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ABSTRAKTI

Hyrje: Preeklampsia (PE) formé e réndé éshté njé crregullim multisistemik i shtatzénisé me
njé incidencé né rritje, si edhe njé nga shkaget kryesore té sémundshmérisé dhe vdekshmérisé
amtare dhe perinatale né mbaré botén.

Qéllimi i studimit: Té evidentojé faktorét e riskut té lidhur me PE formé e réndé, dhe té
vlerésojé komplikacionet madhore amtare dhe perinatale té lidhura me kété patologji.
Materiali dhe metoda: Né studim u morén 743 raste me PE nga té cilat 154 raste plotésonin
kriteret pér PE formé e réndé. Variablat gé u analizuan ishin mosha amtare, pariteti, mosha e
shtatzénisé, anamneza obstetrikale, sémundjet amtare akute ose kronike, ményra e lindjes,
komplikacionet amtare (eklampsia, sindromi HELLP, distako placente, insuficienca renale,
edema pulmonare, aksidenti vaskular cerebral) si dhe komplikacionet perinatale (FMU,
vdekshméria neonatale, prematuriteti, shtrimi né NICU, SDR, nevoja pér asistencé respiratore,
IUGR/SGA).

Rezultatet: Faktoreé risku pér PE formé e réndé ishin preeklampsia né shtatzéniné e méparshme
[RR 4.52; 95% CI 2.24-9.12; p<0.0001], sémundjet preekzistuese si HTA preekzistues [RR
2.98; 95% CI 1.19-7.41; p=0.0135], diabet mellitus [RR 2.32; 95% CI 1.01-5.38; p=0.0437],
sémundjet renale kronike [RR 1.74; 95% CI 0.51-5.91; p=0.05076], shtatzénité multiple [RR
2.39; 95% CI 0.98-5.82; p=0.0474], etj. Komplikacione amtare t& PE formé e réndé ishin
eklampsia (7.1%) sindromi HELLP (11%), edema pulmonare (1.3%), aksidenti vaskular
cerebral (1.9%) dhe insuficienca renale (2.6%), distako placentae (7.8%). Ményra e lindjes me
operacion cezarian ishte disa heré mé e larté né grupin me PE formé e réndé (77% vs 29%).
Gjithashtu pérgindja e vdekshmérisé dhe sémundshmeérisé perinatale ishte disa heré mé e larté
né rastet me PE formé e réndé: FMU [OR 23.3; 95% CI 5.4-100.5; p<0.0001]; shtrimi né
NICU [OR 53.5; 95% CI 28.5-100.4; p<0.0001]; vdekshméria neonatale [OR 17.7; 95% CI
5.2-60.3; p<0.0001], IUGR/SGA [OR 23.7; 95% CI 12.9-43.4; p<0.0001].

Konkluzioni: Komplikacionet amtare dhe perinatale té PE formé e réndé rezultuan shumé heré
mé té larta krahasuar me ato té grupit té kontrollit pér té njéjtén periudhé kohore. Implementimi
I screeningut té tremujorit e paré pér preeklampsiné né evidentimin e rasteve me risk té larté
dhe trajtimi me dozé té ulét Aspirine rekomandohet pér reduktimin e incidencés dhe
komplikacioneve té preeklampsisé sé hershme ku edhe pérgindja e PE formé e réndé éshté mé
e larté.

Fjalét kyce: preeklampsia formé e réndé, komplikacione amtare, komplikacione perinatale.



ABSTRACT

Background: Severe preeclampsia (PE) is a multisystem disorder of pregnancy with an
increasing incidence, and also it is one of the leading causes of maternal and perinatal morbidity
and mortality worldwide.

The aim of the study: To identify the risk factors associated with severe PE, and to evaluate
the major maternal and perinatal complications associated with this pathology.

Material and method: In the study were included 743 cases of PE, of which 154 cases met
the criteria for severe PE. The analyzed variables were maternal age, parity, gestational age,
obstetrical history, acute or chronic medical conditions, mode of delivery, maternal
complications (eclampsia, HELLP syndrome, placental abruption, renal failure, pulmonary
edema, cerebrovascular accident) and perinatal complications (IUFD, neonatal mortality,
prematurity, admission to NICU, RDS, need for respiratory assistance, IUGR/SGA).
Results: Risk factors for severe PE were preeclampsia in the previous pregnancy [RR 4.52;
95% CI 2.24-9.12; p<0.0001] and pre-existing medical conditions such as chronic HTN [RR
2.98; 95% CI 1.19-7.41; p=0.0135], diabetes mellitus [RR 2.32; 95% CI 1.01-5.38; p=0.0437],
chronic renal diseases [RR 1.74; 95% CI 0.51-5.91; p=0.5076], multiple pregnancies [RR 2.39;
95% C1 0.98-5.82; p=0.0474] etc. Maternal complications of severe PE were eclampsia (7.1%),
HELLP syndrome (11%), pulmonary edema (1.3%), cerebral vascular accident (1.9%) and
renal failure (2.6%), placental abruption (7.8%). The mode of delivery by caesarean section
was several times higher in the group with severe PE (77% vs 29%). Also, the rate of perinatal
mortality and morbidity was several times higher in the cases with severe PE: FMU [OR 23.3,;
95% CI 5.4-100.5; p<0.0001]; admission to NICU [OR 53.5; 95% CI 28.5-100.4; p<0.0001];
neonatal mortality [OR 17.7; 95% CI 5.2-60.3; p<0.0001], IUGR/SGA [OR 23.7; 95% CI 12.9-
43.4; p<0.0001].

Conclusion: Maternal and perinatal complications of severe PE were many times higher
compared to those of the control group for the same period of time. The implementation of the
first trimester screening for preeclampsia to identify high-risk cases and treatment of these
cases with low-dose Aspirin is recommended in reducing the rates and complications of early
preeclampsia, where the rate of severe PE is higher.

Key words: severe preeclampsia, maternal complications, perinatal complications.



HYRJE DHE KONSIDERATA TE PERGJITHSHME

Preeklampsia éshté njé crregullim hipertensiv multi-sistemik i shtatzénisé gé manifestohet me
hipertension dhe proteinuri me ose pa simptomat shogéruese si rezultatet jonormale té testeve
laboratorike amtare, kufizimi i rritjes intrauterine ose reduktimi i volumit té likidit amnial. Ajo
pérbén njé nga shkaget kryesore té sémundshmérisé dhe vdekshmérisé amtare, fetale dhe
neonatale [1]. Bazuar né rezultatet e njé meta-analize, incidenca globale e preeklampsisé éshté
4.6% dhe varion midis regjioneve té ndryshme, si 1.0% né Mesdhe dhe 5.6% né Afriké [2].
Ndérkohé gé incidenca e preeklampsisé formé e réndé varion nga 0.6-1.2% té shtatzénive né
vendet e zhvilluara [3]. Gjithashtu incidenca e ¢rregullimeve hipertensive té shtatzénisé éshté
rritur me 10.92% né 30 vitet e fundit pavarésisht pérparimeve té mjekésisé né diagnostikim,

menaxhim dhe trajtim [4].

Edhe né ditét e sotme etiologjia e preeklampsisé mbetet e panjohur, pikérisht pér kété arsye
preeklampsia vazhdon té quhet “sémundja e teorive”. N& erén ¢ praktikés “evidence-based
medicine”, kujdesi i standartizuar ndaj grave té prekura nga preeklampsia-eklampsia drejtohet
nga evidencat mé té mira té disponueshme. Pavarésisht strategjive té géndrueshme evidence-

based té menaxhimit, etiologjia e preeklampsisé mbetet e panjohur.

Crregullimet hipertensive té shtatzénisé vazhdojné té mbeten njé problem madhor pér
shéndetin e gruas dhe té foshnjés. Gjaté dekadés sé fundit, jané béré shumé studime pér té
kuptuar fiziopatologjiné e preeklampsisé, si dhe né pérmirésimin e trajtimit té késaj patologjie.
Identifikimi dhe menaxhimi i pacienteve me preeklampsi me formé té réndé vazhdon té mbetet

njé sfidé pér klinicistét.

Studimet e fundit jané té orientuara drejt screeningut dhe trajtimit parandalues té
preeklampsisé. Trajtimi konsiston né menaxhimin e shenjave dhe simptomave dhe i vetmi
trajtim pérfundimtar mbetet lindja. Megjithaté kujdesi prenatal rigoroz me observimin e grave
pér shenja té preeklampsisé, diagnostikimi i hershém i preeklampsisé, ndérhyrja né momentin
e duhur, dhe pérmirésimi i dukshém i shérbimit t¢ Neonatologjisé kané béré qé té reduktohen

komplikacionet amtare dhe perinatale si dhe té rritet jetueshméria perinatale.



KENDVESHTRIMI HISTORIK

2.1 Antikiteti

Konvulsionet eklamptike puerperale mendohet gé njiheshin né Egjiptin, Kinén, Indiné dhe
Greqiné e lashté, duke datuar rreth 4000 vjet mé paré [5]. Papirusi Kahun (ose Petrie) qé éshté
njé nga papiruset mjekésor mé té vjetér né Egjipt dhe gjithashtu traktati mé i vjetér i njohur i
obstetrikés dhe gjinekologjisé (Fig. 1). Né kété papirus pérshkruhen probleme mjekésore si
fertiliteti, shtatzénia, kontracepsioni dhe sémundjet gjineologjike [6]. Fjala eklampsi vjen nga
greqishtja e vjetér “exhapyia” qé do té thoté ndrigim, gé lidhet me ményrén e menjéhershme
dhe té papritur gé fillon konvulsioni eklamptik [7]. EKlampsia u pérshkrua pér heré té paré nga
Hipokrati, né Greqiné e lashté nga fundi i shekullit té 5-té dhe fillimi i shekullit té 4-rt para erés
soné. Megjithaté, ky term pérdorej edhe pér krizén epileptike, pasi kéto dy patologji nuk arrihej
té diferencoheshin nga njéra-tjetra né até kohé. Hipokrati pérdori teoriné e katér I1éngjeve
(gjaku, limfa, bila e bardhé dhe bila e zezg€), pér té pérshkruar shkakun e sémundjes [8]. Sipas
atij sémundja konsiderohej si prishje e balancés sé katér l1éngjeve, dhe trajtimet fokusoheshin

né ruajtjen e ekuilibrit t€ kétyre Iéngjeve.

Figura 1. Papirusi Mjekésor Kahun, Muzeumi Petrie i Arkeologjisé Egjipttiane

Njé tjetér teori éshté teoria e lagéshtirés dhe thatésisé gé u pérdor pér té shpjeguar fiziologjiné
feméroré té sémundjes. Graté konsideroheshin té njoma. Megénése indet e gruas ishin poroze
dhe té buta, ato mund té térhignin mé shumé lagéshtirén duke cuar né njé shtim té tepruar té

Iéngjeve me pasojé sémundjen [8].

Hipokrati besonte se gé njé grua té ruante shéndetin dhe ekuilibrin, duhet té ngelej shtatzéné,

té kishte laktacion ose menstruacione té rregullta. Ai bazohej mbi besimin se shtatzénia,
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laktacioni dhe menstruacionet siguronin mekanizmat pér eleminimin e Iéngjeve té tepérta.
Gjaté shtatzénisé shtohej sasia e gjakut pér ushqyerjen e fetusit. Gjaté laktacionit shtohej sasia
e gjakut gé shkonte né gjinj, ku konvertohej né qumésht dhe eleminohej pérmes ushqyerjes me
gji. Gjaté menstruacioneve gjaku i tepért eleminohej pérmes fluksit menstrual [9].

Pavarésisht njohurive té kufizuara dhe mungesés sé teknologjisé né shkrimet e késaj periudhe
tregohet gé preeklampsia njihej si koncept. Né njé nga veprat e Hipokratit déshmohet qé
dhimbja e kokés e shogéruar me réndim té gjendjes dhe konvulsione konsiderohej njé gjé e

kege.

2.2 Mesjeta

Gjaté mesjetés progresi mjekésor dhe shkencor u ndal. Kristianizmi pati njé ndikim té madh
nga shekulli i 5-té né shekullin e 8-té né ndalimin e kétij progresi. Gjaté késaj periudhe disekimi
human (autopsia) u konsiderua blasfemi dhe u ndalua [10]. Trajtimi i sémundjeve u ndikua
shumé nga besimi kristian. Preparatet e pérshkruara nga mjekét gé prej kohéve mé té lashta
shpesh zévendésoheshin nga hajmalité, mrekullité apo lutjet [11]. Justiniani, Perandori i
Bizantit né shekullin e 6-té mbylli shkollat mjekésore té Athinés dhe Aleksandrisé. Oribasius,
Aetius i Amida, dhe Paulus of Aegina, rishkruan punét e méparshme gé tashmé mé shumé i

pérkisnin historisé.

Nga shekulli i 8-té né shekullin e 13-t€, mbas rénies sé Bizantit, ndikimi kristian filloi té bjeré.
Né Europé hapet shkolla e paré mjekésore né Salerno té Italisé [12]. Gjithashtu, filloi té rritej
ndikimi i shkollés mjekésore arabe. Gjithésesi, edhe shkolla e Salernos mbéshtetej né teoriné e
likideve té trupit njerézor. Asgjé mé shumé se mé paré nuk pérmendet né fushén e

preeklampsisé, eklampsisé.

2.3 Rilindja

Gjaté Rilindjes pati njé progres té ndjeshém té mjekésisé. Né vitin 1537, Papa Klementi VII
dha lejen pér té mésuar anatominé népérmjet disekimit té trupit t€ njeriut [13]. Shumé
anatomisté dhe artisté té asaj kohe, si Jacopo Berengario da Capri (1460-1530), Nicolaus
Massa (1499-1569), Leonardo da Vinci (1452-1519), Andreas Vesalius (1514-1564), dhe
Gabriele Falloppio (1523-1562) pérshkruan traktin riprodhues feméror. Pérshkrimi i paré i
tubave dhe ovareve u bé nga Fallopius né librin e tij Observationes anatomica. Gjithashtu, ai
u mor me studimin e sistemit riprodhues feméror dhe futi termat “placenté” dhe “vaginé” né
terminologjiné mjekésore [14].
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Gabelchoverus béri dallimin midis katér tipeve té epilepsive né 1596, ku pérfshiheshin
epilepsia gé shkaktohej nga koka, stomaku, uterusi gravidik, dhe ekstremitetet e ftohta [15].
Neé vitin 1619, Johannes Varandaeus pérdori heré té paré termin "eklampsia™ né traktatin e tij

té gjinekologjisé “Tractatus de affectibus Renum et Vesicae” [16].

Francois Mauriceau, i lindur né vitin 1637, ishte nga té parét gé me shkrimet e tij e béri
obstetrikén njé specialitet. Né 1668 ai botoi “Traité des Maladies des Femmes Grosses et
Accouchées”, njé libér gé vendosi bazat e obstetrikés si shkencé dhe u pérkthye né disa gjuhé
(Fig. 2). Ai ishte i pari gé pérshkroi eklampsiné si patologji. Ai ishte gjithashtu i pari gé
konstatoi se primiparet ishin mé shumé né risk pér konvulsione eklamptike se pluriparet [17].
Mauriceau mendonte gé konvulsionet ishin pasojé e lohieve jonormale dhe vdekjes fetale
intrauterine. Né rastin e frenimit té rrjedhjes sé lohieve mund té ndodhnin inflamacioni,
dhimbjet e kokeés, konvulsionet, asfiksia dhe vdekja. Né rastin e vdekjes fetale intrauterine, njé
fetus i mbetur i vdekur shkaktonte brenda né mitér njé eré té keqe dhe grumbullim té Iéngjeve

kadaverike gé predispozonin gruan pér konvulsione [18].

Figura 2. “Traité des Maladies des Femmes Grosses Figura 3. Gjak-rrjedhja (flebotomi) pikturuar nga

et Accouchées” nga Francois Mauriceau, 1668. Brekelenkam (1620 - 1668)
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Me rénien e influencés sé kristianizmit, preparatet e pérshkruara nga mjekét e rifituan vlerén e
tyre. Pér shembull, né pérpjekje pér té ulur kongjestionin cerebral dhe pér té parandaluar
preeklampsing, Mauriceau rekomandonte kryerjen e dy deri né tre flebotomive gjaté
shtatzénisé [17] (Fig. 3).

2.4 Shekulli 18-té

Né shekullin e 18-t&, Boissier de Sauvages vuri re gé konvulsionet e grave shtatzéné me
eklampsi ishin t& ndryshme nga ato té pacientéve me epilepsi. Eklampsia ishte me natyré akute
sepse konvulsionet zhdukeshin mbasi largohej shkaktari precipitues. Epilepsia ishte me natyré
kronike sepse konvulsionet riktheheshin heré pas here [19]. De Sauvages ofroi piképamijet e tij
mbi shkakun e konvulsioneve. Ai besonte se konvulsionet ishin rezultat i natyrés né pérpjekije

pér té liruar organizmin nga ¢do element patologjik.

Madame Le Boursier du Coudray, Kryemami né Paris, né librin e saj (1769), shkruajti né
Kapitullin 36 pér konvulsionet dhe letargjiné gé ndodh tek graté shtatzéné né lindje dhe theksoi
sa e rrezikshme ishte kjo gjendje. Ajo besonte se trajtimi i paré duhet té ishte gjakrrjedhja. Ajo
shkruajti se nése kolumi uterin ishte i hapur dhe kontraksionet uterine ishin té rregullta kishte
shpresé pér gruan, vecanérisht nése kishte njé prezantim té miré fetal. Pér té pérshpejtuar
lindjen né rastet me prezantim jo cefalik ajo rekomandonte versionin intern. Megjithaté, ajo
paralajméroi se manovra nuk duhet té kryhej dhunshém, pasi mund té ndérlikonte situatén.
Nése gruaja humbiste ndjenjat, rasti konsiderohej praktikisht i pashpresé. E vetmja ményré pér

té shpétuar gruan do té ishte lindja e bebit [20].

Né fillim té viteve 1800, stimulimi i gjakrrjedhjes konsiderohej i vlefshém né parandalimin dhe
trajtimin e preeklampsisé-eklampsisé. Fillimisht tentohej flebotomia né nivelin e krahut dhe,
nése konvulsionet vazhdonin, ripérséritej procedura. Né disa raste jané raportuar hapje té venés

jugulare ose arteries temporale, né pérpjekje pér té ndaluar konvulsionet.

Thomas Denman éshté njé tjetér mjek i njohur gé pérmendi pér heré té paré edemat masive dhe
lidhjen e tyre me preeklampsiné€. N€ veprén e tij t€ titulluar “Introduction to the Practice of
Midwifery” (1794) i kushtoi vémendje té vecanté lindjeve té shogéruara me konvulsione (Fig.
4). Ai konstatoi se rreziku mé i madh pér konvulsione vinte nga uterusi. Sipas Denman, uterusi

rritej me shtatzéniné, duke ushtruar presion mbi vazat e médha té gjakut (aorta descendente
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3°6 INTRODUCTION TO MIDWIFERY,

reafonable to confider it may depend ; more
efpecially as it is never cured during preg-
nancy, and fcarcely ever fails to leave the
patient perfeétly free foon after delivery, as
has been proved in a variety of cafes.

The blood of thofe women who become
paralytic whilt they are pregnant is always
found to have the fame appearance as in the
moft inflammatory difeafes; and the other
fymp indi the like difpofiti Itis
not therefore furpriing that heating and
ftimulating medicines are obferved to increafe
the comphaint ; or that it fhould be relieved
by bleeding, by gentle purging, by a cboling
fegimen, and fuch means as abate uterine
irritation; not regarding the palfy as an
idiopathic difeafe, but as a fymptom occa~
fioned by pregnancy.

SECTION XXL

It was before obferved that anafarcous
fwellings of the inferior extremities often
occurred in pregnancy, and that thofe fome-

times

dhe vena cava inferior). Kjo rritje e presionit conte né regurgitim té gjakut né koké dhe

shkaktonte mbingarkesé té vazave cerebrale me pasojé konvulsionet [21].

ON CONCEPTION AND PREGNANCY. 307

times extended to the groins and fides of the
abdomen, and in fome cafes to the external
parts of generation, which become extremely
painful, and tumefied to fuch a degree, that
the patient is unable to walk without much
inconvenience. They appear to be occafion-
ed in fome inftances by too much, and in
others by too little; exercife; but more fre-
quently by the preflure made by the uferus
upon thofe lymphatic veflels which are in-
tended to drain the fluids from the inferior
extremities.  They have fometimes been un-
juftly fuppofed to indicate fuch a general
hydropic tendency as might deter us from
bleeding the patient, even in circumftances
which would otherwife demand it.

But in many of thofe abdominal complaints,
which occur in pregnancy, it has been ob-
ferved that the patient was fenfible of much
relief when the legs began to fwell; fo that
in fome cafes this fivelling may be efteemed
as a critical depofition upon the inferior ex-
tremities of fomething {uperflaous or injurious

. to the conflitution. OF the particular treat-

ment which this complaint may require we
have before fpoken.

X2 SECTION

Figura 4. Pérshkrimi i edemave masive nga Thomas Denman tek “Introduction to the Practice of Midwifery”

Denman rekomandonte pérdorimin e opiateve, banjove té ngrohta apo shpélarjen e fytyrés me
ujé té ftohté si dhe pérshpejtimin e lindjes. Pér Denman, pérshpejtimi i lindjes duhej té tentohej
vetém nése njé grua ishte fiziologjikisht gati pér té lindur (dilatacion komplet, membranat e
plasura dhe fetusi i angazhuar) sepse ndérhyrjet né stad mé té hershém té lindjes rrisnin

vdekshmériné amtare [21].

2.5 Shekulli 19-té

John Charles Weaver Lever, i lindur né 1811, botoi né 1843 njé punim né “Guy’s Hospital
Reports” mbi disa raste me konvulsioneve puerperale. Ai ishte i pari gé pérshkroi edemat e
kyceve té kémbés dhe palpebrave, si dhe zbuloi se urina pérmbante alouminé gé zhdukej
ngadalé pas lindjes (Fig. 5). Ai gjeti albuminé né uriné vetém né rastet e eklampsisé ose né ato
gé dukeshin sikur do té zhvillonin eklampsi, por nuk gjeti alouminé né uriné né 50 gra me

shtatzéni normale.
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Gjithashtu, po né vitin 1843 Robert Johns konstatoi lidhjen midis simptomave qé paraprijné
krizén eklamptike (dhimbja e kokés, humbja e pérkohshme e shikimit, dhimbjet e forta
epigastrike dhe edema e krahéve, duarve, gafés dhe fytyrés) gjaté muajve té fundit té

shtatzénisé dhe zhvillimit té konvulsioneve puerperale [22].

SN SN

Wknre PARTURITION Vi
_' PUERPERAL CONVULSIONS, axo Tum

8 WITH REMARKS.

l BY JOHN C. W. LEVER, M.D. PRINCIPLES AND PRACT.ICE
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Tn following Fourteen Cases of Puerperal Convulsions, out of
I ~ Seven tholl::: !f‘wl hundred and four women attended by the Pupils
LR \
mm&myl::a;n:ﬁn;‘ysd Guy’s Hospital, have occurred 0 BSTETR 1 CS.
The symptoms which marked their course, and the principles which
pld-d their treatment, present no new or extrlordmury feature ; but
idl of an alb dition of the urine, in nine out
U ten cases in which that secretion was examined, is a fact which,
#0 far as my investigations and inquiries have extended, has not been

- previously remarked.
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Case 1. W. TYLER SMITH, M.D,, Loxn.
Fifth Confinement—Anemic Cowvulsion from Loss of Blood— LECTURER O BRNTETAICH 1% e

) Mother recovered—Child born alive. A e
- Euiza H——, nged 36, in labour with her fifth child. When seven

© months pregnant she had a discharge of blood; and about a week
. previous to her labour, whilst rising from her chair, about half-a-pint
'Hﬁ passed from her, unattended by pain or effort : this diecharge
| continued, in greater or less quantities, up to the time of her labour.
* She was much depressed in spirits, and complained of feeling weak :
| her pulse was feeble, 80, She had been living in a state of most
| abject penury for two or three months, subsisting for days on a
' single meal of bread and tea. Her face and body were covered with
m sores. Mr, Tweedie, who was called to Mr. Champion’s
 mssistance, made an examination. The os uteri scarcely admitted
 the point of his finger, and the distarbance brought back a return of
the bleeding. She was ordered, .
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Infus. Rosw C. . Acid. Sulph. dilut. pro potione. PHILADELPHIA: 1
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\& the 28th, and morning of the 29th, she was better : the discharge 349

Was not so great, but of a more offensive character. At 10 r.u, 1580

’ »

\cademy of Medicine,

VED,

| .

Figura 5. Pérshkrimi i paré i albuminurisé né Figura 6. “Parturition and the Principles and
eklampsi nga John Lever. Practice of Obstetrics” nga William Tyler Smith

William Tyler Smith, né punimin e tij “Parturition and the Principles and Practice of
Obstetrics” té vitit 1849, paraqiti teoriné ¢ kongjestionit cerebral (Fig. 6). Ai mendonte se
shtatzénia éshté njé gjendje e garkullimit té rritur. Duke géné se kontraksionet gjaté stadit t&
dyté té lindjes ndikojné normalisht né garkullimin e gjakut ai besonte se konvulsionet ishin

pasojé e kongjestionit.

Njé tjetér teori né€ fund té viteve 1800 ishte teoria e “element€ve toksik”. Shtatzénia e
shéndetshme varej nga aftésia e eleminimit t& mbetjeve nga sistemet amtare dhe fetale.
Pamundésia e eleminimit té kétyre mbetjeve ¢onte né€ “toksemi”, ku elementét e démshém té
grumbulluar né gjak shkaktonin irritim té sistemit nervor gendror [23]. Ata, té cilét besonin se
preeklampsia-eklampsia shkaktohej nga toksinat e mishit, kufizonin pérdorimin e tij dhe

pérshkruanin dieta me fruta, zarzavate dhe produkte té quméshtit. Me diagnostikimin e gjendjes
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preeklamptike, graté me dhimbje koke dhe edema té ekstremiteteve té sipérme
hospitalizoheshin dhe i nénshtroheshin trajtimeve si salaso dhe dietave ushgimore pér
parandalimin e konvulsioneve. Shpikja e sfigmomanometrit né vitin 1881 nga Dr. Samuel
Siegfried Karl Ritter von Basch revolucionarizoi piképamjen e preeklampsisé-eklampsisé. Né
vitin 1896 mjeku italian Riva-Rocci shpiku manshetén me ajér gé béri té mundur matjen e
tensionit arterial ¢do dité tek té gjithé pacientét [24]. Né vitin 1897, Vaquez dhe Nobecourt e

klasifikuan preeklampsiné si ¢crregullim hipertensiv.

Né fund té shekullit t&¢ 19-té dhe né fillim té shekullit té 20-té, kishte dy ményra té ndryshme
pér menaxhimin e preeklampsisé. Sipas Chesley, mjekét né Gjermani dhe Hollandé késhillonin
menaxhim agresiv (lindje e menjéhershme vaginale apo me operacion cesarean), por pérgindjet
e vdekshmérisé amtare té lidhura me ndérhyrjen ishin mjaft té larta. Si rezultat, menaxhimi
konservativ fitoi popullaritet dhe u pérdor gjerésisht deri né vitin 1930. Mjekét pionieré té
trajtimit konservativ ishin irlandezi Tweedy nga Dublini dhe rusi Stroganoff. Menaxhimi
konservativ mbéshtetej né idené se pérshpejtimi i lindjes rriste shfagjen e konvulsioneve
pérmes induktimit té stimulimit reflektor. Késhtu gé mjekét duhet té hignin doré nga progedurat
gé mbartnin rrezikun e stimulimit reflektor. Menaxhimi konsistonte né getésimin e pacientes,
duke pérfshiré kétu edhe pérdorimin e dozave té larta t¢ morfinés. Duke géné se konvulsionet
démtonin funksionin e zemrés, mushkérive, veshkave dhe heparit, objektivi kryesor i
Stroganoff konsistonte né eleminimin e tyre. Trajtonte eklampsing, injoronte shtatzéniné dhe
priste fillimin natyral té aktivitetit té lindjes. Té gjitha ekzaminimet kryheshin nén anestezi té
lehté pér té reduktuar stimujt sensoré. Pér getésimin e pacienteve dhe pér té ulur frekuencén e
konvulsioneve pérdorej morfina dhe Kklorur hidrati. Aktiviteti i lindjes lihej té pérparonte
natyralisht dhe kur dilatacioni i kolumit kishte arritur 6 cm, kryhej plasja artificiale e

membranave [15].

2.6 Shekulli 20-té

Ndonése, studiuesit e shekullit t& 20-té nuk arritén té zbulojné etiologjiné e preeklampsisé, u
arrit té identifikoheshin ndryshimet fiziopatologjike gé shogérojné preeklampsing. Né vitet
1960 disa grupe pérshkruan ndryshimet e theksuara midis placentave té shtatzénive té prekuara
nga preeklampsia dhe placentave té shtatzénive jo té prekura nga preeklampsia. Nga biopsité e
placentave u zbulua se gelizat trofoblastike placentare ishin té paafta té invadonin arteriet
spirale amtare dhe ti konvertonin nga vaza muskulare té vogla né vaza t¢ médha me rezistencé

té ulét. Si rezultat i moskonvertimit té arterieve spirale, diametri i lumenit dhe elasticiteti i
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kétyre vazave ishte i kufizuar, duke cuar mé pak gjak né placenté dhe tek fetusi gé po rritet
[25]. Dr Roberts dhe bashképunétoré, treguan qé preeklampsia paraget njé crregullim
endotelial. Duke gérmuar né té dhénat e dy dekadave mé paré gé lidhnin preeklampsiné me
invadimin e varfér trofoblastik me pasojé reduktimin e perfuzionit placentar ata hipotetikuan
teoriné gé placenta ishemike 1éshon njé “faktor t&¢ démshém” né gjakun amtar. Megjithése ky
faktor i hipotekuar ishte i panjohur mendohej se ai shkaktonte disfunksion endotelial me pasojé
aktivizimin e kaskadés koaguluese, ¢rregullime té tensionit arterial dhe humbje té likideve nga

hapésirat intravaskulare [26].

Né vitin 1906, né ndihmé té pérpjekjeve té ndryshme pér menaxhimin e preeklampsisé-
eklampsisé, Horn nga Gjermania pérdori pér heré té paré sulfatin e magneziumit, duke e
injektuar intratekal [27]. Gjaté viteve 1920, Lazard dhe Dorsett popullarizuan pérdorimin
parenteral t&¢ MgSO4 pér menaxhimin e preeklampsisé-eklampsisé dhe treguan gé trajtimi me
MgSO4 éshté efikas dhe i sigurt [28]. Né vitin 1926, sulfati i magnezit u aplikua intramusular

pér té parandaluar rekurencén e konvulsioneve né graté me eklampsi.

Qé prej viteve 1960, ndryshimet né menaxhimin e preeklampsisé jané té pakta. Kujdesi prenatal
rutiné (matja e TA, analiza e urinés, pesha amtare) mbetet njé metodé mbikqgyrjeje standarte,
duke géné se shenjat dhe simptomat e hershme té preeklampsisé mund té mos jené té
konstatueshme nga gruaja shtatzéné. Me vendosjen e diagnozés sé preeklampsisé, menaxhimi
pérfshinte hospitalizimin, matjet e shpeshta té TA dhe peshés, analizén e urinés, regjim shtrati,
mbikqgyrjen fetale dhe vilerésimin amtar pér dhimbje koke, mjegullim té pamjes dhe dhimbje

epigastrike.

Né preeklampsiné fulminante ose né vendosjen e eklampsisé, deri né fund té shekullit té 20-té
administrohej MgSO4 dhe antihipertensivét, respektivisht pér té parandaluar ose menaxhuar
konvulsionet dhe hipertensionin. Sé fundmi, vendimi pér té proceduar me lindjen vaginale apo
me operacion cezarian varej nga shumé faktoré qé pérfshinin moshén e shtatzénisé, gjendjen e

kolumit dhe kushtet amtare dhe fetale.

2.7 Shekulli 21-té
Edhe né ditét e sotme nuk éshté arritur té zbulohen mekanizmat etiologjiké pérgjegjés pér
zhvillimin e preeklampsisé-eklampsisé. Né& shumé artikuj review té publikuar, bazuar né

literaturén shkencore bashkohore jané paraqitur teori té shumta dhe té ndryshme qé mendohet
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té jené shkaktaré té késaj patologjie. Kéto teori jané té lidhura me mekanizmat e pérfshiré né
stresin oksidativ, intolerancén imunologjike midis njésisé feto-placentare dhe indit amtar, dhe
mungesés sé balancés angiogjenike [29]. Pavarésisht nga mekanizmi, éshté zhvilluar njé model
me dy stade i preeklampsisé pér té siguruar njé format t€ besueshém pér mjekét dhe
shkencétarét né kuptimin e fiziopatologjisé té preeklampsisé-eklampsisé pavarésisht nga
shkaku [30] [31]. Shkurtimisht, perfuzioni placentar i reduktuar (stadi 1), si pasojé e
implantimit jo normal dhe rimodelimit vaskular pasues, ndérvepron me faktorét konstitucional
amtar (gjenetik, té ményrés sé jetesés, ambiental) pér té dhéné sindromin amtar té
preeklampsisé (stadi 2). Sindromi sistemik amtar karakterizohet nga perfuzioni i reduktuar gé
éshté pasojé e vazospazmés dhe aktivizimit té kaskadés té koagulimit me formimin e
mikrotrombeve okluzive. Kjo ¢on né uljen e perfuzionit t€ gjakut né shumé organe,
hipertension, proteinuri dhe humbje té likideve nga hapésira intravaskulare. Ndonése, fillimisht
mendohej se faktorét amtaré vetém ndérvepronin me perfuzionin placentar té reduktuar, pér té
dhéné sindromin amtar (stadi 2), tashmé mendohet se faktorét amtaré mund té jené té pérfshiré
né gjenezén e perfuzionit placentar té reduktuar (stadi 1). Gjithashtu mendohet se lidhja midis
stadit té paré dhe té dyté mund té pérfshijé shumé faktoré, gé mund té variojné nga njéri individ
tek tjetri. Né 2014, Staff dhe bashképunétoré e zgjeruan modelin me 2 stade té zhvillimit té

preeklampsisé né njé model me shumé stade [32].

Trajtimi vijon té drejtohet né menaxhimin e shenjave dhe simptomave dhe i vetmi trajtim
pérfundimtar mbetet lindja. Diagnoza e preeklampsisé vijon té bazohet né vlerat e TA, matjen
e proteinurisé dhe agravimi sémundjes vlerésohet pérmes testeve laboratorike. Mirégénia fetale
monitorohet me lévizjet fetale, non-stress testin dhe profilin biofizik. Momenti dhe ményra e
lindjes varen nga mosha gestacionale, kushtet amtare dhe fetale si dhe grada e réndesés sé
preeklampsisé. Pérsa i pérket menaxhimit farmakologjik, sulfati i magneziumit pérdoret si gjaté
aktivitetit té lindjes dhe pas lindjes, pér té parandaluar konvulsionet né graté me preeklampsi
ose konvulsionet rekurente né graté me eklampsi. Terapia antihipertensive (hidralazina ose

labetaloli) administrohet pér trajtimin e episodeve hipertensive akute.

Parashikimi i hershém i preeklampsisé vazhdon té mbetet njé sfidé. Megjithaté, pérparimet
shkencore né aparaturat diagnostike dhe ekzaminimet laboratorike i ka orientuar kérkuesit né
fushén e Obstetrisé dhe Gjinekologjisé té investigojné ményra té ndryshme té depistimit dhe
identifikimit té rasteve me risk té larté pér preeklampsi gé né tremujorin e paré dhe trajtimet

parandaluese. Bazuar né studimet e fundit bashkékohore, ekzaminimi Doppler i arterieve
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uterine si dhe niveli serik amtar i PAPP-A (Pregnancy-associated plasma protein A) dhe PIGF
(Placental Growth Factor) kané rezultuar efikas né parashikimin e preeklampsisé, vecanérisht

preeklampsisé sé hershme [33] [34].

FIZIOPATOLOGJIA E PREEKLAMPSISE

Pér té shpjeguar né ményré mé té garté dhe mé didaktike fiziopatologjiné e sémundjes fillimisht
éshté propozuar njé model i ndaré né dy stade i preeklampsisé. Stadi i paré i preeklampsisé gé
lidhet me reduktimin e perfuzionit placentar dhe déshtimin e procesit t& placentimit normal
konsiderohet té jeté “shkaku amétar”. Ky stad mundet ose jo t€ zhvillohet mé tej te disa prej
grave duke u shfaqur si stadi 2: sindromi multisistemik amtar i preeklampsisé (Fig. 7).

Megjithaté né té dy kéta stade ka shumé elementé qé mbeten ende té panjohur. [35]

Stadi 1
Perfuzioni Placentar i .
reduktuar ~Stadi 2
Rimodelimi Sindromi amtar
vaskular/implantimi

anormal

Figura 7. Preeklampsia, njé patologji me dy stade: reduktimi i perfuzionit placentar (Stadi 1) gé né varési té
mekanizmave dhe faktoréve gjenetiké dhe imunologjiké rezulton né ndryshimet fiziopatologjike sistemike amtare
(Stadi 2). [35]

3.1 Stadi 1 i preeklampsisé: Reduktimi i perfuzionit placentar

3.1.1 Té dhéna klinike

Né vitin 1939, Ernest Page pérshkroi se perfuzioni placentar ishte i reduktuar né preeklampsi
[36]. Té dhénat mbéshtetése té késaj teorie u pérftuan sé pari nga gjetjet klinike. Preeklampsia
éshté njé gjetje mé e shpeshté né situatat obstetrikale qé karakterizohen nga placenta me

pérmasa té médha, duke pérfshiré shtatzénité multiple dhe shtatzénité molare. Koncepti u
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zhvillua mé tej duke sugjeruar se indi placentar eksesiv ishte mé i véshtiré pér tu perfuzionuar
né ményreé té pérshtatshme. Gjetje té tjera né mbéshtetje té késaj teorie ishin incidenca e rritur
e preeklampsisé né graté me sémundje preekzistuese qé karakterizoheshin nga démtimi i
mikrovaskulaturés, duke pérfshiré diabetin, hipertensionin arterial dhe kolagjenozat. Matjet e
drejtpérdrejta té fluksit interviloz té gjakut népérmjet teknikave té posagme me Iéndé
radioaktive demonstruan reduktim té perfuzionit placentar né preeklampsi [37]. Mé vong,
fluksimetria Doppler e vazave uterine ka demonstruar rritje té rezistencés né vazat qé
furnizojné hapésirén interviloze té grave me preeklampsi, si dhe né shtatzéniné e hershme né
graté té cilat do té zhvillojné mé tej preeklampsi [38]. Modalitetet eksperimentale qé synojné
reduktimin e perfuzionit placentar né studimet e kryera te kafshét kané rezultuar né njé sindrom

té ngjashém me preeklampsiné dhe té lidhur ekskluzivisht me shtatzéniné te kéto kafshé [39].

Kufiri
Decidua -
Miometer

~—Miometri

Arteria Spirale

/J Arteria Arkuate

Jo-shtatzéné I Preecklampsia I Shtatzénia normale

Figura 8. Arteriet spirale dhe invazioni trofoblastit né shtatzéniné normale dhe preeklamptike.

Observimi mé i besueshém gé mbéshtet reduktimin e perfuzionit placentar né preeklampsi
éshté déshtimi i arterieve uterine spirale té nénés (gé furnizojné hapésirén interviloze) qé t’i

nénshtrohen rimodelimit vaskular karakteristik gjaté shtatzénisé. Né shtatzéniné normale kéto
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vaza i nénshtrohen modifikimeve té shprehura [40]. Lumeni i diametrit vaskular rritet 4 heré
dhe muri i vazave modifikohet prej humbjes sé muskulaturés sé Iémuar dhe laminés elastike té
brendshme. Ky modifikim rezulton né krijimin e tubave flaksidé gé ofrojné njé rezistencé té
ulét garkullimi né hapésirén interviloze. Pér mé tepér, humbja e pérbérésve té murit vaskular i
bén kéto vaza mé pak té ndjeshme ndaj stimujve vazoaktivé. Ky rimodelim zakonisht nuk
ndodh né preeklampsi; mund té mos jeté aspak i pranishém ose nése ndodh, éshté i kufizuar né
pjesén sipérfagésore té vazava té lokalizuara né decidua, ndérkohé gé né shtatzéniné normale

modifikimi i vazave shtrihet deri né njé té tretén e brendshme té miometrit (Fig. 8).

3.1.2 Mekanizmat

Déshtimi i rimodelimit vaskular té placentés né preeklampsi ka géné né fokus té studimeve té
vazhdueshme. Duket se rimodelimi i kétyre vazave i dedikohet gjerésisht invazionit té
trofoblastit, né vecanti invazionit endovaskular. Kontrolli gelizor i invazionit citotrofoblastik
éshté né varési té ndérveprimeve midis deciduas amtare dhe trofoblastit fetal. Tensioni lokal i
oksigjenit dhe ndérveprimet me mediatoré imuné jané pércaktuesit parésoré té procesit dhe
mekanizmi i zakonshém i tyre mund té jeté apoptoza [41]. Presioni i oksigjenit né hapésirén
interviloze éshté i ulét deri né javét 10-12 pas konceptimit, moment kur vazat amtare fillojné
té perfuzionojné hapésirén interviloze [42]. Pas kétij momenti presioni i oksigjenit rritet
ndjeshém, sikundér rritet edhe pérgindja e radikaleve té lira t€ oksigjenit. Kapaciteti
antioksidant amtar pércakton aftésingé e akomodimit té hapésirés decidua/trofoblast. Eshté
propozuar se nése kapaciteti antioksidues nuk éshté i mjaftueshém, mund té rezultojé né

démtim té invazionit, pérfuzion té reduktuar placentar dhe probabilisht preeklampsi [43].

Pasojat e rritjes sé shpérndarjes sé oksigjenit jané té shumta. Té dhénat e pérftuara in vitro
sugjerojné se rritja e tensionit té oksigjenit shpérthen ndryshimet né sjelljen dhe né shprehjen
fenotipike té trofoblastit nga proliferativ né invaziv [44]. Gjithashtu, me rritjen e presionit té
oksigjenit, gelizat e citotrofoblastit gé veshin vazat amtare zhvillojné mé tej njé fenotip té
ngjashém me gelizat vaskulare endoteliale, duke realizuar shprehjen e cadherin-ave,
integrinave dhe molekulave té tjera té adezionit gelizor. Shprehja e kétyre molekulave éshté e
démtuar né gelizat trofoblastike né preeklampsi, gé mund té jeté pér shkak té njé paaftésie té
trashéguar té kétyre gelizave pér tu transformuar apo pér té ulur kapacitetin antioksidant te

graté preeklamptike [45].
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Pérvecg tensionit té oksigjenit si njé rregullator madhor né diferencimin dhe invazionin e
trofoblastit edhe mekanizmat imuné luajné njé rol té réndésishém. Qelizat imune qé
predominojné né decidua jané njé popullaté specifike e gelizave Natural Killer uterine (UNK).
Receptorét imunoglobuliniké (KIRs) té kétyre gelizave ndérveprojné me markues gelizoré
specifiké té trofoblastit fetal, duke influencuar invazionin trofoblastik. Antigjeni trofoblastik C
i leukociteve humane (HLA-C: njé molekulé e Klasés | t¢ kompleksit té histokompatibilitetit
madhor) luan njé rol thelbésor né ndérveprimin trofoblast-decidual [46] [47]. Kombinimet
gjenotipike specifike té molekulave t¢ KIR dhe HLA-C rezultojné né rritje té riskut pér
preeklampsi. Ky kombinim konsiston né ndérveprimin midis molekulave HLA-C me njé KIR
frenues, duke rezultuar né frenim té shprehur té aktivitetit té gelizave uNK dhe né kété ményré
né reduktimin e invazionit té trofoblastit [48]. Eshté gartésisht e dukshme se placentimi normal
kérkon njé ekuilibér té frenimit dhe aktivizimit té gelizave uNK gé ndérmjetésohet nga faktoré

amtaré dhe fetalé.

Apoptoza placentare mund té jeté rruga pérfundimtare e kétyre mekanizmave. Placentat e
pacienteve preeklamptike tregojné njé apoptozé mé té shprehur né krahasim me grupin e
kontrollit. Apoptoza rezulton gjithashtu né clirimin e mikrofragmenteve té sinciciotrofoblastit

né garkullimit amtar, gé éshté mé i pérshpejtuar né preeklampsi [49] [50].

3.2 Stadi 2 i preeklampsisé: mé tepér sesa HTA i induktuar nga preeklampsia

3.2.1 Ndryshimet patologjike dhe fiziopatologjike

Ndryshimet patologjike té grave té cilat kané vdekur nga eklampsia prezantojné njé tablo té
pérbashkeét: ato sugjerojné né ményré té géndrueshme reduktimin e thellé té perfuzionimit [51].
Né hepar dhe gjendrat surenale perfuzionimi i reduktuar demonstrohet nga infarktet, nekroza
dhe hemorragjia intraparenkimale. Né zemér éshté e pranishme nekroza endokardiale, e
ngjashme me até té shokut hipovolemik, crregullim tipik qé karakterizon reduktimin e
perfuzionimit. Ndryshimet patologjike né veshka pérkufizohen si endoteliozé glomerulare gé
konsiston né edemé té shprehur té gelizave endoteliale glomerulare né shkallé té tillé gé bllokon
lumenin kapilar [52]. Kjo gjetje shogérohet edhe nga ndryshime minimale té podociteve renale.
Sipas njé studimi té kryer né Suedi endotelioza glomerulare u gjet né biopsité renale té té gjitha
grave me preeklampsi dhe hipertension té shtatzénisé dhe né 5 nga 12 rastet e kontrollit [53].

Ky ndryshim éshté i réndésishém sepse éshté i pranishém vetém né kété formé té hipertensionit,
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duke treguar se preeklampsia nuk éshté thjesht njé “zbulim” i HT A para shtatzénisé. Gjithashtu,

pérfshirja e pikave endoteliale drejt kétij indi éshté njé target i réndésishém i ¢rregullimit.

Ndryshimet fiziopatologjike mbéshtetin konceptin e reduktimit té perfuzionimit. Perfuzioni
éshté virtualisht 1 reduktuar né secilin prej organeve té ekzaminuar, duke pérfshiré edhe
uterusin. Reduktimi i fluksit uterin té gjakut démton mé tej perfuzionimin placentar, duke
rezultuar né rreth vicioz té géndrueshém me dekursin klinik té preeklampsisé. Kjo éshté njé
sémundje gé nuk pérmirésohet por vetém pérkegésohet, madje pérkegésimi éshté progresiv.
Perfuzioni ulet si pasojé e vazospazmés, aktivizimit té kaskadés sé koagulimit me formimin e
mikrotrombeve, dhe humbjes sé likideve nga hapésira intravaskulare [51]. Vazospazma nuk
éshté si pasojé e vazokonstriktoréve té vecanté ose e njé rritje t€ vazokonstriktoréve té
zakonshém. Pér mé tepér, graté me preeklampsi jané sensitive ndaj ¢do agjenti vazokonstriktor.
Sensitiviteti i rritur vazokonstriktor, aktivizimi i kaskadés sé koagulimit dhe humbja e
integritetit vaskular jané evidente né pacientet me preeklampsi pasi disfunksioni endotelial
éshté njé tipar fiziopatologjik kryesor i késaj patologjie. Kjo hipotezé mbéshtetet gjithashtu nga
vazodilatacioni endotelial i alteruar gé éshté konstatuar nga ekzaminimi i vazave té indeve té
ndryshme tek graté preeklamptike [54]. Pér mé tepér, né graté me preeklampsi jané prezent njé
pafundési markuesish té démtimit ose disfunksionit endotelial. Megjithése shumica e modeleve
té aktivizimit ose disfunksionit endotelial né preeklampsi mbéshtesin faktin se produktet
placentare té prodhuara si pérgjigje e perfuzionit té reduktuar alterojné funksionin endotelial
[55]. Aktivizimi endotelial éshté vetém njé komponent i aktivizimit t€ gjeneralizuar té
pérgjigjeve inflamatore gé é&shté karakteristike e shtatzénisé dhe qé theksohet mé tej né

preeklampsi [56].

Ndryshimet metabolike gjithashtu jané karakteristike pér preeklampsiné. Kétu pérfshihen
dislipidemia, me njé rritje té triglicerideve, acideve yndyrore té lira dhe LDL kolesterolit dhe
njé ulje t&é HDL kolesterolit [57]. Rezistenca e insulinés dhe acidi urik, komponenté té tjeré té
sindromés metabolike, jané gjithashtu té rritur né preeklampsi [58]. Shumé nga kéto ndryshime,
ku pérfshihen acidet yndyrore té lira t& rritura dhe acidi urik mund té gjendet gé né fillim té
shtatzénisé. Megjithaté nuk éshté pércaktuar ende gé kéto ¢rregullime mund té kené ekzistuar

edhe pérpara shtatzénise.

Acidi urik paraget njé rritje duke u konsideruar potencialisht i réndésishém jo vetém si njé

markues i sémundjeve kardiovaskulare por edhe si njé markues i preeklampsisé [59].
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Hiperuricemia éshté njé nga gjetjet mé té hershme dhe mé té géndrueshme té preeklampsisé,
gé éshté e réndésishme té rivlerésohet. Né njé studim u gjet se tek graté me hipertension té
shtatzénisé, acidi urik ishte njé indikator i rritjes sé outcome-it fetal té pafavorshém edhe né

mungeseé té proteinurisé [60].

3.2.2 Ndérveprimet amtaro-fetale-placentare né preeklampsi

Jo té gjitha graté me perfuzion placentar té reduktuar zhvillojné preeklampsi. Shtatzénité e
komplikuara me kufizim té rritjes fetale intrauterine (pamundésia e bebeve pér té pérdorur té
gjithé potencialin e tyre té rritjes), gjithashtu kané njé reduktim té ngjashém té perfuzionit
placentar. Déshtimi i rimodelimit t€ vazave uterine gé furnizojné placentén, gé éshté
karakteristike e preeklampsisé éshté gjithashtu prezente né kufizimin e rritjes fetale pa
manifestime Kklinike té preeklampsisé [61]. Kjo ka ¢uar né konceptin se perfuzioni placentar i

reduktuar duhet té ndérveprojé me faktorét amtaré gé té pérfundojé né preeklampsi klinike
(Fig. 9).

STADI 1

Mdryshime spedfike te shtatzenise
(rritja e pergjigjes inflamatore) [~

Faktoret konstitucional
amtar

(p.sh. gjenetike, obeziteti

diabeti, dieta)

Perfuzioni placentar/fetal i reduktuar

1
Endoteli amtar/fetal /

\ STADI 2
Y

COutcome amtar afat-gjate
(preeklampsia rekurente dhe
semundjet kardiovaskulare)

T

Outcome fetal Semundja amtare
(akut dhe afat-gjate) akute

Figura 9. Ndérveprimi amtaro-fetal né patogjenezén e preeklampsisé. Ky model tregon qé vetém perfuzioni
placentar i reduktuar (Stadi 1) nuk mjafton pér té shkaktuar preeklampsiné por kérkon ndérveprimin e faktoréve

konstitucional amtar gé mund té jené gjenetiké, té ményrés sé jetesés dhe ambientalé. [35]

Kéto faktoré mendohet té jené gjenetiké, té ményrés sé jetesés dhe ambientalé. Ata

modifikohen nga ndryshimet fiziologjike normale té shtatzénisé, nga té cilat pérgjigja
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inflamatore e rritur mund té jeté vecanérisht e réndésishme. Gjéndjet e njohura gé rritin riskun
pér preeklampsi jané obeziteti, hipertensioni, diabeti dhe numri i aborteve té méparshme [62].
Kéta jané té gjithé faktoré risku pér sémundje kardiovaskulare né jetén e mévonshme.
Ngjashmérité midis tipareve fiziopatologjike t& preeklampsisé dhe faktoréve té riskut
kardiovaskular sugjerojné njé lidhje midis tyre gé mbéshtetet nga studimet epidemiologjike né

vazhdimési.

Predispozicioni gjenetik pér preeklampsi ka térhequr shumé vémendje. Incidencé e rritur e
preeklampsisé vérehet dukshém tek té aférmit me lidhje gjakut (néna, vajza, motra dhe mbesa),
por jo tek té aférmit nga martesa (nusja, vjehrra) [63]. Kérkimet pér té futur mekanizmat
gjenetiké jané té véshtira sepse sindromi ndodh né gjysmén e popullatés dhe nuk manifestohet
deri né moshén riprodhuese dhe vetém né graté gé arrijné njé shtatzéni. Né njé pérmbledhje té
studimeve té trashégimisé, Arngrimmson arriti né pérfundimin se brenda kétyre kufizimeve, té
dhénat pérputheshin me njé gjen dominant me penetrancé variabél ose trashégimi
multifaktoriale [64]. Kontributi kryesor éshté nga gjenoma amtare; megjithaté, gjenet fetale
(amtare) jané gjithashtu kontribues. Pérpjekjet pér té identifikuar gjenin/gjenet e preeklampsisé
i kané béré studiuesit e gjenomés humane té ngrené shumé hipoteza. Polimorfizmat qé
ndryshojné funksionin e gjeneve gé mendohet té jené pérgjegjés jané gjetur mé shpesh tek graté
me anamnezé pér preeklampsi. Kétu pérfshihen gjenet pérgjegjés pér trombofiling,
metabolizmin e folateve, metabolizmin e lipideve, stresin oksidativ dhe komponentét e sistemit

reniné-angiotenziné.

Njé studim gé analizoi mé shumé se 7 milioné variante gjenetike né 2658 pasardhés té lindur
nga gra shtatzéné me preeklampsi dhe 308,292 kontrolle té popullsisé identifikoi njé sinjal té
vetém shoqérues afér gjenit Flt-1 (Fms-like tyrosine kinase 1) né kromozomin 13 [65]. Gjeni
FIt-1 kodon sFlt-1 (soluble Fms-like tyrosine kinase 1), gé éshté njé antagonist i VEGF
(Vascular Endothelial Growth Factor) dhe PIGF (Placental Growth Factor). Studimet e kryera
tek kafshét kané treguar se administrimi i sFIt1 indukton hipertension, proteinuri dhe

endoteliozé glomerulare [66].

3.3 Lidhja midis Stadit 1 dhe 2

Njé pyetje ky¢ né modelin e stadit 2 éshté: “Kush éshté lidhja midis 2 stadeve?”. Identifikimi
késaj lidhje do té siguronte njé objektiv pér njé terapi té pérbashkét pér té gjitha rastet e
preeklampsisé pavarésisht faktoréve predispozues. Kérkimi pér faktorét uniké prezenté né
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garkullimin e grave me preeklampsi, ka angazhuar té paktén njé gjeneraté studiuesish. Kjo ide
praktikisht éshté braktisur mbas kérkimeve té shumta né favor té njé numri mé té madh té
faktoréve té zakonshém si citokinat, faktorét e rritjes dhe hormonet placentare. Megjithaté,
koncepti i produkteve placentare unike, mbetet i zbatueshém me hipotezén se pjesézat e
mikrovileve, si produkt i apoptozés sincitiotrofoblastike, jané prezente né sasi mé té shtuar né
gjakun e grave me preeklampsi. Eshté sugjeruar se kéto produkte ndérveprojné me gelizat
inflamatore aktive garkulluese ose ndoshta prekin drejtpérdrejt funksionin endotelial [67]. Disa
citokina dhe markues té tjeré inflamatoré gé mund té alterojné funksionin endotelial jané té
rritur né gjakun e grave me preeklampsi. Té dhénat tregojné pér njé aktivizim té shtuar té
gelizave inflamatore gé marrin pjesé gjaté kalimit pérmes hapésirés interviloze. Kéto geliza
mund té jené burimi i shtimit t& molekulave inflamatore [68]. Hormonet placentaré ku
pérfshihen estrogjeni, progesteroni dhe hormoni laktogjen placentar human jané propozuar se
mund té ndikojné tek lidhja, por roli i tyre nuk éshté mbéshtetur. Roli i aberracioneve té sistemit
reniné-angiotenziné éshté patur né konsideraté pér shumé vite. Disa raporte kané identifikuar
autoantitrupa ndaj receptoréve angiotenziné néntipi 1 (AT1) né graté me preeklampsi [69].
Kéto antitrupa mund té aktivizojné receptorét AT1 in vitro me pasojé rritjen e faktorit indor
dhe rritjen e aktivitetit t¢ NADP-H oksidazés. Origjina e kétyre antitrupave dhe historia
natyrale e shfagjes dhe zhdukjes sé tyre nuk éshté pércaktuar garté. Gjetjet e fundit té
pérgéndrimeve té rritura té receptoréve solubél pér faktorét angiogjeniké VEGF (vascular
endothelial growth factor) dhe PIGF (placental growth factor) né shtatzéni sugjerojné se kéto
molekula, g¢ mund té prodhohen nga placenta né pérgjigje té hipoksisé mund té jené té

pérfshira.

Stresi oksidativ, tejkalimi i elementéve té oksigjenit radioaktiv pértej kapacitetit bufer té
antioksidantéve endogjene, éshté konsideruar si kandidati kryesor pér lidhjen e té 2 stadeve.
Shumica e lidhjeve té sugjeruara mund té kontribuojné ose mund té stimulohen nga stresi
oksidativ. Citokinat shkaktojné clirimin e radikaleve té lira si pjesé e mekanizmit té tyre té
veprimit, ndérsa monocitet dhe neutrofilet e aktivizuara clirojné radikalet e lira kur jané né
kontakt me endotelin e aktivizuar [70]. Aktivizimi i NADP-H nga autoantitrupat angiotenziné
mund té rezultojé né gjenerimin e radikaleve té lira. Stresi oksidativ nxit apoptozén placentare,
duke shkaktuar clirimin e pjesézave té mikrovileve qé pérmbajné lipidet e oksiduara, gé mé

pas mund té veprojné né ményré sistemike.
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Stresi oksidativ éshté sugjeruar se ka lidhje me shumé sémundje, dhe roli i tij né preeklampsi
éshté diskutuar prej rreth 50 vjetésh [71]. Té dhéna té shumta mbéshtesin prezencén e stresit
oksidativ né preeklampsi. Megjithaté, ka polemika pérsa i pérket markuesve lipidik té stresit
oksidativ gé jané té rritur. Peroksidet lipidike dhe lipidet e tjera té modifikuara oksidativisht si
isoprostanet jané raportuar né vlera té rritura né gjakun dhe indet e grave me preeklampsi pér
shumé vite [72]. Megjithaté, modifikimet oksidative té kétyre lipideve mund té ndodhin

pavarésisht stresit oksidativ.

Testi i fundit i rolit té stresit oksidativ éshté nése reduktimi ose parandalimi i stresit oksidativ
mund té pérmirésojé ose parandalojé disfunksionin endotelial dhe sindromin preeklamptik
amtar. Ashtu si edhe me ndérhyrjet e tjera, pérdorimi i antioksidantéve mbas té dhénave klinike
té preeklampsisé ishte i pasuksesshém [73]. Megjithaté, né njé studim té vogél té randomizuar
té terapisé antioksidante, me 1000 mg vitaminé C dhe 400 Ul vitaminé E té administruara mbas
javés sé 20-té té shtatzénisé jo vetém reduktuan té dhénat e aktivizimit endotelial por gjithashtu
reduktuan né ményré sinjifikante incidencén e preeklampsisé [74]. Ndonése premtues, né kété
studim vetém 79 gra e morén terapiné. Gjithashtu njé studim tjetér me 50 paciente té trajtuara

dhe 50 subjekte kontrolli nuk paraqiti ndonjé pérfitim [75].

Koncepti gé faktorét amtaré ndérveprojné me perfuzionin e reduktuar placentar pér té dhéné
sindromin preeklamptik na ¢on né dy kéndvéshtrime té réndésishme. Sé pari, mund té ndihmojé
pér té shpjeguar manifestimet e ndryshme fetale té preeklampsisé. Preeklampsia éshté e lidhur
me kufizimin e rritjes fetale, megjithaté kjo ndodh vetém né njé té tretén e rasteve [76]. Né
shtatzénité preeklamptike gé vazhdojné mbas javés sé 37-té gestacionale, ka njé numér té madh
té fémijéve mbi peshé (LGA) [77]. Modeli i ndérveprimit amtar/fetal/placentar sugjeron se
kontributi i faktoréve amtaré dhe faktoréve fetal/placentar mund té variojé né raporte. Pra, né
graté me shumé faktoré predispozues, edhe njé reduktim i vogél i perfuzionit placentar éshté i
mjaftueshém pér stadin 2, ndérsa reduktimet e theksuara té perfuzionit placentar do té ¢ojné né
sindromin preeklamptik edhe né njé grua me faktor predispozues minimal. Sé dyti, identifikimi
i kétyre faktoréve amtaré parashikon objektivat specifiké pér parandalimin e preeklampsisé, gé

jané té réndésishém pér njé néngrup té grave né risk.

3.4 Preeklampsia e hershme vs preeklampsia e vonshme
Preeklampsia e hershme zakonisht pérkufizohet si preeklampsi gé zhvillohet para javés sé 34-

té té shtatzénisé, ndérsa preeklampsia e vonshme zhvillohet pas javés sé 34-té té shtatzénisé.
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Preeklampsia e hershme dhe e vonshme paragiten me karakteristika klinike t& ngjashme né
pothuajse té gjitha sistemet e organeve té pérfshira, megjithése kryesisht né njé shkallé mé té
vogél né preeklampsiné e voné krahasuar me preeklampsiné e hershme. Preeklampsia e
hershém dhe e vonshme duket se zhvillohen nga gjendje hemodinamike té ndryshme.
Preeklampsia e vonshme duket té jeté mé e shpeshté tek pacientet me indeks té larté té masés
trupore (BMI) dhe rezistencé totale vaskulare té ulét ndérsa format e hershme e preeklampsisé
duket té jeté mé e shpeshte tek pacientet me indeks té ulét té masés trupore (BMI) dhe alterim

té fluksimetrisé doppler né arteriet uterine [78].

Né ndryshim, preeklampsia me fillimin e voné duket té jeté manifestim i njé mospérputhjeje
midis kérkesave metabolike té fetusit né rritje dhe furnizimit té nénés. Ndryshimet paradoksale
né output-in kardiak midis preeklampsisé sé hershme dhe té€ voné kané béré gé studiuesit té
hipotezojné ekzistencén e dy llojeve té garkullimit té nénés gjaté preeklampsisé: njé gjendje
output kardiak té ulét/ rezistence té larté né preeklampsiné e hershme dhe njé gjendje me output
kardiak té larté / rezistencé té ulét né preeklampsiné e vonshme [79]. Gjithashtu né
ekzaminimet e placentave né rastet me preeklampsi né term jané véné re mé pak lezione té
nénperfuzionit vaskular t& nénés dhe me pak anomali té shpejtésisé Doppler té arteries
umbilikale dhe uterine [80] [81].

Zgjerimi i volumit dhe rritja e ngarkesés véllimore éshté njé tipar i shtatzénisé sé vonshme dhe
theksohet mé shumé nga makrosomia fetale, shtatzénia pértej 42 javé ose multiple. Kjo
shogérohet me mosfunksionim diastolik kardiak né aférsisht 15% té grave shtatzéna té
shéndetshme né term. Pra, edhe né shtatzénité e pakomplikuara, sistemi kardiovaskular i nénés
shtyhet né kufijté e tij funksionalé maksimalé, né kufijté e dekompensimit. Kjo éshté e
dukshme kur vlerésohet gjendja kardiovaskulare tek graté obeze, mosha e avancuar amtare ose
shtatzénia multiple, ku prevalenca dhe ashpérsia e mosfunksionimit kardiovaskular té nénés né
term éshteé rritur ndjeshém. Megenése mosfunksionimi kardiovaskular i nénés ndodh né ményré
akute dhe né fund té shtatzénisg, pre-eklampsia e voné shogérohet vetém rrallé me kufizimin e
rritjes sé fetusit - mosfunksionimi i placentés éshté jetéshkurtér dhe rrallé rezulton né kufizim
té rritjes sé fetusit. Né ményré té ngjashme, natyra akute e insultit kardiovaskular gé rezulton
né hipoperfuzion té placentés éshté jetéshkurtér dhe nuk ka gjasa té rezultojé né démtime té
dukshme histologjike té placentés. Lidhjet midis mosfunksionimit kardiak dhe renal né kété
proces jané té krahasueshme me ato té pérfshira né preeklampsiné e hershme; megjithaté

kongjestioni venoz dominon mbi hipoperfuzionin arterial dhe hipertoniné refleksore, pér shkak
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té sé cilés paraqitja klinike e kétij lloji té preeklampsisé éshté mé pak fulminante dhe zakonisht

né njé fazé t& mévonshme té shtatzénisé.

Sémundjet renale kronike Sémundjet kardiovaskulare dhe cerebrovaskulare

d

Mbas shtatzénisé Ndérveprimi
kardio-renal
>

Preklampsia e vonshme
(Volumi kardiak 1 rritur)

Gjaté shtatzénisé

Hipertensioni dhe proteinuria Kufizimi i rritjes fetale

Preklampsia e hershme
(Rezerva kardiovaskulare e vogél)

Figura 10. Ndérveprimi kardio-renal né fillimin e preeklampsisé sé hershme dhe t& vonshme [79].

3.5 Implikimet klinike

Fakti gé stadi 1 i preeklampsisé, qé pérfshin rimodelimin vaskular jo normal té shtratit
placentar, éshté prezent edhe né situata té tjera pérvec¢ preeklampsisé tregon se kuptimi i kétij
fenomeni ka njé réndési pértej preeklampsisé. Njé objektiv i réndésishém pér shqyrtimin e
preeklampsisé éshté té kuptuarit se ¢faré éshté e njéjté dhe e ndryshme né situatat e ndryshme

gé shogérohen me njé perfuzion uterin anormal.

Duke mésuar mé shumé pér preeklampsing, éshté gjithnjé e mé shumé evidente gé nuk éshté
thjesht hipertension i demaskuar nga shtatzénia. Hipertensioni duket té jeté njé markues i kétij
crregullimi, sesa njé faktor shkaktar. Pra, suksesi né trajtimin e preeklampsisé nuk éshté thjesht
né uljen e presionit té gjakut por mé tepér né pérmirésimin e sindromit, duke pérfshiré
pérmirésimin e outcome-it perinatal gé éshté komplikacioni kryesor i strategjisé sé menaxhimit
aktual me lindjen e hershme. Kjo gjé i ka béré studiuesit gé té orientohen drejt parandalimit té
preeklampsisé dhe jo té zgjedhin diagnostikimin e preeklampsisé si outcome parésor. Pér mé
tepér, outcome parésor éshté frekuenca e hipertensionit gestacional né kombinim me markuesit

e disfunksionit organor amtar ose sémundshméria dhe vdekshméria perinatale.

Ngjashmérité né faktorét e riskut dhe ndryshimet fiziopatologjike té preeklampsisé dhe

sémundjet kardiovaskulare né jetén e vonshme tregojné pér mundésiné e lidhjes midis tyre.
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Eshté evidente qé graté me preeklampsi kané njé risk dy heré mé té larté pér té vdekur nga
sémundje kardiovaskulare. Risku éshté mé i larté né disa néngrupe [82]. Graté me preeklampsi
gé lindin parakohe ose me preeklampsi rekurente duket gé té kené njé risk mé té larté.
Megjithése lidhja e preeklampsisé me sémundjen kardiovaskulare né jetén e vonshme tregon
gé: preeklampsia dhe sémundjet kardiovaskulare kané antecendenté té njéjté; preeklampsia
shkakton sémundje kardiovaskulare; ose é njé shtatzéni normale é&shté mbrojtéve ose
identifikon gjendjet me risk té ulét, kjo nuk mund té pércaktohet saktésisht pa studime
longitudinale té filluara pérpara shtatzénisé. Pavarésisht nga shkaku i lidhjes, graté, me
preeklampsi dhe kryesisht ato me preeklampsi rekurente kané njé risk mé té larté pér sémundje
kardiovaskulare né jetén e voshme. Ato duhet té inkurajohen té ndigen rregullisht dhe té

modifikojné stilin e jetesés pér té reduktuar riskun kardiovaskular.

3.6 Konsiderata fetale

Preeklampsia njihet se éshté e trashéguar megjithése kjo nuk éshté pércaktuar né hartén
gjenomike humane. Pavarésisht perfuzionit té reduktuar né stadin 1, vetém njé e treta e fetuseve
té shtatzénive preeklamptike kané kufizim té rritjes [76]. Ndryshimet metabolike amtare té
preeklampsisé mund té suportojné kérkesat né rritje pér 1éndé ushqyese té fetusit [51]. Duhet
patur parasysh mundésia qé preeklampsia mund té paragesé njé pérgjigje fetale té pérshtatshme
ndaj perfuzionit placentar t€ reduktuar, q€ disa gra nuk mund t’a tolerojné. Kjo gjé €shté né

pérputhje té ploté me natyrén heterogjene té kétij ¢crregullimi.

INCIDENCA

Vlerésimi i sakté i incidencés sé preeklampsisé éshté i véshtiré pér shkak té mungesés sé
standartizimit té kritereve diagnostike né database-in e popullatés [83]. Preeklampsia
komplikon rreth 3.4% té shtatzénive né SHBA [84]. Raportet nga vende té tjera té zhvilluara e
kané vlerésuar incidencén e preeklampsisé midis 3 dhe 5%, duke pérfshiré studimet nga
Wellington, Zelanda e Re (3.3%) dhe studimet e bazuara né Regjistrin Mjekésor té Lindjeve té
Suedisé (2.9%), Danimarkés dhe Kinés (2.3%) [85]. Pérgindjet e preeklampsisé jané rritur né
SHBA nga 2.4% né vitet 1987-1988 né 2.9% té lindjeve né vitet 2003-2004 [86]. Té dhénat
nga Norvegjia gjithashtu tregojné njé rritje t€ pérgindjeve nga 3.3% né vitet 1968-1972, né
3.7% né vitet 1988-1992 dhe mé tej né 4.5% né vitet 1998-2002 [87]. Ndérsa né vendet né

zhvillim pérgindja e rasteve me preeklampsi variojné nga 1.8% né 16.7% [88]. Gjithashtu
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pérvec ndryshimeve né nivel social-ekonomik, pérgindjet e preeklampsisé ndryshojné edhe né
varési té regjionit gjeografik dhe sezonit. Pér shembull, né vendet nordike preeklampsia éshté
mé e shpeshté né shtatzénité e konceptuara né pranveré dhe veré gé pritet té lindin gjaté sezonit
té dimrit [89] [90]. Né Finlandg, graté nga rajonet e veriut kané njé risk dy heré mé té larté pér

preeklampsi krahasuar me graté nga rajonet e jugut [91].

4.1 Faktorét e riskut
Faktorét e riskut té preeklampsisé jané té shumté dhe reflektojné kompleksitetin e sémundjes.

Ata mund té Klasifikohen né disa grupe.

4.1.1 Faktorét gjenetiké

Njé anamnezé familjare e preeklampsisé rrit riskun pér preeklampsi dhe graté, nénat e té cilave
kané patur preeklampsi kané mé shumé gjasa pér té patur preeklampsi [92] [93]. Graté e racés
sé zezé krahasuar me graté e racés kaukaziane kané njé risk 60% mé té larté pér té patur
preeklampsi, si dhe mé shumé gjasa té zhvillojné preeklampsi té formés sé réndé. Gjithashtu
sémundjet kronike qé njihen si faktoré rreziku pér preeklampsi jané mé frekuente né graté e
racés sé zezé [94] [95]. Shtatzénité e arritura nga dhurimi i ovociteve kané njé risk tre heré mé
té larté pér té zhvilluar preeklampsi sesa shtatzénité e arritura nga fekondimi in vitro me

ovocitet e veta [96].

4.1.2 Mosha dhe pariteti

Risku mé i larté pér preeklampsi si dhe ndérlikimet e saj jané mé té rritura né ekstremet e
moshés amtare [97]. Megjithaté, ndérlikimet specifike té preeklampsisé variojné sipas
grupmoshave. Eklampsia éshté mé e shpeshté tek graté shtatzéna nén 18 vje¢ ndérsa
insuficienca renale dhe kardiake jané mé té zakonshme tek graté mbi 40 vjec. Graté nulipare
kané njé risk disa heré mé té larté pér preeklampsi, krahasuar me graté multipare [98] [99].
Megjithése rreziku i preeklampsisé bie ndjeshém pas shtatzénisé sé paré, ky risk rritet mé pas
me kalimin e kohés. Sipas njé studimi graté multipare gé mbeten shtatzéné 10 vjet ose mé
shumeé pas shtatzénisé sé tyre té méparshme kané té njéjtat gjasa pér té patur preeklampsi si njé

grua nullipare [100].

4.1.3 Faktorét e shtatzénisé
Rreziku i preeklampsisé éshté sinjifikisht mé i larté né shtatzénité gemelare sesa né shtatzénité

unike. Gjithashtu ndérlikimet e shtatzénisé shfagen mé shpejt dhe pérparojné mé shpejt [101].
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Molat hidatidiforme dihet se paragesin njé risk jashtézakonisht té larté té preeklampsisé sé
hershme té réndé nése nuk trajtohen [102]. Disa anomali kromozomike fetale luajné rol né
zhvillimin e preeklampsisé. Studime té ndryshme kané arriitur né pérfundimin se incidenca e
pre-eklampsisé né shtatzénité e ndérlikuara nga trizomia 13 ishte dukshém mé e larté se

incidenca né trizominé 18 dhe grupet e kontrollit té kariotipit normal [103] [104].

Gjenetiké Mosha dhe Pariteti Faktorét e shtatzénisé
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ovodonacion Nullipariteti
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Figura 11-1. Faktorét e riskut té preeklampsisé

4.1.4 Sémundjet pre-ekzistuese

Graté gé kané hipertension pérpara shtatzénisé kané njé risk mé té larté pér té shfaqur
preeklampsiné [105]. Gjithashtu, risku pér preeklampsi éshté 2 deri né 4 heré mé i larté né graté
me diabet mellitus tipi 1 ose tipi 2 [106]. Graté me sindromin antifosfolipidik, trombofili t&

tjera, sémundje autoimune, sémundje renale, infertilitet kané gjithshtu risk mé té larté [107].

4.1.5 Faktori atéror dhe ekspozimi ndaj spermés

Risku i preeklampsisé ka rezultuar mé i ulét tek graté nullipare qé kané patur ekspozim ndaj
spermés sé partnerit dhe marrédhénie seksuale té rregullta 12 muaj pérpara shtatzénisé [108]
[109]. Faktet né favor té késaj hipoteze jané risku mé i ulét pér preeklampsi tek graté multipare,

tek graté qé kané patur njé abort; dhe risku mé i larté i preeklampsisé i konstatuar tek graté qé
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pérdorin kontraceptivét barrieré (kondomét mashkulloré dhe feméroré) dhe tek graté qé kané
ndryshuar partneré [110]. Graté gé nuk kané qéné té ekspozuara mé pérpara ndaj spermés sé
partneréve (p.sh. graté qé e kané arritur shtatzéniné mbas injektimit intracitoplazmik té
spermatozoidit pér azoospermi, me spermé té pérftuar né ményreé kirurgjikale) kané njé risk mé
té larté pér preeklampsi krahasuar me graté gé kané géné té ekspozuara ndaj spermés sé
partneréve (p.sh. graté qé kané arritur shtatzéniné spontanisht) [111]. Gjithashtu, burrat gé jané
baballaré té njé shtatzénie me preeklampsi kané mé shumé gjasa gé té jené baballaré té njé

tjetér shtatzénie té komplikuar nga preeklampsia tek gra té tjera. [112]

Sémundjet pre- Faktori atéror dhe P
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Figura 11-2. Faktorét e riskut té preeklampsisé

4.1.6 Faktoré té ndryshém

Preeklampsia né shtatzéniné e méparshme éshté njé parashikues i forté i preeklampsisé né
shtatzéniné pasuese, vecanérisht mosha gestacionale e hershme né lindjen e paré [113]. Njé
tjetér faktor risku éshté obeziteti rrit 3 heré riskun pér preeklampsi [114]. Gjithashtu shtesa e
ekzagjeruar né peshé gjaté shtatzénisé rrit riskun pér preeklampsi, dhe kryesisht pér

preeklampsiné me fillim té€ vonshmém [115].
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4.1.7 Duhanpirja

Studime té shumta kané treguar qé duhanpirja ul pérgindjen e preeklampsisé me rreth 50% né
varési té dozés [116]. Graté gé pijné duhan né fillim té shtatzénisé dhe mé pas e 1éné nuk kané
njé ulje té riskut, ndérsa ato gé fillojné duhanin né fund té shtatzénisé dhe ato gé konsumojné
duhan gjaté gjithé shtatzénisé jané mé té mbrojtura [117]. Kjo sugjeron se ndonése duhanpirja
konsiderohet e démshme pér shtatzéniné, produktet e djegies sé duhanit kané njé efekt mbrojtés

né shtatzéniné e vonshme.

4.2 Komplikacionet amtare té preeklampsisé

Rreziget e komplikacioneve serioze si insuficienca renale akute dhe edema pulmonare jané 10
deri né 30 heré mé té larta né graté me preeklampsi té formés sé réndé ose eklampsi [86].
Preeklampsia éshté shkaku kryesor pér géndrimin né njésiné e kujdesit intensiv né periudhén
puerperale [118]. Graté me preeklampsi kané njé risk 70% mé té larté pér distako placente, dhe

Ky risk rritet mé shumé me agravimin e sémundjes.

4.3 Komplikacionet perinatale té preeklampsisé

Megjithése vdekjet fetale in utero tek graté me preeklampsi jané ulur dukshém gjaté dekadave
té fundit, studimet nga vendet e industrializuara si Norvegjia tregojné se graté me preeklampsi
kané njé risk 35% meé té larté pér vdekje fetale intrauterine [119]. Studimet nga vendet mé pak
té industrializuara tregojné se preeklampsia shogérohet me njé risk dy heré mé té larté pér
vdekje fetale intrauterine [120]. Graté me preeklampsi té formés sé réndé kané njé risk 80 heré
mé té larté pér lindje parakohe jatrogjenike pérpara javés sé 33-t€ dhe njé risk 40 heré mé té
larté midis javés sé 33-té dhe 36-té té shtatzénisé. Kéto risqe pér lindje té hershme jatrogjenike
luajné rol né riskun katér heré mé té larté té bebeve té lindura me peshé té vogél tek graté me
preeklampsi [121]. SEmundshméria neonatale éshté dy heré mé e larté tek foshnjat e nénave
me preeklampsi dhe ky risk ka mbetur konstant gjaté dekadave té fundit [122]. Bebet e lindura
nga graté me preeklampsi kané gjithashtu njé risk mé té larté pér pikézim Apgar té ulét,
konvulsione febrile, encefalopati dhe géndrim né njésiné e kujdesit neonatal intensiv (NICU)
[123]. Eshté interesant fakti se foshnjat e lindura shumé parakohe si pasojé e preeklampsisé
kané njé risk mé té ulét pér démtime té substancés té bardhé té trurit dhe paraliza cerebrale
krahasuar me foshnjat e lindura shumé parakohe pér shkage té tjera [124]. Lidhja midis
preeklampsisé dhe rritjes fetale éshté komplekse. Krahasuar me foshnjat e lindura nga graté pa

preeklampsi, foshnjat e lindura nga graté me preeklampsi kané njé risk tre deri katér heré mé
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té larté pér té géné té vegjél pér moshén e shtatzénisé (SGA, pesha < percentilja e 10-té).
Megjithaté, risku i kufizimit té rritjes fetale éshté mé i theksuar né shtatzénité preterm sesa ato
né term. Né shtatzénité preterm, foshnjat e lindura nga gra preeklamptike jané 10-25% mé té
vegjél sesa ato té lindura né té njéjtén moshé shtatzénie nga gra pa preeklampsi. E kundérta
ndodh né shtatzénité né term, ato kané njé risk sinjifikisht mé té larté pér té géné SGA (small
for gestational age) ose LGA (large for gestational age) [125]. Ekspozimi in utero ndaj
preeklampsisé shogérohet me efekte shéndetsore afat-gjata tek fémijét. Té lindurit nga
shtatzéni té ndérlikuara nga preeklampsia kané nivele mé té larta t& presionit sistolik dhe
diastolik té gjakut né fémijéri dhe adoleshencé sesa bashkémoshatarét e tyre té lindur nga
shtatzéni normale [121]. Gjithashtu tek kéta fémijé éshté konstatuar njé risk mé i larté pér
hospitalizim si pasojé e crregullimeve metabolike, epilepsisé dhe komplikacioneve té tjera
[122]. Studimet e ndjekjes afat-gjaté kané paragitur njé risk mé té larté pér insulte dhe njé

tendencé drejt rritjes sé riskut pér sémundje koronare té zemrés né moshén 60-70 vjec [126].

4.4 Rekurenca né shtatzénité pasuese

Graté me preeklampsi kané 7-15% mundési gé té zhvillojné preeklampsi né shtatzéniné
pasuese, krahasuar me 1% mundési gé kané graté pa preeklampsi né shtatzéniné e tyre té paré
[127]. Risku i preeklampsisé né shtatzéniné e treté rritet deri né 30%, nése té dy shtatzénité e
para jané komplikuar nga preeklampsia, ndérsa risku mbetet 1% pér gruan gé nuk ka anamnezé
obstetrikale pér preeklampsi. Risku i rekurencés ndikohet nga mosha e shtatzénisé kur fillon
preeklampsia [113].

4.5 Eklampsia

Incidenca e eklampsisé éshté vlerésuar 2.7 raste pér 10,000 lindje né 2005 né Angli dhe 8.2
raste pér 10,000 lindje né Ameriké [128]. Frekuenca e eklampsisé né vendet mé pak té
zhvilluara éshté mé e larté dhe vlerésohet rreth 16-69 raste pér 10,000 lindje. Né ndryshim nga
crregullimet hipertensive té shtatzénisé, pérqgindjet e eklampsisé kané réné né vendet e
zhvilluara gjaté dekadave té fundit [129]. Numri i eklampsive né Angli éshté ulur nga 4.9 raste
/ 10,000 lindje né vitin 1992 né 2.7 raste / 10,000 lindje né vitin 2005 [128]. P&rmirésimi i
kujdesit paralindjes, lindja e hershme tek graté me preeklampsi té formés sé réndé dhe
pérdorimi i sulfatit t& magneziumit mendohet se jané pérgjegjésit pér uljen e numrit té rasteve
me eklampsi. Rreziget pér outcome amtar dhe perinatal té pafavorshém jané té larta tek graté
me eklampsi. Né vendet e zhvilluara pérgindjet e rasteve fatale jané nén 1%, por

komplikacionet e rénda amtare (si koma, insulti dhe detresi respirator akut) ndodhin né 10-30%
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té rasteve. Rreth 5-8% e shtatzénive té komplikuara nga eklampsia rezultojné me humbjen e

fetusit ose neonatit [122].

4.6 Pasojat afatgjata

Midis crregullimeve hipertensive té shtatzénisé dhe riskut afat-gjaté pér sémundje
kardiovaskulare dhe metabolike éshté gjetur njé lidhje e géndrueshme [130]. Graté me
preeklampsi kané njé risk tre deri katér heré té larté pér té zhvilluar né té ardhmen hipertension
kronik, dhe njé risk rreth dy heré mé té larté pér sémundje kardiake iskemike, insult dhe
tromboemboli venoze [131]. Ndérsa graté me preeklampsi té formés sé réndé kané njé risk 6
heré mé té larté pér té patur hipertension kronik né té ardnmen dhe 3.7 heré mé té larté pér té
zhvilluar diabet mellitus tipi 2 [132]. Studimet tregojné se faktorét e riskut kardiovaskular si
dislipidemia dhe presioni i larté i gjakut jané prezente vite pérpara shtatzénisé tek graté gé
zhvillojné mé pas preeklampsi, duke sugjeruar se preeklampsia mund té manifestohet si njé

proges i zakonshém i sémundjes.
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KLASIFIKIMI | SEMUNDJEVE HIPERTENSIVE TE SHTATZENISE

Sémundjet hipertensive té shtatzénisé ndahen né katér kategori [1]:

1.

Preeklampsia-eklampsia (TA i rritur mbas javés sé 20-té té shtatzénisé me proteinuri ose
njé nga vecorité e preeklampsisé té pérmendura mé poshté)

Hipertensioni kronik (nga ¢farédolloj shkaktari dhe qé ka filluar pérpara shtatzénisé)
Hipertensioni kronik me preeklampsi té mbivendosur (hipertensioni kronik i shogéruar me
preeklampsi)

Hipertensioni i shtatzénisé (TA i rritur mbas javés sé 20-té té shtatzénisé né mungesé té

proteinurisé ose njé nga vecorive té preeklampsisé té pérmendura mé poshté).

Tiparet e preeklampsisé

1.

Hipertensioni: TA sistolik > 140 mmHg ose diastolik > 90 mmHg né dy raste té paktén 4
oré larg, kur pacientja éshté e shtriré né shtrat.

Trombocitopenia (trombocitet < 100.000).

Funksioni hepatik i démtuar (nivele té rritura né gjak té transaminazave hepatike deri né
dyfishin e pérgéndrimeve normale), dhimbje e forté dhe persistente epigastrike gé nuk i
pérgjigjet mjekimit dhe gqé nuk mbéshtetet nga ndonjé diagnozé tjetér)

Zhvillimi i insuficiencés renale (niveli i kreatininés né serum mé i madh se 1.1 mg/dL, ose
dyfishimi i kreatininés né serum né mungesé té njé patologjie renale)

Edema pulmonare

Fillimi i ¢rregullimeve cerebrale dhe té pamjes
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Presioni i gjakut e TA sistolik > 140 mmHg ose diastolik > 90 mmHg né dy raste té paktén 4 oré

larg, mbas javé sé 20-té té shtatzénisé tek njé grua gé ka patur tension arterial
normal pérpara shtatzénisé

e TA sistolik > 160 mmHg ose diastolik > 110 mmHg, hipertensioni mund té
konfirmohet brenda njé intervali t& shkurtér prej disa minutash pér té mundésuar
fillimin e terapisé me antihipertensivé

Dhe
Proteinuria e >300 mg/dL né urinén e grumbulluar gjaté 24 oréve
ose
e Raporti proteiné/kreatininé mé i madh ose i barabarté me 0.3 (¢do matje né
mg/dL)

e Testi i shpejté i urinés me lakmues éshté 1+ (té pérdoret vetém kur metodat e
tjera sasiore nuk jané té disponueshme)

0se né mungesé té proteinurisé, hipertension dhe njé nga ¢rregullimet e méposhtme.

Trombocitopenia e Trombocitet jané mé pak se 100,000/ mikrolitér

Insuficienca renale e Pérgéndrimet e kreatininés né serum mé shumé se 1.1 mg/dL, ose dyfishimi i

kreatininés né serum né mungesé té njé patologjie renale

Démtimi i funksionit e Nivele té& rritura né gjak té transaminazave hepatike deri né dyfishin e
hepatik pérgéndrimeve normale

Edema pulmonare

Crregullime cerebrale
ose té pamjes

Kriteret pér preeklampsiné e formés sé réndé [133]

1.

N oo o &

Presioni sistolik mé i larté se 160 mmHg ose presioni diastolik mé i larté se 100 mmHg
né dy raste té paktén 6 oré larg njéra-tjetrés me pacienten né pozicionin shtriré ose rritja e
TA sistolik mé shumé se 60 mm Hg nga vlera bazé ose rritja e TA diastolik mé shumé se
30 mm Hg nga vlera bazé.

Tromboctopenia (trombocitet < 100,000/mikrolitér) ose démtim i funksionit hepatik, ose
prezenca e IUGR-sé

Proteinuria >5 g né urinén e grumbulluar pér 24 oré ose >3+ né 2 porcione random té
urinés té marra té paktén 4 oré nga njera tjetra.

Oliguria < 500 ml/24 oré.

Edema pulmonare ose cianoza

Dhimbja epigastrike ose né kuadratin e sipérm djathtas

Simptomat cerebrale ose vizuale
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PROTOKOLLET E MENAXHIMIT

I. Menaxhimi i hipertensionit té induktuar té shtatzénisé/preeklampsisé.

A. Menaxhimi ambulator i pacientes. Pér hipertensionin e induktuar té shtatzénisé pa

proteinuri sinjifikante rekomandohet trajtimi ambulator dhe regjim shtrati. Pacientet

duhet té monitorojné rregullisht tensionin arterial, peshén dhe proteinuriné. Monitorimi

antepartum (NST) duhet té fillojé herét. Ekzaminimet ekografike duhet té kryhen né

ményré periodike pér té vlerésuar likidin amniotik dhe pér t& monitoruar kufizimin e

rritjes intrauterine (IUGR).

B. Menaxhimi spitalor.

1.

Indikacionet. Nuk ka pérmirésim té hipertensionit té formés sé lehté té induktuar
nga shtatzénia nga trajtimi ambulator ose preeklampsi me proteinuri 2+, qé tregon
pér prekje té organeve sistemike.
Késhillat. Regjim shtrati. Q&llimi i terapisé me likide intravenoze né rastet e
rénda éshté té rivendosé diurezén.
Vlerésimi laboratorik dhe pesha. Ekzaminimet laboratorike duhet té kryhen njé
heré né dy dité. Monitorimi para lindjes pérfshin numérimin e lévizjeve fetale,
kryerjen e NST-sé ¢do dité dhe vlerésimin ekografik té rritjes fetale dhe likidit
amniotik ¢cdo javé. Monitorimi i simptomave si dhimbja e kokeés, ¢rregullimet e
pamjes dhe dhimbja epigastrike.

Lindja éshté trajtimi i zgjedhur. Lindja duhet té kryhet kur fetusi éshté matur
(né term) por mund té jeté e nevojshme té kryhet mé herét nése gjendja amtare
éshté né rrezik ose nése ka tregues té vuajtjes fetale. Lindja éshté e indikuar né
pacientet me preeklampsi té formés sé réndé. Betamethasone 12 mg intramuskular
duhet té jepet dy heré né njé distancé prej 24 orésh pér té stimuluar maturimin
pulmonar fetal dhe mund té pérséritet njé dozé 12 mg pas 2 javésh nése shtatzénia
vazhdon. Gjaté aktivitetit té lindjes éshté i indikuar monitorimi elektronik i RZF.
Terapia antihipertensive. E indikuar nése TA éshté vazhdimisht >160/110.
Qéllimi éshté t& mbahet njé presion sistolik 140-155 mm Hg dhe njé presion
diastolik 90-105 mm Hg [133]. Duhet té shmanget korrigjimi tej mase i TA sepse
presionet normale té gjakut mund té ¢ojné né hipoperfuzion placentar.

a. Diuretikét dhe ACE inhibitorét jané té kundérindikuar gjaté shtatzénisé.

b. Menaxhimi akut: Hidralaziné IV 5 mg bolus dhe né perfuzion
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c. Né mjekimet afat-gjata (nése fetusi éshté prematur) jané metildopa
(Aldometi) dhe labetaloli.

6. Terapia me antikonvulsivé. Profilaksia pér konvulsionet éshté e indikuar né té
gjitha pacientet preeklamptike gjaté aktivitetit té lindjes dhe lindjes dhe pér té
paktén 24 oré pas lindjes.

a. Medikamenti i zgjedhur pér profilaksiné e konvulsioneve: Sulfati i
Magneziumit

b. Doza éshté 4 deri 6 g sulfat magneziumi IV pér 20 minuta dhe vazhdohet
me 2 g/oré.

c. Trajtimi i konvulsioneve. Sulfati i Magneziumit 1 g/min IV deri
maksimumi 4 deri 6 g derisa té kontrollohen konvulsionet.

d. Vazhdimi i terapisé me sulfat magneziumi pér té paktén 24 oré pas
lindjes. Né 25% té pacienteve eklampsia mund té ndodhé pas lindjes.
Monitorimi i diurezés pas lindjes dhe ndalimi i terapisé nése diureza >200
ml/oré pér 4 oré. Kontrolli pér hemoragji pas lindjes pasi sulfati i
magneziumit mund té relaksojné uterusin.

7. Menaxhimi i terapisé me magnezium.

a. Monitorimi i diurezés (100 ml né 4 oré), reflekset tendinoze té thella dhe
nivelet né serum. Niveli terapeutik éshté 4 meg/L por duke géné se i duhen
12 deri né 18 oré té ekuilibrohet, nivelet serike té sulfatit t&¢ magneziumit
nuk jané té sigurta.

b. Toksiciteti i magneziumit. Humbja e reflekseve dhe pérgjumja
paralajmérojné toksicitetin e magneziumit. Né nivelet 10 deri né 12 mEg/L
dhe mé shumé mund té ndodhin dobésia muskulare, paraliza respiratore dhe
depresioni kardiak.

c. Pér té trajtuar toksicitetin e magneziumit. 10 ml kalgium glukonat 10%
(ose klorur kalgiumi) mund té administrohen IV né rastet me toksicitet nga
magneziumi ose perfuzioni i magneziumit mund té ndérpritet pér 1 deri né

2 oré.

Il.  Parandalimi i preeklampsisé. Aspirina 150 mg né dité dhe suplementet e kalgiumit
jané pérdorur pér té parandaluar preeklampsiné. Studimet e randomizuara té fundit kané
treguar se pérdorimi i aspirinés 150 mg né dité duke filluar nga java e 12-té e shtatzénisé

redukton riskun pér preeklampsi té hershme (pérpara 34 javé) [134].
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I1l. Hipertensioni kronik i mbivendosur né shtatzéni.

A. Rreziget.

1.

2.

Amtare. Rreziku pér nénén éshté i njéjté si pér gruan joshtatzéné. Megjithaté, né
prezencé té preeklampsisé sé mbivendosur (20%), ka njé rritje té& vdekshmérisé
amtare, kryesisht nga hemorragjia intrakraniale.

Fetale. Ka njé incidencé té rritur pér vdekje perinatale, IUGR ose vuajtje fetale.

B. Menaxhimi.

1.

10.

Trajtimi i hipertensionit kronik mund té ulé sémundshmériné amtare dhe fetale.
Mjekimet e rekomanduara jané metildopa, hidralazina dhe beta-bllokuesit.
Gjaté shtatzénisé nuk éshté e indikuar té pérdoren:

a. Bllokuesit e ganglionit simpatik (hipotensioni ortostatik)

b. Diuretikét (pérkegésojné volumin)

c. ACE inhibitorét (shogérohen me defekte fetale dhe insufigencé renale

neonatale)

Vlerésimi laboratorik kryhet herét né shtatzéni.
Vizitat obstetrikale planifikohen ¢do dy javé nga java e 24-té e shtatzénisé dhe
¢do javé mbas javés sé 30-té té shtatzénise.
Ekzaminimi i hershém ekografik kryhet pér té pércaktuar moshén e shtatzénisé
dhe ekografia pérséritet né ményré periodike pér té vlerésuar IUGR-né.
Monitorimi para lindjes (NST) duhet té fillojé né javén e 34-t té shtatzénisé.
Pércaktimi i datés sé lindjes. Shtatzénia nuk duhet té lejohet té vazhdojé pértej
40 javé. Lindja mund té jeté e nevojshme mé herét nése ka té dhéna té IUGR-sé
ose vuajtjes fetale ose nése hipertensioni nuk mund té kontrollohet me
medikamente.
Monitorimi intrapartum éshté i nevojshém gjaté aktivitetit té lindjes.
Nése ka evidenca té IUGR-sg, operacioni cezarian éshté mé i preferuar sesa njé
induktim i zgjatur.
Rastet e komplikuara ose graté me preeklampsi t¢ mbivendosur duhet té

referohen drejt gendrave terciare.
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STUDIMI

QELLIMI I STUDIMIT

AN N N N

Ky studim ka si géllim:

Té evidentojé incidencén e preeklampsisé formé e réndé né SUOGIJ “Kogo Gliozheni”.
Té evidentojé faktorét e riskut té lidhur me preeklampsiné formé e réndé

Té evidentojé komplikacionet madhore amtare té lidhura me kété patologji.

Té evidentojé komplikacionet perinatale si pasojé e késaj patologjie.

Té evidentojé ményrén e menaxhimit té preeklampsisé formé e réndé né SUOGJ “Kogo
Gliozheni”, si menaxhimin e urgjencés ashtu edhe menaxhimin prités, dhe té realizojé
njé analizé té efektit/pasojave té modaliteteve té ndryshme té menaxhimit né
pérfundimin amtar dhe fetal.

Té krahasojé rezultatet e kétij studimi me rezultatet e studimeve bashkohore
mbarébotérore me kété topik.

Pérfundimet e kétij studimi té mund té shérbejné si nxités pér hartimin dhe
implementimin né rutinén e pérditshme obstetrikale té protokolleve té menaxhimit té

preeklampsisé sé formés sé rénde.
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MATERIALI DHE METODA

Ky éshté njé studim retrospektiv analitik i realizuar né Maternitetin “Kogo Gliozheni”, Tirané.
Pér realizimin e kétij studimi jané shfrytézuar kartelat mjekésore té pacienteve té cilat kané
lindur né kété maternitet gjaté periudhés kohore 5-vjecare Janar 2009 deri né Dhjetor 2013.
Kriteret standarte té pérfshirjes né studim ishin kartelat e pacienteve té hospitalizuara me
diagnozén “Preeklampsi”, t€ cilat kishin lindur né kété maternitet pas javés sé 24-rt té
shtatzénisé gjaté periudhés kohore té sipérpérmendur pavarésisht numrit té fetuseve, paragitjes

fetale, ményrés sé lindjes.

Pérllogaritja e moshés sé shtatzénisé u realizua duke u bazuar né ditén e paré té
menstruacioneve té fundit (DMF — 13% e rasteve), né ekzaminimet ekografike té tremujorit té
paré (para javés sé 13-té té shtatzénisé — 11% e rasteve) ose njé kombinim té kritereve té
mésipérme (DMF sé bashku me ekografiné e tremujorit té paré — 76% e rasteve; né 94% té
rasteve kishte njé pérputhje t€ moshés sé shtatzénisé sé pérllogaritur bazuar né DMF me até té
vlerésuar ekografikisht). Pjesa mé e madhe e grave shtatzéné ishin ndjekur rregullisht né
maternitet duke kryer si vizitat ashtu dhe ekografité nga mjekét e spitalit ndérsa njé pjesé ishin
ndjekur nga specialistét obstetér-gjinekologé né géndrat shéndetésore ose né spitalet e rretheve.
Rezultatet e ekzaminimeve ekografike pér pacientet gé e kishin ndjekur shtatzéniné né SUOGJ
“Kogo Gliozheni” ishin té disponueshme né sistemin eletronik mjekésor té ruajtjes sé té
dhénave “Astraia”. Né pjesén mé té madhe té pacienteve té referuara nga institucione té tjera
té kujdesit shéndetsor né Tirané ose né rrethe, kopje té ekzaminimeve ekografike té kryera gjaté

shtatzénisé ishin té disponueshme né fund té kartelés.

Gjaté shqgyrtimit té kartelave u morén né konsideraté anamneza e detajuar e pacientes dhe
konkretisht variablat e méposhtém: mosha e gruas, pariteti, mosha e shtatzénisé, historia
obstetrikale dhe familjare. Pérsa i pérket anamnezés obstetrikale elementét mé té réndésishém
gé u analizuan né studim ishin prania e preeklampsisé né shtatzénité e méparshme, HTA
esencial dhe sémundje renale amtare preekzistuese si dhe sindrom metabolik (DM, dislipidemi
familjare). Gjithashtu u vlerésuan edhe té dhénat nga ekzaminimet klinike, laboratorike dhe
ekografike té pacientes. Protokolli i ekzaminimeve klinike pérfshinte vlerat e TA (vlerat
maksimale té TA sistolik dhe diastolik, si dhe shenjat dhe simptomat klinike té pacientes).

Pér té gjitha pacientet u shqyrtua dhe trajtimi medikal (pérdorimi i antihipertensivéve, sulfati i

magneziumit, etj.). Né lidhje me procesin e lindjes, variablat e marré né konsideraté pér secilén
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prej pacienteve ishin: ményra e lindjes, lindje vaginale apo operacion cezarian. Né rast lindjeje

vaginale nése ishte spontane apo e induktuar, kohézgjatja dhe pérfundimi i lindjes, etj.

Tabela 1. Variablat amtaré dhe perinatalé té shqyrtuar
Variablat amtaré
Mosha
Pariteti

Dita e paré e menstruacioneve té fundit (DPM)
ose data e pritshme e lindjes e pércaktuar ekografikisht
Mosha e shtatzénisé né momentin e diagnostikimit té preeklampsisé

Mosha e shtatzénisé né momentin e diagnostikimit té preeklampsisé sé formés sé réndé
Sémundje kronike — HTA, Diabet mellitus, Sémundje renale
Preeklampsi né shtatzéniné/shtatzénité e méparshme

Sémundshméria — eklampsia, sindromi HELLP, distako placentae, AVC, insuficienca
renale, edema pulmonare
Ményra e lindjes

Hemorragjia postpartum

Variablat perinatalé

Mosha e shtatzénisé né lindje

Pesha né lindje

Lindje gjallé ose vdekur (Feto-vivo ose Feto morto in utero)
Shtrimi né NICU

Sindromi i detresit respirator

Nevoja pér ventilim té asistuar

Sémundshmeéria neonatale — ikteri, hemorragjia intraventrikulare
IUGR/SGA

Né vlerésimin e pérfundimit amtar u mor né konsideraté: vdekshméria amtare, komplikacionet
amtare té rénda si eklampsia, sindromi HELLP, insuficienca renale akute, distako placentare,
edema pulmonare, embolia pulmonare, KID, si dhe komplikacione té tjera amtare si
hemorragjia post partum, ditégéndrimi né ICU dhe ményra e lindjes.

Né vlerésimin e pérfundimit fetal u vlerésua: Apgari né minutén e 5-té, pesha e lindjes, mosha
e shtatzénisé né lindje, IUGR/SGA né varési té moshés sé shtatzénisé, mortaliteti perinatal,

pranimi né NICU, ditégéndrimi né NICU, si dhe kompoziti i sémundshmérisé neonatale (ikteri
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neonatal, hemorragjia intraventrikulare, sindromi i detresit respirator, sepsisi neonatal dhe

nevoja pér ventilim té drejtuar).

Rezultatetet e pérftuara nga studimi u krahasuan me njé grup kontrolli pér té njéjtat variabla
dhe outcome. Né grupin e kontrollit u pérfshiné gra shtatzéné té lindura né SUOGJ “Kogo
Gliozheni” pas javés sé 24-rt té shtatzénisé. Rastet né grupin e kontrollit u morén nga té pesé
vitet e studimit ku u analizuan kartelat me preeklampsi. Ato u pérzgjodhén né ményré té
rastésishme duke selektuar 1 né 50 kartela sipas radhés sé regjistrimit né momentin e shtrimit
né SUOGIJ “Kogo Gliozheni” (1, 51, 101, 151, 201, 251........ etj.).

9.1 Menaxhimi i té dhénave

Té dhénat jané grumbulluar né format excel dhe jané kontrolluar pér plotésiné dhe saktésiné e
tyre. Té dhénat jané paraqitur pér secilin prej variablave té sipérpérmendur dhe jané krahasuar
me té dhénat statistikore pér té gjitha lindjet pér periudhén ku shtrihet studimi né SUOGIJ “Kogo
Gliozheni”, Tirané. Pér té patur njé pasqyrim sa mé té ploté dhe sa mé té qarté té
komplikacioneve amtare dhe fetale té lidhura me preeklampsing, né kété studim jané
shfrytézuar edhe statistikat e SUOGJ “Kogo Gliozheni” pér té gjithé variablat amtaré dhe fetalé
té marré né konsideraté. Té dhénat jané paragitur gjithashtu té stratifikuara né varési té moshés

sé shtatzénisé, réndesés sé sémundjes si dhe pranisé sé komplikacioneve madhore.

Pérpunimi statistikor

Né pérpunimin dhe analizimin statistikor té rezultateve té studimit u pérdorén Pearson's chi-
squared test dhe Fisher Exact Test pér té krahasuar variablat dhe outcome-et midis grupit té
studimit dhe grupit té kontrollit [135] [136].
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REZULTATET

11.1 Incidenca e preeklampsisé né SUOGJ “Koc¢o Gliozheni”

Pas hulumtimit té kujdesshém té kartelave té grave té lindura gjaté késaj periudhe kohore (Janar
2009 deri né Dhjetor 2013), u identifikuan 1274 paciente té hospitalizuara né SUOGJ me
¢rregullime hipertensive prej té cilave 897 me diagnozé hospitalizimi “Preeklampsi”. Totali i
lindjeve té realizuara gjaté késaj periudhe né SUOGJ “Kogo Gliozheni” ka gené 21,795. Nga
totali i kartelave té selektuara mbi bazén e diagnozés e hospitalizimit “Preeklampsia” u
pérjashtuan 34 raste pér moskonfirmim diagnoze pas ekzaminimeve té realizuara né spital.
Duke shfrytézuar té dhénat statistikore né¢ SUOGJ “Kogo Gliozheni” pér numrin total té
lindjeve gjaté periudhés kohore té studimit (totali 21,795 lindjeve), u gjet qé crregullimet
hipertensive té shtatzénisé pérbénin 5.9% té lindjeve (1274 raste), nga té cilat 4.0% (863 raste)
ishin me diagnozén pérfundimtare “Preeklampsi” dhe 0.8% (173 raste) me diagnozén
pérfundimtare “Precklampsia formé e rénd&” duke u bazuar né kriteret e pércaktuara té studimit

(shih klasifikimin e preeklampsisé).

L 21795 J
(Totali i lindjeve - periudha 5 vjecare)

1274 { 300 ]
_(Crregullime hipertensive) (Grupi i kontrollit)
897
. (Preeklampsi)
173
(Preeklampsi formé e réndg) |
Kriteret périashtuese Kriteret pérjashtuese
154 { 268 ]
L (Grupi i studimit) (Grupi i kontrollit)

Figura 12. Selektimi i grupit t& studimit dhe grupit té kontrollit

Gjithashtu nga studimi u pérjashtuan kartelat e pacienteve té konfirmuara paraprakisht me
anomali fetale té papajtueshme me jetén (18 raste), kartelat e pacienteve me mungesa té té

dhénave pér variablat e marré né studim (91 raste) dhe kartelat e pacienteve té cilat nuk kishin
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té pércaktuar né ményré té sakté moshén e shtatzénisé (11 raste). Pas pérjashtimit té rasteve té
mésipérme, numri total i rasteve né mostrén e studimit “preeklampsia” ishte 743. Prej 743

rasteve té pérfshira né grupin e studimit, u klasifikuan si preeklampsi formé e réndé 154 raste.

Né grupin e kontrollit u analizuan 300 kartela. Mbas pérjashtimit té rasteve me anomali fetale
té papajtueshme me jetén, rastet me mungesé informacioni t¢ moshés sé shtatzénisé dhe
variablave t& marré né studim né kété grup u pérfshiné 268 raste. (Né rastet kur nuk kishte
informacion mbi DMF ose ekografité e tremujorit té paré diagnoza e shtrimit ishte “Gravidancé
né term” ose “Gravidancé preterm” bazuar né ekografité e kryera né tremujorin e dyté ose té
treté té shtatzénisé, apo né ekografiné e kryer né momentin e shtrimit né maternitet, si edhe né

matjen e distancés nga simfiza pubike né fundusin uterin).

Tabela 2. Incidenca e ¢rregullimeve hipertensive sipas viteve

Vitet Totali i Crregullimet hipertensive

lindjeve (n) (HTA gravidarum + PE) Preeklampsia PE e réndé
Viti | 4090 245 (6.0%) 168 (4.1%) 31 (0.76%)
Viti 11 4222 250 (5.9%) 172 (4.1%) 33 (0.78%)
Viti 11 4509 252 (5.6%) 179 (4.0%) 35 (0.78%)
Viti IV 4433 246 (5.6%) 162 (3.7%) 36 (0.81%)
Viti V 4541 281 (6.2%) 182 (4.0%) 38 (0.84%)
Totali 21,795 1,274 (5.9%) 863 (4.0%0) 173 (0.79%)

Né tabelén 2 éshté paraqitur incidenca e crregullimeve hipertensive, preeklampsisé dhe
preeklampsisé formé e réndé pér secilin nga vitet e studimit. Incidenca e c¢rregullimeve
hipertensive ka variuar midis 5.6% dhe 6.2%. Pérgindja kumulative e té pesé viteve té studimit
rezultoi 5.9%. Po ashtu, incidenca e preeklampsisé dhe preeklampsi formé e réndé gjaté pesé
viteve té studimit éshté luhatur midis 3.7% - 4.1% dhe 0.76% - 0.84% respektivisht. Pérgindja
e rasteve me preeklampsi dhe preeklampsi formé e réndé né studim rezultoi pérkatésisht 4.0%
dhe 0.79%. Né grafikun 1 jané paraqitur né njé diagram rrethor pérgindjet qé zéné né raport
me njéra-tjetrén crregullimet e ndryshme hipertensive té shtatzénisé ku pérgindjen mé té larté

e z& preeklampsia formé e lehté
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PE e lehté _°
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PE e réndé
13.5%

Grafiku 1. Incidenca e ¢rregullimeve hipertensive

11.2 Shpérndarja e incidencés sé preeklampsisé sipas moshés sé shtatzénisé

Duke marré né konsideraté bashkéshogérimin e ngushté midis preeklampsisé dhe gradés sé
réndesés sé saj nga njéra ané dhe prematuritetit jatrogjen nga ana tjetér, pér té vlerésuar né
ményré sa mé té garté dhe mé té kuptueshme kété bashkéshogérim si dhe impaktin e tij né
pérfundimin amtar dhe veganérisht né até fetal, grupin e pacienteve té studimit ne e ndamé né
disa néngrupe, né varési té moshés gestacionale né lindje (Tabela 3). Pérgindja mé e larté e

preklampsive u gjet né néngrupin 34 - 36 6/7 javé, gé i pérket prematuritetit té voné.

Tabela 3. Stratifikimi i preeklampsisé né varési té moshés sé shtatzénisé né lindje.

Néngrupet Numri %
Néngrupi 1 (Shtatzénité né€ term > 37 javé) 157 21%
Néngrupi 2 (Prematuri i voné 34 - 36 6/7 javé) 312 42%
Néngrupi 3 (Prematuri i moderuar 30 - 33 6/7 javé) 167 22.5%
Néngrupi 4 (Prematuri i thellé < 30 javé) 107 14.5%
Totali 743 100%

Pér efekt studimor, pavarésisht faktit gé né literaturén botérore aktuale nuk merret né
konsideraté klasifikimi i vjetér i PE né PE forma e réndé dhe PE forma e lehté&, ky studim u
pérgéndrua né vlerésimin dhe analizimin e variablave gé jané pérdorur si kritere diskriminuese
pér gradén e réndesés sé preeklampsisé. Aktualisht pér preeklampsiné formé e réndé pérdoret

termi preeklampsia me vecori té formés sé réndé.
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Tabela 4. Shpérndarja e preeklampsisé dhe PE forma e réndé né vecanti sipas moshés sé
shtatzénisé

Mosha e shtatzénisé PE forma e réndé PE forma e lehté Totali i PE
(javé shtatzénie) n (% relative) n (% relative)
> 37 javé 16 (10.2%) 141 (89.8%) 157 (100%)
34 - 36 6/7 javé 61 (19.5%) 251 (80.5%) 312 (100%)
30 - 33 6/7 javé 42 (25.1%) 125 (74.9%) 167 (100%)
< 30 javé 35 (32.7%) 72 (67.3%) 107 (100%)
Totali 154 589 743

Né vlerésimin dhe krahasimin e rezultateve té studimit mbi incidencén e preeklampsisé apo
edhe té pérfundimeve amtare dhe fetale brenda mostrés sé studimit (rastet me PE) &shté marré
né konsideraté numri prej 743 rastesh, i pérftuar pas pérjashtimit té rasteve té specifikuara te
materiali dhe metoda. Sikundér vihet re nga grafiku 2, me rritjen e moshés sé shtatzénisé

konstatohet njé rénie e pérgindjes qé zé PE forma e réndé né totalin e rasteve me PE.

B PE formé e réndé '] PE formé e lehté

67.3%

74.9%
89.8% 80.5%
237 34-36 6/7 30-33 6/7 <30

Grafiku 2. Incidenca e preeklampsisé forma e lehté dhe PE forma e réndé sipas moshés sé
shtatzénisé

Konkretisht pér néngrupin e prematuritetit té thellé (<30 javé), PE forma e réndé éshté
pérgjegjése pér 32.7% té totalit té PE pér kété moshé shtatzénie, ndérkohé gé pér néngrupet e
tjera 30-33 6/7 javé, 34-36 6/7 javé dhe > 37 javé pérqindja vijné duke u ulur gradualisht dhe
jané respektivisht 25.1%, 19.5% dhe 10.2%.
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11.3 Shpérndarja e incidenceés sé preeklampsisé sipas moshés sé pacienteve

Pér té vlerésuar se si éshté e shpérndaré incidenca e PE varésisht moshave, realizuam njé
stratifikim té popullatés sé studimit sipas grupmoshave. Nga rezultatet e studimit konstatohet
njé pérgindje mé e larté e PE formé e réndé né grupmoshat <20 vje¢ dhe >40 vjeg, respektivisht
1.1% dhe 0.96%. I njéjti trend konstatohet edhe pérsa i pérket shpérndarjes sé incidencés sé PE
né total sipas moshés sé pacientes, duke u konstatuar njé rritje e saj né grupmoshat ekstreme.
Mosha mesatare e grave shtatzéné né grupin e studimit ishte 28,9 vje¢ (x4.2), ndérkohé gé

mosha mesatare e grupi té kontrollit gjaté po té njéjtés periudhé kohore ishte 25.8 vje¢ (+3.6).

Tabela 5. Shpérndarja e incidencés sé PE né total dhe PE formé e réndé sipas moshés

Mosha e pacientes (vjeg) PE forma e réndé n (% vs PE totali n (% relative)
totalit)
< 20 vjeg 21/1938 (1.1%) 90/1938 (4.7%)
20-30 vjec 50/8275 (0.6%) 238/8275 (2.9%)
30-40 vjeg 48/7887 (0.61%) 233/7887 (3.0%)
> 40 vjeg 35/3695 (0.94%) 182/3695 (5.0%)
Totali 154 743

Incidenca e PE formé e réndé sipas moshés amtare (%0)

1.1%

<20 vjeg 20-30 vjec 30-40 vjeg > 40 vjeg

Grafiku 3. Shpérndarja e incidencés sé PE forma e réndé sipas moshés sé pacienteve
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Incidenca e PE totale sipas moshés amtare (%)

5%

<20 vje¢ 20-30 vjec 30-40 vjeg > 40 vjec

4.7%

Grafiku 4. Shpérndarja e incidencés sé PE totale sipas moshés sé pacienteve

Grafiku 3 dhe 4 gé ilustrojné incidencén e PE formé e réndé dhe PE totale sipas grupmoshave
amtare jané té ngjashém dhe paragiten né formé “U”, gjé gé tregon rritjen e incidencés né
kufijté e moshés. PE formé e réndé arriti pikun né grupmoshén <20 vje¢ me 1.1%, ndérkohé

qé pér té gjitha rastet e PE, pérgindja mé e larté u gjet né grupmoshén >40 vje¢ me 5%.

11.4 Faktorét e riskut né preeklampsi

Né evidentimin e faktoréve té riskut né preeklampsi kemi pérfshiré té dhénat nga anamneza
obstetrikale amtare (preeklampsi e méparshme, pariteti), situatat klinike amtare (HTA
preekzistues, sémundjet renale, diabet mellitus), si dhe té dhéna té shtatzénisé aktuale
(shtatzénité multiple, HTA i shtatzénisé aktuale). Rezultatet e pérftuara pas vlerésimit té kétyre
variablave, jané krahasuar me rezultatet e grupit té kontrollit gé pérfagéson té gjitha lindjet né
SUOGI “Kogo Gliozheni” pér té njéjtén periudhé kohore.

Nga krahasimi i rezultateve pér faktorét e sipérpérmendur u konstatuan ndryshime té
réndésishme midis pacienteve me PE formé e réndé dhe grupit té studimit. Pér variablat HTA
preekzistues (7.8% vs. 2.6%; p=0.0135), preeklampsia e méparshme (16.8% vs. 3.7%);
p<0.0001), diabeti mellitus (7.8% vs. 3.4%; p=0.0437) dhe shtatzénité multiple (7.1% vs.
3.0%; p=0.0474) diferencat kishin domethénie statistikore.
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Tabela 6. Faktorét e riskut pér PE

Faktori i riskut PE formaeréndé  Grupiikontrollit RR (95% CI) Vlera e p-sé
n (%) n (%)
PE e méparshme  26/154 (16.8%) 10/268 (3.7%) 4.52 (2.24-9.12) p <0.0001*
HTA 12/154 (7.8%) 71268 (2.6%) 2.98 (1.19-7.41) p =0.0135*
preekzistues
Diabet mellitus 12/154 (7.8%) 9/268 (3.4%) 2.32 (1.01-5.38) p =0.0437*
Pariteti
Primipare 79/154 (51.3%) 112/268 (41.8%) 1.22 (0.99-1.51) p =0.0588
Multipare 75/154 (48.7%) 156/268 (58.2%) 0.83 (0.69-1.01) p =0.0588
Sémundje renale  5/154 (3.2%) 5/268 (1.8%) 1.74 (0.51-5.91) p =0.05076
Shtatzéni 11/154 (7.1%) 8/268 (3.0%) 2.39 (0.98-5.82) p = 0.0474*
multiple

* Ndryshim statistikisht i réndésishém.

Preeklampsia e méparshme

18.00%
16.00%
14.00%
12.00%
10.00%
8.00%
6.00%
4.00%
2.00%
0.00%

g

Grupi i studimit Grupi i kontrollit

(PE formé e réndé)

Grafiku 5. Faktorét e riskut pér PE — PE e méparshme.

Preeklampsia né shtatzéniné e méparshme rezultoi njé faktor statistikisht i réndésishém pér té
patur preeklampsi né shtatzéniné pasuese. Tek ky grup risku pér té zhvilluar pérséri
preeklampsi rezultoi 4.5 heré mé i larté krahasuar me grupin e kontrollit qé pérfagéson

popullatén e lindjeve pér periudhén e studimit.
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HTA preekzistues

8.00%
7.00%
6.00%
5.00%
4.00%
3.00%
2.00%
1.00%
0.00%

Grupi i studimit Grupi i kontrollit
(PE formé e réndé)

Grafiku 6. Faktorét e riskut pér PE — HTA preekzistues.

Gjithashtu HTA preekzistues rezultoi njé tjetér faktor statistikisht i réndésishém pér té patur
preeklampsi né shtatzéniné pasuese. Tek ky grup risku pér té patur preeklampsi rezultoi

aférsisht 3 heré mé i larté krahasuar me grupin e kontrollit.

Diabeti Mellitus

8.00%
7.00%
6.00%
5.00%
4.00%
3.00%
2.00%
1.00%
0.00%

Grupi i studimit Grupi i kontrollit
(PE formé e réndé)

Grafiku 7. Faktorét e riskut pér PE — Diabeti Mellitus.
Grafiku 7 paraget pérgindjet e rasteve me diabet mellitus (tipi 1 ose tipi 2) né grupin me PE

formé e réndé dhe né grupin e kontrollit. Pacientet me diabeti mellitus rezultoi té kishin njé

risk 2.3 heré mé té larté pér té shfaqur preeklampsi krahasuar me grupin e kontrollit.
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= Multipare Pariteti
= Primipare
100.00%
80.00% 51.30% 41.80%
60.00%
40.00% 98 700 0
20.00%
0.00%
Grupi i studimit Grupi i kontrollit
(PE formé e réndé)

Grafiku 8. Faktorét e riskut pér PE — Pariteti.

Pérsa i pérket paritetit dhe preeklampsisé pérgindja mé e larté e rasteve né grupin me
preeklampsi té formés sé réndé ishin primipare (51.3%), ndérkohé gé né grupin e kontrollit gé
pérfagéson popullatén e lindjeve pér periudhén e studimit pérgindja mé e madhe jané multipare
(58.2%). Pra, primipariteti rezultoi té kishte njé risk mé té larté pér preklampsi, megjithése ky
risk nuk rezultoi statistikisht sinjifikant (51.3% vs. 41.8%; p=0.0588).

Sémundjet renale preekzistuese

3.50%
3.00%
2.50%
2.00%
1.50%
1.00%
0.50%
0.00%

Grupi i studimit Grupi i kontrollit
(PE formé e réndé)

Grafiku 9. Faktorét e riskut pér PE — Sémundjet renale preekzistuese.
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Gjithashtu edhe sémundjet renale preekzistuese u konstatuan né njé pérqindje mé té larté né
grupin me preeklampsi formé e réndé krahasuar me grupin e kontrollit, gjé gé tregon rolin e

tyre si faktor risku.

Shtatzénité multiple

8.00% -

7.00%
6.00%
5.00%

400% A

3.00%
2.00% 3.0%
1.00%

0.00%

Grupi i studimit Grupi i kontrollit
(PE formé e réndg)

Grafiku 10. Faktorét e riskut pér PE — Shtatzénia multiple.

Shtatzénité multiple u gjetén té ishin né njé pérgindje 2 heré mé té larté né grupin PE formé e
réndé krahasuar me grupin e kontrollit (7.1% vs 3.0%). Shtatzénia multiple rezultoi té kishte

njé risk 2.4 heré mé té larté pér té patur preeklampsi.

11.5 Pérfundimi amtar

11.5.1 Vdekshméria amtare

Duke marré né konsideraté faktin gé studimi yné shtrihet né njé periudhé kohore 5-vjecare,
popullata né dispozicion té kétij studimi nuk na mundéson analizén e vdekshmérisé amtare. Pér
kété arsye, pavarésisht se vdekshméria amtare konsiderohet si parametri mé i réndésishém né
vlerésimin e pérfundimit amtar, duke iu referuar mostrés me numér té vogél té studimit, ne e

konsiderojmé té pamundur pérpunimin statistikor té rezultateve né lidhje me kété variabél.
11.5.2 Komplikacionet amtare madhore
Duke qgéné se eklampsia dhe Sindromi HELLP jané ndérlikime té shtatzénisé qé kané lidhje té

drejtpérdrejté me preeklampsing, numri i rasteve éshté i njéjté edhe pér popullatén e
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pérgjithshme té lindjeve né periudhén kohore té studimit. Megjithaté, kjo ka vleré né
pérllogaritjen e incidencés sé eklampsisé dhe sindromit HELLP né SUOGIJ “Kogo Gliozheni”

dhe né krahasimin e rezultateve me studimet e tjera té publikuara.

Tabela 7. Komplikacionet amtare madhore

PE formé e réndé n (%) Popullata e lindjeve (%)
Eklampsia 11/154 (7.1%) 11/21,795 (0.05%)
Sindromi HELLP 18/154 (11%) 18/21,795 (0.08%)
Distako placente 12/154 (7.8%) 112/21,795 (0.51%)
Edema pulmonare 2/154 (1.3%) 5/21,795 (0.02%)
AVC 3/154 (1.9%) 7/21,795 (0.03%)
Insuficienca renale 4/154 (2.6%) 7/21,795 (0.03%)

® Popullata e lindjeve  m PE formé e réndé

11%

Eklampsia Sindromi HELLP Distako Placente

Grafiku 11. Komplikacionet amtare madhore — Eklampsia, HELLP, Distako placente

Grafiku 11 dhe 12 ilustrojné ndryshimet sinjifikante té komplikacioneve amtare (eklampsia,
sindromi HELLP, distako placente, edema pulmonare, aksidenti vaskular cerebral dhe
insuficienca renale) té analizuara né grupin e studimit (PE formé e réndé) krahasuar me

popullatén e pérgjithshme té lindjeve gjaté periudhés sé studimit.
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® Popullata e lindjeve = PE formé e réndé
2.6%

2.5 1.9%

1.3%
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Edema pulmonare Aksident vaskular Insuficienca renale
cerebral

Grafiku 12. Komplikacionet amtare madhore — EP, AVC, IRA

11.5.3 Ményra e lindjes

Né vlerésimin e ményrés sé lindjes, vihet re njé diferencé statistikisht e réndésishme né lindjet
me operacion cezarian midis grupit té PE formé e réndé dhe grupit té kontrollit (77% vs 29%).
Nga hulumtimi i kartelave indikacioni mé i shpeshté i pérfundimit té lindjes me operacion né
grupin PE formé e réndé ishte indikacioni amtar (89% té té gjithé indikacioneve).

Lindje vaginale vs. Lindje me operacion cezarian

= Lindje vaginale
® Lindje cezariane
100%

80%

60%

40%
20% 23%

0%

Grupi i studimit Grupi i kontrollit
(PE formé e réndg)

Grafiku 13. Lindje vaginale vs Lindje cezariane
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Tabela 8. Ményra e lindjes - Lindje vaginale vs Lindje cezariane

Ményra e lindjes

PE formé e réndé

Grupi i kontrollit

OR (95% Cl)

n (%) n (%)
Lindje vaginale 36/154 (23%) 190/268 (71%) 0.74 (0.47-1.17)
Lindje cezariane 118/154 (77%) 78/268 (29%) 1.34 (0.85-2.12)

Pérsa i pérket komplikacioneve té paslindjes si hemorragjia postpartum, gjendja febrile amtare
dhe démtimi perineal né rastet e lindjeve vaginale, nuk u konstatuan diferenca midis grupit té

studimit dhe grupit té kontrollit.

11.6 Pérfundimi perinatal

11.6.1 Vdekshméria perinatale

Rezultatet e komplikacioneve neonatale pér lindjet nga gra shtatzéné me preeklampsi formé
té réndé u krahasuan me komplikacionet neonatale té grave shtatzéné né grupin e kontrollit.

(Tabela 9)

Tabela 9. Komplikacionet neonatale, krahasimi midis grupit t¢ PE formé e réndé dhe grupit

té kontrollit
KOMPLIKACIONET NEONATALE
Variabli PE eréndén (%) Grupiikontrollit OR (95% CI) Vlerae
n (%) p-sé

Feto morto inutero  23/154 (14.9%) 2/268 (0.75%) 23.3 (5.4-100.5) p< 0.0001
Vdekshméria 22/131* (16.8%)  3/266 (1.1%) 17.7 (5.2-60.3) p< 0.0001
neonatale
Prematuriteti 115/154 (74.6%) 23/268 (8.6%) 31.4 (17.9-55.0) p< 0.0001
Pranimi né NICU 111/131 (84.7%)  25/266 (9.3%)** 53.5(28.5-100.4)  p<0.0001
Hiperbilirubinemia  99/131 (75.5%) 58/266 (21.8%) 11.1 (6.7-18.1) p< 0.0001
neonatale
SDR 41/131 (31.2%) 5/266 (1.88%) 23.8 (9.1-62.0) p< 0.0001
Nevoja pér asistencé 36/131(27.4%) 4/266 (1.5%) 24.8 (8.6-71.6) p< 0.0001
respiratore
IUGR/SGA 81/131 (61.8%) 17/266 (6.4%) 23.7 (12.9-43.4) p< 0.0001

* Pérgindja e vdekshmérisé neonatale éshté vlerésuar pasi jané pérjashtuar rastet me FMU
** 0 e larté i dedikohet faktit se SUOGJ éshté géndér referimi pér gjithé Shqipériné
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Pér efekt studimi né vlerésimin e vdekshmérisé perinatale kemi marré né konsideraté né
ményré té ndaré té dy komponentét e saj: FMU dhe vdekshmériné neonatale.

Diferenca e FMU dhe vdekshmérisé neonatale midis grupit té studimit dhe popullatés sé
pérgjithshme ishte mjaft e madhe (respektivisht 14.9% kundrejt 0.75% pér FMU; p<0.0001
dhe 16.8% kundrejt 1.1%; p<0.0001 pér vdekshmérisé neonatale). Né analizén e stratifikuar té
FMU dhe vdekshmérisé neonatale pér grupin e studimit u vu re njé rritje domethénése e

vdekshmeérisé perinatale me uljen e moshés sé shtatzénisé.

Tabela 10. Vdekshméria perinatale, stratifikimi sipas moshés sé shtatzénisé né grupin me PE
té formés sé réndé

Mosha e shtatzénisé (javé) FMU Vdekshméria neonatale
>37 javé 1 (4.4%) 1 (4.5%)
34 - 36 6/7 javé 4(17.4%) 2 (9.0%)
30 - 33 6/7 javé 7 (30.4%) 5 (22.7%)
<30 javé 11 (47.8%) 14 (63.8%)
Totali 23 (100%) 22 (100%)

Megjithése éshté e kuptueshme gé me rritjen e moshés sé shtatzénisé té ulet pérgindja e FMU
dhe vdekshmérisé neonatale, ajo gé konstatohet nga tabela 10 éshté pérgindja e larté e tyre pér
grupmoshat > 37 javé (4.4% dhe 4.5% respektivisht) dhe 34 - 36 6/7 javé (17.4% dhe 9.0%
respektivisht)

B FMU m Vdekshméria
neonatale

> 37 javé 34 - 36 6/7 javé 30 - 33 6/7 javé <30 javé

Grafiku 14. Vdekshméria perinatale, stratifikimi sipas moshés sé shtatzénisé né grupin me té
PE formés sé réndé
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11.6.2 Prematuriteti

Edhe pérsa i pérket prematuritetit, nga analizimi i rezultateve dhe krahasimi midis grupit té
studimit (PE) dhe grupit té kontrollit konstatohet njé diferencé statistikisht e réndésishme
(respektivisht 74.6% vs 8.6%). Né grupin e studimit prematuriteti i dedikohej pikérisht

ndérprerjes sé shtatzénisé kryesisht pér indikacion amtar (prematuritet jatrogjen).

Prematuriteti
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(PE formé e réndg)

Grafiku 15. Komplikacionet neonatale, prematuriteti

11.6.3 Pranimi né NICU

Midis grupit té studimit (PE formé e réndé) dhe grupit té kontrollit u konstatua njé diferencé
statistikisht e réndésishme pérsa i pérket pérgindjes té té porsalindurve té transferuar né NICU
(84.7% vs 9.3%; p<0.0001).

Pranimi né NICU
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Grafiku 16. Komplikacionet neonatale, pranimi né NICU

Pérgindja relativisht e larté e pranimit né NICU qé konstatohet né grupin e kontrollit i dedikohet
faktit g¢ SUOGJ éshté njé géndér terciare referimi pér té gjithé maternitetet e Shqipérisé.
Indikacionet e géndrimit né NICU pér grupin e kontrollit ishin: prematuriteti, IUGR, SGA,

asfiksi né lindje, konvulsione, sindromi i detresit respirator.

11.6.4 Komplikacione té tjera té lidhura me prematuritetin

Krahasimi i rezultateve midis grupit té studimit dhe grupit t& kontrollit pérsa i pérket
komplikacioneve té tilla si hiperbilirubinemia neonatale, sindromi i detresit respirator dhe
nevoja pér asistencé respiratore evidentoi ndryshime me domethénie statistikore pér té tre

variablat e mésipérm (p<0.0001).

75.5%

. PE formé e réndé . Grupi i kontrollit

31.2%
27.4%

Hiperbilirubinemia neonat SDR Nevoja pér intubim

Grafiku 17. Komplikacionet neonatale, Hiperbilirubinemia, SDR, Nevoja pér asistencé

respiratore

11.6.5 Kufizimi i rritjes fetale
Paragitja e rezultateve té IUGR/SGA éshté bazuar kryesisht né vlerésimin e pediatrit dhe né
disa raste edhe né diagnozén obstetrikale, duke shfrytézuar si kartelén pediatrike ashtu dhe
kartelén obstetrikale. Kéto rezultate jané konfirmuar duke vlerésuar dhe korrelacionin moshé
shtatzénie — peshé lindjeje. Grupi i pacienteve me FMU nuk i &shté nénshtruar vlerésimit pér
sa i pérket IUGR/SGA té bebit.
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Né krahasimin midis grupit té studimit (PE formé e réndé) dhe grupit té kontrollit konstatohen
diferenca mjaft té shprehura midis dy grupeve, respektivisht 61.8% né grupin e PE kundrejt
vetém 6.4% né grupin e kontrollit (p<0.0001).
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Grafiku 18. Komplikacionet neonatale — IUGR / SGA
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DISKUTIME

Crregullimet hipertensive té shtatzénisé vazhdojné té mbeten njé problem madhor pér
shéndetin e gruas dhe té foshnjés. Gjaté dekadés sé fundit, jané béré shumé studime pér té
kuptuar fiziopatologjiné e preeklampsisé, si dhe pér té pérmirésuar trajtimin e késaj patologjie.
Identifikimi dhe menaxhimi i pacienteve me preeklampsi me formé té réndé vazhdon té mbetet
njé sfidé pér klinicistét. Megjithaté ndjekja prenatale e kujdesshme me observimin e grave pér
shenja té preeklampsisé, diagnostikimi i hershém i preeklampsisé, ndérhyrja né momentin e
duhur, pérmirésimi i dukshém i shérbimit té Neonatologjisé ka béré qé té reduktohen

komplikacionet amtare dhe perinatale si dhe té rritet jetueshméria neonatale.

Sipas té dhénave té literaturés preeklampsia komplikon rreth 3.4% té shtatzénive [86].
Megjithaté kjo vleré varion nga 2-8% né varési té vendit (duke géné mé e ulét né vendet e
zhvilluara) dhe té pozicionit gjeografik (mé e larté né vendet e ftohta). Né studimin toné
incidenca e preeklampsisé rezulton té jeté 4.0%, njé shifér qé éshté né pérputhje me té dhénat

e literaturés botérore.

Gjithashtu incidenca e c¢rregullimeve hipertensive rezultoi 5.9% ndérsa incidenca e
preeklampsisé forma e réndé ishte 0.8%. Incidenca e preeklampsisé formé e réndé éshté mé e
larté se ajo e referuar né literaturé pasi ne kemi béré njé vlerésim té késaj incidence né SUOGJ
“Koco Gliozheni” qé éshté njé qendér terciare e referimit pér spitalet e rretheve té té gjitha
rasteve gé kané nevojé pér njé ndjekje té specializuar. Diagnoza e preeklampsisé sé formés sé
réndé, mbart risqe madhore pér nénén, fetusin apo té porsalindurin dhe pothuajse ekskluzivisht
jané raste gé ndigen né Qéndra terciare, duke béré gé té kemi njé incidencé mé té larté. Ndér
karakteristikat e popullatés gé ndikojné né uljen apo rritjen e prevalencés sé preeklampsisé

ndikojné pariteti, mosha e gruas, anamneza obstetrikale dhe anamneza personale.

Né kété studim, preeklampsia formé e réndé ka rezultuar né pérgindje mé té larté né shtatzénité
mé pak se 30 javé. Pra, me rritjen e moshés sé shtatzénisé konstatohet njé rénie e pérgindjes qé
z€ PE forma e réndé né totalin e rasteve me PE. Konkretisht pér néngrupin e prematuritetit té
thellé (<30 javé), PE forma e réndé éshté pérgjegjése pér 32.7% té totalit té PE pér kété moshé
shtatzénie, ndérkohé qé pér néngrupet e tjera 30-33 6/7 javé, 34-36 6/7 javé dhe > 37 javé
pérgindja relative éshté respektivisht 25.1%, 19.5% dhe 10.2%. Ndérkohé qé rastet me PE

formé e lehté rriten me moshén e shtatzénisé gjé qé pérputhet me studimet e publikuara. Sipas
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literaturés incidenca e preeklampsisé rritet me rritjen e moshés sé shtatzénisé (preeklampsia e
hershme < 34 javé dhe e vonshme > 34 javé, 0.38% kundrejt 2.72%) [137]. Pérgindja mé e
larté e preeklampsisé sé formés sé réndé né moshén e hershme té shtatzénisé i dedikohet faktit
se preeklampsia e hershme mé pak se 34 javé ka risk mé té larté pér komplikacione amtare si
eklampsia, sindromi HELLP, etj. dhe risk mé té larté pér feto morto in utero [138] [139].

Né studimin toné u konstatua njé pérgindje mé e larté e preeklampsisé tek primiparet krahasuar
me pluriparet 51.3% vs. 48.7% krahasuar me grupin e kontrollit ku pérgindja primipare vs.
pluripare ishte 41.8% vs. 58.2%. Primipariteti rezultoi té Kishte njé risk mé té larté pér
preeklampsi, por Ky risk rezultoi né kufijté e sinjifikancés [RR (95% CI) 1.22 (0.98-1.51), p =
0.0588]. Kéto té dhéna jané té ngjashme me rezultatet e studimeve té publikuara mbi kété faktor
risku. Sipas njé studimi té publikuar né 2013 né “Hypertension Research in Pregnancy”,
hipertensioni gestacional dhe preeklampsia ishin mé té shpeshta né graté nullipare sesa ato
multipare (RR [95% CI], 1.30 [1.24-1.37]) [140].

Pérsa i pérket moshés sé gruas pérgindja mé e larté e preeklampsisé formé e réndé rezultoi né
ekstremet e moshés (< 20 vje¢ dhe > 40 vjec), gé pérputhet me studimet e publikuara [141]
[142]. Edhe né studimet e publikuara mbi moshén amtare si faktor risku pér preeklampsi ishte
gjetur se graté shtatzéna né ekstremet e moshés kishin riskun mé té larté. Kurba né formé “U”
e shpérndarjes sé rasteve me preeklampsi sipas moshés amtare éshté e ngjashme me kurbén e

rasteve me preeklampsi formé e réndé pér té njéjtin variabél.

Diferenca mé e madhe u konstatua pér variablin PE né shtatzéniné/shtatzénité e méparshme,
16% vs. 3.7%; [RR (95% Cl) 4.52 (2.24-9.12), p < 0.0001]. Pra, pacientet qé kané né
anamnezén e tyre njé preeklampsi t&é méparshme kané njé risk statistikisht mé té larté pér té
patur pérséri preeklampsi né shtatzéniné pasardhése. Ky konstatim pérputhet edhe né shumé
studime té literaturés gé kané arritur né té& njéjtin pérfundimin [143] [144]. Pér kété arsye

rekomandohet njé ndjekje shumé mé rigoroze né shtatzéniné pasardhése.

Gjithashtu HTA preekzistues rezultoi té ishte njé faktor risku statistikisht signifikant pér
preeklampsi [RR (95% CI) 2.98 (1.19-7.41), p = 0.0135]. Studimet e fundit e identifikojné
hipertensionin si njé faktor risku potencialisht t€ modifikueshém, bazuar né ndérhyrjet
terapeutike [145].
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Diabetin mellitus rezultoi njé tjetér faktor statistikisht signifikant né zhvillimin e preeklampsisé
[RR (95% CI) 2.32 (1.01-5.38), p = 0.0437]. Studimet e publikuara kané arritur né pérfundimin
se rreziku i preeklampsisé rritet dy deri né katér heré tek graté me diabet mellitus tip 1 ose tip
2 [146].

Tashmeé éshté e njohur gé preeklampsia dhe sémundja kronike e veshkave kané njé marrédhénie
komplekse, té dyanshme. Graté me sémundje kronike té veshkave kané njé risk té larté pér té
zhvilluar preeklampsi. Nga ana tjetér, preeklampsia éshté implikuar né zhvillimin e
mévonshém té albuminurisé, sémundjes kronike té veshkave dhe insuficiencén renale [147].
Né kété studim sémundjet renale preekzistuese rezultuan té ishin njé faktor risku pér
preeklampsi [RR (95% CI) 1.74 (0.51-5.91), p = 0.5076], por jo statistikisht sinjifikant.

Multipariteti ishte njé tjetér faktor statistikisht signifikant pér té patur preeklampsi [RR (95%
Cl) 2.39 (0.98-5.82), p = 0.0474]. Sipas njé studimi rreziku i pre-eklampsisé né shtatzénité
gemelare ishte tre deri né katér heré mé i larté krahasuar me shtatzénité unike, pavarésisht nga

mosha e nénés, paritetit, niveli arsimor, duhanpirjes, ose sémundshmérisé amtare [148].

Ndonése vdekshméria amtare éshté njé parametér mjaft i réndésishém né vlerésimin e
pérfundimit amtar, duke iu referuar mostrés me numér té vogél té studimit, ne e konsiderojmé
té pamundur pérpunimin statistikor té rezultateve né lidhje me kété variabél. Pjesa mé e madhe
e vdekjeve né vendet né zhvillim jané nga eklampsia, ndérsa né vendet e zhvilluara nga
komplikacionet e preeklampsisé. Né studimin toné pérgindjet e komplikacioneve té
preeklampsisé formé e réndé rezultuan si vijon: eklampsia 7.1%, sindromi HELLP 11%,
distako placentae 7.8%, edema pulmonare 1.3%, aksidenti vaskular cerebral 1.9% dhe

insuficienca renale 2.6%.

Né vlerésimin e ményrés sé lindjes, u konstatua njé diferencé statistikisht e réndésishme né
krahasimin midis grupit té PE formé e réndé dhe grupit t¢ kontrollit (lindja me operacion
cezarian ishte respektivisht 77% vs 29%). Kjo pérputhet me té dhénat e literaturés ku lindja me
operacion cezarian éshté mé e larté né shtatzénité e komplikuara nga preeklampsia. Sipas njé
studimi té kryer né Brazil pérgindja totale e operacionit cezarian rezultoi 68.4%; ku 50% ishin
té planifikuara dhe 18.4% intrapartum [149].
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Sipas njé studimi té kryer né Hollandé pérgindja e vdekshmérisé perinatale dhe vdeshméria
foshnjore ishte mé e larté tek graté shtatzéna me fillim té hershém té preeklampsisé sesa tek
graté shtatzéné pa preeklampsi [150]. Né studimin toné pérgindja e FMU rezultoi 14.9% dhe
vdekshmeéria neonatale 16.8%. Ky ndryshim i madh me té dhénat e literaturés lidhet me faktin
se jetueshméria né javén e 24-28 té shtatzénisé né institucionin toné éshté mé e ulét krahasuar

vendet e zhvilluara.

Pérsa i pérket prematuritetit, nga analiza e rezultateve u gjet njé pérgindje e larté prej 74.6%
gé dedikohet pikérisht ndérprerjes sé shtatzénisé kryesisht pér indikacion amtar (prematuritet
jatrogjen). Kjo pérgindje e larté e prematuritetit korrelon edhe me pérgindjen e larté té shtrimit
né Njésiné e Kujdesit Intensiv Neonatal, dhe ditégéndrimin aty, krahasuar me grupin e

kontrollit.

Screeningu, parandalimi, diagnostikimi, menaxhimi dhe trajtimi adekuat i preeklampsisé formé
e réndé pérbén njé sfidé pér personelin mjekésor té kujdesit amtaro-fetal. Preeklampsia paraget
jo vetém njé kosto né shéndetin fizik dhe emocional té nénés dhe té porsalindurit por edhe njé
kosto té larté financiare né sistemin shéndetsor [151]. Incidenca e ¢rregullimeve hipertensive
vazhdon té jeté né rritje pavarésisht avancimeve té dukshme né dy dekatat e fundit té
diagnostikimit dne menaxhimit té preeklampsisé si dhe rritjes sé cilésisé sé shérbimit té kujdesit
intesiv neonatal. Njohja e situatés sé preeklampsisé formé e réndé pér njé spital terciar dhe
krahasimi i rezultateve me té dhénat bashkékohore té géndrave té tjera spitalore éshté njé

orientim pér masat gé mund té merren pér té parandaluar komplikacionet e mundshme.

Shumé géndra kérkimore ndérkombétare té kujdesit gjaté shtatzénisé jané fokusuar né
screeningun e preeklampsisé né tremujorin e paré té shtatzénisé. Metoda e identifikimit té
grupit me risk té larté kombinon faktorét amtar, presionin arterial mesatar, indeksin e
pulsatilitetit né ekzaminimin doppler té arterieve uterine (UtA-Pl), dhe nivelin serik te PAPP-
A dhe PIGF [152] [33] [34] [34]. Pérdorimi i algoritmit té preeklampsisé i FMF-sé ka rezultuar
i efektshém né screeningun e preeklampsisé se hershme dhe premature por me njé efikasitet

mé té ulét pér preeklampsiné e vonshme [153] [154].

Njé piké e réndésishme éshté edhe parandalimi i preeklampsisé dhe studimet e fundit kané
arritur né pérfundimin se pérdorimi i aspirinés 150 mg né dité né grupin e pacienteve me risk

té larté nga java e 12-té deri 34-rt e shtatzénisé redukton né ményré sinjifikante riskun pér
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preeklampsi té hershme pérpara 34 javé, por nuk paraget ndryshime sinjifikante pérsa i pérket

preeklampsisé né term [134] [155].

KONKLUZIONE

Nga studimi rezultoi se c¢rregullimet hipertensive té shtatzénisé, preeklampsia dhe
preeklampsia forma e réndé pérbénin respektivisht 5.9%, 4.0% dhe 0.8% té lindjeve té
realizuara né SUOGJ “Kogo Gliozheni” gjaté periudhés sé studimit. Mosha mesatare né
pacientet me preeklampsi té formés sé réndé ishte mé e rritur se né grupin kontrollit gé
pérfagéson popullatén e lindjeve pér periudhén e studimit né maternitet (28,9 vjec vs. 25.8
vjeg), gjé qé reflekton moshén e rritur amtare si faktor risku. Megjithaté studimi konkludoi se
grupmoshat extreme, <20 vje¢ dhe >40 vjec kishin pérgindjet mé té larta té preeklampsisé
formé e réndé (1.1% dhe 0.96% pér grupmoshat <20 vje¢ dhe >40 vje¢ vs. 0.6% pér
grupmoshat 20-40 vjec).

Preeklampsia formé e réndé u konstatua né njé pérgindje mé té larté né preeklampsiné shumé
té hershme (< 30 javé) sesa né preeklampsiné né term (32.7% vs. 10.2%). Indikacioni amtar
ishte shkaku Kkryesor i ndérprerjes sé shtatzénisé me preeklampsi formé té réndé pérpara 30
javé shtatzénie. Ky grup pacientesh kishte pérgindjen mé té larté té faktoréve té riskut, si
preeklampsi né shtatzénité e méparshme (16.8% vs. 3.7%) dhe sémundje preekzistuese (HTA
kronik 7.8% vs. 2.6%, diabet mellitus 7.8% vs. 3.4% dhe pathologji renale kronike 3.2% vs.
1.8%).

Ményra e lindjes me operacion cezarian ishte disa heré mé e larté né grupin me PE formé e
réndé sesa né popullatén né total (77% vs 29%). Indikacioni ishte kryesisht amtar, pér shkak té
komplikacioneve té lidhura me PE formé e réndé si eklampsia, sindromi HELLP, distako

placente, edema pulmonare, etj.

Midis grupit té studimit (PE formé e réndé€) dhe grupit té kontrollit u konstatua njé diferencé
statistikisht e réndésishme pérsa i pérket pérgindjes té vdekshmérisé dhe sémundshmérisé
perinatale: Feto Morto in Utero (14.9% vs. 0.75%); transferimi né NICU (84.7% vs 9.3%);
vdekshméria neonatale (16.8% vs. 1.1%). Gjithashtu edhe pérgindja e IUGR/SGA ishte shumé

mé e larté né grupin e studimit krahasuar me grupin e kontrollit (61.8% vs. 6.4%).
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Duke marré né konsideraté faktin gé studimi yné shtrihet né njé periudhé kohore 5-vjecare dhe
numrit té vogeél té mostrés sé pérftuar pér nozologjiné e preeklampsisé sé formés sé réndé nuk
u arrit t¢ béhej njé pérpunim statistikor pérsa i pérket vdekshmérisé amtare. Kjo kérkon
kryerjen e studimeve té tjera né té ardhmen pér periudha kohore mé té gjata ose qé pérfshijné

pjesémarrés nga disa gendra spitalore.

Ky studim nuk pérjashton mbartjen e biaseve té lidhura me vlerésimin retrospektiv té rasteve
bazuar né té dhénat e paragitura né kartelat obstetrikale dhe neonatale. Nisur nga ndérlikimet
amtare si dhe sémundshméria dhe vdekshméria e larté perinatale e lidhur me preeklampsiné
dhe kryesisht preeklampsiné formé e réndé, né mbaré botén njé réndési shumé e vecanté po i

kushtohet identifikimit té grupit né risk pér preeklampsi dhe parandalimit té saj.

REKOMANDIME

1. Marrja e njé anamneze té detajuar obstetrikale, personale dhe familjare e pacientes gé né
vizitén e paré obstetrikale do té bé&jé t&é mundur identifikimin e faktoréve t¢ mundshém té
riskut pér preeklampsi. Bazuar né riskun individual té secilés pacientes rekomandohet té

béhet edhe plani i ndjekjes sé shtatzénise.

2. Implementimi i protokolleve té screeningut pér identifikimin e grave shtatzéné né risk té
larté pér preeklampsi gjaté tremujorit té paré té shtatzénisé. Protokollet bashkékohore té
screeningut bazohen né njé kombinim té faktoréve amtar, presionit arterial mesatar,
indeksit té pulsatilitetit né ekzaminimin doppler té arterieve uterine (UtA-PI), dhe nivelit
serik t¢ PAPP-A dhe PIGF. Né momentin gé pacientet paragiten pér screeningun e
anomalive kromozomike fetale mund t’ju ofrohet edhe screening pér preeklampsi. Krahas
matjes sé CRL-sé dhe NT-sé né ekografiné e tremujorit té paré mund té kryhet edhe

vlerésimi doppler i arterieve uterine.

3. Implementimi i protokolleve té& parandalimit té preeklampsisé do té bénte t& mundur
reduktimin e incidencés dhe komplikacioneve té saj dhe pér rrjedhojé uljen e kostos
financiare né sistemin shéndetésor, por mbi té gjitha koston shéndetésore tek nénat dhe

foshnjat.
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4. Kualifikimi i vazhdueshém dhe koherent i personelit shéndetésor né pérvetésimin dhe
implementimin e teknikave bashkékohore pér screeningun, diagnostikimin dhe trajtimin sa

mé té hershém té rasteve me preeklampsi té formés sé réndé.
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