousse L, Driver JA, Gaziano JM (2009). Relation between modifiable lifestyle factors
and lifetime risk of heart failure.JAMA 302: 394-400.

114. Forman JP, Stampfer MJ, Curhan GC (2009). Diet and lifestyle risk factors associated
with incident hypertension in women. JAMA 302: 401-411.

115. Jiao L, Mitrou PN, Reedy J, et al. (2009). A combined healthy lifestyle score and risk of
pancreatic cancer in a large cohort study. Arch Intern Med 169: 764—770.

116. Mukamal KJ, Chiuve SE, Rimm EB (2006). Alcohol consumption and risk for coronary
heart disease in men with healthy lifestyles. Arch Intern Med 166: 2145-2150.

117. Bagnardi V, Zatonski W, Scotti L, LaVecchia C, Corrao G (2008). Does drinking
pattern modify the effect of alcohol on the risk of coronary heart disease? Evidence from a

meta-analysis.J Epidemiol Community Health 62: 615-619.

118. Yusuf S, Hawken S, Ounpuu S, et al. (2005) Obesity and the risk of myocardial
infarction in 27,000 participants from 52 countries: a case- control study. Lancet 366: 1640—
1649.

119. Yusuf S, Hawken S, Ounpuu S, et al. (2004) Effect of potentially modifiable risk factors
associated with myocardial infarction in 52 countries (the INTERHEART study): case-
control study. Lancet 364: 937-952.

120. Bronner LL, Kanter DS, Manson JE (1995) Primary prevention of stroke. N Engl J Med
333: 1392-1400.

121. Wolf PA, D’ Agostino RB, Belanger AJ, Kannel WB (1991). Probability of stroke: a risk
profile from the Framingham Study. Stroke 22: 312-318.

122. Hackam DG, Anand SS (2003). Emerging risk factors for atherosclerotic vascular

disease: a critical review of the evidence. Jama 290: 932—940.

123. McQueen MJ, Hawken S, Wang X, et al. (2008). Lipids, lipoproteins, and
apolipoproteins as risk markers of myocardial infarction in 52 countries (the INTERHEART
study): a case-control study. Lancet 372: 224-233.

124. Sierra-Johnson J, Fisher RM, Romero-Corral A, et al. (2008). Concentration of
apolipoprotein B is comparable with the apolipoprotein B/apolipoprotein A-I ratio and better
than routine clinical lipid measurements in predicting coronary heart disease mortality:

findings from a multi-ethnic US population. Eur Heart J.

Fage 104



125. Walldius G, Jungner | (2006). The apoB/apoA-I ratio: a strong, new risk factor for
cardiovascular disease and a target for lipid-lowering therapy — a review of the evidence. J
Intern Med 259: 493-519.

126. Ridker PM, Danielson E, Fonseca FA, et al. (2008). Rosuvastatin to prevent vascular

events in men and women with elevated C-reactive protein. N Engl J Med 359: 2195-2207.

127. Kofoed SC, Wittrup HH, Sillesen H, Nordestgaard BG (2003). Fibrinogen predicts
ischaemic stroke and advanced atherosclerosis but not echolucent, rupture-prone carotid
plaques: the Copenhagen City Heart Study. Eur Heart J 24: 567-576.

128. Wandell PE, Carlsson AC, Theobald H (2009). Effect of heart-rate recovery on long-

term mortality among men and women.Int J Cardiol.

129. Palatini P (2009). Elevated heart rate: a “new” cardiovascular risk factor? Prog
Cardiovasc Dis 52: 1-5.

130. Perret-Guillaume C, Joly L, Benetos A (2009). Heart rate as a risk factor for

cardiovascular disease.Prog Cardiovasc Dis 52: 6-10.

131. Theobald H, Wandell PE (2007). Effect of heart rate on long-term mortality among men
and women.Acta Cardiol 62: 275-279.

132. G. M. Reaven, “Role of insulin resistance in human disease,” Diabetes, vol. 37, no. 12,
pp. 1595-1607, 1988.

133. H. Yki-Jarvinen and T. Utriainen, “Insulin-induced vasodilatation: physiology or
pharmacology?”’Diabetologia, vol. 41, no. 4, pp. 369-379, 1998.

134. R. J. Garrison, W. B. Kannel, J. Stokes III, and W. P. Castelli, “Incidence and precursors
of hypertension in young adults: the Framingham offspring study,” Preventive Medicine, vol.
16, no. 2, pp. 235-251, 1987.

135. J. Alexander, H. P. Dustan, E. A. H. Sims, and R. Tarazi, Report of the Hypertension
Task Force, US Department of Health, Education, and Welfare Publication No. 70-1631
(NIH), US Government Printing Office, Washington, DC, USA, 1979.

136. M. L. Tuck, J. Sowers, and L. Dornfeld, “The effect of weight reduction on blood
pressure, plasma renin activity, and plasma aldosterone levels in obese patients,” The New

England Journal of Medicine, vol. 304, no. 16, pp. 930-933, 1981.

Fage 105



137. E. Reisin, R. Abel, M. Modan, et al., “Effect of weight loss without salt restriction on
the reduction of blood pressure in overweight hypertensive patients,” The New England
Journal of Medicine, vol. 298, no. 1, pp. 1-6, 1978.

138. P. Berchtold, V. Joergens, C. Finke, and M. Berger, “Epidemiology of obesity and
hypertension,”International Journal of Obesity, vol. 5, supplement 1, pp. 1-7, 1981.

139. E. Kylin, “Hypertonie and zuckerkrankheit,” Zentralblatt fiir Innere Medizin, vol. 42,
pp. 873-877, 1921.

140. G. Marafién, “Uber hypertonie and zuckerkrankheit,” Zentralblatt fur Innere Medizin,
vol. 43, pp. 169-176, 1922.

141. N. M. Kaplan, “The deadly quartet. Upper-body obesity, glucose intolerance,

hypertriglyceridemia, and hypertension,”Archives of Internal Medicine, vol. 149, no. 7, pp.
1514-1520, 1989.

142. P. Zimmet, K. G. M. M. Alberti, and J. Shaw, “Global and societal implications of the
diabetes epidemic,”Nature, vol. 414, no. 6865, pp. 782—787, 2001.

143. J. R. Turtle, “The economic burden of insulin resistance,” International Journal of
Clinical Practice, no. 113, pp. 23-28, 2000.

144. K. Uemura and Z. Pisa, “Trends in cardiovascular disease mortality in industrialized

countries since 1950,”World Health Statistics Quarterly, vol. 41, no. 3-4, pp. 155-178, 1988.

145. M. Modan, H. Halkin, and S. Almog, “Hyperinsulinemia. A link between hypertension
obesity and glucose intolerance,”The Journal of Clinical Investigation, vol. 75, no. 3, pp.

809-817, 1985.

146. E. Ferrannini, G. Buzzigoli, and R. Bonadonna, “Insulin resistance in essential

hypertension,”The New England Journal of Medicine, vol. 317, no. 6, pp. 350-357, 1987.

147. K. Landin, L. Tengborn, and U. Smith, “Treating insulin resistance inhypertension with
metformin reduces both blood pressure and metabolic risk factors,” Journal of Internal
Medicine, vol. 229, no. 2, pp. 181-187, 1991.

148. Lawes CM, Vander Hoorn S, Law MR, Elliott P, MacMahon S, Rodgers A (2006).
Blood pressure and the global burden of disease 2000. Part Il: estimates of attributable
burden. J Hypertens 24: 423-430.

Fage 106



149. Lawes CM, Vander Hoorn S, Law MR, Elliott P, MacMahon S, Rodgers A (2006).
Blood pressure and the global burden of disease 2000. Part 1: estimates of blood pressure
levels. J Hypertens 24: 413-422.

150. Weinehall L, Ohgren B, Persson M, et al. (2002). High remaining risk in poorly treated
hypertension: the ‘rule of halves’ still exists. J Hypertens 20: 2081-2088.

151. Li C, Engstrom G, Hedblad B, Janzon L (2006). Sex-specific cardiovascular morbidity
and mortality in a cohort treated for hypertension. J Hypertens 24: 1523-1529.

152. D’Amore S, Mora S (2006). Gender-specific prediction of cardiac disease: importance

of risk factors and exercise variables. Cardiol Rev 14: 281— 285.

153. Turnbull F, Woodward M, Neal B, et al. (2008). Do men and women respond differently
to blood pressure-lowering treatment? Results of prospectively designed overviews of
randomized trials. Eur Heart J 29: 2669—-2680.

154. Gueyffier F, Boutitie F, Boissel JP, et al. (1997). Effect of antihypertensive drug
treatment on cardiovascular outcomes in women and men. A meta-analysis of individual
patient data from randomized, controlled trials. The INDANA Investigators.Ann Intern Med
126: 761 767.

155. Whelton PK, He J, Appel LJ, et al. (2002). Primary prevention of hypertension: clinical
and public health advisory from The National High Blood Pressure Education Program. Jama
288: 1882-1888.

156. Kaplan NM, Opie LH (2006). Controversies in hypertension.Lancet 367: 168—176.

157. Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, et al. (2003). The Seventh Report of the Joint
National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure: the JNC 7 report. Jama 289: 2560-2572, 51.

158. Parekh RS, Klag MJ (2001). Alcohol: role in the development of hypertension and end-
stage renal disease. Curr Opin Nephrol Hypertens 10: 385-390.

159. Vatten LJ, Nilsen TI, Holmen J (2006). Combined effect of blood pressure and physical
activity on cardiovascular mortality.J Hypertens 24: 1939— 1946.

160. Stamler R, Shipley M, Elliott P, Dyer A, Sans S, Stamler J (1992). Higher blood
pressure in adults with less education.Some explanations from INTERSALT.Hypertension
19: 237-241.

Fage 107



161. Craddick SR, Elmer PJ, Obarzanek E, Vollmer WM, Svetkey LP, Swain MC (2003).
The DASH diet and blood pressure.Curr Atheroscler Rep 5: 484-491.

162. Dickinson HO, Mason JM, Nicolson DJ, et al. (2006). Lifestyle interventions to reduce
raised blood pressure: a systematic review of randomized controlled trials. J Hypertens 24:
215-233.

163. Appel LJ, Champagne CM, Harsha DW, et al. (2003). Effects of comprehensive lifestyle
modification on blood pressure control: main results of the PREMIER clinical trial. JAMA
289: 2083-2093.

164. Fung TT, Chiuve SE, McCullough ML, Rexrode KM, Logroscino G, Hu FB (2008).
Adherence to a DASH-style diet and risk of coronary heart disease and stroke in women.
Arch Intern Med 168: 713-720.

165. Parikh A, Lipsitz SR, Natarajan S (2009). Association between a DASH- like diet and
mortality in adults with hypertension: findings from a population-based follow-up study. Am
J Hypertens 22: 409-416.

166. Chobanian AV (2009). Shattuck Lecture. The hypertension paradox — more uncontrolled
disease despite improved therapy. N Engl J Med 361: 878-887.

167. Turnbull F (2003). Effects of different blood-pressure-lowering regimens on major
cardiovascular events: results of prospectively-designed overviews of randomised trials.
Lancet 362: 1527-1535.

168. Turnbull F, Neal B, Algert C, et al. (2005). Effects of different blood pressure-lowering
regimens on major cardiovascular events in individuals with and without diabetes mellitus:
results of prospectively designed overviews of randomized trials. Arch Intern Med 165:
1410-14109.

169. Lindholm LH, Carlberg B, Samuelsson O (2005). Should beta blockers remain first

choice in the treatment of primary hypertension? A meta-analysis. Lancet 366: 1545-1553.

170. Carlberg B, Samuelsson O, Lindholm LH (2004). Atenolol in hypertension: is it a wise
choice? Lancet 364: 1684—-1689.

171. Douma S, Petidis K, Doumas M, et al. (2008). Prevalence of primary
hyperaldosteronism in resistant hypertension: a retrospective observational study. Lancet 371.:
1921-1926.

Fage 108



172. Messerli FH (2000). Implications of discontinuation of doxazosin arm of
ALLHAT.Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack
Trial.Lancet 355: 863-864.

173. Berlowitz DR, Ash AS, Hickey EC, et al. (1998). Inadequate management of blood
pressure in a hypertensive population.N Engl J Med 339: 1957— 1963.

174. Ong KL, Tso AW, Lam KS, Cheung BM (2008). Gender difference in blood pressure
control and cardiovascular risk factors in Americans with diagnosed hypertension.
Hypertension 51: 1142-1148.

175. Volpe M, Tocci G, Trimarco B, et al. (2007). Blood pressure control in Italy: results of
recent surveys on hypertension. J Hypertens 25: 1491 1498.

176. Primatesta P, Brookes M, Poulter NR (2001). Improved hypertension management and
control: results from the health survey for England 1998. Hypertension 38: 827-832.

177. Pickering TG, Miller NH, Ogedegbe G, Krakoff LR, Artinian NT, Goff D (2008). Call
to action on use and reimbursement for home blood pressure monitoring: a joint scientific
statement from the American Heart Association, American Society of Hypertension, and
Preventive Cardiovascular Nurses Association. J Cardiovasc Nurs 23: 299-323.

178. Pickering TG, Miller NH, Ogedegbe G, Krakoff LR, Artinian NT, Goff D (2008). Call
to action on use and reimbursement for home blood pressure monitoring: Executive
Summary. A joint scientific statement from the American Heart Association, American
Society of Hypertension, and Preventive Cardiovascular Nurses Association.J Clin Hypertens
(Greenwich) 10: 467-476.

179. Pickering TG, Miller NH, Ogedegbe G, Krakoff LR, Artinian NT, Goff D (2008). Call
to action on use and reimbursement for home blood pressure monitoring: a joint scientific
statement from the American Heart Association, American Society Of Hypertension, and

Preventive Cardiovascular Nurses Association. Hypertension 52: 10-29.

180. Parati G, Stergiou GS, Asmar R, et al. (2008). European Society of Hypertension
guidelines for blood pressure monitoring at home: a summary report of the Second
International Consensus Conference on Home Blood Pressure Monitoring. J Hypertens 26:
1505-1526.

181. Grandi AM, Maresca AM, Sessa A, et al. (2006). Longitudinal study on hypertension
control in primary care: the Insubria study. Am J Hypertens 19: 140-145.

Fage 109



182. Vasan RS, Beiser A, Seshadri S, et al. (2002) Residual lifetime risk for developing
hypertension in middle-aged women and men: The Framingham Heart Study. JAMA 287:
1003-1010.

183. Whelton PK (1994) Epidemiology of hypertension. Lancet 344: 101-106.

184. Williams B, Lindholm LH, Sever P (2008) Systolic pressure is all that matters. Lancet
371: 2219-2221

185. De Pee S, Bloem MW, Sari M et al. The high prevalence of low hemoglobin
concentration among Indonesian infants aged 3-5 months is related to maternal anemia. J
Nutr 2002;132(8):2215-21.

186. Hajjar I, Kotchen TA (2003) Trends in prevalence, awareness, treatment, and control of
hypertension in the United States, 1988—-2000. Jama 290: 199-206

187. Ong KL, Cheung BM, Man YB, Lau CP, Lam KS (2007) Prevalence, awareness,
treatment, and control of hypertension among United States adults 1999-2004. Hypertension
49: 69-75

188. Katharina Wolf-Maier, MD; et.al. Hypertension Prevalence and Blood Pressure Levels
in 6 European Countries, Canada, and the United States. JAMA. 2003;289(18):2363-2369.
d0i:10.1001/jama.289.18.2363.

189. Joffres MR, Hamet P, MacLean DR, L’ Italien G J, Fodor G (2001).Distribution of
blood pressure and hypertension in Canada and the United States. Am J Hypertens 14: 1099—
1105.

190. Wolf HK, Tuomilehto J, Kuulasmaa K, et al. (1997) Blood pressure levels in the 41
populations of the WHO MONICA Project. J Hum Hypertens 11: 733-742.

191. Marques-Vidal P, Tuomilehto J (1997) Hypertension awareness, treatment and control
in the community: is the ‘rule of halves’ still valid? J Hum Hypertens 11: 213-220.

192. Wolf-Maier K, Cooper RS, Banegas JR, et al. (2003) Hypertension prevalence and
blood pressure levels in 6 European countries, Canada, and the United States. Jama 289:
2363-2369.

193. Cappuccio FP, Cook DG, Atkinson RW, Strazzullo P (1997) Prevalence, detection, and
management of cardiovascular risk factors in different ethnic groups in south London. Heart
78: 555-563.

Fage 110



194. Jafar TH, Levey AS, Jafary FH, et al. (2003). Ethnic subgroup differences in
hypertension in Pakistan.J Hypertens 21: 905-912.

195. Elizana PETRELA, Genc BURAZERI, Fatjona PUPULEKU, Edmond ZAIMI, Mizanur
RAHMAN. Prevalence and correlates of hypertension in a transitional southeastern european
population: results from the albanian demographic and health survey. Arh Hig Rada Toksikol
2013; 64: 479-487.

196. Steffen PR, Smith TB, Larson M, Butler L (2006). Acculturation to Western society as a
risk factor for high blood pressure: a meta-analytic review. Psychosom Med 68: 386—397.

197. Gaziano TA, Bitton A, Anand S, et al. The global cost of nonoptimal blood pressure. J
ypertens 2009; 27: 1472—7.

198. Anaemia. www.who.int/vmnis/indicators/haemoglobin.pdf

199. Mancia G, De Backer G, Dominiczak A, et al. (2007) 2007 Guidelines for the
management of arterial hypertension: The Task Force for the Management of Arterial
Hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of
Cardiology (ESC). Eur Heart J 28: 1462—-1536.

200. Buonomo E, Cenko F, Altan AM, Godo A, Marazzi MC, Palombi L. Iron deficiency
anemia and feeding practices in Albanian children. Ann Ig. 2005 Jan-Feb;17(1):27-33.
PMID: 15869168.

201 Bernoist B, McLean E, Egli I, Cogswell M: Worldwide Prevalence of Anaemia 1993—
2005: WHO Global Database on Anaemia. Geneva: World Health Organization; 2008.

202 World Health Organization (WHQO). 2001: Iron Deficiency Anaemia Assessment,
Prevention and Control. A Guide for Programme Managers. Geneva: World Health

Organization.

203 Victora CG, Huttly SR, Fuchs SC, Olinto MTA: The role of conceptual frameworks in
epidemiological analysis: a hierarchical approach. Int J Epidemiol 1997, 26:224-227.

204 Sinha N, Deshmukh PR, Garg BS: Epidemiological correlates of nutritional anemia
among children (6—35 months) in rural Wardha, Central India. Indian J Med Sci 2008, 62:45—
54.

Fage 111


http://www.who.int/vmnis/indicators/haemoglobin.pdf

205. Levi M, Rosselli M, Simonetti M, et.al. Epidemiology of iron deficiency anaemia in four
European countries: a population-based study in primary care. Eur J Haematol. 2016
Dec;97(6):583-593.

206 Milman N: Anemia — still a major health problem in many parts of the world! Ann
Hematol 2011, 90:369-377.

207 Howard CT, de Pee S, Sari M, Bloem MW, Semba RD: Association of diarrhea with
anemia among children under age five living in rural areas of Indonesia. J Trop Pediatr 2007,
53:238-244.

208. Garcia-Casal MN, Leets I, Bracho C, Hidalgo M, Bastidas G, Gomez A, Pefia A, Pérez
H: Prevalence of anemia and deficiencies of iron, folic acid and vitamin B-12 in an
indigenous community from the Venezuelan Amazon with a high incidence of malaria. Arch
Latinoam Nutr 2008, 58:12-18.

209. James F. Collins, ed.: The Prevalence of Anemia and Moderate-Severe Anemia in the
US Population (NHANES 2003-2012) by Chi Huu Hong Le. PLoS One. 2016; 11(11):
e0166635. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5112924/

210. Patel KV 2008 Epidemiology of anemia in older adults. Semin. Hematol 45: 210-217.

211. Balarajan Y, Ramakrishnan U, Ozaltin E, Shankar AH, Subramanian SV. Anaemia in

low-income and middle-income countries. Lancet. 2011; 378:2123-35.

212. Bentley ME, Griffiths PL. The burden of anemia among women in India. Eur J Clin
Nutr. 2003;57:52-60.

213. Brockerhoff M, Eu H. Demographic and socioeconomic determinants of female rural to
urban migration in Sub-Saharan Africa. Int Migr Rev. 1993;27:557-77.

214. Pickett KE, Pearl M. Multilevel analyses of neighbourhood socioeconomic context and
health outcomes: a critical review. J Epidemiol Community Health. 2001;55:111-22.

215. Lakudzala DD, Khonje JJ. Nutritive potential of some ‘edible’ soils in Blantyre city,
Malawi. Malawi Med J. 2011;23:38—42.

216. Aishu L. Adamu; Amelia Crampin; Ndoliwe Kayuni et. al. Prevalence and risk factors
for anemia severity and type in Malawian men and women: urban and rural differences.
Population Health Metrics. Vol. 15, no: 12 (2017).

Fage 112


https://pophealthmetrics.biomedcentral.com/

217. National Statistical Office Malawi and ICF Macro, Calverton, Maryland, USA Z.
Malawi DHS, 2010. September. 2011.

218. Alem M, Enawgaw B. Prevalence and Predictors of Maternal Anemia during Pregnancy
in Gondar, Northwest Ethiopia: An Institutional Based Cross-Sectional Study. Anemia. 2014.

219. INSTAT, IPH, FDHA dhe FSO. Socio-demographic statistics in Albania: selected topics

and future developments. Tirané, 2010.

220. Global burden of hypertension: analysis of worldwide data. Kearney PM, Whelton M,
Reynolds K, Muntner P, Whelton PK, He J Lancet. 2005 Jan 15-21; 365(9455):217-23.

221. Global Health Observatory [http://www.who.int/gho/en/] [Ref list]

222. Deedwania PC, Gupta R. Hypertension in south Asians.S Asian J Prev
Cardiol. 2012;8(3):4.

223. Ranasinghe P, Cooray DN, Jayawardena R, Katulanda P. The influence of family history
of hypertension on disease prevalence and associated metabolic risk factors among Sri
Lankan adults. BMC Public Health. 2015 Jun 20;15:576.

224. Omondi DO, Othuon L, Mbagaya GM. (2007). Physical activity patterns, dietary intake
and health status among university of Nairobi lecturers in Kenya. S Afr J Res Sport Phys
Educ Recreation, 29(2): 87-98.

225. Hwang S, Jayadevappa R, Zee J, et al. Concordance between clinical diagnosis and
medicare claims of depression among older primary care patients. Am J Geriatr
Psychiatry 2015;23:726-34.

226. Prospective Studies Collaboration. Age-specific relevance of usual blood pressure to
vascular mortality: a meta-analysis of individual data for one million adults in 61 prospective
studies [Published correction appears in Lancet 2003;361:1060]. Lancet 2002;360:1903-13.

227. Rapsomaniki E, Timmis A, George J, et al. Blood pressure and incidence of twelve
cardiovascular diseases: lifetime risks, healthy life-years lost, and age-specific associations in
1.25 million people. Lancet 2014;383:1899-911.

228. Lawes CMM, Rodgers A, Bennett DA, et al. Blood pressure and cardiovascular disease
in the Asia Pacific region. J Hypertens 2003;21:707-16.

229. Bochud M, Bovet P, Elston RC, et al. High heritability of ambulatory blood pressure in
families of East African descent. Hypertension 2005;45:445-50.

Fage 113


http://www.who.int/gho/en/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4475303/#CR2

230. Havlik RJ, Garrison RJ, Feinleib M, Kannel WB, Castelli WP, McNamara PM. Blood
pressure aggregation in families. Am J Epidemiol 1979;110:304-12.

231. Hottenga JJ, Boomsma DI, Kupper N, et al. Heritability and stability of resting blood
pressure. Twin Res Hum Genet 2005;8:499-508.

232. Kupper N, Willemsen G, Riese H, Posthuma D, Boomsma DI, de Geus EJ. Heritability
of daytime ambulatory blood pressure in an extended twin design. Hypertension 2005;45:80-
5.

233. Snieder H, Harshfield GA, Treiber FA. Heritability of blood pressure and
hemodynamics in African- and European-American youth. Hypertension 2003;41:1196-201.

234. Frazer KA, Murray SS, Schork NJ, Topol EJ. Human genetic variation and its
contribution to complex traits. Nat Rev Genet 2009;10:241-51.

235. Padmanabhan S, Caulfield M, Dominiczak AF. Genetic and molecular aspects of
hypertension. Circ Res 2015;116:937-59

236. Kramers, Pieter G.N. 2003. The ECHI project. Health indicators for the European
Community. European Journal of Public Health 13 (3 supplement), 101-106.

237. Zimmermann Erwin, Walter Weiss. 2004. Santé, maladie et inégalités sociales. In:
Rapport social 2004, Ch. Suter, 1. Renschler, D. Joye (Eds.), Zurich. 42-67.

238. Barlassina C, Lanzani C, Manunta P, Bianchi G. Genetics of essential hypertension:
from families to genes. J Am Soc Nephrol: JASN. 2002;13(Suppl 3):S155-S164.

239. Carretero OA, Oparil S. Essential hypertension. Part 1. definition and
etiology. Circulation. 2000;101(3):329-335.

240. Corvol P, Jeunemaitre X, Charru A, Soubrier F. Can the genetic factors influence the
treatment of systemic hypertension? The case of the renin-angiotensin-aldosterone
system. Am J Cardiol. 1992;70 (12):14D-20D.

241. Simsolo RB, Romo MM, Rabinovich L, Bonanno M, Grunfeld B. Family history of
essential hypertension versus obesity as risk factors for hypertension in adolescents. Am J
Hypertens. 1999;12(3):260-263.

242. Stamler R, Stamler J, Riedlinger WF, Algera G, Roberts RH. Family (parental) history
and prevalence of  hypertension. Results of a nationwide  screening
program. JAMA. 1979;241(1):43-46.

Fage 114



243. Muldoon MF, Terrell DF, Bunker CH, Manuck SB. Family history studies in
hypertension research. Review of the literature. Am J Hypertens. 1993;6(1):76-88.

244. Kellogg FR, Marks A, Cohen MI. Influence of familial hypertension on blood pressure
during adolescence. Am J Dis Child. 1981;135(11):1047-1049.

245. Goldstein 1, Shapiro D, Weiss R. How family history and risk factors for hypertension
relate to ambulatory blood pressure in healthy adults. J Hypertens. 2008;26(2):276-283.

Fage 115



