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Parathénie

Sémundja renale kronike pérbén njé problem té réndésishém té shéndetit publik
me nje prevalence te larte.
Pér mé tepér ekzistenca e saj éshté e lidhur ngushté me sémundshméri dhe vdekshméri
mé té larté kardiovaskulare
Faktorét kryesoré té riskut té lidhur me kété patologji jané: rritja e jetégjatésisé, diabeti
mellitus dhe hipertensioni.

Hipertensioni éshté edhe njé shkak i réndésishém dhe pasojé e sémundjes kronike té
veshkave. Studimet klinike kané demonstruar pérfitimin nga kontrolli i presionit té gjakut.

Shpresojme qe ky studim te ndihmoje ne njohurite lidhur me prevalencen e hipertensionit
tek pacientet me semundje renale kronike qe i nenshtrohen hemodializes
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Shkurtesa

BP Blood pressure

Ccv Cardiovascular

CKD Chronic kidney disease

SBP Systolic blood pressure
DBP Diastolic blood pressure
ESRD End stage renal disease
ASE Erythropoiesis stimulating agents
HD Hemodialysis

LVH Left ventricular hypertrophy
LVMI Left ventricular mass index
LV Left ventricular

NKF-KDOQI National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative

NYHA New York Heart Association
PTH Parathyroid hormone

RAAS Renin-angiotensin-aldosterone system
SRK Semundje Renale Kronike
BMI Body Mass Index

PA Presioni Arterial

PAS Presioni Arterial Sistolik
PAD Presioni Arterial Diastolik
CVvD Semundje Kardio-Vaskulare
HDL High Density Lipoprotein
LDL Low Density Lipoprotein
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Abstrakt

Hyrje: Hipertensioni €shté njé faktor 1 rénd€sishém risku pér s€émundjet kardiovaskulare
dhe renale.

Materiali dhe metodat: Ky &shté nj€ studim cross-sectional qé pérfshin 148 pacienté me
hemodializ€ kronike té trajtuar né spitalin rajonal té Fierit, gjaté periudhes 2013-2015.
Prevalenca e hipertensionit u pércaktua nga monitorimi i presionit t€ gjakut né fillim, né
mes dhe né fund té dializ€s n€ baz€ t&€ presionit sistolik > 140 mmHg dhe / ose PB
diastolike (DBP) >90 mmHg né té paktén dy matje.

Rezultate: Mosha mesatare e pacienteve eshte 60.2 (13.3) vje¢ ge varion nga 16 vjeg
deri né 84 vjec. 65 (43.9%) e pacienteve ishin meshkuj dhe 83 (56.1%) e tyre femra,
(p=0.2). Mbizoterojne pacientet e grupmoshes 51-60 vje¢ (27%) dhe 61-70 vjeg (31.1%)
vjec me, (p<0.01). 75 (50.7%) e pacienteve jane nga zona rurale ndersa 73 (49.3%) e
tyre jane nga zona urbane, (p=0.9). Koha mesatare qé pacientét i nénshtrohen
hemodializés &shté 9.8 (6.4) vjet me rang 2-20 vjet. Me hipertension u diagnostikuan
shumica e pacienteve 98 ose 66.2% e totalit t€ pacientéve (95%CI 57.9% - 73.7%).
Normotensivé jane 50 ose 33.8% e pacienteve, (95%CI 26.2% — 40.0%). N¢ lidhje me
gjininé me hipertension rezultuan 33 (50.8%) e femrave dhe 61 (73.5%) e meshkujve. Né
lidhje me gjinin€ me hipertension rezultuan 33 (50.8%) e femrave dhe 61 (73.5%) e
meshkujve, (OR =2.9 95%CI 1.43 — 5.72 p<0.01). Mjekim antihipertensiv marrin 76
ose 77.6% nga 98 pacientet hipertensive ndersa 22 (22.4%) e tyre nuk marrin mjekim,
(p<0.01).Vlera mesatare e presionit sistolik pér totalin e pacientéve para dializés &éshté
142.9 + 23.1 mmHg e cila pésoi njé ulje statistikisht t€¢ réndésishme gjaté procesit t&
dializés né vlerén mesatare 133.6 + 16.6 mmHg dhe pas dializés n€ 125.2 + 31.3 mmHg,
(Friedman p=0.02). Ne analizen multivariate te regresionit logjistik, faktore sinjifikante
dhe te pavarur prediktore te hipertensionit rezultuan: -gjinia-meshkujt (OR=1.41 p=0.01),
diabeti (OR =2.52 p=0.02), uricemia (OR =1.95 p<0.01).

Konkluzion: Kontrolli i hipertensionit, vecanérisht presionit sistolik, &shté vendimtar né
pacientét me hemodializé kronike.

Fjalé ky¢: hipertensioni, sémundje renale kronike, dializé
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I HYRJE
1.0 Sémundja renale kronike

Sémundja renale kronike pérbén njé problem té réndésishém té shéndetit publik, me njé
prevalencé t€ llogaritur né intervalin 1.5 % dhe 43.3 % (2-3). Pér mé tepér ekzistenca e
saj €shté e lidhur ngushté me morbiditet dhe mortalitet mé t€ larté kardiovaskular (4,5).
Faktorét kryesoré té riskut t€ lidhur me kété patologji jané : rritja e jetégjatésis€, diabeti
mellitus dhe hipertensioni (6). Kéta faktoré lidhen ngushté me zhvillimin socio-ekonomik
té njé popullate t&€ caktuar: nga njéra ané, pérmirésimi 1 kushteve t€ jetesés dhe gasja né
shérbimet e kujdesit shéndeté€sor zvogélon numrin e vdekjeve t&€ shkaktuara nga
infeksionet dhe shkaqget e jashtme; nga ana tjetér, cilésia mé e larté e jet€s nganjéheré
mund t€ ¢oj€ né njé jet€ sedentare ulur dhe zakone té varféra ushqyese. Lidhja e
hipertensionit me s€mundjen renale kronike €shté e njohur miré, duke marré parasysh se
sémundja renale kronike &shté shkaku kryesor i hipertensionit sekondar. Hipertensioni
gjithashtu mund t€ pércaktojé shfagjen e s€émundjes renale kronike dhe t&€ kontribuojé né
pérparimin e saj drejt fazés pérfundimtare. Lidhja midis vlerave t€ presionit arterial dhe
pérkeqésimit t€ funksionit renal jané€ treguar nga shumé studime kérkimore (7,8).

Hipertensioni zakonisht vérehet tek pacientét me sémundje t€ veshkave, ku hipertensioni
kronik shkakton ndryshime patologjike né arteriet e vogla t€ veshkés. Kur ndodh démtimi
nga hipertensioni, né arteriet renale zhvillohet disfunksion endotelial dhe démtim i
vasodilatacionit, duke ndryshuar autorregullimin renal. Kur sistemi autorregullator i
veshkave démtohet, presioni intraglomerular fillon té varet drejtpérdrejt nga presionin
arterial sistemik, duke mos i dhén€ mundési veshkés té mbrohet gjaté luhatjeve t&€ PA.
Gjaté njé krize hipertensive, kjo mund t€ ¢ojé né€ ishemi renale akute. Shtimi 1 volumit
€shté shkaku kryesor i hipertensionit né pacientét me sémundje glomerulare (sindrom
nefrotik dhe nefritik). Hipertensioni né pacientét me sémundje vaskulare €shté rezultat 1
aktivizimit t€ sistemit renin-angiotensin (RAS), 1 cili shpesh é&shté sekondar ndaj
ishemisé. Kombinimi i shtimit t€ volumit dhe aktivizimi i RAS mendohet t& jeté faktori
kryesor g€ fshihet pas hipertensionit né pacientét me insuficiencé renale kronike.

Sémundja kronike e veshkave (SRK), e njohur edhe si sémundja renale kronike, éshté njé
humbje progresive e funksionit renal gjat€ njé periudhe prej muajsh ose vitesh.
Simptomat e pérkeqésimit t€ funksionit t€ veshkave nuk jané specifike dhe mund té
pérfshijné ndjenjén e dobésis€ s€ pérgjithshme dhe rénie té oreksit. Shpesh, s€émundja
kronike e veshkave diagnostikohet si rezultat i depistimit t& njerézve t€ njohur pér
rrezikun e problemeve t€ veshkave, si¢ jané ata me presion arterial t& larté ose diabet dhe
ata q¢ kané njé t& aférm me SRK. Kjo sémundje gjithashtu mund té identifikohet kur
shfaq njé nga komplikacionet e saj t&€ njohura, t& tilla si sémundja kardiovaskulare,
anemia, ose perikarditi (9). Ajo diferencohet nga sémundja renale akute pasi démtimi 1
funksionit t€ veshkave duhet té jet€ i pranishém pér mé shumé se 3 muaj.
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Sémundja renale kronike identifikohet me ané t€ njé ekzaminimi gjaku pér kreatininén,
qé éshté produkt i metabolizmit t€ muskujve. Vlerat e larta t€ kreatinin€s tregojné njé
shkallé t& ulét té filtrimit glomerular dhe si rezultat ulje t€ kapacitetit t&€ veshkave pér té
ekskretuar produktet pérfundimtare. Nivelet e kreatinin€s mund t€ jené normale né fazat e
hershme t€ SRK dhe patologjia zbulohet nése analiza e urinés (testi i mostrés s€ urinés)
tregon se veshka po lejon humbjen e proteinave ose ka prani té gelizave t€ kuqe té gjakut
né urin€. Pér t€ investiguar plotésisht shkakun g€ fshihet pas démtimit t€ veshkave,
pérdoren disa ekzaminime imazherike, testet e gjakut dhe nganjéheré biopsia renale
(duke marré njé mostér t€ vogél t€ indeve t&é veshkave) pér t€ zbuluar nése ka ndonjé
shkak t€ rikthyeshém pér mosfunksionimin e veshkave (10).

Udhérréfyesit aktualé profesionale e klasifikojné severitetin € SRK né pesé stade, me
stadin e 1 q€ &shté mé i buté dhe zakonisht shkakton pak simptoma dhe stadi i 5 &shté njé
sémundje e rénd€ me jet€gjatési t€ ulét nése lihet e patrajtuar. Stadi i 5 i SRK shpesh
quhet sémundja e veshkave né stadin pérfundimtar, sémundja renale terminale, ose
insuficiencé renale e stadit pérfundimtar dhe éshté kryesisht sinonim i termave tashmé té
vjetéruar si insuficienca renale kronike; dhe zakonisht do t& thoté se pacienti kérkon
terapi z€vendésuese renale, e cila mund t€ pérfshijé njé formé té dializés, por né ményré
ideale transplantin e veshkave.

Asnjé trajtim specifik nuk ka treguar qarté efekte né ngadalésimin e pérkeqésimit t&¢ SRK.
Nése gjendet njé shkak themelor i SRK, si¢ éshté vaskuliti, ose nefropatia obstruktive
(bllokim né sistemin drenues t€ veshkave), duhet t€ trajtohet direkt pér t€ ngadalésuar
démtimin. Né fazat m€ t€ avancuara, mund té nevojitet trajtim pér aneminé dhe
sémundjet e kockave té lidhura me patologjin€ renale (e quajtur edhe osteodistrofia
renale, hiperparatiroidizmi sekondar ose ¢rregullimi i mineraleve kockore - sémundja
renale kronike (SRK-MBD)). S€émundja kronike e veshkave rezultoi me 956,000 vdekje
né€ vitin 2015 nga 409,000 vdekje né vitin 1990 (11).

2.0 Epidemiologjia

Aférsisht njé né tre adult¢ né SHBA vuajné nga hipertensioni (12). Prevalenca e
hipertensionit &éshté mé e larté né pacientét me SRK, dhe rritet progresivisht me
severitetin e sémundjes renale. Bazuar né njé studim kombétar me mostér pérfagésuese
adultét jo té institucionalizuar né SHBA, vlerésohet se hipertensioni ndodh né 23.3% t&
individéve pa SRK dhe 35.8% té stadit 1, 48.1% t& stadit 2, 59.9% té stadit 3 dhe 84.1 %
e pacientéve né stadin 4-5 t€ CKD (13). Prevalenca e hipertensionit ndryshon gjithashtu
edhe sipas shkaktarit t&¢ SRK; lidhja e forté me hipertensionin u raportua né€ pacientét me
stenoz€ té arteries renale (93%), nefropati diabetike (87%), dhe sémundje renale
polikistike (74%) (14).
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Megjithé prevalencén e larté t€ hipertensionit dhe barnat e disponueshme, vetém njé
numér 1 vogél pacientésh arrijné géllimet nga trajtimi. Megjithaté, kjo situaté mund té
ndryshojé né popullatén e pérgjithshme. Krahasimi 1 kohorteve té fundit me pacienté té
dekadave té€ hershme tregon se ndérgjegjésimi dhe kontrolli i hipertensionit jané
pérmirésuar nga 69% né 80% dhe 27% né 50%, respektivisht (7). Raportet mbi pacientét
me SRK t€ rekrutuar né studime prospektive observuese kané pérshkruar se shkalla e
ndérgjegjésimit dhe kontrollit té hipertensionit €shté e njéjté si né€ popullatén e
pérgjithshme (15). TEé dhénat e popullsis€, megjithaté, tregojné se jo vetém
ndérgjegjésimi dhe kontrolli 1 hipertensionit, por edhe mundésité pér trajtimin adekuat té
faktoréve té tjeré té rrezikut kardiovaskular jané mé té uléta né pacientét me SRK.).
Shpjegimet e mundshme pér két€ mospérputhje jané pasoja e paqéllimté e pjesémarrjes s€
studimit né kujdesin klinik apo aderenca, si dhe diferencat né pérbérjen e popullatave né
studime t€ ndryshme. Megjithése njé pjesé e madhe e pacientéve ne SRK kané nevojé pér
disa agjenté antihipertensivé - né njé studim 32% kané marré katér ose mé shumé barna
antihipertensivé - mosaderenca nuk duket té jet€ mé e zakonshme krahasuar me pacientét
pa SRK (16). Tabloja komplikohet mé tej nga prevalenca e larté e hipertensionit t&
maskuar dhe hipertensionit nga bluzat € bardha né pacientét me SRK, gjé qé rezulton né
keq klasifikimin e presionit arterial t€ vérteté; monitorimi ambulator 24 or€ i presionit
arterial mund t€ jeté i nevojshém pér t€ diagnostikuar me besueshméri dhe pér té
vlerésuar arritjen e qéllimeve ndaj hipertensionit (17).

Hipertensioni &shté jashtézakonisht i shpeshté edhe né pacientét né hemodializé ose
dializ€ peritoneale, dhe ata qé i jan€ nénshtruar transplantit renal. Ndryshe nga pacientét
né dializé peritoneale, eleminimi i likideve né pacientét me hemodializé t€ pérhershme-
tre heré né javé &shté episodik, duke krijuar dallime t€ médha midis presionit arterial
para, pas- dhe interdialitik. Ky ndryshim né presionin arterial pengon krijimin e njé
definicioni t& qarté t€ hipertensionit dhe presionit arterial né pacientét me hemodializé.
Agarwal dhe Lewis propozuan njé cutoff t€ presionit arterial predialitik prej 150/85 pér té
pércaktuar hipertensionin dhe kontrollin e tij; ata treguan se presioni arterial predialitik >
150/85 kishte ndjeshméri 80% né parashikimin e rritjes s€ presionit arterial interdialitik
ambulator. Bazuar né kété pérkufizim, ata zbuluan se 86% e pacientéve né hemodializé
kishin hipertension, nga té cilét vetém 30% kishin kontroll adekuat. Prevalencé e
ngjashme e hipertensionit €shté raportuar né pacientét me dializé peritoneal dhe mbi 70%
e recipientéve t€ transplantit kané hypertension (18).

Ekzistojné shumé kontradikta rreth pérfitimeve t&€ kontrollit t€ presionit arterial né
pacientét e dializuar (19). Analiza e té dhénave té regjistrit tregon njé marrédhénie né
formé U midis presionit arterial dhe vdekshméris€. Né t€ kundért, studimet e pacientéve
té pérzgjedhur me risk té ulét pér s€émundje kardiovaskulare njésoj si observimet né
popullatén e pérgjithshme pérsérisnin se rreziku i démtimeve kardiovaskulare rritet me
presionin arterial. Ndérkohé q€ baza e sakté patofiziologjike pér két€ mospérputhje éshté
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e paqarté, éshté sugjeruar se vdekshméria e larté n€ pacientét e dializuar me presion t&é
ulét arterial €shté pér shkak té bashkéekzistencés s€¢ sémundjes sé réndé kardiake. Né
mbéshtetje té kétij shpjegimi Eshté rezultati 1 favorshém qé shihet né krahun e ndérhyrjes
s& Daily Trial Frequent Hemodialysis Network (FHN), pavarésisht se presioni arterial
ishte mé 1 ulét se sa grupi i kontrollit. (20). N& pacientét e transplantuar, studimet
observuese sugjerojné g€ hipertensioni pas transplantit €shté njé faktor i pavarur i rrezikut
pér flakjen e transplantit dhe vdekjen dhe se kontrolli adekuat i presionit arterial e
zvogélon kété rrezik (21, 22).

3.0 Fizpatologjia

Hipertensioni &shté njé nga shkaqet kryesore t€¢ SRK pér shkak té efekteve t&¢ démshme
qé¢ shkakton rritja e presionit arterial né vaskulaturén renale. Vlerat e larta t&
pakontrolluara, pér njé kohé té gjaté té presionit arterial ¢ojné né rritje té presionit
intraglomerular, duke démtuar filtrimin glomerular. Démtimi i glomeruleve ¢on né rritje
té filtrimit t€ proteinave, duke rritur sasiné e proteinave né urin€ (mikroalbuminuria apo
proteinuria). Mikroalbuminuria &shté prania né sasi t€ vogél e albuminés né uriné dhe
zakonisht €shté shenja e paré e SRK. Proteinuria (raporti proteiné-ndaj-kreatininé >200
mg/g) zhvillohet gjaté progresit t€ SRK, dhe lidhet me njé prognozé té ulét si pér
sémundjen renale dhe até kardiovaskulare (23).

Si¢ u diskutua dhe mé sipér, marrédhénia midis SRK dhe HTN é&shté ciklike, pasi SRK
ndikon ose shkakton HTN. Vlerat e larta t€ presionit arterial démtojné vazat e gjakut né
veshké, si dhe kudo né organizém. Ky démtim alteron kapacitetin e veshkés pér té filtruar
likidet dhe produktet pérfundimtare nga gjaku, duke shkaktuar rritje t&€ volumit né gjak-
né két€ ményré duke shkaktuar rritje t€ presionit arterial.

3.1 Konsiderata fizpatologjike

Veshkat luajné njé rol té till€ jetik né rregullimin afatgjaté t€ presionit arterial saqé
Guyton argumentoi se hipertensioni i géndrueshém nuk mund t€ ndodhé n€ mungesé t&
démtimit renal n€ mbajtjen e natriumit. Né fakt, pothuajse t€ gjitha format e
hipertensionit eksperimental dhe human shfaqin démtim té sekretimit t€ natriumit nga
veshkat kur presionin arterial €shté normal (24). Né eksperimentet e tij seminale duke
pérdorur kafshé t€ médha dhe veshka té izoluara té perfuzionuara, Guyton tregoi se rritja
akute e presionit arterial ¢on né rritje t&€ shpejté t&€ sekretimit renal t€ natriumit dhe
normalizim t€ presionit arterial. N&é anén tjetér, ngarkesa né€ natrium rriti presionin
arterial vetém kur ekskretimi renal i tij u kufizua nga ablacioni i 70% té masé&s renale ose
administrimi i angiotenzin€s ose aldosteronit. Né kéto rrethana, rritja e presionit arterial
fillimisht u ndérmjetésua nga shtimi i volumit jashtéqelizor (ECF), pavarésisht uljes s¢
rezistencés totale periferike. N& kété fazé, rritja e presionit arterial ndikohet nga rritja e
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output-it kardiak; kjo manifestohet si hipertension kryesisht sistolik. Me kalimin e kohés,
volumi ECF dhe output-i kardiak normalizohen dhe presioni 1 larté arterial ndodh nga

rritja e rezistencés periferike, e cila rrit presionin diastolik.
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Figura 1. Skeme e fizipatologjisé sé SRK — (a)

Kéto defekte delikate t€ veshkave mund t€ jené né€ themel t€ patogjenezés sé
hipertensionit esencial te njerézit, mbéshtetur edhe nga té dhéna t€ shumta. Né njé studim
me pacient€ me insuficiencé renale pér shkak té nefrosklerozés hipertensive té vértetuar
histologjikisht, transplanti renal nga donatoré normotensivé rezultoi né zgjidhjen e
hipertensionit té tyre (25). Gjithashtu &shté treguar se individét normotensivé me histori
familjare t€ hipertensionit i pérgjigjen ngarkesés né kripé me mé pak natriurezé dhe
presion arterial mé t& lart€ sesa ata q€ nuk kané histori familjare(26). Sé fundi, n€ njé€ seri
autopsish, subjektet hipertensive, viktima t€ aksidenteve fatale kishin mé pak nefrone se
grupi i kontrollit normotensiv (27). Natyra e sakté e defektit renal ose defekteve qé jané
pérgjegjés pér ekskretimin e papérshtatshém t€ natriumit, apo faktoréve qé
ndérmjetésojné rritjen e mévonshme té rezistencés periferike, mbetet e pagarté.
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Roli kritik 1 hipervolemis€é né hipertension pér shkak t&€ SRK del né pah nga efekti i
ultrafiltrimit apo diuretikéve né kontrollin e presionit arterial né pacientét me SRK.
Njésité e dializ€s q€ pérdorin praktikén teté oré tre heré né javé apo hemodializén ditore
té shkurtér, raportojné se vetém njé pakic€ e pacientéve kané nevojé pér terapi
antihipertensive pér té kontrolluar presionin arterial (28). Ky vézhgim konfirmohet edhe
nga FHN Daily Trial, i cili gjithashtu tregoi pérmirésim né€ aspektet e fatalitetit apo
hipertrofisé sé ventrikulit t€ majté né grupin e té dializuarve mé shpesh (20). Né ményré
t€ ngjashme, kontrolli adekuat i volemis€ dhe presionit arterial mund t€ arrihet népérmjet

dializés peritoneal (29), ose pérdorimit t€ diuretikéve té ansés né stadet e hershme t&€ SRK
(30).

Ruajtja e ekuilibrave pozitivé t€ kriprave &shté faktori dominat por jo i vetém né gjenezén
e hipertensionit né SRK. Si¢ u pérmend mé lart, provat eksperimentale kané treguar qarté
se hipertensioni pér shkak té retensionit t&€ kripé€s dhe ujit mbahet nga rezistenca e rritur
periferike. Kjo €shté pérséritur né individét uremiké hypertensive (31). Tabela 1 pasqyron
nj€ listé t& faktoréve té propozuar si shkaktaré t&€ hipertensionit né SRK sé bashku me
mekanizmat e tyre pérkatés.

Tabela 1

Faktorét e pérzgjedhur si shkaktaré t& hipertensionit né sémundjen renale kronike*

Faktori Mekanizmi kryesor

Démtimi i ekskretimit té natriumit Shtimi 1 véllimit jashtéqelizor
ECF
Aktivizimi i RAS Vazokonstriksion direkt

Aktivizim 1 simpatikut

Aktivizim i simpatikut Vazokonstriksion direkt
Stimulim 1 lirimit t€ reninés

Disbalanca né prostaglandina ose | Vazokonstriksion

Kinina

Endotelina Vazokonstriksion direkt
Démtim renal

Reduktim i oksidit nitrik Humbje e efektit vazodilatator

ECF: volumi jashtéqgelizor; RAS: sistemi renin-angiotenziné

xv | M. Alimadhi



Hipertensioni Arterial né Sémundjet Renale kronike
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Figura 2. Skemé e fizipatologjisé s¢ SRK - (b)

Aktivizimi 1 sistemit renin-angiotenziné (RAS) ésht€ dokumentuar miré né€ pacientét me
dializé me hipertension t€ pakontrolluar, pavarésisht ultrafiltrimit optimal (32). Trajtimi 1
pacientéve té tillé me nefrektomi bilaterale apo inhibitoré t&€ RAS ka shfaqur rezultate né
kontrollin e presionit arterial, duke sugjeruar se burimi i1 reninés s€ tepért €shté
mosfunksionimi renal (32, 33). Pérvec efektit t&€ drejtpérdrejté frenues, éshté e mundur qé
aktivizimi i RAS té kontribuojé né hipertensionin né SRK duke stimuluar sistemin nervor
simpatik. Né studimet mikroneurografike, pacientét me SRK kané aktivitet nervor
simpatik t€ rritur q€ reagon ndaj frenimit t€ enzimés (ACE) s€ konvertimit té
angiotensinés ose nefrektomisé bilateral (34). Edhe kur funksioni renal &shté i ruajtur
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miré, aktivizimi 1 RAS &shté njé faktor i réndésishém né patogjenezén e hipertensionit né
sémundjen e veshkave polikistike dhe besohet t& jeté pér shkak t€ komprimimit t&
vaskulaturés renale nga kistet e zmadhuara (35). Faktoré t& tjeré t€ propozuar qé
shpjegojné rritjen e rezistencés vaskulare né SRK pérfshijné prodhimin e shtuar té
endotelinés(36) dhe substancave endogjene t€ ngjashme me digitalikét(37); reduktim 1
gjenerimit t&€ vazodilatoréve si oksidi nitrik (38) dhe kininat(39); dhe disbalanca midis
prostaglandinave vazodilatatore dhe vazokonstriktore (40). Ndérkohé qé réndésia e stresit
oksidativ n€ hipertension dhe sémundjen renale kronike &shté i panjohur, ai zakonisht

shogéron té dy crregullimet dhe besohet se kontribuon pjesérisht né patogjenezén e tyre
(41).

Funksioni i graftit €sht€¢ njé faktor i rénd€sishém parashikues i1 hipertensionit pas
transplantit renal (18). Pér mé tepér, inhibitorét e kalcineurinés (takrolimus dhe
ciklosporina) dhe glukokortikoidet kontribuojné né patogjenezén e hipertensionit né
recipientét e transplantit renal. Inhibitorét e kalcineurinés kané veti vazokonstriktore, por
mekanizmi 1 qart€ nuk njihet. Alterimet né biologjiné e substancave vazoaktive t&
diskutuara mé sipér dhe efektet né metabolizmin e kaciumit né muskulaturén e lémuar
gjithashtu jané diskutuar (42). Stenoza e arteries renale né transplant, apo e arterieve
proksimale né anastomozat arteriale, éshté njé shkaktar jo i shpeshté por potencialisht i
kthyeshém 1 hipertensionit pas transplantit renal

4.0 Shenjat dhe simptomat

SRK fillimisht nuk ka simptoma specifike dhe né pérgjithési zbulohet vetém si njé rritje e
kreatininés serike ose proteinés né uriné. Ndérsa funksioni 1 veshkés reduktohet:

e Presioni arterial rritet pér shkak t€ mbingarkesés volumore dhe prodhimit té
hormoneve vazoaktive t€ prodhuara nga veshka népérmjet sistemit renin-
angiotensin, duke rritur rrezikun e zhvillimit t€ hipertensionit dhe / ose vuajtjes
nga insuficienca kardiake kongjestive.

e Akumulohet urea, e cila con n€ azotemi dhe uremi (simptoma g€ variojné nga
letargjia tek perikarditi dhe encefalopatia). Pér shkak té€ qarkullimit t& larté
sistemik, ureja ekskretohet né€ djersé né pérqendrime t€ larta dhe kristalizohet né
1€kuré pasi djersa avullon ("ngrica uremike").

e Akumulohet kaliumi né gjak (hiperkalemia me simptoma qé variojné nga astenia
deri né aritmi kardiake fatale.) Hiperkalemia zakonisht nuk zhvillohet deri né
momentin q€ shkalla e filtrimit glomerular bie nén 20-25 ml/min/1.73 m?
momenti qé veshkat e humbasin aftésiné pér té ekskretuar kaliumin. Hiperkalemia
né SRK mund té réndohet nga acidoza (q€ c¢on né daljen jashtéqelizore té
kaliumit) dhe nga mungesa e insulinés

® Reduktohet sinteza e eritropoetinés duke shkaktuar anemi.
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e Simptomat e mbingarkesés volumore mund t€ jen€ edema mesatare deri n€ edemé
pulmonare jetékércénuese.

e Hiperfosfatemia, pér shkak té ekskretimit t& ulét t€ fosfatit, pason ulje e filtrimit
glomerular. Hiperfosfatemia lidhet me rritjen e rrezikut kardiovaskular, si njé
stimul direkt 1 kalcifikimit vaskular.

e Hipokalcemia, pér shkak t&€ mungesés sé€ 1,25 dihidroksi vitamin D3, shkaktohet
nga stimulimi i faktorit té rritjes s€ fibroblastit-23. Osteocitet jané pérgjegjése pér
shtimin e prodhimit t¢ FGF23, i cili €shté njé inhibitor i fuqishém i enzimes 1-
alfa-hidroxilazé (pérgjegjés pér konvertimin e 25-hidroxikolecalciferol né 1,25
dihydroxy vitamin D3) (43). Mg voné, kjo pérparon drejt hiperparattiroidizmit
sekondar, osteodistrofisé renale, dhe kalcifikimit vaskular qé¢ démton mé tej
funksionin kardiak.

e Acidoza metabolike (pér shkak t€ akumulimit té€ sulfateve, fosfateve, acidit urik
etj.) mund t€ shkaktojé alterim t€ aktivitetit enzimatik nga acidi i tepért qé vepron
né enzima; dhe gjithashtu rritje t&€ eksitabilitetit t& membranave kardiake dhe
neuronale nga shtimi i hiperkalemisé nga rritja e aciditetit.” Acidoza ndodh edhe
pér shkak té uljes sé kapacitetit pér t€ gjeneruar mjaftueshém amoniak nga gelizat
e tubujve proksimalé (44).

e Anemia nga mungesa e hekurit, prevalenca e s€ cilés rritet me uljen e funksionit
renal, €shté vecanérisht e pérhapur né pacientét qé kané€ nevojé pér hemodializé.
Shkaktarét jané multifaktorial€, por pérfshijné€ shtim t&€ inflamacionit, reduktim té
eritropetinés dhe hiperuricemi g€ ¢con né frenim t€ palcés s€ kockave.

Individét mé SRK vuajné nga ateroskleroza e pérshpejtuar dhe jané mé shumé té prirur té
zhvillojné sémundje kardiovaskulare sesa popullata e pérgjithshme. Pacientét e prekur
nga SRK dhe sémundjet kardiovaskulare priren té€ kené prognozé dukshém mé té keqe
sesa ato g€ vuajné vetém nga kjo e fundit.

Disfunksioni seksual éshté shumé i zakonshém si né meshkujt dhe né femrat me SRK.
Pjesa mé e madhe e meshkujve kané déshiré t€ ulét séksuale, véshtirési n€ ereksion dhe
arritjen e orgazmés, dhe problemet pérkeqésohen me kalimin e mosh€s. Shumica e
femrave kané probleme me eksitimin, dhe menstruacione t€ dhimbshme dhe problemet
me kryerjen dhe kénaqésiné seksuale jané t€ zakonshme.

5.0 Shkaqet

Shkaku mé 1 zakonshém 1 njohur pér SRK &shté diabeti melit. Té tjeré mund té jené
idiopatiké (dmth. shkaqe t€ panjohura, shpesh té lidhura me veshka t€ vogla té dedektuara
né ekografine renale), hipertensioni, dhe glomerulonefriti (45). Sébashku, kéta jané
shkaktarét né 75 % t€ rasteve né adultét.
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Figura 3. Shkaqget e SRK

Historikisht, sémundjet renale jané klasifikuar sipas regjionit anatomik renal t& pérfshiré.
(citation needed)

. Sémundja vaskulare pérfshin démtimet e vazave t€ médha si stenoza e arteries
renale bilaterale dhe t€ vazave té vogla si nefropatia ishemike, sindromi hemolitik-
uremik, dhe vaskuliti.

. Démtimet glomerulare pérfshijné njé grup té€ larmishém dhe klasifikohen né:

. Patologji primare glomerulare si glomeruloskleroza fokale segmentare dhe
nefropatia me IgA (ose nefriti)

. Sémundja glomerulare sekondare si nefropatia diabetike dhe nefriti lupik
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. Sémundjet kongenitale si sémundja e veshkés polikistike

. Sémundja tubulointersticiale pérfshin nefritin  tubulointersticial kronik té
induktuar nga barnat dhe toksinat dhe nefropatin€ nga refluksi.

. Nefropatia obstruktive nga kalkulat renale bilaterale dhe patologjité e prostatés.

. N¢ raste té rralla, parazitét intestinalé g€ infektojné€ veshkat mund t€ shkaktojné
edhe nefropati.

. Shkaget jo tradicionale t€ SRK (SRKu) qé nénkupton qé shkaqet e zakonshme té
SRK nuk jané t&€ pranishme:

0 SRK me etiologji t€ panjohur €shté subjekt i njé studimi t€ madh nga Ministria e
Shéndetésisé n€ Sri Lanka dhe Organizata Botérore e Shéndetésisé 2009-2015 (46)

0 Nefropatia Mesoamerikane, njé formé e SRKu, éshté "njé formé e re e sémundjes
renale g€ mund t€ quhet nefropatia bujqésore".(47)

6.0 Stadifikimi i SRK

Né stadifikimin e SRK pérdoret GFR i llogaritur, i cili ndihmon klinicistét t€ pércaktojné
sa miré veshka filtron produktet pérfundimtare. Fondacioni Kombétar i Veshkave e
pércakton SRK ose si démtim té veshkave, t€ identifikuar nga markuesit n€ uriné ose
gjak, ose me ané t€ imazheris€, me ose pa ndryshime né GFR, ose nj¢ GFR <60 ml / min
/ 1.73 m? pér njé periudhé minimale prej 3 muajsh. Tabela 1 pérshkruan kriteret e
stadifikimit t€ pércaktuar nga Udhérréfyesit e Iniciativés sé Cilésis€ sé Rezultateve té
Sémundjeve té veshkave (K / DOQI) (49).

Stadi SRK vlerat e GFR (mL/min/1.73 m?)

Stadi 1 >90
Stadi 2 60 — 89
Stadi 3 30-59
Stadi 4 15-29
Stadi 5 <15
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Té gjithé individét me shkallé té filtrimit glomerular (GFR)<60 ml/min/1.73 m? prej 3
muajsh klasifikohen me sémundje renale kronike, pavarésisht pranis€ ose jo t& démtimit
renal. Arsyeja pér pérfshirjen e kétyre individéve €shté se ulja e funksionit renal né kété
nivel ose mé poshté paraget humbjen e gjysmés ose mé shumé t&€ vlerave t€ funksionit
normal t& veshkave te t€ rriturit, g€ mund té shogérohen me njé numér komplikacionesh
si¢ éshté zhvillimi 1 sémundjes kardiovaskulare (50).

Eleminimi i proteinés né uriné shihet si njé¢ markues i pavarur i pérkeqésimit t€ funksionit
renal dhe sémundjes kardiovaskulare. Prandaj, udhérréfyesit britaniké shtojné shkronjén
"P" né fazén e s€émundjes renale kronike nése humbja e proteinave €shté sinjifikante.

Stadi 1

Funksion lehtésisht i ulur: démtim renal me GFR normal apo relativisht té larté¢ (>90
ml/min/1.73 m?). Démtimi renal pércaktohet si c¢rregullime patologjike apo markues té
démtimit t€ vlerésuar né testet e gjakut apo t€ urin€s ose ekzaminimet imazherike (51)

Stadi 2

Reduktim i lehté¢ né GFR (60-89 ml/min/1.73 m?) mé démtim renal. Démtimi renal
pércaktohet si ¢rregullime patologjike apo markues t€ démtimit t&€ vlerésuar né testet e
gjakut apo té urinés ose ekzaminimet imazherike."

Stadi 3

Reduktim i moderuar né GFR (30-59 ml/min/1.73 m?):.() Udhérréfyesit britaniké e
diferencojné né stadin 3A (GFR 45-59) dhe stadin 3B (GFR 30-44) pér géllime
depistimi dhe referimi.(!¥

Stadi 4

Reduktim sever i GFR (1529 ml/min/1.73 m?)() Pérgatitje pér terapi zévendésuese
renale.

Stadi 5

Insuficiencé renale e krijuar tashmé (GFR <15 ml/min/1.73 m?), terapi zévendésuese
renale e pérhershme, ose s€émundje renale e stadit pérfundimtar.
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Figura 4. Stadet e SRK

Né pacientét me semundje renale t€ stadit t€ fundit (ESRD) né terapi zévendésuese renale
me hemodializ€ ose dializé peritoneale, hipertensioni éshté mjaft i zakonshém dhe shpesh
i pakontrolluar si duhet (52). Presioni i larté i gjakut (BP), sidomos kur matet jashté
njésis€¢ sé dializés me monitorimin sht€piak ose ambulator, lidhet drejtpérdrejt me
mbijetes€ mé t&€ shkurtér. Tepria e natriumit dhe hipervolemia duket t€ jené€ shkaget mé té
réndésishme té hipertensionit né pacientét me dializ€; Prandaj, strategjité jo-
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farmakologjike té tilla si kufizimi dietetik i natriumit, receté e individualizuar e dializatit
sodik dhe reduktimi gradual 1 peshés s€ thaté duhet t€ jené qasjet fillestare terapeutike pér
té kontrolluar BP, por kjo qasje shpesh nuk zbatohet né ményré adekuate (53). N&
pacientét qé mbeten hipertensivé edhe pas menaxhimit t€ natriumit t&€ tepért dhe
hipervolemisé, rekomandohet terapia farmakologjike pér t€ arritur kontrollin ¢ BP, duke
marré parasysh karakteristikat farmakologjike té ¢do bari antihipertensiv (54).

Ky éshté njé dokument 1 pérgatitur nga eksperté t€ Mjekésis€é Europiane Renale dhe
Kardiovaskulare (EURECA-m) grupi 1 punés i Shoqaté€s Europiane Renale- Shogatés
Europiane t€ Dializ€s dhe Transplantit (ERA-EDTA) dhe grupi i punés i Hipertensioni né
Veshka 1 Shoqatés Europiane t& Hipertensionit (ESH). Ai synon té€ pérmbledhé njohurité
aktuale mbi diagnozén, epidemiologjiné, patogjenezén dhe trajtimin e hipertensionit né
pacientét ESRD né dializé. Sa 1 pérket trajtimit, ne diskutuam dy strategjité
jofarmakologjike dhe farmakologjike pér t€ menaxhuar hipertensionin. Kryesisht ky
dokument paraqet déshmi nga pacientét q€ marrin trajtim mbajtés né hemodializg, sepse
shumica e njohurive aktuale rrjedh nga studimet e késaj kategorie t€ pacientéve.
Gjithashtu jané diskutuar t€ dhénat nga disa studime relevante lidhur me pacientét me
dializ€ peritoneale.

7.0 Diagnoza

Diagnoza e SRK kryesisht bazohet né tabloné klinike dhe matjen e kreatininés serike. N&
mjaft pacienté me SRK, u evidentua histori ¢ méprshme pér sémundje renale apo ndonjé
patologji tjetér bazé. Njé numér i konsiderueshém paraqgiteshin me SRK nga shkaqe té
panjohura. N& kéta pacienté, nganjéheré né ményré retrospektive éshté identifikuar
shkaktari.

Eshté e réndésishme té diferencohet SRK nga insuficienca renale akute (IRA) sepse IRA
mund té jet€ e rikthyeshme. Ekzaminimi ultrasonografik i abdomenit, qé realizon edhe
matje t€ pérmasave t& veshkave, realizohet shpesh. Veshkat me SRK zakonisht jané mé t&
vogla (< 9 cm) se veshkat normale, me pérjashtim né rastet e nefropatisé diabetike té
hershme dhe sémundjes sé veshkés polikistike. Njé tjetér e dhéné e réndésishme né
diferencimin e SRK nga IRA é&shté rritja graduale e kreatininés serike (gjaté disa muajve
apo viteve) krahasuar me rritjen e menjéhershme qé ndodh né IRA (né disa dité apo javé).
Nése rekordet e vlerave té kreatinin€s nuk disponohen (pasi pacienti &shté ndjeré miré
dhe nuk i éshté nénshtruar ekzaminimeve), heré pas here €shté e nevojshme g€ pacienti t&
trajtohet shkurtimisht sikur té€ kishte IRA deri sa t€ konfirmohet pakthyeshméria e
démtimit renal.

Teste t€ tjera mund té jené ato t& mjekéEsis€é bérthamore, skaneri MAGS3 1 cili konfirmon
fluksin e gjakut dhe vleréson diferencat né funksionin e t&€ dy veshkave. Skanerat e acidit
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Dimerkaptosuksinik (DMSA) gjithashtu pérdoren né imazherin€ renale; ku té dy
ekzaminimet MAG3 dhe DMSA pérdorin kelant€ si elementi radioaktiv Teknecium-99

Né SRK akumulohen mjaft toksina uremike né gjak. Edhe kur SRK e stadit pérfundimtar
(e njohur me sinonimin SRKY) trajtohet me dializé, nivelet e toksinave nuk i rikthehen
vlerave normale duke qéné se dializa nuk €shté aq efikase. Né ményré t€ ngjashme, pas
transplantit renal, vlerat mund t€ mos normalizohen pasi veshka e transplantuar mund té
mos funksionojé 100%. Nése funksionon plotésisht, niveli 1 kreatinin€s normalizohet.
Toksinat shfaqin aktivitete t€ ndryshme citotoksike n€ serum dhe kané peshé molekulare
té ndryshme, dhe disa prej tyre lidhen me proteinat e tjera, fillimisht me albuminén.
Substanca té tilla toksike t€ lidhura me proteinat pérbé&né njé interes shumé t€ madh pér
shkencétarét e interesuar né pérmirésimin e procedurave standarte t€ dializés kronike té
pérdorura ditét e sotme.

Depistimi i individéve t€ cilat nuk kan€ simptoma e as faktoré risku pér SRK nuk
rekomandohet.) Kategorité qé duhet t& depistohen jané : ata me hipertension apo histori
pér sémundje kardiovaskulare, pacientét me diabet apo obezitet, pacientét mbi 60 vjeg,
subjektet me origjiné raciale indigjene, ata me histori pér sémundje renale t&€ méparshme,
si dhe subjektet q¢€ kané t€ aférm me sémundje renale g€ 1 nevojitet dializa. Depistimi
duhet té pérfshijé llogaritjen e GFR té vlerésuar nga nivelet e kreatininés serike, dhe
matjen e raportit albuminé-kreatininé né€ uriné (ACR) né ekzaminimin e urin€s s€ paré té
méngjesit (kjo pasqyron sasiné e albuminés né€ uring€), si dhe vlerésimin e hematurisé né
urin€. GFR (shkalla e filtrimit glomerular) derivon nga kreatinina serike dhe &shté né
pérpjestim me 1 / kreatininén, pra €sht€ njé marrédhénie reciproke (sa mé e larté
kreatinina, aq mé 1 ulét €sht€¢ GFR). Ai pasqyron njé aspekt té funksionit t& veshkave: sa
efikas €shté funksioni i glomeruleve (njésité filtruese). Por, meqé ato pérbéjné <5% t&
masés s€¢ veshkave, GFR nuk paraqget t€ gjitha aspektet e shéndetit dhe funksionit t&
veshkave. Kjo mund té béhet duke kombinuar nivelin e GFR me vlerésimin klinik t&
pacientit (vecanérisht ngarkesén fluide) dhe matjen e niveleve t&€ hemoglobinés, kaliumit,
fosfatit dhe hormonit paratiroidien (PTH). Vlerat normale t&€ GFR jan€ 90-120 mls / min.
Njésité e kreatinin€s ndryshojné né shtete t€ ndryshme (48).

Udhérréfyesit pér referimin te nefrologu ndryshojné€ né shtete t€ ndryshme. Megjithése
shumica jané dakort g€ referimi né€ nefrologji éshté i nevojshém né stadin e 4 t&¢ SRK (kur
eGFR / 1.73m? &shté mé pak se 30 ml / min ose ulet me mé shumé se 3 ml / min / vit);
dhe mund té jeté i dobishém né njé¢ stad mé t€ hershém (p.sh. SRK3) kur raporti
albuminuri / kreatinin€ €sht€¢ mé shumé se 30 mg / mmol, kur presioni arterial €shté 1
véshtiré pér t'u kontrolluar, ose kur hematuria ose gjetjet e tjera sugjerojné ose njé
crregullim primar ose njé sémundje sekondare t€ pérshtatshme pér trajtim specifik.
Pérfitime t& tjera té€ referimit t& hershém né nefrologji pérfshijné edukimin e duhur t&é
pacientéve né lidhje me alternativat pér terapi z€vendésuese renale, si dhe transplantin
parandalues dhe pérgatitjen né koh€ dhe vendosjen e njé fistule arteriovenoze né ato
pacienté g€ jané kandidaté pér hemodializ€ né t€ ardhmen.
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7.1 Diagnoza e hipertensionit né pacientét né dializé

Sipas Udhérréfyesve t€ Shoqatés Kombétare t€¢ Veshkave dhe Iniciativés s€ Cilésis€ sé
Rezultateve té Sémundjeve t€ Veshkave té vitit 2004, hipertensioni né pacientét me
hemodializé éshté diagnostikuar kur PA para dializés éshté > 140/90 mmHg ose kur PA
pas dializés &ésht¢ > 130/80 mmHg (10). Sidoqofté, diagnoza e hipertensionit duke
pérdorur regjistrimet peridialitike konvencionale t¢ PA mund té jeté problematike pér
disa arsye (55). PA para dhe pas dializ€s regjistrohet nga stafi i njésisé sé dializés, shpesh
pa vémendjen e nevojshme pér standardizimin e teknikés s€ matjes dhe parakushtet pér
regjistrimet objektive t&€ PA (13). Matjet para, gjat€ dhe pas dializ€s nuk jané béré pér
arsye diagnostike, por pér t€ shfryt€zuar njé parametér hemodinamik t€ réndésishém si
PA, me géllim q¢ t& vlerésohet stabiliteti kardiovaskular para, gjat€ dhe menjéheré pas
procedurés s€ dializés. Késhtu, duke pérdorur kéto shénime pér t€ diagnostikuar
hipertensionin, pér t€ vlerésuar suksesin e trajtimit antihipertensiv ose pér t€ shqyrtuar
rrezikun e ardhshém kardiovaskular €shté problem thelbésor. Disa faktoré mund t€ ¢cojné
né rekorde t€ pasakta t&€ PA para dhe pas dializ€s, si¢ €shté efekti i bluzave t€ bardha,
koha e kufizuar pér relaksim (padurimi i pacientit pér té filluar dializén dhe largimi sa mé
shpejt nga njésia), friké ose ankth pér fistulén arteriovenoze, tentativa t€ mépashme né
ekstremitetet e sipérme pér fistula arteriovenoze dhe vlefshméria e panjohur e shumicés
s€ pajisjeve oshilometrike té lidhura me makinat hemodializuese t€ disponueshme né
treg. Pér mé tepér, ndryshueshméria e vértete e PA (para-pas-dializ€s dhe
ndryshueshméria gjaté dit€s) n€ pérgjigje t€ luhatjeve né volemi dhe parametrave té tjeré
gjaté periudhave intra- dhe interdialitike &shté njé tjetér céshtje e réndésishme qé
komplikon diagnozén e sakté té€ hipertensionit (56). Karakteristiké tipike e reagimit
hemodinamik ndaj ultrafiltrimit &shté zvogélimi 1 PA nga pre né post-dializ€; mangituda
e reduktimit intradialitik t€ PA &shté, kryesisht, e lidhur me shkallén dhe ritmin e hegjes
s€ volumit gjaté dializ€s. Fenomeni i kundért éshté vérejtur gjaté intervalit interdialitik
(57), dhe disa studime tregojné se shtimi né€ peshé gjaté dializés éshté i lidhur ngushté me
PA t€ larté para dializés (58). Saktésia e dobét diagnostike e regjistrimeve peridialitike t&
PA &sht€ mbéshtetur nga njé meta-analizé q€ tregon se si leximet para dhe pas dializés
japin vlerésime t€ pasakta t& PA mesatar interdialitik té regjistruara me monitor
ambulator 44-orésh (ABPM). Pér mé tepér, né krahasim me regjistrimet interdialitike t&
PA, regjistrimet peridialitike kané njé marrédhénie mé t€ dobét prognostike me
vdekshmériné né pacientét me hemodializé (59). Duhet t€ theksohet se nuk dihet nése
matjet peridialitike pas njé teknike t&€ standardizuar do té shfaqnin lidhje prognostiike mé
té forta me rezultatin; t€ dhénat paraprake sugjerojné se kjo nuk &shté shumé e mundshme
g€, edhe kur PA peridialitik regjistrohet me nj€ protokoll t€ standardizuar, ai lidhet dobét
me vlerat e ABPM 44-orésh. Pér arsyet e pérshkruara mé lart, shkalla e gabimeve né
diagnozén e hipertensionit kur pérdoren matje peridialitike t€ PA &sht€é e
papranueshmérisht e larté. Pérqindjet e pacientéve me sémundje kronike t&€ veshkave
(SRK) me hipertension nga bluzat e bardha dhe hipertension t& maskuar raportohen té
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jené respektivisht rreth 30 dhe 7%, por sugjerohen té jené shumé mé té larta n€ pacientét
q¢€ béjné dializé. Njé alternativé mund té jeté pérdorimi 1 njé mesatare t€ PA intradialitik;
né njé studim, njé cutoff mesatar i PA prej 140/90 mmHg gjaté njé seance té dializés né
mes t€ javes ofroi sensitivitet dhe specificitet mé t€ lart€ né zbulimin e hipertensionit
interdialitik n€ krahasim me matjet e PA para dhe pas dializ€s (60). Megjithaté, matjet e
PA jashté njésive t€ dializés jané ende té nevojshme pér t€ diagnostikuar me besueshméri
hipertensionin né€ pacientét e dializés. Monitorimi n€ sht€pi i PA &shté aplikuar gjerésisht
dhe rekomandohet fuqishém nga udhérréfyesit ndérkombétaré pér diagnostikimin dhe
menaxhimin e hipertensionit né popullatén e pérgjithshme (61). Krahasuar me
regjistrimet e PA para ose pas dializés, PA né shtépi paraqet lidhje mé t€ forta me PA
mesatar t€ matur ambulatorisht né 44-or€. N€ studimin e reduktimit t& peshés s€ thaté né
pacientét me hemodializ€ (DRIP), ndryshimet né PA té matur n€ shtépi pas 4 dhe 8
javéve té testimit t€ peshés s€ thaté (dmth. reduktimi gradual i thaté i peshés s€ that¢)
ishin t€ lidhura ngushté me ndryshimet né PA ambulator 44-orésh; né té kundért,
regjistrimet ¢ PA para dhe pas dializ€s nuk arritén t€ zbulonin ndryshimet né PA
ambulator té shkaktuara si pasojé e reduktimit t€ peshés s¢ thaté. Pér mé tepér, PA né
shtépi kishte riprodhueshméri afatshkurtér t€ lart€ nga njé javé né tjetrén (20), né dallim
nga ndryshueshméria e lart€ dhe riprodhueshméria e dobét e regjistrimeve tradicionale
peridialitike t&€ PA. Pér mé tepér, PA né€ shtépi shfaq lidhje mé té forta me indikacione té
démtimit t€ organeve target dhe pérfagéson njé parashikues mé té€ fuqishém té ngjarjeve
té ardhshme kardiovaskulare ose vdekshméris€ nga t€ gjitha shkaqet krahasuar me matjet
e PA né njésité e dializés. Eshté e réndésishme té theksohet se regjistrimet interdialitike
té PA e ruajné lidhjen e tyre t& fort€ prognostike me rezultatet kardiovaskulare, edhe kur
nj€ numér 1 vogél (p.sh. gjasht€) matjesh té€ pérzgjedhura rastésisht pérdoren pér té
vlerésuar ngarkesén e PA interdialitik (62); Késhtu, vendndodhja dhe afati kohor (dhe jo
numri i regjistrimeve t€ PA) jané faktorét kryesoré qé pércaktojné réndésiné prognostike
té matjeve ambulatore t€ PA interdialitik, megjithése koha e regjistrimeve t&€ PA mund té
jeté e réndésishme pér riprodhueshméring. Nocioni qé PA né shtépi Eshté i dobishém pér
té¢ udhéhequr menaxhimin e hipertensionit né pacientét e dializ€s mbéshtetet nga njé
studim pilot q¢é randomizoi 65 pacienté hipertensive me hemodializé pér t&€ marré terapi
me barna antihipertensive t€ rregulluar ose né baz€ té PA rutiné para dializés ose me
monitorimin € PA né€ shtépi . Gjaté njé ndjekje mesatare prej 6 muajsh, u dokumentua njé
reduktim i1 ndjeshém 1 PA ambulator interdialitik prej 9/7 mmHg né grupin e udhéhequr
nga PA né shtépi, por jo né€ grupin e PA para-dialitik (31). Rezultate té€ ngjashme u
regjistruan né€ njé tjetér studim t€ vogél t€ rast€sishém né pacientét me hemodializg.
Megjithaté, njé aspekt i réndésishém €shté g€ studimet e ardhshme t€ mbledhin té dhéna
né€ ményré qé pacientét t€ kené njé protokoll t€ sakté se kur dhe sa shpesh duhet t€ kryhen
matjet ¢ PA n€ shtépi, si¢ €sht€ béré pér pacientét hipertensivé né popullatén e
pérgjithshme (63). Shumé autoré sugjerojné se ABPM &shté metoda 'standarde e arté' pér
diagnostikimin e hipertensionit né pacientét q€ marrin dializ€ (64)
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Pérparésia e késaj qasjeje mbi matjet tradicionale peridialitike t€ PA mbéshtetet fugimisht
nga studimet krahasuese qé tregojné se PA mesatar 44-orésh €sht€¢ mé e lidhur me
prezencén e démtimit t€ organeve target (t€ tilla si hypertrofia ekokardiografike e
ventrikulit t€ majt€ (LVH). Pérve¢ késaj, studimet vézhguese qartazi sugjerojné se
ABPM parashikon vdekjen kardiovaskulare dhe nga té€ gjitha shkaget mé miré se PA
peridialitik. Pérdorimi i ABPM gjithashtu ka avantazhin e regjistrimit t&€ PA gjaté natés,
duke ofruar informacione shtesé mbi ndryshimet cirkadiene t€ PA; prania e njé¢ modeli té
PA t€ natés &shté shumé 1 zakonshém né pacientét me dializ€ dhe shogérohet me LVH
(65) dhe me rrezik té larté t€ vdekshméris€ nga t€ gjithé shkaget dhe kardiovaskulare
(66). Prevalenca e lart€ e hipertensionit t€ natés né pacientét e dializé€s sugjeron qé
aplikimi i ABPM pér diagnozén dhe trajtimin e hipertensionit éshté mé imponues se né
popullatén e pérgjithshme, ku ABPM tashmé &shté rekomanduar fugimisht nga njé grup
pune ad hoc ESH, udhérréfyesit e NICE dhe shérbimi parandalues i SHBA . Vlerat pér té
pércaktuar hipertensionin duke pérdorur monitorimin shtépiak dhe ambulator jané
pé€rmbledhur né Kutin€ 1. Shénim: kur as ABPM as matjet ¢ PA né shtépi nuk jané t&
zbatueshme né pacientét me dializ€, diagnoza dhe menaxhimi i hipertensionit mund t&
béhet né baze t& matjeve t€ PA né zyré t€ marra gjaté intervalit interdialitik, si¢ sugjeron
njé studim i kohéve té fundit se, n€ dallim nga PA e para dializés, i cili ka njé
marrédhénie né formé U me vdekshméring, n€ t& njéjtat pacienté mesatarja e tre matjeve
té zyrés (t€ marra nga personeli i trajnuar nga pacientét n€ pozicionin e ulur pas s€ paku 5
minuta pushimi) éshté pothuajse linearisht i lidhur me kété rrezik. Pragu i PA né zyré
(140/90 mmHg) i rekomanduar nga udhérréfyesit aktualé pér pércaktimin e hipertensionit
né pacientét me SRK (43) gjithashtu mund té shtrihet tek pacientét me hemodializg;
megjithaté, duhet t& theksohet se ¢éshtja e PA optimal né SRK &shté e diskutueshme dhe
mund t€ rishqyrtohet n€ t€ ardhmen e afért (67).

Hipertensioni né pacientét me dializ€ duhet t€ pércaktohet n€ baze t€ matjeve né shtépi té
PA ose ABPM. Kufijt¢ dhe metodat e propozuara nga ASH / ASN, grupi i punés
EURECA-m i ERAEDTA dhe udhérréfyesit pérkatés t¢ ESH (68) mund té pérdoren si
m¢é poshté:

* PA né shtépi né hemodializ€ : PA mesatar 135/85 mmHg pér matjet n€ méngjes dhe né
mbrémje gjaté 6 ditéve pa dializ€ (pér njé periudhé prej 2 javésh). Matjet duhet té€ kryhen
né njé¢ dhomé té geté, me pacientin né pozicionin e ulur, shpina dhe krahu t€ mbéshtetur,
pas 5 minutash pushimi dhe me dy matje rastésore né€ distancé 1-2 minuta nga njéra-
tjetra.

* PA né shtépi né€ dializén peritoneale: PA mesatar 135/85 mmHg gjaté 7 ditéve ditéve t&
njépasnjéshme dhe matjet t€ realizohen si mé sipér.

* ABPM né hemodializé: PA mesatar 130/80 mmHg n€ monitorimin 24-orésh né njé dité
té liré nga hemodializa gjaté mesjavés during a mid-éeek day free of haemodialysis. Sa
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heré q€ €shté e mundur, ABPM duhet té shtrihet né 44 oré, domethéné, duke mbuluar njé
interval t€ téré t€ dializé€s n€ mes té javés.

* ABPM né dializén peritoneale: PA mesatar 130/80 mmHg gjaté monitorimit 24 orésh.

* Pér pacientét e hemodializuar, asnjé rekomandim nuk mund té b&het né bazé t€ PA para
ose pas dializ€s. Kur as ABPM as matjet n€ shtépi t&€ PA nuk jané t€ disponueshme né
kéta pacienté, diagnoza mund té vendoset né bazé t€ matjeve t€ PA né zyré t€ realizuara
né njé dité té liré nga dializa ne€ mesin e javés, domethéné, mesatarja e tre matjeve me
interval 1-2 min t€ marra né pozicionin ulur, nga personeli i trajnuar pas té€ paktén 5
minutash pushimi né qetési. Pragu i PA né zyré 140/90 mmHg i rekomanduar nga
udhérréfyesit aktualé pér pércaktimin e hipertensionit né pacientét me SRK mund té
pérdoret edhe pér pacientét me hemodializ€. « Pér pacientét me dializé peritoneale, PA né
zyré 140/90 mmHg i marré si¢ pérshkruhet mé lart mund t€ pérdoret pér diagnozén e
hipertensionit.

7.2 SRK-NDD vs. ESRD

Termi SRK e pavarur nga dializa (SRK-NDD) éshté njé pérkufizim q& pérfshin statusin e
atyre personave me SRK té€ avancuar q¢ ende nuk kané nevojé pér trajtime jetésore pér
insuficiencén renale té€ njohur si terapia zévendésuese renale (RRT, pérfshiré dializén
mbajtése ose transplantin renal). Gjendja e individéve me SRK, té cilét kérkojné njérén
nga dy llojet e terapisé zévendEsuese renale (dializ€ ose transplantim), quhet s€mundja
renale e stadit t& fundit (ESRD). Ndaj, fillimi i ESRD &shté praktikisht pérfundimi 1
parikthyeshém 1 SRK-NDD. Ndonése statusi SRK-NDD 1 referohet pacientéve né stade
mé t€ hershme t€ SRK (stadi 1 deri 4),edhe pacientét n€ stadin e avancuar t€ SRK (stadi
5), q€ nuk e kané filluar ende terapin€ zévendésuese renale, mund té€ pérfshihen né kété
term (69).

8.0 Trajtimi

Prania e SRK rrit dukshém rrezikun e s€émundjes kardiovaskulare, dhe njerézit me SRK
shpesh kané faktoré té tjeré rreziku pér sémundjet kardiake, si hiperlipidemia. Shkaku mé
1 zakonshém 1 vdekjes né njerézit me SRK &sht€é sémundja kardiovaskulare dhe jo
insuficienca renale. Trajtimi agresiv i1 hiperlipidemisé €shté i garantuar.

Pérveg kontrollit t€ faktoréve té tjeré t€ rrezikut, q€llimi 1 terapis€ €shté t& ngadalésojé
ose t€ ndalojé progresin ¢ SRK né stadin e 5. Kontrolli i presionit arterial dhe trajtimi 1
sémundjes bazé€, kur éshté e mundur, jané parimet e pérgjithshme t€ menaxhimit. Né
pérgjithési, pérdoren inhibitorét e enzimés konvertuese té€ angiotenzinés (ACEIs) ose
antagonistét e receptorit t€ angiotensin II (ARBs), pasi ato mendohet se ngadalésojné
progredimin e SRK né format e sémundjes me nivele té larta t€ proteinave né uriné. Edhe
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pse pérdorimi 1 ACE inhibitoréve dhe ARB-ve pérfagéson standardin aktual t€ kujdesit
pér njerézit me SRK, pacientét e humbin progresivisht funksionin e veshkave gjaté
trajtimit me kéto medikamente, si¢ shihet né studimet ¢ IDNT!® dhe RENAL, t& cilét
raportuan ulje me kalimin e kohés né GFR e llogaritur (njé masé e sakté e progresit t&
SRK, si¢ detajohet né udhérréfyesit K / DOQI (49) tek njerézit e trajtuar me kéto metoda
konvencionale.

Z&vendésimi 1 eritropoietinés dhe kalcitriolit, dy hormone té pérpunuara nga veshka,
shpesh ésht¢ 1 nevojshém né€ pacientét me sémundje t€ avancuar.
Udhérréfyesit rekomandojné trajtim parenteral me hekur para trajtimit me eritropoieting.
Rekomandohet t€ synohet niveli i hemoglobinés prej 9-12 g / dl. Normalizimi i
hemoglobinés nuk &shté gjetur té jeté i dobishém. Eshté e paqarté nése androgjenét
ndihmojné né anemi. ®Y Lidhésit e fosfateve pérdoren gjithashtu pér té kontrolluar
nivelet e fosfatit serik, té cilat zakonisht rriten né s€émundjet kronike renale té avancuara.
Megjithése provat pér ta jané t€ kufizuara, inhibitorét e fosfodiesterazés-5 dhe zinkut
tregojné potencial pér t€ ndihmuar njerézit me disfunksion seksual (70).

N¢é fazén 5 t€ SRK, zakonisht kérkohet terapi z€vendésuese renale, né formén e dializés
ose té transplantit.

8.1. Trajtimi i hipertensionit né sémundjen kronike té veshkave

Pacientét me SRK kané mé shumé shanse té€ vdesin, kryesisht nga s€mundjet
kardiovaskulare, sesa té€ kérkojné dializ€ (71). Pasi zhvillojné s€émundjen renale né stadin
pérfundimtar (ESRD), pacientét me dializé kané mortalitet tet€ heré mé té larté krahasuar
me moshatarét e tyre né popullatén e pérgjithshme, ku shkaqget kardiovaskulare pérbéjné
mé shumé se 50% té vdekjeve (72). Prandaj, €sht€ shumé e réndésishme t€ kontrollohen
faktorét e modifikueshém t€ rrezikut (p.sh., hipertensioni) né kété grup me rrezik té larté.

8.2 Objektivat pér presionin arterial

Udhérréfyesit e fundit kombétaré nga Komisioni i Pérbashkét Kombétar pér
Parandalimin, Zbulimin, Vlerésimin dhe Trajtimin e presionit arterial t& larté VII (JNC
VII) dhe Iniciativa pér Cilésiné e Rezultateve né Sémundjet Renale (K/DOQI)
rekomandojné vlera té presionit arterial <130/80 si géllim té trajtimit t€ pacientéve me
SRK (73). Si¢ u diskutua mé sipér, ka prova té qéndrueshme qé arritja e kétij qéllimi e
pengon pérparimin e s€émundjes renale te pacientét me SRK dhe proteinuri. Megjithaté,
€shté e diskutueshme nése ky objektiv €shté i zbatueshém pér t€ gjithé pacientét me SRK.

S€ pari, n€ pacientét pa proteinuri t€ konsiderueshme, nuk ka t€ dhéna q€ mbéshtesin
kontrollin agresiv t&€ presionit arterial mé shumé sesa rekomandimi pér pacientét me
hipertension pa SRK (<140/90).
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S€ dyti, nuk €sht€ pércaktuar siguria e uljes sé presionit arterial né pacientét nén 70 vjec,
té cilét jané pérjashtuar kryesisht nga shumé studime klinike g€ vlerésojné pérfitimin nga
kontrolli 1 presionit arterial.

Sé€ treti, analizat sekondare té studimeve prospektive tregojné se pacientét me SRK mund
té kené rrezik t€ larté pér strok kur presioni sistolik ulet nén 120 mm Hg ose pér infarkt
miokardi kur presioni diastolik ulet nén 80 mm Hg (74). Pérfitimi nga trajtimi i
hipertensionit sistolik t& izoluar né pacientét me SRK nuk &shté testuar direkt n€ studime
klinike.

Prograni 1 Hipertensionit Sistolik né t€ Moshuarit, q€ pérjashtonte pacientét me
disfunksion renal, ka treguar se trajtimi i hipertensionit sistolik redukton morbiditetin dhe
mortalitetin; por éshté e réndésishme t€ theksohet se presioni sistolik mesatar gjaté
trajtimit ishte 143 mm Hg (75). Meqgenése pacientét me SRK kryesisht jan€ mé té
moshuar dhe kan€ mé shumé faktoré rreziku kardiovaskular, rekomandohet g€ trajtimi té
individualizohet né disa pacienté, vecanérisht ata qé nuk kané proteinuri t€ réndésishme.

Shumica e studimeve klinike qé kané vlerésuar kontrollin e presionit arterial né pacientét
me SRK, kané pérdorur ecuriné e s€mundjes renale si endpoint primar té tyre dhe kané
shtresézuar popullsiné e studimit sipas shkallés s€ proteinuris€ ose etiologjis€ sé
sémundjes renale. N¢€ seksionet ¢ méposhtme, provat pér pérfitimet e trajtimit t€ presionit
arterial do t€ diskutohen veg¢mas pér nefropatin€ diabetike, s€émundjet e tjera renale
proteinurike dhe nefropatia joproteinurike. Tabela 2 pérmbledh trajtimin e hipertensionit
né SRK sipas natyrés s€ sémundjes renale.

Tabela 2. Pérmbledhje e trajtimit té hipertensionit né sémundjen renale kronike

Crregullimi PA i Klasa e preferuar
synuar

Nefropatia diabetike <130/80 ACEI/ARB

Nefropatia proteinurke | <130/80 ACEI/ARB

jodiabetike

Nefropatia joproteinurke <140/90 Cilado

Transplanti renal I panjohur | Cilado; kujdes verapamilin ose
diltiazemin

*Shiko tekstin pér mé shumé detaje. PA: presioni arterial; ACEIL: inhibitorét e enzimés
konvertuese t€ angiotenzinés; ARB: bllokuesit e receptoréve t&€ angiotenzinés
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8.3 Dializa e vazhdueshme dhe efektet e saj né PA

Studimet observuese sugjerojné se konvertimi i pacientéve nga dializa konvencionale tre
heré né€ javé né€ dializé€n nokturne mund t€ pérmirésoj€ presionin arterial dhe pérmasat e
ventrikulit t€ majt€.115 N& njé€ analiz€ kumulative t&€ 72 pacientéve nga nénté gendra u vu
re se presioni arterial sistolik dhe diastolik predialitik u ulén brenda njé muaji nga dializa
me 13/7 mmHg nga 163/94 mmHg (76). Ky reduktim u shogérua me néj rénie prej 1% né
peshén postdialitike. Ndonése presioni arterial nuk ndryshoi pas njé muaji, numri i
preparateve antihipertensive u reduktua ndjeshém. Né fillim 54% e pacientéve nuk
merrnin barna antihipertensive, ndérsa pas 12 muajve nga kalimi né€ dializén ditore, 75%
e tyre nuk merrnin medikamente antihipertensive. Vézhgime t€ ndryshme sugjerojné né
pacientét € 1 nénshtrohen mé shpesh dializés ka pasur pérmirésime né presionin arterial
dhe masén e ventrikulit t€ majté. P&r shembull, Chan dhe bp. raportuan pérmirésim si né
presionin sistolik dhe diastolik, reduktim né€ barnat antihipertensive, dhe reduktim né
masén e ventrikulit t&€ majté n€ pacientét q€ 1 nénshtroheshin dializé€s nokturne.115 Ky
grup raportoi gjithashtu njé pérmirésim né pérmasén e faringut né pacientét me dializé
nokturne (77). Kjo mund té pérmirésojé apnené e gjumit dhe rrjedhimisht presionin
arterial ambulator. Njé tjetér mekanizém i uljes sé presionit arterial nga dializa e shpeshté
sugjerohet té jet€ rritja né kompliancén arteriale dhe rrjedhimisht pérmirésim né
ndjeshmériné baroreflektore. Mekanizma té tjeré mund t€ jené ruajtja e véllimit dhe
largimi 1 toksinave. Njé studim i kontrolluar i randomizuar caktoi 52 pacienté né
hemodializé pér dializé té€ shpeshté, gjashté neté né javé ose trajtim tradicional tre heré né
javé. Né grupin e dializés sé shpeshté, rezultatet treguan njé pérmirésim né imazhet e
rezonancés magnetike kardiake lidhur me masén e ventrikulit t&€ majt€ dhe njé reduktim
né nevojén pér medikamente antihipertensive.120 Studimi 1 FHN (Rrjeti 1 Hemodializés
sé shpeshté) randomizoi pacientét e hemodializ€s ose né dializén konvencionale tre heré
né javé ose dializé mé t€ shpeshté né gendér; qéllimi primar ishte pé€rmir€simi né njérén
nga pikat e lidhjeve (1) vdekjes ose hipertrofisé s¢ ventrikulit t&€ majté ose (2) vdekjes ose
pérbérjes sé shéndetit fizik. QEllimi primar u plotésua, por ndoshta gjetjet mé t€ dukshme
ishin njé pérmiré€sim né€ presionin sistolik, reduktimi 1 pérdorimit té€ barnave
antihipertensive dhe njé pérmirésim né masén e ventrikulit t€ majt€. Kéto rezultate
sugjerojné arritje mé t€ miré t& peshés s€ thaté né€ kéta pacienté. Pérmirésimi i presionit
sistolik u vu re gjithashtu né studimin Nocturnal FHN. Rritja e kohézgjatjes s¢ trajtimit
mund té€ pérmirésojé stabilitetin hemodinamik t& dializé€s dhe té€ béjé procedurén mé t&
tolerueshme, por nuk éshté njé kérkes€ pér pérmirésim né€ masén e ventrikulit t€ majté.
Shkurtimi i procedurés pér t& pérshtatur dializén né njé nivel minimal Kt/V mund t&
shkaktojé simptoma intradialike, lodhje nga postdializa dhe mosaderencé ndaj terapisé;
ndaj, kjo nuk rekomandohet. Presioni normal mund t€ arrihet pavarésisht nga kohézgjatja
e dializ€s né€ qofté se kontrolli i volumit &shté adekuat. Né fakt, indeksi 1 masés s&
ventrikulit t€ majté éshté pérmirésuar krahasuar me pjes€émarrésit e studimit DRIP, né té
cilin kohézgjatja e dializés nuk u ndryshua, por pesha e thaté u sfidua (78).
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8.4 Trajtimi farmakologjik

TE gjitha klasat e barnave antihipertensive, pérve¢ diuretikéve, jané té dobishém né
menaxhimin e hipertensionit né pacientét e hemodializ€s. Diuretikét pérgjithésisht jané
joefektivé kur GFR €shté shumé i ulét. Diuretikét e ans€s nuk luajné asnjé rol edhe kur
jepen né njé doza té€ larta (p.sh. deri n€ 250 mg furosemid intravenoz) né€ pacientét
anuriké t€ hemodializuar (79). Imazhet indore me Doppler zbuluan qé hemodinamika
kardiake ishte e pandryshuar kur pacientét anuriké né hemodializ€ merrnin doza té larta
té diuretikéve t&€ ansés. Duke pasur parasysh ototoksicitetin qé lidhet me dozat e larta té
diuretikéve té ans€s, pérdorimi i tyre, sidomos né doza t& larta, nuk rekomandohet.
Kérkimet e métejshme jané t&€ nevojshme pér t€ qarté€suar rolin e kétyre diuretikéve né
pacientét me funksion renal rezidual té konsiderueshém (p.sh. pacientét e rinj né€ dializén
afatgjat€). Konsideratat rreth farmakokinetikés jané t€ réndésishme kur pérshkruhen kéto
barna. NE pérgjithési, nése pacientét jané t€ ngarkuar me likide, medikamentet
antihipertensive jané mé pak efektive. Paradoksalisht, né pacientét né hemodializé,
pérdorimi 1 madh i barnave antihipertensive lidhet me vlera mé té larta t€ presionit
arterial (80). Megjithaté, shkaku nuk duhet t€ mbetet i supozuar.Ka shumé t€ ngjaré qé
marrja me tepri ¢ medikamenteve antihipertensive mund t€ ndikojé né€ arritjen e peshés sé
that€. Barnat qé bllokojné sistemin reniné-angiotenziné rekomandohen si terapi e linjés sé
paré pér pacientét né hemodializ€ pér shkak té tolerancés s€ tyre dhe pérfitimeve
kardiovaskulare té jashtme né popullatén e pérgjithshme me sémundje kardiake dhe
renale. Vetém njé studim prospektiv krahasoi njé inhibitor t€ enzimés konvertuese té
angiotenzin€s (fosinopril) kundrejt placebos né pacientét né hemodializ€, t€ cilét kishin
hipertrofi t€ ventrikulit t€ majté. Ndonése hipertensioni nuk ishte njé kriter pérfshirés, té
gjithé pacientét morén 5 mg fosinopril né ményré t€ verbér né njé drjetim, dhe ata qé
patén simptoma hipotensioni apo patén presion sistolik 95 mmHg 4-6 oré pas dozés sé
provés, u pérjashtuan. Mé pas, né Studimin Fosinoprili dhe Dializa, 400 pacienté n¢ HD
morén 20 mg fosinopril kundrejt placebos né raport té barabarté. Pas 4 viteve ndjekje,
nuk kishte dallime midis dy grupeve t€ trajtimit né qé€llimin primar t€ ngjarjeve
kardiovaskulare qé pérfshinin vdekjen kardiovaskulare (81). Njé tjetér studim i vogél
krahasoi candesartan kundrejt placebos né€ pacientét né¢ HD, por vuri re njé reduktim gati
3-fish né€ ngjarjet kardiovaskulare qé€ morén trajtim aktiv kundrejt placebo. Kéto rezultate
kontradiktore treguan nevojén pér studime mé t€ médha. Nuk ka studime né pacientét né
dializé peritoneale, as né pacientét né¢ hemodializ€ me diabet. Betabllokuesit mund té jené
nj¢ strategji efektive terapeutike né pacientét HD me fraksion ejeksioni t&€ reduktuar
(35%). Njé studim randomizoi (jo domosdoshmérisht hipertensivé) pacient€é me
kardiomiopati té dilatuar n€ terapi me 25 mg carvedilol dy heré né dit€ ose placebo pér 2
vjet. Trajtimi me betabllokues reduktoi shkallén e hospitalizimeve (RR, 0.44) dhe
vdekjen nga té€ gjitha shkaqget (RR, 0.51) (82). Pér fat té keq, reduktimi 1 vdekshmérisé
nga t& gjitha shkaqet, me terapi antihipertensive né pacientét me HD, nuk &shté
mundésuar né ményré adekuate nga studimet e kontrolluara me randomizim. Kjo mund té
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jeté pér arsye té shumta, pérfshiré numrin e ulét t&€ pacientéve. Megjithaté, meta-analizat e
kétyre studimeve tregojné pérmirésim né shkallén e ngjarjeve kardiovaskulare. Kéto
pérfitime jané€ paré sidomos né individét t€ cilét kané hipertension. Studimi i raportuar
kohét e fundit i hipertensionit né pacientét né hemodializ€ trajtuar me Atenolol ose
Lizinopril (HDPAL) caktoi rastésisht 200 pacienté ose me lizinopril t€ hapur (n = 100)
ose atenolol (n = 100) secili i administruar tri heré né javé pas dializés. Studimi HDPAL
synonte t€ pércaktonte nése terapia antihipertensive me baz€ inhibitorét e enzimés
konvertuese t€ angiotenzinés shkaktonte njé regres mé t&€ madh t€ LVH krahasuar me
terapiné€ antihipertensive t€ bazuar né€ betabllokues gjaté mbajtjes s€ pacientéve né HD
me LVH né ekokardiografi dhe hipertension.136 Monitorimi mujor i presionit arterial né
shtépi kontrollohej, né 140 / 90 mmHg me medikamente, rregullim té peshés s¢ thaté dhe
kufizim t€ natriumit. Rezultati kryesor ishte ndryshimi né indeksin e masés s€ ventrikulit
té majt€ nga niveli baz€ deri pas 12 muajve. Né fillim, PA ambulator i 44-oréve ishte i
njéjté né t€ dy grupet dhe me atenolol (151.5/87.1 mmHg) dhe lizinopril, dhe u
pérmirésua né ményré té€ ngjashme me kalimin e kohés né t€ dy grupet (83,84).
Sidoqofté, PA mujor i matur né€ shtépi ishte vazhdimisht mé 1 larté n€ grupin me lizinopril
pérpos nevojés qé ky grup kishte pér mé shumé agjenté antihipertensivé dhe ulje mé té
madhe né peshén e thaté. Njé bord 1 pavarur i monitorimit t€ siguris€ s€ t€ dhénave
rekomandoi mbylljen e studimit pér arsye t€ siguris€ kardiovaskulare. Ngjarje té
réndésishme kardiovaskulare ndodhén né 16 pjesémarrés né grupin e atenololit qé patén
20 ngjarje dhe né€ 28 pjesémarrés né grupin e lizinoprilit q€ patén 43 ngjarje (raporti i
shkallés s€ incidencés [IRR], 2,36, 95% interval i konfidencés, 1,36 deri 4,23, P =0.001).
Njé séré efektesh anésore t€ kombinuara té infarktit t&€ miokardit, iktusit, hospitalizimit
pér insuficiencé kardiake, apo vdekje kardiovaskulare ndodhén né 10 pjesémarrés né
grupin e atenololit g€ patén 11 ngjarje dhe n€ 17 pjes€marrés t€ grupit t€ lizinoprilit qé
patén 23 ngjarje (IRR, 2.29; 95% CI, 1.07 to 5.21; P=0.02).

Hospitalizimet pér insuficiencén kardiake ishin mé keq né grupin e lizinoprilit (IRR
3.13, 95% CI, 1.08 deri né 10.99, P = 0.02). Hospitalizimet pér shkaqet t€ tjera ishin po
ashtu mé té larta n€ grupin e lizinoprilit (IRR, 1,61, 95% interval i konfidencés, 1,18 deri
né 2,19, P = 0,002). Indeksi i mas€s s¢ ventrikulit t€ majt€ u pérmirésua me kalimin e
kohés; nuk u pané dallime mes barnave. Kéto t& dhéna duket se sugjerojné se né€ pacientét
me dializ€ mbajtése me hipertension dhe LVH, terapi antihipertensive e bazuar né
atenolol mund té jeté superior ndaj terapisé sé bazuar né lizinopril né parandalimin e
sémundshmérisé kardiovaskulare dhe hospitalizimeve nga t€ gjitha shkaqet. Duhet t&
kryhen gjykime mé t€ médha né shumé gendra pér té konfirmuar kéto t€ dhéna
provokative nga njé gendér e vetme (85).
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Terapi antihipertensuese mund té jeté sugjestuese e pacientéve me dializ€ t€ mirémbajtjes
me hipertension dhe LVH, terapia antihipertensive me bazé atenololi mund té jet€ mé e
lart€ se terapia e bazuar né€ lisinopril n€ ményré qé sémundshméria kardiovaskulare dhe
hospitalizimet me té gjitha shkaktarét. Duhet t€ kryhen studime mé té médha
multicentrike pér t& konfirmuar kéto t€ dhéna nga njé qendér e vetme.

8.5 Shkaget e pavarura nga volemia té hipertensionit né pacientét ne dializé

Rritja e PA eshte nje komplikacion i njohur i terapis€ me eritropoietin€ né pacientét né
HD (86). Hipertensioni éshté i zakonshém né terapin€ me eritropoietin€, rreth 30% e
pacientéve ose zhvillojné hipertension ose kané nevojé pér ndryshim té€ terapisé
antihipertensive. Etiologjia e hipertensionit né terapiné me eritropoietin€ nuk &shté e
qarté. Incidenca e hipertensionit t€ nxitur nga eritropoietina lidhet me dozat e
eritropoietin€s por duket i pavarur nga efekti 1 saj n€ masén e gelizave t€ kuqe t€ gjakut
dhe viskozitetin. T€ dhénat e disponuara sugjerojné se mekanizmat mé t€ mundshém
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pérfshijné ose njé rritje t€ prodhimit ose njé pérgjigje t€ nxitur nga substanca t€ ndryshme
vazoaktive. Disa studime kané gjetur se hipertensioni 1 nxitur nga eritropoietina né
pacientét e hemodializuar &shté i lidhur me njé rritje t& konsiderueshme qé pérqendrimit
qarkullues t& endotelinés-1 ose me pérgjigjen vazokonstriktore ndaj endotelinés-1.
Trajtimi me eritropietin€ gjithashtu duket i lidhur me pérgjigjen e rritur t€ PA ndaj
infuzionit t€ angiotenzin€ II krahasuar me pergjigien e PA pérpara terapis€ me
eritropoieting (87). Ky sensitivitet 1 rritur dukshém ndaj angiotenzinés II lidhej me rritjen
e PA t€ induktuar nga eritropoietina. Studimet kané treguar gjithashtu hipersensitivitet
noradrenergjik né pacientét e hemodializuar me hipertension t€ induktuar nga
eritropoietinam (88). Efekti i eritropoietinés né PA mund t€ humbasé pér shkak t&
ndryshueshmérisé né PA predialitik dhe postdialitik dhe mungesé€s s¢ matjeve ambulatore
apo shtépiake té¢ PA. Studimet q€ déshtuan pér t€ zbuluar rritjen ¢ PA né terapiné me
eritropoietin€ mund t€ kené€ arritur t&€ menaxhojné hipertensionin mé agresivisht pérmes
barnave antihipertensive ose me vémendjen té pérgendruar te pesha e thaté. Terapia me
eritropoietin€ ishte njé parashikues i1 pavarur i1 hipertensionit t€ diagnostikuar me
monitorim ambulator t€ PA. 8 Disa studime tregojné njé lidhje midis pérdorimit t&
eritropoietinés pa zhytje (89). Rritja e PA me eritropoietinén ndodh mé shpesh né
individé me hipertension preekzistues apo me histori familjare pér hipertension.
Parandalimi i1 hipertensionit t¢ shkaktuar nga eritropoetina, dhe komplikacionet e tjera,
pérbéjné njé sfidé klinike me disa strategji t€ mundshme menaxhimi. Strategjité e
rekomanduara, me pak t€ dhéna t€ mira q €i mbéshtesin kéto praktika, pérfshijné:
ndryshimin e ményrés s€ administrimit (subkutane ndaj intravenoze), reduktim i vlerave
té synuara t€ hemoglobin€s (vecanérisht né pacientét q€ nuk i1 pérgjigjen terapis€ me
eritropoieting), fillimi me doza t€ ulta t€ eritropoietin€s dhe rritja graduale e dozés, si dhe
shmangia e pérdorimit t€ eritropoietin€s térésisht. Apnea e gjumit &€shté shumé e
zakonshme né pacientét me dializ€ dhe shpesh shoqérohet me mbingarkesé volumore.
Periudhat hipopneike gjaté natés ¢ojné n€ hipoksemi nokturne dhe provokojné zgjim té
aktivitetit t& sistemit simpatik dhe njé€ rritje t&€ PA gjaté natés. Tabela 2 pérmbledh pikat
kyce né menaxhimin e hipertensionit. Hipoksemia q¢ karakterizon apnené e gjumit né
pacientét me ESRD mund té shkaktojé hipertension (90). Pacientét me ESRD me apne té
gjumit kané treguar njé prevalenc€ 7-heré mé t€ larté t€ hipertensionit rezistent krahasuar
me individét me hipertension né popullatén e pérgjithshme.155 Né pozicionin shtrir€,
mbingarkesa volemike rishpérndahet nga kémbét te kraharori dhe zona e qafés dhe mund
té induktojé né rezistencé perifaringeale dhe té rrugéve té€ sipérme té frymémarrjes.156
Mbingarkesa volemike dhe rishpérndarja specifike té pérshkruara né€ pacientét me ESRD
mund t€ mos jeté vetém nj& pasojé por edhe njé shkak i réndésishém 1 apnesé obstruktive
té gjumit (91).
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9.0 Prognoza

Prognoza e pacientéve me sémundje kronike t€ veshkave €shté e rezervuar pasi t€ dhénat
epidemiologjike kané treguar se vdekshméria e pérgjithshme (norma e pérgjithshme e
vdekjeve) rritet kur zvogélohet funksioni i veshkave (92). Shkaku kryesor 1 vdekjes né
pacientét me sémundje kronike té veshkave €shté sémundja kardiovaskulare, pavarésisht
nése ka progres drejt stadit (93).

Ndérsa terapité zévendésuese renale arrijn€ t'i mbajné pacientét pafundésisht dhe té
zgjasin jetén, cilésia e jet€s démtohet rénd€. Transplanti renal rrit mbijetesén e pacientéve
me SRK té stadit 5 né ményré té€ konsiderueshme krahasuar me alternativat e tjera
terapeutike; megjithaté, ai lidhet me nj€ rritje t€ vdekshmérisé afatshkurtér pér shkak t&é
komplikacioneve t€ kirurgjis€. Pérpos transplantit, hemodializa me intensitet té larté né
shtépi duket se shogérohet me njé rritje t€ mbijetesés dhe té cilésis€ sé€ jetés, né krahasim
me hemodializén tradicionale tre her€ né javé dhe dializén peritoneale (94).

Hipertensioni €shté njé faktor madhor rreziku pér sémundjet kardiovaskulare dhe renale.
N¢é anén tjetér, s€mundja kronike e veshkave (SRK) &shté forma mé e zakonshme e
hipertensionit sekondar dhe déshmité né rritje sugjerojné se €shté njé faktor 1 pavarur i
rrezikut pér sémundshmériné dhe vdekshmériné kardiovaskulare. Prevalenca e SRK &shté
karakterizuar mé miré qé kur Fondacioni Kombétar i veshkave publikoi klasifikimin
standard né€ bazé té nivelit t€ filtrimit glomerular (GFR) dhe prania ose jo e provave t&
démtimit renal. Pacientét né stadin 1 dhe 2 t&€ SRK duhet t&€ paragesin déshmi t€ démtimit
renal (p.sh., proteinuria), dhe GFR, respektivisht prej > 90 dhe 60-89 ml / minuté.. Stadet
3, 4 dhe 5 korrespondojné me GFR prej 30-59, 15-29, dhe <15 ml / minuté, respektivisht,
pavarésisht nga ndonjé e dhéné tjetér e démtimit renal(4). Vlerésohet se 10-13% e
adultéve n€ SHBA vuajné nga SRK, pavarésisht stadit (95).

Té¢ dhénat nga mjaft studime klinike kané treguar qarté se trajtimi efikas pérmiréson
efektet e démshme té hipertensionit t&€ pakontrolluar (96). Pér fat t&€ keq, shumica e
studimeve kané pérjashtuar pacientét me SRK dhe studimet qé kané pasur target
specifikisht pacientét me SRK jané fokusuar kryesisht né progresin e sémundjes renale né
pérfundimet klinike. N& kété punim, ne rishikojmé epidemiologjiné, fizpatologjiné dhe
terapin€ e hipertensionit né SRK dhe nxjerrim né pah boshlléqget qé paragesin t& dhénat e
disponueshme.
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9.1 Marrédhénia e PA me mortalitetin

Né pacientét me HD, marrédhénia e PA me rezultatet kardiovaskulare &shté subjekt i
shumé polemikave.l Si¢ €éshté diskutuar mé paré, polemika ka té b&jé me marrédhénien
specifike midis kohés s€ matjes s€ PA dhe teknikés (matjet predialitike, postdialitike ose
intradialitike ose matjet ambulatore interdialitike t€ PA) dhe morbiditetit dhe
vdekshmérisé. Disa studime sugjerojné njé lidhje t€ PA t& larté me iktusin, atrofiné
cerebrale, ngjarjet kardiovaskulare, aritmité komplekse kardiake, zhvillimi i insuficiencés
kardiake kongjestive,dhe vdekshméris€ nga té gjitha shkaqet. Studime t€ tjera sugjerojné
se PA i ulét i matur qoft€ né€ predializé apo postdializé lidhet me njé shkallé t& rritur
mortaliteti. Kjo lidhje e PA t€ ulét me vdekshmériné zmadhohet mé tej kur PA
konsiderohet si njé variabél varur nga koha. PA i lart€ i matur ose para dializ€s ose pas
dializé€s ose nuk jané té lidhur ose jané minimalisht t€ shogéruar me vdekshmériné né
rritje. Fenomeni 1 PA t€ ulét qé shoqérohet me vdekshméri té lart€ éshté etiketuar si
epidemiologji e kundért e hipertensionit. Kjo ka ngritur shqetésime né lidhje me uljen e
PA né pacientét me hipertension né¢ HD. Studime té tjera kané treguar njé marrédhénie té
drejtpérdrejté ndérmjet PA dhe vdekshmérisé. Marrja né€ konsideraté e karakteristikave té
pacientit, praktikave té dializ€s dhe teknikave té€ matjes s€¢ PA &shté e dobishme kur
vlerésohen kéto rezultate. Marrja né konsideraté e nivelit t€¢ sémundjes dhe vjetérsisé sé
pacientit jané gjithashtu udhézuese pér té€ konstatuar vlerén e hipertensionit si njé faktor
rreziku né pacientét me HD. Shqyrtimi i1 rezultateve t€ 2770 pacientéve né dializé
peritoneale jep njohuri té€ tilla. Kéta pacienté u studiuan midis 1997 dhe 2014 dhe kishin
gené né DP pér t€ paktén 180 dit€é né Angli dhe Uells. N&é njé analizé té rregulluar
plotésisht, presioni i larté sistolik, diastolik, presioni arterial mesatar i lart€ u shogéruan
me vdekshméri mé t€ ulét n€ pacientét té cilét kishin qené né dializ€ pér 1 vit. Sidoqofté,
presioni i larté sistolik dhe pulsi i larté (por jo presioni arterial mesatar dhe presioni
diastolik) u shogéruan me vdekshméri mé t€ rritur tek pacientét qé kishin gené né DP pér
6 vjet.

N¢€ njé néngrup té pacientéve t€ cilét u vendosén né listén e pritjes sé€ transplantit brenda 6
muajve nga fillimi i RRT dhe ishin mé t€ shéndetshém, vlerat e larta t& presionit sistolik,
presionit diastolik, presionit arterial mesatar dhe pulsit nuk u shogéruan me uljen e
vdekshmérisé né€ vitin e paré. Né ményré t€ ngjashme, né 16,959 pacienté té dializ€s né
Shtetet e Bashkuara, presioni sistolik i ulét (120 mmHg) u shoqérua me vdekshméri té
rritur né vitin 1 dhe 2.177 Megjithaté, presioni sistolik i lart€ (150 mmHg) ishte
shogéruar me vdekshméri té larté tek pacientét g€ mbijetuan té paktén 3 vjet (97).

Diferencat rajonale né¢ vdekshméri nuk shkaktohen vetém nga karakteristikat specifike t&
pacientit. Pé&r shembull, njé gendér né Tassin, Franc€, raportoi njé shkallé vdekshmérie
prej 45 pér 1000 pacienté/vit. N€ t€ kundért, Degoulet dhe bp., gjithashtu nga Franca,
raportuan njé shkallé vdekshmérie prej 96 pér 1000 pacienté/vit (98). Dallimet né
rezultatete mund t€ jeté rezultat i praktikave specifike t€ qendrés. Pacientét e raportuar
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nga Charra dhe bp. né€ Tassin, Francé, jané dializuar pér oré té€ gjata me dializat té ulét
natriumi dhe 1 jané dhéné buké me sasi natriumi t€ ulét nga njésia e dializ€s. Shumica
dérrmuese e kétyre pacientéve u b€ normotensive pa patur nevojé pér barna
antihipertensive. Teknika e matjes s€ PA gjithashtu ka shumé mundési t&€ kontribuojé né
ndryshimet e marrédhénies ndérmjet PA dhe rezultateve. Pér shembull, Amar dhe bp.
ishin t€ parét qé zbuluan marrédhéniet e forta mes PA ambulator dhe vdekshmérisé.

Kéta autoré raportuan se presioni sistolik 1 natés ishte drejtpérdrejt e lidhur me
vdekshméring. Agaréal dhe bp. kané pérdorur PA ambulator pér t€ zbuluar marrédhénien
e tij me vdekshmérin€. N€ njé grup prej aférsisht 150 pacientésh, autorét gjetén njé
marrédhénie t€ drejtpérdrejté dhe statistikisht té réndésishme t€ PA né shtépi dhe
ambulatorisht me vdekshmériné (99). Njé lidhje e tillé nuk mund t€ zbulohej duke
pérdorur regjistrimet ¢ PA para dhe pas dializés. N&€ njé kohort mé t€ madh té ndjekur pér
njé kohé mé té gjaté, autorét gjetén njé marrédhénie né formé E mes PA ambulator dhe
PA né shtépi dhe vdekshmérisé nga t& gjitha shkaktarét 64 NE ekstremet e PA,
vdekshméria u vérejt se ishte e lart€. Krahasuar me PA ambulator, intervalet optimale t&
PA né shtépi ishin rreth 10 mmHg mé t€ larta.

9.2 PA dhe risku pér ngjarje kardiovaskulare dhe vdekje né pacientét né
hemodializé

Marrédhénia e PA me vdekshmérin€ nga té gjithé shkaktarét dhe nga shkaktaré specifiké
né pacientét me hemodializé éshté nj€ ¢éshtje e diskutueshme. Disa studime kané treguar
se né intervalin e PA (dmth presioni sistolik 110-180 mmHg) né t€ cilin rreziku i
ngjarjeve rritet ndjeshém me rritjen e PA né popullatén e pérgjithshme, nuk ka asnjé
lidhje ose njé marrédhénie né formé U té presionit sistolik dhe diastolik para ose pas
dializés me vekshmérin€ nga té gjitha shkaktarét dhe vdekshmériné kardiovaskulare
(100), njé fenomen 1 pérshkruar si 'epidemiologjia e kundért e hipertensionit' né
popullatén e dializuar. Disa studime sugjerojné se PA 1 ulét né hemodializé éshté i lidhur
me vdekshmériné e hershme dhe vdekjet me origjin€ jo-kardiake, duke treguar rezerva té
dobéta fiziologjike dhe dobési pér shkak té komorbiditeteve (p.sh. kanceri terminal ose
insuficienca kardiake kongjestive) si faktorét themeloré t&€ vdekshmérisé (101).
Sidoqofté, ky korrelacion linear apo né formé U ngriti shqetésime t&€ médha nése ulja e
PA né térési éshté njé strategji qé sjell pérfitime pér kéta pacienté. Vézhgime mé té fundit
pohojné se ky fenomen ndodh pér shkak té pamjaftueshméris€é sé regjistrimeve
peridialitike t&¢ PA g€ té pérshkruajé ngarkesén e vérteté t& PA, se sa nje marrédhénie
lineare apo né€ form€ U e PA me morbiditetin dhe mortalitetin kardiovaskular. Vlen té
theksohet se njé studim 1 mé shumé se 44 000 pacientéve me hemodializ€ né Shtetet e
Bashkuara sugjeroi g€ presioni i pulsit postdialitik (PP) shogérohet me rrezik té larté té
vdekshmérisé (12% rrezik mé i larté pér ¢do rritje 10 mmHg né PP), ndérsa presioni
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sistolik pas dializ€s shfaq njé¢ marrédhénie t& kundért me rrezikun (69). N& nj€ grup tjetér
prej 11142 pacient€¢ me hemodializ€, presioni sitolik i1 lart€ pas dializ€s dhe presioni
diastolik 1 ulét para dhe pas dializé€s lidheshin me vdekshmérin€, duke implikuar pérséri
PP e larté si njé shkaktar (102). Pér mé tepér, njé analizé e fundit e 24 525 pacientéve nga
studimi DOPPS tregoi se korrelacioni né formé U mes presionit arterial dhe mortalitetit u
vérejt kryesisht pér presionin sistolik (presioni sistolik predialitik <<130 mmHg ose
160mmHg u shoqérua me vdekshméri mé té lart€), por jo pér diastolikun, ku shkalla e
larté e vdekshméris€ u vérejt vet€ém né pacientét me presion diastolik predialitik .

Hipertensioni né pacientét e dializés paraqet njé sfidé pothuajse unike diagnostike,
prognostike dhe terapeutike. Evolucioni i studimeve qé pérdorin monitorimin shtépiak
ose ambulator t€ PA &shté aktualisht i nevojshém pér t€ pércaktuar mé miré barrén e
vérteté¢ t€ hipertensionit né hemodializé dhe pacientét né dializé peritoneale, pér té
siguruar té dhéna té forta pér prevalencén e hipertensionit dhe lidhjet prognostikee dhe
pér t€ identifikuar pragun e synuar pér diagnozén dhe objektivat pér trajtimin.

Ndérhyrjet jo-farmakologjike g€ targetojné natriumin dhe hipervoleminé jané thelbésore
pér uljen e PA né kété popullaté dhe duhet t& zbatohen me kujdes pérpara ndérhyrjes
farmakologjike. N& pacientét né dializé, ulja e PA me pérdorimin e agjentéve
antihipertensivé shogérohet me pérmirésimin e rezultateve kardiovaskulare; duhet té
merret parasysh pérdorimi i beta-bllokuesve t€ ndjekur nga dihidropiridina CCB.

Pérdorimi 1 linjés s€ paré me ACEI dhe ARB né kété popullaté nuk mbéshtetet nga
studimet e randomizuara. P& mé tepér, studimet epidemiologjike t€ projektuara si¢ duhet
dhe studimet klinike pér t€ pércaktuar objektivat e PA pér trajtimin dhe vlerésimin e
efikasitetit t&€ metodave jofarmakologjike n€ uljen e PA dhe barnat antihipertensive né
parandalimin e ngjarjeve madhore kardiovaskulare né popullatén ESRD mbesin prioritet
pér shéndetin publik.

9.3 Monitorimi ambulator i PA interdialitik

Kur u vlerésua me metodén e standardit t€ art€ t€ ABPM 44-oréshe interdialitike, me
hipertension t& pércaktuar si mesatare e presionit sistolik prej 135 mmHg dhe / ose
presion diastolik (DBP) 85 mmHg ose pérdorim té barnave antihipertensive, prevalenca e
hipertensionit ishte 82% né njé popullaté me 369 pacienté kryesisht afrikano-amerikané
qé€ u trajtuan me hemodializé né njésit€ e lidhura me njé universitet amerikan (56).
Tetédhjeté e nénté pérqind e hipertensivéve u trajtuan me barna antihipertensive, por
niveli i kontrollit t€ PA 44-orésh (dmth. pacientét me PA mesatar nén pragun e
mésipérm) ishte i ulét sa 38% (103). Kontrolli i dobét i hipertensionit né kété studim u
shogérua me njé numér mé t€ madh té€ barnave antihipertensive t€ pérdorura dhe
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mbingarkesé volemike t€ matur nga diametri i vena kava inferior n€ ekspirim (104).
Pérvec kétij studimi né afrikano-amerikanét, asnjé sondazh 1 madh qé raporton pérhapjen
e hipertensionit né€ pacientét e dializuar bazuar né ABPM nuk éshté kryer né etni dhe né

vende t€ tjera deri mé sot.
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5 (< 30mg/g) (30-300mg/g) (> 300mg/g)
1 > 90 No CKD unless there is haematuria,
imaging abnormalities or
2 60-89 pathological abnormalities
3a 45-59
3b 30-44
4 15-29
<15

B Referral to Nephrology
Monitoring by Primary Care

W *Monitoring by Primary Care, more frequent monitaring (every 3-6 months). Referral to Nephrology if there Is progression of
albuminuria in two consecutive tests or an albumin/creatinine ratio of around 300mg/g or if the eGFR is 30-45ml/min/1.73m? in

<70 years of age.

Figura 6. Dokument konsensusi pér zbulimin dhe menaxhimin e sémundjes kronike
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Hipertensioni Arterial né Sémundjet Renale kronike

2.METODOLOGJIA

2.1 Qéllimi

Vlerésimi i1 prevalences se hipertensionit tek pacientet me semundje renale kronike te
trajtuar me hemodialize

2.2 Objektivat

e Pérshkrimi i profilit epidemiologjik t& pacientéve me hemodialize
e Vlerésimi i karakteristikave klinike
e Vleresimi i prevalences se hipertensionit

e Vleresimi i faktoreve te pavarur te riskut per hipertension

Analiza eshte fokusuar ne shperndarjen e frekuencave te meposhteme:

-Lloji dhe frekuenca e semundjes renale baze te pacienteve

-BMI dhe stili i jeteses

-T¢ dhénat e ekzaminimit imazherik abdominal

-Parametrat renale ekografike per totalin e pacienteve

-Te dhenat e ekzaminimit imazherik kardiak

-Prevalenca e hipertensionit

-Prevalenca e hipertensionit sipas karakteristikave sociodemografike

-Tipi, kohézgjatja dhe stadi i hipertensionit

-Frekuenca e mjekimit antihipertensiv

-Vlerat mesatare e presionit sistolik dhe diastolic: para gjate dhe pas dializes
-Korrelacioni i moshes me variablat kliniké tek pacientet me hipertension
-Statistika e permbledhur e parametrave hemato-biokimike per totalin e
pacienteve para dializes

-Krahasimi i parametrave hemato-biokimike ndermjet pacienteve hipertensive dhe
normotensive para dializes.

-Faktoret e pavarur te riskut per hipertension.
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2.3 Materiali dhe metodat

Ky é&shté njé studim cross-sectional q€ pérfshin 148 pacienté me hemodializ€ kronike t&
trajtuar né Spitalin Rajonal té Fierit, gjaté periudhes 2013-2015.

e Kiriteret e perfshirjes ne studim

Rastet me SRK ne hemodialize bazuar né kriteret e Kidney Disease Improving Global
Outcome 2012

e Kiriteret e perjashtimit nga studimi

-Pacientet gqe nuk kane dashur t€ marrin pjesé né studim
-Sémundjet valvulare t€ zemr€s;

-Sémundjet e kongenitale té zemrés;

-Pacientet me insuficience kardiake NYHA stadi [V
-Sémundjet pulmonare obstruktive dhe kufizuese;
-Pacientét me HIV;

-Sémundjet kronike te heparit;

-Sémundjet e indit lidhor;

-Hipotiroidizmi dhe hipertiroidizmi.

% Per ¢do pacient jane mbledhur te dhenat:
-Epidemiologjike mbi:

Mosha
Gjinina
Vendbanimi
Arsimi
Profesioni

- Te dhenat klinike:

BMI

Semundshmeria e pacientit
Kohezgjatja hipertensionit
Semundjet baze
Semundjet shoqgeruese
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-Stili 1 jeteses:

Duhanpirje, konsum alkooli

-Vlerat e PA sistolik dhe diastolic; para , gjate dhe pas dializes
-Te dhenat imazherike

Ekografi abdominale
Ekografi kardiake

-Te dhenat laboratorike

-Parametrat hematologjike dhe biokimike

Prevalenca e hipertensionit u pércaktua nga monitorimi i presionit t€ gjakut né fillim, né
mes dhe né fund t€ dializés né baz€ t€ presionit sistolik > 140 mmHg dhe / ose PB
diastolike (DBP) >90 mmHg né té paktén dy matje (49).

PA u mat né€ pozicionin e ulur pas 5 - 10 minutash pushim. Vlerat pas-HD u morén 5 - 10
minuta pas dializés.

Pér té vlerésuar mé tej shkallén e kontrollit t€ BP, ne gjithashtu klasifikuam pacientét
sipas Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC-7) (50):

- PA Optimal (<120/80 mm Hg)

- PA Normal (<130/85 mm Hg)

- PA i Larte-normal (SBP 130-139 mm Hg orDBP 85-89 mm Hg)
- Stadi 1 (SBP 140-159 mm Hg ose DBP 90-99 mm Hg)

- Stadi 2 (SBP 160-179 mm Hg ose DBP 100-109 mm Hg)

- Stadi 3 (>180/110 mm Hg)
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Body mass index (BMI). Llogaritur sipas formulés kg/m?

Kategorité e BMI

Nénpeshé <18.5
Normal 18.5-24.9
Mbipeshé 25-29.9
Obezé >30
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2.4 Metodologjia e analizés statistikore

Pér analizimin e t€ dhénave u pérdor programi statistikor STATA 13.0

Variablat kategorike u paraqitén sipas frekuencés absolute dhe relative té tyre t&
shprehur né pérgindje dhe u pérdor testi statistikor i Hi-katrorit (y?) dhe testi ekzakt i
Fisher pér krahasimin e tyre.

T€ dhénat e vazhduara jané paraqitur me mesataren (M) dhe deviacionin standard
(SD).

Eshté pérdorur testi i studentit t dhe testi jo parametrik Friedman pér krahasimin e
mesatares s¢ variableve t€ vazhduar. Diferencat ndémjet matjeve u vlerésuan me
testin e studentit # dhe Wilcoxon.

Eshte perdorur korrelacioni parametrik 1 Pearson per vleresimin e mardhenies
ndermjet variablave te vazhduar.

Eshte perdorur analiza e regresionit logjistik univariat dhe multivariat qe kontrollon
per te gjithe konfonduesit € mundshem per vleresimin e faktoreve te pavaruar te
riskut per hipertensiont.

Jane raportuar OR (odds ratio) dhe intervali i besimit 95%CI

Sinjifikanca statistikore €shté pércaktuar pér p<0.05.

Testet statistikore jané t€ dyanshme.

Jané pérdorur tabela dhe grafike pér vizualizimin e t€ dhénave.
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III REZULTATE

Tabela 3. 1 Karakteristikat sociodemografike te pacienteve

Variablat h % P
Gjinia

Femra 65 43.9 0.2

Meshku;j 83 56.1
Mosha, M (SD) 60.2 (13.3) [16-84]
Grupmosha, vite

<30 7 4.7

31-40 9 6.1

41-50 13 8.8 <0.01*

51-60 40 27.0

61-70 46 31.1

>70 33 22.3
Vendbanimi

Rural 75 50.7 0.9

Urban 73 49.3
Niveli arsimor

I ulet 69 46.6

I mesem 68 459 <0.01*

I larte 11 7.4
Profesioni

Invalidé 18 12.2

Fermeré 6 4.1

Nepunes 3 2.0

Nxenes 2 1.4 <0.01%

Papune 48 324

Pension 59 39.9

Punetoré 12 8.1

*ndryshim sinjifikant
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Mosha, vite

Relative frequency (%)

Figura 3. 1 Histogrami i moshes se pacienteve

Figura 3. 2 Shpérndarja e rasteve sipas gjinisé

Ne studim moren pjese 148 paciente me moshe mesatare 60.2 (13.3) vje¢ ge varion nga
16 vjeg der iné 84 vjec. 65 (43.9%) e pacienteve ishin femra dhe 83 (56.1%) e tyre
meshkuj, pa ndryshim sinjifikant, (p=0.2).
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311
30 T 27

25 - 22.3

%
15 A

10 A
6.1
4.7

''m A E N

<30 31-40 41-50 51-60 61-70 >70
Grupmosha, vite

Figura 3. 3 Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshes
Ne grupmoshen <30 vje¢ jane 7 (4.7%) raste

31-40 vjeg 9 (6.1%)
41-50vjeg 13 (8.8%)
51-60 vjeg 40 (27.0%)
61-70vjeg 46 (31.1%)
>70vjee 33 (22.3%)
Mbizoterojne pacientet e grupmoshes 51-60 vje¢ (27%) dhe 61-70 vjeg¢ (31.1%) vje¢ me
ndryshim sinjifikant me grupmoshat e tjera, (p<<0.01).

90
80}
70}
60 |
50
40}
30} .
20!
101 1 :
Femra Meshkuij

Mosha

Figura 3. 4 Krahasimi i moshes mesatare sipas gjinise
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Mosha mesatare e femrave eshte 58.5 (+12.5) vjec ndersa e meshkujve eshte 61.5 (13.8)
vjeg, pa ndryshim sinjifikant ndermjet tyre, (p=0.1).

Figura 3. 5 Shpérndarja e rasteve sipas vendbanimit

75 (50.7%) e pacienteve jane nga zona rurale ndersa 73 (49.3%) e tyre jane nga zona
urbane, (p=0.9).

50 - 46.6 45.9
45 -
40 -
35 -
30 -
% 25 -
20 -
15 -

10 - 7.4

| ulét | mesém | larté
Niveli arsimor

Figura 3. 6 Shpérndarja e rasteve sipas nivelit arsimor

Ne lidhje me nivelin arsimor 69 (46.6%) pacientet jane me aresim te ulet, 68 (45.9%)
jane me aresim te mesem dhe vetem 11 (7.4%) paciente jane me aresim te larte, me
ndryshim sinjifikant ndermjet tyre, (p<0.01).

49 | M. Alimadhi



Hipertensioni Arterial né Sémundjet Renale kronike

Pension

39.9

Papuné

Invalidé

Punétoré

Fermeré

Népunés

Nxénés

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
Profesioni

Figura 3. 7 Shpérndarja e rasteve sipas profesionit

Ne lidhje me profesionin mbizoterojne pensionistet 59 (39.9%) ndjekur nga te papunet48
(32.4%), invalidét 18 (12.2%), punetorét 12 (8.1%), fermeret 6 (4.1%), nepunesit 3
(2.0%) dhe nxenesit 2 (1.4%), me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre, (p<0.01).
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s Karakteristikat klinike te pacienteve

Tabela 3. 2 Lloji dhe frekuenca e semundjes renale baze te pacienteve

Semundja baze N %
Nefropatia gravidare 4 3.0
Refluks bilateral 4 3.0
Insuficience kardiake 9 6.1
Glomerulonefrit kronik 13 9.1
Transplant 3 2.0
Nefroskleroze bilaterale 18 12.1
Pielonefrit kronik 22 15.2
Polikistoze renale 22 15.2
Nefropati diabetike 58 39.4
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Nefropati diabetike

39.4

Polikistoze renale

Pielonefrit kronik

Nefroskleroze bilaterale

Glomerulonefrit kronik

Insuficience kardiake

Refluks bilateral

Nefropatia gravidare

Transplant

0 10 20 30 40 50
Sémundja renale

Figura 3. 8 Lloji dhe frekuenca e semundjes renale baze te pacienteve

Nefropatia diabetike eshte semundja renale baze ne 58 (39.4%) te pacienteve ndjekur nga
Polikistoza renale 22 (15.2%), Pielonefriti kronik 22 (15.2%), Nefroskleroza bilaterale 18
(12.1%), Glomerulonefriti kronik 13 (9.1%), Insuficienca kardiake 9 (6.1%), Refluksi
bilateral 4 (3.0%), Nefropatia gravidare 4 (3.0%) dhe Transplanti ne 3 (2.0%) paciente,
me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre, (p<0.01).

Koha mesatare qe pacientet i nenshtrohen hemodializes eshte 9.8 (6.4) vjet ge varion nga
2 deri ne 20 vjet.
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Tabela 3. 3 BMI dhe stili i jeteses

Variablat N % P ‘
BMI
Nénpeshé 7 47
Normal 91  6ls  <0.01
Mbipeshé 41 277
Obezé 9 61
Duhanpirje
Jo 119 80.4 <0.01
Po 29 19.6
Konsum 1 alkoolit
Jo 130 87.8 <0.01
Po 18 12.2

19.6
12.2
Nénpeshé| Normal Mbipeshé Obezé Po Po
BMI Duhanpirje | Konsumi

alkoolit

Figura 3. 9 BMI dhe stili i jeteses

Ne lidhje me BMI nenpeshe jane 7 (4.7%) e pacienteve, me peshe normale jane shumica
e tyre 90 (61.5%) paciente, mbipeshe jane 41 (27.7%) ndersa obeze jane 9 (6.1%) e
pacienteve, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre, (p<0.01).
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Dubhanpires jane 29 (19.6%) paciente ndersa alkool konsumojne 18 (12.2%) e rasteve.

Tabela 3. 4 Té dhénat e ekzaminimit imazherik abdominal

Ekografia abdominale N % ‘
Hepar
Hepatomegali 9 6.2
Hiperekogen 11 7.6
Normal 102 70.3
Steatozik 23 15.9
Kolecista
Normale 135 91.2
E zvogeluar 13 9.0
Pankreas
Normal 148 100.0
Rruget biliare
Normal 148 100.0
Veshkat
V e djathte, ekostruktura
Hiperekogen 91 62.8
Ciste renale te shumte 9 6.1
Nefrektomi 2 1.4
Diferencimi kortiko-medular
I veshtire 134 90.5
Pa diferencim 17 11.5
V. e majte, ekostruktura
Hiperekogen 89 61.4
Ciste renale te shumte 13 8.8
Permasa te zvogeluara 27 18.6
Diferencimi kortiko-medular
I veshtire 134 90.5
Pa diferencim 14 9.5
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Figura 3. 10 T¢é dhénat e ekzaminimit imazherik abdominal

-Hepari eshte normal ne 70.3% te rasteve, steatozik (15.9%), Hiperekogen (7.6%) dhe
Hepatomegalia u gjet ne 6.2% te pacienteve.

-Koleciata eshte normale ne 91.2% te pacienteve dhe e zvogeluar ne 9% te tyre.
-Pankreasi dhe rruget biliare jane normale.

-Veshkat

-Veshka e djathte, ekostruktura
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Ekostruktura eshte hiperekogene ne 62.8% te rasteve, ciste renale te shumte u gjeten ne
6.1% te rasteve dhe nefrektomi kane bere 1.4% e pacienteve.

Diferencimi kortikomedular ishte i veshtire ne 88.5% te pacienteve ndersa 11.5% e tyre
jane pa diferencim

-Veshka e majte, ekostruktura
Ekostruktura eshte hiperekogene ne 61.4% te rasteve, ciste renale te shumte u gjeten ne
8.8% te rasteve dhe permasa te zvogeluara ne 18.6% te pacienteve.

Diferencimi kortikomedular ishte i veshtire ne 90.5% te pacienteve ndersa 9.5% e tyre
jane pa diferencim

Tabela 3. S Parametrat renale ekografike per totalin e pacienteve

Variablat, cm M SD Min Q1 Median (0 X) Max
Gjatesia-D 7.9 0.63 7 7.5 8 8.1 9.1
Gjeresia-D 3.8 0.33 3.2 3.5 3.9 4.1 43
Gjatesia-S 8.2 0.83 7 7.6 8.2 9 9.8
Gjeresia-S 3.9 0.34 3.2 3.8 4 4.2 4.4

-Gjatesia mesatare e veshkes se djathte eshe 7.9 cm ndersa gjeresia mesatare eshte 3.8 cm
-Gjatesia mesatare e veshkes se majte eshe 8.2 cm ndersa gjeresia mesatare eshte 3.9 cm

Tabela 3. 6 Te dhenat e ekzaminimit imazherik kardiak

Ekografia kardiake W %
Hipertrofi e VM 34 23.0
Ritem Sinusal T Negativ 39 26.4
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Figura 3. 11 Te dhenat e ekzaminimit imazherik kardiak

Nga ekzaminimit imazherik kardiak rezulton qe 23% e pacienteve kane Hipertrofi te VM
ndersa 26.4% kane ritem sinusal T Negativ

Tabela 3. 7 Prevalenca e hipertensionit

Statusi N % 95%CI
Hipertensive 98 66.2 57.9-73.7
Normotensive 50 33.8 26.2-40.0

80 -

70 -

60 -

50 -
9% 40 -

30 -

20 -

10 +

0 i T

Hipertensive Normotensive

Prevalenca e hipertensionit

Figura 3. 12 Prevalenca e hipertensionit
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Me hipertension u diagnostikuan shumica e pacienteve 98 ose 66.2% e totalit té
pacientéve (95%CI 57.9% - 73.7%).

Normotensivé jane 50 ose 33.8% e pacienteve, (95%CI 26.2% — 40.0%).

Tabela 3. 8 Prevalenca e hipertensionit sipas karakteristikave sociodemografike

Variablat Hipertension
JO PO
Gjinia
Femra 32(49.2) 33(50.8)
Meshkuj 22(265) 61 (735) “o.01*
Grupmosha, vite
<30 3(42.9) 4(57.1)
31-40 2(222)  7(77.8)
41-50 5357  9(64.3)
51-60 7(17.5) 33(82.5) 02
61-70 12 (26.1) 34 (73.9)
>70 5(15.2) 28(84.8)
Vendbanimi
Rural 26 (34.7) 49 (65.3) 0.3
Urban 19 (26.0) 54 (74.0)

*ndryshim sinjifikant
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Figura 3. 13 Prevalenca e hipertensionit sipas karakteristikave sociodemografike

N¢ lidhje me gjininé me hipertension rezultuan 33 (50.8%) e femrave dhe 61 (73.5%) ¢
meshkujve, me ndryshim statistikisht t&€ réndésishém ndérmjet tyre, (OR =2.9 95%CI
1.43 —5.72 p<0.01).

Meshkujt kane 2.9 here me teper gjasa ge te kene hipertension krahasuar me femrat.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant sipas grupmoshes (p=0.6) dhe vendbanimit (p=0.2).
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Tabela 3. 9 Tipi, kohézgjatja dhe stadi i hipertensionit

Hipertensioni W % P
Tipi 1 hipertensionit
Sistolik 87 88.8
<0.01
Diastolik 49 50.0
Sistolik dhe diastolik 33 33.7
Kohezgjatja e hipertensionit, vite
<10 18 18.4
<0.01
10-15 68 69.4
>15 12 12.2
Stadi 1 hipertensionit (n=98)
Stadiil 49 50.0
<0.01
Stadi i II 25 25.5
Stadi i III 24 24.5
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Figura 3. 14 Tipi, kohézgjatja dhe stadi i hipertensionit

Koha mesatare q€ pacientét vuajne nga hipertensioni éshté 11.5 (£4.5) vjet me rang 2-20
vjet.

Mbizoteron presioni hipertensioni sistolik ne 87 ose 88.8% nga 98 pacientet me
hipertension para dializes.

Hipertensioni eshte 1 tipit diastolik ne 49 ose 50% nga 98 pacientet dhe i tipit sistolik dhe
diastolik ne 33 (33.7%) nga 98 pacientet, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre (p<<0.01).

Kohezgjatja e e hipertensionit eshte <10 vjet ne 18 (18.4%) te pacienteve, ndjekur nga
shumica e pacienteve 68 (69.4%) me 10-15 vjet dhe 12 (12.2%) pacientet qe vuajne >15
vjet, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre (p<<0.01).
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Hipertensioni eshte 1 Stadit I ne shumicen e pacienteve (50%) ndjekur nga Stadi II
(25.5%) dhe Stadi III ne 24.5% te pacienteve, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre
(p<0.01).

Tabela 3. 10 Frekuenca e mjekimit antihipertensiv

Mjekim antihipertensiv

PO 76 77.6

<0.01
JO 22 22.4

Figura 3. 15 Frekuenca e mjekimit antihipertensiv

Mjekim antihipertensiv marrin 76 ose 77.6% nga 98 pacientet hipertensive ndersa 22
(22.4%) e tyre nuk marrin mjekim, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre, (p<0.01).
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Tabela 3. 11 Vlerat mesatare e presionit sistolik dhe diastolik: para, gjate dhe pas

dializes

P. arterial

Hipertensivé

Normotensivé

Pa. Sistolik
Para dializes 142.9 +£23.1 153.3+17.1 122.8+ 9.5
Gjate dializes 133.6+16.6 139.0 £ 8.7 120.0+13.8
Pas dializes 1252 +31.3 136.6 £11.9 69.0+12.8
Pa. Distolik

Para dializes 80.3+17.0 76.4+ 6.3 70.0+ 7.8
Gjate dializes 782 +9.8 735+ 4.7 67.0+ 8.6
Pas dializes 73.7+6.9 72.8+ 4.9 65.6 £ 10.1
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Figura 3. 16 Krahasimi i vlerave te presionit arterial sistolik per totalin e pacienteve

Vlera mesatare e presionit sistolik pér totalin e pacientéve para dializ€s €shté 142.9 +
23.1 mmHg e cila pésoi njé ulje statistikisht t€ réndésishme gjaté procesit té dializés né
vlerén mesatare 133.6 = 16.6 mmHg dhe pas dializé€s né¢ 125.2 + 31.3 mmHg, (Friedman
p=0.02).
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Figura 3. 17 Krahasimi i vlerave te presionit arterial diastolik per totalin e pacienteve

Né lidhje me presionin arterial diastolik nuk rezultoi ndryshim i réndésishém i vlerave
mesatare para dializes 80.3 £ 17.0 mmHg, gjaté dializes 78.2 £ 9.8 mmHg dhe pas
dializés 73.7 £ 6.9 mmHg (p=0.3).
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Figura 3. 18 Krahasimi i vlerave te presionit arterial sistolik per pacientet
hipertensive dhe normotensive

Vlera mesatare e presionit sistolik tek pacientet hipertensive para dializés éshté 153.3 +
17.1 mmHg e cila pésoi njé ulje statistikisht t& réndésishme gjaté procesit t€ dializés né
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vlerén mesatare 139.0 + 8.7 mmHg dhe pas dializés n€ 136.6 £ 11.9 mmHg, (Friedman
p=0.03).

Vlera mesatare e presionit sistolik tek pacientet normotensivé para dializés éshté 122.8 +
9.5 mmHg e cila pésoi njé ulje statistikisht t€ réndésishme gjat€ procesit té dializ€s né
vlerén mesatare 120.0 + 13.8 mmHg dhe pas dializés né 69.0 £ 12.8 mmHg, (Friedman
p=0.01).
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Figura 3. 19 Krahasimi i vlerave té presionit arterial diastolik pér pacientét
hipertensivé dhe normotensivé

Vlera mesatare e presionit diastolik tek pacientet hipertensive para dializ€s €shté 76.4 +
6.3 mmHg e cila pésoi njé€ ulje gjaté procesit t€ dializ€s né€ vlerén mesatare 73.5 + 4.7
mmHg dhe pas dializés né 72.8 + 4.9 mmHg, (Friedman p=0.07).

Vlera mesatare e presionit diastolik tek pacientet normotensive para dializés éshté 70.0 +
7.8 mmHg e cila pésoi njé ulje statistikisht t€ réndésishme gjaté procesit té dializ€s né
vlerén mesatare 67.0 + 8.6 mmHg dhe pas dializés né 65.6 =+ 10.1 mmHg, (Friedman
p=0.04).
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Tabela 3. 12 Korrelacioni i moshes me variablat kliniké tek pacientet me hipertension

Variablat r 95%CI P ‘
BMI 0.53 0.132-0.310 0.01
PaS 0.08 -0.308 - 0.44 0.7
PaD -0.35 -0.646 - 0.031 0.07
Vitet ne dializé 0.46 0.194 - 0.66 <0.01
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Figura 3. 20 Korrelacioni i moshes BMI

U gjet korrelacion sinjifikant i BMI me moshen. Me ritjen ¢ moshes rritet edhe BMI dhe
mardhenia eshte sinjifikante (r=0.53 p=0.01).
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Figura 3. 21 Korrelacioni i moshes me PaS

Nuk u gjet korrelacion sinjifikant i PaS me moshen. (r=0.08 p=0.7).
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Figura 3. 22 Korrelacioni i moshes me PaD

Nuk u gjet korrelacion sinjifikant i PaD me moshen. (r=-0.35 p=0.07).
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Figura 3. 23 Korrelacioni i moshes me vitet ne dialize

U gjet korrelacion sinjifikant i moshés me vitet ne dializ€ (r=0.52 p<0.01)

200 | o : o
190 - 000 o0

180 } oo o 000 -0 o o o

170; o o o o

S 160|
o L
150 |
140
130}
120g o oy Q 0009 e L |
0 5 10 15 20 25 30

Vite
Figura 3. 24 Korrelacioni i viteve te semundjes me PaS

Nuk u gjet korrelacion sinjifikant i PaS me vietet e semundjes (= 0.1 p=0.5).

67 | M. Alimadhi



Hipertensioni Arterial né Sémundjet Renale kronike

110F o0 00 000
100 00 OO o
90 + --eoo_‘,__mg oooo oo o&eoo --------
a S -
g | —
80} ss5o o o o oooooo o
70} 000000 o
60 h 1 1 ? 1 L 1
0 5 10 15 20 25 30
Vite

Figura 3. 25 Korrelacioni i viteve te semundjes me PaD

Nuk u gjet korrelacion sinjifikant i PaS me vietet e semundjes (= -0.02 p=0.9).

Tabela 3. 13 Statistika e permbledhur e parametrave hemato-biokimike per totalin e
pacienteve para dializes

Variablat M SD Min Q1 Median (0X) Max
WBC 7.641 2.985 33 5.795 7.1 9 20.3
RBC 3.7262  0.7463 2.08 3.19 3.695 4.245 5.53
HGB 11.273 8.072 4.6 9.5 10.6 11.95 99
HCT 31.934 5.967 18  28.075 32.1 35.425 46.8
MCV 86.502 6.271 67 82.2 86.3 90.5 98.7
MCH 29.087 2.692 20.3 27.4 29.2 30.8 38.8
MCHC 33.018 1.508 26.3 32 33 34.1 36.5
PLT 202.72 72.44 53 151 194 238 460
Eritrosedimenti 499 20.2 5 37.5 53 65 90
Azotemi 110.31 61.06 18 55 115 153 302
Uricemia

Albuminemia

Creatinemia 5.942 4.577 0.6 1.5 5.81 9.738 29
Glicemi 1264  107.12 60 88 103 125 1125
Kolesterolemia 196.47 55.38 105 162 189 222 440
Trigliceridet 150.25 62.64 46 105.5 144 176 393
LDL cholesterol 122.5 56.71 44 78.75 112 154 300
HDL _cholesterol 49.61 25.54 27 39 44 53 219
VLDL 29.94 12.66 9 23 27 35 62
ALT _SGPT 21.01 12.66 2 13 17 25.5 77
Proteine Totale 6.6589  0.7685 2.8 6.2 6.695 7.1 8.5
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Figura 3. 26 Panel korrelacioni i parametrave hematologjike me vitet ne dialize
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Figura 3. 27 Panel korrelacioni i parametrave biokimike me vitet ne dialize
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Figura 3. 28 Panel korrelacioni i parametrave biokimike me moshen e pacienteve
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Tabela 3. 14 Krahasimi i parametrave hemato-biokimike ndermjet pacienteve
hipertensive dhe normotensive para dializes.

Variablat Hipertensivé Normotensivé
M M SD

BMI 24.6 22 22.8 33 0.1
Diabet, n (%) 45 45.9 13 26.0 0.02
Hgb 10.2 2.0 11.6 9.2 0.4
HCT 324 6.0 30.4 5.7 0.09
Azotemi 141.0 46.8 102.1 62.0 <0.01
Uricemi 6.9 6.4 5.8 1.3 0.1
Albuminemia 3.8 0.38 3.7 0.41 0.8
Creatinemia 8.5 3.5 53 33 <0.01
Glicemia 142.7 19.8 103.6 23.5 <0.01
Kolesterolemia 200.2 54.5 175.7 58.0 0.2
LDL Cholesterol 127.0 55.9 98.5 57.3 0.1
HDL Cholesterol 50.8 27.6 43.5 7.4 0.09
Trigliceridet 168.2 55.9 147.3 63.6 0.3
VLDL 27.8 12.7 34.5 11.8 0.2
ALT SGOT 22.4 10.6 243 16.1 0.6
ALT SGPT 21.3 13.3 20.1 10.7 0.8
Proteine Totale 6.7 0.8 6.5 0.5 0.5
Kt/V 1.30 0.22 1.31 0.24 0.9
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Figura 3. 29 Krahasimi i parametrave hemato-biokimike ndermjet pacienteve

hipertensive dhe normotensive para dializes.

-Pacientet me diabet mbizoterojne tek ata qe vuajne nga Hipertensioni 45 (45.9% nga 98
pacientet me ndryshim sinjifikant me 13 (26%) nga 50 pacientet te cilet nuk vuajne nga
hipertensioni, (p=0.02).

-Vlera e Azotemise eshte me e larte 141.0+ 46.8 tek pacientet hipertensive krahasuar me
ata normotensive 102.1+ 62.0, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre (p<0.01).

-Vlera e Creatinemise eshte me e larte 8.5 + 3.5 tek pacientet hipertensive krahasuar me
ata normotensive 102.1+ 62.0, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre (p<0.01).

-Vlera e Creatinemise eshte me e larte 8.5 + 3.5 tek pacientet hipertensive krahasuar me

ata normotensive 5.3+ 3.3, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre (p<0.01).

-Vlera e Glicemise eshte me e larte 132.7 & 19.8 tek pacientet hipertensive krahasuar me
ata normotensive 103.6 £ 23.5, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre (p<<0.01).
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Figura 3. 30 Krahasimi i vlerave te uricemisé sipas gjinisé

Vlera mesatare e uricemise tek meshkujt eshte me e larte 6.42 = 1.65 krahasuar me
femrat 5.67 £ 1.42, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre, (p=0.01).
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¢ Parashikimi i Hipertensionit

Tabela 3. 15 Faktoret e riskut per hipertension. Analiza Univariate e Regresionit
Logjistik

Variablat OR 95%ClI P
Mosha 1.22 1.042 - 1.464 0.04
Gjinia 1.30 1.088 - 1.533 0.03
BMI 1.26 0.565 -1.613 0.2
Diabet 2.41 1.145 - 5.097 0.02
Stili i jeteses 1.72 1.114 - -3.231 0.03
Hgb 1.15 0.736 - 1.911 0.2
HCT 1.16 0.698 -1.939 0.5
Azotemi 2.11 1.497 - 2.596 <0.01
Uricemi 1.70 0.903 -2.593 0.2
Albuminemia 1.25 0.804 - 2.367 0.4
Creatinemia 1.66 1.074 -2.846 <0.01
Glicemia 1.22 1.092 - 1.597 <0.01
Kolesterolemia 1.23 0.795 - 1.569 0.1
LDL Cholesterol 1.21 0.696 - 1.745 0.1
HDL Cholesterol 1.24 0.561 - 1.325 0.4
Trigliceridet 1.51 0.786 -1.854 0.3
VLDL 0.96 0.699 -1.719 0.2
ALT SGOT 0.99 0.636 - 1.339 0.6
ALT SGPT 1.14 0.572 - 2.144 0.7
Proteine Totale 1.31 0.741 - 2.305 0.4
Kt/V 0.99 0.721 - 1.376 0.8
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Figura 3. 31 Forest plot. Faktoret parashikues te hipertensinit. Analiza univariate.

Ne analizen univariate te regresionit logjistik, faktore sinjifikante ge ndikojne ne
hypertension rezultuan: mosha (p=0.04), gjinia-meshkujt (p=0.03), diabeti (p=0.02), stili I
jeteses (duhanpirja dhe konsumi i alkoolit) (p=0.03), azotemia (p=<0.01), creatinemi

(p<0.01) dhe glicemia (p<0.01).
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Tabela 3. 16 Faktoret e riskut per hipertension. Analiza Multivariate e Regresionit

Logjistik

Variablat OR 95%CI P
Mosha 1.21 0.742 - 1.964 0.4
Gjinia 1.41 1.188 - 2.533 0.01
BMI 1.38 0.665 -2.613 0.2
Diabet 2.52 1.157 - 4.097 0.02
Stili i jeteses 1.42 0.814 - -2.331 0.4
Hgb 1.18 0.633 - 1.871 0.6
HCT 1.15 0.498 -1.427 0.5
Azotemi 1.88 0.821 - 3.422 0.7
Uricemi 1.95 1.448 -3.247 0.01
Albuminemia 1.15 0.640 - 2.537 0.4
Creatinemia 1.64 0.536 -2.877 0.8
Glicemia 1.22 0.639 - 1.651 0.5
Kolesterolemia 1.13 0.772 - 1.532 0.1
LDL Cholesterol 1.11 0.686 - 1.712 0.1
HDL Cholesterol 1.14 0.518 - 1411 0.4
Trigliceridet 1.52 0.769 -1.836 0.3
VLDL 0.92 0.613 -1.728 0.2
ALT SGOT 0.94 0.644 - 1.357 0.6
ALT SGPT 1.13 0.563 - 2.217 0.7
Proteine Totale 1.28 0.721 - 2.298 0.4
Kt/V 0.96 0.716 - 1.303 0.8
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Figura 3. 32 Forest plot. Faktoret parashikues te hipertensinit. Analiza multivariate.

Ne analizen multivariate te regresionit logjistik, faktore sinjifikante dhe te pavarur

prediktore te hipertensionit rezultuan:

-gjinia-meshkujt (OR =141 p=0.01),
-diabeti (OR=2.52 p=0.02)
-uricemia (OR=1.95 p<0.01).
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IV DISKUTIM

Sémundja renale kronike pérbén nj€ problem t&€ rénd€sishém té shéndetit publik, me njé
prevalencé té llogaritur n€ intervalin 1.5% dhe 43.3 % (105). Pér mé tepér ekzistenca e
saj €shté e lidhur ngushté me sémundshméri dhe vdekshméri mé té larté kardiovaskulare
(106). Faktorét kryesoré té riskut t&€ lidhur me kété patologji jané: rritja e jetégjatésisé,
diabeti mellitus dhe hipertensioni (107). Kéta faktoré lidhen ngushté me zhvillimin socio-
ekonomik té njé popullate té caktuar: nga njéra ané, pérmirésimi i kushteve té jetesés dhe
qasja n€ shérbimet e kujdesit shéndeté€sor zvogélon numrin e vdekjeve t€ shkaktuara nga
infeksionet dhe shkaget e jashtme; nga ana tjetér, cilésia mé e lart€ e jet€s nganjéheré
mund t€ ¢ojé n€ njé jeté sedentare ulur dhe zakone té varféra ushqyese. Lidhja e
hipertensionit me s€émundjen renale kronike €shté e njohur miré, duke marré parasysh se
sémundja renale kronike &shté shkaku kryesor i hipertensionit sekondar. Hipertensioni
gjithashtu mund té pércaktojé shfagjen e sémundjes renale kronike dhe t&é kontribuojé né
pérparimin e saj drejt fazés pérfundimtare. Lidhja midis vlerave t€ presionit arterial dhe
pérkeqésimit t€ funksionit renal jan€ treguar nga shumé studime kérkimore (108,109).
Hipertensioni zakonisht vérehet tek pacientét me sémundje t€ veshkave, ku hipertensioni
kronik shkakton ndryshime patologjike né arteriet e vogla t€ veshkés. Kur ndodh démtimi
nga hipertensioni, né€ arteriet renale zhvillohet disfunksion endotelial dhe démtim 1
vasodilatacionit, duke ndryshuar autorregullimin renal. Kur sistemi autorregullator i
veshkave démtohet, presioni intraglomerular fillon t€ varet drejtpérdrejt nga presionin
arterial sistemik, duke mos i dhén€ mundési veshkés t€ mbrohet gjaté luhatjeve t€ PA
(110). Gjaté njé krize hipertensive, kjo mund té ¢ojé né ishemi renale akute. Shtimi i
volumit &shté shkaku kryesor i hipertensionit né pacientét me sémundje glomerulare
(sindrom nefrotik dhe nefritik). Hipertensioni n€ pacientét me s€émundje vaskulare €shté
rezultat i aktivizimit té sistemit renin-angiotensin (RAS), i cili shpesh éshté sekondar ndaj
ishemis€. Kombinimi 1 shtimit t& volumit dhe aktivizimi i RAS mendohet t€ jeté faktori
kryesor q€ fshihet pas hipertensionit né pacientét me insuficiencé renale kronike (111).
Sémundja kronike e veshkave (SRK), e njohur edhe si sémundja renale kronike, éshté njé
humbje progresive e funksionit renal gjat€ njé periudhe prej muajsh ose vitesh.
Simptomat e pérkeqésimit t&€ funksionit t&€ veshkave nuk jané specifike dhe mund té
pérfshijn€ ndjenjén e dobésis€ s€ pérgjithshme dhe rénie t& oreksit. Shpesh, s€émundja
kronike e veshkave diagnostikohet si rezultat i depistimit t€ njerézve t€ njohur pér
rrezikun e problemeve t€ veshkave, si¢ jané ata me presion arterial té larté ose diabet dhe
ata € kané nj€ té aférm me SRK. Kjo sémundje gjithashtu mund t€ identifikohet kur
shfaq njé nga komplikacionet e saj t€ njohura, té€ tilla si s€émundja kardiovaskulare,
anemia, ose perikarditi (112). Ajo diferencohet nga s€émundja renale akute pasi démtimi 1
funksionit t€ veshkave duhet té jeté 1 pranishém pér mé shumé se 3 muaj (88).

Sémundja renale kronike identifikohet me ané t€ njé ekzaminimi gjaku pér kreatininén,
qé éshté produkt i metabolizmit t€ muskujve. Vlerat e larta t€ kreatinin€s tregojné njé
shkallé t& ulét té filtrimit glomerular dhe si rezultat ulje t€ kapacitetit t&€ veshkave pér té
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ekskretuar produktet pérfundimtare. Nivelet e kreatinin€s mund t€ jené normale né fazat e
hershme t€ SRK dhe patologjia zbulohet nése analiza e urinés (testi 1 mostrés sé urinés)
tregon se veshka po lejon humbjen e proteinave ose ka prani t€ gelizave t€ kuqe té gjakut
né uring. Pér t€ investiguar plotésisht shkakun qé fshihet pas démtimit té veshkave,
pérdoren disa ekzaminime imazherike, testet e gjakut dhe nganjéheré biopsia renale
(duke marré njé mostér té€ vogél t€ indeve té veshkave) pér t€ zbuluar nése ka ndonjé
shkak té rikthyeshém pér mosfunksionimin e veshkave (113). Udhérréfyesit aktualé
profesionale e klasifikojné severitetin € SRK né pesé stade, me stadin e 1 q€ éshté mé 1
buté dhe zakonisht shkakton pak simptoma dhe stadi i 5 éshté njé sémundje e réndé me
jetégjatési t€ ulét nése lihet e patrajtuar. Stadi 1 5 1 SRK shpesh quhet sémundja e
veshkave né stadin pérfundimtar, sémundja renale terminale, ose insuficiencé renale e
stadit pérfundimtar dhe é&shté kryesisht sinonim 1 termave tashmé té vjetéruar si
insuficienca renale kronike; dhe zakonisht do t€ thoté se pacienti kérkon terapi
zé€vendésuese renale, e cila mund té pérfshijé njé formé t& dializ€s, por n€ ményré ideale
transplantin e veshkave.

Hipertensioni tek pacientét me dializé paraget pothuajse sfida unike diagnostikuese,
prognostike dhe terapeutike.

Qellimi 1 ketij studimi &shté vleré€simi 1 prevalencés sé hipertensionit dhe 1
karakteristikave epidemiologjike dhe klinike té pacientéve né hemodializé.

Ne studim moren pjese 148 paciente me moshe mesatare 60.2 (13.3) vje¢ ge varion nga
16 vjeg der iné 84 vjec. 65 (43.9%) e pacienteve ishin femra dhe 83 (56.1%) e tyre
meshkuj, pa ndryshim sinjifikant.

Mbizoterojne pacientet e grupmoshes 51-60 vje¢ (27%) dhe 61-70 vjec (31.1%) vje¢ me
ndryshim sinjifikant me grupmoshat e tjera.

Mosha mesatare e femrave eshte 58.5 (£12.5) vjec¢ ndersa e meshkujve eshte 61.5 (13.8)
vjeg, pa ndryshim sinjifikant ndermjet tyre

50.7% e pacienteve jane nga zona rurale ndersa (49.3%) e tyre jane nga zona urbane.

Ne lidhje me nivelin arsimor (46.6%) pacientet jane me aresim te ulet, (45.9%) jane me
aresim te mesem dhe vetem 11 (7.4%) paciente jane me aresim te larte, me ndryshim
sinjifikant ndermjet tyre.

Ne lidhje me profesionin mbizoterojne pensionistet (39.9%) ndjekur nga te papunet48
(32.4%), invalidét (12.2%), punetorét (8.1%), fermeret 6 (4.1%), nepunesit (2.0%) dhe
nxenesit (1.4%), me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.

Nefropatia diabetike eshte semundja renale baze ne (39.4%) te pacienteve ndjekur nga
Polikistoza renale (15.2%), Pielonefriti kronik (15.2%), Nefroskleroza bilaterale
(12.1%), Glomerulonefriti kronik (9.1%), Insuficienca kardiake (6.1%), Refluksi bilateral
(3.0%), Nefropatia gravidare (3.0%) dhe Transplanti ne (2.0%) paciente, me ndryshim
sinjifikant ndermjet tyre.

Koha mesatare qe pacientet i nenshtrohen hemodializes eshte 9.8 (6.4) vjet qe varion nga
2 deri ne 20 vjet.
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Ne lidhje me BMI nenpeshe jane (4.7%) e pacienteve, mbizpterojne pacientet me peshe
normale qge jane shumica e tyre (61.5%), mbipeshe jane 41 (27.7%) ndersa obeze jane
(6.1%) e pacienteve, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre. Duhanpires jane (19.6%)
paciente ndersa alkool konsumojne (12.2%) e rasteve.

-Hepari eshte normal ne 70.3% te rasteve, steatozik (15.9%), Hiperekogen (7.6%) dhe
Hepatomegalia u gjet ne 6.2% te pacienteve.

-Kolecista eshte normale ne 91.2% te pacienteve dhe e zvogeluar ne 9% te tyre.
-Pankreasi dhe rruget biliare jane normale.

-Veshkat

-Veshka e djathte, ekostruktura

Ekostruktura eshte hiperekogene ne 62.8% te rasteve, ciste renale te shumte u gjeten ne
6.1% te rasteve dhe nefrektomi kane bere 1.4% e pacienteve.

Diferencimi kortikomedular ishte i veshtire ne 88.5% te pacienteve ndersa 11.5% e tyre
jane pa diferencim

-Veshka e majte, ekostruktura

Ekostruktura eshte hiperekogene ne 61.4% te rasteve, ciste renale te shumte u gjeten ne
8.8% te rasteve dhe permasa te zvogeluara ne 18.6% te pacienteve.

Diferencimi kortikomedular ishte i1 veshtire ne 90.5% te pacienteve ndersa 9.5% e tyre
jane pa diferencim

-Gjatesia mesatare e veshkes se djathte eshe 7.9 cm ndersa gjeresia mesatare eshte 3.8 cm
-Gjatesia mesatare e veshkes se majte eshe 8.2 cm ndersa gjeresia mesatare eshte 3.9 cm
Nga ekzaminimit imazherik kardiak rezulton ge 23% e pacienteve kane Hipertrofi te VM
ndersa 26.4% kane ritem sinusal T Negativ

Me hipertension u diagnostikuan shumica e pacienteve ose 66.2% e totalit té pacientéve
(95%CI 57.9% - 73.7%).

Normotensivé jane 33.8% e pacienteve, (95%CI 26.2% — 40.0%).

NEé lidhje me gjinin€ me hipertension rezultuan (50.8%) e femrave dhe (73.5%) e
meshkujve, me ndryshim statistikisht té rénd€sishém ndérmjet tyre. Meshkujt kane 2.9
here me teper gjasa ge te kene hipertension krahasuar me femrat.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant sipas grupmoshes dhe vendbanimit.

Koha mesatare qé€ pacientét vuajne nga hipertensioni €shté 11.5 (4.5) vjet me rang 2-20
vjet.

Mbizoteron presioni hipertensioni sistolik ne 88.8% nga 98 pacientet me hipertension
para dializes.

Hipertensioni eshte i tipit diastolik ne 50% nga 98 pacientet dhe i tipit sistolik dhe
diastolik ne (33.7%) nga 98 pacientet, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.
Kohezgjatja e e hipertensionit eshte <10 vjet ne (18.4%) te pacienteve, ndjekur nga
shumica e pacienteve (69.4%) me 10-15 vjet dhe (12.2%) pacientet qe vuajne >15 vjet,
me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.

Hipertensioni eshte i1 Stadit I ne shumicen e pacienteve (50%) ndjekur nga Stadi II
(25.5%) dhe Stadi I1I ne 24.5% te pacienteve, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.
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Mjekim antihipertensiv marrin 77.6% nga 98 pacientet hipertensive ndersa (22.4%) e
tyre nuk marrin mjekim, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.

Kuptimi i mekanizmave, vlerésimi, dhe pércaktimi i ményrés mé t&€ miré pér menaxhimin
e presionit arterial (PA) né pacientét q€ marrin terapi zévendésuese renale pérmes
hemodializ€s (HD) ose dializé€s peritoneale (DP), &shté njé sfidé e réndésishme pér
profesionistét e kujdesit shéndetésor. Ndonése PA matet shpesh né njésiné e dializés, disa
aspekte t€ lidhura me teknikat e matjes mund té€ jené t€ pakénaqshme. Tashmé né
pacientét me s€mundje renale kronike (SRK) po pérdoren ményra té€ tjera pér vleré€simin
dhe trajtimin e hipertensionit arterial. N& njé pacient mund t€ shihen vlera té€ ndryshme t&
PA né situata té€ caktuara, ku pérfshihen vlerésimi pérpara, gjaté, ose pas seancés sé&
dializés, dhe n€ shtépi me matje ambulatore t& PA (MAPA), t€ cilat kryesisht jané mé t&
uléta krahasuar me matjet gjaté dializés. N& pacientét me sémundje renale té stadit té
fundit (ESRD) t€ cilét b&jné dializ€, vlerat e presionit arterial jané zakonisht t& larta dhe
kontrollohen me véshtirési. Ndonése hipervolemia dhe retensioni i natriumit mendohen si
mekanizmat kryesoré patogjenetiké té hipertensionit n€ két€ popullaté, mund té jené t&
pérfshiré edhe faktoré t€ tjeré si ngurt€simi arterial, aktivizimi 1 sistemit reniné
angiotenzin€ aldosterone, apnea e gjumit, aktivizimi i sistemit nervor simpatik, dhe
pérdorimi 1 eritropoetin€s rekombinante.5 Lidhja ndérmjet hipertensionit dhe riskut pér
sémundje kardiovaskulare &shté e miré dokumentuar né popullatén e pérgjithshme,
ndérsa né€ pacientét e dializé€s ky risk nuk éshté kuptuar qarté, dhe ende ka raportime
paradoksale dhe té papritura. Ekzistenca e SRK stadi i fundit lidhet me njé rritje té
shuméfishté té riskut pér mortalitet kardiovaskular, krahasuar me grupet e kontrollit me
moshé dhe gjini t€ njéjt€ pa SRK. Studimet epidemiologjike kané treguar se presioni
sistolik, presioni diastolik dhe faktorét klasiké pér s€émundje kardiovaskulare jané té
lidhur me démtimet terminale t& organeve, pérfshiré ngurté€simin vaskular dhe rezultatet e
dobéta né pacientét e dializ€s. Né t€ vérteté, rritja dhe zvog€limi i1 presionit arterial
sistolik jané t€ lidhur me ngjarjet kardiovaskulare dhe ulja e nivelit t& presionit sistolik
pas hipertensionit t&€ méparshém &shté gjithashtu i lidhur me rezultatet negative (114).
Presioni arterial optimal né pacientét me hemodializé pér shkak t¢ SRK terminale nuk
€sht€ i pércaktuar qart€ nga shoqata kombétare e veshkés. Udhérréfyesit K/DOQI
sugjerojné se presioni arterial pre dhe post dialitik duhet t€ jené respektivisht < 140/90
dhe 130/80 mmHg ndérsa studime t€ ndryshme sugjerojné se presioni arterial mesatar <
99 mmHg lidhet me rezultate mé t€ mira t€ mbijetesés.

Vlera mesatare e presionit sistolik pér totalin e pacientéve para dializ€s éshté 142.9 +
23.1 mmHg e cila pésoi nj€ ulje statistikisht t& réndésishme gjaté procesit t& dializés né
vlerén mesatare 133.6 + 16.6 mmHg dhe pas dializés n€ 125.2 + 31.3 mmHg.

N¢ lidhje me presionin arterial diastolik nuk rezultoi ndryshim i réndésishém i vlerave
mesatare para dializes 80.3 £ 17.0 mmHg, gjaté€ dializes 78.2 £ 9.8 mmHg dhe pas
dializés 73.7 +£ 6.9 mmHg.
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Vlera mesatare e presionit sistolik tek pacientet hipertensive para dializés €éshté 153.3 +
17.1 mmHg e cila pésoi nj€ ulje statistikisht t& réndésishme gjaté procesit t& dializés né
vlerén mesatare 139.0 + 8.7 mmHg dhe pas dializés né 136.6 = 11.9 mmHg.

Vlera mesatare e presionit sistolik tek pacientet normotensivé para dializé€s éshté 122.8 +
9.5 mmHg e cila pésoi njé ulje statistikisht t€ réndésishme gjat€ procesit té dializ€s né
vlerén mesatare 120.0 £ 13.8 mmHg dhe pas dializ€s né 69.0 + 12.8 mmHg.

Vlera mesatare e presionit diastolik tek pacientet hipertensive para dializ€s €shté 76.4 +
6.3 mmHg e cila pésoi njé€ ulje gjaté procesit té dializ€s né vlerén mesatare 73.5 + 4.7
mmHg dhe pas dializés n€ 72.8 + 4.9 mmHg.

Vlera mesatare e presionit diastolik tek pacientet normotensive para dializés éshté 70.0 +
7.8 mmHg e cila pésoi njé ulje statistikisht t&€ réndésishme gjaté procesit té dializés né
vlerén mesatare 67.0 + 8.6 mmHg dhe pas dializés né¢ 65.6 £ 10.1 mmHg.

Bazuar né treguesit amerikané té s€mundjes renale terminale, presioni arterial optimal né
pacientét e dializuar ésht€ kur vlerat pre dhe post dialitike jané <150/90 mmHg pa terapi
ose vlerat ambulatore gjaté dit€s <135/85 pa terapi ose vlerat ambulatore gjaté natés
<120/80 mmHg pa terapi.4 Hipertensioni pérkufizohet si presion sistolik >150 mmHg
ose presioni diastolik >90 mmHg.

Shumica e pacientéve né hemodializé vuajné nga hipertensioni sistolik i cili mund té
bashkéekzistojé ose jo me hipertensionin diastolik. Marrédhénia e fort€ pozitive e
presionit arterial sistolik me rrezikun pér ishemi dhe sémundje té arterieve koronare
sugjeron se ulja e presionit sistolik mund t€ parandalojé isheminé dhe SAK si né
pacientét hipertensivé dhe ata jo hipertensivé. Risku relativ i vdekjeve nga ishemia &shté
rreth 7 heré mé 1 larté né meshkujt me presion sistolik 151 mm Hg sesa né meshkujt me
presion sistolik <112 mm Hg. N& ményré€ t€ ngjashme, risku relativ 1 vdekjes nga SAK né
pacientét me presion sistolik mé té larté ishte rreth 4 heré mé i lart€ se né pacientét me
presion sistolik mé t€ ulét. Presioni arterial ideal né€ nj€ pacient t&€ hemodializuar lidhet
me gendrueshméring gjaté dializés, tolerancén ortostatike pas dializés, mbijetes€ t&€ miré
kardiovaskulare dhe kushte shéndets€éore optimale t€ lidhura me cilésiné e jeté€s dhe
produktivitetin (115,116).

Ndryshimet e presionit té gjakut né pacientét me hemodializé

Ka ndryshime té dukshme né interpretimin e presionit té gjakut né pacientét gjaté
fazave té ndryshme té hemodializés, duke e béré trajtimin mé té véshtiré dhe té
komplikuar. Presioni i gjakut né kéta pacienté mund té matet né njésiné e dializés
vetém para, gjaté dhe pas dializés. Megjithaté, né studime madhore té ndryshme
éshté gjetur se presioni sistolik pre-dialitik éshté pérgjithésisht i mbillogaritur me
10 mmHg dhe presioni sistolik post dialitik éshté nénvlerésuar me 7mmHg
megjithése ende nuk jané té disponueshme té dhéna té mirépércaktuara.6 Presioni
arterial sistolik dhe diastolik predialitik ka njé réndési té vecanté, por monitorimi i
presionit té gjakut interdialitik pérfagéson mé miré presionin e gjakut né kéta
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pacienté dhe konsiderohet té jeté treguesi mé i miré i rezultateve afatgjata
kardiovaskulare.
U gjet korrelacion sinjifikant i BMI me moshen. Me ritjen e moshes rritet edhe BMI dhe
mardhenia eshte sinjifikante. Nuk u gjet korrelacion sinjifikant i PaS me moshen. Nuk u
gjet korrelacion sinjifikant i PaD me moshen.
U gjet korrelacion sinjifikant i moshes me vitet ne dialize. Nuk u gjet korrelacion
sinjifikant i PaS me vietet e semundjes. Nuk u gjet korrelacion sinjifikant i PaS me vietet
e semundjes.
-Pacientet me diabet mbizoterojne tek ata qe vuajne nga Hipertensioni (45.9% nga 98
pacientet me ndryshim sinjifikant me 13 (26%) nga 50 pacientet te cilet nuk vuajne nga
hipertensioni.
-Vlera e Azotemise eshte me e larte 141.0+ 46.8 tek pacientet hipertensive krahasuar me
ata normotensive 102.1+ 62.0, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.
-Vlera e Creatinemise eshte me e larte 8.5 = 3.5 tek pacientet hipertensive krahasuar me
ata normotensive 102.1+ 62.0, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.
-Vlera e Creatinemise eshte me e larte 8.5 = 3.5 tek pacientet hipertensive krahasuar me
ata normotensive 5.3+ 3.3, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.
-Vlera e Glicemise eshte me e larte 132.7 £ 19.8 tek pacientet hipertensive krahasuar me
ata normotensive 103.6 £ 23.5, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.
Vlera mesatare e uricemise tek meshkujt eshte me e larte 6.42 + 1.65 krahasuar me
femrat 5.67 + 1.42, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.
Ne analizen univariate te regresionit logjistik, faktore sinjifikante ge ndikojne ne
hypertension rezultuan: mosha (p=0.04), gjinia-meshkujt (p=0.03), diabeti (p=0.02), stili I
jeteses (duhanpirja dhe konsumi i alkoolit) (p=0.03), azotemia (p=<0.01), creatinemi
(p<0.01) dhe glicemia (p<0.01).

Ne analizen multivariate te regresionit logjistik, faktore sinjifikante dhe te pavarur
prediktore te hipertensionit rezultuan:

-gjinia-meshkujt (OR =141 p=0.01),

-diabeti (OR=2.52 p=0.02)

-uricemia (OR=1.95 p<0.01).

Kurba e mortalitetit né formé “U” né lidhje me PA né pacientét me hemodializé

Ndonése ekziston njé lidhje e fort€ positive ndérmjet presionit té lart€ t€ gjakut dhe
rrezikut pér hipertrofi t€ ventrikulit t€ majté, insuficiencé kardiake kongjestive dhe
komplikacione cerebrovaskulare, njé studim madhor observues ka pérshkruar kurbén ‘U’
t& mortalitetit t& lidhur me presionin e gjakut n€ pacientét e dializés. Ata kané treguar jo
vetém rritje t€ mortalitetit kur presioni sistolik predialitik ishte <110 mmHg dhe >180
mmHg por kané gjetur se mortaliteti ishte edhe mé 1 larté€ kur presioni sistolik predialitik
ishte mé 1 ulét se 110 mmHg krahasuar me vlerat >180 mmHg.8 Ky studim hap
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diskutimin: a €shté popullata e hemodializuar kaq e vecanté saqé hipertensioni né€ njéfaré
ményre 1 mbron ndaj efekteve anésore té lidhura me dializén? Presioni optimal i gjakut né
kété popollaté duhet t€ pércaktohet si duhet. Nése presioni i synuar mungon né
udhérréfyesit pérkatés, hipertensioni mund té jeté i nénvlerésuar. Nése presioni arterial i
synuar &shté né vlera shumé té ulta, nefrologu mund ta ekspozojé pacientin ndaj rrezikut
té hipotensionit intradialitik apo efekteve té tjera anésor (117). Ne kemi nevojé pér teste
klinike t€ pérshtatshme pér té pércaktuar rreziget dhe pérfitimet e kontrollit t€ presionit t&
gjakut. Lidhja e rezultateve pozitive me presionin e larté t& gjakut, e ashtuquajtura
epidemiologji e kundért nuk duhet t€ merret si shkakésore. Presioni i1 gjakut q€ synohet
pér pacientét né dializ€ nuk &shté ende 1 qarté, por rekomandohet fuqimisht qé té
shmanget njé rénie e presionit t& gjakut sistolik prej mé shumé se 30 mm Hg ose
hipotensionit postural post dialitik duke qéné se rrit vdekshmérisé dhe hospitalizimin.
Presioni i gjakut <110/60 mm Hg korrelon dukshém me rrezikun e vdekjes brenda 5
viteve (118). Studime t€ ndryshme vézhguese né pacientét me hemodializé kané
sugjeruar njé lidhje kohore mes vlerave té presionit t€ gjakut dhe rezultateve
kardiovaskulare, ku sa mé 1 ulét presioni arterial aq mé e larté vdekshméria né periudhén
afatshkurtér, por vdekshméri mé e lart€ né€ afatgjaté. Presioni i1 ulét 1 gjakut né pacientét
me dializé éshté shpesh njé shenjé e insuficiencés kardiake. Shoqata renale e Mbretérisé
sé€ Bashkuar rekomandon vlera té presionit predialitik <140/90mmHg dhe presioni post
dialitik <130/80mmHg.12 N€ nj€ studim observues njé javor t€ kryer nga shoqata renale
e Mbretérisé sé Bashkuar, 36% e pacientéve arritén presionin predialitik t€ rekomanduar
dhe 42% arritén vlerat e rekomanduara té presionit post dialitik, por vetém 26% e
pacientéve 1 arritén té dy standartet. Ky kontroll i presionit té gjakut u arrit me koston e
rritjes s€ hipotensionit intradialitik. Gjasat e zhvillimit t€ hipotensionit intradialitik ishin
maksimale me bllokuesit alfa adrenergjiké dhe minimale me kalcibllokuesit. Mortaliteti 1
ulét ishte i1 lidhur me presionin sistolik predialitik nga 160 né¢ 189 mmHg, ndérsa presioni
predialitik normal né t& ulét lidhej me rritje t€ ndjeshme t€ mortalitetit.13 N& ményré té
ngjashme, nj€ studim i Agarwal R, et al n€ pacientét né hemodializé gjithashtu tregoi se
pacientét me presion mé t€ lart€ kishin mbijetesé mé té larté (66).

Hipertensioni diagnostikohet shpesh tek pacientet qe i nenshtrohen dializés, eshte 1
véshtiré pér tu menaxhuar dhe shogérohet me njé rritje t€ riskut per sémundjes
kardiovaskulare. Patofiziologjia komplekse e késaj gjendje shpjegon véshtirésingé e
madhe t€ trajtimit t€ saj. Aktualisht, po rekomandohet gjithnjé e mé shumé qé veté
pacientét te masin presionit e gjakut né shtépi pérpara procedurés s¢ hemodializés, si
edhe monitorimi ambulator i presionit té gjakut. Né pérgjithési, t€ gjitha barnat
antihipertensive mund t€ pérdoren né popullsin€ e dializ€s, me rregullimin e pershtatshem
té dozés té pércaktuar nga klirenci gjaté seancave té dializ€s. Pé&rdorimi 1 kombinimit jo-
farmakologjik, sidomos kufizimi 1 kripes, rregullimi i dializ€s s€ natriumit dhe pérdorimi
1 barnave antihipertensive (kryesisht ato kardioprotektive) mund t€ jeté praktika mé e
miré pér t€ optimizuar Kkontrollin e presionit t€ gjakut. Studimet mbi vlerésimin e
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prevalencés, trajtimit dhe kontrollit t&€ hipertensionit tek pacientét n€ dializ€ kronike jané
shumé t€ ndryshueshme. Kjo ndryshueshméri lind kryesisht nga dallimet né pérkufizimin
e pérdorur pér t& diagnostikuar hipertensionin dhe né pércaktimin e matjes s€ presioint
para apo pas dializes né studime t&€ ndryshme (119). Hipertensioni éshté shumé i pérhapur
te pacientét me sémundje renale kronike t€ cilét jané né dializé. Né studimin toné me
hipertension rezultuan 78.6% e totalit t&€ pacientéve. Gjetjet tona jané€ té ngjashme me
studime té tjera t€ raportuara né literaturé. N& njé studim kros-seksional né SHBA qe
morén pjes€ 10813 pacienté né dializ€ hipertensioni u diagnostikua né 86.2% té€ kohortit
té pérgjithshém t€ studimit; Prevalenca e hipertensionit shfaqi njé rritje graduale me
avancimin e sémundjes renale kronike, duke arritur n€ 95.5% né pacientét né fazén 4 dhe
5 té sémundjes (120). Njé€ studim tjetér t€ raportuar né literaturé kryer né Britani,
prevalenca e hipertensionit para dializés u rezultoi 95% (121), duke treguar se pothuajse
té gjithé pacientét me sémundje renale kronike jané hipertensive vetém para fillimit té
terapis€ zévendé€suese t€ veshkave.

Fillimi 1 dializ€s mund t€ keté njé ndikim thelbésor né menaxhimin e hipertensionit, pasi
dializa paraget njé mjet terapeutik t€ fuqishém pér t& hequr tejkalimin e natriumit dhe
léngjeve dhe pér t€ pérmirésuar kontrollin e presionit arterial. Késhtu, prevalenca e
hipertensionit n€¢ pacientét me dializ€ mund t€ duket mé e ulét se né fazén pre-dializé.
Megjithaté, prevalenca e hipertensionit pas fillimit té dializ€s varet nga udhezimet klinike
té miratuara né€ secilén njési t€ dializ€s. N¢é disa njési, ku procedura e dializés eshté e
gjaté dhe ka kontroll t& rrepté t& marrjes s€ krip€s jané€, hipertensioni ka njé pérhapje mé
té ulét krahasuar me njésité ku nuk zbatohen praktika t€ tilla klinike (122). Sidoqoftg,
rritja e kohés sé€ dializés né >4 oré mund t€ mos jet€ e mundshme pér shkak t€ njé numri
faktorésh, duke pérfshiré burimet e kufizuara material dhe burimet e personelit,
preferencat e pacientit dhe faktoré té tjeré. N& studimet e epidemiologjike né pacientét
hemodializ€ né¢ SHBA q¢€ pérdorén ményra t& ndryshme pér té pércaktuar hipertensionin,
prevalenca e hipertensionit varionte midis 72% dhe 88% t&€ popullsis€ sé studiuar, gjetje
keto pothuajse t€ njéjta me studimin toné. Pavarésisht nga pérqindja e lart€ e pacientéve
me hipertension g€ pérdorin medikamente antihipertensive, perqindja e pacienteve g€ e
kishin presionin e gjakut nen kontroll ishte e ulét né shumicén e kétyre studimeve, dmth.
rreth 30% deri 50% (123). Informacioni mbi prevalencén e hipertensionit né pacientét né
dializé€s né vende té tjera &sht€é e kufizuar. Né studimet e botuara, prevalenca e
hipertensionit ishte shumé e larté dhe u rrit me kalimin e kohés né té gjitha vendet. N&
studimet e viteve te fundit, prevalenca e hipertensionit varionte nga 78% né Japoni né
96% né Gjermani (124). Mbingarkesa e véllimit €shté njé faktor kryesor qé€ kontribuon né
hipertension, dhe arritja e peshés sé vérteté t€ thaté mbetet njé prioritet pér nefrologét.
Mbajtja e kripés dhe e ujit me véllim té tepért t€ léngjeve ekstracelulare €shté e shpeshté
tek pacientét né hemodializé. Mbihidratimi €shté pérgjegjés pér véllimin dhe presionin e
larte te gjakut. VéEllimi 1 shtuar ekstracelular ésht€é njé faktor 1 rénd€sishém né
patogjenezén e hipertensionit arterial dhe kontrolli i statusit t€ volumit nép&rmjet
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ultrafiltrimit dhe arritjes s€ peshés s€ that€é konsiderohet si njé qasje thelbésore
terapeutike (18). Reduktimi i volumit shogérohet me zvogélimin e presionit arterial dhe
me uljen e hipertrofis€ s€ ventrikulit t€ majt€ (125). Reduktimi i marrjes sé krip€s dietike
konsiderohet t€ jeté njé ndérhyrje themelore né kété popullaté pacientésh (126). Pérqindja
e peshés sé thaté qé fitohet gjate dializés parashikon rénien e presionit aterial pas dializ€s.
Kjo vérehet sidomos tek pacientét jo-diabetiké, pacientét mé t€ rinj dhe ato me peshé té
thaté mé t€ madhe. Gjithashtu, sistemi renin-angiotensin-aldosterone ka gené prej kohésh
i implikuar né etiologjiné e hipertensionit tek pacientét né dializé.. Eshté treguar se
pacientét me s€émundje renale te avancuar kané nj€ aktivitet mé té larté t€ sistemit nervor
simpatik. Arteroskleroza €shté njé proces patogjenetik q¢ ndodh natyrshém me plakjen,
por &shté mé i shprehur né stadet e perparuara te semundjes renale kronike. Pasoja €shté
rritja e presionit sistolik dhe e pulsit, t& cilat kontribuojné né hipertrofin€ e ventrikulit t&
majt€. Aktiviteti jonormal autonom simpatik mund t€ shfaget si munges€ e rénies se
presionit te gjakut gjaté natés. Mosfunksionimi i gelizave endoteliale ¢rregullon balancén
e dhe mediatoréve vazokonstriktoré dhe vazodilatatoré, me pasojé rritjen e presionit
arterial (127). Menaxhimi 1 hipertensionit né pacientét me dializ€ duhet té fokusohet né
korrigjimin e mekanizmit primar patogjenetik, domethéné té€ natriumit dhe volumit té
tepért te lengjeve, duke zbatuar me kujdes njé séré masash jo farmakologjike pér té
arritur peshén e that€é pér ¢do pacient individual dhe pér t€ shmangur ngarkesen e
natriumit gjaté dializés. Nj& konsideraté e vecanté duhet t'i kushtohet faktit qé kur fillohet
terapia e zévendésimit t€ veshkave shumica e pacientéve jané tashmé hipertensive dhe
shumica e tyre marrin medikamente antihypertensive (128). Kjo, dhe fakti q&
medikamentet e zakonshém antihipertensivé mund té pérshkruhen pér indikacione té tjera
si semundje kardiake, duhet t€ merren parasysh dhe t€ ndiget trajtimi i kujdesshém me
keto medikamemte (129). Sidoqofté, situata jashté urgjencés ose emergjencés
hipertensive, administrimi 1 terapis€ antihipertensive né€ pacientét me dializ€ qé
konsiderohet t€ keté nje véllim te mbingarkuar duhet t€ ndjeké arritjen e peshés sé thaté.

Ne studimin tone koha mesatare qé pacientét i nénshtrohen dializ€s éshté rreth 10 vijet.
N¢ studim u gjet njé prevalencé e lart€ e hipertensionit tek pacientét né hemodializé,
shumica e t€ ciléve jan€ t€ moshés mbi 50 vjeg¢. Prevalencé e hipertensionit &shté e larté
né t€ dy gjinit€. Vlera mesatare e presionit ulet né ményré té statistikisht t& réndésishme
pas procesit t€ dializé€s ndérsa vlera e presionit diastolik ishte pothuajse e géndrueshme.
Tek pacientét me hipertension u gjet korrelacion i réndésishém i moshés me variablat
kliniké. Pacientét hipertensivé u trajtuan me medikamente antihipertensive dhe shkarkues
té volumit t€ likideve. Gjetjet e studimit tone jane te ngahme me rezultatet e studimeve te
tjera te raportuara ne literature (130-138).
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V PERFUNDIME

* Prevalenca e hipertensionit eshte 66.2% (95%CI 57.9% - 73.7%).

* Normotensivé jane 33.8% e pacienteve, (95%CI 26.2% — 40.0%).

* Né lidhje me gjinin€ me hipertension rezultuan (50.8%) e femrave dhe (73.5%) e
meshkujve, me ndryshim statistikisht t&€ rénd€sishém ndérmjet tyre.

*  Meshkujt kane 2.9 here me teper gjasa ge te kene hipertension krahasuar me
femrat.

+ Koha mesatare qé pacientét vuajne nga hipertensioni éshté 11.5 (+4.5) vjet me
rang 2-20 vjet.

* Mbizoteron presioni hipertensioni sistolik ne 88.8% nga 98 pacientet me
hipertension para dializes.

* Hipertensioni eshte 1 tipit diastolik ne 50% nga 98 pacientet dhe 1 tipit sistolik dhe
diastolik ne (33.7%) nga 98 pacientet, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.

* Hipertensioni eshte i Stadit I ne shumicen e pacienteve (50%) ndjekur nga Stadi I1
(25.5%) dhe Stadi III ne 24.5% te pacienteve, me ndryshim sinjifikant ndermjet
tyre.

* Mjekim antihipertensiv marrin 77.6% nga 98 pacientet hipertensive ndersa
(22.4%) e tyre nuk marrin mjekim, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.

* Ne analizen multivariate te regresionit logjistik, faktore sinjifikante dhe te pavarur
prediktore te hipertensionit rezultuan:

e -gjinia-meshkujt (OR =1.41 p=0.01),
* -diabeti (OR=2.52 p=0.02)
* -uricemia (OR=1.95 p<0.01).
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VI REKOMANDIME

Ndérhyrjet jo-farmakologjike qé synojné reduktimin e natriumit dhe véllimin e tepért te
likideve jané themelore pér zvogélimin e PA né kété popullaté dhe duhet t& zbatohen me
kujdes para ndérhyrjeve farmakologjike.

Masat e tjera t&€ nevojshme qé duhet t€ merren né konsideraté tek pacientét hipertensivé
q€ 1 nénshtrohen hemodializés jané modifikimi i stilit t€ jetés, perdorimi 1 kripes dietike
dhe kufizimi i léngjeve,

Monitorimin i PA né shtépi ose ambulatorisht &shté aktualisht i nevojshém pér té
pércaktuar mé miré€ barrén e vérteté t€ hipertensionit né pacientét me hemodializg, pér té
siguruar t€ dhéna solide mbi prevalencén dhe prognozen e hipertensionit dhe pér t&
identifikuar pragun objektiv te PA pér diagnozé dhe pér trajtim.

-Nderhyrjet farmakologjike

Trajtimi 1 hipertensionit n€ pacientét me CKD duhet t€ marré parasysh natyrén e
sémundjes baz¢ t€ veshkave. Pacientét me nefropati diabetike ose s€émundje proteinurike
jo-diabetike t& veshkave pérfitojné nga trajtimi me frenues te ACE ose ARB me géllim té
mbajtjes se presionit t& gjakut prej <130/80 mm Hg, nése tolerohet. Njé target prej
<140/90 mm Hg é&shté i pranueshém pér shumicén e pacientéve me forma té tjera t&
CKD.

Pérdorimi 1 medikamenteve t€ duhur veprues mé té€ gjat€ antihipertensivé qé¢ mund té
administrohen preferencialisht gjaté natés pér té kontrolluar ngritjen gjate natés té
presionit t€ gjakut t&€ vérejtur né€ shumé pacient€ me dializ€ dhe pérdorimi i
medikamenteve q€ eleminohen me ane te veshkave tri heré né javé pas hemodializés nén
mbikéqyrje t€ drejtpérdrejté né pacientét jo-komplianté.
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VII SHTOJCA

Nepermjet skedes individuale per ¢do pacient jane mbledhur te dhenat:
-Epidemiologjike mbi:

Mosha
Gjinina
Vendbanimi
Arsimi
Profesioni

- Te dhenat klinike:
BMI
Semundshmeria e pacientit
Kohezgjatja hipertensionit
Semundjet baze
Semundjet shogeruese

Stilii jeteses:
Duhanpirje, konsum alkooli
Vlerat e PA sistolik dhe diastolic; para , gjate dhe pas dializes
-Te dhenat imazherike
Ekografi abdominal
Ekografi kardiake

-Te dhenat laboratorike

Parametrat hematologjike dhe biokimike
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Abstrakt

Hyrje: Hipertensioni €shté njé faktor i réndésishém risku pér sémundjet kardiovaskulare dhe renale.
Materiali dhe metodat: Ky &ésht€ njé studim cross-sectional qé€ pérfshin 148 pacient¢ me hemodializ€
kronike té trajtuar né€ spitalin rajonal té Fierit, gjaté vitit periudhes 2013-2015. Prevalenca e hipertensionit u
pércaktua nga monitorimi i presionit t& gjakut né fillim, né mes dhe né fund té dializés n€ bazé t€ presionit
sistolik > 140 mmHg dhe / ose PB diastolike (DBP) >90 mmHg né t€ paktén dy matje.

Rezultate: Mosha mesatare e pacienteve eshte 60.2 (13.3) vje¢ ge varion nga 16 vjeg deri né 84 vjeg. 65
(43.9%) e pacienteve ishin femra dhe 83 (56.1%) e tyre meshkuj, (p=0.2). Mbizoterojne pacientet e
grupmoshes 51-60 vjeg (27%) dhe 61-70 vjeg¢ (31.1%) vjec me, (p<0.01). 75 (50.7%) e pacienteve jane
nga zona rurale ndersa 73 (49.3%) e tyre jane nga zona urbane, (p=0.9). Koha mesatare qé pacientét i
nénshtrohen hemodializgs €shté 9.8 (6.4) vjet me rang 2-20 vjet. Me hipertension u diagnostikuan shumica
e pacienteve 98 ose 66.2% e totalit t& pacientéve (95%CI 57.9% - 73.7%). Normotensivé jane 50 ose 33.8%
e pacienteve, (95%CI 26.2% — 40.0%). N&é lidhje me gjininé me hipertension rezultuan 33 (50.8%) e
femrave dhe 61 (73.5%) e meshkujve. Né lidhje me gjininé me hipertension rezultuan 33 (50.8%) e
femrave dhe 61 (73.5%) e meshkujve, (OR =2.9 95%CI 1.43 — 5.72 p<0.01). Mjekim antihipertensiv
marrin 76 ose 77.6% nga 98 pacientet hipertensive ndersa 22 (22.4%) e tyre nuk marrin mjekim,
(p<0.01).Vlera mesatare e presionit sistolik pér totalin e pacientéve para dializ€s €sht€ 142.9 + 23.1 mmHg
e cila pésoi nj€ ulje statistikisht t€ rénd€sishme gjaté procesit t& dializé€s né vlerén mesatare 133.6 £ 16.6
mmHg dhe pas dializés né 125.2 + 31.3 mmHg, (Friedman p=0.02). Ne analizen multivariate te regresionit
logjistik, faktore sinjifikante dhe te pavarur prediktore te hipertensionit rezultuan: -gjinia-meshkujt
(OR=1.41 p=0.01), diabeti (OR =2.52 p=0.02) , uricemia (OR=1.95 p<0.01).

Konkluzion: Kontrolli i hipertensionit, ve¢anérisht presionit sistolik, éshté vendimtar né pacientét me
hemodializ€ kronike.

Fjalé kyc: hipertensioni, sémundje renale kronike, dializé
Fusha: Nefrologji

Abstract

Introduction: Hypertension is a major risk factor for cardiovascular and renal disease.

Material and methods: This is a cross-sectional study involving 148 patients with chronic hemodialysis
treated at the regional hospital in Fier during the period 2013-2015. The prevalence of hypertension was
determined by monitoring blood pressure at the beginning, mid and end of the dialysis based on systolic
pressure >140 mmHg and/or PB diastolic (DBP) >90 mmHg in at least two measurements.

Results: The mean age of patients was 60.2 (13.3) years old, ranging 16 to 84 years. 65 (43.9%) of the
patients were females and 83 (56.1%) males, (p=0.2). Patients aged > 50 years prevail with 118 (81.4%) of
the total cases (p<0.01).73 (50.3%) of patients are from rural areas, while 72 (49.7%) of them are from
urban areas, (p=0.9). The mean time of patients undergoing hemodialysis is 9.8 (6.4) years, range of 2-20
years. Most of the patients (66.2%) were diagnosed with hypertension (95% CI 57.9%-73.7%).
Normotensives are 33.8% of patients (95%CI 26.2 - 40.0). 33 (50.8%). Regardin sex, hypertensive are
(50.8%) of females and (73.5%) of males were, (OR=2.9 95%CI1.43-5.72 p<0.01).77.6% of 98
hypertensive patients receive antihypertensive treatment while (22.4%) do not receive treatment (p<0.01).
The mean pre-dialysis systolic pressure value for the total of patients was 142.9+23.1 mmHg which
decreased significantly during the dialysis process at an average value of 133.6 £16.6 mmHg and after
dialysis at 125.2+31.3 mmHg, (Friedman p=0.02).Significant and independent predictive factors of
hypertension in multivariate logistic regression, were found:gender-males (OR=1.41 p=0.01), diabetes
(OR=2.52 p=0.02), uricemia (OR=1.95 p <0.01).

Conclusion: Hypertension control, particularly systolic pressure, is crucial in patients with chronic
hemodialysis.

Key words: hypertension, chronic kidney disease, dialysis
Domain: Nephrology
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