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Abstrakt

Qéllimi: studimi i sémundshmérisé kronike né Komunén Ndrog, evidentimi i sémundjeve
kronike mé té shpeshta, i rasteve té reja té sémundjes kronike dhe i prevalencés sé tyre, né
ményré gé té informohen politiké-bérésit lidhur me situatén aktuale té késaj gjendje
shéndetésore duke sugjeruar marrjen e masave pérkatése pér té ndihmuar né parandalimin
e kétyre sémundjeve.

Materiale dhe metoda: studimi éshté kros-seksional (transversal) dhe u realizua né
komunén Ndroq, Tirané, pér vlerésimin e prevalencés sé sémundjeve kronike, né njé nga
njésité e kryeqytetit té Shqipérisé. U studiuan 1353 raste me sémundje kronike gjaté
periudhés 2000-2012 né kété komuné me njé popullsi prej 9057 banorésh. Pér kété studim
u morén té dhéna nga kartelat né shérbimin shéndetésor parésor té késaj komune si dhe
burime té tjera zyrtare té institucioneve shéndetésore.

Rezultatet: nga studimi u pa gé prevalenca e sémundjeve kronike ishte né rritje nga viti né
vit, nga 6.5% né vitin 2000 né 14.9% né vitin 2012 si dhe me rritjen e moshés rritej dhe
numri i té sémuréve kroniké ku 387 raste rezultuan nén moshén 50 vje¢ dhe 966 né moshén
mbi 50 vjec. Gjithashtu u pa qé 45% e kronikéve ishin meshkuj dhe 54% e kronikéve ishin
femra. Ndér format mé té shpeshta té sémundjeve kronike ishin hipertensioni arterial né
41% té rasteve, diabeti né 8.6% té rasteve, astma bronkiale né 6.7% té rasteve, infarkti akut
i miokardit né 3.8% té rasteve dhe sémundjet malinje né 3.2% té rasteve.

Gjithashtu sipas té dhénave té mara nga regjistrat e shérbimit shéndetésor parésor dhe nga
DRSKSH Tirané pér numrin e rasteve té reja té sémundjeve kronike nga viti 2000-2012,
upaqgé pikumé i larté ge né vitin 2005 me 82 raste té reja né vit.

Né studim raportohet dhe shogérimi i hipertensionit arterial (si njé nga sémundjet kronike
mé té shpeshta né komunén Ndroqg) me disa sémundje kronike si diabeti, glaukoma, astma
bronkiale, infarkti akut i miokardit dhe hemiplegjiné.

Konkluzione: ky studim kros-seksional né komunén Ndroq tregon se sémundjet kronike
Z€né njé pérqindje té larté té popullsisé, ku predominojné femrat. Prevalenca e sémundjeve
kronike éshté né rritje né varési té viteve dhe moshés. Sémundjet kronike mé té shpeshta
jané sémundjet kardiovaskulare (me njé dominim té hipertensionit arterial), astma
bronkiale, diabeti dhe sémundjet malinje. Kéto rezultate sugjerojné pér orientimin drejt
programeve promovuese pér parandalimit e sémundjeve kronike.

Fjalé kyce: Sémundje kronike, parandalim, prevalencé, diagnostikim i hershém, komuna
Ndrog.



Abstract

Purpose: study of chronic disease in Ndrog 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 Ndrog 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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PERMBAJTJA

Hipertensioni arterial

Diabeti mellitus

Astma

Glaukoma

Gjendja depresive

Ulcera peptike

Tireotoksikoza

Gusha jotoksike

Insuficienca kardiake kongjestive
Cregullime té ritmit té zemrés (aritmité)
Hiperplazia e prostatés

Konvulsione dhe epilepsia



Shkurtimet

AVC
CVDs
HTN
SBP
DBP
JNC 7
ACTH
HTA
TA
EKG
CCB
ACEI

ARB
BP

AV
IKK

OBSH/WHO

DMID
KV
VEMS
MMEFR

PEFR

Drco

NSAIDs

COX-2
EEG
TSH
VM
VD

FV

FA

Aksidentet cerebrovaskulare

Cardiovascular diseases (Sémundjet kardiovaskulare)
Hipertensioni

Systolic blood pressure (presioni sistolik i gjakut)

Diastolic blood pressure (presioni diastolik i gjaku)

Joint National Committee (komiteti kombétar i pérbashkét)
Hormoni adenokortikotrop

Hipertensioni arterial

Tensioni arterial

Elektroencefalograma

Calcium channel blocker (kalgibllokuesit)

Angiotensin convertine enzyme inhibitor (frenuesit e enzimés
gé konverton angiotensinén)

Angiotensin (1) receptor blocker (bllokuesit e receptoréve té
angiotensin-11)

Blood pressure (presioni i gjakut)

Atrioventrikular

Insuficenca kardiake kongjestive

Organizata Botérore e Shéndetésisé

Diabet mellitus insulino dipendent

Kapaciteti vital

Volumi ekspirator maksimal sekondar

Maximal mid-expiratory flow rate (prurja maksimale

né mes té ekspirimit)

Peak expiratory flow rat (prurja maksimale e ekspirimit)
Diffusing capacity of the lung for CO (kapaciteti i shpérndarjes
nga mushkeérité i monoksidit té karbonit)

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (medikamentet
antiinflamatore jo-steroide)

Cyclooxygenase -2 (ciklooksigjenazé-2)
Elektroencefalograma

Hormoni tireostimulues

Ventrikuli i majté

Ventrikuli i djathté

Fibrilacioni ventrikular

Fibrilacioni atrial



SEMUNDSHMERIA KRONIKE NE KOMUNEN NDROQ

I. Hyrje

Sémundjet kronike jané ato sémundje qé persistojné pér njé kohé té gjaté, tre muaj ose mé
shumé se tre muaj sipas pérkufizimit t& Qendrés Kombétare Amerikane pér Statistikat e
Shéndetésisé, dhe zakonisht kané njé ecuri té ngadalté.! Katér format Kkryesore té
sémundjeve kronike né boté jané: sémundjet kardiovaskulare, kanceri, sémundjet
respiratore kronike, dhe diabeti® Sémundjet kronike sipas OBSH vrasin rreth 38 milion
njeréz ¢do vit, ku 28 milion e vdekjeve ndodhin né véndet me té ardhura mesatare dhe té
uléta® ku bén pjesé dhe vendi joné. Gjithashtu rreth 16 milion e vdekjeve ndodhin para
moshés 70 vjeg, rreth gjysma jané gra si dhe 82% e kétyre vdekjeve jané té parakohshme?
Sémundjet kronike jané shkaku kryesor i vdekjes né nivel global késhtu né vitin 2012 ata
shkaktonin 68% té té gjitha vdekjeve nga 60% né vitin 20002, Né vitin 2010 shtaté nga
dhjeté shkaget e vdekjes ishin sémundje kronike. Dy nga kéto sémundje kronike si
sémundjet e zemrés dhe kanceri sé bashku, shkaktojné gati 48% té rasteve té vdekjes né
Ameriké.” Sipas vlerésimeve pritet qé sémundshméria kronike té rritet me 17-24% né
dekadén e ardhshme*.

Sjelljet e démshme pér shéndetin sidomos konsumimi i duhanit, inaktiviteti fizik,
pérdorimi i démshém i alkoolit dhe dieta jo té shéndetshme rrisin rrezikun e vdekjeve té
parakohshme dhe paaftésisé nga sémundjet kronike. Cdo vit, sé paku 5 milion njeréz
vdesin pér shkak té pérdorimit té duhanit dhe rreth 2.8 milion vdesin nga té genit mbipeshé.
Kolesteroli i larté shkakton aférsisht 2,6 milion vdekje dhe 7.5 milion vdesin pér shkak té
presionit té larté té gjakut. Pér shumicén dérrmuese té rasteve me kancer, faktorét e rrezikut
jané faktoré té mjedisit ose té lidhura me stilin e jetesés, ndaj kanceri mund té
parandalohet®. Rreth 30% e rasteve té kancerit éshté e parandalueshme me ané té
shmangies sé faktoréve té rrezikut, duke pérfshiré; duhanin, té genit mbipeshé apo
obeziteti, dietat e varféra, pasiviteti fizik, alkooli, infeksionet seksualisht té
transmetueshme, dhe ndotja e ajrit. Diabeti éshté shkaku kryesor i démtimit té veshkave,
démtimit té gjymtyréve té poshtme, té verbérisé né moshat e mesme® duke cuar né
invaliditet. Gjithashtu nuk ngelet pa pérmendur dhe paaftésia e shkaktuar dhe nga shumé
sémundje té tjera kronike si sémundjet respiratore kronike, sémundjet mendore etj. Né
vitin 2011, mé shumé se gjysma (52%) e té rriturve t€ moshés 18 vje¢ ose mé té vjetér né
Ameriké ishin persona pa aktivitetit fizik, me njé kolesterol té larté, 90% konsumonin
shumé kripén, me njé dieté té varfér, dhe njé né pesé persona ishin konsumatoré té
duhanit9'1°'11'12'13.

Né vitin 2010, sémundjet kronike né Shqipéri pérbénin rreth 88% té té gjitha vdekjeve
(55% sémundjet kardiovaskulare dhe 19% kanceri; Barra Globale e Sémundjeve, 2010).
Né kété ményré, Shqipéria i &shté bashkuar shumicés sé vendeve evropiane qé pérballen
me epideminé e sémundjeve kronike, si sfida mé madhore e shéndetit publik. Barra e
sémundshmérisé pér ngjarje shéndetésore si kanceri, sémundjet kardiovaskulare, diabeti
dhe sémundja pulmonare obstruktive kronike, pérbén shgetésimin kryesor pér Shqipériné,
me njé rritje potenciale t& métejshme né dekadat e ardhshme, nése nuk merren masat e



duhura. Fokusimi né sémundjet kronike do té luftojé barrén kryesore té sémundshmérisé
dhe do té sigurojé njé shéndet mé té miré né té ardhmen®®.

Sipas studimit GBD (Global Burden of Disease) 2010, vihet re njé rritje e nivelit té
vdekshmérisé nga sémundjet e zemrés né té dy gjinité. Késhtu, né vitin 2010 pati njé rritje
té dyfishté té nivelit té vdekjeve nga sémundjet e zemrés te meshkujt dhe femrat krahasuar
me vitin 1990. Sipas po kétij studimi té vitit 2010, niveli i vdekshmérisé nga neoplazmat
né Shqipéri gati u dyfishuan si dhe pati njé rritje trefish té nivelit té vdekjeve nga diabeti
te meshkujt dhe femrat shqiptare krahasuar me vitin 1990, gjithashtu vihet re njé rritje
graduale e nivelit té vdekshmérisé nga sémundja pulmonare obstruktive kronike (SPOK)
te meshkujt shgiptaré dhe mé pak te femrat®®.

Keéto ishin disa té dhéna né lidhje me sémundshmériné e sémundjeve kryesore kronike né
boté dhe né vendin toné. Gjithsesi, té dhénat pér vendin toné mund té mos jené plotésisht
té sakta pasi disa prej tyre jané mbledhur nga ISKSH dhe i referohen vetém pacientéve té
siguruar, si dhe vendosja e diagnozave té sémundjeve té ndryshme né shumé raste béhet
nga mjekét e familjes ose mjekét e pérgjithshém dhe pér disa klasa sémundjesh éshté shumé
e véshtiré pér mjekun e familjes gé té vendosé diagnozén e sakté.

Qéllimi i kétij studimi shéndetésor té béré né Komunén Ndroq éshté gé té japé njé véshtrim
té gjeré mbi gjendjen shéndetésore aktuale té popullsisé sé komunés. Mé hollésisht, ky
studim kérkon té pérshkruajé tendencat e sémundshmérisé kronike gé kané gené té
pranishme né popullsiné e komunés Ndroq gjaté viteve 2000-2012 . Kéto té dhéna mund
t’1 ofrojné vendimmarrésve dhe politikébérésve t&€ dhéna té vlefshme pér vendosjen e
prioriteteve shéndetésore. pér parandalimin ashtu edhe pér pérmirésimin e kujdesit
shéndetésor, né ményré gé té pérballohet me sukses barra e larté e sémundjeve kronike né
kété komuné dhe né gjithé Shqipériné.



I.I Hipertensioni arterial

Background

Hipertensioni éshté njé nga sémundjet mé té zakonshme né mbaré botén gé prek njerézit
dhe éshté njé faktor i madh rreziku pér goditje né tru (AVC), infarkt miokardi, sémundje
té enéve té gjakut, dhe sémundje kronike té veshkave. Sipas hulumtimeve té gjera gjaté
disa dekadave té kaluara, etiologjia e hipertensionit né té shumtén e rasteve tek té rriturit
éshté ende e panjohur, dhe kontrolli i presionit té gjakut éshté jo optimal né popullatén e
pérgjithshme.

Pér shkak té sémundshmérisé dhe vdekshmérisé, lidhur dhe me koston pér shogériné,
parandalimi dhe trajtimi i hipertensionit éshté njé sfidé e réndésishme pér shéndetin publik.
Pér fat té miré, pérparimet e kohéve té fundit dhe gjykimet né hulumtimet e hipertensionit
po cojné né njé kuptim né rritje té patofiziologjisé sé hipertensionit dhe premtimit pér
trajtimin e késaj sémundje shumé té pérhapur.

Sémundjet kardiovaskulare (CVDs) jané shkaku numér njé i vdekjes né nivel global: mé
shumé njeréz vdesin ¢do vit nga CVDs sesa nga ndonjé shkak tjetér'®. Ato prekin mé shumé
se 30 milioné njeréz né vit duke shkaktuar rreth 17 milioné vdekje!’ dhe njé shtesé prej 20
milioné viktimash me AVC dhe atak né zemér ne vit'®, Sémundja éshté e pérhapur kudo
né boté, me njé zhvendosje né rritje drejt vendeve me té ardhura té uléta dhe me té ardhura
mesatare. Né 2030, sipas Organizatés Botérore t€é Shéndetésisé, pothuajse 23,6 milion
njeréz do té vdesin nga CVDs*1°, kryesisht nga ataket né zemér dhe goditjet né tru (AVC).
Kéto jané parashikuar té mbeten shkaget kryesore té vdekjeve né boté?°, CVD éshté njé
sémundje gé shkatérron individin, familjen dhe ekonominé e njé vendi.

Cdo vit 9.400.000 vdekje, ose 16,5 % e té gjitha vdekjeve mund ti atribuohet presionit té
larté té gjakut?l. Kjo pérfshin 51% té vdekjeve pér shkak t&é AVC dhe 45% té vdekjeve pér
shkak té sémundjeve koronare té zemrés??,

Pérkufizimi dhe klasifikimi i hipertensionit

Hipertensioni (HTN) ose presioni i larté i gjakut, i quajtur hipertensioni arterial, éshté njé
gjéndje kronike mjekésore ku presioni gjakut né arterie éshté rritur. Presioni i gjakut éshté
pérmbledhur né dy matje, presioni sistolik dhe diastolik, té cilat varen nga fakti nése
muskuli i zemrés éshté kontraktuar (sistola) ose relaksuar né mes rrahjesh (diastola). Kjo
éshté respektivisht e barabarté me presionin maksimal dhe minimal. Ka pérkufizime té
ndryshme té gamés normale té presionit té gjakut.

Presioni normal i gjakut éshté brenda gamés sé 100-140 mmHg sistoliku (leximi i larté)
dhe 60-90 mmHg diastoliku. Tensioni i larté i gjakut éshté e théné té jeté i pranishém né
qofté se ajo éshté shpesh nén ose mbi 140/90 mmHg. Hipertensioni shkakton tendosje né
zemér, duke cuar né sémundje hipertensive té zemrés dhe sémundje té arterieve koronare®.

Hipertensioni éshté pércaktuar si njé tension sistolik (SBP) mbi 140 mm Hg ose mé shumeé,
ose té njé tensioni diastolik (DBP) mbi 90 mm Hg ose mé shumé?. Bazuar né
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rekomandimet e Raportit té Shtaté té Komitetit té Pérbashkét Kombétar pér parandalimin,
zbulimin, vlerésimin dhe trajtimin e presionit té larté té gjakut (JNC 7), klasifikimi i PB
(presionit té gjakut) pér té rriturit e moshés 18 vjec ose mé té vjetér ka gené si vijon?*:

* Normal: sistoliku mé i ulét se 120 mm Hg, diastoliku mé i ulét 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 mé shumé, diastoliku 100 mm Hg ose mé shumé.

Klasifikimi mésipérm éshté i bazuar né mesataren prej 2 ose mé shumé matjeve té marra
né secilin prej 2 ose mé shumg vizitave pas ekzaminimit fillestar?®2’. Presioni i gjakut
normal né lidhje me rrezikun kardiovaskular éshté mé pak se 120/80 mm Hg. Megjithaté,
leximet e uléta duhet té vlerésohen pér réndésin klinike.

Raporti i teté i INC (JNCB8), i léshuar né dhjetor 2013, rekomandon target mé pak agresivé
té presionit té gjakut dhe fillimit té trajtimit sesa JNC7 pér pacientét e moshuar dhe né
pacientét mé té rinj se 60 vje¢c me diabet dhe sémundje té veshkave, dhe nuk rekomandon
mé vetém diuretiké thiazidiké si terapi fillestare né shumicén e pacientéve®®?°, Né thelb,
JNC8 rekomandon trajtimin e presionit té gjakut 150/90 mm Hg né pacientét mbi moshén
60 vijet; pér té gjithé té tjerét, géllimi i presionit té gjakut éshté nén 140/90 mm Hg?°.

Prehipertensioni, njé kategori e re e pércaktuar né raportin e JNC 7, thekson se pacientét
me prehipertension jané né rrezik pér pérparim té hipertensionit dhe se modifikimet e
jetesés jané njé strategji e réndésishme parandaluese. Diagnoza korrekte dhe trajtimi né
kohé i saj ndikojné dukshém né uljen e rrezikut pér démtime té zemrés, trurit dhe veshkave.

Hipertensioni éshté klasifikuar si primar (esencial) apo hipertension sekondar; rreth 90-95
% té rasteve jané kategorizuar si hipertension primar gé do té thoté presioni i larté i gjakut
pa arsye té dukshme mjekésore. Pjesa e mbetur prej 5-10% té rasteve té kategorizuara si
hipertension sekondar éshté shkaktuar nga kushtet e tjera gé ndikojné né sistemin e
veshkave, arterieve, zemrés ose endokrin3%3L,

Etiologjia éshté e panjohur né 90-95% te pacientéve (hipertensioni esencial) megjithaté
haset njé ndérveprim ndérmjet faktoréve gjenetiké dhe ambientalé si: dieta e pasur me
kripé, dietat e varfra né kalium dhe kalgcium, obeziteti, alkooli, stresi psikologjik dhe
mungesa e aktivitetit fizik.

Hipertensioni primar (esencial)

Hipertensioni primar (esencial) éshté forma mé e zakonshme e hipertensionit, pér 90-95%
té té gjitha rasteve té hipertensionit®. Né pothuajse té gjitha shoqgrité bashkékohore, rritet
tensioni i gjakut me plakjen dhe rreziku pér t'u béré hipertensive né jetén e mévonshme
gshté e konsiderueshme®. Shumé variante gjenetike té zakonshme me efekte té vogla né
presionin e gjakut jané identifikuar®® si dhe disa variante té rralla gjenetike me efekte té
médha né presionin e gjakut3, por baza gjenetike e hipertensionit éshté ende pak e njohur.
Disa faktoré té mjedisit gjithashtu ndikojné né presionin e gjakut.
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Faktorét e stilit té jetés gé ulin presionin e gjakut pérfshijné reduktimin e kripés né dietg3>3¢
, Iritjen e konsumit té frutave dhe uljen e pérdorimit té produkteve me yndyré (Dietary
Approaches to Stop Hypertension, DASH diet), stérvitje®’, humbje peshe®® dhe té
reduktohet konsumi i alkoolit®®. Reduktimi i stresit gjithashtu luan njé rol té vogél*° si dhe
teknikat specifike té relaksimit*#2, Roli i mundshém i faktoréve té tjeré té tilla si konsumi
i kafeinés*®, dhe mungesa e vitaminés D* jané mé pak té garta. Rezistenca e insulings, e
cila &shté e zakonshme né obezitet dhe éshté njé komponent i sindromit X (ose sindroma
metabolike), éshté menduar gé kontribon né hipertension®. Studimet e fundit kang
implikuar edhe ngjarjet né jetén e hershme (pér shembull lindja me peshé té ulét, nénat
pirése té duhanit dhe mungesa e té ushqyerit me gji) si faktoré rreziku pér té rritur
hipertensionin esencial®®, ndonése mekanizmat g¢ lidhin kéto ekspozime ndaj
hipertensionit té rritur mbeten té panjohur*®.

Hipertensioni dytésor

Hipertensioni dytésor rezulton nga njé shkak i identifikueshém. Sémundja renale éshté
shkaku mé i zakonshém i hipertensionit dytésor*’. Si sémundja e veshkave polikistike,
sémundja kronike e veshkave, obstruksioni i traktit urinar, tumoret reniné-prodhues.

Hipertensioni gjithashtu mund té shkaktohet nga faktoré endokring, té tilla si sindromi
Cushing (prodhimi i shtuar i kortizolit nga gjéndra mbiveshkore nga ¢lirimi i rritur i ACTH
gé ndikon né mbajtjen e Na dhe prodhimin e angiotensinés II), hipertiroidismi,
hipotiroidismi, akromegalia, hiperaldosteronizmi primar, hiperparathiroidismi dhe
feokromocitoma*’*8, Shkaget neurologjike pérfshijné: tumore té trurit, poliomieliti bulbar,
hipertensioni intrakranial.

Stenoza e arteries renale: dytésore si nga arterioskleroza (njerézit e moshuar), ashtu edhe
nga displazia fibromuskulare (gra té reja). Cdo démtim gé Kkrijon njé pengesé me masé
kritike né sistemin e arteries renale, shkakton njé pakésim té rrjedhés sé gjakut drejt
veshkés duke nxitur prodhimin e reninés. Né té sémurét me HTA prevalenca e saj arrin né
5%. Hipertensioni ka njé fillim té menjéhershém dhe éshté refraktar ndaj mjekimeve
antihipertensive té zakonshme. Shpesh dégjohet njé zhurmé abdominale, mund té jeté e
pranishme njé hipokalemi e lehté, gé vjen nga aktivizimi i sistemit reniné-angiotenziné-
aldosteron.

Sémundja e parenkimés renale: té gjitha format e démtimit parenkimal té veshkés mund
té shogérohen me HTA duke pérfshiré glomerulonefritin, pielonefritin, nefropatiné
diabetike, veshkén polikistike. Né kété rast HTA mbéshtetet né sfondin e mbajtjes sé ujit
dhe kripés duke rritur véllimin plazmatik dhe até té gjakut. Shfaget me kreatininemi té larté
dhe/ose ndryshime né analizén e urinés me praniné e albuminés, gelizave ose cilindrave.

Koartacioni (ngushtimi) i aortés: shfaget te fémijét ose té rinjté e rritur, koartacioni né
pérgjithési lokalizohet né aorté pas origjinés sé arteries subklavia té majté. Si rrjedhojé, TA
éshté mjaft mé i larté né pjesét e sipérme né krahasim me pjesét e poshtme té trupit. Né
ekzaminimin objektiv pulsi femoral éshté i pakésuar dhe i vonuar, dégjohet njé zhurmé
telesistolike né zonén ndérskapulare. Radiografia e gjoksit evidenton njé dhémbézim té
aortés né nivelin e koartacionit e té erozioneve té brinjéve (si pasojé e zhvillimit té
garkullimit kolateral arterial).
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Feokromocitoma: tumor i indit kromafin gé prodhon katekolamina (noradrenaling,
dopaminé) tipike e pjesés medulare suprarenale, por ato mund té gjenden edhe né
ganglionet simpatike (paraaortale, rreth vezikés urinare, rektum etj.) Manifestohet me
hipertension paroksistik ose stabél tek subjektet e rinj ose me moshé mesatare. Jané té
zakonshme episode té papritura té dhimbjes sé kokés, palpitacionet dhe djersitja e
theksuar. Shogérohet me dobésim, hipotension ortostatik dhe tolerancé té alteruar ndaj
glukozés. Feokromacitomat mund té lokalizohen né paretin vezikal dhe té paragiten me
simptomatologjiné e hiperprodhimit té katekolaminave té shogéruara me urinim. Diagnoza
sugjerohet nga rritja e metaboliteve urinare té katekolaminave né urinén e 24 oréve. Tumori
lokalizohet me tomografi té kompjuterizuar (TC) ose me angiografi.

Hiperaldosteronizmi: vjen nga prania e njé adenome sekretuese té aldosteronit ose nga
njé hiperplazi e dyanshme e mbiveshkoreve. Karakterizohet nga hipertonia e shogéruar me
prodhim té rritur té aldosteronit, humbjes sé kaliumit, mbajtjes sé natriumit dhe uljes sé
sekretimit té reninés. Prania e saj duhet té dyshohet né rastin e hipokaliemisé tek njé pacient
hipertensiv gé nuk i éshté nénshtruar mjekimit me diuretik.

Shkaqge té tjera: marrja e kontraceptivéve nga goja (i detyrohet kryesisht pérbérésit
estrogjenik té preparatit népérmjet mbajtjes sé ujit), obeziteti, apnea e gjumit, shtatzénité,
medikamente té caktuara me receté, dhe drogat ilegale*’*°,

Duhet té kihet parasysh gjithmoné mundésia qé hipertensioni té jeté dytésor nga faktorét e
korigjueshém, vecanérisht né pacientét gé shfagin hipertension né moshé nén 30 vje¢ ose
mbi 55 vje¢. Hipertensioni sistolik i izoluar te t& moshuarit éshté shumé i zakonshém
(sistoliku >160 diastoliku <90) dhe éshté rezultat i pakésimit té kompliancés vaskulare>®5?,
TA diastolik rritet me rritjen e moshés deri né 50-60 vjec.

Fiziopatologjia

Né shumicén e njerézve me hipertension esencial (primar), rritet rezistenca ndaj rrjedhjes
sé gjakut (rezistenca totale periferike) qé éshté pérgjegjése pér tensionin e larté ndérsa
debiti kardiak mbetet normal®?. Ka déshmi se disa njeréz té rinj me prehipertension ose '
hipertension kufitaré ' kané debit té larté kardiak, njé normé té ngritur né zemér dhe
rezistencé normale periferike, e quajtur hipertensioni hiperkinetik kufitar®>3. Kéta individé
gé zhvillojné karakteristikat tipike té hipertensionit esencial né jetén e mé vonéshme si
debiti i tyre kardiak qé bie, dhe rezistenca periferike, rriten me moshén®3. Eshté e
diskutueshme nése ky éshté model tipik i té gjithé njerézve té cilét né fund té fundit té
zhvillojné hipertension®. Rritja e rezistencés periferike né hipertensionin esencial
kryesisht i atribuohet ngushtimit strukturoré té arterieve té vogla dhe arteriolave®, edhe
pse njé reduktim né numrin ose dendésin e kapilarit mund té kontribuojé gjithashtu®®.
Hipertensioni éshté i lidhur edhe me rénie té pérputhshmérisé periferike venoze ° i cili
mund té rrisé kthimin venoz dhe, né fund té fundit, té shkaktojné mosfunksionim diastolik.
Nése rritet ngushtimi i vazave, roli gé ai luan né hipertensionin esencial éshté i pagartg®®,

Presioni pulsit (dallimi né mes té tensionit sistolik dhe diastolik té gjakut ) éshté rritur
shpesh né njeréz té moshuar me hipertension. Kjo mund té thoté se presioni sistolik éshté
anormalisht 1 larté, por presioni diastolik mund té jeté normal ose i ulét. Ky quhet
hipertensioni sistolik i izoluar®. Presioni i larté i pulsit né t& moshuarit me hipertension
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ose hipertension sistolik té izoluar éshté shpjeguar me rritjen e rigiditetit arteriale, i cili
zakonisht shogéron plakjen dhe mund té pérkegésohet nga tensioni i larté®.

Tensioni 1 larté i gjakut

Tensioni i larté 1 gjakut éshté njé shen;jé
qé zemra dhe enét e gjakut jané té
mbingarkuara

Sémundja e patrajtuar mund té ¢ojé né
arterosklerozé dhe insuficencé kardiake
kongjestive

Zemér e zmadhuar
(insufigencé kardiake)

Arterosklerozé

Figura 1.1 llustrim gé pérshkruan efektet e presionit té larté té gjakut.

Shumé mekanizma jané propozuar gé té shpjegojné rritjen e rezistencés periferike né
hipertension. Shumica déshmojné implikimin ose trazirat e kripés né veshka dhe prekjen e
ujit (vecanérisht anomalité né sistemin intrarenal reniné - angiotensin)®! dhe/ose anomalité
e sistemit nervor simpatik®?. Kéto mekanizma nuk jané reciprokisht ekskluzive dhe ka té
ngjaré gé té dy té kontribuojné né njé faré mase, né shumicén e rasteve té hipertensionit
esencial. Eshté sugjeruar gjithashtu se mosfunksionimi endotelial dhe inflamacioni i enéve
té gjakut mund té kontribuojé gjithashtu pér té rritur rezistencén periferike dhe démet e
enéve té gjakut né hipertension®®®4. Interleukina 17 ka interes pér rolin e saj né rritjen e
prodhimit té disa sinjaleve té tjera kimike té pérfshiré né hipertension té tilla si faktori alfa
i nekrozes tumorale, interleukina 1, interleukina 6 dhe interleukina 8°.

Qéndrimi ndaj pacientit
Anamneza

Pacientét jané asimptomatik né shumicén e rasteve. Hipertensioni i réndé mund té japé
dhimbje koke, epistaksis ose ndryshime té shikimit.

Karakteristikat e formave specifike té hipertensionit dytésor. Marrja e kontraceptivéve
ose glukokortikoidét, paroksizmat e dhimbjes sé kokés, djersitja ose takikardia
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(feokromocitoma), anamneza pozitive pér sémundjet e veshkave ose trauma abdominale
(hipertensioni renal).

Ekzaminimi objektiv

Eshté e réndésishme matja e TA me njé mansheté me pérmasa té pérshtatshme (e madhe
nése gjymtyra éshté voluminoze). Instituti Kombétar pér Pérsosméri Klinike (National
Institute of Clinical Excellence) rekomandon tre matje té vecanta me sfignomanometér né
interval mujor®®%7, American Heart Association rekomandon sé¢ paku tri matje né té paktén
dy vizita té vecanta té kujdesit shéndetésor®®. Né Mbretéringé e Bashkuar, praktika mé e
miré e6 tanishme éshté pér té ndjekur monitorimin e presionit té gjakut né shtépi gjaté 7
ditéve®’.

Matja duhet té béhet né té dy krahét dhe kémbét (pér vlerésimin e njé koartacioni). Shenjat
e hipertensionit pérfshijné: ndryshim té arteriolave té retinés (ngushtime/pérdredhje); iktus
me majé, toni i dyté né aorté i theksuar, prania e T4. Shenjat klinike gé té ¢cojné té mendosh
pér format dytésore té hipertensionit jané: pamja kushingoide, tireomegalia, zhurmat
abdominale (stenoza e arteries renale), pulset femorale té vonuara (koartacioni i aortés).

Pasi éshté béré diagnoza e hipertensionit, mjekét hulumtojné pér té identifikuar shkakun
themelor né bazé té faktoréve té rrezikut dhe simptomave té tjera nése jané té pranishme.
Hipertensioni dytésor gé éshté mé i zakonshém né fémijé preadoleshent, né té shumtén e
rasteve shkaktohet nga sémundje renale. Hipertensioni primar ose esencial éshté mé shumé
i zakonshém né adoleshentét qé kané faktoré té shumté té rrezikut, duke pérfshiré obezitetin
dhe njé histori familjare té hipertensionit®. Analizat laboratorike gjithashtu mund té kryhen
pér té identifikuar shkaget e mundshme té hipertensionit té mesém, dhe pér té pércaktuar
nése hipertensioni ka shkaktuar déme né zemér, sy, dhe veshka. Testimet shtesé pér
diabetin dhe kolesterolin né nivel té larté kryhen zakonisht pér shkak se kéto kushte jané
faktoré shtesé té rrezikut pér zhvillimin e sémundjeve té zemrés dhe mund té kérkojné
trajtim3L.

Ekzaminimet laboratorike

Test skriningu pér hipertensionin dytésor; né té gjithé pacientét e prekur nga
hipertensioni i dokumentuar duhet té kryhen ekzaminimet e méposhtme: 1) kreatininemia,
azotemia, analizat e urinés (sémundja e parenkimés renale) 2) kalemia né mungesé té
mjekimit me diuretiké (hipokalemia ¢con né kérkimin e njé hiperaldosteronizmi ose té njé
stenoze té arteries renale); 3) radiografia e gjoksit (erosion kostal ose zénia e harkut aortik
distal né koarktacionin e aortés); 4) EKG (hipertrofia ventrikulare e majté sugjeron qé
hipertensioni éshté kronik), dhe ekokardiograma (mund té kryhet pér té kérkuar pér shenja
té zgjerimit té zemrés ose démtimit té zemrés)*?; 5) Ekzaminime té tjera hematologjike té
dobishme jané: gjaku komplet, glicemia, lipidograma, kalgcemia dhe uricemia.

Ekzaminime té tjera; nevojiten pér té nxjerré njé diagnozé specifike nése ekzaminimet e
nivelit té paré jané me ndryshime ose TA éshté refraktare ndaj mjekimit antihipertensiv: 1)
pér stenozén e arteries renale: renograma, ekografia renale, angiografia digitalike pér
nxjerrjen e imazhit, arteriografia renale dhe matja e reninés né venat renale 2) pér
sindromén Kushing: testi i frenimit me deksametazon 3) pér feokromocitomén: mbledhja
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e urinés 24 oréve pér dozimin e katekolaminave, metanefrinés dhe acidit vanilmandelik; 4)
pér hiperaldosteronizimin parésor: pakésimi i aktivitetit té reninés plazmatike dhe
hipersekrecioni i aldosteronit, gé nuk pésojné ndryshime pas rritjes sé volemisgé; 5) pér
sémundjet e parenkimés renale’®",

Trajtimi

Terapia farmakologjike e hipertensionit esencial; qgéllimi esencial éshté kontrolli i
hipertensionit me efektet minimale kolaterale duke pérdorur, mundésisht njé¢ medikament
té vetém. Mjekimi mé i miré i linjés sé paré éshté i diskutueshém’®. Medikamentet e
zgjedhjes sé paré jané: ACE-frenuesit, kalgibllokuesit, beta-bllokuesit, diuretikét dhe
frenuesit adrenergjiké. Organizata Botérore e Shéndetésisé dhe udhézimet e Shteteve té
Bashkuara mbéshtesin si trajtim té linjés sé paré njé dozé té ulét thiazide me bazé
diuretik’®7"7881  Udhézimet né Mbretériné e Bashkuar theksojné pérdorimin e
kalgibllokueséve (CCB) né njerézit mbi moshén 55 vjeg, ndérsa ACE -l preferohen té
pérdoren tek té rinjté’®. Né Japoni fillimi i terapisé me ¢do njé nga gjashté klasat e barnave,
duke pérfshiré: CCB , ACEI ARB, diuretiké tiazidé, beta-bllokuesit dhe alfa -bllokuesit
gjykohet e arsyeshme, ndérsa né Kanada dhe Evropé té gjitha kéto, por alfa -bllokuesit jané
té rekomanduara si opsiong’®,

Pér shumicén e njerézve, rekomandimet jané pér té reduktuar presionin e gjakut <140/80
mmHg®8. Né ato me diabet apo sémundje té veshkave disa rekomandojné nivele mé
poshté 120/80 mmHg®2®4; megjithaté, déshmité nuk i mbéshtesin kéto nivele té ulétad®2®,
Shumica e njerézve kérkojné mé shumé se njé medikament pér té kontrolluar tensionin e
larté té tyre. Né ato me njé tensioni sistolik té gjakut mé t& madh se 160 mmHg ose njé
presion diastolik té gjakut mé i madh se 100 mmHg, American Heart Association
rekomandon fillimin e njé tiazidé dhe njé¢ ACEI, ARB ose CCB?&. Njé ACEI dhe
kombinimi me CCB mund té pérdoret gjithashtu®:.

Trajtimi i hipertensionit t€ moderuar dhe té réndé ul normat e vdekjes dhe té
sémundshmérisé dhe vdekshmérisé kardiovaskulare tek njerézit e moshés 60 dhe mé té
vjetér®®. Qéllimi éshté gé BP té jeté <150/90 mm Hg me pérdorimin e diuretik tiazidéve,
CCB, ACEI, ose ARB medikamentet e linjés sé paré né Shtetet e Bashkuara’®,

Beta-bllokuesit: jané vecanérisht efikasé né pacientét me moshé té re me garkullim
“hiperkinetik”. Fillohet me doza té vogla (p.sh.: atenolol 25 mg/dité). Kundérindikacionet
relative jané: bronkospazma, insuficenca kardiake kongjestive, blloku atrioventrikular,
bradikardia dhe diabeti mellitus insulino-dipendent “jostabél”.

ACE-frenuesit: té tolerueshém miré dhe kané mé rrallé efekte anésore. Mund té pérdoren
té vetém ose té kombinuar me beta-bllokues, kalciantagonisté ose diuretiké. Efektet
anésore jané té rralla dhe pérmbajné: rash, angioedemé, proteinuri ose leukopeni,
vecanérisht tek pacientét me kreatinemi té larté. Né vazhdim té terapisé mund té zhvillohet
kolla joproduktive qé mund té kérkojé njé skemé alternative mjekimi. Pér tu véné re éshté
gé ACE-frenuesit mund té prishin funksionin renal né té sémurét me stenoza té arterieve
renale té té dy anéve.
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Integratorét e kaliumit dhe diuretikét gé kursejné kalium nuk duhet té shogérohen me ACE-
frenues, té paktén kur té mos keté njé hipokaliemi té sigurt. Nése pacienti éshté
hipovolemik, té mos pérdoren diuretikét pér 2-3 dité para fillimit té terapisé me ACE-
frenues, gé duhet té jepen me doza shumé té uléta (p.sh.: kaptoprili 6,25 mg 2 heré/dité).

Pacientét gqé nuk tolerojné ACE-frenuesit pér shkak té kollés ose angioedemés mund té
trajtohen me antagonist té receptoréve té angiotensinés (p.sh.: losartan).

Kalgibllokuesit: jané vazodilatatoré arterial direkté; kané té gjithé efekte inotrope negative
(né vecanti verapamili) dhe duhet té perdoren me kujdes né rastin e disfunksionit
ventrikular té majté. Verapamili dhe né shkallé mé té vogél diltiazemi mund té provokojné
bradikardi dhe bllok AV, prandaj né pérgjithési duhet té shmanget shogérimi i tyre me
beta-bllokues. Pérdoren medikamentet me periudhé té gjaté veprimi, sepse
kalciantagonistét dihidropiridiniké me periudhé té shkurtér veprimi mund té rrisin
incidencén e ngjarjeve koronare.

Diuretikét: tiazidikét preferohen né krahasim me diuretikét e ansés pér periudhén mé té
gjaté té veprimit; sidoqofté kéta té fundit jané mé té fugishém. Efektet kryesore anésore
pérfshijné hipokalieminé, hipergliceminé dhe hiperuricemingé, gé mund té minimizohen
duke pérdorur doza té vogla (p.sh. hidroklortiazid 12.5-50 mg/dité). Diuretikét jané
vecanérisht té rekomanduar né té sémurét e moshuar dhe né ata me ngjyré. Parandalimi i
hipokaliemisé éshté i réndésishém sidomos né pacientét e digitalizuar.

Alfa; —bllokuesit: jané né pérgjithési té tolerueshme mire (p.sh. prazosina 1-10 mg 2 heré
né dité ose terazosina 1-20 mg/dité), por mund té shkaktojné hipotension postural; dozat
duhet té rriten gradualisht. Kéto medikamente pérmirésojné edhe simptomat e hipertrofisé
beninje té prostatés, pra jané té dobishém te hipertensivét e seksit mashkull me kété
patologji.

ARBs (bllokuesit e receptoréve té angiotensin I1): bllokojné veprimin e angiotensin 11
duke parandaluar lidhjen e angiotensin Il me receptoret e saj né muskujt pérreth enéve té
gjakut. Si rezultat, enét e gjakut zgjerohen dhe presioni i gjakut zvogélohet. ARBS
preferohen né insuficenén kardiake, né personat gé kané probleme renale dhe diabet. Kané
efekte qé jané té ngjashme ACE-frenuesit, por ACE-frenuesit veprojné duke parandaluar
formimin e angiotensin 11 dhe jo né bllokimin e lidhjes sé e angiotensin Il me receptorét né
muskujt e enéve té gjakut. Shembuj té ARBs pérfshijné: kandesartani (Atacand), eprosartan
(Teveten), irbesartani (Avapro), telmisartan (Micardis), valsartani (Diovan), losartan
(Cozaar) dhe olmesartan (Benicar).

Nése presioni mbetet refraktar ndaj farmakoterapisé, dyshohet pér njé formé dytésore té
hipertensionit, vecanérisht nga stenoza e arteries renale dhe nga feokromocitoma.

Situata té vecanta

Shtatézania: medikamentet antihipertensive mé té sigurta jané metildopa (250-1000 mg
nga goja 2-3 heré né dité), hidralazina (50-150 mg nga goja 2-3 heré né dité) dhe beta-
bllokuesit. Edhe kalgiantagonistét jané té sigurt né shtatzani.
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Insuficenca renale: mjekimi standart me diuretiké tiazidik mund té jeté joefikas. Mund té
pérdoren metolazoni, furosemidi ose bumetamidi, t& vetém ose té shogéruar.

Hipertensioni malinj: njé¢ TA diastolik >120 mmHg pérbén njé urgjencé mjekésore.
Mjekimi i menjéhershém é&shté i detyrueshém né prani té shenjave té dekompensimit té
zemrés (IKK, angina), encefalopatisé (dhembje koke, konvulsione, shgetésime té shikimit)
ose démtimit té funksionit renal. Medikamentet qé pérdoren pér mjekimin e Krizés
hipertensive jané: 1) nitroprusina iv: me doza 0.5 -8.0 mikrogram/kg/min me efekt anésor;
hipotension dhe toksicitet nga tiocianati 2) nitroglicerina iv : 5-100 mikrogram/min me
efekt anésor; hipotension, cefalea 3) labetaloli iv: 20-80 mg/10 min me efekt anésor;
hipotension, bradikardi, bllok AV, bronkospazém 4) enalaprilati iv: 1.25 mg ¢do 6 oré me
efekt anésor: angioedemé, hiperkalemi 5) hidralazina iv: 5-10 mg/10-15 min me efekt
anésor: takikardi reflektore 6) diazoksidi iv: 50mg/5-10min me efekt anésor; mbajtjen e
natriumit, hiperglicemi 7) trimetafani iv: 0.5-5 mg/min me efekt anésor; takikardi, dhimbje
barku, mbajtje e urinés. Kur pacienti béhet asimptomatik dhe TA diastolik pérmirésohet
kéto medikamente zévendésohen me njé terapi antihipertensive nga goja.

I.11 Diabeti mellitus

Diabeti i shegerit &shté sémundja endokrine mé e shpeshté né té cilén ka nivele té larta té
shegerit né gjak pér njé periudhé té zgjatur®”. Rreth 387 milion njeréz né té gjithé botén né
vitin 2014 vuanin nga diabeti®® ku 90% e tyre kishin diabet té tipit 2 e barabarté me 8.3%
té popullsisé s& rritur®®, Né vitin 2012-2014 rreth 1.5-4.9 milion e vdekjeve jané
shkaktuar drejtpésédrejti nga diabeti dhe 80% e kétyre vdekjeve kané ndodhur né véndet
me nivel té ulét zhvillimi dhe mesatar®?93%,

Diabeti tip 1 karakterizohet nga shkatérrimi i gelizave beta né ishujt e Langerhansit né
pankreas duke cuar késhtu né pamjaftueshméri té insulinés, diabeti insulin-vartés® dhe
zhvillojné ketoacidozé né qofté se nuk trajtohen me insuliné. Pjesa mé e madhe e
pacientéve éshté rezistente ndaj veprimit té insulinés dhe kjo nuk prodhohet mjaftueshém
pér parandalimin e hiperglicemisé®, atéheré shfaget i ashtéquajturi diabeti i shegerit tip 2
joinsulinovartés (DMNID)®.

Nése nuk trajtohet, diabeti mund té shkaktojé shumé komplikime®. Komplikimet akute
pérfshijné ketoacidozén diabetike dhe gjendje kome hiperosmolare joketozike®®.
Komplikimet e rénda afatgjata pérfshijné sémundjet kardiovaskulare, AVC, insuficencé
renale, ulcera té kémbéve dhe démtim té syve®,

Klinikisht karakterizohet nga poliuria, polidipsia, dobésia dhe rénia né peshé®, por mund
té shfaget dhe me shenja té tjera si nauze, té vjella, dhimbje koke, parestezi, lodhje, prurit
ose me njé nga komplikacionet e mésipérme. Ndérsa sémundja pérparon mungesa e
insulinés mund té zhvillohet®!. Kéta pacienté mund té mjekohen me dieté, hipoglicemiantét
oralé apo insuliné. Forma té tjera té diabetit mund té zhvillohen gjaté njé pankreatiti kronik,
feokromocitomés, akromegalisé, sindromés Kushing dhe dhénies sé glukokortikoidéve
ekzogjene.
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Figura 1.2 Pérmbledhje e simptomave té diabetit.

Diagnoza. Kérkon gé glicemia eséll > 7 mmol/l (=126 mg/dl) né dy matje. Gjithashtu
diagnoza e diabetit sugjerohet kur dy oré pas marrjes sé 75 gr glukozé glicemia venoze
>11.1 mmol/l (>200mg/dl) dhe pér té paktén njé heré tjetér gjaté dy oréve té provés.
Hemoglobina e glukozuar (HbAlc) > 48 mmol /1 (> 6,5%)°".

Trajtimi: kur vendoset diagnoza éshté e nevojshme té caktohet njé skemé dietetike me
kalorité e pérshtatshme té bazuara né peshén trupore ideale, me sasi proteinike té
mjaftueshme dhe ku karbohidratet té pérfshijné 40-60 % té kalorive té pérgjithshme. Eshté
e réndésishme dhe shpérndarja e rregullt e vafteve té ngrénies gjaté dités. Kur
hiperglicemia né DMNID nuk kontrollohet me dieté, fillohen hipoglicemiantét oralé.
Zakonisht fillohet me dhénien e sulfaniluresé, duke rritur dozat deri né maksimumin e
caktuar dhe né njé kohé té dyté mund té shtohet njé medikament tjetér: metformina kur nuk
kundérindikohet. Disa mjeké pérdorin troglitazonin gé rrit veprimin e insulinés. Insulina
éshté gjithmoné e nevojshme pér DMID si edhe pér shumé pacienté me DMNID. Terapia
konvecionale bazohet né dhénien e insulinés me veprim té ndérmjetém (NPH ose lente) 1-
2 heré né dité té shoqgéruar ose jo me doza té vogla té insulinés sé shpejté. Doza fillestare
standarte éshté 0.5 -1.0 U/kg/dité para ushqgimit ose nj¢ kombinim i 2/3 insulinés té
ndérmjetme dhe 1/3 insulinés me veprim té shkurtér.
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Njé injeksion tjetér para darke pérmban 1/3 e dozés sé méngjesit. Objektivi i kontrollit
glicemik éshté mbajtja né vlera normale e hemoglobinés sé glikolizuar HbAlc. Né gofté
se nuk arrihet kjo rritet incidenca e nderlikimeve. Né qofté se nuk éshté i mundur
kontrollimi i diabetit me dy injeksione né dité, éshté e nevojshme njé terapi intensive dhe
pacientét duhet té ndigen né njé gendér té specializuar. Terapia intensive redukton
ndérlikimet e vona; por i ekspozon pacientét mé shumé para hipoglicemisé.

Ndérlikimet afatgjata: shkaktojné njé sémundshméri dhe vdekshméri té konsiderueshme.
Ndérlikimet makrovaskulare (ateroskleroza) mund té provokojné klaudikacio intermitent,
gangrené, koronaropati dhe incidente vaskulare cerebrale akute. Ndérlikimet
mikrovaskulare prekin zemrén, syté, veshkat dhe sistemin nervor. Kardiomiopatia
shkakton insuficencé kardiake, megjithése koronarografia mund té duket normale.
Retinopatia diabetike éshté e dy tipeve: e thjeshté (démtime té bazés) dhe proliferative qé
éshté shkaku mé i réndésishém pér verbimin. Neovaskularizimi dhe cikatrizimi shkaktojné
hemoragji vitreale, shképutje té retinés dhe verbim. Nefropatia diabetike (sémundja
Kimnelstiel-Wilson) éshté shkaktari mé i shpeshté i dializés dhe transplanteve renale né
Shtetet e Bashkuara té Amerikés. Veshkat fillimisht jané hipertrofike dhe mé voné shfaget
makroalbuminuria (> 200mg/dité), fraksioni i filtrimit glomerular ulet rreth 1 ml/min né
muaj. Hiperazotemia zakonisht nis rreth 10-12 vjet pas zbulimit té diabetit té shegerit dhe
mund té paraprihet nga sindroma nefrotike. Nuk ekziston asnjé trajtim specifik, por
shpejtésia e progresimit mund té ndalohet me ACE- frenuesé, me njé kontroll rigoroz té
hipertensionit arterial dhe dieté me sasi té vogla proteinike. Hipoaldosteronizmi
hiporeninemik, gé shogérohet me acidozé tubulare renale mund té kérkojé dhénien e
solucioneve alkalinizues dhe uljen e marrjes sé kaliumit. Neuropatia sensitive periferike
shkakton turporin, parestezing, hipersensivitetin e réndé dhe té dhimbshém. Ky i fundit
mund té jeté i tipit té thellé e shumé intensive dhe shpesh kegésohet natén. Shenjat e
parakohshme jané mungesa e reflekseve dhe ulja e ndjeshmérisé vibrative. Njé problem i
vecanté jané ulcerat e kémbés, gé mund té shmangen pothuajse gjithmoné né qofté se béhet
kujdesi i duhur pér to. Neuropatia autonome shkakton crregullime té funksionit té tubit
tretes (disfunksioni i ezofagut, ngadalésimi i tretjes gastrike, konstipacion, diare ose
malabsorbim), hypotension ortostatik, crregullime té vezikés urinare si ikontinencé,
miopati dhe né meshkujt impotencé erektile.

.11l Astma

Pérkufizimi. Astma éshté njé sémundje e zakonshme kronike inflamatore e rrugéve té
frymémarrjes g€ karakterizohet nga simptoma té ndryshueshme dhe té pérséritura,
obstruksion i kthyeshém i rrugéve té ajrit dhe bronkospazém?!®, Simptoma té pérbashkéta
pérfshijné edemé (wheezing), kollitje, shtréngime né gjoks, dhe gulgim!®®. Astma éshté njé
sémundje gé karakterizohet nga rritja e reaktivitetit té rrugéve té poshtme té ajrit ndaj
stimujve té ndryshém; obstruksioni i rrugéve té ajrit éshté episodik dhe reversibél;
intensiteti éshté variabél, nga i lehté dhe pa kufizim té aktivitetit té pacientit, né té réndé
deri duke véné né rrezik jetén e té sémurit. Kur obstruksioni persiston pér dité, ose javeé,
gjéndja quhet status asthmaticus.
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Epidemiologjia dhe etiologjia. Vlerésohet se 4-5 % e té rriturve deri 10% e fémijéve
vuajné nga episode té astmés. Astma mendohet té shkaktohet nga njé kombinim i faktoréve
gjenetik dhe mijedisort®?1%, Kéta faktoré ndikojné edhe né ashpérsiné dhe
pérgjegjshmériné e saj ndaj trajtimit'®. Normat e rritura té astmés té kohéve té fundit jané
pér shkak té ndryshimit genetik dhe njé mjedisi t& ndryshueshém té jetesés!®. Shumé
faktoré té mjedisit kané gené té lidhura me zhvillimin dhe réndimin e astmés pérfshiré:
alergenét, ndotésit e ajrit, dhe kimikate té tjera t& mjedisit'®®. Pirja e duhanit gjaté
shtatzénisé dhe pas lindjes lidhet me njé rrezik mé té madh té simptomave té
astmés'®’.Cilésia e ulét e ajrit nga faktoré té tillé si ndotjet e trafikut apo niveli i larté i
ozonit'%®, ndikon gjithashtu né zhvillimin e astmés'®. Historia familjare éshté njé faktor
rreziku pér astmé, me implikimin e gjeneve té ndryshme!°. Nése njé binjak identik éshté i
prekur, probabiliteti gé binjaku tjetér té keté sémundje éshté aférsisht 25%?1°. Njé treshe e
ekzemés atopike, rinitit alergjik dhe astmés éshté quajtur atopit!! dhe faktori mé i fugishém
i rrezikut pér zhvillimin e astmés éshté njé histori e sémundjeve atopike!'2. Medikamentet
beta bllokuese té tilla si propanololi mund té shkaktojné astmé né ata persona té cilét jané
té ndjeshém!. Beta bllokuesit kardioselektiv, megjithaté, né ata individé me sémundje té
stadit té lehté apo té moderuar shkaktojné probleme!'#!® Medikamente té tjera qé mund
té shkaktojné probleme té njéjta jané NSAIDs, dhe frenuesit e enzimé angiotensin-
konvertin!'®. COX-2 frenuesit nuk duket té jené njé shgetésim®’. Faktorét né shtépi gé
mund té ¢ojné né pérkeqgésim té astmés pérfshijné pluhurin, irritim nga kontakti me kafshét
(sidomos me gimet e maces dhe genve), alergenéve té kacabunjve dhe mykut!'®. Parfumet
jané njé shkak i zakonshém i atakeve akute né graté dhe fémijét. Dy infeksionet, ato virale
dhe bakteriale né traktin e sipérm respirator mund té pérkegésojné sémundjen'®8, Stresi
psikologjik mund té pérkeqésojé simptomat, mendohet se stresi ndryshon sistemin imunitar
dhe né kété ményré rrit pérgjigjen inflamatore ndaj alergenéve dhe irritueséve!o®1,

Shumé faktoré té mjedisit lidhen me zhvillimin e astmés dhe réndimin e saj, pérfshiré
alergenét, ndotjen e ajrit dhe kimikate té tjera té mjedisit!®. Pirja e duhanit gjaté shtatzénisé
dhe pas lindjes éshté e lidhur me njé rrezik mé té madh té simptomeve té astmés'?’. Cilésia
e ulét e ajrit nga faktoré té tillé si ndotja nga trafiku apo niveli i larté i ozonit!%®, jané té
lidhura me zhvillimin e astmés'®,

Ndryshimet patogjenetike kryesoré pérfagésohen nga njé reaktivitet anormal i rrugéve té
ajrit, ndaj stimujve specifike dhe aspecifike. Té gjithé pacientét paragesin
bronkokonstriksion té rritur pas inhalimit té metakolinés dhe histaminés (agjenté
bronkokonstriktoré aspecifiké). Disa pacienté mund té klasifikohen si té sémuré me astmé
alergjike; ata shfagin réndim té simptomatologjisé kur eksopozohen ndaj poleneve dhe
alergjenéve té tjeré. Anamneza personale dhe/apo familjare karakterizohet nga prania e
sémundjeve té tjera alergjike si: rrufa, urtikaria apo ekzema. Provat e lIékurés me alergjené
jané positive dhe IgE né serum jané té rritura. Provat e hiperreaktivitetit bronkial mund té
vené né dukje njé pérgjigje positive ndaj inhalimit té alergjeneve specifike.

Njé numeér sinjifikativ i pacientéve me astmé ka anamnezé negative pér alergji, nuk reagon
ndaj provave té lékurés dhe jep rezultate negative ndaj testeve té provokimit bronkial me
alergjen specifiké. Shumé prej tyre japin bronkospazmé pas njé infeksioni té rrugéve té
sipérme respiratore. Kéta pacienté pércaktohen si té prekur nga astma idiosinkrazike.
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Disa pacienté paragesin njé réndim té simptollogjisé gjaté sforcos fizike, ekspozimit né té
ftohté, ose pas stimujve gé ndodhen né ambientin e punés. Né shumé pacienté té tjeré vihet
re shtim i raleve sibilante pas njé infeksioni viral té rrugeve te sipérme té frymémarrjes ose
né pérgjigje té stimujve emocionalé.

Pathogjeneza. Eméruesi i pérbashkét i diatezés astmatike éshté hiperreaktiviteti i pemés
trakeo-bronkale. Etiologjia e hiperreaktivitetit té rrugéve té ajrit né astmé nuk njihet, por
dihet se inflamacioni luan rol thelbésor. Reaktiviteti i rrugéve té ajrit mund té variojé dhe
variacionet korelojné me simptomat klinike. Njé reaktivitet i tillé mund té rritet nga faktoré
té ndryshém: alergjiké, infektivé, té lidhura me streset fizike dhe emocionale. Ndér faktorét
mé té zakonshém jané: alergjenét aerogjené, acidi salicilik, beta-bllokuesit (p.sh.
propanololi, timololi), sulfitet e ushgimeve, ndotja e ambjentit (ozoni, dioksidi i azotit) dhe
infeksionet respiratore.

Anamneza. Duhet vlerésuar simptomatologjia: sibilincat, dispnea, kolla, temperatura ,
prodhimi i sekrecioneve dhe prania e sémundjeve té tjera alergjike; faktoré precipitues té
mundshém (alergjené, infeksione etj); ataket e astmés hasen shpesh gjaté natés; pérgjigjia
ndaj medikamenteve. Duhet vlerésuar dekursi i atakeve astmatike t& méparshém (p.sh.
shtrimi né spital ose terapia me bazé kortikosteroidi).

Ekzaminimi objektiv i pérgjithshém. Takipne, pérdorimi i muskujve respirator ndihmés,
cianozé, puls paradoksal (pérdorimi i muskujve respiratoré dinmés dhe pulsi paradoksal
korrelojné me gravitetin e obstruksionit). Pulmonet; vleréso gradén e ventilimit, simetriné
e zhurmave respiratore, férshéllimin, zgjatjen e fazés ekspiratore dhe hiperdistendimin e
mushkérive. Zemra: duhet kérkuar prania e shenjave té pamjaftueshmérisé kronike té
zemrés. ORL/Iékura: kérkohen prova té alergjisé nazale, sinozitit ose dermatitit alergjik.

Laboratori. Megjithése provat funksionale respiratore nuk kané vleré diagnostike, ato
mund té jené mjaft té€ dobishme pér té vlerésuar gravitetin e obstruksionit bronchial dhe
pér té vlerésuar pérgjigjen né kohé ndaj terapisé farmakologjike, si né situata akute ashtu
dhe né ato kronike.Vihet re reduktimi i KV, VEMS-it, MMEFR, PEFR, VEMS/KV;
volume rezidual dhe kapaciteti pulmonar total jané té rritura gjaté episodeve té
obstruksionit; Dico zakonisht éshté normale ose lehtésisht e rritur. Reduktimi i VEMS-it
né <25% té teorikés ose <0.75 | pas dhénies sé njé bronkodilatatori flet pér njé sémundje
té réndé. Ekzaminimi i gjakut tregon praniné e eozinofilisé. IgE-té mund té jené lehtésisht
té rritura. Njé rritje e réndésishme e tyre mund té sugjerojé praniné e njé aspergiloze
bronko-pulmonare alergjike. Ekzaminimi i sputumit mund té evidentojé eozinofilet,
spiralet e Curschmann (cilindra té bronkeve té vogla), kristale té Charcot-Leyden; prania e
njé numri té larté té neutrofileve sugjeron pér njé infeksion bronkial. Analiza e gazeve té
gjakut arterial: gjaté krizave tregon gjithmoné hipoksi; zakonisht gjénden hipokapni dhe
alkalozé respiratore; njé trysni normale ose e rritur e CO; éshté shqgetésuese, sepse mund
té sugjerojé njé lodhje té réndé té muskujve respiratoré dhe njé obstruksion té theksuar té
rrugéve ajrore. Radiografia e gjoksit, nuk éshté gjithmoné e nevojshme, ajo mund té tregojé
hiperinflamacionin e pulmoneve, infiltrate fokale si pasojé e atelektazés pas bronkeve té
tamponuara; duhet béré kujdes kur dyshohet pér njé komplikacion infeksioz.

Diagnoza diferenciale. “Jo té gjitha fishké&llimat jan€ astmé”: Pamjaftueshméria kronike
e zemrés; bronkiti kronik/enfizema; obstruksione té rrugéve té sipérme ajrore nga njé trup
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I huaj, tumor, edemé e laringut; tumoret karcinoid (zakonisht shogérohen me stridor, por
pa fishkéllima); emboli pulmonare rekurente; pneumonia eozinofilike; disfunksion i
kordave vokale; vaskuliti sistemik me prekje té mushkérive, té gjitha kéto mund té kené
dispne!20:12,

Trajtimi. Pas largimit té agjentit shpérthyes, né se kjo éshté e mundshme, duhet té kihen
parasysh pesé grupe medikamentesh:

1. Betaz stimuluesit adrenergjik. Efekti mé i shpejté dhe indeksi terapeutik mé i miré
arrihet kur pérdoret rruga inhalatore resorcinoli (metaproterenoli, terbutalina,
fenoteroli), saligeninat (albuteroli) dhe katekolaminat (isoproterenoli, isoetarina)
mund té jepen me nebulizatoré ose me inhalator té dozuar. Adrenalina, njé
katekolaminé tjetér, 0.3 ml né solucion 1:1000 nén lékuré (mund té pérdoret né
ataket akute né pacienté pa problem té zemrés). Né pérgjithési, resorcinoli dhe
saligenina preferohet te pérdoren si barna té linjés sé paré, pér shkak té selektivitetit
té larté pér traktin respirator dhe mungesés sé efekteve té réndésishme kardiake.
Salmeteroli, &shté njé medikament i ngjashém me albuterolin, ka veprim shumé té
zgjatur (9-12 oré) dhe nuk rekomandohet né terapiné e atakeve akute. Dhénia
intravenoze e barnave betao-adrenergjiké né astmén e réndé nuk éshté e
justifikushme pér shkak té rriskut toksik té larté.

2. Metilksantinat. Jané teofilinat dhe kripérat e saj; dozat duhen rregulluar pér té
ruajtur pérgéndrimin e tyre né gjak midis 5 dhe 15 mikrogram /ml; mund té jepen
nga goja ose i/v (si aminofilina). Klirensi i teofilinés luhatet mjaft dhe mund té
reduktohet me moshén, né disfunksionin hepatik, dekompensimin kardiak, cor
pulmonar, sémundjet febrile. Shumé barna mund té alterojné klirensin e teofilinés
(ulin gjysém jetén e tyre: duhani, fenobarbitalet, fenotoina; rrisin gjysém jetén e
tyre: eritromicina, allopurinoli, cimetidina, propranololi). Né fémijé dhe né té rinjté
gé pijné duhan, jepet njé dozé sulmi prej 6 mg/kg, e cila pasohet me njé infuzion
prej 1 mg/kg/oré pér 12 oré, dhe mé pas infuzioni reduktohet me 0.8 mg/kg/oré. Né
pacient té tjeré gé nuk marrin teofiliné doza e sulmit éshté e njéjté, por infuzioni
pasues reduktohet né 0.1-0.5mg/kg/oré. Né ata pacienté gé jané né mjekim me
teofiling, doza e sulmit eleminohet ose reduktohet. Aktualisht teofilinat pérdoren
mé rrallé né trajtimin e astmés pér shkak té kufirit té ngushté midis dozés toksike
dhe asaj terapeutike!??124,

3. Glukokortikoidet. Prednison 40-60 mg nga goja né dité, duke reduktuar dozén me
50% cdo 3-5 dité; hidrokortizon 4 mg/kg intravenoze si dozé sulmi e pasuar me
3mg/kg cdo 6 oré; metilprednizolon 50-100 mg intravenoze ¢do 6 oré. Ka studime
gé tregojné se dozat e larta té glukokortikoideve nuk kané avantazhe ndaj dozave
konvencionale. Steroidet né astmén akute kérkojné 6 oré ose me shumeé pér té dhéné
efekt. Glukokortikoidét e inhaluar jané té réndésishém pér terapiné kronike, por té
padobishém né ataket akute. Efektet e steroideve té inhaluar jané né varési té dozés.
Steroidet e inhaluar rekomandohen si terapi e zgjedhur né trajtimin ambulator dhe
duhet té fillohen né ¢cdo pacienté, astma e té cilit nuk kontrollohet me medikamentet
adrenergjike té inhaluar'?,

4. Cromolyn sodium dhe nedocromil sodium. Jané klasifikuar né grupin e
kromoneve. Kromonet (ose 1,4-benzopyrone) jané derivat i benzopiranit.
Kromonet kané efekte té fugishme né parandalimin si né stadet e hershme dhe té
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vonshme té astmés, si dhe ndaj alergjive té ndryshme'?. Kromolina pengon
clirimin e mediatoréve gé normalisht térheqin gelizat inflamatore dhe i stabilizojné
ato. Nedokromili éshté njé stabilizator direkt i gelizés gé gjithashtu ndihmon né
kontrollin e astmés megjithaté mekanizmi themelor i veprimit nuk éshté kuptuar
plotésisht. Pérdoren si parandalues né terapiné kronike, dhe nuk kané efekt né
ataket akute; jepen me inhalues té dozuar ose pudér me nebolizim, 2 shkrepje né
dité, pér té pércaktuar efektivitetin zakonisht éshté e nevojshme pérdorimi pér njé
periudhé prej 4-6 javésh.

5. Antikolinergjikét. Pérmbajné atropine me aerosol dhe barna té ngjashme, si
ipratropiumi, njé amonium Kkuaternar i pa-absorbueshém. Antikolinergjikét mund
té rrisin bronkodilatacionin e dhéné nga simpatomimetikét, por ato veprojné
ngadalé (pér té arritur maksimumin e bronkodilatacionit duhen 60-90 min).
Ipratropiumi mund té jepet me inhalatoré té dozuar, 2 shkrepje ¢do 6 oré.
Ekspektorantet dhe mukolitikét kané efekt té pakté né trajtimin e astmés akute dhe
kronike!?2123,

Trajtimi i rekomanduar

Urgjenca. Né episodet akute té astmés, terapia parésore éshté dhénia e beta,agonistéve me
aerosol. Jepet ¢do 20 minuta pér 3 doza, pastaj ¢do 2 oré, derisa ataku getésohet.
Aminofilina mund té shpejtojé getésimin pas orés sé paré né 5-10% té pacientéve. Pulsi
paradoksal, pérdorimi i muskujve ndinmés dhe hiperdistendimi i shprehur, jané tregues té
gravitetit té sémundjes dhe kérkojné matjen e gazeve té gjakut arterial dhe monitorimin e
PEFR ose VEMS-it. Njé PEFR <20% té teorikés né kohén e paraqitjes sé pacientit, gé nuk
dyfishohet pas 60 min mjekimi, sugjeron shtimin e terapisé edhe té steroideve. Nése
trajtimi i urgjencés nuk pérmiréson PEFR> 70% té nivelit té bazés, atéhere pacienti duhet
hospitalizuar, por vendimi pérfundimtar bazohet né faktorét individualé (simptomat,
anamneza, etj.). PEFR<40% pas trajtimit té urgjencés, sugjeron shtrimin né spital.

Trajtimi kronik. Né terapiné e linjés sé paré mbeten beta-agonistét. Persistenca e
simptomave duhet té coj¢ né shtimin e menjéhershém té njé antiinflamatori
(glukokortikoide ose njé stabilizues i mastociteve). Mjekimi duhet té bazohet né matjet
objektive té funksionit pulmonar (PEFR, VEMS) dhe pacientét duhet té monitorojné PEFR
rregullisht.

1.1V Glaukoma

Glaukoma éshté njé sémundje, gjaté sé cilés presioni i larté intraokular (>22 mmHg) i
transmetuar népérmjet léngut ujor, démton nervin optik!?. Glaukoma mund té démtojé
pamjen né syrin e prekur, sé pari duke zvogéluar pamjen periferike (reduktimi i fushés sé
pamjes), dhe pastaj potencialisht con né verbéri nése nuk trajtohet*?’. Crregullimet mund
té ndahen péraférsisht né dy kategori kryesore, glaukoma me kénd té hapur dhe glaukoma
me kénd té mbyllur. Té gjitha néntipet e ndryshme té glaukomés mund té konsiderohen té
jené njé lloj i neuropatisé optike. Nervat e démtuar pérfshijné humbjen e gelizave té
ganglioneve té retinés né njé model karakteristik. Rritja e presionit intraokular (mbi 21
mmHg ose 2.8 kPa) éshté njé faktor rrisku i réndésishém dhe i vetmi gé ndryshohet né
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glaukomé. Disa mund té kené tension té larté té syve pér vite dhe kurré nuk zhvillojné
démtime, njé gjendje e tillé njihet si "hipertension i syrit". N& anén tjetér, termi "glaukoma
me tension té ulét ose glaukoma me tension normal” éshté pérdorur pér ata individé me
démtime té nervit optik dhe té shogéruar me humbje pamje, por presion intraokular normal
ose té ulét'?®. Glaukoma éshté quajtur "hajduti i heshtur i syve"?, sepse humbja e shikimit
shpesh ndodh gradualisht gjaté njé periudhe té gjaté kohore, dhe simptomat ndodhin vetém
kur sémundja éshté mjaft e avancuar. Pasi ka humbur, shikimi nuk mund té normalizohet,
késhtu gé trajtimi ka pér géllim parandalimin e humbjes sé métejshme té tij. Né mbaré
botén, glaukoma éshté shkaku i dyté kryesor i verbérisé pas kataraktit'*>!3l, Q& nga viti
2010, kané gené 44.7 milion njeréz né boté me glaukomé me kénd té hapur. Né té njéjtin
vit, kané gené 2.8 milion njeréz né Shtetet e Bashkuara me glaukomé me kénd té hapur.
Deri mé 2020, prevalenca éshté parashikuar té rritet né 58.6 milion né mbaré botén dhe 3.4
milioné né Shtetet e Bashkuara'®2. Ndér shkaget e glaukomés, hipertensioni i syrit (rritja e
presionit brenda syrit) éshté faktori mé i réndésishém i rrezikut né glaukomé, por né disa
popullsi, vetém 50% e njerézve me glaukomé me kénd té hapur kané rritje té presionit
okularé®®, Nuk ka njé evidencé té garté gé tregon se mangésia né vitamina shkakton
glaukomé. Dhénia e vitaminave nga goja nuk éshté njé trajtim i rekomanduar pér
glaukomén'®*, Kafeina rrit presionin intraokular né ato individé me glaukomé, por nuk
ndikon né individét normal®®®. Histori pozitive familjare éshté njé faktor rreziku pér
glaukoma. Rreziku relativ té pasur primare glaukoma me kénd té hapur (POAG) éshté rritur
pér dy deri né katér-fish pér individét té cilét kané njé vélla me glaukomg®®,

Glaukoma me kénd té hapur. Né kété formé té glaukomés karakteristike éshté démtimi i
nervit optik gé rezulton me njé humbje progresive té fushés sé¢ pamjes!®’. Rralléheré
shkakton dhembje té syrit ose edemé korneale. Né fillim vihet re humbja e pamjes
periferike, ndérsa mprehtésia e pamjes mbetet normale pér njé kohé té gjaté né ecuriné e
sémundjes. Rritja e presionit shkaktohet nga bllokimi trabekular. Vendkalimet
mikroskopike jané té bllokuara, kjo bén gé té rritet presioni né sy, gé shkakton humbje
graduale té& pamjes. Né fillim preket pamja periferike, por né fund i gjithé shikimi do té
humbas nése nuk trajtohet sémundja.

Trajtimi: pérdoren barnat kolinergjike pér pérdorim topik (pilokarpina ose karbokoli) dhe
beta-bllokuesit (timololi) me ose té pa shogéruar me frenuesit e anhidrazés karbonike
(acetazolamidi ose metazolamidi)*?’.

Glaukoma me kénd té ngushté

Fillimi mund té shpérthejé nga pérdorimi i barnave me veprim midriatik. Simptomat:
karakterizohet nga dhimbje e papritur e syrit, eritemé e syrit, presion shumé i larté
intraokulare (> 30 mmHg), nauze dhe té vjella, kegésim i pamjes, zmadhimi i bebes sé
syrit. Béhet fjalé pér njé urgjencé mjekésore dhe duhet té trajtohet me manitol intravenoz,
acetazolamide me rrugé parenterale dhe pilokarpiné ose timolol né rrugé topike®®'.

Glaukoma kongenitale, (éshté e rrallé)

Glaukoma dytésore, (sekondare)
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Mund té shogérohet me: leugemité, aneminé me geliza falciforme, makroglobulineminé
Waldenstrom, spondilitin  ankilozant, artritin reumatoid, sarkoidozén, rozaliné
kongjenitale, amiloidozén, osteogjenezén imperfekte, neoplazité metastazike,
neofibromatozén, sindromén Sturge-Weber, pérdorimin kronik té glukokortikoidéve,
amfetaminat, hekzametonin, rezerpinén, antikolinergjikét, traumat e syrit dhe
subluksacionet e kristalinit (homocistinuriné dhe sindromén Marfan).

Diagnoza: testimi pér glaukoma duhet té pérfshijé matjet e presionit intraokular népérmjet
tonometrisé'®®, oftalmoskopia qé ekzaminon formén dhe ngjyrén e nervit optik,
ekzaminimi i kéndit té dhomés anteriore apo gonioskopia, ekzaminimi i nervit optik pér té
kérkuar pér ¢do démtim té dukshém dhe ndryshimet vaskulare. Perimetria njé test formal
pér fushén e pamjes duhet gjithashtu té kryhet si dhe matja e trashésisé sé kornesé. Fibrat
nervore té shtresés sé retinés mund té vlerésohen me teknikat e imazhit si¢ jané tomografia,
ose skanimi me lazer3%:140,

Trajtimi: pérdoren analogét e prostaglandinés, té tilla si: latanoprost, bimatoprost dhe
travoprost gé shtojné rrjedhjen e likidit trabekular. Pér pérdorim topik jané antagonistét e
receptoréve té beta-adrenergjikéve, té tilla si timolol, levobunolol, dhe betaxolol, gé ulin
prodhimin e likidit nga trupi ciliaré. Agonistét e alpha2-adrenergjikéve, té tilla si
brimonidine dhe apraclonidine, gé kané njé mekanizém té dyfishté, rénien e prodhimit té
likidit dhe rritje e rrjedhjes sé likidit trabekular. Alfa agonistét mé pak selektive, té tillé si
epinefrina, ulin prodhimin e likidit pérmes vasokonstriksionit té enéve té gjakut té trupit
ciliar, té dobishme vetém né glaukomén me kénd té hapur. Epinefrina ka efekt midriatik,
megjithaté, e papérshtatshme pér glaukomén me kénd té mbyllur pér shkak té ngushtimit
té métejshém té rrjedhjes sé likidit trabekularé (d.m.th.: mbylljen e métejshme té rrjetés
trabekulare, e cila éshté pérgjegjése pér absorbimin e likidit). Agjentét miotik
(parasimpatomimetik), té tilla si pilokarpina, béjné tkurrjen e muskujve ciliar, hapjen e
rrjetes trabekulare dhe shtim té rrjedhjes sé likidit. Frenuesit e anhidrazés karbonike, té tilla
si acetazolamidi (Diamox), pakésojné sekretimin e likidit duke frenuar anhidrazén
karbonike né trupin ciliar.

1.V Gjendja depresive

Depresioni éshté njé gjendje me humor té ulét dhe neveri ndaj aktiviteteve gé mund té
ndikojné né mendimet e njé personi, sjelljen, ndjenjat dhe ndjenjén e mirégeniest4*142,
Njerézit me depresion mund té ndjehen té trishtuar, té shqetésuar, bosh, té pashpresg, té
pafugishém, té pavleré, fajtor, nervoz, té turpéruar ose té shgetésuar. Ata mund té
humbasin interes pér aktivitetet gé dikur i pélgenin, mund té kené humbje oreksi ose shtim
té tij, kané probleme té pérgéndrimit, ose kryejné vetévrasje. Pagjumésia, lodhja, dhimbija,
probleme té tretjes sé ushgimit apo energjia e ulét mund té jené té pranishme!*3. Pagjumésia
éshté e zakonshme né depresion ku né rastin tipik individi zgjohet shumé herét dhe nuk
mund té kthehet né gjumé!*2, Pagjumésia ndikon né rreth 80% té njerézve né depresion, ku
mund té jeté gjithashtu e pranishme dhe hiperinsomnial*?. Disa medikamente kundér
depresionit mund té shkaktojné pagjumési pér shkak té efektit psikostimulant43,
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Depresioni shté njé tipar i disa sindromeve psikiatrike si ¢rregullimi depresiv madhor, por
ai gjithashtu mund té jeté njé reagim normal ndaj ngjarjeve té jetés si humbja e té aférmit,
njé simptomé e disa sémundjeve ose njé efekt anésor i disa barnave dhe trajtimeve
mjekésore. Koha mé e zakonshme e fillimit éshté midis 20 dhe 30 vje¢, me njé kulm né
mes té 30 dhe 40 vje¢'**. Prek rreth 15% té popullatés sé pérgjithshme né ¢cdo moment té
jetés'*4. Pérdorimi afatgjaté dhe abuzimi me medikamente dhe/ose substanca té caktuara,
mund té shkaktojé dhe té kegésojé simptomat depresive. Depresioni éshté njé kombinim
multifaktorial i t& gjithé faktoréve, gjenetiké, biologjiké, mijedisoré dhe psikologjiké*.
Shumica e teorisé biologjike pérgéndrohet né neurotransmetorét si: serotoning,
norepinefriné dhe dopaminé, té cilat jané té pranishme né tru pér té lehtésuar komunikimin
mes gelizave nervore. Faktoré tjetér neurobiologjik gé luan njé rol kyc né etiologjiné e
crregullimeve té humorit dhe me réndési té vecanté éshté boshti hipotalam-hipofizé-
mbiveshkore, d.m.th.: ky bosht hormonal lidh strukturat limbike, hipotalamusin dhe
hipofizén me gjéndrén mbiveshkore!*. Medikamentet kundér depresionit ndikojné né
bilancin e pérgjithshém té kétyre tre neurotransmetoréve né strukturat e trurit gé rregullojné
emocionet, reagimet ndaj stresit, gjumit, oreksit dhe seksualitetit'*’. Rreth 70% e fémijéve
me depresion kané té paktén njé prind gé ka njé ¢rregullim depresivi#814°, Kjo mund té jeté
pjesérisht pér shkak té faktit se njé prind me depresion nuk favorizon krijimin e njé
marrédhénie té miré me fémijén e tyre, tashmé gjenetikisht té cénueshém, duke rritur
mundésiné pér fémijén qé té zhvillojé njé crregullim depresivi®. Abuzimi dhe neglizhimi
gjaté fémijérisé, problemet né kontekstin e familjes, si konflikti i pérséritur né familje,
prindér me depresion, konflikte té rénda martesore apo divorci, vdekja e njé prindi, apo
probleme té tjera, jané faktoré té tjeré socio-ekonomik gé rrezikojné pér depresion®?,

Diagnoza mbéshtetet né vrojtimin ¢ humorit t€ deprimuar “t€ irrituar”’ose né mungesén e
interesit/kénaqgésisé normale gé zgjat sé paku 2 javé, né kombinim me 4 ose mé tepér té
simptomave té méposhtme: 1) ndryshime té oreksit me ndryshime pérkatése né peshé; 2)
pagjumési ose pérgjumési; 3) lodhje ose humbje té energjisé; 4) ngadalésim psikomotor
ose agjitacion; 5) ndjenja té papérshtatshmérisé, sé nénvleftésimit ose ndjenja e fajésisé; 6)
aftési té reduktuar té pérgéndrimit dhe té marrjes sé vendimit; 7) mendime té pérséritura té
vdekjes ose té vetévrasjes.

Njé numér i vogeél té sémurésh me depresion parésor, pervec depresionit té humorit, paraget
dhe simptoma psikotike, si haluginacione dhe iluzione; shumé prej tyre paragiten me njé
“depresion té maskuar”, té paafté té pérshkruajné ankesat e tyre psikologjike, por paragiten
me shumé turbullime somatike difuze. Vlerésimi diagnostik mund té kryhet nga njé mjek
i pérgjithshém, ose nga njé psikiatér apo psikolog'®*.

Shfagja e episodit té paré depresiv vihet re tipikisht midis moshés 20-40 vje¢, ndonése
depresioni madhor mund té jeté i pranishém edhe te fémijét dhe adoleshentét. Kur mungon
mijekimi, episodet zakonisht kalojné né ményré té vetvetishme né 5-9 muaj*>®; megjithékété
njé numeér i vogél té sémurésh vuan prej njé depresioni kronik té vazhdueshém. Gjysma e
té sémuréve gé ka béré njé episod té paré do té keté njé tjetér né harkun e 2 viteve®®,
Shpesh takohet né anamnezén familjare pozitive pér ¢rregullime té humorit, gjé gé sugjeron
njé ecuri recidivuese.

Para njé diagnoze té crregullimit depresiv madhor, né pérgjithési, njé mjek kryen njé
ekzaminim mjekésor té pérgjithshém pér té eleminuar shkaget e tjera té simptomave. Kéto
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pérfshijné analizat e gjakut, matjen e TSH dhe tiroksinés pér pérjashtimin e hipotiroidismit
dhe hipertiroidismit, nivelet e elektroliteve dhe kalgiumit né serum pér té pérjashtuar njé
crregullim metabolik, matjen e kortizolit né serum pér té pérjashtuar sémundjen Cushing
dhe sémundjen Addison kombinuar me kontrolle shtesé té vecanta®’. Té sémurét e prekur
nga depresioni madhor shpesh kané ndryshime né EEG gjaté gjumit, té pércjelljes nervore
népérmjet monoaminave dhe té funksionit té aksit hipotalamo-hipofizo-suprarenal. Kéto
ndryshime zhduken me fillimin e mjekimit ose me shérimin e episodit depresiv. Depresioni
madhor mund té jeté fillimi i njé sémundje maniako-depresive.

Vetévrasja. Pjesa mé e madhe e vetévrasjeve shfaget né té sémuré me turbullime té humorit
dhe shumé té sémuré paragiten te mjeku pérpara tentativés sé paré pér vetévrasje. Mjekét
duhet gjithmoné té vlerésojné kércénimin e vetévrasjes né té sémuré té prekur nga
depresioni. Jané me k&rcénim mé té larté vetévrasje: 1) ata qé i kané menduar me hollési
metodat e mundshme pér t’u vetévrarg; 2) gé pérdorin I&ndé té tjera depresive; 3) me
simptoma psikotike; 4) té moshuar; 5) meshkuj; 6) kaukaziané (rraca e bardhé); 7) té
vetmuar né aspektin shogéror; 8) té prekur nga sémundje té rénda organike.

Trajtimi

Tre trajtimet mé té zakonshme pér depresion jané psikoterapia, administrimi me
medikamente dhe terapia elektrokonvulsive. Psikoterapia éshté trajtimi i zgjedhur pér
njerézit nén 18 vjeg, ndérsa terapia elektrokonvulsive pérdoret vetém si mjet i fundit.
Hospitalizimi béhet vetém nése ekziston njé rrezik i madh pér veten apo té tjerét. Té
sémurét me kércénim té larté vetévrasje duhet té shtrohen né spital dhe té trajtohen nga njé
psikiatér. Pjesa mé e madhe e té sémuréve té tjeré té prekur nga depresioni madhor unipolar
jo i ndérlikuar (njé depresion madhor gé nuk bén pjesé né crregullimet ciklike té tonit té
humorit), mund té mjekohet né ményré efikase nga njé mjek jopsikiatér. Trajtimi zakonisht
rekomandohet edhe pas shérimit, pér té minimizuar rrezikun e pérséritje*>®, dhe nganjéheré
mund té rekomandohet edhe pér njé vit'®°. N& rastin e depresionit kronik mund té jeté e
nevojshme marrja e medikamenteve pér njé kohé té pacaktuar, pér té shmangur
rikthimin®4,

Mijekimi mbéshtetet né pérdorimin e barnave antidepresive; simptomat pérmirésohen pas
2-6 javésh té marjes sé dozave kurative. Antidepresivét duhet té vazhdohen pér 9-12 muaj,
pastaj té pakésohen gradualisht. Megenése recidiva éshté e shpeshté, té sémurét duhet té
kontrollohen me kujdes pas ndérprerjes sé mjekimit. Kombinimi i farmakoterapisé dhe
psikoterapisé (zakonisht mjekimi konjitivo-komportamental) jep rezultate mé té mira dhe
mé té zgjaturat®®. Mijekimi me elektroshok pérdoret vetém né té sémurét me depresion
shumé té réndé dhe rezistenté ndaj terapisé mjekésore®®?,

I.VI Ulcera peptike

Prek si rregull, bulbin e duodenit (ulcera duodenale) dhe stomakun (ulcera gastrike)62163,
Ajo mund té preké gjithashtu ezofagun, kanalin pilorik, ansén duodenale, jejunin dhe
divertikulin Meckel. Eshté pasojé e thyerjes sé ekuilibrit ndérmjet faktoréve “agresivé”
(acidi Klorhidrk, pepsina) dhe atyre té pérfshiré né rezistencén e mukozés (mukusi gastrik,

28



bikarbonati, mikroqarkullimi, prostoglandinat, “barriera mukozale), si dhe ndikimeve té
helikobakter pylori. Rreziku pér zhvillimin e njé ulcere né stomak éshté péraférsisht
10%7°°. Prevalenca éshté mé e larté né vendet e botés sé treté, ku éshté vlerésuar né rreth
70% té popullsisé. Ndérsa né vendet e zhvilluara prevalenca éshté rreth 40%. Né
pérgjithési, infeksionet Helicobacter pylori tregojné njé rénie né gjithé botén, sidomos né
vendet e zhvilluara. Transmetimi i Helikobakter pilori béhet népérmjet ushgimit,
kontaminimit té ujérave néntokésore, dhe népérmjet péshtymés njerézore (té tilla si nga
puthja ose ndarjen e mjeteve té ushgimit)6e,

Shkaqget dhe faktorét e rriskut té pérgjithshém. Shkaget e pérbashkéta pérfshijné
bakterien, Helicobacter pylori dhe grupi i medikamenteve anti-inflamator jo-steroidé
(NSAIDs)!2, Shkage té tjera pérfshijné pirjen e duhanit, stresin, sémundjen Behget,
sindromén Zollinger-Ellison, sémundjen Crohn dhe cirozén hepatike'®>1%4, Rol gendror
luan pa dyshim helicobacter pylori. Eshté njé mikroorganizém me formé spirale, i afté té
prodhojé ureazé dhe té kolonizojé mukozén e rajonit antral té stomakut né gati 100% té té
sémuréve me ulcer té duodenit dhe né rreth 80% té atyre me ulcer té stomakut®®’. Ai mund
té jeté i pranishém edhe né personat e shéndoshé (prevalenca rritet me moshén), vecanérisht
né shtresat e varféra té popullatés. Prania e helicobacter pylori shogérohet kurdoheré me té
dhéna té garta histopatologjike pér gastrit kronik aktiv, lezion gé gjaté viteve mund té
rrjedhé drejt gastritit atrofik dhe tumorit gastrik. Rol té réndésishém né shkaktimin e
ulcerés ka edhe pérdorimi i barnave antiinflamatore josteroide (ulcerat e palidhura me
helicobacter pylori). N& mé pak se 1% té rasteve, ulcera éshté pasojé e gastrinomés
(sindroma Zollinger-Ellison). Faktoré rrisku apo situata bashkéshogéruese konsiderohen
dhe: herediteti, grupi i gjakut “0”. Né faktorét e pakonfirmuar pérfshihet kafeja dhe alkooli.
Stresi né probleme té rénda shéndetésore éshté pérshkruar edhe si shkak i ulcerave peptike,
té cilat jané quajtur ulcerat e stresit'®*17®, Faktorét e dietés si konsumi i erézave jané
vértetuar té jené me réndési relativisht t&¢ vogél né formimin e ulcerave'®®. Kafeina dhe
kafeja, gjithashtu mendohej se shkaktonin apo pérkegésonin ulcerat, por éshté vértetuar se
kané njé efekt té vogél né formimin e tyre®%17°,

Ulcera duodenale

Hipersekretimi i moderuar i léngut gastrik éshté pasojé e: 1) shtimit té sekretimit té
gastrinés, ndoshta nga a) nxitja e gelizave G antrale prej citokinave té cliruara nga gelizat
inflamatore dhe b) paksimit té prodhimit té somatostatinés prej gelizave D, té dyja pasojé
e infeksionit nga helicobacter pylori; 2) pérgjigja e tepruar acide ndaj gastrinés si pasojé e
shtimit té numrit té gelizave parietale!’*. Crregullimet né fjalé getésohen e pérmirésohen,
madje me shpejtsi, pas ¢rrénjosjes sé helicobacter pylori. Megjithaté, né disa té sémuré,
edhe pas crrénjosjes sé mikrobit né fjalé, situata qé karakterizohet nga rritja e moderuar e
sekretimit té acidit gastrik vazhdon pér shumé kohé. Fenomeni né fjalé tregon se
hipersekretimi i acidit gastrik, sé paku pjesérisht, mund té jeté gjenetikisht i paracaktuar.
Helicobacter pylori mund té rrisé njéherazi edhe nivelin e pepsinogjenit né serum?*’2,

Ulcera gastrike

Shkaktari kryesor i ulcerés gastrike éshté helicobacter pylori. Sekretimi i acidit gastrik
éshté pérgjithésisht normal ose lehtésisht i pakésuar, duke déshmuar késisoj se infeksioni
nga helicobacter pylori éshté mé i hershém sesa né rastin e ulcerés duodenale. Faktor i
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réndésishém éshté dhe ai gé ka té b&jé me gastritin e shkaktuar prej refluksit té pérmbajtjes
duodenale (pérfshi Iéngun biliar). Pérdorimi i zgjatur i salicilateve apo i barnave té tjeré
antiinflamatore josteroidé besohet se jané pérgjegjés pér ulcerén gastrike né rreth 15-30%
té rasteve, duke shtuar késisoj njéherazi ndjeshém rrezikun pér hemorragji apo perforim?’,

Karakteristikat klinike

Ulcera duodenale: dhembje epigastrike gérryese gé shfaget nga 90 minuta deri 3 oré pas
ngrénies. Ndonjéheré dhimbja mund té shfaget gjaté natés dhe zakonisht mund té
pérmirésohet pérkohésisht duke ngréné ushgime gé pakésojné aciditetin né stomak ose
duke marré medikamente anti-acide!’2,

Ulcera gastrike. Dhimbje epigastrike gérryese, gé pérkegésohet pas marrjes sé ushgimeve
dhe gé nuk ka asnjé lidhje me kéto té fundit. Shogérohet me mungesé oreksi, neveri pér
ushgimet dhe rénie né peshé (né 40% té rasteve). E ngjashme shfaget dhe dispepsia jo-
ulceroze (kur nuk arrihet té konfirmohet ulcera peptike). Pérgjigja ndaj skemave
terapeutike standarte éshté minimale.

Megjithaté, simptomat peptike né sémundjen e ulcerés mund té jené té ndryshme pér ¢do
té semuré!’.

Nderlikimet. Hemorragjia, stenoza, perforimi, penetrimi gé pasohet nga pankreatiti akut,
mungesa e pérgjigjes ndaj terapisé si dhe kanceri i stomakut!/174175,

Diagnoza

Ulcera duodenale. Ezofago-gastroduodenoskopia ose radiografia e segmentit té tubit
tretés.

Ulcera gastrike. Preferohet ezofago — gastroduodenoskopia, e cila ofron mundési reale pér
pérjashtimin e ulcerés malinje (népérmjet ekzaminimt citologjik té materialit té pérftuar
me furcé dhe gjashté materialeve bioptike té marra né buzét e kraterit ulceroz).
Karakteristikat radiologjike té ulcerés malinje: lezion ulceroz i pérfshiré né brendési té njé
mase, plika gé nuk nisen nga buzét e lezionit dhe ulcerat me pérmasa té médha (mbi 2.5 —
3 cm)it,

Pércaktimi helicobacter pylori. Pércaktimi i antitrupzave né serum (jo i shtrenjté dhe i
preferuar né rastet kur nuk kryhet endoskopia), testi i shpejté i ureazés me materialin
bioptik té pérfituar né rajonin antral (kur realizohet endoskopia). Testi i frymémarrjes
kryhet pérgjithésisht pér té konfirmuar, kur éshté e nevojshme, crrénjosjen e helicobacter

pylori.
Trajtimi

Trajtimi medikal. Objektivat: getésimi i dhimbjes, shérimi, parandalimi i ndérlikimeve
dhe i recidivave. Né rastet e ulcerés gastrike pérjashtimi i lezionit neoplazik (ndjekje e
kujdesshme endoskopike deri né shérim). Barnat né dispozicion kané ménjanuar tashmé
kufizimin né ngrénie. Réndési té vecanté ka ndérprerja e pérdorimit té antiinflamatoréve
josteroidé dhe e duhanit, qé pengon cikatrizimin e lezionit ulceroz. Crrénjosja e
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helicobacter pylori pakéson ndjeshém recidivat e ulcerés dhe praktikohet tashmé né té
gjitha ulcerat duodenale e gastrike té shogéruara me praniné e tij. Frenimi i sekretimit acid
sigurohet aktualisht me protokollet terapeutike. Medikamentet standarte né dispozicion
(anti H2, sukralfati, anti acidantét) jané né gjendje té shérojné pas 6 javésh ulcerén
duodenale né 80 — 90% té rasteve dhe ulcerén gastrike né 60% té tyre. Shérimi me barnat
frenues té pompés jonike (omeprazol) arrinet mé shpejt’2.

Trajtimi medikal i ulcerés peptike: 1) terapia treshe, ¢rrénjosja e Helicobacter pylori —
bismuthi subsalacilik, 2 tableta 4 heré né dité; amoksicilina 500 mg 4 heré/dité ose
tetraciklina 500 mg 3 heré/dité&, plus metronidazol 250 mg 3 heré/dité. Trajtimi zgjat dy
javeé (i shogéruar me anti-H ose frenuesit e pompés protonike). 2) terapia dyshe, omeprazol
40 mg né dité plus Klaritromicina 500 mg 3 heré/dité. Mjekimi pér dy javé. 3) terapi e re
treshe, omeprazol 20 mg 2 heré/dité, plus/ ose klaritromiciné 250 mg 2 heré/dité dhe
metronidazol 500 mg 2 heré/dité ose klaritromiciné 500 mg 2 heré /dité dhe amoksiciliné
1 gr 2 heré/dité, pér dy javé. 4) ranitidina me citrate bismuthi 400 mg 2 heré/dité pér 4 javé,
plus klaritromiciné 500 mg 3 heré/dité gjaté dy javéve té paral’.

Mjekimi kirurgjikal. Rezervohet pér ndérlikimet (hemorragji e vazhdueshme apo e
pérséritur, stenozé, perforim dhe malinjizim) dhe ndonjéheré pér té sémurét gé nuk i
pérgjigjen trajtimit medikal (duhet pérjashtuar kurdoheré e me kujdes pérdorimi i
antiinflamatoréve jo-steroidé apo prania e gastrinomés). Teknikat kirurgjkale pér ulcerén
duodenale jané: vagotomi + antrektomi (Bilroth I, gastroduodenotomia, apo Bilroth II,
gastrojejunostomia), vagotomia dhe piloroplastika, vagotomia e qelizave parietale
(gastrike e sipérme, superselektive). Pér ulcerén gastrike realizohet gastrektomia
subtotale®’*.

Ndérlikimet e ndérhyrjes kirurgjkale. 1) Sindroma e ansés aferente (Bilroth I1); 2)
gastriti nga refluksi biliar; 3) sindroma dumping (zvotimi i shpejté i stomakut me dhimbje
barku dukuri vazomotore pas ngrénies); 4) diarreja pas vagotamisg; 5) bezoarét; 6) anemia
(nga keqgthithja e hekurit, vitaminés B12 dhe folateve); 7) malabsorbimi (pérzierja e
pamjaftueshme e pérmbajtjes gastrike, léngut pankreatik, bilés, mbipopullimi bakterial); 8)
osteomalacia dhe osteoporoza (keqthithja e vitamins D dhe Ca)*'*.

Qéndrimi ndaj pacientit me dispepsi. Qéndrimi optimal ndaj t& sémuréve me dispepsi
ende nuk ka gjetur konsensus pérfundimtar. | réndésishém éshté pércaktimi paraprak i
helicobacter pylori, e nése éshté i pranishém, ¢crrénjosja pérfundimtare e tij. Né drejtimet e
tjera pérfshihet pérpjekja e trajtimit me barnat qé frenojné sekretimin acid, realizimi i
endoskopisé né té sémurét gé nuk i pérgjigjen trajtimit medikal, apo dhe né ata me dukuri
té qarta pér dispepsit’:.

I.VII Tireotoksikoza
Tireotoksikoza éshté kuadri klinike qé krijohet né pérgjigje té ekspozimit ndaj shtimit té

hormoneve tiroide né trup (rritje e nivelit t&¢ T3 dhe/ose T4 né serum)!’’. Tireotoksikoza
mund té ndodhé dhe pas marrjes sé sasive té tepérta té hormoneve té tiroides, ekzogjene,
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né formeé té terapisé plotésuese, té tilla si Levothyroxina. Ky éshté njé fenomen i njohur si
tireotoksikoza ekzogjene apo tireotoksikoza ushgimore!’,

Simptomat pérfshijné: gjéndje ankthi, palpitacione, pagéndrueshméri emocionale,
pagjumeési, tremor, rritje té diurezés dhe diarre, djersé profuze, intolerancé ndaj té nxehtit,
tek femrat oligomenore dhe amenore, si dhe humbje té peshés me rritje té oreksit. Lékura
éshté e ngrohté dhe e djersitur, haset eritemé palmare, thonjté jané té thyeshém, flokét jané
me yndyré, ndérsa né gishta dhe gjuhé vérehet dridhje e lehté. Ndér shenjat okulare
karakteristike jané zgjerimi i rimés palpebrale, ndonjéheré vonesé né lévizjen e palpebrés
sé sipérme né krahasim me kokérdhokun e syrit. Reperti kardiovaskular karakterizohet nga:
pulsi i shpejtuar, fibralacioni arterial, kardiomegalia®’®.

Sémundjet gé mund té shkaktojné tireotoksikoze jané té shumta dhe pérméndim: 1)
¢rregullime té lidhura me hiperfunksionin tiroidien si: stimuluesit patologjik tiroidien,
(sémundja Graves, tumoret trofoblastike), hipersekretimi tiroidien autonom, (adenoma
hiperfunksionante, gusha multinodulare toksike); 2) rregullime gé nuk lidhen me
hiperfunksionin tiroidien si: ¢grregullime te akumulimit té hormoneve, (tiroiditi subakut,
tiroiditi kronik me tireotoksikozgé), shkage ekstratiroidiene té sekretimit hormonal
(tirotoksikoza faktike, indi tiroidien ektopik, struma ovarike, karcinoma folikulare
funksionale).

Sémundja e Graves. Shkaktohet nga prania e imunoglobulinave garkulluese!® me veprim
nxités pér tiroiden dhe shfaget me hipertrofi té gjithé tiroides, oftalmopati infiltrative
(oftalmoplegji, ekzoftalmi dhe fryrje periorbitale) dhe dermopati (miksedemé pretibiale).
Miksedema pretibiale (dermopati infiltrative) éshté njé sémundje e Iékurés gé shfaget né
rreth 5% té pacientéve me sémundje Graves dhe éshté e shogéruar zakonisht me
ekzoftalmit®?,

Diagnoza. Bazohet né kuadrin klinik, né nivelet e rritura té T4 dhe T3 si dhe né nivelet e
ulura ose té padozueshme té TSH. Edhe pse nuk éshté e nevojshme pér diagnozén, kapja e
jodit radioaktiv éshté e larté, gjithashtu ndihmon shintigrafia dhe ekografia e tiroides*’®.

Trajtimi

Duhet té kufizojé sasiné e hormoneve gé prodhohen nga gjéndra tiroide. Medikamentet
antitiroidiene shkaktojné njé bllokim kimik té sintezés hormonale (propiltiuracil 200mg
cdo 8 oré ose metimazol 10-12 mg cdo 12 ore). Leukopenia éshté nga efektet anésore
kryesore. Propanololi mund té getésojé shenjat adrenergjike (40-120 mg/dité né doza té
fraksionuara). Frenimi i hiperfunksionit té tiroides mund té béhet me rrugé kirurgjikale ose
jod 131. Terapia me jod éshté mé e thjeshté, efikase dhe ekonomike, por né 40-70% té
rasteve pas saj shfaget hipotiroidizém*’®. Pacientét duhen ndjekur ¢do 6 javé pas terapisé
deri né normalizimin e funksionit tiroidien. Jodi 131 kundérindikohet né shtatzani’®.

Te té sémurét me tireotoksikozé té réndé (kriza akute tirotoksike) nivelet e hormoneve né
garkullim duhen reduktuar shpejt. Jepet propiltiuracili (PTU) 1 gr, dhe mé pas nga 300 mg
cdo 6 oré né shogérim me deksametazonin 2 mg nga goja ose i/v né ¢do 6 oré. Dy oré pas
dhénies sé paré té PTU nis trajtimi me jodur té potasiumit 4-5 pika ¢do 6 oré pér dy dité.
Propanololi 10-20 mg. iv ose nga goja ¢cdo 6 oré pérdoret pér kontrollimin e takikardiseé.
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Njé véméndje e veganté i duhet dhéné pérdorimit té beta —bllokuesve né té sémurét me
dekompesim kardiak kongjestiv:’®.

Gjaté shtatzanisé e réndésishme éshté mbajtja nén kontroll e simptomave klinike me doza
té vogla PTU (shpesh <300 mg/dité). Né rastet rezistente né tremujorin e dyté mund té jeté
e nevojshme tiroidektomia subtotale. Trajtimi i oftalmopatisé shpesh éshté jo i kénagshém.
Tharja korneale né orét e natés mund té parandalohet duke mbajtur syté mbyllur me njé
ngjités dhe duke pérdorur loté artificial. N& rastet e ekzoftalmisé progresive me kemoza,
oftalmoplegjisé apo humbjes sé shikimit jepet prednizon me doza té larta (120-140)
mg/dité). Disa té sémuré pérmirésohen me rrezatim orbital apo nga dekomprimimi
Kirurgjik®®.

I.VIII Gusha jotoksike

Zmadhimi i tiroides (15-25 gr) mund té preké gjithé tiroiden ose mund té jeté fokale dhe
shogérohet me shtim té sekretimit té& hormonit tiroidien, me gjéndje sekretimi normal apo
me pakésim té sekretimit té kétij hormoni. N& té shumtén e rasteve nuk dihet shkaku. Né
gushat eutiroidiene, klinika lidhet me rritjen e véllimit té gjéndrés. Mund té shfagen
komprimimi dhe zhvendosja e trakesé apo ezofagut dhe simptomat té tipit obstruktiv.

Shkaget dhe faktorét e riskut

Disa shkage té mundshme pérfshijné: historiné familjare, pérdorimi i rregullt i barnave té
tilla si: litium, propiltiuracil ose fenilbutazone, duke marré njé shumé té madhe substancash
gé pengojné prodhimin e hormoneve tiroide té zakonshme pérfshiré ushqgime té tilla si:
lakér, lakér brukseli, turshi, géshtenja, alga deti, dhe mel, si dhe mungesa e jodit. Ndér
faktorét e riskut pérmendim: dietat e varfra me jod, historia familjare si dhe historia pér
radioterapi té gafés ose kokés sidomos né adoleshencé!®.

Klinika

Enjtje e qafés,

Véshtirési né frymémarrje, kollitje, strumé e madhe,
Véshtirésia né gélltitje me strumé té madhe,
Ndjenja e presionit té gafés,

Ngjirje e zérit.

Diagnoza

Marja né pyetje e pacientit pér simptomat, historia e sémundjes si dhe ekzaminimi fizik.
* Testet e gjakut,
* Biopsia.
Imazhet mund té merren me: ultratinguj (echo), rreze-X (grafi e qafés) dhe/ose
shintigrafil’®82,
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Trajtimi

Béhet kryesisht pér reduktimin e pérmasave té gushés, parandalimin e zmadhimit dhe
frenimin e TSH. Bazohet né dhénien e jodit gé mungon, ndalimin e produkteve
strumogjene ose dhénien e levotiroksinés me doza gé rriten progresivisht me njé
maksimum 150-200 mikrogram/dité. Rrallé indikohet rezeksioni Kirurgjikal apo ablacioni
me radiojod. Gusha né qofté se éshté né njé madhési té konsiderueshme, duhet té higet né
rrugé kirurgjikale'®, Tiroidektomia ose dekompresioni kirurgjikal shkaktojné lehtésim té
shpejté pér simptomat obstruktive té gushgs®®184185 Terapia radioaktive me jod e gushés
jotoksike éshté njé mundési e arsyeshme terapeutike, veganérisht né pacientét té cilét jané
mé té vjetér ose kané njé kundérindikim pér kirurgjit®-188, Studimet e béra kané treguar
njé reduktim né volumin e tiroides né pothuajse té gjithé pacientét pas njé doze té vetme té
terapisé®®,

I.IX Insuficienca kardiake kongjestive (IKK)

Pérkufizimi. Insuficienca kardiake kongjestive (IKK) &shté njé situaté né té cilén zemra
nuk mund té plotésojé nevojat metabolike té indeve, ose mund ta béjé vetém né prani té
njé presioni mbushjeje patologjikisht té rritur'®®.

Epidemiologjia. Rreziku gjaté gjithé jetés pér té zhvilluar IKK éshté rreth 20% pér
amerikanét e moshes mbi 40 vje¢®®. N& Ameriké, incidenca e IKK ka mbetur kryesisht e
géndrueshme gjaté disa dekadave té fundit, me mbi 650.000 raste té reja té diagnostikuara
cdo vit?19, Ngé Ameriké gjithashtu racat e zeza kané rriskun mé té larté pér KK,

Megjithése mbijetesa éshté pémirésuar, normat absolute té vdekshmérisé pér IKK mbeten
aférsisht 50% brenda 5 viteve nga diagnoza®®31%,

Etiologjia. Jané situata né té cilat funksioni ventrikular éshté i ulet si: koronaropatia,
hipertensioni, valvulopatia, kardiomiopatia e dilatuar, kardiopatia e lindur. Kemi dhe
situatat né té cilat mbushja ventrikulare éshté e pakésuar si: stenoza mitrale, kardiomiopatia
renstriktive dhe sémundjet e perikardit*8®.

Faktorét shpérthyes té insuficencés.

Pérfshijné:

1) rritjen e Na, 2) mosmarrja e mjekimit pér IKK,
3) infarkti akut i miokardit, 4) acarimi i hipertensionit,

5) aritmité 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 né gjoks, dispne, asteni, té pérziera té vjella, humbje peshe!®,
palpitacione!®’, edeme periferike, ascitis, hepatomegalia, dispneja paroksistike e natés,
probleme pagjumésie!®®, kongjestion pulmonar (rale, matitet nga versamenti pleural).

Né auskultimin e zemrés degjohet toni i treté kardiak, njé zhurmé telesistolike gé mund té
identifikojé insuficencé mitrale pér shkak té ishemisé apo nekrozés sé muskujve papilare.

Kollitja { Sul Véshtirésia né
s frymémarrje

Edema pulmonare

Dobésimi i funksionit
Grumbullimii pompues té zemrés

ikidit né pleuré

\

‘ % Edema né kémbé dhe né
% %/ kycin e kémbés
AL

5

Figura 1.3 Pérmbledhje e simptomave té IKK.

Ekzaminimet laboratorike dhe instrumentale

Enzimat e zemrés. Pérvec testeve té tjera laboratorike klinike , biomarkerét si BNP dhe
NT-ProBNP jané té dobishme pér té pasqyruar aspekte té ndryshme patofiziologjike té
IKK. Kéta markues jané ndihmés té fugishém pér diagnozén, prognozén dhe trajtimin e

IKK!%%-205 sj dhe pér té pérjashtuar IKK apo pér té gjetur shkakun e panjohur té dispnes?°®-
211

Pérgendrime jonormale té troponinés té léshuar né gjak tregon pér démtime té
vazhdueshme té miocitit ose nekrozé né kéta pacienté?12-16,

Né IKK, shtimi i troponinave kardiake shogérohet me hemodinamiké té¢ démtuar?'?,
mosfunksionim progresiv té ventrikulit té majté®®®, dhe rritje té shkallés sé
vdekshmérisg?!7-219,

Ekzaminimet radiologjike joinvazive.

Radiografia e gjoksit mund té evidentojé praniné e kardiomegalisé, kongjestionim
pulmonar ose versament pleural..

Ekokardiografia evidenton funksionin e ventrikulit té majté. Echo éshté njé mbeshtetje e
vlefshme pér té diagnostikuar kardiopatité e lindura, sémundjet e perikardit ose
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valvulopatité, si dhe pér té evidentuar prishjet zonale té lévizjes sé pareteve, gé jané tipike
pér koronaropatité.

Ekokardiografia mund té zbulojé subklinikén e IKK dhe té parashikoj rrezikun e ngjarjeve
té mévonshme??,

Pérdorimi i ekokardiografise né pacientét me dyshime pér IKK pérmiréson identifikimin e
sémundjes dhe ofrimin e kujdesit té duhur mjekésor?2L,

Elektrokardiograma (EKG) dhe Kateterizimi i zemres ndihmojne gjithashtu ne pacientet
me IKK.

Klasifikimi

Té dyja format e Kklasifikimit té IKK si ajo sipas ACCF (fondacioni i kolegjit amerikan té
zemres)/AHA (shogata amerikane e zemres)???, dhe sipas HYHA (shogata e zemrés se Nju
Jorkut)??222 ofrojné informacion té dobishém dhe plotésues né lidhje me praniné dhe
ashpérsiné e IKK. Stadet ACCF/AHA té IKK theksojné zhvillimin dhe pérparimin e
sémundjes dhe mund té perdoren pér té pérshkruar individét dhe popullatat, ndérsa stadet
e NYHA fokusohen né kapacitetin e stérvitjes dhe statusin simptomatik té sémundjes.

Sipas klasifikimit té Shogatés sé Zemrés sé Nju Jorkut (NYHA), insuficienca kardiake
éshté grupuar né katér stade, né varési té shkallés sé simptomave té pranishme tek pacienti.

Ato jané:

e Stadi I: pa simptoma klinike, me rezistencé normale ndaj sforcimit, pra jané né
gjendje té kryejné aktivitetet fizike té pérditshme.

e Stadi Il: simptoma té pranishme vetém gjaté sforcimeve té médha fizike.
Aktivitetet fizike té zakonshme i shkaktojne dispne, lodhje, ose palpitacione.
e Stadi Il1: simptoma té pranishme edhe gjaté sforcimeve té lehta fizike, kufizim i

theksuar i aktivitetit fizik.
e Stadi IV: simptoma té pranishme edhe né gjendjen e getésisé (né pushim).
Diskomforti rritet ne cdo tentative pér té kryer aktivitet fizik.

Njihen tre forma té insuficiencés kardiake:

1. Insuficienca kardiake e majté: ana e majté e zemrés nuk funksionon mjaftueshém,
gjaku grumbullohet né mushkéri, duke ¢uar né edemén pulmonare. Pérvec késaj,
insuficienca kardiake mund té shogérohet nga njé furnizim i pamjaftueshém me
gjak i organeve, \vecanérisht i trurit, me pasoja: lodhjen, marrjen e
mendve dhe péshtjellimin.

2. Insuficienca kardiake e djathté: ana e djathté e zemrés nuk funksionon
mjaftueshém, gjaku grumbullohet né inde, qé con né formimin e edemave né indet
periferike (fillimisht né kémbét, mé pas né zgavrén e barkut dhe né zona té tjera.

3. Insuficienca kardiake e ploté: karakterizohet nga crregullimi i funksionit té té
gjithé muskulit té zemrés.
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Insufigienca kardiake e majté:

o NEé fillim: véshtirési né frymémarrje gjaté sforcimit, lodhje

o M& voné: véshtirési né frymémarrje dhe kollé e thaté dhe e vazhdueshme

o Pérshpejtim i ritmit té fryméshkémbimit

e Axhitim

o N& rastet e rénda, gjaté véshtirésisé né frymémarrje mund té shfaget shkumé né
gojé (likid gé vjen nga mushkérité). Kjo situaté pérbén njé urgjencé mjekésore.

Insuficienca e majté éshté shpesh pasojé e njé infarkti té miokardit, njé aritmie ose njé
tensioni arterial jashtézakonisht té larté.

Insufigienca kardiake e djathté:

Manifestohet kryesisht me grumbullimin e likidit né inde (edemé), vecanérisht né nivelin
e kémbéve, qé pérmirésohet gjaté natés. Njé tjetér karakteristiké éshté thatésia e Iékurés gé
mbulon edemén. Ndonjéheré ajo éshté e shogéruar nga ekzema, qé mund té pérparojné né
plagé té vérteta. K&to plagé inflamohen shpesh. Sasia e madhe e Iéngjeve té mbajtura né
organizém shkakton urinime té shpeshta gjaté natés (nikturi).

Mé voné, likidi grumbullohet né organet e thella, vecanérisht né mélgi, organet e barkut,
dhe zgavrén e barkut (ascit). Kjo mund té reflektohet me ndjesiné e réndesés dhe mungesén
e oreksit.

Diagnoza diferenciale
Diagnoza diferenciale duhet béré me patologjité e méposhtme.

e Semundjet e mushkerive si:
e Bronkiti kronik,
e Emfizema
e Astma bronkiale.

Né keto raste duhet té béhet vleresimi i sputumit, ndryshimet né radiografiné e gjoksit dhe
testet e funksionit respirator.

e Patologjité gé cojné né edemé periferike si:
e Sémundjet e mélgisé
e Venat varikoze
e Nefropatia

Masat parandaluese

Nése vuani nga insuficienca kardiake, duhet té ndryshoni ményrén tuaj té jetesés, qé ju
lejon ngadalésimin e pérparimit té sémundjes dhe lehtésimin e simptomave. Kjo
konsiston né:
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e Regjimin ushgimor té varfér né kripé dhe né yndyrna

o Aktivitetin fizik té rregullt (sporte té lehta si ecja, noti ose bicikleta), gjithmoné né
pérputhje me késhillat e mjekut specialist.

o Reduktimi i mbipeshés trupore, népérmijet njé regjimi ushgimor té shéndetshém,
té varfér né kripé dhe yndyrna dhe té pasur me perime.

o Kontrolli i pérditshém i peshés: nése konstatoni shtim né peshé, duhet té njoftoni
mjekun tuaj (rreziku i edemave!)

o Ndérprerje e menjéhershme e duhanit dhe alkoolit.

Qéllimi i trajtimit

1. Lehtésimi i simptomave
2. Shmangia e faktoréve precipitues
3. Kontrollimi i kardiopatise bazé

Terapia

1. Pakésimi i ngarkesés sé punés sé zemreés.

2. Té kontrollohet retensioni i tepért i I1éngjeve:

a) pakséimi dietetik i natriumit (eleminimi i ushgimeve me kripé), ku né IKK té
pérparuar duhet pakésim i métejshém (mé pak se 2 g NaCl/dité).

b) Diuretiket e ansés (p.sh. furosemidi 10-120 mg/dité nga goja ose iv) jané mé té
fugishém dhe né dallim nga tiazidikét mbeten efikasé edhe kur filtrimi
glomerular éshté nén 25 ml/min. Mund té kombinohen diuretikét e ansés me
tiazidikét pér té kufizuar efektet. Diuretikét gé kursejné kaliumin jané té
dobishém né pakésimin e kaliumit, por nuk duhet té perdoren né pacientét gé
marrin ACE-inhibitor pér té shmangur hiperkaleminé.

3. Vazodilatatorét: rekomandohen si mjekim standart i IKK. Vazodilatatorét venoz
pakésojné kongjestionin mushkéror. Vazodilatatorét arterial rrisin debitin kardiak.
ACE-frenuesit jane vazodilatator té pérzier efikasé dhe té tolerueshém miré. ACE-
frenuesit jané né gjéndje té vonojné shfagjen e IKK né pacientét me disfunksion
ventrikular té majét asimptomatik dhe té pakésojne vdekshmériné kur jepen
menjéheré pas njé IMA.

- Vazodilatatorét mund té shkaktojné njé hypotension té theksuar né pacientét
hipovolemik, prandaj duhet té fillohet mjekimi me doza té vogla.

- Né& pacientét e shtruar né spital dhe né mé té réndét , pérdorimi i
vazodilatatoréve me rrugé intravenoze monitorohet népérmjet kateterizimit té
arteries pulmonare dhe njé matjeje arteriale té vazhdueshme.

4. Digoksina éshté e dobishme:

a) né insuficiencén kardiake nga disfunksioni i theksuar sistolik

b) né insuficiencén kardiake té shogéruar me fibrilacion atrial dhe frekuencé
ventrikulare té rritur. Né dallim nga ACE- frenuesit , digoksina nuk zgjat
mbijetesén e pacientéve me insuficiencé kardiake.

- Digoksina éshté e kundérindikuar né kardiomiopatité hipertrofike dhe né
pacientét me crregullime té pércimit atrioventrikular.

- Intoksikimi nga digitali precipitohet nga hipokalemia, hipoksemia,
hipotireoidizmi ose ishemia e miokardit.
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- Intoksikimi kardiak pérfshin ekstrasistola ventrikulare, takikardi dhe fibrilacion
ventrikular, takikardi atriale me bllok.

- Intoksikimi kronik nga digitali mund té japé kaheksi, gjinekomasti gjéndje
konfuzionale.

5. B-bllokuesit: jané medikamente né pérgjithési té papérdorshme né IKK.

6. Aminat simpatikomimetike me rrugé intravenoze u jepen pacientéve té shtruar né
spital pér acarim akut té IKK. Kéto medikamente jané té kundérindikuar né
kardiomiopatiné hipertrofike. Vazodilatatorét dhe inotropét mund té pérdoren té
kombinuar pér té pérftuar njé efekt shtesé.

7. Pacientét me IKK refraktare dhe me njé parashikim té jetés me mé pak se 6 muaj,
qé plotésojné kritere té caktuara, mund té jené kandidaté pér transplant té zemrés.

I.X Cregullime té ritmit té zemrés (aritmité)

Pérkufizimi. Aritmia éshté ndryshimi i ritmit normal té zemrés, e cila i referohet ritmit gé
ka origjinén nga nyja sinusale, qé pérshtatet pér shpeshtésiné dhe pércueshmérin elektrike
té zemrés??4225, Njé ritém éshté i rregullt kur distanca né mes rrahjeve té njépasnjéshme
&shté jo mé shumé se 160 milisekonda??®; gé i referohet njé frekuence normale né té rritur,
né getési nga 60 deri 100 rrahje / min®%. Pércueshméri éshté normale kur né EKG vala P
<120 milisekonda, intervali PR nuk kalon 200 milisekonda dhe kohézgjatja e kompleksit
QRS <100 milisekonda?®.

Aritmité shkaktohen nga

« njé formim normal ose jonormal i impulsit,
* pércueshméria jonormale e impulsit,

* njé kombinim i tyre.

Klasifikimi

Aritmia mund té shfaget me:

« takikardi ose takiaritmi nése rriten rrahjet e zemrés mbi 100 pér minuté

« bradikardi ose bradiaritmi nése rrahjet e zemrés ngadalésohen nén 60 pér minuté.
Zakonisht béhet simptomatike nén 50 rrahje né minuté.

Aritmité mund té shfagen né prani ose né mungesé té njé sémundje organike té zemrés, por
jané mé té rrezikshme né rastin e paré. Kushtet g¢ mund té provokojné aritmité jané: 1)
ishemia e miokardit; 2) insuficenca kardiake kongjestive (IKK); 3) hipoksemia; 4)
hiperkapnia; 5) hipotensioni; 6) ¢rregullimet elektrolitike (vecanérisht atyre té K, Ca dhe
Mg); 7) helmimet nga barnat (digoksina, antiaritmikét gé zgjasin intervalin QT); 8)
kofeina; 9) etanoli®?,

Peismeikeri (stimuluesi) i zemrés éshté nyja sinusale gé éshté e vendosur né mes té atriumit
té djathté dhe vena cava superior.

Simptomat

Ata mund edhe té mungojné plotésisht, por mund té shprehen me ekstrasistola, takikardi
dhe/apo bradikardi.

« Ekstrasistola: mund té mos perceptohet, por né pérgjithési éshté si njé "vakum",
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mungeseé rrahjesh.

» Takikardia: ndjenja éshté ajo e njé shtimi té rrahjeve, té cilat mund té jené té rregullta,
por edhe té parregullta, lodhje, véshtirési né frymémarrje, marramendje.

» Bradikardia: lodhje, marramendje dhe humbja e mundshme e vetédijes.

Diagnoza. Klinika éshté thelbésore pér té marré né konsideraté gjendjen e pacientit.
Aritmia mund té konstatohet pérmes mjeteve té tilla si elektrokardiograma,
fonokardiograma (metodé tashmé e braktisur térésisht), ekokardiograma, monitorimi
elektrokardiografik i vazhdueshém Holter (e cila regjistron elektrokardiogramén e pacientit
gjaté gjithé dités dhe gjaté té gjitha aktiviteteve, né ményré gé té zbulohet ndonjé
anomali??’22°. EKG éshté padyshim mé e lehté dhe e padémshme. Jané vértetuar dhe
metoda kompjuterike pér diagnozén e aritmisé?3%23, Té& vlerésohet me kujdes EKG ngé
kérkim té shenjave té ishemisg, zgjatjes sé intervalit QT dhe té shenjave karakteristike té
sindromés Wolff Parkinson Wite (WPW). Pér diagnozén e takiaritmive; gjithmoné
nevojitet té identifikohet aktiviteti atrial dhe raportet ndérmjet valés P dhe kompleksit QRS.

Né diagnozé mund té ndihmojné gjithashtu:

e Ndjekja e njé regjistrimi té gjaté né lidhjet 11, aVF ose V1. Té dyfishohet voltazhi
i EKG dhe té rritet shpejtésia e letrés né 50 mm/s pér té ndihmuar identifikimin
e valés P;

e Regjistrimi i lidhjeve ndihmése té EKG (né anén e djathté té gjoksit, né ezofag,
né atriumin e djathté) pér té identifikuar valét P. Té regjistrohet EKG gjaté
masazhit té sinusit karotid pér 5 sekonda. Té mos masazhohen né té njéjtén kohé
karotidet né té dyja anét.

Njé takiaritmi me komplekse QRS té gjeré mund té paragesé njé takikardi ventrikulare ose
njé takikardi mbiventrikulare me pércim aberant. Elementét né favor té njé takikardie
ventrikulare jané: 1) disociacioni AV; 2) QRS >0.14 s; 3) DAS; 4) asnjé pérgjigje ndaj
masazhit té sinusit karotid; 5) morfologjia e QRS e ngjashme me até té rrahjeve té
méparshme ventrikulare para kohe. Ndryshimi i valés T éshté njé metodé e re jo-invazive
diagnostike gé mund té nxjerré né pah rrezikun e aritmisé gé vleréson nése aritmia
ventrikulare éshté malinje apo jo?*2.

Trajtimi

Takiaritmité?3, Duhet té korrigjohen faktorét precipitues (té rreshtuara mé lart). Nése
pacienti ka njé crregullim hemodinamik (angina, hipotension ose IKK), duhet té
procedohet menjéheré me kardioversion. Kardioversioni né prani té takikardisé sinusale
s’duhet pérdorur; duke béré kujdes kur dyshohet pér njé intoksikim nga digitali.

Fillon mjekimi farmakologjik dhe kontrollohen nivelet farmakologjike dhe intervalét e
EKG (sidomos QRS dhe QT). Pakésohen dozat né pacientét e prekur nga sémundje
hepatike dhe renale. Efikasiteti terapeutik konfirmohet me monitorimin e EKG (ose
Holter), me provén e sforcimit dhe né rrethana té vecanta, me njé studim elektrofiziologjik
invaziv. Té gjithé antiaritmikét kané potencialisht efekte kolaterale toksike, duke pérfshiré
shpérthimin e aritmive ventrikulare. Zgjatja e QT e provokuar nga medikamentet dhe
shogérimi me takikardi ventrikulare ose me rrotullimin e majés jané mé té zakonshme me
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antiaritmikét e grupit IA; medikamenti duhet té ndérpritet nése intervali QT rritet mé shumé
se 25%. Medikamentet antiaritmike duhet té shmangen né pacientét me aritmi ventrikulare
asimptomatike pasinfarktuale pér shkak té rritjes sé rrezikut té vdekjes.

Fibrilacioni atrial kronik®®. Vlerésohen shkaget e mundshme (p.sh.: tireotoksikoza,
stenoza mitrale, abuzimi alkolik, embolia pulmonare). Pacientét me faktoré rreziku pér
iktus (p.sh.: me valvulopati té zemrés, hipertension arterial, koronaropati, IKK, mosha >
75 vjeg) duhet té marrin njé mjekim atikoagulant me bazé varfariné. Zévendésohet ky
mjekim me acid acetilsalicilik 325 mg/dité né pacientét gé nuk kané kéta faktoré rreziku
ose né ata qé kané njé kundérindikacion pér marrjen e varfarinés. Duhet kontrolluar
frekuenca ventrikulare (60-80/min né getési, <100/min gjaté sforcimeve té lehta) me 3
bllokues, digoksiné ose kalciantagonisté (verapamil, diltiazem). Merret né konsideraté
kardioversioni (pas = 3 javésh té mjekimit antikoagulant), sidomos nése pacienti éshté
simptomatik pavarésisht kontrollit té frekuencés “té fillohet me medikamente té grupit IA,
IC ose Il (amiodaron, sotalol) né pérgjthési éshté mé miré té fillohet me monitorim né
spital, pasuar brenda pak ditéve nga kardioversioni elektrik (pérgjithésisht 100-200 J).
Mijekimi antikoagulant duhet té vazhdohet edhe 3 javé pas njé kardioversioni efikas.

Sindroma e paraeksitimit (WPW)?%, Pércimi ndérmjet atriumeve dhe ventrikujve béhet
népémjet njé rruge aksesore. EKG né getési evidenton njé interval PR té shkurtér dhe njé
ngritje té ngadalté né krahun ngjites te QRS (vala delta).

Takiaritmité shogéruese jané dy tipesh:

e takikardia me komplekse QRS té ngushta (pércimi antergrad népérmjet nyjes AV); né
pérgjithési éshté njé takikardi paroksistike mbiventrikulare. Trajtimi béhet me kujdes
me verapamil, digoksiné ose propanolol me rrugé endovenoze.

e takikardia me komplekse QRS té zgjeruara (pércimi antergrad népérmijet rrugéve
aksesore): shpesh shogérohet me FA me shpejtési ventrikulare shumé té shpejté
(>250/min: mund té degjenerojé né FV). Nése pacienti paraget crregullim
hemodinamik, nevojitet té€ procedohet menjéheré me kardioversion, por mund té
mjekohet me lidokainé ose prokainamid me rrugé endovenoze, té mos pérdoret
digoksiné ose verapamil.

Blloku atrioventrikular

Grada e paré. Intervali PR éshté i zgjatur dhe i vazhdueshém (>0.20 s). Mund té jeté
fiziologjik ose dytésor nga njé rritje e tonusit vagal ose nga digitali; nuk kérkon terapi.

Grada e dyté Mobitz I (Wenckebach). QRS éshté i ngushté dhe intervali PR rritet
progresivisht deri né humbjen e njé rrahjeje ventrikulare, dhe kjo sekuencé pérseéritet.
Vérehet né intoksikimin farmakologjik (digital, beta-bllokues), rritje e tonusit vagal dhe
IMA inferior. Pérgjithésisht éshté kalimtare dhe nuk kérkon mjekim, nése éshté
simptomatik pérdoret atropina (0,6 mg i/v, e pérséritshme 3-4) ose peismeker i
pérkohshém.

Mobitz I1. Intervali PR é&shté fiks me njé humbje té rastésishme té rrahjeve, me shpeshtési
2:1, 3:1ose 4:1, pérgjithésisht kompleksi QRS éshté i zgjeruar. Vérehet né rastin e IMA
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ose té njé sémundje degjenerative té sistemit té& pércimit; éshté njé aritmi e rrezikshme qé
mund té pérparojé né njé bllok AV té ploté; duhet vendosur peismeker.

Grada e treté (blloku AV i ploté). Aktiviteti atrial nuk transmeton né ventrikuj,
kontraksioni atrial éshté i pavarur nga ai ventrikular. Vérehet né IMA, né intoksikimin me
digital ose né sémundje degjeneruese té sistemit té pércimit. Rekomandohet njé peismeker
permanent, pérveg rastit kur shogéron né ményré té pérkohshme IMA inferior ose né prani
té bllokut kardiak té lindur asimptomatik?33,

Medikamentet antiaritmike
Antiaritmikét jang té klasifikuara né bazé té mekanizmit té veprimit?3-2%,

Grupi 1A: Kinidiné sulfat: me dozé fillestare, iv 500-1000mg, doza mbajtése nga goja
200-400 mg c¢do 6 oré. Efekte anésore té mundshme: diare, hypotension, anemi,
trombocitopeni.

Kinidiné glukonat: nga goja 324-628 mg/8 oré. mund té japé trombocitopeni.

Prokainamid: doza fillestare; iv 500-1000 mg, doza mbajtése, iv, 2-5 mg/min, nga goja
500-1000 mg cdo 4 oré. Efekte anésore té mundshme: té pérziera, agranulocitozé, zgjatje
e QT.

Disopiramid: me dozé mbajtése, nga goja 100-300 mg ¢do 6-8 oré. Efekte anésore té
mundshme: depresioni miokardial, bllok AV, zgjatje e QT.

Grupi 1B: Lidokainé, doza fillestare 1mg/kg bolus e pasuar me boluse 0.5 mg/kg ¢do 8-
10 min né njé sasi té pérgjithshme 3mg/kg, dhe dozé mbajtése 1-4 mg/min. Efekte anésore
té mundshme: konfuzion, arrest respirator.

Tokainid: nga goja 400-600 mg ¢do 8 oré. Mund té japé: té pérziera, konfuzion, tremor,
reaksion i ngjashém me lupusin.

Meksiletiné: nga goja 100-300 mg ¢do 6-8 oré. Mund té japé: té pérziera, tremor,
crregullime té ecjes.

Grupi 1C: Flekainid, nga goja 50-200 mg ¢do 12 oré. Mund té japé: té pérziera, aritmi
ventrikulare.

Propafenon: nga goja 150-300 mg ¢cdo 8 oré. Mund té japé: zgjatje té PR dhe intervaleve
QRS.

Grupi I1: Propranolol, me dozeé fillestare, iv, 0.5-1 mg/min, dozé mbajtése, nga goja 10-
200 mg ¢do 6 oré. Mund té japé: IKK, bradikardi, bllok AV.

Grupi I11: Amiodaroni, doza fillestare, nga goja 800-1400 mg, ¢do dité pér 1-2 javé dhe
iv,75-150mg brénda 20-30 min, doza mbajtése nga goja 200-600 mg ¢do dité dhe iv, 0.5
mg/min. Mund té japé: crregullime té tiroides, fibrozé té mushkérive, hepatit, mavijosje e
Iékurés.

Te tjeré pérfaqgésues jané bretilium dhe sotatol.
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Grupi 1V: Verapamil, doza fillestare, iv, 2.5-10 mg me dozé mbajtése nga goja 120-480
mg cdo dité. Mund té japé: bllok AV, IKK, hipotension, konstipacion.

Diltiazem: iv, 0.25 mg/kg brénda 2 min mund té pérséritet me 0.35 mg/kg pas 15 min, dhe
dozé mbajtése, iv 5-15 mg/oré dhe nga goja 130-360 mg/dité.

Té tjeré jané: Digoksina: iv, nga goja; 0.75-1.5 mg brénda 24 oréve me dozé mbajtése;
iv, nga goja 0.125-0.25 mg c¢do dité. Mund té japé: té pérziera, bllok AV, aritmi
ventrikulare dhe supraventrikulare.

Adenozina: iv, 6 mg bolus, né rast mos efekti jepet 12 mg bolus. Mund té japé: hipotension
tranzitor dhe paralizé atriale.

I.X1 Hiperplazia e prostates

Hiperplazia beninje e prostatés (BPH), e njohur gjithashtu si adenoma e prostatés ose
gabimisht si "hipertrofia beninje e prostatés”, éshté njé gjendje e karakterizuar me rritjen e
véllimit té gjéndrés sé prostatés?®. Rritja e véllimit nuk éshté me té vérteté pér shkak té
hipertrofisé, por nga hiperplazia e komponentéve parenkimal dhe stromal té gjéndrés sé
prostatés. Edhe pse té dy rastet rezultojné né njé rritje té volumit né pérgjithési, termi
hipertrofi tregon rritjen e volumit té komponentéve individuale té gelizave té njé organi,
gé mbajné té pandryshuar numrin e tyre, ndérsa hiperplazia tregon rritjen e numrit té
gelizave. Rritja né véllimin e prostatés éshté pothuajse njé konstante te té moshuarit. Né
normé hiperplazia fillon né moshén 45 vje¢ dhe lokalizohet né pjesén gjéndérore prostatike
qgé rrethon uretrén, duke provokuar késhtu obstruksionin apo ngushtimin e defluksit urinar.
Né botén peréndimore prek 5-10% té meshkujve 40 vjec, dhe 80% té meshkujve 70 dhe 80
vjec?®’. Ekziston mundésia gé né kéto subjekte té rritet rreziku pér karcinomé té prostatés.
Adenoma dhe karcinoma nuk jané té lidhura me njéra tjetrén si dhe lokalizohen né pjesé té
ndryshme té prostatés, ndérsa adenoma e prostatés ndikon né zonat gendrore, karcinoma
ndikon kryesisht né zonat periferike?’.

Etiologjia. Pérjashtohen komponentét mjedisoré né etiologjiné e sémundjes, ndérsa meret
parasysh roli i faktoréve té trashégueshém pér rrezikun e rritjes sé incidencés né té aférmit
e atyre qé preken nga kjo sémundje. Gjithashtu hormonet si: dihidrotestosteroni dhe
estrogjeni kané njé rol té réndésishém né zhvillimin e hiperplazisé beninje té prostatés. Kjo
éshté e bazuar né faktin se hiperplazia beninje e prostatés ndodh né meshkuj me nivele té
larta té estrogjenit dhe nivele relativisht té reduktuara té testosteronit té liré (kjo substancé
né qofté se nuk konvertohet né hormone té tjera, éshté e dobishme dhe e shéndetshme pér
prostatén) dhe kur indet e prostatés béhen mé té ndjeshém ndaj estrogjenit dhe mé pak té
pérgjegjshém ndaj dihidrotestosteronit.

Klinika. Manifesimet e shenjave klinike nuk varen nga madhésia e prostatés. Njé prostaté
me pérmasa té vogla mund té ndikojé né shfagjen e shenja obstruktive mé té rénda se njé
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prostaté me pérmasa mé té médhaja. Simptomologjia varet né fakt nga dy komponenté qé
jané: komponenti statik qé varet nga madhésia e prostatés dne komponenti dinamik qé varet
nga tonusi i muskulaturés sé lIémuar té muskulaturés sé orificiumit té vezikés, e prostatés
dhe kapsulés sé saj.

Simptomat jané té dy llojeve: urinare té tipit obstruktiv dhe irritues. Ndér shenjat
obstruktive pérmendim véshtirési né urinim, ndérprerja e rrjedhjes sé urinés, zbrazjes jo té
ploté té fshikézés, fluksi urinar i dobét dhe sforcet pér té urinuar. Ndérmjet simptomave
irrituese pérmendim polakiuring, nikturiné (urinim i shtuar gjaté natés), urgjencé pér té
zbrazur fshikézén dhe djegie gjaté urinimit. Kéto simptoma, obstruktive dhe irrituese,
vlerésohen duke pérdorur pyetésorin e International Prostate Symptom Score (IPSS),
formuluar pér té kontrolluar peshén e sémundjes?®®. Fillimi i simptomave vihet re
mesatarisht rreth moshés 65 te té bardhét dhe né 60 vjeg te negrit. Ky vonim né shfagen e
simptomologjisé i atribuohet hipertrofisé kompensatore t& muskulit detrusor té vezikés, si
rrjedhojé e komprimimit uretral. Me pérparimin e obstruksionit uretral pakésohet forca dhe
sasia hedhése, ka véshtirési né fillimin e urinimit dhe vazhdimési té njé mbetjeje ose
reziduo pas urinimit. Dizuria dhe urinimi jo i ploté jané shenjat e irritimit té vezikés
(ndoshta si rrjedhojé e njé inflamacioni ose tumori) dhe zakonisht nuk takohen né
hiperplazité e prostatés. Me rritjen e reziduos (mbetjes) pas urinimit mund té shfagen
nikturia (urinimi natén) dhe inkontinenca (mos mbajtja e urinés, urinim i pavullnetshém)
nga mbingarkesa e vezikés. Infeksioni, alkooli, disa medikamente me pérdorim té
pérgjithshém si getésues dhe vazokonstriktor, mund té shtojné retensionin urinar. Zbrazja
jo i ploté e vezikés mund té ¢ojé né akumulimin e baktereve duke rritur rrezikun e uretriteve
dhe gjithashtu pér formimin e guréve pér shkak té kristalizimit té kripérave né reziduon pas
urinimit. Pér shkak té prevalencés sé hiperplazisé, lidhja me neoplaziné nuk éshté e
arté®’.

Diagnoza. Ekzaminimi digital i prostatés népérmjet rektumit (tushe rektale) mund té
zbulojé njé prostaté té zgjeruar dukshém, paragitet e [émuar, kompakte dhe me konsistencé
né rritje, gomoze, gé mund té palpohet né sulkusin median. Saktésité pér vlerésimin e
véllimit té prostatés i jep ekografia transrektale ose ajo suprapubike. Ekografia e testeve,
vezikés dhe veshkave kryehet shpesh pér té vlerésuar gjendjen e té gjithé traktit urogenital.
Shpesh béhet njé ekzaminim i gjakut pér té vlerésuar ekzistencén e njé kanceri té prostatés:
nivele té larta té antigjenit specifik té prostatés (PSA) duhet té dyshojné pér prani té tij.
Niveli i PSA mund té jeté i rritur, por éshté < 10 mg/ml, té paktén kur nuk éshté i pranishém
njé tumor. Né kété rast mund té jeté e nevojshme ekzekutimi i njé biopsie pér zgjidhjen e
diagnozés sé dyshuar, qé nga faktoré té shumté, madje edhe nga njé ekzaminim i thjeshté i
zorrés sé trashé, mund té rritet niveli i PSA edhe né mungesé té sémundjeve neoplazike®®.

Trajtimi

Pacientét pa simptoma nuk kérkojné asnjé lloj mjekimi, ndérsa ata gé paragesin shenja té
obstruksionit uretral si paaftési pér té urinuar, insuficencé renale, rishfagje té infeksioneve
té rrugéve té poshtme urinare, hematuri ose kalkula vezikale, i nénshtrohen hegjes
Kirurgjikale té prostatés, zakonisht té kryer né rrugé transuretrale (TURP). Né cdo rast,
afrimi i kuotés mbajtése té té sémuréve duhet té bazohet né gradén e paaftésisé ose té
crregullimeve té provokuara nga sémundja dhe nga efektet anésore té mundshme té
cfarédolloj ndérhyrje. Nése pacienti paraget vetém simptoma té lehta, ndjekja e
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vémendshme éshté e vlefshme, sepse lejon vlerésimin e shpejtésisé sé pérparimit té
vetésimptomatologjisé. Njé bllokues alfa 1- adrenergjik siguron njé pérmirésim té
konsiderueshém né simptomat e BPH duke relaksuar muskulaturén e Iémuar té orificiumit
té vezikés dhe prostatws si dhe rritjen e fluksit urinar. Molekula té tilla si Doxazosin,
terazosin, alfuzosin, tamsulosin dhe silodosin jané pérdorur me sukses. Molekulat e vjetra
si fenoxibenzamina dhe prazosina nuk rekomandohen pér trajtimin e BPH?*°, Njé tjetér
medikament i pérdorur éshté finasderidi (5 mg/dité), njé frenues i 5 alfa reduktazés qé
bllokon kthimin e testosteronit né dihidrotestosteron dhe provokon njé pakésim mesatar té
pérmasave té prostatés né rreth 24 %. Kur pérdoret né kombinim me alfa bllokuesit ka njé
ulje drastike né madhésiné e prostatés tek njerézit me njé prostaté shumé hipertrofike4.
Gjithashtu mepartrikina, né sajé té veprimit té saj antiestrogjenik, éshté treguar efektive né
reduktimin e simptomave?*1243, TURP (hegja kirurgjikale transuretrale) ka njé pérgindje
mé té larté suksesi, por edhe njé mundési mé té larté ndérlikimesh?*4,

Parandalimi. Pas moshés 50 vje¢ rekomandohet vizita urologjike vjetore. Né disa pacienté
njé zhvillim i indit té prostatés né kuptimin hipertrofik mund té fillojé vetém pas 30 vjetésh.
Rreth 50% e meshkujve mé té vjetér se 60 vje¢c kané treguar shenja té hipertrofisé
prostatike; pérgindja arrin 90% né pacientét e moshés > 85 vje¢?®’. Vizita urologjike
indikohet edhe né rast té shgetésimeve té vazhdueshme té urinimit. Konstatimi i shkakut té
crregullimeve urinare sa mé herét lejon té merren masa veprimi té menjéhershme pér té
parandaluar ose té paktén pér té ngadalésuar progresionin e sémundjes drejt njé kuadri
klinik g¢ mund té keté pasoja serioze né jetén personale dhe shogérore té individit?’.
Evidentimi i origjinés sé ¢cdo simptome té traktit té poshtém urinar shérben pér té verifikuar
praniné e njé kanceri té prostatés’,

Hiperplazia e prostatés e patrajtuar mund té ¢ojé né retension urinar akut, e cila zakonisht
zgjidhet me futjen e njé kateteri né uretér pér té lejuar zbrazjen e fshikézés. Gjithashtu
konsumimi i sasive té médhaja té ujit pér njé kohé té shkurtér mund té provokojé tek
pacientét me hiperplazi té prostatés retension urinar akut?®’. Tek kéta pacienté
rekomandohet gjithashtu kujdesi né dieté si: konsumimi né sasi t& madhe i perimeve dhe
frutave, dieta té varfra né proteina si dhe konsumimi i sasive té médhaja té ujit (e
shpérndaré gjaté dités) né ményré gé té shmangen infeksionet e rrugéve urinare?’.

I.X11 Konvulsionet dhe epilepsia
Pérkufizime

Konvulsioni: njé ngjarje paroksistike e shkaktuar nga shkarkesa hipersinkrone jonormale
dhe té tepruara té prodhuara nga njé grup neuronesh té SNQ.

Epilepsia: konvulsione té pérséritura gé i detyrohen njé procesi kronik bazal. Né 2014
epilepsia éshté pérkufizuar si dukuri e dy ose mé shumé krizave epileptike, té ndara nga
mé shumé se 24 oré, pa ndonjé shkak té garté. Ndérsa kriza epileptike éshté njé situaté e
pérkohshme ku shfagen simptoma gé rezultojné nga aktiviteti jonormal elektrik né tru2®.
Ajo gjithashtu mund té shihet si njé kusht né té cilén pacientét kané pasur té paktén njé
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krizé epileptike, me njé rrezik té pérhershém pér té pasur njé tjetér episod apo njé sindromé
epileptike®*®.,

Liga ndérkombétare kundér epilepsisé dhe byroja ndérkombétare pér epilepsin, té cilét
kané bashképunuar me organizatén botérore té shéndetésisé®*®, e kané pércaktuar epilepsin
né deklaratén e tyre té pérbashkét té vitit 2005 si "njé ¢rregullim té trurit gé karakterizohet
nga njé predispozité e géndrueshme né krizat epileptike té gjeneralizuara dhe me pasoja
neurobiologjike, konjitive (njohése), psikologjike dhe sociale té késaj gjendje".
Pérkufizimi i epilepsisé kérkon shfagjen e té paktén njé ataku epileptik?"2#8, Epilepsia
&shté njé nga ¢rregullimet mé té zakonshme neurologjike té rénda?*°. Rreth 3% e njerézve
do té kené né jetén e tyre, njé episod epilepsie®®.

Kushtet gjenetike, kongenitale dhe té zhvillimit, jané shkage té epilepsisé mé shpesh né
pacientét me moshé té re, tumoret jané mé té prirura né njerézit mbi moshén 40 vjec, ndérsa
démtimet e kokés dhe infeksionet e sistemit nervor gendror mund té ndodhin né ¢do moshé.

Prevalenca e epilepsisé aktive éshté aférsisht midis 5 dhe 10 persona né 1000. Rreth 5% e
individéve pérjetojné njé episod té konvulsione jofebrile né njé moment té jetés sé tyre.
Prevalenca e episodeve epileptike ndonjéheré éshté relativisht e larté, pasi shumica e
pacientéve nuk kané mé kriza epilektike ose mund té vdesin. Incidenca vjetore e epilepsisé
éshté 40-70 raste né 100.000 njeréz né vendet e industrializuara dhe 100-190 né 100.000
né vendet e varféra. Njerézit mé té pafavorizuar né aspektin socio-ekonomik jané né rrezik
mé té madh. Né vendet e industrializuara, shkalla e incidencés éshté ulur né fémijé, por
éshté rritur né té moshuarit, gjaté tri viteve para vitit 2003, pér arsye gé nuk jané kuptuar
plotésisht?>!. Mesatarja e njerézve me epilepsi varion nga 7.99 né rajonet me té ardhura té
larta, né 9.50 né vendet me té ardhura té uléta®?,

Klasifikimi i konvulsioneve

Njé klasifikim korrekt i konvulsioneve éshté thelbésor pér diagnostikimin, mjekimin dhe
prognozén. Krizat e pjesshme e kané origjinén nga njé zoné e lokalizuar e kores; krizat e
gjeneralizuara shtrinen né ményré difuze né tru, né ményré simetrike dhe té dyanshme.
Krizat e pjesshme té thjeshta nuk e ndryshojné gjendjen e vetédijes dhe mund té japin
simptoma té tipit motor, ndjesor, vegjetativ ose psikik. Krizat e pjesshme komplekse
karakterizohen nga njé crregullim i gjéndjes sé vetédijes té shogéruar me automatizma
(lévizje té buzéve, pértypje, ecje pa géllim dhe veprimtari motore komplekse té tjera).

Ataket epileptike té gjeneralizuara mund té jené parésore ose té pérfituara nga
gjeneralizimi dytésor i njé krize té pjesshme. Konvulsionet toniko-klonike (grand mal)
shkaktojné humbje té papritura té vetédijes, humbje té kontrollit postural, tkurrje
muskulore tonike gé con né kafshim té gjuhés dhe ngritje né ekstension (faza tonike), e
pasuar nga spazma muskulore ritmike (fazat klonike). Gjaté krizave mund té ndodhin
kafshimi i gjuhés dhe inkontinenca (mosmbajtja e urinés dhe feceve). Rifitimi i gjéndjes sé
vetédijes éshté tipikisht gradual dhe ndodh brénda minutash deri né disa oré. Dhembja e
kokés dhe konfuzioni jané fenomene postkritike té zakonshme. Né krizat e absencés (petit
mal) vihet re njé humbje e papritur e vetédijes, por pér pak kohé, pa humbje té kontrollit
postural. Kéto episode rrallé zgjasin mé tepér se 5-10 min, por mund té pérsériten shumé
heré né té njéjtén dité. Jané té shpeshta simptomat motore té vogla, ndérsa nuk ndodhin
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automatizma komplekse as veprimtari klonike. Tipe té tjera krizash té pérgjithésuara
pérfshijné absencat atipike, spazmat infantile dhe krizat tonike, atonike e mioklonike.

Etiologjia

Ndarja e zakonshme gé i béhet epilepsisé né aspektin etiologjike éshté ajo né tri grupe:
epilepsia gjenetike, epilepsia nga shkage metabolike ose strukturore (simptomatike) dhe
epilepsia me shkak té panjohur (idiopatike)?2. Si tipi i krizés ashtu dhe mosha e té& sémurit
na japin té dhéna té réndésishme mbi etiologjiné.

Shkaqget kryesore té krizave epileptike sipas grup-moshave:

1) Té porsalindurit (<1muaj)

Hipoksia dhe iskemia perinatale

Hemoragjia intrakraniale dhe trauma
Infeksionet akute t&é SNQ (meningjite bakteriale dhe virale)
Turbullime metabolike (hipoglicemia, hipokalcemia)
Ndérprerje té barnave

Sémundje té zhvillimit (té fituara dhe gjenetike)
Sémundje gjenetike

Fémijé (>1 muaj dhe <12 vjeg)

Konvulsione febrile

Sémundje gjenetike (metabolike, degjenerative)
Infeksione t&€ SNQ

Sémundje té zhvillimit

Trauma

Idiopatike

Adoleshenté (12-18 vjec)

Trauma

Sémundje gjenetike

Infeksione

Neoplazma cerebrale

Pérdorimi i barnave té palejueshme

Idiopatike

Té rinj (18-35 vjec)

Trauma

Ndérprerje té alkoolit

Pérdorimi i barnave té palejueshme

Neoplazma cerebrale

Idiopatike

Te& rritur >35 vjec

Sémundje cerebrovaskulare

Neoplazma cerebrale

Ndérprerje té alkoolit

Idiopatike

Sémundje metabolike (uremia, insuficenca hepatike, hipoglicemia)

gl e e e e o [N e o6 o 6 0 0 (LW e e ¢ o ¢ o DO o 0o 0o o o o
~ ~ ~ ~
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e Sémundja Alzheimer dhe sémundje té tjera degjenerative té SNQ
e Idiopatike

Vlerésimi klinik

Eshté esenciale marrja e njé anamneze té kujdesshme, megenése diagnoza e konvulsioneve
dhe epilepsisé mbéshtetet shpesh vetém mbi elementét klinik. Ekzaminimi i pérgjithshém
pérfshin kérkimin e infeksionit, té traumés, té léndéve toksike, té sémundjeve sistemike, té
ndryshimeve neurokutane dhe vaskulopatité. Prania e asimetrive gjaté ekzaminimit
neurologjik sugjeron praniné e njé tumori té trurit, té iktusit, té traumés ose té démtimeve
té tjera vatrore.

Diagnoza e epilepsisé formulohet né ményré tipike sipas pérshkrimit té ngjarjes dhe té
rrethanave né té cilat ka ndodhur?®*. Pérdorimi i nj¢ EEG dhe i teknikave imazherike jané
zakonisht pjesé e diagnostikimit té sémundjes®“. Béhen pérpjekije dhe pér té vézhguar njé
sindromé epileptike specifike, por kjo nuk éshté gjithmoné e mundur®®. Lidhja e njé
videoregjistruesi me EEG mund té jeté e dobishme né raste té ndérlikuara®®. Njé
elektroencefalogramé (EEG) mund té ndihmojné duke treguar aktivitetin e trurit dhe rritjen
e rrezikut pér konvulsione. Eshté e rekomanduar vetém pér ata gé mund té kené njé krizé
epileptike né bazé té simptomave. Né diagnozén e epilepsisé, elektroencefalograma mund
té ndihmojé pér té dalluar llojin e krizés apo té sindromit té pranishém. Tek fémijét éshté e
nevojshme vetém pas njé ngjarje té dyté epilepsie. Nuk mund té pérdoret pér té pérjashtuar
diagnozén dhe mund té japé falls pozitiv né pacientét pa sémundje. Né disa situata mund
té jeté e dobishme té ndiget EEG, kur pacienti fle apo éshté i privuar nga gjumi®.

Pérdorimi i teknikave imazherike, té tilla si: tomografia e kompjuterizuar (CT) dhe
rezonanca magnetike (MRI), rekomandohen pas krizés sé paré jofebrile pér té zbuluar
problemet strukturore né tru®°. MRI né pérgjithési éshté teknika mé e miré imazherike
pérvec rasteve kur dyshohet pér hemorragji cerebrale pér té cilat CT éshté mé e ndjeshme
dhe mé e gatshme?®,

Né ata persona té cilét kané pasur njé krizé né urgjencé, por kthehen né normalitet shumé
shpejt, testet imazherike mund té béhen né njé moment mé té voné?®°, Nése njé person ka
njé diagnozé té méparshém té epilepsisé me egzaminimet imazherike té méparshme, testet
nuk éshté e nevojshme qé té pérsériten shpesh®®.

Diagnoza  diferenciale  pérfshin  sinkopén ose  konvulsionet  psikogjene
(pseudokonvulsionet). Té tjera kushte mjekésore mund té paragiten me shenja dhe
simptome shumé té ngjashme me konvulsionet, duke pérfshiré sinkopin, hiperventilimin,
migrenén, narkolepsing, krizat e panikut dhe konvulsionet psikogjene joepileptike
(PNES)?4572%8  N& ményré té vecanté njé sinkop mund té shogérohet me njé episod té
shkurtér té konvulsioneve®®?%, Epilepsia nokturne e lobit frontal, shpesh diagnostikohet
gabimisht si ankth?®?, Shkaku i njé krize rénie mund té jeté gjithashtu njé arsye ndér té tjera
pér krizé atonike?®®. Fémijét mund té kené sjellje qé meren gabimisht pér kriza epileptike,
por né realitet nuk jané. Kéto pérfshijné spazmat afektive, lagjen e krevatit natén, tmerret
e natés dhe mioklonité?®, Refluksi gastroesofageal mund té shkaktojé deformim té kurrizit
dhe torsion té kokés anash né foshnjet, té cilat mund té ngatérrohen me krizat toniko-
klonicke?®. Njé diagnozé e gabuar ndodh né rreth 5% -30% té rasteve?®2. Disa studime
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kané treguar se krizat epileptike né shumé raste rezistente ndaj trajtimit, mund té kené njé
shkak kardiovaskular?®263,

Ekzaminimi laboratorik

Glicemia, elektrolitet, kalcemia, magnezemia, ekzaminimet hepatike e renale, si dhe gjaku
komplet duhet té pércaktohen pa vonesé. Ekzaminimet toksikologjike duhet té merren
vetém né té sémuré té seleksionuar. Né ata té sémuré gé marrin antikonvulsivanté duhet té
pércaktohen nivelet plazmatike té kétyre barnave. Punksioni lumbar duhet né té gjithé té
sémurét kur dyshohet infeksioni.

Trajtimi

Bazohet né largimin (nése éshté e mundur) e shkageve té epilepsisé, ndonjéheré edhe
pérmes njé ndérhyrje kirurgjikale?®*. Né format parésore administrohen gjithmong
medikamentet antiepileptike, si njé masé parandaluese, qé duhen marré ¢do dité pas késaj
pér periudha té gjata kohore apo pér gjithé jetén. Né fazén akute i sémuri duhet té mbahet
né pozicion gjysém té pérkulur me kokén poshté pér té ménjanuar aspirimin. Nuk duhet
futur ulés i gjuhés (spatul) ose tjetér objekt midis dhémbéve té shtrénguara. Oksigjeni duhet
té pérdoret me njé maskeé té fytyrés. Duhen korrigjuar menjéheré ¢rregullimet metabolike
té kthyeshme (p.sh.: hipoglicemia, hiponatremia, hipokalcemia, ndérprerja e barnave ose
alkoolit).

Mjekimi afatgjaté pérfshin trajtimin e patologjive bazale, pérjashtimin e faktoréve
shpérthyes, mjekimin profilaktik me barna antiepileptike ose ndérhyrjen kirurgjikale,
pérdorimin e aspekteve psikologjike dhe shogérore. Zgjedhja e barit antiepileptik varet nga
shumé faktoré, si tipi i konvulsioneve, dozimi dhe efektet e mundshme anésore.
Karbamazepina ose fenitoina jané barnat e zgjedhjes sé paré pér krizat vatrore. Pér Kkrizat
e gjeneralizuara si zgjedhje fillestare éshté acidi valproik, ndérsa karbamazepina dhe
fenitoina jané barna alternative.

Qéllimi i mjekimit éshté qé té zhduken plotésisht konvulsionet pa efekte anésore, duke
pérdorur nj¢ medikament té vetém (monoterapia). Né qofté se medikamenti éshté jo i
efektshém, duhen shtuar dozat deri né dozén maksimale té tolerueshme, gé varet mé tepér
nga kuadri klinik sesa nivelet serike té barit. Né qofté se edhe kjo ményré té vepruari nuk
ka sukses, duhet té shtohet njé medikament i dyté dhe pasi té arrihet kontrolli i
simptomatologjisé, bari i paré gradualisht pakésohet. Rreth 1/3 e té sémuréve ka nevojé pér
politerapi me 2 ose mé tepér barna. Midis barnave té rinj té zgjedhjes sé dyté, kohét e fundit
jané miratuar: lamotrixhina, gabapentina dhe topiramati. Té sémurét me disa sindrome
epileptike té vecanta (p.sh.: epilepsia temporale) jané shpesh refraktaré ndaj terapisé
mjekésore dhe pérfitojné nga ekscizioni kirurgjikal i vatrés konvulsive.

Barnat antiepileptike qé pérdoren mé shpesh jané:

Fenitoiné (difenilhidantoiné) né krizat toniko-klonike, fillim vatror, 300-400 mg/dité 1-
2 heré né dité. Efekte anésore té€ mundshme jané: ataksi, mungesé koordinimi, konfuzion,
efekte cerebrale, limfadenopati, osteomalaci.
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Karbamazepiné né krizat toniko-klonike, fillim vatror, 600-1800 mg/dité, 2-4 heré/dité.
Efekte anésore té mundshme jané: ataksia, marramendje, diplopi, pasiguri, anemi aplazike,
leukopeni, toksicitet hepatik.

Acidi valproik né krizat toniko-klonike, absencé, miokloni, fillim vatror, 750-2000
mg/dité, 2-4 heré né dité. Efekte anésore té mundshme jané: ataksi, pérgjumje, dridhje,
toksicitet hepatik, trombocitopeni, shtim né peshé.

Fenobarbitali né krizat toniko-klonike, fillim vatror, 60-180 mg/dité,1heré né dité. Efekte
anésore té mundshme jané: pérgjumje, ataksi, konfuzion, depresion, marramendje,
reduktim i libidos.

Primidone gé indikohet né krizat toniko-klonike me dozé 750-1000 mg/kg 2 heré né dité.

Etosuksimidi né absencé, 750-1250 mg/dité. Mund té japé ataksi, letargji, dhembje koke,
erupsion kutan.

Gabapentina né fillim vatror, 900-2400 mg/dité, 3-4 heré né dité. Efekte anésore té
mundshme jané: pérgjumje, ataksi, marramendje, dobési, irritim gastroenterik.

Té tjera medikamente pérmendim; lamotriksiné, klonazepam, felbamat.
Status epilepticus

Jané konwvulsionet e vazhdueshme ose té pérséritura, konvulsionet e diferencuara nga
prishja e gjéndjes sé vetédijes né periudhén interiktale (midis dy krizave). Njé gjéndje e
tillé mund té vihet re né té gjitha tipet e krizave epileptike. Konvulsionet e gjeneralizuara
toniko-klonike, jané té zakonshme dhe normalisht né fillimin e tyre jané Klinikisht té
diagnostikueshme miré. Pas 30-45 minutash shenjat mund té béhen mé té lehta dhe
paragiten me lévizje klonike té vogla né gishtat ose lévizje té shpejta dhe té lehta té syve.
Né disa situata EEG-ja mund té jeté i vetmi mjet pér té véné diagnozén. Gjendja e
gjeneralizuar mund té jeté potencialisht vdekjeprurése kur shogérohet me hiperpireksi,
acidozé (nga veprimtaria e zgjatur muskulore) ose démtim muskulor, ose té frymémarrjes.
Mund té shfaget njé démtim neuronal i pakthyeshém kur konvulsionet toniko-klonike
mund té zgjasin pér mé tepér se dy oré.

Trajtimi

Statusi epileptik toniko-klonik i gjeneralizuar éshté njé urgjencé mjekésore. | sémuri duhet
té vizitohet menjéheré dhe fillohet menjéheré mjekimi i pérshtatshém. Pér té parandaluar
recidivat dhe pér té trajtuar cfarédo qofté ¢rregullimi pasues, éshté e domosdoshme té
pércaktohet shkaku i konvulsioneve.

1. Té vlerésohen me kujdes shenjat e pamjaftueshmérisé té frymémarrjes ose
kardiocirkulatore. Me monitorizim té kujdesshém dhe mbrojtje standarte té rrugéve
té frymémarrjes, zakonisht nuk éshté i nevojshém intubimi. Té trajtohet
hipertermia. Té sigurohet njé rrugé venoze dhe té jepen 50 ml dekstrozé me 50 %
solucion ujor, 100 mg vitamin B1 dhe 0.4 mg nalokson.
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2. T& béhet njé ekzaminim i shkurtér klinik dhe neurologjik; té dérgohen kampione
né laborator pér kérkimin e ndyshimeve eventuale metabolike.

3. Té jepet lorazepam 0.077 mg/kg ( 3-6 mg ) me 2mg/min. Té pérséritet pas 5
minutash né qofté se kriza vazhdon.

4. Menjéheré pas dozés sé paré té lorazepamit té jepet fenitoiné 20mg/kg (1000-1500
mg) intravené, ngadalé gjaté 20 minutash ose fosfenitoiné 20 mg/kg. Gjaté
infuzionit té monitorizohet presioni arterial. EKG dhe mundésisht, EEG. Fenitoina
mund té shkaktojé njé rénie té shpejté té presionit arterial kur jepet me shpejtési,
sidomos né té sémurét e moshuar.

5. N&é gofté se konvulsionet vazhdojné, té jepet fenobarbital 20 mg/kg (1000-1500 mg)
ngadalé né 30 minuta. Né kéto raste shpesh éshté i nevojshém intubimi endotrakeal.
Né qofté se konwvulsionet vazhdojné, té jepet njé dozé komplementare e
fenobarbitalit (7 mg/kg).

6. NE& gofté se konvulsionet vazhdojné pas 60-90 mitutash, té kihet parasysh mundésia
e pérfitimit t& komés nga midazolami, propofoli ose pentrobarbitali.

Prognoza. Njerézit me epilepsi jané né rrezik pér jetén nga katér probleme kryesore: kriza
epileptike, vetévrasje lidhur me depresionin, traumat nga konvulsionet dhe vdekja e
papritur nga epilepsia?®®>2%’, Njé studim nga ana e National Sentinel Audit of Epilepsy-
Related Deaths?®®, zbuloi se 1,000 vdekje ndodhin ¢do vit né Britanin e Madhe pér shkak
té epilepsis, dhe shumica e tyre jané té lidhur me krizat epileptike, ku 42% e vdekjeve ishin
potencialisht té& shmangshme?®, Sindroma e deficitit t¢ vémendjes dhe hiperaktivitetit
prek fémijét me epilepsi nga tre deri né pesé heré mé shumé se fémijét né popullatén e
pérgjithshme?® duke pasur pasoja té réndésishme pér sjelljen e njé fémije, né t& mésuarit
e tyre dhe né jetén e tyre shogérore?’*. Epilepsi éshté e zakonshme edhe né autizém?'*,
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1. Qéllimi dhe objektivat e studimit

Qéllimi i studimit

Qéllimi i kétij studimi té béré né Komunén Ndroq éshté qé té japé njé véshtrim té gjeré
mbi gjendjen shéndetésore aktuale té& popullsisé sé komunés. Mé hollésisht, ky studim
kérkon té pérshkruajé tendencat e sémundshmérisé kronike gé kané gené té pranishme né
popullsiné e komunés Ndroq gjaté viteve 2000-2012, pra evidentimi i sémundjeve kronike
mé té shpeshta, i rasteve té reja té sémundjes kronike dhe i prevalences sé tyre, Kéto té
dhéna mund t’i ofrojné vendimmarrésve dhe politikébérésve té dhéna té vlefshme pér
vendosjen e prioriteteve shéndetésore, pérmirésimin e kujdesit shéndetésor dhe marrjen e
masave pérkatése pér té ndihmuar né parandalimin e kétyre sémundjeve.

Objektivat specifik
Objektivat specifik té studimit jané:

1- Vlerésimi i prevalencés sé pérgjithshme té sémundjeve kronike né té gjitha moshat
e popullatés sé komunés Ndrog.

2- Vlerésimi i prevalencés né vecanti pér disa nga sémundjet kronike mé té shpeshta
né popullsiné e komunés Ndrog.

I11. Metodologjia dhe materiali né studim

Tipi i studimit
Njé studim kros-seksional (transversal) u realizua né komunén Ndroq, Tirané, pér

vlerésimin e prevalencés sé sémundjeve kronike, né njé nga zonat mé kryesore té
kryeqytetit t&€ Shqipéris€. Studimet transversale jané gasje “jo-drejtimore” ose “pikésore”.

Ky studim u karakterizua nga dy komponenté kryesoré:

e Deskriptiv (pérshkrues): ky komponent i referohet pérshkrimit/vierésimit té
prevalencés dhe shpérndarjes sé sémundjeve kronike sipas karakteristikave
demografike, né popullatén lokale;

e Analitik: ky komponent i referohet vlerésimit té lidhjes (shogérimit) té sémundjeve
kronike me karakteristikat demografike, té individéve té pérfshiré né studim.

Né ndryshim nga llojet e tjera té studimeve si studimet rast-kontroll (ku, pikénisja e
studimit éshté identifikimi i dy grupeve individésh: subjekte té sémuré dhe jo té sémuré)
dhe studimet kohort (ku, pikénisja e studimit éshté identifikimi i dy grupeve individésh: té
ekspozuar dhe jo té ekspozuar ndaj faktorit té rrezikut té interesit), né studimet kros-
seksionale, pikénisja e studimit &shté identifikimi i njékohshém i gjendjes sé sémundjes
dhe té ekspozimit né individét qé jané pjesétaré té njé popullate té caktuar.
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Prandaj, kjo lloj gasjeje konsiderohet si “pikésore”, apo “jo-drejtimore”, d.m.th., drejtimi i
studimit nuk éshté as prospektiv (d.m.th. nga ekspozimi tek sémundja, si¢ éshté rasti i
studimeve kohort), as retrospektiv (d.m.th. nga sémundja tek ekspozimi, si¢ éshté rasti i
studimeve rast-kontroll).

Studimet transversale quhen ndryshe edhe studime “prevalencé”. Pikérisht, kéto lloj
studimesh jané shumé té volitshme pér pércaktimin e barrés sé karakteristikave dhe
sémundjeve té caktuara né popullaté.

Gjithashtu, kéto lloj studimesh jané shumé té volitshme pérsa i takon aspekteve praktike si
kohézgjatja, kostoja e nevojshme si dhe burimet njerézore. Nga kjo piképamje, zgjedhja e
njé tipi té tillé studimi éshté krejtésisht e justifikuar pér vlerésimin e sémundshmérisé né
popullatén adulte shqgiptare.

Popullata né studim

Popullata né studim konsistoi né pérfshirjen e té gjithé popullatés aktuale té regjistruar né
komunén Ndrog, té Qarkut Tirané sipas zyrés sé gjendjes civile né Ministriné e Brendshme
té Republikés sé Shqipérisé. Kjo popullsi &shté ndaré né ményré proporcionale tek mjekét
e familjes gé ushtrojné detyrén e tyre né sistemin e kujdesit shéndetésor parésor né
komunén Ndrog dhe pasqyrohet né regjistrat e tyre pérkatés. Gjithashtu té gjithé mjekét
kané té pasqyruar né dokumentacionin e tyre edhe numrin e té sémuréve kroniké sipas
datés sé diagnostiminit dhe konfirmimit pérkatés nga konsultat mjekésore té specializuara.

Popullsia totale e komunés Ndroq né vitin 2012 ishte 9057 banoré, nga 0 deri né >85 vjeg
dhe me shpérndarje thuajse té barabarté meshkuj-femra (4605 vs. 4452 pérkatésisht).

Mbledhja e té dhénave

Mbledhja e té dhénave konsistoi né shqyrtimin e kartelave mjekésore dhe té regjistrave té
sémundshmérisé kronike té mjekéve té pérgjithshém dhe té familjes, té cilét ushtronin
detyrén e tyre né zonén e komunés Ndrog né Tirané, ku jané té pasgyruara hollésisht
gjendja shéndetésore akute dhe kronike e té gjithé popullatés lokale né térési.

Studimi u miratua paraprakisht nga bordi pérkatés i bioetikés dhe pasi i’u sqaruan me
hollési géllimi dhe objektivat e studimit, si dhe té gjitha procedurat e studimit, u lejua
udhéheqja e kétij studimi shkencor.

Pérkufizimi i variablave
Pérkufizimi i variablave (ndryshoréve) kryesoré té studimit paragitet mé poshté:
Mosha:

Pérkufizimi operacional: Mosha e subjektit né vite gé nga lindja deri né momentin e
studimit, si¢ raportohet nga kartelat mjekésoré dhe regjistrat e sémundshmérisé kronike.

Shkalla e matjes: Numerik (i vazhduar).

Gjinia:

Pérkufizimi operacional: Seksi i subjektit né studim, i raportuar si¢ éshté shénuar né
kartelén mjekésore dhe regjistrat e sémundshmérisé kronike.

Shkalla e matjes: dikotomik (meshkuj vs. femra).
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Hipertensioni arterial:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me nivel té rritur té presionit arterial e
konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén
mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té
sémundjeve (ICD 9).

Diabeti:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me nivel té larté té glukozés né gjak e
konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén
mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikit ndérkombétar té
sémundjeve (ICD 9).

Astma bronkiale:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me nivel té ulur té ventilimit pulmonar e
konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén
mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té
sémundjeve (ICD 9).

Glaukoma:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me nivel té rritur té presionit intra-okular e
konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén
mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té
sémundjeve (ICD 9).

Gjendja depresive:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me c¢rregullime té sjelljes e konfirmuar nga
konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén mjekésore dhe regjistrin
e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té& sémundjeve (ICD 9).

Ulgera duodenale:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim té mukozés e konfirmuar nga
konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén mjekésore dhe regjistrin
e séemundshmérisé kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Gusha nyjore jotoksike:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim té metabilizmit té jodit né
gjéndrat tiroide e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet
né kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas Kklasifikimit
ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Tireotoksikoza:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim té metabilizmit té jodit dhe
zmadhim jonormal té gjéndrave tiroide e konfirmuar nga konsultat mjekésore té
specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé
kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Post Infarkt i miokardit:
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Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim té réndé té muskulaturés
kardiake pér shkak té bllokimit té arterieve e konfirmuar nga konsultat mjekésore té
specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé
kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Prapambetja mendore:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim té réndé sjelljes dhe té zhvillimit
psiko-motor e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né
kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit
ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

¢rregullime té ritmit té zemrés:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim té shprekur té pércimit elektrik
né muskulin kardiak e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe sig
raportohet né Kkartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas
klasifikimit ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Hiperplazia e prostatés:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim té organit té prostatés
(hiperplazi) e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né
kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit
ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Epilepsia:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim té pércimit dhe clirimit té
Iéndéve kimike né indin trunor e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe
si¢ raportohet né kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas
klasifikimit ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Sémundje té valvulés mitrale:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim té valvués mitrale e konfirmuar
nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén mjekésore dhe
regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas Klasifikimit ndérkombétar té sémundjeve (ICD
9).

Deformime kockore:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me démtim dhe deformim té indit kockor e
konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢c raportohet né kartelén
mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té
sémundjeve (ICD 9).

Artroza:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me crregullim dhe démtim té
artikulacioneve e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet
né kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas Kklasifikimit
ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Psikoza skizofrenike:
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Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me c¢rregullim dhe démtim nervor dhe
konjitiv e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né
kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit
ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Sémundje té zemrés nga HTA:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me crregullim dhe démtim té muskulit
kardiak si pasojé e hipertensionit arterial e konfirmuar nga konsultat mjekésore té
specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé
kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Hemiplegjia:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me ¢rregullim dhe démtim té parikthyeshém
té njé segmenti té sistemit nervor e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara
dhe si¢ raportohet né kartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas
klasifikimit ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Bronkit kronik:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me crregullim dhe démtim pulmonar e
konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén
mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té
sémundjeve (ICD 9).

Artrit rheumatoid:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me crregullim dhe démtim té
artikulacionéve né térési e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢
raportohet né Kkartelén mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas
klasifikimit ndérkombétar té sémundjeve (ICD 9).

Sémundje malinje:

Pérkufizimi operacional: gjendja shéndetésore me ¢rregullim dhe proliferim té pazakonté
gelizor e konfirmuar nga konsultat mjekésore té specializuara dhe si¢ raportohet né kartelén
mjekésore dhe regjistrin e sémundshmérisé kronike sipas klasifikimit ndérkombétar té
sémundjeve (ICD 9).

Analize statistikore

Té gjitha té dhénat u koduan dhe u hodhén né kompjuter, nga ku ato u béné gati pér analizén
statistikore.

Né kété studim Kishte té dhéna té plota dhe nuk rezultoi asnjé numér rastesh me mungesé
té pjeséshme informacioni lidhur me njé ose disa ndryshoré (variable), késhtu gé né
analizén statistikore u pérfshiné té gjithé individét.

Progedurat statistikore té pérdorura né analizén e té dhénave pérshkruhen me hollési mé
poshté:
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- Koeficientét e korrelacionit Pearson (pér té dhéna numerike) u aplikuan per te llogaritur
madhesine e lidhjes lineare mes variableve numerike.

- Né té gjitha rastet dhe per te gjitha procedurat statistikore, u konsideruan si statistikisht

sinjifikante (té pérfillshme) vlerat e P<0.05.

1V. Rezultate

Né tabelén e méposhtme paragitet numri i rasteve té reja té té gjithé sémundshmérisé
kronike pér ¢do vit pérgjaté periudhés kohore 2001-2012 né komunén e Ndrogit. Vihet re
se numri i rasteve té raportuara nuk paraget géndrueshméri ku numri mé i vogél i rasteve
u raportua né vitin 2012 (33 raste), dhe numri mé i madh i rasteve rezultoi né vitin 2005
(82 raste), duke mos raportuar sinjifikancé statistikore pérgjaté viteve té studimit, (trendi
kuadratik, p>0.05).

Tabela 1. Rastet e reja per sémundjet kronike né komunén Ndroq, Tirané pér

periudhén 2000-2012.

Viti 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012
Numri
: 52 64 50 72 82 73 68 61 66 70 47 33
rasteve
té reja

Gjithashtu né figurén e méposhtme paragitet grafikisht numri i rasteve té reja té
sémundshmérisé kronike gjaté periudhés 2001-2012 né té gjithé komunén e Ndroqit né

rrethin e Tiranés.

Figura 2.1 Numri i rasteve té reja té sémundshmérisé kronike né komunén Ndroq,
Tirané pér periudhén 2000-2012.

57




82

73 P>0,05

64 66 —
70 61 —

47

50

Nurmrii rasteve

30

20

10

v.2001 v.2002 v.2003 w2004 v.2005 w2006 v.2007 v.2008 2009 w2010 v.2011 w2012

Tabela mé poshté paraget prevalencén e sémundshmérisé kronike né komunén Ndroq né
Tirané pér periudhén 2000-2012. Duket garté tendenca né rritje e numrit té sémuréve
kroniké pérgjaté periudhés sé studimit duke filluar nga viti 2000 deri né vitin 2012, duke
shfaqur lidhje statistikisht sinjifikante (trendi linear: P<0.05).

Tabela 2. Rastet ekzistuese per sémundjet kronike né komunén Ndroq, Tirané pér
periudhén 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
ekzistuese

Né figurén 2.2 paragitet grafikisht trendi linear i sémundshmérisé kronike né komunén e
Ndroqit, Tirané pér periudhén 2000-2012.

Figura 2.2 Rastet e sémundjeve kronike né komunén Ndroq, Tirané pér periudhén

2000-2012.
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Duke u bazuar né té dhénat e sémundshmérisé kronike sipas grupmoshés sé subjekteve té
studimit, rezulton gé trendi té jeté i pagéndrueshém me minimumin e tij né grupmoshén
17-29 vjec (32 raste né total) dhe maksimumin né grupmoshén 50-59 vjec (412 raste né
total), duke mos shfaqur lidhje sinjifikante statistikore (trendi kuadratik: P>0.05).

Tabela 3. Shpérndaja e sémundshmérisé kronike sipas gjinisé dhe grupmoshés né
komunén Ndroq, Tirané.

1-16 17-29 | 30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69
Gjinia/Grupmosha | vjec vjec vjec vjec vjec | vjec »70vjec
Meshkuj 48 28 58 77 206 148 47
Femra 52 4 37 83 206 222 137
Totali i kronikéve | 100 32 95 160 412 370 184

Figura e méposhtme ilustron grafikisht trendin e sémundshmérisé kronike ne komunén e

Ndroqit, Tirané sipas grupmoshés sé subjekteve pér periudhén 2000-2012.
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Figura 2.3 Numri i té sémuréve kroniké sipas gjinisé dhe grupmoshés né komunén
Ndroq, Tirané.
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Né tabelén 4 jepet shogérimi i hipertensionit arterial (HTA) me disa sémundje kronike si
diabeti, glaukoma, astma bronkiale, post infarkt i miokardit dhe hemiplegjiné.

Vérehet se diabeti i bashkéshogéruar me HTA éshté shpérndaré né ményré té barabarté
midis dy gjinive 20 raste pérkatésisht, ndérsa glaukoma dhe infarkti akut i miokardit té
bashkéshogéruar me HTA jané mé té shpeshta tek femrat krahasuar me meshkujt. Nga ana
tjetér astma bronkiale dhe hemiplegjia té bashkéshogéruar me HTA ishin mé té shpeshta
tek meshkujt krahasuar me femrat duke shfaqur lidhje (shogérim) sinjifikant statistikor
(P<0.05).

Tabela 4. Shogérimi i HTA me sémundje té tjera kronike né komunén Ndroq, Tirané
pér vitin 2010.

Sémundjet shogéruese 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 paragitet né figurén e méposhtme lidhja (shogérimi) i hipertensionit arterial me
sémundje té tjera kronike tek subjektet e studimit né komunén Ndrog, Tirané.

Figura 2.4 Bashkéshoqgérimi i hipertensionit arterial me sémundje té tjera kronike né
komunén Ndroq, Tirané pér vitin 2010.
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Né tabelén 5 paraqgitet shpérndarja e sémundjeve kryesore kronike né komunén Ndroq,
Tirané né vitin 2011. Vihet re gé numrin mé té madh té rasteve ka sémundja e hipertensionit
arterial me rreth 542 raste né total, por gjithsesi mé e shpeshté tek femrat krahasuar me
meshkujt (332 raste vs. 210 raste respektivisht). Né vijim sémundja tjetér mé e réndésishme
kronike ishte diabeti melitus me 108 raste né total, pérséri me predominim tek femrat me
62 raste krahasuar me meshkujt me 46 raste. Sémundje té tilla si astma bronkiale,
glaukoma, hemiplegjia, gjendja depresive, ulgcera duodenale, gjendjet depresive, epilepsia
dhe sémundje té valvulés mitrale ishin sémundje me predominim tek meshkujt krahasuar
me femrat. Nga ana tjetér sémundje té tilla si gusha nyjore, tireotoksikoza, prapambetja
mendore, ¢rregullimi i ritmit té zemrés, deformimet kockore dhe sémundjet reumatizmale
kishim predominim tek femrat krahasuar me meshkujt, ndérkohe gé, bronkiti kronik,
sémundjet tumorale dhe sémundje té tjera kronike té paspecifikuara kétu kishin shpérndarje
pothuajse té barabarté midis gjinive.

Tabela 5. Shpérndarja e sémundjeve kronike né komunén Ndrog, Tirané pér vitin
2011.
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Grupmosha (vite)

Diagnoza Nr. M F 1-16 | 17-29 | 30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 | >70
rasteve

HTA 542 210 332 |0 0 4 25 214 201 98

Diabet 108 46 62 0 0 4 24 39 25 16

mellitus

Astma 84 44 40 24 4 14 14 16 12 0

bronkiale

Glaukoma 40 22 18 0 4 4 0 14 0 18

Gjendje 65 44 21 4 16 25 12 8 0 0

depresive

Ulgera 56 49 7 0 0 0 8 20 20 8

duodenale

Gusha 43 0 43 7 4 12 12 4 0 4

nyjore

jotoksike

Tireotoksiko | 23 0 23 4 0 7 4 4 4 0

za

Post Infarkti | 52 40 12 0 0 0 4 20 24 4

miokardit

Prapambetje | 35 16 19 35 0 0 0 0 0 0

mendore

Crregullime | 24 0 24 0 0 0 0 0 16 8

té ritmit té

zemrés

Hiperplazi e | 36 36 0 0 0 0 4 8 16 8

prostatés

Epilepsi 15 15 0 7 4 0 4 0 0 0

Sém. té | 11 8 3 0 0 4 4 3 0 0

valvulés

mitrale

Deformime | 23 4 19 4 0 0 7 12 0 0

kockore

Artroza 20 4 16 0 0 0 4 4 12 0

Psikoza 20 20 0 0 0 8 8 4 0 0

skizofren.

Sém. té | 19 8 11 0 0 0 0 8 8 3

zemrés nga

HTA

Hemiplegjia | 15 12 3 0 0 0 0 4 4 7

Bronkit 16 8 8 8 0 0 0 0 4 4

kronik

Artrit 16 0 16 0 0 8 0 0 8 0

reumatoid

Sémundje 44 20 24 4 0 4 16 12 4 4

malinje

Sémundje té | 13 6 7 3 0 0 2 4 4 0

tjera kronike
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Figura e méposhtme paraget shpérndarjen e sémundshmérisé kronike sipas diagnozave né
popullatén e komunés Ndroq né Tirané né vitin 2011, ku rezulton gé sémundja e
hipertensionit arterial ka barrén mé té larté né té gjithé sémundshmériné kronike, ndjekur
nga ulcera duaodenale, diabeti dhe astma bronkiale. Numrin mé té vogél zinin sémundje té
tilla si deformimet kockore dhe artrozat, ndérkohé gé nuk u raportua asnjé rast me
sémundje té tilla si gusha nyjore, tireotoksikozat dhe artritin reumatoid duke mos shfaqur
lidhje (shogérim) sinjifikant statistikor (trendi kuadratik: P>0.05).

Figura 2.5.1 Shpérndarja e sémundjeve kronike (sipas diagnozave) né komunén
Ndroqg, Tirané pér vitin 2011.
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Gjithashtu figura e méposhtme paraget shpérndarjen e sémundjeve kronike né komunén e
Ndroqit né Tirané sipas gjinisé, ku vihet re njé njé trend i pagéndrueshém né diagnoza té
ndryshme midis meshkujve dhe femrave duke mos shfaqur lidhje (shogérim) sinjifikante
statistikore (trendi kuadratik p> 0.005).

Figura 2.5.2 Shpérndarja e sémundjeve kronike sipas gjinisé né komunén Ndroq,
Tirané pér vitin 2011.
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Né tabelén 6 jepet sémundshméria kronike ndér vite né komunén Ndrog, Tirané gjaté
periudhés 2000-2012, ku vihet re rritje e géndrueshme e numrit té té sémuréve kroniké né
kété zoné duke shfaqur njé trend linear té géndrueshém dhe sinjifikant nga ana statistikore

(trendi linear: p< 0.005).

Tabela 6. Shpérndarja e sémundshmérisé kronike né komunén Ndroq, Tirané pér

periudhén 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

Né figurén 2.6 paraqgitet grafikisht trendi linear i sémundshmérisé kronike té popullsisé sé

komunés Ndrog, Tirané.
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Figura 2.6 Sémundshmeéria kronike né komunén Ndroq, Tirané pér periudhén 2000-
2012.
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Duke u fokusuar né sémundshmériné kronike sipas grupmoshés sé subjekteve té studimit
né vitin 2011 rezulton gé grupmosha me mé shumé raste ishte 50-59 vje¢ me 398 (rreth
30%) raste, ndérkohé gé grupmosha me mé pak raste té sémundshmérisé kronike ishte 17-
29 vje¢ me 32 raste (rreth 2.4%) duke mos shfaqur lidhje sinjifikante statistikore (trendi
kuadratik: P> 0.05).

Tabela 7. SEmundshméria kronike sipas grupmoshave dhe sipas gjinisé né komunén
Ndroq, Tirané pér vitin 2011.

Gjinia/grupmosha | 1-16 17-29 | 30-39 | 40-49 |50-59 | 60-69 |>70
vjec vjec vjec vjec vjec vjec | vjec

Meshkuj 48 28 57 71 201 146 45
Femra 52 4 37 81 197 216 137
Totali 100 32 94 152 398 362 182

Né figurén 2.7 paragiten grafikisht sémundjet kronike té shpérndara sipas grupmoshés sé
subjekteve té studimit né komunén Ndrog né Tirane né vitin 2011.

Figura 2.7 Numri i rasteve me sémundje kronike sipas grupmoshés dhe gjinisé né
komunén Ndroq, Tirané pér vitin 2011.
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Né tabelén e méposhtme jepen bashkéshogérimi i hipertensionit arterial me disa nga
sémundjet kryesore kronike né popullsiné e komunés Ndroq né Tirané né vitin 2010. Vihet
re se diabeti i shogéruar me hipertensionin ishte shpérndaré né ményré té barabarté midis
meshkujve dhe femrave me nga 5 raste pérkatésisht. Kalkuloza biliare, post infarkt i
miokardit dhe glaukoma té shogéruar me hipertensionin arterial ishin mé té shpeshta tek
femrat, ndérkohé qgé astma bronkiale dhe hemiplegjia té bashkéshogéruar me
hipertensionin arterial, ishin mé té shpeshta tek meshkujt duke rezultuar né lidhje
(shogérim) sinjifikant statistikor (P<0.05).

Tabela 8. Bashkéshogérimi i HTA me sémundje té tjera kronike né fshatin Ndroq,
Tirané pér vitin 2010.

Sémundjet shogéruese Meshkuj Femra Totali
Diabeti 10

Glaukoma

Astma bronkiale

Hemiplegjia

Hiperplazi e prostatés

Guré né fshikézén e témthit

5
2
4
Post Infarkt i miokardit 1
2
2
0
1

| N O] | W N o1 o1
N N N W &~ O N

Deformim kockash
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Né figurén 2.8 paragitet grafikisht bashkéshogérimi i hipertensionit arterial me sémundjet
kryesore kronike né komunén Ndroq né Tirané né vitin 2010.

Figura 2.8 Shogérimi i HTA me sémundje té tjera kronike né fshatin Ndroq, Tirané
pér vitin 2010.
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Duke u fokusuar né shpérndarjen e sémundshmérisé kronike sipas grupmoshés sé
subjekteve té studimit né komunén Ndrog, Tirané né vitin 2011, vihet re qé grupmoshat
mé té pérfagésuara ishin > 70 vjec, 60-69 vje¢ dhe 50-59 vje¢, ndérkohé qé grupmoshat
mé pak té pérfagésuara ishin 1-16 vjec¢. 17-29 vjec¢ dhe 30-39 vje¢ duke mos shprehur lidhje
(shogérim) sinjifikant statistikor (trendi kuadratik: P>0.05).

Tabela 9. Sémundshméria kronike sipas grupmoshave dhe gjinisé né komunén
Ndroq, Tirané né vitin 2011.

Gjinia/ 1-16 17-29 | 30-39 | 40-49 |50-59 | 60-69
Grupmosha vjec vjec vjec vjec vjec vjec »70vjeg
Meshkuj 48 28 57 71 201 146 45
Femra 52 4 37 81 197 216 137
Totali i kronikéve | 100 32 94 152 398 362 182

Grafikisht paraqgitet né figurén e méposhtme shpérndarja e sémundshmérisé kronike né
komunén Ndroq né Tirané né vitin 2011.

Figura 2.9 Shpérndarja e sémundjeve kronike sipas grupmoshés dhe gjinisé né
komunén Ndroq, Tirané né vitin 2011.
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Né tabelén 10 paragitet numri i rasteve té reja té sémundjeve kronike pér cdo vit né
periudhén 2001-2012, ku vihet re njé trend i pagéndrueshém vit pas viti né pothuajse
shumicén e diagnozave.

Tabela 10. Numri i rasteve te reja pér njé grup diagnozash né komunén Ndroq,
Tirané pér periudhén 2001-2012.

Diagnoza/ 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012
viti

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 3 2 4 6 4 5 7 5 7 10 12 7
bronkiale

Glaukoma 1 2 0 0 3 4 3 0 1 0 4 3
Gjendje 0 0 1 1 1 0 1 0 1 0 1 0
depresive

Ulgera 0 1 1 2 1 2 3 1 0 1 0 0
duodenale

Gusha 0 0 1 0 0 0 1 1 2 0 0 0
nyjore

jotoksike

Tireoksikoza | 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1

Paraqgitja grafike e rasteve té reja té sémundjeve kronike né komunén e Ndrogit né Tirané
pér periudhén 2001-2012 ku raportohet njé trend i pagéndrueshém gjaté késaj periudhe.
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Figura 2.10 Shpérndarja e rasteve te reja pér njé grup diagnozash né komunén
Ndrog, Tirané pér periudhén 2001-2012.
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Gjithashtu, né figurén 11 paragitet sémundshméria kronike pér vitet 2010, 2011, 2012 né
komunén Ndroq, Tirané. Vihet re gé edhe popullsia e pérgjithshme e komunés ka pésuar
luhatje gjaté kétyre tre viteve, ashtu si edhe sémundshméria kronike e cila ka ardhur
gjithnjé né rritje, pavarésisht késaj luhatje. Edhe sémundja e hipertensionit arterial ka
pésuar rritje té géndrueshme nga viti 2010 deri né vitin 2012 duke ruajtur epérsiné tek
femrat krahasuar me meshkujt dhe grupmosha mé e pérfagésuar ishte 50-59 vjec.

Tabela 11. Sémundshméria kronike pér vitet 2010, 2011, 2012 né komunén Ndroq,
Tirané.

Té
Nr. sémurét || Total me
Viti banoréve | kroniké | 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

Né figurén 2.11.1 paragitet grafikisht sémundshméria kronike dhe numri i banoréve té
komunés Ndrog, Tirané gjaté viteve 2010, 2011, 2012.

Figura 2.11.1 Shpérndarja e sémundshmérisé kronike né komunén Ndroq, Tirané
pér vitet 2010, 2011, 2012.

69




8700

:

2010 2011 2012

M Nr. Banoréve M Nr.lkronikéve

Gjithashtu né figurén 2.11.2 jepen detaje mbi shpérndarjen e sémundjes sé hipertensionit
arterial né popullsiné e komunés sé Ndroqit né Tirané né vitet 2010, 2011, 2012 edhe sipas
gjinisé, ku vihet re gé ka mbizotérim tek femrat né krahasim me meshkuljt.

Figura 2.11.2 Shpérndarja e HTA sipas gjinisé né komunén Ndroq, Tirané pér vitet
2010, 2011, 2012.
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V. Diskutim

Niveli i larté i sémundjeve kronike né boté dhe né véndin toné me dy té tretat e vdekjeve
né mbaré botén, e shfaq sémundjen kronike si sfidé né shéndetin global. Sémundjet kronike
jané shkaget kryesore té shéndetit té dobét, paaftésisé, dhe vdekjes, dhe llogari pér
shumicén e shpenzimeve té kujdesit shéndetésor. Barra e sémundjeve kronike kryesisht
rezulton nga njé listé e shkurtér e faktoréve té rrezikut, pérfshiré: pérdorimin e duhanit,
dietén e varfér dhe inaktivitetin fizik (té dy té lidhur fort me mbipeshén), konsumin e tepért
té alkoolit, presionin e larté té gjakut té pakontrolluar, dhe hiperlipideminé. Rritjet né
barrén e sémundjeve kronike i atribuohen kryesisht faktoréve té rrezikut (té cilat ndodhin
né ményré individuale dhe né kombinim)®®.

Sémundjet kronike sipas OBSH vrasin rreth 38 milion njeréz ¢do vit, ku 28 milion e
vdekjeve ndodhin né véndet me té ardhura mesatare dhe té uléta? ku bén pjesé dhe vendi
joné. Gjithashtu rreth 16 milion e vdekjeve ndodhin para moshes 70 vjeg, rreth gjysma jané
gra si dhe 82% e kétyre vdekjeve jané té parakohshme.?

Katér format kryesore té sémundjeve kronike né boté jané: sémundjet kardiovaskulare,
kanceri, sémundjet respiratore kronike, dhe diabeti.®> Sémundjet kronike jané shkaku
kryesor i vdekjes né nivel global késhtu né vitin 2012 ata shkaktonin 68% té té gjitha
vdekjeve nga 60% né vitin 20002, N& vitin 2010 shtaté nga dhjeté shkaget e vdekjes ishin
sémundje kronike. Dy nga kéto sémundje kronike si sémundjet e zemrés dhe kanceri sé
bashku, shkaktojné gati 48% té rasteve té vdekjes né Ameriké.’ Sipas vlerésimeve pritet gé
sémundshméria kronike té rritet me 17-24% né dekadén e ardhshme.* Né vendin toné
sémundjet kronike zéné rreth 40% té sémundshmérisé né moshat mbi 35 vje¢ dhe
shkaktojné rreth 89% té té gjitha vdekjeve®®.

Sjelljet e démshme pér shéndetin sidomos konsumimi i duhanit, inaktiviteti fizik,
pérdorimi i démshém i alkoolit dhe dieta jo té shéndetshme rrisin rrezikun e vdekjeve té
parakohshme dhe paaftésisé nga sémundjet kronike. Cdo vit, sé paku 5 milion njeréz
vdesin pér shkak té pérdorimit té duhanit dhe rreth 2.8 milion vdesin nga té genit mbipeshé.
Kolesteroli i larté shkakton aférsisht 2,6 milion vdekje dhe 7.5 milion vdesin pér shkak té
presionit té larté té gjakut. Pér shumicén dérrmuese té rasteve me kancer, faktorét e rrezikut
jané faktoré té mijedisit ose té lidhura me stilin e jetesés, ndaj kanceri mund té
parandalohet.® Rreth 30% e rasteve té kancerit éshté e parandalueshme me ané té
shmangies sé faktoréve té rrezikut, duke pérfshiré; duhanin, té genit mbipeshé apo
obeziteti, dietat e varféra, pasiviteti fizik, alkooli, infeksionet seksualisht té
transmetueshme, dhe ndotja e ajrit. Diabeti éshté shkaku kryesor i démtimit té veshkave,
démtimit té gjymtyréve té poshtme, té verbérisé né moshat e mesme® duke cuar né
invaliditet. Gjithashtu nuk ngelet pa pérmendur dhe paaftésia e shkaktuar dhe nga shumé
sémundje té tjera kronike si sémundjet respiratore kronike, sémundjet mendore etj. Né
vitin 2011, mé shumé se gjysma (52%) e té rriturve té moshés 18 vjec ose mé té vjetér né
Ameriké ishin persona pa aktivitetit fizik, me njé kolesterol té larté, 90% konsumonin
shumé kripén, me njé dieté té varfér, dhe njé né pesé persona ishin konsumatoré té
dUhanit.9’10’11’12’13

Studimi yné konkludoi se katér jané format kryesore té sémundjeve kronike né komunén
Ndroq: sémundjet kardiovaskulare, diabeti, sémundjet respiratore dhe ato malinje ashtu
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sikurse dhe sipas té dnénave botérore . N& té njéjtin konkluzion u arrit dhe nga njé studim
i béré né Afrikén e jugut né vitin 2008272273,

Né vitin 2010, sémundjet kronike né Shqipéri pérbénin rreth 88% té té gjitha vdekjeve
(55% sémundjet kardiovaskulare dhe 19% kanceri; Barra Globale e Sémundjeve, 2010)*“.
Né kété ményré, Shqipéria i éshté bashkuar shumicés sé vendeve evropiane gé pérballen
me epideminé e sémundjeve kronike, si sfida mé madhore e shéndetit publik.

Sipas studimit GBD (Global Burden of Disease) 2010, vihet re njé rritje e nivelit té
vdekshmérisé nga sémundjet e zemrés né té dy gjinité. Késhtu, né vitin 2010 pati njé rritje
té dyfishté té nivelit té vdekjeve nga sémundjet e zemrés te meshkujt dhe femrat krahasuar
me vitin 1990. Sipas po kétij studimi té vitit 2010, niveli i vdekshmérisé nga neoplazmat
né Shqipéri gati u dyfishuan si dhe pati njé rritje trefish té nivelit té vdekjeve nga diabeti
te meshkujt dhe femrat shqiptare krahasuar me vitin 1990, gjithashtu vihet re njé rritje
graduale e nivelit té vdekshmérisé nga sémundja pulmonare obstruktive kronike (SPOK)
te meshkujt shgiptaré dhe mé pak te femrat®®.

Nga té dhénat e studimit té prevalencés sé sémundshmérisé kronike né komunén Ndroq pér
periudhén 2000-2012 duket garté tendenca né rritje e numrit té té sémuréve kroniké, duke
shfaqur lidhje statistikisht sinjifikante (trendi linear: P<0.05), nga 6.5% né vitin 2000 né
14.9% né vitin 2012. Edhe studime te tjera té kryera né vende té ndryshme kané treguar
pér rritje té prevalencés sé sémundjeve kronike sidomos né vitet e fundit kjo e lidhur dhe
me stilin e té jetuarit, ményrén e té& ushqyerit etj?’427®, Natyrisht kétu duhet marré né
konsideraté dhe ndryshimi i strukturés moshore té popullsisé si rezultat i emigrimit masiv,
kryesisht té moshave té reja e té mesme.

Duke u bazuar né té dhénat e sémundshmérisé kronike sipas grupmoshés sé subjekteve té
studimit, rezulton gé trendi éshté né rritje sidomos né grupmoshén 50-59 vje¢ (412 raste né
total), sikurse ndodh dhe né vénde té tjera ku tendenca per sémundje kronike éshté né
moshat mbi 45-50 vje¢?’®, ndérkohé gé grupmosha me mé pak raste t& sémundshmérisé
kronike ishte 17-29 vje¢ me 32 raste duke mos shfaqur lidhje sinjifikante statistikore (trendi
kuadratik: P> 0.05).

Né shpérndarja e sémundjeve kronike né komunén e Ndrogqit sipas gjinisé vihet re njé trend
i pagéndrueshém né diagnoza té ndryshme midis meshkujve dhe femrave duke mos shfaqur
lidhje (shogérim) sinjifikante statistikore (trendi kuadratik p> 0.005). Vihet re g& numrin
mé té madh e ka sémundja e hipertensionit arterial por gjithsesi mé e shpeshté tek femrat
krahasuar me meshkujt. Né vijim sémundja tjetér mé e réndésishme kronike ishte diabeti
melitus pérséri me predominim tek femrat krahasuar me meshkujt. Sémundje té tilla si
astma bronkiale, glaukoma, hemiplegjia, gjendja depresive, ulcera duodenale, gjendjet
depresive, epilepsia dhe sémundje té valvulés mitrale ishin sémundje me predominim tek
meshkujt krahasuar me femrat. Nga ana tjetér sémundje té tilla si gusha nyjore,
tireotoksikoza, prapambetja mendore, ¢rregullimi i ritmit té zemrés, deformimet kockore
dhe sémundjet reumatizmale kishim predominim tek femrat krahasuar me meshkuit,
ndérkohe qé, bronkiti kronik, sémundjet tumorale dhe sémundje té tjera kronike té
paspecifikuara kétu kishin shpérndarje pothuajse té barabarté midis gjinive.
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E njéjta situaté éshté paré dhe nga studime té tjera ku né disa sémundje kemi njé numér mé
té larté te meshkujt ose tek femrat, ndodh pér disa sémundje gé té kemi dhe njé raport té
njéjté meshkuj-femra késhtu né njé studim gé kontrolloi random popullaten e qytetit té
Tiranés (Tase M. e bp. 2006), prevalenca e HTA rezultoi rreth 22.5%. Edhe sipas té
dhénave té kétij studimi, prevalenca e HTA rritej me moshén dhe ishte mé e larté tek graté
sesa tek tek meshkujt e moshés mbi 50 vje¢®® . Gjithashtu dhe né njé studim té béré né
afrikén e jugut né vitin 2008 arrihet né po té njgjtin konkluzion?’’.

Vihet re se numri i rasteve té reja té raportuara né vitet 2001-2012 nuk paraget
géndrueshméri, ku numri mé i vogél i rasteve u raportua né vitin 2012 (33 raste), dhe numri
mé i madh i rasteve rezultoi né vitin 2005 (82 raste), duke mos raportuar sinjifikancé
statistikore pérgjaté viteve té studimit, (trendi kuadratik, p>0.05) Kjo pagéndrueshméri vit
pas Viti, i rasteve té reja éshté karakteristik né pothuajse shumicén e diagnozave.

Sémundjet kardiovaskulare (CVDs) jané shkaku numér njé i vdekjes né nivel global: mé
shumé njeréz vdesin ¢do vit nga CVDs sesa nga ndonjé shkak tjetér'®. Ato prekin mé shumé
se 30 milioné njeréz né vit duke shkaktuar rreth 17 milioné vdekje!’ dhe njé shtesé prej 20
milioné viktimash me AVC dhe atak né zemér ne vit?8,

Sémundja e hipertensionit arterial ka barrén mé té larté né té gjithé sémundshmériné
kronike, ndjekur nga ulcera duaodenale, diabeti astma bronkiale, sikurse éshté paré dhe
nga studime té tjera né boté. Numrin mé té vogél zinin sémundje té tilla si deformimet
kockore dhe artrozat, ndérkohé gé nuk u raportua asnjé rast me sémundje té tilla si gusha
nyjore, tireotoksikozat dhe artritin reumatoid duke mos shfaqur lidhje (shogérim)
sinjifikant statistikor (trendi kuadratik: P>0.05).

Prevalenca e HTA, megjithése gjithmoné e larté, éshté e ndryshme né vende té ndryshme.
Ajo varion nga 27% ne Kanada deri ne 55% ne Gjermani, sipas studimeve té ndryshme?78,
Prevalenca e HTA rritet me moshén, ndérsa raporti i prevalences s€ HTA me gjininé nuk
sjell diferenca té réndésishme midis dy sekseve. Né vendin toné jané béré disa studime té
réndésishme lidhur me prevalencén e HTA né popullaté. Né njé studim qgé kontrolloi
random popullaten e qytetit té Tiranés (Tase M. e bp. 2006), prevalenca e HTA rezultoi
rreth 22.5%. Né studimin toné gjithashtu u konfirmua edhe njé heré ajo gé sapo u tha mé
larté se té sémurét me HTA kané njé prevalencé té larté sidomos né moshat mbi 50 vjec.

Shogérimi i hipertensionit arterial (HTA) me disa sémundje kronike si diabeti, glaukoma,
astma bronkiale, infarkti akut i miokardit dhe hemiplegjiné ku vérehet se kemi njé
shpérndarje né ményré té barabarté midis dy gjinive, ndérsa glaukoma dhe infarkti akut i
miokardit té bashkéshogéruar me HTA jané mé té shpeshta tek femrat krahasuar me
meshkujt. Nga ana tjetér astma bronkiale dhe hemiplegjia té bashkéshogéruar me HTA
ishin mé té shpeshta tek meshkujt krahasuar me femrat duke shfaqur lidhje (shogérim)
sinjifikant statistikor (P<0.05). Megjithaté kemi njé numér mé té larté te femrat se sa tek
meshkujt té bashkéshogérimit t¢ HTA me sémundjet e tjera. Té dhéna té ngjashme jané
gjetur dhe nga studime té tjera?’+2'e,

Bashkéshoqérimi i hipertensionit me sémundje si: infarkti akut i miokardit, hemiplegjia,
diabeti, glaukoma tregon dhe njé heré lidhjen ndérmjet tyre qofté dhe si komplikacione té
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njéra tjetrés, ndérsa bashkéshoqérimi i hipertensionit me sémundjet e tjera si hiperplazia e
prostatés, artrozat éshté thjesht njé rastési.

Diabeti mellitus éshté njé tjetér sémundje kronike shumé e shpeshté.Rreth 387 milion
njeréz né té gjithé botén né vitin 2014 vuanin nga diabeti®® ku 90% e tyre kishin diabet té
tipit 2 e barabarté me 8.3% té popullsisé sé rritur® %, Né vitin 2012-2014 rreth 1.5-4.9
milion e vdekjeve jané shkaktuar drejtpésédrejti nga diabeti dhe 80% e kétyre vdekjeve
kané ndodhur né véndet me nivel té ulét zhvillimi dhe mesatar®2%3%,

Prevalenca e Diabetit né Shqipéri né popullatén adulte éshté 1.9%, qé do té thote se kemi
aférsisht 60 mijé diabetike té njohur. Né fakt numri duhet té jeté 2-3 heré mé i larté, pasi
né disa depistime té kryera né Tirané (2004,2006, 2008, 2009,2010) prevalenca e Diabetit
té padiagnostikuar ka géné 3-4%, gé do té thoté se né realitet shifra e pérafért e diabetikéve
duhet té jeté 120-150 mijé. Mosha mé prekur nga diabeti éshté grupmosha 40-65 vjec gé
pérbén gati 40% té rasteve®’.

Né studimin toné té dhénat jané té ngjashme me té dhénat e pérmendura mé larté ku rreth
6% e popullsisé sé komunés jané té diagnostikuar me diabet, dominojné femrat e prekura
nga kjo sémundje si dhe moshat mbi 50 vje¢ jané ato mé té prekura. Diabeti éshté njé
sémundje me zhvillim té ngadalt€¢ ,dhe shpesh t&€” heshtur’ndaj thelb&sore &shté
sensibilizimi, informimi i komunitet pér njohjen e diabetit mellitus.

Astma bronkiale njé tjetér sémundje kronike qé bén pjesé ndér sémundjet me frekuencé té
larté. Vlerésohet se 4-5 % e té rriturve deri 10% e fémijéve vuajné nga episode té astmés?®,
Sipas OBSH, asthma éshté sémundja kronike mé e shpeshte e moshés féminore. Rreth 250
milion njeréz té moshave té ndryshme, vuajné nga astma né boté. Astma éshté njé problem
i shéndetit publik si né vendet né zhvillim dhe né véndet e zhvilluara. Mbi 80% e vdekjeve

nga Asthma, shkaktohen né véndet me té ardhura té uléta dhe té mesme?®,

Né Shqipéri né vendin toné rezulton se 3 pér qind e popullsisé jané té sémuré me astmé,
dhe 4 pér gind e fémijéve vuajné po kété sémundje. Prevalenca e astmés né vendin toné po
rritet me 5 pér gind né vit?°, Ndérsa té dhénat e studimit toné tregojné se rreth 1% e
popullsisé sé komunés ose 6.7% e kronikéve jané té diagnostikuar me astmé dhe 26.3% e
rasteve hasen né moshat nén 16 vje¢. Krahasuar me té dhénat mé larté vértetojmé dhe njé
heré se astma éshté njé sémundje e moshave féminore.

Sistemi shéndetésor né Shqipéri ka nevojé pér reformim dhe rinovim, qé té béjé té mundur
menaxhimin dhe vlerésimin e pérshtatshém té sistemit shéndetésor duke pérfshiré dhe
monitorimin e ndérhyrjeve parandaluese, hartimin e programeve pér rritjen e cilésisé sé
sistemit shéndetésor shqiptar dhe té politikave shéndetésore. Fokusimi né sémundjet
kronike do té luftojé barrén kryesore té sémundshmérisé dhe do té sigurojé njé shéndet mé
té miré né té ardhmen.
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V1. Konkluzione

Studimi yné konfirmon dhe njé heré gjetjet e studimeve té tjera té kryera né boté dhe né
vendin toné né lidhje me rritjen e prevalencén sé sémundjeve kronike nga viti né vit dhe
se cilat jané sémundjet kronike qé hasen mé shpesh e gé kané mortalitetin mé té larté.

1. Katér format kryesore té sémundjeve kronike jané: sémundjet kardiovaskulare ku
pérmendim hipertensionin arterial me pérqgindjen mé té larté té rasteve, diabeti
mellitus, astma bronkiale dhe sémundjet malinje.

2. Mosha éshté njé faktor i réndésishém pér sémundjet kronike, ku pérgindjen mé té
larté té sémundshmérisé e zéné moshat mbi 50 vjeg.

3. Né shpérndarjen e sémundjeve kronike sipas gjinisé vihet re njé trend i
pagéndrueshém né diagnoza té ndryshme midis meshkujve dhe femrave duke mos
shfaqur lidhje (shogérim) sinjifikante statistikore.

4. Sémundshméria kronike ndér vite tregon pér njé rritje té géndrueshme té numrit té
té sémuréve kroniké né kété zoné duke shfaqur njé trend linear té géndrueshém dhe
sinjifikant nga ana statistikore.

5. Numri i rasteve té reja té sémundjeve kronike ka njé trend té pagéndrueshém vit
pas Vviti né pothuajse shumicén e diagnozave.

6. Bashkéshogérimi i sémundjeve me njéra tjetrén sic éshté rasti i hipertensionit
arterial me diabetin apo sémundje té tjera kronike éshté njé tjetér element i
réndésishém.

7. Popullsia e pérgjithshme e komunés ka pésuar luhatje gjaté viteve, ashtu si edhe
sémundshmeéria kronike e cila ka ardhur gjithnjé né rritje, pavarésisht késaj luhatje.

8. Prevalenca e larté e sémundjeve kronike rezulton né njé kosto shumé té larté pér
sistemin shéndetésor.
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VIl. Rekomandime

1. Shérbimi shéndetésor parésor duhet té fokusohet sa mé shumé né sémundjet
kronike, dhe faktorét e rriskut té kétyre sémundjeve pér té luftuar barrén kryesore
té sémundshmérisé dhe pér té siguruar njé shéndet sa mé té miré né té ardhmen.

2. T& béhet raportimi dhe monitorimi i rregullt i sémundjeve kronike né ményré gé té
mund té ¢ojé né njé pérmirésim té ndjeshém té faktoréve té rrezikut dhe té treguesve
shéndetésoré.

3. Depistimi i hershém i sémundjevé kronike, sidomos te personat mbi 45 vje¢ duhet
té jeté njé nga prioritetet e shéndetésisé né vendin toné.

4. Pérmirésimi i faktoréve té rriskut si dhe trajtimi i pérshtatshém i sémundjeve éshté
njé tjetér prioritet pér vendin toné.

5. Sémundjet kronike mund té parandalohen duke ndérhyré mbi katér faktorét madhor
té riskut: duhanpirja, konsumimi i alkoolit, dieta e ¢ekuilibruar dhe jeta sedentare.

6. Pér té pasur rezultate, nevojiten gjithashtu nisma té promocionit shéndetésor, ku
déshmia tregon se ndérhyrje té tilla jané investime té shkélgyera ekonomike, sepse
né gofté se aplikohen pér pacientét né fillim, mund té zvogélojé nevojén pér trajtim
mé té shtrenjté.

7. Ndikimi mé i madh mund té arrihet duke krijuar politika té shéndetshme publike qé
promovojné parandalimin dhe kontrollin e sémundjeve kronike dhe riorientimin e
sistemeve shéndetésore pér té adresuar nevojat e njerézve me sémundje té tilla.
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