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Historik i shkurtér mbi hipertensionin arterial

Hypertensioni arterial (HTA ) ka térhequr véméndjen e mjekéve prej shumé kohésh. Mjeké té lashtésisé
Greke dhe Romake jané pérpjekur ta njohin hipertensioni. Te dhénat e para té sigurta mbi HTA —ne,
jané ato té paraqitura prej mé se pesé shekujsh nga njé artist mesjetar , Giovani di Paolo (1403 - 1481) .
Né njé pikturé té tij ai ka paraqitur tri rryma té gjakut nga qafa. Ai pérpiget té japé diferencat midis
presioneve né enét e ndryshme té gjakut. Matja e presionit arterial (PA ) sistemik arriti té béhej né
ményré sasiore rreth tre shekuj pas pikturés sé Di Paolos nga R.S . Hhales 1733. Rreth 100 vjet mé voné
njé autor tjetér Francez Poisieuille (Puaziej) ne 1828 lidhi njé tub né formé U —je me njé arterie té
kanjulizuar. Ai pérdori zhivé pér matjen e presionit arterial. Qe prej késaj kohe milimetrat e zhivés
(mmHg) kané mbetur si njési standarte pér matjen e PA. Rritjes sé presionit arterial nuk iu dha ndonjé
shpjegim | pérshtatshém , apo ndonje kuptim | vecanté deri né castin kur R. Bright, pér here té paré
arriti né pérfundimin se, ndryshimi | cilésisé sé gjakut shkakton ngacmime té pa déshirueshme dhe té
crregullta né zemér duke shkakuar hipertrofiné e saj. Hyshar (huchard), pér heré té paré pérshkroi HTA
si shkak | arteriosklerozes. Ne ditét e sotme pvarésisht zhvillimit té mjekésisé , ndeshen véshtirési né
drejtim té HTA, sic éshté etiologjia ende e panjohur e HTA esencial.



I. HYRJE

A. HEMODINAMIKA E SHTYPJES ARTERIALE

Shtypja arteriale éshté e pércaktuar me raportin e ndérlikuar té faktoréve té varshém midis veti

- punés sé zemrés, vetive té sistemit enor té gjakut, véllimit té léngut brenda dhe jashté enéve,
si dhe viskozitetit té gjakut.
Mekanizmat e rregullimit té shtypjes arteriale, mund t'i ndajmé né ato nervore, véllimore,

humorale (para sé gjithash renina) dhe adrenale. Té gjithé jané té lidhur midis veti (fig. 1), e kjo

éshté posacérisht e réndésishme pér shpjegimin e c¢rregullimeve té kontrollit té shtypjes

arteriale.
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Figura 1. Mbikéqyrja e shtypjes arteriale.

DISA FAKTORE FISPATOLOGJIKE TE SHTYPJES ARTERIALE
Véllimin e gjakut né qarkullim e pércakton véllimi minutor i zemrés. Eshté i lidhur drejtpérdrejté

me metabolizmin e natriumit dhe ujit, e me kété edhe | varshém nga funksioni i veshkéve dhe



tajimi | aldosteronit. Kur te personat me veshkét e shéndosha shtypja arteriale ngritet, do té
rritet edhe diureza dhe eliminimi i natriumit derisa zvogélimi | véllimit té gjakut né garkullim
nuk ta kthen shtypjen né normale. Pérkundér késaj, né rastin e hipotensionit mbahen uji dhe
kripérat, e me kété rritet véllimi i gjakut né qarkullim. Ky éshté mekanizmi bazal i homeostazés
sé shtypjes arteriale né periudhén mé té gjaté meqé mekanizmat nervoré pér disa dité
pérshtaten né vlerén e re té shtypjes dhe késhtu pérfundojné sé vepruari.

Vazokonstrikcioni i kushtézuar me stimulimin e simpatikusit, e mé voné edhe ndryshimet
strukturale té arteriolavete pacientét me hipertensionin esencial, rrisin rezistencén né
garkullimin veshkor té gjakut. Me kété, natriureza pérkatése arrihet vetém pran vlerave mé té
larta té shtypjes arteriale, sesa gé éshté e nevojshme te personat normotensivé. Crregullimi i
rregullimit véllimor té shtypjes arteriale, éshté principi themelor né zanafillén e hipertensionit
veshkor. Midis mekanizmave humoralé té rregullimit té shtypjes arteriale, mé i réndésishmi
éshté sistemi reninéangiotenziné- aldosteron. Perfuzioni i zvogéluar i indit té veshkés éshté
stimulues pér tajimin e reninés; kété tajim pérmes B-receptoréve e stimulon edhe sistemi
simpatik. Angiotenzina Il e lehtéson lirimin e transmitoréve nervoré né mbaresat e nervave
simpatiké, kurse vepron edhe térthorazi né sistemin nervor gendror. Sistemi kalikreiné-kininé
éshté i lidhur me sistemin reniné-angiotenziné (fig. 2). Né rregullimin e shtypjes arteriale,
kininet nuk shkaktojné vazodilatimin sistemor, por veprimet u jané lokalizuar né inde. Prané
vazodilatimit né indin e veshkés nxitojné ekskretimin e natriumit me frenimin e drejtpérdrejté
té transportit té natriumit né pjesén distale té nefronit dhe me ndryshimin e gradientit osmotik
té palcés sé veshkéve. Kalikreina stimulon tajimin dhe aktivimin e reninés; kininet e

intensifikojné sintezén e prostaglandineve me veprim vazodilatator (fig. 2).
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Figura 2. Prezentimi i ndikimit té sistemit kalikreinékininé, reniné-angiotenziné dhe

prostaglandineve. Vijat e plota shénojné aktivimin, kurse ato té ndérprera inaktivimin.

Besohet se prostaglandinet né murin e enéve té gjakutdhe né veshké, drejtpérdrejté marrin
pjesé né rregullimin e shtypjes sé gjakut, por edhe ndikojné né sistemet tjerarregullatore (fig.

3).
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Figura 3. Shema e pérgjithshme e patogjenezés sé hipertensionit esencial. Vija e képutur
sugjeron né até se hipertensioni sé pari rrité ekskretimin e kripérave dhe ujit, gjé qé e kthen

véllimin e plazmés dhe véllimin minutor té zemrés né normale. Mé voné ata shpesh jané té

zvogéluar



Né pérgjithési, ato e dobésojné veprimin e vazokonstriktoréve midis té ciléve edhe
noradrenalinés, kurse né palcén e veshkéve, né té cilén jané né pérgéndrim té larté, veprojné
edhe si vazodilatatoré lokalé dhe si natriuretiké té forté (posagé-risht prostaglandina E apo
PGE). Veprimi antihipertensiv | prostaglandineve éshté mé i forté sesa ai hipertensiv, ndérsa
zvogélimi i sintezés sé PGE2 né veshké, mund té jeté faktor etiologjik te pacientét me
hipertensionin esencial dhe renal .

Veprimi né qarkullimin e gjakut

Prostaglandinat vazodilatatore (Pg E dhe A) dhe ato vazokonstriktore (tromboksani A2) marrin
pjesé né kontrollin e garkullimit lokal té gjakut, sepse veprojné né muskujt e Iémuar té murit té
enéve. Mendohet se éshté mé e madhe se sa pas lindjes. Dhénia e dozave té larta té
salicilateve shkakton mbylljen e duktusit arterioz gjaté jetés intrauterine. Mendohet se edhe te
njeriu menjéheré pas lindjes ulet koncentrimi i Pg E2 né serum, gjé gé éshté njé nga shkaget e
ngushtimit dhe té mbylljes sé duktusit arterioz. Te disa vese té lindura té zemrés (psh. atrezioni
i a. pulmonale ose atrezioni i valvulés trikuspidale) pér fémijén ka réndési jetésore ruajtja e
kalueshmeérisé sa mé té miré té duktusit arterioz, sepse éshté rruga e vetme népérmjet sé cilés
gjaku nga harku aortal té arrijé né mushkéri. Eshté treguar se infuzioni i Pg E2 e shpejton
garkullimin e gjakut népér mushkéri dhe e rrité saturimin e gjakut arterial me oksigjen. Né até
ményré ndérhyrja kirurgjike mund té shtyhet pér njé kohé, gjé gé e rrité suksesin e mjekimit

kirurgjik té atyre veseve té lindura té zemrés.



B. FISPATOLOGIJIA E HIPERTENSIONIT ARTERIAL

Sipas definicionit té Organizatés Botérore Shéndetésore, vlerat hipertensive té shtypjes
arteriale jané prej 21,3/12,7 kPa apo mé té larta, ndérsa vlerat né diapason 18,7/12,0 -
21,2/12,6 kPa, konsiderohen si vlera kufitare. Sipas shkakut, hipertensioni arterial mund té
shénohet si esencial, prejardhja e sé cilit nuk éshté e njohur, apo dytésor i cili éshté pasojé e
crregullimit té caktuar patogjenik. Hipertensioni dytésor mund té jeté pasojé e sémundjes sé
parenhimit té veshkés (hipertensioni renal), ¢rregullimit té garkullimit té gjakut té veshkés
(hipertensioni renovaskular) dhe sémundjet e sistemit endokrin dhe kardiovaskular. Mund té
jeté edhe e kushtézuar né ményré neurogjene, apo si dukuri pércjellése e veprimit té barérave
(hipertensioni jatrogjen). Pavarésisht nga shkaku, hipertensioni arterial éshté | réndésishém né
zhvillimin e sémundjeve té zemrés, sémundjeve té sistemit enor té gjakut, sistemit nervor
gendror dhe té veshkeve. Mé kété rast, jané té réndésishme lartésia e shtypjes sé gjakut dhe
kohézgjatja e hipertensionit. Hipertensioni arterial e shpejton paraqgitjen e infarktit té& miokardit
dhe trurit. Te shumé hipertoniké trashen muret e barkushes sé majté (hipertrofia koncentrike),
késhtu gé mbushja diastolike éshté e véshtirésuar dhe e mundshme vetém pran shtypjes sé
rritur né hapésirén e barkushes, e kjo bartet edhe né garkullimin e mushkérive. Né fund, mund
té dobésohet funksioni sistolik i barkushes sé majté (kontraktiliteti), ndérsa vet hapésira gjithnjé
e mé tepér zgjerohet (hipertrofia ekscentrike). Pér dilatimin e barkushes sé majté, posacérisht

jané té predispozuar personat e trashé.
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Hipertensioni esencial

Hipertensioni esencial éshté ai, etiologjia e té cilit (prejardhja) éshté e pasqaruar. E shénon
shpeshtésia e madhe (njé e pesta e banoréve té rritur té vendeve té zhvilluara) dhe pjesa e
dukshme né mesin e té gjithé hipertensioneve (9/10).

a) Etiologjia dhe patogjeneza e hipertensionit esencial

Ekzaminimet epidemiologjike dhe klinike, tregojné se hipertensioni esencial éshté grup i
crregullimeve té cilét me mekanizmat e ndryshém patogjeniké mund té shkaktojné ngritjen e
shtypjes arteriale. Né kéto crregullime marrin pjesé faktorét e trashéguar dhe té ambientit té
rrezikut, té cilét i rrisin gjasat e zhvillimit té hipertensionit esencial, kurse nuk éshté e
domosdoshme té jené té kycur né zanafillén e hipertensionit né pacientét e vecanté.
Hipertensioni esencial shpesh éshté i lidhur me aktivitetin e rritur simpatik, trashésing,
hiperinsulinizém, si dhe me pérgéndrime jonormale plazmatike té lipoproteineve. Kéto veti,
krahas hipertensionit pébéjné fenotipin mesatar té hipertensionit esencial, né té cilin pacientét
e vecanté pérfshihen vetém me gjasat e caktuara varshém nga mosha, gjinia, raca dhe vetité
tjera. Hipertensioni esencial éshté sémundje tipike e shogérisé sé industrializuar. REndom, sé
pari paraqitet né moshén midis 30 dhe 50 vjecare; 70 - 80% té pacientéve kané hipertension né
anamnezén familjare (pérkundér 40% té pacientéve me hipertensionin dytésor), gjé qé qarté e
sugjeron pjesémarrjen e faktoréve té trashégimit. Me gjasé predispozicionin e trashéguar e
japin mutacionet e numrit mé té madh té gjeneve, té cilét tash pér tash nuk jané té vértetuar.
Faktorét e ambientit

Faktorét mé té réndésishém té rrezikut té ambientit, té cilét lidhen me zanafillén e
hipertensionit esencial jané marrja e tepruar e kripérave, teprica energjetike e ushqimit,
aktiviteti i pamjaftuar fizik, stresi psikosocial dhe alkoolizmi. Shpeshtésia e hipertensionit
esencial né popullate éshté proporcionale me marrjen e kripérave me ushqgim. Né popullatat
primitive t&€ Amazonisé, Afrikés dhe midis Eskiméve té cilét marrin mé pak se 10 mmol kripé né
dité, hipertensioni esencial éshté gati i panjohur. Popullatat e zhvilluara té Peréndimit, me
marrjen e rreth 200 mmol kripé né dité, kané edhe shpeshtésiné e lartpérmendur té

hipertensionit esencial.
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Ajo éshté edhe mé e larté né Japoni ku hahet shumé peshku i kripur. Né popullatén e cila merr
shumé kripé, zhvillimi | hipertensionit éshté i lidhur me marrjen e gjaté té sasisé mé té madhe
té kripés. Duket se veprimi i kripés né ushqgim éshté i lidhur edhe me mungesén e njékohshme
té kaliumit dhe kalciumit. Teprica energjike e ushgimit dhe aktiviteti | zvogéluar fizik, shkaktojné
trashje. Pandieshméria e pastajme né insuliné dhe hiperinsulinemia , kané réndési té vecanté
né zhvillimin e hipertensionit esencial. Pjesémarrja e faktoréve psikosocial né patogjenezén e
hipertensionit éshté shumé e ndérlikuar. Kéta mund té veprojné si stresoré, apo térthorazi duke
formésuar ményrén e jetesés, gé | konvenon zhvillimit té hipertensionit esencial (marrja e
tepruar e ushqimit, kriposja e tepért e ushgimit, zvogélimi i aktivitetit fizik, alkoolizmi). Duket se
stresin psiko- social e rrité marrja e kripés. Supozohet se né kéto rrethana hipertensionet zéné
fill né até ményré qé stresi e rrité aktivitetin simpatik, kurse marrja e shtuar e kripés rrité
pérgjigjen vazokonstriktore té arterioleve. Alkoolizmi éshté dy heré mé i shpeshté né mesin e
pacientéve me hipertension esencial, sesa né mesin e personave normotensivé, késhtu gé edhe
marrja e alkoolit merret si faktor i rrezikut té hipertensionit esencial.

Mekanizmat nervoré

Ekzistojné disa mekanizma nervoré, té cilét mund té nxisin dhe mbajné hipertensionin arterial:
crregullimi | rregullimit gendror té aktivitetit simpatik, veprimi | adrenalinés nga gjaku dhe
disharmonia e receptoréve a dhe B-adrenergjiké. Crregullimi i rregullimit té aktivitetit simpatik
né sistemin nervor gendror, gé né moshén e rinisé sé hershme gradualisht con kah zhvillimi i
hipertensionit arterial, kurse ndryshimet dytésore né periferiné e sistemit té enéve mbajné
shtypjen e larté. Faktorét psikosocialé pérmes strukturave telencefalike mund té veprojné

né aktivitetin e gendrés vazomotorike e cila pos késaj éshté nén ndikimin e stimulimeve
aferente nga periferia dhe té angiotenzinés. Adrenalina garkulluese qgé lirohet né gjendjet e
“stresit” me veprimin né receptorét- B parasinaptiké e shton lirimin e noradrenalinés né
mbaresat simpatike.

Mbizotérimi i a-receptoréve simpatiké me veprim vazokonstriktoré mbi B-receptorét me

veprim vazodilatatoré shkakton rritje té rezistencés periferike.
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Figura 4. Roli i veshkés né zéndfillén e hipertensionit esencial.

Né zhvillimin e hipertensionit esencial mbizotéron rritja e véllimit minutor té zemrés mbi rritjen
e rezistencés periferike (shih fig. 7). Atéheré me gjasé mbizotéron veprimi i a-receptoréve
simpatiké me rritjen e véllimit minutor, kurse né fazén e mbajtjes sé hipertensionit éshté
dominant veprimi i B-receptoréve me rritjen e rezistencés periferike.

Véllimi i gjakut, natriumi dhe veshkét

Merret se pér ekskretimin renal té natriumit né personat me hipertension esencial, éshté e
nevojshme shtypja mé e larté se ajo normale. Me fjalé té tjera, pacientét me hipertension
esencial e mbajné baraspeshén e natriumit krahas shtypjes mé té madhe arteriale (fig. 4). Pér
shkak té baraspeshés sé mbajtur té natriumit, nuk rritet véllimi i |léngut jashtéqelizor. Rolin e
veshkéve né hipertensionin esencial e tregon edhe transplantimi | veshkéve. Kur marrésit
normotensiv i transplantohet veshka e hipertonikut esencial, ai béhet hipertonik. Né té
kundértén, hipertensioni humb kur hipertonikut esencial | transplantohet veshka e dhénésit

normotensiv.
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Renina

Né pacientét me hipertensionin esencial, mund té gjenden aktivitete té larta (5-15% té
pacientéve), normale (50-70% té pacientéve) apo té uléta (15-30% té pacientéve) té reninés né
plazmé (fig. 5). Aktiviteti i reninés shpesh éshté i ngritur né hipertenikét e rinj me rritje té
véllimit minutor té zemrés dhe me pérgéndrim mé té larté té noradrenalinés né gjak.

Adrenalina dhe noradrenalina qarkulluese, krahas veprimit té simpatikusit pérmes B-
receptoréve, nxisin tajimin e reninés. Aktiviteti i ulét éshté mé i shpeshté te hipertonikét e
moshuar me rezistencé té rritur periferike. Shpjegimi i kétyre vrojtimeve éshté i véshtirésuar

me faktin se aktiviteti i reninés éshté mé i shprehur né moshé.

t hipertensioni

-E esencial

2 /

- hipertensioni
E renovaskular
=)

\

hlperalduste?::onlm o 1ja kronike
/ parésor e <eshl

/7
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-z N1ltea—ew—normale —ew—+¢c lartée—s
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Figura 5. Prezentimi i aktivitetit té reninés né format e ndryshme té hipertensionit. Né ordinaté
éshté pjesa e pacientit pér secilén formé té hipertensionit, varésisht nga aktiviteti i reninés né ta.
Bartja e natriumit dhe kaliumit népér membrane dhe ndryshimet né murin e enéve té gjakut

Té dhénat e shuméta sugjerojné se c¢rregullimi | bartjes sé natriumit dhe kaliumit népér

membrana, mund té shkaktojé pérgéndrimin e rritur brendaqgelizor té natriumit.
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Te shumica e pacientéve né ményré té trashéguar éshté zvogéluar kotransporti Na-K, bartja e
cila hudhé Na+ nga qeliza. Crregullimet e funksionit té pompés sé Na-K mé shumé
manifestohen prané marrjes sé rritur té natriumit me ushgim.

Po ashtu éshté konstatuar zvogélimi i afinitetit té pompés Na-K pér Na+ si dhe kémbimi i shtuar
Na-Na (matet si kundérbartje Na-Li). Kéto crregullime bashkarisht e rrisin pérmbajtjen
brendaqgelizore té Na+ me rritjen konsekuente brendaqelizore té pérmbajtjes sé Ca++ (pér
shkak té kémbimit té zvogéluar té Na+/Ca++). Rritja e pérgéndrimit brendaqgelizor té Ca++ rrité
ngacmueshmeériné e qelizave té musculatures sé |émuar té arterioleve me pérgjigien mé té
forte vazokonstriktore né ngacmimet adrenergjike.

Insulina

Hiperinsulinemia, e cila éshté e shpeshté te pacientét me hipertensionin esencial, éshté pasojé
e pandieshmérisé né insuling, para sé gjithash té muskujve skeletoré. Jané té shumté
mekanizmat me té cilét pandieshméria né insuliné dhe hiperinsulinemia mund ta rrisin shtypjen
arteriale, por nuk éshté konstatuar se cili nga ata vérteté éshté efikas né patogjenezén e
hipertensionit esencial. Pér shembull (fig. 6 ) insulina rrité reabsorbimin renal té Na+ dhe
aktivitetin adrenergjik, ndérsa pandieshméria né insuliné zvogélon aktivitetin e pompés

Na-K. Me veprim té pérbashkét kéto ¢rregullime shkaktojné hipertension arterial. Lidhshméria e
pandieshmeérisé né insuling, hiperinsulinemisé dhe hipertensionit pasqyrohet me shpeshtési té

larté (50%), té hipertensionit arterial né mesin e pacientéve me sémundjen e shegerit té tipit 2.
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HEMODINAMIKA E HIPERTENSIONIT ESENCIAL

Te personat e rinj me hipertension kufitar, té lehté apo labil (vetém ngritja e pérkohshme e
shtypjes arteriale), shpeshéheré gjejmeé rritje mesatare té véllimit minutor, rritje té frekuencés
dhe véllimit godités (fig. 7). Rritja e véllimit godités éshté pasojé e kontraktilitetit té rritur té
miokardit dhe centralizimit té gjakut nga venat sistemike né zemér, garkullimin mushkéror dhe

né arterie. VEllimi i gjithémbarshém i gjakut né garkullim bile tregon luhatje kah zvogélimi.

pandieshméria
insulinike l
l aktiviteti aktiviteti i
hiperinsulinemia——= _, jik { — pompes Na-K *

1 /

. . Irenine—
+ reapsorb an iotenzj_n{
N e
renal i Ha d

L aldosteron —1 4

NIPETTEN | - vazokonstrik-
sioni | cioni

ca +hrendaqelizor *

Figura. 6. Rolii hiperinsulinemisé né zénafillén e hipertensionit esencial.
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Figura 7. Hemodinamika e stadeve té zhvillimit té hipertensionit arterial, duke filluar nga
hipertensioni me véllimin e madh minutor té zemrés, deri te hipertensioni me véllimin e
zvogéluar minutor dhe me rezistencé té larté periferike.

Veti tjetér themelore e fazés paré (e ashtuquajtur zhvillimore) té hipertensionit esencial, éshté
rezistenca normale periferike. Baza e pérbashkét patogjenike e fazes zhvillimore nuk éshté e
garté deri né fund; dihet se éshté i sforcuar stimulimi adrenergjik dhe mbizotérimi | simpatikusit
ndaj parasimpatikusit. Krahas hipertensionit esencial mesatarisht té réndé apo té réndé (né té
ashtuquajturén fazé e mbaijtjes sé hipertensionit té vendosur arterial), hemodinamika réndom
ndryshohet (fig. 7). Rezistenca periferike éshté e rritur, sé pari pér shkak té vazokonstrikcionit
adrenergjik dhe ndryshimeve funksionale dhe mé voné pér shkak té ndryshimeve né murin e
enéve té gjakut. Eshté e rritur pérmbajtja e natriumit dhe kaliumit né murin e enéve té gjakut
dhe éshté e rritur ndieshméria né veprimin e noradrenalinés dhe angiotenzinés. Zhvillohet
hipertrofia e muskulaturés sé Iémuar té arterieve té vogla dhe arterioleve, si dhe zvogélimi i
lumenit né raport me trashésiné. Rritja e rezistencés mé e shprehura éshté né veshké, ndérsa

né muskuj éshté mé e dobét sesa né Iékuré dhe né organet abdominale.
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Krahas rritjes sé rezistencés periferike, zvogélohet véllimi minutor i zemrés, sé pari né normale,
e pastaj edhe né vlera té ulta. Zvogélohen frekuenca e zemrés dhe kontraktiliteti i miokardit
dhe humbin edhe shenjat e aktivitetit simpatik. Te personat e trashé jané té vecanta vetité e
hemodinamikés sé hipertensionit esencial: véllimi i madh minutor, véllimi i rritur i gjakut né

garkullim dhe rezistenca normale periferike.

2. Hipertensioni i shkaktuar me sémundjen e veshkéve dhe garkullimit té veshkéve
Hipertensionin arterial né rastin e sémundjeve té veshkéve e shkaktojné dy mekanizma
themeloré fispatologjiké: crregullimi i rregullimit véllimor dhe i rregullimit té shtypjes arteriale
me reniné. Né mjekésiné klinike éshté béré e réendomt ndarja né hipertensionin veshkor (renal)
né kuptimin mé té ngushté dhe hipertensionin renovaskular.

a) Hipertensioni i shkaktuar me sémundjen e parenkimit té veshkés

Hipertensioni veshkor né kuptimin mé té ngushté té fjalés, éshté pasojé e sémundjes sé indit té
veshkés me pjesémarrje té ndryshme té ¢rregullimit véllimor dhe té reninés.

Hipertensioni arterial prané glomerulonefritit akut, éshté pasojé e rritjes sé& véllimit
jashtégelizor (fig. 8), véllimit té gjakut né garkullim dhe me kété sipas ligjit té Starlingut, edhe té
véllimit minutor té zemrés. Rezistenca periferike mbetet e pandryshuar, ndérsa as tajimi |
reninés nuk zvogélohet aq sa té normalizohet shtypja. Shkaget e joefikasitetit té mekanizmave

rregullatoré nuk jané shpjeguar mjaftueshém.
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Figura 8. Pjesémarrja e mekanizmit véllimor dhe té reninés né patogjenezén e formave té
ndryshme té hipertensionit arterial né sémundjet e veshkeve. Shihet se né patogjenezén e
hipertensionit arterial prané glomerulonefritit akut dhe nefropatisé sé shtatzénésisé,
mbizotéron mekanizmi véllimor me rritien e véllimit minutor té zemrés. Faza fillestare e
hipertensionit renovaskular éshté shénuar me rritjen e aktivitetit té reninés dhe té rezistencés
periferike. Qé té dy mekanizmat (véllimor dhe ai i reninés) me pjesémarje té ndryshme i
kontribuojné paragqitjes sé hipertensionit arterial né insuficiencén kronike té veshkéve dhe fazes
kronike té hipertensionit renovaskular.

Hipertensioni prané nefropatisé sé shtatzénisé (éshté e rritur shtypja arteriale, proteinuria,
edemet), po ashtu éshté véllimore (fig. 8) dhe ka mekanizém té ngjashém patogjenik. Mund té
gjendet vetém aktiviteti | larté i reninés, pér shkak té krijimit té sforcuar té substratit té reninés

né mélgi.
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Patogjeneza e hipertensionit arterial éshté mé e ndérlikuar né rastin e glomerulonefritit kronik,
pielonefritit, sémundjeve tjera kronike té veshkéve, si dhe té insuficienca kronike e veshkéve né
pérgjithési (fig. 8). Te disa pacienté (réndom te ata me glomerulonefrit

kronik apo nefroangiosklerozé), gjejmé rritje té aktivitetit té sistemit reniné-angiotenziné-
aldosteron dhe rritje té rezistencés periferike. Mund té supozojmeé se crregullimi i garkullimit né
indin e veshkéve éshté shkak i tajimit té reninés. Kjo formé e hipertensionit arterial, pérkundér
hemodializés rendom nuk humbet, kurse eliminohet

véshtiré edhe me baréra. Ndonjéheré mund té ndihmojé nefrektomia e dyanshme. Paragitja e
hipertesionit arterial te disa pacienté me sémundjen kronike té veshkéve, shpjegohet para sé
gjithash me mbajtjen e kripérave dhe Iéngut jashtégelizor, si dhe me rritjen konsekuente té
véllimit minutor. Supozohet se mbajtja e kripérave éshté faktori mé i

réndésishém i zhvillimit té hipertensionit te pacientét me insuficiencén e pérparuar té
veshkeve. Kjo formé e hipertensionit arterial pas hemodializés réndom térhiget, kurse mé lehté
pengohet edhe me baréra. Hipertensioni né uremi shpesh shénohet si renopriv (lat. privo -
privim) me c¢cka kuptohet humbja e homeostazés sé kripés dhe ujit. Megjithaté, si¢c kemi théng,
disa forma té hipertensionit né uremi jané kushtézuar me mekanizmin e reninés (fig. 5).
Paragitja e hipertensionit renopriv né kafshét eksperimentale pas nefrektomisé sé dyanshme,
shpjegohet me mungesén e té ashtuquajturés substancave vazodepresive, para sé gjithash
prostaglandineve. Kéto substanca krijohen né intersticiumin e palcés sé veshkés dhe supozohet
se edhe né njeriun jané té réndésishme pér mbajtjen e normotensionit. Paraqitjen e
hipertensionit pas nefrektomisé sé njéanshme, mund ta shpjegojmé edhe me mbajtjen e kripés
dhe Iéngut, megé njé veshke nuk mund té ndérmerr plotésisht funksionin ekskretues.

b) Hipertensioni i shkaktuar me ¢rregullimin e garkullimit népér arteriet e veshkéve
(hipertensioni renovaskular)

Hipertensioni renovaskular éshté pasojé e ngushtimit té arteries sé veshkés, apo té ndonjérés
nga degét e saja mé té médha. Né kété grup ndonjéheré béjné pjesé edhe hipertensionet e
shkaktuara me ¢rregullimin e qarkullimit arterial apo venoz né vet veshkét, mirépo atéheré

humbet pérkufizimi ndaj hipertensionit té shkaktuar me sémundjen e indit té veshkés.
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Ngushtimi eksperimental i arteries sé veshkés (veshka e Goldblatt-it), pér disa dité shkakton
hypertension arterial. Pér disa javé né arteriet e veshkés tjetér zhvillohen ndryshimet
sklerotizuese e ndonjéheré edhe nekrotizuese. Me eliminimin e veshkés ishemike, zé fill
normotensioni vetém kur né veshkén kontralaterale ende nuk jané zhvilluar ndryshimet
vaskulare. Ngushtimi i arteries sé veshkés i shkaktuar me displazionin fibromuskular, apo me
ndryshimet aterosklerotike i pérgjigjet kétyre modeleve eksperimentale.

Hipertensionin arterial, né fillim e shkakton tajimi | shtuar i reninés nga veshka ishemike (fig. 5
dhe 9), kurse mé voné hipertensionin e mban veshka tjetér, né té cilén ndérkohé zéné fill
ndryshimet vaskulare. Andaj, me eliminimin e stenozés sé arteries renale té veshkés ishemike,
nuk mund té rivendoset mé normotensioni. Né kété stad, aktiviteti periferik i reninés dhe
pérgéndrimet e angiotenzinés dhe aldosteronit, mé sé shpeshti nuk jané té ngritura fare.
Mekanizmat patogjeniké té cilét mbajné hipertensionin renovaskular hulumtohen edhe mé tej.
Me gjasé né stadet e mévonshme hipertensioni mbahet para sé gjithash me retencionin e

kripés dhe me rritjen e véllimit jashtéqelizor, i cili e frenon tajimin e enzimeve (fig. 8 dhe 9).
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Fig.9 . Faza e ndryshimeve hemodinamike né zhvillimin e hipertensionit renovaskular. Numrat
shénojné ecuriné e ndryshimeve né ¢do stad té sémundjes: 1) pasojat e drejtpérdrejta té
ishemisé sé veshkés, 2) ndryshimet té cilat zhvillohen pér disa dité, 3) dhe 4) ndryshimet né
fazén kronike.

Pér vlerésimin e réndésisé sé tajimit té reninés nga veshka ishemike (e me kété edhe té
indikacioneve pér eliminimin e stenozés sé arteries renale), éshté e dobishme té pércaktohen
aktivitetet e reninés nga té dy venat renale. Raporti i aktivitetit té reninés nga vena e veshkés
ishemike dhe asaj kontralaterale prej 1,5 apo mé e madhe sugjeron né rolin patogjenik té
ngushtimit. Rritja e rezistencés periferike éshté veti e réndésishme hemodinamike e
hipertensionit renovaskular (fig. 8 dhe 9). Shpesh éshté lehté i rritur edhe véllimi minutor, por
kjo nuk éshté vendimtare pér paragitjen e kétij lloji té hipertensionit.

3. Hipertensioni endokrin

Feokromocitoma, éshté tumor i palcés sé gjéndrés mbiveshkore (apo indit tjetér kromafin), i cili
né ményré té pakontrolluar tajon noradrenalinén dhe adrenalinén, mé rrallé vetém njérin nga
kéta dy hormone, e shumé rrallé dopaminén, dopén apo serotoninén. Karakteristikat
hemodinamike té hipertensionit prané feokromocitomés jané rritja e rezistencés periferike
(noradrenalina) dhe véllimit minutor té zemrés (adrenalina). Hipertensioni mund té jeté i
pérhershém apo paragitet né “kércimet” karakteristike té shtypjes. Véllimi i plazmés éshté i
zvogéluar pér shkak té veprimit vazokonstriktiv té kateholamineve dhe kapacitetit té zvogéluar
venoz. Andaj, pas eliminimit operativ té tumorit, ekziston rreziku nga hipotensioni dhe shoku.
Hiperaldosteronizmi parésor (sindromi i Conn-it), éshté pasojé e rritjes sé pakontrolluar té
tajimit té aldosteronit prané adenomés apo hiperplazionit adenomatoz té kores sé gjéndrés
mbiveshkore. Pér shkak té veprimit té aldosteronit zéné fill simptomet karakteristike. Pos
hipokaliemisé, éshté karakteristik hipertensioni arterial me véllimin e rritur minutor té zemrés,
apo me rezistencé té ngritur periferike. Shpesh ekziston hipernatriemia dhe véllimi | rritur i
plazmés, si dhe alkaloza. Tajimi i reninés éshté | zvogéluar (fig. 5).

Nuk éshté plotésisht e garté patogjeneza e hipertensionit arterial né sémundjen e Cushing-ut

dhe né format e ndryshme té sindromit té Cushingut.
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Edhe pérgéndrimi i larté i kortizolit, me gjasé kushtézon mbajtjen e kripés, kurse pér shkak té
sintezés sé shtuar té angiotenzinogjenit, qé éshté pasojé e ndikimit té kortizolit, éshté i mundur
aktiviteti i shtuar | sistemit reniné-angiotenziné-aldosteron. Mbase éshté e rritur edhe
ndieshméria e enéve periferike né veprimin e substancave vazokonstriktive, kurse te disa
pacienté éshté intensifikuar tajimi i mineralokortikoideve (dezoksi-kortikosteroni dhe
aldosteroni). Gjejmé edhe rritje té véllimit té plazmés, véllimit minutor té zemrés dhe
rezistencés periferike. Né hipertireozé , éshté e ngritur shtypja sistemike, kurse shtypja
diastolike éshté normale. Qarkullimi éshté hiperkinetik, me véllim té rritur minutor dhe me
zvogélim té rezistencés periferike. Prané hiperparatireozés , si pasojé e tajimit té intensifikuar té
reninés pér shkak té hiperkalciemisé, mund té gjejmé hipertension. Hipertensionin né
akromegali e shpjegojmé me rritjen e véllimit jashtéqelizor, pér shkak té veprimit t& hormonit
té rritjes dhe mbajtjes sé natriumit. Hormoni i rritjes pos késaj, mund té stimulojé edhe
drejtpérdrejté tajimin e renines.

4. Hipertensioni né sémundjet e sistemit kardiovaskular

Ateroskleroza e arterieve té médha (pér shkak té elasticitetit t& zvogéluar té tyre), shkakton
ngritje té shtypjes sistolike, krahas shtypjes normale apo té ulur diastolike. Hipertensioni né
rastin e koarktacionit té aortés, kryesisht éshté sistolike. Meqé éshté e zvogéluar dukshém
pjesa e aortés e cila merr gjakun né sistolé, éshté e kufizuar mundésia qé me rritjen sistolike té
véllimit té aortés té zvogélohet ngritja sistolike e shtypjes. Ngushtimi i shprehur i aortés mund
té keté réndési hemodinamike, ngjashém me ngritjen e rezistencés né arteriole. Né vendin e
ngushtimit té aortés, shtypja arteriale pérnjéheré zvogélohet, késhtu gé dallimi i shtypjes
arteriale e matur né doré dhe kémbé éshté ag mé e madhe, sa mé i shprehur éshté ngushtimi.
Rezistenca periferike nuk éshté dukshém e ndryshuar, ndérsa véllimi i plazmés dhe véllimi
minutor réndom jané té rritur. Pran regurgitimit aortal, duktusit perzistues té Botallit dhe
fistullés sé madhe arteriovenoze, gjejmé edhe rritje té véllimit godités dhe té shtypjes sistolike
(fig. 10). Véllimi i gjakut gé né regurgitimin e aortés, grumbullohet né barkushén e majté gjaté
diastoles éshté | rritur meqgé gjaku vjen nga atriumi i majté dhe nga aorta. Vetia hemodinamike
e barkushes sé majté késhtu té mbingarkuar (me véllim) éshté véllimi i rritur godités, prané

dilatimit dhe kontraktilitetit té theksuar (ligji | Starlingut).
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Edhe né duktusin e Botallit dhe né rastin e fistullés arteriovenoze, barkushja e majté éshté e
mbingarkuar me véllim meqé gjaku kthehet né zemér duke iu shmangur rezistencés sé larté
periferike, qé | béné garkullimi sistemor i gjakut. Né té gjithé kéta shembuj, shtypja diastolike
éshté e ulét dhe pér shkak té hyrjes sé gjakut né sistem me shtypje dukshém mé té vogél
(barkushja e maijté, trunkusi pulmonal, apo vena). Né gjendjet té cilat shkaktojné bradikardi,
shtypja sistolike éshté e ngritur pér shkak té ngritjes sé véllimit godités, ndérsa shtypja

diastolike éshté e ulét, pér shkak té sistolés sé gjaté.

4

Figura 10. Prezentimi shematik i ¢rregullimeve hemodinamike me shtypjen e larté dhe té ulét
diastolike, pér shkak té ngarkimit véllimor té barkushes sé majté dhe derdhja e gjakut né
sistemin me shtypje mé té ulté (regurgitimi aortal, duktusi arterioz perzistues dhe fistula
arteriovenoze). Shigjetat shénojné hyrjen e gjakut né sistemin me shtypje mé té ulét, ndérsa
éshté shénuar dhe mbushja diastolike e barkushes sé majté nga atriumi | majté dhe aorta gjaté
regurgitimit. Kjo shkakton ngarkimin véllimor té barkushes sé majté. Ao = aorta, AM = atriumi i
majté; BM = barkusha e majté; P = trucus pulmonalis; A = arteria; V = vena.
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Né sindromin hiperkinetik, pos stimulimit té B- receptoréve simpatiké, jané té rritur véllimi
minutor dhe shtypja sistolike, ndérsa rezistenca periferike éshté e ulét. Vet hipertensionin
sistolik mund ta gjejmé edhe né gjendjet me véllim té rritur minutor dhe rezistencé té zvogéluar
apo normale periferike (beriberi, sémundja e Pagetit, anemité, tireotoksikoza). Ndonjéheré
prané dekompenzimit té zemrés gjejmé hipertension té lehté, i cili humbet pas arritjes sé
kompenzimit. Supozohet se kjo dukuri mund té jeté pasojé e shtypjes sé rritur hidrostatike né
téré sistemin enoré té gjakut, pér shkak té “ngecjes” né pjesén venoze té garkullimit. Me gjasé
éshté me réndési edhe rritja e rezistencés periferike, mé shprehimisht sesa zvogélimi | véllimit
minutor pér shkak té dekompensimit té zemrés. Rezistenca periferike mund té rritet pér shkak
té stimulimit adrenergjik, stimulimit té sistemit reninéangiotenziné dhe ndryshimeve né murin
e enéve té vogla té gjakut prané edemés sé intersticiumit. Né& edemén kardiogjene té
mushkérive, papritmas mund té ngritet shtypja arteriale, gjé qé shpjegohet me hipoksiné e
trurit dhe me ¢rregullimin e kontrollit nervor té shtypjes arteriale. Prané insuficiencés koronare,
pas eliminimit té aneurizmés aortale, apo urrézimit aortokoronar, mund té ngritet papritmas
shtypja arteriale. Kjo éshté pasojé e reflekseve nervore gé kané prejardhje nga zemra, arterieve
koronare apo enéve té médha. Ngritja e shtypjes arteriale éshté pasojé e ngritjes sé rezistencés
periferike pa ndryshime té frekuencés sé zemrés dhe véllimit godités.

5. Format tjera té hipertensionit dytésor

Rrallé éshté hipertensioni arterial pasojé e sémundjes sé sistemit nervor (hipertensioni
neurogjen), p.sh. encefalitit apo poliomielitit. Midis barérave té cilat mund té shkaktojné
hipertensionin arterial, posagérisht jané té shpeshté inhibitorét e ovulacionit (kontraceptivét
oral). Estrogjenét stimulojné sistemin reniné-angiotenziné, me gjasé me stimulimin e sintezés
sé angiotenzinogjenit; me intensifikimin e tajimit té aldosteronit dhe me veprimin e
drejtpérdrejté né veshké, ata e stimulojné edhe mbajtjen e natriumit. Kontraceptivét oralé
frenojné zbérthimin e kateholamineve, rrisin véllimin minutor, véllimin e plazmés dhe véllimin

godités, pa ndryshimin e frekuencés sé zemrés dhe té rezistencés periferike.
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6. Hipertensioni malinj

Zhvillohet si bazé e semundjes né 1% té pacientéve me hipertension esencial dhe dytésor, e mé
rrallé si formé e pare e hipertensionit arterial. Patogjeneza ende nuk éshté sqaruar
mjaftueshém. Né shumicén e pacientéve éshté i rritur aktiviteti i reninés dhe pérgéndrimi |
aldosteronit né plazmé.

Karakterizohet me shtypje shumé té larté arteriale, me ndryshime né fundusin e syrit dhe me
encefalopatiné hipertensive. Jo rrallé gjendet dekompensimi i zemrés dhe insuficienca e
funksionit té veshkéve me oliguri. Disa pacienté kané anemi hemolitike mikroangiopatike.
Encefalopatia hipertensive shpjegohet me spazme, por edhe me dilatim té arterieve té trurit.
Dilatimi éshté pasojé e shkatérrimit té autorregullimit té qarkullimit té gjakut té trurit pér shkak
té shtypjes shumé té larté. Zhvillohet qarkullimi i pakontrolluar i madh népér tru me edemén e
trurit. Mund té gjenden edhe trombet e shuméfishta té arterieve té vogla té trurit. Pos oligurisé
gjejmé edhe nekrozé fibrinoide té murit té arterieve té vogla dhe arterioleve té veshkéve.
Anemia hemolitike mikroangiopatike, zé fill pér shkak té& mikrotrombozave té shuméfishta né
vendet e démtimit té endotelit té arterieve té vogla dhe arterioleve. Gjaté kalimit té
eritrociteve népér rrjetén fibrine té mikrotrombit, kéto démtohen dhe kané predispozicion pér

pélcitje. Mendohet edhe né démtimin kimik t&€ membranés eritrocitare né mikrogarkullim.
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C. KONSIDERATA TEORIKE

Presioni i gjakut lidhet me forcén e shtytjes sé fluksit té gjakut mbi muret e enéve té gjakut.
Zemra pompon gjakun népér sistemin arterial sistem i cili shpérndan gjakun neper gjithé indet e
organizmit. Presioni i larté i gjakut i thirrur ndryshe edhe si hipertension éshté njé patologiji
kardiovaskulare e rrezikshme pasi detyron miokardin té punojé mé me véshtirési, dhe con né
ndryshime cilésore té enéve té gjakut drejt arterosklerozés. Ka stadifikime té ndryshme pér sa i
pérket ndarjes sé presionit té gjakut né kategori apo stade té caktuara, por mé i pranueshmi
éshté ky i méposhtmi: Normal i barabarté a mé i ulét nga 120/80 mmHg Prehipertension -120-
139/80-89 mmHg Hipertension stadi | — 140-159/80-89mmHg Hipertension stadi Il — > 160/90-
99mmHg

ETIOLOGIJIA

Nuk njihen né ményre té qarte shkaget e hipertensionit. Shumé faktoré té thirrur si faktoré
risku luajné njé rol té réndésishém né shfagjen e patologjisé, disa nga kéto jané: FAKTORI
GJENETIK -Obeziteti -Rénia e aktivitetit fizik -Dieta e ngarkuar me kripéra -Alkooli -Stresi -Mosha
SHENJAT

Nuk ka ndonjé shenje specifike té lidhur direkt me hipertensionin, ose mé miré té themi gé
shenjat nganjéheré mungojné ose shfagen né rritje té shprehura té presionit té gjakut. Personi i
prekur mund té ndihet miré né njé hipertension ekzistues, dhe ai mund té zbulohet népérmjet
njé ekzaminimi rutine. Té tjeré mund té ankohen nga dhimbje koke, zhurme né veshe, miza
para sysh, lodhje, véshtirési né frymémarrje, képutje, ndjesia e rrahjeve té zemrés, rrahje té
parregullta zemre (ekstrasistola), prania e gjakut né uriné, dhimbje té forta gjoksi, etj. Mé té
predispozuar pér té zhvilluar hipertension jané personat qé:

-Kané persona té aférm gé vuajné nga njé patologji e tillé.

- Graté shtatzéna.

-Graté té cilat jané nén mjekim hormonal (té cilat marrin kontraceptive).

-Popullsia mbi 35 vjeg.

-Personat mbipeshe.

-Personat gé kané njé stil jetese inaktive, jeté sedentare.

-Duhanpirésit.
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Késhilla pér té shmangur hipertensionin Pacientet me hipertension té stadit | mund té kené
avantazhe nga trajtimi medikamentoz. Medikamenti i zgjedhur né kéto raste duhet té jeté njé
diuretik tiazidik, ndoshta i shogéruar me njé medikament té njé klase tjetér. Diuretiket kané
demonstruar té jené efikas né parandalimin e komplikacioneve kardiovaskulare té
hipertensionit. Motivimi i pacienteve éshté njé element themeltar pér suksesin e strategjisé
terapeutike sé duhur. Ndryshimi i stilit té jetés redukton presionin e gjakut dhe favorizon
efikasitetin e terapisé anti-hipertensive. Ja disa késhilla pér té rikthyer né normalitet vlerat e
tensionit arterial.

1 - Reduktimi i peshés trupore Objektivi éshté té€ mbahet njé indeks i masés trupore (BMI) mes
18,5 dhe 24,9 kg/m (2). Pér ¢do 10 kg té reduktuara ka njé ulje té presionit qé varion nga 5-
20mmHG.

2- Adoptimi i dietés DASH Konsumimi i njé diete té pasur me fruta, perime dhe pérmbaijtje té
ulet yndyrash mund té ¢oje né uljen e presionit prej 8-14 mmHg.

Reduktimi i kripés né dieté Reduktimi i pérmbaijtjes sé kripés né dietén ditore né jo mé shumé
se 100mmol/die (= 6 g klorur natriumi) mund té ule vlerat e presionit prej 2-8 mmHg.

3- Aktiviteti fizik Njé aktivitet fizik aerobik, si¢c psh. ecja normale pér té paktén 30 minuta né
dite, con né njé ulje té presionit prej 4-9mmHg.

4- Moderimi i marrjes se alkoolit Limitimi i konsumit té alkoolit né jo mé shumé se dy gota pije
alkoolike né dite (birre, veré) pér burrat dhe prej njé gote tek femrat, (pér personal me peshé
trupore té ulet, normale), mund té ¢oje né uljen e shifrave té presionit arterial prej 2-4 mmHg.
Ményrat e shfagjes sé hipertensionit dhe sintomat Pér shkak té ndikimit té faktoréve qé nxisin
hipertensionin tek secili individ niveli i larté i tensionit arterial mund té shfaget né forma té
ndryshme dhe intensitet té ndryshme.

5- Kriza Hipertensive Kur presioni i gjakut arin njé nivel kritik té rritjes mund té ndodhin
démtime té organeve. Presioni i rritur i gjakut shogéruar me démtime progresive té organeve
pasojé e hipertensionit, referohet apo njihet si krizé hipretensive. Kiza hipertensive pérfshin njé

gamé problemesh gé kané té béjné me urgjencén hipertensive, kriza e vérteté hipertensive.
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6 - Urgjenca hipertensive Kur presioni i gjakut rritet né shifra té larta, por nuk ka démtime
organore si pasojé e késaj rritje dhe shifrat e presionit té gjakut rritjes, mund té ndodhin mund
té sillen né normé démtime té organeve, apo afér saj lehtésisht brenda disa orésh me
medikamente antihipertensive atéheré flasim pér urgjencé hipertensive.

7 - Emergjenca hipertensive Nése njé apo mé shumé organe démtohen nga rritja e presionit té
gjakut kemi té béjmé me njé emergjencé hipertensive. Démtimi organore té shogéruar né njé
emergjencé hipertensive mund té pérfshijné: Ndryshimin né statusi mental si¢ konfuzion apo
koma pamjaftéshméri té zemrés angina pectoris, Iéngje né pulmone, atak kardiak, eklampsia.
Fatmirésisht emergjenca hypertensive éshté e rrallé. Kur ndodh ajo éshté pasojé e njé

mosndjekje té HTA-sé pér njé periudhé té gjaté ose e njé mjekimi jo korrekt.

SIMPTOMAT E KRIZES HIPERTESIVE:

Dhimbje koke

Kontraktura-konvulsione

Dhimbje gjoksi

Véshtirési né frymémarrje

HIPERTENSIONI ARTERIAL

(mjekimi né kushte ambulatore )

Konsiderohet hipertension arterial (HTA) kur vlerat e TA jané sistoliku > 140 dhe diastoliku = 90
mm Hg, né dy matje té rastesishme me largési kohore mé shumé se 6 oré.

Shifrat e TA té matura né mm Hg, konsiderohen si vijon: optimale kur sistoliku < 120 dhe
Diastoliku <80,

Normal kur sistoliku < 130 dhe diastoliku < 85

Prehipertension arterial kur sistoliku 130 — 139 dhe diastoliku 85 - 89

Stadi — 1 sistoliku 140 — 159 diastoliku 90 - 99

Stadi - 2 kur sistoliku 160 - 179 diastoliku 100 — 109

Stadi - 3 kur sistoliku 2 180, diastoliku =2 110
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HTA né 95% té rasteve éshté esencial dhe né 5%, sekondar (renal, endokrin, etj). HTA, éshté
faktor rreziku madhor pér sistemin kardiovaskular, rrit rrezikun e ngjarjeve kardiake dhe
cerebrovaskulare. Organet target qé preken jané:

o Zemra (hipertrofi e ventrikulit té majté, SIZ me anginé aritmi dhe infarkt miokardi,

insuficiencé kardiake)
o Truri (insult ose aksidente tranzitore, atrofi dhe demencé)
o Veshkat ( nefropatia aterosklerotike)

o Arteriopati dhe iskemi periferike, né sy retinopati.

Qéllimi i terapisé:

1. Pércaktimi i natyrés sé HTA, i shkallés sé tij, i faktoréve té tjeré té rrezikut.

2. Né rastin kur zbulohet shkaku sekondar i HTA, si Feokromocitomé, hiperaldosteronizém
primar, stenozé e arteries renale, nefropati, koarktacion i aortés, hipertireozé, m.Kushing ,
béhet mjekimi specifik g&é mund té ndihmohet nga marrja e barnave té ndryshém etj. Né rastin

e HTA primar:

3. Korigjimi i regjimit higjenodietetik. Késhillohet dieté mesdhetare, e pasur me fruta zarzavate,

me shumé kalium dhe proteina detare.

4. Kufizimi i kripés né ushgim, mé pak se 4- g./dité.

5. Rregullimi i peshés, Cdo reduktim né peshe > 4 kg ul presionin e gjakut sistolik/diastolik
6. Shtimi i aktivitetit fizik (ecje 3 oré né dité);

7. Ménjanimi maksimal i faktoréve té tjeré té rrezikut (duhani, dislipidemia, diabet tipi Iré i pa
ekuilibruar, mbipesha, jeta sedentare, kafeja, stresi psigik. Pijet alkoolike kur nuk ka

kundérindikacion, lejohen por jo mé shumé se 50ml raki/ekuivalent né dité).

8. Mjekimi me barna té jeté sa mé i pérshtatshém dhe me sa mé pak efekte anésore. (raporti

efektivitet /siguri i larté)
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9. Preferohen mjekime me dozé té vetme ditore. Té jepen dozat minimale terapeutike, duke

rritur né ményré graduale drejt dozés optimale terapeutike
10. Terapi té kombinuar né rastet kur njé bar i vetem nuk rezulton efektiv

11. Terapia ndryshohet pér mungesé té efektit ose pér shkak té shfagjes sé efekteve té

padéshiruara.

12. Té edukohet pacienti qé té kuptojé caré éshté sémundja e hipertonisg, cilat jané rreziget
dhe dobiné e trajtimit. Té perfshihet vete pacienti né vendimet gé merren pér ményren e
trajtimit, duke i shpjeguar se ¢far pritet nga mjekimi. Té inkurajohen familjarét pér mbéshtetje

dhe té kérkohet monitorim ambulator vetjak i vlerave té TA.
13. Té mbahen kontakte me pacientin.
14. Té rivendosen kontaktet me ata gé nuk kané ardhur pér rikontroll.

15. Té pércaktohen vizita periodike

Vetem modifikim té stilit té jetes (pikat 1 deri 7 mé sipér) pa terapi medikamentoze ose me
cajrat me efekt antihipertensiv p.sh. gjethet e ullirit, rekomandohet pér pacientét né fazén
prehipertension ose HTA té lehté, por per efektet antioksidante ndikon pozitivisht ne ¢do rast.

Nese pér 6 muaj, kjo nuk rezulton efektive, fillohen medikamente antihipertensive.
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TRAIJTIMI ME BARNA

Né hartimin e protokollit té mjekimit HTA, duhet pasur parasysh efikasiteti, siguria,

pérshtatshméria edhe kostoja e trajtimit.

Ekzistojné disa klasa medikamentesh antihipertensive

Skema e trajtimit:

Modifikimi i stilit té jetés

Fillohet mjekim me barna

Nuk arrihet té ulet TA ( <140/90mm Hg/ < 130/80 mm Hg,

me diabet melit ose sémudje renale

25 mg/dité
né rast nevoje shtohet njé

kalium kursyes  (amilorid,

triamteren).
Né rast kundér-indikimi mund
né konsiderate

té merren

(ACEI, ARB, Cabllok. B.bllokues)

hidroklor-tiazidit shtohet ACEI.

Né vend té ACElI mund té shtojmé

B bllokues, kalcibllokues, ose ARB.

N2
Stadiiiré HTA Stadiill HTA Pér situata té vecanta
(Sis. 140 159 mm Hg ose (Sistoliku > 160mmhg, diastoliku | mund té fillohet si
Diast. 90-99 mmHg) >100mmHg) zgjedhje e
Zgjidhje e paré hidroklortiazid | Terapi me 2 barna. Né vazhdim té | paré ACEl, ARB, Ca-

bllokues. Betabllokues
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Nuk arrihet ulja e TA né nivelet e duhura

N

Rrit dozat ose shtohet njé preparat tjetér derisa té

arrihet qgellimi, nese jo Konsulté me mjekun

specialist pér HTA

Pér grupe té ndryshme gé kané indikacione té kushtézuara né pérdorimin e antihipertensivéve,

veprohet spas skemés sé mé poshtme.

Zgjedhje e paré

Diuretiké tiazidiké + k- kursyes (amilorid)

Né rastet me probleme té tjera

Si zgjedhje e dyté shérbejné.
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Probleme me -Slz -Insuf. CV -té moshuar
prostaten - angine -disfunksion -HTA sistolik
Alfa bllokues - aritmité sistolik -angina
p.sh. verapamil -Slz vazospastike
doxazosine B. bllokues -proteinuria -arteriopatia
ACEI /ARB periferike

Kalcibllokues:
verapamil,

amlodipiné

nifedipiné SR.

N2
Zgjedhje e treté: ACEIl /ARB, Kalcibllokues

nése nuk jané né zgjedhjen e dyte;

Karakteristikat kryesore té barnave antihipertensive

Diuretikét

Hidroklortiazidi éshté zgjedhja e paré, dhe mé e zakonshmja pér mjekimin e HTA, sepse éshté
njélloj i viefshém lidhur me efektin dhe i lehte né marrje, por me mé pak efekte anésore dhe
mé pak i kushtueshem se té gjithé barnat antihipertensive né qarkullim. | ngjashém me
hidroklortiazid éshté dhe indapamidi.

Njé dozé e vogél diuretiku duhet té jeté zgjedhja e paré pér pjesén me té madhe té pacienteve
me HTA té lehté dhe té moderuar dhe me funksion renal dhe kreatininé normale. Doza
optimale 12.5 deri 25 mg hidroklortiazid/dité gé merret né méngjes. Efekti antihipertensiv
stabilizohet pas dy javésh. Pér té€ ménjanuar hipokaleminé mund té béhet 1 ose 2 dité pushimi
né javé. Dozat e vogla (Hydroklortiazid 12.5 mg ose indapamid 1,5mg — né rastet me kreatinin >

1,5 etj.) nuk shkaktojné efekte anesore.
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Beta bllokuesit

Né mjekimin e HTA, pérdoren gjerésisht por pas hidroklortiazidit, dhe ACEl. Preferohen pér
grupe té ndryshme pacientesh, p.sh. SIZ si parandalues primar/sekondar té ndérlikimeve
kardio-vaskulare. Beta blokuesit ndryshojné mes njéri - tjetrit nga tre karakteristika:
B.selektiviteti, aktiviteti simpatomimetik intrisek, tretshmeria né yndyrna.

B. Bllokuesit kané efektivitet pothuajse té njéjté antihipertensiv por kardioselektivét kané mé
pak efekte anésore.

Mekanizmi i veprimit: ulin frekuencen, reduktojné debitin sistolik dhe kardiak 15-20 %,
pakésojné nivelin e reninés deri 60 %. Bllokuesit jo selektivé né fillimet e terapisé shtojné
rezistencat periferike pér shkak té blokimit B.2 receptoréve, gé ndérmjetésojné vazodilatacion,
duke léné té liré receptorét gqé ndérmjetesojné vazokonstriksion, por ky fenomen zgjat pak
kohé, pastaj rezistencat periferike kthehen né normé dhe ulen mé tej pas pakésimit té
prodhimit té reninés.

B.blokuesit né doza té vogla japin efekte maksimale anti HTA brenda pak orésh por efekti
stabilizohet pas 2 javésh. Dozat e médha japin me shumé efekte anésére.

B.bllokuesit jané té preferuar si zgjedhje e paré né pacienté me HTA té pakomplikuar si

- HTA hiperkinetik (me debit té rritur), anksiozitet me manifestime somatike (tremor, djerse,
takikardi),

- HTA me nivele té larta renine, né paciente té rinj, mosha té mesme dhe veganérisht né racén e
bardhé, te rastet me SlIZ, dhe aritmi.

Ndonése i c¢on drejt normés shiftrat e TA, pér shkak té efekteve anésore rezultatet
pérfundimtare jané mé inferiore né krahasim me diuretikét, ACEl dhe kalcibllokuesit.

Efekte anesore :

-lidhen me veprimin mbi receptore B2 né bronke dhe né arteriet periferike.

-lodhje fizike qé shkaktohet nga ulja e debitit kardiak

-disfunksioni seksual

-rritin incidencén e diabetit, pasi demtojné ndjeshmériné ndaj insulines dhe po ashtu né té

semurét diabetiké fsheh shenjat e hipoglicemise
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- Crregullime té metabolizmit lipidik ( rrit TG, ul HDL- lipoproteinat)

-kujdes: - né té semurét me suspekt pér feokromocitomé pasi mund té precipitojné krize HTA.
Klasifikimi i B. bllokueseve né baze té kardioselektivitetit, té aktivitetit simpatomimetik dhe
vetive vazodilatatore éshté si vijon: Betabllokues jo selektivé, pa veti simpatomimetike
intrinseke jané: Propanolol Nadolol , Timolol Sotalol

Betabllokues jo selektivé, por me veti simpatomimetike intrinseke ISA(+) jané: pindolol,
penbutolol, alprenolol, oxprenolol

Betabllokues kardio selektivé, pa veti simpatomimetike intrinseke ISA(-) jané:atenolol, esmolol,
metropolol, bisoprolol, betaxolol.

Betabllokues jo selektivé, por me veti simpatomimetike intrinseke ISA(+) jané: acebutolol.
Celiprolol.

Betabllokues me veti alfabllokuese vazodilatatore: Karvedilol, Labetalol, Bucindolol.
Kundérindikacion pér betabllokuesit jané bradikardia, blloget, insuficienca kardiake, aneurizma
e zemrés, zemra shumé hipertrofike astma bronkiale, bronkopneumopati kronike obstruktive,
crregullimt e garkullimit periferik, diabeti.

Bllokuesit e kanaleve té kalciumit.

Mekanizmi i veprimit lidhet me bllokimin e kanaleve té Ca2+, né vazat arteriale qé shogérohet
me ulje té rezistencave periferike dhe vazodilatacion.

-jané té preferuar té pérdoren né moshat e vjetra pasi ka té dhéna se redukton rrezikun pér
insult.

-jané zgjedhje e miré né pacientet me HTA té ndérmjetesuar nga ciklosporinat/NSAIDS, né HTA
té shogéruar me bronkospazma fibrilacion atrial, ¢regullime té garkullimit periferik..

-kané efekte mé té mira né racen e zezé.

-jané zgjedhje e trete né pacientét diabetik, me nefropati, pas (diuretikut, ACEl/ose ARB.
Efektet anesore: ndodhin né 10 % té pacienteve ( skugje, edema retromaleolare, dhimbje koke
té iniciuara nga vazodilatacioni. Kéto efekte jané mé té pakta né preparatet me veprim té
zgjatur (amlodipin, verapamil, nikardipin, lerkanidipin diltiazem,)

Kunderindikimet: insuficienca kardiake, bradikardia, blloget e pércimit té shkalleve té

ndryshme, kjo vlen pér (verapamil, diltiazem)
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Nifedipina nuk duhet pérdorur e vetme né HTA, ndérsa verapamili dhe diltiazemi nuk duhen
kombinuar me betabllokuesit

ACEI- Frenuesit e enzimés konvertuese.

ACEI jané njé grup i réndésishém i antihipertesiveve, gé veprojné si vazodilatatatoré. Veprojné
né boshtin renine-angiotenzine-aldosteron.

Hallka e paré e kétij sistemi bllokohet nga B.bllokuesit.

Hallka e dyté: inhibimi i veprimit té reninés né Al éshté né ivestigim.

Hallka e treté e veprimit frenues mbi sistemin reniné angiotensiné jané ACEIl, gé frenojné
kthimin e angiotenzinés I-ré (A1) joaktive né - angiotenzin II(A2) aktive.

Hallka e katért jané ARB- inhibuesit e receptoréve té A2 (grupi i sartaneve).

E njéjta enzime gé aktivizon A1, inaktivizon edhe bradikininat gé kané efekt vazodilatator, dhe
ndikon né efektin antihipertensiv. Késhtu qé ACEI frenojné sistemin e renine-angiotenziné ulin
rezistencat periferike dhe jané vazodilatatoré. Pérdorimi tyre si antihipertensiv dhe né
insuficiené kardiake, ka té béjé me reduktim té rezistencave periferike, pa ndikuar né
frekuencén kardiake dhe né forcén tkurése té zemrés.

-ACEl jané té pérdorshem dhe té efektshem edhe si monoterapi pér HTA,

- 8shté vertetuar me studime gé jané pak té efektshme né moshat e vjetra dhe né racén e zezg,

sepse kéta dy grupe kané reniné té ulur.
-ACEIl té shogeruar me doza té vogla diuretiku kané efekt me té miré se kur jané té vetme.

-ACEIl shkaktojné vazodilatacion né arteriolen aferente), jané té rekomanduara né pacienté me
proteinuri dhe mbrojné nga nefropatia diabtike, por duhet té pérdoren me kujdes né

insuficiencat renale, né hipertensionin renovaskular.

-ACEl jané té rekomanduara né paciente me IK, né fazén akute por pas 12 orésh dhe post

infarkt, né ato me rrisk té larte pér sémundje koronare.
-ACEl kané efekte shumé té mira né pacientet diabetike

ACEIl veprojné miré né parandalimin e insultit
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Efektet anesore:

- kollé e thaté qé fillon pas disa dité ose javé mjekimi dhe mund té persistojé deri tre javé pas
ndérprerjes sé barit. Ky efekt haset mé shpesh né meshkuj se né femra.

-hipersensitivitet dhe edema angioneurotike, rash kutan,.

- Efekti antihypertensiv i ACEI mund té frenohet nga 300mg aspiriné ose NSAID té tjeré.

Kujdes qé preparati té fillohet me dozé té vogé gé rritet shkallé shkallé. Doza e paré fillohet né
mbrémje para fjetjes. Kjo béhet pér té shmangur hipotensionin e theksuar gé mund té
manifestohet sidomos né té sémurét e dehidruar gé mjekohen me diuretiké.

Kunderindikohen né shok kardiovaskular, shtatzani, hiperkalemité, insuficiencé renale, stenozat
bilaterale té arterieve renale.

Preparatet : Enalapril, berlipril, lisinopril, perindopril, ramipril, kaptopril etj. Dozat ditore
ndryshojné sipas efektit gé duam.

ARB- medikamentet gé bllokojné receptorét e angiotenzinés ll-té

ARB bllokojné All receptorét, duke béré njé bllokim té sistemit reniné angiotenziné né hallkén
vepruese. Ato nuk ndikojné mbi sistemin e kininave, késhtu gé nuk shkaktojné kollg, por éshté
vene re shfagja e angioedemés.

ARB indikohen:

alternative e ACEI, kur ato jané té kundérindikuar
kur ndaj ACEIl shfaget intolerancé (kollé, rash)
té preferuar né pacienté me tip Il diabeti

Insuficienca kardiake

D. KOSTO — EFEKTIVITETI | TRAJTIMIT ME ANTIHIPERTENSIVE

Kostoja e mjekimit, lidhet me té gjitha shpenzimet e kryera pér mjekimin dhe pérkujdesjen ndaj
sémundjes dhe pérbéhet nga shuma e shpenzimeve direkte dhe indirekte. Si né mjekimin
spitalor dhe até ambulator duhet llogaritur dhe kostoja sociale ku futen dhe shpenzime té tjera
té detyrueshme.

Kostoja direkte pércaktohet nga:
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= Cmimii barit

=  Sigurimet shéndetésore né lidhje me sémundjen

= Shpenzimet pér analiza laboratorike

= Shpenzimet pér vizitat mjekésore té planifikuara dhe té pa planifikuara
=  Shpenzimet komplekse té transportit, ushgimit etj. né ditét e vizitave

Kostoja indirekte pércaktohet nga:
Té ardhurat e humbura si pasojé e ndérprerjes sé punés né ményré té pjesshme ose té ploté

ditén e kontrolleve periodike

Kosto-efektiviteti: pérllogaritet si raport i kostos mesatare vjetore té ¢do medikamenti né
proporcion me Nr. e rasteve me sémundje té kontrolluar miré d.m.th. me TA té stabilizuar nga
barnat. Nje studim pér kosto efektivitetin e trajtimit me antihipertensive sipas grupeve né
dollaré / vit tregoi se trajtimi me diuretiké ose beta bllokues ose kombinimi i té dyjave éshté mé
superior kost-efektiv se mjekimi me barnat ose kombinime té tjera, prandaj kéto duhet té jené
si zgjedhje e paré né trajtimin e HTA. Rikujtojmé se: kostoja e trajtimit medikamentoz
ambulator té HTA né pérgindjen mé té madhe varet nga ¢mimi i barit né treg. Kjo shtron pér
zgjidhje probleme té réndésishme pér Komisionin e ¢mimit té barnave né Ministri, pér
strukturat pérgjegjése pér sigurimin e cilésisé sé barnave né treg dhe pér organizimin e
farmakovigjilencés si dhe té informacionit té vazhdueshém pér raportet cilési — kosto/

efektivitet té barnave né garkullim.
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Klasa e Nr rasteve Kosto mesatare % e rasteve me
barnave (né %) S./vjet. HTA té kontrolluar
*D 71 (27.4) 63.84 54,9(43.3-66.5)
B.b 31(12) 162.24 71 (55-86.9)
Ca.b 10 (9.7) 609.6 80 (55.2- 104.7)
ACEI 25(9.7) 316.4 52 (32.4-71.6)
D.+B.b 36 (13.9) 161.8 55.6(39.3-71.8)
D.+Ca.b 13 (5.0) 531.12 61.5(35.1-88)
D.+ACEl 30 (11.6) 459.6 36.7(19.4-53.9)
B.b+Ca.b 6(2.3) 522.7 50.0(10.0-90.0)
B.b+ACEI 3(1.2) 622.68 66.7(13.3-120)
Kombinime

té tjera 34 (13.1) 654.24 47.0(30.3-63.8)

* D. = diuretiké, B. b= betabllokues, Ca.b= kalcibllokues

Kosto/ efektiviteti i trajtimit né 259 hipertoniké té ndaré sipas grupeve né dollaré / vit
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E. HIPERTENSIONI ARTERIAL NE SHTATZANI, TRAJTIMI

Hipertension gravidar ose gestacional éshté hipertensioni arterial gé fillon pas javés sé 20-té té
shtatzanisé dhe normalizohet pas lindjesh. Preeklampsia éshté hipertension gravidar i
shogéruar me proteinuri > 300 mg / 24 oré, TA sistolik > 140 mm Hg ; diastoliku 90 mm Hg ose
mé lart.. HTA gravidare né mungesé té proteinurisé ngren dyshimin pér preeklampsi kur
shogérohet me simptoma té tilla si :

0,

% turbullime té pamjes

>

X/
*

dhimbje koke

L)

+* edemé pulmonare
+* dhimbje abdominale

+* té dhéna laboratorike si trombocitopeni dhe vlera jonormale té enzimave hepatike

Hipertensioni arterial ndeshet né 8-10% té shtatzanive. Cdo grua shtazéné duhet té
kontrollohet rregullisht dhe vec té tjerash pér TA dhe proteinuriné.

Komplikacionet e preklampsisé té mbivendosur né nje sfond hipertensioni kronik jané mé té
rénda se sa ato té preeklampsisé de novo. Preeklampsia regredon 24-48 oré pas lindjes, por
ndonjeheré vihet re eklampsi postpartum deri ditén e dhjeté pas lindjes.

Duhet té dallojné rastet kur :

v’ gruaja vuan qé mé paré nga HTA dhe fillon shtatzénia duke gené hipertonike,

v" kur HTA shfaget né tremujorin e paré, né té dytin apo as javés XX-té, dhe nése

shogerohet me proteinuri apo jo.

Hipertensioni arterial né shtatzani éshté pérgjegjés pér rritjen e morbiditetit dhe mortalitetit
maternal dhe perinatal, prandaj mjekimi i arsyetuar i HTA né shtatzani merr réndési té veganté.
Komplikacione pér nénén jané:

= Shképutje placente
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Edeme pulmonare

Insuficiencé respiratore

Koagulim intravaskular i diseminuar

= Hemorragji cerebrale

Insuficiencé hepatike

Insuficiencé renale akute

Komplikacionet fetale jané:
=  Prematuriteti
= Vonesa e rritjes intrauterine
= Vdekje fetale in utero
= Vdekja neonatale
TRAITIMI
Trajtimi i HTA gravidar varet nga: vlerat e tensionit arterial, mosha e shtatzanisé, prania e
rrezigeve bashkéshoqgéruese té nénés.
Trajtimi jofarmakologjik konsiston né:
Survejim té afért, kufizim té aktiviteteve, pushim shtrati né pozicion dekubitus lateral té
majté.(pér té mos komprimuar venén Kava)

Regjim té caktuar dietetik:
v Dieté me kufizim té lehté ose pa kufizim té kripés sé gjellés.
v' Marrje e bollshme e kalorive dhe e proteinave;

v" Ushqim i pérshtatshém, por nuk késhillohet rénia né peshé pasi shogérohet me peshé té

ulét neonatale e rritje té vonuar té fémijés.

Masat parandaluese té incidencés té hipertensionit gestacional e preeklampsisé pérfshijné:
v Shtesé né kalcium ( 2 g/d)
v' Shtesé né vaj peshku

v' Terapi me dozé té vogél acidi acetil-salicilik.
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TRAJTIMI FARMAKOLOGIIK

Pavarésisht se hipertensioni éshté preekzistues apo zhvillohet gjaté barrés si preeklampsi, kur
shifrat jané 160 pér sistolikun dhe 110 pér diastolikun, duhet té fillohet trajtimi me barna dhe
ndjekje e kujdesshme e shtatzénés.

Asnjé preparat anti HTA nuk éshté i sigurté né shtatzéni, por ndér ata gé mund té pérdoren
jané: metildopa, hidralazina, nifedipina me c¢lirim té ngadalté; né tremujorin e treté
betabllokuesit selektivé. Klonidina ka siguri mé té pakét, ndérsa hidroklortiazidi nuk duhet
pérdorur pér shkak se rritja e urucemisé mund rrisé tendencén pér eklampsi. ACEl dhe ARB jané
té kundérindikuar.

Zgjidhja definitive pér preklampsiné éshté lindja. Nuk njihet asnjé trajtim tjetér gé ndryshon
patofiziologjine e sémundjes ose té pérmirésoje rezultatet perinatale.

Trajtimi konservativ i preeklampsisé duhet té béhet né gendra terciare nén njé monitorim té
specializuar.

= Gruaja me preeklampsi duhet té keté lindur brenda javés sé 40-té.

Graté me preeklampsi té lehté nuk kané pérfitim nga terapia medikamentoze, prandaj pritet té

verifikohet sa éshté pjekuria fetale dhe sipas rastit induktohet lindje.

= Né graté me preeklampsi té rénde lindja duhet té induktohet né javen 32-34.
Nga java 23-34, graté me preeklamsi té réndé duhet t'i nénshtrohen kétij mjekimi: regjim
shtrati; sulfat magneziumi IV pér parandalim konvulsionesh; kontrollit té TA; terapi me
kortizonike pér té pérshpejtuar maturitetin fetal
Néqoftése ka pérkegésim té simptomave maternale, si p.sh (té dhéna laboratorike pér

disfunksion té orgaveve apo démtim fetal, ateheré indikohet lindje né periudhén 23-32 jave.
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PARANDALIM i KONVULSIONEVE NE PREEKLAMPSI TE RENDE

Graté me eklampsi apo preklampsi té réndé duhet té marrin terapi antikonvulsante. Trajtimi me
sulfat magnezi intravenoz éshté mjekim i zgjedhur kundér konvulsioneve dhe pér parandalimin
e tyre né preeklampsi dhe né eklampsi. Magneziumi éshté treguar mé superior pérkundrejt
fenitoines.

Doza: 4-6 g IV me ngadalé injektohet si dozé ngopése ose ngarkese e ndjekur nga 2-3 g/oré pér
té mbajtur nivele 4-8 mg/dI

Kundérindikacione: mbindjeshméri e vétetuar, bllok A-V, démtim miokardial, sémundje
Addison, hepatit i réndé.

Ndérveprime: Shkakton hipotension dhe bllokade neuromuskulare kur shogerohet me
nifedipinen. Bllokada neuromuskulare mund té shfaget edhe né bashkéshogerimin me
aminoglukozidet. Magneziumi né doza té caktuara fugizon bllokadén neuromuskulare té
shkaktuar nga tubokuraina, vekuroni dhe suksinilkolina. Magneziumi mund té rrisé efektet né
SNQ dhe toksicitetin e depresanteve té SNQ, té betametazonit dhe kardiotoksicitetin e
ritodrinés.

Kujdes: Vlera né 8-12 mg/dl mund té shkaktojé humbje té reflekseve, diplopi, ngadalesim té té
folurit . Vlera mé té médha se 12 mg/dl mund té shkaktojné paralizé muskulare, insuficiencé
ventilatore dhe kolaps qarkullues. Pacientet duhet t'i nénshtrohen vlerésimit té shpeshté
neurologjik. Humbja e refleksit té tendinit tregon gé nivelet e magneziumit mund té jené
toksike.

Eshté miré qé nivelet e Mg té analizohen ¢do 6 oré, shogeruar me ekzaminim neurologjik.
MgS0O4 mund té c¢ojé né bllok A-V sidomos né pacienté té digitalizuar. Si antidot pér
hipermagnezemi té theksuar pérdoret sol 10 % Kalcium glukonat 10-20 ml IV

Fenitoina: éshté me pak efektive se magneziumi né parandalimin e konvulsioneve ekplamptike,
por vlen pér rastet me insuficiencés renale, kur magneziumi nuk jep rezultat ose ka dhéné
toksicitet.

Vepron né korteksin motor ku frenon pérhapjen e aktivitetit epileptik. Mund té frenohet edhe

aktiviteti né gendrat e trungut té trurit pérgjegjés pér fazén tonike té epilepisise grand mal.
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Doza dhe ményra e dhénies: injektohen 100 mg IV, ndjekur nga 500 mg nga goja 10 oré mé
voné; nuk duhet kaluar 1500 mg/24 orég, shkalla e infuzionit nuk duhet té kalojé 50 mg/min. pér
té shmangur hipotensionin dhe aritmité.

Kundérindikacione:

Siguria e pérdorimit té tij né shtatzani éshté e pastudiuar (grupi C)

Kujdes: Duhen marre gjak komplet dhe analizé urine né fillim té terapisé dhe né intervale
mujore pér té monitoruar diskrazité e gjakut. Mjekimi duhet ndérpreré nqgse shfaget rash
eksfoliativ, rash buloz apo purpurik. Infuzion i shpejté shkakton démtime né zemér me zgjerim
té shprehur té QRS e deri né vdekje pér shkak té arrestit kardiak. Kujdes duhet patur né
porfirite intermitente akute dhe diabet (efekt hiperglicemiant). Ndérpritet dhénia n.qg.se.
mjekimi ka shkaktuar disfunksion hepatik.

Plotésues té réndésishém té kétij mjekimi jané hidralazina i.v. labetalol intravenos, nitroprusid
natriumi intravenoz, (pér trajtimin e krizés HTA), furosemid iv (pér trajtimin e edemés
pulmonare dhe astmés kardiake).

Indikacionet pér lindje té provokuar para kohe jané:

1. HTA té réndg, rezistent e refraktar ndaj terapisé me tre antihipertensivé.
2. Sindromi HELLP (hemolize, enzima té rritura hepatike, purpura trombocitopeni)

3. Teste jonormale fetale

Trajtimi pas lindjes
o Edhe pas lindjes, TA duhet matur me kujdes né graté qé kané pasur preeklampsi.
o Pérvlera>160/100 mm Hg duhet marre terapi antihipertensive.
o Vlera>170/110 MM Hg duhet té mjekohen si urgjencé antihipertensive.

o Zakonisht vlerat e larta té TA si rrjedhojé e preeklapsise zhduken né disa dité deri disa

jave paslindjes, por mund té persistojné edhe deri né 3 muaj pas lindjes.
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Hipertensioni dhe laktacioni

= Ushqgyerja me gji nuk e rrit tensionin arterial tek nena.
=  Bromokriptina, gé jepet pér té frenuar laktacionin mund té coje né hipertension.

= Te gjitha barnat antihipertensive, gé merren nga nena ekskretohen né gumesht,
shumica e tyre né doza té vogla, me perjashtim té propranololit e nifedipines gé jané mé
liposolubile kané pérgendrime né qumeshtin e gjirit té njéjta me pérgendrimet

plazmatike té nénés.

F. KRIZA HIPERTENSIVE

Qéllimi i mjekimit éshté ulja sa mé paré e shifrave té TA, duke synuar gé pér 30 minuta TA té
ulet me 30%, pastaj synohet zbritja e TA né shifrat normale brenda 24 deri 48 oréve. Brenda
mundésive té fillohet mjekimi me até preparat té cilin i sémuri mund ta vazhdojé edhe mé tej
né regjimin terapeutik.

Duhet treguar kujdes se zbritja e menjéhershme e TA né shifrat normale mund té démtojé ose
té mos tolerohet miré vecanérisht né hipertonikét kroniké.

I.Klinikisht, kriza hipertensive pércaktohet nga shkalla e démtimit dhe disfunksioni i organeve
kryesore, duke pérfshiré insuficiencén kardiake, insuficiencén renale, encefalopatiné
hipertensive, hemoragjiné retinale, hematuriné etj., dhe jo nga niveli absolut i shifrave té
tensionit arterial. Gjaté njé vizite urgjence, nuk duhet vendosur diagnoza e njé hipertensioni
mesatar sepse rritja e TA mund té jeté e nxitur nga dhimbja ose nga situata. Presioni diastolik
nén ose deri né 115 mm Hg pérbén njé faktor rreziku pér njé ndérlikim akut cerebral ose
kardiak duke avancuar mé tej démtimet e méparshme né kéto organe. Ai éshté njé faktor
rreziku kronik gé duhet mjekuar sé bashku me faktorét e tjeré té rrezikut, pa pretenduar pér njé
ndérhyrje urgjente.

Nése kriza hipertensive zhvillohet né subjekt me glomerulonefrit, insult cerebral, infarkt
myokardi ose SIZ, diseksion té aortés, shatzani kriza pavarésisht nga nivelet e sistolikut dhe té
diastolikut rrezikon shumé mé tepér dhe konsiderohet urgjencé hipertensive. Ndihma fillohet

sa mé paré duke shfrytézuar rrugén intravenoze.
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Barnat

1. Nitroprusidi. Eshté enézgjerues i fugishém arterial dhe venoz.

Meényra e dhénies: 50 mg niproprusid tretet né 500 ml. sol. glukoze 5%(100 mikrogram/ml) dhe
fillohet infuzioni me shpejtési 0.5 mikrogram/kg/min. Doza mesatare éshté 0.5 deri 10
mikrogram/kg/min. Pérgatitja e perfuzionit duhet fill para pérdorimit dhe shishja sé bashku me
tubat edhe gjaté injektimit duhet té mbulohet me letér té zezé qé té mbrohen nga drita. Efekti
éshté i shpejté dhe shpejtésia e infuzionit rregullohet sipas pérgjigjes sé té sémurit, d.m.th.qé
TA té zbresé né ményré té kontrolluar né shifrat e parashikuara.

Nitroprusidi éshté bari i zgjedhur dhe mund té pérdoret né té gjitha rastet me krizé
hipertensive, por nuk éshté i zgjedhur né rastet me preeklampsi. Pérdorimi sé bashku me
antihipertensivé ose vazodilatatoré (nitrate, sindenafil), nuk késhillohet sepse fugizon efektin.
Kujdes pér zhvillimin e takifilaksisé.

2. Nitroglicerina. Eshté enézgjerues venoz dhe arterial gé& ndikon mé shumé né vazat e
kapacitancés.

Ményra e dhénies: Tretet 25 mg. né 250 ml. sol. glukoze 5% dhe perfuzioni fillohet me 10
mikrogram/min (6 ml/oré). Pér té arritur pérgjigjen e déshiruar pérshtatet shpejtésia nga 10
deri 20 mikrogram/min.

3. Hydralazina. Forma intravenoze éshté efektive né trajtimin e HTA té réndé né preeklampsi e
eklampsi. Ul rezistencat periferike népérmjet vazodilatacionit direkt té arteriolave.

Doza: 10-20 mg/IV ¢do 4-6 oré, doza rritet deri né 40 mg.

TA >170/110 mm Hg 0.1-0.2 mg/kg/ ¢do 4-6 oré, pa kaluar 20 mg ose 1.7-3/5 mg/kg/d IV ndaré
né ¢do 4-6 h.

Kundérindikacione: mbindjeshméri e vértetuar, sémundje reumatizmale e valvulés mitrale
Ndérveprime: Frenuesit e MAO dhe betabllokuesit rrisin toksicitetin e hydralazinés,
indometacina ul efektin farmakologjik té saj

Shtazéni: kategoria B- zakonisht e sigurté, por perfitimi duhet té tejkaloje rreziget

Kujdes: né SIZ

4. Labetalol. Ka veti alfa dhe beta bllokuese por predominon beta bllokada.
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Ményra e dhénies: Jepet i.v. bolus 20 - 40 mg. dhe mund té pérséritet pas 10 minutash. Doza
efektive e zakonéshme éshté 50 deri 200 mg. Mund té jepet edhe si infuzion i vazhdueshém me
shpejtési 2 mg/min.Infuzioni ndalohet kur arrihen shifrat e kérkuara té TA. Mund té fillohet me
injektimin e bolusit dhe pastaj vazhdohet me perfuzion.

Nuk e ndryshon fluksin cerebral dhe vlerésohet si bar i zgjedhur né hipertensionet sekondare
nga rritja e presionit intrakranial.

Eshté i pérshtatshém né krizat hipertensive té shkaktuara nga shkarkimi i katekolaminave si¢
éshté rasti nga feokromocitoma dhe nga ndérprerja e klonidinés. Ulja e shifrave té TA nuk
shogérohet me takikardi reflektore si¢ ndodh kur pérdoret nitroprusid dhe nitroglycerine. Efekti
fillon pas 5 min. pérgjigja maksimale arrihet pas 10 min. dhe efekti zgjat 8 oré.

Sqarim: Né mjekimin e krizés hipertensive, preferohet rruga venoze, por kur nuk kemi mundési
pér té filluar menjéheré mjekimin venoz nuk duhet humbur kohé dhe mund té shrytézohet ¢do
mjekim tjetér me anti HTA, vazodilatatéré nga goja ose sublingual pavarésisht se efikasiteti do
té jeté mé i pakét.

Né shumicén e té sémuréve TA shkon drejt normalizimit dhe koha e observacionit mund té jeté
po ag e vlefshme sa edhe mjekimi farmakologjik.

Disa mundési mjekimi té tjera té krizés, kur nuk kemi mundési té pérdorim injektimin né vené
mund té jené:

a. Kaptopril 25 mg. PO ose sub lingual. Pérthithja ndodh pas 30 minutash dhe piku i efektit
shfaget pas 50 deri 90 minuta.

b. Cdo antihipertensiv ose vazodilatator tjetér me efektin e té cilit mjeku éshté familjarizuar dhe
e ka né dispozicion.

c. Té shmanget pérdorimi sublingual i nifedipinés, sepse ekziston rreziku gé ky pérdorim té

shkaktojé ndérlikime kardiake ose insult cerebral.
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1. OBJEKTIVAT E STUDIMIT

. Pércaktimi i profilit moshor té personave me krizé hipertensive (TA sistolik mbi 180
mmHg ose TA diastolik mbi 110 mmHg) té paragitur pér trajtim né urgjencén e Spitalit
Rajonal té Prizrenit, 2010 -2011

. Pércaktimi i preparateve té marra gjaté trajtimit té urgjencés (6 oré nga paraqgitja) duke

radhitur grupet farmakologjike kryesore, rrugét e aplikimit.

. Shqgyrtimi i efikasitetit t& kétij trajtimi dhe késisoj nxjerrjen edhe té konkluzioneve té

pérshtatshme.
. Vérejtjen e efekteve t& mundshme anésore.

. Shgyrtimin e rasteve té relapseve dmth té pacientéve té rikthyer né spital brenda 24 oréve

té para pas trajtimit té urgjencés.

49



I11. METODOLOGJIA E STUDIMIT

Studimi yné éshté deskriptiv, retrospektiv.

Studimi ka pérfshiré né total 248 raste té cilét kané kérkuar ndihmé né urgjencén e
Spitalit Rajonal te Prizrenit, né periudhén 01 janar 2010 — 30 janar 2011 dhe jané trajtuar aty pér
krizé hipertensive (vlerat e TA sistolik ose diastolik té parashkruara mé lart).

Jané regjistruar preparatet e pérdorura, rrugét e pérdorimit, monitorimi i vlerave té TA né

paragitjen né urgjencé dhe rénia respektive e kétyre vlerave pas aplikimit té preparateve.

Konkluzione mbi efikasitetin e terapive té vecanta, kombinimeve, kohés sé veprimit dhe

kohézgjatjes sé efikasitetit, jané marré né konsideraté gjithashtu.
Efektet anésore jané regjistruar sipas frekuencés sé paraqitjes:
a. Hipotensioni (postural)
b. Crregullimet hidroelektrolitike
c. Crregullimet e ritmit
d. Tétjera

Te pérpunimi statistikor kemi béré prezentimin tabelar dhe grafit té té dhénave té grumbulluara.
Prej paraemtrave statistikoré kemi shfrytézuar mesataren aritmetike, devijimin standard, gabimin
standard, intervalin e besueshmérisé 95%, vlerén minimale, vlerén maksimale, rangun,

percentilin e 25%, percentilin e 75% dhe indeksin e strukturés.

Pér testimin e té dhénave parametrike kemi shfrytézuar t-testin e mesatareve aritmetike, ANOVA
njéanésore, kurse né rastet e déshtimit té testimit pér distribuim normal testimin e kemi béré

sipas Mann-Whitney U Statistikés.
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IV. REZULTATET

Nga 248 pacienté té vizituar 125 (50.4%) ishin té seksit mashkull, kurse 123 (49.6%) ishin té
seksit femér. Dallimi né shpérndarjen gjinore té té sémuréve nuk ka gené me sinjifikancé té
konisderueshme statistikore (Chitesti=0.016, p=0.9)(Tab. 1 dhe Graf. 1.)

Tab.1. Struktura e té sémuréve sipas shpérndarjes gjinore

Seksi Nr % Test P
Meshkuj 125 50.4 Chi- 0s
Femra 123 49.6 test=0.016
Total 248 100.0

Femra, 49.6

Meshkuj, 50.4

Graf.1. Struktura e té sémuréve sipas shpérndarjes gjinore
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Tab.2. Struktura e té sémuréve sipas profilit moshor

M F Total

Mosha* Nr % Nr % Nr %
20-34 11 8.80 5 4.07 16 6.45
35-44 20 16.00 16 13.01 36 14.52
45-54 49 39.20 39 31.71 88 35.48
55-64 30 24.00 17 13.82 47 18.95
65-74 6 4.80 39 31.71 45 18.15
75+ 9 7.20 7 5.69 16 6.45
Total 125 100.00 123 100.00 248 100.00

*Profili moshor sipas gjinisé: Chitesti=31.86, p=0.000006

Nga numri i pérgjithshém i té sémuréve, mbi 1/3 e tyre (88, ose 35.48%) ishin t& moshés 45-54
vjecg, 18.95% (ose 47) ishin té moshés 55-64 vjec dhe 18.15% (ose 45) ishin té moshés 65-74
vjec, kurse nga 16 (ose 6.45%) ishin té moshés 20-34 vje¢ dhe 75+ vjec.

Shpérndarja e té sémuréve sipas profilit moshor dhe gjinisé ka treguar dallim sinjifikant
(p=0.000006), sepse te seksi femér numri mé i madh i té sémuréve kané gené té moshés 45-54
vje¢ dhe té moshés 65-74 vjec (nga 39, ose 31.71%), pastaj té moshés 55-64 vjec (13.82%),
pérkatésisht 35-44 vjec (13.01%), kurse numri mé i vogél i rasteve kané gené té moshés 20-34
vje¢ (4.07%). Te seksi mashkull numri mé i madh i rasteve kané gené té moshés 45-54 vjec
(39.2%), pastaj té moshés 55-64 vje¢ (24%), pérkatésisht 35-44 vje¢ (16%), kurse numri i vogél i
rasteve kané gené té moshés 75+ vjec (7.2%) (Tab. 2, Graf. 2 dhe 3).
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Graf.3. Struktura e té sémuréve sipas profilit moshor dhe profilit gjinor
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Tab.3. Statistika deskriptive pér té sémurét e pérfshiré né studim sipas profilit gjinor

Kategoria

Meshkuj
Femra

Total

Kategoria
Meshkuj
Femra
Total

Kategoria
Meshkuj
Femra
Total

N Humbura Mesat.
125 0 55.624
123 0 60.033
248 0 57.81

Rangu Max Min

78 98 20
64 98 34
78 98 20

Skewness Kurtosis K-S Dist.
0.564 1.213 0.188
0.351 -0.498 0.147
0.468 0.172 0.17

Mann-Whitney U Statistika (M vs. F) = 6476.0
T=16525.0 n(small)= 123 n(big)=125 (P =0.031)

Diferenca e mesatareve aritmetike = -4.409
t=-2.471 me SHL = 246, (P = 0.014)

95 % intervali i confidences (I.C 95%) pér diferenc.e mesatareve: -7.92 deri -0.894
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DS

13.403
14.673
14.192

Mediana
54
62
54

K-S Prob.

<0.001
<0.001
<0.001

Gab.Stand.

1.199
1.323
0.901

25%
44.75
47.25

47

SWilk W
0.936
0.933
0.961

Cli
Mesat.

2.373
2.619
1.775

75%
64
74
64

SWilk Prob
<0.001
<0.001
<0.001
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Graf. 4. Mosha mesatare e té sémuréve sipas profilit gjinor

Nga numri i pérgjithshém i té sémuréve té pérfshiré né studim, % e tyre (75%, ose 186 té
sémuré) kané pasur kriza hipertensive né formé té urgjencave hipertensive, kurse 62 té sémuré
(ose 25%) kané pasur kriza hipertensive té manifestuara né formé té emergjencave hipertensive
(Tab. 4 dhe Graf. 5).

Shpérndarja e té sémuréve sipas llojit té krizés hipertensive dhe sipas profilit gjinor ka treguar
dallim sinjifikant (Chi-testi = 62, p<0.0001), me dallim se struktura e té sémuréve né grupin me

urgjenca hipertensive ka gené mé e larté te meshkujt (85.6% vs. 64.23%) (Tab. 4 dhe Graf. 6).
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Tab.4. Shpérndarja e té sémurét té pérfshiré né studim sipas llojit té krizés hipertensive dhe
profilit gjinor

F M Total**
Kategoria* Nr. % Nr. % Nr. %
Emergjenca 44 35.77 18 14.40 62 25.00
Urgjenca 79 64.23 107 85.60 186 75.00
Total 123 100.00 125 100.00 248 100.00

* Chi-test = 13.985, p=0.00018
** Chi-testi = 62, p<0.0001

Emergjenca,
25.00

Urgjenca, 75.00

Graf.5. Shpérndarja e té sémurét té pérfshiré né studim sipas llojit té krizés hipertensive
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Graf.6. Shpérndarja e té sémurét té pérfshiré né studim sipas llojit té krizés hipertensive dhe

profilit gjinor

Sipas llojit té krizave hipertensive, mosha mesatare mé e larté ka gené te té sémurét me urgjenca
hipertensive, krahasuar me emergjencat hipertensive (59.48+/-13.46 vs. 52.79+/-15.24,
p<0.001)). Mosha mesatare mé e larté ka gené te té sémurét femra me urgjenca hipertensive,
krahasuar me meshkujt me urgjenca hipertensive (64.08+/-13.09 vs. 56.09+/-12.75). Mosha
mesatare te femrat me emergjenca hipertensive ka gené mé e vogél se te meshkujt (52.77+/-14.7
vs. 52.83+/-16.93). Dallimi i moshave mesatare ndérmjet grupeve krahasuese ka treguar dallim

me sinjifikancé té konsiderueshme statistikore (ANOVA njéanésore: F=9.05, p<0.001) (Tab. 5
dhe Graf. 7).
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Tab.5. Statistika deskriptive pér té sémurét e pérfshiré né studim sipas llojit té krizave
hipertensive dhe profilit gjinor

Kategoria Madhésia Humbura Mesat. DS Gab.stand. I.C.i
mesat.
M.Emergj 18 0 52.83 16.93 3.99 8.42
M.Urgj 107 0 56.09 12.75 1.23 2.44
F.Emergj 44 0 52.77 14.70 2.22 4.47
F.Urgj 79 0 64.08 13.09 1.47 2.93
T.Emregj 62 0 52.79 15.24 1.94 3.87
T.Urgj 186 0 59.48 13.46 0.99 1.95
Column Range Max Min Median 25% 75%
M.Emergj 57 85 28 44 44 54
M.Urgj 78 98 20 54 52 64
F.Emergj 63 97 34 48 44 62.5
F.Urgj 54 98 44 65 53 74
T.Emregj 69 97 28 47.5 44 62
T.Urgj 78 98 20 54 52 67
Column Skewness = Kurtosis = K-S Dist. K-S SWilk W swilk
Prob. Prob
M.Emergj 0.93 -0.098 0.26 0.003 0.84 0.006
M.Urgj 0.53 1.89 0.18 <0.001 0.92 <0.001
F.Emergj 1.18 1.235 0.173 0.002 0.887 <0.001
F.Urgj 0.182 -0.447 0.195 <0.001 0.895 <0.001
T.Emregj 1.065 0.613 0.194 <0.001 0.888 <0.001
T.Urgj 0.353 0.495 0.169 <0.001 0.958 <0.001
Mann-Whitney U Statistika (T.Emergj. vs. T.Urgj) = 3745.0
T=5698.000 n(small)=62 n(big)=186 (P =<0.001)
Diferenca né mesatare (T.Emergj. vs. T.Urgj) = -6.694
t=-3.279, SHL = 246. (P = 0.001)
95% Cl i difer. Sé mesatareve: -10.714 deri -2.673
Burim i Variacionit DF SS MS F P
Ndérmjet grupeve 3 4979.26  1659.75 9.05 <0.001
Mbetja (Rezidua) 244 44768.84 183.48
Total 247 49748.09
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Graf.7. Mosha mesatare e té sémuréve té pérfshiré né studim sipas llojit té krizave hipertensive

dhe profilit gjinor

Numri mé i madh i rasteve té pérfshiré né studim kané pasur dibet melit shogérues (38.31%),
pérkatésisht dislipidemi (32.26%). Me disfunksion rednal kané gené 13.31%, kurse infark té
miokardit paraprak kané pasur 10.89%. Duhanpirés kané gené 14.11% té rasteve (Tab. 6 dhe
Graf. 8)
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Tab.6. Karakteristikat klinike té té sémuréve té pérfshiré né studim sipas llojit té krizave

hipertensive

Urgjenca (n=186) Emergjenca (n=62) Total (n=248)

Historia mjekésore Nr % Nr % Nr %
Duhanpirés 22 11.83 13 20.97 35 14.11
Diabet melit 67 36.02 28 45.16 95 38.31
Dislipidemi 54 29.03 26 41.94 80 32.26
Pamjaftueshméri té zemérs 2 1.08 12 19.35 14 5.65
Disfunksion renal 23 12.37 10 16.13 33 13.31
Infarkt té miokardit paraprak 12 6.45 15 24.19 27 10.89
Inzult cerebrovaskular 11 5.91 2 3.23 13 5.24
50
45
40
35
30
Struktura (%) 25
20
15
10
5 -
0
Duhanpirés Dislip. Pamj.zemr. | Disf.renal
paraprak
B Urgjenca (n=186) 11.83 36.02 29.03 1.08 12.37 6.45 5.91
B Emergjenca (n=62)  20.97 45.16 41.94 19.35 16.13 24.19 3.23
H Total (n=248) 14.11 38.31 32.26 5.65 13.31 10.89 5.24

Graf.8. Karakteristikat klinike té té sémuréve té pérfshiré né studim sipas llojit té krizave

hipertensive
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Tensioni mesatar sistolik (SBP) te té sémurét me kriza hipertensive ka gené 207.62+/-12.37
mmHg, me vleré maksimale 230 mmHg dhe me vleré minimale 180 mmHg. Tensioni mesatar
diastolik (DBP) te té& sémurét me kriza hipertensive ka gené 119.01+/-8.28 mmHg, me vleré

maksimale 140 mmHg dhe me vleré minimale 110 mmHg.

Te té sémurét me emergjenca hipertensive vlera mesatare e tensionit sistolik (SBP.E) ka gené
203.11+/-11.73 mmHg, me vleré maksimale 230 mmHg, kurse vleré minimale 185 mmHg. Vlera
mesatare e tensionit diastolik te grupi me emergjenca hipertensive (DBP.E) ka gené 116.39+/-
6.59 mmHg, me vleré maksimale 130 mmHg, dhe vleré minimale 110 mmHg.

Te té sémurét me urgjencé hipertensive vlera mesatare e tensionit sistolik (SBP.U) ka gené
209.12+/-12.25 mmHg, me vleré maksimale 230 mmHg, kurse vleré minimale 180 mmHg. Vlera
mesatare e tensionit diastolik te grupi me urgjencé hipertensive (DBP.U) ka gené 119.88+/-8.61
mmHg, me vleré maksimale 140 mmHg, dhe vleré minimale 110 mmHg. (Tab. 7 dhe Graf. 9).

Tab. 7. Statistika deskriptive lidhur me vlerat e tensionit sistolik (SBP) dhe vlerat e tensionit

diastolik (DBP) sipas llojit té krizave hipertensive

Kategoria Madhésia Humbura Mesat. DS Gab.stand. r'r:-ecs-alt.
SBP.E 62 0 203.11 11.73 1.49 2.98
DBP.E 62 0 116.39 6.59 0.84 1.67
SBP.U 186 0 209.12 12.25 0.90 1.77
DBP.U 186 0 119.88 8.61 0.63 1.25
SBP.Tot 248 0 207.62 12.37 0.79 1.55
DBP.Tot 248 0 119.01 8.28 0.53 1.04
Kategoria Rangu Max Min Mediana 25% 75%
SBP.E 45 230 185 200 195 210
DBP.E 20 130 110 115 110 120
SBP.U 50 230 180 210 200 215
DBP.U 30 140 110 118 110 125
SBP.Tot 50 230 180 205 198 215
DBP.Tot 30 140 110 115 110 125
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Kategoria Skewness Kurtosis K-S Dist. K-S Prob. SWilk W | SWilk Prob

SBP.E 0.53 -0.38 0.20 <0.001 0.93 0.002
DBP.E 0.93 -0.24 0.26 <0.001 0.82 <0.001
SBP.U 0.14 -0.87 0.16 <0.001 0.94 <0.001
DBP.U 0.52 -0.78 0.21 <0.001 0.89 <0.001
SBP.Tot 0.22 -0.83 0.17 <0.001 0.94 <0.001
DBP.Tot 0.65 -0.60 0.23 <0.001 0.88 <0.001

Mann-Whitney U Statistika (SBP.E vs. SBP.U) = 4074.0
T=6027.0 n(small)= 62 n(big)= 186 (P =<0.001)

Mann-Whitney U Statistic (DBP.E vs. DBP.U) = 4514.0
T=6467.0 n(small)=62 n(big)= 186 (P =0.009)
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Graf. 9. Vlerat mesatare té tensionit sistolik (SBP) dhe té tensionit diastolik (DBP) sipas llojit té

Krizave hipertensive
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Né shpeshtésiné mé té madhe té sémurét kané pasur dhembje gjoksi (8.87%), dispne (7.26%),
kokédhembje (6.85%), deficit neurologjik (6.45%) dhe epistaksé (4.44%), kurse me vjellje dhe
aritmi kané gené vetém nga 1.61% (Tab. 7 dhe Graf. 10).

Tab. 8. Shenjat dhe simptomat te té sémurét e pérfshiré né studim sipas llojit té krizave

hipertensive

Urgjenca (n=186) Emergjenca (n=62) Total (n=248)

Nr. % Nr. % Nr. %
Kokédhembje 14 7.53 3 4.84 17 6.85
Epistaksé 11 5.91 0 0.00 11 4.44
Dhembje gjoksi 6 3.23 16 25.81 22 8.87
Dispne 5 2.69 13 20.97 18 7.26
Plogéshti 6 3.23 6 9.68 12 4.84
Agjitim psikomotor 6 3.23 0 0.00 6 2.42
Deficit neurologjik 3 1.61 13 20.97 16 6.45
Marramendje 5 2.69 3 4.84 8 3.23
Parestezi 4 2.15 6 9.68 10 4.03
Vjellje 2 1.08 2 3.23 4 1.61
Aritmi 4 2.15 0 0.00 4 1.61
Té tjera 5 2.69 2 3.23 7 2.82
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Graf. 10. Shenjat dhe simptomat te té sémurét e pérfshiré né studim sipas llojit té krizave

hipertensive

Numri mé i madh i té sémuréve kané pasur edemé akute pulmonare (23.4%), encefalopati
hipertensive (18.1%), pamjaftueshméri akute kongjestive té zemrés (15.3%) dhe infarkt akut té
miokardit ose anginé pektorale té pa géndrueshme (13.7%). Numri mé i vogél i rasteve kané
gené me eklampsi (5.6%) (Tab. 9 dhe Graf. 11).

Tab. 9. Lloji i démtimeve pérfundimate té organeve te té sémurét me krizé hipertensive

Lloji i démtimeve pérfundimtare té organeve Nr. %

Gjakderdhje intracerebrale dhe subarahnoidale 18 7.3
Encefalopati hipertensive 45 18.1
Edema akute pulmonare 58 23.4
Pamjaft.akute kongjestive e zemrés 38 15.3
IAM ose angina pektorale e pa qéndrueshme 34 13.7
Eklampsia 14 5.6
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Graf. 11. Lloji i démtimeve pérfundimate té organeve te té sémurét me krizé hipertensive

Né numrin mé té madh té rasteve (110, ose 44.35%) pacientét me krizé hipertensive jané trajtuar
me terapi té kombinuar, 95 pacienté (38.31%) jané trajtuar me kalcibllokues, diuretikét jané
shfrytézuar né 27 raste (10.89%), kurse beta bllokuesit né 16 raste (6.45%) (Tab. 10 dhe Graf.

12).

Tab. 10. Lloji i terapisé sé shfrytézuar pér trajtimin e pacientéve me krizé hipertensive

Terapia
Kalcibllokues
Betabllokues
Diuretiké

Trajtim i kombinuar

Total

6

(0]

Nr

95

16

27

110

248

%

38.31

6.45

10.89

44.35

100.00
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Graf. 12. Lloji i terapisé sé shfrytézuar pér trajtimin e pacientéve me krizé hipertensive

Nga numri i pérgjithshém i pacientéve me krizé hipertensive, né mbi % e rasteve (85 raste, ose
34.27%) jané trajtuar me furosemid+enalapril, 35 raste (14.11%) jané trajtuar me nifedipiné
sublingual, 31 raste (12.5%) me nifedipiné PO, 29 raste (11.69%) me verapamil, 27 raste
(10.89%) me furosemid, kurse numri mé i vogél i rasteve jané trajtuar me propranolol IV (16
raste, ose 6.45%) dhe nitroglicerina+propranololi (20 raste, ose 8.06%) (Tab. 11 dhe Graf. 13).
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Tab. 11. Barnat e shfrytézuar pér trajtimin e pacientéve me krizé hipertensive

Terapia Nr %
Nifedipiné ,sublingual 35 14.11
Nifedipine PO 31 12.50
Verapamil 29 11.69
Propranolol IV 16 6.45
Furosemid 27 10.89
Furosemid+Enalapril 85 34.27
NTG+Propranolol 20 8.06
Hydralazine+Mg sulfate 5 2.02
Total 248 100.00
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Graf. 13. Barnat e shfrytézuar pér trajtimin e pacientéve me krizé hipertensive
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Efektet anésore jané paraqitur né 97 raste (39.11%), prej té cilavé crregullimet hidroelektrolitike
kané gené mé té shpeshtat (14.11%), pastaj hipotensioni postural (12.10%), kurse mé sé rralli
kané gené ¢rregullimet e ritmit (6.05%) (Tab. 12 dhe Graf 14).

Tab. 12. Efektet anésore té barnave té shfrytézuar pér trajtimin e pacientéve me krizé

hipertensive

Efekti anésor Nr. %
Hipotension postural 30 12.10
Crregull.hidroelektrolitike 35 14.11
Crreg. té ritmit 15 6.05
TéE tjera 17 6.85
Total 97 39.11

Total 9.11

Té tjera

Crreg. té ritmit

Crregull.hidroelektrolitike

Hipotension

Graf. 14. Efektet anésore té barnave té shfrytézuar pér trajtimin e pacientéve me krizé

hipertensive



V. DISKUTIMI

Té dhénat e hulumtimeve shkencore tregojné se trajtimi i hipertensionit arterial e ka reduktuar né
ményré dramatike numrin e rasteve me hypertension arterial me intensitet té larté dhe zhvillimin

e krizés hipertensive.

Kriza hipertensive shpesh definohet si rritje e shtypjes sistolike >180 mmHg dhe/ose shtypjes
diastolike >120 mmHg. Ka pak informacione lidhur me prevalencén e krizés hipertensive te

pacientét e pranuar né njésiné e kujdesit intenziv.

Sipas Dimitris me bashk. hipertensioni malinj zhvillohet si bazé e sémundjes né 1% té
pacientéve me hipertension esencial dhe dytésor, e mé rrallé si formé e pare e hipertensionit
arterial. Patogjeneza ende nuk éshté sgaruar mjaftueshém. Né shumicén e pacientéve éshté i

rritur aktiviteti i reninés dhe pérgéndrimi i aldosteronit né plazmé.

Karakterizohet me shtypje shumé té larté arteriale, me ndryshime né fundusin e syrit dhe me
encefalopatiné hipertensive. Jo rrallé gjendet dekompensimi i zemrés dhe insuficienca e
funksionit té veshkéve me oliguri. Disa pacienté kané anemi hemolitike mikroangiopatike.
Encefalopatia hipertensive shpjegohet me spazme, por edhe me dilatim té arterieve té trurit.
Dilatimi éshté pasojé e shkatérrimit té autorregullimit té garkullimit té gjakut té trurit pér shkak
té shtypjes shumé té larté. Zhvillohet garkullimi i pakontrolluar i madh népér tru me edemén e
trurit. Mund té gjenden edhe trombet e shuméfishta té arterieve té vogla té trurit. Pos oligurisé
gjejmé edhe nekrozeé fibrinoide té murit té arterieve té vogla dhe arterioleve té veshkéve. Anemia
hemolitike mikroangiopatike, zé fill pér shkak té mikrotrombozave té shuméfishta né vendet e
démtimit té endotelit té arterieve té vogla dhe arterioleve. Gjaté kalimit té eritrociteve népér
rrjetén fibrine té mikrotrombit, kéto démtohen dhe kané predispozicion pér pélcitje. Mendohet

edhe né démtimin Kimik t&€ membranés eritrocitare né mikrogarkullim.

Kur presioni i gjakut arin njé nivel kritik té rritjes mund té ndodhin démtime té organeve.

Presioni i rritur i gjakut shogéruar me démtime progresive té organeve pasojé e hipertensionit,
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referohet apo njihet si krizé hipretensive. Kiza hipertensive pérfshin njé gamé problemesh gé

kané té béjné me urgjencén hipertensive, kriza e vérteté hipertensive.

Kur presioni i gjakut rritet né shifra té larta, por nuk ka démtime organore si pasojé e késaj rritje
dhe shifrat e presionit té gjakut rritjes, mund té ndodhin mund té sillen né normé démtime té
organeve, apo afér saj lehtésisht brenda disa orésh me medikamente antihipertensive atéheré

flasim pér urgjencé hipertensive.

Nése njé apo mé shumé organe démtohen nga rritja e presionit té gjakut kemi té b&jmé me njé
emergjencé hipertensive. Démtimi organore té shogéruar né njé emergjencé hipertensive mund té
pérfshijné: Ndryshimin né statusi mental si¢ konfuzion apo koma pamjaftéshméri té zemrés
angina pectoris, léngje né pulmone, atak kardiak, eklampsia. Fatmirésisht emergjenca
hypertensive éshté e rrallé. Kur ndodh ajo éshté pasojé e njé mosndjekje té HTA-sé pér njé

periudhé té gjaté ose e njé mjekimi jo korrekt.

Né njé studim retrospektiv té kryer né Brazil, autori Martin JF me bashkp. Analizuan 76,723
pacienté té pranuar né njésiné emergjente, prej té ciléve né 273 raste (0.35%) é&shté gjetur
urgjencé hipertensive, kurse né 179 pacienté (0.23%) éshté konstatuar emergjenca hipertensive.
Rezultate té ngjashme ka gjetur edhe autori Rodriguez CM me bashk, né njé njésiné emergjente
né Spanjé, i cili raporton njé prevalencé té krizés hipertensive prej 0.65% nga numri i

pérgjithshém i rasteve té hospitalizuara (n=17,952).

Né studimin toné, gjaté periudhés njévjecare, numri i rasteve me Kkriza hipertensive ka gené 248,
prej té ciléve 75% té rasteve me urgjenca hipertensive, kurse 25% me emergjenca hipertensive.
Rezultatet tona jané inverse krahasuar me rezultatet e autorit Pachedo HG ma bashkp., i cili ka
analizuar rastet me kriza hipertensive né Meksiké, sipas té cilit gjendjet e emergjencave
hipertensive jané mé té shpeshta (76.6% vs. 23.4%). Rezultatet té ngjashme me kété autor
raporton edhe Katz JN me bashkp. né regjistrin e publikuar Studying the Treatment of Acute
hypertension (STAT), nga 1588 pacienté té pranuar né spital, 59% jané me démtime
pérfundimtare té organeve dhe 20% nuk kané evidence pér démtime té organeve. Sipas kétyre
autoréve emergjencat hipertensive paragesin 25-30% té krizave hipertensive. Rezultatet e
hulumtimit toné pérputhen me rezultatet e Zamplagnione me bashkp. I cili raporton se urgjencat

hipertensive jané mé té shpeshta (76% vs. 24%). Kéto diferenca mund té spjegohen me faktin se
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hulumtimi yné éshté fokusuar né populatén specifike me risk té larté, té cilét kané pasur nevojé
pér pranim né njésiné e kujdesit intenziv né gendrén terciare té mbrojtjes shéndetésore, sesa me

njésiné emergjente té spitalit.

Chobanian AV me bashkp. raportojné pér mosekzistimin e diferencave sa i pérket prevalencés sé
krizave hipertensive sipas profilit gjinor, edhe pse te meshkujt shkalla e komplikimeve né
relacion me hipertensionin éshté mé e madhe. Rodrigues CN me bashp. raporton numér mé té
madh té rateve té seksit mashkull te emergjencat hipertensive (57.8%) , sikurse edhe factorét e

rrezikut, si: infakti i miokardit dhe pamjaftueshméria e zemrés.

Né hulumtimin toné me urgjencé hipertensive jané shumica e rasteve sit e meshkujt, ashtu edhe
te femrat (85.6%, pérkatésisht 64.23%). Sipas karakteristikave klinike té pacientéve tangé, prej
faktoréve té rrezikut mé sé shpeshti éshté diabeti melit (38.31%) dhe dislipidemia (32.26%),
kurse infarkti paraprak i miokardit é&shté konstatuar né 10.89% té rasteve dhe pamjaftueshméria e

zemrés né 5.65% té rasteve.

Zamplangione B me bashkp. né hulumtimin e tij konstaton se 28% té pacientéve me krizé

hipertensive nuk kané histori positive paraprake pér hipertension.

Né hulumtimin toné vlera e shtypjes sitolike éshté mé e larté te rastet me urgjenca hipertensive,
krahasuar me emergjencat hipertensive (209.12+/-12.25 vs. 203.11+/-11.73), té cilat pérputhen
me rezultatet e autorit Pacheto HG me bashkp. Kjo tregon se paragitja e komplikimeve nuk éshté
né relacion té vetém me rritjen e vlerave té shtypjes sé gjakut, por né kété ndikojné edhe
karakteristikat Kklinike tjera té pacientéve, p.sh. ekzistimi paraprak i démtimeve té organeve,
komorbiditeti, mosha, etj.). Kéto gjendje kéta pacienté i béjné mé té ndjeshém ndaj veprimit té

rritjeve intensive té vlerave té shtypjes sé gjakut.

Sipas rezultateve té Martin me bashkp. nga 231 pacienté me emergjenca hipertensive organet e
pérfshira mé démtime jané zemra né 59.1% té rasteve dhe ngjarjet neurologjike né 40.5% té

rasteve. Démtimet neurologjike kané gené prezente né 5.1% té rasteve.

Né hulumtimin toné démtimet né sistemin kardiovaskular jané shénuar né 29% té rasteve, prej té
cilave né 15.3% né formé té pamjaftueshmérisé sé zemrés, kurse né 13.7% té rasteve né formé té

infarktit akut té miokardit ose né formé té anginés pektorale té pa géndrueshme. Né studimin
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toné démtimet neurologjike jané paragitur né 25.4%, prej té cilave né 18.1% pér shkak té
encefalopatisé hipertensive dhe 7.3% pér shkak té gjakderdhjeve intracerebrale dhe
subarahnoidale.

Qéllimi i mjekimit té krizés hipertensive éshté ulja sa mé paré e shifrave té TA, duke synuar gé
pér 30 minuta TA té ulet me 30%, pastaj synohet zbritja e TA né shifrat normale brenda 24 deri
48 oréve. Brenda mundésive té fillohet mjekimi me até preparat té cilin i sémuri mund ta
vazhdojé edhe mé tej né regjimin terapeutik. Duhet treguar kujdes se zbritja e menjéhershme e
TA né shifrat normale mund té démtojé ose té mos tolerohet miré vecanérisht né hipertonikét
kroniké. Pér kété arsye duhet té shmanget pérdorimi sublingual i nifedipinés, sepse ekziston
rreziku gé ky pérdorim té shkaktojé ndérlikime kardiake ose insult cerebral, pér shkak té lirimit
té shpejté té nifedipinés dhe hipotensionit kércénues pér pacientin. Ulja aggressive e shtypjes
mund té kegésojé hipoperfuzionin e organeve, me ¢ka rritet rreziku pér démtimet pérfundimtare
té organeve.

Pérkundér kétij fakti, né Spitalin Regjional té Prizrenit, nifedipina sublingual éshté pérdorur pér
trajtimin e krizave hipertensive né 35 raste (ose 14.11%), gé éshté né kundérshtim me
rekomandimet e American College of Cardiology dhe udhérréfyesit pér trajtimin e krizés
hipertensive. Qéllimi inicial i terapisé te emergjencat hipertensive éshté gé té reduktohet shtypja
sistolike pér 25% gjaté orés sé paré, dhe pas stabilizimit, té vazhdohet me reduktimin deri né
160/110 mmHg gjaté 2-6 orét vijuese. Alternativé éshté té reduktohet shtypja diastolike pér 10-
15%, ose péraférsisht deri né 110 mmHg pér 30-60 minutat e paré, dhe nése pacienti éshté stabil,
vazhdohet me reduktimin deri né shtypjen normale Brenda 24 deri 48 oréve. Sipas STAT
regjistrit &shté konstatuar njé praktiké e gabuar né kontrollin e shtypjes sé gjakut te pacientét e
hospitalizuar, sepse koha mesatare deri né arritjen e reduktimit né vlerat té shtypjes sistolike deri

<160 mmHg ka gené 4 oré.

Klinikisht, kriza hipertensive pércaktohet nga shkalla e démtimit dhe disfunksioni i organeve
kryesore, duke pérfshiré insuficiencén kardiake, insuficiencén renale, encefalopatiné
hipertensive, hemoragjiné retinale, hematuriné etj., dhe jo nga niveli absolut i shifrave té
tensionit arterial. Gjaté njé vizite urgjence, nuk duhet vendosur diagnoza e njé hipertensioni
mesatar sepse rritja e TA mund té jeté e nxitur nga dhimbja ose nga situata. Presioni diastolik

nén ose deri né 115 mm Hg pérbén njé faktor rreziku pér njé ndérlikim akut cerebral ose kardiak
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duke avancuar mé tej démtimet e méparshme né kéto organe. Ai éshté njé faktor rreziku kronik
gé duhet mjekuar sé bashku me faktorét e tjeré té rrezikut, pa pretenduar pér njé ndérhyrje
urgjente.

Nése kriza hipertensive zhvillohet né subjekt me glomerulonefrit, insult cerebral, infarkt
myokardi ose SIZ, diseksion té aortés, shatzani kriza pavarésisht nga nivelet e sistolikut dhe té
diastolikut rrezikon shumé mé tepér dhe konsiderohet urgjencé hipertensive. Ndihma fillohet sa
mé paré duke shfrytézuar rrugén intravenoze.

Nitroprusidi éshté enézgjerues i fugishém arterial dhe venoz. Nitroprusidi aplikohet 50 mg
niproprusid tretet né 500 ml. sol. glukoze 5%(100 mikrogram/ml) dhe fillohet infuzioni me
shpejtési 0.5 mikrogram/kg/min. Doza mesatare éshté 0.5 deri 10 mikrogram/kg/min. Pérgatitja e
perfuzionit duhet fill para pérdorimit dhe shishja sé bashku me tubat edhe gjaté injektimit duhet
té mbulohet me letér té zezé gé t& mbrohen nga drita. Efekti &shté i shpejté dhe shpejtésia e
infuzionit rregullohet sipas pérgjigjes sé té sémurit, d.m.th.gé TA té zbresé né ményré té
kontrolluar né shifrat e parashikuara.

Nitroprusidi éshté bari i zgjedhur dhe mund té pérdoret né té gjitha rastet me krizé hipertensive,
por nuk éshté i zgjedhur né rastet me preeklampsi. Pérdorimi sé bashku me antihipertensivé ose
vazodilatatoré (nitrate, sindenafil), nuk késhillohet sepse fugizon efektin. Kujdes pér zhvillimin e
takifilaksisé.

Né hulumtimin toné nitroprusidi nuk éshté shfrytézuar fare, sepse nuk éshté né dispozicion té
mjekéve pér shkak té mungesés sé saj né Spital.

Nitroglicerina éshté enézgjerues venoz dhe arterial gé ndikon mé shumé né vazat e kapacitancés.
Nitroglicerina administrohet ashtu gé tretet 25 mg. né 250 ml. sol. glukoze 5% dhe perfuzioni
fillohet me 10 mikrogram/min (6 ml/oré). Pér té arritur pérgjigjen e déshiruar pérshtatet
shpejtésia nga 10 deri 20 mikrogram/min.Nitroglicerina né hulumtimin toné éshté aplikuar né
8.06% té rasteve, zakonisht né terapi té kombinuar me propranololin.

Forma intravenoze e Hydralazinés éshté efektive né trajtimin e HTA té réndé né preeklampsi e
eklampsi. Ul rezistencat periferike népérmjet vazodilatacionit direkt té arteriolave. Aplikohet né
dozé 10-20 mg/IV ¢do 4-6 oré, doza rritet deri né 40 mg. TA > 170/110 mm Hg 0.1-0.2 mg/kg/
cdo 4-6 oré, pa kaluar 20 mg ose 1.7-3/5 mg/kg/d 1V ndaré né ¢do 4-6 h. Hydralazina éshté e
kundérindikuar te mbindjeshméri e vértetuar, sémundje reumatizmale e valvulés mitrale. Kujdes

pér shkak té ndérveprimit frenuesit e MAO dhe betabllokuesit, sepse rritet toksiciteti i
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hydralazinés. Indometacina ul efektin farmakologjik té saj. Kujdes te sémundjet iskemike té
zemrés. Zakonisht éshté i sigurté pér pérdorim né shtatzani, i takon kategorisé B, por perfitimi
duhet té tejkaloje rreziget. Te ne hydralazina zakonisht éshté pérdorur pér trajtimin e krizave
hipertensive te shtatzénat, né 2.02% té rasteve dhe ate né kombinim mwe Mg sulfate.

Labetalol ka veti alfa dhe beta bllokuese por predominon beta bllokada. Administrohet i.v. bolus
20 - 40 mg. dhe mund té pérséritet pas 10 minutash. Doza efektive e zakonéshme éshté 50 deri 200 mg.
Mund té jepet edhe si infuzion i vazhdueshém me shpejtési 2 mg/min.Infuzioni ndalohet kur arrihen
shifrat e kérkuara té¢ TA. Mund té fillohet me injektimin e bolusit dhe pastaj vazhdohet me perfuzion.

Nuk e ndryshon fluksin cerebral dhe vlerésohet si bar i zgjedhur né hipertensionet sekondare nga
rritja e presionit intrakranial.

Eshté i pérshtatshém né krizat hipertensive té shkaktuara nga shkarkimi i katekolaminave sig
éshté rasti nga feokromocitoma dhe nga ndérprerja e klonidinés. Ulja e shifrave t& TA nuk
shogérohet me takikardi reflektore si¢ ndodh kur pérdoret nitroprusid dhe nitroglycerine. Efekti
fillon pas 5 min. pérgjigja maksimale arrihet pas 10 min. dhe efekti zgjat 8 oré.

Né Spitalin Regjional té Prizrenit nuk éshté pérdorur labetaloli pér shkak té mungesés,
pérkatésisht mosblerjes sé saj.

Né mjekimin e krizés hipertensive, preferohet rruga venoze, por kur nuk kemi mundési pér té
filluar menjéheré mjekimin venoz nuk duhet humbur kohé dhe mund té shrytézohet ¢cdo mjekim
tjetér me anti HTA, vazodilatatéré nga goja ose sublingual pavarésisht se efikasiteti do té jeté mé
i pakét. Né shumicén e té sémuréve TA shkon drejt normalizimit dhe koha e observacionit mund
té jeté po aq e vlefshme sa edhe mjekimi farmakologjik.

Disa mundési mjekimi té tjera té krizés, kur nuk kemi mundési té pérdorim injektimin né vené
mund té jené: Kaptopril 25 mg. PO ose sub lingual. Pérthithja ndodh pas 30 minutash dhe piku i
efektit shfaget pas 50 deri 90 minuta. Cdo antihipertensiv ose vazodilatator tjetér me efektin e té

cilit mjeku éshté familjarizuar dhe e ka né dispozicion.
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V1. KONKLUZIONE DHE REKOMANDIME

. Trajtimi i1 urgjencés me kalcibllokues ka rezultuar me efikasitet té miré né afro 40% té
rasteve, me efekte anésore té monitorueshme dhe té menaxhueshme miré (takikardi

reflektore; hipotension farmakologjik).

. Betabllokuesit rezultojné preparatet mé pak té pérdorura né shérbimin e urgjencés pér
trajtimin e krizés hipertensive. Karakteristikat farmakologjike té Kkétij grupi dhe
probabilisht mos disponimi i formave intravenoze té preparateve mund té shpjegojé kété
aplikim té kursyer té tyre.

. Trajtimi i kombinuar ka mbizotéruar né shumicén e rasteve (afro 45%). Ai ka nénkuptuar
kalcibllokues peroralé ose sublinguale, diuretiké parenteralé dhe eventualisht
betabllokues.

. Nuk éshté véné re asnjéheré aplikim nitratesh (Lenitral) té cilat jané kompetencé

specialistike dhe jo e urgjencés.

. Rastet e shqyrtuara né kété grup té marré né studim jané konsideruar si té zgjidhur (té
trajtuar me sukses) né urgjencé. Né grupin né studim nuk jané pérfshiré rastet e

hospitalizuara (refraktare ndaj trajtimit té urgjence).
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