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ABSTRAKTI 

 

Hyrje: Preeklampsia (PE) formë e rëndë është një çrregullim multisistemik i shtatzënisë me 

një incidencë në rritje, si edhe një nga shkaqet kryesore të sëmundshmërisë dhe vdekshmërisë 

amtare dhe perinatale në mbarë botën.  

Qëllimi i studimit: Të evidentojë faktorët e riskut të lidhur me PE formë e rëndë, dhe të 

vlerësojë komplikacionet madhore amtare dhe perinatale të lidhura me këtë patologji. 

Materiali dhe metoda: Në studim u morën 743 raste me PE nga të cilat 154 raste plotësonin 

kriteret për PE formë e rëndë. Variablat që u analizuan ishin mosha amtare, pariteti, mosha e 

shtatzënisë, anamneza obstetrikale, sëmundjet amtare akute ose kronike, mënyra e lindjes, 

komplikacionet amtare (eklampsia, sindromi HELLP, distako placente, insuficienca renale, 

edema pulmonare, aksidenti vaskular cerebral) si dhe komplikacionet perinatale (FMU, 

vdekshmëria neonatale, prematuriteti, shtrimi në NICU, SDR, nevoja për asistencë respiratore, 

IUGR/SGA). 

Rezultatet: Faktorë risku për PE formë e rëndë ishin preeklampsia në shtatzëninë e mëparshme 

[RR 4.52; 95% CI 2.24-9.12; p<0.0001], sëmundjet 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], 

sëmundjet renale kronike [RR 1.74; 95% CI 0.51-5.91; p=0.05076], shtatzënitë multiple [RR 

2.39; 95% CI 0.98-5.82; p=0.0474], etj. Komplikacione amtare të PE formë e rëndë 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%). Mënyra e lindjes me 

operacion cezarian ishte disa herë më e lartë në grupin me PE formë e rëndë (77% vs 29%). 

Gjithashtu përqindja e vdekshmërisë dhe sëmundshmërisë perinatale ishte disa herë më e lartë 

në rastet me PE formë e rëndë:  FMU [OR 23.3; 95% CI 5.4-100.5; p<0.0001]; shtrimi në 

NICU [OR 53.5; 95% CI 28.5-100.4; p<0.0001]; vdekshmëria 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 të PE formë e rëndë rezultuan shumë herë 

më të larta krahasuar me ato të grupit të kontrollit për të njëjtën periudhë kohore. Implementimi 

i screeningut të tremujorit e parë për preeklampsinë në evidentimin e rasteve me risk të lartë 

dhe trajtimi me dozë të ulët Aspirine rekomandohet për reduktimin e incidencës dhe 

komplikacioneve të preeklampsisë së hershme ku edhe përqindja e PE formë e rëndë është më 

e lartë.  

Fjalët kyçe: preeklampsia formë e rëndë, komplikacione amtare, komplikacione perinatale. 
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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% CI 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. 
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HYRJE DHE KONSIDERATA TË PËRGJITHSHME 

 

Preeklampsia është një çrregullim hipertensiv multi-sistemik i shtatzënisë që manifestohet me 

hipertension dhe proteinuri me ose pa simptomat shoqëruese si rezultatet jonormale të testeve 

laboratorike amtare, kufizimi i rritjes intrauterine ose reduktimi i volumit të likidit amnial. Ajo 

përbën një nga shkaqet kryesore të sëmundshmërisë dhe vdekshmërisë amtare, fetale dhe 

neonatale [1]. Bazuar në rezultatet e një meta-analize, incidenca globale e preeklampsisë është 

4.6% dhe varion midis regjioneve të ndryshme, si 1.0% në Mesdhe dhe 5.6% në Afrikë [2]. 

Ndërkohë që incidenca e preeklampsisë formë e rëndë varion nga 0.6-1.2% të shtatzënive në 

vendet e zhvilluara [3]. Gjithashtu incidenca e çrregullimeve hipertensive të shtatzënisë është 

rritur me 10.92% në 30 vitet e fundit pavarësisht përparimeve të mjekësisë në diagnostikim, 

menaxhim dhe trajtim [4].  

 

Edhe në ditët e sotme etiologjia e preeklampsisë mbetet e panjohur, pikërisht për këtë arsye 

preeklampsia vazhdon të quhet “sëmundja e teorive”. Në erën e praktikës “evidence-based 

medicine”, kujdesi i standartizuar ndaj grave të prekura nga preeklampsia-eklampsia drejtohet 

nga evidencat më të mira të disponueshme. Pavarësisht strategjive të qëndrueshme evidence-

based të menaxhimit, etiologjia e preeklampsisë mbetet e panjohur.  

 

Çrregullimet hipertensive të shtatzënisë vazhdojnë të mbeten një problem madhor për 

shëndetin e gruas dhe të foshnjës. Gjatë dekadës së fundit, janë bërë shumë studime për të 

kuptuar fiziopatologjinë e preeklampsisë, si dhe në përmirësimin e trajtimit të kësaj patologjie. 

Identifikimi dhe menaxhimi i pacienteve me preeklampsi me formë të rëndë vazhdon të mbetet 

një sfidë për klinicistët.  

 

Studimet e fundit janë të orientuara drejt screeningut dhe trajtimit parandalues të 

preeklampsisë. Trajtimi konsiston në menaxhimin e shenjave dhe simptomave dhe i vetmi 

trajtim përfundimtar mbetet lindja. Megjithatë kujdesi prenatal rigoroz me observimin e grave 

për shenja të preeklampsisë, diagnostikimi i hershëm i preeklampsisë, ndërhyrja në momentin 

e duhur, dhe përmirësimi i dukshëm i shërbimit të Neonatologjisë kanë bërë që të reduktohen 

komplikacionet amtare dhe perinatale si dhe të rritet jetueshmëria perinatale. 
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KËNDVËSHTRIMI HISTORIK  

 

2.1 Antikiteti 

Konvulsionet eklamptike puerperale mendohet që njiheshin në Egjiptin, Kinën, Indinë dhe 

Greqinë e lashtë, duke datuar rreth 4000 vjet më parë [5]. Papirusi Kahun (ose Petrie) që është 

një nga papiruset mjekësor më të vjetër në Egjipt dhe gjithashtu traktati më i vjetër i njohur i 

obstetrikës dhe gjinekologjisë (Fig. 1). Në këtë papirus përshkruhen probleme mjekësore si 

fertiliteti, shtatzënia, kontracepsioni dhe sëmundjet gjineologjike  [6]. Fjala eklampsi vjen nga 

greqishtja e vjetër “εκλαμψία” që do të thotë ndriçim, që lidhet me mënyrën e menjëhershme 

dhe të papritur që fillon konvulsioni eklamptik [7]. Eklampsia u përshkrua për herë të parë nga 

Hipokrati, në Greqinë e lashtë nga fundi i shekullit të 5-të dhe fillimi i shekullit të 4-rt para erës 

sonë. Megjithatë, ky term përdorej edhe për krizën epileptike, pasi këto dy patologji nuk arrihej 

të diferencoheshin nga njëra-tjetra në atë kohë. Hipokrati përdori teorinë e katër lëngjeve 

(gjaku, limfa, bila e bardhë dhe bila e zezë), për të përshkruar shkakun e sëmundjes [8]. Sipas 

atij sëmundja konsiderohej si prishje e balancës së katër lëngjeve, dhe trajtimet fokusoheshin 

në ruajtjen e ekuilibrit të këtyre lëngjeve. 

 

 

Figura 1. Papirusi Mjekësor Kahun, Muzeumi Petrie i Arkeologjisë Egjipttiane 

 

Një tjetër teori është teoria e lagështirës dhe thatësisë që u përdor për të shpjeguar fiziologjinë 

femërorë të sëmundjes. Gratë konsideroheshin të njoma. Meqënëse indet e gruas ishin poroze 

dhe të buta, ato mund të tërhiqnin më shumë lagështirën duke çuar në një shtim të tepruar të 

lëngjeve me pasojë sëmundjen [8].  

 

Hipokrati besonte se që një grua të ruante shëndetin dhe ekuilibrin, duhet të ngelej shtatzënë, 

të kishte laktacion ose menstruacione të rregullta. Ai bazohej mbi besimin se shtatzënia, 
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laktacioni dhe menstruacionet siguronin mekanizmat për eleminimin e lëngjeve të tepërta. 

Gjatë shtatzënisë shtohej sasia e gjakut për ushqyerjen e fetusit. Gjatë laktacionit shtohej sasia 

e gjakut që shkonte në gjinj, ku konvertohej në qumësht dhe eleminohej përmes ushqyerjes me 

gji. Gjatë menstruacioneve gjaku i tepërt eleminohej përmes fluksit menstrual [9]. 

Pavarësisht njohurive të kufizuara dhe mungesës së teknologjisë në shkrimet e kësaj periudhe 

tregohet që preeklampsia njihej si koncept. Në një nga veprat e Hipokratit dëshmohet që 

dhimbja e kokës e shoqëruar me rëndim të gjendjes dhe konvulsione konsiderohej një gjë e 

keqe. 

 

2.2 Mesjeta  

Gjatë mesjetës progresi mjekësor dhe shkencor u ndal. Kristianizmi pati një ndikim të madh 

nga shekulli i 5-të në shekullin e 8-të në ndalimin e këtij progresi. Gjatë kësaj periudhe disekimi 

human (autopsia) u konsiderua blasfemi dhe u ndalua [10]. Trajtimi i sëmundjeve u ndikua 

shumë nga besimi kristian. Preparatet e përshkruara nga mjekët që prej kohëve më të lashta 

shpesh zëvendësoheshin nga hajmalitë, mrekullitë apo lutjet [11]. Justiniani, Perandori i 

Bizantit në shekullin e 6-të mbylli shkollat mjekësore të Athinës dhe Aleksandrisë. Oribasius, 

Aetius i Amida, dhe Paulus of Aegina, rishkruan punët e mëparshme që tashmë më shumë i 

përkisnin historisë.  

 

Nga shekulli i 8-të në shekullin e 13-të, mbas rënies së Bizantit, ndikimi kristian filloi të bjerë. 

Në Europë hapet shkolla e parë mjekësore në Salerno të Italisë [12]. Gjithashtu, filloi të rritej 

ndikimi i shkollës mjekësore arabe. Gjithësesi, edhe shkolla e Salernos mbështetej në teorinë e 

likideve të trupit njerëzor. Asgjë më shumë se më parë nuk përmendet në fushën e 

preeklampsisë, eklampsisë.   

 

2.3 Rilindja 

Gjatë Rilindjes pati një progres të ndjeshëm të mjekësisë. Në vitin 1537, Papa Klementi VII 

dha lejen për të mësuar anatominë nëpërmjet disekimit të trupit të njeriut [13]. Shumë 

anatomistë dhe artistë të 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) përshkruan traktin riprodhues femëror. Përshkrimi i parë i 

tubave dhe ovareve u bë nga Fallopius në librin e tij Observationes anatomica. Gjithashtu, ai 

u mor me studimin e sistemit riprodhues femëror dhe futi termat “placentë” dhe “vaginë” në 

terminologjinë mjekësore [14].  
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Gabelchoverus bëri dallimin midis katër tipeve të epilepsive në 1596, ku përfshiheshin 

epilepsia që shkaktohej nga koka, stomaku, uterusi gravidik, dhe ekstremitetet e ftohta [15]. 

Në vitin 1619,  Johannes Varandaeus përdori herë të parë termin "eklampsia" në traktatin e tij 

të gjinekologjisë “Tractatus de affectibus Renum et Vesicae” [16]. 

 

Francois Mauriceau, i lindur në vitin 1637, ishte nga të parët që me shkrimet e tij e bëri 

obstetrikën një specialitet. Në 1668 ai botoi “Traité des Maladies des Femmes Grosses et 

Accouchées”, një libër që vendosi bazat e obstetrikës si shkencë dhe u përkthye në disa gjuhë 

(Fig. 2). Ai ishte i pari që përshkroi eklampsinë si patologji. Ai ishte gjithashtu i pari që 

konstatoi se primiparet ishin më shumë në risk për konvulsione eklamptike se pluriparet [17].  

Mauriceau mendonte që konvulsionet ishin pasojë e lohieve jonormale dhe vdekjes fetale 

intrauterine. Në rastin e frenimit të rrjedhjes së lohieve mund të ndodhnin inflamacioni, 

dhimbjet e kokës, konvulsionet, asfiksia dhe vdekja. Në rastin e vdekjes fetale intrauterine, një 

fetus i mbetur i vdekur shkaktonte brenda në mitër një erë të keqe dhe grumbullim të lëngjeve 

kadaverike që predispozonin gruan për konvulsione [18].   

 

  

Figura 2. “Traité des Maladies des Femmes Grosses 

et Accouchées” nga Francois Mauriceau, 1668. 

Figura 3. Gjak-rrjedhja (flebotomi) pikturuar nga 

Brekelenkam (1620 - 1668) 
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Me rënien e influencës së kristianizmit, preparatet e përshkruara nga mjekët e rifituan vlerën e 

tyre. Për shembull, në përpjekje për të ulur kongjestionin cerebral dhe për të parandaluar 

preeklampsinë, Mauriceau rekomandonte kryerjen e dy deri në tre flebotomive gjatë 

shtatzënisë [17] (Fig. 3). 

 

2.4 Shekulli 18-të 

Në shekullin e 18-të, Boissier de Sauvages vuri re që konvulsionet e grave shtatzënë me 

eklampsi ishin të ndryshme nga ato të pacientëve me epilepsi. Eklampsia ishte me natyrë akute 

sepse konvulsionet zhdukeshin mbasi largohej shkaktari precipitues. Epilepsia ishte me natyrë 

kronike sepse konvulsionet riktheheshin herë pas here [19]. De Sauvages ofroi pikëpamjet e tij 

mbi shkakun e konvulsioneve. Ai besonte se konvulsionet ishin rezultat i natyrës në përpjekje 

për të liruar organizmin nga çdo element patologjik.  

 

Madame Le Boursier du Coudray, Kryemami në Paris, në librin e saj (1769), shkruajti në 

Kapitullin 36 për konvulsionet dhe letargjinë që ndodh tek gratë shtatzënë në lindje dhe theksoi 

sa e rrezikshme ishte kjo gjendje. Ajo besonte se trajtimi i parë duhet të ishte gjakrrjedhja. Ajo 

shkruajti se nëse kolumi uterin ishte i hapur dhe kontraksionet uterine ishin të rregullta kishte 

shpresë për gruan, veçanërisht nëse kishte një prezantim të mirë fetal. Për të përshpejtuar 

lindjen në rastet me prezantim jo cefalik ajo rekomandonte versionin intern. Megjithatë, ajo 

paralajmëroi se manovra nuk duhet të kryhej dhunshëm, pasi mund të ndërlikonte situatën. 

Nëse gruaja humbiste ndjenjat, rasti konsiderohej praktikisht i pashpresë. E vetmja mënyrë për 

të shpëtuar gruan do të ishte lindja e bebit [20]. 

 

Në fillim të viteve 1800, stimulimi i gjakrrjedhjes konsiderohej i vlefshëm në parandalimin dhe 

trajtimin e preeklampsisë-eklampsisë. Fillimisht tentohej flebotomia në nivelin e krahut dhe, 

nëse konvulsionet vazhdonin, ripërsëritej procedura. Në disa raste janë raportuar hapje të venës 

jugulare ose arteries temporale, në përpjekje për të ndaluar konvulsionet. 

 

Thomas Denman është një tjetër mjek i njohur që përmendi për herë të parë edemat masive dhe 

lidhjen e tyre me preeklampsinë. Në veprën e tij të titulluar “Introduction to the Practice of 

Midwifery” (1794) i kushtoi vëmendje të veçantë lindjeve të shoqëruara me konvulsione (Fig. 

4). Ai konstatoi se rreziku më i madh për konvulsione vinte nga uterusi. Sipas Denman, uterusi 

rritej me shtatzëninë, duke ushtruar presion mbi vazat e mëdha të gjakut (aorta descendente 
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dhe vena cava inferior). Kjo rritje e presionit çonte në regurgitim të gjakut në kokë dhe 

shkaktonte mbingarkesë të vazave cerebrale me pasojë konvulsionet [21].  

 

 

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

 

Denman rekomandonte përdorimin e opiateve, banjove të ngrohta apo shpëlarjen e fytyrës me 

ujë të ftohtë si dhe përshpejtimin e lindjes. Për Denman, përshpejtimi i lindjes duhej të tentohej 

vetëm nëse një grua ishte fiziologjikisht gati për të lindur (dilatacion komplet, membranat e 

plasura dhe fetusi i angazhuar) sepse ndërhyrjet në stad më të hershëm të lindjes rrisnin 

vdekshmërinë amtare [21]. 

 

2.5 Shekulli 19-të 

John Charles Weaver Lever, i lindur në 1811, botoi në 1843 një punim në “Guy’s Hospital 

Reports” mbi disa raste me konvulsioneve puerperale. Ai ishte i pari që përshkroi edemat e 

kyçeve të këmbës dhe palpebrave, si dhe zbuloi se urina përmbante albuminë që zhdukej 

ngadalë pas lindjes (Fig. 5). Ai gjeti albuminë në urinë vetëm në rastet e eklampsisë ose në ato 

që dukeshin sikur do të zhvillonin eklampsi, por nuk gjeti albuminë në urinë në 50 gra me 

shtatzëni normale. 
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Gjithashtu, po në vitin 1843 Robert Johns konstatoi lidhjen midis simptomave që paraprijnë 

krizën eklamptike (dhimbja e kokës, humbja e përkohshme e shikimit, dhimbjet e forta 

epigastrike dhe edema e krahëve, duarve, qafës dhe fytyrës) gjatë muajve të fundit të 

shtatzënisë dhe zhvillimit të konvulsioneve puerperale [22]. 

 

 
 

 

Figura 5. Përshkrimi i parë i albuminurisë në 

eklampsi nga John Lever. 

Figura 6. “Parturition and the Principles and 

Practice of Obstetrics” nga William Tyler Smith 

 

William Tyler Smith, në punimin e tij “Parturition and the Principles and Practice of 

Obstetrics” të vitit 1849, paraqiti teorinë e kongjestionit cerebral (Fig. 6). Ai mendonte se 

shtatzënia është një gjendje e qarkullimit të rritur. Duke qënë se kontraksionet gjatë stadit të 

dytë të lindjes ndikojnë normalisht në qarkullimin e gjakut ai besonte se konvulsionet ishin 

pasojë e kongjestionit.  

 

Një tjetër teori në fund të viteve 1800 ishte teoria e “elementëve toksik”. Shtatzënia e 

shëndetshme varej nga aftësia e eleminimit të mbetjeve nga sistemet amtare dhe fetale. 

Pamundësia e eleminimit të këtyre mbetjeve çonte në “toksemi”, ku elementët e dëmshëm të 

grumbulluar në gjak shkaktonin irritim të sistemit nervor qendror [23]. Ata, të cilët besonin se 

preeklampsia-eklampsia shkaktohej nga toksinat e mishit, kufizonin përdorimin e tij dhe 

përshkruanin dieta me fruta, zarzavate dhe produkte të qumështit. Me diagnostikimin e gjendjes 
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preeklamptike, gratë me dhimbje koke dhe edema të ekstremiteteve të sipërme 

hospitalizoheshin dhe i nënshtroheshin trajtimeve si salaso dhe dietave ushqimore për 

parandalimin e konvulsioneve. Shpikja e sfigmomanometrit në vitin 1881 nga Dr. Samuel 

Siegfried Karl Ritter von Basch revolucionarizoi pikëpamjen e preeklampsisë-eklampsisë. Në 

vitin 1896 mjeku italian Riva-Rocci shpiku manshetën me ajër që bëri të mundur matjen e 

tensionit arterial çdo ditë tek të gjithë pacientët [24]. Në vitin 1897, Vaquez dhe Nobecourt e 

klasifikuan preeklampsinë si çrregullim hipertensiv. 

 

Në fund të shekullit të 19-të dhe në fillim të shekullit të 20-të, kishte dy mënyra të ndryshme 

për menaxhimin e preeklampsisë. Sipas Chesley, mjekët në Gjermani dhe Hollandë këshillonin 

menaxhim agresiv (lindje e menjëhershme vaginale apo me operacion cesarean), por përqindjet 

e vdekshmërisë amtare të lidhura me ndërhyrjen ishin mjaft të larta. Si rezultat, menaxhimi 

konservativ fitoi popullaritet dhe u përdor gjerësisht deri në vitin 1930. Mjekët pionierë të 

trajtimit konservativ ishin irlandezi Tweedy nga Dublini dhe rusi Stroganoff. Menaxhimi 

konservativ mbështetej në idenë se përshpejtimi i lindjes rriste shfaqjen e konvulsioneve 

përmes induktimit të stimulimit reflektor. Kështu që mjekët duhet të hiqnin dorë nga proçedurat 

që mbartnin rrezikun e stimulimit reflektor. Menaxhimi konsistonte në qetësimin e pacientes, 

duke përfshirë këtu edhe përdorimin e dozave të larta të morfinës. Duke qënë se konvulsionet 

dëmtonin funksionin e zemrës, mushkërive, veshkave dhe heparit, objektivi kryesor i 

Stroganoff konsistonte në eleminimin e tyre. Trajtonte eklampsinë, injoronte shtatzëninë dhe 

priste fillimin natyral të aktivitetit të lindjes. Të gjitha ekzaminimet kryheshin nën anestezi të 

lehtë për të reduktuar stimujt sensorë. Për qetësimin e pacienteve dhe për të ulur frekuencën e 

konvulsioneve përdorej morfina dhe klorur hidrati. Aktiviteti i lindjes lihej të përparonte 

natyralisht dhe kur dilatacioni i kolumit kishte arritur 6 cm, kryhej plasja artificiale e 

membranave [15]. 

 

2.6 Shekulli 20-të 

Ndonëse, studiuesit e shekullit të 20-të nuk arritën të zbulojnë etiologjinë e preeklampsisë, u 

arrit të identifikoheshin ndryshimet fiziopatologjike që shoqërojnë preeklampsinë. Në vitet 

1960 disa grupe përshkruan ndryshimet e theksuara midis placentave të shtatzënive të prekuara 

nga preeklampsia dhe placentave të shtatzënive jo të prekura nga preeklampsia. Nga biopsitë e 

placentave u zbulua se qelizat trofoblastike placentare ishin të paafta të invadonin arteriet 

spirale amtare dhe ti konvertonin nga vaza muskulare të vogla në vaza të mëdha me rezistencë 

të ulët. Si rezultat i moskonvertimit të arterieve spirale, diametri i lumenit dhe elasticiteti i 
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këtyre vazave ishte i kufizuar, duke çuar më pak gjak në placentë dhe tek fetusi që po rritet 

[25]. Dr Roberts dhe bashkëpunëtorë, treguan që preeklampsia paraqet një çrregullim 

endotelial. Duke gërmuar në të dhënat e dy dekadave më parë që lidhnin preeklampsinë me 

invadimin e varfër trofoblastik me pasojë reduktimin e perfuzionit placentar ata hipotetikuan 

teorinë që placenta ishemike lëshon një “faktor të dëmshëm” në gjakun amtar. Megjithëse ky 

faktor i hipotekuar ishte i panjohur mendohej se ai shkaktonte disfunksion endotelial me pasojë 

aktivizimin e kaskadës koaguluese, çrregullime të tensionit arterial dhe humbje të likideve nga 

hapësirat intravaskulare [26]. 

 

Në vitin 1906, në ndihmë të përpjekjeve të ndryshme për menaxhimin e preeklampsisë-

eklampsisë, Horn nga Gjermania përdori për herë të parë sulfatin e magneziumit, duke e 

injektuar intratekal [27]. Gjatë viteve 1920, Lazard dhe Dorsett popullarizuan përdorimin 

parenteral të MgSO4 për menaxhimin e preeklampsisë-eklampsisë dhe treguan që trajtimi me 

MgSO4 është efikas dhe i sigurt [28]. Në vitin 1926, sulfati i magnezit u aplikua intramusular 

për të parandaluar rekurencën e konvulsioneve në gratë me eklampsi.  

 

Që prej viteve 1960, ndryshimet në menaxhimin e preeklampsisë janë të pakta. Kujdesi prenatal 

rutinë (matja e TA, analiza e urinës, pesha amtare) mbetet një metodë mbikqyrjeje standarte, 

duke qënë se shenjat dhe simptomat e hershme të preeklampsisë mund të mos jenë të 

konstatueshme nga gruaja shtatzënë. Me vendosjen e diagnozës së preeklampsisë, menaxhimi 

përfshinte hospitalizimin, matjet e shpeshta të TA dhe peshës, analizën e urinës, regjim shtrati, 

mbikqyrjen fetale dhe vlerësimin amtar për dhimbje koke, mjegullim të pamjes dhe dhimbje 

epigastrike. 

 

Në preeklampsinë fulminante ose në vendosjen e eklampsisë, deri në fund të shekullit të 20-të 

administrohej MgSO4 dhe antihipertensivët, respektivisht për të parandaluar ose menaxhuar 

konvulsionet dhe hipertensionin. Së fundmi, vendimi për të proçeduar me lindjen vaginale apo 

me operacion cezarian varej nga shumë faktorë që përfshinin moshën e shtatzënisë, gjendjen e 

kolumit dhe kushtet amtare dhe fetale.  

 

2.7 Shekulli 21-të 

Edhe në ditët e sotme nuk është arritur të zbulohen mekanizmat etiologjikë përgjegjës për 

zhvillimin e preeklampsisë-eklampsisë. Në shumë artikuj review të publikuar, bazuar në 

literaturën shkencore bashkohore janë paraqitur teori të shumta dhe të ndryshme që mendohet 
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të jenë shkaktarë të kësaj patologjie. Këto teori janë të lidhura me mekanizmat e përfshirë në 

stresin oksidativ, intolerancën imunologjike midis njësisë feto-placentare dhe indit amtar, dhe 

mungesës së balancës angiogjenike [29]. Pavarësisht nga mekanizmi, është zhvilluar një model 

me dy stade i preeklampsisë për të siguruar një format të besueshëm për mjekët dhe 

shkencëtarët në kuptimin e fiziopatologjisë të preeklampsisë-eklampsisë pavarësisht nga 

shkaku [30] [31]. Shkurtimisht, perfuzioni placentar i reduktuar (stadi 1), si pasojë e 

implantimit jo normal dhe rimodelimit vaskular pasues, ndërvepron me faktorët konstitucional 

amtar (gjenetik, të mënyrës së jetesës, ambiental) për të dhënë sindromin amtar të 

preeklampsisë (stadi 2). Sindromi sistemik amtar karakterizohet nga perfuzioni i reduktuar që 

është pasojë e vazospazmës dhe aktivizimit të kaskadës të koagulimit me formimin e 

mikrotrombeve okluzive. Kjo çon në uljen e perfuzionit të gjakut në shumë organe, 

hipertension, proteinuri dhe humbje të likideve nga hapësira intravaskulare. Ndonëse, fillimisht 

mendohej se faktorët amtarë vetëm ndërvepronin me perfuzionin placentar të reduktuar, për të 

dhënë sindromin amtar (stadi 2), tashmë mendohet se faktorët amtarë mund të jenë të përfshirë 

në gjenezën e perfuzionit placentar të reduktuar (stadi 1). Gjithashtu mendohet se lidhja midis 

stadit të parë dhe të dytë mund të përfshijë shumë faktorë, që mund të variojnë nga njëri individ 

tek tjetri. Në 2014, Staff dhe bashkëpunëtorë e zgjeruan modelin me 2 stade të zhvillimit të 

preeklampsisë në një model me shumë stade [32].  

 

Trajtimi vijon të drejtohet në menaxhimin e shenjave dhe simptomave dhe i vetmi trajtim 

përfundimtar mbetet lindja. Diagnoza e preeklampsisë vijon të bazohet në vlerat e TA, matjen 

e proteinurisë dhe agravimi sëmundjes vlerësohet përmes testeve laboratorike. Mirëqënia fetale 

monitorohet me lëvizjet fetale, non-stress testin dhe profilin biofizik. Momenti dhe mënyra e 

lindjes varen nga mosha gestacionale, kushtet amtare dhe fetale si dhe grada e rëndesës së 

preeklampsisë. Përsa i përket menaxhimit farmakologjik, sulfati i magneziumit përdoret si gjatë 

aktivitetit të lindjes dhe pas lindjes, për të parandaluar konvulsionet në gratë me preeklampsi 

ose konvulsionet rekurente në gratë me eklampsi. Terapia antihipertensive (hidralazina ose 

labetaloli) administrohet për trajtimin e episodeve hipertensive akute.  

 

Parashikimi i hershëm i preeklampsisë vazhdon të mbetet një sfidë. Megjithatë, përparimet 

shkencore në aparaturat diagnostike dhe ekzaminimet laboratorike i ka orientuar kërkuesit në 

fushën e Obstetrisë dhe Gjinekologjisë të investigojnë mënyra të ndryshme të depistimit dhe 

identifikimit të rasteve me risk të lartë për preeklampsi që në tremujorin e parë dhe trajtimet 

parandaluese. Bazuar në studimet e fundit bashkëkohore, ekzaminimi Doppler i arterieve 
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uterine  si dhe niveli serik amtar i PAPP-A (Pregnancy-associated plasma protein A) dhe PlGF 

(Placental Growth Factor) kanë rezultuar efikas në parashikimin e preeklampsisë, veçanërisht 

preeklampsisë së hershme [33] [34]. 

 

 

FIZIOPATOLOGJIA E PREEKLAMPSISË 

 

Për të shpjeguar në mënyrë më të qartë dhe më didaktike fiziopatologjinë e sëmundjes fillimisht 

është propozuar një model i ndarë në dy stade i preeklampsisë. Stadi i parë i preeklampsisë që 

lidhet me reduktimin e perfuzionit placentar dhe dështimin e procesit të placentimit normal 

konsiderohet të jetë “shkaku amëtar”. Ky stad mundet ose jo të zhvillohet më tej te disa prej 

grave duke u shfaqur si stadi 2: sindromi multisistemik amtar i preeklampsisë (Fig. 7).  

Megjithatë në të dy këta stade ka shumë elementë që mbeten ende të panjohur. [35] 

 

 

Figura 7. Preeklampsia, një patologji me dy stade: reduktimi i perfuzionit placentar (Stadi 1) që në varësi të 

mekanizmave dhe faktorëve gjenetikë dhe imunologjikë rezulton në ndryshimet fiziopatologjike sistemike amtare 

(Stadi 2). [35] 

 

3.1 Stadi 1 i preeklampsisë: Reduktimi i perfuzionit placentar 

 

3.1.1 Të dhëna klinike 

Në vitin 1939, Ernest Page përshkroi se perfuzioni placentar ishte i reduktuar në preeklampsi 

[36]. Të dhënat mbështetëse të kësaj teorie u përftuan së pari nga gjetjet klinike. Preeklampsia 

është një gjetje më e shpeshtë në situatat obstetrikale që karakterizohen nga placenta me 

përmasa të mëdha, duke përfshirë shtatzënitë multiple dhe shtatzënitë molare. Koncepti u 

 

Stadi 1 
Perfuzioni Placentar i 

reduktuar 

Rimodelimi 

vaskular/implantimi 

anormal 

??? 
Stadi 2 

Sindromi amtar 
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zhvillua më tej duke sugjeruar se indi placentar eksesiv ishte më i vështirë për tu perfuzionuar 

në mënyrë të përshtatshme. Gjetje të tjera në mbështetje të kësaj teorie ishin incidenca e rritur 

e preeklampsisë në gratë me sëmundje preekzistuese që karakterizoheshin nga dëmtimi i 

mikrovaskulaturës, duke përfshirë diabetin, hipertensionin arterial dhe kolagjenozat. Matjet e 

drejtpërdrejta të fluksit interviloz të gjakut nëpërmjet teknikave të posaçme me lëndë 

radioaktive demonstruan reduktim të perfuzionit placentar në preeklampsi [37]. Më vonë, 

fluksimetria Doppler e vazave uterine ka demonstruar rritje të rezistencës në vazat që 

furnizojnë hapësirën interviloze të grave me preeklampsi, si dhe në shtatzëninë e hershme në 

gratë të cilat do të zhvillojnë më tej preeklampsi [38]. Modalitetet eksperimentale që synojnë 

reduktimin e perfuzionit placentar në studimet e kryera te kafshët kanë rezultuar në një sindrom 

të ngjashëm me preeklampsinë dhe të lidhur ekskluzivisht me shtatzëninë te këto kafshë [39].  

 

 

Figura 8. Arteriet spirale dhe invazioni trofoblastit në shtatzëninë normale dhe preeklamptike. 

 

Observimi më i besueshëm që mbështet reduktimin e perfuzionit placentar në preeklampsi 

është dështimi i arterieve uterine spirale të nënës (që furnizojnë hapësirën interviloze) që t’i 

nënshtrohen rimodelimit vaskular karakteristik gjatë shtatzënisë. Në shtatzëninë normale këto 
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vaza i nënshtrohen modifikimeve të shprehura [40]. Lumeni i diametrit vaskular rritet 4 herë 

dhe muri i vazave modifikohet prej humbjes së muskulaturës së lëmuar dhe laminës elastike të 

brendshme. Ky modifikim rezulton në krijimin e tubave flaksidë që ofrojnë një rezistencë të 

ulët qarkullimi në hapësirën interviloze. Për më tepër, humbja e përbërësve të murit vaskular i 

bën këto vaza më pak të ndjeshme ndaj stimujve vazoaktivë. Ky rimodelim zakonisht nuk 

ndodh në preeklampsi; mund të mos jetë aspak i pranishëm ose nëse ndodh, është i kufizuar në 

pjesën sipërfaqësore të vazava të lokalizuara në decidua, ndërkohë që në shtatzëninë normale 

modifikimi i vazave shtrihet deri në një të tretën e brendshme të miometrit (Fig. 8). 

 

3.1.2 Mekanizmat 

Dështimi i rimodelimit vaskular të placentës në preeklampsi ka qënë në fokus të studimeve të 

vazhdueshme. Duket se rimodelimi i këtyre vazave i dedikohet gjerësisht invazionit të 

trofoblastit, në veçanti invazionit endovaskular. Kontrolli qelizor i invazionit citotrofoblastik 

është në varësi të ndërveprimeve midis deciduas amtare dhe trofoblastit fetal. Tensioni lokal i 

oksigjenit dhe ndërveprimet me mediatorë imunë janë përcaktuesit parësorë të proçesit dhe 

mekanizmi i zakonshëm i tyre mund të jetë apoptoza [41]. Presioni i oksigjenit në hapësirën 

interviloze është i ulët deri në javët 10-12 pas konceptimit, moment kur vazat amtare fillojnë 

të perfuzionojnë hapësirën interviloze [42]. Pas këtij momenti presioni i oksigjenit rritet 

ndjeshëm, sikundër rritet edhe përqindja e radikaleve të lira të oksigjenit. Kapaciteti 

antioksidant amtar përcakton aftësinë e akomodimit të hapësirës decidua/trofoblast. Është 

propozuar se nëse kapaciteti antioksidues nuk është i mjaftueshëm, mund të rezultojë në 

dëmtim të invazionit, përfuzion të reduktuar placentar dhe probabilisht preeklampsi [43]. 

 

Pasojat e rritjes së shpërndarjes së oksigjenit janë të shumta. Të dhënat e përftuara in vitro 

sugjerojnë se rritja e tensionit të oksigjenit shpërthen ndryshimet në sjelljen dhe në shprehjen 

fenotipike të trofoblastit nga proliferativ në invaziv [44]. Gjithashtu, me rritjen e presionit të 

oksigjenit, qelizat e citotrofoblastit që veshin vazat amtare zhvillojnë më tej një fenotip të 

ngjashëm me qelizat vaskulare endoteliale, duke realizuar shprehjen e cadherin-ave, 

integrinave dhe molekulave të tjera të adezionit qelizor. Shprehja e këtyre molekulave është e 

dëmtuar në qelizat trofoblastike në preeklampsi, që mund të jetë për shkak të një paaftësie të 

trashëguar të këtyre qelizave për tu transformuar apo për të ulur kapacitetin antioksidant te 

gratë preeklamptike [45].  
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Përveç tensionit të oksigjenit si një rregullator madhor në diferencimin dhe invazionin e 

trofoblastit edhe mekanizmat imunë luajnë një rol të rëndësishëm. Qelizat imune që 

predominojnë në decidua janë një popullatë specifike e qelizave Natural Killer uterine (uNK). 

Receptorët imunoglobulinikë (KIRs) të këtyre qelizave ndërveprojnë me markues qelizorë 

specifikë të trofoblastit fetal, duke influencuar invazionin trofoblastik. Antigjeni trofoblastik C 

i leukociteve humane (HLA-C: një molekulë e Klasës I të kompleksit të histokompatibilitetit 

madhor) luan një rol thelbësor në ndërveprimin trofoblast-decidual [46] [47]. Kombinimet 

gjenotipike specifike të molekulave të KIR dhe HLA-C rezultojnë në rritje të riskut për 

preeklampsi. Ky kombinim konsiston në ndërveprimin midis molekulave HLA-C me një KIR 

frenues, duke rezultuar në frenim të shprehur të aktivitetit të qelizave uNK dhe në këtë mënyrë 

në reduktimin e invazionit të trofoblastit [48]. Është qartësisht e dukshme se placentimi normal 

kërkon një ekuilibër të frenimit dhe aktivizimit të qelizave uNK që ndërmjetësohet nga faktorë 

amtarë dhe fetalë. 

 

Apoptoza placentare mund të jetë rruga përfundimtare e këtyre mekanizmave. Placentat e 

pacienteve preeklamptike tregojnë një apoptozë më të shprehur në krahasim me grupin e 

kontrollit. Apoptoza rezulton gjithashtu në çlirimin e mikrofragmenteve të sinciciotrofoblastit 

në qarkullimit amtar, që është më i përshpejtuar në preeklampsi [49] [50]. 

 

3.2 Stadi 2 i preeklampsisë: më tepër sesa HTA i induktuar nga preeklampsia 

 

3.2.1 Ndryshimet patologjike dhe fiziopatologjike 

Ndryshimet patologjike të grave të cilat kanë vdekur nga eklampsia prezantojnë një tablo të 

përbashkët: ato sugjerojnë në mënyrë të qëndrueshme reduktimin e thellë të perfuzionimit [51]. 

Në hepar dhe gjendrat surenale perfuzionimi i reduktuar demonstrohet nga infarktet, nekroza 

dhe hemorragjia intraparenkimale. Në zemër është e pranishme nekroza endokardiale, e 

ngjashme me atë të shokut hipovolemik, çrregullim tipik që karakterizon reduktimin e 

perfuzionimit. Ndryshimet patologjike në veshka përkufizohen si endoteliozë glomerulare që 

konsiston në edemë të shprehur të qelizave endoteliale glomerulare në shkallë të tillë që bllokon 

lumenin kapilar [52]. Kjo gjetje shoqërohet edhe nga ndryshime minimale të podociteve renale. 

Sipas një studimi të kryer në  Suedi endotelioza glomerulare u gjet në biopsitë renale të të gjitha 

grave me preeklampsi dhe hipertension të shtatzënisë dhe në 5 nga 12 rastet e kontrollit [53]. 

Ky ndryshim është i rëndësishëm sepse është i pranishëm vetëm në këtë formë të hipertensionit, 
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duke treguar se preeklampsia nuk është thjesht një “zbulim” i HTA para shtatzënisë. Gjithashtu, 

përfshirja e pikave endoteliale drejt këtij indi është një target i rëndësishëm i çrregullimit. 

 

Ndryshimet fiziopatologjike mbështetin konceptin e reduktimit të perfuzionimit. Perfuzioni 

është virtualisht i reduktuar në secilin prej organeve të ekzaminuar, duke përfshirë edhe 

uterusin. Reduktimi i fluksit uterin të gjakut dëmton më tej perfuzionimin placentar, duke 

rezultuar në rreth vicioz të qëndrueshëm me dekursin klinik të preeklampsisë. Kjo është një 

sëmundje që nuk përmirësohet por vetëm përkeqësohet, madje përkeqësimi është progresiv. 

Perfuzioni ulet si pasojë e vazospazmës, aktivizimit të kaskadës së koagulimit me formimin e 

mikrotrombeve, dhe humbjes së likideve nga hapësira intravaskulare [51]. Vazospazma nuk 

është si pasojë e vazokonstriktorëve të veçantë ose e një rritje të vazokonstriktorëve të 

zakonshëm. Për më tepër, gratë me preeklampsi janë sensitive ndaj çdo agjenti vazokonstriktor. 

Sensitiviteti i rritur vazokonstriktor, aktivizimi i kaskadës së koagulimit dhe humbja e 

integritetit vaskular janë evidente në pacientet me preeklampsi pasi disfunksioni endotelial 

është një tipar fiziopatologjik kryesor i kësaj patologjie. Kjo hipotezë mbështetet gjithashtu nga 

vazodilatacioni endotelial i alteruar që është konstatuar nga ekzaminimi i vazave të indeve të 

ndryshme tek gratë preeklamptike [54]. Për më tepër, në gratë me preeklampsi janë prezent një 

pafundësi markuesish të dëmtimit ose disfunksionit endotelial. Megjithëse shumica e modeleve 

të aktivizimit ose disfunksionit endotelial në preeklampsi mbështesin faktin se produktet 

placentare të prodhuara si përgjigje e perfuzionit të reduktuar alterojnë funksionin endotelial 

[55]. Aktivizimi endotelial është vetëm një komponent i aktivizimit të gjeneralizuar të 

përgjigjeve inflamatore që është karakteristike e shtatzënisë dhe që theksohet më tej në 

preeklampsi [56].  

 

Ndryshimet metabolike gjithashtu janë karakteristike për preeklampsinë. Këtu përfshihen 

dislipidemia, me një rritje të triglicerideve, acideve yndyrore të lira dhe LDL kolesterolit dhe 

një ulje të HDL kolesterolit [57]. Rezistenca e insulinës dhe acidi urik, komponentë të tjerë të 

sindromës metabolike, janë gjithashtu të rritur në preeklampsi [58]. Shumë nga këto ndryshime, 

ku përfshihen acidet yndyrore të lira të rritura dhe acidi urik mund të gjendet që në fillim të 

shtatzënisë. Megjithatë nuk është përcaktuar ende që këto çrregullime mund të kenë ekzistuar 

edhe përpara shtatzënisë.  

 

Acidi urik paraqet një rritje duke u konsideruar potencialisht i rëndësishëm jo vetëm si një 

markues i sëmundjeve kardiovaskulare por edhe si një markues i preeklampsisë [59]. 
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Hiperuricemia është një nga gjetjet më të hershme dhe më të qëndrueshme të preeklampsisë, 

që është e rëndësishme të rivlerësohet. Në një studim u gjet se tek gratë me hipertension të 

shtatzënisë, acidi urik ishte një indikator i rritjes së outcome-it fetal të pafavorshëm edhe në 

mungesë të proteinurisë [60]. 

 

3.2.2 Ndërveprimet amtaro-fetale-placentare në preeklampsi 

Jo të gjitha gratë me perfuzion placentar të reduktuar zhvillojnë preeklampsi. Shtatzënitë e 

komplikuara me kufizim të rritjes fetale intrauterine (pamundësia e bebeve për të përdorur të 

gjithë potencialin e tyre të rritjes), gjithashtu kanë një reduktim të ngjashëm të perfuzionit 

placentar. Dështimi i rimodelimit të vazave uterine që furnizojnë placentën, që është 

karakteristike e preeklampsisë është gjithashtu prezente në kufizimin e rritjes fetale pa 

manifestime klinike të preeklampsisë [61]. Kjo ka çuar në konceptin se perfuzioni placentar i 

reduktuar duhet të ndërveprojë me faktorët amtarë që të përfundojë në preeklampsi klinike 

(Fig. 9).  

 

 

Figura 9. Ndërveprimi amtaro-fetal në patogjenezën e preeklampsisë. Ky model tregon që vetëm perfuzioni 

placentar i reduktuar (Stadi 1) nuk mjafton për të shkaktuar preeklampsinë por kërkon ndërveprimin e faktorëve 

konstitucional amtar që mund të jenë gjenetikë, të mënyrës së jetesës dhe ambientalë. [35] 

 

Këto faktorë mendohet të jenë gjenetikë, të mënyrës së jetesës dhe ambientalë. Ata 

modifikohen nga ndryshimet fiziologjike normale të shtatzënisë, nga të cilat përgjigja 



 

 

25 

 

inflamatore e rritur mund të jetë veçanërisht e rëndësishme. Gjëndjet e njohura që rritin riskun 

për preeklampsi janë obeziteti, hipertensioni, diabeti dhe numri i aborteve të mëparshme [62]. 

Këta janë të gjithë faktorë risku për sëmundje kardiovaskulare në jetën e mëvonshme. 

Ngjashmëritë midis tipareve fiziopatologjike të preeklampsisë dhe faktorëve të riskut 

kardiovaskular sugjerojnë një lidhje midis tyre që mbështetet nga studimet epidemiologjike në 

vazhdimësi.  

 

Predispozicioni gjenetik për preeklampsi ka tërhequr shumë vëmendje. Incidencë e rritur e 

preeklampsisë vërehet dukshëm tek të afërmit me lidhje gjakut (nëna, vajza, motra dhe mbesa), 

por jo tek të afërmit nga martesa (nusja, vjehrra) [63]. Kërkimet për të futur mekanizmat 

gjenetikë janë të vështira sepse sindromi ndodh në gjysmën e popullatës dhe nuk manifestohet 

deri në moshën riprodhuese dhe vetëm në gratë që arrijnë një shtatzëni. Në një përmbledhje të 

studimeve të trashëgimisë, Arngrimmson arriti në përfundimin se brenda këtyre kufizimeve, të 

dhënat përputheshin me një gjen dominant me penetrancë variabël ose trashëgimi 

multifaktoriale [64]. Kontributi kryesor është nga gjenoma amtare; megjithatë, gjenet fetale 

(amtare) janë gjithashtu kontribues. Përpjekjet për të identifikuar gjenin/gjenet e preeklampsisë 

i kanë bërë studiuesit e gjenomës humane të ngrenë shumë hipoteza. Polimorfizmat që 

ndryshojnë funksionin e gjeneve që mendohet të jenë përgjegjës janë gjetur më shpesh tek gratë 

me anamnezë për preeklampsi. Këtu përfshihen gjenet përgjegjës për trombofilinë, 

metabolizmin e folateve, metabolizmin e lipideve, stresin oksidativ dhe komponentët e sistemit 

reninë-angiotenzinë.  

 

Një studim që analizoi më shumë se 7 milionë variante gjenetike në 2658 pasardhës të lindur 

nga gra shtatzënë me preeklampsi dhe 308,292 kontrolle të popullsisë identifikoi një sinjal të 

vetëm shoqërues afër gjenit Flt-1 (Fms-like tyrosine kinase 1) në kromozomin 13 [65]. Gjeni 

Flt-1 kodon sFlt-1 (soluble Fms-like tyrosine kinase 1), që është një antagonist i VEGF 

(Vascular Endothelial Growth Factor) dhe PlGF (Placental Growth Factor). Studimet e kryera 

tek kafshët kanë treguar se administrimi i sFlt1 indukton hipertension, proteinuri dhe 

endoteliozë glomerulare [66]. 

 

3.3 Lidhja midis Stadit 1 dhe 2 

Një pyetje kyç në modelin e stadit 2 është: “Kush është lidhja midis 2 stadeve?”. Identifikimi 

kësaj lidhje do të siguronte një objektiv për një terapi të përbashkët për të gjitha rastet e 

preeklampsisë pavarësisht faktorëve predispozues. Kërkimi për faktorët unikë prezentë në 
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qarkullimin e grave me preeklampsi, ka angazhuar të paktën një gjeneratë studiuesish. Kjo ide 

praktikisht është braktisur mbas kërkimeve të shumta në favor të një numri më të madh të 

faktorëve të zakonshëm si citokinat, faktorët e rritjes dhe hormonet placentare. Megjithatë, 

koncepti i produkteve placentare unike, mbetet i zbatueshëm me hipotezën se pjesëzat e 

mikrovileve, si produkt i apoptozës sincitiotrofoblastike, janë prezente në sasi më të shtuar në 

gjakun e grave me preeklampsi. Është sugjeruar se këto produkte ndërveprojnë me qelizat 

inflamatore aktive qarkulluese ose ndoshta prekin drejtpërdrejt funksionin endotelial [67]. Disa 

citokina dhe markues të tjerë inflamatorë që mund të alterojnë funksionin endotelial janë të 

rritur në gjakun e grave me preeklampsi. Të dhënat tregojnë për një aktivizim të shtuar të 

qelizave inflamatore që marrin pjesë gjatë kalimit përmes hapësirës interviloze. Këto qeliza 

mund të jenë burimi i shtimit të molekulave inflamatore [68]. Hormonet placentarë ku 

përfshihen estrogjeni, progesteroni dhe hormoni laktogjen placentar human janë propozuar se 

mund të ndikojnë tek lidhja, por roli i tyre nuk është mbështetur. Roli i aberracioneve të sistemit 

reninë-angiotenzinë është patur në konsideratë për shumë vite. Disa raporte kanë identifikuar 

autoantitrupa ndaj receptorëve angiotenzinë nëntipi 1 (AT1) në gratë me preeklampsi [69]. 

Këto antitrupa mund të aktivizojnë receptorët AT1 in vitro me pasojë rritjen e faktorit indor 

dhe rritjen e aktivitetit të NADP-H oksidazës. Origjina e këtyre antitrupave dhe historia 

natyrale e shfaqjes dhe zhdukjes së tyre nuk është përcaktuar qartë. Gjetjet e fundit të 

përqëndrimeve të rritura të receptorëve solubël për faktorët angiogjenikë VEGF (vascular 

endothelial growth factor) dhe PlGF (placental growth factor) në shtatzëni sugjerojnë se këto 

molekula, që mund të prodhohen nga placenta në përgjigje të hipoksisë mund të jenë të 

përfshira. 

 

Stresi oksidativ, tejkalimi i elementëve të oksigjenit radioaktiv përtej kapacitetit bufer të 

antioksidantëve endogjene, është konsideruar si kandidati kryesor për lidhjen e të 2 stadeve. 

Shumica e lidhjeve të sugjeruara mund të kontribuojnë ose mund të stimulohen nga stresi 

oksidativ. Citokinat shkaktojnë çlirimin e radikaleve të lira si pjesë e mekanizmit të tyre të 

veprimit, ndërsa monocitet dhe neutrofilet e aktivizuara çlirojnë radikalet e lira kur janë në 

kontakt me endotelin e aktivizuar [70]. Aktivizimi i NADP-H nga autoantitrupat angiotenzinë 

mund të rezultojë në gjenerimin e radikaleve të lira. Stresi oksidativ nxit apoptozën placentare, 

duke shkaktuar çlirimin e pjesëzave të mikrovileve që përmbajnë lipidet e oksiduara, që më 

pas mund të veprojnë në mënyrë sistemike.  

 



 

 

27 

 

Stresi oksidativ është sugjeruar se ka lidhje me shumë sëmundje, dhe roli i tij në preeklampsi 

është diskutuar prej rreth 50 vjetësh [71]. Të dhëna të shumta mbështesin prezencën e stresit 

oksidativ në preeklampsi. Megjithatë, ka polemika përsa i përket markuesve lipidik të stresit 

oksidativ që janë të rritur. Peroksidet lipidike dhe lipidet e tjera të modifikuara oksidativisht si 

isoprostanet janë raportuar në vlera të rritura në gjakun dhe indet e grave me preeklampsi për 

shumë vite [72]. Megjithatë, modifikimet oksidative të këtyre lipideve mund të ndodhin 

pavarësisht stresit oksidativ.  

 

Testi i fundit i rolit të stresit oksidativ është nëse reduktimi ose parandalimi i stresit oksidativ 

mund të përmirësojë ose parandalojë disfunksionin endotelial dhe sindromin preeklamptik 

amtar. Ashtu si edhe me ndërhyrjet e tjera, përdorimi i antioksidantëve mbas të dhënave klinike 

të preeklampsisë ishte i pasuksesshëm [73]. Megjithatë, në një studim të vogël të randomizuar 

të terapisë antioksidante, me 1000 mg vitaminë C dhe 400 UI vitaminë E të administruara mbas 

javës së 20-të të shtatzënisë jo vetëm reduktuan të dhënat e aktivizimit endotelial por gjithashtu 

reduktuan në mënyrë sinjifikante incidencën e preeklampsisë [74]. Ndonëse premtues, në këtë 

studim vetëm 79 gra e morën terapinë. Gjithashtu një studim tjetër me 50 paciente të trajtuara 

dhe 50 subjekte kontrolli nuk paraqiti ndonjë përfitim [75]. 

 

Koncepti që faktorët amtarë ndërveprojnë me perfuzionin e reduktuar placentar për të dhënë 

sindromin preeklamptik na çon në dy këndvështrime të rëndësishme. Së pari, mund të ndihmojë 

për të shpjeguar manifestimet e ndryshme fetale të preeklampsisë. Preeklampsia është e lidhur 

me kufizimin e rritjes fetale, megjithatë kjo ndodh vetëm në një të tretën e rasteve [76]. Në 

shtatzënitë preeklamptike që vazhdojnë mbas javës së 37-të gestacionale, ka një numër të madh 

të fëmijëve mbi peshë (LGA) [77]. Modeli i ndërveprimit amtar/fetal/placentar sugjeron se 

kontributi i faktorëve amtarë dhe faktorëve fetal/placentar mund të variojë në raporte. Pra, në 

gratë me shumë faktorë predispozues, edhe një reduktim i vogël i perfuzionit placentar është i 

mjaftueshëm për stadin 2, ndërsa reduktimet e theksuara të perfuzionit placentar do të çojnë në 

sindromin preeklamptik edhe në një grua me faktor predispozues minimal. Së dyti, identifikimi 

i këtyre faktorëve amtarë parashikon objektivat specifikë për parandalimin e preeklampsisë, që 

janë të rëndësishëm për një nëngrup të grave në risk.  

 

3.4 Preeklampsia e hershme vs preeklampsia e vonshme 

Preeklampsia e hershme zakonisht përkufizohet si preeklampsi që zhvillohet para javës së 34-

të të shtatzënisë, ndërsa preeklampsia e vonshme zhvillohet pas javës së 34-të të shtatzënisë. 
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Preeklampsia e hershme dhe e vonshme paraqiten me karakteristika klinike të ngjashme në 

pothuajse të gjitha sistemet e organeve të përfshira, megjithëse kryesisht në një shkallë më të 

vogël në preeklampsinë e vonë krahasuar me preeklampsinë e hershme. Preeklampsia e 

hershëm dhe e vonshme duket se zhvillohen nga gjendje hemodinamike të ndryshme. 

Preeklampsia e vonshme duket të jetë më e shpeshtë tek pacientet me indeks të lartë të masës 

trupore (BMI) dhe rezistencë totale vaskulare të ulët ndërsa format e hershme e preeklampsisë 

duket të jetë më e shpeshte tek pacientet me indeks të ulët të masës trupore (BMI) dhe alterim 

të fluksimetrisë doppler në arteriet uterine [78]. 

 

Në ndryshim, preeklampsia me fillimin e vonë duket të jetë manifestim i një mospërputhjeje 

midis kërkesave metabolike të fetusit në rritje dhe furnizimit të nënës. Ndryshimet paradoksale 

në output-in kardiak midis preeklampsisë së hershme dhe të vonë kanë bërë që studiuesit të 

hipotezojnë ekzistencën e dy llojeve të qarkullimit të nënës gjatë preeklampsisë: një gjendje 

output kardiak të ulët / rezistencë të lartë në preeklampsinë e hershme dhe një gjendje me output 

kardiak të lartë / rezistencë të ulët në preeklampsinë e vonshme [79]. Gjithashtu në 

ekzaminimet e placentave në rastet me preeklampsi në term janë vënë re më pak lezione të 

nënperfuzionit vaskular të nënës dhe me pak anomali të shpejtësisë Doppler të arteries 

umbilikale dhe uterine [80] [81]. 

 

Zgjerimi i volumit dhe rritja e ngarkesës vëllimore është një tipar i shtatzënisë së vonshme dhe 

theksohet më shumë nga makrosomia fetale, shtatzënia përtej 42 javë ose multiple. Kjo 

shoqërohet me mosfunksionim diastolik kardiak në afërsisht 15% të grave shtatzëna të 

shëndetshme në term. Pra, edhe në shtatzënitë e pakomplikuara, sistemi kardiovaskular i nënës 

shtyhet në kufijtë e tij funksionalë maksimalë, në kufijtë e dekompensimit. Kjo është e 

dukshme kur vlerësohet gjendja kardiovaskulare tek gratë obeze, mosha e avancuar amtare ose 

shtatzënia multiple, ku prevalenca dhe ashpërsia e mosfunksionimit kardiovaskular të nënës në 

term është rritur ndjeshëm. Meqenëse mosfunksionimi kardiovaskular i nënës ndodh në mënyrë 

akute dhe në fund të shtatzënisë, pre-eklampsia e vonë shoqërohet vetëm rrallë me kufizimin e 

rritjes së fetusit - mosfunksionimi i placentës është jetëshkurtër dhe rrallë rezulton në kufizim 

të rritjes së fetusit. Në mënyrë të ngjashme, natyra akute e insultit kardiovaskular që rezulton 

në hipoperfuzion të placentës është jetëshkurtër dhe nuk ka gjasa të rezultojë në dëmtime të 

dukshme histologjike të placentës. Lidhjet midis mosfunksionimit kardiak dhe renal në këtë 

proces janë të krahasueshme me ato të përfshira në preeklampsinë e hershme; megjithatë 

kongjestioni venoz dominon mbi hipoperfuzionin arterial dhe hipertoninë refleksore, për shkak 
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të së cilës paraqitja klinike e këtij lloji të preeklampsisë është më pak fulminante dhe zakonisht 

në një fazë të mëvonshme të shtatzënisë. 

 

 

Figura 10. Ndërveprimi kardio-renal në fillimin e preeklampsisë së hershme dhe të vonshme [79]. 

 

3.5 Implikimet klinike 

Fakti që stadi 1 i preeklampsisë, që përfshin rimodelimin vaskular jo normal të shtratit 

placentar, është prezent edhe në situata të tjera përveç preeklampsisë tregon se kuptimi i këtij 

fenomeni ka një rëndësi përtej preeklampsisë. Një objektiv i rëndësishëm për shqyrtimin e 

preeklampsisë është të kuptuarit se çfarë është e njëjtë dhe e ndryshme në situatat e ndryshme 

që shoqërohen me një perfuzion uterin anormal. 

 

Duke mësuar më shumë për preeklampsinë, është gjithnjë e më shumë evidente që nuk është 

thjesht hipertension i demaskuar nga shtatzënia. Hipertensioni duket të jetë një markues i këtij 

çrregullimi, sesa një faktor shkaktar. Pra, suksesi në trajtimin e preeklampsisë nuk është thjesht 

në uljen e presionit të gjakut por më tepër në përmirësimin e sindromit, duke përfshirë 

përmirësimin e outcome-it perinatal që është komplikacioni kryesor i strategjisë së menaxhimit 

aktual me lindjen e hershme. Kjo gjë i ka bërë studiuesit që të orientohen drejt parandalimit të 

preeklampsisë dhe jo të zgjedhin diagnostikimin e preeklampsisë si outcome parësor. Për më 

tepër, outcome parësor është frekuenca e hipertensionit gestacional në kombinim me markuesit 

e disfunksionit organor amtar ose sëmundshmëria dhe vdekshmëria perinatale.  

 

Ngjashmëritë në faktorët e riskut dhe ndryshimet fiziopatologjike të preeklampsisë dhe 

sëmundjet kardiovaskulare në jetën e vonshme tregojnë për mundësinë e lidhjes midis tyre. 
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Është evidente që gratë me preeklampsi kanë një risk dy herë më të lartë për të vdekur nga 

sëmundje kardiovaskulare. Risku është më i lartë në disa nëngrupe [82]. Gratë me preeklampsi 

që lindin parakohe ose me preeklampsi rekurente duket që të kenë një risk më të lartë.  

Megjithëse lidhja e preeklampsisë me sëmundjen kardiovaskulare në jetën e vonshme tregon 

që: preeklampsia dhe sëmundjet kardiovaskulare kanë antecendentë të njëjtë; preeklampsia 

shkakton sëmundje kardiovaskulare; ose që një shtatzëni normale është mbrojtëve ose 

identifikon gjendjet me risk të ulët, kjo nuk mund të përcaktohet saktësisht pa studime 

longitudinale të filluara përpara shtatzënisë. Pavarësisht nga shkaku i lidhjes, gratë, me 

preeklampsi dhe kryesisht ato me preeklampsi rekurente kanë një risk më të lartë për sëmundje 

kardiovaskulare në jetën e voshme. Ato duhet të inkurajohen të ndiqen rregullisht dhe të 

modifikojnë stilin e jetesës për të reduktuar riskun kardiovaskular. 

 

3.6 Konsiderata fetale 

Preeklampsia njihet se është e trashëguar megjithëse kjo nuk është përcaktuar në hartën 

gjenomike humane. Pavarësisht perfuzionit të reduktuar në stadin 1, vetëm një e treta e fetuseve 

të shtatzënive preeklamptike kanë kufizim të rritjes [76]. Ndryshimet metabolike amtare të 

preeklampsisë mund të suportojnë kërkesat në rritje për lëndë ushqyese të fetusit [51]. Duhet 

patur parasysh mundësia që preeklampsia mund të paraqesë një përgjigje fetale të përshtatshme 

ndaj perfuzionit placentar të reduktuar, që disa gra nuk mund t’a tolerojnë. Kjo gjë është në 

përputhje të plotë me natyrën heterogjene të këtij çrregullimi.  

 

 

INCIDENCA 

 

Vlerësimi i saktë i incidencës së preeklampsisë është i vështirë për shkak të mungesës së 

standartizimit të kritereve diagnostike në database-in e popullatës [83]. Preeklampsia 

komplikon rreth 3.4% të shtatzënive në SHBA [84]. Raportet nga vende të tjera të zhvilluara e 

kanë vlerësuar incidencën e preeklampsisë midis 3 dhe 5%, duke përfshirë studimet nga 

Wellington, Zelanda e Re (3.3%) dhe studimet e bazuara në Regjistrin Mjekësor të Lindjeve të 

Suedisë (2.9%), Danimarkës dhe Kinës (2.3%) [85]. Përqindjet e preeklampsisë janë rritur në 

SHBA nga 2.4% në vitet 1987-1988 në 2.9% të lindjeve në vitet 2003-2004 [86]. Të dhënat 

nga Norvegjia gjithashtu tregojnë një rritje të përqindjeve nga 3.3% në vitet 1968-1972, në 

3.7% në vitet 1988-1992 dhe më tej në 4.5% në vitet 1998-2002 [87]. Ndërsa në vendet në 

zhvillim përqindja e rasteve me preeklampsi variojnë nga 1.8% në 16.7% [88]. Gjithashtu 
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përveç ndryshimeve në nivel social-ekonomik, përqindjet e preeklampsisë ndryshojnë edhe në 

varësi të regjionit gjeografik dhe sezonit. Për shembull, në vendet nordike preeklampsia është 

më e shpeshtë në shtatzënitë e konceptuara në pranverë dhe verë që pritet të  lindin gjatë sezonit 

të dimrit [89] [90]. Në Finlandë, gratë nga rajonet e veriut kanë një risk dy herë më të lartë për 

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

 

4.1 Faktorët e riskut  

Faktorët e riskut të preeklampsisë janë të shumtë dhe reflektojnë kompleksitetin e sëmundjes. 

Ata mund të klasifikohen në disa grupe. 

 

4.1.1 Faktorët gjenetikë 

Një anamnezë familjare e preeklampsisë rrit riskun për preeklampsi dhe gratë, nënat e të cilave 

kanë patur preeklampsi kanë më shumë gjasa për të patur preeklampsi [92] [93]. Gratë e racës 

së zezë krahasuar me gratë e racës kaukaziane kanë një risk 60% më të lartë për të patur 

preeklampsi, si dhe më shumë gjasa të zhvillojnë preeklampsi të formës së rëndë. Gjithashtu 

sëmundjet kronike që njihen si faktorë rreziku për preeklampsi janë më frekuente në gratë e 

racës së zezë [94] [95]. Shtatzënitë e arritura nga dhurimi i ovociteve kanë një risk tre herë më 

të lartë për të  zhvilluar preeklampsi sesa shtatzënitë e arritura nga fekondimi in vitro me 

ovocitet e veta [96]. 

 

4.1.2 Mosha dhe pariteti  

Risku më i lartë për preeklampsi si dhe ndërlikimet e saj janë më të rritura në ekstremet e 

moshës amtare [97]. Megjithatë, ndërlikimet specifike të preeklampsisë variojnë sipas 

grupmoshave. Eklampsia është më e shpeshtë tek gratë shtatzëna nën 18 vjeç ndërsa 

insuficienca renale dhe kardiake janë më të zakonshme tek gratë mbi 40 vjeç. Gratë nulipare 

kanë një risk disa herë më të lartë për preeklampsi, krahasuar me gratë multipare [98] [99]. 

Megjithëse rreziku i preeklampsisë bie ndjeshëm pas shtatzënisë së parë, ky risk rritet më pas 

me kalimin e kohës. Sipas një studimi gratë multipare që mbeten shtatzënë 10 vjet ose më 

shumë pas shtatzënisë së tyre të mëparshme kanë të njëjtat gjasa për të patur preeklampsi si një 

grua nullipare [100]. 

 

4.1.3 Faktorët e shtatzënisë 

Rreziku i preeklampsisë është sinjifikisht më i lartë në shtatzënitë gemelare sesa në shtatzënitë 

unike. Gjithashtu ndërlikimet e shtatzënisë shfaqen më shpejt dhe përparojnë më shpejt [101]. 
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Molat hidatidiforme dihet se paraqesin një risk jashtëzakonisht të lartë të preeklampsisë së 

hershme të rëndë nëse nuk trajtohen [102]. Disa anomali kromozomike fetale luajnë rol në 

zhvillimin e preeklampsisë. Studime të ndryshme kanë arriitur në përfundimin se incidenca e 

pre-eklampsisë në shtatzënitë e ndërlikuara nga trizomia 13 ishte dukshëm më e lartë se 

incidenca në trizominë 18 dhe grupet e kontrollit të kariotipit normal [103] [104]. 

 

 

Figura 11-1. Faktorët e riskut të preeklampsisë 

 

4.1.4 Sëmundjet pre-ekzistuese 

Gratë që kanë hipertension përpara shtatzënisë kanë një risk më të lartë për të shfaqur 

preeklampsinë [105]. Gjithashtu, risku për preeklampsi është 2 deri në 4 herë më i lartë në gratë 

me diabet mellitus tipi 1 ose tipi 2 [106]. Gratë me sindromin antifosfolipidik, trombofili të 

tjera, sëmundje autoimune, sëmundje renale, infertilitet kanë gjithshtu risk më të lartë [107].  

 

4.1.5 Faktori atëror dhe ekspozimi ndaj spermës 

Risku i preeklampsisë ka rezultuar më i ulët tek gratë nullipare që kanë patur ekspozim ndaj 

spermës së partnerit dhe marrëdhënie seksuale të rregullta 12 muaj përpara shtatzënisë [108] 

[109]. Faktet në favor të kësaj hipoteze janë risku më i ulët për preeklampsi tek gratë multipare, 

tek gratë që kanë patur një abort; dhe risku më i lartë i preeklampsisë i konstatuar tek gratë që 
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përdorin kontraceptivët barrierë (kondomët mashkullorë dhe femërorë) dhe tek gratë që kanë 

ndryshuar partnerë [110]. Gratë që nuk kanë qënë të ekspozuara më përpara ndaj spermës së 

partnerëve (p.sh. gratë që e kanë arritur shtatzëninë mbas injektimit intracitoplazmik të 

spermatozoidit për azoospermi, me spermë të përftuar në mënyrë kirurgjikale) kanë një risk më 

të lartë për preeklampsi krahasuar me gratë që kanë qënë të ekspozuara ndaj spermës së 

partnerëve (p.sh. gratë që kanë arritur shtatzëninë spontanisht) [111]. Gjithashtu, burrat që janë 

baballarë të një shtatzënie me preeklampsi kanë më shumë gjasa që të jenë baballarë të një 

tjetër shtatzënie të komplikuar nga preeklampsia tek gra të tjera. [112] 

 

 

Figura 11-2. Faktorët e riskut të preeklampsisë 

 

4.1.6 Faktorë të ndryshëm 

Preeklampsia në shtatzëninë e mëparshme është një parashikues i fortë i preeklampsisë në 

shtatzëninë pasuese, veçanërisht mosha gestacionale e hershme në lindjen e parë [113]. Një 

tjetër faktor risku është obeziteti rrit 3 herë riskun për preeklampsi [114]. Gjithashtu shtesa e 

ekzagjeruar në peshë gjatë shtatzënisë rrit riskun për preeklampsi, dhe kryesisht për 

preeklampsinë me fillim të vonshmëm [115]. 
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4.1.7 Duhanpirja 

Studime të shumta kanë treguar që duhanpirja ul përqindjen e preeklampsisë me rreth 50% në 

varësi të dozës [116]. Gratë që pijnë duhan në fillim të shtatzënisë dhe më pas e lënë nuk kanë 

një ulje të riskut, ndërsa ato që fillojnë duhanin në fund të shtatzënisë dhe ato që konsumojnë 

duhan gjatë gjithë shtatzënisë janë më të mbrojtura [117]. Kjo sugjeron se ndonëse duhanpirja 

konsiderohet e dëmshme për shtatzëninë, produktet e djegies së duhanit kanë një efekt mbrojtës 

në shtatzëninë e vonshme. 

 

4.2 Komplikacionet amtare të preeklampsisë 

Rreziqet e komplikacioneve serioze si insuficienca renale akute dhe edema pulmonare janë 10 

deri në 30 herë më të larta në gratë me preeklampsi të formës së rëndë ose eklampsi [86]. 

Preeklampsia është shkaku kryesor për qëndrimin në njësinë e kujdesit intensiv në periudhën 

puerperale [118]. Gratë me preeklampsi kanë një risk 70% më të lartë për distako placente, dhe 

ky risk rritet më shumë me agravimin e sëmundjes. 

 

4.3 Komplikacionet perinatale të preeklampsisë 

Megjithëse vdekjet fetale in utero tek gratë me preeklampsi janë ulur dukshëm gjatë dekadave 

të fundit, studimet nga vendet e industrializuara si Norvegjia tregojnë se gratë me preeklampsi 

kanë një risk 35% më të lartë për vdekje fetale intrauterine [119]. Studimet nga vendet më pak 

të industrializuara tregojnë se preeklampsia shoqërohet me një risk dy herë më të lartë për 

vdekje fetale intrauterine [120]. Gratë me preeklampsi të formës së rëndë kanë një risk 80 herë 

më të lartë për lindje parakohe jatrogjenike përpara javës së 33-të dhe një risk 40 herë më të 

lartë midis javës së 33-të dhe 36-të të shtatzënisë. Këto risqe për lindje të hershme jatrogjenike 

luajnë rol në riskun katër herë më të lartë të bebeve të lindura me peshë të vogël tek gratë me 

preeklampsi [121]. Sëmundshmëria neonatale është dy herë më e lartë tek foshnjat e nënave 

me preeklampsi dhe ky risk ka mbetur konstant gjatë dekadave të fundit [122]. Bebet e lindura 

nga gratë me preeklampsi kanë gjithashtu një risk më të lartë për pikëzim Apgar të ulët, 

konvulsione febrile, encefalopati dhe qëndrim në njësinë e kujdesit neonatal intensiv (NICU) 

[123]. Është interesant fakti se foshnjat e lindura shumë parakohe si pasojë e preeklampsisë 

kanë një risk më të ulët për dëmtime të substancës të bardhë të trurit dhe paraliza cerebrale 

krahasuar me foshnjat e lindura shumë parakohe për shkaqe të tjera [124]. Lidhja midis 

preeklampsisë dhe rritjes fetale është komplekse. Krahasuar me foshnjat e lindura nga gratë pa 

preeklampsi, foshnjat e lindura nga gratë me preeklampsi kanë një risk tre deri katër herë më 
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të lartë për të qënë të vegjël për moshën e shtatzënisë (SGA, pesha < percentilja e 10-të). 

Megjithatë, risku i kufizimit të rritjes fetale është më i theksuar në shtatzënitë preterm sesa ato 

në term. Në shtatzënitë preterm, foshnjat e lindura nga gra preeklamptike janë 10-25% më të 

vegjël sesa ato të lindura në të njëjtën moshë shtatzënie nga gra pa preeklampsi. E kundërta 

ndodh në shtatzënitë në term, ato kanë një risk sinjifikisht më të lartë për të qënë SGA (small 

for gestational age) ose LGA (large for gestational age) [125]. Ekspozimi in utero ndaj 

preeklampsisë shoqërohet me efekte shëndetsore afat-gjata tek fëmijët. Të lindurit nga 

shtatzëni të ndërlikuara nga preeklampsia kanë nivele më të larta të presionit sistolik dhe 

diastolik të gjakut në fëmijëri dhe adoleshencë sesa bashkëmoshatarët e tyre të lindur nga 

shtatzëni normale [121]. Gjithashtu tek këta fëmijë është konstatuar një risk më i lartë për 

hospitalizim si pasojë e çrregullimeve metabolike, epilepsisë dhe komplikacioneve të tjera 

[122]. Studimet e ndjekjes afat-gjatë kanë paraqitur një risk më të lartë për insulte dhe një 

tendencë drejt rritjes së riskut për sëmundje koronare të zemrës në moshën 60-70 vjeç [126]. 

 

4.4 Rekurenca në shtatzënitë pasuese 

Gratë me preeklampsi kanë 7-15% mundësi që të zhvillojnë preeklampsi në shtatzëninë 

pasuese, krahasuar me 1% mundësi që kanë gratë pa preeklampsi në shtatzëninë e tyre të parë 

[127]. Risku i preeklampsisë në shtatzëninë e tretë rritet deri në 30%, nëse të dy shtatzënitë e 

para janë komplikuar nga preeklampsia, ndërsa risku mbetet 1% për gruan që nuk ka anamnezë 

obstetrikale për preeklampsi. Risku i rekurencës ndikohet nga mosha e shtatzënisë kur fillon 

preeklampsia [113]. 

 

4.5 Eklampsia 

Incidenca e eklampsisë është vlerësuar 2.7 raste për 10,000 lindje në 2005 në Angli dhe 8.2 

raste për 10,000 lindje në Amerikë [128]. Frekuenca e eklampsisë në vendet më pak të 

zhvilluara është më e lartë dhe vlerësohet rreth 16-69 raste për 10,000 lindje. Në ndryshim nga 

çrregullimet hipertensive të shtatzënisë, përqindjet e eklampsisë kanë rënë në vendet e 

zhvilluara gjatë dekadave të fundit [129]. Numri i eklampsive në Angli është ulur nga 4.9 raste 

/ 10,000 lindje në vitin 1992 në 2.7 raste / 10,000 lindje në vitin 2005 [128]. Përmirësimi i 

kujdesit paralindjes, lindja e hershme tek gratë me preeklampsi të formës së rëndë dhe 

përdorimi i sulfatit të magneziumit mendohet se janë përgjegjësit për uljen e numrit të rasteve 

me eklampsi. Rreziqet për outcome amtar dhe perinatal të pafavorshëm janë të larta tek gratë 

me eklampsi. Në vendet e zhvilluara përqindjet e rasteve fatale janë nën 1%, por 

komplikacionet e rënda amtare (si koma, insulti dhe detresi respirator akut) ndodhin në 10-30% 
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të rasteve. Rreth 5-8% e shtatzënive të komplikuara nga eklampsia rezultojnë me humbjen e 

fetusit ose neonatit [122]. 

 

4.6 Pasojat afatgjata 

Midis çrregullimeve hipertensive të shtatzënisë dhe riskut afat-gjatë për sëmundje 

kardiovaskulare dhe metabolike është gjetur një lidhje e qëndrueshme [130]. Gratë me 

preeklampsi kanë një risk tre deri katër herë të lartë për të zhvilluar në të ardhmen hipertension 

kronik, dhe një risk rreth dy herë më të lartë për sëmundje kardiake iskemike, insult dhe 

tromboemboli venoze [131]. Ndërsa gratë me preeklampsi të formës së rëndë kanë një risk 6 

herë më të lartë për të patur hipertension kronik në të ardhmen dhe 3.7 herë më të lartë për të 

zhvilluar diabet mellitus tipi 2 [132]. Studimet tregojnë se faktorët e riskut kardiovaskular si 

dislipidemia dhe presioni i lartë i gjakut janë prezente vite përpara shtatzënisë tek gratë që 

zhvillojnë më pas preeklampsi, duke sugjeruar se preeklampsia mund të manifestohet si një 

proçes i zakonshëm i sëmundjes.  
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KLASIFIKIMI I SËMUNDJEVE HIPERTENSIVE TË SHTATZËNISË 

 

Sëmundjet hipertensive të shtatzënisë ndahen në katër kategori [1]: 

1. Preeklampsia-eklampsia (TA i rritur mbas javës së 20-të të shtatzënisë me proteinuri ose 

një nga veçoritë e preeklampsisë të përmendura më poshtë) 

2. Hipertensioni kronik (nga çfarëdolloj shkaktari dhe që ka filluar përpara shtatzënisë)  

3. Hipertensioni kronik me preeklampsi të mbivendosur (hipertensioni kronik i shoqëruar me 

preeklampsi)  

4. Hipertensioni i shtatzënisë (TA i rritur mbas javës së 20-të të shtatzënisë në mungesë të 

proteinurisë ose një nga veçorive të preeklampsisë të përmendura më poshtë). 

 

Tiparet e preeklampsisë 

1. Hipertensioni: TA sistolik ≥ 140 mmHg ose diastolik ≥ 90 mmHg në dy raste të paktën 4 

orë larg, kur pacientja është e shtrirë në shtrat. 

2. Trombocitopenia (trombocitet < 100.000). 

3. Funksioni hepatik i dëmtuar (nivele të rritura në gjak të transaminazave hepatike deri në 

dyfishin e përqëndrimeve normale), dhimbje e fortë dhe persistente epigastrike që nuk i 

përgjigjet mjekimit dhe që nuk mbështetet nga ndonjë diagnozë tjetër) 

4. Zhvillimi i insuficiencës renale (niveli i kreatininës në serum më i madh se 1.1 mg/dL, ose 

dyfishimi i kreatininës në serum në mungesë të një patologjie renale) 

5. Edema pulmonare 

6. Fillimi i çrregullimeve cerebrale dhe të pamjes 
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KRITERET DIAGNOSTIKE 

 

Presioni i gjakut • TA sistolik ≥ 140 mmHg ose diastolik ≥ 90 mmHg në dy raste të paktën 4 orë 

larg, mbas javë së 20-të të shtatzënisë tek një grua që ka patur tension arterial 

normal përpara shtatzënisë 

• TA sistolik ≥ 160 mmHg ose diastolik ≥ 110 mmHg, hipertensioni mund të 

konfirmohet brenda një intervali të shkurtër prej disa minutash për të mundësuar 

fillimin e terapisë me antihipertensivë 

Dhe 

Proteinuria • ≥ 300 mg/dL në urinën e grumbulluar gjatë 24 orëve 

ose 

• Raporti proteinë/kreatininë më i madh ose i barabartë me 0.3 (çdo matje në 

mg/dL) 

• Testi i shpejtë i urinës me lakmues është 1+ (të përdoret vetëm kur metodat e 

tjera sasiore nuk janë të disponueshme) 

ose në mungesë të proteinurisë, hipertension dhe një nga çrregullimet e mëposhtme. 

Trombocitopenia  • Trombocitet janë më pak se 100,000/ mikrolitër 

Insuficienca renale • Përqëndrimet e kreatininës në serum më shumë se 1.1 mg/dL, ose dyfishimi i 

kreatininës në serum në mungesë të një patologjie renale 

Dëmtimi i funksionit 

hepatik 

• Nivele të rritura në gjak të transaminazave hepatike deri në dyfishin e 

përqëndrimeve normale 

Edema pulmonare  

Çrregullime cerebrale 

ose të pamjes 

 

 

Kriteret për preeklampsinë e formës së rëndë [133] 

1. Presioni sistolik më i lartë se 160 mmHg ose presioni diastolik më i lartë se 100 mmHg 

në dy raste të paktën 6 orë larg njëra-tjetrës me pacienten në pozicionin shtrirë ose rritja e 

TA sistolik më shumë se 60 mm Hg nga vlera bazë ose rritja e TA diastolik më shumë se 

30 mm Hg nga vlera bazë.  

2. Tromboctopenia (trombocitet < 100,000/mikrolitër) ose dëmtim i funksionit hepatik, ose 

prezenca e IUGR-së 

3. Proteinuria ≥5 g në urinën e grumbulluar për 24 orë ose ≥3+ në 2 porcione random të 

urinës të marra të paktën 4 orë nga njera tjetra. 

4. Oliguria < 500 ml/24 orë.  

5. Edema pulmonare ose cianoza 

6. Dhimbja epigastrike ose në kuadratin e sipërm djathtas 

7. Simptomat cerebrale ose vizuale 
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PROTOKOLLET E MENAXHIMIT 

 

I. Menaxhimi i hipertensionit të induktuar të shtatzënisë/preeklampsisë.  

A. Menaxhimi ambulator i pacientes. Për hipertensionin e induktuar të shtatzënisë pa 

proteinuri sinjifikante rekomandohet trajtimi ambulator dhe regjim shtrati. Pacientet 

duhet të monitorojnë rregullisht tensionin arterial, peshën dhe proteinurinë. Monitorimi 

antepartum (NST) duhet të fillojë herët. Ekzaminimet ekografike duhet të kryhen në 

mënyrë periodike për të vlerësuar likidin amniotik dhe për të monitoruar kufizimin e 

rritjes intrauterine (IUGR). 

B. Menaxhimi spitalor.  

1. Indikacionet. Nuk ka përmirësim të hipertensionit të formës së lehtë të induktuar 

nga shtatzënia nga trajtimi ambulator ose preeklampsi me proteinuri 2+, që tregon 

për prekje të organeve sistemike.  

2. Këshillat. Regjim shtrati. Qëllimi i terapisë me likide intravenoze në rastet e 

rënda është të rivendosë diurezën.  

3. Vlerësimi laboratorik dhe pesha. Ekzaminimet laboratorike duhet të kryhen një 

herë në dy ditë. Monitorimi para lindjes përfshin numërimin e lëvizjeve fetale, 

kryerjen e NST-së çdo ditë dhe vlerësimin ekografik të rritjes fetale dhe likidit 

amniotik çdo javë. Monitorimi i simptomave si dhimbja e kokës, çrregullimet e 

pamjes dhe dhimbja epigastrike.  

4. Lindja është trajtimi i zgjedhur. Lindja duhet të kryhet kur fetusi është matur 

(në term) por mund të jetë e nevojshme të kryhet më herët nëse gjendja amtare 

është në rrezik ose nëse ka tregues të vuajtjes fetale. Lindja është e indikuar në 

pacientet me preeklampsi të formës së rëndë. Betamethasone 12 mg intramuskular 

duhet të jepet dy herë në një distancë prej 24 orësh për të stimuluar maturimin 

pulmonar fetal dhe mund të përsëritet një dozë 12 mg pas 2 javësh nëse shtatzënia 

vazhdon. Gjatë aktivitetit të lindjes është i indikuar monitorimi elektronik i RZF.  

5. Terapia antihipertensive. E indikuar nëse TA është vazhdimisht >160/110. 

Qëllimi është të mbahet një presion sistolik 140-155 mm Hg dhe një presion 

diastolik 90-105 mm Hg [133]. Duhet të shmanget korrigjimi tej mase i TA sepse 

presionet normale të gjakut mund të çojnë në hipoperfuzion placentar.  

a. Diuretikët dhe ACE inhibitorët janë të kundërindikuar gjatë shtatzënisë.  

b. Menaxhimi akut: Hidralazinë IV 5 mg bolus dhe në perfuzion  
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c. Në mjekimet afat-gjata (nëse fetusi është prematur) janë metildopa 

(Aldometi) dhe labetaloli.  

6. Terapia me antikonvulsivë. Profilaksia për konvulsionet është e indikuar në të 

gjitha pacientet preeklamptike gjatë aktivitetit të lindjes dhe lindjes dhe për të 

paktën 24 orë pas lindjes.  

a. Medikamenti i zgjedhur për profilaksinë e konvulsioneve: Sulfati i 

Magneziumit  

b. Doza është 4 deri 6 g sulfat magneziumi IV për 20 minuta dhe vazhdohet 

me 2 g/orë.  

c. Trajtimi i konvulsioneve. Sulfati i Magneziumit 1 g/min IV deri 

maksimumi 4 deri 6 g derisa të kontrollohen konvulsionet.  

d. Vazhdimi i terapisë me sulfat magneziumi për të paktën 24 orë pas 

lindjes. Në 25% të pacienteve eklampsia mund të ndodhë pas lindjes. 

Monitorimi i diurezës pas lindjes dhe ndalimi i terapisë nëse diureza >200 

ml/orë për 4 orë. Kontrolli për hemoragji pas lindjes pasi sulfati i 

magneziumit mund të relaksojnë uterusin.  

7. Menaxhimi i terapisë me magnezium.  

a. Monitorimi i diurezës (100 ml në 4 orë), reflekset tendinoze të thella dhe 

nivelet në serum. Niveli terapeutik është 4 mEq/L por duke qënë se i duhen 

12 deri në 18 orë të ekuilibrohet, nivelet serike të sulfatit të magneziumit 

nuk janë të sigurta.  

b. Toksiciteti i magneziumit. Humbja e reflekseve dhe përgjumja 

paralajmërojnë toksicitetin e magneziumit. Në nivelet 10 deri në 12 mEq/L 

dhe më shumë mund të ndodhin dobësia muskulare, paraliza respiratore dhe 

depresioni kardiak.  

c. Për të trajtuar toksicitetin e magneziumit. 10 ml kalçium glukonat 10% 

(ose klorur kalçiumi) mund të administrohen IV në rastet me toksicitet nga 

magneziumi ose perfuzioni i magneziumit mund të ndërpritet për 1 deri në 

2 orë.  

 

II. Parandalimi i preeklampsisë. Aspirina 150 mg në ditë dhe suplementet e kalçiumit 

janë përdorur për të parandaluar preeklampsinë. Studimet e randomizuara të fundit kanë 

treguar se përdorimi i aspirinës 150 mg në ditë duke filluar nga java e 12-të e shtatzënisë 

redukton riskun për preeklampsi të hershme (përpara 34 javë) [134].  
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III. Hipertensioni kronik i mbivendosur në shtatzëni.  

A. Rreziqet.  

1. Amtare. Rreziku për nënën është i njëjtë si për gruan joshtatzënë. Megjithatë, në 

prezencë të preeklampsisë së mbivendosur (20%), ka një rritje të vdekshmërisë 

amtare, kryesisht nga hemorragjia intrakraniale.  

2. Fetale. Ka një incidencë të rritur për vdekje perinatale, IUGR ose vuajtje fetale.  

B. Menaxhimi.  

1. Trajtimi i hipertensionit kronik mund të ulë sëmundshmërinë amtare dhe fetale. 

Mjekimet e rekomanduara janë metildopa, hidralazina dhe beta-bllokuesit.  

2. Gjatë shtatzënisë nuk është e indikuar të përdoren:  

a. Bllokuesit e ganglionit simpatik (hipotensioni ortostatik)  

b. Diuretikët (përkeqësojnë volumin)  

c. ACE inhibitorët (shoqërohen me defekte fetale dhe insufiçencë renale 

neonatale)  

3. Vlerësimi laboratorik kryhet herët në shtatzëni.  

4. Vizitat obstetrikale planifikohen çdo dy javë nga java e 24-të e shtatzënisë dhe 

çdo javë mbas javës së 30-të të shtatzënisë.  

5. Ekzaminimi i hershëm ekografik kryhet për të përcaktuar moshën e shtatzënisë 

dhe ekografia përsëritet në mënyrë periodike për të vlerësuar IUGR-në.  

6. Monitorimi para lindjes (NST) duhet të fillojë në javën e 34-t të shtatzënisë.  

7. Përcaktimi i datës së lindjes. Shtatzënia nuk duhet të lejohet të vazhdojë përtej 

40 javë. Lindja mund të jetë e nevojshme më herët nëse ka të dhëna të IUGR-së 

ose vuajtjes fetale ose nëse hipertensioni nuk mund të kontrollohet me 

medikamente.  

8. Monitorimi intrapartum është i nevojshëm gjatë aktivitetit të lindjes.  

9. Nëse ka evidenca të IUGR-së, operacioni cezarian është më i preferuar sesa një 

induktim i zgjatur.  

10. Rastet e komplikuara ose gratë me preeklampsi të mbivendosur duhet të 

referohen drejt qendrave terciare.  
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STUDIMI 

 

 

 

 

 

 

QËLLIMI I STUDIMIT 

 

Ky studim ka si qëllim: 

✓  Të evidentojë incidencën e preeklampsisë formë e rëndë në SUOGJ “Koço Gliozheni”. 

✓ Të evidentojë faktorët e riskut të lidhur me preeklampsinë formë e rëndë 

✓ Të evidentojë komplikacionet madhore amtare të lidhura me këtë patologji. 

✓ Të evidentojë komplikacionet perinatale si pasojë e kësaj patologjie.  

✓ Të evidentojë mënyrën e menaxhimit të preeklampsisë formë e rëndë në SUOGJ “Koço 

Gliozheni”, si menaxhimin e urgjencës ashtu edhe menaxhimin pritës, dhe të realizojë 

një analizë të efektit/pasojave të modaliteteve të ndryshme të menaxhimit në 

përfundimin amtar dhe fetal.  

✓ Të krahasojë rezultatet e këtij studimi me rezultatet e studimeve bashkohore 

mbarëbotërore me këtë topik. 

✓ Përfundimet e këtij studimi të mund të shërbejnë si nxitës për hartimin dhe 

implementimin në rutinën e përditshme obstetrikale të protokolleve të menaxhimit të 

preeklampsisë së formës së rëndë. 
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MATERIALI DHE METODA 

 

Ky është një studim retrospektiv analitik i realizuar në Maternitetin “Koço Gliozheni”, Tiranë. 

Për realizimin e këtij studimi janë shfrytëzuar kartelat mjekësore të pacienteve të cilat kanë 

lindur në këtë maternitet gjatë periudhës kohore 5-vjeçare Janar 2009 deri në Dhjetor 2013. 

Kriteret standarte të përfshirjes në studim ishin kartelat e pacienteve të hospitalizuara me 

diagnozën “Preeklampsi”, të cilat kishin lindur në këtë maternitet pas javës së 24-rt të 

shtatzënisë gjatë periudhës kohore të sipërpërmendur pavarësisht numrit të fetuseve, paraqitjes 

fetale, mënyrës së lindjes. 

 

Përllogaritja e moshës së shtatzënisë u realizua duke u bazuar në ditën e parë të 

menstruacioneve të fundit (DMF – 13% e rasteve), në ekzaminimet ekografike të  tremujorit të 

parë (para javës së 13-të të shtatzënisë – 11% e rasteve) ose një kombinim të kritereve të 

mësipërme (DMF së bashku me ekografinë e tremujorit të parë – 76% e rasteve; në 94% të 

rasteve kishte një përputhje të moshës së shtatzënisë së përllogaritur bazuar në DMF me atë të 

vlerësuar ekografikisht). Pjesa më e madhe e grave shtatzënë ishin ndjekur rregullisht në 

maternitet duke kryer si vizitat ashtu dhe ekografitë nga mjekët e spitalit ndërsa një pjesë ishin 

ndjekur nga specialistët obstetër-gjinekologë në qëndrat shëndetësore ose në spitalet e rretheve. 

Rezultatet e ekzaminimeve ekografike për pacientet që e kishin ndjekur shtatzëninë në SUOGJ 

“Koço Gliozheni” ishin të disponueshme në sistemin eletronik mjekësor të ruajtjes së të 

dhënave “Astraia”. Në pjesën më të madhe të pacienteve të referuara nga institucione të tjera 

të kujdesit shëndetsor në Tiranë ose në rrethe, kopje të ekzaminimeve ekografike të kryera gjatë 

shtatzënisë ishin të disponueshme në fund të kartelës.  

 

Gjatë shqyrtimit të kartelave u morën në konsideratë anamneza e detajuar e pacientes dhe 

konkretisht variablat e mëposhtëm: mosha e gruas, pariteti, mosha e shtatzënisë, historia 

obstetrikale dhe familjare. Përsa i përket anamnezës obstetrikale elementët më të rëndësishëm 

që u analizuan në studim ishin prania e preeklampsisë në shtatzënitë e mëparshme, HTA 

esencial dhe sëmundje renale amtare preekzistuese si dhe sindrom metabolik (DM, dislipidemi 

familjare). Gjithashtu u vlerësuan edhe të dhënat nga ekzaminimet klinike, laboratorike dhe 

ekografike të pacientes. Protokolli i ekzaminimeve klinike përfshinte vlerat e TA (vlerat 

maksimale të TA sistolik dhe diastolik, si dhe shenjat dhe simptomat klinike të pacientes). 

Për të gjitha pacientet u shqyrtua dhe trajtimi medikal (përdorimi i antihipertensivëve, sulfati i 

magneziumit, etj.). Në lidhje me procesin e lindjes, variablat e marrë në konsideratë për secilën 
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prej pacienteve ishin: mënyra e lindjes, lindje vaginale apo operacion cezarian. Në rast lindjeje 

vaginale nëse ishte spontane apo e induktuar, kohëzgjatja dhe përfundimi i lindjes, etj. 

 

Tabela 1. Variablat amtarë dhe perinatalë të shqyrtuar 

Variablat amtarë 

Mosha 

Pariteti 

Dita e parë e menstruacioneve të fundit (DPM) 

ose data e pritshme e lindjes e përcaktuar ekografikisht 

Mosha e shtatzënisë në momentin e diagnostikimit të preeklampsisë 

Mosha e shtatzënisë në momentin e diagnostikimit të preeklampsisë së formës së rëndë 

Sëmundje kronike – HTA, Diabet mellitus, Sëmundje renale 

Preeklampsi në shtatzëninë/shtatzënitë e mëparshme 

Sëmundshmëria – eklampsia, sindromi HELLP, distako placentae, AVC, insuficienca 

renale, edema pulmonare 

Mënyra e lindjes 

Hemorragjia postpartum 

Variablat perinatalë 

Mosha e shtatzënisë në lindje  

Pesha në lindje 

Lindje gjallë ose vdekur (Feto-vivo ose Feto morto in utero)  

Shtrimi në NICU 

Sindromi i detresit respirator 

Nevoja për ventilim të asistuar 

Sëmundshmëria neonatale – ikteri, hemorragjia intraventrikulare 

IUGR/SGA 

 

Në vlerësimin e përfundimit amtar u mor në konsideratë: vdekshmëria amtare, komplikacionet 

amtare të rënda si eklampsia, sindromi HELLP, insuficienca renale akute, distako placentare, 

edema pulmonare, embolia pulmonare, KID, si dhe komplikacione të tjera amtare si 

hemorragjia post partum, ditëqëndrimi në ICU dhe mënyra e lindjes. 

Në vlerësimin e përfundimit fetal u vlerësua: Apgari në minutën e 5-të, pesha e lindjes, mosha 

e shtatzënisë në lindje, IUGR/SGA në varësi të moshës së shtatzënisë, mortaliteti perinatal, 

pranimi në NICU, ditëqëndrimi në NICU, si dhe kompoziti i sëmundshmërisë neonatale (ikteri 
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neonatal, hemorragjia intraventrikulare, sindromi i detresit respirator, sepsisi neonatal dhe 

nevoja për ventilim të drejtuar). 

 

Rezultatetet e përftuara nga studimi u krahasuan me një grup kontrolli për të njëjtat variabla 

dhe outcome. Në grupin e kontrollit u përfshinë gra shtatzënë të lindura në SUOGJ “Koço 

Gliozheni” pas javës së 24-rt të shtatzënisë. Rastet në grupin e kontrollit u morën nga të pesë 

vitet e studimit ku u analizuan kartelat me preeklampsi. Ato u përzgjodhën në mënyrë të 

rastësishme duke selektuar  1 në 50 kartela sipas radhës së regjistrimit në momentin e shtrimit 

në SUOGJ “Koço Gliozheni” (1, 51, 101, 151, 201, 251........etj.). 

 

9.1 Menaxhimi i të dhënave 

Të dhënat janë grumbulluar në format excel dhe janë kontrolluar për plotësinë dhe saktësinë e 

tyre. Të dhënat janë paraqitur për secilin prej variablave të sipërpërmendur dhe janë krahasuar 

me të dhënat statistikore për të gjitha lindjet për periudhën ku shtrihet studimi në SUOGJ “Koço 

Gliozheni”, Tiranë. Për të patur një pasqyrim sa më të plotë dhe sa më të qartë të 

komplikacioneve amtare dhe fetale të lidhura me preeklampsinë, në këtë studim janë 

shfrytëzuar edhe statistikat e SUOGJ “Koço Gliozheni” për të gjithë variablat amtarë dhe fetalë 

të marrë në konsideratë. Të dhënat janë paraqitur gjithashtu të stratifikuara në varësi të moshës 

së shtatzënisë, rëndesës së sëmundjes si dhe pranisë së komplikacioneve madhore.  

 

Përpunimi statistikor 

Në përpunimin dhe analizimin statistikor të rezultateve të studimit u përdorën Pearson's chi-

squared test dhe Fisher Exact Test për të krahasuar variablat dhe outcome-et midis grupit të 

studimit dhe grupit të kontrollit [135] [136].  
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REZULTATET 

 

11.1 Incidenca e preeklampsisë në SUOGJ “Koço Gliozheni” 

Pas hulumtimit të kujdesshëm të kartelave të grave të lindura gjatë kësaj periudhe kohore (Janar 

2009 deri në Dhjetor 2013), u identifikuan 1274 paciente të hospitalizuara në SUOGJ me 

çrregullime hipertensive prej të cilave 897 me diagnozë hospitalizimi “Preeklampsi”. Totali i 

lindjeve të realizuara gjatë kësaj periudhe në SUOGJ “Koço Gliozheni” ka qenë 21,795. Nga 

totali i kartelave të selektuara mbi bazën e diagnozës e hospitalizimit “Preeklampsia” u 

përjashtuan 34 raste për moskonfirmim diagnoze pas ekzaminimeve të realizuara në spital.  

Duke shfrytëzuar të dhënat statistikore në SUOGJ “Koço Gliozheni” për numrin total të 

lindjeve gjatë periudhës kohore të studimit (totali 21,795 lindjeve), u gjet që çrregullimet 

hipertensive të shtatzënisë përbënin 5.9% të lindjeve (1274 raste), nga të cilat 4.0% (863 raste) 

ishin me diagnozën përfundimtare “Preeklampsi” dhe 0.8% (173 raste) me diagnozën 

përfundimtare “Preeklampsia formë e rëndë” duke u bazuar në kriteret e përcaktuara të studimit 

(shih klasifikimin e preeklampsisë). 

 

 

Figura 12. Selektimi i grupit të studimit dhe grupit të kontrollit 

 

Gjithashtu nga studimi u përjashtuan kartelat e pacienteve të konfirmuara paraprakisht me 

anomali fetale të papajtueshme me jetën (18 raste), kartelat e pacienteve me mungesa të të 

dhënave për variablat e marrë në studim (91 raste) dhe kartelat e pacienteve të cilat nuk kishin 
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të përcaktuar në mënyrë të saktë moshën e shtatzënisë (11 raste). Pas përjashtimit të rasteve të 

mësipërme, numri total i rasteve në mostrën e studimit “preeklampsia” ishte 743. Prej 743 

rasteve të përfshira në grupin e studimit, u klasifikuan si preeklampsi formë e rëndë 154 raste. 

 

Në grupin e kontrollit u analizuan 300 kartela. Mbas përjashtimit të rasteve me anomali fetale 

të papajtueshme me jetën, rastet me mungesë informacioni të moshës së shtatzënisë dhe 

variablave të marrë në studim në këtë grup u përfshinë 268 raste. (Në rastet kur nuk kishte 

informacion mbi DMF ose ekografitë e tremujorit të parë diagnoza e shtrimit ishte “Gravidancë 

në term” ose “Gravidancë preterm” bazuar në ekografitë e kryera në tremujorin e dytë ose të 

tretë të shtatzënisë, apo në ekografinë e kryer në momentin e shtrimit në maternitet, si edhe në 

matjen e distancës nga simfiza pubike në fundusin uterin).  

 

Tabela 2. Incidenca e çrregullimeve hipertensive sipas viteve 

Vitet Totali i 

lindjeve (n) 

Çrregullimet hipertensive 

(HTA gravidarum + PE) 

 

Preeklampsia 

 

PE e rëndë 

Viti I 4090 245 (6.0%) 168 (4.1%) 31 (0.76%) 

Viti II 4222 250 (5.9%) 172 (4.1%) 33 (0.78%) 

Viti III 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%) 173 (0.79%) 

 

Në tabelën 2 është paraqitur incidenca e çrregullimeve hipertensive, preeklampsisë dhe 

preeklampsisë formë e rëndë për secilin nga vitet e studimit. Incidenca e çrregullimeve 

hipertensive ka variuar midis 5.6% dhe 6.2%. Përqindja kumulative e të pesë viteve të studimit 

rezultoi 5.9%. Po ashtu, incidenca e preeklampsisë dhe preeklampsi formë e rëndë gjatë pesë 

viteve të studimit është luhatur midis 3.7% - 4.1% dhe 0.76% - 0.84% respektivisht. Përqindja 

e rasteve me preeklampsi dhe preeklampsi formë e rëndë në studim rezultoi përkatësisht 4.0% 

dhe 0.79%.  Në grafikun 1 janë paraqitur në një diagram rrethor përqindjet që zënë në raport 

me njëra-tjetrën çrregullimet e ndryshme hipertensive të shtatzënisë ku përqindjen më të lartë 

e zë preeklampsia formë e lehtë 

 



 

 

48 

 

 

Grafiku 1. Incidenca e çrregullimeve hipertensive 

 

11.2 Shpërndarja e incidencës së preeklampsisë sipas moshës së shtatzënisë 

Duke marrë në konsideratë bashkëshoqërimin e ngushtë midis preeklampsisë dhe gradës së 

rëndesës së saj nga njëra anë dhe prematuritetit jatrogjen nga ana tjetër, për të vlerësuar në 

mënyrë sa më të qartë dhe më të kuptueshme këtë bashkëshoqërim si dhe impaktin e tij në 

përfundimin amtar dhe veçanërisht në atë fetal, grupin e pacienteve të studimit ne e ndamë në 

disa nëngrupe, në varësi të moshës gestacionale në lindje (Tabela 3). Përqindja më e lartë e 

preklampsive u gjet në nëngrupin 34 - 36 6/7 javë, që i përket prematuritetit të vonë.  

 

Tabela 3. Stratifikimi i preeklampsisë në varësi të moshës së shtatzënisë në lindje. 

Nëngrupet Numri % 

Nëngrupi 1 (Shtatzënitë në term ≥ 37 javë) 157 21% 

Nëngrupi 2 (Prematuri i vonë 34 - 36 6/7 javë)  312 42% 

Nëngrupi 3 (Prematuri i moderuar 30 - 33 6/7 javë) 167 22.5% 

Nëngrupi 4 (Prematuri i thellë < 30 javë) 107 14.5% 

Totali 743 100% 

 

Për efekt studimor, pavarësisht faktit që në literaturën botërore aktuale nuk merret në 

konsideratë klasifikimi i vjetër i PE në PE forma e rëndë dhe PE forma e lehtë, ky studim u 

përqëndrua në vlerësimin dhe analizimin e variablave që janë përdorur si kritere diskriminuese 

për gradën e rëndesës së preeklampsisë. Aktualisht për preeklampsinë formë e rëndë përdoret 

termi preeklampsia me veçori të formës së rëndë. 

 

HTA 

gravidarum

32.5%

PE e rëndë

13.5%

PE e lehtë 

54%
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Tabela 4. Shpërndarja e preeklampsisë dhe PE forma e rëndë në veçanti sipas moshës së 

shtatzënisë 

Mosha e shtatzënisë 

(javë shtatzënie) 

PE forma e rëndë 

n (% relative) 

PE forma e lehtë 

n (% relative) 

Totali i PE 

≥ 37 javë 16 (10.2%) 141 (89.8%) 157 (100%) 

34 - 36 6/7 javë 61 (19.5%) 251 (80.5%) 312 (100%) 

30 - 33 6/7 javë 42 (25.1%) 125 (74.9%) 167 (100%) 

< 30 javë 35 (32.7%) 72 (67.3%) 107 (100%) 

Totali 154 589 743 

 

Në vlerësimin dhe krahasimin e rezultateve të studimit mbi incidencën e preeklampsisë apo 

edhe të përfundimeve amtare dhe fetale brenda mostrës së studimit (rastet me PE) është marrë 

në konsideratë numri prej 743 rastesh, i përftuar pas përjashtimit të rasteve të specifikuara te 

materiali dhe metoda. Sikundër vihet re nga grafiku 2, me rritjen e moshës së shtatzënisë 

konstatohet një rënie e përqindjes që zë PE forma e rëndë në totalin e rasteve me PE.  

 

 

Grafiku 2. Incidenca e preeklampsisë forma e lehtë dhe PE forma e rëndë sipas moshës së 

shtatzënisë 

 

Konkretisht për nëngrupin e prematuritetit të thellë (<30 javë), PE forma e rëndë është 

përgjegjëse për 32.7% të totalit të PE për këtë moshë shtatzënie, ndërkohë që për nëngrupet e 

tjera 30-33 6/7 javë, 34-36 6/7 javë dhe ≥ 37 javë përqindja vijnë duke u ulur gradualisht dhe 

janë respektivisht 25.1%, 19.5% dhe 10.2%.  
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11.3 Shpërndarja e incidencës së preeklampsisë sipas moshës së pacienteve  

Për të vlerësuar se si është e shpërndarë incidenca e PE varësisht moshave, realizuam një 

stratifikim të popullatës së studimit sipas grupmoshave. Nga rezultatet e studimit konstatohet 

një përqindje më e lartë e PE formë e rëndë në grupmoshat <20 vjeç dhe >40 vjeç, respektivisht 

1.1% dhe 0.96%. I njëjti trend konstatohet edhe përsa i përket shpërndarjes së incidencës së PE 

në total sipas moshës së pacientes, duke u konstatuar një rritje e saj në grupmoshat ekstreme. 

Mosha mesatare e grave shtatzënë në grupin e studimit ishte 28,9 vjeç (±4.2), ndërkohë që 

mosha mesatare e grupi të kontrollit gjatë po të njëjtës periudhë kohore ishte 25.8 vjeç (±3.6). 

 

Tabela 5. Shpërndarja e incidencës së PE në total dhe PE formë e rëndë sipas moshës 

Mosha e pacientes (vjeç) PE forma e rëndë n (% vs 

totalit) 

PE totali n (% relative) 

< 20 vjeç 21/1938 (1.1%) 90/1938 (4.7%) 

20-30 vjeç 50/8275 (0.6%) 238/8275 (2.9%) 

30-40 vjeç 48/7887 (0.61%) 233/7887 (3.0%) 

> 40 vjeç 35/3695 (0.94%) 182/3695 (5.0%) 

Totali 154 743 

 

 

 

Grafiku 3. Shpërndarja e incidencës së PE forma e rëndë sipas moshës së pacienteve 
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Grafiku 4. Shpërndarja e incidencës së PE totale sipas moshës së pacienteve 

 

Grafiku 3 dhe 4 që ilustrojnë incidencën e PE formë e rëndë dhe PE totale sipas grupmoshave 

amtare janë të ngjashëm dhe paraqiten në formë “U”, gjë që tregon rritjen e incidencës në 

kufijtë e moshës. PE formë e rëndë arriti pikun në grupmoshën <20 vjeç me 1.1%, ndërkohë 

që për të gjitha rastet e PE, përqindja më e lartë u gjet në grupmoshën >40 vjeç me 5%. 

 

11.4 Faktorët e riskut në preeklampsi 

Në evidentimin e faktorëve të riskut në preeklampsi kemi përfshirë të dhënat nga anamneza 

obstetrikale amtare (preeklampsi e mëparshme, pariteti), situatat klinike amtare (HTA 

preekzistues, sëmundjet renale, diabet mellitus), si dhe të dhëna të shtatzënisë aktuale 

(shtatzënitë multiple, HTA i shtatzënisë aktuale). Rezultatet e përftuara pas vlerësimit të këtyre 

variablave, janë krahasuar me rezultatet e grupit të kontrollit që përfaqëson të gjitha lindjet në 

SUOGJ “Koço Gliozheni” për të njëjtën periudhë kohore.  

Nga krahasimi i rezultateve për faktorët e sipërpërmendur u konstatuan ndryshime të 

rëndësishme midis pacienteve me PE formë e rëndë dhe grupit të studimit. Për variablat HTA 

preekzistues (7.8% vs. 2.6%; p=0.0135), preeklampsia e mëparshme (16.8% vs. 3.7%; 

p<0.0001), diabeti mellitus (7.8% vs. 3.4%; p=0.0437) dhe shtatzënitë multiple (7.1% vs. 

3.0%; p=0.0474) diferencat kishin domethënie statistikore. 
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Tabela 6. Faktorët e riskut për PE 

Faktori i riskut PE forma e rëndë  

n (%) 

Grupi i kontrollit  

n (%) 

RR (95% CI) Vlera e p-së 

PE e mëparshme 26/154 (16.8%) 10/268 (3.7%) 4.52 (2.24-9.12) p < 0.0001* 

HTA 

preekzistues 

12/154 (7.8%) 7/268 (2.6%) 2.98 (1.19-7.41) p = 0.0135* 

Diabet mellitus 12/154 (7.8%) 9/268 (3.4%) 2.32 (1.01-5.38) p = 0.0437* 

Pariteti     

Primipare 

Multipare 

79/154 (51.3%) 

75/154 (48.7%) 

112/268 (41.8%) 

156/268 (58.2%) 

1.22 (0.99-1.51) 

0.83 (0.69-1.01) 

p = 0.0588 

p = 0.0588 

Sëmundje renale 5/154 (3.2%) 5/268 (1.8%) 1.74 (0.51-5.91) p = 0.05076 

Shtatzëni 

multiple 

11/154 (7.1%) 8/268 (3.0%) 2.39 (0.98-5.82) p = 0.0474* 

* Ndryshim statistikisht i rëndësishëm. 

 

 

Grafiku 5. Faktorët e riskut për PE – PE e mëparshme. 

 

Preeklampsia në shtatzëninë e mëparshme rezultoi një faktor statistikisht i rëndësishëm për të 

patur preeklampsi në shtatzëninë pasuese. Tek ky grup risku për të zhvilluar përsëri 

preeklampsi rezultoi 4.5 herë më i lartë krahasuar me grupin e kontrollit që përfaqëson 

popullatën e lindjeve për periudhën e studimit.  
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Grafiku 6. Faktorët e riskut për PE – HTA preekzistues. 

 

Gjithashtu HTA preekzistues rezultoi një tjetër faktor statistikisht i rëndësishëm për të patur 

preeklampsi në shtatzëninë pasuese. Tek ky grup risku për të patur preeklampsi rezultoi 

afërsisht 3 herë më i lartë krahasuar me grupin e kontrollit. 

 

 

Grafiku 7. Faktorët e riskut për PE – Diabeti Mellitus. 

 

Grafiku 7 paraqet përqindjet e rasteve me diabet mellitus (tipi 1 ose tipi 2) në grupin me PE 

formë e rëndë dhe në grupin e kontrollit. Pacientet me diabeti mellitus rezultoi të kishin një 

risk 2.3 herë më të lartë për të shfaqur preeklampsi krahasuar me grupin e kontrollit. 
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Grafiku 8. Faktorët e riskut për PE – Pariteti. 

 

Përsa i përket paritetit dhe preeklampsisë përqindja më e lartë e rasteve në grupin me 

preeklampsi të formës së rëndë ishin primipare (51.3%), ndërkohë që në grupin e kontrollit që 

përfaqëson popullatën e lindjeve për periudhën e studimit përqindja më e madhe janë multipare 

(58.2%). Pra, primipariteti rezultoi të kishte një risk më të lartë për preklampsi, megjithëse ky 

risk nuk rezultoi statistikisht sinjifikant (51.3% vs. 41.8%; p=0.0588).   

 

 

Grafiku 9. Faktorët e riskut për PE – Sëmundjet renale preekzistuese. 
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Gjithashtu edhe sëmundjet renale preekzistuese u konstatuan në një përqindje më të lartë në 

grupin me preeklampsi formë e rëndë krahasuar me grupin e kontrollit, gjë që tregon rolin e 

tyre si faktor risku. 

 

 

Grafiku 10. Faktorët e riskut për PE – Shtatzënia multiple. 

 

Shtatzënitë multiple u gjetën të ishin në një përqindje 2 herë më të lartë në grupin PE formë e 

rëndë krahasuar me grupin e kontrollit (7.1% vs 3.0%). Shtatzënia multiple rezultoi të kishte 

një risk 2.4 herë më të lartë për të patur preeklampsi.  

 

11.5 Përfundimi amtar 

 

11.5.1 Vdekshmëria amtare 

Duke marrë në konsideratë faktin që studimi ynë shtrihet në një periudhë kohore 5-vjeçare, 

popullata në dispozicion të këtij studimi nuk na mundëson analizën e vdekshmërisë amtare. Për 

këtë arsye, pavarësisht se vdekshmëria amtare konsiderohet si parametri më i rëndësishëm në 

vlerësimin e përfundimit amtar, duke iu referuar mostrës me numër të vogël të studimit, ne e 

konsiderojmë të pamundur përpunimin statistikor të rezultateve në lidhje me këtë variabël. 

 

11.5.2 Komplikacionet amtare madhore 

Duke qënë se eklampsia dhe Sindromi HELLP janë ndërlikime të shtatzënisë që kanë lidhje të 

drejtpërdrejtë me preeklampsinë, numri i rasteve është i njëjtë edhe për popullatën e 
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përgjithshme të lindjeve në periudhën kohore të studimit. Megjithatë, kjo ka vlerë në 

përllogaritjen e incidencës së eklampsisë dhe sindromit HELLP në SUOGJ “Koço Gliozheni” 

dhe në krahasimin e rezultateve me studimet e tjera të publikuara.  

 

Tabela 7. Komplikacionet amtare madhore 

Variabli  PE formë e rëndë 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%) 

 

 

 

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

 

Grafiku 11 dhe 12 ilustrojnë ndryshimet sinjifikante të komplikacioneve amtare (eklampsia, 

sindromi HELLP, distako placente, edema pulmonare, aksidenti vaskular cerebral dhe 

insuficienca renale) të analizuara në grupin e studimit (PE formë e rëndë) krahasuar me 

popullatën e përgjithshme të lindjeve gjatë periudhës së studimit.  
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Grafiku 12. Komplikacionet amtare madhore – EP, AVC, IRA 

 

11.5.3 Mënyra e lindjes 

Në vlerësimin e mënyrës së lindjes, vihet re një diferencë statistikisht e rëndësishme në lindjet 

me operacion cezarian midis grupit të PE formë e rëndë dhe grupit të kontrollit (77% vs 29%). 

Nga hulumtimi i kartelave indikacioni më i shpeshtë i përfundimit të lindjes me operacion në 

grupin PE formë e rëndë ishte indikacioni amtar (89% të të gjithë indikacioneve). 

 

 

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

Mënyra e lindjes  PE formë e rëndë  

n (%) 

Grupi i kontrollit  

n (%) 

OR (95% CI) 

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) 

 

Përsa i përket komplikacioneve të paslindjes si hemorragjia postpartum, gjendja febrile amtare 

dhe dëmtimi perineal në rastet e lindjeve vaginale, nuk u konstatuan diferenca midis grupit të 

studimit dhe grupit të kontrollit. 

 

11.6 Përfundimi perinatal 

 

11.6.1 Vdekshmëria perinatale 

Rezultatet e komplikacioneve neonatale për lindjet nga gra shtatzënë me  preeklampsi formë 

të rëndë u krahasuan me komplikacionet neonatale të grave shtatzënë në grupin e kontrollit.  

(Tabela 9) 

 

Tabela 9. Komplikacionet neonatale, krahasimi midis grupit të PE formë e rëndë dhe grupit 

të kontrollit 

KOMPLIKACIONET NEONATALE 

Variabli  PE e rëndë n (%) Grupi i kontrollit   

n (%) 

OR (95% CI) Vlera e  

p-së 

  

Feto morto in utero 23/154 (14.9%) 2/268 (0.75%) 23.3 (5.4-100.5) p< 0.0001 

Vdekshmëria 

neonatale 

22/131* (16.8%) 3/266 (1.1%) 17.7 (5.2-60.3) p< 0.0001 

Prematuriteti 115/154 (74.6%) 23/268 (8.6%) 31.4 (17.9-55.0) p< 0.0001 

Pranimi në NICU 111/131 (84.7%) 25/266 (9.3%)** 53.5 (28.5-100.4) p< 0.0001 

Hiperbilirubinemia 

neonatale 

99/131 (75.5%) 58/266 (21.8%) 11.1 (6.7-18.1) p< 0.0001 

SDR 41/131 (31.2%) 5/266 (1.88%) 23.8 (9.1-62.0) p< 0.0001 

Nevoja për asistencë 

respiratore 

36/131(27.4%) 4/266 (1.5%) 24.8 (8.6-71.6) p< 0.0001 

IUGR/SGA 81/131 (61.8%) 17/266 (6.4%) 23.7 (12.9-43.4) p< 0.0001 

* Përqindja e vdekshmërisë neonatale është vlerësuar pasi janë përjashtuar rastet me FMU 

** % e lartë i dedikohet faktit se SUOGJ është qëndër referimi për gjithë Shqipërinë 
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Për efekt studimi në vlerësimin e vdekshmërisë perinatale kemi marrë në konsideratë në 

mënyrë të ndarë të dy komponentët e saj: FMU dhe vdekshmërinë neonatale.  

Diferenca e FMU dhe vdekshmërisë neonatale midis grupit të studimit dhe popullatës së 

përgjithshme ishte mjaft e madhe (respektivisht 14.9% kundrejt 0.75% për FMU; p<0.0001 

dhe 16.8% kundrejt 1.1%; p<0.0001 për vdekshmërisë neonatale). Në analizën e stratifikuar të 

FMU dhe vdekshmërisë neonatale për grupin e studimit u vu re një rritje domethënëse e 

vdekshmërisë perinatale me uljen e moshës së shtatzënisë. 

 

Tabela 10. Vdekshmëria perinatale, stratifikimi sipas moshës së shtatzënisë në grupin me PE 

të formës së rëndë 

Mosha e shtatzënisë (javë) FMU Vdekshmëria neonatale 

≥ 37 javë 1 (4.4%) 1 (4.5%) 

34 - 36 6/7 javë 4(17.4%) 2 (9.0%) 

30 - 33 6/7 javë 7 (30.4%) 5 (22.7%) 

< 30 javë 11 (47.8%) 14 (63.8%) 

Totali 23 (100%) 22 (100%) 

 

Megjithëse është e kuptueshme që me rritjen e moshës së shtatzënisë të ulet përqindja e FMU 

dhe vdekshmërisë neonatale, ajo që konstatohet nga tabela 10 është përqindja e lartë e tyre për 

grupmoshat ≥ 37 javë (4.4% dhe 4.5% respektivisht) dhe 34 - 36 6/7 javë (17.4% dhe 9.0% 

respektivisht) 

 

 

Grafiku 14. Vdekshmëria perinatale, stratifikimi sipas moshës së shtatzënisë në grupin me të 

PE formës së rëndë 
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11.6.2 Prematuriteti 

Edhe përsa i përket prematuritetit, nga analizimi i rezultateve dhe krahasimi midis grupit të 

studimit (PE) dhe grupit të kontrollit konstatohet një diferencë statistikisht e rëndësishme 

(respektivisht 74.6% vs 8.6%). Në grupin e studimit prematuriteti i dedikohej pikërisht 

ndërprerjes së shtatzënisë kryesisht për indikacion amtar (prematuritet jatrogjen). 

 

 

Grafiku 15. Komplikacionet neonatale, prematuriteti 

 

11.6.3 Pranimi në NICU 

Midis grupit të studimit (PE formë e rëndë) dhe grupit të kontrollit u konstatua një diferencë 

statistikisht e rëndësishme përsa i përket përqindjes të të porsalindurve të transferuar në NICU 

(84.7% vs 9.3%; p<0.0001).  
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Grafiku 16. Komplikacionet neonatale, pranimi në NICU 

 

Përqindja relativisht e lartë e pranimit në NICU që konstatohet në grupin e kontrollit i dedikohet 

faktit që SUOGJ është një qëndër terciare referimi për të gjithë maternitetet e Shqipërisë. 

Indikacionet e qëndrimit në NICU për grupin e kontrollit ishin: prematuriteti, IUGR, SGA, 

asfiksi në lindje, konvulsione, sindromi i detresit respirator. 

 

11.6.4 Komplikacione të tjera të lidhura me prematuritetin 

Krahasimi i rezultateve midis grupit të studimit dhe grupit të kontrollit përsa i përket 

komplikacioneve të tilla si hiperbilirubinemia neonatale, sindromi i detresit respirator dhe 

nevoja për asistencë respiratore evidentoi ndryshime me domethënie statistikore për të tre 

variablat e mësipërm (p<0.0001). 

 

 

Grafiku 17. Komplikacionet neonatale, Hiperbilirubinemia, SDR, Nevoja për asistencë 

respiratore 

 

11.6.5 Kufizimi i rritjes fetale 

Paraqitja e rezultateve të IUGR/SGA është bazuar kryesisht në vlerësimin e pediatrit dhe në 

disa raste edhe në diagnozën obstetrikale, duke shfrytëzuar si kartelën pediatrike ashtu dhe 

kartelën obstetrikale. Këto rezultate janë konfirmuar duke vlerësuar dhe korrelacionin moshë 

shtatzënie – peshë lindjeje. Grupi i pacienteve me FMU nuk i është nënshtruar vlerësimit për 

sa i përket IUGR/SGA të bebit. 
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Në krahasimin midis grupit të studimit (PE formë e rëndë) dhe grupit të kontrollit konstatohen 

diferenca mjaft të shprehura midis dy grupeve, respektivisht 61.8% në grupin e PE kundrejt 

vetëm 6.4% në grupin e kontrollit (p<0.0001). 

 

 

Grafiku 18. Komplikacionet neonatale – IUGR / SGA 
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DISKUTIME 

 

Çrregullimet hipertensive të shtatzënisë vazhdojnë të mbeten një problem madhor për 

shëndetin e gruas dhe të foshnjës. Gjatë dekadës së fundit, janë bërë shumë studime për të 

kuptuar fiziopatologjinë e preeklampsisë, si dhe për të përmirësuar trajtimin e kësaj patologjie. 

Identifikimi dhe menaxhimi i pacienteve me preeklampsi me formë të rëndë vazhdon të mbetet 

një sfidë për klinicistët. Megjithatë ndjekja prenatale e kujdesshme me observimin e grave për 

shenja të preeklampsisë, diagnostikimi i hershëm i preeklampsisë, ndërhyrja në momentin e 

duhur, përmirësimi i dukshëm i shërbimit të Neonatologjisë ka bërë që të reduktohen 

komplikacionet amtare dhe perinatale si dhe të rritet jetueshmëria neonatale.  

 

Sipas të dhënave të literaturës preeklampsia komplikon rreth 3.4% të shtatzënive [86]. 

Megjithatë kjo vlerë varion nga 2-8% në varësi të vendit (duke qënë më e ulët në vendet e 

zhvilluara) dhe të pozicionit gjeografik (më e lartë në vendet e ftohta). Në studimin tonë 

incidenca e preeklampsisë rezulton të jetë 4.0%, një shifër që është në përputhje me të dhënat 

e literaturës botërore.  

 

Gjithashtu incidenca e çrregullimeve hipertensive rezultoi 5.9% ndërsa incidenca e 

preeklampsisë forma e rëndë ishte 0.8%. Incidenca e preeklampsisë formë e rëndë është më e 

lartë se ajo e referuar në literaturë pasi ne kemi bërë një vlerësim të kësaj incidence në SUOGJ 

“Koço Gliozheni” që është një qendër terciare e referimit për spitalet e rretheve të të gjitha 

rasteve që kanë nevojë për një ndjekje të specializuar. Diagnoza e preeklampsisë së formës së 

rëndë, mbart risqe madhore për nënën, fetusin apo të porsalindurin dhe pothuajse ekskluzivisht 

janë raste që ndiqen në Qëndra terciare, duke bërë që të kemi një incidencë më të lartë. Ndër 

karakteristikat e popullatës që ndikojnë në uljen apo rritjen e prevalencës së preeklampsisë 

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

 

Në këtë studim, preeklampsia formë e rëndë ka rezultuar në përqindje më të lartë në shtatzënitë 

më pak se 30 javë. Pra, me rritjen e moshës së shtatzënisë konstatohet një rënie e përqindjes që 

zë PE forma e rëndë në totalin e rasteve me PE. Konkretisht për nëngrupin e prematuritetit të 

thellë (<30 javë), PE forma e rëndë është përgjegjëse për 32.7% të totalit të PE për këtë moshë 

shtatzënie, ndërkohë që për nëngrupet e tjera 30-33 6/7 javë, 34-36 6/7 javë dhe ≥ 37 javë 

përqindja relative është respektivisht 25.1%, 19.5% dhe 10.2%. Ndërkohë që rastet me PE 

formë e lehtë rriten me moshën e shtatzënisë gjë që përputhet me studimet e publikuara. Sipas 
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literaturës incidenca e preeklampsisë rritet me rritjen e moshës së shtatzënisë (preeklampsia e 

hershme < 34 javë dhe e vonshme > 34 javë, 0.38% kundrejt 2.72%) [137]. Përqindja më e 

lartë e preeklampsisë së formës së rëndë në moshën e hershme të shtatzënisë i dedikohet faktit 

se preeklampsia e hershme më pak se 34 javë ka risk më të lartë për komplikacione amtare si 

eklampsia, sindromi HELLP, etj. dhe risk më të lartë për feto morto in utero [138] [139]. 

  

Në studimin tonë u konstatua një përqindje më e lartë e preeklampsisë tek primiparet krahasuar 

me pluriparet 51.3% vs. 48.7% krahasuar me grupin e kontrollit ku përqindja primipare vs. 

pluripare ishte 41.8% vs. 58.2%. Primipariteti rezultoi të kishte një risk më të lartë për 

preeklampsi, por ky risk rezultoi në kufijtë e sinjifikancës [RR (95% CI) 1.22 (0.98-1.51), p = 

0.0588]. Këto të dhëna janë të ngjashme me rezultatet e studimeve të publikuara mbi këtë faktor 

risku. Sipas një studimi të publikuar në 2013 në “Hypertension Research in Pregnancy”, 

hipertensioni gestacional dhe preeklampsia ishin më të shpeshta në gratë nullipare sesa ato 

multipare (RR [95% CI], 1.30 [1.24-1.37]) [140]. 

 

Përsa i përket moshës së gruas përqindja më e lartë e preeklampsisë formë e rëndë rezultoi në 

ekstremet e moshës (< 20 vjeç dhe > 40 vjeç), që përputhet me studimet e publikuara [141] 

[142]. Edhe në studimet e publikuara mbi moshën amtare si faktor risku për preeklampsi ishte 

gjetur se gratë shtatzëna në ekstremet e moshës kishin riskun më të lartë. Kurba në formë “U” 

e shpërndarjes së rasteve me preeklampsi sipas moshës amtare është e ngjashme me kurbën e 

rasteve me preeklampsi formë e rëndë për të njëjtin variabël. 

 

Diferenca më e madhe u konstatua për variablin PE në shtatzëninë/shtatzënitë e mëparshme, 

16% vs. 3.7%; [RR (95% CI) 4.52 (2.24-9.12), p < 0.0001]. Pra, pacientet që kanë në 

anamnezën e tyre një preeklampsi të mëparshme kanë një risk statistikisht më të lartë për të 

patur përsëri preeklampsi në shtatzëninë pasardhëse. Ky konstatim përputhet edhe në shumë 

studime të literaturës që kanë arritur në të njëjtin përfundimin [143] [144]. Për këtë arsye 

rekomandohet një ndjekje shumë më rigoroze në shtatzëninë pasardhëse.  

 

Gjithashtu HTA preekzistues rezultoi të ishte një faktor risku statistikisht signifikant për 

preeklampsi [RR (95% CI) 2.98 (1.19-7.41), p = 0.0135]. Studimet e fundit e identifikojnë 

hipertensionin si një faktor risku potencialisht të modifikueshëm, bazuar në ndërhyrjet 

terapeutike [145]. 
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Diabetin mellitus rezultoi një tjetër faktor statistikisht signifikant në zhvillimin e preeklampsisë 

[RR (95% CI) 2.32 (1.01-5.38), p = 0.0437]. Studimet e publikuara kanë arritur në përfundimin 

se rreziku i preeklampsisë rritet dy deri në katër herë tek gratë me diabet mellitus tip 1 ose tip 

2 [146]. 

 

Tashmë është e njohur që preeklampsia dhe sëmundja kronike e veshkave kanë një marrëdhënie 

komplekse, të dyanshme. Gratë me sëmundje kronike të veshkave kanë një risk të lartë për të 

zhvilluar preeklampsi. Nga ana tjetër, preeklampsia është implikuar në zhvillimin e 

mëvonshëm të albuminurisë, sëmundjes kronike të veshkave dhe insuficiencën renale [147]. 

Në këtë studim sëmundjet renale preekzistuese rezultuan të ishin një faktor risku për 

preeklampsi [RR (95% CI) 1.74 (0.51-5.91), p = 0.5076], por jo statistikisht sinjifikant.  

 

Multipariteti ishte një tjetër faktor statistikisht signifikant për të patur preeklampsi [RR (95% 

CI) 2.39 (0.98-5.82), p = 0.0474]. Sipas një studimi rreziku i pre-eklampsisë në shtatzënitë 

gemelare ishte tre deri në katër herë më i lartë krahasuar me shtatzënitë unike, pavarësisht nga 

mosha e nënës, paritetit, niveli arsimor, duhanpirjes, ose sëmundshmërisë amtare [148]. 

 

Ndonëse vdekshmëria amtare është një parametër mjaft i rëndësishëm në vlerësimin e 

përfundimit amtar, duke iu referuar mostrës me numër të vogël të studimit, ne e konsiderojmë 

të pamundur përpunimin statistikor të rezultateve në lidhje me këtë variabël. Pjesa më e madhe 

e vdekjeve në vendet në zhvillim janë nga eklampsia, ndërsa në vendet e zhvilluara nga 

komplikacionet e preeklampsisë. Në studimin tonë përqindjet e komplikacioneve të 

preeklampsisë formë e rëndë 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%.  

 

Në vlerësimin e mënyrës së lindjes, u konstatua një diferencë statistikisht e rëndësishme në 

krahasimin midis grupit të PE formë e rëndë dhe grupit të  kontrollit (lindja me operacion 

cezarian ishte respektivisht 77% vs 29%). Kjo përputhet me të dhënat e literaturës ku lindja me 

operacion cezarian është më e lartë në shtatzënitë e komplikuara nga preeklampsia. Sipas një 

studimi të kryer në Brazil përqindja totale e operacionit cezarian rezultoi 68.4%; ku 50% ishin 

të planifikuara dhe 18.4% intrapartum [149]. 
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Sipas një studimi të kryer në Hollandë përqindja e vdekshmërisë perinatale dhe vdeshmëria 

foshnjore ishte më e lartë tek gratë shtatzëna me fillim të hershëm të preeklampsisë sesa tek 

gratë shtatzënë pa preeklampsi [150]. Në studimin tonë përqindja e FMU rezultoi 14.9% dhe 

vdekshmëria neonatale 16.8%. Ky ndryshim i madh me të dhënat e literaturës lidhet me faktin 

se jetueshmëria në javën e 24-28 të shtatzënisë në institucionin tonë është më e ulët krahasuar 

vendet e zhvilluara. 

 

Përsa i përket prematuritetit, nga analiza e rezultateve u gjet një përqindje e lartë prej 74.6% 

që dedikohet pikërisht ndërprerjes së shtatzënisë kryesisht për indikacion amtar (prematuritet 

jatrogjen). Kjo përqindje e lartë e prematuritetit korrelon edhe me përqindjen e lartë të shtrimit 

në Njësinë e Kujdesit Intensiv Neonatal, dhe ditëqëndrimin aty, krahasuar me grupin e 

kontrollit. 

 

Screeningu, parandalimi, diagnostikimi, menaxhimi dhe trajtimi adekuat i preeklampsisë formë 

e rëndë përbën një sfidë për personelin mjekësor të kujdesit amtaro-fetal. Preeklampsia paraqet 

jo vetëm një kosto në shëndetin fizik dhe emocional të nënës dhe të porsalindurit por edhe një 

kosto të lartë financiare në sistemin shëndetsor [151]. Incidenca e çrregullimeve hipertensive 

vazhdon të jetë në rritje pavarësisht avancimeve të dukshme në dy dekatat e fundit të 

diagnostikimit dhe menaxhimit të preeklampsisë si dhe rritjes së cilësisë së shërbimit të kujdesit 

intesiv neonatal. Njohja e situatës së preeklampsisë formë e rëndë për një spital terciar dhe 

krahasimi i rezultateve me të dhënat bashkëkohore të qëndrave të tjera spitalore është një 

orientim për masat që mund të merren për të parandaluar komplikacionet e mundshme.  

 

Shumë qëndra kërkimore ndërkombëtare të kujdesit gjatë shtatzënisë janë fokusuar në 

screeningun e preeklampsisë në tremujorin e parë të shtatzënisë. Metoda e identifikimit të 

grupit me risk të lartë kombinon faktorët amtar, presionin arterial mesatar, indeksin e 

pulsatilitetit në ekzaminimin doppler të arterieve uterine (UtA-PI), dhe nivelin serik te PAPP-

A dhe PlGF [152] [33] [34] [34]. Përdorimi i algoritmit të preeklampsisë i FMF-së ka rezultuar 

i efektshëm në screeningun e preeklampsisë se hershme dhe premature por me një efikasitet 

më të ulët për preeklampsinë e vonshme [153] [154].  

 

Një pikë e rëndësishme është edhe parandalimi i preeklampsisë dhe studimet e fundit kanë 

arritur në përfundimin se përdorimi i aspirinës 150 mg në ditë në grupin e pacienteve me risk 

të lartë nga java e 12-të deri 34-rt e shtatzënisë redukton në mënyrë sinjifikante riskun për 
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preeklampsi të hershme përpara 34 javë, por nuk paraqet ndryshime sinjifikante përsa i përket 

preeklampsisë në term [134] [155].  

 

 

KONKLUZIONE 

 

Nga studimi rezultoi se çrregullimet hipertensive të shtatzënisë, preeklampsia dhe 

preeklampsia forma e rëndë përbënin respektivisht 5.9%, 4.0% dhe 0.8% të lindjeve të 

realizuara në SUOGJ “Koço Gliozheni” gjatë periudhës së studimit. Mosha mesatare në 

pacientet me preeklampsi të formës së rëndë ishte më e rritur se në grupin kontrollit që 

përfaqëson popullatën e lindjeve për periudhën e studimit në maternitet (28,9 vjeç vs. 25.8 

vjeç), gjë që reflekton moshën e rritur amtare si faktor risku. Megjithatë studimi konkludoi se 

grupmoshat extreme, <20 vjeç dhe >40 vjeç kishin përqindjet më të larta të preeklampsisë 

formë e rëndë (1.1% dhe 0.96% për grupmoshat <20 vjeç dhe >40 vjeç  vs. 0.6% për 

grupmoshat 20-40 vjeç). 

 

Preeklampsia formë e rëndë u konstatua në një përqindje më të lartë në preeklampsinë shumë 

të hershme (< 30 javë) sesa në preeklampsinë në term (32.7% vs. 10.2%). Indikacioni amtar 

ishte shkaku kryesor i ndërprerjes së shtatzënisë me preeklampsi formë të rëndë përpara 30 

javë shtatzënie. Ky grup pacientesh kishte përqindjen më të lartë të faktorëve të riskut, si 

preeklampsi në shtatzënitë e mëparshme (16.8% vs. 3.7%) dhe sëmundje preekzistuese (HTA 

kronik 7.8% vs. 2.6%, diabet mellitus 7.8% vs. 3.4% dhe pathologji renale kronike 3.2% vs. 

1.8%). 

 

Mënyra e lindjes me operacion cezarian ishte disa herë më e lartë në grupin me PE formë e 

rëndë sesa në popullatën në total (77% vs 29%). Indikacioni ishte kryesisht amtar, për shkak të 

komplikacioneve të lidhura me PE formë e rëndë si eklampsia, sindromi HELLP, distako 

placente, edema pulmonare, etj.  

 

Midis grupit të studimit (PE formë e rëndë) dhe grupit të kontrollit u konstatua një diferencë 

statistikisht e rëndësishme përsa i përket përqindjes të vdekshmërisë dhe sëmundshmërisë 

perinatale:  Feto Morto in Utero (14.9% vs. 0.75%); transferimi në NICU (84.7% vs 9.3%); 

vdekshmëria neonatale (16.8% vs. 1.1%). Gjithashtu edhe përqindja e IUGR/SGA ishte shumë 

më e lartë në grupin e studimit krahasuar me grupin e kontrollit (61.8% vs. 6.4%).  
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Duke marrë në konsideratë faktin që studimi ynë shtrihet në një periudhë kohore 5-vjeçare dhe 

numrit të vogël të mostrës së përftuar për nozologjinë e preeklampsisë së formës së rëndë nuk 

u arrit të bëhej një përpunim statistikor përsa i përket vdekshmërisë amtare. Kjo kërkon 

kryerjen e studimeve të tjera në të ardhmen për periudha kohore më të gjata ose që përfshijnë 

pjesëmarrës nga disa qendra spitalore.  

 

Ky studim nuk përjashton mbartjen e biaseve të lidhura me vlerësimin retrospektiv të rasteve 

bazuar në të dhënat e paraqitura në kartelat obstetrikale dhe neonatale. Nisur nga ndërlikimet 

amtare si dhe sëmundshmëria dhe vdekshmëria e lartë perinatale e lidhur me preeklampsinë 

dhe kryesisht preeklampsinë formë e rëndë, në mbarë botën një rëndësi shumë e veçantë po i 

kushtohet identifikimit të grupit në risk për preeklampsi dhe parandalimit të saj.  

 

 

REKOMANDIME 

 

1. Marrja e një anamneze të detajuar obstetrikale, personale dhe familjare e pacientes që në 

vizitën e parë obstetrikale do të bëjë të mundur identifikimin e faktorëve të mundshëm të 

riskut për preeklampsi. Bazuar në riskun individual të secilës pacientes rekomandohet të 

bëhet edhe plani i ndjekjes së shtatzënisë.  

 

2. Implementimi i protokolleve të screeningut për identifikimin e grave shtatzënë në risk të 

lartë për preeklampsi gjatë tremujorit të parë të shtatzënisë. Protokollet bashkëkohore të 

screeningut bazohen në një kombinim të faktorëve amtar, presionit arterial mesatar, 

indeksit të pulsatilitetit në ekzaminimin doppler të arterieve uterine (UtA-PI), dhe nivelit 

serik të PAPP-A dhe PlGF. Në momentin që pacientet paraqiten për screeningun e 

anomalive kromozomike fetale mund t’ju ofrohet edhe screening për preeklampsi. Krahas 

matjes së CRL-së dhe NT-së në ekografinë e tremujorit të parë mund të kryhet edhe 

vlerësimi doppler i arterieve uterine.  

 

3. Implementimi i protokolleve të parandalimit të preeklampsisë do të bënte të mundur 

reduktimin e incidencës dhe komplikacioneve të saj dhe për rrjedhojë uljen e kostos 

financiare në sistemin shëndetësor, por mbi të gjitha koston shëndetësore tek nënat dhe 

foshnjat.  
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4. Kualifikimi i vazhdueshëm dhe koherent i personelit shëndetësor në përvetësimin dhe 

implementimin e teknikave bashkëkohore për screeningun, diagnostikimin dhe trajtimin sa 

më të hershëm të rasteve me preeklampsi të formës së rëndë.  
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