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Abstrakt 

Qëllimi: studimi i sëmundshmërisë kronike në Komunën Ndroq, evidentimi i sëmundjeve 

kronike më të shpeshta, i rasteve të reja të sëmundjes kronike dhe i prevalencës së tyre, në 

mënyrë që të informohen politikë-bërësit lidhur me situatën aktuale të kësaj gjendje 

shëndetësore duke sugjeruar marrjen e masave përkatëse për të  ndihmuar në parandalimin 

e këtyre sëmundjeve.  

Materiale dhe metoda: studimi është kros-seksional (transversal) dhe u realizua në 

komunën Ndroq, Tiranë, për vlerësimin e prevalencës së sëmundjeve kronike, në një nga 

njësitë e kryeqytetit të Shqipërisë. U studiuan 1353 raste me sëmundje kronike gjatë 

periudhës 2000-2012 në këtë komunë me një popullsi prej 9057 banorësh. Për këtë studim 

u morën të dhëna nga kartelat në shërbimin shëndetësor parësor të kësaj komune si dhe 

burime të tjera zyrtare të institucioneve shëndetësore. 

Rezultatet: nga studimi u pa që prevalenca e sëmundjeve kronike ishte në rritje nga viti në 

vit, nga 6.5% në vitin 2000 në 14.9% në vitin 2012 si dhe me rritjen e moshës rritej dhe 

numri i të sëmurëve kronikë ku 387 raste rezultuan nën moshën 50 vjeç dhe 966 në moshën 

mbi 50 vjeç. Gjithashtu u pa që 45% e kronikëve ishin meshkuj dhe 54% e kronikëve ishin 

femra. Ndër format më të shpeshta të sëmundjeve kronike ishin hipertensioni arterial në 

41% të rasteve, diabeti në 8.6% të rasteve, astma bronkiale në 6.7% të rasteve, infarkti akut 

i miokardit në 3.8% të rasteve dhe sëmundjet malinje në 3.2% të rasteve.      

Gjithashtu sipas të  dhënave të  mara nga regjistrat e shërbimit shëndetësor parësor dhe nga 

DRSKSH Tiranë  për numrin e rasteve të  reja të sëmundjeve kronike nga viti 2000-2012, 

u pa që  piku më  i  lartë qe në vitin 2005 me 82 raste të  reja në  vit.  

Në studim raportohet dhe shoqërimi i hipertensionit arterial (si një nga sëmundjet kronike 

më të shpeshta në komunën Ndroq) me disa sëmundje kronike si diabeti, glaukoma, astma 

bronkiale, infarkti akut i miokardit dhe hemiplegjinë. 

 

Konkluzione: ky studim kros-seksional në komunën Ndroq tregon se sëmundjet kronike 

zënë një përqindje të lartë të popullsisë, ku predominojnë femrat. Prevalenca e sëmundjeve 

kronike është në rritje në varësi të viteve dhe moshës. Sëmundjet kronike më të shpeshta 

janë sëmundjet kardiovaskulare (me një dominim të hipertensionit arterial), astma 

bronkiale, diabeti dhe sëmundjet malinje. Këto rezultate sugjerojnë për orientimin drejt 

programeve promovuese për parandalimit e sëmundjeve kronike. 

Fjalë kyçe: Sëmundje kronike, parandalim, prevalencë, diagnostikim i hershëm, komuna 

Ndroq. 
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Abstract  

Purpose: study of chronic disease in Ndroq municipality, identification of more often 

chronic diseases, new cases of chronic disease and their prevalence, in order to inform 

policy-makers about the current situation of health condition suggesting measures relevant 

to help preventing these diseases. 

Material and Methods: the study is cross-sectional (transverse), conducted in Ndroq 

municipality of Tirana, to assess the prevalence of chronic diseases, in one of the units of 

Albanian capital. Almost 1,353 cases of chronic disease were studied during the following 

period of 2000 to 2012 in the municipality with a population of 9057 inhabitants. The cases 

were provided by primary health care cards of the municipality as well as other official 

sources of health institutions. 

Results: it was seen that the prevalence of chronic diseases was increasing from year to 

year, from 6.5% in 2000 to 14.9% in 2012 as the age increased; the number of chronic 

patients were 387 cases which resulted to be under age of 50 and 966 at the age of 50. It 

was also seen that 45% of the chroniclers were male and 54% were female. Among the 

most common forms of chronic diseases were arterial hypertension in 41% of cases, 

diabetes in 8.6% of cases, bronchial asthma in 6.7% of cases, acute myocardial infarction 

in 3.8% of cases and malignancies in 3.2% of cases. 

Also according to data received from the registers of primary health care and Tirana 

DRSKSH the number of new cases of chronic diseases from 2000-2012, was higher than 

the peak in 2005 with 82 new cases per year. 

In the study it was reported that arterial hypertension (as one of the most common chronic 

diseases in Ndroq municipality) was associated with some chronic diseases such as 

diabetes, glaucoma, bronchial asthma, acute myocardial infarction and hemiplegic. 

Conclusions: This cross-sectional study in the Ndroq municipality shows that chronic 

diseases occupy a high percentage of the population, where women predominate. The 

prevalence of chronic diseases is increasing depending on age and years. The most 

common chronic diseases are cardiovascular diseases (with a predominance of arterial 

hypertension), bronchial asthma, diabetes and malignant diseases. These facts suggest 

orientation towards promotional programs for the prevention of chronic diseases. 

Key words: chronic disease, prevention, prevalence, early diagnosis, Ndroq municipality. 
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Shkurtimet 

 

AVC                                     Aksidentet cerebrovaskulare              

CVDs Cardiovascular diseases (Sëmundjet kardiovaskulare) 

HTN Hipertensioni 

SBP Systolic blood pressure (presioni sistolik i gjakut) 

DBP Diastolic blood pressure (presioni diastolik i gjaku) 

JNC 7 Joint National Committee (komiteti kombëtar i përbashkët) 

ACTH         Hormoni adenokortikotrop 

HTA Hipertensioni arterial 

TA Tensioni arterial 

EKG Elektroencefalograma 

CCB Calcium channel blocker (kalçibllokuesit) 

ACEI Angiotensin convertine enzyme inhibitor (frenuesit e enzimës 

që konverton angiotensinën) 

ARB Angiotensin (II) receptor blocker (bllokuesit e receptorëve të 

 angiotensin-II) 

BP Blood pressure (presioni i gjakut) 

AV Atrioventrikular 

IKK Insufiçenca kardiake kongjestive 

OBSH/WHO Organizata Botërore e Shëndetësisë 

DMID Diabet mellitus insulino dipendent 

KV Kapaciteti vital 

VEMS                                                       Volumi ekspirator maksimal sekondar 

MMEFR Maximal mid-expiratory flow rate (prurja maksimale   

 në mes të  ekspirimit) 

PEFR Peak expiratory flow rat (prurja maksimale e ekspirimit) 

DLCO   Diffusing capacity of the lung for CO (kapaciteti i shpërndarjes  

nga mushkëritë i monoksidit të karbonit) 

NSAIDS                                                                                                                                                    Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (medikamentet  

 antiinflamatore jo-steroide) 

COX-2         Cyclooxygenase -2 (ciklooksigjenazë-2) 

EEG Elektroencefalograma 

TSH Hormoni tireostimulues 

VM Ventrikuli i majtë 

VD Ventrikuli i djathtë 

FV                                                                    Fibrilacioni ventrikular 

FA                                                                                                                                      Fibrilacioni atrial  
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SËMUNDSHMËRIA KRONIKE NË KOMUNËN NDROQ 

 

I. Hyrje 

Sëmundjet kronike janë ato sëmundje që persistojnë për një kohë të gjatë, tre muaj ose më 

shumë se tre muaj sipas përkufizimit të Qendrës Kombëtare Amerikane për Statistikat e 

Shëndetësisë, dhe zakonisht kanë një ecuri të ngadaltë.1 Katër format kryesore të 

sëmundjeve kronike në botë janë: sëmundjet kardiovaskulare, kanceri, sëmundjet 

respiratore kronike, dhe diabeti3. Sëmundjet kronike sipas OBSH vrasin rreth 38 milion 

njerëz çdo vit, ku 28 milion e vdekjeve ndodhin në vëndet me të ardhura mesatare dhe të 

ulëta2 ku bën pjesë dhe vendi jonë. Gjithashtu rreth 16 milion e vdekjeve ndodhin para 

moshës 70 vjeç, rreth gjysma janë gra si dhe 82% e këtyre vdekjeve janë të parakohshme2. 

Sëmundjet kronike janë shkaku kryesor i vdekjes në nivel global kështu në vitin 2012 ata 

shkaktonin 68% të të gjitha vdekjeve  nga 60% në vitin 20002. Në vitin 2010 shtatë nga 

dhjetë shkaqet e vdekjes ishin sëmundje kronike. Dy nga këto sëmundje kronike si 

sëmundjet e zemrës dhe kanceri së bashku, shkaktojnë gati 48% të rasteve të vdekjes në 

Amerikë.7 Sipas vlerësimeve pritet që sëmundshmëria kronike të rritet me 17-24% në 

dekadën e ardhshme4. 

Sjelljet e dëmshme për shëndetin sidomos konsumimi i duhanit, inaktiviteti fizik, 

përdorimi i dëmshëm i alkoolit dhe dieta jo të shëndetshme rrisin rrezikun e vdekjeve të 

parakohshme dhe paaftësisë  nga sëmundjet kronike. Çdo vit, së paku 5 milion njerëz 

vdesin për shkak të përdorimit të duhanit dhe rreth 2.8 milion vdesin nga të qenit mbipeshë. 

Kolesteroli i lartë shkakton afërsisht 2,6 milion vdekje dhe 7.5 milion vdesin për shkak të 

presionit të lartë të gjakut. Për shumicën dërrmuese të rasteve me kancer, faktorët e rrezikut 

janë faktorë  të mjedisit ose të lidhura me stilin e jetesës, ndaj kanceri mund të 

parandalohet5. Rreth 30% e rasteve të kancerit është e parandalueshme me anë të 

shmangies së faktorëve të rrezikut, duke përfshirë; duhanin, të qenit mbipeshë apo 

obeziteti, dietat e varfëra, pasiviteti fizik, alkooli, infeksionet seksualisht të 

transmetueshme, dhe ndotja e ajrit. Diabeti është shkaku kryesor i dëmtimit të veshkave, 

dëmtimit të gjymtyrëve të poshtme, të verbërisë në moshat e mesme8 duke çuar në 

invaliditet. Gjithashtu nuk ngelet pa përmendur dhe paaftësia e shkaktuar dhe nga shumë 

sëmundje të tjera kronike si sëmundjet respiratore kronike, sëmundjet mendore etj.  Në 

vitin 2011, më shumë se gjysma (52%) e të rriturve të moshës 18 vjeç ose më të vjetër në 

Amerikë ishin persona pa aktivitetit fizik, me një kolesterol të lartë, 90% konsumonin 

shumë kripën, me një dietë të varfër, dhe një në pesë persona ishin konsumatorë të 

duhanit9,10,11,12,13. 

Në vitin 2010, sëmundjet kronike në Shqipëri përbënin rreth 88% të të gjitha vdekjeve 

(55% sëmundjet kardiovaskulare dhe 19% kanceri; Barra Globale e Sëmundjeve, 2010)14. 

Në këtë mënyrë, Shqipëria i është bashkuar shumicës së vendeve evropiane që përballen 

me epideminë e sëmundjeve kronike, si sfida më madhore e shëndetit publik. Barra e 

sëmundshmërisë për ngjarje shëndetësore si kanceri, sëmundjet kardiovaskulare, diabeti 

dhe sëmundja pulmonare obstruktive kronike, përbën shqetësimin kryesor për Shqipërinë, 

me një rritje potenciale të mëtejshme në dekadat e ardhshme, nëse nuk merren masat e 



9 
 

duhura. Fokusimi në sëmundjet kronike do të luftojë barrën kryesore të sëmundshmërisë 

dhe do të sigurojë një shëndet më të mirë në të ardhmen15. 

Sipas studimit GBD (Global Burden of Disease) 2010, vihet re një rritje e nivelit të 

vdekshmërisë nga sëmundjet e zemrës në të dy gjinitë. Kështu, në vitin 2010 pati një rritje 

të dyfishtë të nivelit të vdekjeve nga sëmundjet e zemrës te meshkujt dhe femrat krahasuar 

me vitin 1990. Sipas po këtij studimi të vitit 2010, niveli i vdekshmërisë nga neoplazmat 

në Shqipëri gati u dyfishuan si dhe pati një rritje trefish të nivelit të vdekjeve nga diabeti 

te meshkujt dhe femrat shqiptare krahasuar me vitin 1990, gjithashtu vihet re një rritje 

graduale e nivelit të vdekshmërisë nga sëmundja pulmonare obstruktive kronike (SPOK) 

te meshkujt shqiptarë dhe më pak te femrat15.  

 

Këto ishin disa të dhëna në lidhje me sëmundshmërinë e sëmundjeve kryesore kronike në 

botë dhe në vendin tonë. Gjithsesi, të dhënat për vendin tonë mund të mos jenë plotësisht 

të sakta pasi disa prej tyre janë mbledhur nga ISKSH dhe i referohen vetëm pacientëve të 

siguruar, si dhe vendosja e diagnozave të sëmundjeve të ndryshme në shumë raste bëhet 

nga mjekët e familjes ose mjekët e përgjithshëm dhe për disa klasa sëmundjesh është shumë 

e vështirë për mjekun e familjes që të vendosë diagnozën e saktë.  

 

Qëllimi i këtij studimi shëndetësor të bërë në Komunën Ndroq është që të japë një vështrim 

të gjerë mbi gjendjen shëndetësore aktuale të popullsisë së komunës. Më hollësisht, ky 

studim kërkon të përshkruajë tendencat e sëmundshmërisë kronike që kanë qenë të 

pranishme në popullsinë e komunës Ndroq gjatë viteve 2000-2012 . Këto të dhëna mund 

t’i ofrojnë vendimmarrësve dhe politikëbërësve të dhëna të vlefshme për vendosjen e 

prioriteteve shëndetësore. për parandalimin ashtu edhe për përmirësimin e kujdesit 

shëndetësor, në mënyrë që të përballohet me sukses barra e lartë e sëmundjeve kronike në 

këtë komunë dhe në gjithë Shqipërinë. 
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I.I  Hipertensioni arterial 

 

Background 

Hipertensioni është një nga sëmundjet më të zakonshme në mbarë botën që prek njerëzit 

dhe është një faktor i madh rreziku për goditje në tru (AVC), infarkt miokardi, sëmundje 

të enëve të gjakut, dhe sëmundje kronike të veshkave. Sipas hulumtimeve të gjera gjatë 

disa dekadave të kaluara, etiologjia e hipertensionit në të shumtën e rasteve tek të rriturit 

është ende e panjohur, dhe kontrolli i presionit të gjakut është jo optimal në popullatën e 

përgjithshme.  

Për shkak të sëmundshmërisë dhe vdekshmërisë, lidhur dhe me koston për shoqërinë, 

parandalimi dhe trajtimi i hipertensionit është një sfidë e rëndësishme për shëndetin publik. 

Për fat të mirë, përparimet e kohëve të fundit dhe gjykimet në hulumtimet e hipertensionit 

po çojnë në një kuptim në rritje të patofiziologjisë së hipertensionit dhe premtimit për 

trajtimin e kësaj  sëmundje shumë të përhapur.  

Sëmundjet kardiovaskulare (CVDs) janë shkaku numër një i vdekjes në nivel global: më 

shumë njerëz vdesin çdo vit nga CVDs sesa nga ndonjë shkak tjetër16. Ato prekin më shumë 

se 30 milionë njerëz në vit duke shkaktuar rreth 17 milionë vdekje17 dhe një shtesë prej 20 

milionë viktimash me AVC dhe atak në zemër ne vit18. Sëmundja është e përhapur kudo 

në botë, me një zhvendosje në rritje drejt vendeve me të ardhura të ulëta dhe me të ardhura 

mesatare. Në 2030, sipas Organizatës Botërore të Shëndetësisë, pothuajse 23,6 milion 

njerëz do të vdesin nga CVDs16,19, kryesisht nga ataket në zemër dhe goditjet në tru (AVC). 

Këto janë parashikuar të mbeten shkaqet kryesore të vdekjeve në botë20. CVD është një 

sëmundje që shkatërron individin, familjen dhe ekonominë e një vendi.  

Çdo vit 9.400.000 vdekje, ose 16,5 % e të gjitha vdekjeve mund ti atribuohet presionit të 

lartë të gjakut21. Kjo përfshin 51% të vdekjeve për shkak të AVC dhe 45% të vdekjeve për 

shkak të sëmundjeve koronare të zemrës22.  

Përkufizimi dhe klasifikimi i hipertensionit 

Hipertensioni (HTN) ose presioni i lartë i gjakut, i quajtur hipertensioni arterial, është një 

gjëndje kronike mjekësore ku presioni gjakut në arterie është rritur. Presioni i gjakut është 

përmbledhur në dy matje, presioni sistolik dhe diastolik, të cilat varen nga fakti nëse 

muskuli i zemrës është kontraktuar (sistola) ose relaksuar në mes rrahjesh (diastola). Kjo 

është respektivisht e barabartë me presionin maksimal dhe minimal. Ka përkufizime të 

ndryshme të gamës normale të presionit të gjakut. 

Presioni normal i gjakut është brenda gamës së 100-140 mmHg sistoliku (leximi i lartë) 

dhe 60-90 mmHg diastoliku. Tensioni i lartë i gjakut është e thënë të jetë i pranishëm në 

qoftë se ajo është shpesh nën ose mbi 140/90 mmHg. Hipertensioni shkakton tendosje në 

zemër, duke çuar në sëmundje hipertensive të zemrës dhe sëmundje të arterieve koronare25.  

Hipertensioni është përcaktuar si një tension sistolik (SBP) mbi 140 mm Hg ose më shumë, 

ose të një tensioni diastolik (DBP) mbi 90 mm Hg ose më shumë23. Bazuar në 
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rekomandimet e Raportit të Shtatë të Komitetit të Përbashkët Kombëtar për parandalimin, 

zbulimin, vlerësimin dhe trajtimin e presionit të lartë të gjakut (JNC 7), klasifikimi i PB 

(presionit të gjakut) për të rriturit e moshës 18 vjeç ose më të vjetër ka qenë si vijon24: 

• Normal: sistoliku më i ulët se 120 mm Hg, diastoliku më i ulët se 80 mm Hg. 

• Prehipertension: sistoliku 120-139 mm Hg, diastoliku 80-89 mm Hg. 

• Faza 1: sistoliku 140-159 mm Hg, diastoliku 90-99 mm Hg. 

• Faza 2: sistoliku 160 mm Hg ose më shumë, diastoliku 100 mm Hg ose më shumë. 

Klasifikimi mësipërm është i bazuar në mesataren prej 2 ose më shumë matjeve të marra 

në secilin prej 2 ose më shumë vizitave pas ekzaminimit fillestar26,27. Presioni i gjakut 

normal në lidhje me rrezikun kardiovaskular është më pak se 120/80 mm Hg. Megjithatë, 

leximet e ulëta  duhet të vlerësohen për rëndësin klinike. 

Raporti i tetë i JNC (JNC8), i lëshuar në dhjetor 2013, rekomandon target më pak agresivë 

të presionit të gjakut dhe fillimit të trajtimit sesa JNC7 për pacientët e moshuar dhe në 

pacientët më të rinj se 60 vjeç me diabet dhe sëmundje të veshkave, dhe nuk rekomandon 

më vetëm diuretikë thiazidikë si terapi fillestare në shumicën e pacientëve28,29. Në thelb, 

JNC8 rekomandon trajtimin e presionit të gjakut 150/90 mm Hg në pacientët mbi moshën 

60 vjet; për të gjithë të tjerët, qëllimi i presionit të gjakut është nën 140/90 mm Hg29.  

Prehipertensioni, një kategori e re e përcaktuar në raportin e JNC 7, thekson se pacientët 

me prehipertension janë në rrezik për përparim të hipertensionit dhe se modifikimet e 

jetesës janë një strategji e rëndësishme parandaluese. Diagnoza korrekte dhe trajtimi në 

kohë i saj ndikojnë dukshëm në uljen e rrezikut për dëmtime të zemrës, trurit dhe veshkave.  

Hipertensioni është klasifikuar si primar (esencial) apo hipertension sekondar; rreth 90-95 

% të rasteve janë kategorizuar si hipertension primar që do të thotë presioni i lartë i gjakut 

pa arsye të dukshme mjekësore. Pjesa e mbetur prej 5-10% të rasteve të kategorizuara si 

hipertension sekondar është shkaktuar nga kushtet e tjera që ndikojnë në sistemin e 

veshkave, arterieve, zemrës ose endokrin30,31. 

Etiologjia është e panjohur në 90-95% te pacientëve (hipertensioni esencial) megjithatë 

haset një ndërveprim ndërmjet faktorëve gjenetikë dhe ambientalë si: dieta e pasur me 

kripë, dietat e varfra në kalium dhe kalçium, obeziteti, alkooli, stresi psikologjik dhe 

mungesa e aktivitetit fizik.  

Hipertensioni primar (esencial) 

Hipertensioni primar (esencial) është forma më e zakonshme e hipertensionit, për 90-95% 

të të gjitha rasteve të hipertensionit31. Në pothuajse të gjitha shoqëritë bashkëkohore, rritet 

tensioni i gjakut me plakjen dhe rreziku për t'u bërë hipertensive në jetën e mëvonshme 

është e konsiderueshme32. Shumë variante gjenetike të zakonshme me efekte të vogla në 

presionin e gjakut janë identifikuar33 si dhe disa variante të rralla gjenetike me efekte të 

mëdha në presionin e gjakut34, por baza gjenetike e hipertensionit është ende pak e njohur. 

Disa faktorë të mjedisit gjithashtu ndikojnë në presionin e gjakut.  
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Faktorët e stilit të jetës që ulin  presionin e gjakut përfshijnë reduktimin e kripës në dietë35,36 

, rritjen e konsumit të frutave dhe uljen e përdorimit të produkteve me yndyrë (Dietary 

Approaches to Stop Hypertension, DASH diet), stërvitje37, humbje peshe38 dhe të 

reduktohet konsumi i alkoolit39. Reduktimi i stresit gjithashtu luan një rol të vogël40 si dhe 

teknikat specifike të relaksimit41,42. Roli i mundshëm i faktorëve të tjerë të tilla si konsumi 

i kafeinës43, dhe mungesa e vitaminës D44 janë më pak të qarta. Rezistenca e insulinës, e 

cila është e zakonshme në obezitet dhe është një komponent i sindromit X (ose sindroma 

metabolike), është menduar që kontribon në hipertension45. Studimet e fundit kanë 

implikuar edhe ngjarjet në jetën e hershme (për shembull lindja me peshë të ulët, nënat 

pirëse të duhanit dhe mungesa e të ushqyerit me gji) si faktorë rreziku për të rritur 

hipertensionin esencial46, ndonëse mekanizmat që lidhin këto ekspozime ndaj 

hipertensionit të rritur  mbeten të panjohur46. 

Hipertensioni dytësor  

Hipertensioni dytësor rezulton nga një shkak i identifikueshëm. Sëmundja renale është 

shkaku më i zakonshëm i hipertensionit dytësor47. Si sëmundja e veshkave polikistike, 

sëmundja kronike e veshkave, obstruksioni i traktit urinar, tumoret reninë-prodhues. 

Hipertensioni gjithashtu mund të shkaktohet nga faktorë endokrinë, të tilla si sindromi 

Cushing (prodhimi i shtuar i kortizolit nga gjëndra mbiveshkore nga çlirimi i rritur i ACTH 

që ndikon në mbajtjen e Na dhe prodhimin e angiotensinës II), hipertiroidismi, 

hipotiroidismi, akromegalia, hiperaldosteronizmi primar, hiperparathiroidismi dhe 

feokromocitoma47,48. Shkaqet neurologjike përfshijnë: tumore të trurit, poliomieliti bulbar, 

hipertensioni intrakranial. 

Stenoza e arteries renale: dytësore si nga arterioskleroza (njerëzit e moshuar), ashtu edhe 

nga displazia fibromuskulare (gra të reja). Çdo dëmtim që krijon një pengesë me masë 

kritike në sistemin e arteries renale, shkakton një pakësim të rrjedhës së gjakut drejt 

veshkës duke nxitur prodhimin e reninës. Në të sëmurët me HTA prevalenca e saj arrin në 

5%. Hipertensioni ka një fillim të menjëhershëm dhe është refraktar ndaj mjekimeve 

antihipertensive të zakonshme. Shpesh dëgjohet një zhurmë abdominale, mund të jetë e 

pranishme një hipokalemi e lehtë, që vjen nga aktivizimi i sistemit reninë-angiotenzinë-

aldosteron. 

Sëmundja e parenkimës renale: të gjitha format e dëmtimit parenkimal të veshkës mund 

të shoqërohen me HTA duke përfshirë glomerulonefritin, pielonefritin, nefropatinë 

diabetike, veshkën polikistike. Në këtë rast HTA mbështetet në sfondin e mbajtjes së ujit 

dhe kripës duke rritur vëllimin plazmatik dhe atë të gjakut. Shfaqet me kreatininemi të lartë 

dhe/ose ndryshime në analizën e urinës me praninë e albuminës, qelizave ose cilindrave. 

Koartacioni (ngushtimi) i aortës: shfaqet te fëmijët ose të rinjtë e rritur, koartacioni në 

përgjithësi lokalizohet në aortë pas origjinës së arteries subklavia të majtë. Si rrjedhojë, TA 

është mjaft më i lartë në pjesët e sipërme në krahasim me pjesët e poshtme të trupit. Në 

ekzaminimin objektiv pulsi femoral është i pakësuar dhe i vonuar, dëgjohet një zhurmë 

telesistolike në zonën ndërskapulare. Radiografia e gjoksit evidenton një dhëmbëzim të 

aortës në nivelin e koartacionit e të erozioneve të brinjëve (si pasojë e zhvillimit të 

qarkullimit kolateral arterial). 

http://en.wikipedia.org/wiki/DASH_diet
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Feokromocitoma: tumor i indit kromafin që prodhon katekolamina (noradrenalinë, 

dopaminë) tipike e pjesës medulare suprarenale, por ato mund të gjenden edhe në 

ganglionet simpatike (paraaortale, rreth vezikës urinare, rektum etj.) Manifestohet me 

hipertension paroksistik ose stabël tek subjektet e rinj ose me moshë mesatare. Janë të 

zakonshme episode të papritura të  dhimbjes së kokës, palpitacionet dhe djersitja e 

theksuar. Shoqërohet me dobësim, hipotension ortostatik dhe tolerancë të alteruar ndaj 

glukozës. Feokromacitomat mund të lokalizohen në paretin vezikal dhe të paraqiten me 

simptomatologjinë e hiperprodhimit të katekolaminave të shoqëruara me urinim. Diagnoza 

sugjerohet nga rritja e metaboliteve urinare të katekolaminave në urinën e 24 orëve. Tumori 

lokalizohet me tomografi të kompjuterizuar (TC) ose me angiografi. 

Hiperaldosteronizmi: vjen nga prania e një adenome sekretuese të aldosteronit ose nga 

një hiperplazi e dyanshme e mbiveshkoreve. Karakterizohet nga hipertonia e shoqëruar me 

prodhim të rritur të aldosteronit, humbjes së kaliumit, mbajtjes së natriumit dhe uljes së 

sekretimit të reninës. Prania e saj duhet të dyshohet në rastin e hipokaliemisë tek një pacient 

hipertensiv që nuk i është nënshtruar mjekimit me diuretik.  

Shkaqe të tjera: marrja e kontraceptivëve nga goja (i detyrohet kryesisht përbërësit 

estrogjenik të preparatit nëpërmjet mbajtjes së ujit), obeziteti, apnea e gjumit, shtatzënitë, 

medikamente të caktuara me recetë, dhe drogat ilegale47,49. 

Duhet të kihet parasysh gjithmonë mundësia që hipertensioni të jetë dytësor nga faktorët e 

korigjueshëm, veçanërisht në pacientët që shfaqin hipertension në moshë nën 30 vjeç ose 

mbi 55 vjeç. Hipertensioni sistolik i izoluar te të moshuarit është shumë i zakonshëm 

(sistoliku >160 diastoliku <90) dhe është rezultat i pakësimit të kompliancës vaskulare50,51. 

TA diastolik rritet me rritjen e moshës deri në 50-60 vjeç.  

Fiziopatologjia  

Në shumicën e njerëzve me hipertension esencial (primar), rritet rezistenca ndaj rrjedhjes 

së gjakut (rezistenca totale periferike) që është përgjegjëse për tensionin e lartë ndërsa 

debiti kardiak mbetet normal52. Ka dëshmi se disa njerëz të rinj me prehipertension ose ' 

hipertension kufitarë ' kanë debit të lartë kardiak, një normë të ngritur në zemër dhe 

rezistencë normale periferike, e quajtur hipertensioni hiperkinetik kufitar53. Këta individë 

që zhvillojnë karakteristikat tipike të hipertensionit esencial në jetën e më vonëshme si 

debiti i tyre kardiak që bie, dhe rezistenca periferike, rriten me moshën53. Është e 

diskutueshme nëse ky është model tipik i të gjithë njerëzve të cilët në fund të fundit të 

zhvillojnë hipertension54. Rritja e rezistencës periferike në hipertensionin esencial 

kryesisht i atribuohet ngushtimit strukturorë të arterieve të vogla dhe arteriolave55, edhe 

pse një reduktim në numrin ose dendësin e kapilarit mund të kontribuojë gjithashtu56. 

Hipertensioni është i lidhur edhe me rënie të përputhshmërisë periferike venoze 57 i cili 

mund të rrisë kthimin venoz dhe, në fund të fundit, të shkaktojnë mosfunksionim diastolik. 

Nëse rritet ngushtimi i vazave, roli që ai luan në hipertensionin esencial është i paqartë58. 

Presioni pulsit (dallimi në mes të tensionit sistolik dhe diastolik të gjakut ) është rritur 

shpesh në njerëz të moshuar me hipertension. Kjo mund të thotë se presioni sistolik është 

anormalisht i lartë, por presioni diastolik mund të jetë normal ose i ulët. Ky quhet 

hipertensioni sistolik i izoluar59. Presioni i lartë i pulsit në të moshuarit me hipertension 
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ose hipertension sistolik të izoluar është shpjeguar me rritjen e rigiditetit arteriale, i cili 

zakonisht shoqëron plakjen dhe mund të përkeqësohet nga tensioni i lartë60. 

                                           

 

                      Figura 1.1 Ilustrim që përshkruan efektet e presionit të lartë të gjakut. 

 

Shumë mekanizma janë propozuar që të shpjegojnë rritjen e rezistencës periferike në 

hipertension. Shumica dëshmojnë implikimin ose trazirat e kripës në veshka dhe prekjen e 

ujit (veçanërisht anomalitë në sistemin intrarenal reninë - angiotensin)61 dhe/ose anomalitë 

e sistemit nervor simpatik62. Këto mekanizma nuk janë reciprokisht ekskluzive dhe ka të 

ngjarë që të dy të kontribuojnë në një farë mase, në shumicën e rasteve të hipertensionit 

esencial. Është sugjeruar gjithashtu se mosfunksionimi endotelial dhe inflamacioni i enëve 

të gjakut mund të kontribuojë gjithashtu për të rritur rezistencën periferike dhe dëmet e 

enëve të gjakut në hipertension63,64. Interleukina 17 ka interes për rolin e saj në rritjen e 

prodhimit të disa sinjaleve të tjera kimike të përfshirë në hipertension të tilla si faktori alfa 

i nekrozes tumorale, interleukina 1, interleukina 6 dhe interleukina 865.                  

 

Qëndrimi ndaj pacientit  

Anamneza 

Pacientët janë asimptomatik në shumicën e rasteve. Hipertensioni i rëndë mund të japë 

dhimbje koke, epistaksis ose ndryshime të shikimit. 

Karakteristikat e formave specifike të hipertensionit dytësor. Marrja e kontraceptivëve 

ose glukokortikoidët, paroksizmat e dhimbjes së kokës, djersitja ose takikardia 
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(feokromocitoma), anamneza pozitive për sëmundjet e veshkave ose trauma abdominale 

(hipertensioni renal). 

Ekzaminimi objektiv                  

Është e rëndësishme matja e TA me një manshetë me përmasa të përshtatshme (e madhe 

nëse gjymtyra është voluminoze). Instituti Kombëtar për Përsosmëri Klinike (National 

Institute of Clinical Excellence) rekomandon tre matje të veçanta me sfignomanometër në 

interval mujor66,67. American Heart Association rekomandon së paku tri matje në të paktën 

dy vizita të veçanta të kujdesit shëndetësor68. Në Mbretërinë e Bashkuar, praktika më e 

mirë e tanishme është për të ndjekur monitorimin e presionit të gjakut në shtëpi gjatë 7 

ditëve67.  

Matja duhet të bëhet në të dy krahët dhe këmbët (për vlerësimin e një koartacioni). Shenjat 

e hipertensionit përfshijnë: ndryshim të arteriolave të retinës (ngushtime/përdredhje); iktus 

me majë, toni i dytë në aortë i theksuar, prania e T4. Shenjat klinike që të çojnë të mendosh 

për format dytësore të hipertensionit janë: pamja kushingoide, tireomegalia, zhurmat 

abdominale (stenoza e arteries renale), pulset femorale të vonuara (koartacioni i aortës). 

Pasi është bërë diagnoza e hipertensionit, mjekët hulumtojnë për të identifikuar shkakun 

themelor në bazë të faktorëve të rrezikut dhe simptomave të tjera nëse janë të  pranishme. 

Hipertensioni dytësor që është më i zakonshëm në fëmijë preadoleshent, në të shumtën e 

rasteve shkaktohet nga sëmundje renale. Hipertensioni primar ose esencial është më shumë 

i zakonshëm në adoleshentët që kanë faktorë të shumtë të rrezikut, duke përfshirë obezitetin 

dhe një histori familjare të hipertensionit69. Analizat laboratorike gjithashtu mund të kryhen 

për të identifikuar shkaqet e mundshme të hipertensionit të mesëm, dhe për të përcaktuar 

nëse hipertensioni ka shkaktuar dëme në zemër, sy, dhe veshka. Testimet shtesë për 

diabetin dhe kolesterolin në nivel të lartë kryhen zakonisht për shkak se këto kushte janë 

faktorë shtesë të rrezikut për zhvillimin e sëmundjeve të zemrës dhe mund të kërkojnë 

trajtim31. 

Ekzaminimet laboratorike  

Test skriningu për hipertensionin dytësor; në të gjithë pacientët e prekur nga 

hipertensioni i dokumentuar duhet të kryhen ekzaminimet e mëposhtme: 1) kreatininemia, 

azotemia, analizat e urinës (sëmundja e parenkimës renale) 2) kalemia në mungesë të 

mjekimit me diuretikë (hipokalemia çon në kërkimin e një hiperaldosteronizmi ose të një 

stenoze të arteries renale); 3) radiografia e gjoksit (erosion kostal ose zënia e harkut aortik 

distal në koarktacionin e aortës); 4) EKG (hipertrofia ventrikulare e majtë sugjeron që 

hipertensioni është kronik), dhe ekokardiograma (mund të kryhet për të kërkuar për shenja 

të zgjerimit të zemrës ose dëmtimit të zemrës)32; 5) Ekzaminime të tjera hematologjike të 

dobishme janë: gjaku komplet, glicemia, lipidograma, kalçemia dhe uricemia. 

Ekzaminime të tjera; nevojiten për të nxjerrë një diagnozë specifike nëse ekzaminimet e 

nivelit të parë janë me ndryshime ose TA është refraktare ndaj mjekimit antihipertensiv: 1) 

për stenozën e arteries renale: renograma, ekografia renale, angiografia digitalike për 

nxjerrjen e imazhit, arteriografia renale dhe matja e reninës në venat renale 2) për 

sindromën Kushing: testi i frenimit me deksametazon 3) për feokromocitomën: mbledhja 

http://en.wikipedia.org/wiki/National_Institute_of_Clinical_Excellence
http://en.wikipedia.org/wiki/National_Institute_of_Clinical_Excellence
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e urinës 24 orëve për dozimin e katekolaminave, metanefrinës dhe acidit vanilmandelik; 4) 

për hiperaldosteronizimin parësor: pakësimi i aktivitetit të reninës plazmatike dhe 

hipersekrecioni i aldosteronit, që nuk pësojnë ndryshime pas rritjes së volemisë; 5) për 

sëmundjet e parenkimës renale70-75. 

Trajtimi  

Terapia farmakologjike e hipertensionit esencial; qëllimi esencial është kontrolli i 

hipertensionit me efektet minimale kolaterale duke përdorur, mundësisht një medikament 

të vetëm. Mjekimi më i mirë i linjës së parë është i diskutueshëm76. Medikamentet e 

zgjedhjes së parë janë: ACE-frenuesit, kalçibllokuesit, beta-bllokuesit, diuretikët dhe 

frenuesit adrenergjikë. Organizata Botërore e Shëndetësisë dhe udhëzimet e Shteteve të 

Bashkuara mbështesin si trajtim të linjës së parë një dozë të ulët thiazide me bazë 

diuretik76,77,78,81. Udhëzimet në Mbretërinë e Bashkuar theksojnë përdorimin e 

kalçibllokuesëve (CCB) në njerëzit mbi moshën 55 vjeç, ndërsa ACE -I  preferohen të 

përdoren tek të rinjtë79. Në Japoni fillimi i terapisë me çdo një nga gjashtë klasat e barnave, 

duke përfshirë: CCB , ACEI ARB, diuretikë tiazidë, beta-bllokuesit dhe alfa -bllokuesit 

gjykohet e arsyeshme, ndërsa në Kanada dhe Evropë të gjitha këto, por alfa -bllokuesit janë 

të rekomanduara si opsionë76,80. 

Për shumicën e njerëzve, rekomandimet janë për të reduktuar presionin e gjakut ≤140/80 

mmHg82,83. Në ato me diabet apo sëmundje të veshkave disa rekomandojnë nivele më 

poshtë 120/80 mmHg82,84; megjithatë, dëshmitë nuk i mbështesin këto nivele të ulëta83,85. 

Shumica e njerëzve kërkojnë më shumë se një medikament për të kontrolluar tensionin e 

lartë të tyre. Në ato me një tensioni sistolik të gjakut më të madh se 160 mmHg ose një 

presion diastolik të gjakut më i madh se 100 mmHg, American Heart Association 

rekomandon fillimin e një tiazidë dhe një ACEI, ARB ose CCB81. Një ACEI dhe 

kombinimi me CCB mund të përdoret gjithashtu81. 

Trajtimi i hipertensionit të moderuar dhe të rëndë ul normat e vdekjes dhe të 

sëmundshmërisë dhe vdekshmërisë kardiovaskulare tek njerëzit e moshës 60 dhe më të 

vjetër86. Qëllimi është që BP të jetë <150/90 mm Hg me përdorimin e diuretik tiazidëve, 

CCB, ACEI, ose ARB medikamentet e linjës së parë në Shtetet e Bashkuara78. 

Beta-bllokuesit: janë veçanërisht efikasë në pacientët me moshë të re me qarkullim 

“hiperkinetik”. Fillohet me doza të vogla (p.sh.: atenolol 25 mg/ditë). Kundërindikacionet 

relative janë: bronkospazma, insuficenca kardiake kongjestive, blloku atrioventrikular, 

bradikardia dhe diabeti mellitus insulino-dipendent “jostabël”. 

ACE-frenuesit: të tolerueshëm mirë dhe kanë më rrallë efekte anësore. Mund të përdoren 

të vetëm ose të kombinuar me beta-bllokues, kalçiantagonistë ose diuretikë. Efektet 

anësore janë të rralla dhe përmbajnë: rash, angioedemë, proteinuri ose leukopeni, 

veçanërisht tek pacientët me kreatinemi të lartë. Në vazhdim të terapisë mund të zhvillohet 

kolla joproduktive që mund të kërkojë një skemë alternative mjekimi. Për tu vënë re është 

që ACE-frenuesit mund të prishin funksionin renal në të sëmurët me stenoza të arterieve 

renale të të dy anëve. 
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Integratorët e kaliumit dhe diuretikët që kursejnë kalium nuk duhet të shoqërohen me ACE-

frenues, të paktën kur të mos ketë një hipokaliemi të sigurt. Nëse pacienti është 

hipovolemik, të mos përdoren diuretikët për 2-3 ditë para fillimit të terapisë me ACE-

frenues, që duhet të jepen me doza shumë të ulëta (p.sh.: kaptoprili 6,25 mg 2 herë/ditë). 

Pacientët që nuk tolerojnë ACE-frenuesit për shkak të kollës ose angioedemës mund të 

trajtohen me antagonist të receptorëve të angiotensinës (p.sh.: losartan).  

Kalçibllokuesit: janë vazodilatatorë arterial direktë; kanë të gjithë efekte inotrope negative 

(në veçanti verapamili) dhe duhet të perdoren me kujdes në rastin e disfunksionit 

ventrikular të majtë. Verapamili dhe në shkallë më të vogël diltiazemi mund të provokojnë 

bradikardi dhe bllok AV, prandaj në përgjithësi duhet të shmanget shoqërimi i tyre me 

beta-bllokues. Përdoren medikamentet me periudhë të gjatë veprimi, sepse 

kalçiantagonistët dihidropiridinikë me periudhë të shkurtër veprimi mund të rrisin 

incidencën e ngjarjeve koronare. 

Diuretikët: tiazidikët preferohen në krahasim me diuretikët e ansës për periudhën më të 

gjatë të veprimit; sidoqoftë këta të fundit janë më të fuqishëm. Efektet kryesore anësore 

përfshijnë hipokalieminë, hipergliceminë dhe hiperuriceminë, që mund të minimizohen 

duke përdorur doza të vogla (p.sh. hidroklortiazid 12.5-50 mg/ditë). Diuretikët janë 

veçanërisht të rekomanduar në të sëmurët e moshuar dhe në ata me ngjyrë. Parandalimi i 

hipokaliemisë është i rëndësishëm sidomos në pacientët e digitalizuar. 

Alfa1 –bllokuesit: janë në përgjithësi të tolerueshme mire (p.sh. prazosina 1-10 mg 2 herë 

në ditë ose terazosina 1-20 mg/ditë), por mund të shkaktojnë hipotension postural; dozat 

duhet të rriten gradualisht. Këto medikamente përmirësojnë edhe simptomat e hipertrofisë 

beninje të prostatës, pra janë të dobishëm te hipertensivët e seksit mashkull me këtë 

patologji. 

ARBs (bllokuesit e receptorëve të angiotensin II): bllokojnë veprimin e angiotensin II 

duke parandaluar lidhjen e angiotensin II me receptoret  e saj në muskujt përreth enëve të 

gjakut. Si rezultat, enët e gjakut zgjerohen dhe presioni i gjakut zvogëlohet. ARBs 

preferohen në insuficenën kardiake, në personat që kanë probleme renale dhe diabet. Kanë 

efekte që janë të ngjashme ACE-frenuesit, por ACE-frenuesit veprojnë duke parandaluar 

formimin e angiotensin II dhe jo në bllokimin e lidhjes së e angiotensin II me receptorët në 

muskujt e enëve të gjakut. Shembuj të ARBs përfshijnë: kandesartani (Atacand), eprosartan 

(Teveten), irbesartani (Avapro), telmisartan (Micardis), valsartani (Diovan), losartan 

(Cozaar) dhe olmesartan (Benicar). 

 

Nëse presioni mbetet refraktar ndaj farmakoterapisë, dyshohet për një formë dytësore të 

hipertensionit, veçanërisht nga stenoza e arteries renale dhe nga feokromocitoma. 

Situata të veçanta  

Shtatëzania: medikamentet antihipertensive më të sigurta janë metildopa (250-1000 mg 

nga goja 2-3 herë në ditë), hidralazina (50-150 mg nga goja 2-3 herë në ditë) dhe beta-

bllokuesit. Edhe kalçiantagonistët janë të sigurt në shtatzani. 
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Insuficenca renale: mjekimi standart me diuretikë tiazidik mund të jetë joefikas. Mund të 

përdoren metolazoni, furosemidi ose bumetamidi, të vetëm ose të shoqëruar. 

Hipertensioni malinj: një TA diastolik >120 mmHg përbën një urgjencë mjekësore. 

Mjekimi i menjëhershëm është i detyrueshëm në prani të shenjave të dekompensimit të 

zemrës (IKK, angina), encefalopatisë (dhembje koke, konvulsione, shqetësime të shikimit) 

ose dëmtimit të funksionit renal. Medikamentet që përdoren për mjekimin e krizës 

hipertensive janë: 1) nitroprusina  iv: me doza 0.5 -8.0 mikrogram/kg/min me efekt anësor; 

hipotension dhe toksicitet nga tiocianati 2) nitroglicerina iv : 5-100 mikrogram/min me 

efekt anësor; hipotension, cefalea 3) labetaloli iv: 20-80 mg/10 min me efekt anësor; 

hipotension, bradikardi, bllok AV, bronkospazëm 4) enalaprilati iv: 1.25 mg çdo 6 orë me 

efekt anësor: angioedemë, hiperkalemi 5) hidralazina iv: 5-10 mg/10-15 min me efekt 

anësor: takikardi reflektore 6) diazoksidi iv: 50mg/5-10min me efekt anësor; mbajtjen e 

natriumit, hiperglicemi 7) trimetafani iv: 0.5-5 mg/min me efekt anësor; takikardi, dhimbje 

barku, mbajtje e urinës. Kur pacienti bëhet asimptomatik dhe TA diastolik përmirësohet 

këto medikamente zëvendësohen me një terapi antihipertensive nga goja. 

 

I.II Diabeti mellitus  

Diabeti i sheqerit është sëmundja endokrine më e shpeshtë në të cilën ka nivele të larta të 

sheqerit në gjak për një periudhë të zgjatur87. Rreth 387 milion njerëz në të gjithë botën në 

vitin 2014 vuanin nga diabeti93 ku 90% e tyre kishin diabet të tipit 2 e barabartë me 8.3% 

të popullsisë së rritur94,95. Në vitin 2012-2014 rreth 1.5-4.9 milion e vdekjeve janë 

shkaktuar drejtpësëdrejti nga diabeti dhe 80% e këtyre vdekjeve kanë ndodhur në vëndet 

me nivel të ulët zhvillimi dhe mesatar92,93,98.                                                                        

Diabeti tip 1 karakterizohet nga shkatërrimi i qelizave beta në ishujt e Langerhansit në 

pankreas duke çuar kështu në pamjaftueshmëri të insulinës, diabeti insulin-vartës90 dhe 

zhvillojnë ketoacidozë në qoftë se nuk trajtohen me insulinë. Pjesa më e madhe e 

pacientëve është rezistente ndaj veprimit të insulinës dhe kjo nuk prodhohet mjaftueshëm 

për parandalimin e hiperglicemisë90, atëherë shfaqet i ashtëquajturi diabeti i sheqerit tip 2 

joinsulinovartës (DMNID)90. 

Nëse nuk trajtohet, diabeti mund të shkaktojë shumë komplikime88. Komplikimet akute 

përfshijnë ketoacidozën diabetike dhe gjendje kome hiperosmolare joketozike89. 

Komplikimet e rënda afatgjata përfshijnë sëmundjet kardiovaskulare, AVC, insuficencë 

renale, ulcera të këmbëve dhe dëmtim të syve88.  

Klinikisht karakterizohet nga poliuria, polidipsia, dobësia dhe rënia në peshë96, por mund 

të shfaqet dhe me shenja të tjera si nauze, të vjella, dhimbje koke, parestezi, lodhje, prurit 

ose me një nga komplikacionet e mësipërme. Ndërsa sëmundja përparon mungesa e 

insulinës mund të zhvillohet91. Këta pacientë mund të mjekohen me dietë, hipoglicemiantët 

oralë apo insulinë. Forma të tjera të diabetit mund të zhvillohen gjatë një pankreatiti kronik, 

feokromocitomës, akromegalisë, sindromës Kushing dhe dhënies së glukokortikoidëve 

ekzogjene.  
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Figura 1.2 Përmbledhje e simptomave të diabetit. 

 

Diagnoza. Kërkon që glicemia esëll ≥ 7 mmol/l (≥126 mg/dl) në dy matje. Gjithashtu 

diagnoza e diabetit sugjerohet kur dy orë pas marrjes së 75 gr glukozë glicemia venoze 

≥11.1 mmol/l (≥200mg/dl) dhe për të paktën një herë tjetër gjatë dy orëve të provës. 

Hemoglobina e glukozuar (HbA1c) ≥ 48 mmol / l (≥ 6,5%)97.   

Trajtimi: kur vendoset diagnoza është e nevojshme të caktohet një skemë dietetike me 

kaloritë e përshtatshme të bazuara në peshën trupore ideale, me sasi proteinike të 

mjaftueshme dhe ku karbohidratet të përfshijnë 40-60 % të kalorive të përgjithshme. Është 

e rëndësishme dhe shpërndarja e rregullt e vafteve të ngrënies gjatë ditës. Kur 

hiperglicemia në DMNID nuk kontrollohet me dietë, fillohen hipoglicemiantët oralë. 

Zakonisht fillohet me dhënien e sulfaniluresë, duke rritur dozat deri në maksimumin e 

caktuar dhe në një kohë të dytë mund të shtohet një medikament tjetër: metformina kur nuk 

kundërindikohet. Disa mjekë përdorin troglitazonin që rrit veprimin e insulinës. Insulina 

është gjithmonë e nevojshme për DMID si edhe për shumë pacientë me DMNID. Terapia 

konvecionale bazohet në dhënien e insulinës me veprim të ndërmjetëm (NPH ose lente) 1-

2 herë në ditë të shoqëruar ose jo me doza të vogla të insulinës së shpejtë. Doza fillestare 

standarte është 0.5 -1.0 U/kg/ditë para ushqimit ose një kombinim i 2/3 insulinës të 

ndërmjetme dhe  1/3 insulinës me veprim të shkurtër. 
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Një injeksion tjetër para darke përmban 1/3 e dozës së mëngjesit. Objektivi i kontrollit 

glicemik është mbajtja në vlera normale e hemoglobinës së glikolizuar HbA1c. Në qoftë 

se nuk arrihet kjo rritet incidenca e nderlikimeve. Në qoftë se nuk është i mundur 

kontrollimi i diabetit me dy injeksione në ditë, është e nevojshme një terapi intensive dhe 

pacientët duhet të ndiqen në një qendër të specializuar. Terapia intensive redukton 

ndërlikimet e vona; por i ekspozon pacientët më shumë para hipoglicemisë.  

Ndërlikimet afatgjata: shkaktojnë një sëmundshmëri dhe vdekshmëri të konsiderueshme. 

Ndërlikimet makrovaskulare (ateroskleroza) mund të provokojnë klaudikacio intermitent, 

gangrenë, koronaropati dhe incidente vaskulare cerebrale akute. Ndërlikimet 

mikrovaskulare prekin zemrën, sytë, veshkat dhe sistemin nervor. Kardiomiopatia 

shkakton insufiçencë kardiake, megjithëse koronarografia mund të duket normale. 

Retinopatia diabetike është e dy tipeve: e thjeshtë (dëmtime të bazës) dhe proliferative që 

është shkaku më i rëndësishëm për verbimin. Neovaskularizimi dhe cikatrizimi shkaktojnë 

hemoragji vitreale, shkëputje të retinës dhe verbim. Nefropatia diabetike (sëmundja 

Kimnelstiel-Wilson) është shkaktari më i shpeshtë i dializës dhe transplanteve renale në 

Shtetet e Bashkuara të Amerikës. Veshkat fillimisht janë hipertrofike dhe më vonë shfaqet 

makroalbuminuria (> 200mg/ditë), fraksioni  i filtrimit glomerular ulet rreth 1 ml/min në 

muaj. Hiperazotemia zakonisht nis rreth 10-12 vjet pas zbulimit të diabetit të sheqerit  dhe 

mund të paraprihet nga sindroma nefrotike. Nuk ekziston asnjë trajtim specifik, por 

shpejtësia e progresimit mund të ndalohet me ACE- frenuesë, me një kontroll rigoroz të 

hipertensionit arterial dhe dietë me sasi të vogla proteinike. Hipoaldosteronizmi 

hiporeninemik, që shoqërohet me acidozë tubulare renale mund të kërkojë dhënien e 

solucioneve alkalinizues dhe uljen e marrjes së kaliumit. Neuropatia sensitive periferike 

shkakton turporin, parestezinë, hipersensivitetin e rëndë dhe të dhimbshëm. Ky i fundit 

mund të jetë i tipit të thellë e shumë intensive dhe shpesh keqësohet natën. Shenjat e 

parakohshme  janë mungesa e reflekseve dhe ulja e ndjeshmërisë vibrative. Një problem i 

veçantë janë ulçerat e këmbës, që mund të shmangen pothuajse gjithmonë në qoftë se bëhet 

kujdesi i duhur për to. Neuropatia autonome shkakton çrregullime të funksionit të tubit 

tretes (disfunksioni i ezofagut, ngadalësimi i tretjes gastrike, konstipacion, diare ose 

malabsorbim), hypotension ortostatik, çrregullime të vezikës urinare si ikontinencë, 

miopati  dhe në meshkujt impotencë erektile. 

 

I.III Astma  

 

Përkufizimi. Astma është një sëmundje e zakonshme kronike inflamatore e rrugëve të 

frymëmarrjes që karakterizohet nga simptoma të ndryshueshme dhe të përsëritura, 

obstruksion i kthyeshëm i rrugëve të ajrit dhe bronkospazëm100. Simptoma të përbashkëta 

përfshijnë edemë (wheezing), kollitje, shtrëngime në gjoks, dhe gulçim101. Astma është një 

sëmundje që karakterizohet nga rritja e reaktivitetit të rrugëve të poshtme të ajrit ndaj 

stimujve të ndryshëm; obstruksioni i rrugëve të ajrit është episodik dhe reversibël; 

intensiteti është variabël, nga i lehtë dhe pa kufizim të aktivitetit të pacientit, në të rëndë 

deri duke vënë në rrezik jetën e të sëmurit. Kur obstruksioni persiston për ditë, ose javë, 

gjëndja quhet status asthmaticus. 
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Epidemiologjia dhe etiologjia. Vlerësohet se 4-5 % e të rriturve deri 10% e fëmijëve 

vuajnë nga episode të astmës. Astma mendohet të shkaktohet nga një kombinim i faktorëve 

gjenetik dhe mjedisor102,103. Këta faktorë ndikojnë edhe në ashpërsinë dhe 

përgjegjshmërinë e saj ndaj trajtimit104. Normat e rritura të astmës të kohëve të fundit janë 

për shkak të ndryshimit genetik dhe një mjedisi të ndryshueshëm të jetesës105. Shumë 

faktorë të mjedisit kanë qenë të lidhura me zhvillimin dhe rëndimin e astmës përfshirë: 

alergenët, ndotësit e ajrit, dhe kimikate të tjera të mjedisit106. Pirja e duhanit gjatë 

shtatzënisë dhe pas lindjes lidhet me një rrezik më të madh të simptomave të 

astmës107.Cilësia e ulët e ajrit nga faktorë të tillë si  ndotjet e trafikut apo niveli i lartë i 

ozonit108, ndikon gjithashtu në zhvillimin e astmës109. Historia familjare është një faktor 

rreziku për astmë, me implikimin e gjeneve të ndryshme110. Nëse një binjak identik është i 

prekur, probabiliteti që binjaku tjetër të ketë sëmundje është afërsisht 25%110. Një treshe e 

ekzemës atopike, rinitit alergjik dhe astmës është quajtur atopi111 dhe faktori më i fuqishëm 

i rrezikut për zhvillimin e astmës është një histori e sëmundjeve atopike112. Medikamentet 

beta bllokuese të tilla si propanololi mund të shkaktojnë astmë në ata persona të cilët janë 

të ndjeshëm113. Beta bllokuesit kardioselektiv, megjithatë, në ata individë me sëmundje të 

stadit të lehtë apo të moderuar shkaktojnë probleme114,115. Medikamente të tjera që mund 

të shkaktojnë probleme të njëjta janë NSAIDs, dhe frenuesit e enzimë angiotensin-

konvertin116. COX-2 frenuesit nuk duket të jenë një shqetësim117. Faktorët në shtëpi që 

mund të çojnë në përkeqësim të astmës përfshijnë pluhurin, irritim nga kontakti me kafshët 

(sidomos me qimet e maces dhe qenve), alergenëve të kacabunjve dhe mykut118. Parfumet 

janë një shkak i zakonshëm i atakeve akute në gratë dhe fëmijët. Dy infeksionet, ato virale 

dhe bakteriale në traktin e sipërm respirator mund të përkeqësojnë sëmundjen118. Stresi 

psikologjik mund të përkeqësojë simptomat, mendohet se stresi ndryshon sistemin imunitar 

dhe në këtë mënyrë rrit përgjigjen inflamatore ndaj alergenëve dhe irrituesëve109,119. 

Shumë faktorë të mjedisit lidhen me zhvillimin e astmës dhe rëndimin e saj, përfshirë 

alergenët, ndotjen e ajrit dhe kimikate të tjera të mjedisit106. Pirja e duhanit gjatë shtatzënisë 

dhe pas lindjes është e lidhur me një rrezik më të madh të simptomeve të astmës107. Cilësia 

e ulët e ajrit nga faktorë të tillë si ndotja nga trafiku apo niveli i lartë i ozonit108, janë të 

lidhura me zhvillimin e astmës109. 

Ndryshimet patogjenetike kryesorë përfaqësohen nga një reaktivitet anormal i rrugëve të 

ajrit, ndaj stimujve specifike dhe aspecifike. Të gjithë pacientët paraqesin 

bronkokonstriksion të rritur pas inhalimit të metakolinës dhe histaminës (agjentë 

bronkokonstriktorë aspecifikë). Disa pacientë mund të klasifikohen si të sëmurë me astmë 

alergjike; ata shfaqin rëndim të simptomatologjisë kur eksopozohen ndaj poleneve dhe 

alergjenëve të tjerë. Anamneza personale dhe/apo familjare karakterizohet nga prania e 

sëmundjeve të tjera alergjike si: rrufa, urtikaria apo ekzema. Provat e lëkurës me  alergjenë 

janë positive  dhe IgE në serum janë të rritura. Provat e hiperreaktivitetit bronkial mund të 

venë në dukje një përgjigje positive ndaj inhalimit të alergjeneve specifike. 

Një numër sinjifikativ i pacientëve me astmë ka anamnezë negative për alergji, nuk reagon 

ndaj provave të lëkurës dhe jep rezultate negative  ndaj testeve të provokimit bronkial me 

alergjen specifikë. Shumë prej tyre japin bronkospazmë pas një infeksioni të rrugëve të 

sipërme respiratore. Këta pacientë përcaktohen si të prekur nga astma idiosinkrazike. 
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Disa pacientë paraqesin një rëndim të simptollogjisë gjatë sforcos fizike, ekspozimit në të 

ftohtë, ose pas stimujve që ndodhen në ambientin e punës. Në shumë pacientë të tjerë vihet 

re shtim i raleve sibilante pas një infeksioni viral të rrugeve te sipërme të frymëmarrjes ose 

në përgjigje të stimujve emocionalë. 

Pathogjeneza. Emëruesi i përbashkët i diatezës astmatike është hiperreaktiviteti i pemës 

trakeo-bronkale. Etiologjia e hiperreaktivitetit të rrugëve të ajrit në astmë nuk njihet, por 

dihet se inflamacioni luan rol thelbësor. Reaktiviteti i rrugëve të ajrit mund të variojë dhe 

variacionet korelojnë me simptomat klinike. Një reaktivitet i tillë mund të rritet nga faktorë 

të ndryshëm: alergjikë, infektivë, të lidhura me streset fizike dhe emocionale. Ndër faktorët 

më të zakonshëm janë: alergjenët aerogjenë, acidi salicilik, beta-bllokuesit (p.sh. 

propanololi, timololi), sulfitet e ushqimeve, ndotja e ambjentit (ozoni, dioksidi i azotit) dhe 

infeksionet respiratore. 

Anamneza. Duhet vlerësuar simptomatologjia: sibilincat, dispnea, kolla, temperatura , 

prodhimi i sekrecioneve dhe prania e sëmundjeve të tjera alergjike; faktorë precipitues të 

mundshëm (alergjenë, infeksione etj); ataket e astmës hasen shpesh gjatë natës; përgjigjia 

ndaj medikamenteve. Duhet vlerësuar dekursi i atakeve astmatike të mëparshëm (p.sh. 

shtrimi në spital ose terapia me bazë kortikosteroidi). 

Ekzaminimi objektiv i përgjithshëm. Takipne, përdorimi i muskujve respirator ndihmës, 

cianozë, puls paradoksal (përdorimi i muskujve respiratorë dihmës dhe pulsi paradoksal 

korrelojnë me gravitetin e obstruksionit). Pulmonet; vlerëso gradën e ventilimit, simetrinë 

e zhurmave respiratore, fërshëllimin, zgjatjen e fazës ekspiratore dhe hiperdistendimin e 

mushkërive. Zemra: duhet kërkuar prania e shenjave të pamjaftueshmërisë kronike të 

zemrës. ORL/lëkura: kërkohen prova të alergjisë nazale, sinozitit ose dermatitit alergjik. 

Laboratori. Megjithëse provat funksionale respiratore nuk kanë vlerë diagnostike, ato 

mund të jenë mjaft të dobishme për të vlerësuar gravitetin e obstruksionit bronchial dhe 

për të vlerësuar përgjigjen në kohë ndaj terapisë farmakologjike, si në situata akute ashtu 

dhe në ato kronike.Vihet re reduktimi i KV, VEMS-it, MMEFR, PEFR, VEMS/KV; 

volume rezidual dhe kapaciteti pulmonar total janë të rritura gjatë episodeve të 

obstruksionit; DLCO zakonisht është normale ose lehtësisht e rritur. Reduktimi i VEMS-it 

në <25% të teorikës ose <0.75 l pas dhënies së një bronkodilatatori flet për një sëmundje 

të rëndë. Ekzaminimi i gjakut tregon praninë e eozinofilisë. IgE-të mund të jenë lehtësisht 

të rritura. Një rritje e rëndësishme e tyre mund të sugjerojë praninë e një aspergiloze 

bronko-pulmonare alergjike. Ekzaminimi i sputumit mund të evidentojë eozinofilet, 

spiralet e Curschmann (cilindra të bronkeve të vogla), kristale të Charcot-Leyden; prania e 

një numri të lartë të neutrofileve sugjeron për një infeksion bronkial. Analiza e gazeve të 

gjakut arterial: gjatë krizave tregon gjithmonë hipoksi; zakonisht gjënden hipokapni dhe 

alkalozë respiratore; një trysni normale ose e rritur e CO2 është shqetësuese, sepse mund 

të sugjerojë një lodhje të rëndë të muskujve respiratorë dhe një obstruksion të theksuar të 

rrugëve ajrore. Radiografia e gjoksit, nuk është gjithmonë e nevojshme, ajo mund të tregojë 

hiperinflamacionin e pulmoneve, infiltrate fokale si pasojë e atelektazës pas bronkeve të 

tamponuara; duhet bërë kujdes kur dyshohet për një komplikacion infeksioz. 

Diagnoza diferenciale. “Jo të gjitha fishkëllimat janë astmë”: Pamjaftueshmëria kronike 

e zemrës; bronkiti kronik/enfizema; obstruksione të rrugëve të sipërme ajrore nga një trup 
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i huaj, tumor, edemë e laringut; tumoret karcinoid (zakonisht shoqërohen me stridor, por 

pa fishkëllima); emboli pulmonare rekurente; pneumonia eozinofilike; disfunksion i 

kordave vokale; vaskuliti sistemik me prekje të mushkërive, të gjitha këto mund të kenë 

dispne120,121. 

Trajtimi. Pas largimit të agjentit shpërthyes, në se kjo është e mundshme, duhet të kihen 

parasysh pesë grupe medikamentesh:  

1. Beta2 stimuluesit adrenergjik. Efekti më i shpejtë dhe indeksi terapeutik më i mirë 

arrihet kur përdoret rruga inhalatore resorcinoli (metaproterenoli, terbutalina, 

fenoteroli), saligeninat (albuteroli) dhe katekolaminat (isoproterenoli, isoetarina) 

mund të jepen me nebulizatorë ose me inhalator të dozuar. Adrenalina, një 

katekolaminë tjetër, 0.3 ml në solucion 1:1000 nën lëkurë (mund të përdoret në 

ataket akute në pacientë pa problem të zemrës). Në përgjithësi, resorcinoli dhe 

saligenina preferohet te përdoren si barna të linjës së parë, për shkak të selektivitetit 

të lartë për traktin respirator dhe mungesës së efekteve të rëndësishme kardiake. 

Salmeteroli, është një medikament i ngjashëm me albuterolin, ka veprim shumë të 

zgjatur (9-12 orë) dhe nuk rekomandohet në terapinë e atakeve akute. Dhënia 

intravenoze e barnave beta2-adrenergjikë në astmën e rëndë nuk është e 

justifikushme për shkak të rriskut toksik të lartë. 

2. Metilksantinat. Janë teofilinat dhe kripërat e saj; dozat duhen rregulluar për të 

ruajtur përqëndrimin e tyre në gjak midis 5 dhe 15 mikrogram /ml; mund të jepen 

nga goja ose i/v (si aminofilina). Klirensi i teofilinës luhatet mjaft dhe mund të 

reduktohet me moshën, në disfunksionin hepatik, dekompensimin kardiak, cor 

pulmonar, sëmundjet febrile. Shumë barna mund të alterojnë klirensin e teofilinës 

(ulin gjysëm jetën e tyre: duhani, fenobarbitalet, fenotoina; rrisin gjysëm jetën e 

tyre: eritromicina, allopurinoli, cimetidina, propranololi). Në fëmijë dhe në të rinjtë 

që pijnë duhan, jepet një dozë sulmi prej 6 mg/kg, e cila pasohet me një infuzion 

prej 1 mg/kg/orë për 12 orë, dhe më pas infuzioni reduktohet me 0.8 mg/kg/orë. Në 

pacient të tjerë që nuk marrin teofilinë doza e sulmit është e njëjtë, por infuzioni 

pasues reduktohet në 0.1-0.5mg/kg/orë. Në ata pacientë që janë në mjekim me 

teofilinë, doza e sulmit eleminohet ose reduktohet. Aktualisht teofilinat përdoren 

më rrallë në trajtimin e astmës për shkak të kufirit të ngushtë midis dozës toksike 

dhe asaj terapeutike122-124. 

3. Glukokortikoidet. Prednison 40-60 mg nga goja në ditë, duke reduktuar dozën me 

50% çdo 3-5 ditë; hidrokortizon 4 mg/kg intravenoze si dozë sulmi e pasuar me 

3mg/kg çdo 6 orë; metilprednizolon 50-100 mg intravenoze çdo 6 orë. Ka studime 

që tregojnë se dozat e larta të glukokortikoideve nuk kanë avantazhe ndaj dozave 

konvencionale. Steroidet në astmën akute kërkojnë 6 orë ose me shumë për të dhënë 

efekt. Glukokortikoidët e inhaluar janë të rëndësishëm për terapinë kronike, por të 

padobishëm në ataket akute. Efektet e steroideve të inhaluar janë në varësi të dozës. 

Steroidet e inhaluar rekomandohen si terapi e zgjedhur në trajtimin ambulator dhe 

duhet të fillohen në çdo pacientë, astma e të cilit nuk kontrollohet me medikamentet 

adrenergjike të inhaluar120. 

4. Cromolyn sodium dhe nedocromil sodium. Janë klasifikuar në grupin e 

kromoneve. Kromonet (ose 1,4-benzopyrone) janë derivat i benzopiranit. 

Kromonet kanë efekte të fuqishme në parandalimin si  në stadet e hershme dhe të 
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vonshme të astmës, si dhe ndaj alergjive të ndryshme125. Kromolina  pengon 

çlirimin e mediatorëve që normalisht tërheqin qelizat inflamatore dhe  i stabilizojnë 

ato. Nedokromili është një stabilizator direkt i qelizës që gjithashtu ndihmon në 

kontrollin e astmës megjithatë mekanizmi themelor i veprimit nuk është kuptuar 

plotësisht. Përdoren si parandalues në terapinë kronike, dhe nuk kanë efekt në 

ataket akute;  jepen me inhalues të dozuar ose pudër me nebolizim, 2 shkrepje në 

ditë, për të përcaktuar efektivitetin zakonisht është e nevojshme përdorimi për një 

periudhë prej 4-6 javësh. 

5. Antikolinergjikët. Përmbajnë atropine me aerosol dhe barna të ngjashme, si 

ipratropiumi, një amonium kuaternar i pa-absorbueshëm. Antikolinergjikët mund 

të rrisin bronkodilatacionin e dhënë nga simpatomimetikët, por ato veprojnë 

ngadalë (për të arritur maksimumin e bronkodilatacionit duhen 60-90 min). 

Ipratropiumi mund të jepet me inhalatorë të dozuar, 2 shkrepje çdo 6 orë. 

Ekspektorantet dhe mukolitikët kanë efekt të paktë në trajtimin e astmës akute dhe 

kronike122,123. 

Trajtimi i rekomanduar  

Urgjenca. Në episodet akute të astmës, terapia parësore është dhënia e beta2agonistëve me 

aerosol. Jepet çdo 20 minuta për 3 doza, pastaj çdo 2 orë, derisa ataku qetësohet. 

Aminofilina mund të shpejtojë qetësimin pas orës së parë në 5-10% të pacientëve. Pulsi 

paradoksal, përdorimi i muskujve ndihmës dhe hiperdistendimi i shprehur, janë tregues të 

gravitetit të sëmundjes dhe kërkojnë matjen e gazeve të gjakut arterial dhe monitorimin e 

PEFR ose VEMS-it. Një PEFR ≤20% të teorikës në kohën e paraqitjes së pacientit, që nuk 

dyfishohet pas 60 min mjekimi, sugjeron shtimin e terapisë edhe të steroideve. Nëse 

trajtimi i urgjencës nuk përmirëson PEFR≥ 70% të nivelit të bazës, atëhere pacienti duhet 

hospitalizuar, por vendimi përfundimtar bazohet në faktorët individualë (simptomat, 

anamneza, etj.). PEFR≤40% pas trajtimit të urgjencës, sugjeron shtrimin në spital. 

Trajtimi kronik. Në terapinë e linjës së parë mbeten beta2-agonistët. Persistenca e 

simptomave duhet të çojë në shtimin e menjëhershëm të një antiinflamatori 

(glukokortikoide ose një stabilizues i mastociteve). Mjekimi duhet të bazohet në matjet 

objektive të funksionit pulmonar (PEFR, VEMS) dhe pacientët duhet të monitorojnë PEFR 

rregullisht. 

 

I.IV Glaukoma  

Glaukoma është një sëmundje, gjatë së cilës presioni i lartë intraokular (>22 mmHg) i 

transmetuar nëpërmjet lëngut ujor, dëmton nervin optik126. Glaukoma mund të dëmtojë 

pamjen në syrin e prekur, së pari duke zvogëluar pamjen periferike (reduktimi i fushës së 

pamjes), dhe pastaj potencialisht çon në verbëri nëse nuk trajtohet127. Çrregullimet mund 

të ndahen përafërsisht në dy kategori kryesore, glaukoma me kënd të hapur dhe glaukoma 

me kënd të mbyllur. Të gjitha nëntipet e ndryshme të glaukomës mund të konsiderohen të 

jenë një lloj i neuropatisë optike. Nervat e dëmtuar përfshijnë humbjen e qelizave të 

ganglioneve të retinës në një model karakteristik. Rritja e presionit intraokular (mbi 21 

mmHg ose 2.8 kPa) është një faktor rrisku i rëndësishëm dhe i vetmi që ndryshohet në 
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glaukomë. Disa mund të kenë tension të lartë të syve për vite dhe kurrë nuk zhvillojnë 

dëmtime, një gjendje e tillë njihet si "hipertension i syrit". Në anën tjetër, termi "glaukoma 

me tension të ulët ose glaukoma me tension normal” është përdorur për ata individë me 

dëmtime të nervit optik dhe të shoqëruar me humbje pamje, por presion intraokular normal 

ose të ulët128. Glaukoma është quajtur "hajduti i heshtur i syve"129, sepse humbja e shikimit 

shpesh ndodh gradualisht gjatë një periudhe të gjatë kohore, dhe simptomat ndodhin vetëm 

kur sëmundja është mjaft e avancuar. Pasi ka humbur, shikimi nuk mund të normalizohet, 

kështu që trajtimi ka për qëllim parandalimin e humbjes së mëtejshme të tij. Në mbarë 

botën, glaukoma është shkaku i dytë kryesor i verbërisë pas kataraktit130,131. Që nga viti 

2010, kanë qenë 44.7 milion njerëz në botë me glaukomë me kënd të hapur.  Në të njëjtin 

vit, kanë qenë 2.8 milion njerëz në Shtetet e Bashkuara me glaukomë me kënd të hapur. 

Deri më 2020, prevalenca është parashikuar të rritet në 58.6 milion në mbarë botën dhe 3.4 

milionë në Shtetet e Bashkuara132. Ndër shkaqet e glaukomës, hipertensioni i syrit (rritja e 

presionit brenda syrit) është faktori më i rëndësishëm i rrezikut në glaukomë, por në disa 

popullsi, vetëm 50% e njerëzve me glaukomë me kënd të hapur kanë rritje të presionit 

okularë133. Nuk ka një evidencë të qartë që tregon se mangësia në vitamina shkakton 

glaukomë. Dhënia e vitaminave nga goja nuk është një trajtim i rekomanduar për 

glaukomën134. Kafeina rrit presionin intraokular në ato individë me glaukomë, por nuk 

ndikon në individët normal135. Histori pozitive familjare është një faktor rreziku për 

glaukoma. Rreziku relativ të pasur primare glaukoma me kënd të hapur (POAG) është rritur 

për dy deri në katër-fish për individët të cilët kanë një vëlla me glaukomë136. 

Glaukoma me kënd të hapur. Në këtë formë të glaukomës karakteristike është dëmtimi i 

nervit optik që rezulton me një humbje progresive të fushës së pamjes137. Rrallëherë 

shkakton dhembje të syrit ose edemë korneale. Në fillim vihet re humbja e pamjes 

periferike, ndërsa mprehtësia e pamjes mbetet normale për një kohë të gjatë në ecurinë e 

sëmundjes. Rritja e presionit shkaktohet nga bllokimi trabekular. Vendkalimet 

mikroskopike janë të bllokuara, kjo bën që të rritet presioni në sy, që shkakton humbje 

graduale të pamjes. Në fillim preket pamja periferike, por në fund i gjithë shikimi do të 

humbas nëse nuk trajtohet sëmundja.  

Trajtimi: përdoren barnat kolinergjike për përdorim topik (pilokarpina ose karbokoli) dhe 

beta-bllokuesit (timololi) me ose të pa shoqëruar me frenuesit e anhidrazës karbonike 

(acetazolamidi ose metazolamidi)137. 

Glaukoma me kënd të ngushtë  

Fillimi mund të shpërthejë nga përdorimi i barnave me veprim midriatik. Simptomat: 

karakterizohet nga dhimbje e papritur e syrit, eritemë e syrit, presion shumë i lartë 

intraokulare (> 30 mmHg), nauze dhe të vjella, keqësim i pamjes, zmadhimi i bebes së 

syrit. Bëhet fjalë për një urgjencë mjekësore dhe duhet të trajtohet me manitol intravenoz, 

acetazolamide me rrugë parenterale dhe pilokarpinë ose timolol në rrugë topike137. 

Glaukoma kongenitale, (është e rrallë)  

Glaukoma dytësore, (sekondare) 
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Mund të shoqërohet me: leuçemitë, aneminë me qeliza falciforme, makroglobulineminë 

Waldenstrom, spondilitin ankilozant, artritin reumatoid, sarkoidozën, rozalinë 

kongjenitale, amiloidozën, osteogjenezën imperfekte, neoplazitë metastazike, 

neofibromatozën, sindromën Sturge-Weber, përdorimin kronik të glukokortikoidëve, 

amfetaminat, hekzametonin, rezerpinën, antikolinergjikët, traumat e syrit dhe 

subluksacionet e kristalinit (homocistinurinë dhe sindromën Marfan). 

Diagnoza: testimi për glaukoma duhet të përfshijë matjet e presionit intraokular nëpërmjet 

tonometrisë138, oftalmoskopia që ekzaminon formën dhe ngjyrën e nervit optik, 

ekzaminimi i këndit të dhomës anteriore apo gonioskopia, ekzaminimi i nervit optik për të 

kërkuar për çdo dëmtim të dukshëm dhe ndryshimet vaskulare. Perimetria një test formal 

për fushën e pamjes duhet gjithashtu të kryhet si dhe matja e trashësisë së kornesë. Fibrat 

nervore të shtresës së retinës mund të vlerësohen me teknikat e imazhit siç janë tomografia, 

ose skanimi me lazer139,140.  

Trajtimi: përdoren analogët e prostaglandinës, të tilla si: latanoprost, bimatoprost dhe 

travoprost që shtojnë rrjedhjen e likidit trabekular. Për përdorim topik janë antagonistët e 

receptorëve të beta-adrenergjikëve, të tilla si timolol, levobunolol, dhe betaxolol, që ulin 

prodhimin e likidit nga trupi ciliarë. Agonistët e alpha2-adrenergjikëve, të tilla si 

brimonidine dhe apraclonidine, që kanë një mekanizëm të dyfishtë, rënien e prodhimit të 

likidit dhe rritje e rrjedhjes së likidit trabekular. Alfa agonistët më pak selektive, të tillë si 

epinefrina, ulin prodhimin e likidit përmes vasokonstriksionit të enëve të gjakut të trupit 

ciliar, të dobishme vetëm në glaukomën me kënd të hapur. Epinefrina ka efekt midriatik, 

megjithatë, e papërshtatshme për glaukomën me kënd të mbyllur për shkak të ngushtimit 

të mëtejshëm të rrjedhjes së likidit trabekularë (d.m.th.: mbylljen e mëtejshme të rrjetës 

trabekulare, e cila është përgjegjëse për absorbimin e likidit). Agjentët miotik 

(parasimpatomimetik), të tilla si pilokarpina, bëjnë tkurrjen e muskujve ciliar, hapjen e 

rrjetes trabekulare dhe shtim të rrjedhjes së likidit. Frenuesit e anhidrazës karbonike, të tilla 

si acetazolamidi (Diamox), pakësojnë sekretimin e likidit duke frenuar anhidrazën 

karbonike në trupin ciliar. 

 

I.V Gjendja depresive  

Depresioni është një gjendje me humor të ulët dhe neveri ndaj aktiviteteve që mund të 

ndikojnë në mendimet e një personi, sjelljen, ndjenjat dhe ndjenjën e mirëqenies141,142. 

Njerëzit me depresion mund të ndjehen të trishtuar, të shqetësuar, bosh, të pashpresë, të 

pafuqishëm, të pavlerë, fajtor, nervoz, të turpëruar ose  të shqetësuar. Ata mund të 

humbasin interes për aktivitetet që dikur i pëlqenin, mund të kenë humbje oreksi ose shtim 

të tij, kanë probleme të përqëndrimit, ose kryejnë vetëvrasje. Pagjumësia, lodhja, dhimbja, 

probleme të tretjes së ushqimit apo energjia e ulët mund të jenë të pranishme143. Pagjumësia 

është e zakonshme në depresion ku në rastin tipik individi zgjohet shumë herët dhe nuk 

mund të kthehet në gjumë142. Pagjumësia ndikon në rreth 80% të njerëzve në depresion, ku 

mund të jetë gjithashtu e pranishme dhe hiperinsomnia142. Disa medikamente kundër 

depresionit mund të shkaktojnë pagjumësi për shkak të efektit psikostimulant143.  
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Depresioni është një tipar i disa sindromeve psikiatrike si çrregullimi depresiv madhor, por 

ai gjithashtu mund të jetë një reagim normal ndaj ngjarjeve të jetës si humbja e të afërmit, 

një simptomë e disa sëmundjeve ose një efekt anësor i disa barnave dhe trajtimeve 

mjekësore. Koha më e zakonshme e fillimit është midis 20 dhe 30 vjeç, me një kulm në 

mes të 30 dhe 40 vjeç144. Prek rreth 15% të popullatës së përgjithshme në çdo moment të 

jetës144. Përdorimi afatgjatë dhe abuzimi me medikamente dhe/ose substanca të caktuara, 

mund të shkaktojë dhe të keqësojë simptomat depresive. Depresioni është një kombinim 

multifaktorial i të gjithë faktorëve, gjenetikë, biologjikë, mjedisorë dhe psikologjikë144. 

Shumica e teorisë biologjike përqëndrohet në neurotransmetorët si: serotoninë, 

norepinefrinë dhe dopaminë, të cilat janë të pranishme në tru për të lehtësuar komunikimin 

mes qelizave nervore. Faktorë tjetër neurobiologjik që luan një rol kyç në etiologjinë e 

çrregullimeve të humorit dhe me rëndësi të veçantë është boshti hipotalam-hipofizë-

mbiveshkore, d.m.th.: ky bosht hormonal lidh strukturat limbike, hipotalamusin dhe 

hipofizën me gjëndrën mbiveshkore146. Medikamentet kundër depresionit ndikojnë në 

bilancin e përgjithshëm të këtyre tre neurotransmetorëve në strukturat e trurit që rregullojnë 

emocionet, reagimet ndaj stresit, gjumit, oreksit dhe seksualitetit147. Rreth 70% e fëmijëve 

me depresion kanë të paktën një prind që ka një çrregullim depresiv148,149. Kjo mund të jetë 

pjesërisht për shkak të faktit se një prind me depresion nuk favorizon krijimin e një 

marrëdhënie të mirë me fëmijën e tyre, tashmë gjenetikisht të cënueshëm, duke rritur 

mundësinë për fëmijën që të zhvillojë një çrregullim depresiv150.  Abuzimi dhe neglizhimi 

gjatë fëmijërisë, problemet në kontekstin e familjes, si konflikti i përsëritur në familje, 

prindër me depresion, konflikte të rënda martesore apo divorci, vdekja e një prindi, apo 

probleme të tjera, janë faktorë të tjerë socio-ekonomik që rrezikojnë për depresion151. 

Diagnoza mbështetet në vrojtimin e humorit të deprimuar “të irrituar”ose në mungesën e 

interesit/kënaqësisë normale që zgjat së paku 2 javë, në kombinim me 4 ose më tepër të 

simptomave të mëposhtme: 1) ndryshime të oreksit me ndryshime përkatëse në peshë; 2) 

pagjumësi ose përgjumësi; 3) lodhje ose humbje të energjisë; 4) ngadalësim psikomotor 

ose agjitacion; 5) ndjenja të papërshtatshmërisë, së nënvleftësimit ose ndjenja e fajësisë; 6) 

aftësi të reduktuar të përqëndrimit dhe të marrjes së vendimit; 7) mendime të përsëritura të 

vdekjes ose të vetëvrasjes.  

Një numër i vogël të sëmurësh me depresion parësor, perveç depresionit të humorit, paraqet 

dhe simptoma psikotike, si haluçinacione dhe iluzione; shumë prej tyre paraqiten me një 

“depresion të maskuar”, të paaftë të përshkruajnë ankesat e tyre psikologjike, por paraqiten 

me shumë turbullime somatike difuze. Vlerësimi diagnostik mund të kryhet nga një mjek 

i përgjithshëm, ose nga një psikiatër apo psikolog154. 

Shfaqja e episodit të parë depresiv vihet re tipikisht midis moshës 20-40 vjeç, ndonëse 

depresioni madhor mund të jetë i pranishëm edhe te fëmijët dhe adoleshentët. Kur mungon 

mjekimi, episodet zakonisht kalojnë në mënyrë të vetvetishme në 5-9 muaj155; megjithëkëtë 

një numër i vogël të sëmurësh vuan prej një depresioni kronik të vazhdueshëm. Gjysma e 

të sëmurëve që ka bërë një episod të parë do të ketë një tjetër në harkun e 2 viteve156. 

Shpesh takohet në anamnezën familjare pozitive për çrregullime të humorit, gjë që sugjeron 

një ecuri recidivuese.  

Para një diagnoze të çrregullimit depresiv madhor, në përgjithësi, një mjek kryen një 

ekzaminim mjekësor të përgjithshëm për të eleminuar shkaqet e tjera të simptomave. Këto 
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përfshijnë analizat e gjakut, matjen e TSH dhe tiroksinës për përjashtimin e hipotiroidismit 

dhe hipertiroidismit, nivelet e elektroliteve dhe kalçiumit në serum për të përjashtuar një 

çrregullim metabolik, matjen e kortizolit në serum për të përjashtuar sëmundjen Cushing 

dhe sëmundjen Addison kombinuar me kontrolle shtesë të veçanta157. Të sëmurët e prekur 

nga depresioni madhor shpesh kanë ndryshime në EEG gjatë gjumit, të përcjelljes nervore 

nëpërmjet monoaminave dhe të funksionit të aksit hipotalamo-hipofizo-suprarenal. Këto 

ndryshime zhduken me fillimin e mjekimit ose me shërimin e episodit depresiv. Depresioni 

madhor mund të jetë fillimi i një sëmundje maniako-depresive. 

Vetëvrasja. Pjesa më e madhe e vetëvrasjeve shfaqet në të sëmurë me turbullime të humorit 

dhe shumë të sëmurë paraqiten te mjeku përpara tentativës së parë për vetëvrasje. Mjekët 

duhet gjithmonë të vlerësojnë kërcënimin e vetëvrasjes në të sëmurë të prekur nga 

depresioni. Janë me kërcënim më të lartë vetëvrasje: 1) ata që i kanë menduar me hollësi 

metodat e mundshme për t’u vetëvrarë; 2) që përdorin lëndë të tjera depresive; 3) me 

simptoma psikotike; 4) të moshuar; 5) meshkuj; 6) kaukazianë (rraca e bardhë); 7) të 

vetmuar në aspektin shoqëror; 8) të prekur nga sëmundje të rënda organike. 

Trajtimi  

Tre trajtimet më të zakonshme për depresion janë psikoterapia, administrimi me 

medikamente dhe terapia elektrokonvulsive. Psikoterapia është trajtimi i zgjedhur për 

njerëzit nën 18 vjeç, ndërsa terapia elektrokonvulsive përdoret vetëm si mjet i fundit. 

Hospitalizimi bëhet vetëm nëse ekziston një rrezik i madh për veten apo të tjerët. Të 

sëmurët me kërcënim të lartë vetëvrasje duhet të shtrohen në spital dhe të trajtohen nga një 

psikiatër. Pjesa më e madhe e të sëmurëve të tjerë të prekur nga depresioni madhor unipolar 

jo i ndërlikuar (një depresion madhor që nuk bën pjesë në çrregullimet ciklike të tonit të 

humorit), mund të mjekohet në mënyrë efikase nga një mjek jopsikiatër. Trajtimi zakonisht 

rekomandohet  edhe pas shërimit, për të minimizuar rrezikun e përsëritje158, dhe nganjëherë 

mund të rekomandohet edhe për një vit159. Në rastin e depresionit kronik mund të jetë e 

nevojshme marrja e medikamenteve për një kohë të pacaktuar, për të shmangur 

rikthimin154.  

Mjekimi mbështetet në përdorimin e barnave antidepresive; simptomat përmirësohen pas 

2-6 javësh të marjes së dozave kurative. Antidepresivët duhet të vazhdohen për 9-12 muaj, 

pastaj të pakësohen gradualisht. Meqenëse recidiva është e shpeshtë, të sëmurët duhet të 

kontrollohen me kujdes pas ndërprerjes së mjekimit. Kombinimi i farmakoterapisë dhe 

psikoterapisë (zakonisht mjekimi konjitivo-komportamental) jep rezultate më të mira dhe 

më të zgjatura160. Mjekimi me elektroshok përdoret vetëm në të sëmurët me depresion 

shumë të rëndë dhe rezistentë ndaj terapisë mjekësore161.  

 

I.VI Ulcera peptike  

Prek si rregull, bulbin e duodenit (ulcera duodenale) dhe stomakun (ulcera gastrike)162,163. 

Ajo mund të prekë gjithashtu ezofagun, kanalin pilorik, ansën duodenale, jejunin dhe 

divertikulin Meckel. Është pasojë e thyerjes së ekuilibrit ndërmjet faktorëve “agresivë” 

(acidi klorhidrk, pepsina) dhe atyre të përfshirë në rezistencën e mukozës (mukusi gastrik, 
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bikarbonati, mikroqarkullimi, prostoglandinat, “barriera mukozale), si dhe ndikimeve të 

helikobakter pylori.  Rreziku për zhvillimin e një ulcere në stomak është përafërsisht 

10%165. Prevalenca është më e lartë në vendet e botës së tretë, ku është vlerësuar në rreth 

70% të popullsisë. Ndërsa në vendet e zhvilluara prevalenca është rreth 40%. Në 

përgjithësi, infeksionet Helicobacter pylori tregojnë një rënie në gjithë botën, sidomos në 

vendet e zhvilluara. Transmetimi i Helikobakter pilori bëhet nëpërmjet ushqimit, 

kontaminimit të ujërave nëntokësore, dhe nëpërmjet pështymës njerëzore (të tilla si nga 

puthja ose ndarjen e mjeteve të ushqimit)166. 

Shkaqet dhe faktorët e rriskut të përgjithshëm. Shkaqet e përbashkëta përfshijnë 

bakterien, Helicobacter pylori dhe grupi i medikamenteve anti-inflamator jo-steroidë 

(NSAIDs)162. Shkaqe të tjera përfshijnë pirjen e duhanit, stresin, sëmundjen Behçet, 

sindromën Zollinger-Ellison, sëmundjen Crohn dhe cirozën hepatike162,164. Rol qendror 

luan pa dyshim helicobacter pylori. Është një mikroorganizëm me formë spirale, i aftë të 

prodhojë ureazë dhe të kolonizojë mukozën e rajonit antral të stomakut në gati 100% të të 

sëmurëve me ulcer të duodenit dhe në rreth 80% të atyre me ulcer të stomakut167. Ai mund 

të jetë i pranishëm edhe në personat e shëndoshë (prevalenca rritet me moshën), veçanërisht 

në shtresat e varfëra të popullatës. Prania e helicobacter pylori shoqërohet kurdoherë me të 

dhëna të qarta histopatologjike për gastrit kronik aktiv, lezion që gjatë viteve mund të 

rrjedhë drejt gastritit atrofik dhe tumorit gastrik. Rol të rëndësishëm në shkaktimin e 

ulcerës ka edhe përdorimi i barnave antiinflamatore josteroide (ulcerat e palidhura me 

helicobacter pylori). Në më pak se 1% të rasteve, ulcera është pasojë e gastrinomës 

(sindroma Zollinger-Ellison). Faktorë rrisku apo situata bashkëshoqëruese konsiderohen 

dhe: herediteti, grupi i gjakut “0”. Në faktorët e pakonfirmuar përfshihet kafeja dhe alkooli. 

Stresi në probleme të rënda shëndetësore është përshkruar edhe si shkak i ulcerave peptike, 

të cilat janë quajtur ulcerat e stresit164,176. Faktorët e dietës si konsumi i erëzave janë 

vërtetuar të jenë me rëndësi relativisht të vogël në formimin e ulcerave168. Kafeina dhe 

kafeja, gjithashtu mendohej se shkaktonin apo përkeqësonin ulcerat, por është vërtetuar se 

kanë një efekt të vogël në formimin e tyre169,170. 

Ulcera duodenale  

Hipersekretimi i moderuar i lëngut gastrik është pasojë e: 1) shtimit të sekretimit të 

gastrinës, ndoshta nga a) nxitja e qelizave G antrale prej citokinave të çliruara nga qelizat 

inflamatore dhe b) paksimit të prodhimit të somatostatinës prej qelizave D, të dyja pasojë 

e infeksionit nga helicobacter pylori; 2) përgjigja e tepruar acide ndaj gastrinës si pasojë e 

shtimit të numrit të qelizave parietale171. Çrregullimet në fjalë qetësohen e përmirësohen, 

madje me shpejtsi, pas çrrënjosjes së helicobacter pylori. Megjithatë, në disa të sëmurë, 

edhe pas çrrënjosjes së mikrobit në fjalë, situata që karakterizohet nga rritja e moderuar e 

sekretimit të acidit gastrik vazhdon për shumë kohë. Fenomeni në fjalë tregon se 

hipersekretimi i acidit gastrik, së paku pjesërisht, mund të jetë gjenetikisht i paracaktuar. 

Helicobacter pylori mund të rrisë njëherazi edhe nivelin e pepsinogjenit në serum171.  

Ulcera gastrike 

Shkaktari kryesor i ulcerës gastrike është helicobacter pylori. Sekretimi i acidit gastrik 

është përgjithësisht normal ose lehtësisht i pakësuar, duke dëshmuar kësisoj se infeksioni 

nga helicobacter pylori është më i  hershëm sesa në rastin e ulcerës duodenale. Faktor i 
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rëndësishëm është dhe ai që ka të bëjë me gastritin e shkaktuar prej refluksit të përmbajtjes 

duodenale (përfshi lëngun biliar). Përdorimi i zgjatur i salicilateve apo i barnave të tjerë 

antiinflamatore josteroidë besohet se janë përgjegjës për ulcerën gastrike në rreth 15-30% 

të rasteve, duke shtuar kësisoj njëherazi ndjeshëm rrezikun për hemorragji apo perforim171. 

Karakteristikat klinike  

Ulcera duodenale: dhembje epigastrike gërryese që shfaqet nga 90 minuta  deri 3 orë pas 

ngrënies. Ndonjëherë dhimbja mund të shfaqet gjatë natës dhe zakonisht mund të 

përmirësohet përkohësisht duke ngrënë ushqime që pakësojnë aciditetin në stomak ose 

duke marrë medikamente anti-acide172.   

Ulcera gastrike. Dhimbje epigastrike gërryese, që përkeqësohet pas marrjes së ushqimeve 

dhe që nuk ka asnjë lidhje me këto të fundit. Shoqërohet me mungesë oreksi, neveri për 

ushqimet dhe rënie në peshë (në 40% të rasteve). E ngjashme shfaqet dhe dispepsia jo-

ulceroze (kur nuk arrihet të konfirmohet ulcera peptike). Përgjigja ndaj skemave 

terapeutike standarte është minimale.     

Megjithatë, simptomat peptike në sëmundjen e ulcerës mund të jenë të ndryshme për çdo 

të sëmurë173.  

Nderlikimet. Hemorragjia, stenoza, perforimi, penetrimi që pasohet nga pankreatiti akut, 

mungesa e përgjigjes ndaj terapisë si dhe kanceri i stomakut171,174,175. 

Diagnoza  

Ulcera duodenale. Ezofago-gastroduodenoskopia  ose radiografia e segmentit të tubit 

tretës. 

Ulcera gastrike. Preferohet ezofago – gastroduodenoskopia, e cila ofron mundësi reale për 

përjashtimin e ulcerës malinje (nëpërmjet ekzaminimt citologjik të materialit të përftuar 

me furçë dhe gjashtë materialeve bioptike të marra në buzët e kraterit ulceroz). 

Karakteristikat radiologjike të ulcerës malinje: lezion ulceroz i përfshirë në brendësi të një 

mase, plika që nuk nisen nga buzët e lezionit dhe ulcerat me përmasa të mëdha (mbi 2.5 – 

3 cm)171. 

Përcaktimi helicobacter pylori. Përcaktimi i antitrupzave në serum (jo i shtrenjtë dhe i 

preferuar në rastet kur nuk kryhet endoskopia), testi i shpejtë i ureazës me materialin 

bioptik të përfituar në rajonin antral (kur realizohet endoskopia). Testi i frymëmarrjes 

kryhet përgjithësisht për të konfirmuar, kur është e nevojshme, çrrënjosjen e helicobacter 

pylori.  

Trajtimi  

Trajtimi medikal. Objektivat: qetësimi i dhimbjes, shërimi, parandalimi i ndërlikimeve 

dhe i recidivave. Në rastet e ulcerës gastrike përjashtimi i lezionit neoplazik (ndjekje e 

kujdesshme endoskopike deri në shërim). Barnat në dispozicion kanë mënjanuar tashmë 

kufizimin në ngrënie. Rëndësi të veçantë ka ndërprerja e përdorimit të antiinflamatorëve 

josteroidë dhe e duhanit, që pengon cikatrizimin e lezionit ulceroz. Çrrënjosja e 
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helicobacter pylori pakëson ndjeshëm recidivat e ulcerës dhe praktikohet tashmë në të 

gjitha ulcerat duodenale e gastrike të shoqëruara me praninë e tij. Frenimi i sekretimit acid 

sigurohet aktualisht me protokollet terapeutike. Medikamentet standarte në dispozicion  

(anti H2, sukralfati, anti acidantët) janë në gjendje të shërojnë pas 6  javësh ulcerën  

duodenale në 80 – 90% të rasteve  dhe ulcerën gastrike në 60% të tyre. Shërimi me barnat 

frenues të pompës jonike (omeprazol) arrihet më shpejt172.  

Trajtimi medikal i ulcerës peptike: 1) terapia treshe, çrrënjosja e Helicobacter pylori – 

bismuthi subsalacilik, 2 tableta 4 herë në ditë; amoksicilina 500 mg 4 herë/ditë ose 

tetraciklina 500 mg 3 herë/ditë, plus metronidazol 250 mg 3 herë/ditë. Trajtimi zgjat dy 

javë (i shoqëruar me anti-H2 ose frenuesit e pompës protonike). 2) terapia dyshe, omeprazol 

40 mg në ditë plus klaritromicina 500 mg 3 herë/ditë. Mjekimi për dy javë. 3) terapi e re 

treshe, omeprazol 20 mg 2 herë/ditë, plus/ ose klaritromicinë 250 mg 2 herë/ditë dhe 

metronidazol 500 mg 2 herë/ditë ose klaritromicinë 500 mg 2 herë /ditë dhe amoksicilinë 

1 gr 2 herë/ditë, për dy javë. 4) ranitidina me citrate bismuthi 400 mg 2 herë/ditë për 4 javë, 

plus klaritromicinë 500 mg 3 herë/ditë gjatë dy javëve të para171.   

Mjekimi kirurgjikal. Rezervohet  për ndërlikimet (hemorragji e vazhdueshme apo e 

përsëritur, stenozë, perforim dhe malinjizim) dhe ndonjëherë për të sëmurët që nuk i 

përgjigjen trajtimit  medikal  (duhet përjashtuar kurdoherë e me kujdes përdorimi i 

antiinflamatorëve jo-steroidë apo prania e gastrinomës). Teknikat  kirurgjkale për  ulcerën 

duodenale janë: vagotomi + antrektomi (Bilroth I, gastroduodenotomia, apo Bilroth II, 

gastrojejunostomia), vagotomia dhe piloroplastika, vagotomia e qelizave parietale 

(gastrike e sipërme, superselektive). Për ulcerën gastrike realizohet gastrektomia 

subtotale171. 

Ndërlikimet e ndërhyrjes kirurgjkale. 1) Sindroma e ansës aferente  (Bilroth II); 2) 

gastriti nga refluksi biliar; 3) sindroma dumping (zvotimi i shpejtë i stomakut me dhimbje 

barku dukuri vazomotore pas ngrënies); 4) diarreja pas vagotamisë; 5) bezoarët; 6) anemia 

(nga keqthithja e hekurit, vitaminës B12 dhe folateve);  7) malabsorbimi (përzierja e 

pamjaftueshme e përmbajtjes gastrike, lëngut pankreatik, bilës, mbipopullimi bakterial); 8) 

osteomalacia dhe osteoporoza (keqthithja e vitamins D dhe Ca)171. 

Qëndrimi ndaj pacientit me dispepsi. Qëndrimi optimal ndaj të sëmurëve me dispepsi 

ende nuk ka gjetur konsensus përfundimtar. I rëndësishëm është përcaktimi paraprak i 

helicobacter pylori, e nëse është i pranishëm, çrrënjosja përfundimtare e tij. Në drejtimet e 

tjera përfshihet përpjekja e trajtimit  me barnat që frenojnë sekretimin acid, realizimi i 

endoskopisë  në të sëmurët që nuk i përgjigjen trajtimit  medikal, apo dhe në ata me dukuri 

të qarta për dispepsi171. 

 

I.VII Tireotoksikoza 

Tireotoksikoza është kuadri klinike që krijohet në përgjigje të ekspozimit ndaj shtimit të 

hormoneve tiroide në trup (rritje e nivelit të T3 dhe/ose T4 në serum)177. Tireotoksikoza 

mund të ndodhë dhe pas marrjes së sasive të tepërta të hormoneve të tiroides, ekzogjene, 
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në formë të terapisë plotësuese, të tilla si Levothyroxina. Ky është një fenomen i njohur si 

tireotoksikoza ekzogjene apo tireotoksikoza ushqimore178. 

Simptomat përfshijnë: gjëndje ankthi, palpitacione, paqëndrueshmëri emocionale, 

pagjumësi, tremor, rritje të diurezës dhe diarre, djersë profuze, intolerancë ndaj të nxehtit, 

tek femrat oligomenore dhe amenore, si dhe humbje të peshës me rritje të oreksit. Lëkura 

është e ngrohtë dhe e djersitur, haset eritemë palmare, thonjtë janë të thyeshëm, flokët janë 

me yndyrë, ndërsa në gishta dhe gjuhë vërehet dridhje e lehtë. Ndër shenjat okulare 

karakteristike janë zgjerimi i rimës palpebrale, ndonjëherë vonesë në lëvizjen e palpebrës 

së sipërme në krahasim me kokërdhokun e syrit. Reperti kardiovaskular karakterizohet nga: 

pulsi i shpejtuar, fibralacioni arterial, kardiomegalia179. 

Sëmundjet që mund të shkaktojnë tireotoksikoze janë të shumta dhe përmëndim: 1) 

çrregullime të lidhura me hiperfunksionin tiroidien  si: stimuluesit patologjik tiroidien, 

(sëmundja Graves, tumoret trofoblastike), hipersekretimi tiroidien autonom, (adenoma 

hiperfunksionante, gusha multinodulare toksike); 2) rregullime që nuk lidhen me 

hiperfunksionin tiroidien si: çrregullime te akumulimit të hormoneve, (tiroiditi subakut, 

tiroiditi kronik me tireotoksikozë), shkaqe ekstratiroidiene të sekretimit hormonal 

(tirotoksikoza faktike, indi tiroidien ektopik, struma ovarike, karcinoma folikulare 

funksionale).  

Sëmundja e Graves. Shkaktohet nga prania e imunoglobulinave qarkulluese165 me veprim 

nxitës për tiroiden dhe shfaqet me hipertrofi të gjithë tiroides, oftalmopati infiltrative 

(oftalmoplegji, ekzoftalmi dhe fryrje periorbitale) dhe dermopati (miksedemë pretibiale). 

Miksedema pretibiale (dermopati infiltrative) është një sëmundje e lëkurës që shfaqet në 

rreth 5% të pacientëve me sëmundje Graves dhe është e shoqëruar zakonisht me 

ekzoftalmi181. 

Diagnoza. Bazohet në kuadrin klinik, në nivelet e rritura të T4 dhe T3 si dhe në nivelet e 

ulura ose të padozueshme të TSH. Edhe pse nuk është e nevojshme për diagnozën, kapja e 

jodit radioaktiv është e lartë, gjithashtu ndihmon shintigrafia dhe ekografia e tiroides179. 

Trajtimi  

Duhet të kufizojë sasinë e hormoneve që prodhohen nga gjëndra tiroide. Medikamentet 

antitiroidiene shkaktojnë një bllokim kimik të sintezës hormonale (propiltiuracil 200mg 

çdo 8 orë ose metimazol 10-12 mg cdo 12 ore). Leukopenia është nga efektet anësore 

kryesore. Propanololi mund të qetësojë shenjat adrenergjike (40-120 mg/ditë në doza të 

fraksionuara). Frenimi i hiperfunksionit të tiroides mund të bëhet me rrugë kirurgjikale ose 

jod 131. Terapia me jod është më e thjeshtë, efikase dhe ekonomike, por në 40-70% të 

rasteve pas saj shfaqet hipotiroidizëm179. Pacientët duhen ndjekur çdo 6 javë pas terapisë 

deri në normalizimin e funksionit tiroidien. Jodi 131 kundërindikohet në shtatzani179. 

Te të sëmurët me tireotoksikozë të rëndë (kriza akute tirotoksike) nivelet e hormoneve në 

qarkullim duhen reduktuar shpejt. Jepet propiltiuracili (PTU) 1 gr, dhe më pas nga 300 mg 

çdo 6 orë në shoqërim me deksametazonin 2 mg nga goja ose i/v në çdo 6 orë. Dy orë pas 

dhënies së parë të PTU nis trajtimi me jodur të potasiumit 4-5 pika çdo 6 orë për dy ditë. 

Propanololi 10-20 mg. iv ose nga goja çdo 6 orë përdoret për kontrollimin e takikardisë. 
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Një vëmëndje e veçantë i duhet dhënë përdorimit të beta –bllokuesve në të sëmurët me 

dekompesim kardiak kongjestiv179. 

Gjatë shtatzanisë e rëndësishme është mbajtja nën kontroll e simptomave klinike me doza 

të vogla PTU (shpesh <300 mg/ditë). Në rastet rezistente  në tremujorin e dytë mund të jetë 

e nevojshme tiroidektomia subtotale. Trajtimi i oftalmopatisë  shpesh është jo i kënaqshëm. 

Tharja korneale në orët e natës mund të parandalohet duke mbajtur sytë mbyllur me një 

ngjitës dhe duke përdorur lotë artificial. Në rastet e ekzoftalmisë progresive me kemoza, 

oftalmoplegjisë apo humbjes së shikimit jepet prednizon me doza të larta (120-140) 

mg/ditë). Disa të sëmurë përmirësohen me rrezatim orbital apo nga dekomprimimi 

kirurgjik179.  

 

I.VIII Gusha jotoksike 

Zmadhimi i tiroides (15-25 gr) mund të prekë gjithë tiroiden ose mund të jetë fokale dhe 

shoqërohet me shtim të sekretimit të hormonit tiroidien, me gjëndje sekretimi normal apo 

me pakësim të sekretimit të këtij hormoni. Në të shumtën e rasteve nuk dihet shkaku. Në 

gushat eutiroidiene, klinika lidhet me rritjen e vëllimit të gjëndrës. Mund të shfaqen 

komprimimi dhe zhvendosja e trakesë apo ezofagut dhe simptomat të tipit obstruktiv. 

Shkaqet dhe faktorët e riskut 

Disa shkaqe të mundshme përfshijnë: historinë familjare, përdorimi i rregullt i barnave të 

tilla si: litium, propiltiuracil ose fenilbutazone, duke marrë një shumë të madhe substancash 

që pengojnë prodhimin e hormoneve tiroide të zakonshme përfshirë ushqime të tilla si: 

lakër, lakër brukseli, turshi, gështenja, alga deti, dhe mel, si dhe mungesa e jodit. Ndër 

faktorët e riskut përmendim: dietat e varfra me jod, historia familjare si dhe historia për 

radioterapi të qafës ose kokës sidomos në adoleshencë179. 

Klinika 

 Enjtje e qafës, 

 Vështirësi në frymëmarrje, kollitje, strumë e madhe, 

 Vështirësia në gëlltitje me strumë të madhe, 

 Ndjenja e presionit të qafës, 

 Ngjirje e zërit. 

Diagnoza 

Marja në pyetje e pacientit për simptomat, historia e sëmundjes si dhe ekzaminimi fizik.   

         • Testet e gjakut, 

         • Biopsia. 

Imazhet mund të merren me: ultratinguj (echo), rreze-X (grafi e qafës) dhe/ose 

shintigrafi179,182. 
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Trajtimi 

Bëhet kryesisht për reduktimin e përmasave të gushës, parandalimin e zmadhimit dhe 

frenimin e TSH. Bazohet në dhënien e jodit që mungon, ndalimin e produkteve 

strumogjene  ose dhënien e levotiroksinës me doza që rriten progresivisht me një 

maksimum 150-200 mikrogram/ditë. Rrallë indikohet rezeksioni kirurgjikal apo ablacioni 

me radiojod. Gusha në qoftë se është në një madhësi të konsiderueshme, duhet të hiqet në 

rrugë kirurgjikale183. Tiroidektomia ose dekompresioni kirurgjikal shkaktojnë lehtësim të 

shpejtë për simptomat obstruktive të gushës183,184,185. Terapia radioaktive me jod e gushës 

jotoksike është një mundësi e arsyeshme terapeutike, veçanërisht në pacientët të cilët janë 

më të vjetër ose kanë një kundërindikim për kirurgji186-188. Studimet e bëra kanë treguar 

një reduktim në volumin e tiroides në pothuajse të gjithë pacientët pas një doze të vetme të 

terapisë184.  

 

I.IX Insuficienca kardiake kongjestive (IKK)  

Përkufizimi. Insuficienca kardiake kongjestive (IKK) është një situatë në të cilën zemra 

nuk mund të plotësojë nevojat metabolike të indeve, ose mund ta bëjë vetëm në prani të 

një presioni mbushjeje patologjikisht të rritur189.  

Epidemiologjia. Rreziku gjatë gjithë jetës për të zhvilluar IKK është rreth 20% për 

amerikanët e moshes mbi 40 vjeç190. Në Amerikë, incidenca e IKK ka mbetur kryesisht e 

qëndrueshme gjatë disa dekadave të fundit, me mbi 650.000 raste të reja të diagnostikuara 

çdo vit191-193. Në Amerikë gjithashtu racat e zeza kanë rriskun më të  lartë për IKK194. 

Megjithëse mbijetesa është pëmirësuar, normat absolute të vdekshmërisë për IKK mbeten 

afërsisht 50% brenda 5 viteve nga diagnoza193,195.  

Etiologjia. Janë situata në të cilat funksioni ventrikular është i ulet si: koronaropatia, 

hipertensioni, valvulopatia, kardiomiopatia e dilatuar, kardiopatia e lindur. Kemi dhe 

situatat në të cilat mbushja ventrikulare është e pakësuar si: stenoza mitrale, kardiomiopatia 

renstriktive dhe sëmundjet e perikardit189. 

Faktorët shpërthyes të insuficencës.   

Përfshijnë:  

1) rritjen e Na,                                              2) mosmarrja e mjekimit për IKK,  

3) infarkti akut i miokardit,                          4) acarimi i hipertensionit,  

5) aritmitë akute,                                          6) infeksionet e ndryshme,  

7) embolia pulmonare,                                 8) anemia,  

9) tireotoksikoza,                                        10) shtatzania,  

11) miokarditi akut dhe endokarditi infektiv. 
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Klinika. Dhimbje në gjoks, dispne, asteni, të përziera të vjella, humbje peshe196, 

palpitacione197, edeme periferike, ascitis, hepatomegalia, dispneja paroksistike e natës, 

probleme pagjumësie198, kongjestion pulmonar (rale, matitet nga versamenti pleural).  

Në auskultimin e zemrës degjohet toni i tretë kardiak, një zhurmë telesistolike që mund të 

identifikojë insufiçencë mitrale për shkak të ishemisë apo nekrozës së muskujve papilare. 

 

 

Figura 1.3 Përmbledhje e simptomave të IKK. 

Ekzaminimet laboratorike dhe instrumentale 

Enzimat e zemrës. Përveç testeve të tjera laboratorike klinike , biomarkerët si BNP dhe 

NT-ProBNP janë të dobishme për të pasqyruar aspekte të ndryshme patofiziologjike të 

IKK. Këta markues janë ndihmës të fuqishëm për diagnozën, prognozën dhe trajtimin e 

IKK199-205, si dhe për të përjashtuar IKK apo për të gjetur shkakun e panjohur të dispnes206-

211. 

Përqendrime jonormale të troponinës të lëshuar në gjak tregon për dëmtime të 

vazhdueshme të miocitit ose nekrozë në këta pacientë212-216. 

Në IKK, shtimi i troponinave kardiake shoqërohet me hemodinamikë të dëmtuar212, 

mosfunksionim progresiv të ventrikulit të majtë213,  dhe rritje të shkallës së 

vdekshmërisë217-219. 

Ekzaminimet radiologjike joinvazive.  

Radiografia e gjoksit mund të evidentojë praninë e kardiomegalisë, kongjestionim 

pulmonar ose versament pleural..  

Ekokardiografia evidenton funksionin e ventrikulit të majtë. Echo është një mbeshtetje e 

vlefshme për të diagnostikuar kardiopatitë e lindura, sëmundjet e perikardit ose 
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valvulopatitë, si dhe për të evidentuar prishjet zonale të lëvizjes së pareteve, që janë tipike 

për koronaropatitë.  

Ekokardiografia mund të zbulojë subklinikën e IKK dhe të parashikoj rrezikun e ngjarjeve 

të mëvonshme220.  

Përdorimi i ekokardiografise në pacientët me dyshime për IKK përmirëson identifikimin e 

sëmundjes dhe ofrimin e kujdesit të duhur mjekësor221.  

Elektrokardiograma (EKG) dhe Kateterizimi i zemres ndihmojne gjithashtu ne pacientet 

me IKK.  

Klasifikimi 

Të dyja format e klasifikimit të IKK si ajo sipas ACCF (fondacioni i kolegjit amerikan të 

zemres)/AHA (shoqata amerikane e zemres)222, dhe sipas HYHA (shoqata e zemrës se Nju 

Jorkut)222-223, ofrojnë informacion të dobishëm dhe plotësues në lidhje me praninë dhe 

ashpërsinë e IKK. Stadet ACCF/AHA të IKK theksojnë zhvillimin dhe përparimin e 

sëmundjes dhe mund të perdoren për të përshkruar individët dhe popullatat, ndërsa stadet 

e NYHA fokusohen në kapacitetin e stërvitjes dhe statusin simptomatik të sëmundjes.  

       Sipas klasifikimit të Shoqatës së Zemrës së Nju Jorkut (NYHA), insufiçienca kardiake 

është grupuar në katër stade, në varësi të shkallës së simptomave të pranishme tek pacienti. 

Ato janë: 

 Stadi I: pa simptoma klinike, me rezistencë normale ndaj sforcimit, pra janë në 

gjendje të kryejnë aktivitetet fizike të përditshme. 

 Stadi II: simptoma të pranishme vetëm gjatë sforcimeve të mëdha fizike. 

Aktivitetet fizike të zakonshme i shkaktojne dispne, lodhje, ose palpitacione. 

 Stadi III: simptoma të pranishme edhe gjatë sforcimeve të lehta fizike, kufizim i 

theksuar i aktivitetit fizik.  

 Stadi IV: simptoma të pranishme edhe në gjendjen e qetësisë (në pushim). 

Diskomforti rritet ne cdo tentative për të kryer aktivitet fizik. 

Njihen tre forma të insufiçiencës kardiake: 

1. Insufiçienca kardiake e majtë: ana e majtë e zemrës nuk funksionon mjaftueshëm, 

gjaku grumbullohet në mushkëri, duke çuar në edemën pulmonare. Përveç kësaj, 

insufiçienca kardiake mund të shoqërohet nga një furnizim i pamjaftueshëm me 

gjak i organeve, veçanërisht i trurit, me pasoja: lodhjen, marrjen e 

mendve dhe pështjellimin. 

2. Insufiçienca kardiake e djathtë: ana e djathtë e zemrës nuk funksionon 

mjaftueshëm, gjaku grumbullohet në inde, që çon në formimin e edemave në indet 

periferike (fillimisht në këmbët, më pas në zgavrën e barkut dhe në zona të tjera. 

3. Insufiçienca kardiake e plotë: karakterizohet nga çrregullimi i funksionit të të 

gjithë muskulit të zemrës.  

https://www.medinfo.al/Simptomat/Lodhja.html
https://www.medinfo.al/Simptomat/Vertigo-Marramendja.html
https://www.medinfo.al/Simptomat/Vertigo-Marramendja.html
https://www.medinfo.al/Simptomat/Konfuzioni_mendor.html
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Insufiçienca kardiake e majtë: 

 Në fillim: vështirësi në frymëmarrje gjatë sforcimit, lodhje 

 Më vonë: vështirësi në frymëmarrje dhe kollë e thatë dhe e vazhdueshme 

 Përshpejtim i ritmit të frymëshkëmbimit 

 Axhitim 

 Në rastet e rënda, gjatë vështirësisë në frymëmarrje mund të shfaqet  shkumë në 

gojë (likid që vjen nga mushkëritë). Kjo situatë përbën një urgjencë mjekësore.  

Insufiçienca e majtë është shpesh pasojë e një infarkti të miokardit, një aritmie ose një 

tensioni arterial jashtëzakonisht të lartë. 

Insufiçienca kardiake e djathtë: 

Manifestohet kryesisht me grumbullimin e likidit në inde (edemë), veçanërisht në nivelin 

e këmbëve, që përmirësohet gjatë natës. Një tjetër karakteristikë është thatësia e lëkurës që 

mbulon edemën. Ndonjëherë ajo është e shoqëruar nga ekzema, që mund të përparojnë në 

plagë të vërteta. Këto plagë inflamohen shpesh. Sasia e madhe e lëngjeve të mbajtura në 

organizëm shkakton urinime të shpeshta gjatë natës (nikturi). 

Më vonë, likidi grumbullohet në organet e thella, veçanërisht në mëlçi, organet e barkut, 

dhe zgavrën e barkut (ascit). Kjo mund të reflektohet me ndjesinë e rëndesës dhe mungesën 

e oreksit.  

Diagnoza diferenciale 

Diagnoza diferenciale duhet bërë me patologjitë e mëposhtme. 

 Semundjet e mushkerive si:  

 Bronkiti kronik,  

 Emfizema   

 Astma bronkiale.   

Në keto raste duhet të bëhet vleresimi i sputumit, ndryshimet në radiografinë e gjoksit dhe 

testet e funksionit respirator. 

 Patologjitë që çojnë në edemë periferike si:  

 Sëmundjet e mëlçisë  

 Venat varikoze 

 Nefropatia  

 

Masat parandaluese 

Nëse vuani nga insufiçienca kardiake, duhet të ndryshoni mënyrën tuaj të jetesës, që ju 

lejon ngadalësimin e përparimit të sëmundjes dhe lehtësimin e simptomave. Kjo 

konsiston në: 

https://www.medinfo.al/Simptomat/Dispnea.html
https://www.medinfo.al/Simptomat/Lodhja.html
javascript:;
https://www.medinfo.al/Sistemi_Respirator/Mushkeria/
https://www.medinfo.al/Semundjet/Infarkti_i_miokardit.html
javascript:;
https://www.medinfo.al/Sistemi_i_trejtjes/Melcia/
https://www.medinfo.al/Simptomat/Asciti.html
javascript:;
https://www.medinfo.al/Simptomat/Mungesa_e_oreksit-Anoreksia.html
https://www.medinfo.al/Simptomat/Mungesa_e_oreksit-Anoreksia.html
https://www.medinfo.al/Semundjet/Insuficienca_kardiake.html#collapse-2_152-10
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 Regjimin ushqimor të varfër në kripë dhe në yndyrna 

 Aktivitetin fizik të rregullt (sporte të lehta si ecja, noti ose biçikleta), gjithmonë në 

përputhje me këshillat e mjekut specialist. 

 Reduktimi i mbipeshës trupore, nëpërmjet një regjimi ushqimor të shëndetshëm, 

të varfër në kripë dhe yndyrna dhe të pasur me perime. 

 Kontrolli i përditshëm i peshës: nëse konstatoni shtim në peshë, duhet të njoftoni 

mjekun tuaj (rreziku i edemave!) 

 Ndërprerje e menjëhershme e duhanit dhe alkoolit. 

Qëllimi i trajtimit 

1. Lehtësimi i simptomave  

2. Shmangia e faktorëve precipitues 

3. Kontrollimi i kardiopatise bazë 

Terapia  

1. Pakësimi i ngarkesës së punës së zemrës. 

2. Të kontrollohet retensioni i tepërt i lëngjeve:  

a) paksëimi dietetik i natriumit (eleminimi i ushqimeve me kripë), ku në IKK të 

përparuar duhet pakësim i mëtejshëm (më pak se 2 g NaCl/ditë). 

b) Diuretiket e ansës (p.sh. furosemidi 10-120 mg/ditë nga goja ose iv) janë më të 

fuqishëm dhe në dallim nga tiazidikët mbeten efikasë edhe kur filtrimi 

glomerular është nën 25 ml/min. Mund të kombinohen diuretikët e ansës me 

tiazidikët për të kufizuar efektet. Diuretikët që kursejnë kaliumin janë të 

dobishëm në pakësimin e kaliumit, por nuk duhet të perdoren në pacientët që 

marrin ACE-inhibitor për të shmangur hiperkaleminë.  

3. Vazodilatatorët: rekomandohen si mjekim standart i IKK. Vazodilatatorët venoz 

pakësojnë kongjestionin mushkëror. Vazodilatatorët arterial rrisin debitin kardiak. 

ACE-frenuesit jane vazodilatator të përzier efikasë dhe të tolerueshëm mirë. ACE-

frenuesit janë në gjëndje të vonojnë shfaqjen e IKK në pacientët me disfunksion 

ventrikular të majët asimptomatik dhe të pakësojne vdekshmërinë kur jepen 

menjëherë pas një IMA.  

- Vazodilatatorët mund të shkaktojnë një hypotension të theksuar në pacientët 

hipovolemik, prandaj duhet të fillohet mjekimi me doza të vogla. 

- Në pacientët e shtruar në spital dhe në më të rëndët , përdorimi i 

vazodilatatorëve me rrugë intravenoze  monitorohet nëpërmjet kateterizimit të 

arteries pulmonare dhe një matjeje arteriale të vazhdueshme. 

4. Digoksina është e dobishme: 

a) në insuficiencën kardiake nga disfunksioni i theksuar sistolik  

b) në insuficiencën kardiake të shoqëruar me fibrilacion atrial dhe frekuencë 

ventrikulare të rritur. Në dallim nga ACE- frenuesit , digoksina nuk zgjat 

mbijetesën e pacientëve me insuficiencë kardiake.  

- Digoksina është e kundërindikuar në kardiomiopatitë hipertrofike dhe në 

pacientët me çrregullime të përçimit atrioventrikular.     

- Intoksikimi nga digitali precipitohet nga hipokalemia, hipoksemia, 

hipotireoidizmi ose ishemia e miokardit.  

javascript:;
javascript:;
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- Intoksikimi kardiak përfshin ekstrasistola ventrikulare, takikardi dhe fibrilacion 

ventrikular, takikardi atriale me bllok.  

- Intoksikimi kronik nga digitali mund të japë kaheksi, gjinekomasti gjëndje 

konfuzionale. 

5. B-bllokuesit: janë medikamente në përgjithësi të papërdorshme në IKK. 

6. Aminat simpatikomimetike me rrugë intravenoze u jepen pacientëve të shtruar në 

spital për acarim akut të IKK. Këto medikamente janë të kundërindikuar në 

kardiomiopatinë hipertrofike. Vazodilatatorët dhe inotropët mund të përdoren të 

kombinuar për të përftuar një efekt shtesë.  

7. Pacientët me IKK refraktare dhe me një parashikim të jetës me më pak se 6 muaj, 

që plotësojnë kritere të caktuara, mund të jenë kandidatë  për transplant të zemrës.     

 

I.X Çregullime të ritmit të zemrës (aritmitë) 

Përkufizimi. Aritmia është ndryshimi i ritmit normal të zemrës, e cila i referohet ritmit që 

ka origjinën nga nyja sinusale, që përshtatet për shpeshtësinë dhe përçueshmërin elektrike 

të zemrës224,225. Një ritëm është i rregullt kur distanca në mes rrahjeve të njëpasnjëshme 

është jo më shumë se 160 milisekonda225; që i referohet një frekuence normale në të rritur, 

në qetësi nga 60 deri 100 rrahje / min225. Përçueshmëri është normale kur në EKG vala P 

<120 milisekonda, intervali PR nuk kalon 200 milisekonda dhe kohëzgjatja e kompleksit 

QRS <100 milisekonda225.  

Aritmitë shkaktohen nga 
• një formim normal ose jonormal i impulsit, 

• përçueshmëria jonormale e impulsit, 

• një kombinim i tyre. 

Klasifikimi 

Aritmia mund të shfaqet me: 

• takikardi ose takiaritmi nëse rriten rrahjet e zemrës mbi 100 për minutë 

• bradikardi ose bradiaritmi nëse rrahjet e zemrës ngadalësohen nën 60 për minutë. 

Zakonisht bëhet simptomatike nën 50 rrahje në minutë.  

Aritmitë mund të shfaqen në prani ose në mungesë të një sëmundje organike të zemrës, por 

janë më të rrezikshme në rastin e parë. Kushtet që mund të provokojnë aritmitë janë: 1) 

ishemia e miokardit; 2) insufiçenca kardiake kongjestive (IKK); 3) hipoksemia; 4) 

hiperkapnia; 5) hipotensioni; 6) çrregullimet elektrolitike (veçanërisht atyre të K, Ca dhe 

Mg); 7) helmimet nga barnat (digoksina, antiaritmikët që zgjasin intervalin QT); 8) 

kofeina; 9) etanoli226. 

Peismeikeri (stimuluesi) i zemrës është nyja sinusale që është e vendosur në mes të atriumit 

të djathtë dhe vena cava superior. 

Simptomat 

Ata mund edhe të mungojnë plotësisht, por mund të shprehen me ekstrasistola, takikardi 

dhe/apo bradikardi. 

• Ekstrasistola: mund të mos perceptohet, por në përgjithësi është si një "vakum", 
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mungesë rrahjesh. 

• Takikardia: ndjenja është ajo e një shtimi të rrahjeve, të cilat mund të jenë të rregullta, 

por edhe të parregullta, lodhje, vështirësi në frymëmarrje, marramendje. 

• Bradikardia: lodhje, marramendje dhe humbja e mundshme e vetëdijes. 

Diagnoza. Klinika është thelbësore për të marrë në konsideratë gjendjen e pacientit. 

Aritmia mund të konstatohet përmes mjeteve të tilla si elektrokardiograma, 

fonokardiograma (metodë tashmë e braktisur tërësisht), ekokardiograma, monitorimi 

elektrokardiografik i vazhdueshëm Holter (e cila regjistron elektrokardiogramën e pacientit 

gjatë gjithë ditës dhe gjatë të gjitha aktiviteteve, në mënyrë që të zbulohet ndonjë 

anomali227-229. EKG është padyshim më e lehtë dhe e padëmshme. Janë vërtetuar dhe 

metoda kompjuterike për diagnozën e aritmisë230,231. Të vlerësohet me kujdes EKG në 

kërkim të shenjave të ishemisë, zgjatjes së intervalit QT dhe të shenjave karakteristike të 

sindromës Wolff Parkinson Wite (WPW). Për diagnozën e takiaritmive; gjithmonë 

nevojitet të identifikohet aktiviteti atrial dhe raportet ndërmjet valës P dhe kompleksit QRS.  

Në diagnozë mund të ndihmojnë gjithashtu: 

 Ndjekja e një regjistrimi të gjatë në lidhjet II , aVF ose V1. Të dyfishohet voltazhi 

i EKG dhe të rritet shpejtësia e letrës në 50 mm/s për të ndihmuar identifikimin 

e valës P; 

 Regjistrimi i lidhjeve ndihmëse të EKG (në anën e djathtë të gjoksit, në ezofag, 

në atriumin e djathtë) për të identifikuar valët P. Të regjistrohet EKG gjatë 

masazhit të sinusit karotid për 5 sekonda. Të mos masazhohen në të njëjtën kohë 

karotidet në të dyja anët. 

Një takiaritmi me komplekse QRS të gjerë mund të paraqesë një takikardi ventrikulare ose 

një takikardi mbiventrikulare me përçim aberant. Elementët në favor të një takikardie 

ventrikulare janë: 1) disociacioni AV; 2) QRS >0.14 s; 3) DAS; 4) asnjë përgjigje ndaj 

masazhit të sinusit karotid; 5) morfologjia e QRS e ngjashme me atë të rrahjeve të 

mëparshme ventrikulare para kohe. Ndryshimi i valës T është një metodë e re jo-invazive 

diagnostike që mund të nxjerrë në pah rrezikun e aritmisë që vlerëson nëse aritmia 

ventrikulare është malinje apo jo232. 

Trajtimi 

Takiaritmitë233. Duhet të korrigjohen faktorët precipitues (të rreshtuara më lart). Nëse 

pacienti ka një çrregullim hemodinamik (angina, hipotension ose IKK), duhet të 

procedohet menjëherë me kardioversion. Kardioversioni në prani të takikardisë sinusale 

s’duhet përdorur; duke bërë kujdes kur dyshohet për një intoksikim nga digitali.  

Fillon mjekimi farmakologjik dhe kontrollohen nivelet farmakologjike dhe intervalët e 

EKG (sidomos QRS dhe QT). Pakësohen dozat në pacientët e prekur nga sëmundje 

hepatike dhe renale. Efikasiteti terapeutik konfirmohet me monitorimin e EKG (ose 

Holter), me provën e sforcimit dhe në rrethana të veçanta, me një studim elektrofiziologjik 

invaziv. Të gjithë antiaritmikët kanë potencialisht efekte kolaterale toksike, duke përfshirë 

shpërthimin e aritmive ventrikulare. Zgjatja e QT e provokuar nga medikamentet dhe 

shoqërimi me takikardi ventrikulare ose me rrotullimin e  majës janë më të zakonshme me 
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antiaritmikët e grupit IA; medikamenti duhet të ndërpritet nëse intervali QT rritet më shumë 

se 25%. Medikamentet antiaritmike duhet të shmangen në pacientët me aritmi ventrikulare 

asimptomatike pasinfarktuale për shkak  të rritjes së rrezikut të vdekjes. 

Fibrilacioni atrial kronik233. Vlerësohen shkaqet e mundshme (p.sh.: tireotoksikoza, 

stenoza mitrale, abuzimi alkolik, embolia pulmonare). Pacientët me faktorë rreziku për 

iktus (p.sh.: me valvulopati të zemrës, hipertension arterial, koronaropati, IKK, mosha > 

75 vjeç) duhet të marrin një mjekim atikoagulant me bazë varfarinë. Zëvendësohet ky 

mjekim me acid acetilsalicilik 325 mg/ditë në pacientët që nuk kanë këta faktorë rreziku 

ose në ata që kanë një kundërindikacion për marrjen e varfarinës. Duhet  kontrolluar 

frekuenca ventrikulare (60-80/min në qetësi, <100/min gjatë sforcimeve të lehta) me ß 

bllokues, digoksinë ose kalçiantagonistë (verapamil, diltiazem). Merret në konsideratë 

kardioversioni (pas ≥ 3 javësh të mjekimit antikoagulant), sidomos nëse pacienti është 

simptomatik pavarësisht kontrollit të frekuencës “të fillohet  me medikamente të grupit IA, 

IC ose III (amiodaron, sotalol) në përgjthësi është më mirë të fillohet me monitorim në 

spital, pasuar brenda pak ditëve nga kardioversioni elektrik (përgjithësisht 100-200 J). 

Mjekimi antikoagulant duhet të vazhdohet edhe 3 javë pas një kardioversioni efikas. 

Sindroma e paraeksitimit (WPW)233. Përçimi ndërmjet atriumeve dhe ventrikujve bëhet 

nëpëmjet një rruge aksesore. EKG në qetësi evidenton një interval PR të shkurtër dhe një 

ngritje të ngadaltë në krahun ngjites te QRS (vala delta). 

Takiaritmitë shoqëruese janë dy tipesh: 

 takikardia me komplekse QRS të ngushta (përçimi antergrad nëpërmjet nyjes AV); në 

përgjithësi është një takikardi paroksistike mbiventrikulare. Trajtimi bëhet me kujdes  

me verapamil, digoksinë ose propanolol me rrugë endovenoze. 

 takikardia me komplekse QRS të zgjeruara (përçimi antergrad nëpërmjet rrugëve 

aksesore): shpesh shoqërohet me FA me shpejtësi ventrikulare shumë të shpejtë 

(>250/min: mund të degjenerojë në FV). Nëse pacienti paraqet çrregullim 

hemodinamik, nevojitet të proçedohet menjëherë me kardioversion, por mund të 

mjekohet me lidokainë ose prokainamid me rrugë endovenoze, të mos përdoret 

digoksinë ose verapamil. 

Blloku atrioventrikular 

Grada e parë. Intervali PR është i zgjatur dhe i vazhdueshëm (>0.20 s). Mund të jetë 

fiziologjik ose dytësor nga një rritje e tonusit vagal ose nga digitali; nuk kërkon terapi. 

Grada e dytë Mobitz I (Wenckebach). QRS është i ngushtë dhe intervali PR rritet 

progresivisht deri në humbjen e një rrahjeje ventrikulare, dhe kjo sekuencë përsëritet. 

Vërehet në intoksikimin farmakologjik (digital, beta-bllokues), rritje e tonusit vagal dhe 

IMA inferior. Përgjithësisht është kalimtare dhe nuk kërkon mjekim, nëse është 

simptomatik përdoret atropina (0,6 mg i/v, e përsëritshme 3-4) ose peismeker i 

përkohshëm.   

Mobitz II. Intervali PR është fiks me një humbje të rastësishme të rrahjeve, me shpeshtësi 

2:1, 3:1ose 4:1, përgjithësisht kompleksi QRS është i zgjeruar. Vërehet në rastin e IMA 
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ose të një sëmundje degjenerative të sistemit të përçimit; është një aritmi e rrezikshme që 

mund të përparojë në një bllok AV të plotë; duhet vendosur peismeker. 

Grada e tretë (blloku AV i plotë). Aktiviteti atrial nuk transmeton në ventrikuj, 

kontraksioni atrial është i pavarur nga ai ventrikular. Vërehet në IMA, në intoksikimin me 

digital ose në sëmundje degjeneruese të sistemit të përçimit. Rekomandohet një peismeker 

permanent, përveç rastit kur shoqëron në mënyrë të përkohshme IMA inferior ose në prani 

të bllokut kardiak të lindur asimptomatik233.    

Medikamentet antiaritmike  

Antiaritmikët janë të klasifikuara në bazë të mekanizmit të veprimit233-235. 

Grupi 1A: Kinidinë sulfat: me dozë fillestare, iv 500-1000mg, doza mbajtëse nga goja 

200-400 mg çdo 6 orë. Efekte anësore të mundshme: diare, hypotension, anemi, 

trombocitopeni. 

Kinidinë glukonat: nga goja 324-628 mg/8 orë. mund të japë trombocitopeni. 

Prokainamid: doza fillestare; iv 500-1000 mg, doza mbajtëse, iv, 2-5 mg/min, nga goja 

500-1000 mg çdo 4 orë. Efekte anësore të mundshme: të përziera, agranulocitozë, zgjatje 

e QT. 

Disopiramid: me dozë mbajtëse, nga goja 100-300 mg çdo 6-8 orë. Efekte anësore të 

mundshme: depresioni miokardial, bllok AV, zgjatje e QT. 

Grupi 1B: Lidokainë, doza fillestare 1mg/kg bolus e pasuar me boluse 0.5 mg/kg çdo 8-

10 min në një sasi të përgjithshme 3mg/kg, dhe dozë mbajtëse 1-4 mg/min. Efekte anësore 

të mundshme: konfuzion, arrest respirator. 

Tokainid: nga goja 400-600 mg çdo 8 orë. Mund të japë: të përziera, konfuzion, tremor, 

reaksion i ngjashëm me lupusin. 

Meksiletinë: nga goja 100-300 mg çdo 6-8 orë. Mund të japë: të përziera, tremor, 

çrregullime të ecjes. 

Grupi 1C: Flekainid, nga goja 50-200 mg çdo 12 orë. Mund të japë: të përziera, aritmi 

ventrikulare.  

Propafenon: nga goja 150-300 mg çdo 8 orë. Mund të japë: zgjatje të PR dhe intervaleve 

QRS.  

Grupi II: Propranolol, me dozë fillestare, iv, 0.5-1 mg/min, dozë mbajtëse, nga goja 10-

200 mg çdo 6 orë. Mund të japë: IKK, bradikardi, bllok AV.  

Grupi III: Amiodaroni, doza fillestare, nga goja 800-1400 mg, çdo ditë për 1-2 javë dhe 

iv,75-150mg brënda 20-30 min, doza mbajtëse nga goja 200-600 mg çdo ditë dhe iv, 0.5 

mg/min. Mund të japë: çrregullime të tiroides, fibrozë të mushkërive, hepatit, mavijosje e 

lëkurës. 

Te tjerë përfaqësues janë bretilium dhe sotatol. 
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Grupi IV: Verapamil, doza fillestare, iv, 2.5-10 mg me dozë mbajtëse nga goja 120-480 

mg çdo ditë. Mund të japë: bllok AV, IKK, hipotension, konstipacion. 

Diltiazem: iv, 0.25 mg/kg brënda 2 min mund të përsëritet me 0.35 mg/kg pas 15 min , dhe 

dozë mbajtëse, iv 5-15 mg/orë dhe nga goja 130-360 mg/ditë.  

Të tjerë janë: Digoksina: iv, nga goja; 0.75-1.5 mg brënda 24 orëve me dozë mbajtëse; 

iv, nga goja 0.125-0.25 mg çdo ditë. Mund të japë: të përziera, bllok AV, aritmi 

ventrikulare dhe supraventrikulare. 

Adenozina: iv, 6 mg bolus, në rast mos efekti jepet 12 mg bolus. Mund të japë: hipotension 

tranzitor dhe paralizë atriale.      

 

 

 

I.XI Hiperplazia e prostates 

Hiperplazia beninje e prostatës (BPH), e njohur gjithashtu si adenoma e prostatës ose 

gabimisht si "hipertrofia beninje e prostatës", është një gjendje e karakterizuar me rritjen e 

vëllimit të gjëndrës së prostatës236. Rritja e vëllimit nuk është me të vërtetë për shkak të 

hipertrofisë, por nga hiperplazia e komponentëve parenkimal dhe stromal të gjëndrës së 

prostatës. Edhe pse të dy rastet rezultojnë në një rritje të volumit në përgjithësi, termi 

hipertrofi tregon rritjen e volumit të komponentëve individuale të qelizave të një organi, 

që mbajnë të pandryshuar numrin e tyre, ndërsa hiperplazia tregon rritjen e numrit të 

qelizave. Rritja në vëllimin e prostatës është pothuajse një konstante te të moshuarit. Në 

normë hiperplazia fillon në moshën 45 vjeç dhe lokalizohet në pjesën gjëndërore prostatike 

që rrethon uretrën, duke provokuar kështu obstruksionin apo ngushtimin e defluksit urinar. 

Në botën perëndimore prek 5-10% të meshkujve 40 vjeç, dhe 80% të meshkujve 70 dhe 80 

vjeç237. Ekziston mundësia që në këto subjekte të rritet rreziku për karcinomë të prostatës. 

Adenoma dhe karcinoma nuk janë të lidhura me njëra tjetrën si dhe lokalizohen në pjesë të 

ndryshme të prostatës, ndërsa adenoma e prostatës ndikon në zonat qendrore, karcinoma 

ndikon kryesisht në zonat periferike237.  

Etiologjia. Përjashtohen komponentët mjedisorë në etiologjinë e sëmundjes, ndërsa meret 

parasysh roli i faktorëve të trashëgueshëm për rrezikun e rritjes së incidencës në të afërmit 

e atyre që preken nga kjo sëmundje. Gjithashtu hormonet si: dihidrotestosteroni dhe 

estrogjeni kanë një rol të rëndësishëm në zhvillimin e hiperplazisë beninje të prostatës. Kjo 

është e bazuar në faktin se hiperplazia beninje e prostatës ndodh në meshkuj me nivele të 

larta të estrogjenit dhe nivele relativisht të reduktuara të testosteronit të lirë (kjo substancë 

në qoftë se nuk konvertohet në hormone të tjera, është e dobishme dhe e shëndetshme për 

prostatën) dhe kur indet e prostatës bëhen më të ndjeshëm ndaj estrogjenit dhe më pak të 

përgjegjshëm ndaj dihidrotestosteronit.  

Klinika.  Manifesimet e shenjave klinike nuk varen nga madhësia e prostatës. Një prostatë 

me përmasa të vogla mund të ndikojë në shfaqjen e  shenja obstruktive më të rënda se një 
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prostatë me përmasa më të mëdhaja. Simptomologjia varet në fakt nga dy komponentë që 

janë: komponenti statik që varet nga madhësia e prostatës dhe komponenti dinamik që varet 

nga tonusi i muskulaturës së lëmuar të muskulaturës së orificiumit të vezikës, e prostatës 

dhe kapsulës së saj.  

Simptomat janë të dy llojeve: urinare të tipit obstruktiv dhe irritues. Ndër shenjat 

obstruktive përmendim vështirësi në urinim, ndërprerja e rrjedhjes së urinës, zbrazjes jo të 

plotë të fshikëzës, fluksi urinar i dobët dhe sforcet për të urinuar. Ndërmjet simptomave 

irrituese përmendim polakiurinë, nikturinë (urinim i shtuar gjatë natës), urgjencë për të 

zbrazur fshikëzën dhe djegie gjatë urinimit. Këto simptoma, obstruktive dhe irrituese, 

vlerësohen duke përdorur pyetësorin e International Prostate Symptom Score (IPSS), 

formuluar për të kontrolluar peshën e sëmundjes238. Fillimi i simptomave vihet re 

mesatarisht rreth moshës 65 te të bardhët dhe në 60 vjeç te negrit. Ky vonim në shfaqen e 

simptomologjisë i atribuohet hipertrofisë kompensatore të muskulit detrusor të vezikës, si 

rrjedhojë e komprimimit uretral. Me përparimin e obstruksionit uretral pakësohet forca dhe 

sasia hedhëse, ka vështirësi në fillimin e urinimit dhe vazhdimësi të një mbetjeje ose 

reziduo pas urinimit. Dizuria dhe urinimi jo i plotë janë shenjat e irritimit të vezikës 

(ndoshta si rrjedhojë e një inflamacioni ose tumori) dhe zakonisht nuk takohen në 

hiperplazitë e prostatës. Me rritjen e reziduos (mbetjes) pas urinimit mund të shfaqen 

nikturia (urinimi natën) dhe inkontinenca (mos mbajtja e urinës, urinim i pavullnetshëm) 

nga mbingarkesa e vezikës. Infeksioni, alkooli, disa medikamente me përdorim të 

përgjithshëm si qetësues dhe vazokonstriktor, mund të shtojnë retensionin urinar. Zbrazja 

jo i plotë e vezikës mund të çojë në akumulimin e baktereve duke rritur rrezikun e uretriteve 

dhe gjithashtu për formimin e gurëve për shkak të kristalizimit të kripërave në reziduon pas 

urinimit. Për shkak të prevalencës së hiperplazisë, lidhja me neoplazinë nuk është e 

qartë237. 

Diagnoza. Ekzaminimi digital i prostatës nëpërmjet rektumit (tushe rektale) mund të 

zbulojë një prostatë të zgjeruar dukshëm, paraqitet e lëmuar, kompakte dhe me konsistencë 

në rritje, gomoze, që mund të palpohet në sulkusin median.  Saktësitë për vlerësimin e 

vëllimit të prostatës i jep ekografia transrektale ose ajo suprapubike. Ekografia e testeve, 

vezikës dhe veshkave kryehet shpesh për të vlerësuar gjendjen e të gjithë traktit urogenital. 

Shpesh bëhet një ekzaminim i gjakut për të vlerësuar ekzistencën  e një kanceri të prostatës: 

nivele të larta të antigjenit specifik të prostatës (PSA) duhet të dyshojnë për prani të tij. 

Niveli i PSA mund të jetë i rritur, por është < 10 mg/ml, të paktën kur nuk është i pranishëm 

një tumor. Në këtë rast mund të jetë e nevojshme ekzekutimi i një biopsie për zgjidhjen e 

diagnozës së dyshuar, që nga faktorë të shumtë, madje edhe nga një ekzaminim i thjeshtë i 

zorrës së trashë, mund të rritet niveli i PSA edhe në mungesë të sëmundjeve neoplazike239. 

Trajtimi 

Pacientët pa simptoma nuk kërkojnë asnjë lloj mjekimi, ndërsa ata që paraqesin shenja të 

obstruksionit uretral si paaftësi për të urinuar, insufiçencë renale, rishfaqje të infeksioneve 

të rrugëve të poshtme urinare, hematuri ose kalkula vezikale, i nënshtrohen heqjes 

kirurgjikale të prostatës, zakonisht të kryer në rrugë transuretrale (TURP). Në çdo rast, 

afrimi i kuotës mbajtëse të të sëmurëve duhet të bazohet në gradën e paaftësisë ose të 

çrregullimeve të provokuara nga sëmundja dhe nga efektet anësore të mundshme të 

çfarëdolloj ndërhyrje. Nëse pacienti paraqet vetëm simptoma të lehta, ndjekja e 
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vëmendshme është e vlefshme, sepse lejon vlerësimin e shpejtësisë së përparimit të 

vetësimptomatologjisë. Një bllokues alfa 1- adrenergjik siguron një përmirësim të 

konsiderueshëm në simptomat e BPH duke relaksuar muskulaturën e lëmuar të orificiumit 

të vezikës dhe prostatws si dhe rritjen e fluksit urinar. Molekula të tilla si Doxazosin, 

terazosin, alfuzosin, tamsulosin dhe silodosin janë përdorur me sukses. Molekulat e vjetra 

si fenoxibenzamina dhe prazosina nuk rekomandohen për trajtimin e BPH239. Një tjetër 

medikament i përdorur është finasderidi (5 mg/ditë), një frenues i 5 alfa reduktazës që 

bllokon kthimin e testosteronit në dihidrotestosteron dhe provokon një pakësim mesatar të 

përmasave të prostatës në rreth 24 %. Kur përdoret në kombinim me alfa bllokuesit ka një 

ulje drastike në madhësinë e prostatës tek njerëzit me një prostatë shumë hipertrofike240. 

Gjithashtu mepartrikina, në sajë të veprimit të saj antiestrogjenik, është treguar efektive në 

reduktimin e simptomave241-243. TURP (heqja kirurgjikale transuretrale) ka një përqindje 

më të lartë suksesi, por edhe një mundësi më të lartë ndërlikimesh244. 

Parandalimi. Pas moshës 50 vjeç rekomandohet vizita urologjike vjetore. Në disa pacientë 

një zhvillim i indit të prostatës në kuptimin hipertrofik mund të fillojë vetëm pas 30 vjetësh. 

Rreth 50% e meshkujve më të vjetër se 60 vjeç kanë treguar shenja të hipertrofisë 

prostatike; përqindja arrin 90% në pacientët e moshës ≥ 85 vjeç237. Vizita urologjike 

indikohet edhe në rast të shqetësimeve të vazhdueshme të urinimit. Konstatimi i shkakut të 

çrregullimeve urinare sa më herët lejon të merren masa veprimi të menjëhershme për të 

parandaluar ose të paktën për të ngadalësuar progresionin e sëmundjes drejt një kuadri 

klinik që mund të ketë pasoja serioze në jetën personale dhe shoqërore të individit237. 

Evidentimi i origjinës së çdo simptome të traktit të poshtëm urinar shërben për të verifikuar 

praninë e një kanceri të prostatës237.  

Hiperplazia e prostatës e patrajtuar mund të çojë në retension urinar akut, e cila zakonisht 

zgjidhet me futjen e një kateteri në uretër për të lejuar zbrazjen e fshikëzës. Gjithashtu 

konsumimi i sasive të mëdhaja të ujit për një kohë të shkurtër mund të provokojë tek 

pacientët me hiperplazi të prostatës retension urinar akut237. Tek këta pacientë 

rekomandohet gjithashtu kujdesi në dietë si: konsumimi në sasi të madhe i perimeve dhe 

frutave, dieta të varfra në proteina si dhe konsumimi i sasive të mëdhaja të ujit (e 

shpërndarë gjatë ditës) në mënyrë që të shmangen infeksionet e rrugëve urinare237.  

 

I.XII Konvulsionet dhe epilepsia 

Përkufizime 

Konvulsioni: një ngjarje paroksistike e shkaktuar nga shkarkesa hipersinkrone jonormale 

dhe të tepruara të prodhuara nga një grup neuronesh të SNQ.  

Epilepsia: konvulsione të përsëritura që i detyrohen një procesi kronik bazal. Në 2014 

epilepsia është përkufizuar si dukuri e dy ose më shumë krizave epileptike, të ndara nga 

më shumë se 24 orë, pa ndonjë shkak të qartë. Ndërsa kriza epileptike është një situatë e 

përkohshme ku shfaqen simptoma që rezultojnë nga aktiviteti jonormal elektrik në tru245. 

Ajo gjithashtu mund të shihet si një kusht në të cilën pacientët kanë pasur të paktën një 
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krizë epileptike, me një rrezik të përhershëm për të pasur një tjetër episod apo një sindromë 

epileptike245.  

Liga ndërkombëtare kundër epilepsisë dhe byroja ndërkombëtare për epilepsin, të cilët 

kanë bashkëpunuar me organizatën botërore të shëndetësisë246, e kanë përcaktuar epilepsin 

në deklaratën e tyre të përbashkët të vitit 2005 si "një çrregullim të trurit që karakterizohet 

nga një predispozitë e qëndrueshme në krizat epileptike të gjeneralizuara dhe me pasoja 

neurobiologjike, konjitive (njohëse), psikologjike dhe sociale të kësaj gjendje". 

Përkufizimi i epilepsisë kërkon shfaqjen e të paktën një ataku epileptik247,248. Epilepsia 

është një nga çrregullimet më të zakonshme neurologjike të rënda249. Rreth 3% e njerëzve 

do të kenë në jetën e tyre, një episod epilepsie250.  

Kushtet gjenetike, kongenitale dhe të zhvillimit, janë shkaqe të epilepsisë më shpesh në 

pacientët me moshë të re, tumoret janë më të prirura në njerëzit mbi moshën 40 vjeç, ndërsa 

dëmtimet e kokës dhe infeksionet e sistemit nervor qendror mund të ndodhin në çdo moshë.  

Prevalenca e epilepsisë aktive është afërsisht midis 5 dhe 10 persona në 1000. Rreth 5% e 

individëve përjetojnë një episod të konvulsione jofebrile në një moment të jetës së tyre. 

Prevalenca e episodeve epileptike ndonjëherë është relativisht e lartë, pasi shumica e 

pacientëve nuk kanë më kriza epilektike ose mund të vdesin. Incidenca vjetore e epilepsisë 

është 40-70 raste në 100.000 njerëz në vendet e industrializuara dhe 100-190 në 100.000 

në vendet e varfëra. Njerëzit më të pafavorizuar në aspektin socio-ekonomik janë në rrezik 

më të madh. Në vendet e industrializuara, shkalla e incidencës është ulur në fëmijë, por 

është rritur në të moshuarit, gjatë tri viteve para vitit 2003, për arsye që nuk janë kuptuar 

plotësisht251. Mesatarja e njerëzve me epilepsi varion nga 7.99 në rajonet me të ardhura të 

larta, në 9.50 në vendet me të ardhura të ulëta252. 

Klasifikimi i konvulsioneve 

Një klasifikim korrekt i konvulsioneve është thelbësor për diagnostikimin, mjekimin dhe 

prognozën. Krizat e pjesshme e kanë origjinën nga një zonë e lokalizuar e kores; krizat e 

gjeneralizuara shtrihen në mënyrë difuze në tru, në mënyrë simetrike dhe të dyanshme. 

Krizat e pjesshme të thjeshta  nuk e ndryshojnë gjendjen e vetëdijes dhe mund të japin 

simptoma të tipit motor, ndjesor, vegjetativ ose psikik. Krizat e pjesshme komplekse 

karakterizohen nga një çrregullim i gjëndjes së vetëdijes të shoqëruar me automatizma 

(lëvizje të buzëve, përtypje, ecje pa qëllim dhe veprimtari motore komplekse të tjera).  

Ataket epileptike të gjeneralizuara mund të jenë parësore ose të përfituara nga 

gjeneralizimi dytësor i një krize të pjesshme. Konvulsionet toniko-klonike (grand mal) 

shkaktojnë humbje të papritura të vetëdijes, humbje të kontrollit postural, tkurrje 

muskulore tonike që çon në kafshim të gjuhës dhe ngritje në ekstension (faza tonike), e 

pasuar nga spazma muskulore ritmike (fazat klonike). Gjatë krizave mund të ndodhin 

kafshimi i gjuhës dhe inkontinenca (mosmbajtja e urinës dhe feceve). Rifitimi i gjëndjes së 

vetëdijes është tipikisht gradual dhe ndodh brënda minutash deri në disa orë. Dhembja e 

kokës dhe konfuzioni janë fenomene postkritike të zakonshme. Në krizat e absencës (petit 

mal) vihet re një humbje e papritur e vetëdijes, por për pak kohë, pa humbje të kontrollit 

postural. Këto episode rrallë zgjasin më tepër se 5-10 min, por mund të përsëriten shumë 

herë në të njëjtën ditë. Janë të shpeshta simptomat motore të vogla, ndërsa nuk ndodhin 
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automatizma komplekse as veprimtari klonike. Tipe të tjera krizash të përgjithësuara 

përfshijnë absencat atipike, spazmat infantile dhe krizat tonike, atonike e mioklonike. 

Etiologjia  

Ndarja e zakonshme që i bëhet epilepsisë në aspektin etiologjike është ajo në tri grupe: 

epilepsia gjenetike, epilepsia nga shkaqe metabolike ose strukturore (simptomatike) dhe 

epilepsia me shkak të panjohur (idiopatike)253. Si tipi i krizës ashtu dhe mosha e të sëmurit 

na japin të dhëna të rëndësishme mbi etiologjinë.  

Shkaqet kryesore të krizave epileptike sipas grup-moshave: 

1) Të porsalindurit (<1muaj) 

 Hipoksia dhe iskemia perinatale  

 Hemoragjia intrakraniale dhe trauma 

 Infeksionet akute të SNQ (meningjite bakteriale dhe virale) 

 Turbullime metabolike (hipoglicemia, hipokalcemia) 

 Ndërprerje të barnave  

 Sëmundje të zhvillimit (të fituara dhe gjenetike) 

 Sëmundje gjenetike 

2) Fëmijë (>1 muaj dhe <12 vjeç) 

 Konvulsione febrile 

 Sëmundje gjenetike (metabolike, degjenerative) 

 Infeksione të SNQ  

 Sëmundje të zhvillimit  

 Trauma  

 Idiopatike 

3) Adoleshentë (12-18 vjeç)  

 Trauma 

 Sëmundje gjenetike  

 Infeksione  

 Neoplazma cerebrale 

 Përdorimi i barnave të palejueshme  

 Idiopatike 

4) Të rinj (18-35 vjeç) 

 Trauma 

 Ndërprerje të alkoolit 

 Përdorimi i barnave të palejueshme  

 Neoplazma cerebrale 

 Idiopatike 

5) Të rritur >35 vjeç 

 Sëmundje cerebrovaskulare 

 Neoplazma cerebrale 

 Ndërprerje të alkoolit 

 Idiopatike 

 Sëmundje metabolike (uremia, insuficenca hepatike, hipoglicemia) 
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 Sëmundja Alzheimer dhe sëmundje të tjera degjenerative të SNQ 

 Idiopatike 

Vlerësimi klinik 

Është esenciale marrja e një anamneze të kujdesshme, meqenëse diagnoza e konvulsioneve 

dhe epilepsisë mbështetet shpesh vetëm mbi elementët klinik. Ekzaminimi i përgjithshëm 

përfshin kërkimin e infeksionit, të traumës, të lëndëve toksike, të sëmundjeve sistemike, të 

ndryshimeve neurokutane dhe vaskulopatitë. Prania e asimetrive gjatë ekzaminimit 

neurologjik sugjeron praninë e një tumori të trurit, të iktusit, të traumës ose të dëmtimeve 

të tjera vatrore.  

Diagnoza e epilepsisë formulohet në mënyrë tipike sipas përshkrimit të ngjarjes dhe të 

rrethanave në të cilat ka ndodhur254. Përdorimi i një EEG dhe i teknikave imazherike janë 

zakonisht pjesë e diagnostikimit të sëmundjes254. Bëhen përpjekje dhe për të vëzhguar një 

sindromë epileptike specifike, por kjo nuk është gjithmonë e mundur254. Lidhja e një 

videoregjistruesi me EEG mund të jetë e dobishme në raste të ndërlikuara255. Një 

elektroencefalogramë (EEG) mund të ndihmojnë duke treguar aktivitetin e trurit dhe rritjen 

e rrezikut për konvulsione. Është e rekomanduar vetëm për ata që mund të kenë një krizë 

epileptike në bazë të simptomave. Në diagnozën e epilepsisë, elektroencefalograma mund 

të ndihmojë për të dalluar llojin e krizës apo të sindromit të pranishëm. Tek fëmijët është e 

nevojshme vetëm pas një ngjarje të dytë epilepsie. Nuk mund të përdoret për të përjashtuar 

diagnozën dhe mund të japë falls pozitiv në pacientët pa sëmundje. Në disa situata mund 

të jetë e dobishme të ndiqet EEG, kur pacienti fle apo është i privuar nga gjumi255.  

Përdorimi i teknikave imazherike, të tilla si: tomografia e kompjuterizuar (CT) dhe 

rezonanca magnetike (MRI), rekomandohen pas krizës së parë jofebrile për të zbuluar 

problemet strukturore në tru255. MRI në përgjithësi është teknika më e mirë imazherike 

përveç rasteve kur dyshohet për hemorragji cerebrale për të cilat CT është më e ndjeshme 

dhe më e gatshme256.  

Në ata persona të cilët kanë pasur një krizë në urgjencë, por kthehen në normalitet shumë 

shpejt, testet imazherike mund të bëhen në një moment më të vonë256. Nëse një person ka 

një diagnozë të mëparshëm të epilepsisë me egzaminimet imazherike të mëparshme, testet 

nuk është e nevojshme që të përsëriten shpesh255.  

Diagnoza diferenciale përfshin sinkopën ose konvulsionet psikogjene 

(pseudokonvulsionet). Të tjera kushte mjekësore mund të paraqiten me shenja dhe 

simptome shumë të ngjashme me konvulsionet, duke përfshirë sinkopin, hiperventilimin, 

migrenën, narkolepsinë, krizat e panikut dhe konvulsionet psikogjene joepileptike 

(PNES)2457,258. Në mënyrë të veçantë një sinkop mund të shoqërohet me një episod të 

shkurtër të konvulsioneve259,260. Epilepsia nokturne e lobit frontal, shpesh diagnostikohet 

gabimisht si ankth261. Shkaku i një krize rënie mund të jetë gjithashtu një arsye ndër të tjera 

për krizë atonike258. Fëmijët mund të kenë sjellje që meren gabimisht për kriza epileptike, 

por në realitet nuk janë. Këto përfshijnë spazmat afektive, lagjen e krevatit natën, tmerret 

e natës dhe mioklonitë258. Refluksi gastroesofageal mund të shkaktojë deformim të kurrizit 

dhe torsion të kokës anash në foshnjet, të cilat mund të ngatërrohen me krizat toniko-

klonicke258. Një diagnozë e gabuar ndodh në rreth 5% -30% të rasteve262. Disa studime 
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kanë treguar se krizat epileptike në shumë raste rezistente ndaj trajtimit, mund të kenë një 

shkak kardiovaskular259,263.  

Ekzaminimi laboratorik 

Glicemia, elektrolitet, kalcemia, magnezemia, ekzaminimet hepatike e renale, si dhe gjaku 

komplet duhet të përcaktohen pa vonesë. Ekzaminimet toksikologjike duhet të merren 

vetëm në të sëmurë të seleksionuar. Në ata të sëmurë që marrin antikonvulsivantë duhet të 

përcaktohen nivelet plazmatike të këtyre barnave. Punksioni lumbar duhet në të gjithë të 

sëmurët kur dyshohet infeksioni. 

Trajtimi  

Bazohet në largimin (nëse është e mundur) e shkaqeve të epilepsisë, ndonjëherë edhe 

përmes një ndërhyrje kirurgjikale264. Në format parësore administrohen gjithmonë 

medikamentet antiepileptike, si një masë parandaluese, që duhen marrë çdo ditë pas kësaj 

për periudha të gjata kohore apo për gjithë jetën. Në fazën akute i sëmuri duhet të mbahet 

në pozicion gjysëm të përkulur me kokën poshtë për të mënjanuar aspirimin. Nuk duhet 

futur ulës i gjuhës (spatul) ose tjetër objekt midis dhëmbëve të shtrënguara. Oksigjeni duhet 

të përdoret me një maskë të fytyrës. Duhen korrigjuar menjëherë çrregullimet metabolike 

të kthyeshme (p.sh.: hipoglicemia, hiponatremia, hipokalcemia, ndërprerja e barnave ose 

alkoolit).  

Mjekimi afatgjatë përfshin trajtimin e patologjive bazale, përjashtimin e faktorëve 

shpërthyes, mjekimin profilaktik me barna antiepileptike ose ndërhyrjen kirurgjikale, 

përdorimin e aspekteve psikologjike dhe shoqërore. Zgjedhja e barit antiepileptik varet nga 

shumë faktorë, si tipi i konvulsioneve, dozimi dhe efektet e mundshme anësore. 

Karbamazepina ose fenitoina janë barnat e zgjedhjes së parë për krizat vatrore. Për krizat 

e gjeneralizuara si zgjedhje fillestare është acidi valproik, ndërsa karbamazepina dhe 

fenitoina janë barna alternative.  

Qëllimi i mjekimit është që të zhduken plotësisht konvulsionet pa efekte anësore, duke 

përdorur një medikament të vetëm (monoterapia). Në qoftë se medikamenti është jo i 

efektshëm, duhen shtuar dozat deri në dozën maksimale të tolerueshme, që varet më tepër 

nga kuadri klinik sesa nivelet serike të barit. Në qoftë se edhe kjo mënyrë të vepruari nuk 

ka sukses, duhet të shtohet një medikament i dytë dhe pasi të arrihet kontrolli i 

simptomatologjisë, bari i parë gradualisht pakësohet. Rreth 1/3 e të sëmurëve ka nevojë për 

politerapi me 2 ose më tepër barna. Midis barnave të rinj të zgjedhjes së dytë, kohët e fundit 

janë miratuar: lamotrixhina, gabapentina dhe topiramati. Të sëmurët me disa sindrome 

epileptike të veçanta (p.sh.: epilepsia temporale) janë shpesh refraktarë ndaj terapisë 

mjekësore dhe përfitojnë nga ekscizioni kirurgjikal i vatrës konvulsive.  

Barnat antiepileptike që përdoren më shpesh janë: 

Fenitoinë (difenilhidantoinë) në krizat toniko-klonike, fillim vatror,  300-400 mg/ditë 1-

2 herë në ditë. Efekte anësore të mundshme janë: ataksi, mungesë koordinimi, konfuzion, 

efekte cerebrale, limfadenopati, osteomalaci. 
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Karbamazepinë në krizat toniko-klonike, fillim vatror, 600-1800 mg/ditë, 2-4 herë/ditë. 

Efekte anësore të mundshme janë: ataksia, marramendje, diplopi, pasiguri, anemi aplazike, 

leukopeni, toksicitet hepatik. 

Acidi valproik në krizat toniko-klonike, absencë, miokloni, fillim vatror, 750-2000 

mg/ditë, 2-4 herë në ditë. Efekte anësore të mundshme janë: ataksi, përgjumje, dridhje, 

toksicitet hepatik, trombocitopeni, shtim në peshë. 

Fenobarbitali në krizat toniko-klonike, fillim vatror, 60-180 mg/ditë,1herë në ditë. Efekte 

anësore të mundshme janë: përgjumje, ataksi, konfuzion, depresion, marramendje, 

reduktim i libidos.    

Primidone që indikohet në krizat toniko-klonike me dozë 750-1000 mg/kg 2 herë në ditë. 

Etosuksimidi në absencë, 750-1250 mg/ditë. Mund të japë ataksi, letargji, dhembje koke, 

erupsion kutan. 

Gabapentina në fillim vatror, 900-2400 mg/ditë, 3-4 herë në ditë. Efekte anësore të 

mundshme janë: përgjumje, ataksi, marramendje, dobësi, irritim gastroenterik. 

Të tjera medikamente përmendim; lamotriksinë, klonazepam, felbamat.     

Status  epilepticus 

Janë konvulsionet e vazhdueshme ose të përsëritura, konvulsionet e diferencuara nga 

prishja e gjëndjes së vetëdijes në periudhën interiktale (midis dy krizave). Një gjëndje e 

tillë mund të vihet re në të gjitha tipet e krizave epileptike. Konvulsionet e gjeneralizuara 

toniko-klonike, janë të zakonshme dhe normalisht në fillimin e tyre janë klinikisht të 

diagnostikueshme mirë. Pas 30-45 minutash shenjat mund të bëhen më të lehta dhe 

paraqiten me lëvizje klonike të vogla në gishtat ose lëvizje të shpejta dhe të lehta të syve. 

Në disa situata EEG-ja mund të jetë i vetmi mjet për të vënë diagnozën. Gjendja e 

gjeneralizuar mund të jetë potencialisht vdekjeprurëse kur shoqërohet me hiperpireksi, 

acidozë (nga veprimtaria e zgjatur muskulore) ose dëmtim muskulor, ose të frymëmarrjes. 

Mund të shfaqet një dëmtim neuronal i pakthyeshëm kur konvulsionet toniko-klonike 

mund të zgjasin për më tepër se dy orë.  

Trajtimi  

Statusi epileptik toniko-klonik i gjeneralizuar është një urgjencë mjekësore. I sëmuri duhet 

të vizitohet menjëherë dhe fillohet menjëherë mjekimi i përshtatshëm. Për të parandaluar 

recidivat dhe për të trajtuar çfarëdo qoftë çrregullimi pasues, është e domosdoshme të 

përcaktohet shkaku i konvulsioneve. 

1. Të vlerësohen me kujdes shenjat e pamjaftueshmërisë të frymëmarrjes ose 

kardiocirkulatore. Me monitorizim të kujdesshëm dhe mbrojtje standarte të rrugëve 

të frymëmarrjes, zakonisht nuk është i nevojshëm intubimi. Të trajtohet 

hipertermia. Të sigurohet një rrugë venoze dhe të jepen 50 ml dekstrozë me 50 % 

solucion ujor, 100 mg vitamin B1 dhe 0.4 mg nalokson. 
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2. Të bëhet një ekzaminim i shkurtër klinik dhe neurologjik; të dërgohen kampione 

në laborator për kërkimin e ndyshimeve eventuale metabolike. 

3. Të jepet lorazepam 0.077 mg/kg ( 3-6 mg ) me 2mg/min. Të përsëritet pas 5 

minutash në qoftë se kriza vazhdon. 

4. Menjëherë pas dozës së parë të lorazepamit të jepet fenitoinë 20mg/kg (1000-1500 

mg) intravenë, ngadalë gjatë 20 minutash ose fosfenitoinë 20 mg/kg. Gjatë 

infuzionit të monitorizohet presioni arterial. EKG dhe mundësisht, EEG. Fenitoina 

mund të shkaktojë një rënie të shpejtë të presionit arterial kur jepet me shpejtësi, 

sidomos në të sëmurët e moshuar.  

5. Në qoftë se konvulsionet vazhdojnë, të jepet fenobarbital 20 mg/kg (1000-1500 mg) 

ngadalë në 30 minuta. Në këto raste shpesh është i nevojshëm intubimi endotrakeal. 

Në qoftë se konvulsionet vazhdojnë, të jepet një dozë komplementare e 

fenobarbitalit (7 mg/kg). 

6. Në qoftë se konvulsionet vazhdojnë pas 60-90 mitutash, të kihet parasysh mundësia 

e përfitimit të komës nga midazolami, propofoli ose pentrobarbitali. 

Prognoza. Njerëzit me epilepsi janë në rrezik për jetën nga katër probleme kryesore: kriza 

epileptike, vetëvrasje lidhur me depresionin, traumat nga konvulsionet dhe vdekja e 

papritur nga epilepsia265-267. Një studim nga ana e National Sentinel Audit of Epilepsy-

Related Deaths268, zbuloi se "1,000 vdekje ndodhin çdo vit në Britanin e Madhe për shkak 

të epilepsis, dhe shumica e tyre janë të lidhur me krizat epileptike, ku 42% e vdekjeve ishin 

potencialisht të shmangshme"269. Sindroma e defiçitit të vëmendjes dhe hiperaktivitetit 

prek fëmijët me epilepsi nga tre deri në pesë herë më shumë se fëmijët në popullatën e 

përgjithshme270 duke pasur pasoja të rëndësishme për sjelljen e një fëmije, në të mësuarit 

e tyre dhe në jetën e tyre shoqërore271. Epilepsi është e zakonshme edhe në autizëm271.  
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II. Qëllimi dhe objektivat e studimit 

 

Qëllimi i studimit 

Qëllimi i këtij studimi të bërë në Komunën Ndroq është që të japë një vështrim të gjerë 

mbi gjendjen shëndetësore aktuale të popullsisë së komunës. Më hollësisht, ky studim 

kërkon të përshkruajë tendencat e sëmundshmërisë kronike që kanë qenë të pranishme në 

popullsinë e komunës Ndroq gjatë viteve 2000-2012, pra evidentimi i sëmundjeve kronike 

më të shpeshta, i rasteve të reja të sëmundjes kronike dhe i prevalences së tyre, Këto të 

dhëna mund t’i ofrojnë vendimmarrësve dhe politikëbërësve të dhëna të vlefshme për 

vendosjen e prioriteteve shëndetësore, përmirësimin e kujdesit shëndetësor dhe marrjen e 

masave përkatëse për të  ndihmuar në parandalimin e këtyre sëmundjeve. 

 

Objektivat specifik 

 

Objektivat specifik të studimit janë: 

 

1- Vlerësimi i prevalencës së përgjithshme të sëmundjeve kronike në të gjitha moshat 

e popullatës së komunës Ndroq. 

2- Vlerësimi i prevalencës në veçanti për disa nga sëmundjet kronike më të shpeshta 

në popullsinë e komunës Ndroq. 

 

 

III. Metodologjia dhe materiali në studim 

 

Tipi i studimit  

Një studim kros-seksional (transversal) u realizua në komunën Ndroq, Tiranë, për 

vlerësimin e prevalencës së sëmundjeve kronike, në një nga zonat më kryesore të 

kryeqytetit të Shqipërisë. Studimet transversale janë qasje “jo-drejtimore” ose “pikësore”. 

Ky studim u karakterizua nga dy komponentë kryesorë: 

 Deskriptiv (përshkrues): ky komponent i referohet përshkrimit/vlerësimit të 

prevalencës dhe shpërndarjes së sëmundjeve kronike sipas karakteristikave 

demografike, në popullatën lokale; 

 Analitik: ky komponent i referohet vlerësimit të lidhjes (shoqërimit) të sëmundjeve 

kronike me karakteristikat demografike, të individëve të përfshirë në studim. 

 

Në ndryshim nga llojet e tjera të studimeve si studimet rast-kontroll (ku, pikënisja e 

studimit është identifikimi i dy grupeve individësh: subjekte të sëmurë dhe jo të sëmurë) 

dhe studimet kohort (ku, pikënisja e studimit është identifikimi i dy grupeve individësh: të 

ekspozuar dhe jo të ekspozuar ndaj faktorit të rrezikut të interesit), në studimet kros-

seksionale, pikënisja e studimit është identifikimi i njëkohshëm i gjendjes së sëmundjes 

dhe të ekspozimit në individët që janë pjesëtarë të një popullate të caktuar. 
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Prandaj, kjo lloj qasjeje konsiderohet si “pikësore”, apo “jo-drejtimore”, d.m.th., drejtimi i 

studimit nuk është as prospektiv (d.m.th. nga ekspozimi tek sëmundja, siç është rasti i 

studimeve kohort), as retrospektiv (d.m.th. nga sëmundja tek ekspozimi, siç është rasti i 

studimeve rast-kontroll).  

Studimet transversale quhen ndryshe edhe studime “prevalencë”. Pikërisht, këto lloj 

studimesh janë shumë të volitshme për përcaktimin e barrës së karakteristikave dhe 

sëmundjeve të caktuara në popullatë.  

Gjithashtu, këto lloj studimesh janë shumë të volitshme përsa i takon aspekteve praktike si 

kohëzgjatja, kostoja e nevojshme si dhe burimet njerëzore. Nga kjo pikëpamje, zgjedhja e 

një tipi të tillë studimi është krejtësisht e justifikuar për vlerësimin e sëmundshmërisë në 

popullatën adulte shqiptare. 

Popullata në studim  

Popullata në studim konsistoi në përfshirjen e të gjithë popullatës aktuale të regjistruar në 

komunën Ndroq, të Qarkut Tiranë sipas zyrës së gjendjes civile në Ministrinë e Brendshme 

të Republikës së Shqipërisë. Kjo popullsi është ndarë në mënyrë proporcionale tek mjekët 

e familjes që ushtrojnë detyrën e tyre në sistemin e kujdesit shëndetësor parësor në 

komunën Ndroq dhe pasqyrohet në regjistrat e tyre përkatës. Gjithashtu të gjithë mjekët 

kanë të pasqyruar në dokumentacionin e tyre edhe numrin e të sëmurëve kronikë sipas 

datës së diagnostiminit dhe konfirmimit përkatës nga konsultat mjekësore të specializuara. 

Popullsia totale e komunës Ndroq në vitin 2012 ishte 9057 banorë, nga 0 deri në ≥85 vjeç 

dhe me shpërndarje thuajse të barabartë meshkuj-femra (4605 vs. 4452 përkatësisht). 

Mbledhja e të dhënave 

Mbledhja e të dhënave konsistoi në shqyrtimin e kartelave mjekësore dhe të regjistrave të 

sëmundshmërisë kronike të mjekëve të përgjithshëm dhe të familjes, të cilët ushtronin 

detyrën e tyre në zonën e komunës Ndroq në Tiranë, ku janë të pasqyruara hollësisht 

gjendja shëndetësore akute dhe kronike e të gjithë popullatës lokale në tërësi. 

Studimi u miratua paraprakisht nga bordi përkatës i bioetikës dhe pasi i’u sqaruan me 

hollësi qëllimi dhe objektivat e studimit, si dhe të gjitha procedurat e studimit, u lejua 

udhëheqja e këtij studimi shkencor. 

Përkufizimi i variablave 

Përkufizimi i variablave (ndryshorëve) kryesorë të studimit paraqitet më poshtë: 

Mosha:  

Përkufizimi operacional: Mosha e subjektit në vite që nga lindja deri në momentin e 

studimit, siç raportohet nga kartelat mjekësorë dhe regjistrat e sëmundshmërisë kronike. 

Shkalla e matjes: Numerik (i vazhduar). 

Gjinia:  

Përkufizimi operacional: Seksi i subjektit në studim, i raportuar siç është shënuar në 

kartelën mjekësore dhe regjistrat e sëmundshmërisë kronike. 

Shkalla e matjes: dikotomik (meshkuj vs. femra). 
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Hipertensioni arterial: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me nivel të rritur të presionit arterial e 

konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën 

mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të 

sëmundjeve (ICD 9). 

Diabeti: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me nivel të lartë të glukozës në gjak e 

konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën 

mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikit ndërkombëtar të 

sëmundjeve (ICD 9). 

Astma bronkiale: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me nivel të ulur të ventilimit pulmonar e 

konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën 

mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të 

sëmundjeve (ICD 9). 

Glaukoma: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me nivel të rritur të presionit intra-okular e 

konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën 

mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të 

sëmundjeve (ICD 9). 

Gjendja depresive:  

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me çrregullime të sjelljes e konfirmuar nga 

konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën mjekësore dhe regjistrin 

e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Ulçera duodenale: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim të mukozës e konfirmuar nga 

konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën mjekësore dhe regjistrin 

e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Gusha  nyjore jotoksike: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim të metabilizmit të jodit në 

gjëndrat tiroide e konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet 

në kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit 

ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Tireotoksikoza: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim të metabilizmit të jodit dhe 

zmadhim jonormal të gjëndrave tiroide e konfirmuar nga konsultat mjekësore të 

specializuara dhe siç raportohet në kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë 

kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Post Infarkt i miokardit: 
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Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim të rëndë të muskulaturës 

kardiake për shkak të bllokimit të arterieve e konfirmuar nga konsultat mjekësore të 

specializuara dhe siç raportohet në kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë 

kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Prapambetja  mendore: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim të rëndë sjelljes dhe të zhvillimit 

psiko-motor e konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në 

kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit 

ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Çrregullime të ritmit të zemrës: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim të shprekur të përçimit elektrik 

në muskulin kardiak e konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç 

raportohet në kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas 

klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Hiperplazia e prostatës: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim të organit të prostatës 

(hiperplazi) e konfirmuar nga  konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në 

kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit 

ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Epilepsia: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim të përçimit dhe çlirimit të 

lëndëve kimike në indin trunor e konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe 

siç raportohet në kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas 

klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Sëmundje të valvulës mitrale: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim të valvuës mitrale e konfirmuar 

nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën mjekësore dhe 

regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 

9). 

Deformime kockore: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me dëmtim dhe deformim të indit kockor e 

konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën 

mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të 

sëmundjeve (ICD 9). 

Artroza: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me çrregullim dhe dëmtim të 

artikulacioneve e konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet 

në kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit 

ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Psikoza skizofrenike: 
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Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me çrregullim dhe dëmtim nervor dhe 

konjitiv e konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në 

kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit 

ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Sëmundje të zemrës nga HTA: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me çrregullim dhe dëmtim të muskulit 

kardiak si pasojë e hipertensionit arterial e konfirmuar nga konsultat mjekësore të 

specializuara dhe siç raportohet në kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë 

kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Hemiplegjia: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me çrregullim dhe dëmtim të parikthyeshëm 

të një segmenti të sistemit nervor e konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara 

dhe siç raportohet në kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas 

klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

Bronkit kronik: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me çrregullim dhe dëmtim pulmonar e 

konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën 

mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të 

sëmundjeve (ICD 9). 

Artrit rheumatoid: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me çrregullim dhe dëmtim të 

artikulacionëve në tërësi e konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç 

raportohet në kartelën mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas 

klasifikimit ndërkombëtar të sëmundjeve (ICD 9). 

 

Sëmundje malinje: 

Përkufizimi operacional: gjendja shëndetësore me çrregullim dhe proliferim të pazakontë 

qelizor e konfirmuar nga konsultat mjekësore të specializuara dhe siç raportohet në kartelën 

mjekësore dhe regjistrin e sëmundshmërisë kronike sipas klasifikimit ndërkombëtar të 

sëmundjeve (ICD 9). 

Analize statistikore 

Të gjitha të dhënat u koduan dhe u hodhën në kompjuter, nga ku ato u bënë gati për analizën 

statistikore. 

Në këtë studim kishte të dhëna të plota dhe nuk rezultoi asnjë numër rastesh me mungesë 

të pjesëshme informacioni lidhur me një ose disa ndryshorë (variable), kështu që në 

analizën statistikore u përfshinë të gjithë individët. 

Proçedurat statistikore të përdorura në analizën e të dhënave përshkruhen me hollësi më 

poshtë: 
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· Koeficientët e korrelacionit Pearson (për të dhëna numerike) u aplikuan per te llogaritur 

madhesine e lidhjes lineare mes variableve numerike. 

· Në të gjitha rastet dhe per te gjitha procedurat statistikore, u konsideruan si statistikisht 

sinjifikante (të përfillshme) vlerat e P<0.05. 

 

IV. Rezultate  

Në tabelën e mëposhtme paraqitet numri i rasteve të reja të të gjithë sëmundshmërisë 

kronike për çdo vit përgjatë periudhës kohore 2001-2012 në komunën e Ndroqit. Vihet re 

se numri i rasteve të raportuara nuk paraqet qëndrueshmëri ku numri më i vogël i rasteve 

u raportua në vitin 2012 (33 raste), dhe numri më i madh i rasteve rezultoi në vitin 2005 

(82 raste), duke mos raportuar sinjifikancë statistikore përgjatë viteve të studimit, (trendi 

kuadratik, p>0.05). 

Tabela 1. Rastet e reja per sëmundjet  kronike në komunën Ndroq, Tiranë  për 

periudhën 2000-2012. 

Viti 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

Numri 

i 

rasteve 

të reja 

52 64 50 72 82 73 68 61 66 70 47 33 

 

Gjithashtu në figurën e mëposhtme paraqitet grafikisht numri i rasteve të reja të 

sëmundshmërisë kronike gjatë periudhës 2001-2012 në të gjithë komunën e Ndroqit në 

rrethin e Tiranës. 

 

Figura 2.1 Numri i rasteve të reja të sëmundshmërisë kronike në komunën Ndroq, 

Tiranë për periudhën 2000-2012. 
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Tabela më poshtë paraqet prevalencën e sëmundshmërisë kronike në komunën Ndroq në 

Tiranë për periudhën 2000-2012. Duket qartë tendenca në rritje e numrit të sëmurëve 

kronikë përgjatë periudhës së studimit duke filluar nga viti 2000 deri në vitin 2012, duke 

shfaqur lidhje statistikisht sinjifikante (trendi linear: P<0.05). 

 

Tabela 2. Rastet ekzistuese per sëmundjet kronike në komunën Ndroq, Tiranë  për 

periudhën 2000-2012. 

Viti 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

Numri i 

rasteve 

ekzistuese 

 

615 

 

667 

 

731 

 

781 

 

853 

 

935 

 

1008 

 

1076 

 

1137 

 

1203 

 

1273 

 

1320 

 

1353 

 

Në figurën 2.2 paraqitet grafikisht trendi linear i sëmundshmërisë kronike në komunën e 

Ndroqit, Tiranë për periudhën 2000-2012. 

 

Figura 2.2  Rastet e sëmundjeve  kronike në komunën Ndroq, Tiranë  për periudhën  

2000-2012. 
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Duke u bazuar në të dhënat e sëmundshmërisë kronike sipas grupmoshës së subjekteve të 

studimit, rezulton që trendi të jetë i paqëndrueshëm me minimumin e tij në grupmoshën 

17-29 vjeç (32 raste në total) dhe maksimumin në grupmoshën 50-59 vjeç (412 raste në 

total), duke mos shfaqur lidhje sinjifikante statistikore (trendi kuadratik: P>0.05). 

Tabela 3. Shpërndaja e sëmundshmërisë kronike sipas gjinisë dhe grupmoshës në 

komunën Ndroq, Tiranë. 

 

 

Gjinia/Grupmosha 

1-16 

vjeç 

17-29 

vjeç 

30-39 

vjeç 

40-49 

vjeç 

50-59 

vjeç 

60-69 

vjeç 

 

›70vjeç 

Meshkuj 48 28 58 77 206 148 47 

Femra 52 4 37 83 206 222 137 

Totali i kronikëve 100 32 95 160 412 370 184 

 

Figura e mëposhtme ilustron grafikisht trendin e sëmundshmërisë kronike ne komunën e  

Ndroqit, Tiranë sipas grupmoshës së subjekteve për periudhën 2000-2012. 
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Figura 2.3 Numri i të sëmurëve kronikë sipas gjinisë dhe grupmoshës në komunën 

Ndroq, Tiranë. 

 

 

 

Në tabelën 4 jepet shoqërimi i hipertensionit arterial (HTA) me disa sëmundje kronike si 

diabeti, glaukoma, astma bronkiale, post infarkt i miokardit dhe hemiplegjinë. 

Vërehet se diabeti i bashkëshoqëruar me HTA është shpërndarë në mënyrë të barabartë 

midis dy gjinive 20 raste përkatësisht, ndërsa glaukoma dhe infarkti akut i miokardit të 

bashkëshoqëruar me HTA janë më të shpeshta tek femrat krahasuar me meshkujt. Nga ana 

tjetër astma bronkiale dhe hemiplegjia të bashkëshoqëruar me HTA ishin më të shpeshta 

tek meshkujt krahasuar me femrat duke shfaqur lidhje (shoqërim) sinjifikant statistikor 

(P<0.05).  

 

Tabela 4. Shoqërimi i HTA me sëmundje të tjera kronike në  komunën Ndroq, Tiranë 

për vitin 2010. 

 

Sëmundjet shoqëruese Meshkuj Femra Totali 

Diabeti 20 20 40 

Glaukoma 8 19 27 

Astma bronkiale 18 6 24 

Post infarkt i  miokardit 4 12 16 

Hemiplegjia 8 4 12 
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Grafikisht paraqitet në figurën e mëposhtme lidhja (shoqërimi) i hipertensionit arterial me 

sëmundje të tjera kronike tek subjektet e studimit në komunën Ndroq, Tiranë. 

Figura 2.4 Bashkëshoqërimi i hipertensionit arterial me sëmundje të tjera kronike në 

komunën Ndroq, Tiranë për vitin 2010. 

 

 

 

Në tabelën 5 paraqitet shpërndarja e sëmundjeve kryesore kronike në komunën Ndroq, 

Tiranë në vitin 2011. Vihet re që numrin më të madh të rasteve ka sëmundja e hipertensionit 

arterial me rreth 542 raste në total, por gjithsesi më e shpeshtë tek femrat krahasuar me 

meshkujt (332 raste vs. 210 raste respektivisht). Në vijim sëmundja tjetër më e rëndësishme 

kronike ishte diabeti melitus me 108 raste në total, përsëri me predominim tek femrat me 

62 raste krahasuar me meshkujt me 46 raste. Sëmundje të tilla si astma bronkiale, 

glaukoma, hemiplegjia, gjendja depresive, ulçera duodenale, gjendjet depresive, epilepsia 

dhe sëmundje të valvulës mitrale ishin sëmundje me predominim tek meshkujt krahasuar 

me femrat. Nga ana tjetër sëmundje të tilla si gusha nyjore, tireotoksikoza, prapambetja 

mendore, çrregullimi i ritmit të zemrës, deformimet kockore dhe sëmundjet reumatizmale 

kishim predominim tek femrat krahasuar me meshkujt, ndërkohe që, bronkiti kronik, 

sëmundjet tumorale dhe sëmundje të tjera kronike të paspecifikuara këtu kishin shpërndarje 

pothuajse të barabartë midis gjinive. 

 

Tabela 5. Shpërndarja e sëmundjeve  kronike  në komunën  Ndroq, Tiranë për vitin 

2011. 
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    Grupmosha (vite) 

Diagnoza Nr. 

rasteve 

M F 1-16 17-29 30-39 40-49 50-59 60-69 >70 

HTA 542 210 332 0 0 4 25 214 201 98 

Diabet 

mellitus 

108 46 62 0 0 4 24 39 25 16 

Astma 

bronkiale 

84 44 40 24 4 14 14 16 12 0 

Glaukoma 40 22 18 0 4 4 0 14 0 18 

Gjendje 

depresive 

65 44 21 4 16 25 12 8 0 0 

Ulçera 

duodenale 

56 49 7 0 0 0 8 20 20 8 

Gusha  

nyjore 

jotoksike 

43 0 43 7 4 12 12 4 0 4 

Tireotoksiko

za 

23 0 23 4 0 7 4 4 4 0 

Post Infarkt i 

miokardit  

52 40 12 0 0 0 4 20 24 4 

Prapambetje  

mendore 

35 16 19 35 0 0 0 0 0 0 

Çrregullime 

të ritmit të 

zemrës  

24 0 24 0 0 0 0 0 16 8 

Hiperplazi e 

prostatës 

36 36 0 0 0 0 4 8 16 8 

Epilepsi 15 15 0 7 4 0 4 0 0 0 

Sëm. të 

valvulës 

mitrale  

11 8 3 0 0 4 4 3 0 0 

Deformime 

kockore 

23 4 19 4 0 0 7 12 0 0 

Artroza  20 4 16 0 0 0 4 4 12 0 

Psikoza 

skizofren. 

20 20 0 0 0 8 8 4 0 0 

Sëm. të 

zemrës nga 

HTA 

19 8 11 0 0 0 0 8 8 3 

Hemiplegjia 15 12 3 0 0 0 0 4 4 7 

Bronkit 

kronik 

16 8 8 8 0 0 0 0 4 4 

Artrit 

reumatoid 

16 0 16 0 0 8 0 0 8 0 

Sëmundje 
malinje  

44 20 24 4 0 4 16 12 4 4 

Sëmundje të 

tjera kronike 

13 6 7 3 0 0 2 4 4 0 
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Figura e mëposhtme paraqet shpërndarjen e sëmundshmërisë kronike sipas diagnozave në 

popullatën e komunës Ndroq në Tiranë në vitin 2011, ku rezulton që sëmundja e 

hipertensionit arterial ka barrën më të lartë në të gjithë sëmundshmërinë kronike, ndjekur 

nga ulcera duaodenale, diabeti dhe astma bronkiale. Numrin më të vogël zinin sëmundje të 

tilla si deformimet kockore dhe artrozat, ndërkohë që nuk u raportua asnjë rast me 

sëmundje të tilla si gusha nyjore, tireotoksikozat dhe artritin reumatoid duke mos shfaqur 

lidhje (shoqërim) sinjifikant statistikor (trendi kuadratik: P>0.05).  

 

 

Figura 2.5.1 Shpërndarja e sëmundjeve kronike (sipas diagnozave) në komunën  

Ndroq, Tiranë për vitin 2011. 

 

 

 

Gjithashtu figura e mëposhtme paraqet shpërndarjen e sëmundjeve kronike në komunën e 

Ndroqit në Tiranë sipas gjinisë, ku vihet re një një trend i paqëndrueshëm në diagnoza të 

ndryshme midis meshkujve dhe femrave duke mos shfaqur lidhje (shoqërim) sinjifikante 

statistikore (trendi kuadratik p> 0.005). 

 

 

Figura 2.5.2 Shpërndarja e sëmundjeve kronike sipas gjinisë në komunën  Ndroq, 

Tiranë për vitin 2011. 
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Në tabelën 6 jepet sëmundshmëria kronike ndër vite në komunën Ndroq, Tiranë gjatë 

periudhës 2000-2012, ku vihet re rritje e qëndrueshme e numrit të të sëmurëve kronikë në 

këtë zonë duke shfaqur një trend linear të qëndrueshëm dhe sinjifikant nga ana statistikore 

(trendi linear: p< 0.005). 

 

Tabela 6. Shpërndarja e sëmundshmërisë kronike në komunën Ndroq, Tiranë  për 

periudhën 2000-2012. 

Viti 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

Numri i Rasteve 615 667 731 781 853 935 1008 1076 1137 1203 1273 1320 1353 

 

Në figurën 2.6 paraqitet  grafikisht trendi linear i sëmundshmërisë kronike të popullsisë së 

komunës Ndroq, Tiranë. 
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Figura 2.6 Sëmundshmëria kronike në komunën Ndroq, Tiranë  për periudhën 2000-

2012. 

 

 

Duke u fokusuar në sëmundshmërinë kronike sipas grupmoshës së subjekteve të studimit 

në vitin 2011 rezulton që grupmosha me më shumë raste ishte 50-59 vjeç me 398 (rreth 

30%) raste, ndërkohë që grupmosha me më pak raste të sëmundshmërisë kronike ishte 17-

29 vjeç me 32 raste (rreth 2.4%) duke mos shfaqur lidhje sinjifikante statistikore (trendi 

kuadratik: P> 0.05).  

Tabela 7. Sëmundshmëria kronike sipas grupmoshave dhe sipas  gjinisë në komunën 

Ndroq, Tiranë  për vitin 2011. 

Gjinia/grupmosha 1-16 

vjeç 

17-29 

vjeç 

30-39 

vjeç 

40-49 

vjeç 

50-59 

vjeç 

60-69 

vjeç 

›70 

vjeç 

Meshkuj 48 28 57 71 201 146 45 

Femra 52 4 37 81 197 216 137 

Totali   100 32 94 152 398 362 182 

 

Në figurën 2.7 paraqiten grafikisht sëmundjet kronike të shpërndara sipas grupmoshës së 

subjekteve të studimit në komunën Ndroq në Tirane në vitin 2011. 

 

Figura 2.7 Numri i rasteve me sëmundje kronike sipas grupmoshës dhe gjinisë në 

komunën Ndroq, Tiranë  për vitin 2011. 
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Në tabelën e mëposhtme jepen bashkëshoqërimi i hipertensionit arterial me disa nga 

sëmundjet kryesore kronike në popullsinë e komunës Ndroq në Tiranë në vitin 2010. Vihet 

re se diabeti i shoqëruar me hipertensionin ishte shpërndarë në mënyrë të barabartë midis 

meshkujve dhe femrave me nga 5 raste përkatësisht. Kalkuloza biliare, post infarkt i 

miokardit dhe glaukoma të shoqëruar me hipertensionin arterial ishin më të shpeshta tek 

femrat, ndërkohë që astma bronkiale dhe hemiplegjia të bashkëshoqëruar me 

hipertensionin arterial, ishin më të shpeshta tek meshkujt duke rezultuar në lidhje 

(shoqërim) sinjifikant statistikor (P<0.05). 

Tabela 8. Bashkëshoqërimi   i  HTA me sëmundje të tjera kronike në fshatin Ndroq, 

Tiranë  për vitin 2010. 

Sëmundjet shoqëruese Meshkuj Femra Totali 

Diabeti 5 5 10 

Glaukoma 2 5 7 

Astma bronkiale 4 2 6 

Post Infarkt i miokardit 1 3 4 

Hemiplegjia 2 1 3 

Hiperplazi e prostatës 2 0 2 

Gurë në fshikëzën e tëmthit 0 2 2 

Deformim kockash 1 1 2 

 



67 
 

Në figurën 2.8 paraqitet grafikisht bashkëshoqërimi i hipertensionit arterial me sëmundjet 

kryesore kronike në komunën Ndroq në Tiranë në vitin 2010. 

Figura 2.8 Shoqërimi i  HTA me sëmundje të tjera kronike në fshatin Ndroq, Tiranë  

për vitin 2010. 

 

 

Duke u fokusuar në shpërndarjen e sëmundshmërisë kronike sipas grupmoshës së 

subjekteve të studimit në komunën Ndroq, Tiranë në vitin 2011, vihet re që grupmoshat 

më të përfaqësuara ishin > 70 vjeç, 60-69 vjeç dhe 50-59 vjeç, ndërkohë që grupmoshat 

më pak të përfaqësuara ishin 1-16 vjeç. 17-29 vjeç dhe 30-39 vjeç duke mos shprehur lidhje 

(shoqërim) sinjifikant statistikor (trendi kuadratik: P>0.05). 

 

Tabela 9. Sëmundshmëria kronike sipas grupmoshave dhe gjinisë në komunën 

Ndroq, Tiranë  në vitin 2011. 

 

Gjinia/ 

Grupmosha 

1-16 

vjeç 

17-29 

vjeç 

30-39 

vjeç 

40-49 

vjeç 

50-59 

vjeç 

60-69 

vjeç 

 

›70vjeç 

Meshkuj 48 28 57 71 201 146 45 

Femra 52 4 37 81 197 216 137 

Totali i kronikëve 100 32 94 152 398 362 182 

 

Grafikisht paraqitet në figurën e mëposhtme shpërndarja e sëmundshmërisë kronike në 

komunën Ndroq në Tiranë në vitin 2011. 

 

Figura 2.9 Shpërndarja e sëmundjeve kronike sipas grupmoshës dhe gjinisë në 

komunën Ndroq, Tiranë  në vitin 2011. 
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Në tabelën 10 paraqitet numri i rasteve të reja të sëmundjeve kronike për çdo vit në 

periudhën 2001-2012, ku vihet re një trend i paqëndrueshëm vit pas viti në pothuajse 

shumicën e diagnozave. 

Tabela 10. Numri i rasteve te reja për një grup diagnozash në komunën Ndroq, 

Tiranë për periudhën 2001-2012. 

Diagnoza/ 

viti 

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

Diabet 2 3 4 4 2 6 5 4 7 10 13 9 

HTA 10 12 10 14 11 27 33 35 16 19 17 13 

Astma 

bronkiale 

3 2 4 6 4 5 7 5 7 10 12 7 

Glaukoma 1 2 0 0 3 4 3 0 1 0 4 3 

Gjendje 

depresive 

0 0 1 1 1 0 1 0 1 0 1 0 

Ulçera 

duodenale 

0 1 1 2 1 2 3 1 0 1 0 0 

Gusha 

nyjore 

jotoksike 

0 0 1 0 0 0 1 1 2 0 0 0 

Tireoksikoza 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 

 

Paraqitja grafike e rasteve të reja të sëmundjeve kronike në komunën e Ndroqit në Tiranë 

për periudhën 2001-2012 ku raportohet një trend i paqëndrueshëm gjatë kësaj periudhe. 
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Figura 2.10 Shpërndarja e rasteve te reja për një grup diagnozash në komunën 

Ndroq, Tiranë për periudhën 2001-2012. 

 

Gjithashtu, në figurën 11 paraqitet sëmundshmëria kronike për vitet 2010, 2011, 2012 në 

komunën Ndroq, Tiranë. Vihet re që edhe popullsia e përgjithshme e komunës ka pësuar 

luhatje gjatë këtyre tre viteve, ashtu si edhe sëmundshmëria kronike e cila ka ardhur 

gjithnjë në rritje, pavarësisht kësaj luhatje. Edhe sëmundja e hipertensionit arterial ka 

pësuar rritje të qëndrueshme nga viti 2010 deri në vitin 2012 duke ruajtur epërsinë tek 

femrat krahasuar me meshkujt dhe grupmosha më e përfaqësuar ishte 50-59 vjeç. 

 

Tabela 11. Sëmundshmëria  kronike  për  vitet 2010, 2011, 2012 në komunën Ndroq, 

Tiranë. 

 

Viti 

Nr. 

banorëve 

Të 

sëmurët 

kronikë 

Total me 

HTA Meshkuj Femra <16 17-29 30-39 40-49 50-59 60-69 >70 

2010 9700 1273 525 203 322 0 0 4 24 206 195 96 

2011 8982 1320 545 210 332 0 0 4 25 214 201 98 

2012 9057 1353 555 216 339 0 0 4 29 218 205 99 

 

Në figurën 2.11.1 paraqitet grafikisht sëmundshmëria kronike dhe numri i banorëve të 

komunës Ndroq, Tiranë gjatë viteve 2010, 2011, 2012. 

Figura 2.11.1 Shpërndarja e sëmundshmërisë  kronike  në komunën Ndroq, Tiranë 

për  vitet 2010, 2011, 2012. 
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Gjithashtu në figurën 2.11.2 jepen detaje mbi shpërndarjen e sëmundjes së hipertensionit 

arterial në popullsinë e komunës së Ndroqit në Tiranë në vitet 2010, 2011, 2012 edhe sipas 

gjinisë, ku vihet re që ka mbizotërim tek femrat në krahasim me meshkujt. 

 

Figura 2.11.2 Shpërndarja e HTA sipas gjinisë  në komunën Ndroq, Tiranë për  vitet 

2010, 2011, 2012. 
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V. Diskutim 

Niveli i lartë i sëmundjeve kronike në botë dhe në vëndin tonë me dy të tretat e vdekjeve 

në mbarë botën, e shfaq sëmundjen kronike si sfidë në shëndetin global. Sëmundjet kronike 

janë shkaqet kryesore të shëndetit të dobët, paaftësisë, dhe vdekjes, dhe llogari për 

shumicën e shpenzimeve të kujdesit shëndetësor. Barra e sëmundjeve kronike kryesisht 

rezulton nga një listë e shkurtër e faktorëve të rrezikut, përfshirë: përdorimin e duhanit, 

dietën e varfër dhe inaktivitetin fizik (të dy të lidhur fort me mbipeshën), konsumin e tepërt 

të alkoolit, presionin e lartë të gjakut të pakontrolluar, dhe hiperlipideminë. Rritjet në 

barrën e sëmundjeve kronike i atribuohen kryesisht faktorëve të rrezikut (të cilat ndodhin 

në mënyrë individuale dhe në kombinim)15.  

Sëmundjet kronike sipas OBSH vrasin rreth 38 milion njerëz çdo vit, ku 28 milion e 

vdekjeve ndodhin në vëndet me të ardhura mesatare dhe të ulëta2 ku bën pjesë dhe vendi 

jonë. Gjithashtu rreth 16 milion e vdekjeve ndodhin para moshes 70 vjeç, rreth gjysma janë 

gra si dhe 82% e këtyre vdekjeve janë të parakohshme.2  

Katër format kryesore të sëmundjeve kronike në botë janë: sëmundjet kardiovaskulare, 

kanceri, sëmundjet respiratore kronike, dhe diabeti.3 Sëmundjet kronike janë shkaku 

kryesor i vdekjes në nivel global kështu në vitin 2012 ata shkaktonin 68% të të gjitha 

vdekjeve  nga 60% në vitin 20002. Në vitin 2010 shtatë nga dhjetë shkaqet e vdekjes ishin 

sëmundje kronike. Dy nga këto sëmundje kronike si sëmundjet e zemrës dhe kanceri së 

bashku, shkaktojnë gati 48% të rasteve të vdekjes në Amerikë.7 Sipas vlerësimeve pritet që 

sëmundshmëria kronike të rritet me 17-24% në dekadën e ardhshme.4 Në vendin tonë 

sëmundjet kronike zënë rreth 40% të sëmundshmërisë në moshat mbi 35 vjeç dhe 

shkaktojnë rreth 89% të të gjitha vdekjeve15.  

Sjelljet e dëmshme për shëndetin sidomos konsumimi i duhanit, inaktiviteti fizik, 

përdorimi i dëmshëm i alkoolit dhe dieta jo të shëndetshme rrisin rrezikun e vdekjeve të 

parakohshme dhe paaftësisë  nga sëmundjet kronike. Çdo vit, së paku 5 milion njerëz 

vdesin për shkak të përdorimit të duhanit dhe rreth 2.8 milion vdesin nga të qenit mbipeshë. 

Kolesteroli i lartë shkakton afërsisht 2,6 milion vdekje dhe 7.5 milion vdesin për shkak të 

presionit të lartë të gjakut. Për shumicën dërrmuese të rasteve me kancer, faktorët e rrezikut 

janë faktorë  të mjedisit ose të lidhura me stilin e jetesës, ndaj kanceri mund të 

parandalohet.5 Rreth 30% e rasteve të kancerit është e parandalueshme me anë të 

shmangies së faktorëve të rrezikut, duke përfshirë; duhanin, të qenit mbipeshë apo 

obeziteti, dietat e varfëra, pasiviteti fizik, alkooli, infeksionet seksualisht të 

transmetueshme, dhe ndotja e ajrit. Diabeti është shkaku kryesor i dëmtimit të veshkave, 

dëmtimit të gjymtyrëve të poshtme, të verbërisë në moshat e mesme8 duke çuar në 

invaliditet. Gjithashtu nuk ngelet pa përmendur dhe paaftësia e shkaktuar dhe nga shumë 

sëmundje të tjera kronike si sëmundjet respiratore kronike, sëmundjet mendore etj.  Në 

vitin 2011, më shumë se gjysma (52%) e të rriturve të moshës 18 vjeç ose më të vjetër në 

Amerikë ishin persona pa aktivitetit fizik, me një kolesterol të lartë, 90% konsumonin 

shumë kripën, me një dietë të varfër, dhe një në pesë persona ishin konsumatorë të 

duhanit.9,10,11,12,13  

Studimi ynë konkludoi se katër janë format kryesore të sëmundjeve kronike në komunën 

Ndroq: sëmundjet kardiovaskulare, diabeti, sëmundjet respiratore dhe ato malinje ashtu 
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sikurse dhe sipas të dhënave botërore 3. Në të njëjtin konkluzion u arrit dhe nga një studim 

i bërë në Afrikën e jugut në vitin 2008272,273. 

Në vitin 2010, sëmundjet kronike në Shqipëri përbënin rreth 88% të të gjitha vdekjeve 

(55% sëmundjet kardiovaskulare dhe 19% kanceri; Barra Globale e Sëmundjeve, 2010)14. 

Në këtë mënyrë, Shqipëria i është bashkuar shumicës së vendeve evropiane që përballen 

me epideminë e sëmundjeve kronike, si sfida më madhore e shëndetit publik. 

 

Sipas studimit GBD (Global Burden of Disease) 2010, vihet re një rritje e nivelit të 

vdekshmërisë nga sëmundjet e zemrës në të dy gjinitë. Kështu, në vitin 2010 pati një rritje 

të dyfishtë të nivelit të vdekjeve nga sëmundjet e zemrës te meshkujt dhe femrat krahasuar 

me vitin 1990. Sipas po këtij studimi të vitit 2010, niveli i vdekshmërisë nga neoplazmat 

në Shqipëri gati u dyfishuan si dhe pati një rritje trefish të nivelit të vdekjeve nga diabeti 

te meshkujt dhe femrat shqiptare krahasuar me vitin 1990, gjithashtu vihet re një rritje 

graduale e nivelit të vdekshmërisë nga sëmundja pulmonare obstruktive kronike (SPOK) 

te meshkujt shqiptarë dhe më pak te femrat15.  

Nga të dhënat e studimit të prevalencës së sëmundshmërisë kronike në komunën Ndroq për 

periudhën 2000-2012 duket qartë tendenca në rritje e numrit të të sëmurëve kronikë, duke 

shfaqur lidhje statistikisht sinjifikante (trendi linear: P<0.05), nga 6.5% në vitin 2000 në 

14.9% në vitin 2012. Edhe studime te tjera të kryera në vende të ndryshme kanë treguar 

për rritje të prevalencës së sëmundjeve kronike sidomos në vitet e fundit kjo e lidhur dhe 

me stilin e të jetuarit, mënyrën e të ushqyerit etj274-276. Natyrisht këtu duhet marrë në 

konsideratë dhe ndryshimi i strukturës moshore të popullsisë si rezultat i emigrimit masiv, 

kryesisht të moshave të reja e të mesme. 

Duke u bazuar në të dhënat e sëmundshmërisë kronike sipas grupmoshës së subjekteve të 

studimit, rezulton që trendi është në rritje sidomos në grupmoshën 50-59 vjeç (412 raste në 

total), sikurse ndodh dhe në vënde të tjera ku tendenca per sëmundje kronike është në 

moshat mbi 45-50 vjeç276, ndërkohë që grupmosha me më pak raste të sëmundshmërisë 

kronike ishte 17-29 vjeç me 32 raste duke mos shfaqur lidhje sinjifikante statistikore (trendi 

kuadratik: P> 0.05).  

Në shpërndarja e sëmundjeve kronike në komunën e Ndroqit sipas gjinisë vihet re një trend 

i paqëndrueshëm në diagnoza të ndryshme midis meshkujve dhe femrave duke mos shfaqur 

lidhje (shoqërim) sinjifikante statistikore (trendi kuadratik p> 0.005). Vihet re që numrin 

më të madh e ka sëmundja e hipertensionit arterial por gjithsesi më e shpeshtë tek femrat 

krahasuar me meshkujt. Në vijim sëmundja tjetër më e rëndësishme kronike ishte diabeti 

melitus përsëri me predominim tek femrat krahasuar me meshkujt. Sëmundje të tilla si 

astma bronkiale, glaukoma, hemiplegjia, gjendja depresive, ulçera duodenale, gjendjet 

depresive, epilepsia dhe sëmundje të valvulës mitrale ishin sëmundje me predominim tek 

meshkujt krahasuar me femrat. Nga ana tjetër sëmundje të tilla si gusha nyjore, 

tireotoksikoza, prapambetja mendore, çrregullimi i ritmit të zemrës, deformimet kockore 

dhe sëmundjet reumatizmale kishim predominim tek femrat krahasuar me meshkujt, 

ndërkohe që, bronkiti kronik, sëmundjet tumorale dhe sëmundje të tjera kronike të 

paspecifikuara këtu kishin shpërndarje pothuajse të barabartë midis gjinive. 
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E njëjta situatë është parë dhe nga studime të tjera ku në disa sëmundje kemi një numër më 

të lartë te meshkujt ose tek femrat, ndodh për disa sëmundje që të kemi dhe një raport të 

njëjtë meshkuj-femra kështu në një studim që kontrolloi random popullaten e qytetit të 

Tiranës (Tase M. e bp. 2006), prevalenca e HTA rezultoi rreth 22.5%. Edhe sipas të 

dhënave të këtij studimi, prevalenca e HTA rritej me moshën dhe ishte më e lartë tek gratë 

sesa tek tek meshkujt e moshës mbi 50 vjeç15 . Gjithashtu dhe në një studim të bërë në 

afrikën e jugut në vitin 2008 arrihet në po të njëjtin konkluzion277. 

 

Vihet re se numri i rasteve të reja të raportuara në vitet 2001-2012 nuk paraqet 

qëndrueshmëri, ku numri më i vogël i rasteve u raportua në vitin 2012 (33 raste), dhe numri 

më i madh i rasteve rezultoi në vitin 2005 (82 raste), duke mos raportuar sinjifikancë 

statistikore përgjatë viteve të studimit, (trendi kuadratik, p>0.05) Kjo paqëndrueshmëri vit 

pas viti, i rasteve të reja është karakteristik në pothuajse shumicën e diagnozave. 

Sëmundjet kardiovaskulare (CVDs) janë shkaku numër një i vdekjes në nivel global: më 

shumë njerëz vdesin çdo vit nga CVDs sesa nga ndonjë shkak tjetër16. Ato prekin më shumë 

se 30 milionë njerëz në vit duke shkaktuar rreth 17 milionë vdekje17 dhe një shtesë prej 20 

milionë viktimash me AVC dhe atak në zemër ne vit18. 

Sëmundja e hipertensionit arterial ka barrën më të lartë në të gjithë sëmundshmërinë 

kronike, ndjekur nga ulcera duaodenale, diabeti astma bronkiale, sikurse është parë dhe 

nga studime të tjera në botë. Numrin më të vogël zinin sëmundje të tilla si deformimet 

kockore dhe artrozat, ndërkohë që nuk u raportua asnjë rast me sëmundje të tilla si gusha 

nyjore, tireotoksikozat dhe artritin reumatoid duke mos shfaqur lidhje (shoqërim) 

sinjifikant statistikor (trendi kuadratik: P>0.05).  

 

Prevalenca e HTA, megjithëse gjithmonë e lartë, është e ndryshme në vende të ndryshme. 

Ajo varion nga 27% ne Kanada deri ne 55% ne Gjermani, sipas studimeve të ndryshme278. 

Prevalenca e HTA rritet me moshën, ndërsa raporti i prevalences së HTA me gjininë nuk 

sjell diferenca të rëndësishme midis dy sekseve. Në vendin tonë janë bërë disa studime të 

rëndësishme lidhur me prevalencën e HTA në popullatë. Në një studim që kontrolloi 

random popullaten e qytetit të Tiranës (Tase M. e bp. 2006), prevalenca e HTA rezultoi 

rreth 22.5%. Në studimin tonë gjithashtu u konfirmua edhe një herë ajo që sapo u tha më 

lartë se të sëmurët me HTA kanë një prevalencë të lartë sidomos në moshat mbi 50 vjeç.  

 

Shoqërimi i hipertensionit arterial (HTA) me disa sëmundje kronike si diabeti, glaukoma, 

astma bronkiale, infarkti akut i miokardit dhe hemiplegjinë ku vërehet se kemi një 

shpërndarje në mënyrë të barabartë midis dy gjinive, ndërsa glaukoma dhe infarkti akut i 

miokardit të bashkëshoqëruar me HTA janë më të shpeshta tek femrat krahasuar me 

meshkujt. Nga ana tjetër astma bronkiale dhe hemiplegjia të bashkëshoqëruar me HTA 

ishin më të shpeshta tek meshkujt krahasuar me femrat duke shfaqur lidhje (shoqërim) 

sinjifikant statistikor (P<0.05). Megjithatë kemi një numër më të lartë te femrat se sa tek 

meshkujt të bashkëshoqërimit të HTA  me sëmundjet e tjera. Të dhëna të ngjashme janë 

gjetur dhe nga studime të tjera274,276. 

 

Bashkëshoqërimi i hipertensionit me sëmundje si: infarkti akut i miokardit, hemiplegjia, 

diabeti, glaukoma tregon dhe një herë lidhjen ndërmjet tyre qoftë dhe si komplikacione të 
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njëra tjetrës, ndërsa bashkëshoqërimi i hipertensionit me sëmundjet e tjera si hiperplazia e 

prostatës, artrozat është thjesht një rastësi. 

 

Diabeti mellitus është një tjetër sëmundje kronike shumë e shpeshtë.Rreth 387 milion 

njerëz në të gjithë botën në vitin 2014 vuanin nga diabeti93 ku 90% e tyre kishin diabet të 

tipit 2 e barabartë me 8.3% të popullsisë së rritur94,95. Në vitin 2012-2014 rreth 1.5-4.9 

milion e vdekjeve janë shkaktuar drejtpësëdrejti nga diabeti dhe 80% e këtyre vdekjeve 

kanë ndodhur në vëndet me nivel të ulët zhvillimi dhe mesatar92,93,98.   

 

Prevalenca e Diabetit në Shqipëri në popullatën adulte është 1.9%, që do të thote se kemi 

afërsisht 60 mijë diabetike të njohur. Në fakt numri duhet të jetë 2-3 herë më i lartë, pasi 

në disa depistime të kryera në Tiranë (2004,2006, 2008, 2009,2010) prevalenca e Diabetit 

të padiagnostikuar ka qënë 3-4%, që do të thotë se në realitet shifra e përafërt e diabetikëve 

duhet të jetë 120-150 mijë. Mosha më prekur nga diabeti është grupmosha 40-65 vjec që 

përbën gati 40% të rasteve279.  

Në studimin tonë të dhënat janë të ngjashme me të dhënat e përmendura më lartë ku rreth 

6% e popullsisë së komunës janë të diagnostikuar me diabet, dominojnë femrat e prekura 

nga kjo sëmundje si dhe moshat mbi 50 vjeç janë ato më të prekura. Diabeti është një 

sëmundje me zhvillim të ngadaltë ,dhe shpesh të” heshtur”ndaj thelbësore është 

sensibilizimi, informimi i komunitet për njohjen e diabetit mellitus.  

 

Astma bronkiale një tjetër sëmundje kronike që bën pjesë ndër sëmundjet me frekuencë të 

lartë. Vlerësohet se 4-5 % e të rriturve deri 10% e fëmijëve vuajnë nga episode të astmës280. 

Sipas OBSH, asthma është sëmundja kronike më e shpeshte e moshës fëminore. Rreth 250 

milion njerëz të moshave të ndryshme, vuajnë nga astma në botë. Astma është një problem 

i shëndetit publik si në vendet në zhvillim dhe në vëndet e zhvilluara. Mbi 80% e vdekjeve 

nga Asthma, shkaktohen në vëndet me të ardhura të ulëta dhe të mesme280.  

 

Në Shqipëri në vendin tonë rezulton se 3 për qind e popullsisë janë të sëmurë me astmë, 

dhe 4 për qind e fëmijëve vuajnë po këtë sëmundje. Prevalenca e astmës në vendin tonë po 

rritet me 5 për qind në vit280. Ndërsa të dhënat e studimit tonë tregojnë se rreth 1% e 

popullsisë së komunës ose 6.7% e kronikëve janë të diagnostikuar me astmë dhe 26.3% e 

rasteve hasen në moshat nën 16 vjeç. Krahasuar me të dhënat më lartë vërtetojmë dhe një 

herë se astma është një sëmundje e moshave fëminore. 

 

Sistemi shëndetësor në Shqipëri ka nevojë për reformim dhe rinovim, që të bëjë të mundur 

menaxhimin dhe vlerësimin e përshtatshëm të sistemit shëndetësor duke përfshirë dhe 

monitorimin e ndërhyrjeve parandaluese, hartimin e programeve për rritjen e cilësisë së 

sistemit shëndetësor shqiptar dhe të politikave shëndetësore. Fokusimi në sëmundjet 

kronike do të luftojë barrën kryesore të sëmundshmërisë dhe do të sigurojë një shëndet më 

të mirë në të ardhmen. 
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VI. Konkluzione 

 

Studimi ynë konfirmon dhe një herë gjetjet e studimeve të tjera të kryera në botë dhe në 

vendin tonë në lidhje me rritjen e prevalencën së sëmundjeve kronike nga viti në vit  dhe 

se cilat janë sëmundjet kronike që hasen më shpesh e që kanë mortalitetin më të lartë. 

 

1. Katër format kryesore të sëmundjeve kronike janë: sëmundjet kardiovaskulare ku 

përmendim hipertensionin arterial me përqindjen më të lartë të rasteve, diabeti 

mellitus, astma bronkiale dhe sëmundjet malinje.   

 

2. Mosha është një faktor i rëndësishëm për sëmundjet kronike, ku përqindjen më të 

lartë të sëmundshmërisë e zënë  moshat mbi 50 vjeç. 

 

3. Në shpërndarjen e sëmundjeve kronike sipas gjinisë vihet re një trend i 

paqëndrueshëm në diagnoza të ndryshme midis meshkujve dhe femrave duke mos 

shfaqur lidhje (shoqërim) sinjifikante statistikore. 

 

4. Sëmundshmëria kronike ndër vite tregon për një rritje të qëndrueshme të numrit të 

të sëmurëve kronikë në këtë zonë duke shfaqur një trend linear të qëndrueshëm dhe 

sinjifikant nga ana statistikore. 

 

5. Numri i rasteve të reja të sëmundjeve kronike ka një trend të paqëndrueshëm vit 

pas viti në pothuajse shumicën e diagnozave. 

 

6. Bashkëshoqërimi i sëmundjeve me njëra tjetrën siç është rasti i hipertensionit 

arterial me diabetin apo sëmundje të tjera kronike është një tjetër element i 

rëndësishëm. 

 

7. Popullsia e përgjithshme e komunës ka pësuar luhatje gjatë viteve, ashtu si edhe 

sëmundshmëria kronike e cila ka ardhur gjithnjë në rritje, pavarësisht kësaj luhatje. 

 

8. Prevalenca e lartë e sëmundjeve kronike rezulton në një kosto shumë të lartë për 

sistemin shëndetësor. 

 

 

 

 

 



76 
 

VII. Rekomandime 

 

1. Shërbimi shëndetësor parësor duhet të fokusohet sa më shumë në sëmundjet 

kronike, dhe faktorët e rriskut të këtyre sëmundjeve për të luftuar barrën kryesore 

të sëmundshmërisë dhe për të siguruar një shëndet sa më të mirë në të ardhmen. 

 

2. Të bëhet raportimi dhe monitorimi i rregullt i sëmundjeve kronike në mënyrë që të 

mund të çojë në një përmirësim të ndjeshëm të faktorëve të rrezikut dhe të treguesve 

shëndetësorë. 

 

3. Depistimi i hershëm i sëmundjevë kronike,  sidomos te personat mbi 45 vjeç duhet 

të jetë një nga prioritetet e shëndetësisë në vendin tonë. 

 

4. Përmirësimi i faktorëve të rriskut si dhe trajtimi i përshtatshëm i sëmundjeve është 

një tjetër prioritet për vendin tonë. 

 

5. Sëmundjet kronike mund të parandalohen duke ndërhyrë mbi katër faktorët madhor 

të riskut: duhanpirja, konsumimi i alkoolit, dieta e çekuilibruar dhe jeta sedentare. 

 

6. Për të pasur rezultate, nevojiten gjithashtu nisma të promocionit shëndetësor, ku 

dëshmia tregon se ndërhyrje të tilla janë investime të shkëlqyera ekonomike, sepse 

në qoftë se aplikohen për pacientët në fillim, mund të zvogëlojë nevojën për trajtim 

më të shtrenjtë. 

 

7. Ndikimi më i madh mund të arrihet duke krijuar politika të shëndetshme publike që 

promovojnë parandalimin dhe kontrollin e sëmundjeve kronike dhe riorientimin e 

sistemeve shëndetësore për të adresuar nevojat e njerëzve me sëmundje të tilla. 
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