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 Faqe x 

Abstrakt 

Qëllimi i studimit: Qëllimi i këtij studimi është vlerësimi i prevalencës së anemisë dhe 

hipertensionit në mesin e popullatës së Qarkut të Shkodrës.  

Materiali: Janë analizuar të dhënat statistikore të 2120 personave, (1420 persona ne lidhje 

hipertensionin dhe 700 persona ne lidhje me aneminë) përfitues të shërbimeve shendetësore pranë 

qendrave shëndetësore për një periudhë kohore 2012-2015. Të dhënat statistikore janë mbledhur 

bazuar në një pyetësor të standartizuar dhe për përpunimin statistikor të tyre është përdorur 

software SPSS version 19.  

Rezultatet: Në këtë studim prevalenca e dy sëmundjeve rezultoi 21.7% për aneminë dhe 36.05% 

për hipertensionin. Mosha mesatare e popullatës së analizuar rezultoi 45,5±21.5 vjeç, minimumi 

1 vjeç dhe maksimumi 88 vjeç. Femrat rezultuan më të prekura me anemi (70.4%) krahasuar me 

meshkujt (29.6%) me ndryshim sinjifikant ndërmjet gjinisë dhe pranisës së sëmundjes (χ2=2.2 CI 

95% [1.5-3.3] p value <0.0001). E kundërta u vu re tek pacientët me PA, ku meshkujt rezultuan 

më të prekur (63.3%) krahasuar me femrat (36.7%). Edhe në këtë rast u vu re një ndryshim 

sinjifikant (χ2=2.2 CI 95% [1.5-3.3] p value <0.0001). Prania e anemisë dhe hipertensionit në këtë 

studim ishin të varur sinjifikativisht me disa nga faktorët e riskut si: prania e parazitëve, 

hipertensioni, BMI, historia familjare, stili jetës, sëmundjet kardiake dhe diabeti; për CI 95% 

vlera e p për të gjithë këta faktorë rezultoi < 0.05. Pacientë që shfaqën anemi dhe hipertension në 

të njëjtën kohë rezultuan 7.6% (108) e rasteve. Një lidhje sinjifikante u vu re për sa i përket 

ndarjes gjinore dhe moshes me sëmundshmërinë (anemi dhe hipertension) CI 95%, p value 

<0.0001. Për grupmoshën 51-70 vjeç vlera e p rezultoi =0.007, kurse për grupmoshën >70 vjeç 

vlera e p rezultoi < 0.0001. 

Përfundimet: Prevalenca e anemisë dhe hipertensionit në popullatën e marrë në studim në 

Qarkun e Shkodrës rezultoi e lartë. Kjo prevalencë, mendohet të jetë pasojë e të jetuarit në kushte 

të vështira financiare, e stilit të jetesës jo të shëndetshëm dhe stresit. Bazuar në regresionin 

logjistik të të dhënave në këtë studim, shumë faktorë të stilit të jetesës rezultuan të varura 

sinjifikativisht me aneminë dhe hipertensionin. Do të ishte i rekomandueshëm përmirësimi i 

edukimit shëndetësor dhe programet screening për popullatën. Në fund, por jo për nga rëndësia, 

strukturat shëndetësore duhet të investojnë më tepër në sensibilizimin dhe ndërgjegjësimin e 

popullatës paralelisht me evidentimin dhe menaxhmin e këtyre sëmundjeve.  

Fjalë kyce: anemia, hipertensioni, prevalenca, Shkodër 
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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 (χ2 = 

2.2 CI 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 (χ2 = 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 

CI 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) CI 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 



 

 Faqe 1 

HYRJE 

1. Anemia 

Anemia është një gjendje në të cilën numri i qelizave të kuqe të gjakut (dhe rrjedhimisht 

aftësia e tyre mbajtëse e oksigjenit) është e pamjaftueshme për të përmbushur nevojat 

fiziologjike të trupit. Funksioni i tyre është transporti i oksigjenit nga mushkëria drejt indeve 

dhe nxjerrja e dioksidit të karbonit në drejtimin e kundërt, nga indi drejt mushkërisë. Ky 

funksion arrihet nëpërmjet hemoglobinës (Hb), një proteinë tetramere e përbërë nga grupet 

Hem dhe Globin.  

Shfaqja e anemisë tek një person dobëson aftësinë e trupit për të kryer shkëmbimin e gazrave 

si pasojë e uljes së numrit të eritrociteve, për rrjedhojë transporti i oksigjenit dhe i dioksidit të 

karbonit është më i pakët në organizmin e njeriut. 

Në ditët e sotme, anemia është kthyer në një problem madhor në shëndetin publik duke 

prekur popullatat e të dy grupeve të vendeve si ato të pazhvilluara ashtu dhe ato të zhvilluara. 

Edhe pse shkaku kryesor është mungesa e hekurit, ajo rrallë herë izolohet gjatë testimeve 

individuale. Më shpesh ajo bashkëjeton me shkaqe të tjera, të tilla si: infeksionet parazitare, 

malaria, kequshqyerja si edhe hemoglobinopatia.  

Anemia prek ¼ e popullatës globale, në të cilën përfshihen 293 milion (47%) fëmijë më të 

vegjël se 5 vjeç dhe 468 milion (30%) gra të cilat nuk janë shtatzëna. Përveç pasojave të 

pafavorshme shëndetësore që shkakton anemia, ajo ka dhe një efektet të madh ekonomik e 

cili çon në humbje deri në disa miliarda dollarë çdo vit.  

Duke pasur parasysh rëndësinë e kësaj patologjie në botë, vende të shumta kanë ndërhyrë si 

për të reduktuar aneminë veçanërisht në grupet më të ndjeshme ashtu edhe për të reduktuar 

efektet e saj shkatërruese si p.sh tek: gratë shtatzëna, fëmijët e vegjël dhe mosha e tretë.  

Shpeshherë vlerësimet e prevalencës së anemisë janë të dobishme nëse ato shoqërohen nga 

një tablo e plotë e faktorëve të ndryshëm shkakësorë që kontribuojnë në zhvillimin e anemisë 

dhe shfaqjen e parametrave specifikë. Në të vërtetë këta faktorë janë të shumtë dhe 

kompleksë. Gjetja e këtyre faktorëve si dhe mbledhja e saktë e tyre është e rëndësishme për të 

siguruar bazën për zhvillimin e ndërhyrjeve sa më efikase për kontrollin e anemisë.  

Në tre dekadat e fundit, ka pasur përpjekje të ndryshme për të kryer vlerësimet e prevalencës 

së anemisë në nivele të ndryshme duke përfshirë edhe nivelin global.  
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Gjithsesi rishikimet sistematike të të gjitha të dhënave të mbledhura dhe të botuara kanë qënë 

shumë të pakta. Për këtë arsye nuk kemi një ide të qartë të vlerësimit të kësaj patologjie në 

nivel rajonal dhe global. 

 

 

2. Presioni arterial i gjakut (hipertensioni) 

Gjaku gjatë rrjedhjes së tij përmes arterieve ushtron një presion në drejtim të mureve të 

arterieve, për këtë arsye sa më e madhe të jetë forca shtytëse që ushtron gjaku në drejtim të 

mureve aq më i lartë do të jetë presioni i gjakut. Madhësia e arterieve të vogla ndikon në 

presionin e gjakut. Kur muret muskulare të arterieve janë të relaksuara, gjaku rrjedh 

normalisht nëpërmjet tyre duke krijuar një presion të ulët, ndërsa kur muret e arterieve janë të 

ngushta, apo krijohet një ngushtim, atëherë ky presion rritet. Presioni i gjakut është më i lartë 

kur zemra rreh për të shtyrë gjakun jashtë për tek arteriet. Ky presion i cili ndodh gjatë kohës 

që zemra rreh, quhet presioni sistolik i gjakut. Kur zemra relaksohet për t‘u rimbushur me 

gjak përsëri, presioni është në pikën e tij më të ulët. Në këtë faze zemra pushon ndërmjet dy 

te rrahurave, presioni quhet presion diastolik. 

Kur kryhet një matje e presionit arterial, presioni sistolik është ai që kapet i pari dhe presioni 

diastolik kapet i dyti. Presioni i gjakut matet në milimetra shtyllë zhivë (mmHg). Për 

shembull, në qoftë se presioni sistolik tek një person është 120 dhe presioni diastolik është 

80, ai shkruhet si 120/80 mmHg. Hipertension tek një person kemi kur: presioni arterial 

sistolik është ≥140 mmHg dhe presioni diastolik është ≥90 mmHg.  

Hipertensioni është një problem i madh për shëndetin, veçanërisht për shkak se ai nuk ka 

simptoma. Shumë njerëz kanë hipertension pa e ditur atë. Hipertensioni është më i hasur tek 

meshkujt sesa tek femrat. Gjithashtu ai haset më shpesh tek njerëzit mbi moshën 65 vjeç sesa 

tek të rinjtë. Më shumë se gjysma e Amerikanëve mbi moshën 65 vjeç vuajnë nga 

hipertensioni. Hipertensioni gjithashtu është i zakonshëm në vendet e Europës, Ballkanit si 

dhe në kontinentet e tjera.  
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KAPITULLI I 

1. TË DHËNA TEORIKE PËR ANEMINË 

1.1 Anemia 

Anemia është një gjendje në të cilën numri i qelizave të kuqe të gjakut (dhe rrjedhimisht 

aftësia e tyre mbajtëse e oksigjenit) është e pamjaftueshme për të përmbushur nevojat 

fiziologjike të trupit. Funksioni i qelizave të kuqe të gjakut (QKGJ) është kryerja e 

shkëmbimit të gazrave në organizëm, pra çuarjen e oksigjenit nga mushkëria drejt indeve, 

ndërsa dioksidin e karbonit në drejtimin e kundërt, nga indi drejt mushkërisë (figura 1.1). Ky 

funksion arrihet nëpërmjet hemoglobinës (Hb), një proteinë tetramere e përbërë nga grupet 

Hem dhe Globin.  

Anemia dobëson aftësinë e trupit për të kryer shkëmbimin e gazrave si pasojë e uljes së 

numrit të QKGJ. Kjo sjell një ulje të sasisë së oksigjenit dhe dioksidit të karbonit të 

transportuar në organizëm (1).  

 

Figura 1.1 Roli i QKGJ në shkëmbimin e gazrave tek njeriu 

 

QKGJ kanë membrana lipidike të cilat mbështjellin Hb, e cila shërben si një skelet qelizor. 

Anomalitë e membranës, përbërja kimike e Hb, ose disa prej enzimave glikolitike mund të 

zvogëlojnë jetëgjatësinë e QKGJ dhe si përfundim shkaktojnë anemi. 

Anemia, ashtu si edhe çdo sëmundje tjetër kërkon një hetim të detajuar për të përcaktuar 

etiologjinë e saj bazë.  
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Metodat për matjen e sasisë së QKGJ kërkojnë kohë dhe zakonisht kërkojnë kryerjen e 

transfuzionit të ertrociteve të shënuara me radiacion.  

Në praktikë anemia është gjetur me anë të: 1) numërimit të QKGJ, 2) vlerësimit të 

përqëndrimit të Hb dhe 3) Hematokritit (HCT). Duhet të kihet shumë kujdes gjatë 

interpretimit të vlerave të ekzaminuara për arsye se përqëndrimet e tyre janë të lidhura me 

ndryshimin e vëllimit të plazmës. Për këtë mund të përmendim shembuj se si ndryshon kjo 

vlerë gjatë dehidrimit dhe shtatzanisë. Në kohën kur një organizëm ka dehidrim vëmë re një 

rritje të vlerave, ndërsa në shtatzani gjatë rritjes së volumit të plazmës kemi pakësim të 

numrit të QKGJ pa ndikuar në masën e tyre. 

 

 

1.2 Standartet e përdorura në praktikë për përcaktimin e anemisë  

Anemia sipas klasifikimit të Organizatës Botërore të Shëndetësisë (OBSH) përcaktohet si një 

nivel hemoglobine më i ulët se 11g/dl për fëmijët nga 6 muajsh deri në 12 vjeç dhe ≥ 12g/dl 

për fëmijët mbi 12 vjeç dhe të rriturit (1). Bazuar në nivelin bazë të hemoglobinës, më poshtë 

po japim tipet e anemive sipas intervaleve të Hb. 

 Anemi të lehtë kemi kur niveli i Hb është 11 deri në 11.9g/dl.  

 Anemi të moderuar kemi kur niveli i Hb është 8 deri në 10.9g/dl.  

 Anemi të rëndë kemi kur niveli i Hb është më i vogël se 8g/dl.  

Haemoglobinopatitë janë çrregullime të trashëguara të sintezës së Hb (talasemia) ose 

strukturës së saj (drepanocitozë). Niveli i ferritinës serike konsiderohet i ulët kur: ky nivel 

është më i vogël se < 70% ose ≤ -3SD dhe proteina C-reaktive është e ulët (2). Tipet 

morfologjike të anemisë përcaktohen nga forma, madhësia si dhe sasia e hemoglobinës së 

eritrociteve të para në lamat e gjakut gjatë ekzaminimeve me mikroskopin me dritë.  

Termi Normokromik përshkruan një eritrocit normal në ngjyrim.  

Termi Hipokromik përshkruan një eritrocit me përqëndrim të ulët të Hb ku qeliza ka një zonë 

më të zbehtë sa 1/3 e diametrit të qelizës.  
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1.3 Cikli i jetës së eritrociteve 

Prekursorët eritrocitar zhvillohen në medulë. Sasia e prodhimit të tyre zakonisht është e 

përcaktuar nga kërkesa e Hb për të oksigjenuar në mënyrë adekuate dhe mjaftueshëm indet. 

Këto prekusorë diferencohen në mënyrë të njëpasnjëshme duke filluar nga qelizat burimore të 

cilat japin më pas - qelizat progenitore - eritroblaste- deri në normoblaste me anë të një 

proçesi që kërkon faktorë të rritjes dhe prani të citokinës. Ky proçes i diferencimit kërkon 

disa ditë. Prekursorët eritrocitar, normalisht janë lëshuar në qarkullim si retikulocite. 

Retikulocitet janë quajtur kështu për shkak të rrjetit retikular që mbështjellin rARN-në (ARN 

ribozomale). Ato mbeten në qarkullim për rreth 1 ditë para se të piqen në eritrocite, pas tretjes 

së ARN-së nga qelizat retikuloendoteliale. Eritrocitet e pjekura mbeten në qarkullim për rreth 

120 ditë para se të kapen dhe shkatërrohen nga fagocitet e sistemit retikuloendotelial (figura 

1.2).  

 
Figura 1.2 Cikli jetësor i eritrociteve 
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Eritrocitet janë shumë të deformueshme dhe kjo gjë duket shumë qartë kur ato arrijnë të rrisin 

diametrin e tyre nga 7 µm në 13 µm si dhe kur kalojnë nëpër kapilarët me diametër 3 µm. Ata 

posedojnë një ngarkesë negative mbi sipërfaqen e tyre e cila mund t`u shërbejë për të penguar 

fagocitozën. Për shkak se eritrocitet nuk kanë një bërthamë të mirfilltë, ato nuk kanë një cikël 

Krebsi. Krijimi i energjisë së nevojshme për aktivitetin jetësor të tyre mbështetet në 

Glikolizën përmes Embden-Meyerhof dhe rrugës së Pentozo-Fosfat.  

Shumë enzima të kërkuara përgjatë rrugës Glikolitike aerobe dhe anaerobe humbasin 

aktivitetin e tyre brenda qelizës për shkak edhe të moshës së tyre. Përveç kësaj, gjatë plakjes 

së qelizës ka një rënie të përqendrimit të kaliumit dhe një rritje në përqendrimit të natriumit. 

Këta faktorë kontribuojnë në rënien e numrit të eritrociteve dhe çuarjen drejt fundit të jetë-

gjatësisë së saj 120-ditore. 

 

 

1.4 Etiologjia e anemisë 

Anemia është rezultat i një sërë shkaqesh të cilat mund të jenë të izoluara, por në të shumtën 

e rasteve bashkëekzistojnë ndërmjet tyre. Anemia, zakonisht vjen si rezultat i mungesës së 

hekurit i cili është një problem madhor kudo në botë (3).  

Në vendet në zhvillim, infeksionet e shpeshta të cilat mund të jenë kronike apo të përsëritura 

janë të lidhura me humbjen e gjakut. Kjo humbje gjaku më pas çon në mungesë të hekurit dhe 

në fund shfaqet anemia. Përveç kësaj, tiparet anormale të hemoglobinës së trashëguar, 

hemorragjitë akute dhe sëmundjet kronike të ndryshme janë gjithashtu faktorë të cilët 

kontribuojnë në shfaqjen e anemive. Më poshtë po japim llojet e ndryshme të anemive bazuar 

në shkaqet që i shkaktojnë këto anemi. 

Anemi me prejardhje nutricionale janë: 

• Mungesa e hekurit  

• Mungesa e Vitaminës B-12  

• Mungesa e Folateve (acid folik) 

• Uria dhe kequshqyerja  
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• Anemitë me prejardhje gjenetike janë:  

• Hemoglobinopatia 

• Talasemia 

• Anomalitë e lidhura me enzimat e rrugëve Glykolitike  

• Defektet të formimit të qelizave të kuqe të gjakut  

• Anemia kongjenitale dyserythropoietike  

• Sëmundje të lidhura me faktorin Rh  

• Kserocitoza hereditare  

• A-beta-lipoproteinemia  

• Anemia Fanconi  

• Anemi me prejardhje nga dëmtimet fizike janë : 

• Trauma  

• Djegiet  

• Valvulat, Proteza  

• Anemi me prejardhje nga sëmundjet kronike dhe malinje janë :  

• Sëmundjet Renale  

• Sëmundjet hepatike  

• Infeksionet kronike  

• Neoplazitë  

• Sëmundjet vaskulare të kolagjenit  

• Anemitë me prejardhje nga sëmundjet infektive janë :  

• Virale: - Hepatitet, Mononukleoza infektive, Citomegalovirus  

• Bakteriale: - Clostridium, Sepsis nga bakteret gram-negative  

• Protozoarët: - Malaria, Leishmania, Toxoplasmosa  

Purpura trombocitopenike dhe sindromi hemolitik uremik mund të jetë një shkak i anemisë.  

 

http://emedicine.medscape.com/article/960401-overview
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Sferocitosa hereditare mund të jetë gjithashtu një shkak për anemi hemolitike të rëndë ose 

mund të jete asimptomatike me hemolizë të kompensuar.  

Mungesa e enzymes glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD) mund të shfaqet si anemi 

hemolitike kronike dhe shumica e personave mund të jenë asimptomatikë shumicën e kohës. 

Anemitë me prejardhje imunologjike mund të përfshijnë anomalitë e antitrupave ndërmjetës. 

Urgjencat hemorragjike janë një nga shkaqet më të zakonshme të anemisë.  

Droga ose kimikatet e ndryshme shpesh shkaktojnë çrregullime të grupit aplastik dhe 

hipoplastik. Disa prej këtyre lloje agjentësh gjenden në doza të tolerueshme dhe disa të tjera 

janë të krahasueshme.  

Çdo person i ekspozuar ndaj një doze të mjaftueshme me arsenik inorganik, benzen, rrezatim, 

ose agjentë të zakonshëm kimio-terapeutik të përdorur për trajtimin e sëmundjeve neoplastike 

zhvillojnë depresionin në palcën e kockace e shprehur me pancitopeni (4). 

 

 

1.4.1 Anemia e shkaktuar nga mungesa e hekurit  

Në një popullatë normale rreth 2.5% e popullsisë pritet të ketë mungesë të hekurit apo sasia e 

hekurit në organizëm të jetë nën pragun minimal të vlerave normale. Për këtë arsye, mungesa 

e hekurit e shprehur si anemi do të konsiderohet si një problem i shëndetit publik vetëm kur 

përhapja e koncentrimit të Hb e tejkalon vlerën e 5.0% të numrit total të popullsisë. 

Prevalenca e anemisë si pasojë e mungesës së hekurit në një popullsi më së shumti është një 

vlerë statistikore sesa një koncept fiziologjik edhe pse ajo pasqyron atë pjesë të popullatës që 

ka mungesë të hekurit eritropoesis. 

Anemia është indikatori më i zakonshëm i përdorur, që tregon nëse një person ka mungesë të 

hekurit. Termat anemi, mungesë hekuri apo dhe anemi e shkaktuar nga mungesa e hekurit 

shpesh përdoren si sinonime të njëra - tjetrës. 

Megjithatë, tek persona të ndryshëm gjenden forma të buta apo të moderuara të 

pamjaftueshmërisë së hekurit në të cilën, megjithëse anemia nuk është e pranishme, indet 

akoma dëmtohet nga ana funksionale. Përveç kësaj, edhe pse mungesa e hekurit haset në 

shumicën e rasteve me anemi të cilat ndodhin në mjedise të jetesës së papërshtatshme, shumë 

shkaqe të tjera janë të afta të shkaktojnë anemi në individë të ndryshëm.  
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Këto shkaqe përfshijnë: hemolizën e cila ndodh si pasojë e prezencës së infeksionit të 

malaries; mungesa e glukozë-6-fosfatit dehidrogjenazë; defekte të lindura të trashëgueshme 

në sintezën e Hb; mangësi të tjera ushqyese që përdorim në dietat ditore si p.sh, vitamina A, 

B12, C, si dhe acidi folik. 

Humbja e gjakut e lidhur me infektimin nga parazitë të ndryshëm si p.sh, schistosomiasis apo 

hemorragji e shkaktuar gjatë lindjes së fëmijës ose traumave mund të rezultojnë në mungesë 

të hekurit dhe në shfaqje të anemisë. Së fundmi, mungesa e vitaminës A frenon metabolizmin 

normal të hekurit i cili mund të rezultojë në anemi. 

Marrëdhëniet ndërmjet anemisë dhe mungesës së hekurit në një popullatë është ilustruar në 

figurën e mëposhtme (3).  

Vihet re se shkalla e mbivendosjes ndërmjet mungesës së hekurit dhe anemisë të shkaktuar 

nga mungesa e hekurit ndryshon në mënyrë të konsiderueshme sipas gjinisë, sipas 

grupmoshave si dhe sipas popullatave të ndryshme. Mbivendosja e madhe ndodh në 

popullsinë ku përthithja e dietave me hekur është e ulët ose humbja e gjakut është e 

zakonshme për shkak të infektimit nga parazitë (5). 

 
Figura 1.3 Paraqitja në diagram e të konceptuarit të lidhjes ndërmjet defiçences së 

hekurit dhe anemisë në një popullatë hipotetike  

 

 



 

 Faqe 8 

1.4.2 Mungesa e hekurit dhe pasojat funksionale që ajo shkakton 

Shpesh herë anemia tek shumë individë është e lidhur ngushtë me shfaqjen e një dobësie dhe 

lodhje të gjatë para se shkaku i saj të bëhet i njohur. Tashmë është e qartë se, edhe pa 

prezencë të një anemie, një mungesë e butë apo e moderuar e hekurit ka pasoja funksionale 

negative (6). 

Mungesa e hekurit ndikon negativisht në: 

• performancën njohëse të individit, mënyrën e të sjellurit dhe rritjen fizike të foshnjave 

dhe fëmijëve parashkollore si dhe atyre të moshës shkollore; 

• statusin imunologjik dhe morbiditetin nga infeksionet e të gjitha grupmoshave;  

• përdorimin e burimeve të energjisë nga ana e muskujve, për pasojë kemi ndikim 

negativ në kapacitetet fizike dhe punën e kryer nga ana e adoleshentëve dhe të rriturve 

të të gjitha grupmoshave (7-10). 

Në mënyrë të veçantë, anemia e shkaktuar nga mungesa e hekurit gjatë shtatzënisë (11) 

• rrit rreziqet perinatale për nënat dhe të porsalindurit; dhe 

• rrit në përgjithësi vdekshmërinë foshnjore. 

Për më tepër, mungesa e hekurit si tek kafshët ashtu edhe tek njerëzit dëmton funksionet 

gastrointestinale si edhe ndryshon modelet e prodhimit të hormoneve dhe metabolizmit. Këto 

të fundit përfshijnë neurotransmetuesit dhe hormonet tiroide që janë të lidhura me ndryshimet 

neurologjike, muskulare dhe rregullimin e temperaturave të cilat kufizojnë kapacitetin e 

individëve të ekspozuar ndaj të ftohtit duke mos ruajtur temperaturën e trupit. Përveç kësaj, 

replikimi i ADN-së dhe riparimi përfshijnë enzimat e varura ndaj hekurit (12). 

 

 

1.4.3 Anemia, zhvillimi i aftësive njohëse 

Në kafshë eksperimentale, hekuri ka treguar se luan një rol të rëndësishëm në funksionimin e 

trurit. Disa zona të trurit përmbajnë hekur nganjëherë edhe në sasi të mëdha. Kafshët që kanë 

mungesë të hekurit tregojnë ndryshime si në neurotransmetues ashtu edhe në sjellje të cilat 

zakonisht nuk i përgjigjen rimbushjes së depozitave me hekur, por këto të dhëna nuk janë të 

besueshme se gjetjet nga studimet në kafshë të zbatohen edhe për njerëzit.  
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Për shembull, anemia si pasojë e mungesës së hekurit është parë të ndikojë si në zhvillimin e 

vonuar psikomotorik ashtu edhe në pengimin e aftësive njohëse të foshnjave në Kili (13), 

Kostarika (14), Guatemala (15), dhe Indonesi (16); fëmijëve të moshës parashkollore dhe 

shkollore në Egjipt (17), Indi (18), Indonezi (19;20), Tajlandë (21), dhe USA (22; 23). 

Vajzat adoleshente, dieta e të cilëve u plotësua me hekur ndjehen më pak të lodhura ; aftësia e 

tyre për t'u përqëndruar në shkollë është rritur dhe disponimi i tyre është përmirësuar (24). 

Mosfunksionimi neurologjik si pasojë e mungesës së hekurit tek fëmijët e vegjël, 

adoleshentët dhe të rriturit, e përcaktuar kjo nga matjet elektrofiziologjike, është mirë 

dokumentuar (25). Në studime të ndryshme, fëmijët të cilët kishin anemi të moderuar në 

moshën foshnjore arrinin rezultate më të ulta në testet e inteligjencës dhe testet e tjera njohëse 

pas hyrjes në shkolla krahasuar me fëmijët të cilët nuk i kishin pasur këto komplikacione. Ky 

konstatim shfaqet edhe në rastet e analizimit të faktorëve socio-ekonomikë (17; 21;26). 

Kështu, anemia mund të pengojë aftësitë njohëse në të gjitha fazat e jetës. Për më tepër, 

efektet e anemisë në fillimet e hershme të fëmijërisë nuk ka të ngjarë të ndreqen vetëm me 

aplikimin e terapive pasuese.  

Rreth 10-20% e fëmijëve të moshës parashkollore në vendet e zhvilluara, dhe 30-80% e 

fëmijëve në vendet në zhvillim janë vlerësuar të jenë anemikë gjatë vitit të I të jetës (27). 

Këta fëmijë do të kenë zhvillim të vonuar psikomotorik, dhe kur ata të arrijnë moshën e 

shkollës do të kenë performancë të ulët në testet e gjuhës, në shkathtësitë motorike dhe 

koordinimin i cili do të jetë ekuivalent me 5 deri në 10 pikë më pak krahasuar me fëmijët jo 

anemikë.  

 

 

1.4.4 Rezistenca ndaj infeksionit 

Morbiditeti si pasojë e sëmundjeve ngjitëse është rritur në popullatat anemike (28-32), si 

pasojë e efektit negativ të mungesës së hekurit në imunosistem (33-36). Në këto situata, 

leukocitet kanë një kapacitet të reduktuar për të vrarë (gëlltitur) mikroorganizmat (37-40) dhe 

limfocitet kanë një aftësi të ulët për t’u replikuar kur stimulohen nga një mutagjen. Gjithashtu 

në raste të tilla, kemi një përqendrim të ulët të qelizave përgjegjëse për imunitetin qelizor 

(37;41-43) si dhe një përgjigje nën stres të kontaktit ndërmjet antigjeneve të përbashkëta 

(37;41). Plotësimi i dietave me hekur, qumësht ose drithëra në mesin e fëmijëve me anemi 

është parë që ka reduktuar sëmundshmërinë e shkaktuar nga sëmundjet ngjitëse (44). 
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1.4.5 Kapaciteti, puna dhe produktiviteti 

Hemoglobina transporton oksigjenin në drejtim të indeve të trupit. Prandaj një nga shenjat e 

para të Hb së ulët, apo anemisë është lodhja për shkak të mungesës së oksigjenit për kryerjen 

e aktivitet fizik. Studime të ndryshme kanë nxjerrë në pah një marrëdhënie lineare ndërmjet 

mungesës së hekurit dhe marrëdhënies së punës të hasur tek persona të ndryshëm (45-52). 

Sipas këtyre studimeve pas plotësimit të mungesës së hekurit të marrë si suplement nga ana e 

këtyre personave u pa se kapaciteti i punës u kthye në normalitet me shpejtësi. Si pasojë u rrit 

përqëndrimi i këtyre punonjësve në punë gjë që solli rritje të prodhimit (30; 32; 44- 46; 50-

55). 

Krahasuar me gratë jo-anemike, punëtoret anemike femra në Kinë ishin 15% më pak efikase 

në kryerjen e punës së tyre. Ato shpenzonin 6% më pak energji në aktivitetet e tyre jashtë 

pune, kapaciteti maksimal i punës ishte rreth 4% më i ulët, dhe kishte produktivitet rreth 12% 

më të ulët në përgjithësi, në krahasim me nivelet e arritura pasi anemia u korrigjua nga 

trajtimi me hekur për 4 muaj (55).  

Në mënyrë të ngjashme, vrapueset adoleshente femra të cilat kishin shfaqur anemi si pasojë e 

mungesës së hekurit, përmirësuan dukshëm nivelin e tyre të rrezistencës dhe të performancës 

fizike pas plotësimit të depozitave të hekurit me suplement, krahasuar me atë të një grup 

kontrolli placebo (56).  

Këto efekte të anemisë, të kombinuar me humbjet e vendeve të punës nga ana e të rriturve, 

pra të humbjes së fuqisë punëtore, çojnë në humbje të mëdha ekonomike.  

Kostoja mesatare është vlerësuar në 4$ për frymë ose rreth 0.9% të GDB-së të një vendi në 

zhvillim. Azia jugore vlerëson humbjet më të mëdha si pasojë e efekteve të anemisë të cilat 

janë më shumë se 5$ billion dollar në vit (57).  

 

 

1.4.6 Shtatzania 

Mungesa e hekurit e hasur gjatë shtatzënisë apo gjatë muajve të para të foshnjeve ka efekte 

negative mjaft madhore të cilat janë: rritja e numrit të vdekshmërisë së këtyre nënave (58), 

humbje foshnjore prenatale dhe perinatale, si dhe lindje premature (59; 60). Rreth 40% e të 

gjitha vdekjeve perinatale maternale janë të lidhura me aneminë.  
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Një shtatëzani e favorshme tek nënat anemike ndodh në më pak se 30-45% të rasteve, dhe 

fëmijët e tyre kanë më pak se gjysmën e rezervave normale të hekurit në depozitat e tyre (61). 

Këto foshnja që kanë këtë mungesë kërkojnë sasi të lartë të furnizimit me hekur të marrë me 

anë të qumështit të gjirit apo qumështit industrial gjatë vitit të parë të jetës krahasuar me 

foshnjat me lindje dhe peshë normale (62).  

Në qoftë se gruaja shtatzënë e cila është diagnostikuar me anemi nuk është trajtuar për të 

normalizuar parametrat optimal të Hb, atëherë gruaja dhe fëmija e saj do të vuajnë nga pasoja 

të rënda të përshkruara më sipër.  

 

 

1.4.7 Funksionet endokrine dhe neurotransmetuesit 

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

në përgjithësi, b) prodhimin dhe metabolizmin e katekolaminës c) neurotransmetuesit e tjerë.  

Në studime të ndryshme është raportuar që si pasojë e anemisë të shkaktuar nga mungesa e 

hekurit, kafshët eksperimentale dhe njerëzit bëhen shumë më lehtë hipotermik. Si pasojë e 

kësaj hipotermie funksioni i tiroides pëson një depresion (68-72). Kjo gjendje mund të jetë 

shkaku përse disa individë të ushqyer keq kanë ndjesi të të ftohtit në një temperaturë ku 

personat e mirë ushqyer ndihen mjaft rehatshëm.  

Një pasojë mjaft e rëndësishme që vihet re tek fëmijët me mungesë të hekurit është një rritje e 

dukshme e rrezikut ndaj helmimit nga metalet e rënda. Individët me mungesë të hekurit kanë 

nja kapacitet të rritur absorbues që nuk është specifik për hekurin. Thithja e metaleve të tjera 

divalente të rënda, duke përfshirë edhe metalet toksike të tilla si plumbi dhe kadmiumi, është 

e rritur gjithashtu (73). 

Parandalimi i mungesës së hekurit, zvogëlon në këtë mënyrë numrin e fëmijëve të ndjeshëm 

ndaj helmimit. Një parandalim i tillë mund të ndihmojë për të zvogëluar ngarkesën ndaj 

ekspozimit në nivele të larta të plumbit, kimikateve të cilat ndodhen në bojërat e përdorura 

për lyerjen e mureve në ambjente të ndryshme, ndotja nga tymi i mjeteve të transportit (siç 

ndodh në shumë qytete), apo ekspozimeve të tjera të gjetura në mjedise të ndryshme (74). 
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1.4.8 Komplikacionet  

Komplikacionet më të rënda të anemisë së rëndë vijnë si pasojë e hipoksisë së indeve. Kjo 

mund të çojë në shok, hipotension, ose insufiçiencë koronare dhe pulmonare. Haset më 

shpesh në personat e moshuar me sëmundje pulmonare dhe kardiovaskulare pre-ekzistuese. 

 

 

1.5 Anemi e shkaktuar nga mungesa e lëndëve të tjera ushqyese 

Prania e anemisë shpesh tregon një spektër të gjerë të pamjaftueshmërisë ushqyese, pa u 

kufizuar vetëm në pamjaftueshmërinë e konsumit të hekurit. Në përgjithësi, mungesa e acidit 

folik, vitaminës A dhe vitaminës B12 kontribojë në zhvillimin e anemisë me anë të ndikimit 

të tyre në prodhimin e QKGJ-ve.  

Edhe pse mungesa e hekurit mbetet shkaku dominues i anemisë, nga ana e punonjësve të 

shëndetësisë duhet të bëhet një promovim në përmirësimin e përgjithshëm të cilësisë dietike 

si dhe një qasje e rëndësishme për parandalimin dhe kontrollin e anemisë. Për shembull, në 

një studim të kryer në 150 gra shtatzëna anemike, 55% kishin mungesë të hekurit, por më 

shumë se gjysma e tyre kishin të paktën një mungesë të mikronutrientëve. Ndërsa 26% e tyre 

paraqisnin një vlerë normale të hekurit, por kishin mungesën e të paktën një mikronutrienti 

tjetër, zakonisht vitaminë A (75; 76) 

 

 

1.5.1 Ndërhyrjet për të përmirësuar mungesën e mikronutrientëve  

Ndërhyrjet ushqimore në lidhje me përmirësimin dhe futjen e hekurit dhe elementëve të tjera 

janë një mjet mjaft efektiv në korrigjimin e anemisë. Shumë nga mikronutrientët mund të 

shtohen në ushqimet bazë që konsumohen gjatë vakteve të ngrënies. Rritja e konsumit të 

ushqimeve të marra nga kafshët rrit futjen e vitaminës A, acidit folik, vitaminës B12 dhe 

shumë elementëve të tjerë ushqyes thelbësorë, përveç hekurit. Përveç produkteve ushqimore 

personat të cilët kanë mungesë të këtyre mikronutrientëve mund të përdorin kapsula me doza 

të mirëpërcaktuara nga ana e mjekëve specialistë. Përdorimi i tyre bën të mundur plotësimin e 

nevojave për çdo person (77, 78). 
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1.6 Anemia e shkaktuar nga prezenca e infeksionit të Malaries 

Infeksioni i Malaries i shkaktuar nga paraziti Plasmodium spp çon në shfaqjen e anemisë. Kjo 

ndodh pasi paraziti paraziton bujtësin dhe bën të mundur shkatërrimin e qelizave të kuqe të 

gjakut të këtij bujtësi. Gjithashtu tek personat e prekur nga malaria kemi dhe mungesë të 

folateve (acidi folik) i cili mund të shikohet si një tjetër shkak i shfaqjes së anemisë.  

Malaria është shkaku kryesor i anemisë në zonat endemike, sidomos në sezonet me 

transmetim të lartë të infeksionit nga ana e vektorëve. Një studim raporton se 400,000 gra 

shtatzëna në Afrikën Sub-Sahariane mund të zhvillojnë anemi të rëndë si pasojë e infeksionit 

të malaries në një vit (79). Infeksioni i malaries gjatë shtatzënisë (edhe pse shpesh 

asimptomatik) është një faktor rreziku për aneminë tek nëna, si dhe pasojat që ajo sjell tek 

fetusi duke çuar në lindje me peshë të ulët të bebeve (LBW) ose shfaqje të anemisë gjatë 

fëmijërisë (80; 81).  

Gratë primagravida janë më të rrezikuara, kjo për shkak të shtypjes së dukshme të imunitetit 

të fituar që ndodh gjatë shtatzanisë së parë (82, 83).  

 

 

1.6.1 Ndërhyrja në trajtimin dhe parandalimin e Malaries në gratë shtatzëna  

•  Terapia e përhershme parandaluese. Këto terapi parandaluese të anemisë të përdorura 

gjatë shtatzënisë kanë të bëjnë me ofrimin e dy dozave të një medikamenti anti-malarik 

(sulphadoxine-pyrimethamine) përmes shërbimeve të kujdesit të gruas. Trajtimi i malaries 

në shtatëzani me këtë metodë ka treguar që ka reduktuar përhapjen e anemisë së rëndë tek 

nëna (84) si dhe ka ulur lindjen e rasteve të fëmijëve me peshë të ulët (85). Megjithatë, 

edhe pse terapia e përhershme parandaluese është pjesë e politikave kombëtare 

shëndetësore të shumë vendeve, mbulimi i këtyre grave shpesh është i ulët. Shumë gra 

kanë qasje të kufizuar nga shërbimet e kujdesit të gruas ose nuk kërkojnë kujdes pranë 

këtyre qëndrave deri në fund të shtatzënisë së tyre. 

• Përdorimi i insekticideve ndaj infeksionit. Përdorimi i këtyre insekticideve është 

ndërhyrja kyç për parandalimin e infeksionit të malaries, i cili ka treguar një efekt pozitiv 

në përhapjen e malaries dhe anemisë tek gratë shtatzëna (86).  
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Përdorimi i këtyre insekticideve në grupet në nevojë është çështje kryesore e strategjisë 

globale për Malarien (87).  

•  Menaxhimi i mjedisit për të reduktuar lëndët ushqyese të larvave të mushkonjave, 

menaxhimi i larvicideve mund të jetë pjesë e një programi për parandalimin e malaries. 

 

 

1.7 Anemia e shkaktuar nga Helmintët 

Në vendet në zhvillim disa lloje të krimbave (hookworm dhe schistosoma si më të 

zakonshme) kontribuojnë në shfaqjen e anemisë. Këta parazitë shkaktojnë humbje të 

konsiderueshme të gjakut në bujtësit, duke çuar më pas në mungesë të hekurit dhe shfaqje të 

anemisë. Rreth një miliard njerëz në mbarë botën janë të infektuar me hookworms edhe pse 

programet e kontrollit të parazitëve kanë tendencë të përqëndrohen në fëmijët e shkollës. 

Gratë gjithashtu janë të prekura ndjeshëm dhe duhet të përfshihen në programet ndërhyrëse 

(88). Për shembull, në një studim të kryer në zonat rurale të Nepalit, infeksioni parazitar është 

identifikuar si tregues sinjifikant i gjendjes së hekurit tek gratë shtatzëna, dhe prevalenca e 

anemisë është rritur me rritjen e intensitetit të infeksionit të shkaktuar nga këta parazitë (89).  

 

 

1.7.1 Ndërhyrja në kontrollin e infeksionit të shkaktuar nga Helmintët  

• Trajtimi me antiparazitarë, është i rekomandueshëm për aplikim në të gjitha moshat në 

të cilat hasen këto parazitë. Për gratë shtatzëna këto medikamente mund të aplikohen pas 

trimestrit të pare të shtatzanisë (90-92). 

• Përmirësimi i kushteve higjeno - sanitare, është një komponent mjaft i rëndësishëm në 

kontrollin dhe parandalimin e parazitëve. Përdorimi i tualetëve, larja e duarve, heqja e 

këpucëve pasi hyhet në ambjentet e brendshme të banimit, mos përdorimi i ujërave të 

ndenjura janë disa nga masat që kontribuojnë në parandalimin e përhapjes së infeksioneve 

parazitare. 
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1.8 Infeksionet kronike  

Marrëdhëniet që hasen ndërmjet infeksionit dhe anemisë ndryshojnë në varësi të natyrës së 

sëmundjes. Sëmundjet diarreike kronike, infeksionet bakteriale ose virale të traktit 

gastrointestinal shkaktojnë mungesë të hekurit, anemi të moderuar dhe humbje të gjakut në 

zorrë. Inflamacioni kronik është gjithashtu i lidhur me aneminë për shkak të enjtjeve që 

pësojnë indet nga mungesa e hekurit. Disa sëmundje të tilla si tuberkulozi, apo rritje në masë 

të madhe të metabolizmit çon në rritje të kërkesës së trupit për hekur dhe ushqyesve të tjerë 

për konsum të përgjithshëm. Këto nevoja në rritje shpesh janë të vështira për t’u përmbushur. 

Në shumë raste kjo gjë çon në kequshqyerje, pra mungesë të elementëve bazë të ushqyerjes, 

të cilat shkaktojnë anemi (93). 

Infeksioni HIV është i lidhur fort me aneminë përmes një sërë mekanizmash veprues. Këto 

përfshijnë sëmundjet kronike, inflamacionet; rritjet metabolike dhe nevojat ushqyese; kërkesë 

e ulët për konsumimin e hekurit dhe ushqyesve të tjerë për shkak të reduktimit të oreksit dhe 

kalimit në anoreksi; keqpërthithjen e ushqimeve; dhe shtypja e drejtpërdrejtë që i bëhet 

prodhimit të QKGJ.  

Anemia është e lidhur me progresin e sëmundjes dhe rrit rrezikun e vdekjes tek personat HIV 

pozitivë (94). Në vendet ku prevalenca e anemisë është e lartë për shkak të kequshqyerjes, 

mangësive kronike të mikronutrientëve, pranisë së parazitëve dhe malaries, infeksioni HIV ka 

gjasa të përkeqësojë situatën para-ekzistuese të anemisë me anë të efekteve të tjera të 

inflamacionit kronik dhe imunitetit të komprometuar. Për shembull, studiuesit kanë gjetur se 

infeksioni HIV ishte dukshëm më i përhapur në gratë shtatzëna anemike (47%) në krahasim 

me popullatën e përgjithshme (30%) para lindjes (95). Një studim i kryer në gratë shtatzëna të 

infektuara me HIV ka gjetur se mungesa e hekurit dhe sëmundjet infektive (përfshirë 

malarian) ishin faktorët kryesorë që ndikuan në përhapjen e lartë të anemisë (83%, duke 

përfshirë edhe 7% anemi të rëndë) (96). 

Ndërhyrja në trajtimin e sëmundjeve infektive variojnë në lidhje me kushtet në të cilat 

ndodhen personat. Megjithatë, përveç trajtimit të sëmundjes me medikamentë specifikë për të 

optimizuar gjendjen e personave të prekur duhet të kihet kujdes i veçantë në ushqyerje. Kjo 

është jetike për parandalimin e anemisë, si dhe për të përmirësuar funksionin imun dhe 

shërimin.  
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1.9 Anemi e shkaktuar nga shkaqe riprodhuese  

Rritje e nevojave për hekur që rezulton nga hemorragjia gjatë menstruacioneve dhe kërkesave 

gjatë shtatzanisë bëjnë që gratë të jenë të pambrojtura nga anemia. Ky rrezik rritet më shumë 

me shtatzanitë e shpeshta të cilat ndodhin në një kohë të shkurtër duke mos lejuar 

zëvendësimin e hekurit dhe ushqyesve të tjerë. Humbjet e gjakut gjatë lindjes dhe periudhës 

pas lindjes si dhe përdorimi i kontraceptivëve intrauterine shkaktojnë gjithashtu anemi tek 

gratë (97).  

 

 

1.10 Prejardhja gjenetike e anemisë  

Hemoglobinopatia është një sëmundje me bazë gjenetike. Anemia drepanocitare dhe 

talasemia rrit ngarkesën e anemisë në disa rajone të botës. Individët me sëmundje të anemisë 

drepanocitare (1-2% e foshnjave të pjesës së Afrikës Sub-sahariane) të lindura në zonat ku 

shërbimet shëndetësore janë të varfra zhvillojnë anemi të rënda në foshnjëri dhe kanë pak 

gjasa për të mbijetuar, ndërsa disa forma të tjera (30% e afrikanëve) kanë ndryshuar 

prodhimin e hemoglobinës, por nuk janë në rrezik për një anemi të rëndë (98; 99). 

 

 

1.11 Shkaqet e “padukshme” të anemisë  

Shkaqet e drejtpërdrejta të anemisë të përshkruara në paragrafët e mësipërm ndikohen nga një 

sërë faktorësh indirektë, që kanë të bëjnë kryesisht me varfërinë. Këto përfshijnë pasigurinë 

ushqimore, e cila pengon konsumin e një diete me nutrientë të përshtatshëm; mungesën e 

njohurive lidhur me shkaqet dhe parandalimin e anemisë; higjenën dhe kushtet sanitare të 

dobëta si dhe mungesën dhe qasjen ndaj shërbimeve shëndetësore. Kështu, barra globale e 

anemisë është mjaft e lartë në vendet në zhvillim, ku burimet ushqimore janë të kufizuara.  

Megjithatë, ka ndërhyrje efektive që mund të zbatohen në vendet e varfra, duke zvogëluar në 

mënyrë efikase prevalencën e anemisë, morbiditetin, vdekshmërinë dhe humbjet funksionale 

të hasura në popullatë, veçanërisht tek gratë. Krijimi i programeve të plota të kontrollit të 

anemisë në kontekst të uljes së prevalencës është një prioritet urgjent shëndetësor global. 
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1.12 Patofiziologjia  

Përgjigjja fiziologjike për aneminë ndryshon sipas gradës dhe dëmtimit që ajo shkakton. 

Instalimi gradual mund të çojë në nxitjen e mekanizmave kompesatorë. Në aneminë e 

shkaktuar nga hemorragjia kemi një reduktim të kapacitetit transportues të oksigjenit 

meqënëse ulet volumi intravaskular gjë që çon ne hipoksi dhe hipovolemi. Hipovolemia 

shkakton hipotension i cili transmetohet tek receptorët e bulbit aortik, harkut aortik, zemra 

dhe mushkëritë. Këta receptorë transmetojnë impulse përgjatë rrugëve aferente të vagusit dhe 

nervave glosofaringeal në medulla oblongata, korteksin cerebral dhe gjendrën e hipofizës.  

Në medullë, nxitja simpatike do të rritet ndërkohë që aktiviteti parasimpatik do të zvogëlohet. 

Rritja e nxitjes simpatike çon në aktivizimin e norepinefrinës nga skajet fundore të nervave 

simpatikë dhe shkarkimin e epinefrinës dhe norepinefrinës nga medulla adrenale. Lidhja e 

simpatikut me bërthamat hipotalemike rrit sekretimin e hormonit antidiuretik (ADH) nga 

hipofiza (100). ADH rrit absorbimin e ujit të lirë në tubulat distal të nefronit. Si përgjigje e 

uljes së perfuzionit renal, qelizat juxta-glomerulare të arteriolave aferente çlirojnë reninën në 

qarkullimin renal, gjë që çon në rritje të Angiotenzin I e cila konvertohet nga enzima 

konvertuese e angiotenzinës (angiotensin-converting enzyme [ACE]) në Angiotenzin II.  

Angiontenzin II ka një efekt të fortë shtypës në muskulaturën e lëmuar të arteriolave. 

Angiotenzin II stimulon gjithashtu zonën glomerulare të korteksit adrenal për të prodhuar 

aldosteronin. Aldosteroni rrit riabsorbimin e natriumit nga tubulat proksimal të veshkave, 

kështu që rritet volumi intravaskular. Efekti primar i sistemit nervor simpatik është të ruajë 

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

Tonusi i rritur venoz çon në rritje të parangarkesës (sasia e gjakut që hyn në zemër), pra rritet 

volumi diastolik. Rritja e këtij volumi, ritmi kardiak dhe RVS janë të maksimizuara nga 

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

Në gjendjen e hipoksisë hipovolemike rritja e tonusit venoz falë shkarkimit simpatik 

mendohet që dominon efektet vazodilatatore të hipoksisë.  

Hormonet rregullatore (p.sh, glukagon, epinefrina, kortizoli) mendohet që zhvendosin ujin 

intraqelizor në hapësirën intravaskulare për shëmbull, si në rastin e hiperglicemisë. Ky 

kontribut në volumin intravaskular nuk është sqaruar akoma plotësisht.  
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1.13 Përhapja e anemisë në botë  

Anemia prek ¼ e popullsisë globale. Fëmijët më të vegjël se 5 vjeç të diagnostikuar me 

anemi janë rreth 293 milion (47%) dhe afërsisht 468 milion (30%) janë gra jo-shtatzëna (101) 

Prevalenca e kësaj sëmundje, për shumë studime të kryera mbi popullatën e shëndetshme, 

varet më së shumti nga normat e zgjedhura të përqendrimit të Hb-së nën kufirin e poshtëm të 

vlerës normale. Vlera normale e Hb-së e përcaktuar nga OBSH është 13 g/dl si për meshkujt 

dhe 12 g/dl për femrat adulte (1).  

Në Amerikë, kufijtë normal të Hb-së janë përcaktuar 13.5 g/dL për burrat dhe 12.5 g/dL për 

gratë. Bazuar në percaktimin e këtyre vlerave në Amerikë, rreth 4% e meshkujve dhe 8% e 

grave kanë vlera më të ulëta të Hb-së se vlerat normale të përcaktuara më sipër. Përsa i përket 

vlerësimit të prevalencës së anemisë si pasojë e ndryshimit të QKGJ ose HCT, informacioni 

në dispozicion është shumë i pakët. 

Prevalenca e anemisë në Europën veriore dhe Kanada është pothuajse e njejtë me 

prevalencën e hasur në Amerikë. Studimet e kryra në vendet e pazhvilluara lidhur me 

evidentimin e prevalencës së anemisë janë të kufizuara, për këtë arsye prevalenca e anemisë 

supozohet të jetë 2-5 herë më e madhe se ajo e vendeve të tjera.  

 

Figura 1.4 Prevalenca e anemisë në botë - WHO (2008) 
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Edhe pse sëmundje të tilla si; anemia drepanocitare, talasemia, malaria, hookworm dhe 

infeksionet kronike etj, të cilat shpesh janë të lidhura me pozicionin gjeografik të popullatave 

dhe që janë përgjegjëse për një pjesë të rritjes së prevalencës së anemisë, faktorët ushqyes si 

mungesa e hekurit dhe në një masë më të vogël mungesa e acidit folik gjithashtu luajnë një 

rol akoma më të madh në rritjen e prevalencës së anemisë kudo në botë.  

Popullatat të cilat në dietat e tyre kanë një konsumim të pakët të mishit, paraqesin një 

incidencë të lartë të anemisë si pasojë e mungesës së hekurit, kjo pasi grupi Hem i hekurit 

përthithet më mirë nga ushqimi sesa nga hekuri inorganik. 

Anemia drepanocitare (qelizat në formë drapëri) është më e zakonshme në vendet e Afrikës, 

Indisë, Arabisë Saudite dhe pellgun e Mesdheut. Talasemia është një sëmundje gjenetike e 

gjakut e cila haset më shpesh në vendet e Azisë Juglindore si dhe në vendet ku anemia 

drepanocitare është e zakonshme. Përveç pasoja të pafavorshme shëndetësore që shkakton 

anemia, ajo ka dhe një efektet të madh ekonomik i cili çon në humbje deri në disa miliarda 

dollar çdo vit (101).  

Tabela e mëposhtme paraqet prevalencën e anemisë në nivel global për tre kategori; fëmiijët 

e moshës parashkollore (0-<5vjeç), gratë shtatzëna (pa specifikim moshe) dhe ato jo- 

shtatzëna (15-50 vjeç).  
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Tabela 1.1 Prevalenca e anemisë në nivel global për tre kategori 

rajonet e 

OBSH  

fëmijët e moshës 

parashkollore  

gratë shtatzëna gratë jo-shtatzëna 

 Prevalenca 

(%) 

Nr i 

personave 

të prekur 

(milion) 

Prevalenc

a (%) 

Nr i 

personav

e të 

prekur 

(milion) 

Prevalenc

a (%) 

Nr i 

personav

e  

të prekur  

(milion) 

Afrikë 67.6 

(64.3-71.0)b 

83.5 

(79.4-

87.6) 

57.1 

(52.8-

61.3) 

17.2 

(15.9-

18.5) 

47.5 

(43.4-51.6) 

69.9 

(63.9-

75.9) 

Amerikë 29.3 

(26.8-31.9) 

23.1 

(21.1-

25.1) 

24.1 

(17.3-30.8) 

3.9 

(2.8-5.0) 

17.8 

(12.9-22.7) 

39 

(28.3-

49.7) 

Azia Jug-

Lindore  

65.5 

(61.0-70.0) 

115.3 

(107.3-

123.2) 

48.2 

(43.9-52.5) 

18.1 

(16.4-

19.7) 

45.7 

(41.9-49.4) 

182 

(166.9-

197.1) 

Europë 21.7 

(15.4-28.0) 

11.1 

(7.9-

14.4) 

25.1 

(18.6-31.6) 

2.6 

(2.0-3.3) 

19 

(14.7-23.3) 

40.8 

(31.5-

50.1) 

Mesdheu 

lindor 

46.7 

(42.2-51.2) 

0.8 

(0.4-1.1) 

44.2 

(38.2-50.3) 

7.1 

(6.1-8.0) 

32.4 

(29.2-35.6) 

39.8 

(35.8-

43.8) 

Pacifiku 

perëndimo

r 

23.1 

(21.9-24.4) 

27.4 

(25.9-

28.9) 

30.7 

(28.8-32.7) 

7.6 

(7.1-8.1) 

21.5 

(20.8-22.2) 

97 

(94.0-

100.0) 

Global 47.4 

(45.7-49.1) 

293.1 

(282.8-

303.5) 

41.8 

(39.9-43.8) 

56.4 

(53.8-

59.1) 

30.2 

(28.7-31.6) 

468.4 

(446.2-

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 Të dhënat demografike të lidhura me aneminë  

Disa raca apo grupe etnike paraqesin një prevalencë më të rritur lidhur me faktorët gjenetikë 

për anemi të caktuara. Sëmundje të tilla si: hemoglobinopatia, talasemia apo defiçenca e G-6-

PD paraqesin një prevalencë të ndryshme si për sëmundshmërinë ashtu edhe për 

vdekshmërinë në popullata të ndryshme. Kjo është për shkak të diferencës së anomalive 

gjenetike të cilat prodhojnë çrregullimet. Për shëmbull, sëmundshmëria e shkaktuar nga 

defiçenca G-6-PD dhe talasemia paraqiten të ndryshme tek afrikano-amerikanët dhe siçilianët 

për shkak të dallimeve që vihen re në anomalitë gjenetike të tyre. Nga ana tjetër anemia 

drepanocitare paraqet një sëmundshmëri dhe vdekshmëri të lartë tek afrikano-amerikanët 

krahasuar me popullatën e cila jeton në Arabinë Saudite.  

Avantazhet socio-ekonomike të shpërndara përgjatë linjave racore në një zonë të caktuar 

është një faktor në aneminë nutricionale dhe aneminë e lidhur me sëmundje kronike të 

patrajtuara (102). Përparësitë socio-ekonomike që ndikojnë pozitivisht në dietat ushqimore 

dhe disponueshmëria e kujdesit shëndetësor, çojnë në ulje të prevalencës për këto lloje të 

anemisë. Si shembull mund të përmendim aneminë si pasojë e mungesës së hekurit, e cila 

është më shumë e përhapur në popullatat e vendeve në zhvillim. Kjo pasi këto popullata kanë 

tendencë që të konsumojnë më pak mish në dietat e tyre, krahasuar me popullatat e Amerikës 

dhe Europës Veriore (103-105).  

Në mënyrë të ngjashme, anemia e çrregullimeve kronike është e zakonshme në popullatat me 

incidencë të lartë të sëmundjeve kronike infektive (p.sh, malaria, tuberkulozi, sindromi i 

imunodeficiencës të fituar [AIDS]), dhe kjo të paktën është përkeqësuar pjesërisht nga statusi 

socio-ekonomik i popullatës së këtyre vendeve si dhe nga qasja e kufizuar e një kujdesi 

shëndetësor adekuat. 

 

 

1.13.2 Përhapja e anemisë e lidhur me gjininë  

Në përgjithësi, prevalenca e anemisë është dyfish më e lartë tek femrat sesa tek meshkujt. Ky 

dallim është dukshëm më i madh gjatë viteve në të cilën femrat lindin fëmijët (shkak 

shtatzania) si dhe gjatë periudhës së menstruacioneve. Rreth 65% e hekurit që ndodhet në 

organizëm përfshihet në qarkullimin e Hb-së. Një gram i Hb përmban 3,46 mg hekur (1 ml 

gjak me një përqendrim të Hb prej 15 g/dL = 0.5 mg hekur).  
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Çdo shtatzani e shëndetshme pakëson depozitat e hekurit të nënës me rreth 500 mg. Një 

mashkull duhet të thithë rreth 1 mg hekur për të mbajtur ekuilibrin konstant, ndërsa një femër 

para menopauzës duhet të thithë mesatarisht 2 mg hekur në ditë. Për më tepër, femrat duhet të 

jenë dyfish më efikase në thithjen e hekurit krahasuar me burrat për shkak se ato konsumojnë 

ushqim më pak se burrat. Kjo gjë do të shmangte në mënyrë adekuate mungesën e hekurit që 

vihet re. Përveç këtyre që përmendëm më sipër duhet të theksojmë që në grupmoshat më të 

reja, meshkujt kanë një incidencë më të lartë të anemisë akute për shkak të shkaqeve 

traumatike. 

 

 

1.13.3 Përhapja e anemisë e lidhur me moshën 

Më parë, anemitë e rënda me bazë gjenetike (p.sh, anemia drepanocitare, talasemia, sindromi 

Fanconi) ishin më të zakonshme tek fëmijët. Kjo vinte si pasojë e vdekshmërisë së lartë që 

këto anemi shkaktonin duke bërë që ata të mos arrinin në moshë më të rritur. Megjithatë me 

përmirësimin e kujdesit mjekësor, përparimeve në transfuzion dhe terapisë së hekurit 

Chelation, jetëgjatësia e personave me këto sëmundje ka pasur një trend dukshëm në rritje 

(106). 

Anemia akute ka një shpërndarje bimodale frekuencash që ndikojnë kryesisht tek të rinjtë dhe 

tek personat që kanë mbushur moshën 50 vjeç. Shkaqet e shfaqjes së anemisë tek të rinjtë 

përfshijnë: ndodhjen e një traume, fillimin e ciklit menstrual dhe gjakderdhje ektopike si dhe 

probleme me hemolizën akute.  

Gjatë periudhës së fekondimit, gratë kanë më shumë gjasa të shfaqin mungesë të hekurit. Në 

grupmoshën 50-65 vjeç, anemia akute është zakonisht rezultat i humbjes në mënyrë akute të 

gjakut. Kjo vjen si pasojë e një problemi në uterus si dhe gjakrrjedhjes që ndodh në 

gastrointestin. Prevalenca e rritur e neoplazisë për çdo dekadë të jetës mund të prodhojë 

anemi nga hemorragjia, nga prania e një tumori të palcës kockore ose nga zhvillimi i 

anemisë, e lidhur me çrregullime kronike. Përdorimi i aspirinës, përdorimi i medikamenteve 

anti-inflamatore josteroid dhe varfarina (antikoagulantë) që rriten me kalimin e moshës mund 

të çojnë në hemorragji gastrointestinale.  

 



 

 Faqe 23 

Tabela 1.2: Prevalenca e anemisë si një problem në shëndetin publik në grupe të 

ndryshme të popullatës  

Popullata e studjuar Prevalenca e 

Anaemisë 

Popullata e prekur 

 Përqindja 95% CI Nr (milion) 95% CI 

Fëmijët e moshës 

parashkollore 

47.4 45.7-49.1 293 283-303 

Fëmijët e moshës shkollore 25.4 19.9-30.9 305 238-371 

Gratë shtatzëna 41.8 39.9-43.8 56 54-59 

Gratë jo shtatzëna 30.2 28.7-31.6 468 446-491 

Meshkujt 12.7 8.6-16.9 260 175-345 

Mosha e tretë 23.9 18.3-29.4 164 126-202 

Totali i popullatës 24.8 22.9-26.7 1620 1500-1740 

 

 

1.14 Prognoza 

Zakonisht, prognoza varet nga shkaku themelor i anemisë. Megjithatë ashpërsia, etiologjia, 

dhe shpejtësia me të cilën anemia zhvillohet, luan një rol të rëndësishëm në prognozën e çdo 

pacienti. Në mënyrë të ngjashme ndikim mjaft të madh kanë edhe mosha e pacientit si dhe 

kushtet në të cilat gjithësecili jeton. Disa nga prognozat më të hasuara janë paraqitur më 

poshtë. 

 

 

1.14.1 Anemia drepanocitare 

Pacientët të cilët janë homozigotë (Hgb SS) kanë prognozë më të keqe dhe kriza më të 

shpeshta. Pacientët të cilët janë heterozigotë (Hgb AS) kanë vetëm prani të eritrociteve në 

formë drapëri dhe kanë kriza vetëm në kushte ekstreme. 
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Figura 1.5 Pamje e formave të QKGJ (eritrocit normal dhe në formë drapëri) 

 

 

1.14.2 Talasemia 

Pacientët të cilët janë homozigotë për beta talaseminë kanë një prognozë të keqe krahasuar 

me pacientët të cilët janë të diagnostikuar me lloje të tjera të talasemisë. Këto vite 

farmaceutika ka përparuar mjaft në gjetjen e terapive të trajtimit të rasteve me talasemi, 

veçanërisht me terapinë me përmbajtje hekuri në mënyrë që të bëjnë një jetë cilësore dhe të 

rrisin jetëgjatësinë e tyre (106). Pacientët të cilët janë heterozigotë për beta talaseminë kanë 

anemi të lehtë mikrocitare që nuk është klinikisht e rëndësishme. 

 

 

1.14.3 Anemia aplastike 

Anemia aplastike është përshkruar për herë të parë nga Paul Ehrlich në 1888. Ajo është një 

sëmundje e rrallë që haset më shumë tek të rinjtë, me frekuencë të barabartë në meshkuj dhe 

femra. Në anemnë aplastike, kemi një rënie të numrit të qelizave të bardha të gjakut 

(leukopenia) si dhe mungesë e trombociteve (trombocitopenia), duke çuar në rritjen e rrezikut 

të infeksionit ose gjakderdhjes, të cilat janë shkaqet kryesore të vdekjes në fëmijët me anemi 

aplastike. Shkaku kryesor i anemisë aplastike është mbindjeshmëria ndaj barnave si p.sh, 

kloramfenikol sulfonamidet, tetraciklina, stretomocina, etj. Ndër faktorët fizik përmendim 

rrezatimet jonizuese. Në disa pacientë fillimi i anemisë aplastike është i lidhur me sëmundjet 

infektive të tilla si hepatitet virale (A, B dhe C), virusi Epstein-Barr, Herpes virus dhe virusi i 

defiçencës humane (HIV). Prognoza për aplasinë idiopatike ka një normë të vdekshmërisë 

rreth 60-70% brenda 2 vjetëve pas diagnostikimit. 
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1.14.4 Hiperplazia 

Mes pacientëve me hiperplazi të medulës kockore dhe ulje të prodhimit të eritrociteve, një 

pjesë e pacientëve ka prognozë të mirë kurse pjesa tjetër nuk përgjigjet ndaj terapisë dhe ka 

prognozë jo të mirë. Në grupin e parë të pacientëve në rastin kur ju njihet etiologjia e 

sëmundjes dhe trajtimi me vitamin B-12, acid folik dhe hekur bën të mundur korrigjimin e 

anemisë dhe vendosjen e parametrave në kushte normale. Në grupin e dytë futen pacientët me 

hiperplasi ideopatike. Disa nga ata mund t’i përgjigjen pjesërisht terapisë në doza 

farmakologjike me piridoksine, por në më të shumtën e rasteve kjo gjë nuk ndodh. Në 

medulën kockore të këtyre pacientëve shihen sideroblaste në formë rrethore, gjë që tregon për 

një përdorim jo të përshtatshëm të hekurit nga mitokondritë gjatë sintezës së hemit. Disa 

pacientë me hiperplazi të palcës kockore mund të kenë vite me anemi refraktare (figura 1.6) 

por disa nga këta mund të zhvillojnë leuçemi mielogjene akute.  

 

Figura 1.6 Hiperplazia 

 

 

1.15 Konsiderata diagnostike 

Për të diagnostikuar një rast me anemi, mjeku së pari pyet për një informacion të detajuar të 

historisë mjekësore të pacientit dhe të familjes. Më pas ai kryen një ekzaminim fizik të 

pacientit dhe e drejton në kryerjen e një sërë testesh të cilat jo vetëm ndihmojnë në 

konfirmimin e diagnozës, por arrijnë të japin dhe një informacion lidhur me shkaqet e 

anemisë. Mjekët shumë shpesh, gjatë ekzaminimit fizik të pacientëve nxitohen duke mos u 

thelluar në kërkimin e situatave të pazakonta të hasura tek pacientët, si p.sh, paraqitjen e një 

zhvillimi jo të normal të një pacienti si pasojë e kequshqyerjes apo dhe prezencës së 

sëmundjeve kronike.  
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Këto të dhëna janë mjaft të rëndësishme për etiologjinë bazë të sëmundjes dhe na ndihmon në 

sigurimin e informacioneve në lidhje me kohëzgjatjen e sëmundjes.  

Testet diagnostike më të nevojshme për aneminë janë: 

• Gjaku komplet. Një ekzaminim i tillë përdoret për të gjetur numrin e qelizave të gjakut në 

mostrën e pacientit. Për aneminë mjeku është i interesuar për nivelet e qelizave të kuqe të 

gjakut HCT dhe Hb. Vlerat normale të hematokritit tek të rriturit ndryshojnë nga një praktikë 

mjekësore në një tjetër, por në përgjithësi ato janë ndërmjet 40-52 % për meshkujt dhe 35-

47% për femrat. Ndërsa vlerat normale të Hb tek të rriturit në përgjithësi janë 13-17 gram në 

decilitër për burrat dhe 12-16 gram për decilitër për gratë. 

• Në rastet kur mjeku dyshon, atëherë kërkohet një ekzaminim tjetër i cili përcakton 

madhësinë dhe formën e qelizave të kuqe të gjakut. Disa nga qelizat e kuqe të gjakut mund të 

shikohen për madhësinë, formën dhe ngjyrën e pazakontë. 

Teste të tjera diagnostikuese 

Nëse ka një konfirmim të pranisë së anemisë, mjeku mund të përshkruajë kryerjen e testeve 

shtesë për të përcaktuar shkakun themelor (p.sh, anemia e shkaktuar nga mungesa e hekurit 

mund të rezultojë nga një hemorragji kronike si pasojë e ulçerave, polipet beninje të zorrës së 

trashë, kanceri i zorrës së trashë, tumoret ose probleme me veshkat). Disa nga këto teste 

shtesë janë:  

• Niveli i hekurit në gjak dhe niveli i serum ferritinës të cilët janë treguesit më të mirë të 

depozitave të përgjithshme të trupit.  

• Nivelet e vitaminës B12, folateve, vitamina të nevojshme për prodhimin e qelizave të kuqe të 

gjakut 

• Teste të veçanta të gjakut për të zbuluar shkaqet e rralla të anemisë, të tilla si; një sulm i 

shpejtë ndaj imunitetit në qelizat e kuqe të gjakut, brishtësia tyre si dhe defekte të enzimave, 

hemoglobinës dhe koagulimit. 

• Numërim të reticulociteve, bilirubinës, dhe teste të tjera të gjakut dhe urinës për të 

përcaktuar shpejtësinë e pjekurisë së eritrociteve ose përcaktimin e një anemie hemolitike ku 

qelizat e kuqe të gjakut kanë një hapësirë të shkurtër jete. Vetëm në raste të rralla, mjeku 

mund të kërkojë ekzaminimin e një mostre nga palca e kockave. 
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KAPITULLI II 

2. TË DHËNA TEORIKE PËR HIPERTENSIONIN 

2.1 Hipertensioni  

Hipertensioni përkufizohet si presioni i lartë i gjakut, i cili është forca që ushtron gjaku në 

muret e arterieve kur rrjedh në to (107). Arteriet janë enët e gjakut të cilat transportojnë 

oksigjenin nga zemra në drejtim të indeve të trupit. Gjaku rrjedh brenda enëve të tij duke 

ushtruar një forcë në drejtim të mureve, ky proçes është presioni i gjakut 

 

Figura 2.1 Rrjedhja e gjakut brenda enëve të tij  

Hipertension kemi kur presioni arterial sistolik (presioni që lexohet kur zemra pompon gjak) 

është ≥ 140 mm Hg dhe/ose presioni diastolik (presioni që lexohet kur zemra është në pushim 

dhe mbushet me gjak) është ≥ 90 mmHg, i matur tre here, kjo sipas gjithë protokolleve 

mjekësore (108; 109). Shoqata Kardiologjike Amerikane (American Heart Association) (110), 

ka përcaktuar intervalet e presionit të gjakut në mmHg si më poshtë: 

• Presion normal të gjakut kemi kur: presioni sistolik është ≤ 120mmHg dhe ai diastolik ≤ 

80mmHg. 

• Pre-hipertensioni është përcaktuar në intervalin 120-139mmHg për sistolikun ose 80-89 

mmHg për diastolikun. 

• Faza 1: Presioni i lartë i gjakut (hipertension) është 140-159 mmHg për sistolikun ose 90-

99 mmHg për diastolikun. 

• Faza 2: Presioni i lartë i gjakut (hipertension) për sistolikun është ≥160 mmHg dhe për 

diastolikun ≥ 100 mmHg. 

• Krizë hipertensive (nevojë mjekësore emergjente) është përcaktuar atëherë kur presioni i 

gjakut është mbi 180 mmHg për sistolikun ose mbi 110 mmHg për diastolikun. 
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Për individët me komplikacione të tilla si: dëmtime të organeve, të sëmurët me diabet ose ata 

me sindromin metabolik, nivelet e presionit të gjakut edhe në vlerat 130/80 mmHg janë 

përcaktuar si hipertension (109). 

Presioni arterial i gjakut varet nga dy faktorë kryesorë të cilët janë: a) forca me të cilën zemra 

pompon gjakun dhe b) rezistenca e enëve të gjakut periferik kryesisht arteriet (107). 

Megjithatë, studimet epidemiologjike, zakonisht hipertensionin e përkufizojnë si vlerë ≥ 140 

dhe/ose ≥90 mmHg. Nivelet e presionit të gjakut më të ulët si 115/75 mmHg mund të jenë të 

lidhura me uljen e rreziqeve të ngjarjeve kardiovaskulare në individë të moshës së mesme dhe 

ata të moshës së tretë (110). 

 

 

2.2 Faktorët kryesorë të riskut për hipertensionin  

Studime të shumta kanë treguar në përgjithësi se, të jetuarit në mënyrë të shëndetshme ndikon 

në parandalimin e hipertensionit dhe sëmundjeve kardiovaskulare (111-116). Në punime të 

ndryshme ndërkombëtare vazhdimisht renditen pesë faktorë të cilët kanë fuqinë për të 

parandaluar dhe shmangur sëmundjet kardiovaskulare. Këta faktorë janë:  

1) Kryerja e një akiviteti fizik ditor,  

2) Një dietë e kujdesshme (e cila përfshin konsumimin e frutave, perimeve, bishtajoreve, 

drithërave, mishit të bardhë dhe peshkut), 

3) Një peshë trupore normale,  

4) Konsumimi i alkoolit në mënyrë të moderuar (ose aspak),  

5) Mos konsumimi i duhanit.  

Efektet e shfaqura nga kombinimi i këtyre faktorëve janë mjaft dramatike. Konsumimi i 

alkoolit në sasi të mëdha dhe për një kohë relativisht të gjatë, në një meta-analizë ka treguar 

që rrit rrezikun e infarkteve (109) dhe sëmundjeve kardiovaskulare të zemrës (117). 
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2.3 Hipertensioni si faktor klasik i riskut për sëmundjet kardiovaskulare 

Hipertensioni konsiderohet si faktori më i rëndësishëm që ndikon në sëmundjet koronare të 

zemrës. Përveç hipertensionit edhe faktorë të tjerë si p.sh, kolesteroli, çrregullimet e lipideve 

në gjak (p.sh dyslipidemia), konsumimi i duhanit dhe diabeti kanë një ndikim në rëndesën e 

sëmundjeve koronare (107). Më shumë se 80% e individëve me sëmundje koronare të zemrës 

kanë të paktën një nga faktorët e sipërpërmendur (108), por kjo nuk nënkupton që faktorët e 

tjerë janë më pak të rëndësishëm.  

Përveç të qenit një faktor i rëndësishëm rreziku për sëmundje koronare të zemrës, 

hipertensioni është cilësuar gjithashtu si faktori më i rëndësishëm i cili shkakton goditje në 

tru (infarkt). Ai është i pranishëm në më shumë se 70% të të gjitha rasteve të raportuara 

(118).  

Bazuar në një studim të kryer nga Framingham si faktorë të tjerë me rëndësi të ndodhjes së 

një infakti janë edhe mosha, tensioni sistolik i gjakut, trajtimi i hipertensionit, diabeti 

mellitus, duhanpirja, sëmundjet koronare të zemrës, insufiçienca kardiake, fibrilacioni arterial 

dhe hipertrofia e ventrikulit të majtë (119). 

 

 

2.3.1 Faktorë të tjerë të riskut të sëmundjeve kardiovaskulare 

Disa faktorë të tjerë mjaft të rëndësishëm që ndikojnë drejtëpërsëdrejti në sëmundjet 

kardiovaskulare janë obeziteti, faktorët psiko-socialë, mos kryerja e një aktiviteti fizik të 

rregullt, mos konsumim i një diete të shëndetshme dhe konsumimi i akoolit (120; 121).  

Nga ana tjetër, faktorë të tjerë të riskut të njohur si shkaktarët e sëmundjeve kardiovaskulare 

janë gjithashtu në rritje. Këto faktorë përfshijnë: proteina C-reaktive, fibrinogjeni dhe apo-

lipoproteina (proteinat lidhëse të lipideve të cilat formojnë lipoproteinat) (122). Në studimet 

rast-kontroll (INTERHEART) dhe studimet kohorte (NHANES III) apo-lipoproteinat janë 

provuar të jenë parashikuese të forta të ndodhjes së një infarkti të miokardit (123; 124). 

Raporti ApoB/ApoAI është sugjeruar si përllogaritja më e mirë e vlerësimit të apo-

lipoproteinës. Ky raport përcakton nivelin minimal dhe atë maksimal për rrezikun e 

sëmundjeve kardiovaskulare (125). Kjo metodë është shumë e rëndësishme dhe pacienti jo 

detyrimisht duhet të jetë i pangrënë.  
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Për këtë arsye, matja e raportit të apo-lipoproteinave mund të zëvendësojë më së miri matjet e 

kolesterolit total, LDL, HDL dhe triglicerideve në praktikën klinike. 

Proteina C-reaktive ka marrë kohët e fundit një vëmendje mjaft të madhe. Studimi i kryer nga 

Jupiter ka treguar se personat me nivel normal ose të ulët të densitetit të kolesterolit, të 

lipoproteinave dhe një nivel të lartë të proteinës C-reaktive pas përdorimit të terapisë me 

medikamentin statinë, është parë që është reduktuar ndjeshëm rreziku i infarktit (126). 

Megjithatë, në këtë studim ka një problem lidhur me shkakësinë, pasi pacientët kishin një 

rrezik të lartë kardiovaskular pavarësisht niveleve të lipideve në gjak.  

Provat studimore që proteina C-reaktive ulet pasi aplikohet terapia me statinë nuk janë të 

mjaftueshme. Kjo thjesht mund të provojë se ulja e niveleve të LDL-së përtej niveleve 

normale është e dobishme në individët me rrezikshmëri të lartë. Rritja e parametrave të 

fibrinogjenit në plazmë si shkaktar i goditjeve që ajo shkakton në zemër, u pasqyruan në 

mënyrë të pavarur në studimin “Copenhagen Heart Study” (127). Fibrinogjeni është i 

përfshirë në proçesin e koagulimit të gjakut, gjë që shpjegon edhe lidhjen shkak-pasojë. 

Një tjetër faktor rreziku kardiovaskular është dhe ulja e frekuences kardiake pas kryerjes së 

ushtrimeve fizike. Disa studime të fundit kanë treguar se ajo është e pavarur nga faktorët e 

tjerë të riskut kardiovaskular (128). Frekuenca kardiake është e lehtë për t’u matur dhe ka 

prova bindëse se ajo është një faktor risku. Rreziqet më të larta janë parë në pacientët, 

veçanërisht burrat, ku frekuenca kardiake i tejkalon 75 rrahje në minutë ((129-131). 

 

 

2.4 Hipertensioni dhe sindroma metabolike  

Hipertensioni është një nga karakteristikat e sindromës metabolike (SM). Ky sindrom është 

një grup faktorësh të zakonshëm të riskut kardiovaskular që shfaqen njëkohësisht në shumë 

individë hipertensiv. SM është e lidhur ngushtë me diabetin Mellitus tip 2 (DMT2). Në këtë 

tip diabeti, si rezistenca ndaj insulinës ashtu edhe hiperinsulinemia janë mjaft të lidhura me 

hipertensionin, dislipideminë, arteriosklerozën dhe më e rëndësishme me obezitetin (figura 

2.2) (132).  

Çrregullimet vaskulare luajnë një rol kyç në këtë sindrom, kjo e cituar edhe nga Prof. Yki-

Järvinen i cili thotë që: “Në fund të fundit, nga pikpamja klinike, DMT2 është një sëmundje e 

enëve të gjakut dhe jo e muskujve” (133).  
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Për këtë arsye, ajo është gjithashtu e njohur edhe si sindroma kardio-metabolike (134), në të 

cilën hipertensioni luan një rol të rëndësishëm. Në të vërtetë, vlerësimet e rrezikut sipas 

studimit të Framingham tregojnë se; rreth 80% e hipertensionit fillestar në meshkuj dhe 65% 

në femra mund t'i atribuohet drejtpërsëdrejti obesitetit (134).  

Ekziston një lidhje sinjifikative ndërmjet indeksit të masës trupore (BMI) dhe presionit 

arterial (135-137). Megjithatë, disa njerëz obezë nuk janë hipertensiv p.sh, popullsia indiane e 

cila jeton në Amerikën e veriut karakterizohen nga një masë trupore e lartë (obez) por tek ata 

nuk shfaqin norma të larta të hipertensionit arterial (138). 

 

Figura 2.2 Të konceptuarit e SM si dhe pozicioni që zënë hipertensioni dhe sëmundjet e 

tjera 

Historia e SM ka filluar që në shekullin e 20-të kur dy mjekë, suedezi Kylin dhe spanjolli 

Marañón pothuajse në të njëjtën kohë në mënyrë të pavarur publikuan në revistën 

“Zentralblatt für Innere Medizin” dy artikuj me pothuajse të njëjtin titull “Hipertensioni dhe 

Diabeti” (139; 140). Në këto artikuj të dy mjekët përshkruan për herë të parë bashkë-

ekzistencën e hipertensionit dhe DM tek të rriturit dhe propozuan një mekanizëm të 

zakonshëm për zhvillimin e këtyre çrregullimeve.  
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Më pas Reaven në vitin 1988, hodhi hipotezën se rezistenca ndaj insulinës është faktori 

etiologjik më i zakonshëm tek një grup çrregullimesh të tilla si: presioni i lartë i gjakut, niveli 

i lartë i densitetit të ulët të lipoproteinave (LDL), triglicerideve, kolesterolit dhe niveli i ulët i 

densitetit të lartë të lipoproteinave (HDL). Reaven e quajti këtë çrregullimin “Sindromi X” 

(132).  

Një vit më vonë, Kaplan shtoi në patologjitë e përshkruara nga Reaven edhe një faktor tjetër 

të rëndësishëm i cili ishte adiapoziteti qëndror (rritje e depozitave të yndyrës në rajonin e 

barkut) (141). Që prej asaj kohe obeziteti është konsideruar si komponenti tipik i këtij 

sindromi dhe shkaktar kryesor në hipertension. SM është sfida më e rëndësishme për 

autoritetet shëndetësore në vendet e zhvilluara dhe ato në zhvillim (142; 143). Në Europë nuk 

ka një shpërndarje të qartë nga Veriu në Jug për të gjithë faktorët e riskut kardiovaskular të 

lidhur me SM. Për shembull, vdekshmëria nga sëmundjet koronare të zemrës, e shprehur si 

raport i vdekshmërisë tek meshkujt e moshës 30-69 vjeç paraqet indekset e mëposhtme: 

Islanda ka një raport 8:2; Anglia 5:1; Italia 2:2; Spanja 1:8; dhe Portugalia 0:9 (144). 

 

 

2.5 Hipotezat e veprimit të insulinës në hipertension 

Hipotezat e hedhura mbi veprimin e insulinës në shfaqjen hipertensionit propozojnë që 

hiperinsulinemia kompensatore ndodh kur rezistenca ndaj insulinës rrit ri-absorbimin e 

sodiumit dhe aktivitetin simpatik. Për pasojë ndodh kombinimi ndërmjet tyre dhe kemi 

shkaktimin e një tensioni të lartë arterial. Këto hipoteza janë të dokumentuara nga punime të 

ndryshme;  

Së pari korrelacioni ndërmjet rezistencës ndaj insulinës dhe PA (145), theksohet nga fakti që 

shumica e individëve me hipertension shfaqin rezistencë ndaj insulinës dhe hiper-insulinemi. 

Disa të tjerë shkojnë akoma më tepër në pohimet e tyre duke thënë se: hipertensioni “në 

vetvete” s`është gjë tjetër veçse një gjendje e rezistencës ndaj insulinës (146).  

Së dyti, insulina ka veprime të shumta në sistemin nervor simpatik, veshkë dhe sistemin 

vascular, e cila mund të çojë në hipertension.  

Së treti, vëzhgimet se medikamentet të cilat përmirësojnë rezistencën ndaj insulinës dhe ulin 

hiper-insulineminë, janë raportuar të jenë antihipertensive p. sh, Landin et al. treguan se nga 

marrja e medikamentit oral Metformin i cili vepron ndaj rezistencës së insulinës rezistente, ka 
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treguar tek burrat hipertensive që ka rritur ndjeshmërinë ndaj insulinës si dhe në mënyrë të 

konsiderueshme ka ulur gjithashtu dhe PA (147).  

 

 

2.6 Pasojat e një hipertensioni të patrajtuar 

Hipertensioni është një sëmundje serioze pasi njerëzit të cilët jetojnë në këto kushte kanë një 

risk të lartë për sëmundje të zemrës dhe probleme të tjera mjekësore krahasuar me njerëzit të 

cilët kanë një presion normal të gjakut.  

Komplikacionet serioze mund të shmangen duke bërë kontrolle në mënyrë të rregullt të PA 

dhe fillimit të trajtimit të hipertensionit sa më shpejt që ai të diagnostikohet.  

Nëse tensioni i gjakut është i lartë, atëherë ai mund të shkaktojë dëme në gati të gjitha organet 

e trupit, veçanërisht në tru, sy, veshka dhe zemër, duke çuar në shumicën e rasteve në paaftësi 

dhe vdekje. Në fakt, rreth dy të tretat e të gjithë goditjeve dhe gjysma e të gjitha sëmundjeve 

ishemike të zemrës mund të jenë të lidhura me PA (148; 149). 

Nëse lihet i pa trajtuar, hipertensioni mund të shkaktojë probleme shëndetësore si:  

• infarkt miokardi 

• goditje cerebrovaskulare 

• insufiçiencë kardiake 

• insufiçiencë renale 

• atherosclerosis (150). 

 

 

2.7 Diferenca gjinore në mortalitetin e shkaktuar nga hipertensioni dhe sëmundjet 

kardiovaskulare 

Ekzistojne diferenca të qarta ndërmjet sekseve (femra dhe meshkuj) përsa i përket rrezikut 

kardiovaskular dhe mortalitetit. Në përgjithësi sëmundshmëria dhe vdekshmëria 

kardiovaskulare vihet re të jetë 2-3 herë më e lartë tek meshkujt hipertensivë (151) dhe ndodh 

më herët tek meshkujt. Mosha e lidhur me sëmundshmërinë e shkaktuar nga hipertensioni 

është me e rëndësishme tek seksi femër ku vihet re nje rritje e rrezikut pas menopauzës (109).  

 

http://medical-dictionary.thefreedictionary.com/stroke
http://medical-dictionary.thefreedictionary.com/atherosclerosis
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Për shkak të seksit, moshës si dhe faktorëve të tjerë, rezultati i një rrisku 10-vjeçar 

Framingham është llogaritur duke përdorur ekuacione të ndryshme për gratë dhe burrat (152). 

Meshkujt janë parë si një faktor rreziku për ndodhjen e një hipertensioni të izoluar diastolik, 

ndërsa femrat për ndodhjen e një hipertensioni të izoluar sistolik. Por në rastet e një 

kombinimi të hipertensionit sistolik dhe diastolik nuk paraqitet ndonjë diferencë sinjifikante 

ndërmjet sekseve.  

Dy meta-analiza të ndara të cilat kanë kryer vëzhgim në shkallë të gjërë lidhur me terapitë 

anti-hipertensive kanë treguar se si meshkujt ashtu edhe femrat kanë shance të njëjta përsa i 

përket ngjarjeve të rënda kardiovaskulare (153; 154). Diferenca e rrezikut kardiovaskular 

ndërmjet burrave dhe grave ka të ngjarë të ndodhë si pasojë e përgjigjeve të ndryshme ndaj 

terapisë tek të dy sekset.  

 

 

2.8 Hipertensioni i hasur në grupe të veçanta pacientësh  

Bazuar në udhëzimet e vitit 2007 për menaxhimin e hipertensionit arterial (109), rreziku për 

sëmundjet kardiovaskulare tek pacientët, rritet së tepërmi kur presioni i gjakut e tejkalon 

vlerën 120/80 mmHg, dhe ky rrezik rritet akoma më shumë nëse ata kanë tre ose më shumë 

faktorë të rrezikut kardiovaskular, si: pirja e duhanit, rritja e vlerave totale të kolesterolit ≥ 

5.2 mmol/L, HDL <1.0 mmol/L, LDL ≥ 3.4 mmol/L, sëmundje të parakohshme 

kardiovaskulare (<65 vjeç në gratë dhe <55 vjet në meshkuj), etj. 

Në rastet kur presioni i gjakut e kalon vlerën 130/85 mmHg rreziku kardiovaskular tek kjo 

kategori është i madh ose shumë i madh dhe ky rrezik kardiovaskular shtohet nëse këta 

individë kanë 1-2 faktorë të rrezikut kardiovaskular* Për këtë arsye është e nevojshme 

mbajtja në nivele të ulta e presionit të gjakut për çdo pacient.  

 

 

2.9 Parandalimi i hipertensionit 

Parandalimi i hipertensionit mund të bëhet përmes një sërë ndryshimesh të mënyrës së të 

jetuarit si p.sh, zakonet e konsumimit të alkoolit, aktiviteti fizik, humbje në peshë dhe një 

qasje ndaj ushqimeve të shëndetshme (155; 156). Një mënyrë tjetër mund të jetë edhe 

kombinimi me ilaçet anti-hipertensive (157). 
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Konsumi i alkoolit më shumë se 30g/ditë mund të shkaktojnë një presion të lartë (158), dhe 

propagandimi ndaj këtij efekti ka si qëllim kryesor mundësinë për të ulur konsumin e alkoolit 

në individët e prekur.  

Aktiviteti fizik ka treguar se ka pasur një reduktim të vdekshmërisë në individët me 

hipertension (159), dhe ata duhet të inkurajohen për të gjetur aktivitete të ndryshme të 

favorshme për një mënyrë jetese të shëndetshme.  

Marrja apo përdorimi i kripës (natriumi) ka rëndësi të madhe në zhvillimin e hipertensionit, 

dhe kufizimi i kripës është përdorur si terapi për trajtimin e presionit të lartë të gjakut (160). 

Respektimi i dietave pa kripë, apo me sasi të pakët të saj është një mënyrë për të reduktuar 

futjen e natriumit, ku më pas natriumi pjesërisht duhet të zëvendësohet me kalium dhe 

magnez.  

Një dietë e pasur me perime dhe fruta të cilat kanë sasi të ulët të natriumit dhe sasi të lartë të 

kaliumit, në kombinim dhe me produkte të qumështit që kanë një përmbajtje të ulët të 

yndyrës mund të përdoren si trajtim për hipertensionin (161).  

Faktorët të tjerë jetësorë të cilët ulin presionin e gjakut ose reduktojnë rrezikun 

kardiovaskular në individë hipertensivë janë edhe ulja e konsumit të yndyrnave të ngopura si 

dhe futja në konsumin ditor të vajit të peshkut (162; 163).  

Nuk ka asnjë të dhënë bindëse lidhur me shtimin e suplementëve si magnez, kalium ose 

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

Edhe pse shumë studjues japin rekomandime të shumta lidhur me rregullimin e mënyrës së 

jetesës, respektimi dhe ndërhyrja në mënyrën e jetesës si trajtim për hipertensionin për fat të 

keq është mjaft i ulët (109).  

Këto rregullime në dietat ditore të të ushqyerit janë të referuara në "Qasja dietike për të 

parandaluar hipertensionin" (Dietary Approach to Stop Hypertension) (164; 165).  

 

Faktorët e një jete të shëndetshme, të cilat janë: indeksi i masës trupore e specifikuar si BMI 

më e vogël se 25, aktivitet i rregullt fizik, përdorimi i medikamenteve jo-narkotike për 

dhimbje më pak se një herë në javë, konsumi i moderuar i alkoolit, respektimi i një stili të 

caktuar diete të shëndetshme si dhe marrja shtesë e acidit folik kanë treguar se kanë fuqi deri 

parandaluese të fillimit të hipertensionit në 78% të grave (28). 
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 Ndërprerja e duhanit mund të ketë efekt të kundërt mbi PA, kjo për shkak të marrjes së një 

peshe të padëshiruar, por gjithsesi individët me hipertension duhet të inkurajohen për lënien e 

tij, pasi duhani është faktori më i dokumentuar në mënyrën e të jetuarit kur bëhet fjalë për 

uljen e rrezikut kardiovaskular (107; 108). 

 

 

2.10 Trajtimi i hipertensioni me anë të medikamenteve anti-hipertensive 

Hipertensioni në ditët e sotme trajtohet me pesë grupe kryesore të barnave anti-hipertensive 

të cilat janë:  

1) diuretikë, ku tiazidë diuretikë (p.sh, chlortalidone dhe hydrochclorethiazide) janë mirë të 

dokumentuara për efektin e tyre,  

2) Beta-bllokuesit (për shembull, atenolol dhe metoprolol),  

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

ramiprile),  

4) bllokuesit e receptoreve të angiotensin (p.sh, losartan dhe kandesartan), 

5) antagonistët e kalciumit (dihydropyridines: p.sh amlodipine, dhe felodipine) (166).  

Këto pesë grupe janë testuar gjerësisht në provat klinike duke arritur në përfundimin kryesor 

dhe më të rëndësishëm në uljen e PA në mënyrë efektive. 

 Kjo ka çuar edhe në reduktimin e ngjarjeve të rënda kardiovaskulare të cilat janë të lidhura 

më shumë me uljen e PA (109; 167; 168). Megjithatë në vitet e fundit është parë që ndikimi i 

beta-blokuesve tek personat hipertensiv, në shumë raste, nuk kanë ulur ngjarjet e rënda 

kardiovaskulare ashtu siç kanë arritur të bëjnë medikamentet e tjera (169).  

Interes i veçantë është treguar në përdorimin e atenololit i cili mund të jetë më pak efektiv 

sesa barërat e tjera anti-hipertensive (170). Kombinime të disa nga këto grupeve kryesore 

medikamentesh janë shpesh të nevojshme për të arritur qëllimin kryesor uljen e PA tek 

individët. Në rastet kur grupet kryesore të barnave anti-hipertensive nuk tolerohen nga 

individë të ndryshëm dhe/ose nuk kanë efekt të mjaftueshëm për të arritur qëllimin kryesor, 

uljen e PA gjenden mënyra të tjera të trajtimit të tyre. Këto janë diuretikët, të cilët ruajnë 

kaliumin (eplerenone, spironolactone dhe amiloride) (171); barna me veprim qëndror (për 

shembull, hydralasine), dhe alfa-bllokuesit të cilat edhe pse përdoren gjerësisht për trajtimin e 
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prostatës së zmadhuar kanë rezultuar më pak efektive në reduktimin e vdekshmërisë nga 

hipertensioni (172). Problemi kryesor në trajtimin dhe kontrollin e rasteve me hipertension 

nuk është mungesa e barnave anti-hipertensive, por efikasiteti i tyre për të mjekuar 

hipertensionin arterial (174; 173-175). 

 

 

2.11 Diagnoza 

Individët duhet të marrin më shumë përgjegjësi për shëndetin e tyre për të arritur një kontroll 

më të mirë ndaj faktorëve të rrezikut të sëmundjeve kardiovaskulare si dhe për të arritur një 

kontroll më të mirë të PA. Kjo ndoshta mund të arrihet me vetëdijen që ka gjithësecili nga ne 

për rrezikun e hipertensionit (176) dhe përfitimet e përgjithshme kardiovaskulare të një jetese 

të shëndetshme (27; 28).  

Meqënëse hipertensioni është mjaft i përhapur është shumë e rëndësishme që ai të 

kontrollohet. Për këtë arsye është mjaft e vlefshme që më të rriturit të kenë pajisjen e tyre të 

matjes së PA (177-179).  

Pajisjet elektronike (sfigmomanometrat) për matjen e PA gjenden sot rutinë duke ju ardhur në 

ndihmë të gjithë personave të cilët i kanë të nevojshme këto pajisje.  

Udhëzime se si mund të interpretohen të dhënat që marrim gjatë matjes së presionit të gjakut 

në shtëpi janë në dispozicion të publikut (180). Ato mund të lehtësojnë të kuptuarit dhe të 

përceptuarit e vlerave të marra nga matjet e presionit arterial.  

Së fundi, edukimi i mjekëve të kujdesit parësor është i lidhur me përmirësimin e normës së 

kontrollit të hipertensionit në mënyrë periodike për popullatën dhe në veçanti për grupet e 

riskut të kësaj sëmundje (181). Disa mënyra diagnostikuese të PA janë shpjeguar më poshtë: 

• matje të shpeshta të PA  

• analizë urine për përcaktimin e albuminës në të, matje e kreatininës. Nëse gjatë 

ekzaminimit të tyre shikohet se nuk kemi nivele normale atëhere rekomandohet 

ultrasonografi renale. 

• analizat biokimike si: yndyrnat esëll, kreatinemia dhe kalemia  

• ultrasonografi renale ne rastet e niveleve te rritura te kreatininës 

• vlerësimi për aldosteronin nëse kaliumi është i ulët  
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• elektro-kardiogramë, nëse kemi hipertrofi të ventrikulit të majtë, atëherë 

rekomandohet ekokardiografia 

• mund të bëhet edhe matja e hormonit TSH (thyroid-stimulating hormone)  

• merren parasysh edhe ekzaminimet për feokromocitomën ose çrregullime të 

gjumit nëse kemi rritje të menjëhershme apo luhatje të PA. 

Përshkrimi i historisë së ndodhjes së hipertensionit, ekzaminimit fizik dhe ekzaminimeve të 

tjera ndihmëse bëjnë të mundur përshkrimin e etiologjisë si dhe përcaktojnë nëse kemi 

dëmtim të organeve.  

PA mund të matet dy here, së pari pacienti të ndodhet në pozicion shtrirë ose ulur dhe pasi ka 

qëndruar në gjëndje qetësie për më shumë se 2 minuta.  

Matjet duhet të kryhen për 3 ditë rresht. Mesatarja e këtyre matjeve përdoret si diagnozë. 

Klasifikimi i PA është përshkruar më sipër në fillim të këtij kapitulli.  

Matja e PA në mënyrë ideale bëhet kur pacienti është në qetësi për më shumë se 5 minuta dhe 

në kohë të ndryshme të ditës. Mansheta e aparatit të tensionit mbështillet në pjesën e sipërme 

të krahut dhe duhet të mbulojë 2/3 e bicepsit (për pacientët obezë duhen mansheta më të gjata 

dhe të gjëra mjaftueshëm).  

Personeli shëndetësor që do të kryejë matjen, pompon ajër në manshetë me anë të pompës 

derisa shigjeta e manometrit ta kalojë presionin e presupozuar sistolik dhe pastaj lejohet të 

shfryhet ngadalë dhe ndërkohë dëgjojmë se kur shfaqet pulsi i arteries brakiale.  

Leximi i presionit në momentin e shfaqes së pulsit brakial është presioni sistolik i PA, kurse 

leximi i manometrit në momentin që ky puls zhduket është presioni diastolik i gjakut. Të 

njëjtat parime janë ndjekur edhe në matjen e presionit të arteries radiale në parakrah dhe asaj 

popliteale në kofshë. 

Sfigmomanometrat që përmbajnë mërkur janë më të sakta për matjen e PA. Pajisjet matëse 

duhet të kalibrohen periodikisht; lexuesit e automatizuar janë shpesh të pasaktë. 

PA matet në të dy krahët. Kur PA është 15 mm Hg më i lartë në njërin krah se tek tjetri, kjo 

është tregues për një vdekshmëri më të lartë, dhe kërkon vlerësimin e sistemit të sipërm 

vaskular. PA matet edhe në kofshë (aparati matës duhet të ketë manshetë shumë më të 

madhe) për të përjashtuar një ngushtim të aortës, veçanërisht në pacientët me puls të 

zvogëluar apo të vonuar të femurit. PA është dukshëm në vlera më të ulëta në këmbë.  
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Nëse PA është më afër vlerave të ulëta të intervalit hipertensiv ose është dukshëm i 

lëvizshëm, këshillohen më shumë matje të PA. Matjet e PA mund të jenë të larta fillimisht në 

mënyrë sporadike, para se hipertensioni të bëhet i qëndrueshëm; ky fenomen ndoshta përbën 

"hipertensionin e bluzave të bardha", në të cilin PA rezulton i lartë kur matet në zyrën e 

mjekut, por normal kur matet në shtëpi ose me monitorimin ambulator të PA. Megjithatë, 

rritjet ekstreme të PA të alternuara me lexime normale janë të pazakonta dhe ndoshta 

sugjeron feokromocitomën, ose një çrregullim të gjumit të tilla si apnea e gjumit, ose 

përdorime drogash të palejuara. 

 

 

2.12 Prevalenca e PA në botë  

Në popullatat të cilat kanë një mënyrë jetesë perëndimore presioni sistolik i gjakut rritet 

vazhdmisht me rritjen e moshës duke çuar prevalencën e kësaj sëmundje në gati 90% në 

individët e moshës së mesme dhe ata të moshës së tretë (182).  

Ndërsa për marrëdhënien ndërmjet presionit diastolik dhe rritjes së moshës nuk kemi një 

informacion të mirëdokumentuar (183). Hipertensioni sistolik i izoluar është lloji më i 

zakonshëm i hipertensionit në personat me moshë mbi 60 vjeç (184).  

Gjatë viteve 2000 është bërë vlerësimi i numrit të përgjithshëm të të rriturve me hipertension 

në mbarë botën. Sipas të dhënave numri i këtyre personave në total arrin deri në 932 milion 

dhe pritet të rritet më shumë. Kjo rritje ndodh si pasojë e urbanizimit dhe përshtatjes me 

jetesën perëndimore në vendet e botës në zhvillim (185). Parashikohet që në vitin 2025 

afërsisht 1.56-bilion njerëz kudo në botë do të kenë hipertension (108).  

Studimet amerikane kanë raportuar që prevalenca e hipertensionit në popullatën adulte 

(individët mbi 18 vjeç) është afërsisht 30% (186; 187).  

Në Europë prevalenca e hipertensionit është vlerësuar ndërmjet vlerave 28-44%, sëmundje e 

cila shkakton një numër të konsiderueshëm vdekjesh në vit si dhe paraqet një lidhje mjaft 

sinjifikative me sëmundjet kardiovaskulare (188) 

Prevalenca në pacientët me hipertension është shumë e lidhur me moshën (189), duke 

rezultuar në shifra shumë të larta të prevalencës në vendet me popullsi të vjetër. Prevalenca e 

kësaj sëmundje zakonisht është më e lartë tek meshkujt krahasuar me femrat deri në 

periudhën e menopauzës tek këto të fundit.  
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Gjatë dhe pas kësaj periudhe që ndodh tek femrat, vihet re një rritje e rasteve me hipertension 

dhe kjo prevalencë arrin pothuajse në të njëjtin nivel prevalence të hasur tek meshkujt (109; 

182). Edhe pse janë kryer një numër i madh studimesh në popullata të shumë vendeve, ende 

nuk dihet një prevalencë e vërtetë e individëve me hipertension në mbarë botën (190). 

Në fakt, vetëdija, trajtimi dhe kontrolli i hipertensionit ndryshon shumë në studime të 

ndryshme të kryera nga studjues të shumtë në mbarë botën (191), si dhe në popullsitë e 

vendeve të ndryshme në të njëjtin studim (192).  

Ndryshime të prevalencës së hipertensionit në popullata me etnicitet të ndryshëm brenda të 

njëjtit vend janë studjuar në Londër, (193) dhe në Pakistan (194) si edhe në vendin tonë 

(195).  

Një prevalencë e lartë e rasteve me hipertension është raportuar më së shumti në studimet e 

kryera në grupet e emigrantëve. Ky fenomen i atribohet shoqërizimit të këtyre grupeve me 

shoqëritë perëndimore (196), duke nënkuptuar një implementim të stresit psiko-social, 

ndryshimeve të pafavorshme të jetesës të tilla si pasiviteti fizik apo dietat jo të shëndetshme. 

Barra ekonomike globale e rasteve gjithmonë në rritje të të sëmurëve me PA është vlerësuar 

të jetë më shumë se 370$ bilion në mbarë botën dhe zë 10% të shpenzimeve të kujdesit 

shëndetësor (197).  

Në hartat e më poshtme kemi paraqitur prevalencat e hipertensionit në Europë, Amerikë, 

Kanada etj. Figura 2.3 dhe 2.4 paraqesin një studim të kryer nga Wolf dhe bashkëpunëtorët e 

tij lidhur me kontrollin e hipertensionit dhe trajtimin e tij në pesë vende të Europës, Kanadasë 

dhe Amerikës si dhe prevalencën e hasur në këto vende. Ashtu siç vihet re edhe nga harta, në 

Europë tregohet një kujdes më i vogël lidhur me kontrollin dhe trajtimin e rasteve me 

hipertension. Kanadaja dhe më pas Amerika e kanë shkallën e kontrollit të këtyre rasteve më 

të lartë (142).  
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Figura 2.3 Kontrolli i Hipertensionit          Figura 2.4 Prevalenca e Hipertensionit 

 

 

Figura 2.5 Prevalenca e hipertensionit në botë sipas grupmoshës 
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QËLLIMI DHE OBJEKTIVAT 

Qëllimi i studimit  

Prevalenca lidhur me aneminë dhe hipertensionin janë shumë pak të dokumentuar në vendin 

tonë. Prandaj, qëllimi i studimit është të hetojë prevalencën e anemisë dhe hipertensionit 

arterial në popullatën e qarkut të Shkodrës si dhe të hulumtojë në lidhje me faktorët e riskut të 

cilët ndikojnë në këto sëmundje.  

 

 

Objektivat e studimit 

1. Të përcaktohet prevalenca e anemisë në popullatën e qarkut të Shkodrës për një 

periudhë tre vjeçare. 

2. Të hulumtohet mbi faktorë të riskut që ndikojnë në shfaqjen e anemisë, krahasimi i 

tyre në mënyrë që të shërbejnë për parandalimin e kësaj sëmundje. 

3. Të përcaktohet prevalenca e hipertensionit në popullatën e qarkut të Shkodrës për një 

periudhë tre vjeçare. 

4. Të hulumtohen faktorët e riskut, që ndikojnë në shfaqjen e hipertensionit në mënyrë 

që të ndihmohet në parandalimin e kësaj sëmundje dhe në reduktimin e vdekshmërisë.  

Me anë të këtij studimi do të shikohen gjithashtu mënyrat e trajtimit të pacientëve si dhe do të 

kërkohet të bëhet ndërgjegjësimi i popullatës lidhur me këto problematika. 
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KAPITULLI III 

3. MATERIALI DHE METODA 

3.1 Dizenjimi i studimit; Përzgjedhja e qytetit për marrjen e mostrës  

Ky Projekt Doktoral paraqet një studim cross-sectional dhe popullata e përzgjedhur në këtë 

studim i përket rrethit të Shkodrës. Ky studim hulumton rastet e diagnostikuara me anemi dhe 

hipertension në qarkun Shkodër, gjatë një periudhe 3-vjeçare.  

Shkodra, është qytet dhe bashki në Shqipërinë Veriperëndimore si dhe qendra e rrethit dhe 

qarkut me të njëjtin emër. Është një prej qyteteve më të kahershme të Shqipërisë, me një 

histori banimi mijëvjeçare në qytet dhe krahinë. Qarku i Shkodrës ka një popullsi prej 

332.483 banorë dhe përbëhet nga Rrethi Shkodrës, Pukës dhe Malsisë së Madhe, me 33 

Komuna dhe Bashki përkatësisht: 5 Bashki dhe 28 Komuna.  

Qyteti i Shkodrës është qyteti më i rëndësishëm në Qark, i cili është edhe qendra e 

Prefekturës dhe e Qarkut Shkodër. Përsa i përket pozicionit gjeografik ky qytet shtrihet për 

rreth 872.71 km2 në nyjën hidrografike më pranë liqenit me të njëjtin emër dhe lumenjtë Drin, 

Bunë dhe Kir në një ultësirë të "mbrojtur" nga liqeni, Alpet Shqiptare në lindje ku spikasin 

majat e Cukalit 1.722 m lartësi, Maranaj 1.576 m lartësi, Sheldies dhe Taraboshit rreth 700 m 

lartësi në perëndim dhe deti Adriatik.  

 

Figura 3.1 Pamje satelitore e pozitës gjeografike të Shkodrës 

https://sq.wikipedia.org/wiki/Shqip%C3%ABria
https://sq.wikipedia.org/wiki/Rrethi_i_Shkodr%C3%ABs
https://sq.wikipedia.org/wiki/Qarku_i_Shkodr%C3%ABs
https://sq.wikipedia.org/wiki/Liqeni_i_Shkodr%C3%ABs
https://sq.wikipedia.org/wiki/Lumi_Drin
https://sq.wikipedia.org/wiki/Buna
https://sq.wikipedia.org/wiki/Kiri
https://sq.wikipedia.org/wiki/Alpet_Shqiptare
https://sq.wikipedia.org/w/index.php?title=Cukali&action=edit&redlink=1
https://sq.wikipedia.org/w/index.php?title=Maranaj&action=edit&redlink=1
https://sq.wikipedia.org/w/index.php?title=Sheldia&action=edit&redlink=1
https://sq.wikipedia.org/wiki/Taraboshi
https://sq.wikipedia.org/wiki/Deti_Adriatik
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Figura 3.2 Pamje nga qyteti i Shkodrës 

Shkodra është një ndër qytetet më të rëndësishme të Shqipërisë. Shtrirja në mes të një relievi 

fushor, kodrinor, paramalor dhe malor, afërsia me detin Adriatik dhe liqenin e Shkodrës kanë 

përcaktuar edhe klimën e saj, një klimë mesdhetare me dimër të butë e të lagësht dhe verë të 

nxehtë e të thatë.  

Temperaturat mesatare në vit variojnë nga 11,8 C deri ne 14,0°C. Temperatura në Janar nga 

0,9°C deri në 6 C. Në dimër fryn era e murlanit (erë lokale), e ftohtë, e fortë dhe e thatë, 

ndërsa në fund të vjeshtës fryn era e Shirokut, që shoqërohet me reshje dhe fryrjen e 

lumenjve. Sasia e reshjeve në këtë qytet është e madhe.  

Në një vit bien mesatarisht 2500 mm shi, duke e bërë një nga zonat më të lagështa të 

Shqipërisë.  

Muaji më i ftohtë i vitit është muaji janar, ndërsa muaji më i nxehtë i vitit është muaji korrik. 

Rreshjet e deborës bien rrallë, ndërsa ngricat shënohen zakonisht në fundin e vitit. Ky qytet 

ka një status socio-ekonomik në nivel relativisht drejt vlerës mesatare. 
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3.2 Popullata dhe kampioni 

Shkodra u zgjodh për këtë studim për shkak të numrit të lartë të popullatës për pjesën veriore 

të vendit. Ka një shtrirje mjaft të gjërë dhe problematikat shëndetësore janë relativisht të 

mëdha. Në këtë studim janë përfshirë 2120 persona, përfitues të shërbimeve të Qendrave 

Shëndetësore në qytetin e Shkodrës si edhe në Qendrën Shëndetësore “Hajmel” për një 

periudhë tre vjeçare 2012-2015. Pjesëmarrja në studim ishte vullnetare dhe çdo person ka 

dhënë pëlqimin e tij lidhur me pjesmarrjen në studim si dhe dhënien e informacionit të 

kërkuar nga ana e intervistuesve. Përzgjedhja dhe marrja e kampionit u bë në disa faza.  

Në fazën e parë, u bë përzgjedhja e qendrave shëndetësore brenda qytetit, si edhe qendra 

shëndetësore “Hajmel”. 

Në fazën e dytë, u bë trajnimi i personave të cilët do të merreshin me administrimin dhe 

hedhjen e të dhënave të pyetësorit. Këta ishin personat përgjegjës për plotësimin e dy 

pyetësorëve (pyetësori për hipertensionin dhe pyetësori për aneminë).  

Faza e tretë u nda në dy nivele apo nënfaza. Në nivelin e parë, pjesëmarrësit plotësuan një 

pyetësor në bashkëpunim me intervistuesit, dhe në nivelin e dytë, me pjesëmarrësit u krye një 

ekzaminim i detajuar lidhur me dy diagnozat e trajtuara në këtë studim. Persona të cilët u 

morën në studim në lidhje me hipertensionin janë 1420 raste, ndërsa në lidhje me aneminë 

janë 700 raste. Për secilin prej tyre është plotësuar një pyetësor standart lidhur me dy 

sëmundjet e marra në shqyrtim në këtë studim.  

 

 

3.3 Kriteret përfshirëse të studimit 

Kriteret e përzgjedhjes të nevojshme për pjesëmarrësit në këtë studim ishin;  

1. Të jenë banorë të përhershëm të Qarkut të Shkodrës. Kjo përzgjedhje është bërë për të 

pasur një nivel të lartë të pjesëmarrjes së popullatës në studim. 

2. Për aneminë: janë marrë në studim të gjithë personat pa dallim moshe dhe seksi. 

3. Për hipertension: të gjithë personat (seksi femër dhe mashkull)  mbi moshën 30 vjeç.  
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3.4 Kriteret përjashtuese të studimit 

 Individët të cilët nuk kanë pranuar të jenë pjesë e këtij studimi.  

 Individët nën 30 vjeç përsa i përket rasteve me hipertension 

 

 

3.5 Mbledhja e të dhënave me anë të pyetësorëve 

Të gjithë personat pjesmarrës në këtë studim janë paraqitur në qendrat shëndetësore të 

sipërpërmendura, për marrje të një shërbimi shëndetësor pranë mjekut të familjes. Studimi 

është kryer për një periudhë tre vjeçare.  

Të gjithë pjesmarrësve ju është plotësuar pyetësori individual. Ky pyetësor kërkon 

informacion të detajuar si për të dhënat demografike, mënyrën e jetesës, gjëndjen 

shëndetësore të tyrë si dhe trajtimin e tyre me medikamente.  

Disa nga informacionet më të rëndësishme të këtyre pyetësorëve përmendim: të dhëna rreth 

moshës, gjinisë, arsimimit, aktiviteti fizik, konsumimi i duhanit, heriditeti familjar lidhur me 

aneminë apo hipertesionin, diabet mellitus, konsumimi i alkoolit, a kishin njohje lidhur me 

gjendjen e tyre shëndetësore përpara intervistimit, a kishin një trajtim me medikamente për 

hipertensionin apo aneminë.  

Përcaktimi i rastit me anemi dhe hipertension është bërë në bazë të përcaktimeve të 

Organizatës Botërore të Shëndetësisë dhe Shoqatës Amerikane të Kardiologjisë. Si rast me 

anemi është marrë një vlerë më e vogël se <12 g/dl.  

Pjesëmarrësit janë klasifikuar si hipertensivë në qoftë se dy prej rezultateve të tyre të 

presionit sistolik dhe/ose diastolik ishin ≥ 140 mmHg/90 mmHg, ose në qoftë se ata ishin 

duke u trajtuar me medikamente anti-hipertensive.  

TA është matur dy deri në tri herë nga profesionistë të shëndetit të trajnuar të cilët ishin ose 

studentë të infermierisë ose infermierët dhe mjekët e familjes pranë qendrave shëndetësore të 

përzgjedhura.  

Çdo pjesëmarrësi i është kërkuar që të pushojë përpara matjes së PA për te pakten 5 min në 

një pozicion të ulur, duke përdorur një sphygmomanometer merkuri. Vlerësimet e PA u 

bazuan në mesataren e matjeve të kryera. 
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Indeksi i masës trupore (BMI) është llogaritur si pesha(kg)/lartësi(m2) dhe janë klasifikuar 

sipas kritereve të Organizatës Botërore të Shëndetësisë.  

Obeziteti është përcaktuar: në meshkujt me një perimetër në bel ≥90 cm dhe në gratë me një 

perimetër në bel ≥80 cm.  

Konsumimi i duhanit është bërë në tre kategori: 1)jo-duhanpirësit; 2) duhanpirësit e lehtë të 

cilët konsumojnë 1deri në 20 cigare në ditë, dhe 3)duhanpirësit e rëndë që konsumojnë > 20 

cigare në ditë. 

Konsumi i alkoolit: 1) nuk konsumojnë asnjëherë alkool, 2) në sasi të ulët <30g në ditë, 3) të 

moderuar, >30 -79g në ditë; 4) konsumojnë më shumë se > 80 g në ditë.  

Konsumi i kripës: 1) konsum të ulët deri në 6 g ditë; dhe 2) të lartë > 6g ditë.  

Nga ana e stafit mjekësor në rastet kur është vënë re një problem me PA apo aneminë, 

pacientëve i është kërkuar një seri analizash bazë për të parë gjendjen e tyre si dhe disa nga 

faktorët e problemeve të krijuara. Analizat e kërkura janë: nivelet e hemoglobinës në gjak, 

glukozës në gjak, kolesterolit total (TC), densitet i lartë i kolesterolit lipoproteinik (HDL-C), 

densitet i ulët i kolesterolit lipoproteinik (LDL-C) etj.  

Të dhënat e ekzaminimit laboratorik për çdo parametër janë hedhur në databasin kryesor. Në 

mënyrë më të detajuar informacionet që ju janë kërkuar çdo personi lidhur me aneminë dhe 

hipertensionin janë të detajuara në pyetësorët e poshtëshënuar.  

 

 

3.6 Përpunimi i të dhënave 

Të gjithë të dhënat janë analizuar me anë të software SPSS version 19. Statistikat përshkruese 

janë llogaritur për të gjithë variablat e vazhdueshme (për shembull, mosha, pesha, BMI, PA) 

dhe variablat kategorike (aktiviteti fizik, konsumi i alkoolit, konsumi i produkteve me 

yndyrë, konsumi i duhanit (cigare), historia e hipertensionit në familje, nivelit arsimor dhe 

profesioni).  

Mosha, në analizën e të dhënave u konsiderua si variabël sasior i vazhdueshëm dhe është 

testuar nga Wald χ2 test.  

Gjinia, në analizën e të dhënave u konsiderua si një variabël binar (femër/mashkull). 
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Diagnoza e anemisë dhe hipertensionit, në analizën e të dhënave u konsiderua si një variabël 

diskret, nominal. 

U krye analiza deskriptive: Mesatarja, frekuenca dhe përqindja është dhënë për çdo të dhënë 

të përftuar nga pacientët pjesëmarrës të studimit. U realizua korrelacioni për të parë lidhjen 

ndërmjet variablave. 

Chi square (χ2) dhe Fisher exact test janë përdorur për të krahasuar proporcionin si dhe për të 

testuar lidhjen e variablave demografikë dhe faktorëve të rriskut dhe diganozës të 

sipërpërmendura. Krahasimet ndërmjet variablave të vazhdueshëm janë analizuar duke 

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

Modelet multivariable të regresionit logjistik për odds ratio 95% CI janë përdorur për të 

përcaktuar lidhjen ndërmjet faktorëve të riskut dhe të dy sëmundjeve (anemia dhe 

hipertensioni) të marra në studim.   

Paraqitja e të dhënave u krye më anë të tabelave dhe figurave të shoqëruara me shpjegimin 

përkatës. Vlerat më të vogla se 0.05 janë konsideruar statistikisht sinjifikative.  

 

 

3.7 Impakti i këtij studimi  

Impakti mund të shprehet në:  

1. Impakti klinik – Përcaktimi i hershëm i pacientëve me hipertension dhe fillimi sa më herët 

i terapive me medikamente anti-hipertensive të klasës farmakologjike ACEI. Këto 

medikamente kanë efekt dhe përshtatshmëri të mirë tek pacientët të cilët trajtohen me to duke 

reduktuar sëmundshmërinë, riskun kardiovaskular si dhe duke ulur vdekshmërinë 

kardiovaskulare. 

2. Impakti edukativ – ky impakt mund të shikohet nga dy këndvështrime: nga këndvështrimi 

i specialistëve dhe nga prespektiva në edukimin shëndetësor të pacientëve hipertensivë. Të 

dhënat e përftuara nga ky kërkim mund të shërbejnë si një referues lidhur me peshën që zënë 

këto dy sëmundje në qarkun e Shkodrës, si edhe gjëndjen shëndetësore të pacientëve 

pjesmarrës në këtë kërkim.  
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Pjesa edukative e pacientëve qendron mbi faktin se ata të cilët kanë pranuar të jenë 

pjesmarrës, kanë përfituar një informacionin të detajuar mbi hipertensionin dhe aneminë, cilat 

janë komplikimet e tyre si dhe metodat e hetimit dhe trajtimit të këtyre dy sëmundjeve.  

Me keto paciente është punuar shumë lidhur mbi rëndësinë që kanë ndryshimet e mënyrës së 

jetesës dhe llojin e ndryshimeve të sjelljes, duke sjellë tek ato një gjendje shëndetësore më të 

mirë. 

3. Impakti social - rritja e cilësisë së jetës dhe mbijetesës së personave me hipertension dhe 

anemi duke i bërë ata më efektivë për familjet e tyre si dhe për shoqërinë. 

4. Impakti ekonomik – reduktimi i kostove të kujdesit shëndetësor duke ofruar dhe rritur 

shërbimin diagnostik dhe terapeutik.  

 

 

3.8 Aspekte etike të punimit 

Përsa i përket aspektit etik të këtij punimi mund të themi se, të gjithë drejtuesit e qendrave 

shëndetësore janë informuar për qëllimin e studimit dhe arsyen për të cilin po zhvillohej ky 

studim. Pjesmarrësit u siguruan se do të ruhej anonimiteti dhe konfidencialiteti si parime bazë 

të etikës në një kërkim shkencor.  

Asnjë e dhënë e identifikimit përsonal nuk është publikuar dhe të gjitha të dhënat janë 

përdorur vetëm për efekt studimi. 

Të gjitha të dhënat ruhen me përgjegjshmëri të plotë dhe nuk do përdoren për asnjë qëllim 

tjetër që nuk ka lidhje me këtë studim. 

Më poshtë janë paraqitur të dy pyetësorët e përdorur në këtë studim për mbledhjen e të 

dhënave të sipërpërmendura.  

 

 

3.9 Kufizimet dhe vështirësitë 

Në dijeninë time lidhur me këtë temë, pavarësisht përparësisë si studim i parë në qytetin e 

Shkodrës me një përfshirje të gjërë të popullatës që pranoi të ishte pjesë e këtij studimi për 
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periudhën 3 vjeçare lidhur me dy sëmundjet më të hasura hipertensioni arterial dhe anemia, 

përsëri ky punim paraqet disa kufizime: 

 Mungesa e bashkëveprimit të një pjese të konsiderueshme të popullatës gjatë marrjes 

në intervistë për të qenë pjesë e këtij studimi, kryesisht personat e suspektuar për 

anemi.  

 Mungesa e dëshirës për t’iu përgjigjur me vërtetësi disa prej pyetjeve bazë të cilat 

lidheshin me stilin e tyre të të jetuarit apo shenjave klinike të hasuara më parë. Në 

shumë raste u pa një hezitim i theksuar në përgjigjen e disa prej këtyre pyetjeve. 
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PYETËSOR PËR ANEMINË 

Të dhënat demografike 

Emer______________________________________________ 

Adresa____________________________________________ 

Vendbanimi________________________________________ 

Datëlindja________________________________________ 

Seksi  1=Femër   2=Mashkull 

Statusi civil  Beqar_____/Bashkëjetesë_____/I martuar_____ 

    I ve______/I divorcuar______ 

Nacionaliteti   Shqiptar____/Rom____/Egjyptian____/Malazes_____ 

Niveli Arsimor    1=Pa-arsim 

      2=Fillor 

      3=8 vjeçar 

      4=I mesëm 

        5=I lartë 

Statusi actual i punësimit  1=Në punë 

     2=Shtëpiak/e 

     3=Student 

     4=Pensionist/e 

     5=Invalid 

     6=I/E papunë 

Kush janë ta ardhurat tuaja mujore  

1=Më pak se 10.000 lekë 

     2=10.001-30.000 lekë 

     3=30.001-50.000 lekë 

     4=50.001-100.000 lekë 

     5=Më shumë se 100.001 lekë 

Shenjat klinike  dhe mënyra e të sjellurit 

A jeni diagnostikuar më parë me Anemi? 

1=Jo   2=Po 

Nëse po sa ka qenë niveli i Hemoglobinës në gjak_________________(jepni një mesatare) 

Llojet e ekzaminimeve të tjera të kryera lidhur me 

aneminë_______________________________________________________________________________ 

1.Mënyra e të ngrënit:  

  Vegjetarian       Po______/Jo______ 

  Konsumimi i produkteve shtazore vecanërisht mishit të kuq  Po______/Jo______ 

  Konsumimi i produkteve bimore kryesisht me ngjyrë jeshile:  Po______/Jo______ 

2. A jeni shtatzëne?        Po______/Jo______ 

3. Konsumues të alkolit       Po______/Jo______ 

4. Historia e shkuar mjekësore (specifiko)     Po______/Jo______ 

Nëse po specifiko me detaje _____________________________________________ 

5. A keni kryer ndërhyrje kirurgjikale      Po______/Jo______ 

6. A jeni duke u trajtuar me ndonjë medikament?    Po______/Jo______ 

7. Histori familjare?       Po______/Jo______ 

8. A keni pasur vështirësi në frymëmarje, dhimbje kraharori, dobësi dhe lodhje trupore ose dhimbje koke?  

       Po______/Jo______ 

9. A keni pasur kohët e fundit zhurmë në vesh, humbje e oreksit, rënie në peshë, dhimbje abdominale, dispepsi 

apo probleme menstruale?    Po______/Jo______ 

Nëse po specifiko_______________________________________________________ 

10. A keni pasur probleme gastro intestinale (ulcër etj) apo keni vënë re ndryshim në jashtqitjen tuaj (në ngjyrë 

dhe formë)?      Po______/Jo______ 

11. A keni hemorroide?        Po______/Jo______ 

12. A jeni diagnostikuar më parë me diverticulosis/diverticulitis, inflamacion i zorrëve ose kolit? 

13. A jeni diagnostikuar kohët e fundit me parazit   Po______/Jo______ 

14. Si është mënyra juaj e të jetuarit dhe të ushqyerit____________________________ 

http://www.rightdiagnosis.com/d/diverticular_disease/intro.htm
http://www.rightdiagnosis.com/d/diverticular_disease/intro.htm


 

 Faqe 52 

15. A ka ndonjë të diagnostikuar nga familja juaj me Talasemi?   Po______/Jo_____ 

16 A keni qënë të diagnostikuar më parë më anemi?    Po______/Jo______ 

17. Nëse po si jeni ndjekur________________________________________________ 

18. A keni pasur ndonjë lloj tjetër infeksioni?     Po______/Jo______ 

19. A jeni diagnostikuar me probleme renale?     Po______/Jo______ 

20. A jeni diagnostikuar më parë me artrit apo sëmundje reumatizmale 

          Po______/Jo______ 

21. A jeni diagnostikuar me ndonjë sëmundje malinje më parë?   Po______/Jo______ 

22. A vuani nga diabeti apo sëmundje të tjera?     Po______/Jo______ 

23. A keni vënë re ndryshime në ngjyrën e lëkurës, syve apo me flokët? 

          Po______/Jo______ 

24. A keni kryer transfusion kohët e fundit?     Po______/Jo______ 

25. A keni probleme TA, sëmundje kardiake kardiake apo keni kryer zëvendësim të valvulave të zemrës? 

          Po______/Jo______ 

26. A keni udhëtuar kohët e fundit në ndonjë nga vendet endemike të Malarias? 

          Po______/Jo______ 

27. Probleme të tjera shqetësuese të trupit tuaj    Po______/Jo______ 

Nëse po specifiko me detaje_____________________________________________ 
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PYETËSOR PER HIPERTENSIONIN 

1. Të dhëna demografike        

Emër Mbiemër____________________________ 

Vendi i banimit______________   Adresa aktuale_____________ 

Ditëlinjda:Dt____/Muaj_____/Viti____ 

Vendlindja_____________________ 

Seksi    Femër______ 

    Mashkull___ 

Statusi civil  Beqar_____/Bashkëjetesë_____/I martuar_____ 

    I ve______/I divorcuar______ 

Nacionaliteti   Shqiptar____/Rom____/Egjyptian____ Malazes_____ 

2. Mënyra e të sjellurit 

Pesha trupore 

1=Nën peshë 

2=Në peshë optimale 

3=Obez 

A jeni konsumues të duhanit?  1=Jo  2=Po  3=Me raste 

Koha kur e keni filluar (mosha) ________ 

Nëse Po: a) vazhdoni të konsumini? __________Sa kohë keni që e konsumoni ________ 

Sa është sasia e cigareve që ju konsumoni? 

  1=Me pak se një paketë 

  2=Një paketë në ditë 

  3=Një paketë e gjysëm në ditë 

  4=Dy paketa 

  5=Më shumë se dy paketa 

Kur e keni ndërprerë konsumimin e duhanit 

  1=Sot ose dje 

  2=Para një jave 

  3=Para një muaji 

  4=Para një viti 

  5= Nga 1-5 vjet 

  6=Më shumë se pesë vjet 

Çfarë lloji duhani konsumoni? 

  1=Cigare të prodhuara nga fabrikat 

  2=Cigare me dredhje nga ana juaj 

  3=Pipe ose llullë 

  4=Puro 

A jeni rekomanduar Brenda 12 muajve të fundit nga mjeku të ndërprisni konsumimin e duhanit? 

   1=Jo  2=Po 

A jeni të ekspozuar ndaj tymit të duhanit në ambjentet e punës ose në shtëpi 

   1=Jo  2=Po 

Për sa orë në ditë ju jeni të ekspozuar ndaj tymit të duhanit në ambjentet tuaja të punës, shtëpisë apo ambjente të 

tjera të përbashkëta? 

  1=Pothuajse asnjëherë 

  2=Më pak së një orë në ditë 

  3=1-5 orë në ditë 

  4=Më shumë se 5 orë në ditë 

  3. Statusi socio-ekonomik 

Niveli Arsimor    1=Pa-arsim 

      2=Fillor 

      3=8 vjeçar 

      4=I mesëm 

        5=I lartë 
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Statusi aktual i punësimit  1=Në punë 

     2=Shtëpiak/e 

     3=Student 

     4=Pensionist/e 

     5=Invalid 

     6=I/E papunë 

Kush janë ta ardhurat tuaja mujore  

1=Më pak se 10.000 lekë 

     2=10.001-30.000 lekë 

     3=30.001-50.000 lekë 

     4=50.001-100.000 lekë 

     5=Më shumë se 100.001 lekë 

3. Shenjat klinike    

A keni pasur problem me zemrën?  Po_____/Jo_____ 

Kur është bërë matja e fundit të tensionit të gjakut nga ana e një punonjësi shëndetësor 

   1=Brenda 12 muajve të fundit 

   2=1-5 vjet më parë 

   3=Jo brenda 5 viteve të fundit 

B) Brenda 12 muajve të fundit jeni informuar nga ana e punonjësit shëndetësor për praninë e hipertensionit tek 

JU? 

   1=Po  2=Jo  3=Nuk jam I/E sigurtë 

Sa është zakonisht tensioni juaj Sistolik dhe Diastolik (Jepni një mesatare)_______________ 

C) A po trajtoheni me medikamente të përshkruara nga mjeku juaj për të ulur hipertensionin? 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

D) A keni ndërruar mjekim gjatë viteve të fundit lidhur me hipertensionin? 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

E) Kur e keni bërë matjen e fundit të Kolesterolit në gjak? 

   1=Brenda 12 muajve të fundit 

   2=1-5 vjet më parë 

   3=Jo brenda 5 viteve të fundit 

F) Brenda 12 muajve të fundit jeni informuar nga ana e punonjësit shëndetësor për praninë e kolesterolit në gjak 

tek JU? 

   1=PO 2=JO 3=Nuk jam I/E sigurtë 

G) A po trajtoheni me medikamente të përshkruara nga mjeku juaj për të ulur kolesterolin në gjak? 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

H) A keni ndërruar mjekim gjatë viteve të fundit lidhur me kolesterolin në gjak? 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

1)A vuani nga Diabeti? 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

J) A e keni referuar tek mjeku që vuani nga Diabeti? 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

K) A jeni duke u trajtuar me medikamente apo merrni Insulinë? 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

L) A merrni tableta”Aspirinë” apo ekuivalentin e tij “Acetilsalisilik” për të parandaluar sëmundjet e zemrës ose 

dëmtimet e trurit 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

M) A keni pasur cikël menstrual Brenda 6 muajve të fundit? Në rastet e fillimit apo post-menopauza 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

N) A jeni duke përdorur terapi të zëvendësimit të hormoneve? 

   1=Jo  2=Po  3=Nuk jam I/E sigurtë 

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

P) A keni pasur sëmundje të tjera  1=Jo 2=Po 
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KAPITULLI IV 

4. REZULTATET 

Në studim janë analizuar 2120 raste gjithsej të cilët kanë pranuar të marrin pjesë dhe kanë 

plotësuar pyetësorin. Personat të cilët janë studiuar në lidhje me hipertensionin arterial 

përbëjnë dhe pjesën më të madhe të studimit 67% (1420/2120) të rasteve, ndërsa ata të cilët 

janë studiuar në lidhje me aneminë janë 33% (700) të rasteve. Prevalenca e anemisë në këtë 

studim rezultoi 21.7% (152/700) kurse e hipertensionit arterial 36.05% (512/1420 raste 

gjithsej). Mosha mesatare e popullatës së analizuar ishte 45,5 me minimum moshe 1 vjeç dhe 

maksimum 88 vjeç. 

Tabela 4.1 Shpërndarja e anemisë dhe hipertensionit arterial në popullatën e marrë në 

studim 

Sëmundjet Nr total Prevalenca 

Anemia 700 21.7 

(152/700) 

Presioni arterial 1420 36.05 

(512/1420 

 

  

Grafiku 4.1 Prevalenca e anemisë dhe Grafiku 4.2 prevalenca e PA në popullatën e 

marrë në studim 

Meqënëse në këtë studim kemi analizimin e dy sëmundjeve (anemi dhe hipertension) 

përpunimi i rezultateve është paraqitur i ndarë për secilin prej tyre. 

21.70%

79%

Prevalenca e anemise

Pacient me anemi Nr total

36.05%

63.95%

Prevalenca e PA

Pacient me PA Nr total
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4.1 Anemia 

Në këtë pjese te studimit  janë analizuar 700 persona, përfitues të shërbimeve shëndetësore. 

Gjithsej janë analizuar 312 (44.57%) meshkuj dhe 388 (55.43%) femra. Si raste me probleme 

me aneminë rezultuan 152 (21.7%) raste në total nga të cilët 45 (29.6%) ishin meshkuj dhe 

107 (70.4%) raste ishin femra. Në grafikun e mëposhtëm janë paraqitur rastet pozitive dhe 

negative ndërmjet meshkujve dhe femrave. 

 

Tabela 4.2 Ndarja e rasteve me anemi sipas gjinisë 

Gjinia Nr total i 

rasteve 

Raste me 

anemi 

Raste pa 

anemi 

Femra  388 107 281 

Meshkuj  312 45 267 

Total 700 152 548 

 

 

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

 

Në këtë pjesë të studimit nuk është bërë asnjë përjashtim përsa i përket moshës. Kjo pasi 

anemia mund të shfaqet si në moshat foshnjore ashtu edhe në moshën e tretë. Si moshë më e 

vogël në këtë studim rezultoi 1 vjeç dhe si moshë më e madhe 88 vjeç.  

Të gjitha rastet janë grupuar në nëntë grupmosha duke përcaktuar frekuencat dhe përqindjet 

sipas çdo grupmoshe (tabela 4.3).  
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Tabela 4. 3 Numri i rasteve me anemi sipas grupmoshave 

Grup-

mosha 

Numri i 

Rasteve 

Përqindja e 

rasteve 

Numri i 

rasteve me 

anemi 

Përqindja e 

rasteve me 

anemi 

1-10 vjeç 22 3.14% 12 7.9% 

11-20 vjeç 33 4.71% 15 9.86% 

21-30 vjeç 55 7.85% 7 4.6% 

31-40 vjeç 91 13% 13 8.55% 

41-50 vjeç 89 12.71% 15 9.86% 

51-60 vjeç 109 15.57% 14 9.2% 

61-70 vjeç 99 14.14% 22 14.47% 

71-80 vjeç 127 18.14% 26 17.1% 

>80 vjeç 75 10.71% 28 18.42% 

 

Ashtu siç vihet re nga të dhënat e përftuara në pacientët e suspektuar dhe më pas të 

konfirmuar me anemi, grupmoshat me prevalencë më të lartë janë pacientët mbi 80 vjeç me 

18.42% të rasteve, më pas ata të grupmoshës 71-80 vjeç me 17.1%, në vend të tretë janë 61-

70 vjeç me 14.47%. Grupmoshat e tjera me një pozitivitet të përafërt me njëra tjetrën janë 

grupmoshat 11-20 vjeç, 41-60 vjeç me prevalencë mbi 9%. Grupmosha me prevalencë më të 

vogël të anemisë është grupmosha më aktive e popullatës 21-30 vjeç me prevalencë 4.6% 

(grafiku 4.4). 
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Grafiku 4.4 Prevalenca e rasteve me anemi në popullatën e marrë në studim 

 

Janë marrë në studim si pacientë, ata të cilët jetonin në zonë urbane ashtu edhe ata që jetonin 

në zonë rurale. Në zonën urbane janë analizuar 425 (60.72%) raste ndërsa në zonën rurale 

275 (39.28%) raste. Nga këto, 85 (55.92%) janë raste me probleme me anemi që jetojnë në 

zonën rurale dhe 67 (44.08%) janë raste të cilët jetojnë në zonën urbane.  

 

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

Zona e 

banimit 

Numri i 

Rasteve 

Përqindja e 

rasteve 

Numri i 

rasteve me 

anemi 

Përqindja e 

rasteve me 

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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Në grafikun 4.5 jepet shpërndarja e rasteve bazuar në vendbanimin e pacientëve në momentin 

e paraqitjes pranë qendrave shëndetësore për diganostikim. 

 

Grafiku 4.5 Shpërndarja e rasteve sipas vendbanimit 

 

Nga përpunimi i të dhënave të pyetësorëve, pjesa dominuese 71.6% (501) e personave kishin 

statusin e të martuarit. Të pamartuar rezultuan 11.4% (80) pacientë, në bashkëjetesë rezultuan 

4.14% (29) pacientë, si të ve 5% (35) pacientë dhe të divorcuar 7.86%. Më poshtë kemi 

paraqitur numrin e rasteve bazuar në statusin civil të tyre.  

Tabela 4.5 Shpërndarja e rasteve me anemi sipas statusit civil 

Statusi civil Numri i 

rasteve 

Përqindja e 

rasteve 

Numri i 

rasteve me 

anemi 

Përqindja e 

rasteve me 

anemi 

Beqar 80 11.4%  31 20.4% 

Bashkëjetesë 29 4.14%  11 7.2% 

I martuar 501 71.6% 82 54% 

I ve 35 5%  9 5.9% 

I divorcuar 55 7.86% 19 12.5% 
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Grafiku 4.6 Prevalenca e anemisë sipas statusit civil 

 

Etnia: Popullata e qarkut Shkodër është e përbërë nga tre etnicitete të cilat janë: Etnia 

Shqiptare, Egjyptiane dhe ajo nga Mali i Zi. Në Shkodër, popullata Shqiptare zë shumicën 

dërrmuese të numrit total të individëve që e kanë deklaruar etnicitetin e tyre në pyetësorin e 

përdorur. Bazuar në këtë ndarje etnike prevalenca e anemisë në popullatën Shqiptare ka 

rezultuar në masën 81.41%, etnia Egjyptiane 9.86% e rasteve dhe etnia nga Mali i zi 5.43% të 

rasteve. Ata të cilët nuk e kanë deklaruar etnicitetin e tyre gjatë intervistës përbëjnë 3.3% të 

rasteve.  

Tabela 4.6 Ndarja sipas etnicitetit dhe pranisë së anemisë 

Etniciteti Nr i  

popullatës 

Përqindja e 

rasteve 

Numri i 

rasteve me 

anemi 

Prevalenca 

e anemisë 

(%) 

Shqiptare 570 81.41% 95 62.5% 

Egjyptiane 69 9.86% 34 22.4% 

Mali i zi 38 5.43% 13 8.5% 

Të padeklaruar 23 3.30% 10 6.6% 

Gjithsej 700 100% 152 100% 
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Prevalenca e anemisë në pacientët të cilët kanë deklaruar etni Shqiptare është 62.5%, ata me 

etni Egjyptiane është 22.4%, në ata me etni nga Mali i zi 8.5% dhe të padeklaruarit 6.6% të 

rasteve.  

 

Grafiku 4.7 Prevalenca e anemisë sipas etnicitetit 

 

Të ardhurat familjare dhe niveli arsimor apo punësimi në shumë studime në botë raportohen 

si faktorë determinantë në parandalimin apo shfaqjen e anemisë. Kjo pasi një nivel arsimor i 

lartë sjell një punësim të mirë, të shoqëruar me të ardhura të mira financiare në familje. Këto 

ndikojnë në një ushqyerje të mirë të gjithë familjes, një kujdes më i mirë shëndetësor dhe 

kushte më të mira jetese. 

Për këtë arsye çdo njëri nga pjesëmarrësit në studim u pyet rreth nivelit arsimor dhe të 

ardhurave mujore në familje. Në tabelën dhe grafikët e mëposhtëm janë paraqitur shpërndarja 

e rasteve sipas nivelit arsimor dhe të ardhurave mujore. 
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Tabela 4.7 Shpërndarja e anemisë sipas të dhënave individuale mbi gjendjen e arsimit, 

punësimit dhe situatës financiare 

Të dhënat individuale 

mbi gjendjen e arsimit 

dhe të ardhurat mujore 

Numri i 

rasteve 

Përqindja e 

rasteve 

Numri i 

rasteve me 

anemi 

Përqindja e 

rasteve me 

anemi 

Arsimimi 

Pa arsim 15 2.14 % 8 5.2 % 

Arsim fillor 22 3.14 % 12 7.9 % 

Arsim 9 vjeçar 72 10.3 % 36 23.7 % 

Arsim i mesëm 420 60 % 72 47.4 % 

Arsim i lartë 171 24.42 % 24 15.8 % 

Statusi aktual i punësimit  

Në punë 204 29.14 % 42 27.6% 

Shtëpiak/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 papunë 79 11.3 % 14 9.2% 

Të ardhura mujore në familje 

Më pak se 10.000 lekë 54 7.7% 39 25.6% 

10.001 - 30.000 lekë 187 26.7 % 71 46.7% 

30.001 - 50.000 lekë 311 44.4 % 23 15.1% 

50.001 - 100.000 lekë  131 18.7 % 10 6.6% 

Më shumë se 100.000 lekë 17 2.4 % 9 5.9% 
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Në grafikët e mëposhtëm është paraqitur prevalenca e anemisë së pacientëve të marrë në 

studim bazuar në nivelin arsimor të tyre në momentin e plotësimit të pyetësorit, statusin 

aktual të punësimit si dhe të ardhurat mujore në familje.  

 

Grafiku 4.8 Prevalenca e anemisë sipas nivelit arsimor 

 

 

Grafiku 4.9 Prevalenca e anemisë sipas statusit aktual të punësimit 
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Grafiku 4.10 Prevalenca e anemisë sipas të ardhurave mujore në familje 

 

Anemia mund të shkaktohet nga shumë faktorë. Mungesa e hekurit zë përqindjen më të 

madhe të rasteve të konfirmuara kudo në botë. Faktorët e tjerë si p.sh mungesa apo defiçenca 

e acidit folik (folate), mungesa e vitaminës B12, një kombinim i dy të fundit apo i të treve 

janë gjithashtu mjaft të hasura në shumë studime. Në grafikun e mëposhtëm është paraqitur 

përqindja e llojeve të ndryshëm të faktorëve të cilët kanë ndikuar në aneminë e pacientëve në 

studim. 

 

Grafiku 4.11 Përqindja e tipeve të ndryshëm të faktorëve të anemisë të hasura në 

popullatën në studim 
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Përveç problematikave që u shpjeguan më sipër në lidhje me aneminë, të tjerë faktorë të 

riskut luajnë një rol thelbësor në shfaqjen e anemisë kudo në botë. Në pyetësor janë 

përmbledhur disa prej faktorëve më të rëndësishëm.  

Disa nga këto faktorë janë mënyra e të ushqyerit, konsumimi i produkteve shtazore dhe 

bimore, nëse ndonjë nga rastet femra është shtatzënë në momentin e konstatimit të anemisë, 

konsumi i alkoolit, histori familjare të anemisë, ndërhyrje kirurgjikale, përdorimi i 

medikamenteve të ndryshëm, nëse janë të sëmurë me hipertension apo sëmundje të tjera 

kardiovaskulare, nëse janë me diabet, nëse janë diagnostikuar me lloje të ndryshme 

parazitësh, humbje në peshe, problem me oreksin apo me mestruacionet etj.  

Në tabelën e mëposhtme janë paraqitur të gjithë faktorët e riskut të përmendura më sipër për 

të parë nëse ndonjëri prej tyre ka lidhje sinjifikative me shfaqjen e anemisë. Për secilin prej 

këtyre faktorëve janë analizuar lidhjet ndërmjet tyre dhe pranisë së anemisë me anë të 

regresionit logjistik.  

U vu re një lidhje e fortë sinjifikante për aneminë me variablat si: prania e parazitëve për (CI 

95% vlera e p rezultoi 0.022); për praninë e hipertensionit (për CI 95% vlera e p rezultoi 

0.0014); për prani të sëmundjeve të tjera (për CI 95% vlera e p rezultoi 0.0091); për ndërhyrje 

kirurgjikale në vitin e fundit (për CI 95% vlera e p rezultoi 0.028); për pacientët të cilët kanë 

shfaqur një BMI (kg/cm) më të vogël se 25 (për CI 95% vlera e p rezultoi 0.038) si dhe tek 

ata që kanë pasur një histori familiare me aneminë (për CI 95% vlera e p rezultoi 0.012). 

Nuk u vu re një lidhje sinjifikante përsa i përket pranisë së anemisë dhe variablave si: 

konsumimi i produkteve të mishit; shtatzanisë (në rastet e femrave të cilat rezultuan me 

anemi gjatë shtatzanisë së tyre); për ata pacient që kishin sëmundje kardiovaskulare apo 

diabet mellitus. Në të gjitha këto raste p value rezultoi >0.05.  
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Tabela 4.8 Shpërndarja e faktorëve të rriskut dhe Regresioni logjistik i faktorëve të 

riskut dhe anemisë 

Faktorët e riskut Numri i 

pacientëve (700) 

Odds ratio  

(95% CI) 

p value  

Konsumimi i produkteve të mishit 

Jo  130 1 (reference)  

Po 570 0.578 

0.28 - 1.20 

p=0.14 

Konsumimi i produkteve bimore (ato me ngjyrë të gjelbër) 

Jo 98 1 (reference)  

Po 602 1.89 

0.84 - 4.25 
p=0.012 

A jeni shatazënë 

Jo 103 1 (reference)  

Po 597 0.75 

0.27- 2.03 

p=0.57 

Prania e parazitëve  

Jo 76 1 (reference)  

Po 624 0.37 

0.158 - 0.86 
p=0.022 

Prania e hipertensionit 

Jo 265 1 (reference)  

Po 435 0.246 

0.104 - 0.583 

P=0.0014 

Prani e sëmundjeve kardivaskulare 

Jo 574 1 (reference)  

Po 126 0.85 

0.36 - 1.97 

p=0.70 

Prani e diabetit 

Jo  587 1 (reference)  

Po 113 0.89 

0.41 - 1.93 

p=0.079 

Prani e sëmundjeve të tjera  

Jo 507 1 (reference)  

Po 193 1.5 

0.37 - 2.40 
p=0.0091 

Ndërhyrje kirurgjikale në vitin e fundit 

Jo  612 1 (reference)  

Po 88 0.60 

0.24 - 1.51 
p=0.028 

BMI/Kg cm2 

<25 258 1.0 

2.2 - 16.5 
p=0.032 

25-<30 321 0.80 

0.33-1.95 

p=0.63 

>30 121 1 (reference)  

Histori familjare 

Jo 538 1 (reference)  

Po  162 5.3 

2.4 – 11.8 
p=0.012 
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4.2 Hipertensioni  

Në këtë studim janë analizuar 1420 persona të cilët janë paraqitur pranë qendrave 

shëndetësore për të marrë shërbim shëndetësor pranë mjekut të familjes. Prevalenca e 

hipertensionit në këtë studim rezultoi 36.05% (512/1420 raste gjithsej). 

Në këtë pjesë të studimit kishte një përjashtim të moshave më të reja se 30 vjeç, kjo pasi 

hipertensioni vihet re shumë rrallë nën këtë moshë. Si rast me hipertension ështe marrë çdo 

vlerë që në momentin e matjes ka qënë ≥ 140 mmHg për sistolikun dhe ≥ 90 për diastolikun. 

Matjet janë kryer në tre kohë të ndryshme me një interval prej 5 minutave dhe është nxjerrë 

mesatarja e matjeve. Për çdo pacient është plotësuar pyetësori i standartizuar lidhur me 

hipertensionin. Nga përpunimi i të dhënave 561 (39.5%) raste i përkasin seksit femër dhe 859 

(60.5%) raste i përkasin seksit mashkull (tabela 4.9). 

 

Tabela 4.9 Shpërndarja e rasteve me hipertension arterial sipas ndarjes së gjinisë 

Gjinia Nr total i 

rasteve  

Raste me 

anemi  

Raste pa 

anemi 

Femra  561 (39.5%) 188 373 

Meshkuj  859 (60.5%) 324 535 

Total 1420 (100%) 512 908 

 

 

 

Grafiku 4.12 Prevalenca e personave me PA bazuar në ndarjen sipas gjinisë 

 



 

 Faqe 69 

 

Mosha më e vogël në studim për pacientët të cilët kryen vizitën mjekësore pranë qendrave 

shëndetësore të përzgjedhura në këtë studim është 30 vjeç. Mosha më e madhe është 88 vjeç, 

ndërsa mesatarja e moshës rezultoi 61.78 vjeç. 

Të gjitha rastet e marra në studim janë grupuar në gjashtë grupmosha. Në tabelën e 

mëposhtme janë paraqitur numri i rasteve për çdo grupmoshë të ndara këto edhe sipas gjinisë 

(femra vs meshkuj). Numri më i lartë i rasteve me hipertension tek femrat arrihet në grup-

moshën 51-60 vjeç, kohë kur tek ato ka mbaruar cikli menstrual dhe kemi shfaqje të 

hipertensionit, ndërsa tek meshkujt piku arrin në grupmoshën 61-70 vjeç. 

 

Tabela 4.10 Shpërndarja e rasteve bazuar në ndarjen sipas grupmoshës dhe gjinisë 

Grupmosha Numri i 

rasteve femra 

Femra me 

hipertension 

Numri i 

rasteve 

meshkuj 

Meshkuj me 

hipertension 

31-40 vjeç 33 13 (2.32%) 87 17 (1.98%) 

41-50 vjeç 65 35 (6.24%) 120 29 (3.37%) 

51-60 vjeç 154 51(9.09%) 156 49 (5.70%) 

61-70 vjeç 104 49 (8.73%) 198 80 (9.31%) 

71-80 vjeç 112 52 (9.27%) 189 53 (6.17%) 

>80 vjeç 93 39 (6.95%) 109 45 (5.24%) 

Total 561 239 (42.6%) 859 273 (31.78) 
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Në grafikun e mëposhtëm është paraqitur prevalenca e PA në pacientët femra dhe meshkuj 

sipas grupmoshave respektive. Ajo që bie në sy është prevalenca e PA tek femrat në numrin 

më të madh të grupmoshave krahasuar me meshkujt.  

 

Grafiku 4.13 Prevalenca e personave me PA bazuar në ndarjen sipas gjinisë dhe 

grupmoshës 

 

Rreth 898 (63.24%) pacientë jetojnë në zonën urbane të qytetit të Shkodrës ndërsa 522 

(36.76%) pacientë jetojnë në zonën rurale.  

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

Zona e 

banimit 

Numri i 

rasteve 

Përqindja e 

rasteve 

Numri i 

rasteve me PA 

Përqindja e 

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 më e lartë e rasteve me hipertension paraqitet për pacientët të cilët jetojnë në 

zonat urbane 68.16% (349 raste), ndërsa për ata që jetojnë në zonat rurale prevalenca është 

31.84% (163 raste). 
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Grafiku 4.14 Prevalenca e personave me PA sipas vendbanimit  

Bazuar në përpunimin e të dhënave të pyetësorit të hipertensionit arterial, 68.2% (968) e 

pacientëve i përkisnin statusit të martuar. Të pa martuar rezultuan 3.4% (49), në bashkëjetesë 

rezultuan 4.9% (70), si të ve 16% (227) dhe të divorcuar 7.5% (106) pacientë. Më poshtë 

është paraqitur numri i rasteve bazuar në statusin civil të tyre.  

Tabela 4.12 Shpërndarja e rasteve të personave me PA sipas statusit civil 

Statusi civil Numri i 

rasteve 

Përqindja e 

rasteve 

Numri i 

rasteve me PA 

Përqindja e 

rasteve me PA 

Beqar 49 3.4%  9 1.8% 

Bashkëjetesë 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% 

 

Pacientët të cilët kanë pasur hipertension arterial në momentin e vizitës në më të shumtën e 

rasteve ishin të martuar (45.2%), në vend të dytë rezultuan pacientët e divorcuar me 27.5% të 

rasteve, ata që ishin të ve 22.6% të rasteve, në bashkëjetesë 2.9% të rasteve dhe beqar 1.8% e 

rasteve (grafiku 4.15). 

68.16%

31.84%

Zona urbane

Zona rurale
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Grafiku 4.15 Prevalenca e PA bazuar në statusin civil të personave të marrë në studim 

 

Ashtu siç u përmend në pjesën e parë të rezultateve, popullata e qytetit të Shkodrës përbëhet 

nga 3 etni. Bazuar në ndarjen e etnicitetit, popullata Shqiptare përsa i përket pranisë së PA në 

momentin e vizitës në qendrat shëndetësore rezultoi relativisht më e lartë krahasuar me etnitë 

e tjera (tabela 4.14).  

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

rasteve. Ata të cilët nuk e kanë deklaruar etnicitetin e tyre gjatë intervistës përbëjnë 4.7% të 

rasteve.  

Tabela 4.13 Ndarja sipas etnicitetit dhe pranisë së PA 

Etniciteti Nr i  

popullatës 

Përqindja e 

rasteve 

Numri i 

rasteve me PA 

Prevalenca 

e PA (%) 

Shqiptare 1062 74.8% 345 67.4% 

Egjyptiane 118 8.3% 46 9% 

Mali i zi 173 12.2% 87 17% 

Të pa deklaruar 67 4.7% 34 6.6% 

Gjithësej 1420 100% 512 100% 
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Prevalenca e hipertensionit arterial rezultoi: etni Shqiptare 67.4%, ata me etni Egjyptiane 

është 9%, në ata me etni nga Mali i Zi 17% dhe të padeklaruarit 6.6% e rasteve.  

 

Grafiku 4.16 Prevalenca e PA bazuar në etnicitetin e popullatës të marrë në studim 

Të ardhurat familjare, niveli arsimor apo punësimi janë raportuar si faktorë determinantë në 

parandalimin apo shfaqjen e presionit arterial në popullata të ndryshme. Bazuar në të dhënat e 

përftuara nga pyetësori i aplikuar në personat që kanë kërkuar kujdes shëndetësor për PA, 

rezultati është si më poshtë.  

Nga 1420 persona gjithsej, 62.28% kishin kryer arsimin e mesëm, 25.08% arsimin e lartë dhe 

vetëm 14.64% arsimin bazë (grafiku 4.17).  

 

Grafiku 4.17 Përqindja e rasteve bazuar në nivelin arsimor 
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Në dy grafikët e mëposhtëm janë pasqyruar përqindjet e rasteve në bazë të të ardhurave 

mujore dhe statusit të punësimit. Të ardhurat e pakta mujore dhe papunësia tek pacientët e 

marrë në këtë studim mbeten në shifra të larta, gjë që ndikon negativisht tek pacientët me 

hipertension. 

 

Grafiku 4.18 Përqindja e rasteve sipas të ardhurave mujore 

 

 

Grafiku 4.19 Përqindja e rasteve sipas të dhënave të punësimit 
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Grafiku 4.20 Përqindja e rasteve për duhanpirjen 

 

 

Grafiku 4.21 Përqindjet e rasteve sipas indeksit të masës trupore BMI  

 

Në tabelat e mëposhtme kemi paraqitur të dhënat e përftuara nga pyetësori në lidhje me stilin 

e të jetuarit për pacientët. Ajo që të bie në sy është konsumimi i tepruar i duhanit nga ana e 

tyre, një aktivitet jo të mirë fizik si dhe konsumimi i alkoolit për një pjesë të konsiderueshme 

të tyre.  
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Tabela 4.14 Stili i jetesës  

Stili i jetës  Po Jo  Me raste 

Konsumimi i duhanit  614 574 232 

Koha e fillimit të duhanit    

<20 vjeç 345 0 114 

20-30 vjeç 208 0 95 

>30 vjeç 61 0 23 

Sasia e cigareve në ditë     

më pak se një paketë 232 0 232 

një paketë në ditë 204 0 0 

një paketë e gjysëm në ditë 77 0 0 

dy paketa 67 0 0 

me shume se dy paketa 34 0 0 

Çfarë lloj duhani konsumoni    

cigare të prodhuara në fabrikë 409 0 189 

cigare me dredhje 152 0 17 

pipë ose llullë 37 0 20 

Puro 16 0 6 

Ekspozim ndaj tymit të duhanit    

Po 614 381 173 

Jo 0 193 59 

A bëni aktivitete fizike? 541 436 443 

A hani shëndetshëm? 949 87 384 

A konsumoni shumë alkool? 125 642 653 

 

 

Një pjesë e konsiderueshme e pacientëve paraqesin probleme të tjera bashkë-shoqëruese 

përveç hipertensionit dhe anemisë. Kjo gjë sjell një rëndesë të sistuatës së tyre shëndetësore, 

duke i bërë ata më të ndërvarur nga ana mjekësore.  

 

 

 



 

 Faqe 77 

Tabela 4.15 Faktorë të tjerë të hipertensionit 

Faktorë të tjerë të hipertensionit PO JO 

Histori familiar 227 285 

Probleme kardiake  202 310 

A trajtoheni me medikamete 309 203 

A keni vlera të larta të kolesterolit? 210 302 

A trajtoheni për kolesterol? 259 253 

A vuani nga diabeti? 138 374 

A trajtoheni për diabetin me insulinë? 67 445 

A trajtoheni me medikamente hormonale? 21 491 

A jeni duke përdorur tableta Aspirine? 271 241 

A keni cikël mestrual të rregullt?  15 497 

A jeni në rastet e fillimit të një menopauze? 7 505 

A keni sëmundje të tjera? 136 376 

 

Në tabelën 4.17 kemi paraqitur disa nga faktorët e riskut që ndikojnë drejtëpërsëdrejti në 

hipertension, duke analizuar secilin nga këto faktorë për lidhjet me hipertensionin me anë të 

regresionit logjistik.  

Lidhje e fortë sinjifikante u vu re për praninë e hipertensionit me variablat si: konsumimi i 

duhanit; BMI >30; konsumimi i alkolit; histori të mëparshme familiare; aktivitetit fizik, 

sëmundjeve kardiake dhe diabetit mellitus për CI 95% vlera e p për të gjithë këta faktorë 

rezultoi < se 0.05.  

Nuk u vu re një lidhje sinjifikante përsa i përket pranisë së hipertensionit dhe variablave si: 

BMI <30 dhe vlerave të larta të yndyrnave. Në të gjitha këto raste p value rezultoi >0.05.  
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Tabela 4.16 Regresioni logjistik i faktorëve të riskut me hipertensionin 

Faktorët e 

riskut  

Numri i rasteve 

total (1420) 

Pacient me 

hypertension 

(512) 

Odds ratio 

(95% CI) 

p value  

Konsumi i 

duhanit 

    

Jo konsumues  574 89 1 (reference)  

Me raste 232 102 4.2 

3.3-6.96 

 

Konsumues 614 321 5.9 

4.5-7.86 

p=0.0001 

BMI/Kg cm2     

<25 88 21 1 (reference)  

25-<30 740 129 0.67 

0.39-1.13 

p=0.1 

>30 592 362 5.02 

2.9-8.4 

p=0.0001 

Konsumues të 

alkoolit 

    

Jo konsumues   642 111 1 (reference)  

Me raste 553 203 2.79 

1.53-5.21 

p=0.02 

Konsumues  225 198 3.54 

1.72-7.27 

p=0.003 

Historia 

familjare  

    

Jo 456 227 1 (reference)  

Po 964 285 4.2 

3.3-5.42 

p=0.001 

Aktivitet fizik      

Po 541 112 1 (reference)  

Disa herë në 

javë/muaj 
443 179 2.59 

1.95-3.44 

p=0.0016 

Asnjëhërë 436 221 3.9 

2.97-5.21  

p=0.0004 

Sëmundje 

kardiake 

    

Po 462 202 1.6 

1.29-2.04 

p=0.0001 

Jo 958 310 1 (reference)  

Diabet Mellitus 

tip 2 

    

Po 256 138 2.47 

1.87-3.25 

p=0.0025 

Jo 1164 374 1 (reference)  

Kolesterol i 

lartë 

    

Po 549 210 1.16 

0.93-1.45 

p=0.17 

Jo 871 302 1 (reference)  
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4.3 Persona me anemi dhe hipertension 

Përveç rasteve të sipërpërmendura me anemi dhe me hipertension, një pjesë e 

konsiderueshme e personave paraqitën në të njëtën kohë si prani të hipertensonit ashtu dhe të 

anemisë.  

Nga 152 raste me anemi dhe 512 me hipertension, pacientë me hipertension dhe anemi në të 

njëjtën kohë rezultuan 108 raste (7.6%). Nga këto 108 pacientë, 76 prej tyre i përkisnin 

gjinisë femër dhe 32 gjinisë mashkull. Një lidhje e fortë sinjifikante u vu re përsa i përket 

ndarjes gjinore dhe sëmundshmërisë (anemi dhe hypertension) χ2 = 2.4 CI 95% [1.6-3.7] p 

value <0.0001.  

Tabela 4.17 Numri i rasteve me anemi dhe hipertension sipas gjinisë 

Gjinia Nr i rasteve Përqindja P value  

Femra  76 70.4% <0.0001 

Meshkuj 32 29.6%  

Total 108 100%  

 

Grafiku 4.22 paraqet përqindjen e rasteve sipas gjinisë tek të sëmurët me anemi dhe 

hipertension.  

 

Grafiku 4.22 Përqindja sipas gjinisë për të sëmurët me anemi dhe hipertension 

 

70%

30%

Përqindja e rasteve sipas gjinisë tek të sëmurët me 

anemi dhe hipertension

Femra

Meshkuj



 

 Faqe 80 

Gjatë kalimit të viteve në pjesën më të madhe të individëve fillojnë të shfaqen një sërë 

problemesh shëndetësore. Anemia dhe hipertensioni njihen si dy sëmundje bashkëshoqëruese 

të moshës së tretë. Një përqindje e konsiderueshme u vu re dhe në këtë studim.  

Mosha minimale e pacientëve me hipertension dhe anemi ishte 32 vjeç kurse mosha 

maksimale 81 vjeç. Grupmosha më e hasur ishte mbi 60 vjeç.  

Tabela 4.18 Numri i rasteve me anemi dhe hipertension sipas grupmoshës 

Grupmosha Nr i rasteve Përqindja Odds ratio  

CI 95%  

P value  

30-50 vjeç 5 4.6% 1 reference  

51-70 vjeç 29 26.9% 3.63 

1.4-9.7 

P = 0.007 

>70 vjeç 74 68.5% 12.2 

4.8-30.8 

P<0.0001 

 

Ashtu siç vihet re dhe nga përpunimi statistikor me rritjen e moshës vihet re një lidhje e fortë 

sinjifikante me hipertensionin dhe aneminë. Për grupmoshën 51-70 vjeç vlera e p rezultoi 

=0.007 Odds ratio 3.63 kurse për grupmoshën >70 vjeç vlera e p rezultoi < 0.0001 odds ratio 

12.2. 

 

Grafiku 4.23 Ndarja sipas grupmoshave në përqindje për të sëmurët me anemi dhe 

hipertension 
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Përsa i përket ndarjes sipas vendbanimit, numri më i lartë i rasteve me anemi dhe 

hipertension në të njëjtën kohë, i përkisnin pacientëve që jetonin në zonën rurale 60.2% (65 

raste), ata që jetonin në zonën urbane ishin 39.8% (43 raste). 

 

Tabela 4.19 Numri i rasteve me anemi dhe hipertension sipas vendbanimit 

Vendbanimi Nr i rasteve Përqindja P value  

Zona urbane  43 39.8% P<0.0001 

Zona rurale 65 60.2%  

Total 108 100%  

 

Një lidhje e fortë sinjifikante u vu re përsa i përket ndarjes gjinore dhe sëmundshmërisë 

(anemi dhe hypertension) χ2 = 3.2 CI 95% [2.1-4.8] p value <0.0001. Grafiku 4.24 paraqet 

përqindjen e rasteve sipas vendbanimit tek pacientët me anemi dhe hypertension.  

 

 

Grafiku 4.24 Përqindja e rasteve me anemi dhe hipertension sipas vendbanimit 
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KAPITULLI V 

5.DISKUTIME 

Studimi u krye për të vlerësuar aneminë dhe hipertensionin në popullatën e rrethit të 

Shkodrës duke kontribuar sado pak në minimizimin e efekteve të këtyre dy problemeve 

madhore për shëndetin publik. Në këtë disertacion me anë të pyetësorëve të përdorur janë 

mundur të gjenden disa nga faktorët e riskut si p.sh; historia familjare, gjinia, mosha, statusi 

martesor, mbipesha, pirja e duhanit, zakonet dietike dhe pasiviteti fizik në rrethin e Shkodrës 

në Shqipëri. Të dhënat aktuale u mblodhën rastësisht nga pacientët e paraqitur tek mjekët e 

kujdesit parësor dhe që pranuan të ishin pjesë e studimit. Kriteret diagnostike për anemi dhe 

hipertension u bazuan në udhëzimet e OBSH dhe JNC VII. U vlerësuan si raste me anemi çdo 

nivel i hemoglobinës prej <12 g/dl dhe për hipertensionin çdo vlerë sistolike ≥ 140mmHg 

dhe/ose diastolike ≥ 90mmHg (198, 199). 

Prevalenca e anemisë në këtë studim rezultoi 21.7% për të gjitha grupmoshat. Kjo prevalencë 

është mjaft e ulët krahasuar me një studim të kryer në vendin tonë në vitin 2005. Ky studim 

ishte kryer në moshat foshnjore dhe prevalenca e anemisë shkaktuar si pasojë e mungesës së 

hekurit ishte 47% (200). 

Mungesa e hekurit zakonisht supozohet të jetë shkaku kryesor i anemisë në nivel global (201, 

202) duke arritur deri në një prevalencë 30-40% të popullatave të studjuara (203, 204). Sipas 

një studimi të kryer nga Levi et.al, në 2016, incidenca vjetore e anemisë së shkaktuar 

kryesisht nga defiçenca e hekurit varion nga 7.2 në 13.96 për 1.000 persona në vit. Vlerat 

janë më të larta në Spanjë dhe Gjermani dhe më pak në Itali dhe Belgjikë. Po sipas këtij 

studimi femrat, fëmijët dhe të moshuarit ishin në rrezik më të madh për të shfaqur anemi 

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

Gjenden disa faktorë të tjerë të cilët mund të shkaktojnë ose shoqërohen me anemi, ku mund 

të përmendim: mungesa e ushqyerjes së shëndetshme që përfshin mikroelementë të ndryshëm 

si acidin folik dhe vitaminën B12), sëmundje infektive dhe parazitare (p.sh, malaria, 

protozoa, helminthosis), mungesa e glukozë-6-fosfat dehidrogjenaza (G6PD) dhe 

hemoglobinopatitë me prejardhje gjenetike (206-208). Në studim tonë anemia e shkaktuar 

nga mungesa e hekurit ishte më e lartë krahasuar me llojet e tjera të anemisë. Mungesa e 

hekurit rezultoi 30.1% e të gjithë rasteve të analizuara.  

Një prevalencë e lartë u vu re edhe për defiçencën e acidit folik dhe vitaminës B12 në vlerat 

21.21% dhe 12.12% respektivisht. Anemi e pashpjeguar u vu re në 15.15% e të gjithë rasteve. 
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Shumë studime kanë treguar një lidhje ndërmjet anemisë dhe fëmijëvë. Tek fëmijët kjo 

sëmundje shpesh është e lidhur me prezencën e parazitëve, sëmundjeve të ndryshme, 

kequshqyerjes, mënyrës të jetuarit apo kushteve higjeno-sanitare. Sipas një studimi të kryer 

nga Collins në 2016, një nga grupet më të rriskuara për të shfaqur anemia përveç moshave 

fëminore, është mosha e trëtë. Kjo sëmundje fillon të vihet re kryesisht rreth moshës 50 vjeç 

dhe rritet shumë me rritjen e moshës, por gjithësesi të dhënat janë ende të limituara lidhur me 

prevalencën e saktë sipas grupmoshave të ndryshme në botë (209, 210).  

Grupmosha e marrë në këtë studim i përket një intervali mjaft të gjërë nga 1 vjeç deri në 88 

vjeç. Grupmoshat me prevalencë më të lartë janë pacientët mbi 80 vjeç me 18.42% të rasteve, 

më pas ata të grupmoshës 71-80 vjeç me 17.1%, në vend të tretë janë 61-70 vjeç me 14.47%. 

Grupmoshat e tjera me një pozitivitet të përafërt me njëra tjetrën janë grupmoshat 11-20 vjeç 

dhe 41-60 vjeç me prevalence mbi 9%. Grupmosha me prevalencë më të vogël të anemisë 

është grupmosha më aktive 21-30 vjeç me prevalencë 4.6%. Në studim një lidhje sinjifikante 

u vu re vetëm për praninë e anemisë të hasur në grupmoshën e tretë për p=0.0038 me odds 

ration [1.56 to 10.29 for 95% CI]. 

Në studim, nga 700 raste të studiuar në lidhje me aneminë, kishte 312 (44.57%) meshkuj dhe 

388 (55.43%) femra. Me anemi u gjetën 152 (21.7%) raste në total nga të cilët 45 (29.6%) 

ishin meshkuj dhe 107 (70.4%) raste ishin femra.  

Peshën kryesore për aneminë e zë gjinia femër me ndryshime statistikisht sinjifikante me 

meshkujt χ2=2.5, CI 95% [1.5-3.4] p value <0.001. 

Sipas disa studimeve, një prevalencë më e lartë e anemisë në zonat rurale të banimit i 

atribuohet pabarazive në ofrimin e shërbimeve shëndetësore dhe aksesit për ti marrë këto 

shërbime larg qendrës së banimit. Gjithashtu kjo prevalence mendohet se rritet dhe nga 

rreziku i sëmundjes, preferencave të lindshmërisë dhe faktorëve gjenetikë (211-213).  

Një studim tjetër referon se mungesa e hekurit mund të jetë më pak e përhapur në zonat 

rurale, kjo pasi banorët e këtyre zonave kanë një qasje më të mirë në burime të ndryshme me 

vlera më ushqyese apo dhe pasjes së aksesit të ushqimeve të pasura me hekur siç janë vezët, 

perimet jeshile dhe frutat që përmbajnë Vitaminë C, të cilat ndihmojnë në rritjen e përthithjes 

së hekurit (214, 215).  

Në studim, në zonën urbane janë analizuar 425 (60.72%) raste ndërsa në zonën rurale 275 

(39.28%) raste. Nga këto 85 (55.92%) janë raste me probleme me anemi që jetojnë në zonën 

rurale dhe 67 (44.08%) raste të cilët jetojnë në zonën urbane. 
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Pjesa më dominuese e personave kishin statusin e të martuarit 71.6% (501). Të pamartuar 

rezultuan 11.4% (80), në bashkëjetesë rezultuan 4.14% (29), si të ve 5% (35) dhe të divorcuar 

7.86%. Ashtu siç u shpjegua në pjesën e rezultateve, popullata e qarkut Shkodër është e 

përbërë nga tre etnicitete, të cilat janë: Etnia Shqiptare, Egjyptiane dhe ajo nga Mali i zi. Në 

Shkodër, popullata Shqipare zë shumicën dërmuese të numrit total të individëve që e kanë 

deklaruar etnicitetin e tyre në pyetësorin e përdorur. Bazuar në këtë ndarje etnike prevalenca 

e anemisë në popullatën shqiptare ka rezultuar në masën 81.41%, etnia Egjyptiane 9.86% e 

rasteve dhe etnia nga Mali i zi 5.43% të rasteve. Ata të cilët nuk e kanë deklaruar etnicitetin e 

tyre gjatë intervistës përbëjnë 3.3% të rasteve.  

Të ardhurat familjare, niveli arsimor apo punësimi në shumë studime në botë raportohen si 

faktorë determinant në parandalimin apo shfaqjen e anemisë. Anemia duket si e lidhur në 

mënyrë indirekte me zhvillimin ekonomik pozicionin gjeografik të atij vendi, me pasurinë e 

zonës së studiuar, me gjendjen ekonomike të familjes, me të ardhurat e saj dhe arsimin në 

nivelin individual (211, 216-218).  

Kjo gjë ndodh pasi një nivel arsimor i lartë sjell një punësim të mirë të shoqëruar me të 

ardhura të mira financiare në familje. Këto ndikojnë në një ushqyerje të mirë të gjithë 

familjes, një kujdes më të mirë shëndetësor dhe kushte më të mira jetese. Personat më të 

ardhura mesatare përbënin dhe pjesën më të konsiderueshme në studim, ekzaktësisht 44.4%. 

Ata me arsim të mësëm përbënin 60% të personave, ndërsa pensionistë, të papunë dhe 

invalidë përbënin rreth 60% të tyre. Këto përqindje tregojnë për një situatë jo të përshtatshme 

ekonomike për këta persona. Në studim rezultoi një lidhje sinjifikative ndërmjet personave që 

nuk punojnë dhe shfaqjes së anemisë për p value 0.0013 dhe odds ratio [0.0035 - 0.44 për 

95% CI]. 

Përveç problematikave që u shpjeguan më sipër në lidhje me aneminë, të tjerë faktorë të 

riskut luajnë një rol thelbësor në shfaqjen e anemisë kudo në botë. Në pyetësor janë 

përmbledhur disa prej faktorëve më të rëndësishëm. Disa nga këto faktorë janë mënyra e të 

ushqyerit, konsumimi i produkteve shtazore dhe bimore, nëse ndonjë nga rastet femra është 

shtatzënë në momentin e konstatimit të anemisë, konsumi i alkoolit, histori familjare të 

anemisë, ndërhyrje kirurgjikale, përdorimi i medikamenteve të ndryshëm, nëse janë të sëmurë 

me hipertension apo sëmundje të tjera kardiovaskulare, nëse janë me diabet, nëse janë 

diagnostikuar me lloje të ndryshme parazitësh, humbje në peshe, problem me oreksin apo me 

mestruacionet etj.  
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Sipas studimit të kryer në vitin 2008 nga Instituti i Shëndetit Publik dhe INSTAT lidhur me 

statistikat sociodemografike në Shqipëri, rreth 14% e popullsisë së moshës mbi 15 vjeç 

raportuan se vuanin nga të paktën një sëmundje. Kjo përqindje rritet me moshën, dhe pas 

moshës 45 vjeç shkalla e sëmundjeve kronike dhe aftësisë së kufizuar është më e lartë në 

mesin e grave krahasuar me burrat (219). 

Për praninë e parazitëve, përdorimimi i produkteve bimore në dietën e tyre, hipertensioni, 

diabet tip 2, ndërhyrjet kirurgjikale, sëmundje bashkëshoqëruese dhe historitë familiare 

paraqitën një lidhje sinjifikante me aneminë për CI 95% vlera e p rezultoi për secilin nga 

rastet më e < se 0.05. 

Për secilin prej këtyre faktorëve me anë të regresionit logjistik është analizuar lidhja ndërmjet 

tyre dhe pranisë së anemisë. U vu re një lidhje e fortë sinjifikante për aneminë me variablat 

si: prania e parazitëve për (CI 95% vlera e p rezultoi 0.022); për praninë e hipertensionit (për 

CI 95% vlera e p rezultoi 0.0014); për prani të sëmundjeve të tjera (për CI 95% vlera e p 

rezultoi 0.0091); për ndërhyrje kirurgjikale në vitin e fundit (për CI 95% vlera e p rezultoi 

0.028); për pacientët të cilët kanë shfaqur një BMI (kg/cm) më të vogël se 25 (për CI 95% 

vlera e p rezultoi 0.038) si dhe tek ata që kanë pasur një histori familiare me aneminë (për CI 

95% vlera e p rezultoi 0.012). 

Nuk u vu re një lidhje sinjifikante përsa i përket pranisë së anemisë dhe variablave si: 

konsumimi i produkteve të mishit; shtatzanisë (në rastet e femrave të cilat rezultuan me 

anemi gjatë shtatzanisë së tyre); për ata pacient që kishin sëmundje kardiovaskulare apo 

diabet mellitus. Në të gjitha këto raste p value rezultoi >0.05.  

Hipertensioni është një kontribues madhor i barrës globale të sëmundjeve jo-ngjitëse, duke 

prekur gati një miliard njerëz në të mbarë botën (220, 221) dhe duke u bërë një sfidë e 

rëndësishme e shëndetit publik si në vendet në zhvillim ashtu edhe në vendet e zhvilluara 

(222, 223).  

Përsa i përket rasteve me hipertension arterial, në studim janë analizuar 1420 persona të cilët 

janë paraqitur pranë qendrave shëndetësore për të marrë shërbim shëndetësor pranë mjekut të 

familjes. Prevalenca e hipertensionit në këtë studim rezultoi 36.05% (512/1420 raste gjithsej). 

Në këtë pjesë të studimit kishte një përjashtim të moshave më të vogla se 30 vjeç, kjo pasi 

hipertensioni vihet re shumë rrallë nën këtë moshë. Si rast me hipertension është marrë çdo 

vlerë që në momentin e matjes ka qënë ≥ 140 mmHg për sistolikun dhe ≥ 90 për diastolikun. 

Matjet janë kryer në tre kohë të ndryshme me një interval prej 5 minutave dhe është nxjerrë 
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mesatarja e matjeve. Për çdo pacient është mbushur pyetësori i sëdartizuar lidhur me 

hipertensionin.  

Nga përpunimi i të dhënave 561 (39.5%) raste i përkasin seksit femër dhe 859 (60.5%) raste i 

përkasin seksit mashkull. Meshkujt janë 1.95 herë më në risk për të pasur hipertension 

krahasuar me femrat. Një lidhje sinjifikante u vu re ndërmjet meshkujve dhe femrave me 

hipertension për CI 95% [1.00 -3.80] p value =0.048.  

Prevalenca në pacientët me hipertension është e lidhur me moshën, duke paraqitur vlera të 

larta të saj në vendet me popullsi të vjetër. Prevalenca e kësaj sëmundje zakonisht është më e 

ulët tek femrat krahasuar me meshkujt deri në periudhën e menopauzes tek femrat. Gjatë dhe 

pas kësaj periudhe, vihet re një rritje e rasteve me hipertension dhe kjo prevalencë arrin 

pothuajse në të njëjtin nivel të hasur tek meshkujt. Edhe pse janë kryer një numër i madh 

studimesh në popullata të shumë vendeve ende nuk dihet një prevalencë e vërtetë e 

individëve me hipertension në mbarë botën. 

Mosha më e vogël e personave të përzgjedhur në studim është 30 vjeç, ndërsa mosha më e 

madhe është 88 vjeç. Mesatarja e moshës rezultoi 61.78 vjeç. Të gjitha rastet e marra në 

studim janë grupuar në gjashtë grupmosha. Numri më i lartë i rasteve me hipertension tek 

femrat arrihet në grup-moshën 51-60 vjeç, kohë kur tek ato ka mbaruar cikli menstrual dhe 

kemi shfaqje të hipertensionit, ndërsa tek gjinia meshkuj piku arrin në grupmoshën 61-70 

vjeç.  

Po sipas studimit të statistikave sociodemografike në Shqipëri, vihet re se në të gjitha 

grupmoshat ka një rritje të hipertensionit. Burrat kanë prevalencë më të lartë krahasuar me 

gratë. Në Shqipëri, në vitin 2008, rreth 40% e grave dhe 45% e burrave paraqesinin 

hipertension, këta i përkisnin moshës mbi 45 vjeç.  

Duke qenë se hipertensioni rritet me moshën, studimi tregon se kjo gjendje paraqet një 

problem serioz shëndetësor për popullatën Shqiptare të moshës së tretë, duke bërë të 

kuptojmë shëndetin e dobët të vërejtur në popullatën e moshuar shqiptare e lidhur kjo në 

veçanti me prevalencën e sëmundjeve kronike që i shoqërojnë ata. Po në këtë studim vihet re 

një lidhje sinjifikante ndërmjet hipertensionit dhe moshës (219).  

Edhe në këtë studim hipertensioni rritet me rritjen e moshës. Tek femrat piku arrin në moshat 

51-60 vjeç ndërsa tek meshkujt për moshën 61-70 vjeç. Por, në studim nuk u vu re lidhje 

sinjifikative ndërmjet hipertensionit dhe grupmoshave të marra në studim.  

Rreth 898 (63.24%) pacientë jetojnë në zonën urbane të qytetit të Shkodrës ndërsa 522 
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(36.76%) pacientë jetojnë në zonën rurale.  

Bazuar në përpunimin e të dhënave të pyetësorit të hipertensionit arterial, 68.2% (968) e 

personave ishin të martuar. Të pamartuar rezultuan 3.4% (49) persona, në bashkëjetesë 

rezultuan 4.9% (70) persona, të ve 16% (223) persona dhe të divorcuar 7.5% (106) persona.  

Personat të cilët kanë pasur hipertension arterial në momentin e vizitës, në më të shumtën e 

rasteve ishin të martuar 45.2% e rasteve, në vend të dytë rezultuan pacientët e divorcuar me 

PA në 27.5% të rasteve, ata që ishin të ve 22.6% të rasteve, në bashkëjetesë 2.9% e rasteve 

dhe beqarë 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% të rasteve. Ata të cilët nuk e kanë deklaruar etnicitetin e tyre gjatë intervistës përbëjnë 

4.7% të rasteve.  

Nga 1420 persona gjithsej 62.28% kishin kryer arsimin e mesëm, 25.08% arsimin e lartë dhe 

vetëm 14.64% arsimin bazë.  

Përsa i përket të dhënave socio-demografike një lidhje sinjifikative është parë për personat 

me nivel të ulët arsimor. Këta persona janë 6.9 herë më të riskuar për të zhvilluar PA 

krahasuar me ata të cilët kanë kryer shkollën e lartë për CI 95% [1.53 - 31.012] p value = 

0.0118.  

Gjithashtu ata që kanë kryer shkollën e mesme janë 3.2 herë më në risk krahasuar me ata që 

kanë kryer arsimin e lartë me një lidhje sinjifikative për p value =0.0052 me CI 95% [1.42 - 

7.60]. Për kategorinë e punësimit asnjë lidhje sinjifikative nuk u vu re.  

Nga të dhënat e përftuara nga pyetësori në lidhje me stilin e të jetuarit, për personat e 

studimit, ajo që të bie në sy është konsumimi i tepruar i duhanit nga ana e tyre, një aktivitet jo 

i mirë fizik si dhe konsumimi i alkoolit për një pjesë të konsiderueshme të tyre.  

Një pjesë relativisht e lartë e personave paraqesin probleme të tjera bashkëshoqëruese përveç 

sëmundjeve si hipertensioni dhe anemia. Kjo gjë sjell një rëndesë të sistuatës së tyre 

shëndetësore, duke i bërë ata më të ndërvarur nga ana mjekësore.  

Ashtu siç paraqitet dhe në një studim të kryer nga Omondi dhe bashkëpunëtorët e tij, vihet re 

një lidhje sinjifikante ndërmjet shumë faktorëve dhe hipertensionit (224-235). Bazuar në 

regresionin logjistik, kemi analizuar disa nga faktorët e riskut që ndikojnë drejtëpërsëdrejti në 

hipertension, duke gjetur për secilin nga këto faktorë lidhjet me të.  
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Sipas studimit të vitit 2008, në popullatën shqiptare të moshës 15 deri 49 vjeç, vetëm 46% e 

burrave dhe 58% e grave paraqitën një BMI brenda intervalit normal prej 18.5–24, ndërsa në 

të gjitha moshat në studim mbipesha ishte e përhapur sa tek burrat dhe tek gratë, por 

gjithësesi mbipesha ishte dukshëm më e shpeshtë tek burrat. Përqindjet e njerëzve me 

mbipeshë u rritën shumë me rritjen e moshës deri në atë masë sa në të dyzetat tre nga katër 

burra dhe pothuajse dy në tre gra ishin mbipeshë (219).  

Në të dyja gjinitë, mbipesha ishte po aq e shpeshtë si në zonat urbane ashtu dhe ato rurale, 

ndërkohë që paraqiste disa ndryshime midis rajoneve, por vetëm për gjininë femërore. 

Mbipesha paraqet një lidhje sinjifikante me hipertensionin. Pothuajse gjysma e grave të 

shëndosha (47%) dhe burrave (45%) kishin hipertension. Ashtu si me hipertensionin, 

mbipesha bëhet edhe më e shpeshtë në moshat më të rritura, duke konfirmuar situatën kritike 

shëndetësore të brezit të tretë në Shqipëri (219). 

Edhe në këtë studim u vu re një lidhje e fortë sinjifikante për praninë e hipertensionit me 

indeksin e masës trupore mbi 30 për CI 95% vlera e p rezultoi < 0.05  

Konsumimi i duhanit ka një ndikim të fortë negativ në shëndetin e një popullate. Pirja e 

duhanit është një faktor i njohur rreziku për sëmundjet kardiovaskulare dhe shkakton shumë 

komplikime të tjera kryesisht pulmonare (236).  

Pirja e duhanit është ende kryesisht një model i sjelljes së burrave dhe konsumimi i cigareve 

tek burrat nuk ka ndryshuar ndjeshëm gjatë viteve të fundit. Shkalla e pirjes së duhanit tek 

meshkujt rritet shpejt me moshën për të arritur një kulm prej 56% në moshën 30–34 vjeç dhe 

më pas kjo përqindje zvogëlohet pak. Konsumimi i duhanit në mesin e grave është një 

fenomen relativisht i kohëve të fundit, pasi 10% e grave të moshës 25-29 vjeç pinë cigare, 

krahasuar me 3 deri në 4% në grupmoshat më të rritura.  

Edhe konsumi i tepër i alkoolit është një problem serioz në shumë vende europiane. Europa 

ka nivelin më të lartë të konsumit të alkoolit në botë, dhe abuzimi me alkoolin konsiderohet 

të jetë faktori i tretë më i lartë i rrezikut për vdekje dhe paaftësi, pas përdorimit të duhanit dhe 

hipertensionit (237). Pasojat e mundshme të abuzimit kronik të alkoolit përfshijnë rritjen e 

rrezikut të cerozës, hipertensionit, sëmundjeve psikologjike dhe keqformimeve kongjenitale.  

Ashtu si me pirjen e duhanit, konsumi i pijeve alkoolike është kryesisht një sjellje 

mashkullore. Sipas studimit të vitit 2008, ndërmjet moshës 25 dhe 50 vjeç, rreth 70% e 

burrave dhe rreth 30% e grave konsumonin alkool në dymbëdhjetë muaj para intervistës.  
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Konsumi i alkoolit tek gratë është më i larti në zonat urbane (36%), dhe përqindja e grave që 

konsumojnë alkool rritet me rritjen e nivelit arsimimor. Kështu, 18% e grave pa arsim, ose 

vetëm me arsim fillor katërvjeçar, raportuan të pinin alkool në dymbëdhjetë muajt e fundit, 

krahasuar me 47% të grave me një diplomë universitare ose arsim të lartë. Në të kundërt, 

konsumi i alkoolit tek burrat është më i larti në zonat rurale (65%) dhe në rajonet bregdetare 

(72%), dhe midis atyre me arsim vetëm fillor apo tetëvjeçar (65%) (219). 

Edhe në këtë studim u vu re një lidhje e fortë sinjifikante si për konsumimin e duhanit; ashtu 

dhe për konsumimin e alkolit. Edhe në këtë rast vlera e p rezultoi <0.05.  

Historia familjare është një faktor i rëndësishëm rreziku i pa modifikueshëm për 

hipertensionin. Natyra trashëgimore e hipertensionit është vërtetuar mirë nga studime të 

ndryshme duke demonstruar një lidhje sinjifikante ndërmjet hipertensionit dhe pjestarëve të 

familjeve. Rreth 30% e rasteve me HTA mund t'i atribuohet faktorëve gjenetikë kjo përqindje 

varion nga 25% në studimet e sipas etnive në 65% në studimet e kryera ndërmjet binjakëve 

(238-245).  

Nga të dhënat e analizuara në studim, u vu re një lidhje sinjifikante për praninë e 

hipertensionit dhe historive të mëparshme familiare për CI95%, vlera e p rezultoi <0.05.  

Gjithashtu vlen të theksohet se lidhje sinjifikante u vu re dhe për aktivitetin fizik që pacientët 

tanë kryenin gjatë ditëve të javës, sëmundjeve kardiake dhe diabetit mellitus për CI 95% 

vlera e p për të gjithë këta faktorë rezultoi < se 0.05.  

Nuk u vu re një lidhje sinjifikante përsa i përket pranisë së hipertensionit dhe variablave si: 

BMI <30 dhe vlerave të larta të yndyrnave. Në të gjitha këto raste p value rezultoi >0.05.  

Përveç rasteve të sipërpërmendura me anemi dhe me hipertension, një pjesë e 

konsiderueshme e personave paraqitën në të njëtën kohë si prani të hipertensonit ashtu dhe 

anemi. Nga 152 raste me anemi dhe 512 me hipertension, persona me hipertension dhe anemi 

në të njëjtën kohë rezultuan 108 raste (7.6%). Nga këto 108 raste, 76 raste i përkisnin gjinisë 

femër dhe 32 gjinisë mashkull. Një lidhje e fortë sinjifikante u vu re përsa i përket ndarjes 

gjinore dhe sëmundshmërisë (anemi dhe hypertension) χ2 = 2.4 CI 95% [1.6-3.7] p value 

<0.0001.  

Gjatë kalimit të viteve, në pjesën më të madhe të individëve fillojnë të shfaqen një sërë 

problemesh shëndetësore. Anemia dhe hipertensioni njihen mjaft mirë si dy sëmundje 

bashkëshoqëruese të moshës së tretë. Një përqindje e konsiderueshme u vu re dhe në këtë 

studim.  
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Mosha minimale e pacientëve me hipertension dhe anemi ishte 32 vjeç, kurse ajo më e larta 

81 vjeç. Grupmosha më e hasur ishte mbi 60 vjeç.  

Ashtu siç vihet re dhe nga përpunimi statistikor me rritjen e moshës vihet re një lidhje e fortë 

sinjifikante me hipertensionin dhe aneminë. Për grupmoshën 51-70 vjeç vlera e p rezultoi 

=0.007 Odds ratio 3.63 kurse për grupmoshën >70 vjeç vlera e p rezultoi < 0.0001 odds ratio 

12.2. 

Përsa i përket vendbanimit të pacientëve me anemi dhe hypertension, pjesa më e madhe e tyre 

banonin në zonën rurale 65 pacient dhe 43 pacient në zonën urbane. Një lidhje e fortë 

sinjifikante u vu re përsa i përket ndarjes gjinore dhe sëmundshmërisë (anemi dhe 

hypertension) χ2 = 3.2 CI 95% [2.1-4.8] p value <0.0001.  
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PËRFUNDIME 

Ky studim ofron disa njohuri mbi prevalencën e anemisë dhe hipertensionit në popullatën e 

qarkut të Shkodrës dhe tregon disa nga faktorët që kontribuojnë në këtë prevalencë. 

Faktorët biologjikë si mosha, gjinia etj, si dhe faktorët socialë si zona e vendbanimit, arsimi, 

profesioni dhe të ardhurat ekonomike dhe financiare shoqërohen me një rritje të prevalencës 

së anemisë dhe hipertensionit.  

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

të larta.  

Prevalencë e lartë për aneminë është vënë rë në moshën fëminore, në gratë shtatzëna dhe jo 

shtatzëna si dhe në moshën e tretë.  

Femrat janë më të prekura me anemi krahasuar me meshkujt. 

Prevalencë më e lartë për hipertensionin është vënë re për moshat më të mëdha se 45 vjeç. 

Meshkujt janë më të prekur me HTA krahasuar me femrat. 

Anemia paraqet një problem madhor me një impakt social dhe ekonomik gjatë jetës tonë. Një 

përcaktim i hershëm i rastit mund të shmang probleme madhore duke minimizuar edhe rastet 

fatale. 

Hipertensioni në shumicën e rasteve është si rezultat i të jetuarit në kushte të vështira 

financiare, të jetuarit të një jete jo të shëndetshme, një stresi të vazhdueshëm dhe vështirësive 

të tjera të jetës. 

Të jetuarit prej më shumë se 25 vitesh në tranzicion në vendin tonë ka sjellë urbanizim të 

shpejtë të popullatës i cili është shoqëruar më ndryshimet e të jetuarit, ndryshimet e të 

ushqyerit dhe aktivitetin fizik duke çuar në rritje të numrit të të sëmurëve me anemi dhe 

hipertension.  

 

 

 

 

 



 

 Faqe 92 

REKOMANDIME 

Duke pasur parasysh rolin kyç të mjekëve të përgjithshëm/familjes në diagnostikimin dhe 

menaxhimin e gjendjeve të shkaktuara nga sëmundjet si anemia dhe hipertensioni, gjetjet e 

këtij studimi mund të kontribuojnë në rritjen e ndërgjegjësimit. Kjo do t’i orientojë ata drejt 

mirëmenaxhimit të rasteve dhe zvogëlimit të pasojave që sjellin këto sëmundje tek pacientët, 

me qëllimin final uljen e shkallës së rrezikshmërisë.  

Mjekët do të duhej të inkurajonin popullatën e riskuar për aneminë që t'i përmbahen 

rekomandimeve dietike në lidhje me marrjen e hekurit dhe suplementeve shtesë dhe do të 

duhej t’i orientonin ata drejt një testimi të rregullt të nivelit të hekurit në organizëm.  

Për të kontrolluar në mënyrë efektive aneminë, do të duhej një qasje më gjithëpërfshirëse dhe 

shumë-sektoriale. Kjo pasi një mbështetje që mund t’ju bëhet grupeve më të riskuara jo 

vetëm që do të përmirësonte mënyrën e tyre të ushqyerjes dhe do të zvogëlonte rrezikun e 

anemisë që lidhet me ushqimin, por do të përmirësonte të ardhurat e përgjithshme të familjes 

dhe do të promovonte fuqizimin e situatës shëndetësore në familje.  

Përdorimi i bazave të të dhënave të kujdesit parësor na lejon të vlerësojmë shkallën e 

prevalencës së anemisë dhe hipertensionit në popullatë. Studimi i historisë familjare të 

hipertensionit dhe faktorëve të tjerë të riskut në individë të shëndetshëm ofron një mundësi 

shumë të mirë për të gjetur faktorët që çojnë në presionin e lartë të gjakut, shumë kohë para 

se të bëhet diagnoza e hipertensionit. Historia e mëparshme familjare mund të konsiderohet si 

një mundësi për përfshirjen direkte të anëtarëve të familjes në edukimin shëndetësor, si dhe 

për ndërhyrjet e hershme dhe kontrollin e përmirësuar të hipertensionit.  

Midis pacientëve apo popullatës që jeton në zonat urbane me status më të lartë socio-

ekonomik, ndërhyrjet e bazuara në diversifikimin e dietës, qasja ndaj aktiviteteve fizike 

ditore, ndryshimi i stilit të jetesës etj, do të zvogëlonin si aneminë ashtu edhe hipertensionin.  

Këto gjetje mund të ndihmojnë politikbërësit e shëndetit publik drejt hartimit të programeve 

dhe protokolleve të identifikimit, ndjekjes dhe menaxhimit të rasteve të reja, rasteve aktuale 

apo dhe faktorëve të riskut që shkaktojnë aneminë dhe hipertensionin. Gjithashtu këto gjetje 

mund të japin një informacion lidhur me strategjitë e ndërhyrjes si në identifikimin dhe 

menaxhimin e grupeve me rrezik të lartë, ashtu edhe në natyrën e ndërhyrjes.  
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Disa nga praktikat më të mira të ndërhyrjes në zvogëlimin e ngarkesës së anemisë dhe 

hipertensionit në popullatë dhe që është aplikuar në shumicën e pacientëve të këtij studimi në 

nivel promocional dhe rekomandues janë paraqitur si më poshtë: 

Menaxhimi dhe trajtimi i anemisë 

Pesë qasjet themelore për parandalimin e anemisë janë: 

1. edukimi,  

2. ndërgjegjësimi për konsumim të një ushqimi të shëndetshëm me bazë kryesore me 

hekur,  

3. përshtatja me një stil jetese të shëndetshëm  

4. kontrolli i infeksioneve dhe 

5. plotësimi me suplement shtesë të mikroelementëve kryesisht të hekurit. 

Menaxhimi dhe trajtimi i hipertensionit 

Rregullimi i stilit të jetës është rregulli i artë në trajtimin e hipertensionit. Disa rekomandime 

do të ishin: 

Aktiviteti i rregullt fizik: Udhëzimet aktuale rekomandojnë që, të gjithë njerëzit, përfshirë 

ata me hipertension, të merren me të paktën 150 minuta aktivitet fizik me një intensitet të 

moderuar, ushtrime aerobike çdo javë, ose 75 minuta në javë ushtrime me intensitet të lartë. 

Ata duhet të ushtrohen të paktën 5 ditë të javës me një aktivitet fizik. 

Reduktimi i stresit: Shmangia apo të mësuarit për të menaxhuar stresin mund ta ndihmojë 

një person të kontrollojë presionin e gjakut. Meditimi, banjot e ngrohta, joga dhe thjesht ecjet 

e gjata janë teknika relaksimi që mund të ndihmojnë në luljen dhe menaxhimin e stresit. 

Stili i jetesës: Njerëzit duhet të shmangin konsumimin e alkoolit, ilaçeve jo të nevojshme, 

konsumimin e duhanit dhe ushqimeve jo të shëndetshme për të përballuar stresin, pasi këto 

mund të kontribuojnë në ngritjen e presionit të gjakut dhe ndërlikimet e hipertensionit. Pirja e 

duhanit mund të rrisë presionin e gjakut. Shmangia ose lënia e duhanit zvogëlon rrezikun e 

hipertensionit, sëmundjeve serioze të zemrës dhe çështjeve të tjera shëndetësore. 

Marrja e medikamenteve: Njerëzit mund të përdorin medikamente specifike për të trajtuar 

hipertensionin. Në fillim, nga ana e stafeve mjekësore rekomandohet një dozë e ulët për 

trajtimin e hipertensionit.  
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Dietat: Njerëzit mund të parandalojnë presionin e lartë të gjakut duke ndjekur një dietë të 

shëndetshme.  I rëndësishëm është reduktimi i marrjes së kripës: Sasia mesatare e kripës që 

përdoret është midis 9 gram (g) dhe 12 g në ditë në shumicën e vendeve në botë. Organizata 

Botërore e Shëndetësisë (OBSH) rekomandon zvogëlimin e marrjes në më pak se 5g në ditë 

për të ndihmuar në uljen e rrezikut të hipertensionit dhe problemeve shëndetësore të lidhura. 

Gjithashtu konsumimi i sa më shumë frutave dhe perimeve dhe ulja e sasisë së konsumimit të 

yndyrës, janë të një rëndësie të veçantë në parandalimin e hipertensionit.  

Menaxhimi i peshës trupore: Pesha e tepërt e trupit mund të kontribuojë në hipertension, 

prandaj menaxhimi i peshës do të ishte faktor i rëndësishëm në menaxhimin e presionit të 

lartë arterial.  

Suksesi i shumicës së ndërhyrjeve kërkon pjesëmarrjen aktive të individëve. Informimi dhe 

edukimi i popullatës, veçanërisht përmes fushatave sensibilizuese, janë thelbësore sepse 

anemia dhe hipertensioni mund të shkaktojnë probleme në shëndet që nuk dallohen lehtësisht 

nga individët. Zbatimi i planeve kombëtare të të ushqyerit duke përfshirë kontrollin e 

mungesës së hekurit dhe ndryshimin e stilit të jetesës si dhe pjesëmarrja e sektorëve të 

shëndetit publik, arsimit, industrive ushqimore, mediave dhe vetë komunitetit duhet të 

kontribuojnë në suksesin e ndërhyrjeve dhe në kontrollin e anemisë dhe hipertensionit. 
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