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LISTA E SHKURTESAVE

HTA - Hipertensioni arterial

ACE -Inhibitorét

SMK - Sémundjet kardiovaskulare
a1- Alfa; Receptorét

a2- Alfa; Receptorét

B- Beta Receptorét



HIPERTENSIONI ARTERIAL, FIZIOLOGJIA PATOLOGJIKE DHE
KOMPLIKIMET E TIJ



HYRJE

I. HISTORIKU DHE EPIDEMILOLOGJIA

Historia moderne e hipertensionit arterial nis me fillimin e njohurive mbi sistemin
kardiovaskular, me punén e mjekut William Harvey (1578-1657), i cili i pari e
pérshkroi garkullimin e gjakut né librin e tij ”’De Motu Cordis”, ndérsa kleriku anglez
Stephen Hejls béri matjen e paré té publikuar té presionit té gjakut mé vitin 1733.(1)

Pérshkrimet e hipertensionit arterial si njé sémundje vinin edhe nga mjeku
Thomas Young mé 1808, vecanérisht Richard Bright mé 1836 (2). Raporti i paré i
presionit té larté té gjakut tek njé pacient pa déshmi té sémundjes sé veshkave éshté
béré nga Frederick Akbar Mahomed mé (1849-1884).(3)

Megjithaté, hipertensioni arterial (HTA) si njé entitet klinik né jeté, definitivisht
erdhi né vitin 1896, me zbulimin e manshetés sé& sphygmomanometrit nga Scipione
Riva-Rocci.(4) Ky zbulim lejoi matjen e gjakut né kliniké. Né vitin 1905, Nikolai
Korotkoff pérmirésoi teknikén e matjes, duke pérshkruar tingujt Korotkoff gé jané
dégjuar kur arteria éshté auskultura (dégjuar) me njé stetoskop, ndérsa mansheta e
sphygmomanometrit éshté shfryré. Koncepti i hipertensionit esencial u prezantua mé
vitin 1925, nga fiziologu Otto Frank me géllim pér té pérshkruar tensionin e rritur té
gjakut, pér té cilét nuk do té mund té gjendet asnjé shkaktaré. Né vitin 1928, termi
hipertension malinj éshté shpikur nga mjekét e Klinikés Mayo, pér té pérshkruar njé
sindromé té presionit té gjakut shumé té larté, retinopatiné e réndé dhe démtimet
funksionale té veshkave, té cilat zakonisht kané rezultuar né vdekje brenda njé viti nga
goditja e infarktit kardiak ose déshtimit kronik terminal i veshkave, sindromés uremike
(5, 6, 7, 8, 9, 10 dhe 11). Megjithaté, pérderisa ndikimet dhe efektet démtuese té
hipertensionit té réndé ose malinje u njohén miré, rreziget e pikave mé té moderuara té
presionit té gjakut ishin té pasigurta, prandaj edhe efektet pozitive té trajtimit ishin té
dyshimta dhe té pasigurta. Si pasojé, hipertensioni malinj shpesh u klasifikua si i keq”
dhe ”

Né vitin 1931, John Hay, profesor i mjekésisé né Universitetin e Liverpool-it,
shkroi se: “nuk ka ndonjé té vérteté dhe se rreziku mé i madh pér njé njeri me njé
presion té larté té gjakut géndron né zbulimin e saj, sepse pas kétij zbulimi éshté lehté
dhe sigurt gé té provojmé edhe pér ta zvogéluar até” (12, 13, 14).

Ky mendim béri jehoné dhe u béri thirrje kardiologéve amerikan, ndér té cilét
ishte edhe Paul Dudley i cili mé vitin 1937, sugjeroi se: “Hipertensioni arterial mund té
jeté njé mekanizém i réndésishém kompensimi, i cili nuk duhet té anashkalohet nga ana
joné edhe né gofté se ishim té sigurt, se ne mund ta kontrollojmé até”.(15)



Friedberg dhe Charles mé vitin 1949, né tekstet e tyre “Sémundjet e Zemrés’(16),
kané deklaruar se:” njerézit me hipertension (té buté beninje) (i definuar si presion i
gjakut deri né nivelet e 210/100 mm Hg], nuk duhet té trajtohet”.(17)

Megjithaté, né vitet gé vijojné mendimet mjekésore mbi trajtimin e hipertensionit
arterial beninj u ndryshuan dhe prej vitit 1950, hipertensioni arterial g¢ mé paré quhej
si “dashamirés dhe i pafajshém” u verifikua se ai nuk ishte i pafajshém.(18, 19)

Studimi i Framingham verifikoi se, hipertensioni arterial rriti vdekshmériné nga
sémundje kardiovaskulare, dhe se kéto rrezige té rritura né ményré adekuate duhet té
vlerésojné edhe ndikimin e presionit té gjakut né mbaré popullatén me presion té
gjakut.(20).

Mé pas, Institutet Kombétare té Shéndetit sponsorizuan studime té tjera té
popullsisé, té cilat gjithashtu treguan dhe verifikuan se amerikanét me ngjyré-
amerikanét afrikan kané prevalencé mé té larté té hipertensionit arterial dhe
komplikimeve té tij, krahasuar me popullatén tjetér amerikane (21). Historikisht
trajtimi pér até gé u quajt “sémundje e pulsit té véshtiré”, konsistonte né zvogélimin e
sasisé sé gjakut me ané té gjakderdhjes apo aplikimin e ushunjézave.[1] Kjo é&shté
mbéshtetur nga perandori i Verdhé i Kinés, Cornelius, Celsus, Galenit dhe
Hipokratit.[1]

Né shekujt 19-té dhe 20-té, para trajtim efektiv farmakologjik pér hipertension
jané pérdorur, tre modalitetet té trajtimit, me efekte té shumta anésore: kufizimi i rrepté
i natriumit (pér shembull dieté orizi (1), sympathectomy (largimi kirurgjikal i pjeséve
té sistemit nervor simpatik), dhe terapia pirogjene (injektimi i substancave Qé
shkaktojné ethe, duke e ulur presionin e gjakut né ményré té térthorté). (1,14)

Medikamenti kemikal gé u pérdoré pér heré té paré pér trajtimin e hipertensionit,
ishte natrium thiocyanate i cili u pérdorur mé vitin 1900, por Kkishte shumé efekte
anésore dhe ishte i papélgyeshme pérdoromi i tij(1]). Pas Luftés sé Dyté Botérore jané
zhvilluar edh disa agjenté té tjeré mé efektiv ndaj HTA, ato ishin: tetramethil amonium
chloride dhe derivati i tij, hexamethonium, hydralazina dhe Reserpina (me origjiné
bimore nga Rauwolfia serpentina). Pérparim i madh u arrit me zbulimin e
medikamenteve té para gé merren népérmjet gojés (per 0s), prej té ciléve i pari ishte
Klorotiazidi, diuretiku i paré thiazid i zhvilluar nga ntibiotiku sulfanilamidi, i cili filloi
té pérdoret prej viti 1958;[22].

Studime té shumta kané verifikuar dhe dokumentuar se trajtimi cilésor i
hipertensionit mé té lehté te nj¢ numér i madh i pacientéve e kané pérgjysmuar rrezikun
e vdekshmérisé nga sémundjet kardiovaskulare (SMK)(23). Mg vitin 1975, ekipi gé e
zbuloi klorotiazidin nga Shéndeti Publik u dekorua me ¢mim special Lasker.(14)

Rezultatet e kétyre studimeve nxitnin fushatat e shéndetit publik pér té rritur
ndérgjegjésimin e popullatés pér réndésiné e hipertensionit, duke promovuar edhe
ményrén e matjes dhe trajtimin e presionit té larté té gjakut. Kéto masa kané kontribuar
né rénien pér 50% té goditjeve né tru dhe sémundje ishemike té zemrés né periudhén
prej vitit 1972 deri né vitin 1994 [14]. Me zhvillimin e industrisé farmaceutike dhe
shkencés, sé shpejti u zbuluan njé numér i madh i medikamenteve pér trajtimin e
hipertensionit arterial. Né fillim té viteve ‘60, mjeku britanik James W. Zi, zbuloi beta
blokerét ( bllokatorét) (24).



Kéto fillimisht kané pérdorur foranginén, e cila tregoi efekte pozitive né uljen e
presionit té gjakut. Black né vitin 1976 mori ¢mimin Lasker ndérsa né vitin 1988 mori
¢mimin Nobél né Fiziologji dhe Mjekési pér zbulimin e tij.(14)

Grupi i ardhshém i antihipertensivéve pér t’u zbuluar ishin blokerét (bllokatorét)
e kanaleve té kalciumit. Anétari i paré ishte verapamil, njé derivat i papaverinés gé
fillimisht ishte menduar té jeté njé beta bllokues dhe té pérdoret kundér angjinés
pektorale, por pastaj u verifikua se verapamila ka nj¢ ményré té ndryshme té veprimit
dhe u manifestua veprimi i saj né uljen e presionit té gjakut [14]. Mandej u verifikua se
rol té réndésishém né rregullimin e presionit té gjakut ka sistemi reniné-angiotensin,
dhe angiotensin konvertimin enzimé (ACE) frenuesit. Mé vitin 1977, u zbulua
kaptoprila njé bar tjetér efektiv kundér HTA.(25)

Me zhvillimin e industrisé farmaceutike u bé i mundur zhvillimi dhe zbulimi i njé
numri té madh té ACE- frenuesve té tjeré ACE [14]. Kohét e fundit, ACE bllokuesit
dhe frenuesit e reninés jané treguar si njé ndér barnat mé té suksesshém né trajtimin e
hipertensionit arterial(26,27).

- EPIDEMIOLOGJIA

Prevalenca e hipertensionit rritet né ményré progresive me moshén. Rezultatet
nga studimi Framingham demonstrojné se né mesin e personave té moshés sé mesme
dhe té moshuar, rreziku i zhvillimit té hipertensionit éshté 90% (31). Njé né 3
amerikané mbi moshén 18 vje¢ vuan nga hipertensioni. Prevalenca éshté mé e larté né
mesin e individéve té moshuar, gra dhe zezakét. Pavarésisht nga rritja e prevalencés, té
dhénat e fundit nga Asociacioni Shéndetésor Kombétar dhe té ushqyerit (National
Health and Nutrition Examination Survey-NHANES), tregojné njé pérmirésim né
kontrollin e presionit té gjakut (te 50% e popullatés) né mesin e amerikanéve me
hipertension (28), megjithaté, shkalla e kontrollit té shtypjes arteriale ende mbetet jo
optimale te njerézit qé kané risk té larté dhe gjendje komorbide, si: sémundje té kronike
té veshkave kronike, predispozicioni gjenetik ndaj diabetit, sémundjeve
kardiovaskulare etj. Né njé studim té pacientéve me sémundje kronike té veshkave,
shtypje e larté e gjakut-malinje éshté gjetur te vetém 13.2% e pacientéve.(29) Né nivel
global, hipertensioni arterial éshté njé problem i madh social, me 13.5% té sé gjitha
vdekjeve si pasojé e presionit té larté.

Individét né shtresat e uléta ekonomike preken né ményré dis-proporcionale nga
hipertensioni arterial.(30) Te shumicén e pacientéve (95%), hipertensionit éshté
idiopatike primar ose nuk ka asnjé faktor identifikues té rrezikut. Pjesa e mbetur e
kétyre pacientéve kané hipertensioni me etiologji té shkaktuar nga ndonjé sémundje
renovaskulare, aldosteronizmit primar apo nga ndonjé sémundje tjetér. Statistikat jané
té véshtira pér té vendosur, sepse ato pérfshijné né thelb, vetém pacientét gé trajtohen.
Né boté né vitin 2000, ajo éshté vlerésuar né rreth 26.4% pérgindja e hipertensionit
(26.6% e meshkujve dhe 26.1% femra) dhe 29.2% duhet té arrihet deri né vitin 2025
(29% e meshkujve dhe 29 5% té grave). Nga 972,000,000 té rriturit me hipertension,
333 milion, ose 34.3%, kané ardhur nga vendet e “zhvilluara”, dhe 639,000,000, ose
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65,7%, jané nga vendet né zhvillim. Numri i té rriturve hipertensiv deri né vitin 2025
mund té rritet me 60% pér té 1.560.000.000 $ (32.)

Presion i larté té gjakut éshté pérgjegjés pér pak mé pak se 8 milioné vdekje né
vit né mbaré botén dhe rreth 100 milioné ditéve té invaliditetit (33) .

Hipertensioni krijon shqgetésime tek 10 deri né 15% e popullsisé franceze (8
milioné njeréz té trajtuar pér njé kosto prej 3 miliardé euro, ndoshta 14 milion pacienté
( 34), shifra ka tendencé té rritet nga 8.6 pér 10,5 milion njeréz, té trajtohen mes viteve
2000 dhe 2006 (35), duke paragitur njé problem té shéndetit publik. Menaxhimit mund
té kushtoj€ rreth 2.300.000.000 € né vitin 2006, vetém pér drogé antihipertensive.

Kosto té dyfishté nése marrim né konsideraté trajtime té tjera té dhéna pér té
zvogéluar faktorét e rrezikut. Ajo i pérgjigjet né kété rast kostos me rreth 420 € né vit,
pér njé pacient té trajtuar. Né Kanada, né vitet 2006-2007, 22.7% e té rriturve mbi 20
vjet vuanin nga hipertensioni diagnostikuar. Pérgindja e njerézve té moshés 60 té cilét
jané duke marré drogé antihipertensive éshté 46% pér graté dhe 38% pér burrat. Mbi 4
milioné receta té barnave antihipertensive jané léshuar ¢cdo muaj. Shpenzimet lidhur me
hipertensionin, té béra nga konsulta mjekésore, ilage dhe analizat laboratorike, arriti né
2.3 miliardé $ né vitin 2003.(36)

Ndérmijet viteve 2006 dhe 2011, ka pasur njé rritje 25% né numrin e njerézve gé
vizitojné dhomat e urgjencés amerikane pér hipertension esencial, sipas njé analize té
re té té dhénave nga mostra e Departamentit té Emergjencave Mbarékombétare.
Arsyeja pér rritjen, megjithaté, ka mbetur e pasigurt. Sipas studimit, numri i vizitave né
departamentin e emergjencés gjithashtu éshté rritur ndjeshém, dhe kjo rritje sillet nga
190.1 vizita pér 100,000 banoré né 2006 deri mé 238,5 vizita pér 100.000 banoré né
vitin 2011. Gjaté té njéjtés periudhé, megjithaté, normat e pranimit kané réné, nga
10.47% né vitin 2006 né 8.85% né vitin 2011.[1]

Vizita e departamentit t& emergjencés pér hipertensionin me komplikime dhe
hipertensionit té mesém gjithashtu u rrit, nga 71,2 pér 100,000 banoré né vitin 2006, né
84.7 100,000 banoré né vitin 2011, ndérsa pérséri, normat e pranimit u zvogéluan duke
réné nga 77,79% né 2006, né 68,75% né vitin 2011, shkalla e vdekshmérisé spitalore
pér pacientét e pranuar ra gjithashtu, nga 1.95% né vitin 2006 né 1.25% né vitin 2011
(37, 38, 39).

Né SHBA prej HTA vuajné mé tepér se 37-39%, ndérsa né boté prej HTA
gjithsej vuajné 1 milion banoré. Supozohet se prevalenca e paragitjes sé HTA éshté né
rritje me ¢ka do té rritet prevalenca e CKD, SKV dhe insulteve cerebrale.(40, 41, 42)
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Il. PERKUFIZIMI DHE ETIOLOGIJIA

Etiologjia e hipertensionit arterial (HTA) éshté multifaktoriale dhe mund té jeté
edhe e panjohur miré. Rreth 10% e rasteve me hipertension jané rezultat i njé problemi
tjetér, si pér shembull: sémundje veshkash, tumor adrenal, ngushtim i aortés etj.
Ekzistojné dy lloje té hipertensionit: -hipertensioni KRYESOR dhe hipertensioni
DYTESOR.

Quhet HIPERTENSION KRYESOR, ngase ky lloj hipertensioni prek 90% té té
sémuréve me hipertension. Shkaktari i tij ende nuk njihet, por besohet se éshté rezultat i
shumé faktoréve si: trashégimia, mbipesha, ményra e té ushqyerit, mungesa e aktivitetit
fizik etj. Tipi tjetér i hipertensioni quhet DYTESOR, ngase vjen si pasojé e njé
sémundje tjetér. Né rastet kur sémundja tjetér gé shkakton hipertensionin zhduket, edhe
hipertensioni zakonisht zhduket bashké me té. Né 90% té rasteve, presioni i larté i
gjakut éshté quajtur thelbésor: asnjé shkak i njohur nuk mund té gjenden né kété rast.
Né 10% té rasteve, hipertensionit éshté i larté: shumé shkage mund té jené shkak i
hipertensionit, disa prej té ciléve jané té shérueshme pérgjithmoné. Pas zbulimit té
hipertensionit, njé vlerésim éshté rekomanduar né ményré pér té zbuluar ndonjé shkak
té mesém. Nése nuk ka arsye té mesme, éshté zbuluar njé mbulesé e hetimeve
etiologjike e cila kryhet nése hipertensioni vazhdon me gjithé marrjen e tre
medikamenteve antihipertensiv duke pérfshiré njé diuretik.  Né paragitjen e
hipertensionit arterial jané té gérshetuar njé numér i madh mekanizmash pato-
fiziologjik dhe faktoré té ndryshém. Te afér 20-25% té rasteve me HTA mund té dihet
etiologjia e tyre ndérsa rastet tjera jané si pasojé e shumeé crregullimeve, si: hormonale,
renale, kardiake, infektive, té ndryshimeve dhe sémundjeve té lindura ose té
trashéguara té veshkave, uropstrukcionet e ndryshme etj. Hipertensioni arterial i cili
paragitet te 25-35% e rasteve éshté me origjiné renale, éshté relativisht i shpeshté, ai
llogaritet si shkaktaré i hipertensionit arterial né pérgjithési. Té gjitha studimet mbi
hipertensionin renal kané béré ndarjen e tij né dy lloje kryesore.

Ekzistojné disa lloje té HTA:

Sipas etiologjisé né praktikén internistike hipertensioni arteriale ndahet né até:

1. HTA sekondar, i cili paragitet si pasojé e sémundjeve té ndryshme té
veshkave (parenhimatoze, nefrosklerozés ose enéve té gjakut),
crregullimeve té ndryshme té gjéndrave endokrine (feohromocitoma,
aldosteronizmi primar, cushing sindromés), sémundjeve koronare,
sémundjeve té trurit si dhe jatrogjene (pérdorimi i tepért i hormoneve dhe
kontraceptivéve oral; dhe

2. Hipertensioni arterial esencial (faktori idiopatik), shkaktarét e té cilit jané
me etiologji té panjohur dhe ky grup i HTA pérfshin afér 80-90%, edhe
pse né etiologjiné e tij, numérohen shumé faktoré té ndryshém si:
predispozicioni gjenetik, adipoziteti, mosha, gjinia, sedanteriteti, stresi
psikik, gjendja social-ekonomike etj.
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Hipertensioni arterial dhe dislipidemité edhe mé tutje mbeten si problem mé i
shpeshté dhe mé i véshtiré pér trajtimin e pacientéve me IRK, duke marré parasysh
edhe disbalancén e elektroliteve, né vecanti raportin né sistemin renin-angiotenzin-
aldosteron. Te pacientét me HTA dhe CKD jané verifikuar vlera té larta té LDL-ch dhe
TG, si dhe vlera té uléta té HDL-ch né krahasim me grupin kontrollues té shéndoshé. Si
pasojé e vlerave té larta té koncentracioneve té LDL-ch kemi paragitjen e démtimeve té
gelizave endoteliale né murin e enéve té gjakut, me zvogélim té sintezés sé
Prostaglandinés 2 (PGI 2) (me efektin e saj fibrolitik dhe antitrombik), si dhe me efekt
té shtresimit dhe grumbullit t& LDL-ox (kolesterolit té oksiduar) né makrofaget dhe
gelizave té Iémuara muskulore (43, 44, 45).

Si shkaktaré té lezioneve endoteliale dhe shtresimin e LDL-0x né muret e enéve
té gjakut pérveg shkaktaréve tjeré, rol shumé té réndésishém ka edhe HTA, posacérisht
oscilimet e tepérta té tij qé shkaktojné lévizje qarkulluese té rritur té gjakut me démtime
endoteliale dhe fillimin e proceseve té shtresimit té yndyrave né muret e enéve té
gjakut.

Faktorét e pérbashkét té sémundjeve kardiovaskulare te pacientét me CKD,
krahasuar me popullatén e pérgjithshme jané: mosha, gjinia, hipertensioni, diabeti,
konsumimi i duhanit, hiperlepidemia, c¢rregullimet e apolipoproteinave dhe
sedanteriteti, ndérsa si faktoré specifik numérohen: hiperparatiroidizimi sekundar,
anemia, hiperhomocisteinemia, hiperfibrinnemia, stresi oksidativ, malnutricioni,
faktorét trombogjen, dhe inflamacionet kronike. Sipas fakteve dhe studimeve té
punuara rreth trajtimit t¢ HTA te pacienté me IRK, té gjithé grupet e barérave
antihipertensiv jané efektiv, por viteve té fundit efekte mé té volitshme né trajtimin e
HTA dhe me veti mé té uléta anésore kané treguar; ACE —frenuesit dhe medikamente
té kombinuara gé bllokojné receptorét AT-1, angiotensinén Il [té ashtuquajtur ARB:
Losartan, Valsartan, Candesartan, Eprosartan, Ibersartan, Cossaar, Telmisartan), Xalec
+ HCT (Candesartan 8mg+ 12.5 hidrohlorothiazid )], me ¢ka modifikohet efekti i
sistemit renin-angiotensin-aldosteron (RAAS), i cili gjaté HTA éshté i ¢rregulluar (46,
47). Presioni normal ose optimal i gjakut (BP- blood pressure) éshté pércaktuar si niveli
mé i larté i tij, i cili shpie deri né démtime minimale vaskulare. Ka njé marrédhénie té
vazhdueshme, té géndrueshme dhe té pavarur ndérmjet rritjes sé shtypjes sé gjakut dhe
rrezikut nga sémundjet (SKV). Kjo éshté verifikuar garté né njé meta-analizé qé
pérfshinte 1.000.000 individét pa histori té sémundjes kardiovaskulare. Né mesin e kétij
grupi, 12,7 milion persona né vit kané qgené té rrezikuar nga SKV, ndérsa rreth 56.000
kané pérfunduar me vdekje té randomizuar si démtime vaskulare me origjiné té
ndryshme (12.000 nga goditjet né zemér ose tru, 34.000 nga sémundjet ishemike té
zemrés, dhe 10.000 nga démtime té ndryshme vaskulare), ndérsa 66.000 jané vdekje té
tjera té moshés prej 40-89 vjecare.(48) Rezultatet nga ky studim, treguan se njé nivel
mé i ulét i presionit arterial-presion optimal (TA=115/75mmHg), ndikon dukshém né
parandalimin e dukurive té lartpérmendura. Sipas Komitetit té Pérbashkét Kombétar 7
(Joint National Committee JNC 7), thuhet se, hipertensioni pérkufizohet kur vlera
sistolike ésht¢ >140mmHg dhe diastolike < 90mmHg. JNC 7, presionin arterial si
normal e pércakton kur vlerat e tij sistolike, luhaten nga <120mmHg dhe diastolike <
80mmHg. Sipas JNC 7, kufiri kur vlerat e shtypjes sistolike jané prej 120-139mmHg
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dhe asaj diastolike prej 80-89mmHg é&shté pércaktuar si “prehipertension”. (49) Rritja e
presionit sistolik té gjakut gjaté plakjes éshté pér shkak té zvogélimit té adaptimit té
mureve té arterieve (stiffening e mureve), me rritjen e raportit té kolagjenit/ elastin dhe
fragmentimit elastin, me manifestime té arterosklerozés sé asocuar (50). Elastina e
mureve té arterieve u ndihmon né elasticitetin e tyre dhe né rastet me HTA, kur ndikim
I tij éshté i zvogéluar. Pér rriedhjen e gjakut periferik mbetet e njéjta zemér e cila
gradualisht rrit fuginé kontraktuese té saj. Jané béré shumé studime pér efektet pozitive
té llojeve té ndryshme té antihipertenzivéve, veprimeve dhe efekteve té tyre, dhe té
gjitha kané déshmuar dhe verifikuar se ACE-inhibitoréve-Angiotenzin-Converting-
Enzim, jané njé ndér medikamentet mé té preferuara pér trajtimin e HTA mé origjiné
renale, te pacientét me insuficiencé renale kronike (IRK). Prandaj, mund té
konkludojmé se trajtimi-zvogélimi dhe normalizimi i shtypjes arteriale, dukshém
ndikon né zvogélimin e pasojave té tyre ndaj sistemit kardiovaskular, renal. ACE-
inhibitorét kané efekte minimale anésore, ndérsa pérparésité e tyre jané se, Ky grup i
medikamenteve mund té kombinohet edhe me kalcium bllokues dhe me njé numér té
madh té diuretikéve. Né treg ekzistojné barna - ACE-inhibitoré té kombinuar me
diuretiké, pérparésia e té ciléve éshté se pérdoren vetém njéheré né dité dhe me efekt
tejet té pritur né zvogélimin e shtypjes arteriale. Ményrat e ndryshme té korrigjimit té
HTA, si dhe krizave te pacientét me IRK pérbéjné pjesén mé té réndésishme té ritmit té
progresit t&é CKD, ku rol té réndésishém ka mjekimi dhe parandalimi i sémundjes.

Roli i HTA dhe mos-mjekimi adekuat i tij te pacientét me CKD, paraqit rrezik té

SMKYV, dhe shpejtimi i ritmit té sémundjes renale éshté i pamohueshém ( 51, 52).
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1. PATOFIZIOLOGJIA E HIPERTENSIONIT ARTERIAL (HTA)

Né patofiziologjiné e presionit arterial si mekanizém gendror dhe esencial né
zhvillimin e hipertensionit (53), numérohet roli i ndryshuar i sekretimit té kripés nga
veshkat, i propozuar nga Arthur C. Guyton. Sipas hipotezés sé Dr. Guyton-it, vjen pér
shkak té sekretimit té zvogéluar té joneve té natriumit nga gelizat epiteliale té tubave
renal. Pér té ruajtur kripén dhe homoeostazén e ujit, trupi adopton njé gasje té presion-
natriurezés gé pérfundimisht shpie deri né rritje té shtypjes arteriale.

Studimet e kryera te kafshét, si dhe studimet mbi vlerésimin e formave
Mendeliane te sindroma gé shfaget me hipertension apo me hipotension, té tilla si te
sindroma Bartter dhe sindroma Liddle, kané dhéné njé pasqyré mé té sakté mobi
patofiziologjiné e hipertensionit arterial(54). Kéto té dhéna konfirmojné se problemi
themelor né kushte @& shpijné né ndryshimin e presionit arterial, géndron né
ndryshimin gjenetik té transportit té natriumi né gelizat epiteliale té veshkave. Disa
faktoré duke pérfshiré moshén, plakjen, jo-aktivitetin fizik, ndikimet e sistemit
simpatik, toksinet e ndryshme dhe numrit té vogél té nefroneve funksionuese, jané
propozuar si faktoré gé mund té démtojné tubulet renale dhe té ndryshojné gelizat
epiteliale, duke rezultuar né zvogélim té eliminimit té natriumi. Pérve¢ késaj, jané
identifikuar disa kushte té reja qé mund té shkaktojné tensionin e larté. Sindroma
metabolike, me rezistencén e insulinés dhe niveleve té larta té glikemisé, shpijné deri
né rritjen e aktivitetit simpatik me pasoja dhe zhvillim té hipertensionit. Te pacientét
me véshtirési té frymémarrjes gjaté gjumit (apnea e natés), aktivizimi i sistemit rennin-
angiotensin, supozohet se mund té jeté njé ndér mekanizmat e mundshém pér rritjen e
presionit arterial.

Patofiziologjia e hipertensionit éshté njé fushé e cila pérpiget pér té shpjeguar
mekanikisht shkaget e hipertensionit arterial, e cila é&shté njé sémundje kronike e
karakterizuar nga lartésia e presionit té gjakut. Hipertensioni mund té klasifikohen sipas
shkaktarit té njohur (hipertensioni i mesém) ose esenciale, i panjohur kur nuk mund té
gjendet asnjé shkak specifik mjekésor pér té shpjeguar paraqitjen e hipertensionit.
Rreth 90-95% e hipertensionit éshté hipertension esencial (55, 56, 57, 58, 59), ndérsa
hipertensioni i mesém tregon se hipertensioni éshté rezultat i njé gjendje té vecanté
themelore me njé mekanizém dhe etiologji té njohur (té tilla si sémundje kronike té
veshkave, ngushtim i aortés ose i arterieve renale, ose me etiologji endokrine (hiperal-
dosteronizmi, pérgendrime té tepérta té kortizolit, ose katekolaminés). Hipertensioni i
vazhdueshém éshté njé faktor i madh rreziku pér paragitien e sémundjeve
kardiovaskulare, angjinés pektorale stabile (APS), angjinés pektorale jo-stabile (angina
pectoris non stabilis -APNS), insultit cerebrovaskular, aneurizés aortale, sémundjeve té
arterieve periferike, dhe sémundje kronike té veshkave. Patofiziologjia e hipertensionit
esencial ende mbetet njé fushé e kérkimeve aktive me shumé teori, por té cilat ende
jané té panjohura (60). Prodhimi kardiak dhe rezistenca periferike jané dy pércaktuesit
e presionit arterial.
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Efikasiteti i punés sé zemrés pércaktohet nga volumi i goditjeve dhe madhésisé sé
zemrés. VEéllimi i goditjeve éshté i lidhur ngushté me kontractilitetin e miokardit dhe té
madhésisé sé atriumeve, ventrikuleve dhe arterieve koronare.

Rezistenca periferike éshté pércaktuar nga ndryshimet funksionale dhe anatomike
té arterieve té vogla dhe arteriolave. Jané fakte té dokumentuara dhe verifikuara se né
paragitjen e hipertensionit arterial ndikojné:

1. Predispozicioni gjenetik;

2. Sistemi nervor autonom;

3. Sistemi renin-angiotensin-aldosterone (RAA-s); dhe
4. Mosfunksionim endothelial.

- ETIOLOGJIA GJENETIKE

Mutacionet e vetme gjenetike mund té shkaktojé forma Mendeliane té presionit té
larté té gjakut; (61, 62), gjithsej deri sot jané identifikuar dhjeté gjene qé shkaktojné
forma té ndryshme monogjenike té hipertensionit arterial (63).

Kéto mutacione ndikojné né presionin e gjakut, duke ndryshuar metabolizmin
dhe funksionet fiziologjike té veshkave ndaj rri-thithjes dhe eliminimit té kripés.
Ekzistojné fakte té dokumentuara se ekziston njé korrelacion i larté i paragitjes sé
presionit té gjakut brenda familjes sesa midis familjeve, gé tregon pér njé formé
trashéguese (64) dhe kjo nuk éshté si pasojé e faktoréve té pérbashkét té mjedisit (65).
Me ndihmén e teknikave gjenetike dhe analizave statistikore, é&shté vértetuar se né disa
rajone kromozomale ekziston njé lidhshméri e konsiderueshme, ndérmjet presionit té
gjakut dhe hiperlipidemisé sé kombinuar familjare (66, 67, 68, 69, 70). Kéto rezultate
sugjerojné se né popullatén e pérgjithshme ekzistojné shumé lokuse gjenetike, secili me
efekte ndikuese né presionin e gjakut. Mirépo, né pérgjithési, shkaget identifikuese té
ndikimit té vetém té njé gjeni, né paragitjen e hipertensionit arterial jané té rralla né
pérputhje me etiologjiné multi-faktoriale té hipertensionit esencial (71, 72, 73).

- NDIKIMI I SISTEMI NERVOR AUTONOM NE PARAQITJEN E
HIPERTENSIONIT ARTERIAL

Sistemi nervor autonom, luan njé rol gendror né ruajtjen e homeostasisé
kardiovaskulare népérmijet sinjaleve té presionit, véllimit dhe hemo-receptoréve. Ai e
bén kété duke rregulluar vaskulimin periferik dhe funksionin e veshkave, té cilét
ndikojné né punén e zemrés, rezistencén e enéve té gjakut dhe mbajtjen e Iéngjeve.
Aktiviteti i tepért i sistemit nervor dhe simpatik e rrit presionin e gjakut dhe ndikon né
paragitjen e hipertensionit arterial (74, 75, 76, 77, 78).

Mekanizmat e rritjes sé aktivitetit simpatik té sistemit nervor né paragitjen e
hipertension pérfshijé ndryshime té rrugéve baro-receptore dhe hemo-receptore né té dy
nivelet e tyre, si edhe né rrugét periferike dhe ato gendrore. Baro-receptorét arterial
jané rivendosur né njé presion mé té larté te pacientét hipertensiv, dhe kjo rivendosje
periferike rikthehet né normale kur presioni arterial éshté normalizuar (79, 80). Mé
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tepér ka né rivendosjen gendrore té baro-reflektoréve té aortés te pacientét hipertensiv,
duke rezultuar né paraqgitjen e hipertensionit arterial né frenimin simpatik pas
aktivizimit baro-receptor té sistemit nervor aortal. Kjo rivendosje e baro-refletoréve
pjesérisht supozohet té jeté e ndérmjetésuar nga njé veprim gendror i angiotensin Il (81
,82, 83), ndérmjetésuesit shtesé té molekulés sé vogél, gé shtypin aktivitetin baro-
receptor dhe kontribuojné né hipertension, duke pérfshiré specie reaktive té oksigjenit
dhe endotelinés (84, 85). Disa studime tregojné se pacientét hipertensiv kané
manifestuar pérgjigjet mé té médha vasokonstriktore ndaj norepinephrinés (86) dhe gé
pacientét hipertensiv nuk tregojné pérgjigje normale pér té rritur garkullimin e
norepinephrinés, e cila né pérgjithési shkakton rregullimin e receptoréve nor-
adrenergjik, supozohet se ky reagim i parregullt &shté gjenetikisht i trashéguar (87).

Ekspozimi ndaj stresit ndikon né vasokonstriksion i cili mund té rezultojé né
hipertrofi té enéve té gjakut, duke cuar né rritjen progresive té rezistencés dhe té
shtypjes periferike té gjakut (2). Kjo mund té shpjegojé pjesérisht incidencén mé té
madhe té paragitjes sé hipertensionit né grupe me kushte mé té uléta social-ekonomike,
pasi ata duhet té durojné nivel mé té madh té stresit, té lidhura me jetén e pérditshme.
Personat me njé histori familjare té hipertensionit manifestojé vasokonstriksion té
shtuar (pas stresit mendor, psikik, social, ekonomik, kjo veganérisht éshté dokumentuar
dhe verifikuar te popullata e amerikanéve me ngjyré, e kryesisht te mosha e rre.

Supozohet se gjaté stresit rritet ndjeshméria pér njé defekt gjenetik primar té Na
dhe transportit té Ca, népér membranén e gelizave té muskujve té buté, té cilat
shkaktojné rritjen e Ca intracelular dhe tkurrjen e fibrave muskulore té Iémuara dhe né
kété ményré ndikojné né rritjen e shtypjes arteriale. Streset e shpeshté dukshém mund
té kontribuojné né rritjen e incidencés sé hipertensionit te kjo popullaté.(88)

- MEKANIZMI PATOFIZIOLOGJIK NE ETIOLOGJINE E HTA NGA
SISTENI RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERON

Njé tjetér sistem né ruajtjen e Véllimit té léngjeve ekstracelulare, rezistencén
periferike q&¢ mund té shpie deri né hipertension, éshté sistemi renin-angiotensin-
aldosteronit (RAAs- Renin-Angiotensin-Aldosteron System). Renina éshté njé enzimé
gé gqarkullon dhe gé merr pjesé né ruajtien e Veéllimit ekstracelular dhe
vasokonstriksionit arterial. Késhtu, duke kontribuar né rregullimin e presionit té gjakut,
ajo kryen kété funksion pérmes hidrolizés sé angiotensinogjenit (té sekretuar nga
mélcia) né njé peptide té ashtuquajtur angiotensin 1.

Angiotensina mé tej ndahet nga njé enzimé e cila kryesisht éshté pérgjegjése pér
garkullimin pulmonar endothelial, e ashtuquajtur angiotensin konvertim enzimé (ACE)
e cila ndikon né prodhimin e angiotensin Il, dhe peptide mé vasoaktive(89, 90).

Angiotensina Il éshté njé vasokonstriktor i fugishém i té gjitha enéve té gjakut.
Ajo vepron né muskulaturén e arterieve dhe né kété ményré e rrité rezistencén
periferike, né kété ményre e rrit presionin e gjakut. Angiotensina Il gjithashtu vepron
né fugishém né gjéndrat veshkore, duke liruar aldosteronin, i cili ndikon né ményré
stimuluese né gelizat epiteliale renale, pér té rritur ri-thithjen e kripés dhe té ujit qé con
né rritje té véllimin té gjakut dhe hipertensionit arterial. Pra, ngritja e nivelit té reninés
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né gjak, (e cila zakonisht te té rritur éshté me vlera referuese prej: 1.98-24.6ng/L) (91),
do té shpie deri né hipertension arterial. (92, 93, 94)

Faktorét natriuretik, shkalla e pavarur e filtrimit glomerular e pengon
reabsorbcionin e Na, mandej faktori atrial natriureti-atriopeptina té cilét sé bashku
dukshém ndikojné né rritjen e shtypjes arteriale. Studimet e fundit pohojné se obeziteti
éshté njé ndér risk-faktorét pér paraqitjen e hipertension pér shkak té aktivizimit té
sistemit renin-angiotensin (RAS) né ind dhjamor, [40] dhe té ndihmuara nga rezistenca
insulinemike (95, 96). Prodhimi vendor i angiotensinés Il né inde té ndryshme, duke
pérfshiré enét e gjakut, zemrés dhe trurit, kontrollohet nga ACE dhe enzimat e tjera,
duke pérfshiré edhe chymase seriné-proteazén.

Aktiviteti i sistemit renin-angiotensin lokal dhe né rrugét alternative té formimit
té angiotensinés I, mund té ndikojné dukshém né rimodelimin e rezistencés D
periferike dhe zhvillimin e démtimeve kardiake (hipertrofi té ventrikulit té majté,
infarktit té miokardit, aneurizmave arteriale, déshtimit kongjestiv té zemrés,
arteriosklerozés, insultit cerbrovaskular, insuficiencés renale kronike terminale) te
personat hipertensiv.( 97, 98, 99)

- CKA PARAQET HIPERTENSIONI ARTERIAL?

Presioni arterial apo hipertensioni arterial (HTA ), éshté presioni qé ushtrohet né
arteriet sistematike, duke siguruar fluksin garkullues té gjakut drejt organeve dhe
indeve té ndryshme. Hipertension éshté sémundje kardiovaskulare e pércaktuar nga
presioni i larté i gjakut. Shpeshheré éshté me origjiné multifaktoriale, dhe mund té jeté
akut ose kronik.

Hipertensioni arterial nuk éshté njé sémundje, por éshté njé faktor i larté rreziku
gé, né qofté se trajtohet né ményré cilésore mund né njé faré mase dhe me njé
kohézgjatje té madhe t’i shmang komplikimet kardiovaskulare, retinale, neurologjike
etj.

Hipertensioni arterial (HTA) éshté njé ndér faktorét mé riskant t& sémundjeve
kardiovaskulare me rritje té morbiditetit dhe mortalitetit né popullatén e pérgjithshme.

Hipertensioni arterial numérohet si njé ndér faktorét gé e shpejtojné dhe
favorizojné paragitjen e arteriosklerozés sé arterieve koronare, cerebrale dhe artereve
renale, me ¢cka edhe e zmadhon dhe e réndon punén e zemrés. Si pasojé e dukurive té
lartpérmendura, pacientét me hipertension arterial (HTA) cdoheré jané té rrezikuar nga
sémundjet koronare, insultit cerebral, dobésim té veshkave dhe sémundjes kongjestive
té zemrés.

Hipertensioni arterial (HTA) me komplikimet e tij éshté né ményré direkt ose
indirekte pérgjegjés pér vdekjen e 10-20% e popullatés me shtypje arteriale. Faktorét
gé e pércaktojné shtypjen arteriale jané: véllimi minutor dhe shtypja vaskulare totale
periferike.

VEéllimi minutor nuk éshté manifestim vetém i kontraksioneve kardiale dhe
shpejtésisé, por ai éshté edhe nén ndikimin e véllimit té gjakut. Termi “sémundjet
vaskulare hipertensive”, pér heré té paré éshté pérmendur nga mjekét JANE dhe WAY
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(babé e biré) né fillim té shekullit té kaluar, té cilét kané vértetuar dhe konstatuar se
pacientét e tyre té ekzaminuar, kané pas shtypje sistolike mbi 160mmHg dhe
vdekshméria e tyre ka gené mé njé dallim signifikues té larté té krahasuar me
popullatén normotensive. Pér té zbuluar, determinuar dhe mjekuar etiologjiné e
hipertensionit arterial, duhet pérkujtuar edhe thénien e Aristotelit: *“ pér té treguar se i
njohim sendet, duhet shumé miré té njoftohemi me rrénjét e tyre”, qé do té thoté se, sa
mé miré ta njohim prejardhjen e hipertensionit, ag mé tepér do té jemi efikas né
mjekimin e tij.

Studimet mé bashkékohore mbi hipertensionin arterial te pacientét né dy gendrat
botérore si: Nothingam (UK) dhe Tassin (Francé), kané dokumentuar se ekziston njé
dallim sinjifikant mbi vdekshmériné mes pacientéve me hipertension arterial té
rregulluar dhe atyre me shtypje arteriale té parregulluar, vdekshméria ka gené mé e
madhe te pacientét me shtypje té parregulluar. Prandaj, ato propozojné géndrime té
ndryshme mbi mjekimin dhe trajtimin e késaj dukurie té shpeshté te kéto grupe
pacientésh, duke filluar gé nga ACE- frenuesit, késhillat pér regjim sa mé té miré dhe té
pérpikté higjiené-dietetik dhe modalitetin e mjekimit me hemo-dializé. Jané fakte té
dokumentuar se nga numri i pérgjithshém i pacienteve me hemo-dializ&, 70-80% té
rasteve vuajné nga hipertensioni arterial, prandaj éshté mé se i nevojshém trajtimi i
hipertensionit né ményré sa mé adekuate, me gellim té zvogélimit té pasojave. Andaj,
HTA pércaktohet nga dy faktoré: debitit kardiak (energjia e konsumuar nga puna e
zemrés) dhe rezistencés gé paragesin arteriolet periferike.

Presioni arterial paraget dy vlera té presionit: até sistolike (apo maksimale), e cila
ka té béjé me sistolén e ventrikujéve dhe até diastolike (mé e uléta-minimale), e cila
paraget presionin diastolik apo disatolén ventrikulare. Pérvec regjistrimit té kétyre dy
presioneve éshté i mundur edhe regjistrimi i presionit arterial mesatar (PAM), i cili
mund té llogaritet sipas formulés si¢ vijon:

PAM= PAD+1/3 (PAS-PAD)
PAD= Presioni Arterial Diastolik
PAS= Presioni Arterial Sistolik
Né bazé té parametrave hemodinamike, presioni arterial (PA) éshté produkt i
debitit kardiak (DK) dhe rezistencén periferike totale (RPT):
- PA=DK xRPT
- PA=Presioni Arterial
- DK= Debiti Kardiak (&shté produkt i frekuencés kardiake me véllimin e
ezheksionit sistolik)
- RTP=Rezistenca Periferike Totale
- Rregullimi i presionit arterial varet nga ekuilibri ndérmjet DK dhe RTP.

Faktorét gé veprojné mbi rezistencén periferike, kushtézohen nga tonusi
arteriolar, mbi té cilén ushtrohen shumé ndikime si: vazokonstruksioni i shkaktuar nga
sistemi nervor simpatik, faktoré hormonal, disa vazokonstriktoré (agiotensina),
vazodiltator (prostaglandina ose bradikinina). Tonusi arteriolar miogjen, i kushtézuar jo
nga faktoré humoralé, por nga stimujt e thjeshté kimik lokal (si pH, pO2 etj.).

Ndérhyrja e tij shpjegon heterogjenitetin e madh té rezistencés periferike.
Faktorét rregullues ndikojné né rregullimin e debitit kardiak. Dallohet njé rregullim i
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shkurtér me zgjatje kohe prej disa sekondash. Ky rregullim éshté i tipit reflektor.
Mekanizmi bazé né kété rast éshté baro-refleksi, i cili ka pikénisje nga baro-receptorét
karotid dhe aortik. Pra, baro-receptorét kané njé veprim frenues mbi sistemin nervor
simpatik. Ky veprim éshté i vazhdueshém, por né ¢do moment é&shté né funksion té
presionit arterial. Edhe dy rrugé té tjera reflektore ndikojné gjithashtu né rregullimin e
shkurtér té presionit arterial si: refleksi i kemo-receptoréve (aortik dhe karotid) dhe
refleksi iskemik gendror. Kéto dy reflekse kané té njéjtén rrugé eferente simpatike si
baro-reflektorét.

Rregullimi reflektor i presionit arterial éshté i ndjeshém dhe ndaj stimulimit
suprabulbar dhe hipotalamik kortikal. Rregullimi i shkallés sé mesme me zgjatje kohe
prej disa minutave né disa oré. Ky varet kryesisht nga sistemi renin-angiotensin. Né
kontrollin e shtypjes arteriale mé kryesore é&shté ndikimi vazokonstriktor i
angiotensinés-11, vecanérisht gjaté ortostatizmit, si dhe né raste té dehidratimit jashté
gelizor.

Ndryshimet e véllimit plazmatik, shkémbimet e l1éngjeve ndérmjet kapilaréve dhe

intersticiumit, si dhe ndryshimet gé péson presioni hidrostatik luajné njé rol té
réndésishém né rregullimin e presionit arterial.

Rregullimi i shkallés sé zgjatur me kohé veprimi prej disa ditéve, bazohet
kryesisht né rregullimin e véllimit plazmatik nga veshkat. Rritja e presionit arterial jep
njé natriurezé té rritur dhe zvogélim té véllimit plazmatik, duke ndikuar né kthimin né
njé presioni arterial normal. Aftésia kompenzuese e kétij mekanizmi teorikisht éshté e
pafund. Ky rregullim me ané té veshkave bazohet kryesisht né ndikimin dhe veprimin e
aldosteronit, gé kryesisht e rregullon bilancin e natriumit. Ndikimi dhe roli i
prostaglandinave dhe hormonit natriuretik né rregullimin e presionit arterial, ende jané
té panjohura. Hipertensioni arterial dhe sémundjet kardiovaskulare paragesin njérin nga
problemet primare né gjithé botén. Faktoré té rrezikut té sémundjeve kardiovaskulare
jané: hipertensioni, hiperlipidemia, duhani, diabeti, obeziteti, sedanteriteti, ményra jo e
rregullt e té ushqyerit, aktiviteti i dobét fizik, stresi, gjinia, mosha dhe faktoré té tjeré.
Né qofté se faktorét e lartpérmendur vihen nén kontroll, né ményré evidente ndikojné
né zvogeélimin e sémundjeve kardiovaskulare.

Etiologjia e HTA éshté multi-faktoriale edhe pse shumé autoré kané verifikuar se
hipertensioni primar te té rriturit mund té jeté me prejardhje gé nga fémijéria apo
adoleshenca. Edhe pse shtypja e rritur arteriale né fémijéri dhe né adoleshencé éshté
béré Iéndé e kérkimeve intensive té vazhdueshme. Hulumtimet bashkékohore né
mjekési tregojné se shtypja e rritur e gjakut, hipertensioni primar te personat e rritur
mund té fillojé gé nga mosha fémijérore, sidomos tek fémijét e gjinisé mashkullore,
fillojné té veprojné edhe faktorét tjeré té rrezikut, ashtu qé, zbulimi i rritjes sé shtypjes
sé gjakut dhe prania e faktoréve té tjeré té rrezikut né periudhén e re té jetés, do té
mundésonte kuptimin mé té miré té paraqgitjes, prevenimin dhe prognozén e kétyre
sémundjeve.

Qé té kemi shtypje arteriale, fillimisht duhet gé gjaku té rrjedhé, gjegjésisht té
garkullojé népér enét e tij, ashtu gé, té béjé furnizimin me oksigjen dhe materie
ushqyese té té gjitha indeve né organizém. Prandaj fillimisht do té flasim ca fjalé rreth
garkullimit té gjakut dhe metodave matése té tij.
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Qarkullimin e gjakut népér enét e tij e mundéson zemra, falé tkurrjeve ritmike té
saja. Me garkullim té gjakut nénkuptojmé sasiné e gjakut e cila kalon népér njé piké té
caktuar brenda njé periudhe té caktuar kohore. Qarkullimin e gjakut e shprehim né
mililitra ose litra né minuté. Sasia e pérgjithshme e garkullimit té gjakut te njeriu i rritur
sillet rreth 5.000 ml né minuté. Kété e quajmé véllim minutor té zemrés, sepse Kjo
paraget sasiné e gjakut té cilén e hedh ¢do ventrikul i zemrés, gjaté asaj periudhe
kohore. Gjithashtu, éshté e garté se sasia e njéjté e gjakut duhet té kalojé ¢do minuté.
Eshté e garté se sasia e njéjté e gjakut duhet té kalojé cdo minuté edhe népér
garkullimin sistematik dhe né até té mushkérive. Réndésia e retensionit té kripés dhe
ujit si shkaktaré té hipertensionit gjaté mbingarkesés sé véllimit.

Kur flasim pér hipertensionin si rezultat i mbingarkesés véllimore, thjeshté
mendohet né zmadhimin e véllimit té Iéngut ekstra-gelizor, domethéné né zmadhimin e
sasisé sé ujit dhe kripés.

Mirépo, cili prej kétyre shkakton hipertensionin?

Kur sasia e kripés rritet deri né até nivel, ashtu gé&, pérgendrimi i saj té jeté 20%
mbi até normal, hipertensioni nuk do té paraqitet deri sa véllimi nuk éshté zmadhuar.
Nga ana tjetér, nése zmadhohet véllimi, ndérsa sasia e pérgjithshme e kripés né
organizém nuk ndryshon, atéheré do té vijé deri te hipertensioni. Prandaj, si¢ éshté
treguar né bazén e rregullimit té shtypjes me ndihmén e véllimit té léngut,
hipertensionin e shkakton zmadhimi i véllimit, e jo sasia e Kripés.
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IV. DAGNOSTIFIKIMI I HIPERTENSIONIT ARTERIAL

Pér identifikimin e faktoréve té rrezikut té hipertensionit, éshté e nevojshme njé
histori e detajuar dhe ekzaminimin fizik, pér ata qé kané nevojé pér terapi mé agresive
pér té arritur géllimin e presionit arterial. Historia duhet té pérfshijé detaje té
respektimit té njé diete pa kripé, ushgim té vobekté me yndyra, kushtet dhe ményrén e
jetesés, stresi social dhe psikologjik gé potencialisht mund té ndikojné né nivelin e
shtypjes arteriale. Vlerésimi oftalmologjik dhe ekzaminimi i fundus okulit é&shté
ményra mé e thjeshté pér té identifikuar peshén e sémundjes dhe vlerésim objektiv té
démtimeve té organeve nga shkalla e ndryshimeve té retinés.

e Testet laboratorike té rekomanduara nga JNC 7;

e Testet themelore laboratorike pér diagnostifikimin e gjakut jané té
rekomanduar nga JNC 7, pér té identifikuar ata individé né rrezik pér
ngjarjet hipertensive (Tabela 1). Pérve¢ késaj, testet laboratorike mund té
japin té dhéna pér etiologjiné te individét me hipertension rezistues ose té
mesém (Tabela 1).

Tabela 1. Analizat themelore té gjakut, té rekomanduara nga JNC 7.

TESTET RUTINORE

Elektrokardiogrami, ehokardiografia

Analizat urinare, matja e sekretimit urinar, albumina ose albumina / raport
kreatininés

Glukoza ne gjak, hemoglobina e glikolizuar (HbAlc) dhe hematokriti

Kalium serum, kreatinina, apo korrespondon me vlerén e shkallés sé filtrimit
glomerular (GFR-Glomerular-Filtratio-Rate), dhe kalciumi

Profili i lipideve, pas 9 deri 12-oré té urisé

Udhézimet e reja mbi rekomandimet e presionit arterial jané né pérgatitje e sipér
dhe pritet té dalin sé shpejti. Shogata Evropiane e Hipertensionit (European Society of
Hypertension -ESH) dhe Shoqatés Evropiane té Kardiologjisé (and European Society
of Cardiology -ESC) -2009 rekomandojné qé pér shkak té rrezikut té larté
kardiovaskular, pacientét me HTA té klasifikohen jo vetém né bazé té klasave té
hipertensionit, por edhe né aspektin e rrezikut té faktoréve té pérgjithshém
kardiovaskular, i cili rrezik paraget edhe kumulimin e faktoréve plotésues dhe ndikimi i
tyre né organe tjera (100).
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Kéto udhézime theksojné se pragu pér hipertension dhe terapi pasuese té
antihipertonikéve duhet té mbetet fleksibil pér ¢do pacienté, si dhe duhet té jeté né
funksion té rrezikut individual dhe té pérgjithshém té cdo pacientit me sémundje
kardiovaskulare. Jané fakte té dokumentuara se niveli i larté i presionit arterial éshté né
korrelacion té larté pozitiv me sulmin kardiak, insulteve celebro-vaskular dhe sémundje
té veshkave.

Né fakt, pér personat e moshés 40 deri né 70 vjet, ¢do rritje prej 20mmHg e
presionit sistolik apo rritje pér 10mmHg e presionit diastolik e dyfishon rrezikun e
sémundjeve kardiovaskulare. Né pérpjekje pér té nxjerré né pah kété marrédhénie dhe
korrelacion té larté pozitiv ndérmjet vlerave té rritura té presionit arterial dhe
sémundjeve kardiovaskulare.

Njé klasifikim i ri i hipertensionit &shté dhéné nga JNC 7 (Tabela 2). Presionet e
gjakut nén 120/80mmHg konsiderohen normale tani, ndérsa kategorité e méparshme té
presionit normal dhe té larté, jané kombinuar né klasifikimin e ri té para-hipertensionit
(presioni sistolik=120-139mmHg, dhe diastolik= BP 80-89mmHg).

Té dhénat nga provat klinike té publikuara pas rekomandimeve té JNC 7, pér
pacientét e moshuar Hypertension in the Very Elderly Trial -HYVET), kané dhéné
informacione té reja mbi pérfitimet dhe efektet e terapisé anti-hipertensive te pacientét
e moshuar me hipertension (101).

Né kété studim, u verifikua se ulja e presionit arterial te pacientét e moshuar, por
me hipertension (do té thoté té moshés 84 vjecare), dukshém ndikon né uljen e rrezikut
kardiovaskluar dhe mortalitetin e késaj grupe té pacientéve. Edhe né African American
Study of Kidney Disease and Hypertension (AASK), u verifikua i njéjti
konstatim.(102)

Rezultate té ngjashme jané verifikuar edhe te pacientét hipertensiv me diabet dhe
sémundje kronike té veshkave, té cilét jané trajtuar me njé ose dy antihipertonik té
kombinuar. (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes -ACCORD)
Trial.(103).
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V. SIMPTOMAT KLINIKE TE SHTYPJES SE LARTE

Si zakonisht, hipertensioni arterial nuk paraget shenja klinike. Vetém né rastet
kur éshté shumé i larté, mund té paragiten shenjat e méposhtme si:
- Dhimbje koke veganérisht né méngjes rreth gafés dhe pjesés sé pasme té
kokés;
- Lodhje, marramendje;
- Dispne, véshtirési gjaté frymémarrijes;
- Dhimbje né kraharor;
- Pengesa né shikim, (pamje e turbullt apo e dyfishté);
- Zhurma, tingéllime né vesh;
- Epistaksa;
- Hematuria;
- Crregullime né ritmin e zemrés et;.
Simptomat shogéruese té hipertensionit arterial jané: marramendja, dhembje
koke, aksidente celebro-vaskulare cerebrale, démtime té fundit té syrit( fundus oculi).
Démtimi i tyre déshmon pér njé hipertension gqé ka ecuri té shpejté drejt
retinopatisé hipertensive me hemorragji, eksudate dhe edemé papilare.

-  VLERAT E PRESIONIT ARTERIAL

Shumé e véshtiré éshté gé njé shtypje arteriale té pérkufizohet si “shtypje arteriale
normale” nga shtypja arteriale patologjike. Vlerat e propozuara nga OBSH, pér té
rriturit né pozicion shtriré, né gjendje pushimi, pér shifrat patologjike dhe normale té
shtypjes arteriale jané:

Shtypja arteriale normale = Shtypja Diastolike < 90mmHg dhe shtypja Sistolike < 140mmHg.

Shtypja arteriale patologjike = Shtypja Diastolike <95mmHg dhe shtypja Sistolike > 160 mmHg.

Né vlerat e shtypjes arteriale gjithsesi rol té réndésishém ka edhe mosha, si dhe
pozita e pacientit. Shtypja arteriale te fémijét éshté mé e ulét krahasuar me té rriturit.
Vlerat mesatare te njé fémijé 6vjecar jané:

Shtypja diastolike= 60 + 8mmHaq, ndérsa shtypja sistolike=100 + 9mmHg.

Me kalimin e moshés kemi edhe rritje té shtypjes arteriale (mbi moshén 65
vjecare te njé numér i madh njerézish kemi rritje té shtypjes arteriale) mbi
160/95mmHg, e cila manifestohet me pasoja té médha ndaj sistemit kardiovskular,
cerebrovaskular me simptoma té insuficiencés kardiake, edemés pulmonale,
aksidenteve vaskulare akute dhe insulteve cerebrovaskulare, dhe éshté njé ndér
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shkaktarét mé té shpeshté té mortalitetit dhe morbiditetit né popullaté. HTA si dhe
HTA-malinj me nefroarteriolosklerozé ka ndikim té madh edhe né paraqgitjen e
sémundjeve té veshkave dhe shpie deri né insuficiencé renale kronike terminale, ku i
vetmi mjekim éshté trajtimi me hemo-dializé dhe transplantimi té veshkés.
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VI.

KLASIFIKIMI | SHTYPJES ARTERIALE (SHA)

Si vlera normale por pak té larta llogariten vlerat kur shtypja arteriale sistolike
(SHAS) éshté=130-139mmHg, ndérsa shtypja arteriale diastolike (SHAD)=85-

89mm/Hg.

HTA té pérhershém kemi kur presioni arterial éshté > 140/90 mmHg né
gjendje getésie;

Stadi i paré i HTA (HTA i lehté) llogaritet kuré SHAS &shté=140-
159mmHG dhe SHAD= 90-99mm Hg;

Stadi i dyté i HTA (HTA e moderuar) SHAS= 160-179 mm Hg dhe SHAD:
100-109mmHg;

Stadi i treté i HTA (HTA e réndé) ka SHAS= 180-209mmHg dhe SHAD:
110-119 mmHg;.

Stadi i katért i HTA (HTA shumé e réndé) ka SHAS > 210mmHg dhe
SHAD > 120mmHg.

Né tabelén numér 1, jané té paragitura shkallét e HTA sipas konsensusit té
Shoqatés Evropiane pér Klasifikimin e Hipertensionit Arterial -2003.

Sipas njé klasifikimi té ri, presioni i gjakut nén 120/80mmHg, konsiderohet
normal tani, ndérsa kategorité e méparshme té presionit normal dhe té larté- jané
kombinuar né Klasifikimin e ri té para-hipertensionit (presioni sistolik=120-139mmHg,
dhe diastolik= BP 80-89mmHg). Duke u bazuar né propozimet e JNC 7 mbi ndarjen e
HTA sipas shkalléve, pacientét me hipertension té géndrueshme mé tej ndahen né:

fazén e 1 (paré) e hipertensionit (kur presioni sistolik éshté=140-159 apo
diastolik BP 90-99mmHg),

fazén e 2 té hipertensionit (kur presioni sistolik éshté >160 ose diastolik BP
>100 mmHg), dhe

faza e 3 e hipertensionit me shenja bindése té HTA.
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Tabela 3: Klasifikimi i Presionit té gjakut sipas JNC 7(BP)

High Blood Pressure (VI report of JNC-Joint National Committe on Prevention
Detection, Elevation Treatment of High Blood Pressure- 1993 ), European Society of
Hipertension ( ESH 2003) and European Society of Cardiology (ESC 2003).

PRESIONI PRESIONI
SN Sl SISTOLIK - DASTOLIK
Normotension <120 < 90
HTA larté 130-139 85 - 89 mmHg
HTA i shkallés sé- | té lehté > 140mmHg > 90-105 mmHg
HTA i shkallés sé Il mesatare 160 - 179 mmHg 100-109 mmHg
!—!TA i shkallés sé- 111 té réndé sistolik > 180 mmHg > 110 mmHg
i izoluar
HTA sistolik i izoluar > 140 mmHg <90 mmHg

Sipas raportit t& VII té JNC té vitit 2003, pacientét me shtypje sistolike prej 120-
139 mmHg ose me shtypje diastolike prej 80-89mmHg, duhet té konsiderohen si
prehipertensiv dhe kérkojné kontroll té rregullt té shtypjes arteriale.

Duke u bazuar né propozimet e JNC 7 mbi ndarjen e HTA sipas shkalléve,
pacientét me hipertension té géndrueshém, mé tej ndahen né fazén e 1 (paré) té
hipertensionit (kur presioni sistolik éshté=140-159 apo diastolik BP 90-99 mmHg),
faza e 2 e hipertensionit (kur presioni sistolik éshté >160 ose diastolik BP >100mmHg),
dhe ato me shenja bindése qé pérfshijné edhe diabetin, sémundje kardiovaskulare dhe
sémundjet e veshkave. JINC 7 rekomandoi njé géllim gé presionin e gjakut né pacientét
hipertensiv me diabet apo sémundje té veshkave té jeté<130/80 mmHg).
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VIil. KOMPLIKIMET DHE NDIKIMI | HIPERTENSIONIT
ARTERIAL NDAJ ORGANEVE DHE SISTEMEVE TJERA

Komplikimet e hipertensionit jané rezultatet klinike gé rezultojné nga rritje té
vazhdueshme té presionit té gjakut(104). Hipertensioni éshté njé faktor rreziku pér té
gjitha manifestimet klinike té arteriosklerozés (105, 106, 107, 108, 109). ++Kjo éshté
njé faktor i pavarur i déshtimit té zemrés, (110, 111) sémundjeve té arterieve koronare,
(112, 113, 114), insultiti cerebral, (115) sémundjeve kronike renale (116, 117, 118) dhe
sémundje periferike arteriale (119, 120). Ky éshté faktori mé i réndésishém i rreziku
pér sémundjet kardiovaskulare dhe vdekshmérisé sé larté kardiovaskulare, né vendet e
industrializuara (121).

Komplikimet mé te shpeshta té hipertensionit jané:
o Komplikimet gé ndikojné né sistemin kardiovaskular;
o Komplikimet gé ndikojné né veshka;
o Komplikimet gé ndikojné né sy;
e Komplikimet gé ndikojné né tru;
e Komplikimet gé kané korrelacion ndérmjet diabetit dhe hipertensionit;
o Komplikimet gé ndikojné né arteriet periferike.

1. Komplikimet kardiovaskulare:mé té shpeshta jané:

Hipertrofia e ventrikulit té majté, kardiomiopatia hipertensive dhe Infarkti i
miokardit.

- Hipertrofia e ventrikulit té majté: sémundja hipertensive e zemrés éshté rezultat
i pérshtatjeve strukturore dhe funksionale, duke cuar deri né hipertrofi té ventrikulit té
majté (122, 123), mosfunksionim diastolik, (124), anomalisé né fluksin e gjakut pér
shkak té sémundjes arteriosklerotike té arterieve koronare (125), sémundjeve mikro-
vaskulare (126, 127, 128,) dhe aritmisé kardiake. Individét me hipertrofi té ventrikulit
té majté jané né rritje té riskut nga indulti celebro-vaskular, déshtim kardiak, sémundje
kronike kardiake dhe vdekjes sé papritur (129).

Kontrollimi dhe normalizimi i hipertensionit, dukshém mund té ndikojné né
paragitjen e hipertrofisé sé ventrikulit t¢ majté dhe do ta zvogélonte shkallén e
incidencés sé rrezikut nga sémundjet kardiovaskulare pér 25-40% (130, 131, 132). Me
ané té ehokardiografisé mundet té vérehen mekanizmat e hipertrofisé hipertensive té
ventrikulit té majté, té cilat jané 2 lloje: mekanik, kryesisht duke cuar né hipertrofi
myocyte dhe neuro-hormonal, kryesisht duke rezultuar né njé shtim (zmadhim)
fibroblastik (133). Anomalité e funksionit diastolik, duke filluar nga sémundjet e
zemrés asimptomatike (134, 135, 136) té déshtimit té hapur té zemrés, jané té
zakonshme te pacientét me hipertension. Pacientét me infarkt né zemér mund té kené
njé pjesé té ruajtur e cila éshté njé masé e funksionit sistolik (137), mosfunksionim
diastolik éshté njé pasojé e hershme e sémundjeve kardiake, si pasojé e ndikimit té
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hipertensionit té lidhura dhe me zhvillimin e hershém té hipertrofisé sé ventrikulit té
majté dhe ishemisé kardiake.

2. Komplikimet cerebrale jané: encefalopatia hipertensive dhe insultet
cerebro-vaskulare

Hipertensioni arterial éshté njé faktor i réndésishém i rreziku pér infarkt né tru
dhe hemorragjiné cerebrale (138, 139, 140, 141, 142). Rreth 85% té rasteve jané si
pasojé e infarktit ndérsa 15% jané pér shkak té hemorragjisé, ose hemorragji infra-
cerebrale apo hemorragji subarahnoidale.(143)

Incidenca rritet né progres me rritjen e niveleve té presionit té gjakut, vecanérisht
te individét e moshés > 65 vjecare. Trajtimi i hipertensionit bindshém e ulé incidencén
e dy komplikimeve mé kryesore ndaj sistemit cerebral, até ishemike dhe goditjeve
hemorragjike. Ndikimet e démshme té hipertensionit jané né korrelacion té larté edhe
me moshén gjegjésisht me plakjen, (144, 145, 146, 147).

Démtimet nga hipertensioni mund té jené edhe si pasojé e njé infarkti té vetém,
ose infarkte té shumta té vogla pér shkak té pérmbylljes sé arterieve té vogla (148,
149). Njé numér i madh i studimeve klinike, sugjerojné se terapia antihipertensive ka
njé efekt pozitiv né parandalimin e démtimeve cerebrale. (150, 151, 152, 153).

Shenjat dhe simptomat e encefalopatisé hipertensive mund té manifestohen me
dhimbje koke té rénda, nauze dhe vijellje), shenja fokale neurologjike, dhe ndryshimet
né gjendjen mendore. Trajtimi i encefalopatisé hipertensive nuk ka dhané rezultate té
volitshme dhe mund té pérparojé deri né njé gjendje komatoze me komplikime
kardiake dhe respiratore dhe brenda disa orésh té pérfundoje me vdekjen (154, 155,
156, 157, 158). Eshté e réndésishme té béhet dallimi encefalopatisé hipertensive nga
sindromat tjera neurologjike qé& mund té shogérohet me hipertension, si p.sh.: ishemia
cerebrale, hemorragjike apo goditjes trombotike, lezionet masive, pseudo-tumoret
cerebral, meningjiti, démtimi traumatik ose kimik né tru dhe encefalopatia uremike.

3. Komplikimet gé ndikojné né sy: retinopatia hipertensive

Retinopatia hipertensive éshté njé gjendje e karakterizuar nga njé spektér i gjeré i
démtimeve vaskulare té retinés te individét me presion té larté té gjakut (159). Pér heré
té paré retonopatia hypertensive éshté pérshkruar nga Liebreich né vitin 1859 (160).
Qarkullimi retinal i éshté nénshtruar nj¢ numri té€ madh té ndryshimeve pato-
fiziologjike, si pérgjigje té presionit té larté té gjakut (161). Né fazén fillestare
vazokonstriktive, ka vasospazém dhe njé rritje té tonusit arteriolar retinal pér shkak té
mekanizmave té saj auto-rregullator. Kjo fazé éshté vérejtur né ményré klinike si njé
ngushtim i arteriolave retinale.

Shtypja arteriale e gjakut e rritur vazhdimisht, shpie deri né trashje intimale,
hiperplazion té murit tunika media, dhe degjeneracion hijalin sklerotik. Kjo fazé
korrespondon me zonat mé té démtuara dhe fokale me stenozé té larté arteriolare,
ndryshime arteriolare, ndryshime té venulave etj. 162)1. Kjo pasohet nga njé fazé
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eksudative, né té cilén ka pércarje té barrierés gjak-retiné, nekroza e gelizave
endoteliale, djersé e gjak dhe lipide, dhe ishemi retinale.

Kéto ndryshime manifestohen né mikroaneurizma retinale, hemorragji, eksudate
etj. Enjtja (edema) e diskut optik mund t& ndodh né kété kohé dhe zakonisht ajo tregon
pér njé presion té larté té gjakut (p.sh., hipertension malinj). Jané fakte té
dokumentuara se komplikime okulovaskulare té hipertensionit té tilla si:
macroaneurizmat, okluzionet venoze, jané dukuri té shpeshta qé paragiten te pacientét
me presion kronik té larté té gjakut (163).

4. Komplikimet gé ndikojné né veshkat: nefropatia hypertensive

Njé ndér faktorét mé té shpeshté té rrezikut pér démtim té veshkave dhe
insuficencés renale kronike terminale (IRKT) viteve té fundit llogaritet edhe
hipertensioni arterial.(164-170) Sipas studimeve bashkékohore, rreziku i démtimeve
renale éshté mé ngushté dhe né korrelacion té larté me rritjen sistolike té shtypjes sé
gjakut, se sa nga rritja e presionit diastolik té gjakut (171, 172). Sipas disa studimeve té
shumta, éshté verifikuar se meshkujt e racés sé zezé jané mé té rrezikuar nga démtimet
kronike renale terminale, krahasuar me gjininé mashkullore té racés sé bardhé né ¢do
nivel té presionit té gjakut.(173-177)

Manifestimet e hipertensionit arterial jané té lidhura ngushté me lezione
vaskulare té veshkave dhe HTA, kryesisht ndikon né arteriolat preglomerulare (178,
179), duke rezultuar né ndryshime ishemike né glomerule dhe strukturat
postglomerulare, duke shkaktuar nefroloarteriolosklerozé dhe IRK.

Hipertensioni arterial ndikon né ményré té drejtpérdrejté né kapilarét glomerular,
si pasojé e hiperperfusionit glomerular me manifestime g€ shpijné deri né
glomerulosklerozé (180, 181), pérfundimisht duke shkaktuar ishemi dhe gradualisht
atrofi tubulare. Lezionet renale si pasojé e HTA malinje jané té shogéruara edhe me
nekrozé fibroide dhe glomerulo-tubulare (182-189). Paralajmérues i paré i démtimeve
renale éshté: makroalbuminuria (raporti albumin/ kreatininés >300mg/g) ose
mikroalbuminuria (ndérsa raporti né uriné albumin/ kreatininé éshté 30-300mg/g).
Pérve¢c mikro/makroalbuminurisé si paralajmérues té hershém té démtimeve renale
éshté edhe proteinuria, edemat, ulja e filtrimit glomerular, hiperurikemia,
hiperkreatinemia etj. Ekziston njé korrelacion i larté pozitiv, ndérmjet progresit té
démtimeve renale dhe sémundjeve kardiovaskulare te pacientét hipertensiv.(190)

5. Komplikimet diabetike té asocuara me hipertensionin

Diabeti ka disa komplikime té cilat jané si pasojé e presionit té larté té gjakut. Té
dhénat statistikore tregojné se té paktén 60-80% e individéve me diabet pa marré
parasysh llojin gjaté ecurisé sé sémundjes (pas 10-15 viteve), mé né fund do té
zhvillojné hipertension arterial. Pérvec diabetit, faktoré té tjeré gé mund té ndikojné né
rritien e presionit té gjakut jané: adipoziteti, rezistenca insulinemike dhe
hiperkolesterolemia.
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Pacientét me diabet dhe HTA pér 4 heré jané mé té rrezikuar nga sémundjet e

zemrés dhe insulti cerebral, krahasuar me pacientét pa diabet por me HTA(191).

Arsyeja kryesore pse njerézit me diabet zhvillojné shtypje té larté arteriale, jané
démtimet mikro dhe makrovaskulare té enéve té gjakut, ndryshimet arteriosklerotike té
enéve té gjakut, sepse veté diabeti ka tendencé pér t’i shpejtuar proceset
arteriosklerotike. Me kalimin e kohés, enét e gjakut ngushtohen nga depot yndyrore dhe
e humbin elasticitetin e tyre. Presioni i larté i gjakut pérfundimisht ¢con né déshtim té
zemrés, goditje, sulmet né zemér, verbéri, déshtimi i veshkave, humbje e déshirés
seksuale dhe garkullim té dobét té gjakut né kémbé. Té gjithé diabetikét duhet ta diné
se edhe pikat mé té lehta té shtypjes arteriale mund té jené té démshme pér shéndetin.
Studimet kané treguar se diabetikét edhe me njé lartési té vogél né presionin e gjakut,
kané 2-3 heré rrezikun e sémundjeve té zemrés né krahasim me personat pa diabet
(192). Pér parandalimin e komplikimeve té HTA te pacientét diabetik ekspertét sé pari
rekomandojné gé tensioni i gjakut nuk duhet té shkojné mbi 140/80. Sé dyti, tensioni i
larté i gjakut éshté njé sémundje e heshtur dhe késhtu éshté me réndési jetike pér té
gjithé diabetikét pér té kontrolluar rregullisht presionin e gjakut. Prandaj Asociacioni
Amerikan pér Diabet (American Diabetess Association ) rekomandon gé té gjithé
pacientét diabetiké ta kontrollojné shtypjen arterial minimum té paktén 3-5 heré né
Vit(193-195).

Shtypja e larté arteriale ka ndikim tejet té madh edhe ndaj sistemit kardiovaskular
me simptome té insifuciencés sé ventrikulit t€ majté, e cila karakterizohet nga njé
dispne e deri né edemé pulmonale. Sémundja koronare éshté dukuria mé e shpeshté e
hipertensionit arterial. Rreziku i zhvillimit té saj éshté 3 heré mé i larté te gjinia
mashkullore, ndérsa te gjinia femérore me hipertension arterial éshté pér 4 heré mé i
rritur krahasuar me graté normotensive. Krahasuar me aksidente kardiake aksidentet
cerebrovaskulare cerebrale, insuficienca renale démtimet ateromatoze té gjymtyréve té
poshtme, jané dukuri mé té rralla.

Démtimet vaskulare nga hipertensioni arterial jané pér dy deri katér heré mé té
shprehura dhe té manifestuara, né qofté se hipertensioni éshté i pércjellé edhe me:
diabet, hiperkolesterolemi, dislipidemi, nveli i larté i Lipoproteinés (a), adipozitet,
sedanteritet, pasivitet fizik, stresi psikik, hiperhomocisteinemia, hiperfibrinemia,
duhanpirje (e cila e rrit pér dy heré mé tepér rrezikun vaskular te njé individ me HTA.
Prandaj vlerésimi, zbulimi i hershém, prevenca dhe mjekimi cilésor i hipertensionit
arterial dhe evitimi i faktoréve favorizues né kohé té duhur, dukshém mund té ndikojné
né parandalimin, reduktimin dhe ngadalésimin e progresit té sémundjeve
kardiovaskulare, infarktit t& miokardit dhe sémundjeve cerbrovaskulare te pacientét me
hipertension arterial malinj. Njé hipertension arterial me ecuri té zgjatur pa marr
parasysh etiologjiné e tij, mund té shkaktojné démtime edhe té enéve té gjakut me
pasoja dhe shkaktaré té paraqitjes sé njé nefroangjioskleroze, e cila shpie drejt
insuficincés renale kronike terminale (IRKT). Proteinura né kéto raste shpeshheré éshté
me vlera té vogla, ndérsa sedimenti urinar éshté normal. Eshté shumé véshtiré gé té
béhet njé dallimi ndérmjet njé nefropatie kronike, e cila &shté shkaktare e hipertensionit
arterial dhe njé nefroangjioskleroze si pasojé e hipertensionit arterial.
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- Cka paraget shtypja arteriale?

Me emrin “shtypja e gjakut” nénkuptohet thjeshté shtypja arteriale. E théné
ndryshe, ai shkaktohet si rezultat i dy forcave: njérés té cilén e shkakton zemra, mé
sakté ventrikuli i majté, e cila né funksion té pompés muskulore e shtyné gjakun né
aorté, gjegjésisht, népérmjet aortés né sistemin e pérgjithshém arterial, dhe forcés sé
dyté té cilén e shkakton muri i arterieve, gjegjésisht, forca e tyre rezistuese e
garkullimit té gjakut. Shtypja e gjakut mund té ndryshohet momentalisht, varésisht nga
faktorét e ndryshém té jashtém dhe té brendshém, mirépo pér té rriturit, né qetési duhet
té jeté mé i vogél se 140/90mmHg. Shtypja e gjakut e cila éshté e barabarté ose mé e
larté se kjo, konsiderohet si shtypje e larté e gjakut.

Vlerat e shtypjes sé gjakut nuk jané té pérhershme, por ndryshohen varésisht nga
aktiviteti trupor, shkallés sé stresit psikik, kohés sé dités (né méngjes éshté zakonisht
mé i ulét sesa né mbrémje). Shtypja arteriale éshté variabél fiziologjike jashtézakonisht
e kontrolluar dhe né ményré konstante mbahet né intervale normale. Megjithaté, brenda
24 oréve mund t’u afrohet vlerave ekstreme (mund té rritet ose té zvogélohet).

Né gofté se vlerat e shtypjes sé larté té gjakut zgjasin pér njé kohé mé té gjaté,
atéheré themi se ka ardhur deri tek gjendja e quajtur hipertension, ndérsa né rast té uljes
sé shtypjes sé gjakut pér njé kohé mé té gjaté, themi se ka ardhur tek gjendja e quajtur
hipotension.

Shtypja arteriale ndryshon né raport me ciklin e zemrés - mé e larté éshté gjaté
sistolés, ndérsa mé e vogél éshté gjaté diastolés. Ndryshimi ndérmjet kétyre dy
shtypjeve éshté forca hidro-dinamike, e cila shkakton garkullimin e gjakut népér enét e
tij - shtypjen e pulsit.

Shtypja arteriale éshté forca me té cilén gjaku bén shtypje mbi muret e enéve té
tij: arterieve — shtypja arteriale dhe venave — shtypja venoze. Mé sé shpeshti masim
shtypjen arteriale té gjakut edhe até:

e shtypjen sistolike (kohén e hedhjes sé gjakut nga ventrikulumi i majté né
aorté);

e shtypjen diastolike (kohén e mbushjes sé ventrikulumit t& majté me gjak
nga atriumi i majté).

Koncepti i hipertensionit kufitar nuk ekziston mé.

Né gofté se vlerat e presionit arterial jané gjetur vetém heré pas here, kjo quhet
hipertension labil, e cilat pastaj kérkon vetém monitorim té thjeshté, ndoshta i
shogéruar me masa dietetike. Ekziston rritje e shtypjes arteriale nga uniforma e bardhé
e personelit mjekésor né jetén e pérditshme. Kjo rritje e presionit éshté e mesme nga
stresi gjaté konsultimeve dhe nuk éshté i rregullt. Kéto paragitje mbulojné rreth njé té
katértat e pacientéve té diagnostikuar me hipertension labil, apo hipertension i maskuar
(196). Hipertensionit nuk éshté njé sémundje, por éshté njé faktor rreziku gé, nése
trajtohet miré dhe né ményré cilésore, dukshém i shmang komplikimet kardiovaskulare,
rreziku rritet me rritjen e presionit té gjakut dhe kjo kérkon uljen e presionit sa mé té
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ulét té jeté e mundur. Megjithaté, Organizata Botérore e Shéndetésisé (OBSH) ka
vendosur Kkufijté, duke marré parasysh té dy rreziget dhe disavantazhet e lidhura me
trajtimet hipertensive. Nivelet mé té uléta té tensionit, teorikisht mund t'i referohen pér
té ulur rrezikun e komplikimeve té rrezikut kardiovaskular.(197, 198). Hipertensioni
arterial éshté quajtur “ rezistent ”, né qofté se shtypja e larté mbetet pavarésisht nga
pérdorimi i njékohshém i barnave antihipertensiv (njé, dy-diuretik etj).(199). Njé
hipertensionit gestational duhet diagnostikuar sa mé shpejt té jeté e mundur, pér ta
trajtuar né ményré efektive. Kjo zakonisht ndodh pas javés sé 20-té té shtatzénisé. Kjo
éshté pér shkak té déshtimit placentar (200).

Né ndikimi e paragitjes sé hipertensionit prej konsumimit ushgimor dhe Iéngjeve,
faktori mé i studiuar éshté konsumimi i kripés (NaCl). Kripa e tepért éshté pérgjegjés
pér vdekjen e 25.000 personave né vit né Francé. Né ndjeshmériné dhe ndikimin e
kripés né paragitjen e hipertensionit, rol vendimtar luan jonet e natriumi (Na *) (201).

Raporti ndérmjet natriumit dhe kaliumit mund té jeté njé faktor pércaktues. Njé
studim shumévjecar né Finlandé konstatoi se reduktimi i konsumimit té natrium
Kloridit (30 - 35% mé shumé se 30 vjet), u tregua si njé faktor kryesor né rénien e mé
shumé se 1-2% té presionit té gjakut (mesatare e popullsisé) dhe né kété ményré rénia e
mé shumé se 75% e vdekshmérisé kardiovaskulare te njerézit nén moshén 65 vjecare
(202). Njé grup autorésh té tjeré, njé rol po aq té réndésishém né paragitjen e
hipertensionit u pérkushtojné edhe joneve té klorit (CI"), si dhe né forma té caktuara té
hipertensionit edhe joneve té kalciumit (Ca **). Prej kohésh éshté verifikuar se kripa
ndikon né paragitjen e hipertensionit arterial. Eshté verifikuar se midis marrjes sé tepért
té kripé dhe sistemit kontrollues té ujit, mosfunksionimit té lékurés dhe presionit
arterial, ekziston njé lidhshméri e larté (203).

Kripa e tepért éshté ruajtur né interstitium té Iékurés (ind mes gelizave né 1ékurg),
né njé proces té kontrolluar nga gelizat e caktuara té bardha té gjakut (makrofagjet). Te
cdo individ ekzistojné makrofagét pérkatés té ashtuquajtura “celési gjenetik”. Ky celés
gjenetik jané proteinat té cilat e rregullojné transkriptimin gjeneve pérkatése dhe né
kété ményré e kontrollojné nivelin e manifestimeve té shprehjes sé njé proteine. Ata
jané quajtur “toniciteti-pérgjegjés i proteinave té detyrueshme) dhe ato aktivizohen nga
nivelet e tepérta té kripés né trup.

Ato “zgjohen” kur njé gjen vaskular faktor rrités endotelial-C), fillon té béjé
kontrollim né formimin e enéve limfatike. Duke funksionuar késhtu, ato ndikojné né
sistemin limfatik i cili éshté i pérfshiré né mbrojtjen imunitare, sistemin hormonal,
transportin e léngjeve dhe té garkullimit té gjakut. Nése sistemi limfatik nuk éshté i
mjaftueshém pér té nxjerré kripén nga organizmi, atéheré kripa akumulohet né
interstitium, i cili rezulton me njé ¢ekuilibrim osmotik dhe shkémbim gelizor té joneve
té natriumit dhe kaliumit, ambient infra-gelizor dhe jashté-qelizor. Qelizat duke
pérmbajtur njé tepricé té joneve té natriumi, ndikojné né rritjen e presionit jofunksional
té gjakut. Kjo shpjegon rritjen e dendésisé sé léngjeve trupore dhe hiperplazi té sistemit
limfatik, té shogéruar me sasi té tepérta té kripés.
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VIIl. FAKTORET E RREZIKUT TE HIPERTENSIONIT
ARTERIALESENCIAL

Né shumicén e rasteve, mekanizmi i sakté i hipertensionit éshté i panjohur.
Megjithaté, ai mund té pércaktojé njé numér té rrethanave gé lidhen né ményré
statistikore me hipertensionin, ato jané:

- Mosha: Presioni i gjakut rritet me moshén. Kjo rritje &shté e vazhdueshme pér
sistolik, ndérsa diastolik éshté ulur pas gjashtédhjeté, ndoshta nga njé stiffening
mekanizém té arterieve. Késhtu, mé pak se 2% e pacientéve nén 20 vjet jané
hipertensiv, ndérsa ata jané mbi 40% pas 60 vjetésh

- Gjinia: Para menopauzés, hormonet femérore pérfagésojné njé faktor mbrojtés
kundér rrezikut kardiovaskular. Pas menopauzés, kurba e rrezikut kardiovaskular e
grave, gradualisht bashkohet me até té meshkujve té sé njéjtés moshé dhe té njéjtit
ndértim.

- Trashégim

- Ushgim

- Konsumimi i tepért i kripés:

- Konsumimi kronik i alkoolit con né rritjen e niveleve té presionit té gjakut. Pijet
e rénda (alkoolike) kané njé rritje té presionit sistolik prej mé shumé se 1mmHg,
mesatarisht né krahasim me pijet joalkoolike.

« Konsumi i acideve yndyrore, ka njé korrelacion me nivelin e presionit té gjakut.

« Konsumi kafes éshté i lidhur me paragitjen e shtypjes arteriale, por efekti éshté

minimal pér shkak té zhvillimit té tolerancés ndaj kofeinés.

Pesha: ekziston njé lidhje e forté ndérmjet indeksit té masés trupore (obezitetit-
mbipeshés) dhe shtypjes arteriale. Né té kundért, njé dieté e ulét me kalori ndikon
dukshém né uljen e hipertensionit.

« Diabeti: Diabetikét kané mesatarisht, presion té larté té gjakut, krahasuar me
pjesén tjetér té popullsisé. Ushtrimi fizik dhe ményra e jetesés s ulét: rritja e presionit té
gjakut gjaté ushtrimit éshté njé reaksioni akut fiziologjik normal. Né anén tjetér, efekti
kronik i ushtrimeve fizike (organizmi i adaptuar ) éshté i shogéruar me njé ulje té
presionit té gjakut né pushim.

Faktoré té tjeré

Crregullimet e gjumit ndikojné dy heré mé tepér né paraqitjen e hipertensionit
arterial, krahasuar me individét gé nuk kané crregullime té gjumit. Pérvec faktoréve
anatomik dhe fiziologjik, né shtypjen e gjakut mund té ndikojné edhe:

e Mosha
e Gjinia (femrat kané shtypje mé té ulét se sa meshkujt e moshés sé njéjté),
e Aktiviteti fizik (mé e larté éshté gjaté aktivitetit té zmadhuar),

o Gjaté dités (mé e ulét &shté né méngjes, ndérsa mé e larté pasdreke dhe né
mbrémje).
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IX. LLOJET E HIPERTENSIONIT ARTERIAL

HIPERTENSIONI RENOPARENKIMAL

Mekanizmat e zhvillimit té hipertensionit renoparenkimal ende jané té panjohur
miré. Shumé autoré kané verifikuar rritje té frekuencés kardiake dhe indeksit kardiak te
pacientét me nefropati kronike bilaterale dhe me hipertension, krahasuar me pacientét
me té njéjtén sémundje, por pa hipertension. Kéto ndryshime hemo-dinamike, té cilat
shfagen nga paragitja e nefropatisé kronike déshmojné se né shfagjen e hershme té
hipertensionit gjaté kétyre sémundjeve, rol té réndésishém ka debitit kardiak.

Prej crregullimeve tjera né paragitjen e hipertensionit te pacientét me insuficiencé
renale kronike ka edhe anemia me origjiné renale, mandej rritja e véllimit té Iéngjeve
jashté-qelizore, i ashtuquajtur hipertension i varur nga Véllimi i léngjeve. Gjaté
sémundjeve parenkimatoze té dyanshme té veshkave me hipertension por pa
insuficiencé renale kronike, aktivitet i reninés plazmatike éshté né vlera normale,
ndérsa me shfagjen e insuficiencé renale kronike (IRK) aktiviteti i reninés fillon té
rritet. Hipertensioni arterial renoparenkimal shpeshheré éshté i varur edhe nga
konsumimi i kripés dhe té véllimeve jashté-gelizore, por me sasi normale té reninés
plazmatike, reagon miré né terapiné me diuretiké dhe me hemo-dializé (lidhur me
largimin e kripés dhe léngjeve). Njé numér mé i vogél i pacientéve me hipertoni
malinje me nefroangiosklerozé, ndonjéheré me glomerulonefrit kronik, shfagin
hipertension té varur nga renina, andaj pérgendrimet dhe aktiviteti plazmatik i reninés
te kéto pacienté éshté i rritur. Mjekimi i kétij lloji té hipertensionit éshté me f3-frenues.

Disa studime kané verifikuar se paragitja e hipertensionit renoparenkimatozé
éshté si pasojé e deficitit té prodhimit té prostagladinave. Hipertensioni arterial éshté
njé simptomé e shpeshté gjaté nefropative, pa marré parasysh etiologjiné dhe fazén e
tyre evoluitve.

Hipertensioni arteriale paragitet gjaté nefropatisé akute, si dhe gjaté
glomerulonefritit akut dhe nefropatisé gravidare. Paragitet si pasojé e drejtpérdrejté e
njé bilanci hidrosodik pozitiv, jashté ¢do insuficiencé renale, shpeshheré i shogéruar
edhe me njé sindromé nefritike akute. Mé shérimin e sémundjes, ky hipertension
zhduket. Kjo formé e hipertensionit ka njé aférsi té krahasueshme me hipertension
arterial té nefropative tabulointersticiale akute. Hipertensioni arterial te kéto sémundje
paragitet si pasojé e démtimeve glomerulare dhe lezioneve arteriolare renale, té cilat
luajné njé rol pércaktues né zhvillimin e hipertensionit arterial, gjaté disa nefropative
kronike. Te disa nefropati kronike, shpeshtésia e paraqitjes s€ HTA, varet nga lloji i
nefropatisé, sémundjes themelore gé e ka shkaktuar nefropating, fazés sé zhvillimit,
ecurisé sé semundjes dhe moshés sé pacientit. Né nefropatité glomerulare shpeshtésia e
hipertensionit arterial varet nga tipi i lezionit, mé i shpeshté éshté gjaté
glomerulonefritit me depo mezangiale té IgA, glomerulonefriti ekstramembranoz et;.
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Shpeshtésia e HTA-sé gjaté sémundjeve té veshkave ndryshon nga tipi i
lezioneve, réndimit té tij té shkallés sé démtimit té strukturés dhe funksionit té
veshkave. Paraqitja e hipertensionit arterial lidhur me sémundjen themelore dhe
manifestimet e saja, me pérqgindje mé té larté éshté te glomerulonefriti kronik (85%),
krahasuar me pielonefritin kronik (68.5%).

- HIPERTENSIONI DHE NEFROPATIA PARENHIMATOZE E
NJEANESHME

Démtimet renale unilaterale vérehen gjaté nefropative té fituara apo té
bashkélindura. Né kéto raste, mé shumé béhet fjalé pér njé pielonefrit kronik atrofik té
njéanshém, qé manifestohet me njé anomali té rrugéve ekskretore té shogéruar ose jo
me njé displazi renale.

Gjaté ekzaminimeve imazherike té urografisé intravenoze shpeshheré vérehet njé
veshké e vogél atrofike, hipertonike e shogéruar me prezencé té njé proteinurie, me ose
pa refleks vezikoureteral dhe té njé infeksioni urinar. Aktiviteti i reninés plazmatike né
gjakun arterial e venoz te pacientét me démtime té njeanshme té veshkés, shpeshheré
éshté normal, ndérsa veshka tjetér duket se siguron njé bilanc sodik normal.

Né disa raste té pielonefitit kronik té shogéruar me atrofi té parenkimés renale
dhe hipertension, vérehet rritje e aktivitetit té reninés plazmatike né venén renale té asaj
ane. Gjaté pielonefritit kronik té njéanshém, hipertensioni vérehet te 28.5%, ndérsa te
pielonefriti bilateral hipertensioni paragitet te 39.5% té rasteve. Patogjeneza e
hipertensionit arterial renal nga sémundjet parenkimatoze té njéanshme apo té
dyanshme (me ose pa insuficiencé renale kronike ), ende éshté e panjohur sepse né
zhvillimin e tij marrin pjesé dhe jané té gérshetuara njé numér i madh faktorésh me
natyré té ndryshme, si hormonale, hemo-dinamike, sémundje té lindura apo té
trashéguara.

Diagnostifikimi i HTA nga démtimet e njéanshme té veshkés, bazohet né té
dhénat imazherike té urografisé intravenoze. HTA gjaté kétyre sémundjeve si bazé
patogjenike ka retensionin e madh dhe té vazhdueshém hidrosodik, me pasojat
pérkatése né rritjen e véllimeve. Né njé numér mé té vogél rastesh (né radhé té paré
gjaté pielonefritit kronik atrofik té njéanshém), né plan té paré del rritja e aktivitetit té
sistemit reninangjitensiné.

- HIPERTENSIONI RENOVASKULAR (HTAR)

Definicioni: Termi hipertension renovaskular pérkufizon njé hipertension té
shkaktuar si pasojé e hipoperfuzionit renal, pér shkak té ngushtimit ose stenozés sé
arteries renale, si pasojé e arterosklerozés apo ndryshimeve té murit ose lumenit té
enéve té gjakut apo nga ndonjé presion nga jashté.
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Incidenca: Sémundja mé shpesh paragitet te gjinia mashkullore, krahasuar me
gjininé femérore edhe até, pas moshés gjashtédhjetévjecare. Invidenca e hipertensionit
renovaskular éshté katér pacienté né 10.000 banoré. Prevalenca e sémundjes pa
manifestime klinike éshté prej 1-5%, ndérsa me manifestime klinike sémundja paragitet
te10-15%.

Etiopatogjeneza: Hipertensioni renovaskular paraqitet si pasojé esekretimit té
larté té reninés nga veshka, pér shkak té hipoperfuzionit renal té shkaktuar nga stenoza
e arteries renale. Niveli i larté i angjiotenzin Il e rrité rezistencén vaskulare renale, e
cila shkakton ndryshime té raportit ndérmjet presionit dhe natriurezés, ashtu qé kemi
rritje té véllimit té 1éngjeve me shtypje té larté arteriale. Me kalimin e kohés, arteria e
stenozuar (ngushtuar) vazhdon edhe mé tej té sekretojé sasi té médha té retinés, me
rritje té rezistencés periferike vaskulare dhe rritje t& vazhdueshme té véllimit té
Iéngjeve. Pér shkak té hipertensionit renale perzistues, fillojné té paragiten ndryshime
né enét e vogla té veshkeés tjetér. Né kété fazé evitimi i shkaktarit t¢ HTA renovaskulare
nuk sjellé deri né mjekimin e saj.

Te pacientét me arterosklerozé ende nuk dihet shkaktari i démtimeve edhe pse
dihet se dislipidemia, hipertensioni, konsumimi i duhanit, diabeti, abnormalitetet e
apolipoproteinave, hiperhomocisteinemia, pérgendrimet e larta té lipiproteinés (a),
infeksionet virusale, ndryshimet imunologjike, hiperfibrinemia, peroksidimi lipidik,
sindroma MIA (Malnuritio-Inflamatio-Atherosclerosis), dukshém ndikojné né
démtimin endotelial.

Né vendin e lezionit aterosklerotik, rritet tepér permeabiliteti endotelial pér
makro-molekulat e kolesterolit dhe LDL lipoproteinave. Kuré lipoproteinat aterogjene
do té kalojné nivelin e tyre, fugité mekanike e shpejtojné shtresimin e tyre né vendin e
démtuar té enés sé gjakut, duke shkaktuar lezion té hershém arteromatoz me pllaka
ateromatoze, gé e reduktojné lumenin e arteries. Vendet ku zhvillohet lezioni i hershém
arterosklerotik, jané mé tepér té nénshtruar ndaj stresit mekanik, qgarkullimit té gjakut
dhe shtypjes ndaj murit té enés sé gjakut, gjegjésisht, arteries renale té stenozuar.

Qarkullimi renal éshté pér 3-5 heré mé i madh sesa perfuzioni i organeve tjera,
ngagé veshka e pércakton edhe filtrimin glomerular, sepse shtypja hidrostatike e
kapilareve glomerulare sé bashku me qarkullimin renal té gjakut, e pércaktojné
shkallén e filtrimit glomerular (FG).

Te pacienti me stenozé ( ngushtim) té arteries renale, ishemia kronike e shkaktuar
nga obstruksioni i garkullimit té gjakut, shkakton ndryshime né veshkén e sémuré, té
cilat ndryshime mé té shprehura jané né tubule. Kéto ndryshime manifestohen me atrofi
té gelizave tubulare dhe kolektore, inflamacion, fibrozé, tubulosklerozé, atrofi
glomerulare dhe trashje té kapsulés sé Bowmanit, si dhe trashje té shtresés s€ mesme
arteriale (tunica media).

Te pacientét me stenozé renovaskulare, filtrimi glomerular éshté i varur nga
angjiotenzina Il dhe rregulluesve tjeré qé e mirémbajné sistemin autorregullator,
ndérmjet arteriolés aferente dhe arteriolés eferente, té cilat né rast té zvogélimit té
shtypje sé perfuzionit renal ndér 70-85mmHg, nuk e mirémbajné né nivel té& duhur
filtrimin glomerular.
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Ndryshimet e tepérta té autorregulacionit, té cilat shpijné deri né ulje ose
zvogélim té filtrimit glomerular, nuk mund té ndodhin deri sa stenoza e arteries renale
nuk kalon 50% té ngushtimit, pér shkak se: njé numér i madh i arterieve renale jané me
lezione aterosklerotike (60% té tyre jané me pllaka arteromatoze gé reduktojné lumenin
e arteries), né 35% té rasteve flitet pér njé displazi fibro-muskulare té& murit té arteries).
Displazioni fiboromuskular éshté ¢rregullim kongjenital kur né murin e arteries ekziston
ind fibrozé, i cili e ngushton lumenin e enés sé gjakut.

Démtimet tjera té arteries renale gé asocojné me hipertension jané: aortiti
Takyasu, arteriti Takyasu, anomali té ndryshme, malformacione té& arteries,
kompresionet e ndryshme ndaj arteries renale, nevrofibromatoza, koarktacioni i aortés,
tromboza e arteries renale, 1éndimet e arteries renale etj. Shkaktar i HTA renovaskular
mund té jeté stenoza e degés kryesore té arteries renale ose degés sé saj.

Pasqyra klinike: Hipertensioni renovaskular gjaté kohé nuk manifeston
simptome simptomatike pér sémundjen dhe nuk ka karakteristika té vecanta Kklinike.
Hipertensioni renovaskular zbulohet pas disa ekzaminimesh pér zbulimin e etiologjisé
sé shtypjes sé larté, e cila dobét/nuk reagon né terapi antihipertenzive dhe shumé réndé
kontrollohet nga njé mjekim i pérshtatshém. Duhet té dyshohet pér njé hipertensioni
renovaskular te njé njeri i moshés sé re ose njé i rritur, kur ky hipertension
renovaskualar éshté i réndé, ose kur shfaget né ményré té menjéhershme. Njé element
tjetér i dyshimit pér njé stenozé té arteries renale éshté edhe prania e njé traume
lumbare, sidomos kur ajo éshté pasuar nga prania e hematurisé. Nga ana klinike, ai ka
njé shenjé objektive qé éshté perceptimi i zhurmés né auskultimin mbi arteriet renale né
fosén lumbare. Dyshim pér njé hipertension renovaskular mund té kemi né bazé té
manifestimeve klinike, mirépo, diagnoza nuk mund té verifikohet pa ekzaminimet
Klinike specifike. Simptomat Kklinik mé thelbésore pér njé hipertension arterial
renovaskular jané:

1. Paragitja e hipertensionit né ményré té menjéhershme;

2. Hipertension rezistues né terapi me ACE frenues;

3. Zhurmé sistolo/diastolike abdominale;

4. Shtypja diastolike éshté mbi 110mmHg, te pacienti mé i ri se 25 vjecar,

ose fillimi i hipertensionit dhe kegésimi i tij te njé i moshuar mbi 55-60

vjet;

Dhimbje akute lumbale e shogéruar ose jo e shogéruar me hematuri me

shfagje té hipertensionit;

Hipertension malinj;

Hipertension i réndé te fémijét ose te té rinjté;

Kur ekziston okluzion i arterieve koronare, cerebrale ose enéve periferike;

Zbulimi i ekzistimit té njé veshke té vogél,

10. Paragitja e hipertensionit si pasojé e ndonjé démtimi renal me etiologji té
panjohur, ose kegésim i funksionit té veshkave pas pérdorimit t& ACE
frenuesve, gé sugjeron pér stenozé bilaterale té arterieve renale;

11. Zbulim i shkallés sé I11-1V té retinopatisé hipertensive;

12. Paraqitja e hipokalemisé dhe hiperaldosteronizmit sekondar;

o
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13. Forma arterosklerotike sepse rreth 80-90 té pacientéve jané duhanpirés
dhe me aterome né arteriet renale. Nga té gjitha simptomat e numéruara,
zbulimi i zhurmés sistolo-diastolike haset te 50% e pacientéve me
hipertension renovaskular, ndérsa te 10% e rasteve haset te hipertensioni
esencial.

Auskultacioni i zhurmés dégjohet né regjionin epigastrik, paraumbilikal, né
pjesén subkostale té vijés medioklavikulare ose né regjionin lumbal. Te rreth 40% e
pacientéve me hipertension renovaskular, vérehen ndryshime né fundus oculi té
shkallés sé 111-1V, si hemorragji, eksudat né retiné dhe edemé né papilat e syrit.
Displazioni fibromuskular mé sé shpeshti paraqitet te gjinia femérore edhe até gjaté
moshés 20-40 vjecare dhe mé shpesh paragitet né arterien e djathté renale, ndérsa te
30% e rasteve stenoza e arterieve renale éshté bilaterale.

Shpeshheré arteria e stenozuar ka pamjen e “tespive”. Forma artreosklerotike e
hipertensionit renovaskular paragitet te 2/3 e rasteve, dhe paraqitet né kuadér té njé
arteroskleroze té gjeneralizuar. Vetém 10-20% té pacientéve nuk kané manifestime té
ateromatozés né organe tjera. Ndryshimet mé té shpeshta jané né orificiumin dhe 2cm
proksimalisht té arteries renale. Mé shpesh paragitet te gjinia mashkullore pas moshés
60 vjecare dhe raporti ndérmjet paragitjes sé gjinisé mashkullore dhe femérore éshté
2:1.

Sémundja né 40-50% ka ecuri dhe progres drejt okluzionit total té arteries renale.
Krahasuar me arterien renale té majté dhe arterien renale té djathté, ndryshimet dhe
stenoza mé sé shpeshti e kaplon arterien e majté péraférsisht 50% mé shpesh paragitet
né arterien e majte.

Diagnoza: Diagnostifikimi i hipertensionit renovaskular verifikohet pérveg
ekzaminimeve laboratorike (té pasqyrés sé gjakut, glikemisé, lipidogramit, proteinave
totale, albuminave, EKG, fundus oculi, urosedimentit, uresé, kreatininés, acidit urik,
elektoliteve) duhet verifikuar stenozén e arteries renale. Pér dokumentimin dhe
verifikimin e stenozés sé arteries renale dhe hipertensionit renovaskular, jané té
propozuara njé numér i madh i testeve dhe metodave imazherike.

Metodat imazherike jané:

e Selektimi i pacientéve me hipertension arterial té dyshuar pér stenozé té
arteries renale;

e Testet pér verifikim té stenozés;

e Testet pér vlerésimin e réndésisé sé stenozés si dhe metodat e mjekimit.

Testet mé specifike jané: testi i Kaptoprilit, i cili test éshté me ndjeshméri prej
90%, arteriografia digjitale renale subtraksione, arteriografia bilaterale renale,
determinimi i pérséritur bilateral i reninés venoze dhe reninés sistemime, skeni dupleks.

Té gjitha testet e lartpérmendura jané me ndjeshméri specifike prej 90%,
angiografia dhe rezonanca magnetike jané me pérpikéri prej 92%, ndérsa ndjeshméria e
verifikimit té stenozave éshté 100%. Pielografia intravenoze sekvencionale (pielografia
intravenoze minutore) pér shkak té ndjeshmérisé sé ulét pérdoret mé rrallé, edhe pse
edhe ajo mund t’i verifikojé, afér 80% té rasteve me stenozé té arterieve renale.
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Renoilgrafia Kaptoprilit me Tc% DTPA ose renografia me J131-Hipuran, jané
metoda jo-invazive dhe me pérpikéri tejet té madhe né verifikimin e hipertensionit
renovaskular. Testi llogaritet si test pozitiv, né qofté se paragitet zvogélim tejet i madh i
filtrimit glomerular né veshkén e démtuar ose me stenozé té arteries renale, pas
aplikimit té Kaptoprilit (ACE frenuesit). Metoda bazohet né faktin se sistemi i
angiotenzinés Il e rregullon nivelin e filtrimit glomerular, me ané té veprimit ndaj
tonusit té arteriolés eferente. Si pérgjigje e aplikimit té kaptoprilit kemi dilatimin e
arteriolés eferente, si pasojé té sé cilés kemi zvogélim té nivelit té filtrimit glomerular
né anén e veshkés me stenozé té arteries renale.

Zvogélimi i nivelit té filtrimit glomerular mbi 10%, pas aplikimit té kaptopriliti
[(duke u bazuar me nivelin e renogramés (skenit) bazike-normale pa Kaptopril)], tregon
pér prezencé té njé stenoze té larté té arteries renale. Testi pér vlerésimin e stimulimit té
hipertensionit renovaskular pas aplikimit té kaptoprilit, shkakton rritjen e aktivitetit
plazmatik té retinés, i cili paragitet pas inhibimit (frenimit) té enzimés konvertuese,
gjegjésisht, né esencé pérmban pérgjigjen e larté té sekretimit té reninés pas inhibimit
té enzimés konvertusese té angiotenzinés. Ndjeshméria dhe specifiteti i kétij testi éshté
mé tepér se 95%. Testi kryhet pér té pércaktuar aktivitetin e reninés plazmatike para/
dhe 30-60min, pas dhénies (per os) té kaptoprilit, gjaté géndrimit né pozité té drejt té
trupit.

Testi éshté pozitiv nése:

1. Paragitet rritje e aktivitetit té reninés plazmatike sé paku 150%;

2. Rritje pér 400% aktivitetit té reninés plazmatike bazike éshté nén 3ng/mi/
Oreé;

3. Riritje pér 10ng/l/ oré ose mé tepér;

4. Nése vlera e aktivitetit té reninés plazmatike éshté 12ng/l/orég;

Skenimi dupleks me ultratingull éshté tekniké diagnostike jo-invazive, e cila i
kombinon B-modusin e fotografisé sé ultratingullit me njési-Doppler pulsor, pér té
fituar té dhéna pér shpejtésiné e rrjedhjes sé gjakut. Testi éshté sensitiv dhe specifik
98%. Vlera e indeksit renal rezistues (né enét e vogla té gjakut) mund té jep informaté
pér parashikimin dhe ecuriné e mjekimit té sémundjes. Indeksi mé i vogél se 80, i cili
tregon pér sémundje té enéve té vogla dhe té médha té gjakut, éshté paralajmérues jo i
miré pér ndérhyrje Kirurgjikale ose angioplastike, né raport pér pérmirésimin ose
mjekimin e hipertensionit renovaskular, funksionin renal dhe mbijetesén e veshkés sé
Semure.

Arteriografia renale selektive paraget standard té larté pér detektimin e stenozés
sé arteries renale, si dhe vendimin pér trajtim té stenozés. Metoda mé té sofistikuara
jané: angiografia arteriale renale subtrakcione digjitale (AARSD) dhe angiografia
renale me rezonancé magnetike. Angiografia e me tomografi kompjuterike spirale éshté
njé metodé e cila pér ekzaminim shfrytézon kontrast té Jodit té& aplikuar né ményré
intravenoze, e cila jep rezultate me saktési prej 91%.

Me ndihmén e késaj metode, né ményré direkte vérehen arteriet renale. Pérveg
metodave té lartpérmendura né ekzaminimin e stenozés sé arteries renale pérdoret edhe
arteriografia renale selektive.
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Arteriografia (arteriografia globale dhe eventualisht arteriografia renale selektive)
vé né dukje lezionin arterial. Ajo saktéson lokalizimin, shtrirjen, tipin dhe shkallén e
démtimit ose stenozés. Shenjé e karakterit funksional té stenozés éshté prania pikérisht
nén lezion e njé dilatimi poststenotik. Shenjé tjetér e réndésishme éshté reduktimi né
mé shumé se 50%, i kalibrit té arteries renale né vendin e lezionit.

Vlerésimi i stenozés sé arteries renale, mé miré vlerésohet me ané té aktivitetit
venoz té retinés, pér shkak té sintezés sé larté té pérgendrimeve té reninés né veshkén
iskemike dhe me stenozé té arteries renale. Stenoza e arteries renale mundet té
korrigjohet edhe me angioplastiké perkutane renale transluminale me sukses né
mjekimin e stenozés dhe normalizim té hipertensionit renovaskular pér 90%.

Mjekimi: Trajtimi i hipertensionit arterial renovaskular (HTAR), mund té jeté:
né ményré medikamentoze, me ané té angioplastikés perkutane transluminale renale
(APTR), korrigjimeve kirurgjikale ose me kombinimin e té dy ményrave. Té gjithé
pacientét me stenozé renale bilaterale ose stenozé té veshkés solidare, jané kandidaté
potencial pér mjekim kirurgjikal pér renovaskularizim.

Pacienti qé duhet t’i nénshtrohet renovaskularizimit duhet t’i pérmbushe disa
kritere, ato jané: né qofté se stenoza e arteries renale éshté mbi 80-85%, nése shkalla e
stenozés éshté ndérmjet 50-80% dhe né gofté se aktiviteti i scintigrafisé sé kaptoprilit
tregon aktivitet té larté té sistemit intrarenal reninangjiotenziné. Né qofté se perziton
HTAR me dobésim té funksionit té veshkés, atéheré pérparési i jepet rregullimit té
funksionit té veshkés dhe mandej merren hapa pér eventualisht renovaskuarizim té
arteries renale.

Kriteret pér renovaskularizim té njé veshke me funksion té dobésuar jané: vlerat e
Kreatininés né serum, mos té jené nén 4mg/dl ose mbi 4mg/dl dhe me paraqgitje té
trombozés sé arteries renale muajin e fundit té zbulimit té saj. Me pérmbushjen e kétyre
kushteve, atéheré jepet mundésia pér renovaskularizim né qofté se shkalla e stenozés
éshté mbi 89% ose edhe pse vlerat e kreatininit rriten pas aplikimit t¢ ACE-frenuesve,
ose né qofté se stenoza e arteries renale éshté me vlera prej 50-80% dhe scintigrafia e
kaptoprilit éshté pozitive. Pér shkak se pacientét e rinj me sémundje fibro-muskulore né
bazé té rezultateve tregojné shkallé shumé té larté té shérimit, te ato pacienté qé né
fillim té paraqitjes sé hipertensionit arterial renovaskular, duhet té béhet pércaktimi dhe
vlerésimi i pérgendrimeve té reninés renale venoze. Te pacientét me hipertensionit
arterial renovaskular (HTAR) aterosklerotik, e cila me angioplastiké perkutane
transluminale renale (APTR), nuk mund té zgjidhet, atéheré duhet filluar ma terapi
medikamentoze, ndérsa intervenim Kirurgjikal mund té preferohet te rastet me
hipersekretim unilateral té reninés. Angioplastika perkutane transluminale renale
(APTR), preferohet kur éshté verifikuar stenozé e arteries renale >75%, né gofté se pas
pjesés sé ngushtuar vérehet dilatim i arteries, né gofté se hipertensioni arteriale ka
zgjatur mbi pesé vite dhe nése punohet pér lezion stenotik gé nuk ka kundér
indikacione tjera. Angioplastika perkutane transluminale renale (APTR) duhet té jeté e
kufizuar te individét mbi 65 vjecar dhe me funksion normal té arterieve koronare.

Angioplastiké perkutane transluminale renale (APTR), te pacientét me
hipertension arterial renovaskular me displazion fibromuskluar, ka treguar suksese tejet
té mira te 90% e rasteve me stenozeé té arteries renale.
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Ndérsa 60% te pacientét me hipertension arterial renovaskular me etiologji
aterosklerotike. Trajtimi kirurgjikal 1 hipertension arterial renovaskular (HTAR)
preferohet né kéto raste: aneurizmé e arteries renale, okluzion té arteries renale, rupturé
e arteries ranale, stenozé multifokale periferike, déshtim i angioplastikés perkutane
transluminale renale (APTR) dhe anevrizmé e aortés abdominale.

Trajtimi  konservativ. medikamentoz é&shté i preferuar pér pacientét me
hipertension arterial renal dhe sémundje iskemike renale, nefroarteriosklerozé, si dhe te
rastet kur angioplastika perkutane transluminale renale (APTR) éshté e pamundur.

Prej medikamenteve preferohet: kombinimi i kalciumit né vecanti Nifedipina
(Adalati) me doza prej 10mg, 4 x 1 tableté né dité, mé shumé zakonisht pérshkruhet né
rastet e hipertensionit me insuficiencé koronare. Pérdorimi i tyre ka marré pérhapje
sidomos gjaté viteve té fundit. Ato pérdoren vecganérisht gjaté krizave hipertensive.
Jané anti-hipertensiv té efektshém né mjekimin pér kohé mé té gjaté dhe preferohen te
té moshuarit. Né mjekimin e HTAR, kujdes té veganté duhet pasur me pérdorimin e
ACE-frenuesve dhe antagonistéve té angiotenzinés-11, para se té ordinohet terapia me
kété grup medikamentesh, duhet verifikuar a ekziston stenozé bilaterale apo unilaterale
té arteries renale, sepse né kéto raste kemi rritje té kreatininés me rénie apo zvogélim té
filtrimit glomerular. Edhe nése ka indikacion pér pérdorimin e ACE-frenuesve apo
antagonistéve té angjiotenzinés-11, éshté e nevojshme qgé pas 7-10 ditéve té kontrollohet
vlera e kreatininés dhe nése rritja e kreatininés vazhdon edhe mé tej, atéheré terapia
duhet ndérpreré né ményré urgjente.

Komplikimet: Komplikimet e hipertensionit arterial renovskular jané:
hipertensioni malinj me nefroarteriolosklerozé, hipertensioni akclerues me progres drejt
insuficiencés renale kronike terminale (IRKT).

Prognoza dhe ecuria e sémundjes: Gjaté dy viteve té para te 42-55% té
pacientéve me stenozé aterosklerotike té arteries renale, paragitet obstruksion arterial
progresiv. Icidenca e stenozés renale komplete éshté prej 9-16% dhe ajo mé sé shpeshti
paragitet te pacientét me shkallé té larté té stenozés dhe ngushtimit té arteries renale.
Sémundja ka ecuri progresive drejt IRKT.

- HIPRTENSIONI ARTERIAL MALINJ (Nefroskleroza arteriale)

Hipertensioni arterial malinj paraget njé entitet klinik, i cili paragitet me rritje té
papritur té menjéhershme té shtypjes arteriale. Hipertensioni malinj mund té
manifestohet si rezultat i njé hipertensioni nga c¢farédolloj etiopatogjeneze.
Hipertensioni malinj definohet si njé rritje e papritur dhe e shpejté e presionit té gjakut,
gé asocon me: infarkte té mundshme té indeve, hemorragji (anemi hemolitike
mikroangiopatike), gjakosje, eksudat né retiné, prandaj edhe ndryshe quhet sindromé.

Karakteristikat e hipertensionit malinj jané: presioni diastolik i gjakut >
130mmHg, hiperaldosteronizém dytésor, retinopatia e nivelit té shkallés sé IlI-IV
(hemorragji, eksudat, edem i papilés), sémundje progresive e veshkave etj.

Epidemiologjia: Rreth 1% e pacientéve hipertensiv zhvillojné fazén malinje, e
cila paraqitet gjaté hipertensionit esencial ose dytésor. Mé rrallé, ky é&shté manifestim i
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paré i njohur i presionit té gjakut, gé jo-zakonisht paragitet te pacientét e rregullt me
terapi antihipertensive. Mosha mesatare pér té vendosur diagnozén pér sémundjen
malinje hipertensive arteriale éshté prej 30-40 vjet, nga kjo sémundje mé shpesh jané té
prekur gjinia mashkullore krahasuar me gjininé femérore, dhe mé e shpeshté éshté te
individét mé té rinj.

Etiopatogjeneza: Etiopatogjeneza e hipertensisé malinje éshté e panjohur. Mund
té rezultojé prej njé hipertensioni nga cfarédolloj gjeneze. Shpesh ekziston anamnezé
pér hipertension arterial, vecanérisht me origjiné renale dhe mospérdorimi i terapisé
antihipertensive. Supozohet se nj¢ numér i madh i simptomave jané si pasojé e dy
proceseve té pavarur njeri prej tjetrit:

1. Dilatimi i arterieve cerebrale; dhe

2. Nekrozés fibrinoide arteriolare té gjeneralizuar.

Arteriet cerebrale dilatohen nga shkaku se autorregulacioni normal i garkullimit
cerebral &shté né ményré sekondare i dekompensuar nga shtypja e larté arteriale. Si
pasojé té sé cilés kemi rritje té larté té garkullimit cerebral té gjakut me manifestime té
encefalopatisé, e shogéruar me edem té trurit, spazé té enéve té gjakut, trombe té vogla
si pasojé e hipertensionit malinj. Lezioni Kkarakteristik vaskular pér hipertensionin
malinj &shté nekroza fibrinoide e murit té arterieve té vogla dhe arterioleve.

Me pérdorimin e terapisé anti-hipertensive, kjo dukuri mund té jeté reversibile.

Hipertensioni malinj mund té shogérohet disa heré me njé hemolizé mekanike
intravaskulare, duke dhéné sindromén e quajtur hemolitike-uremike.

Pasqyra klinike: Né kuadér té hipertensionit malinj kemi kéto simptome klinike:
edem té papillés, hemorragji retinale, eksudat, edem i papilés, encefalopati
hipertensive, kokédhimbje, vomitus, rénie nga njéheré humbje e shpejté e té pamurit,
pér mundésiné e verbimit, konvulsione, stupor dhe komé. Né pasqyrén klinike
shpeshheré manifestohen edhe manifestime kardiovaskulare me dekompensim kardiak
me kegésim té shpejt té funksionit renal, rritje té pérgendrimeve té kreatininés,
hematuri, cilindra té granuluar dhe proteinuri e deri né njé gjendje té sindromés
nefrotike. Te njé numér i madh i pacientéve paragitet edhe anemi mikroangiopatike
hemolitike, gjegjésisht, rritje e tepért e aktivitetit té reninés plazmatike dhe rritje té
pérgendrimit té aldosterobit. Té gjitha dukurité e lartpérmendura mund té jené té
kycura né faktorét dhe té jené shkaktaré té démtimeve vaskulare renale, gé shpijné deri
né démtim progresiv té funksionit té veshkave.

Mjekimi: Hipertensioni malinj paraget njé gjendje urgjente dhe kérkon mjekim
sa mé té shpejté dhe cilésor. Gjaté mjekimit duhet pasur kujdes, sepse njé terapi
agresive mund té sjellé deri né fazé kritike, me reduktim té perfuzionit kardial dhe
cerebral. Qéllimi primar i terapisé éshté ngadalé ta zbresim presionin diastolik brenda
1-6 oréve né vlerat 110-105mmHg, ndérsa brenda 24-48 oréve ulja e presionit diastolik
duhet té jeté me vlera prej 95-100, por assesi mé pak se 95mmHg. Medikamentet
antihipertensiv pér trajtimin e hipertensionit malinj ndahen né dy grupe: medikamentet
gé ndikojné né minutat e para (por nuk mjaftojné pér terapi té vazhdueshme). Né qofté
se pacienti ka konvulzione dhe ulja e shtypjes arteriale duhet béré shumé shpejt, atéheré
jepet baré gé reagon shumé shpejté (jepen né ményré intravenoze dhe nén monitoring).
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Prej medikamenteve mé i preferuari éshté Nitroprusidi, i cili jepet né ményré
intravenoze té vazhdueshme prej 0.25-8.0mg/Kg/PT (PT= peshé trupore) né minuteé.
Ky medikament éshté medikamenti mé i preferuar gjaté trajtimit té shpejté té
hipertensionit malinj, sepse me ané té veprimit té tij ai i zgjeron edhe arteriet edhe
venat.

Ecuria dhe prognoza e sémundjes: Para pérdorimit dhe zbulimit té
medikamenteve efektive ndaj hipertensionit malinj, pacientét me kété sémundje brenda
dy viteve pérfundonin me vdekje nga gjakosjet cerebrale, insuficiencés renale kronike
terminale dhe sémundjes kongjestive té zemrés. Me zbulimin e medikamenteve mé
bashkékohore dhe terapisé cilésore antihipertensive, 1/2 e pacientéve mbijetesén e kané
aférsisht deri né pesé vjet.

Mjekimi i hipertensionit arterial duhet té vazhdojé gjithé jetén. Marrja e barnave
duhet té jeté sa mé e thjeshté, si dhe duhet vendosur njé lidhje té ngushté ndérmjet
mjekut dhe té sémurit. Né mjekimin e hipertensionit arterial, gjithsesi pérve¢ barnave,
rol té réndésishém kané edhe rregullimi i faktoréve té rrezikut si: ekuilibrimi dhe
rregullimi i diabetit, dislipidemisé, apolipoproteinemisé, konsumimi i duhanit, alkoolit,
in-aktiviteti fizik, sedanteriteti, konsumimi i tepért i kripés etj., té cilét mund té jené si
faktoré plotésues té paragitjes sé hipertensionit arterial.

Hipertensioni i Goldblattov-it: Nése largohet njéra veshké, ndérsa tjetrés i
ngushtohet arteria renale, atéheré shtypja né arterien renale menjéheré pas ngushtimit
do té bjeré né nivel mjaft té ulét. Kur shtypja sistematike arteriale arrin vlerén e saj
normale, shtypja né arterien renale pérséri kthehet né normale. Kété lloj té
hipertensionit e quajmé hipertensioni i Goldblattov-it, pér nder té dr. Harry Goldblatt, i
cili ishte i pari gé studioi parametrat e réndésishém kuantitativ té hipertensionit, té
shkaktuar nga ngushtimi i arteries renale.

Hipertensioni neurogjen: Shumé crregullime nervore mund té shkaktojné
hipertensionin, ndérsa ndonjéheré edhe hipertensionin afatgjaté. Hipertensionin e
pérkohshém né kohézgjatje prej disa oréve, mund ta shkaktojé stimulimi simpatik i
enéve, i cili do té rrit rezistencén vaskulare népér téré organizmin. Por, qé té vijé deri te
hipertensioni afatgjaté, duhet qé arteriolet né veshka té jené té stimuluara nga sistemi
simpatik pér disa dité me radhé. Kjo do ta rrit nivelin e shtypjes né lakoren e tajimit té
urinés, prandaj mekanizmi veshkor pér rregullimin e shtypjes do ta mbajé shtypjen né
nivel té larté, pérderisa zgjat stimulimi simpatik.

Hipertensioni gjaté aldosteronizmi primar: Ndonjéheré né gjéndrén
mbiveshkore zhvillohen tumore té vogla, té cilat tajojné sasi té médha té aldosteronit.

Hipertensioni esencial: Pér 90% té njerézve me hipertension, thuhet se vuajné
nga “hipertensioni esencial” qé¢ me fjalé t€ tjera domethéné, se nuk dihet shkaku. Pér
disa vite mé paré, pér disa njeréz té cilét vuajné nga tipa té ndryshém té hipertensionit,
té cilét i pérshkruam mé lart, do té thuhej se vuajné nga hipertensioni esencial. Kjo
domethéné se, sa mé tepér gé dimé pér hipertensionin, aq mé sakté mund té
pércaktojmé se kush éshté shkaku i tij. Sot, pér njé grup té sé sémuréve, i cili mé paré
do té diagnostikohej me hipertension esencial, dihet gé shkaku i hipertensionit té tyre
éshté glomeruloskleroza. Kéta té sémuré né rininé e tyre kané pasur njé formé té lehté
te glomerulonefritit. Eshté menduar gé shérimi nga glomerulonefriti ka gené i plotg,
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ndérsa tek ata pas 20 viteve té ardhshme, gradualisht éshté zhvilluar digka gé éshté
quajtur hipertension esencial. Mirépo, kur mé pas jané marré mostra nga indi veshkor
(biopsi) tek kéta té sémuré né glomerule éshté vérejtur proces sklerotik me zvogélim té
dukshém té kapacitetit filtrues té glomeruleve.
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X.METODAT KLINIKE TE MATJES SE SHTYPJES ARTERIALE

Matja e Presionit -Teknikat e matjes.

Matja e shtypjes sé gjakut éshté me njé manual té monitoruar tensioni i gjakut
(me njé stetoskop) ose automatik. Kjo duhet té& béhet né pjesén tjetér, ulur ose shtriré.
Ajo duhet té pérséritet pér shkak té ndryshueshmérisé sé tensionit té gjakut dhe duhet té
béhet té paktén njé heré né té dy krahét, pér mungesé asimetrie né presionin e gjakut.
Ajo matet né krah, por sphygmomanometers automatike jané té dizajnuara gjithnjé pér
matjen né doré (thjeshtési té zbatimit).

Madhésia e manshetés duhet té pérshtatet me até té krahut (pranga madhe pér
njerézit e dhjamosur me armé té médha). Ajo mund té béhet né zyrén e mjekut ose né
shtépiné e pacientit. Sistemet e automatizuar automesures (sphygmomanometer
elektronike) lejojné matjet té béhen nga veté pacienti né shtépi.

MAPA: éshté njé sistem pér presionin e pérséritur té gjakut té marra dhe
regjistrimi mbi 24 oré. Té gjithé presionin e marré té gjakut, shogérohet me matjen e
normeés sé zemrés, béhet automatikisht nga sistemet elektronike. Matja e kujdesshme e
shtypjes arteriale duhet té jeté pjesé pérbérése e cdo ekzaminimi fizik né zyrén e
mjekut. Sepse pasaktésité né matjet e tensionit té gjakut mund té ndodhin shpesh né
praktikén Klinike.(204)

Gjaté matjes sé shtypjes, pacienti duhet té jeté i ulur, i geté me shpiné mbéshtetur
dhe krahun e sipérm té zhveshur, pa rroba gé e ngushtojné krahun. Kémbét nuk duhet
té lakohen. Krahu duhet té mbéshtetet né nivelin e zemrés, dhe mansheta e aparatit
duhet té rrethojé té paktén 80% e perimetrit té krahut. Aparati matés i gjakut
(svigmomanometri) duhet shfry né normén e 2 deri 3mmHg/sec, dhe tingujt e paré
duhet t& merren si presioni sistolik, ndérsa tingujt e fundit akustike t& merren si vlera té
presionit diastolik. As pacienti, as mjeku gjaté matjes nuk duhet té flasin. Hipertension
éshté zakonisht kur presioni sistolik (PS) i gjakut éshté mbi 140mmHg dhe presioni
diastolik (PD) éshté mbi 90mmHg. Presioni i gjakut duhet té matet duke gené ulur apo
shtrirg, pas 5-10 minuta pushim. Mjeku mat dy numra:

e presionin sistolik té gjakut i cili reflekton presionin mbi kontraktimin e
barkushes sé majté (sistolén) dhe rezistencés periferike vaskulare.

e tensionin e gjakut diastolik, qé do té thoté presion arterial duhet llogaritur
nga té dy vlerat: edhe até sistolike edhe até diastolike. Pér t& menduar pér
hipertension arterial (HTA), vlerat e larta duhet té konfirmohen me tri matje
dhe konsultime mjekésore gjaté njé periudhe prej 3 deri 6 muaj, pérvec né
rastet e hipertensionit té réndé, kur ai konsideron se dy konsultime té aférta
jané té mjaftueshme. Matjet jané té shprehura né milimetra té merkurit (Hg)
ose kilopaskal. Tensioni i larté i gjakut (hipertension arterial) konsiderohet,
kur vlerat e presionit sistolik té gjakut lévizin ndérmjet vlerave prej 120-
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139 mmHg dhe / ose vlerat e presionit diastolik té gjakut lévizin mes 80
dhe 89mmHg.

Koncepti i hipertensionit kufitare nuk ekziston mé.

e NEé qofté se vlerat e rritura jané gjetur vetém heré pas here, kjo quhet
hipertension labil, i cili pastaj kérkon vetém monitorim té thjeshté,
ndoshta i shogéruar me masa dietetike.

e Nuk mund té flasim pér efekte t& mantelit té bardhé, nése tensioni éshté i
larté né zyrén e mjekut dhe normal né jetén e pérditshme. Kjo rritje e
presionit éshté e mesme prej stresit gjaté konsultimeve dhe nuk duhet
konsideruar si hipertension i rregullt. Kéto efekte manifestohen te rreth
njé e katérta e pacientéve té diagnostifikuar me hipertension, kjo formé e
hipertensionit éshté quajtur hipertension i maskuar, kur né zyrat e mjekut
vlerat jané té rritura, dhe ato jané té uléta jashté zyrave té mjekéve apo
personelit tjetér mjekésor.

Metoda mé e preferuar pér matjen e presionit arterial éshté ajo sfigmomano-
metrike me zhivé ose matja me manometrin me zhivé. Mansheta duhet té pérshtatet
sipas masés sé krahut (ka mansheta specifike pér fémijét dhe pér obezét). Ajo duhet té
vendohet miré, deri mbi bérryl, stetoskopi duhet té vendoset né drejtim té arteries
radiale. Pompa shtypet shpejt, derisa presioni té kalojé mbi shtypjen sistolike pa edhe
mé larté. Lirimi i pompés béhet shumé ngadalg, rreth 1/2cmHg né sekondé. Toni i paré
i kapshém (i dégjueshém) emértohet dhe tregon shtypjen sistolike, ndérsa zhdukja e
ploté e zhurmave paraget shtypjen diastolike (faza V e Korotkoff). Né arterien kubitale
vendoset stetoskopi, ndérsa né manshetén e vendosur né krah fryhet ajér. Pérderisa
mansheta e shtyp krahun me njé shtypje té vogél, ashtu gé arteria té géndrojé e tendosur
dhe e kalueshme pér gjakun gé kalon népér té, me stetoskop nuk do té dégjohet asnjé
zhurmé, pérkundrejt faktit qé gjaku kalon népér arterie né ményré pulsative. Mirépo,
kur shtypja né mansheté ngrihet deri né até nivel, sagé ta mbyll arterien pér kohén e njé
pjese té ciklit té shtypjes arteriale, népérmjet stetoskopit do té dégjohet zhurmé gjaté
¢do pulsacioni. Kéto zhurma quhen zhurma té Korotkoljevit. Mirépo, shtypja arteriale
luhatet sipas rrethanave, p.sh. shtypja arteriale nuk éshté e njéjté si gjaté gjumit ose
gjaté njé sforcimi fizik.

Interpretimi i njé matjeje té shtypjes arteriale éshté i varur edhe nga kushtet e
matjes. Disa njeréz kané shtypje arteriale normale né qetési, né pushim, gjaté njé
ekzaminimi mjekésor, ndérsa shtypje arteriale té rritur né vendin e punés ose pas njé
stresi psikik, emocional. Pércaktimi i vlerave normale té presionit arterial nuk éshté
gjithmoné i lehté. Njé metodé ideale, por jo shumé praktike, pér vlerésimin e presionit
arterial éshté regjistrimi i vazhdueshém me ané té Holterit pér regjistrim té shtypjes
arteriale gjaté 24 oréve.

Instituti Kombétar pér Shéndetési dhe Pérsosméri (National Institute of Health
and Clinical Excellence (NICE), jep udhézimet klinike té botuara né Mbretériné e
Bashkuar dhe rekomandojné gé njé diagnozé e hipertensionit primar mé miré mund té
konfirmohet me monitorim ambulator 24-orésh, ose monitorimin e presionit té gjakut
né shtépi krahasuar duke u mbéshtetur vetém né matjen e shtypjes sé gjakun né zyrés e
mjekut.
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Monitorimi ambulator ose né shtépi njézetekatér orésh i presionit arterial éshté
treguar mé cilésor, krahasuar me matjet nga mjekét ose personeli shéndetésor né zyrén
e mjekut, pér té zbuluar rezistencén e dukshme té medikamenteve, pér té pércaktuar mé
miré tensionin e larté rezistues, pér té identifikuar simptomat hipotensive ndérsa
pacienti éshté duke u trajtuar me medikamente antihipertensive, pér té monitoruar
tensionin e larté episodik, dhe pér té identifikuar mosfunksionim té sistemit autonom.

Monitorimin ambulator i presionit arterial pér njézetekatér oré, gjithashtu,
ndihmon né identifikimin e modeleve abnormale té presionit té gjakut gé mund té
mbeten té pazbuluara, nése matjet e presionit té gjakut té pacientit jané vlerésuar vetém
né zyrén mjekut.

Prevalenca e hipertensionit nga manteli i bardhé éshté raportuar té jeté prej 12%
deri né 18% né popullatén e pérgjithshme. Fillimisht, kjo ishte menduar té jeté njé
kusht beninj, sepse studimet kané vlerésuar se hipertensionit nga manteli i bardhé kané
treguar mé pak démtime objektive té organeve (hipertrofi té ventrikulit té majté,
trashési intimale té aortés karotide) krahasuar me pacientét me hipertension té
géndrueshme.

Njé studim tjetér gé pasoi tregoi se pacientét me hipertension té provokuar nga
mantilat e bardhé kané treguar njé rrezik té larté né ményré té konsiderueshme, pas njé
kohézgjatje pas 6 viteve, duke theksuar réndésiné afatgjate té ndikimit t& heshtur té
presionit arterial(205). Disa autoré te pacientét pércaktojné ,,profilintensional” duke
matur shtypjen arteriale né disa pozicione si: shtriré, ortostatik, sforcimit fiziké gjaté
ushtrimeve mendore etj.

Si zakonisht shtypja arterial duhet matur né pozité té shtriré, né qgetési, pas disa
minutash pushimi. Kjo metodé preferohet mé sé shpeshti. Pér kété arsye, zhurma né
formé té trokitjes papritmas zévendésohet me zhurmén né formé té goditjeve, ndérsa
zhurmat térésisht humben pér arsye se shtypja né mansheté bie edhe pér 5 deri
10mmHg. Nése regjistrojmé shtypjen né manometér né kohén ku kualiteti i zhurmave
té Korotkoljevit ndryshohet nga ato trrokités né zhurma goditése, do té fitojmé shtypjen
e cila éshté e pérafért me shtypjen diastolike. Pér kété arsye , zhurma né formé té
trokitjes papritmas zévendésohet me zhurmén né formé té goditjeve, ndérsa zhurmat
térésisht humben pér arsye se shtypja né mansheté bie edhe pér 5 deri 20mmHg. Nése
regjistrojmé shtypjen né manometér né kohén ku kualiteti i zhurmave té Korotkoljevit
ndryshohet nga ato trrokitése né zhurma goditése, do té fitojmé shtypjen e cila éshté e
pérafért me shtypjen diastolike. Metoda auskultative pér pércaktimin e shtypjes sé
gjakut nuk éshté plotésisht e sakté, megjithaté jep vlera té cilat jané vetém 10% mé té
larta apo mé té uléta se ato té cilat i japin matjet direkt né arterie té shtypjes sé gjakut.

Metoda e palpacionit dhe oscilometrike pér vlerésimin e shtypjes arteriale.

Shtypja arteriale mund té vlerésohet me palpimin e pulsit né a. radialis ose me
regjistrimin e pulsacionit té parakrahut me ndihmén e oscilometrit, pérderisa né
manshetén e vendosur mbi krah fryhet ajér. Oscilometri éshté aparat pér regjistrim, i
cili regjistron pulsacionet népér vendet pjesérisht té fryra té manshetés pér matjen e
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shtypjes arteriale té vendosur pérreth krahut. Lloji aneroid i manometrit pér matjen e
shtypjes arteriale mund né ményré té shkélgyer té shérbejé si oscilometér pér vlerésim
té shtypjes arteriale. Kur pérdoren kéto metoda, shtypja né mansheté e vendosur mbi
krah zmadhohet dukshém mbi nivelin e shtypjes sistolike, ndérsa mé pas dalé nga dalé
fillon té zvogélohet. Pulsacioni né a. radialis nuk do té ndjehet, ndérsa nuk do té
regjistrohet as né oscilometér, derisa shtypja né mansheté nuk bie nén shtypjen
sistolike. Mirépo, né kohén kur té arrijé shtypjen sistolike, garté do té ndjehet pulsi né
a. radialis ose né oscilometér do té regjistrohet oscilim i garté. Zvogélimi i métutjeshém
I shtypjes né mansheté rezulton né fillim me rritjen e vazhdueshme té pulsit té a.
radialis, gjegjésisht pulsacioneve oscilometrike. Mé pas, né nivel té shtypjes diastolike,
kéto pulsacione fillojné disi té zvogélohen, por ky ndryshim éshté aq i pagarté ashtu gé,
vlerésimi i shtypjes diastolike né kété ményré mund té jeté i pasakté. Metoda osciluese
pér matjen e shtypjes sé gjakut éshté shumé e dobishme né ato raste, kur nuk mund té
dégjohen garté zhurmat né arteriet e parakrahut. Kjo shpesh ndodh

1. tek fémijét shumé té vegjél dhe

2. tek té rriturit né té cilét ekziston spazém i arterieve, si¢c ndodh tek té

sémurit né shok.

Kéto jané disa nga rastet mé kryesore né té cilat duhet té kemi sé paku njé
vlerésim té shtypjes arteriale, ndérsa nga ana tjetér tregon se, pse éshté e réndésishme té
dihet sé bashku me metodén e auskultimit edhe kjo metodé ndihmése pér matjen e
shtypjes arteriale.

Metoda pérmes aparateve digjitale (elektronike) me svigmomanometér
digjital

Njéra nga metodat e cila kohérave té fundit ka gjetur zbatim té madh, éshté
metoda pérmes aparateve digjitale (elektronike). Studimet e kryera te pacientét me
hipertension té géndrueshme pér mé shumé se 40 vjet, kané treguar vazhdimisht se ky
kusht éshté i lidhur ngushté pér té synuar démtime té zemrés, veshkave dhe syve.
Hipertensioni i maskuar éshté pércaktuar si vlera normale i presionit arterial(206). Edhe
pse nuk ka déshmi té rezultateve gé jané né dispozicion té pacientéve me hipertension
té maskuar, mirépo, ekzistojné fakte té dokumentuara se shtypja e larté éshté né
korrelacion té larté me paraqitjen e sémundjeve kardiovaskulare dhe konsiston me
profilin e rrezikut gé éshté i ngjashém me personat gé vuajné nga hipertensioni i
géndrueshém. Né fakt, ekzistojné déshmi se pacientét me hipertension té maskuar
mund té kené njé rezultat mé té keq, pér shkak se ata nuk jané identifikuar dhe nuk
marrin terapi adekuate antihipertensive. Normalisht, ekziston njé variacion ditor i
shtypjes arterial me njé 10% deri 20% ulje té presionit sistolik gjaté gjumit, se kur
pacienti éshté i zgjuar, qé éshté pérshkruar si model normal. Anomalité né modelin
normal té presionit arterial gjaté natés, kané gené té lidhura me rezultatet meé té kéqija
kardiovaskulare, madje edhe te individét gqé jané normotensive. Njé monitorim 24-
orésh té presionit arterial mbetet e vetmja tekniké pér té vlerésuar statusin hipertensiv
té pacientéve.

49



Né studimin e afro-amerikanéve te pacientét me sémundje té veshkave dhe
hipertensionit (African American Study of Kidney Disease and Hypertension- AASK),
njé model i parregullt i shtypjes arteriale u zbulua te 80% e pacientéve, ndérsa
hipertensioni natén u gjet te 40% e pacientéve(207). Té gjithé kéta pacienté me njé
model té parregullt t& hipertensionit té natés kishin hipertensionit gé ishte i kontrolluar,
por nuk kishin déshmi se kané gené té trajtuar me medikamente antihipertonike. Njé
numér i madh studimesh kané dokumentuar se hipertensioni arterial éshté njé
parashikues i larté i démtimeve dhe vdekshmérisé kardiovaskulare. Duke u bazuar né
kéto té dhéna, udhézimet mbi monitorimin e presionit arterial t& miratuara nga
asociacionet dhe shogatat e ndryshme kombétare, duke pérfshiré edhe Shogatén
Amerikan té Sémundjeve (American Heart Association - AHA) dhe Shogériné
Amerikane pér Hipertension (ASH- American Society of Hypertension (ASH), ndér té
tjera, ka gené publikuar njé numér i madh té udhézimeve mbi monitorimin e shtypjes
arteriale(208). Kéto udhézime pér matjen dhe monitorimin e presionit arterial,
rekomandojné pérdorimin e pajisjeve sa mé cilésore. Matjet e presionit té gjakut, duke
pérdorur pajisje mé cilésore duhet té merret pérpara njé vizite, me té paktén 2 né
méngjes dhe né mbrémje 2 lexime té pérditshme pér 1 javé (por duke hedhur leximet e
dités sé paré), i cili jep njé total prej 12 leximeve té presionit arterial pér njé javé, né té
cilat mund té sillen vendimet klinike.

Hipertensioni éshté pércaktuar si njé presion i gjakut té matur né shtépi e >135 /
85 mmHg. Monitorimi i presionit té gjakut né shtépi ofron njé alternativé té liré pér
monitorim prej 24-orésh. Njé e meté kryesore né matjen e presionit té gjakut né shtépi,
kur krahasohet me monitorimin ambulator té presionit arterial prej 24-orésh, éshté se
presionet e gjakut né kohén e gjumit nuk mund té regjistrohen dhe pér kété arsye te ata
pacienté me model té parregullt té€ presionit té gjakut dhe hipertensionit nate,
regjistrimet do té jené té humbura.

Matja gendrore e presionit té gjakut

Masat gendrore (té aortés) té presionit arterial té gjakut dhe pulsi valés (PWV),
tani mund té maten me njé shkallé té larté té pérpikérisé. Té dhénat paraprake nga
studimet Kklinike, tregojné se kjo matje gendrore e presionit té gjakut, mund té shérbejné
si indekse mé té mira paralajméruese dhe objektive pér paragitjen e démtimeve
kardiovaskulare, si dhe fillimin e trajtimit terapeutik antihipertensiv te kéta
pacienté(209). Udhézimet e Shogérisé Evropiane té Hipertensionit, kané pérfshiré edhe
matjen gendrore té presionit té gjakut pér pacientét e rrezikuar nga hipertensioni.

Njésité standarde té matjes sé shtypjes arteriale

Shtypjen arteriale ¢doheré e shprehim né milimetra té zhivés (mmHg), sepse
manometri i zhivés) éshté pérdorur ndér vite si mjet standard pér matjen e shtypjes.
Shtypja e gjakut, né realitet éshté forca me té cilén gjaku vepron né njési té sipérfages
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sé murit té enés sé gjakut. Kur themi se shtypja né ené éshté 50mmHg, kjo nénkupton
gé ajo forcé do té ishte e mjaftueshme té cojé larté njésiné e zhivés né nivel té¢ 50mm.
Nése shtypja éshté 100mm Hg, do ta ¢onte njésiné e zhivés né 100mm. Pérveg
njésise mmHg, pérdoren edhe njési tjera si p.sh.: kPa [(kilopaskali
1mmHg=0.13332239 kPa )] dhe njésia atmosferike (atm; 1atm =760 mmHg).
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XI. SISTEMI | PERGJITHSHEM PER REGULLIMIN E SHTYPJES
ARTERIALE

Shtypjen arteriale nuk e rregullon vetém njé sistem por disa sisteme, prej té ciléve
cdonjéri ka funksionet e tij specifike. Kur njeriu péson ndonjé gjakderdhje té réndé,
ndérsa shtypja arteriale menjéheré bie, para sistemit kontrollues paragiten dy probleme.

Sé pari, shtypja duhet menjéheré té ngritét né até nivel, qé éshté e mjaftueshme
pér mbajtjen e jetés.

Sé dyti, éshté e nevojshme gé véllimi i gjakut té kthehet péraférsisht né nivel
normal, ashtu &, sistemi i pérgjithshém qarkullues térésisht té rikuperohet, qé
nénkupton edhe kthimin e shtypjes arteriale né vlerén e saj normale. Kéto dy probleme
tregojné gé né organizém ekzistojné dy lloje té sistemeve rregulluese té shtypjes
arteriale edhe até:

1. sistemi i cili vepron népérmjet mekanizmave té shpejté rregullues, dhe
2. sistemi pér rregullim afatgjaté té shtypjes arteriale.

1. Mekanizmat pér rregullim té shpejté té shtypjes arteriale.

Né pérgjithési, mekanizmat pér rregullim té shpejté té shtypjes arteriale, veprojné
népérmjet sistemit nervor dhe hormonal. Receptorét né boshtin arterial zbulojné
ndryshimin e shtypjes arteriale, me ¢’rast né sistemin nervor dérgojné impulse
paralajméruese. Pér kété arsye, ndodhité kaluese si¢ jané p.sh.: ngritja nga pozita e
shtriré né kémbé, do té shkaktojé ndryshime minimale té shtypjes arteriale. Megjithaté,
kéto ndryshime, do té ishin shumé mé té médha sikur té mos ekzistonte sistemi nervor
rregullues i shtypjes.

Mekanizmat hormonal, prej té ciléve angiotensina si mé e réndésishme,
gjithashtu reagojné shpejté né ndryshim té shtypjes arteriale, duke ndihmuar késhtu
normalizimin e saj. Né pérgjithési, mund té thuhet se reaksionet e kétyre mekanizmave,
zgjasin prej disa minuta né disa oré, prandaj kané njé rol shumé té réndésishém né
rregullim té shtypjes gjaté njé periudhe té caktuar.

2. Mekanizmat afatgjaté té rregullimit té shtypjes arteriale té gjakut

Rregulluesit nervor té shtypjes arteriale té gjakut, veprojné shpejt dhe fugishém
kur duhet korrigjuar c¢rregullimet akute té shtypjes arteriale, mirépo, né pérgjithési
mbesin mekanizma té dobét té rregullimit té shtypjes arteriale vetém pas disa oréve apo
ditéve, pér shkak se receptorét nervor pér rregullim t€ shtypjes “adaptohen”, késhtu g¢,
pushojné sé reaguari. Rregullimi afatgjaté i shtypjes arteriale té gjakut éshté veti e
veshkave, té cilat e rregullojné até népérmjet kontrollit mbi véllimin e 1éngut.
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Ky mekanizém funksionon késhtu: kur shtypja arteriale e gjakut bie, atéheré
veshka e mban ujin dhe kripén, derisa nuk rritet véllimi i gjakut. Kjo mé pas e rrit
shtypjen arteriale té gjakut né vlerat e saj normale.

Shumé fiziolog dhe klinicist e kané harruar kété mekanizém mjaft té thjeshté té
rregullimit té shtypjes, ose e kané konsideruar si té paréndésishém né krahasim me
mekanizmat tjeré, por, eksperimentet e kryera kohéve té fundit, kané treguar rolin e tij
jashtézakonisht té madh si mekanizém afatgjaté, i cili vepron nga dita né dité, nga
muaji né muaj, duke rregulluar dhe kontrolluar nivelin themelor té shtypjes arteriale té
gjakut.

Hormone té ndryshme mund dukshém té ndryshojné veprimin e kétij mekanizmi,
sidomos angiotensina dhe aldosteroni. Pér sistemin e pérgjithshém rregullues té
shtypjes arteriale té gjakut do té flasim gjerésisht né vazhdim.

3. Mekanizmi nervor pér kontrollim té shpejté té shtypjes arteriale té
gjakut:

a. Sistemi rregullues i baro-receptoréve arterial - reflekset baroreceptorike.
Prej mekanizmave pér rregullimin e shtypjes arteriale té gjakut, mé miré éshté i njohur
refleksi baro-receptorik. Né thelb, ky refleks fillon me receptorét pér shtypjen té cilét i
quajmé baro-receptoré ose preso-receptoré, ndérsa jané té vendosur né muret e
arterieve té médha sistematike.

b. Reflekset e atriumeve dhe arterieve pulmonale ndihmojné né rregullimin
e shtypjes arteriale. Né muret e atriumeve dhe arterieve pulmonale, ekzistojné
receptoré té cilét reagojné né tkurrje dhe té cilét i quajmé receptoré pér shtypje té ulét.
Jané té ngjashém me baro-receptorét pér tkurrje té vendosur né arteriet e médha
sistematike. Reflekset atriale pér rregullimin e frekuencés sé zemrés (refleksi i
Bainbridgeovit). Rritja e shtypjes né atrium bén qé té rritet frekuenca e zemrés, ashtu
gé ajo né disa raste zmadhohet edhe pér 100%. Ky zmadhim i frekuencés pjesérisht
éshté pasojé e tkurrjes sé nyjés S-A, pér shkak té zmadhimit té véllimit té gjakut né
atrium

c. Rregullimi i shtypjes arteriale nga gendra vazomotorike; reaksionet gjaté
zvogélimit té qarkullimit té gjakut népér tru - reaksioni iskemik i SNQ-sé. Kur
shtypja arteriale bie shumé, truri béhet ishemik, gé do té thoté se, garkullimi i gjakut
népér tru éshté i pamjaftueshém pér zhvillimin e funksioneve normale metabolike té
indit nervor. Né qofté se vjen deri te kjo gjendje, gendra vazomotorike béhet ekstrem
aktive, ndérsa shtypja sistematike shpesh rritet né nivelin mé té larté, né té cilin zemra
mund té pompojé.

Mendohet gé kjo ndodh sepse zvogélimi i garkullimit té gjakut nuk mund ta
largojé dyoksidin e karbonit nga gendra vazomotorike. Pér kété arsye, pérgendrimi
lokal i dyoksidit té karbonit rritet shumé, e kjo pastaj fugishém stimulon sistemin
nervor simpatik. Kjo rritje e shtypjes arteriale si pérgjigje né isheminé e trurit éshté e
njohur me emrin pérgjigjja ishemike e sistemit nervor gendror ose mé shkurté, si
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reaksioni ishemik i SNQ. Intensiteti i veprimit iskemik né aktivitetin vazomotorik éshté
shumé i madh, ashtu qé: Prandaj, reaksioni iskemik i SNQ éshté aktivizues i fugishém i
sistemit vazokonstriktues simpatik.

d. Reflekset e kemo-receptoréve - Ndikimi i mungesés sé oksigjenit mbi
shtypjen arteriale: Né bifurkacionet e arterieve karotide si dhe pérgjaté harkut té
aortés gjenden disa truptha té vegjél, me madhési prej 1-2mm, té quajtur truptha
karotid dhe aortik.

Kéto truptha pérmbajné receptoré té specializuar sensitiv. né mungesé té
oksigjenit (si dhe né sasi té larté té dyoksidit té karbonit dhe joneve té hidrogjenit), té
quajtur kemo-receptoré. Kéta stimulojné fijet nervore té cilat shkojné me nervat e
Heringut dhe vagusin né gendrén vazomotorike.

e. Pjesémarrja e venave né rregullimin nervor té qgarkullimit té gjakut:-
Edhe pérgatitja pér puné e muskujve skeletor i tendos ata duke komprimuar enét e
gjakut. Rezultat i késaj éshté rritja e shtypjes sistematike mbushése nga vlera normale
prej rreth 7mm Hg né vleré prej 20 - 30mm Hg. Kjo shtypje mbushése kaq e larté
vepron né kalimin e gjakut nga enét periferike né zemér dhe né mushkéri, duke
zmadhuar né kété ményré véllimin minutor té zemrés. Ky duhet té jeté faktori kryesor i
cili ndihmon gé véllimi minutor i zemrés té zmadhohet 5 - 6 heré, ashtu si¢ ndodh gjaté
punés sé réndé té muskujve.
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XIl. NDIKIMI MEKANIZMAVE HORMONAL DHE SISTEMIT
RENIN-ANGIOTENSIN NE REGULLIMIN E SHTYPJES
ARTERIALE

Pérve¢ mekanizmave té shpejté nervor pér rregullimin e shtypjes arteriale,
ekzistojné sé paktén tre mekanizma hormonal té cilét gjithashtu marrin pjesé né
rregullimin e shpejté apo relativisht té shpejté té saj. Kétu béjné pjesé:

- Mekanizmi vazokonstriktor noradrenalin - adrenalin.
- Mekanizmi vazokonstriktor renin - angiotenzin.
- Mekanizmi vazokonstriktor népérmjet vazopresinés.

a. Mekanizmi vazokonstriktor noradrenalin — adrenalin: Sistemi nervor
simpatik pérve¢ aktivizimit nervor direkt té enéve té gjakut dhe zemrés, nxit edhe
tajimin e noradrenalinés dhe adrenalinés nga palca e gjéndrés mbi-veshkore né gjak.
Kéto dy hormone népérmjet garkullimit depértojné né té gjithé pjesét e organizmit,
duke nxitur né garkullim veprime té njéjta sikurse stimulimi direkt simpatik,
domethéné, stimulojné zemrén dhe ngushtojné shumicén e enéve, madje edhe venat.
Reflekset e ndryshme té cilat rregullojné shtypjen arteriale, népérmjet stimulimit té
sistemit simpatik, shkaktojné rritjen e shtypjes né dy ményra: népérmjet stimulimit
direkt té sistemit garkullues; dhe né ményré indirekte népérmjet tajimit té adrenalinés
dhe noradrenalinés né gjak. Né pérgjithési, noradrenalina dhe adrenalina mund té
konsiderohen si pjesé pérbérése e mekanizmit simpatik pér rregullimin e shtypjes
arteriale.

b. Mekanizmi vazokontriktor renin-angiotenzin pér rregullimin e shtypjes
arteriale: Hormoni angiotenziné-11 éshté mé i njohur nga té gjithé vazokonstriktorét
tjeré. Kur shtypja arteriale bie shumé poshté, né garkullimin e gjakut paragiten sasi té
médha té angiotenzinés-Il. Kjo éshté si pasojé e veprimit té njé mekanizmi special, né
té cilin marrin pjesé edhe veshkat.

Kur shtypja bie né vlera mjaft té vogla, ato lirojné enzimén rennin. kema e
pérgjithshme e krijimit té angiotenzinés-I, si dhe veprimet e angiotenzinés-II, e cila me
veprimin e saj e rrit shtypjen arteriale, éshté paragitur né figurén 10. Kur garkullimi i
gjakut népér veshké zvogélohet, gelizat jukstaglomerulare (gelizat e vendosura né
muret e arteriolave aferente afér glomeruleve) tajojné né gjak reninén. Renina, e cila
paraget njé enzimé, katalizon shndérrimin e njé albumine plazmatike, té quajtur
substrati i reninés, né peptidin angiotenziné-I.

Renina géndron né gjak pér rreth 1 oré dhe gjaté gjithé asaj kohe, vepron duke
Krijuar angiotenzinén-l. Angiotenzina-l e krijuar vetém pér disa sekonda, shndérrohet
né angiotenziné-11, me ndihmén e enzimés sé quajtur ACE konvertazé, e cila gjendet
kryesisht né mushkérité. Angiotenzina-Il1 mbijeton né gjak pér rreth 1 minuté ose dicka
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mé tepér, sepse shumé shpejt inaktivizohet nga enzimat e gjakut dhe indeve, té cilat i
guajmeé angiotenzinaza.
Veprimet e tjera té angiotenzinés jané kryesisht té lidhura me véllimin e Iéngjeve
trupore:
1. angiotenzina vepron drejtpérdrejté né veshka, ashtu gé, ato té zvogélojné
tajimin e kripés dhe ujit; dhe
2. angiotenzina stimulon tajimin e aldosteronit nga korteksi i gjéndrés mbi-
veshkore, e ky hormon gjithashtu vepron né veshka duke shkaktuar
reabsorbimin e kripés dhe ujit né tubulet distale. Té dy kéto veprime
zmadhojné véllimin e gjakut, e kjo éshté si¢ kemi treguar mé paré, veprim
i réndésishém né rregullimin afatgjaté té shtypjes arteriale.

Angiotensinogen

Renin—— =

Angiotensin |

Converting
enzyme

Angiotensin Il

Stimulation of .
aldosterone secrection

Constriction
Aldosterone of vascular

smooth muscle

Increased water
and sodium
retention
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| ?{3?,23 l ‘ Afterload I

Fig. 2. Mekanizmi vazokonstriktor renin - angiotenziné pér rregullimin e shtypjes arteriale

Shpejtésia e veprimit dhe forca vazokonstriktive e sistemit renin-angiotenziné né
rregullimin e shtypjes arteriale. Kjo tregon se sistemi renin - angiotenziné éshté aq i
fugishém sa mund gé pas njé gjakderdhje té réndé, té kthej shtypjen arteriale gati né
vlerén normale.

Mund té thuhet, si ky sistem disa heré mund té luajé njé rol té réndésishém né
shpétimin e jetés, sidomos gjaté shokut cirkulator. Duhet vérejtur gé sistemit
konstriktor renin — angiotenziné, duhen rreth 20 minuta qé térésisht té aktivizohet.
Sistemi vazokonstriktor renin - angiotenzing, sipas késaj éshté shumé mé i ngadalshém
né veprimin e tij, se sa reflekset nervore dhe sistemi noradrenalin dhe adrenalin,
mirépo, gjaté asaj ai vepron pér njé kohé mé té gjaté.

Veshkat si organ ¢ift né organizém, pérve¢ funksioneve tjera fiziologjike luajné
dhe kané rol té réndésishém antihipertensiv té varur direkt edhe nga ndikimet e sistemit
renin-angiotenziné-aldosteron (RAA), prostaglandinave (PGE2, dhe alfa PGF2),
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sistemit kalikrein-kinin dhe té njé substance lipidike me veti anti-hipertensive, qé
sekretohet nga medula renale). Bradikinina ka veti vazodilatarore dhe natriuretike,
ndérsa prostaglandinat, shérbejné si paraardhése té substancave vazodilatore dhe
natriuretike. Crregullimet dhe mosfunksionimi normal i sistemeve té lartpérmendura,
dukshém ndikojné né zhvillimin e hipertensionit arterial. Né zhvillimin e hipertensionit
arterial, rol té réndésishém ka edhe sistemi renin-angiotensin-aldosteron.

Roli i vazopresinés né rregullimin e shpejté té shtypjes arteriale

Kur shtypja arteriale zvogélohet, hipotalamusi tajon pérmes pjesés sé pasme té
hipofizés, sasi té médha té vazopresinés. VVazopresina ka veprim direkt vazokonstriktiv
né enét e gjakut, késhtu gé, né kété ményré e zmadhon.

Vazopresina e njohur gjithashtu me emrin hormoni antidiuretik, ka edhe njé
funksion té réndésishém né rregullimin afatgjaté té shtypjes arteriale. Ky hormone
vepron né veshka ku nxit zvogélimin e tajimit té ujit. Ky veprim ndihmon né rritjen e
véllimit té gjakut kur duhet qé shtypja arteriale té zvogélohet, ndérsa véllimi i rritur i
gjakut si¢ do té shohim mé pas, ka njé rol té réndésishém né rregullimin afatgjaté té
shtypjes arteriale.
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XIL.QELLIMI I PUNIMIT

Qéllimi i kétij hulumtimi éshté qgé& sa mé miré té njoftohemi me rreziget
shéndetésore dhe pasojat gé mund té manifestohen gjaté hipertensionit arterial (HTA),
pér jetén e pacientit.

Gjithashtu, punimi ka pér géllim pérshkrimin mé bashkékohor té etiologjiseé,
mekanizmave pato-fiziologjik dhe faktoréve riskant, mbi paraqitjen e presionit té larté
arterial.

Studimi ka pér géllim edhe pérshkrimin e manifestimeve mé themelore té
shtypjes arteriale ndaj organeve tjera té njeriut, si dhe mbi rolin e ekipeve mjekésore,
mbi diagnostifikimin e sajé mbi efikasitetin, urgjencén e intervenimit dhe aftésité e tyre
profesionale pér dhénien e ndihmés sé paré, gjaté késaj gjendje urgjente, né té gjitha
instancat shéndetésore, duke filluar nga shérbimi emergjenté e deri né spitale ose
Klinika.

Né mjekimin e hipertensionit arterial, rol té réndésishém ka edhe organizimi
ekipor shéndetésor, bashképunimi i tyre té jeté né nivel, g¢ prej momentit té pranimit
té pacientit e deri né trajtimin sa mé cilésor medikamentoz, sa mé te suksesshme dhe
trajtimit té drejté té pacientit.
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XIV. MATERIALI DHE METODAT

Né studim kohort-prospektiv (,,cross-section”) ishin té pérfshiré gjithsejté
N°=240 ekzaminues té mjekuar me antihipertenziv né Spitalin Klinik té Tetovés-
Reparti i Internos.Nga pacientet e ekzaminuar-140 ishin té gjinisé mashkullore ndérsa-
100 ishin té gjinisé femérore, me moshé mesatare: 59.20 £12.0 vjecare, tabela dhe
grafikoni numér 1. Pacientét i ndamé sipas shkallés sé hipertensionit sipas kritereve té
raportit té VII té JNC-Joint National Committe on Prevention Detection , Elevation
Treatment of High Blood Pressure i vitit 2003 , pacientét me shtypje sistolike prej 120-
139 mmHg ose me shtypje diastolike prej 80-89 mmHg duhet té konsiderohen si
prehipertensiv dhe kérkojné kontrolle té rregullta té shtypjes arteriale , tabela numér 2.
Te pacientét e ekzaminuar na bémé edhe pércaktimin e profilit té lipoideve pér Lipidet
Totale (LT) , kolesterolin total (ChT), Tregliceridet (TG), HDL-ch, LDL-ch me géllim
gé té verifikojmé ndikimin e tyre né paragitjen e hipertensionit arterial si faktoré
plotésues né etiologjiné e paraqitjes sé hipertensionit sekondar. Né studimin toné na
pércaktuam edhe proteinuring, mikrolabuminuriné te pacientét si dhe progresionin dhe
regresionin pas trajtimit me terapia antihipertensive (tabela numér 2). Pér arésye se
vlerat mesatare té fraksionit té lipideve te pacientét e ekzaminuar ( meshkujt dhe femrat
) ishin identike na né tabelén numér 3 i kemi paraqitur si vlera té pérbashkéta. Vlerat
referente té parametrave té lipideve jané: Lipidet Totale (LT)=4 —10g/l ; Tregliceridet
(TG) =0.68 — 1.70 mmol/l ;Kolesteroli Total (TCh ) = 3.1- 5.2 mmol/l);LDL-
Kolesteroli (LDL-ch)= <3.4mmol/l, me rrezik té larté = >4.1mmol/l ; HDL-Koleste-roli
(HDL-ch)=.>1.6mmol/l, rrezik i larté < 0.9 mmol/l ).

Tabela numér. 1:Paragitja e pacienteve sipas Gjinisé dhe Moshés mesatare

Gjinia Numri total N°=240 ( 100% ) Mosha mesatare +SD
Meshkuj N°= 140 ( 58 %) 59.20 +£12.00
Femra N°= 100 (42 %) 58.50 £11.50
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Mosha mesatare e pacienteve te gjinia mashkullore ishte= 56.40+12.80, ndérsa
te gjinia femérore ishte=59.50+14.50, dallimi i moshés mesatare ndérmjet gjinisé
mashkullore dhe femérore, sipas statistikés éshté jo-sinjifikante e me p=0.0005, gé

déshmon pér njé grup homogjen (tab. dhe graf. numér 1-a,).

Tabela numér. 2: Paragitja e vlerave té mikroalbuminurisé dhe proteinurisé sipas
gjinisé dhe moshés mesatare

Microalbuminuria Proteinuria

M= 17-250 mg/L M < 17mg/L M > 250mg/L

F <25 mg/L F=25- 355 mg/L F= 355mg/L
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XV. REZULTATET

Rezultatet nga matjet e fituara, jané té prezantuara né ményré tabelore dhe
grafike.

Tabela numér 3: Paraqgitja e vlerave té fituara mesatare té pacientéve me
HTA, total- (N°=240) pér lipidet Totale(LT), kolesterolin total (ChT), tregliceridet
(TG), HDL-ch, LDL-ch

Parametrat Numri  Mesatarja Minimumi Maksimumi + SD

LT 240 7.10 ** 4.80 8.50 1.40
TG 240 3.90** 2.70 4.60 0.86
ChT 240 5.90** 3.80 8.60 1.28
HDL-ch 240 1.02** 0.80 1.20 0.60
LDL-ch 240 4.60** 1.80 4.90 0.80

Nga veté tabela numér 3. Te pacientét e ekzaminuar vérehet njé rritje
sinjifikante e fraksioneve té lipoideve, krahasuar me vlerat referente té lipideve té

ekzaminuara.

Tabela numér 4: Distribucioni i Pacientéve sipas pérkatésisé nacionale

shqiptar (55% ) magedonas (45%0)

Meshkuj 75 25.0 65 30.0

Femra 60 20.0 40 25.0
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Nga numri total i pacientéve, 54 (45%) ishin té pérkatésisé magedonase, ndérsa

55% gjinia mashkullore ishte 30%, ndérsa gjinia femérore 25%.

66 (55%) ishin shqiptar. Nga numri total prej 45% i pacientéve magedonas, 25% ishin
té gjinisé mashkullore, ndérsa 20% té gjinisé femérore. Nga numri total i shqiptareve

Tabela numér 4: Paragitja e vlerave te progresit, remisionit dhe refresionit té
proteinurisé dhe shkallés sé filtrimit glomerular (Glomerular Filtration Rate ) té

pércaktuar sipas formulés sé Coccroft & Gault

Parametrat Progresioni Remisioni Regresioni
Proteinuria >1.09/24 h <1.0g/24h |<0.39/24h
Nivelet e FG FG izvogéluar FG stabil FG stabil
Démtimet renale | FG i pérkeqgésuar | FG stabil FG i pérmirésuar

Tabela numér 5. Ndarja e pacientéve té ekzaminuar me HTA, sipas shkallés dhe raportit

té VII té INC ( Joint National Committe -2003 ).

Shkalla e Hipertensionit

Meshkuj N°= 140

HTA larté 25 20
HTA i shkallés sé I i lehté 30 15
HTA i shkallés sé Il mesatar 35 24
HTA i shkallés sé 111 i réndé sistolik i izoluar | 40 22
HTA sistolik i izoluar 10 19




XVI.  DISKUTIMI

Rreth 1% e amerikanéve me hipertension jané vlerésuar pér t’u prekur nga kriza
hipertensive. Kriza hipertensive mbulon gjerésisht edhe urgjencén hipertensive dhe
emergjente. Asociacioni JNC 7, si gjendje urgjente hipertensive apo si vlera té rénda té
shtypjes arteriale i konsideron vlerat e shtypjes sistolike >180 dhe asaj diastolike=120
mmHg.

Emergjencat hipertensive jané mé té zakonshme te pacientét me hipertension
esencial (20-30%) e kaukazianéve dhe 80% te afro-amerikanét. Mé sé shpeshti me
krizén hipertensive jané té lidhura sémundjet si: déshtim i veshkave, déshtimi i zemrés
dhe aksidentet cerebro-vaskulare. Pérdorimi i medikamenteve ilegale té pakontrolluara
jané njé shkak i réndésishém pér zhvillim e krizés hipertensive.

Patofiziologjia e krizés hipertensive ende ngelet e pagarté. Supozohet se njé rritje
e shpejté e disa faktoréve humoral, shpie né vasokonstriksion sistematik dhe rezistenca
e rritur vaskulare duke shkaktuar rritjen e shtypjes sé gjakut, mund té jené faktoré
kryesor té krizés hipertensive. Nga ana tjetér shtypja shumé e larté arteriale shkakton
stres dhe léndimet endoteliale, duke i rénduar edhe mé tej nivelet e presionit té gjakut
dhe krizén hyipertensive.(210)

Pacientét me krizé hipertensive mund té manifestojné edhe démtime cerebrale me
encefalopati hipertensive, hemorragji intracerebrale, infarkt akut té miokardit, déshtim
akut té ventrikulit té majté me edemé pulmonare, angjiné pectorale jostabile, aneurizmé
disekante té aortés, apo eklampsion. Te pacientét me hipertension té réndé, éshté e
réndésishme té béhet dallimi ndérmjet urgjencés hipertensive nga kriza hipertensive,
pér shkak té trajtimit sipas diagnozés. Pacientét me krizé hipertensive kérkojné ulje té
menjéhershme (me 25%), brenda minutave né njé oré dhe pastaj gradualisht qé shtypja
té zbritet né 160/110mmHg dhe né té ardhshmen brenda 2 deri né 6 oré, né ményré qé
té parandalohet apo té parandalohen démtimet e target organeve. Ulja e shpejté e
presionit arterial né nivele afér normales, duhet té evitohet sepse ajo mund té shpie deri
né ishemi renale, cerebrale dhe koronare.

Kéta pacienté kérkojné monitorim né njésité e kujdesit intensiv dhe medikamente
anti-hipertensive parenterale (Tabela 9). Né té kundért, pér pacientét me hipertension
urgjent, tensioni i gjakut mund té ulet gradualisht brenda 24-48 oré. Rreth 1% e
amerikanéve me hipertension jané vlerésuar pér t’u prekur nga kriza hipertensive.

Kriza hipertensive mbulon gjerésisht edhe urgjencén hipertensive dhe
emergjente. Asociacioni JNC 7, si gjendje urgjente hipertensive apo si vlera té rénda té
shtypjes arteriale i konsideron vlerat e shtypjes sistolike >180 dhe asaj
diastolike=120mmHg. Kjo né ményré themelore e pércakton edhe humbjen sasisé sé
indit veshkor dhe shpie deri te progresioni i CKD. Hipertensioni i tipit véllimor gqé mé
shpesh paraqgitet te uremia sjell edhe paragitjen e komplikimeve kardiovaskulare me
kardiomiopati hipertensive me hipertrofi té ventrikulit té¢ majté. HT A e démton veshkén
né ményré té heshtur duke shkaktuar nefroarteriolosklerozé, e cila shpie deri né CKD
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terminalis, kur mjekimi i vetém éshté trajtimi me HD intermitente. HTA éshté i
pranishém te 80% e rasteve te pacientét me CKD. Incidenca e HTA ndryshon sipas
llojit té& sémundjes themelore té veshkave p.sh.: Pacientét me glomerulonefrit kronik
kané incidencé mé té larté té HTA, krahasuar me pacientét me sémundje
tubulintersticiale (p.sh pielonefriti). Pér kété arsye, pér té mjekuar HTA me efekt sa mé
té miré, duhet pasur parasysh rolin e réndésishém gé luan balanca e Na né patogjenezén
e HTA. Né pérgjithési sémundjet e veshkave gé jané té shogéruara edhe me HTA, sic
éshté glomerulonefrit (GMN), shogérohen edhe me retencion té Na, ndérsa sémundjet e
veshkave gé nuk kané manifestime té shpeshta té¢ HTA (sémundjet tubulointersticiale),
nuk shogérohen me retencion té Na.

Te sémundjet themelore té IRK gé shogérohen me HTA, ekziston njé paaftési e
veshkave né eliminimin e sasisé sé duhur té Na. Pasqyra klinike dhe simptomat e HTA,
gé e shogéron IRK nuk dallohen nga ato t8 HTA me etiologji tjetér. Prej simptomave
tiera kemi: zemrén e zmadhuar, né fundin e syrit vérehen ndryshime hipertonike
(fundus hypertonicus), me shkallés té ndryshme né varshméri prej kohézgjatjes sé
hipertensionit.

Mjekimi i HTA ka réndési té madhe pér té ruajtur funksionin renal rezidual dhe
pér té parandaluar démtimin e enéve té gjakut. Prej simptomave dhe komplikimeve té
réndésishme gé paraqgiten gjaté insuficiencés renale kronike, vlen té pérmendet edhe
insuficienca kardiake kongjestive, gé paraqgitet nga shkaku i konsumimit té tepért té
kripés né organizém. Kjo vértetohet dhe nga fakti se gjaté pérdorimit t¢ HD dhe
ultrafiltrimit (nxjerrja e léngjeve) gjendja e insuficiencén kardiake kongjestive
pérmirésohet shumé miré.

Hipertensioni arterial te pacientét me démtime renale, mesatarisht paragitet te
80% e tyre. Kjo dukuri éshté né korrelacion pozitiv me humbjen progresive té
funksionit té veshkave gjegjésisht, té nefroneve. Né paragitjen e sindromés hipertensive
ndikojné disa mekanizma: crregullimet elektrolite té ujit, si dhe c¢rregullimet e raportit
ndérmjet sasisé sé natriumit dhe sistemit Renin-Angiotenziné-Aldosteron, ¢rregullimi i
funksionit “auto-rregullator” dhe rezistencés periferike, konsumimi i tepért i Kripés,
dislipidemia etj.

HTA malinj ngelet komplikimi i pérhershém dhe mé sé shpeshti éshté i llojit té
hipertensionit voluminoz, edhe pse mund té jeté edhe me origjiné dhe mekanizém tjetér
si ajo hipereninemike. Diagnoza nuk bazohet vetém né vlerat absolute té shtypjes
arteriale, por edhe né bazé té simptomave pércjellése té saja si¢ jané: cefaleja, nauzeja,
vomitusi, konfuzioni, insuficiencé akute e ventrikulit t& majté, edemi pulmonale et;.

Pasojat e lartpérmendura rriten né gofté se hipertensioni arterial éshté i shogéruar
edhe me hiperlipidemi, diabet, hiperfibrinemi dhe MIA-sindromén (Malnutritio-Infla-
matio-Atherosklerosis). Si hipertension arterial llogaritet niveli sistolik té jeté
>140mmHg dhe shtypja diastolike té jeté >90 mmHg. Studimet e shumta kané vértetuar
se rritja e rezistencés vaskulare periferike éshté e lidhur ngushté me sistemin reniné-
angiotenziné-aldosteron dhe raportet e c¢rregulluara, ndérmjet pérgendrimeve té
kalciumit dhe hormonit paratiroid (HPT), si dhe crregullimet né nivel té
vazodilatatoréve, kinineve, prostaglandineve dhe c¢rregullimet e sistemit neuro-
muskulor né nivel té arteriolave. Ekziston njé numér i madh studimesh mbi efektet dhe
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veprimet e medikamenteve antihipertensive te pacientét me HTA, veprimit dhe efekti té
ACE-inhibitoréve prej 10mg ose 20mg apo ACE inhibitoré té kombinuar me diuretik,
mirépo ACE frnuesit edhe mé tej ngelin si njé ndér medikamentet mé té preferuara
gjate krizés hipertensive dhe trajtimit te HTA te pacientét me CKD.

Medikamentet e kétij grupi, veprimin hipotensiv té tyre e zhvillojné duke
bllokuar efektin e Dipeptid-Karboksi-Peptidazés dhe me rritjen e nivelit té pengimit té
konvertimit t& Angitenzinés-1(A-l1) né Angiotenzin-11, ngadalésimin e shndérrimit té
bradikininés dhe kinineve tjera dhe zvogélimin e aktivitetit te simpatikusit, me ¢ka
edhe i zvogélojné dhe i pengojné té gjitha efektet negative hemodinamike té
hipertensionit ndaj veshkeés.

Roli i HTA si faktori i rrezikut né rritjen e ritmit té progresit té IRK, aksidenteve
kardiovaskulare dhe cerebro-vaskulare né popullatén e pérgjithshme, éshté e
pamohueshme. Kohézgjatja e hipertensionit gjithashtu duket té keté njé efekt mbi
zvogélimin e funksionit renal. Pérve¢ HTA dhe hiperkolesterolemisé edhe diabeti i
paekuilibruar paragitet si faktor dominues dhe plotésues né ecuriné dhe ritmin e shpejté
té CKD. Viteve té fundit éshté vértetuar se efekte mé té& mira gjaté mjekimit té HTA,
kané treguar ACE-Inhibitorét (Skopril, Enalapril, Lisinopril, Kaptopril, Ramipril, ...), si
dhe njé grup mé i ri i barnave ARB- antagonisté té receptoréve té Angiotenziné-I
(Losartan, Irbersartan, Candesartan, Valsartan, Cossaar... etj.), krahasuar me
antihipertonikét tjeré. Né ritmin e progresit té IRK, ndikojné edhe: diabeti, nefropatia
diabetike, ¢rregullimi i hemodinamikés glomerulare, hiperlipidemia, proteinat dietetike,
hiperfosfatemia, anemia renale, ushgimi dhe konsumimi i sasive té tepérta té kalorive,
hormonet, radikalet e lira, faktorét Growth (PDGF-Platelet Derived Growth Factor,
TGF-b-Transforming Growth Factor-b), koagulimi, amoni, ogeoneza, prostaglandinat,
mosha, gjinia, racafaktorét gjenetik, konsumimi i duhanit, sistemi renin-angiotensiné
(SRA), MIA sindroma (Malnutritio-Inflamatio-Atherosclerosis), inflamacioni, ndikimi
i citokineve proinflamatore (Interleukin!, Interleuki 1 alfa. Interleukin 6 etj.).

Nga té gjithé shkaget té cilat shpijné deri né CKD mund té kuptohet se né
paragitien e saj nuk ka vetém njé mekanizém, por etiologjia e CKD éshté tejet
multufaktoriale, prandaj zbulimi i hershém i té gjitha mekanizmave gé shpijné deri né
CKD, prevenimi higjieno - dietetik, si dhe mjekimi terapeutik i tyre gé né fazat
fillestare mund pozitivisht té ndikoje né ngadalésimin e ritmit, shpejtésisé dhe
progresin e CKD, dhe komplikimeve té saja ndaj sistemit kardiovaskulare, cerebrale
dhe arterosklerozés se hershme. Né gjenezén e SMKYV te pacientét me IRK dhe HTA
numérohen: edhe Koncentracionet e larta té kolesterolit té oksiduar-LDLox, stresi
oksidativ (212). Ndikimi faktoréve dhe i mekanizmave vazokonstriktor si: pérgéndrimi
plazmatik i rritur i endothelin-1 (ET-1) (213, 214), noradrenalinés gé numérohen si njé
ndér vazokonstriktorét mé té fugishém.

Sinteza e oksidit té azotit (NO), i cili numérohet si vazodilatatoré mé i fugishém
dhe mé efektiv né kushtet e uremisé éshté e bllokuar pér shkak té akumulimit té tepért
dhe sintetazés sé zvogéluar té oksidit té azoti (NO) nga Dimenthyl-L-argenina
asimetrike (DMAA) (215, 216). Ekzistojné fakte té verifikuara dhe té argumentuara, se
veshkat luajné njé rol té réndésishém né rregullimin afatgjaté té shtypjes arteriale-
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Guyton (217) dhe se HTA nuk mund te paragitet né qofté se nuk ekzistojné démtime
renale dhe ¢rregullime té natriumit.

Né fakt, pothuajse té gjitha format e hipertensionit eksperimental dhe njerézor
manifestohen me ¢rregullime té pérgendrimeve té sekretimit té natriumit, por edhe
gjaté shtypjes normale té gjakut(218). Né eksperimentet e béra te kafshét e médha dhe
té izoluara me HTA-Guyton, tregojné se ekziston njé normalizim i shpejté i shtypjes
arterial, pas stimulimit té shpejté dhe té larté né sekrecionin renal té natriumit. Né anén
tjetér, ngarkimin me natrium tregoi njé rritje té shtypjes arteriale kur sekretim i
veshkave u kushtézua nga pengimi i sekretimit té natriumit, ose nga ndikimi i
mekanizmave te angiotensinit apo aldosteronit. Né kéto rrethana, rritja e tensionit té
gjakut ishte ndérmjetésuar fillimisht nga mbingarkesa e veéllimit té léngjeve
jashtégelizore (ECF), pavarésisht zvogélimit té rezistencés totale periferike. Né kété
rast, rritja e presionit té gjakut éshté manifestuar edhe me zmadhim té zemrés, kryesisht
me rritje sistolike té shtypjes arteriale.

Me kalimin e kohés, dhe normalizimin e véllimi té léngjeve jashté-gelizore ECF,
presioni sistolik fillon t& normalizohet nga ndikimi i rritur i rezistencés periferike,
mirépo, atéheré kemi rritje té shtypjes diastolike. Ekzistojné studime té dokumentuara
postmortem (gjaté aksidenteve fatale), se pacientét hipertensiv kané pasur shumé mé
pak nefrone funksionale, krahasuar me individét e vdekur, por gé kané gené shtypje
normale né njé seri té autopsisé(219).

Natyra e sakté e defekteve té veshkave Q& jané pérgjegjése pér nxjerrje té
papérshtatshme té natriumi, ose faktorét gé ndérmjetésojné rritjen e mévonshém té
rezistencén periferike, ende jané té panjohura. Rol kritik i zgjerimit té véllimit té
Iéngjeve jashtégelizore te pacientét me HTA dhe IRK me manifestime té shpeshta ndaj
sistemit kardiovaskular, ka edhe ndikimi i ultrafiltrimit, hipernatremia dhe sasia e tepért
e kripés né organizém. Bilanci pozitiv i kripés éshté dominues, por jo faktor i vetém né
gjenezén e hipertensionit te pacientét me IRK (220). Te pacientét me HTA dhe IRK gé
trajtohen me hemo-dializé (HD) apo dializé peritoneale (me regjim prej 3 heré né javé
nga 5-6 oré), éshté konstatuar njé pérmirésim i dukshém i HTA dhe pérmirésim i
hipertrofisé se ventrikulit t& majté, si dhe zvogélim i prevalencés sé mortalitetit.(221,
222) Si¢ u pérmend mé larté, provat eksperimentale kané tregua garté se HTA te
pacientét me CKD pér shkak té mbajtjes sé kripés dhe té ujit té tepért né organizém,
paragitet si pasojé e rritjes sé rezistencés periferike dhe ndikimit té sistemit renin-
angiotensin-aldosteron-RAAS(223). Ekzistojné fakte té verifikuara se, edhe pse
funksioni i veshkave éshté i ruajtur, aktivizimi i RAAS éshté njé faktor i réndésishém
né patogjenezén e HTA, te pacientét me sémundje policistike té veshkave dhe
supozohet se ai paragitet si pasojé e mbingarkesés vaskulare, nga rritja permanente e
cistave(224). Edukimin e pacientéve né lidhje me réndésiné dhe rolin e ndérhyrjeve jo-
farmakologjike pér kontrollin efektiv té presionit arterial é&shté nj¢ moment i
réndésishém i uljes sé rrezikut kardiovaskular né popullatén e pérgjithshme. Kjo éshté
veganérisht e nevojshme pér pacientét parahipertensive dhe pacientét me hipertension
té lehté. Megjithaté, jané té nevojshme pérpjekje agresive dhe késhillime té shpeshta
dhe bindése, pér té siguruar respektimin optimal té kétyre rekomandimeve dietetike.
Ndikimet né ndryshimet e ményrés sé jetesés pérfshijné reduktimin e konsumit té
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alkoolit, yndyrave, rritjen e aktivitetit fizik dhe reduktimin e marrjes sé natriumit
(lejohet<6 g klorur natriumi pér ¢do dité).

Njé studim mbi parandalimin e rrezikut nga hipertensioni (TOHP ), me pacientét
me HTA té lehté té nénshtruar njé diete té ulét (kripé té natriumit (<1.800mg/24 oré),
tregoi njé reduktim té rrezikut nga sulmet kardiovaskulare pér 25%( 225).

Reduktimin e peshés trupore te pacientét obez dhe hipertension prej 10 deri 12
Kilogram, ka treguar efekte té konsiderueshém né uljen e shtypjes arteriale. Késhillat
dietetitke mbi hipertensionin sipas rekomandimeve té DASH (Dietary Approaches to
Stop Hypertension), konsistojné pér njé dieté me yndyré té reduktuar té konsumimit té
kolesterolit, té natriumit, kaliumit, klorid-natriumit, kalciumit dhe magnezit, si dhe
aplikimit té njé diete té pasur me fruta, arra, perime dhe produkte té quméshtit me pak
yndyré, mishin e peshkut dhe mish pule (jo mish té kuq), dukshém ndikon né
zvogélimin dhe uljen e shtypjes arteriale(226).

Rekomandimet dietike duhet té bé&hen né baza individuale, si dhe duhet té
mbéshteten edhe me pérpjekje té vazhdueshme arsimore dhe edukative me ané té
késhillave. Eshté verifikuar se pirja e duhanit éshté njé faktoré i réndésishém dhe
pérshpejtues i sémundjeve kardiovaskulare. Prandaj, ndérprerja e duhanit duhet té jeté
njé ndér késhillat kryesore dhe masat preventive né trajtimin dietetik té pacientéve me
hipertension.

Né tabelén numér 4, jané té pérshkruara modifikimet e jetesés, rekomandimet dhe
efektet pozitive té késhillave dietetike sipas DASH-(Dietary Approaches to Stop
Hypertension). Efektet e zbatimit té kétyre ndryshimeve jané té varur nga kohézgjatja e
presionit arterial dhe reagimi individual i pacientit.

Studimet e shumta gjithashtu kané vértetuar se, njé kombinim i dy ose mé shumé
ndryshimeve té ményrés sé jetesés, mund té ndihmojné qé pacientét té arrijné rezultate
edhe mé té mira. Eshté verifikuar se ndryshimet e ményrés sé jetesés, jo vetém qé e
reduktojné presionin arterial, por edhe e rrisin efikasitetin e barnave antihipertensive, si
dhe e zvogélojné edhe rrezikun kardiovaskular
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Tabela 4: Modifikimet dhe Rekomandimet e DASH pér té menaxhuar hipertensionin

Reduktimi i shkalles se

Modifikimi Rekomandim shtypjes arteriale sistolike
(SBP-sistolic Blood Pressure)

Ruajtja e peshés trupore Humbje e peshés trupore prej 10
Reduktimin e peshés trupore (BMIx- 18.4-24.9 kg / m2) kg presionin z_;lrterlal e zvogélon
pér 20mmHg;

Konsumim i dietés sé pasur me
fruta, perime, produkte té Zbatimi i dietés e zvogélon

Zbatim i planit dietetik sipas uléta-yndyrore té quméshtit, me presionin arterial prej 8-

Dash-it pérmbajtje té reduktuar té yndyrave 14mmHg
té pérgjithshme
Reduktim i konsumimit té
Reduktimi i sasisé sé natriumi pér jo mé shumé se 100  E zvogélon presionin arterial
natriumit mmol / dité (natriumi 2.4G ose 6g prej 2-8mmHg

sodium chloride)

Aktiviteti fizik té rregullt aerobik
Aktiviteti fizik (p.sh.ecje né kémbé,vrapim,not,) té
paktén 30 min / dité, 6 dité né javét
Moderimi i konsumit té alkoolit
Shumica e njerézve: konsumi limit
pér jo mé shumé se dy pije / dité
Shumica e grave dhe jo mé shumé
se njé pije / dité

E zvogélon presionin arterial
prej 4-9 mmHg té

E zvogélon presionin arterial
prej 2-4mmHg

Moderimi i konsumit té
alkoolit

BMIx-Boddy Mass Index —Indexksi i masés trupore
DASH, Dietary Approaches to Stop Hypertension;
SBP, systolic blood pressure

Rreth 70 milioné amerikané vuajné nga prehipertensioni. Studimi Framingham
tregoi se, né gofté se pacientét me prehipertension nuk trajtohen me ané té dietés,
atéheré kéta pacienté kané predisopzicion pér té zhvilluar hipertension. Rekomandimet
aktuale konsistojné né ndérhyrjet jo-farmakologjike, té cilat pérfshijné modifikime té
jetesés sipas DASH-it, si zvogélimin e peshés trupore, rritjen e aktivitetit fizik, dhe
konsumim té reduktuar té kripés. Kéto rekomandime te ky grup i pacientéve nuk
preferojné terapi antihipertensive. Trajtimi i hipertensionit té fazés sé paré dhe fazés sé
dyté, bazohen né trajtimin e HTA me antihipertensiv dhe antilipemik (statine, fibrate,
Niacin; Kolestipol ose Kolestiramin etj.), me géllim té zvogélimit té sulmeve té zemrés
apo trurit (Heart Attack Trial-Antihypertensive and Lipid Lowering to Reduce Heart
Attack Trial (ALLHAT- ALLHAT). Studimet dhe asociacioni, JNC 7 pér trajtimin e
hipertensionit té fazés sé paré dhe té dyté, rekomandojné pérdorimin e diuretikéve
(chlorthalidone) dhe njé kombinim té dy antihipertonikéve (ACE-angiotensin-
konvertimin enzime bllokues-lisinopril dhe antagonist té kalciumit (Amlodipin) (228,
229). Njé numér i madh i studimeve mbi presioni arterial kané konstatuar, gé terapia
me diuretik me bllokatoré té kanaleve té kalciumit ose njé frenues ACE-frenues apo
bllokues angiotensin receptoréve (ARBs ), nga piképamja e rezultateve éshté treguar
shumé efektiv né normalizimin e presionit arterial. Edhe pse pérdorimi i diuretikéve ka
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pasur kundérshtime, sepse mund té pérkegésohet toleranca e glukozés dhe rezistenca
insulinemike, pérséri té dhénat e fundit kané déshmuar dhe vértetuar se incidenca e
larté e diabetit, lidhur me diuretikét (thiazidet) nuk éshté pérgjegjés dhe nuk duhet té
jeté pérgjegjés, pér rritjen e rrezikut pér sémundjet koronare te pacientét hipertensiv
(230, 231). Bazuar né rezultatet e kétyre studimeve, beta bllokuesit né pérgjithési jané
treguar si medikamente té paré antihipertensive, vetém te pacientét té cilét kané
indikacione bindése kardiake(232, 233). Né studimin ONTARGET, trajtimin e
hipertensionit te pacientét té cilét ishin né rrezik té larté nga sémundje kardiovaskulare,
me njé kombinim té terapis® me ACE-frenues dhe ARB u tregua mjaft efektiv né
parandalimin e SKV.(234) Studimet e shumta kané vértetuar se rreth dy té tretat e
pacientéve me hipertension, kérkojné mjekim me mé shumé se 1 Antihipertensive pér
ekuilibrimin dhe normalizimin e presionit arterial. Viteve té fundit kombinimet fikse
pér menaxhimin e hipertensionit jané miratuar dhe propozohet pérdorimi i dy ose tre
grupeve té barnave antihipertensiv. Kéto kombinime ofrojné efikasitet dhe kontroll
superior té sistemit rregullator té presionit arterial, pérmirésojné aderimin e
medikamenteve dhe kontrollim té larté té presionit arterial.

Terapia fillestare medikamentoze antihipertonike

Tabela 5. Klasifikimi dhe menaxhimi i presionit té gjakut te té rriturit

Klasifikimi i Shtypja Shtypja Indikacionet imponuese

presionit arterial  Sistolike mmHg Diastolike mmHg medikamentoze

Normal <120 <80 Jo antihipertensiv

Jo antihipertensiv, por
dieté ushqimi(pa kripé)
Diuretk (Thiazide) ose
140-159 90-99 ACEI nhi, ARB, BB, CCB,
ose kombinim.

Diuretk (Thiazide) ose
Fazaelle ACE Inhibitor ose ARB
Hipertensionit 2160 2 100 mmHg ose BB ose CCB, ose
kombinim

Prehipertension 120-139 80-89

Fazaele
Hipertensionit

ACEI- angiotensin-converting-enzime inhibitorg;
ARB- angiotensin receptor blocker;

BB- beta blocker;

CCB- calcium channel blocker;

Péraférsisht, 5-10% e pacientéve me hipertension kané njé etiologji té presionit té
mesém, i cili hipertension éshté i shérueshém kur trajtohet shkaku themelor. Si
zakonisht shkaku mé i shpeshté i hipertensionit t€ mesém éshté sémundje kronike e
veshkave (CKD-Chronic Kidney Disease. Insuficienca Renale Kronike-IRK).

Pamjaftueshméria kronike renale, dukshém mund ta pérkegésojé kontrollimin e
shtypjes arteriale, duke e zvogéluar natrium dhe sekretimin e ujit, dhe shpie deri né
mbingarkesé véllimore dhe hipertension. Sipas modifikimit té dietés gjaté sémundjeve
(MDRD- Modification of Diet in Renal Disease), prevalenca e hipertensionit éshté
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rritur né ményré lineare prej 65% né 95%, si dhe né ményré progresive kemi
zvogélimin e shkallés sé filtrimit glomerular (GFR-Glomerular-Filtration-Rate), né
fazén e fundit té sémundjeve renale(235).

Né ményreé té pavarur jané té lidhura edhe hipertensioni dhe IRK me incidencén e
larté té sémundjeve kardiovaskulare dhe mortalitetit te pacientét me insuficiencé
renale kronike dhe hipertension. Sémundje renovaskulare apo fillimi 1 ri i
manifestimeve té hipertensionit té pakontrolluar apo akut te né njé individ i moshuar,
mund té jeté pér shkak té stenozés sé arteries renale, si pasojé e sémundjes
nefoarterilosklerotike té veshkave. Te graté e reja si pasojé e displasionit fiboromuskular
té arterieve renale, mund té paraqgitet njé hipertension i pakontrolluar. Domethéné se,
stenoza e arteries renale shpie deri né hipoperfusion té veshkave, gé rezulton me
aktivizimin e sistemit renin-angiotensin-aldosteronit, me mbajtjen e sodiumit dhe ujit
né organizém, si dhe pérkegésimit té kontrollit té presionit té gjakut.

Gjithashtu te pacientét mund té paragiten edhe démtime dhe zvogélim té
funksionit renal, ndryshime né madhésiné e veshkave, né madhésiné e parenhimés
mund té manifestojné simptome té edemés pulmonare dhe mbi epigastrium té dégjohet
zhurmé sistodiastolike. Ekzistojné fakte té dokumentuara se mineralocortikoidet e
nxisin hipertensionin,:

Njé histori e njé pacienti me hipokalemi spontane (me vlera té kaliumit né serum
<3 meg/L), me kaliurezé té papérshtatshme (vlerat e K né urine >30meq /24 org),
aktiviteti plazmatik i reninés <lng / mL / oré dhe aldosteronit plazmatik >22 ng / dl, i
rrisin mundésité pér zhvillimin e njé aldosteronismi primar te njé pacient hipertensiv.

Kéta pacienté mund té ankohen pér krampe (shtréngime) muskulore dhe dobési,
nése ata zhvillojné hipokalemi té réndé. Te sindroma Cushing, ekspozimi i zgjatur i
kortizolit endogjen ose ekzogjene shpie deri né njé presion té larté té gjakut.

Pheochromocytoma: jané tumoret e gelizave chromaffe gé lindin né palcén e
veshkave ose ganglioneve simpatike dhe shkaktojné prodhimin e tepért dhe sekrecionet
e tepérta té katekolamineve. Te kéta pacienté mund té paragiten luhatje té médha té
shtypjes sé gjakut, hipertension té géndrueshém, ose paroksizém i papritur i krizés
hipertensive.

Kjo gjendje te pacientét éshté e shogéruar me palpitacione, dhimbje koke, zbehje,
dridhje dhe diaferezé e tepér t(Diaphoresis- djersitje e tepruar), hiperhidrozé (
Hyperhidrosis éshté arsyeja mé e shpeshté pér djersitje té tepruara, pér shkak té
aktivitetit té tepért té sistemit nervor simpatik).

Hipertensioni rezistues: Ai éshté pérkufizuar nga hipertensioni i pakontrolluar,
pavarésisht nga marrja e té paktén tre dozave nga tre grupe té ndryshme, dhe qgé
pérmban té paktén njé diuretik, té gjitha né doza té pérshtatshme, pérhapjen e rreth 5%
né popullatén e pérgjithshme por mund té rritet né 50% né konsultime té
specializuara(39). Té dhéna té tjera tregojné prognoza shumé mé té larta. Prognoza mé
pas éshté né ményré té konsiderueshme mé e keqe, sesa pér njé presion té stabilizuar
gjakut. Pér diagnozén e hipertensionit rezistent, éshté e nevojshme té eliminohet “efekti
i matelit té bardhé”, si dhe respektimin e situatés sé pérbashkét (deri né 50% té rasteve
né disa studime (236, 237, 238).
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Trajtimi mbetet i véshtiré dhe 1 pasigurt. Pérdorimi i diuretikve né doza mbetet
thelbésor, por mund té jeté i kufizuar nga fillimi i insuficiencés sé veshkave.
Denervation renale simpatik é&shté pér té béré njé goditje rrethore té djegur
sipérfagésore, té dy arterieve té veshkave duke pérdorur njé kateter me njé gjenerator té
radio-frekuencave. Rezultatet né rastet e hipertensionit, duken premtuese pas
pérdorimit té tre medikamenteve antihipertensiv té klasave té ndryshme (239, 240,
241). Udhézimet e fundit té asociacionit Amerikan - American Heart Association
(AHA) pérfshijné edhe pacientét hipertonik, té cilét jané té kontrolluar miré, por
kérkojné 4 ose mé shumé medikamente antihipertonik, pér té trajtuar hipertensionin
rezistues. Té dhénat e fundit tregojné se shkalla e incidencés e hipertensionit rezistues
éshté 2% te pacientét, té cilét ishin diagnostikuar dhe trajtuar me terapi me 4
antihipertensiv.

Rezultatet nga sondazhi NHANES, tregojné se prevalenca e hipertensionit
rezistues te té rriturit né SHBA, éshté gati 9%. Pacientét me hipertension rezistues jané
né njé rrezik shumé mé té larté pér ngjarjet kardiovaskulare, né krahasim me ata me
hipertension jorezistues. Hipertensioni rezistues mund té ndahen: né hypertension
pseudorezistues dhe hipertension i vérteté rezistues (Tabela 8, paraget shkaget mé té
shpeshta té hipertensionit rezistues)(242), né mesin e pacientéve me hipertension
pseudorezistues. Terapia anti-hipertensive nén optimalen éshté identifikuar si njé shkak
I réndésishém gé con né hipertension té pakontrolluar. Né studimin ALLHAT mé
shumé se 25% e pacientéve té mbetur né terapi nén-optimalen, gjaté rrjedhés sé kétij
studimi, ndonése presionet e tyre té gjakut ishin rritur dhe terapia anti-hipertensive
éshté ofruar pa kosto, si pjesé e studimit. Te pacientét té cilét kané hipertension té
pakontrolluar, pavarésisht se jané né terapi adekuate anti-hipertensive, éshté e
réndésishme pér té konfirmuar diagnozén dhe monitorimin ambulator 24 orésh té
presionit arterial. Te njé grup spanjoll té pacientéve té cilét jané pércaktuar si pacienté
me hipertension rezistues né bazé té Shogatés Amerikane t& Sémundjeve (Associacion
American Heart-AHA), dhe kriteret gé iu nénshtruan matjes 24 orésh ambulatore té
presionit arterial, te 37.5% e pacientéve éshté gjetur se vuajné nga hipertensioni i
“mantelit té bardhé”.

Tabela 8. Shkaget e hipertensionit rezistues:

TEKNIKA E PASAKTE NE MATJEN E TENSIONIT TE GJAKUT
ePseudohipertension
eMungesa e respektimit t&¢ modifikimi té ményrés sé jetesés

eMosrespektimi i dietés sé rekomanduar (MASH-it)

eTerapia nén-optimalen

eMungesa e respektimit té pacientit ndaj terapisé antihipertensive
eHipertensioni nga manteli i bardhé
HIPERTENSIONI REZISTUES | VERTETE:
eSleep apnea (apnea e natés)

eHipertensioni konvulsiv

eHipertensioni me etiologji sekondare
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Pseudo-hipertensioni mund té shpie deri né njé diagnozé té rreme pozitive té
hipertensionit rezistues. Aktualisht nuk ka asnjé metodé té besueshme Klinike pér té
diagnostikuar apo zbuluar kété gjendje. Apnea e gjumit (Obstructive sleep apnea -
OSA), gjithnjé e mé shpesh numérohet si njé shkak i réndésishém pér zhvillimin e
hipertensionit rezistues. Disa studime kané raportuar njé korrelacion té larté pozitiv
ndérmjet apnesé sé natés dhe mekanizmave té hipertensionit(243). Dukurité e
lartpérmendura jané hipotetike dhe té paverifikuara pér té shpjeguar dukurité e shfagjes
sé hipertensionit resistues, duke pérfshiré edhe paragitjen e hipoksemisé gjaté natés,
hiperkapning, stimulimin e ndryshuar t& hemoreceptoréve, prodhimin e aldosteronit té
pavarur nga niveli i plazma reninés dhe aktivizimin e sistemit renin-angiotensin.

Menaxhimi i hipertensionit rezistues, pérfshin njé histori té detajuar, matje té
sakté té presionit arterial, duke rekomanduar konsumim té zvogéluar té kripés,
respektim té dietés, modifikim té ményrés sé jetesés. Ushgimi apo medikamentet gé
ndérhyjné né terapiné e hipertensionit apo shkaktojné rritjen e presionit té gjakut, duhet
menjéheré té ndérpriten.

Terapia antihipertensive duhet té jeté e optimizuar. Zgjedhja dhe dozimi i
diuretikut duhet té jeté né ményré individuale pér ¢do pacient. Ka disa studime nga
provat klinike gé sugjerojné se shtimi i njé antagonisti té aldosteronit né doza té uléta,
sé bashku me njé anti-hipertensiv ekzistues (edhe te ata pacienté me nivel normal ose té
ulét té aldosteronit normal, dukshém e pérmiréson nivelin e presionit té larté té gjakut
te pacientét me hipertension rezistues. Te pacientét me apne té gjumit (OSA-
Obstructive sleep apnea) dhe hipertension rezistues, trajtimi me kundérshtarét e
aldosteronit dhe mbéshtetjen joinvazive, pozitivisht ndikon né shtypjen e ventilimit
pozitiv té pérhershém té hundés (Nasal intermittent positive pressure ventilation
(NIPPV-NIPPV), dhe mund té pérmirésojé kontrollin e presionit té gjakut. Nése
hipertensioni i ri i mesém, éshté me etiologji té dyshimté atéheré duhet n; detaje té
zbulohet etiologjia, ndérsa né disa raste té hipertensionit rezistues, sic ndodh gjaté
sémundjeve si: feohromcitoma (pheochromocytoma) ose adenoma e veshkave, kur
dihet etiologjia e HTA rezistues, atéheré edhe hipertension éshté i shérueshém. Pér té
trajtuar hipertensionin rezistues ekzistojné dy metoda (ende jané té papérdorura né
praktikén e pérditshme) mé té reja, gé i kané kaluar provat klinike, duke pérfshiré
terapiné me aktivizimin e baro-receptoréve dhe denervimin e arteries renale, gé sa mé
lehté té zvogélohet shtypja e larté rezistuese: Terapia e aktivizimit té baro-receptoréve
éshté kryer duke pérdorur njé baroreflex té sistemit té hipertensionit -terapi Rheos, qé
implantohen né ményré Kirurgjike né regjionin subclavicular. Elektrodat lidhur me kété
pajisje jané té bashkangjitur pér téré trupin e arteries karotide né ¢do ané té qafés.

Aktivizimi i baroreceptoréve shpie né uljen e konsiderueshme té presionit té
gjakut. Sistemi i denervimit simpatik renale pérdoret me njé kateter i cili futet né
lumenin e arterieve té veshkave, pérmes gasjes nga femuri. Né studimin Symplicity
HTN-1, 153 pacientét me hipertension rezistues (si bazé e shtypjes arteriale u morr
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shtypja sistolike prej= 176/98+ 17/15mmHg), iu nénshtruan kateterizimit té bazuar né
denervimin renal simpatik.

Pacientét pérjetuan njé reduktim té géndrueshém té presionit arterial, mesatarisht
prej 32/14mmHg pér 24 muaj; 92% e pacientéve kishte njé reduktim té shtypjes
arteriale > 10-30mmHg.

Kéto ndérhyrje ende nuk jané té miratuara nga shoqatat e ndryshme botérore pér

trajtimin e hipertensionit, por jané metodat mé premtuese pér uljen e presionit té gjakut

te pacientét me hipertension rezistues.(244)

Tabela 9. Agjentét intravenoz pér trajtimin e krizés hipertensive

Medikamenti | Fillim Kohézgjatja | Pérparésité Mangésité

Nitroprusside | Menjéhershém | 1-2 minuta Fuqishém Cyanide, isocyanide

Tolerancé dhe efikasitet

Nitroglycerine | 2-5 minuta 3-5 minuta Perfuzon koronar t& ndryshueshém
Fenoldopam <5 minuta 5-10 minuta Perfusion renal E;irggfupl)gfsionit
Hydralazine 10-20 minuta 3-8 oré Eklampsi Ic?ll(((iékc?;?rir,]bje
Nicardipine 5-15 minuta 1-4 oré gﬁg I e zDeerz?itélsn:jliTekirs%ne;rEite

kardiake

Enalaprilat

Te déshtimi akut
kardiak, déshtimi | Shtangim infarktin e
kongjestiv té miokardit

ventrikulit té majté

15-30 minuta 6 orés

historiku themelor i hipertensionit éshté njé faktor i réndésishém te
pacientét té cilét zhvillojné krizé hipertensive.

pacientét me krizé té hershme hipertensive dhe inicimin e terapisé
parenterale antihipertensive, i ndihmon pér té kufizuar démtimet e target
organeve si¢ jané: (zemér, veshka dhe syté).

Ulja e shpejté e shtypjes arteriale né nivel normal te pacientét me krizé
hipertensive, duhet té evitohet sepse ajo mund té shkaktojé démtime
ishemike té veshkave, ishemi cerebrale, dhe ishemi koronare. Prevalenca
e HTA, gé numérohet si faktor kryesor i rrezikut té sémundjeve
kardiovaskulare (SKV), haset te 28% e popullatés té moshés sé rritur. Né
SHBA prej HTA vuajné mé tepér se 37-39 %, ndérsa né boté prej HTA,
gjithsej vuajné 1 milion banoré. Supozohet se prevalenca e paragitjes sé
HTA éshté né rritje, me cka do té rritet edhe prevalenca e SKV dhe
insulteve cerebral.

Njé numér i madh i pacientéve me mé tepér se njé medikament antihipertensiv
me géllim gé té arrihet tension arterial mé i ulét se 140/90mmHg. Oscilimet e HTA
gjaté 24 oréve jané nén ndikimin e shumé faktoréve me mekanizma pato-fiziologjik.
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Hipertensioni arterial te pacientét me démtime renale mesatarisht paraqitet te
80% e tyre. Kjo dukuri éshté né korrelacion pozitiv me humbjen progresive té
funksionit té veshkave, gjegjésisht té nefroneve. Né& paragitjen e sindromés
hipertensive, ndikojné disa mekanizma si: ¢rregullimet elektrolite té ujit, ¢crregullimet e
raportit ndérmjet sasisé sé natriumit dhe sistemés Renin-Angiote-nzin-Aldosteron,
¢rregullimi 1 funksionit ,,auto-rregullator’” dhe rezistencés periferike, konsumimi i
tepért i kripés, dislipidemia etj.

HTA malinj ngelet komplikimi i pérhershém dhe mé sé shpeshti éshté i llojit té
hipertensionit voluminoz, edhe pse mund té jeté edhe me origjiné dhe mekanizém
tjetér, si ai hipereninemike. HTA né ményré esenciale e determinon edhe humbjen
progresive té indit renal dhe shpie né progresion té shpejté té insuficiencés renale
kronike. Mos mjekimi dhe trajtimi jocilésor, joadekuat dhe jo né kohé té duhur
medikamentoz i hipertensionit arterial, shpie deri né kardiomiopati hipertensive dhe
hipertrofi té ventrikulit t& majté.

Hipertensioni arterial éshté i determinuar nga véllimi minutor dhe rezistenca
vaskulare periferike totale. Diagnoza nuk bazohet vetém né vlerat absolute té shtypjes
arteriale, por edhe né bazé té simptomave pércjellése té saja si¢ jané: cefaleja, nauzeja,
vomitusi, konfuzioni, insuficiencé akute e ventrikulit té majté, edemi pulmonal et;.

Pasojat e lartpérmendura rriten né qofté se hipertensioni arterial éshté i shogéruar
edhe me hiperlipidemi, diabet, hiperfibrinemi dhe MIA-sindromén (Malnutritio-Infla-
matio-Atherosklerosis). Si hipertension arterial llogaritet niveli sistolik té jeté
>140mmHg dhe shtypja diastoliketé jeté >90 mmHg.

Supozohet se kriza hipertensive me HTA éshté si pasojé:

a. e rritjes sé véllimit garkullues nga sasia e tepért e ujit dhe kripés;
b. rritja e rezistencés vaskulare periferike;

c. stresi oksidativ;

d. dislipidemise;

e. predispozicioni gjenetik etj.

Studimet e shumta kané vértetuar se rritja e rezistencés vaskulare periferike éshté
e lidhur ngushté me sistemin reniné-angiotenziné-aldosteron dhe raportet e
crregulluara, ndérmjet pérgendrimeve té kalciumit dhe hormonit paratiroid (HPT), si
dhe crregullimet né nivel té vazodilatatoréve, Kkinineve, prostaglandineve dhe
crregullimet e sistemit neuromukular né nivel té arteriolave. Ekziston njé numér i
madha studimesh mbi efektet dhe veprimet e medikamenteve antihipertensive te
pacientét me HTA, veprimet dhe efektet e ACE-inhibitoréve (frenuesve-Enalapril
ampula prej 1.25 mg ), edhe mé tej ngelin si njé ndér medikamentet mé té preferuara
gjaté krizés hipertensive.

Medikamentet e kétij grupi, veprimin hipertensiv té tyre e zhvillojné, duke
bllokuar efektin e Dipeptid-Karboksi-Peptidazés dhe me rritjen e nivelit té pengimit té
konvertimit té Angitenzinés-l (A-1) né Angiotenziné-Il, ngadalésimin e shndérrimit té
bradikininés dhe kinineve tjera, si dhe zvogélimin e aktivitetit simpatik, me cka edhe i
zvogeélojné dhe i pengojné té gjitha efektet negative hemo-dinamike té hipertensionit
ndaj veshkés.
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Ndér faktorét tjeré plotésues, gé ndikojné né rritjen e shtypjes arteriale
numérohen: stresi oksidativ, radikalet e lira té oksigjenit, produktet proteinemike té
vazhduara té oksiduara (AOOP), sindroma MIA, e cili te pacientét uremik ¢doheré
éshté e pércjellé me hipoalbuminemi té larté, ndérsa prodhimi i Proteinés-C-Reaktive
(PCR), fibrinogjenit dhe SAA-Serum-Amyloid-A jané tejet té zmadhuar.

Roli i HTA si faktori i rrezikut né rritjen e aksidenteve kardiovaskulare dhe
cerebro-vaskulare né popullatén e pérgjithshme éshté e pamohueshme. Edhe shtypja
normale e larté e gjakut ndikon me rritje sinjifikante té rrezikut pér aksident
kardiovaskular. HTA éshté faktor rreziku né paragitjen e hipertrofisé sé ventrikulit té
majté, dilatacionit ventrikular, dobé&simit té zemrés dhe sémundjeve ishemike té
zemrés.
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XVII. PERFUNDIMI

Né kété studim verifikuam se etiologjia dhe patofiziologjia e HTA, éshté
multifaktorial dhe né raste mé té rralla, éshté me etiologji té panjohur. Hipertensioni
éshté né korrelacion té larté me mosrespektimin e masave dietetike (konsumimi i
Iéngjeve té tepérta dhe té kripés), si pasojé e sé cilés kemi edhe lezione serioze né
zemér dhe tru. Prandaj, mund té konkludojmé se trajtimi, zvogélimi dhe normalizimi i
shtypjes arteriale, dukshém ndikon né zvogélimin e pasojave té tyre ndaj sistemit
kardiovaskular, renal dhe cerebro-vaskular.

Ményrat e ndryshme té korrigjimit té hipertensiont arterial, si dhe krizave
hipertensive pérbéjné pjesén mé té réndésishme té ekzaminimit. Matja e rregullt e
tensionit dhe rregullimi i tij e rrité mbijetesén e kétyre pacientéve. Sipas fakteve dhe
studimeve té punuara mbi hipertensioni arterial, té gjitha grupet e barérave
antihipertensiv jané efektiv, por viteve té fundit efekte té volitshme né trajtimin e
hipertensionit arterial dhe me veti mé té uléta anésore, kané treguar ACE frenuesit dhe
medikamentet e kombinuara, gé bllokojné receptorét AT 1 angiotensinén Il [ té
ashtuquajtur ARB: Losartan, Valsartan, Candesartan, Eprosartan, Ibersartan, Cossaar,
Telmisartan), Xalec + HCT (Candesartan 8mg + 12.5 hidrohlorothiazid)] me cka
modifikohet efekti i sistemit renin-angiotensin-aldosteron (RAAS), i cili gjaté HTA
éshté i crregulluar. Jané béré shumé studime pér efektet e barnave antihipertensiv,
veprimit dhe efektit té ACE-inhibitoréve-Angiotenzin-Converting-Enzim (Enlapril
ampula prej 1.25mg) té cilét jané njé ndér medikamentet mé té preferuara.

Mirépo, edhe me pérdorimin e antihipertensivéve mbi 46% té rasteve ngelin me
hipertensin qé tregon se trajtimi i hipertensionit vetém me njé medikamente éshté njé
Iéshim i madh. Né trajtimin e hipertensionit arterial pérve¢ medikamenteve
ahtihipertonike, duhet korrigjuar edhe regjimin higjieno-dietetik, kufizim e pérdorimit
té kripés, korrigjimin e dislipidemisé me géllim té pengimit dhe zvogélimit té pasojave
negative té hipertensionit, ndaj sistemit kardiovaskular, renal dhe cerebral.

Roli i HTA si faktori i rrezikut né rritjen e aksidenteve kardiovaskulare dhe
cerebrovaskulare né popullatén e pérgjithshme éshté e pamohueshme. Edhe shtypja
normale e larté e gjakut indikon me rritje sinjifikante té rrezikut pér aksident
kardiovaskular.

Hipertensioni éshté njé faktor i réndésishém i rrezikut né paraqgitjen e sémundjeve
kardiovaskulare, cerebrale, okulare dhe té veshkave. Edhe pse shumica e pacientéve me
hipertension mbetet asimptomatik, njé vlerésim i kujdesshém né fillim té paraqitjes sé
shtypjes arteriale, mund t’i identifikon pacientét me ose pa rrezik té démtimeve té
target organeve, me hipertrofi té ventrikulit t&€ majté dhe microalbuminuri, prej té cilave
dy simptome konsistojné me démtime té rénda kardiovaskulare dhe renale.

Identifikimi i hershém i kétyre pacientéve dhe arritien e géllimeve té
normalizimit té presionit té larté arterial, mund dukshém té ndikojné né parandalimin e
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manifestimeve té hershme ndaj zemrés, veshkave etj. Analiza e té dhénave nga studimi
Framingham Heart, tregon gé njé ulje rasti pér 2-mmHg té presionit té gjakut, do té
rezultojé me uljen e rrezikut nga goditjet dhe sulmet ishemike té rastit pér 14%, dhe njé
reduktim pér 6% nga rreziku i sémundjeve koronare té zemrés.

Menaxhimi efektiv i hipertensionit, pra, éshté njé objektiv i réndésishém i
kujdesit shéndetésor parésor né menaxhimin e sémundjeve kardiovaskulare dhe renale.
Duhet té theksohet se, né menaxhimin e shtypjes arteriale réndési themelore ka edhe
matja e sakté e presionit té gjakut. Gjithashtu, i réndésishém éshté identifikimi i
faktoréve etiologjik, modifikimi i faktoréve plotésues, sipas MASH-it me géllim pér
pérmirésim e vlerave té larta té shtypjes sé gjakut dhe pér té zvogéluar démet e
hershme kardiovaskulare dhe té veshkave. Disa klasa té barnave duhet té kené njé efekt
mé té dobishme se té tjerét né menaxhimin e pacientéve me rrezik té larté me
hipertension, gé con né rekomandimin e fakteve dhe studimeve verifikuese dhe
bindése. Késhtu qé, terapia antihipertensive duhet té jeté e pérshtatur né bazé té profilit
té njé individi né vecanti.

Né trajtimin e hipertensionit arterial, réndési t¢é madhe ka edhe vlerésimi i
shkallés dhe llojit té hipertensionit (nése éshté primar, esencial, rezistues apo dytésor),
dhe sipas Kkétij vlerésimi dhe simptomave klinike, duhet rekomanduar terapia
antihipertensive. Trajtimi cilésor medikamentoz me terapi antihpertonike, gé né fillim
té paragitjes sé shtypjes arteriale (gé né fazat fillestare), dukshém ndikon né
parandalimin e paragitjes sé sémundjeve kardiovaskulare, renale, okulare dhe cerebro-
vaskulare, me cka dukshém edhe do té zvogélohej shkalla e morbiditetit dhe
mortalitetit, si pasojé e presionit té larté arterial.
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