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Parathënie  

  

Një ndër sëmundjet më të shpeshta, më të përhapura në të gjithë botën, me morbozitet e 

mortalitet të lartë, është sëmundja pulmonare obstruktive kronike ose SPOK. Në dekadën e 

kaluar SPOK zinte vendin e katërt në botë dhe në vitin 2020 e më pas, SPOK ka kaluar në  

vendin e tretë  përsa i përket mortalitetit. Në fakt, SPOK është sëmundja respiratore më e 

përhapur, me impakt të lartë jo vetëm në morbozitet dhe mortalitet, por edhe në kostot e mëdha 

financiare, përsa  i përket kujdesit shëndetsor. Incidenca e saj është e lidhur direkt me moshën. 

Nisur nga rritja e jetëgjatësisë në vendet e zhvilluara,  por edhe në vendet me zhvillim të shpejtë 

ekonomik, SPOK do të  jetë në të ardhmen sëmundja kronike më sinjifikante në botë.  

SPOK për një kohë të gjatë është konsideruar kryesisht si sëmundje specifike e mushkërive dhe 

mjekimi i saj orientohej drejt medikamenteve që ndikonin në përmirësimin e  funksonit pulmonar 

dhe parametrave të tij. Por, incidenca e SPOK-ut rritej me rritjen e moshës së pacientëve dhe u 

vu re gjithnjë e më tepër se këta pacientë vuanin edhe nga sëmundje të tjera kronike të tilla si 

diabeti, sëmundjet kardiovaskulare, çrregullimet neuropsikiatrike etj.   

Kështu, SPOK është një faktor risku i pavarur për prognozën e këtyre sëmundjeve, dhe nga ana 

tjetër këto sëmundje influencojnë në vetë gravitetin dhe prognozën e SPOK-ut.   

Mendohet që është inflamacioni kronik sistemik në SPOK, përgjegjës për patogjenezën e disa 

sëmundjeve të tjera dhe pranisë së efekteve sistemike. Gjithashtu, faktorët gjenetikë dhe ata 

mjedisorë mund të spjegojnë bashkëshoqërimin e disa sëmundjeve, në të njëjtën kohë, në sisteme 

dhe organe të ndryshme. Nga studimet e dekadës së fundit, është e qartë se prognoza e SPOK-

ut nuk mund të lidhet vetëm me parametrat funksionalë respiratorë. Bashkëshoqërimi i SPOK me 

sëmundjet e tjera të brendshme tregon se ajo është pjesë e një multimorbiditeti dhe se mjekësia e 

sëmundjeve respiratore është pjesë integrale e mjekësisë së sëmundjeve të brendshme dhe duhet 

trajtuar si e tillë. Nuk mund të ketë klinika të sëmundjeve të brendshme pa klinika respiratore në 

përbërjen e tyre, por edhe mjeku pneumolog duhet të këtë formimin e një mjeku internist.   
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Abstrakt 

Hyrje. Sëmundja pulmonare obstruktive kronike (SPOK) është një sëmundje inflamatore 

pulmonare që karakterizohet nga inflamacioni i rrugëve ajrore, parenkimës dhe sistemit vaskular, 

por jo vetëm. Ajo konsiderohet sot si sëmundje inflamatore sistemike dhe shpesh është e 

shoqëruar  me sëmundje të tjera në ecurinë e saj. Sëmundjet  shoqëruese mendohet që luajnë një 

rol në ashpersinë e sëmundjes dhe mortalitetin e saj, dhe anasjelltas, shkalla e obstruksionit 

bronkial është e lidhur me severitetin e sëmundjeve  të tjera shoqëruese. Lidhur me këtë, një rol 

gjithnjë e më tepër i atribuohet inflamacionit sistemik. 

Qëllimi i studimit. Të evindentojë sëmundjet shoqëruese të SPOK-ut dhe të studiojë impaktin e 

tyre klinik në SPOK dhe anasjelltas, si dhe të evidentojë inflamacionin sistemik të SPOK dhe 

impaktin e tij në sëmundjet shoqëruese. 

Materiali dhe metodologjia. Ky është një studim i tipit rast-seri, i cili konsistoi në rekrutimin e 

një numri (serie) rastesh klinike, përkatësisht 190 raste, të trajtuar pranë Spitalit Universitar të 

Sëmundjeve të Mushkërive “Shefqet Ndroqi” në Tiranë, i cili u realizua gjatë periudhës kohore 

2017-2019. U realizua sipas skedës individuale, mbledhja e të dhënave demografike, social-

ekonomike, antropometrike, për stilin e jetesës, klinike, imazherike, laboratorike, funksionale, 

sëmundjet e tjera shoqëruese. Këto të fundit u vlerësuan sipas raportimit të subjekteve dhe 

ekzaminimi klinik e konfirmimit nga mjeku. 

Rezultatet. Sëmundjet kardiake (53%), hipertensioni arterial (66%), sëmundje të tjera 

pulmonare (28%), bronkektazia (28%) dhe hipertensioni pulmonar (20%), sëmundja e diabetit 

(19.5%) sëmundjet gastrointestinale (11,6 %), GERD dhe hernie hiatale (7,9%), sindromi 

metabolik dhe sëmundjet renale kronike ( 12% ) ishin sëmundjet shoqëruese më të shpeshta. 

Pacientët të cilët kanë dy ose tre sëmundje shoqëruese njëkohësisht, përbëjnë përqindjen më të 

madhe (p=0.044). Shpeshtësia e sëmundjeve kardiake vjen duke u rritur në stadet e avancuara të 

kufizimit të fluksit të ajrit në SPOK (p=0.007), shpeshtësia e HTA vjen duke u rritur në stadet e 

avancuara të SPOK (p=0.004), nuk ka ndryshim të rëndësishëm të shpeshtësisë së diabetit në 

stadet e avancuara të SPOK (p=0.073). Sëmundjet kardiovaskulare  kanë ndikim në thellimin  e 

hipoksisë (P=0.024). Proteina C reaktive në vlera jo normale është më e rritur në të gjitha stadet 

e sëmundjes SPOK (p=0.01). Emfizema e theksuar ishte e pranishme në rreth 40% të subjekteve 

me sindrom metabolik dhe me 62% të atyre pa sindrom metabolik (p=0.039).   

Konkluzione. Sëmundjet shoqëruese thellojnë gravitetin e SPOK dhe vetë obstruksioni bronkial 

është faktor risku për shfaqjen apo rëndimin e disa sëmundjeve shoqëruese. SPOK është një 

sëmundje inflamatore sistemike heterogjene e cila  rrallë gjendet si sëmundje e izoluar, ajo  është 

pjesë e një patologjie komplekse multimorbiditeti dhe duhet trajtuar si e tillë. Spiromeria 

vërteton obstruksionin bronkial, por i sëmuri me SPOK ka nevojë për një sërë ekzaminimesh 

laboratorike, imazherike dhe ekografike për  ndjekjen e tij afatgjatë. 

Fjalët kyçe:  SPOK, sëmundje shoqëruese, inflamacion sistemik, inflamacion dhe obstruksion 

bronkial, faktor risku. 
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Shkurtesat 

AAT = Alfa-1-antitripsina 

ADAMTS-13 = A disintegrin and metalloproteinase with a thrombospondin type 1 motif, 

member 13) 

AHI = Apnoe – Hypopnoe Index 

ALT = Alaninë-transaminazë 

AST = Aspartat-transaminazë 

BMI = Body mass index 

BNP = Brain Natriuretic Peptide 

CK = Creatine Kinase 

CK-MB = Creatine Kinase – Myoglobin Binding 

CO = Carbone Oxide 

CPFE = Combined Pulmonary Fibrosis and Emphysema 

CT = Computed Tomography 

DLCO = Diffusion Lung Carbone Oxide 

eNOS = Endothelial Nitric Oxide Synthase 

ERV = Expiratory reserve volume 

FEV1 = Forced Expiratory Volume 1st second 

FFM = Fat-free mass 

FRC = Functional Residual Capacity 

FVC = Forced Vital Capacity 

GERD = Gastro-Esophageal Reflux Disease 

GFR = Glomerular Filtration Rate 

GOLD = Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease 

HDL = High-Density Lipoprotein 

HRCT = High Resolution Computed Tomography 

HTA = Hipertension Arterial 

HTP = Hipertension Pulmonar 

IC = Inspiratory Capacity 

IgG = Imunoglobulina G 
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IL-1β = Interleukina 1β 

IL-6 = Interleukina 6 

IL-8 = Interleukina 8 

IR = Insuficiencë Respiratore 

IRK = Insuficienca Renale Kronike 

LDH = Laktat Dehidrogjenaza 

MMP = Matrix Metalo-proteinaza 

mPAP = mean Pulmonary Artery Pressure 

MPP = Mikroorganizma Potencialisht Patogjene 

NGAL = Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin 

NTM = Non-tubercular Mycobacteria 

NTMLD = Non-tubercular Mycobacteria Lung Disease 

OBSH = Organizata Botërore e Shëndetësisë 

PaCO2 = Presioni arterial i dioksidit të karbonit 

PaO2 = Presioni arterial i oksigjenit 

PCR = Proteina C-Reaktive 

PFR = Prova Funksionale Respiratore 

PM 2.5 = Particulate matter 2.5 

proBNP = precursore Brain Natriuretic Peptide 

PSAP = Presioni Sistolik i Arteries Pulmonare 

RSV = Respiratory Synytial Virus 

SAK = Sindroma Akute Koronare 

SD = Standard Deviation 

SPOK = Sëmundje Pulmonare Obstruktive Kronike 

SRK = Sëmundje Renale Kronike  

sTNF-R1 = serum Tumor Necrosis Factor-R1 

SUSHN = Spitali Universitar “Shefqet Ndroqi” 

TIMP = Tissue Inhibitor MetalloProteinase 

TLC = Total Lung Capacity 

TNF-α = Tumor Necrosis Factor-α 
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SPOK 

Tabela 6.5.1.11. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje neurologjike sipas stadit 

të SPOK 

Tabela 6.5.1.12. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me apne gjumi sipas stadit të SPOK 

Tabela 6.5.1.13. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje të tjera pulmonare sipas 

stadit të SPOK 

Tabela 6.5.2.1. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit në studim sipas stadit të SPOK 

Tabela 6.5.2.2. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje kardiake sipas stadit të 

SPOK 

Tabela 6.5.2.3. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje hematologjike sipas 

stadit të SPOK 

Tabela 6.5.2.4. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me diabet sipas stadit të SPOK 

Tabela 6.5.2.5. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje renale sipas stadit të 

SPOK 

Tabela 6.5.2.6. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje gastro-intestinale sipas 

stadit të SPOK 

Tabela 6.5.2.7. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje hepatike sipas stadit të 

SPOK 

Tabela 6.5.2.8. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me GERD/hernie hiatale sipas stadit 

të SPOK 

Tabela 6.5.2.9. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me HTA sipas stadit të SPOK 

Tabela 6.5.2.10. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje endokrine sipas stadit 

të SPOK 
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Tabela 6.5.2.11.Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje neurologjike sipas 

stadit të SPOK 

Tabela 6.5.2.12. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me apne gjumi sipas stadit të SPOK 

Tabela 6.5.2.13. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje të tjera pulmonare 

sipas stadit të SPOK 

Tabela 6.6.1. Shpërndarja e PCR sipas sëmundjeve shoqëruese 

Tabela 6.6.2. Shpërndarja e D-dimerit sipas sëmundjeve shoqëruese 

Tabela 6.6.3. Shpërndarja e fibrinogjenit sipas sëmundjeve shoqëruese 

Tabela 6.7.1. Shpërndarja e PCR sipas stadeve të FEV1 

Tabela 6.7.2. Shpërndarja e D-dimerit sipas stadeve të FEV1 

Tabela 6.7.3. Shpërndarja e fibrinogjenit sipas stadeve të FEV1 

Tabela 6.7.4. Lidhja mes PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit me PaO2 në pacientët e përfshirë në 

studim 

Tabela 6.7.5. Lidhja mes PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit me PaCO2 në pacientët e përfshirë në 

studim 

Tabela 6.8.1. Lidhja mes pranisë së emfizemës dhe BMI në pacientët e përfshirë në studim 

Tabela 6.8.2. Lidhja mes pranisë së emfizemës dhe sindromit metabolik në pacientët e përfshirë 

në studim 

Tabela 6.8.3. Lidhja mes pranisë së emfizemës dhe bronkektazisë në pacientët e përfshirë në 

studim 

Tabela 6.8.4. Lidhja mes pranisë së emfizemës dhe HTP në pacientët e përfshirë në studim 

Tabela 6.8.5. Lidhja mes emfizemës tek pjesëmarrësit me PCR sipas pranisë së fibrozës (CPFE) 

Tabela 6.8.6. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me emfizemë sipas pranisë së fibrozës 

(CPFE) 

Tabela 6.8.7. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me emfizemë sipas pranisë së fibrozës 

(CPFE) 

Tabela 6.9.1. Numri mesatar i eritrociteve dhe trombociteve tek pjesëmarrësit sipas stadit FEV1 

Tabela 6.9.2. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 

Tabela 6.9.3. Vlera mesatare e eritrociteve tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 

Tabela 6.9.4. Vlera mesatare e trombociteve tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 

Tabela 6.9.5. Vlera mesatare e leukociteve tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 
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Tabela 6.9.6. Vlera mesatare e neutrofileve tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 

Tabela 6.10.1. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe bronkektazisë në pacientët e 

përfshirë në studim 

Tabela 6.10.2. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe sëmundjeve kardiake në pacientët 

e përfshirë në studim 

Tabela 6.10.3. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe sindromit metabolik në pacientët e 

përfshirë në studim 

Tabela 6.10.4. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe emfizemës në pacientët e përfshirë 

në studim 

Tabela 6.10.5. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe HTP në pacientët e përfshirë në 

studim 

 

Figura 1.6.2.1. Inflamacioni sistemik në pacientët me SPOK 

Figura 2.14.1.1.  Faktorët e riskut që përkeqësojnë funksionin e veshkave në SPOK 

Figura 2.15.1. Hipoteza e rrethit vicioz të infeksionit dhe inflamacionit në SPOK 

Figura 6.1.1. Grup-mosha e pjesëmarrësve në studim  

Figura 6.1.2. Gjinia e pjesëmarrësve në studim  

Figura 6.1.3.Vendbanimi i pjesëmarrësve në studim  

Figura 6.1.4. Profesioni i pjesëmarrësve në studim  

Figura 6.1.5. Duhanpirja tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.1.6. Konsumi i alkoolit tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.1. Kolla tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.2. Sputumi tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.3. Dispnea tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.4. Dispnea e efortit tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.5. Dhimbja e gjoksit tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.6. Anoreksia tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.7. Djersitja tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.8. Cianoza tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.9. Lodhja tek pjesëmarrësit në studim  
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Figura 6.2.10. Temperatura tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.11. Insuficienca respiratore tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.12. Presioni arterial tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.2.13. Ditëqëndrimi në spital sipas stadeve të SPOK  

Figura 6.3.1. Sëmundjet kardiake tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.2. Sëmundjet hematologjike tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.3. Diabeti tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.4. Sëmundjet renale tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.5. Sëmundjet gastro-intestinale tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.6. Sëmundjet hepatike tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.7. GERD/hernia hiatale tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.8. HTA tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.9. Sëmundjet endokrine tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.10. Sëmundjet neurologjike tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.11. Apneja e gjumit tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.12. Sindroma metabolike tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.13. Sëmundjet e tjera pulmonare tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.14. CPFE tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.15. Bronkektazia tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.16. CA pulmoni tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.17. Sëmundje malinje tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.18. Hipertensioni pulmonar tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.3.19. Emfizema tek pjesëmarrësit në studim  

Figura 6.5.1.1.Vlerat mesatare të PaO2 sipas stadit të SPOK  

Figura 6.5.2.1.Vlerat mesatare të PaCO2 sipas stadit të SPOK  
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1.TË DHËNA TË PËRGJITHSHME 

 

1.1.  Hyrje 

Sëmundja pulmonare obstruktive kronike (SPOK) është një sëmundje e shpeshtë respiratore, e 

cila karakerizohet nga kufizimi i fluksit të ajrit. Pjesa më e madhe e të sëmurëve janë të moshës 

mbi 40 vjet. Megjithëse prevalenca ndryshon nga një vend në tjetrin dhe rritet me moshën, ajo 

vlerësohet rreth 10% njerëzve mbi 40 vjeҫ [1,2].  

SPOK qëndron në krye të shkaqeve të vdekjeve në mbarë botën, duke zënë vendin e tretë në 

botë(duke përjashtuar vdekjet nga Covid-19). [3] Duke qënë një sëmundje kronike me 

prevalencë të lartë, ajo kërkon përdorimin e shumë burimeve monetare, që nga vizitat tek mjeku i  

familjes, shtrimet e shpeshta në spital nga acarimet akute, si edhe nevoja për mjekime, 

oksigjenoterapi afatgjatë dhe ventilim joinvaziv. Barra e SPOK-ut në shkallë globale projektohet 

në rritje në dekadat e ardhshme, për shkak të ekspozimit të vazhdueshëm të individëve ndaj 

faktorëve të riskut, kryesisht duhanit, por edhe plakjes së popullsisë. [4] Rëndësi të madhe merr 

vendosja e saktë e diagnozës, pasi trajtimi i saktë përmirëson simptomat, shpeshtësinë dhe 

gravitetin e tyre [5], sikundër dihet që duhanpirësit dhe ish duhanpirësit janë në risk te shtuar për 

shumë sëmundje të tjera, të cilat  një kanë trajtim të ndryshëm nga SPOK. 

 

1.2.  Përkufizim  

SPOK është një sëmundje e shpeshtë, e parandalueshme dhe e trajtueshme e cila karakterizohet 

nga simptoma persistente respiratore dhe kufizim i fluksit te ajrit, si pasojë e çrregullimeve tek 

rrugët e ajrit dhe/ose alveolat, shkaktuar zakonisht nga ekspozimi domethënës ndaj gazeve ose 

grimcave të dëmshme. Simptomat më të zakonshme janë dispnea, kolla me sputum ose jo. Këto 

simptoma janë të nënraportuara nga pacientët. Faktori kryesor i riskut mbetet duhani por edhe 

ekspozime mjedisore të tjera kontribuojnë në të. Nga ana tjetër faktorët e hostit predispozojnë 

individin për të zhvilluar SPOK. Ato përfshijnë anomalitë gjenetike, zhvillimin jonormal të 

mushkërive dhe plakjen e parakohëshme. SPOK, në shumë pacientë, mund të theksohet nga 

periudhat e keqësimit të simptomave respiratore, të cilat quhen acarime apo ekzacerbime. SPOK 

shoqërohet me sëmundje të tjera kronike në pjesën më të madhe të të sëmurëve, të cilat rritin 

sëmundshmërinë dhe vdekshmërinë [6]. 

Bronkiti kronik përkufizohet si kollë kronike me sputum për tre muaj në dy vite rresht, ku janë 

përjashtuar shkaqe të tjera të kollës kronike. Simptomat e bronkitit kronik shfaqen herët tek 

duhanpirësit, rreth moshës 36 vjeҫ dhe shoqërohen me një frekuencë të lartë të acarimeve, madje 

dhe në mungesë të obstruksionit bronkial [7]. Duhanpirësit aktivë, apo edhe ish-duhanpirësit, 

paraqesin nivele të larta të përqëndrimit të mucinave bronkiale  krahasuar me joduhanpirësit.  



17 
 

Emfizema është një term patologjik që ka të bëjë me ndryshime strukturale. Këto ndryshime 

përfshijnë një zgjerim jonormal dhe permanent të hapësirave ajrore distalisht bronkiolit terminal 

pa një fibrozë të dukshme.[8] Megjithatë studimet kanë treguar që edhe në SPOK ka shtim të 

kolagenit në pulmone, që në format e lehta. [9,10] Emfizema ekziston edhe pa kufizim të fluksit 

të ajrit, por ajo është më shpesh e shoqëruar me obstruksion të mesëm dhe të rëndë.[11,12] 

Bronkiti kronik dhe emfizema me kufizim të fluksit të ajrit zakonisht zhvillohen së bashku [13]. 

Individët me bronkit kronik dhe/ose emfizemë nuk konsiderohen SPOK nëse nuk kanë 

obstruksion. [14] Pacientët me obstruksion bronkial, që shkaktohet nga një patologji me etiologji 

të njohur si bronkektazia, bronkiolitis obliterans etj, nuk konsiderohen SPOK. [15] 

 

1.3.  Paraqitja klinike  

1.3.1. Simptomatologjia 

Simptomat themelore të SPOK janë kolla kronike, sputumi dhe dispnea dhe si simptoma e 

hershme më e shpeshtë, dispnea në efort. Simptoma më pak të shpeshta janë wheezing dhe 

shtrëngimi në gjoks. Secila simptomë zhvillohet në mënyrë të pavarur dhe me intesitet variabël. 

Afërsisht 60 % e pacientëve me SPOK të formës së mesme dhe të rëndë raportojnë variabilitet të 

simptomave, përgjatë ditës apo nga java në javë. [16] 

Pacientët me SPOK mund të kenë rritje në peshë, kryesisht nga kufizimi i aktivitetit fizik, apo të 

jenë nën peshë kryesisht për shkak të dispnesë gjatë ushqyerjes, mund të kenë kufizim të 

lëvizjeve përfshi edhe atë seksual, sinkop nga kolla, sikurse edhe ndjenja të depresionit dhe 

ankthit. Në fakt, rënia në peshë, në përgjithësi, reflekton një sëmundje të avancuar dhe 

shoqërohet me prognozë më të keqe. Megjithatë, pjesa më e madhe e të sëmurëve që janë me 

SPOK janë mbi peshë ose obezë. [17] 

 

1.3.2. Ekzaminimi fizik 

Shenjat klinike, në ekzaminimin objektiv variojnë me severitetin e SPOK. Në faza të hershme 

ekzaminimi fizik mund të jetë normal ose mund të tregojë vetëm ekspiracion të zgjatur apo 

fishkëllima në efort. Ndërsa sëmundja progreson, mund të vihet re hiperinflacion, dobësim i 

respiracionit, rale bronkiale e krepitante bibazale, dobësim të zhurmave kardiake [18]. Në forma 

më severe vihet re rritje e diametrit anteroposterior të kraharorit e ulje e diafragmës, me kufizim 

të lëvizjeve të saj bazuar në perkursionin e toraksit. Në stade terminale pacienti adopton 

pozicione që lehtësojne dispnenë si “tripod position”. Vihet re përdorimi i muskujve respiratore 

aksesorë, shenja Hoover [19] (retraksioni paradoksal i pjesës së poshtme laterale të brinjëve dhe 

muskujve interkostalë), cianoza, asteriksi nga hiperkapnia dhe zmadhimi i mëlçisë nga 

insuficienca kardiake e djathtë, distendimi i venave të qafës sidomos gjatë ekspirimit si rezultat i 

rritjes së presionit intratorakal.  



18 
 

1.3.3. Faktorët klinikë të riskut  

SPOK është një sëmundje që ndodh si pasojë e një bashkëveprimi të ndërlikuar midis faktorëve 

riskantë, klinikë,  gjenetikë apo molekularë. [20] Kjo spjegon arsyen pse jo të gjithë individët që 

konsumojnë duhan bëjnë SPOK. Identifikimi i faktorëve te riskut dhe kuptimi më i mirë i 

ndërveprimeve midis tyre mund të çojë në strategji për reduktimin e prevalencës së SPOK.  

 Duhani 

Duhani është faktori kryesor më i rëndësishëm riskant. Studime të shumta e kanë vërtetuar 

atë.[21,22,23] 

 Hiperreaktiviteti bronkial  

Rritja e përgjigjes bronkiale ndaj alergenëve apo trigerave të tjerë të jashtëm është një faktor 

risku për SPOK sipas studimeve të shumta [24] 

 Seksi. 

Femrat janë më të ndjeshme për të zhvilluar SPOK dhe sidomos emfizemë se  sa meshkujt. [25] 

 Atopia.  

Atopia mund të rrisë riskun individual për SPOK. Disa studime e kanë treguar këtë [26, 27] 

 Defiçiti në antioksidantë.  

Të dhëna të kufizuara kanë treguar se mungesa në vitaminat antioksidante si vitamina C apo 

vitamina D mund te jenë faktor risku për SPOK. [28, 29] Në fakt, teorikisht në mungesë të 

antioksidantëve, hosti është i paaftë të mbrohet ndaj radikaleve te lira dhe efekteve të tyre 

shkatërruese që vijnë nga burime të jashme dhe të brëndshme. [30] 

 Displazia bronkopulmonare 

Displazia bronkopulmonare, ndryshe sëmundja pulmonare kronike e neonatit, është rrjedhojë e 

një lindjeje parakohe e cila shkakton varësi ndaj oksigjenit 28 dite postpartum. Tek individët që 

shpëtojnë, që në moshë të re vihet re emfizema në radiografi dhe ulja e funksionit pulmonar. 

Këta individë vuajnë nga displazia bronkopulmonare. [31] 

 Enzimat antioksidante  

Variacionet gjenetike në funksionin dhe rregullimin e enzimave antioksidante mund të ndikojnë 

në riskun për SPOK. Mund të përfshihen gjenet për glutathione S-transferazen P1 dhe M1, 

glutamate cisteinë ligazën, dhe superoksid dismutazën.  

 Matriks-metaloproteinazat (MMP-të)  

MMP-të janë një familje e enzimave lidhur me zinkun të cilat shpërbëjnë proteinat e matriksit 

ekstraqelizor. Aktiviteti i tyre rregullohet nga inhibitorët indorë të metaloproteinazave (TIMP). 
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Studimet kanë treguar një shoqërim të SPOK me një aktivitet jonormal të disa MMP apo të 

nëntipave të TIMP [32, 33] 

 Elastazat  

Shtimi i elastazave kontribuon në zhvillimin e SPOK. Defiҫiti i alfa-1 antitripsinës shkakton 

emfizemë. Alfa-1antitripsina është një inhibitor i neutrofil-elastazave. Studimet kanë treguar se 

minjtë me mungesë të makrofag- elastazës nuk zhvillojnë SPOK, megjithë ekspozimin afatgjatë 

ndaj duhanit. [34] 

 

1.4.  Vlerësimi i pacientit për SPOK 

Është e nevojshme të bëhet vlerësimi për SPOK, tek adultët që raportojnë për dispne, kollë 

kronike, prodhim kronik të sputumit ose që kanë patur një rënie graduale të nivelit të aktivitetit, 

veçanërisht nëse kanë edhe histori për ekspozim ndaj faktorëve të riskut për SPOK. [35] Të 

gjithë pacientët vlerësohen me spirometri dhe nje pjesë edhe me teste laboratorike dhe 

ekzaminime imazherike.Nuk ka ndonjë test laboratorik të jetë diagnostik për SPOK. Disa teste 

merren për të përjashtuar shkaqe të tjera të dispnesë dhe për sëmundjet shoqëruese. 

Vlerësimi për anemi është një hap i rëndësishëm për të vlerësuar dispnenë. Matja e nivelit 

plazmatik të BNP (brain natriuretic peptide) apo pro-BNP është e dobishme për të vlerësuar një 

insuficienceë kardiake të dyshyar. Nivelet e glicemisë, azotemisë, kreatininës, elektrolitet, 

kalciumit fosforit, hormonit tireostimulues janë të nevojshme, varur kjo nga shkalla e dyshimit 

klinik për një diagnozë alternative. Tek pacientët me SPOK, në gjëndje të qëndrueshme, me 

funksion renal normal, niveli i rritur i bikarbonateve tregon në mënyrë indirekte hiperkapni 

kronike. Në këtë rast bikarbonatet rriten në kuadër të alkalozës metabolike, kompesatore e 

acidozes respiratore hiperkapnike. Kjo konfirmohet me matjen gazeve në gjak.  

Testimi për deficit të alfa-1 antitripsinës (AAT) duhet bërë në gjithë pacientët simptomatikë me 

obstruksion persistent të fluksit të ajrit në spirometri. Emfizema tek individët e rinj nën 45 vjet, 

joduhanpirës, emfizema me ndryshime imazherike me predominim bazal apo një histori 

familjare për emfizemë, janë tipare që sugjerojnë për një deficit të alfa1-antitripsinës. [36] 

 

1.4.1. Provat funksionale respiratore (PFR)  

Spirometria është guri i themelit në vlerësimin diagnostik të pacientit të dyshuar për SPOK. 

Gjithashtu, PFR përdoren për të përcaktuar severitetin e kufizimit të fluksit të ajrit, vlerësojnë 

përgjigjen ndaj mjekimit dhe ndjekin progresin e sëmundjes. [37] Spirometria realizohet para 

dhe pas administrimit të bronkodilatatorit, për të përcaktuar nëse obstruksioni është i pranishëm 

dhe nëse është reversibël në mënyrë të pjesshme, apo të plotë. Kufizimi i fluksit të ajrit, që nuk 

është reversibël ose është pjesërisht reversibël pas bronkodilatatorit, është tipar i SPOK. Vlerat 

më të rëndësishme që maten në spirometri janë FEV1 (forced expiratory volume) i njohur si 
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volumi i ekspiruar në mënyrë të sforcuar në 1 sekondë, si dhe FVC (forced vital capacity) 

kapaciteti vital i sfocuar. Raporti postbronkodilatator FEV1/FVC përcakton nëse kufizimi i 

fluksit të ajrit është i pranishëm, ndërsa FEV1 postbronkodilatator në përqindje në raport me 

vlerat e parashikuara përcakton severitetin e fluksit të ajrit. Udhërrëfyesit e GOLD mbështesin 

raportin postbronkodilatator FEV1/FVC<70% si prag që tregon obstruksionin. Matja e volumeve 

nuk nevojitet për gjithë të sëmurët me SPOK të dyshuar, por nevojitet në rast se dyshohet për një 

sindrom restriktiv shoqërues apo për të vlerësuar më mirë hiperinflacionin dhe burgosjen e ajrit 

në mushkëri në rastet e një FVC-je postbronkodilatatore të reduktuar. 

 

1.4.2. Kapaciteti difuzues 

Matja e kapacitetit difuzues nëpërmjet kapacitetit difuzues të monoksidit te karbonit CO (DLCO) 

është indeks shumë i mirë për shkallën e shtrirjes së emfizemës tek duhanpirësit që kanë 

obstruksion por nuk është rutinë në vlerësimin e SPOK. DLCO bie në raport me severitetin e 

emfizemës, por nuk mund të përdoret për të zbuluar format e lehta, pasi nuk është as sensitive 

dhe as specifike.[1,6] 

 

1.4.3. Matja e saturimit të oksigjenit dhe gazeve në gjak  

Matja e saturimit të oksigjenit nëpërmjet puls-oksimetrit është një test i thjeshtë jo invaziv dhe 

redukton numrin e pacientëve që kërkojnë hemogazoanalizë, por nuk jep informacion për 

ventilimin alveolar apo për hiperkapninë. [38] Në këto kushte, realizohet matja e gazeve në gjak 

në rastet e mëposhtme: FEV1 i ulët (p.sh. 50%), kur saturimi me puls-oksimeter është i ulët 

(<92%), koshiencë e obnibuluar, në rastet e ekzacerbimit të SPOK, për vlerësimin e hiperkapnisë 

në rast të fillimit të oksigjenoterapisë pas 30 min e 60 min. Në rastet e formave e lehta dhe të 

mesme të SPOK, hipoksemia mund të jetë e lehtë ose e moderuar, pa hiperkapni. Ndërsa 

sëmundja progreson, hipoksia bëhet më severe dhe shfaqet hiperkapnia. Në rastet e 

ekzacerbimeve, gazet e gjakut keqësohen, po ashtu edhe gjatë efortit apo gjumit. 

 

1.4.4. Imazheria 

Imazheria nuk kërkohet për diagnozën e SPOK. Radiografia e toraksit dhe tomografia e 

kompjuterizuar (CT) realizohen në pacientë kur shkaku i dispnesë dhe i prodhimit te shtuar të 

sputumit është i paqartë si dhe gjatë ekzacerbimeve të SPOK, për të përjashtuar procese të tilla si 

pneumonia, pneumotoraksi, insuficienca kardiake. Një radiografi normale nuk përjashton 

diagnozën, por në rastet me SPOK të rëndë apo mesatarisht të rëndë tomografia e kompjuterizuar 

(CT) identifikon individët me emfizemë pulmonare, që kanë indikacion për reduktim të 

volumeve. 
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 Radiografia torakale 

Arsyet kryesore të realizimit të radiografisë janë të përjashtojë diagnoza alternative, të vlerësojë 

për sëmundje shoqëruese si kanceri pulmonar, bronkektazia, sëmundje të pleurës, sëmundje 

intersiciale pulmonare, insuficiencë kardiake, ose të kërkojë komplikacione të SPOK si 

pneumonia, pneumotoraksi, që mund të sugjerohen nga ndryshimi i simptomave. Radiografia në 

SPOK tregon kryesisht shtim të transparencës pulmonare, sheshim të diafragmës, ngushtim i 

siluetës kardiake, pakësim të vizatimit pulmonar vaskular. 

 Tomografia e kompjuterizuar (CT)  

CT ka sensitivitet dhe specificitet më të lartë se radiografia standarte për zbulimin e emfizemës, 

sidomos ajo me rezolucion të lartë. [39]. Nisur nga paraqitja skanerike e emfizemës mund të 

përcaktohen llojet e emfizemës si emfizema centroacinare e cila prek më tepër lobet e sipërme, 

emfizema panacinare e cila prek lobet e poshtme, apo ajo paraseptale si prekursor i emfizemës 

buloze. [40.41] 

 

1.5.  Diagnoza diferenciale e SPOK  

 Astma obstruktive kronike 

 Bronkiti kronik me spirometri normale  

 Obstruksioni i rrugve centrale  

 Bronkektazia  

 Insuficienca kardiake  

 Tuberkulozi 

 Bronkiolitis konstriktiv  

 Panbronkioliti difuz 

 Limfangioleiomiomatoza  

Në fakt është e rëndësishme të thuhet që këto shpesh janë në fakt sëmundje shoqëruese të SPOK 

apo zhvillohen në një kohë me të. Pacientët me astma mund të zhvillojnë edhe SPOK dhe 

pacientët me SPOK mund të kenë në të njëjtën kohë sëmundje shoqëruese bronkektazinë.  

 

1.6.  Mekanizmat inflamatorë dhe efektet sistemike në SPOK  

SPOK është një sëmundje inflamatore kronike e mushkërive, veçanërisht e rrugëve periferike 

ajrore dhe parenkimës, që shtohet gjatë ekzacerbimeve. Ajo shoqërohet gjithashtu me një 



22 
 

inflamacion sistemik i cili mund të kontribuojë apo keqësojë disa sëmundje shoqëruese. SPOK 

është një sëmundje heterogjene me kufizim progresiv të fluksit të ajrit jo plotesisht reversibël, që 

shoqërohet me shume sëmundjë të tjera multiple, të larmishme dhe efekte apo pasoja sistemike.  

 

1.6.1. SPOK një sëmundje inflamatore  

Obstruksioni progresiv i fluksit të ajrit shkaktohet nga rimodelimi dhe ngushtimi i rrugëve të 

vogla ajrore dhe destruksioni i parenkimës pulmonare dhe lidhjeve të alveolave me këto rruget  e 

frymëmarrjes duke shkaktuar emfizemën. Këto ndryshime vijnë si pasojë e inflamacionit kronik 

në periferi të mushkërive, i cili është progresiv dhe sjell avancimin e sëmundjes.[42]  

Në inflamacionin në SPOK ka shtim të numrit të makrofagëve, të limfociteve T dhe B, e 

neutrofileve në lumenin e rrugëve ajrore. Përgjigjja inflamatore në SPOK përfshin imunitetin e 

lindur dhe të fituar, të cilat lidhen me aktivizimin e qelizave denditrike. [43] Vihet re rritje e 

mediatorëve të shumtë inflamatorë, që derivojnë si nga qelizat inflamatore, ashtu edhe nga 

qelizat strukturale të mushkërive dhe bronkeve. Një model i ngjashëm inflamacioni dhe kjo 

shprehje mediatorësh vihet re edhe tek duhanpirësit pa obstruksion bronkial, por në SPOK ky 

inflamacion është më i përfocuar dhe shtohet më tepër gjatë acarimeve, apo gjatë infeksioneve 

virale dhe bakteriale. Tymi i duhanit apo edhe ai i irritantëve të tjerë, të inhaluar në traktin 

respirator, aktivizojnë sipërfaqen e makrofagëve dhe të qelizave epiteliale bronkiale, me qëllim 

çlirimin e mediatorëve të shumtë kemiotaktikë, sidomos kemiokinave, të cilat tërheqin 

neutrofilet qarkulluese, monocitet dhe limfocitet në mushkëri. [44]. Inflamacioni persiston edhe 

pas lënies së duhanit, duke sugjeruar për mekanizma të brëndshëm që mbajne gjallë 

inflamacionin. [45]. Mbase limfocitet T të memories, kolonizimi bakerial ose mekanizmat 

autoimunë, mbajnë gjallë inflamacionin në pacientët me SPOK.  

 

1.6.2. Inflamacioni sistemik në pacientët me SPOK  

Në pacientët me SPOK sidomos në format e rënda dhe gjatë ekzacerbimeve, evidentohet 

inflamacioni sistemik. (Fig. 1.6.2.1) Vihet re rritje e citokinave qarkulluese të matshme në gjak, 

ashtu edhe kemiokinave dhe proteinave të fazës akute të inflamacionit. [46] Duhanpirja vetë 

shkakton inflamacion sistemik, mund të rrisë numrin e leukociteve në gjakun periferik, por në 

pacientët me SPOK, shkalla e inflamacionit është më e madhe. Mbetet e paqartë nëse këta 

markues sistemikë të inflamacionit hidhen në qarkullim nga inflamacioni periferik,  ka një 

çrregullim paralel apo është i lidhur me disa lloj sëmundjesh shoqëruese. Gjithsesi përbërësit e 

këtij inflamacioni sistemik mund merren për bazë për manifestimet sistemike dhe mund të 

keqësojnë sëmundjet shoqëruese. Në një studim të gjerë në popullatë [47], inflamacioni sistemik 

[rritja proteinës C reaktive (PCR), fibrinogjenit dhe leukociteve] u shoqërua me risk dy deri katër 

herë më të madh për sëmundje kardiovaskulare, diabet, kancer të mushkërive dhe pneumoni por 

pa depresion të shtuar. Duke përdorur gjashtë markues të inflamacionit si PCR, IL-6, IL-8, 

fibrinogjeni, TNF-a dhe leukocitet, 70% e pacientëve patën disa përbërës të inflamacionit 
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sistemik dhe 16% patën inflamacion persistent.[48] Këta të fundit patën mortalitet më të lartë 

dhe ekzacerbime më të shpeshta. Inflamacioni sistemik lidhet me përshpejtimin e rënies të 

funksionit pulmonar dhe shtohet akoma më tepër gjatë ekzacerbimeve.[49] 

 

 

 

Figura 1.6.2.1. Inflamacioni sistemik në pacientët me SPOK 
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1.7.  Sëmundjet  shoqëruese të SPOK 

Në SPOK,  gjëndjet  shoqëruese  dhe  sëmundjet shoqëruese, mund të përkufizohen si sëmundje 

të tjera serioze dhe gjëndje  mjekësore kronike që prekin personat me SPOK [50]. Janë disa 

faktorë që shtojnë kompleksitetin e studimit të rezultateve të sëmundjeve shoqëruese në pacientët 

me SPOK. Këto përfshijnë historinë e pirjes së duhanit, plakjen, marrjen e shumtë te barnave, 

ndërveprimet ndermjet tyre, pasaktësitë e kodimit të diagnozave dhe mungesën e përkufizimeve 

specifike të rasteve për disa nga sëmundjet shoqëruese [51]. Sëmundjet shoqëruese luajnë një rol 

të rëndësishëm në SPOK për disa arsye. Së pari, ato mund të ndajnë mekanizma të ngjashëm 

fiziopatologjik me SPOK-un. Së dyti, ato kanë një ndikim të rëndësishëm në gjëndjen 

shëndetësore, përdorimin e kujdesit shëndetësor dhe pranimet në spital për të gjitha shkaqet në 

pacientët me SPOK. Së treti, vdekshmëria për shkak të sëmundjeve shoqëruese, të tilla si 

sëmundjet kardiovaskulare ose malinjiteti, mund të ndodhë më herët se shkaqet e frymëmarrjes. 

Së fundi, të kuptuarit e grupeve të sëmundjeve shoqëruese mund të jetë i dobishëm për 

fenotipizimin më të mirë të SPOK me implikime  të drejpërdrejta diagnostike, terapeutike dhe 

prognostike. 

 

1.7.1. Klasifikimi i sëmundjeve shoqëruese të SPOK  

Historikisht sëmundjet humane janë klasifikuar në bazë të manifestimeve të organit të prekur 

duke përdorur një përqasje kliniko-pathologjike tradicionale. E  njëjta përqasje është përdorur 

për të grupuar dhe përshkruar në mënyrë konvencionale sëmundjet e ndryshme shoqëruese në 

SPOK. Ato  janë klasifikuar në grupe të ndryshme në bazë të karakteristikave klinike  të 

sistemeve dhe organeve të prekura si: 

  

1. Sëmundje respiratore: astma, pneumonia, tromboembolia pulmonare, hipertensioni 

pulmonar, fibroza pulmonare idiopatike, apnea obstruktive e gjumit dhe karcinoma pulmonare 

2. Kardiovaskulare: Sëmundja ishemike e zemrës, aritmia, insuficienca kardiake kongjestive, 

aksidentet vaskulocerebrale dhe hipertensioni 

3. Metabolike: Sindromi metabolik, diabeti, hipertensioni, dislipidemia, osteoporoza dhe 

disfunksioni muskuloskeletal  

4. Malinje: Karcinoma pulmonare, karcinoma ezofageale, karcinoma e gjirit 

5. Psikiatrike: Depresion, ankth e pagjumësi 

6. Të ndryshme: Insuficienca renale, refluksi gastro-ezofageal, ulcera peptike dhe disfunksioni 

erektil 
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Më vonë Loscalzo [52] propozoi një metodë të re  holistike për klasifikimin e sëmundjeve bazuar 

në mekanizmat patologjike dhe fiziopathologjikë  të përbashkët: 

 1. Inflamacion/ përgjigjje imune: astma, pneumonia, fibroza pulmonare idiopatike, Sëmundja 

ishemike e zemrës, osteoporoza, disfunksioni muskulo-skeletik dhe sindromi metabolik 

2. Apoptozë/nekrozë/degjenerim: Sëmundje kardiovaskulare, sëmundje malinje, syndromi 

metabolik, osteoporoza, dysfunction muskulo- skeletik dhe refluksi gastro-ezofageal  

3. Traumë dhe riparim/ proliferim qelizor dhe neoplazi/fibrozë: Sëmundje malinje, 

disfunksion muskulo-skeletik.  

 4. Trombozë/hemorragji: Embolia pulmonare, sëmundja ishemike e zemres, sëmundje 

cerebrovaskulare 

5. Të panjohur: depresioni, insuficienca renale.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 
 

2. SËMUNDJET KRYESORE SHOQËRUESE TË SPOK 

 

2.1.  Refluksi gastroezofageal në SPOK 

Refluksi gastro-ezofageal përkufizohet si një lëvizje retrograde e përmbajtjes së stomakut përmes 

sfinkterit të poshtëm ezofageal në ezofag ose edhe më proksimalisht. Sipas konsensusit të 

Montrealit përkufizimi i sëmundjes së refluxit gastroezofageal, (GERD) është një gjëndje e cila 

zhvillohet kur refluksi i përmajtjes së stomakut shkakton simptoma shqetësuese dhe/ose 

komplikacione[53]. 

Simptomat e GERD janë heterogjene, por më e zakonshmja është djegia retrosternale episodike 

dhe regurgitimi i përmbajtjes së refluksit në gojë ose faring. Megjithatë, simptomat më pak tipike 

si dhimbje gjoksi, diskomfort abdominal, ndjenja e mbifryrjes janë gjithashtu të përfshira në 

përkufizimin e Montrealit.  

 

2.1.1. Epidemiologjia e GERD 

GERD është një gjëndje e zakonshme që prek 10-20% të popullsive perëndimore adulte me 

simptoma të paktën një herë në javë[ 54],  ndërsa 5% kanë simptoma ditore [55]. GERD mund të 

jetë episodik, me relapse dhe remisione apo të zgjatë gjithë jetën. Në pacientët me SPOK 

simptomat janë rreth tre herë më shumë se në popullatën e përgjithshme, 30-60% [56] dhe më të 

shpeshta se te personat që pijnë duhan. Simptomat më të shprehura janë tek ata me obstruksion 

më të rëndë.  

2.1.2. Mekanizmat e ndërveprimit midis refluksit gastroezofageal dhe 

sëmundjes pulmonare obstruktive kronike 

Simptomat e GERD janë më të shpeshta me rritjen e presionit intraabdominal gjatë kollës dhe 

tendosjes së muskujve, sidomos tek obezët, [57] dhe potencialisht tek emfizematozët me 

hiperinflacion e tendosje të diafragmës  

Refluksi nuk është gjithnjë likuidien, refluksi gazoz duhet të merret në konsidëratë sidomos tek 

ata me sëmundje respiratore. Refluksi gazoz mund të përmbajë grimca likuidiene në formë 

aerosoli të cilat aspirohen lehtë gjatë frymëmarrjes normale apo të sforcuar.[58] 

Sindromi ekstraezofageal i GERD-it përfshin kollën kronike nga refluksi, astmën, laringitin dhe 

erozionin dental.  

Manometria tregon se episodet e refluksit zbulohen më tepër në ezofagun e poshtëm se në një të 

tretën e siperme te tij apo në farings [59]. Paterni i regurgitimit dhe ndjenja e mbifryrjes duhet të 

merren në konsideratë në rastet me sëmundje të rrugëve ajrore. Prania e hernies hiatale është e 

rëndësishme, pasi ajo gjeneron refluksin, pasi hernia vepron si xhep mbi sfinkterin e poshtëm 
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ezofageal. Nuk dihet nëse prezenca e hernies hiatale është më e shpeshtë në SPOK se në grupet e 

kontrollit, por është demonstruar tek ata me fibrozë pulmonare idiopatike.[60]  

Në 2004, studimi i parë me grup kontrolli me qëllim eksplorimin e monitorimin për 24h e pH në 

pacientët me SPOK dhe ata të kontrollit, tregoi se pacientët me SPOK kishin 62% refluks distal 

të acidit, krahasuar me 19 % me kontrollin të së njëjtës moshë. (p=0,003 ).[61] Në 58 % të 

rasteve simptomat e GERD mungonin duke sugjeruar një prevalencë të lartë të refluksit 

asimptomatik. Në disa pacientë episodet me refluks acid u shoqëruan me desaturime të oksigjenit 

sidomos në pozicionin shtrirë në shpinë.  

Salbutamoli me doza të larta njihet që redukton tonusin e sfinkterit të poshtëm ezofageal dhe 

mund të shtojë refluksin [62]. Megjithëse kortizoniket sistemikë janë një risk i shtuar për ulçer 

peptike, nuk ka të dhëna të sugjerojne për një shoqërim me refluksin.  

Bronkoektazia e rrugëve të poshtme është e shpeshtë në SPOK dhe është e shoqëruar me 

kolonizim bakterial, inflamacion më të shtuar bronkial dhe ekzacerbime më të zgjatura.[63] 

Bronkektazia shoqërohet gjithashtu me refluks gastroezofageal [64], por lidhja e  tre situatave 

SPOK, bronkektazi dhe GERD mbetet e pavërtetuar me të dhëna të mjaftueshme.  

 

2.1.3. Diagnoza e GERD-it në SPOK 

Gold standart për vënien e diagnozës është konsideruar kombinimi i monitorimit të pH ezofageal 

me të dhëna të tjera si simptomat klinike, përgjigjja ndaj mjekimit dhe ekzaminimi endoskopik i 

sipërm [65]. Në praktikën e përditshme metoda më e zakonshme për konfirmim të diagnozës 

është diagnoza klinike bazuar në simptomat dhe ndjekja e tyre pas fillimit të terapisë në mënyrë 

empirike, me nje inhibitor të pompës protonike (PPI). [66] Endoskopia dhe laringoskpia merren 

në konsideratë për dokumentimin e çrregullimeve mukozale kur simptomat nuk përgjigjen me 

terapinë ose janë shumë severe dhe nga ky rregull nuk përjashtohen të sëmurët me SPOK. 

Mikroaspirimi i përmbajtjes së refluksit në traktin e poshtëm respirator mund të konfirmohet nga 

zbulimi i substancave gastrike dhe duodenale, që nuk janë normale në mushkëri. Gjetja e 

kampioneve me acide biliare dhe pepsinës në rrugët ajrore mund konsiderohet si biomarkues i 

refluksit në SPOK. [67]. Diagnoza e GERD-it në SPOK duhet të konfimohet si tek individët e 

tjerë pa SPOK dhe duhet kërkuar gjithmonë nisur nga prevalenca e lartë. 

Simptomat e GERD të zakonshme në SPOK, janë më të shpeshta gjatë ekzacerbimeve të 

sëmundjes dhe shoqërohen me frekuencë më të lartë të ekzacerbimeve. [68] Disa mekanizma të 

mundshëm janë mikroaspirimi i përmbajtjes likuidiene e gazoze në traktin e poshtëm respirator, 

reflekset vagovagale nga ezofagu tek rrugët ajrore, dhe një çrregullim funksional autonomik i 

sfinkterit te poshtëm respirator. Trajtimi i GERD mund të çojë në përmirësim të gjëndjes klinike 

të pacientit në SPOK e sidomos gjatë ekzacerbimeve.  
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2.2.   Sëmundjet kardiovaskulare në SPOK 

 

2.2.1. Mekanizmat e riskut të shtuar kardiovaskular në SPOK  

  Inflamacioni sistemik  

Formimi i pllakës aterosklerotike mendohet si proҫesi primar në patogjenezën e sëmundjes 

kardiovaskulare. Zhveshja e endotelit dhe proliferimi muskujve të lëmuar formojnë një ateromë, 

bashkë me depozitim të lipideve në të. Studimet treguan se, qelizat inflamatore specifike dhe 

funksionet e tyre, luajnë rol kyç në formimin e pllakës ateroslerotike, rupturën e pllakës dhe 

aterotrombozës, e cila çon në evente kardiake. [69] Rekrutimi i monociteve dhe trombociteve të 

aktivizuara nga çlirimi i kemiokinave vazhdon me dëmtim endotetilal, i cili përfundon me 

formimin e agregateve monocite – trombocite, që i atashohen sipërfaqes endoteliale të zhveshur. 

Monocitet migrojnë në hapësirën subintimale dhe diferencohen në makrofagë, të cilat fagocitojnë 

lipoproteinat kolesterolinike, për të formuar koren e pasur me lipide të pllakës ateromatoze. 

Limfocitet T dhe makrofagët rekrutojnë qeliza të muskulaturës së lëmuar, për të formuar një 

kapë fibroze bashkë me matriksin ekstracelular. Trashësia e mbulesës fibrotike përcakton 

vulnerabilitetin e pllakës ndaj rupturës, e cila mund të çojë në aterotrombozë, çlirim të 

elementëve të matriksit subendotelial, aktivizimin e trombociteve dhe formimin e trombozës 

arteriale, duke shkaktuar efekte kardiake. [70] 

Inflamacioni sistemik është një manifestim ektrapulmonar. Burimi i inflamacionit ende është i 

paqartë. Megjithatë markuesit e inflamacionit, veçanërisht proteina C reaktive (PCR), janë të 

rritur në pacientët me SPOK, në krahasim me kontrollet. [71] Madje, nivelet e rritura të tyre janë 

të lidhura me severitetin dhe mortalitetin e sëmundjes së SPOK. [72]. Mekanizmat nëpërmjet të 

cilave inflamacioni sistemik luan rol në pathogjenezën e sëmundjeve kardiovakulare janë 

komplekse. Megjithatë, studimet tregojnë rëndësinë e inflamacionit në inicimin, zhvillimin dhe 

rupturën e pllakës aterosklerotike. [73]. Edhe për pllakat aterosklerotike vulnerabile të arterieve 

karotide, është raporuar se ndodhin më shpesh në pacientët me SPOK se në subjektet e kontrollit, 

për të njëjtën moshë. [74] 

  Disfunksioni vaskular  

Disfunksioni vaskular i vazave te vogla, të mesme dhe të mëdha është faktor risku në zhvillimin 

e ngjarjeve vaskulare. Ngurtësimi i vazave të mëdha, duke prekur edhe aortën është një proces 

fiziologjik, që ndodh me moshën. Aorta shërben si buferi kryesor ndaj rritjes së presionit gjatë 

sistolës. [75]. Ngurtësimi i saj rezulton në presione të rritura në valën e pulsit, duke i ekspozuar 

edhe enët distale ndaj nje stresi më të madh. Nga ana tjetër, rritet ngarkesa në ventrikujt gjatë 

sistolës, duke reduktuar fluksin koronar në diastol. Shpejtësia e valës së pulsit aortal  është e rriur 

në SPOK në krahasim me subjektet e kontrollit dhe shoqërohet me obstruksion bronkial, 

burgosje të ajrit dhe emfizemë të shprehur, pas shmangies së efektit të faktorëve të rëndësishëm 

konfondues. [76] Kështu ngurtësimi arterial mund të kontribuojë në shtim të riskut 

kardiovaskular në SPOK. [77] 
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 Degradimi i indit lidhor  

Edhe matriksi ekstraqelizor kontribuon në kompliancën e mureve arteriale të vazave të mëdha. 

Degradimi i elastinës, sikundër edhe prania e fibrave të ngurtësuara të kolagenit, është e 

pranishme në moshat gjithnjë e më të avancuara, si pjesë normale e plakjes duke çuar në 

ngurtësim të arterieve[78], por jo vetëm në enët e gjakut. Ky fenomen shihet në lëkurë, duke 

shkaktuar rrudhat e lëkurës dhe në mushkëri duke shkaktuar atë që quhet emfizema senile. 

Pacientët me SPOK kanë degradim të elastinës pulmonare dhe ekstrapulmonare. Destruksioni i 

mushkërive, që shihet në emfizemë është si rezultat i degradimit të elastinës. [79]. 

  Stresi oksidativ  

Në pacientët me SPOK është i pranishëm stresi oksidativ pulmonar dhe ekstrapulmonar [80], dhe 

më vonë shoqërohet me sëmundjen ishemike të zemrës. Faktorët e riskut për sëmundje ishemike 

të zemrës si hipertensioni, hiperkolesterolemia, diabeti dhe duhanpirja shoqërohen me shtim të 

prodhimit të radikaleve të lira të oksigjenit, nga endoteliumi vaskular dhe qelizat e muskulaturës 

së lëmuar. Disa nga faktorët tradicionale të riskut për sëmundje akute koronare (SAK), duke 

përfshirë këtu hipertensionin arterial, hiperkolesteroleminë, diabetin dhe duhanpirjen, janë të 

shoqëruara me një prodhim të shtuar të radikaleve të lira të oksigjenit nga endoteli vaskular si 

dhe nga qelizat e muskulaturës së lëmuar. Këto radikale mund të përfshihen në patogjenezën e 

aterosklerozës me disa mekanizma. Nuk ka evidenca direkte që stresi oksidativ në SPOK rrit 

riskun kardiovaskular. Megjithatë, ka evidenca indirekte nga studimet për ndotjen e ajrit nga 

grimcat që sugjerojnë se grimcat e inhaluara mund të shkaktojë funksion jo normal të endotelit të 

vazave nga efekti i radikaleve të lira mbi oksidin nitrik dhe këto mekanizma të ngjashëm janë të 

pranishëm në SPOK [81].  

 Stresi fiziologjik 

Këta pacientë me SPOK, gjithashtu janë të ekspozuar ndaj hipoksisë intermitente, gjatë 

ekzacerbimeve apo sfocimit fizik, dhe ata me forma severe ndaj hipoksisë së qëndrueshme, të 

vazhdueshme. Nëpërmjet një numri mekanizmash hipoksia ndikon në aterogenezë duke nxitur 

stresin oksidativ dhe inflamacionin sistemik [82], ndikon mbi molekulat e adezionit qelizor të 

aderohen mbi qelizat endotetiale. [83] dhe nxitje të prodhimit të PCR, si përgjigje ndaj hipoksise 

[84] Hipoksia gjithashtu indukton stres hemodinamik, redukton fluksin renal të gjakut e 

aktivizon sistemin reninë- angiotenzinë, duke rezultuar në vazokostriksion periferik dhe stres 

oksidativ. [85] Aktivizimi i sistemit nervor simpatik shoqërohet me risk të shtuar të sëmundjeve 

kardiovaskulare. [86] Në fakt, SPOK shoqërohet me aktivizim të sistemit nervor simpatik, i cili 

mund të kontribuojë edhe më tepër në morbozitetin dhe mortalitetin kardivaskular, që vihet re 

SPOK. Kjo sëmundje shoqërohet, gjithashtu, me një variabilitet të reduktuar të ritmit kardiak, një 

markues ky i anormalitetit në regulacionin autonom kardiak, gjë që parashikon mortalitet të 

shtuar tek individët e moshuar. [87] 
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2.2.2.  Sëmundja akute koronare 

Duhanpirja është faktori kryesor i riskut për sëmundjen koronare dhe për SPOK-un. Shumë 

studime kohorte të ndryshme kanë treguar që FEV1 është një faktor risku sinjifikant për 

sëmundshmërinë dhe vdekshmërinë, për arsye kardiovaskulare pavarësisht nga pirja e duhanit 

[88]. Lidhja midis FEV1 dhe mortalitetit, për  sëmundje akute koronare (SAK) dhe aksidente 

cerebrovaskulare, është e pranishme gjatë jetës së tyre edhe tek joduhanpirësit. [89] Një shkak 

kardiovaskular i vdekjes është i zakoshëm tek pacientët me SPOK dhe në studime të ndryshme 

varion nga 12-37% të vdekjeve dhe duket e lidhur me rëndesën e kufizimit të fluksit të ajrit,  me 

një përqindje më të lartë të vdekjeve në subjektet me kufizim të mesëm dhe të rëndë fluksit të 

ajrit. [90] Në fakt, ngjarjet kardiovaskulare janë të shpeshta në të sëmurët me sëmundjen 

pulmonare obstruktive kronike (SPOK). Ato ishin arsyet kryesore të hospitalizimit në një studim 

mbi shëndetin pulmonar duke numëruar pothuase 50% shtrimeve në spital. [91] 

Soriano et al. [92] përshkruan prevalencën e sëmundjeve bashkëshoqëruese kardiovaskulare tek 

pacientët e diagnostikuar për herë të parë me SPOK, nga një kërkim i gjerë në të dhënat e 

shërbimit parësor në Britaninë e Madhe.  Angina pektoris dhe infarkti i miokardit u 

diagnostikuan në 1% të rasteve brenda vitit të parë të diagnozës së SPOK. Në një tjetër studim 

kohort, retrospektiv, të gjerë, angina pektoris u raportua në 6,6 % të rasteve dhe infarkti akut i 

miokardit në 2.3 % të rasteve. [93] 

Korrelacioni midis severitetit të kufizimit të fluksit të ajrit dhe riskut kardiovaskular varion në 

literaturë. Në studimin ECLIPSE nuk u gjet korrelacion midis midis severitetit të kufizimit të 

fluksit të ajrit  apo rënies së FEV1 dhe pranisë së sëmundjeve shoqëruese kardiovaskulare [94]. 

Në një studim, për riskun aterosklerotik në popullatë, [95] incidenca e ngjarjeve kardiovaskulare,  

përgjatë një periudhë 15 vjeçare ndjekjeje, ishte më e lartë në ato subjekte me FEV1 më të ulët, 

pavarësisht statusit të duhanpirjes apo pranisë së sëmundjeve në fillim të studimit.  

 

2.2.3. Insuficienca kardiake në sëmundjen pulmonare obstruktive kronike 

Vështirësia ne frymëmarrje është një simptomë e shpeshtë në praktikën klinike, pothuaj 40% e të 

moshuarve, ankojnë për marrje fryme në gradë të ndryshme. Shkaqet kryesore janë ato kardiake 

dhe pulmonare dhe rreth 30% e tyre kanë më shumë se një shkak.[96,97] Në moshat e vjetra 

arsyet kryesore janë  sëmundja pulmonare obstruktive kronike dhe insuficienca kardiake. Tymi i 

duhanit është një faktor i fortë risku i përbashkët, i cili nga njëra anë shkakton destruksion 

pulmonar dhe SPOK, nga ana tjetër disfunksion endotelial sistemik duke çuar në sëmundje 

ishemike të zemrës e për rrjedhojë në insuficiencë kardiake. Nga studimet epidemiologjike 

rezulton se SPOK mund të shtojë riskun për sëmundjen ishemike të zemrës pavarësisht moshës, 

seksit, duhanpirjes dhe shpesh, shkaku i vdekjes tek pacientët me SPOK është kardiovaskular. 

[98] Në të dyja rastet kemi të bëjmë me sëmundje inflamatore progresive kronike, që çojnë në 

inflamacion sistemik, aktivizim të sistemit neurohumoral dhe modulacion metabolik, dhe si 

rezultat i kësaj, dobësi muskulare dhe kaheksi.  
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-Përkufizimi 

Insuficienca kardiake përkufizohet si një çrregullim struktural apo funksional që çon në 

insuficiencën e zemrës për të shpërndarë oksigjen në përputhje me kërkesat e metabolizmit. Ajo 

është një sindrom me simptomat tipike, si vështirësi në frymëmarrje, lodhje, edema të kyçeve të 

poshtme dhe shenjat e tilla si rritje e presionit jugular, rale krepitante në bazat e hemitorakseve e 

zhvendosje të apeksit kardiak,  në auskultacion. Në insuficiencën kardiake me reduktim te 

fraksionit te ejeksionit, çrregullimi kryesor është disfunksioni i ventrikulit të majtë me reduktim 

të fraksionit të ejeksionit 40 –50%. Tipari kryesor i disfunksionit diastolik në ekokardiografi 

është vonesa në relaksimin e ventrikulit të majtë, ngurtësim ventrikular, me rritje të presionit të 

mbushjes të ventrikulit të majtë. Insuficienca kardiake e djathtë e izoluar (cor pulmonar) 

karakerizohet nga ndryshime strukturale dhe funsionale të ventrikulit të djathtë me një presion 

sistolik të arteries pulmonare e llogaritur në eko kardiake 50 mmHg. [99] 

-Efektet pulmonare të insuficiencës kardiake  

Efekti më i rëndësishëm pulmonar i insuficiencës kardiake është rritja e presionit kapilar 

pulmonar, kongjestioni pulmonar dhe edema intersticale e peribronkiale. Kjo çon në një rënie të 

kapacitetit të difuzionit dhe nxit rimodelimin e shtratit vaskular pulmonar e hipertrofi të murit 

arteriolar pulmonar.[100] Pra, ka një komponent shtesë, në rritje të presionit arterial pulmonar. 

Dekompesimi akut kardiak mund të rezultojë në astmë kardiake, me wheezing e ekspirim të 

zgjatur në ekzaminim objektiv, shpesh e vështirë për t’a dalluar nga astma bronkiale. 

Një reduktim FEV1 dhe FVC, rreth 20% krahasuar me grupin e kontrollit sipas moshës, peshës, 

dhe gjatësisë shkaktohet nga insuficienca kardiake. Në këto kushte rritet shkalla e obstruksionit 

bronkial tek pacientët me SPOK me insuficiencë kardiake, krahasuar në përqindjet e vlerave të 

parashikuara. [101] 

-Mekanizmat fizpatologjike në sëmundjen pulmonare obstruktive kronike dhe insuficiencen 

kardiake 

Përveç efekteve sistemike të duhanit dhe inflamacionit, në të dyja sëmundjet, është  i 

mbiaktivizuar edhe sistemi reninë-angiotenzinë. Ai është aktiv, jo vetëm në qarkullimin sistemik, 

por edhe në inde e organe, përfshi mushkëritë. [102] Angiotezina-II shkakton konstriksion të 

fuqishem të rrugëve ajrore, ajo ka efekte mitogjene në fibroblastet pulmonare dhe mund të 

shkaktojë apoptozë të qelizave epiteliale pulmonare. [103] Gjithashtu, nivelet e rritura të 

angiotenzines –II në pulmone janë të lidhura me një rënie të shkëmbimit të gazeve në 

membranën alvelokapilare dhe rritje të të dyjave, të inflamacionit pulmonar dhe konstriksionit 

vaskular pulmonar. [104]  

 

2.2.4. Hipertensioni arterial 

Hipertensioni arterial raportohet në 40–60% të pacientëve me SPOK. [105]  Në studime kohorte 

të bazuara në popullata si mbi shëndetin kardiovaskular dhe riskun për ateroslerozë në popullatë 

prevalenca e hipertensionit ishte 34% në subjekte normale, por në pacientët me SPOK u gjet 
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40% në stadin I sipas GOLD, 44% në stadin II të GOLD, 51 % në stadin III dhe IV sipas GOLD 

(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). [105] 

Prania e hipertensionit në pacientët me SPOK rrit riskun për shtrime në spital brenda 5 vjetësh si 

edhe rrit mortalitetin. [105]. Mendohet që përshpejtimi i moshës, degradimi i elastinës dhe rritja 

e depozitimit të kolagenit të rezultojnë në shtim të ngurtësimit arterial, i cili mund të luajë një rol 

në rritjen e tensionit arterial dhe në lidhjen midis SPOK-ut dhe hipertesionit. Ngurtësimi arterial 

është parë i rritur në SPOK dhe është i lidhur me FEV1 dhe emfizemën pulmonare. [106] 

 

2.2.5.  Aritmia 

Aritmia ka një prevalence 12-14 % në pacientët me SPOK. [107] Pjesa më e madhe e aritmive në 

SPOK janë fibrilacion atrial. Ai është më i shpeshtë me rritjen e severitetit të obstruksionit të 

fluksit të ajrit dhe në acarimet e SPOK-ut dhe ka të ngjarë të jetë si pasojë, apo të reflektoje një 

sëmundje ishemike të zemrës. [108] 

 

2.3.  Bronkektazia  

Në individët e shëndetshëm, sistemi imun ruan sterilitetin e rrugëve të ajrit, lidhur kjo edhe me 

teknikat tradicionale të bazuara në kultura. Megjithatë në pacientët me SPOK, mekanizma të 

ndryshëm të sistemit imun të lindur si kleranca mukociliare, sekretimi i proteinave 

antimikrobiale dhe fagocitoza e neutrofileve dhe makrofagëvë është difektoze. [109]. Kështu 

mikroorganizma patogjenë të mundshëm më të shpeshtë janë H. influenzae, M. catarrhalis dhe S. 

pneumoniae të cilat kanë aftësinë të persistojnë në rrugët e poshtme ajrore. Kolonizimi bakterial 

evidentohet në 50% të sputumit dhe mostrave të marra në bronkoskopi tek pacientët në gjëndje të 

stabilizuar[110] si edhe shoqërohet me inflamacion më të shtuar të rrugëve ajrore dhe frekuencë 

më të lartë ekzacerbimesh. [111] Kjo keqëson më tej inflamacionin në SPOK, dëmtime të 

mëtejshme të qelizave epiteliale në rrugët e frymëmarrjes dhe për pasojë keqësim të mëtejshëm 

të këtij imuniteti difektoz duke çuar në cikel vicioz i njohur si hipoteza e ciklit vicioz infeksion –

inflamacion. (Fig.2.15.1) Për pasojë ky cikël infeksion - inflamacion mund të rezultojë në 

dëmtime të pakthyeshme dhe dilatacion permanent  të bronkeve, si karakteristikë e bronkektazisë 

[112]. 

Incidenca e bronkektazive që kanë klinikë sinjifikante në SPOK nuk dihet, ndërsa simptomat e 

kollës dhe sputumit i atribuohen shpesh sëmundjes bazë. Nga ana radiologjike diagnoza e 

bronkektazisë vihet me CT apo HRCT. Në një studim, bronkektazia në imazheri në kujdesin 

primar, u vu re në 29% të rasteve [113], duke përjashtuar duhanpirjen,  nuk kishte diferenca 

midis pacientëve me ose pa bronkektazi radiologjikisht, ndërsa implikimet klinike ishin të 

paqarta.  

Korrelacioni midis bronkektazisë dhe SPOK u realizua më me detaje në një tjetër studim nga 

Patel et al [114]. Në 50 % të pacienteve u gjet të kishte bronkektazi sinjifikante, të zbulueshme 
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me HRCT dhe këta pacientë kishin inflamacion më të shprehur të rrugëve te frymëmarrjes, 

krahasuar me ata pa bronkektazi sinjfikante. Prania e bronkektazisë të lobeve të poshtme ishte e 

lidhur me përqindjen e pacientëve me kolonizim bakterial dhe me një shërim më të zgjatur të 

simptomave gjatë ekzacerbimeve, por megjithatë nuk ishte e lidhur me frekuencën e 

ekzacerbimeve. Në fakt në studimin ECLIPSE [115] (Evaluation of COPD Longitudinally to 

Identify Surrogate Endpoints) frekuenca e përgjithshme e bronkektazisë ishte 4%. Një nga arsyet 

mund të ketë qenë severiteti i ulët i sëmundjes me një FEV1 mesatar 48% e parashikimit, dhe 

afërsisht gjysma e pjesëmarrësve në kohort ka qënë stadi II sipas GOLD (Global Initiative 

Obstructive Lung Disease) krahasuar me FEV1 mesatar 38% në studimin e Patel et al. 

megjithatë, incidenca e bronkektazisë rritej me keqësimin e severitetit të sëmundjes. Studimi i 

Patel et al. [114] sugjeroi se SPOK mund të jetë faktor risku për bronkektazi dhe këta pacientë 

mund të përfaqësojnë një fenotip më vete. 

Një nga sfidat më të mëdha në krahasimin e studimeve klinike që përshkruajnë bronkektazinë në 

pacientët me SPOK është shkalla e gjërë e gjetjeve skanerike që mund t’i atribuohen 

bronkektazisë, duke i renditur që nga infiltrimi parabronkial dhe trashja e mureve bronkiale tek 

bllokimi nga mukusi, zgjerimi bronkeve dhe emfizema. Studimet klinike mund të përdorin 

sisteme pikëzimi radiologjikisht të ndryshëm, për të përcaktuar shtrirjen e severitetin e 

bronkektazisë ekzistuese [116]. Domethënia klinike e studimeve rrit ndërgjësimin për 

mbivendosjen e SPOK dhe bronkektazisë dhe hedh dritë mbi marrëdhëniet midis ndryshimeve 

strukturale dhe funksionale e cila duhet të merret në konsideratë kur vlerësojmë të sëmurët me 

SPOK [117] veçanërisht për përdorimin e hershëm të antibiotikëvë në trajtimin e ekzacerbimeve.  

 

2.4.  Kequshqyerja dhe obeziteti në SPOK 

 

2.4.1. Kequshqyerja  

Kequshqyerja përkufizohet si një gjëndje që zhvillohet kur trupi nuk merr sasinë e duhur të 

vitaminave, mineraleve dhe nutrientëve  të tjerë të nevojshëm për të mbajtur të shëndetshëm 

indet dhe funksionin e organeve [118].  

Një rënie në peshën trupore është kryesisht rrjedhojë e një inbalance midis marrjes së ushqyesve 

dhe shpenzimit të energjive. Në SPOK, mungesa e oreksit është një rrjedhojë e dispnesë, dhe 

marrja e ushqimit mund të shkaktojë një rënie në saturimin e oksigjenit arterial [119].  

Një BMI e ulët është shoqëruar me risk më të lartë vdekshmërie si në pacientët në gjëndje të 

stabilizuar me SPOK ashtu edhe në pacientët e shtruar në spital për ekzacerbim të sëmundjes 

[120].  
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2.4.2. Obeziteti 

Obeziteti përkufizohet  një BMI >=30 kg/m2 . Prej një kohe të gjatë dihej që individët obezë 

kanë më shumë simptoma të tilla si dispne dhe kufizim më të madh të lëvizjeve se individët jo 

obezë pavarësisht nga prania e kufizimit të fluksit të ajrit. Në një studim i cili përfshiu adultë pa 

një diagnozë për SPOK por thjesht obezë, obeziteti dhe jo kufizimi i fluksit të ajrit, u shoqërua 

me kollë produktive, dispne në efort, gjëndje shëndetsore të vetëraportuar më të dobët dhe një 

rënie e performancës funksionale. [121] Gjithashtu në popullatën me SPOK, pacienët obezë, 

raportuan një dispne më të rritur dhe cilësi jete më të keqe se pacientët me peshë normale. Numri 

i medikamenteve të inhaluara ishte më i lartë në mënyrë domethënëse tek obezët krahasuar me 

ata me peshë normale, megjithëse mund të kishin severitet më të ulët të kufizimit të fluksit të 

ajrit. [122] Edhe niveli i lodhjes duket se është më i shprehur tek pacientët obezë me SPOK, 

krahasuar me jo-obezët. [123] 

   -Funksioni pulmonar 

Në subjektet normale, po ashtu edhe ata me SPOK, ka një reduktim të kapacietit rezidual 

funksional (FRC), si rezultat i reduktimit të kompliancës pulmonare, si efekt i obezitetit. Ky 

është efekti kryesor i obezitetit mbi funksionin respirator.[124]  

Në një studim të bërë në pacientë me forma të mesme dhe të rënda të SPOK, nuk pati diferenca 

në kapacitetin e difuzionit midis pacientëve me peshë normale dhe atyre obezë. Por ndërsa 

hiperinflacioni në qetësi ishte i pranishëm në dy grupet e pacientëvë, si me peshë normale ashtu 

edhe ata obezë, FRC dhe volumi rezervë ekspirator (ERV) ishin në mënyrë domethënëse më të 

ulta në pacientët obezë, krahasuar me ata me peshë normale [125]. Kjo probabilisht vjen si 

pasojë e efektit të obezitetit mbi volumet  statike pulmonare në SPOK, duke shkaktuar më pak 

hiperinflacion. Në mënyrë të ngjashme, kapaciteti total pulmonar (TLC)( në % nga parashikimi) 

ishte më i vogël, dhe raporti i kapacitetit inspirator IC ndaj TLC ishte në mënyrë domethënëse 

më i lartë tek obezët, krahasuar me ata me SPOK me peshë normale. Korrelacioni i BMI me 

volumet statike të matura në pletismografi është i pavarur nga severiteti i SPOK.[126] Megjithatë 

rritja e BMI është gjetur të shoqërohet me një rritje të raportit FEV1/FVC veçanërisht në 

pacientët me formë të rëndë dhe shumë të rëndë të sëmundjes.  

  

2.5.  Sindromi metabolik dhe diabeti mellitus tip 2 

Sindromi metabolik dhe diabeti mellitus tip 2 ndodh tek njerëzit obezë, me rezistencë ndaj 

insulinës dhe predipozon për sëmundje kardiovaskulare. Ato kanë një shoqërim të fortë me 

SPOK-un, si përsa i përket faktorëve të përbashkët të riskut, ashtu edhe përsa i përket pasojave. 

SPOK, sindromi metabolik dhe diabeti mellitus tip II janë patologji inflamatore dhe inflamacioni 

sistemik potencohet kur këto sëmundje ekzistojnë bashkë. Kjo mund të kontribuojë në reduktim 

të mbijetesës dhe shtim të frekuencës së ekzacerbimeve dhe zgjatje të ekzcerbimeve në pacientët 

me SPOK me sindrom metabolik dhe diabet mellitus. 
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2.5.1. Sindromi metabolik  

Sindromi metabolik është një tufëzim kompleks i faktorëve të riskut i shoqëruar me zhvillimin e 

sëmundjes aterosklerotike kardiovaskulare dhe diabetet i tipit 2. Këta faktorë risku janë obeziteti 

central, rritja e nivelit të glukozës në gjak, hipertensioni dhe dislipidemia. Në 2009[127], u arrit 

një konsensus për unifikimin e përkufizimit të sindromit metabolik si posedim të paktën i tre nga 

faktorëve të riskut: rritja cirkumferencës së belit, rritje triglicerideve , reduktimi i HDL- 

kolesterolit, rritja e presionit të gjakut, rritja e glicemisë. 

Nga ana fiziopatologjike, indi adipoz visceral central që karakterizon sindromin metabolik çliron 

në qarkullimin sistemik substanca bioaktive si acidet e lira yndyrore dhe adipocitokinat. Acidet e 

lira yndyrore shkaktojnë rezistencë ndaj insulinës në mëlçi dhe në muskujt e skeletit nëpërmjet 

depozitimit intracelular të yndyrnave dhe alterimit të rrugës së sinjalizimit duke shkatuar 

hiperglicemi dhe dislipidemi [128].  

Hipersekretimi reaktiv i insulinës stimulon reabsorbimin renal të natriumit dhe aktivitetin e 

sistemit nervor simpatik duke çuar në hipertension. [129] Adipocitokinat kanë ndikim mbi 

hormonet që marrin pjesë në rregullimin e glukozës dhe balancës së energjisë si leptinat, 

adiponektinat, rezistinat, kemiokinat proinflamatore dhe citokinat. Në obezitetin visceral 

sekretimi i reduktuar i adiponektinave dhe rritja e sekretimit të rezistinave, përkeqëson 

rezistencën ndaj insulinës, me humbjen e përfitimeve të efekteve anti-inflamatore dhe 

antiaterogjene të adiponektinave. Citokinat proinflamatore ndërpresin sinjalin e receptorëve të 

insulinës. Rritja e prodhimit të inhibitorit- 1 të aktivizuesit të plasminogenit, por edhe ndikimi  

në faktorë të tjerë të koagulimit çon në një gjëndje protrombotike[130]. Edhe stresi oksidativ 

është i rritur nëpërmjet disa mekanizmave biokimikë, ka çlirim të radikaleve të ndryshme të lira 

të oksigjenit, ulet mbrojtja antioksidante dhe shtohet peroksidimi i lipideve. Në fakt, jo të gjithë 

personat me obezitet abdominal, vuajnë nga sindromi metabolik dhe jo të gjithë ata me sindrom 

metabolik janë obezë. Faktorë të tjerë të cilët rrisin riskun për sindrom metabolik, janë ato 

gjenetikë, mungesa e aktivitetit fizik, mjekime të ndryshme si antiretroviralët dhe antipsikotikët 

[131], gjeneratat e vjetra të betabllokuesve dhe teprimi me kortikosteroidë.  

  

2.5.2.  Diabeti mellitus tip 2  

 Organizata Botërore e Shëndetsisë (OBSH) përcakton diabetin si një rritje e nivelit të glukozës 

në gjak (hiperglicemia) në një nivel që rrit riskun për dëmtime mikrovaskulare. [132]. Prediabeti 

është rritja e nivelit të glukozës mbi vlerat normale, por nën vlerat e diabetit klinik, siç është 

diagnoza e tolerancës së dëmtuar të glukozës. Në fakt, diabeti tip II është një gjëndje që 

karakterizohet nga rezistenca ndaj insulinës dhe deficiti relativ i insulinës duke rezultuar në 

hiperglicemi. Përgjigjja fillestare e pankreasit ndaj rezistencës së insulinës është hipersekretimi i 

insulinës, me hiperinsulinemi, duke kontribuar në disfuksion endotelial dhe dëmtime 

vaskulare.[133] Insuficienca pankreatike që pason, çon në defiçit relativ të insulinës dhe 

hiperglicemi.[134] Njerëzit me diabet kanë dëmtime mikrovaskulare dhe makrovaskulare, të 

cilave iu atribuohen një morbozitet dhe mortalitet i lartë për shkak të nefropatisë, retinopatisë, 
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neuropatisë, si edhe sëmundjes ishemike të zemrës, sëmundjeve vaskulocerebrale dhe 

sëmundjeve vaskulare periferike. Diabeti shoqërohet me një ndjeshmëri të lartë ndaj 

infeksioneve dhe sepsisit[135], pasi hiperglicemia prish përgjigjen e hostit ndaj infeksionit, 

nëpërmjet dëmtimit të funksionit të neutrofileve dhe imunitetit humoral. Nivelet e larta të 

glukozës në inde dhe sekrecione favorizojnë rritjen dhe patogjenicitetin e bakterieve 

infektuese[136]. Hiperglicemia çon drejt inflamacionit dhe rrit përqëndrimet e citokinave 

proinflamatore.  

 Personat me sindrom metabolik kanë të ngjarë të bëjnë 1.5-3 herë më shumë sëmundje 

kardiovaskulare, se ata pa sindrom metabolik [137]. Sindromi metabolik predispozon për 

sëmundje kardiovaskulare edhe të sëmurët me SPOK, të cilat prekin 20-22% të pacientëve dhe 

shoqërohen me risk te madh mortaliteti për 5 vjet [138]. Pacientët me SPOK dhe diabet kanë risk  

më të shtuar mortaliteti, se ata që kanë vetëm njërën nga këto sëmundje. Këta pacientë me SPOK 

dhe diabet kanë dy herë më shumë të ngjarë të vdesin brenda dy viteve, se ata pa diabet si pasojë 

e ekzacerbimeve dhe hospitalizimeve. [139] Risku për vdekje rritet me 27% në të sëmurët me 

SPOK dhe diabet. [140].  

Në studimet e popullatave, sindromi metabolik dhe diabeti shoqërohen me rënie të kapacitetit 

vital, me një patern restriktiv pas korrigjimit për duhanpirje dhe faktorëve të tjerë konfondues. 

[141] Mekanizmat përgjegjës përfshijnë inflamacionin e shtuar, efektet e obezitetit mbi 

kompliancën pulmonare dhe jo vetëm.[142] Kapaciteti i difuzionit është i reduktuar në njerëzit 

me diabet dhe akoma më tepër tek ata me komplikacione mikrovaskulare.[143]. Sëmundja 

mikrovaskulare pulmonare mund të ndikojë në dëmtimet respiratore në pacientët me SPOK dhe 

diabet mellitus.  

 

2.6.   Hipertensioni pulmonar në SPOK  

Një nga komplikacionet më të shpeshta në SPOK është hipertesioni pulmonar. Hipertensioni 

pulmonar (HTP) që shoqëron SPOK, njihet si markues i një prognoze të dobët. Kjo shoqërohet 

me një risk të shtuar për ekzacerbime dhe përkeqësim të kapacitetit në sforcim fizik, përkeqësim 

të oksigjenimeve dhe mortalitet. [144] Incidenca e prevalenca e vërtetë e HTP në SPOK nuk 

njihen. Prevalenca e HTP në SPOK renditet nga 20-63% [145]. Në fakt, është e vështirë të 

përcaktohet një prevalencë e saktë, se kriteret diagnostike të përdorura në literaturë variojnë me 

diferencat në kateterizimin e djathtë dhe pragun ekokardiografik. Hipertesioni pulmonar 

shoqërohet me një FEV1 prebronkodilatator më të ulët dhe hipoksi më të rëndë [146]. 

Definicioni i HTP lidhur me SPOK ka ndryshuar me kalimin e kohës. HTP përcaktuar si një 

mPAP (presioni arterial pulmonar mesatar) >25mmHg në qetësi dhe 30 mmHG në efort. 

Hipertesioni pulmonar nënndahet në 5 grupe sipas etiologjisë. HTP me SPOK klasifikohet në 

grupin III sipas OBSH. [147] Ekokardiografia është përdorur për skrinimin e HTP, i cili matet 

nëpërmjet pikut të gradientit të insufciencës trikuspidale >30 mmHg ose një presion sistolik i 

arterires pulmonare në 36-51 mmHg. Prania e HTP është sugjeruese për prognozë të keqe të 

pacientëve me SPOK, sikundër tregojnë disa studime për një korrelacion midis presionit arterial 

pulmonar të lartë dhe përkeqësimit të mbijetesës. [148] Në një studim longitudinal të pacientëve 
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me SPOK të cilët iu nënshtruan kateterizimit të zemrës së djathtë, Burrous et al [149] gjetën se 

rezistencat vaskulare pulmonare ishin në një raport të zhdrejtë me mbijetesën. Ky parametër në 

fakt ishte lehtësisht më parashikues i vdekjeve me shkak respirator, se  sa  vetë FEV1. 

 

2.6.1. Fiziopatologjia 

 Mendohet që disa etiologji janë të përfshira në mekanizmat e zhvillimit të HTP si remodelimi 

vaskular, disfuksioni endotelial, ndryshimet inflamatore, alterimet e mekanikës pulmonare dhe 

faktorët gjenetikë të hostit. Nuk është vënë re ndonjë fenotip skanerik i veçantë i SPOK me 

komplikimin e tij me HTP. Rimodelimi vaskular si pasojë vazokonstriksionit pulmonar në terren 

të hipoksisë alveolare është besuar si shkaku primar për zhvillimin e HTP në SPOK. [150] 

Paaftësia e oksigjenoterapisë, për të normalizuar presionet pulmonare, mbështet konceptin se 

hipoksia çon në ndryshime vaskulare të pakthyeshme, përgjegjëse për rritjen e rezistenzave 

vaskulare pulmonare. [151] 

Inflamacioni është komponenti kyç në patogjenezën e SPOK dhe mund kontribuojë edhe në 

zhvillimin e HTP. Si duhanpirësit dhe pacientët me SPOK kanë një numër të rriur të qelizave 

inflamatore në adventicien e arteriolave pulmonare kryesisht në limfocitet CD8+. [152] Besohet 

se këto qeliza inflamatore mund të luajnë rol në rimodelimin vaskular pulmonar. Në fakt 

severiteti i inflamacionit në rrugët e vogla ajrore ka korrelacion me shkallën e remodelimit 

vaskular. [153] Kontributin e inflamacionit në patogenezën e HTP e mbështetin edhe studimet që 

lidhin nivelet e citokinave inflamatore, proteinës C reaktive, faktorin e nekrozës tumorale 

(TNFa) dhe interleukinës 6 (IL6)  me PsAP (presionit sistolik në arterien pulmonare), në SPOK. 

 

2.6.2. Disfunksioni endotelial 

Qelizat endoteliale të vazave pulmonare modulojnë tonusin vaskular në përgjigje të hipoksemisë 

dhe ndryshimeve në fluksin e gjakut. Kjo realizohet nëpërmjet çlirimit të mediatorëvë 

vazodilatatorë të tillë si oksidi nitrik, prostaciklinat dhe mediatorët vazokonstriktorë si endotelina 

–1 dhe angiotenzina. Prishja e kësaj balance delikate mund të rezultojë në rimodelim vaskular 

dhe në fiziologji vaskulare aberrante.[154] Ekspresioni endotelial i NO sintazës (eNOS) është 

parë të jetë i reduktuar si në HTP primar dhe atë sekondar, duke sugjeruar se “downregulation” i 

NO mund të jetë shkaktar në zhvillimin e hipertesionit. [155] Ekspresioni i eNOS është parë të 

jetë i reduktuar në duhanpirësit dhe tek individët me SPOK. [156] 

 

2.7.  Koagulopatia në SPOK 

Inflamacioni sistemik në SPOK indukton një gjëndje prokoagulimi. Në gjëndje bazale pacientët 

me SPOK shfaqin në mënyrë anormale nivele të larta të faktorëve indorë dhe faktorit VIIa [157] 

dhe koagulat e tyre të fibrinës janë rezistente ndaj lizës.[158] Koagulimi është i alteruar, 
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aktiviteti prokoagulant i faktorëvë indorë dhe nivelet qarkulluese të kompleksit trombinë –

antitrombinë janë më të larta se në grupet e kontrollit, duke përbërë një gjëndje protrombotike 

dhe gjëndje proinflamatore, që rrit riskun për aksidente cerebrovaskulare.  

 

2.7.1. Tromboembolia venoze dhe SPOK 

Në SPOK vihen re të tre faktorët e triadës së Virhovit (disfunksioni endotelial sistemik venoz, 

koagulopatia, staza venoze nga mungesa e aktivitetit fizik) e cila spjegon predispozitën e tyre për 

tromboemboli venoze. Gjatë ekzacerbimeve të SPOK, tromboza venoze është gjetur në 3-29% të 

rasteve [159]. Nuk ka shenja specifike, biologjike dhe radiologjike treguese për tromboemboli 

venoze, por duhet dyshuar gjatë ekzacerbimeve të SPOK në prani të dhimbjes së gjoksit, 

sinkopit, apo një rënie në presionin e gazit karbonik në gjak, në një pacient që zakonisht është 

hiperkapnik. Tromboembolia gjatë ekzacerbimit të SPOK rrit ditëqëndrimin në spital të 

pacientëve me 4,4 ditë dhe mortalitetin për 1 vit me 30% [160]. Vonesat në diagnozë apo 

dështimi në vënien e diagnozës së tromboembolisë rrit vdekjet me 25% gjatë hospitalizimit.  

 

2.8.  Kanceri pulmonar 

Disa studime epidemiologjike kanë treguar një lidhje midis SPOK dhe kancerit pulmonar. 

Prevalenca e SPOK midis të sëmurëve me kancer pulmonar renditet nga 40-70%, varur kjo 

studimet e ndryshme[161, 162]. Mekanizmat që predispozojnë pacientët me SPOK të bëjnë 

kancer pulmoni nuk janë shumë të qarta. Dy janë hipotezat e mundshme:  

1) Një faktor risku gjenetik i përbashkët për të dyja sëmundjet i kombinuar me riskun lidhur me 

duhanpirjen [163]. Analiza e gjenomit të pacientëve me SPOK dhe kancer të mushkërisë tregoi 

lokuse të përbashkët, në disa kromozome, për të dyja sëmundjet. [164]  

2) Roli i inflamacionit kronik. Tranzicioni nga qeliza epiteliale në qeliza mezenkimale ku qelizat 

epiteliale fitojnë një fenotip të qelizave mezenkimale është i njohur të ketë një rol të rëndësishëm 

në karcinogjenezë. [165]. Vetë inflamacioni bronkial e nxit këtë tranzicion.  

Ekzaminimi respirator rekomandohet në kohën e diagnozës së kancerit të mushkërisë, i 

lokalizuar apo i avancuar lokalisht, duke përfshirë provat e funksionit respirator. [166] Kjo ka 

rëndësi sepse severiteti i SPOK ka impakt në trajtim. Trajtimi lokal apo regjional i zgjedhur si 

rezeksioni i mushkerisë, radioterapia etj. varen pjesërisht nga funksioni respirator, por nuk ka 

rekomandime për kancerin metastatik pulmonar për evidentimin e pranisë së obsruksionit të 

rrugëve ajrore. Çështja qëndron nëse trajtimi i SPOK do të përmirësonte cilësinë e jetës, apo 

edhe mbijetesën e pacientit. SPOK i rëndë, sidomos me insuficiencë respiratore mund të prekë 

statusin e performancës së të sëmurit me kancer pulmonar. Përmirësimi i perfomancës dhe ruajta 

e saj ka impakt mbi trajtimin me kimioterapi dhe llojin e zgjedhur të saj.  
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2.9.  Ankthi dhe depresioni 

Ankthi përkufizohet si një ndjenjë pasigurie e papërcaktuar, e cila karakterizohet nga kompnentët 

psikologjikë të çrregullimit të ankthit. Depresioni përbën një sëmundje apo një sindrom, 

manifestimi kryesor i të cilit është gjëndja mendore që karakterizohet nga pesimizmi dhe 

vetëvlerësimi i ulët. Depresioni, ankthi dhe dispnea janë të zakoshme në SPOK dhe janë të 

lidhura ngushtë,  depresioni është më i shpeshtë se në sëmundjet e tjera kronike. Në një studim u 

tregua se shtrimi i parë në spital për SPOK, ndodhin shpesh në pacientët me ankth apo depresion. 

Mbase dispnea perceptohej më shpejt dhe më shumë te këta pacientë. [167]  

Depresioni prek 20-60% të pacientëve me SPOK, kjo varet nga studimi, stadi i SPOK dhe 

shkalla e përdorur [168]. Mortaliteti dhe rishtrimi në spital mes të sëmurëve me ankth  apo 

depresion  në SPOK rritet gjatë 30 ditëvë nga  dita e hospitalizimit. [169] Prania e depresionit ka 

vlerë prognostike dhe mortaliteti që pason një ekzacerbim është më i madh tek të sëmurët me 

depresion. [170] Depresioni është një sëmundje shoqëruese e zakonshme në moshat e vjetra. 

Prevalenca e tij varion nga 1-5% në pacientët ambulatorë dhe 40 % tek ata me insuficiencë 

respiratore. [171] 

 

2.10. Osteoporoza 

Osteoporoza karakterizohet nga rënia e rezistencës të skeletit nga përkeqësimi i 

mikroarkitekturës së indit kockor, duke çuar në reduktim të masës kockore dhe pakësim të 

përmbajtjes minerale. Pasojat janë fragiliteti i kockave dhe rritja e riskut për fraktura. Osteporoza 

përcaktohet nga matja e densitetit mineral të kockës nëpërmjet densitometrisë kockore, e cila 

duhet të jetë mbi 2.5 nën mesataren, për adultët e rinj (T score ≤ -2.5) Osteopenia korrespondon 

me një gjëndje preklinike dhe përcaktohet nga një T-score midis –2.5 dhe –1.[172] Frakturat e 

lidhura me osteporozën janë krysisht të kockave të shpinës, kockave të legenit apo kyceve të 

dorës. Prevalenca e ndryshimeve kockore rritet me moshën. 5 %-6% e meshkujve dhe 8-18% e 

femrave të moshës mbi 50 vjet kanë osteporozë. Por edhe SPOK është sëmundje gjysmës së dytë 

të jetës, kështu është e pritshme bashkëshoqërimi me osteoporozën  

Komplikacionet respiratore të osteoporozës janë më të dallueshme në SPOK, për shkak se ato 

shtojnë inaktivitetin fizik preekzistues dhe rritin riskun për fraktura vertebrale. Kjo sjell reduktim 

të kapacitetit total pulmonar (TLC) gjithnjë e më tepër, me shtimin e frakturave vertebrale. Këto 

fraktura mund të çojnë në kifozë, e cila kufizon lëvizjet respiratore dhe redukton parametrat e 

funksionit pulmonar (9% për frakturë reduktuhet FVC, por reduktohet edhe FEV1). Studimet 

epidemiologjike tregojnë që prevalenca e osteoporozës në pacientët me SPOK është variabël. 

Graat -Verbbom et al. [173] realizuan një rishikim sistematik të 13 studimeve kros-seksionale të 

publikuar në 10 vjet, duke përfshirë 776 të sëmurë me SPOK. Metodat analitike dhe përcaktimet 

e osteoporozës varionin nëpër studime. Sipas përkufizimit të OBSH-së dhe bazuar në 

densitometri, prevalenca e osteoporozëe varionte nga 24% deri në 69%. Pacientët me SPOK dhe 

osteporozë patën në menyrë sinjfikative FEV1 më të ulët dhe vlera të BMI-së më të ulët, se ata 

pa osteoporozë. Ka një korrelacion invers, negativ, midis osteoporozes dhe vlerave të FEV1. 
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Studimet fiziopatologjike mbështetin observimet epidemiologjike dhe hedhin dritë mbi 

marrëdheniet midis dy patologjive. Faktorët e riskut janë të lidhur mes osteoporozës dhe SPOK 

siç janë inflamacioni sistemik dhe duhani. [174]. Nivelet e ulta  të aktivitetit fizik, të zakonshme 

tek pacientët me SPOK, kanë një efekt negativ në metabolizmin kockor. Një impakt negativ ka 

deficiti i vitaminës D në homeostazën e kockës. Frekuenca e saj rritet me stadet e SPOK duke 

arritur deri në 77% për fomat e rënda të SPOK sipas Janssens et al. [175]. Gjithashtu edhe 

kequshqyerja ka një impakt negativ. Inflamacioni sistemik,  lidhur edhe me stadin e SPOK, ka 

efekte të dëmshme tek kockat. Citokinat proinflamatore, si IL-1β, IL-6 dhe TNF-α mund të 

nxisin rezorbimin e kockave. [175] 

 

2.11. Apnea obstruktive e gjumit dhe sëmundja pulmonare 

obstruktive kronike  

Apnea obstruktive e gjumit është më e shpeshtë në pacientët me SPOK, se në popullatën e 

përgjithshme. Faktoret e riskut për apnenë e gjumit në SPOK janë të njëjta me ato që gjenden në 

popullatë. Sipas Sanders at al. në popullatën mbi 40vjet, në një studim kohort mbi shëndetin e 

zemrës dhe gjumit, 22.3% e pacientëve me sëmundje obstruktive të rrugëve ajrore patën një 

indeks hipopne/apne (AHI) > 10 dhe 14% e tyre AHI >15 [176] me sinjifikancë (p<0.0001) 

Apnea obstruktive e gjumit duhet të dyshohet në prani të shenjave tipike klinike nokturne si 

gërhitje natën, pauzat e frymëmarrjes të vëna re nga partneri, gjumi i keq etj., si edhe shenjat 

gjatë ditës si mungesa e çlodhjes pas gjumit, përgjumja gjatë ditës. Nga ana funksionale, dëmtimi 

i shkëmbimit të gazeve ose hipertensioni pulmonar, që nuk spjegohen me dëmtimet pulmonare, 

të bëjnë të dyshosh për apne obstruktive të gjumit në SPOK. Diagnoza konfirmohet me 

polisomnografi. Kombinimi i apnesë obstruktive të gjumit me SPOK ka pasoja të rëndësishme të 

tilla si dëmtimi i cilësisë së gjumit, rëndimi i hipoksisë dhe rënie më e theksuar e saturimeve të 

oksigjenit gjatë natës, hiperkapnia më e shpeshtë gjatë ditës dhe prania më e shpeshtë e 

hipertesionit pulmonar dhe insuficiencës kardiake të djathtë se në pacientët vetëm me SPOK,  

por pa apne obstruktive të gjumit apo pacientët vetëm me apne obstruktive të gjumit, por pa 

SPOK  [177].  Këta pacientë kanë risk më të madh për shtrim në spital pas një ekzacerbimi, risk 

më të madh për inflamacion sistemik dhe për stres oksidativ, të cilat në vetvete janë risk i shtuar 

mbi sëmundjet kardiovaskulare shoqëruese.[178] Për rrjedhojë rritet risku për vdekshmëri më të 

lartë. 

 

2.12. Anemia në sëmundjen pulmonare obstruktive kronike  

Anemia përcaktohet nga përqëndrimi i hemoglobinës në gjak, për meshkujt <13 g/dL dhe 12 

g/dL për femrat. [179]. Anemia identifikohet edhe ajo si një sëmundje shoqëruese e SPOK. Është 

e pritshme që tek duhanpirësit me hipoksemi, në fakt të shohim policitemi, por studimet kanë 

treguar se anemia është më shpeshtë se policitemia, me një prevalencë që shkon nga 12,3% deri 

23% përsa i përket anemisë dhe 6% për policiteminë. [180, 181] 
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2.12.1. Anemia dhe infamacioni sistemik  

SPOK është sëmundje inflamatore sistemike ku luajnë rol të rëndësishëm IL-1, IL-6 dhe TNF-α. 

Rritja e tyre ka një efekt të dëmshëm në eritropoezë sipas studimeve. [182] Megjithëse, edhe pse 

disa autorë kanë treguar shoqërim midis pranisë së anemisë dhe markuesëve të inflamacionit si 

PCR, në pacientët me SPOK, por nuk ka evidenca që inflamacioni sistemik i lidhur me SPOK të 

ketë një rol të drejtperdrejtë në aneminë e observuar. [183] 

Ka shumë faktorë konfondues që shoqërojnë SPOK-un, të tillë si mosha e madhe, kequshqyerja 

dhe sëmundjet kardiovaskulare, të cilat gjithashtu mund të jenë përgjegjëse për aneminë. 

Kequshqyerja mund të shoqërohet me deficite të hekurit, folateve dhe vitaminës B12, të cilat 

mund të rezultojnë në anemi. Anemia gjithashtu është një sëmundje shoqëruese e zakonshme e 

insuficiencës kardiake, me një prevalencë 15% [184]. Kjo ndodh  si prej inflamacionit kronik që 

shoqëron sëmundjet kardiake, ashtu edhe prej aktivizimit të sistemit “reninë-angiotenzinë” që 

shkakton disa shkallë të hemodiluimit [185]. 

2.12.2. Impakti i anemisë në SPOK 

Disa studime kanë parë pasojat e anemisë te pacientët me SPOK. Krishnan et al. [186] ka treguar 

se anemia shoqërohet me ulje në cilësinë e jetës në pacientë anemikë me SPOK. 

Cote et al [187] studioi 683 pacientë me SPOK, 116 nga të cilët kishin një përqëndrim të 

hemoglobinës <13 g/dL. Ata treguan disa diferenca sinjifikante në pacientët anemikë pavarësisht 

moshës, FEV1, sëmundjeve të tjera shoqëruese dhe BMI-së. Dispnea e tyre ishte më e rëndë dhe 

kapaciteti në efort i matur me testin 6 minutësh ishte më i ulët. Po ashtu, vdekshmëria në 

pacientët anemikë me SPOK ishte më e lartë, në mënyrë domethënëse, sikundër edhe në ata me 

insuficiencë respiratore me natyrë obstruktive kronike. Chambellan et al realizuan një studim 

kohort me 2524 pacientë me SPOK të varur nga oksigjenoterapia. Ata treguan se anemia ishte 

një faktor parashikues negativ i pavarur përsa i përket shtrimeve në spital dhe kohëzgjatjes së 

tyre, si edhe përsa i përket mbijetesës në pacientët që marrin oksigjenoterapi në SPOK. [188]. 

Anemia ka nje impakt negativ në prognozën e pacientëve me SPOK. Ajo interferon edhe në 

trajtimin e tyre, për shkak se rehabilitimi respirator komprometohet nga reduktimi i kapacitetit në 

efort. Trajtimi i anemisë duket të jetë një target i mundshëm për përmirësimin e menaxhimit 

klinik të SPOK.  

 

2.13. Fibroza pulmonare e kombinuar me emfizemë (CPFE) 

Duhanpirja është një faktor risku i përbashkët për fibrozën pulmonare dhe SPOK-un. Në një 

studim kohort me 2016 duhanpirës, lezionet intersticiale të mushkërisë u gjetën në 8% te rasteve, 

nëpërmjet skanerit me rezolucion të lartë. [189]. Pra, pjesa me sëmundje pulmonare intersticiale 

në popullatën duhanpirëse nuk mund të neglizhohet dhe mund të shoqërohet me SPOK si 
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sëmundje e shpeshtë në këtë popullatë. Në të vërtetë, fibroza pulmonare e kombinuar me 

emfizemën (CPFE) është një sindromë klinike, e cila tani është e përshkruar mirë. Pacientët me 

këtë entitet të veçantë, kanë prova respiratore specifike: ato karakterizohen nga një spirometri 

normale dhe volume normale relative në kuadër të një shkëmbimi të dëmtuar të gazeve. Volumet 

normale shpjegohen me efektin e kundërt të restriksionit, karakeristikë e fibrozës dhe 

hiperinflacionit që shihet në emfizemë. Spirometria normale shpjegohet me shoqërimin e 

obstruksionit bronkial dhe kolapsit në emfizemë dhe efektin e kundërt të retraksionit të rrugëve 

ajrore nga fibroza peribronkiale. Ndërkohë, reduktimi i sipërfaqes vaskulare në emfizemë dhe 

trashja e membranës alveolare e shkaktuar nga fibroza, shkaktojnë në mënyrë të kombinuar 

reduktim të shkëmbimit të gazeve. Dëmtimi i shkëmbimit të gazeve shpjegon pse sindromi i 

fibrozës pulmonare e kombinuar me emfizemë karakterizohet klinikisht me vështiresi të theksuar 

në frymëmarrje dhe hipoksemi. Nga ana imazherike në skaner, sindroma e fibrozës pulmonare e 

kombinuar me emfizemën karakterizohet nga emfizema e lobeve të sipërme dhe fibroza 

pulmonare e lobeve të poshtme. Emfizema buloze, paraseptale dhe centrolobulare janë 

çrregullimet më të shpeshta të lobeve të sipërme, ndërsa në lobet e poshtme shenjat më të 

shpeshta janë opacitetet retikulare intralobulare, “honeycombing” dhe bronkektazitë e traksionit. 

Fibroza pulmonare idiopatike dhe pneumonia intersticiale jospecifike janë paternet radiologjike 

kryesore të fibrozës pulmonare. [190] 

Pacientët me sindromin CPFE kanë komplikacione dhe mortalitet të ndryshëm nga ata vetëm me 

emfizemë apo vetëm me fibrozë. Hipertensioni pulmonar është sëmundja më e rëndësishme 

shoqëruese. Hipertensioni pulmonar duket më i rëndë dhe më i shpeshtë se tek pacientët vetëm 

me fibrozë pulmonare idiopatike. Në një studim kohort të 40 pacientëve me kateterizim të 

zemrës se djathtë, Cottin et al [191] gjeti se indeksi kardiak i reduktuar ose rritja e rezistencave 

vaskulare pulmonare ishin lajmëtarë të një prognoze të keqe. Fibroza pulmonare e kombinuar me 

emfizemën shoqërohet gjithashtu me kancerin pulmonar. Prevalenca duket më e lartë se në 

popullatën e përgjithshme apo se në të sëmurët vetëm me SPOK, pa fibrozë. [192] Përsa i përket 

mortalitetit, këta pacientë kanë mbijetesë më të reduktuar krahasuar në mënyrë domethënëse me 

pacientët vetëm me SPOK. Mesatarja e mbijetesës së pacientëve në një studim kohort ishte 6 

vjet. [193] Nuk ka ndonjë trajtim të veçantë që të përmirësojë mesataren e mbijetesës së 

pacientëve, përveç transplantit pulmonar.  

 

2.14. Insuficienca renale kronike dhe sëmundja pulmonare 

obstruktive kronike 

Insuficienca renale kronike vlerësohet vitet e fundit si një problem i shëndetit publik. Sëmundja 

renale kronike mund të ketë një prevalencë globale prej 11%-13% [194]. Korrelacioni midis 

SPOK dhe SRK nuk është hulumtuar plotësisht. 

Shumë studime kanë treguar një dëmtim renal në subjektet me SPOK në popullatat e 

përzgjedhura. Në studimin e van Manen et al. [195] në  subjektet  me SPOK të cilët 

vetëraportuan sëmundjen renale, ajo rezultoi çuditërisht  në 0,2 % të rasteve. Por studime të tjera 

të cilat u bazuan në diagnozë, në nivelin serik të kreatininës treguan një prevalencë rreth 6% të 
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insuficiencës renale kronike. Megjithatë, edhe në këto raste diagnoza është e nënvlerësuar, 

nëndiagnostikuar.[196]  

Studime të tjera kanë rivlerësuar faktin që duhanpirja prek sistemin vaskular dhe hormonal dhe 

përfshihet në zhvillimin e trombogenezës, aterosklerozës dhe okluzionit vaskular, [197] për 

rrjedhojë, duhanpirja e zgjatur ndikon negativisht në prognozën e sëmundjeve renale. [198]  

Shkalla e filtrimit glomerular (GFR) konsiderohet si indeksi më i mirë  i matjes së funksionit 

renal, si  në rastin e sëmundjeve, ashtu edhe tek personat e shëndetshëm, për vlerësimin e riskut 

për sëmundjet renale.[199] Në praktikën klinike, GFR vlerësohet nisur nga niveli i kreatininës 

serike, duke përdorur një ekuacion.[200] 

Studimet e ndryshme kanë studiuar lidhjen e sëmundjeve shoqëruese në SPOK, pasojat e lidhura 

me to dhe impaktin e tyre në cilësine e jetës lidhur me shëndetin,  si edhe  barrën mbi shëndetin,  

por masa se sa sëmundjet shoqëruese të SPOK lidhen me insuficiencen renale është e panjohur. 

Shumë faktorë të lidhur me duhanin janë zbuluar të jenë faktorë risku për sëmundjet renale. 

[200] 

Gjithashtu, sëmundja e arterieve koronare e cila ka një prevalencë të lartë në pacientët me SPOK, 

shoqërohet me sëmundje vaskulare renale. [201] Studimet sugjeruan se prevalenca e lartë e 

insuficiencës renale kronike në subjektet me SPOK ka implikime të rënda klinike.  

Së pari, insuficienca renale kronike shoqërohet me rritje të niveleve serike të biomarkuesve 

inflamatorë dhe molekulave protrombotike. Kështu, insuficienca renale kronike mundet  

pjesërisht të ndërmjetësojë lidhjen midis SPOK-ut dhe sëmundjeve kardiovaskulare.  

Së dyti, lidhja midis SPOK-ut dhe anemisë mund të shpjegohet me insuficiencën renale kronike 

shoqëruese. Pra, SPOK pritet të shoqërohet në mënyrë sinjifikante me insuficiencën renale 

kronike.[201] Fatkeqësisht, shumica e hulumtimeve që kanë ekzaminuar sëmundjet shoqëruese 

të SPOK janë kryer në popullata që përjashtojnë ato me sëmundje të veshkave.[202] Megjithatë, 

brënda kontekstit të interesit në rritje progresive në manifestimet e SPOK dhe sëmundjet 

shoqëruese të lidhura me to, insuficienca renale kronike nuk duhet të neglizhohet ose 

nënvlerësohet. 

Një studim tregoi se pacientët me paternin  obstruktiv të sindromit disventilator ishin në rrezik të 

shtuar për rënie të funksionit renal. [203] Studimi u bazua në dy studime të veçanta kros-

seksionale, një në Australi dhe një në Kinë, ku u pa  se njerëzit me FEV1 dhe kapacitet vital të 

efortit FVC të reduktuar (nën 3.05 L), kishin më shumë gjasa të kishin funksion të reduktuar të 

veshkave. Një studim tjetër në Malmö, Suedi, arriti në përfundimin se burrat me FEV1 dhe FVC 

të ulët kishin një rrezik më të lartë për SRK sesa gratë [204]. Nuk u gjet asnjë lidhje midis SPOK 

(përcaktuar nga të paktën një matje e FEV1/FVC <70) dhe incidencës së SRK. Megjithatë, një 

studim tjeter gjeti një lidhje të rëndësishme [205]. Gjatë periudhës së ndjekjes prej pesë vitesh, 

pjesëmarrësit me FEV1/FVC <0.8 kishin një incidencë më të lartë të SRK. .  

 Për sa i përket impaktit të SPOK në vdekshmërinë e pacientëve me SRK, u konstatua se 

pacientët me SPOK kishin një risk të shtuar të vdekshmërisë krahasuar me grupin e kontrollit pa 

SPOK [206]. Megjithatë, në një studim ku u përfshinë 404 subjekte nga çdo kategori e GFR, u 

gjet se sindromi disventilator restriktiv rezultoi në risk të shtuar mortaliteti, ndërsa në grupin e 
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sindromit disventilator obstruktiv, rreziku i mortalitetit nuk ishte statistikisht i rëndësishëm 

[207]. 

2.14.1. Faktoret e riskut e mekanizmat fiziopatologjikë 

Faktorët e riskut për të zhvilluar  insuficiencë renale kronike përfshijnë moshën mbi 60 vjec, 

hipertensionin arterial, diabetin melitus, çrregullimet kardiovaskulare, si edhe nje histori 

familjare pozitive për sëmundjen. Në SPOK mbivendosen faktorë te tjerë risku që përkeqësojnë 

funksionin renal. 

Nga përkufizimi i SPOK, del qartë se gazet e dëmshëm luajnë një rol jetik në patogjenezën e 

sëmundjes. Nikotina nuk është një kontribues i fortë në dëmtimin e mushkërive në SPOK, por 

ajo mund të prekë funksionin e veshkave në një masë më të madhe. Ajo aktivizon sistemin 

autonom simpatik duke shkaktuar një rritje të presionit të gjakut [208]. Kjo mund të përkeqësojë 

çdo nefropati ekzistuese. Gjithashtu mund të zvogëlojë aktivitetin e enzimave që mbrojnë qelizat 

nga stresi oksidativ, si superoksid dismutaza dhe katalaza në veshka. Komponentët që zakonisht 

gjenden në tymin e duhanit  mund të nxisin disfunksion endotelial dhe aterosklerozën nëpërmjet 

radikaleve të lira të oksigjenit, duke kontribuar më tej në mosfunksionimin e veshkave [209]. 

Hipoksia gjithashtu mund të rezultojë me dëmtim të veshkave [210]. Disa qeliza të veshkave 

kanë kërkesa të larta për oksigjen (veçanërisht qelizat që veshin tubulat e përdredhur 

proksimale),  madje edhe hipoksia subklinike mund të rezultojë në apoptozë të këtyre qelizave 

dhe fibrozë të indeve [210]. Hiperkapnia në pacientët me SPOK mund të shkaktojë 

vazokonstriksion arteriolar aferent, reduktim të rrjedhjes së gjakut në veshka dhe aktivizim të 

rrugës adrenergjike [211]. 

Një faktor tjetër i rëndësishëm që luan një rol domethënës në përkeqësimin e funksionit të 

veshkave në pacientët me SPOK është mosha [209]. Këto janë sëmundje që kryesisht janë të 

pranishme tek individët me moshë të avancuar dhe progresi i sëmundjes mund të përshpejtohet 

në popullatën geriatrike, pasi qelizat e vjetra mund të mos jenë të  afta t'i përgjigjen në mënyrë 

efektive sulmeve ndaj indeve lokale, që vijnë   si nga prania e grimcave të tymit të duhanit apo 

inflamacionit. Mekanizmat e riparimit të indeve dhe rrugët e tjera homeostatike bëhen më pak 

efektive me kalimin e moshës gjithashtu [209]. Gjëndjet e tjera shoqëruese (të tilla si fibrilacioni 

atrial dhe insuficienca kardiake kongjestive) që zakonisht prekin pacientët geriatrikë, gjithashtu 

kontribuojnë në uljen e funksionit të veshkave.  

Inflamacioni sistemik dhe gjendja protrombotike e lidhur me të, mund të kontribuojnë gjithashtu 

në dëmtimin e veshkave, në pacientët me SPOK. Në një studim vëzhgues në 2017, Zeng et al. 

analizoi 106 pacientë me SPOK dhe 106 pacientë jo-SPOK [212]. Prevalenca e insuficiencës 

renale kronike të fshehtë (19.28%) ishte më e lartë në pacientët me SPOK, sesa në grupin e 

kontrollit ( 7.55%). Një lidhje midis niveleve të larta të PCR dhe D-dimerit u gjet në IRK-në e 

fshehtë. Ishte interesant fakti që u gjet një përpjestim i zhdrejtë midis SRK dhe niveleve të 

enzimës ADAMTS-13, duke sugjeruar se kjo enzimë mund të ketë një rol në ruajtjen e funksionit 

normal të veshkave [212]. Në të njëjtën mënyrë, një studim tjetër i vitit 2011 zbuloi se seksi 

femër, mosha më e madhe, kaheksia dhe përqendrimet plazmatike të receptorit 1 të faktorit të 

nekrozës tumorale (sTNF-R1) dhe  neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) ishin të 
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lidhura me SRK në pacientët me SPOK [213]. Gjithashtu individët e moshuar kanë një barrë më 

të lartë medikamentesh në përdorim dhe toksiciteti i tyre mund të kontribuojë ndjeshëm në 

patogjenezën e SRK [214]. Përveç dëmtimit të veshkave që mund të shkaktojnë medikamentet 

nefrotoksike, pacientët me SRK janë në një rrezik të shtuar edhe të efekteve anësore të barnave 

të tretshme në ujë që ekskretohen nëpermjet  urinës.( Fig .2.14.1.1 ) 

 

Figura 2.14.1.1.  Faktorët e riskut që përkeqësojnë funksionin e veshkave në SPOK  

 

 

2.15. Roli i infeksioneve në SPOK  dhe sëmundjet e tjera 

shoqëruese 

Infeksionet luajnë rol kryesor në ndikimin që kanë sëmundjet shoqëruese tek pacientët me             

SPOK. Infeksionet mund të përkeqësojnë drejtpërdrejt inflamacionin bazë dhe të çojnë në 

sëmundje shoqëruese si pneumonia, bronkektazia dhe infeksionet atipike. Megjithatë, infeksionet 

mund të përforcojnë në mënyrë indirekte efektet e sëmundjeve shoqëruese përmes acarimeve 

akute, kolonizimit bakterial të rrugëve të poshtme të frymëmarrjes dhe inflamacionit sistemik.               

Acarimet akute të SPOK-ut janë ngjarje kritike, që karakterizohen nga një përkeqësim i 

simptomave nga gjendja bazë (e zakonshme). Ato përkeqësojnë rënien e funksionit pulmonar, 

[215, 216] shkaktojnë rritjen  e sëmundshmërisë [217] dhe vdekshmërisë [218], duke u shoqëruar 

edhe me rritje të inflamacionit sistemik dhe atij të rrugëve ajrore.[219, 220]. Këto ngjarje ka 

mundësi të ofrojnë mekanizma të rëndësishëm që mbështetin marrëdhënien midis SPOK-ut, 
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infeksioneve dhe sëmundjeve shoqëruese, veçanërisht atyre kardiovaskulare. Sëmundja ishemike 

e zemrës shoqërohet me gjendje më të keqe shëndetësore, kapacitet më të ulët ushtrimor dhe me 

më shumë dispne në pacientët stabël me SPOK, si dhe përkeqësime më të zgjatura. [221]. 

Pacientët me SPOK janë gjithashtu në rrezik të shtuar për ngjarje kardiovaskulare (pavarësisht 

nga  faktorët e tjerë të njohur të riskut për sëmundje kardiovaskulare [222-224]) me afërsisht 

30% vdekje për shkak të sëmundjeve kardiovaskulare [225, 226]. Rritja e niveleve të markuesve 

inflamatorë sistemikë është e lidhur drejtpërdrejt ose tërthorazi me një rrezik të shtuar të 

formimit të trombit dhe ngjarjeve kardiovaskulare [227-229]. Fibrinogjeni plazmatik është një 

faktor risku i pavarur për sëmundjet kardiovaskulare dhe është i rritur në pacientët me simptoma 

të bronkitit kronik dhe SPOK-ut stabël [230]. Fibrinogjeni i rritur gjithashtu është parë se 

parashikon vdekshmëri më të lartë midis pacientëve me SPOK të stadit 2, 3 ose 4 [231]. Shkalla 

e shfaqjes së simptomave tek pacientët me  SPOK stabël gjithashtu mund të lidhet me nivelet e 

fibrinogjenit. Nivelet e fibrinogjenit plazmatik rriten me përkeqësimin e sëmundjes dhe ulen 

ndjeshëm gjatë përmirësimit [232,233]. Rritja e fibrinogjenit që shihet gjatë përkeqësimit duket 

se i përgjigjet kortikosteroidëve, meqë trajtimi i acarimeve me kortizonikë sistemikë,  

intravenozë, çon dukshëm në reduktime më të mëdha të fibrinogjenit sesa në pacientët e trajtuar 

vetëm me barna josteroide [234]. Nivelet e rritura të fibrinogjenit që shihen në përkeqësimet e 

SPOK-ut, mund të lidhen me etiologjinë infektive të tyre, nisur  nga acarimet e karakterizuara 

nga sputumi purulent apo kolla e shtuar ku është parë më shumë rritje e fibrinogjenit. 

Veçanërisht përkeqësimet virale shoqërohen me rritjen e përqendrimeve plazmatike të  

fibrinogjenit kur krahasohen me përkeqësimet jovirale [235]. Infeksionet virale kronike të virusit 

respirator sincicial (RSV) duken të lidhura me rritjen e niveleve të fibrinogjenit plazmatik në 

gjendjet e qëndrueshme, stabël. Nivelet e fibrinogjenit plazmatik të gjëndjeve të qëndrueshme 

rriten gjithashtu më shpejt me kalimin e kohës në pacientët që bëjnë keqësime të shpeshta, 

frekuente, krahasuar me ata të cilët keqësohen më rrallë. Gjithashtu fibrinogjeni i rritur plazmatik 

shoqërohet me një rënie më të shpejtë të funksionit pulmonar. [236] Aktivizimi i rrugëve 

inflamatore dhe aktivizimi i trombociteve në acarimet e SPOK-ut mund të përshpejtojë një 

ngjarje akute kardiovaskulare në këta pacientë. Formimi i agregateve trombocite-monocite është 

një proces i hershëm në aterotrombozë [237] dhe të dhënat kanë treguar se pacientët me SPOK të 

qëndrueshëm, kanë të rritura agregatet qarkulluese të trombociteve-monociteve krahasuar me 

kontrollet. Aktivizimi i trombociteve rritet më tej gjatë një përkeqësimi akut në pacientët me 

SPOK dhe ky mekanizëm mundet pjesërisht të shpjegojë rritjen e rrezikut kardiovaskular në 

pacientët me SPOK [238]. Interleukina 6 (IL-6) rrit ndjeshmërinë e trombociteve ndaj aktivizimit 

të trombinës [239] dhe IL-6 sistemike rritet në përkeqësime, veçanërisht në prani të një patogjeni 

infektiv të identifikueshëm , duke sugjeruar që infeksioni akut luan një rol të madh në rritjen e 

rrezikut kardiovaskular që shihet në pacientët me SPOK. 

Nga evidencat në modelet e kafshëve tregohet që inflamacioni sistemik dhe infeksionet 

përshpejtojnë aterogenezën  [240] dhe më pas mund të sjellin një rrezik të shtuar kardiovaskular. 

Është parë se si infeksionet e gripit, ashtu edhe ato urinare, japin një rritje të rrezikut kalimtar, 

por të konsiderueshëm, të infarktit të miokardit dhe goditjes në tru.  

Persa i perket infeksioneve bakteriale, përveç rritjes së inflamacionit sistemik lidhur me 

infeksionin, është sugjeruar edhe një lidhje e mundshme mekanike midis Chlamydia pneumoniae 

dhe sëmundjes koronare të zemrës. Ch. pneumoniae përbën deri në 10% të të gjitha rasteve të 

pneumonive dhe gjithashtu mund të theksojë inflamacionin bronkial të shkaktuar nga pirja e 
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duhanit. Në këtë mënyrë, Ch. pneumoniae supozohet të jetë një faktor kontribues në zhvillimin e 

ndryshimeve patologjike që shihen në SPOK [241]. Kolonizimi kronik nga Ch. pneumoniae 

shoqërohet me dëmtim të funksionit pulmonar dhe është më i shpeshtë në pacientët me SPOK 

sesa në kontrollet e përputhshme me moshën [242]. Pacientët me sëmundje kronike të arterieve 

koronare dhe pas një infarkti akut te miokardit  kanë demonstruar nivele të larta të antitrupave 

ndaj antigjeneve të Ch. pneumoniae, duke sugjeruar se infeksionet kronike të Ch. pneumoniae 

mund të luajnë rol në sëmundjen kronike koronare dhe se ngjarjet akute koronare mund të 

shoqërohen me përkeqësimet akute të infeksionit kronik nga klamidiet [243].  

Studimet me antibiotikë kanë sugjeruar gjithashtu se targetimi i Ch. pneumoniae mund të çojë në 

përmirësime të rezultateve kardiake. Trajtimi me antibiotikun anti-klamidial roksitromicinë në 

pacientët që paraqiten me sindromin akut koronar, është raportuar se zvogëlon shkallën e vdekjes 

ishemike kardiake,  të infarktit te miokardit dhe ishemisë së rëndë, të përsëritur për të paktën 6 

muaj pas trajtimit [244]. Për më tepër, në të mbijetuarit meshkuj  me infarkt miokardi, rreziku i 

ngjarjeve të ardhshme kardiake duket të jetë i lidhur me një rritje të titrave të antitrupave anti-

klamidia dhe trajtimi me një kurs të shkurtër të azitromicinës redukton titrat e antitrupave dhe 

ngjarjet kardiovaskulare [245]. Megjithatë, ndërsa antibiotikët profilaktikë makrolidë, duke 

përfshirë azitromicinën, kanë treguar se zvogëlojnë frekuencën e përkeqësimit në pacientët me 

SPOK [246, 247], studimet kanë treguar se bakteret atipike, përfshirë Ch. pneumonia, nuk janë 

patogjenë kryesorë në SPOK, as në gjendje të qëndrueshme, as në acarime [248, 249]. 

SEEMUNGAL et al. [250] nuk gjeti asnjë lidhje midis titrave të imunoglobulinës IgG për Ch. 

pneumoniae dhe funksionit pulmonar, frekuencës së përkeqësimeve, fibrinogjenit plazmatik apo 

niveleve të IL-6 në serum në gjendjet e qëndrueshme dhe asnjë lidhje midis zbulimit të Ch.  

pneumoniae dhe markuesve inflamatorë në acarime. Kështu, ndërsa ky organizëm është një 

shkaktar i njohur i pneumonisë së fituar në komunitet, ka shumë pak gjasa që Ch. pneumoniae  të 

jetë një kontribues i rëndësishëm në rritjen e sëmundjeve kardiovaskulare që shoqërojnë 

përkeqësimet e SPOK-ut.  

Studimet epidemiologjike kanë treguar se SPOK është një nga sëmundjet shoqëruese më të 

zakonshme të lidhura me pneumoninë e komunitetit. [251, 252] dhe pacientët me SPOK kanë më 

shumë gjasa të kenë rezultate klinike më të këqija, duke kontribuar në kostot e përgjithshme 

socio-ekonomike të pneumonisë [253, 254]. Shumë nga simptomat e përshkruara për pneumoni 

mbivendosen me ato që shihen në përkeqësimet e SPOK-ut. Përkeqësimet janë shpesh ngjarje 

heterogjene, dhe për këtë arsye të vështira për t'u përcaktuar saktësisht. Pacientët me SPOK me 

pneumoni priren të kenë rezultate më të këqija se pacientët jo-SPOK.  

Në studimet që përfshinë pacientë të shtruar në spital me pneumoni, pacientët me SPOK ishin më 

të moshuar; kishin më shumë gjasa të kishin sëmundje të tjera shoqëruese, të tilla si diabeti ose 

insuficienca kardiake kronike. Ata kishin të dhëna më të këqija të rezultateve klinike, të tilla si 

takipnea ose insuficienca respiratore, një indeks më të lartë të severitetit të pneumonisë  dhe 

kishin më shumë gjasa të kërkonin pranim në njësitë e kujdesit intensiv, kur krahasoheshin me 

pacientët pa SPOK. Për më tepër, shkalla e përgjithshme e vdekshmërisë ishte më e lartë në 

pacientët me bazë SPOK-un [255-257]. Mosha dhe sëmundjet shoqëruese kronike bazë u 

zbuluan se ishin faktorë të pavarur risku për pneumoni, siç ishin shtrimet e mëparshëme në spital 

për një përkeqësim akut të SPOK dhe severiteti i sëmundjes bazë. [258, 259] Streptococcus 
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pneumoniae është shkaktari më i shpeshtë i pneumonisë së komunitetit dhe përbën deri në 40% 

të rasteve të konfirmuara bakteriologjikisht [260, 261]. Patogjenë të tjerë të zakonshëm 

përfshijnë Mycoplasma pneumoniae dhe Ch. pneumoniae deri në 25% të rasteve. Etiologjitë e 

përziera mund të gjenden deri në 15-20% të rasteve me pneumoni dhe shoqërohen me një 

vdekshmëri më të lartë.  Pacientët me SPOK shpesh kolonizohen në mënyrë kronike me 

mikroorganizma potencialisht patogjenë (MPP) [262-264]. Në pacientë të tillë, H. influenzae 

është MPP-ja më e zakonshme e izoluar, [265, 266] me Moraxella catarrhalis të zbuluar 

gjithashtu shpesh. Të dy këta patogjenë mund të jenë më të zakonshëm në pacientët me SPOK që 

paraqesin pneumoni dhe mund të kontribuojnë potencialisht në rastet e pneumonisë me etiologji 

të përzier. 

Shpesh një patogjen shkaktar për pneumoninë e fituar në komunitet nuk identifikohet, dhe 

trajtimi empirik bazohet në gjasat e patogjenit shkaktar themelor. Disa studime kanë dështuar të 

tregojnë ndonjë ndryshim të rëndësishëm në etiologjinë e pneumonisë midis pacientëve me ose 

pa SPOK si sëmundje bazë [267, 268]. P. aeruginosa është një patogjen i pazakontë, megjithatë, 

agjentët jatrogjenë të imunosupresionit, si terapia me kortikosteroide [269], shtrimi i mëparshëm 

në spital [270] dhe përkeqësimi i ashpërsisë së sëmundjes së SPOK [271], mund të rrisin 

incidencën e tij në pacientët me SPOK. Studime të mëdha prospektive [272-274] dhe meta-

analiza [275, 276] kanë raportuar një rritje të incidencës së pneumonisë në pacientët e trajtuar me 

kortikosteroide inhalatorë.  

Mykobakteret jotuberkulare (NTM) janë një grup i mykobaktereve oportuniste që gjenden 

zakonisht në mjedis, veçanërisht në tokë dhe ujë [277]. Ndryshe nga Mycobacterium 

tuberculosis, transmetimi nga njeriu te njeriu nuk është përshkruar. Infeksioni tek njerëzit 

mendohet se merret përmes ekspozimit mjedisor, por shpesh burimi nuk mund të izolohet [278]. 

NTM-të janë përgjithësisht patogjenë të shkallës së ulët. Organizma të ndryshëm kanë aftësi të 

ndryshme për të prodhuar sëmundje dhe mund të shkaktojnë si infeksion asimptomatik, ashtu 

edhe sëmundje simptomatike (sëmundja e mushkërive NTMLD), në ata individë me një 

ndjeshmëri të shtuar ndaj NTM [279], me kompleksin Mycobacterium avium, Mycobacterium 

fortuitum dhe Mycobacterium kansasi më së shumti, pra MPP të raportuara shpesh. Siç është 

sugjeruar nga studimet që hulumtojnë lidhjen midis terapisë me kortizonikë inhalatorë dhe 

pneumonisë, duhen marrë në konsideratë simptomat e një NTMLD në pacientët me SPOK të 

trajtuar me  kortizonikë inhalatorë dhe hetim të menjëhershëm me të paktën tre mostra të 

sputumit herët në mëngjes,  radiografi të toraksit dhe skaner [280].  
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Figura 2.15.1. Hipoteza e rrethit vicioz të infeksionit dhe inflamacionit në SPOK 

 

2.16. Çrregullimet muskulo-skeletike në SPOK 

Funksioni i muskujve të skeletit raportohet të jetë  jonormal në pacientët me SPOK. Në pacientët 

e referuar për rehabilitim pulmonar, rreth 70% e tyre paraqesin forcë muskulare  jonormale 

[281]. Anomalitë janë vërejtur në nivelin e funksionit (madhësia e muskujve, forca e muskujve 

dhe qëndrueshmëria), në nivelin mikroskopik (sipërfaqja e prerjes tërthore të fibrave dhe lloji i 

fibrës), në atë bioenergjetik, biologjik, metabolik dhe molekular. Klinikisht, këta pacientë 

paraqesin  reduktim  të forcës muskulare, reduktim të rezistencës së muskujve, lodhen shpejt, 

faktorë këto që kontribuojnë në uljen e tolerancës ushtrimore, në ndjesinë e lodhjes së 

vazhdueshme dhe reduktim të performancës funksionale.  

Në bazë të këtyre veçorive klinike qëndrojnë një sërë alterimesh, të cilat  përfshijnë alterim  të 

përmasave të tipit të fibrave kuadriceps, të inervimeve, të kontraktueshmërisë, të vaskularizimit, 

të metabolizmit, të frymëmarrjes, si dhe të ndjeshmërisë ndaj dëmtimit që shkaktohet nga tkurrja.  

Përveç pasivitetit fizik, mund të jenë faktorë të tjerë specifikë të SPOK që kontribuojnë në 

mosfunksionimin e muskujve skeletikë. Këta faktorë janë shfaqja e acarimeve të sëmundjes, 

hipoksemia, administrimi i përsëritur i terapisë me kortikosteroide, kequshqyerja, si dhe 

hipogonadizmi në pacientët meshkuj. Nëse inflamacioni sistemik, ashtu dhe stresi oksidativ 
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sistemik, kontribuojnë në mënyrë të rëndësishme në zhvillimin e mosfunksionimit të muskujve 

skeletikë, ende nuk është sqaruar plotësisht. 

Një studim sugjeroi stresin oksidativ si një faktor që kontribuon në qëndrueshmërinë e dobët të 

muskujve skeletikë. Në atë studim, administrimi i një antioksidanti rriti qëndrueshmërinë e 

muskujve. Është interesante se pirja e duhanit mund të ndikojë drejtpërdrejt në funksionin e 

muskujve të skeletit [282]. Në veçanti, rezistenca e muskujve të skeletit duket se ndikohet nga 

pirja e duhanit. Ndërprerja e duhanit u shoqërua me një rritje të masës muskulare pa yndyrë (fat –

free mass FFM) [283], por ende është e paqartë nëse ka një efekt pozitiv ndërprerja e pirjes së 

duhanit në forcën muskulare , pas korrigjimit të shtimit të peshës trupore (një pasojë e njohur kjo 

e ndërprerjes së duhanit dhe një faktor që njihet si i lidhur me rritjen e forcës së muskujve).   

Në bazë të menaxhimit të dobësisë  muskulare, qëndron vlerësimi funksional i muskujve  të 

skeletit. Në praktikën klinike, kjo bëhet  nga vlerësimi i forcës dhe qëndrueshmërisë gjatë 

manovrës vullnetare maksimale. Në pacientët me SPOK, forca e kuadricepsit shpesh matet duke 

përdorur një tkurrje izometrike të vullnetshme të muskujve.[284]  

Përveç forcës së muskujve të skeletit, mund të vlerësohet edhe qëndrueshmëria apo rezistenca 

lokale e muskujve. Në të gjitha studimet që hetuan forcën e muskujve dhe qëndrueshmërinë 

lokale të tyre në SPOK dhe  grupet e kontrollit, kjo e fundit ishte më e prekur se e para. 

Rezistenca lokale e muskujve ndikohet ndoshta nga atrofia e muskujve skeletikë dhe nga 

dëmtimet e shpërndarjes së oksigjenit në muskujt periferikë [285].   

 Kur pacientët me SPOK diagnostikohen edhe me dobësi të muskujve skeletikë, me rezistencë të 

reduktuar ose lodhje muskulare, trajtimi është i domosdoshëm. Trajtimi në radhë të parë i 

mosfunksionimit të muskujve  të skeletit është stërvitja ushtrimore. Mund të përdoren ushtrime 

specifike për të synuar muskulin periferik, për t'i bërë programet sa më efektive.  

Efektet e përmirësimit të funksionit të muskujve skeletikë në popullatën e moshuar janë 

përmbledhur nga Kolegji Amerikan i Mjekësisë Sportive si : nivele më të larta të  forcave 

muskulare janë të lidhura ndjeshëm me një profil më të mirë të faktorëve të riskut 

kardiometabolik, rrezik më të ulët të vdekshmërisë nga të gjitha shkaqet, më pak ngjarje  nga 

sëmundjet kardiovaskulare, rrezik më të ulët të zhvillimit të kufizimeve funksionale dhe  të 

sëmundjeve  jofatale [286].   

Kur vërehet dobësi muskulore, stërvitja është ndërhyrja më e studiuar për të përmirësuar dhe 

normalizuar potencialisht funksionin e muskujve skeletikë. Farmakoterapia  pak është studiuar, 

por sigurisht që ka një të ardhme në kombinimin e ndërhyrjeve specifike farmakologjike dhe 

jofarmakologjike në pacientë të përzgjedhur mirë dhe me kohën e duhur. 
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3. QËLLIMI I STUDIMIT  

Të evindentojë sëmundjet shoqëruese të SPOK-ut dhe të studiojë impaktin e tyre klinik në SPOK 

Të evidentojë inflamacionin sistemik të SPOK dhe impaktin e tij në sëmundjet shoqëruese 

  

4. OBJEKTIVAT 

• Të studiojë prevalencën e sëmundjeve shoqëruese 

•  Të evindentojë sëmundjet shoqëruese sipas stadit SPOK  

•  Të evidentojë grupet e ndryshme të sëmundjeve shoqëruese  

• Të studiojë efektin e sëmundjeve shoqëruese në gravitetin e SPOK 

• Të vlerësojë impaktin e inflamacionit sistemik  

• Të vlerësojë impaktin e inflamacionit sistemik në sëmundjet shoqëruese 

• Të studiojë lidhjen e fenotipit të SPOK-ut me llojin e sëmundjeve shoqëruese 
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5. MATERIALI DHE METODOLOGJIA  

 

5.1.  Tipi (lloji) i studimit: 

Ky ishte një studim i tipit rast-seri, i cili konsistoi në rekrutimin e një numri (serie) rastesh 

klinike, përkatësisht 190 raste, të trajtuar pranë Spitalit Universitar të Sëmundjeve të Mushkërive 

“Shefqet Ndroqi” në Tiranë.  

 

5.2.  Periudha e studimit: 

Ky studim u realizua gjatë periudhës kohore 2017-2019.  

 

5.3.  Mbledhja e të dhënave 

Në këtë studim u realizua vleresimi i të gjithë parametrave klinikë të pacientëve të hospitalizuar. 

Për të gjithë pacientët u vlerësuan funksionet bazë jetësore si frekuenca kardiake, frekuenca 

respiratore, presioni arterial, apo temperatura e trupit.  

Për të gjitha rastet, pavarësisht nga graviteti i situatës, është bërë ekzaminimi i hollësishëm klinik 

përfshi më pas edhe aplikimin e procedurave të tilla si EKG, ekografi, skaner, apo skaner me 

rezolucion të lartë. Çdo i sëmurë i është nënshtruar provave funksionale respiratore pre dhe 

postbronkodilatatore (PFR). 

Përsa u përket ekzaminimeve laboratorike është bërë bilanci biokimik: urea në gjak, kreatinemia, 

glicemia, AST, ALT, bilirubinemia, CK, CK-MB, LDH, elektrolitet në gjak, hemograma, 

hemogazanaliza, PCR, D-dimer dhe fibrinogjeni.  

Të gjitha ekzaminimet e hollësishme klinike dhe laboratorike, si dhe të gjitha procedurat e tjera 

ekzaminuese përshkruhen me hollësi në kartelat përkatëse të pacientëve sipas diagnozës 

përfundimtare. 

Mbledhja e të dhënave për këtë studim konsistoi në elementet e mëposhtme:  

• Administrimin e të dhënave nga anamneza dhe kartela e pacientëve të shtruar në 

SU “Shefqet Ndroqi” Tiranë. 

• Ekzaminimi fizik dhe klinik i të gjithë individëve. 

• Procedurat ekzaminuese për SPOK dhe testet funksionale dhe laboratorike të cilat 

konfirmojnë diagnozën dhe stadin e SPOK.  



53 
 

Vlerësimi i stadit të SPOK-ut u bazua tek GOLD-i sipas severitetit të obstruksionit 

bronkial në SPOK sipas tabelës më poshtë: 

Klasifikimi i severitetit të kufizimit të fluksit të ajrit në SPOK sipas GOLD [6] 

Në pacientët me FEV1 / FVC < 0.70 

Stadi sipas GOLD Forma FEV1 (% e parashikimit) 

GOLD 1 E lehtë FEV1 ≥ 80%  

GOLD 2 E moderuar 50% ≤ FEV1 < 80% 

GOLD 3 E rëndë 30% ≤ FEV1 < 50% 

GOLD 4 Shumë e rëndë FEV1 ≤ 30% 

Tabela 5.3.1. Klasifikimi i severitetit të kufizimit të fluksit të ajrit në SPOK sipas 

GOLD-it 

 

Përkufizimi i variableve (ndryshorëve) të përfshirë në studim paraqitet më poshtë: 

Karakteristikat demografike dhe social-ekonomike të individëve: 

• Mosha: u vlerësua sipas raportimit të datës së lindjes të subjekteve dhe datës së 

ekzaminimit të tyre. Në analizën e të dhënave, mosha u trajtua si variabël numerik, por 

edhe si variabël kategorik (dikotomik/binar) për komponentin e SPOK (deri 64 vjeç vs. ≥65 

vjeç).  

• Gjinia: variabël binar/dikotomik (meshkuj vs. femra). 

• Profesioni: sipas vetë-raportimit të gjendjes aktuale ose në të kaluarën të 

punësimit nga secili pjesëmarrës në studim. Variabël nominal: profesione në risk për SPOK 

dhe profesione jo në risk për SPOK. 

Faktorët e stilit/mënyrës së jetesës: 

• Duhanpirja: përfshiu vlerësimin e gjendjes aktuale të konsumit të duhanit, si dhe 

në të shkuarën, për individët që morën pjesë në studim. Në analizën e të dhënave, ky 

variabël u dikotomizua në: duhanpirës (aktual dhe/ose në të shkuarën) vs. jo duhanpirës, si 

edhe variabël i vazhduar lidhur me numrin e cigareve të konsumuara në ditë dhe 

kohëzgjatjen në vite të duhanpirjes.  

• Konsumi i alkoolit: përdorimi i alkoolit u vlerësua nga disa pyetje lidhur me 

frekuencën (shpeshtësinë) e konsumit, sasinë e konsumuar, tipin/llojin e pijeve alkolike të 
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konsumuar, si dhe stilin/mënyrën e konsumit të alkoolit nga ana e pjesëmarrësve në studim. 

Në analizën e të dhënave, individët u klasifikuan në dy grupe: konsum i alkoolit vs. jo 

konsum i alkoolit (variabël binar/dikotomik).  

Treguesit antropometrikë:  

• Pesha: u vlerësua sipas matjeve të subjekteve. 

• Gjatësia: u vlerësua sipas matjeve të subjekteve.  

Bazuar në raportimin e peshës dhe të gjatësisë nga ana e individëve të përfshirë në 

studim, u mundësua edhe llogaritja e treguesit të masës trupore (BMI) që është një 

indikator i rëndësishëm shëndetësor. Në analizën e të dhënave, BMI u trajtua si 

variabël trikotomik (BMI nga 18.5-24.9, normal; BMI nga 25-29.9, mbipeshë; 

BMI nga 30 e më tepër, obez).  

Sëmundjet e tjera ekzistuese: 

• Hipertensioni arterial: u vlerësua sipas raportimit të subjekteve dhe ekzaminimi klinik. 

Variabël dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Sëmundje të zemrës: sipas konfirmimit nga mjeku (variabël dikotomik/binar: Po vs. Jo).  

• Diabeti: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël dikotomik/binar 

(Po vs. Jo).  

• Sëmundjet endokrine: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Sëmundjet neurologjike: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. 

Variabël dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Sëmundjet hematologjike: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. 

Variabël dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Sëmundjet renale: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Sëmundjet gastro-intestinale: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. 

Variabël dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Sëmundjet hepatike: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• GERD/Hernie hiatale: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Apnea obstruktive e gjumit: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. 

Variabël dikotomik/binar (Po vs. Jo).  
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• Sindroma metabolike: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Osteoporoza: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Depresioni: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Katarakti: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Sëmundje të tjera pulmonare: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. 

Variabël dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Fibroza pulmonare (CPFE): sipas ekzaminimit imazherik skanerik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Kanceri pulmonar: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Sëmundje malinje: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabël 

dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Hipertensioni pulmonar: sipas raportimit të subjekteve dhe egzaminimit klinik dhe 

ekografik. Variabël dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

• Emfizema: sipas ekzaminimit imazherik skanerik. Variabël dikotomik/binar (Po vs. Jo).  

 

Analiza Statistikore 

Të gjitha të dhënat pas kodimit përkatës u hodhën në kompjuter, nga ku u përgatitën për analizën 

statistikore.  

Në të gjithë komponentët e studimit kishte të dhëna të plota, prandaj në analizën statistikore u 

përfshinë të gjithë subjektet.  

Proçedurat dhe testet statistikore të përdorura në analizën e të dhënave përshkruhen me hollësi 

më poshtë:  

• Për variablet numerike, u raportuan vlerat e mesatareve aritmetike ± 

shmangiet/deviacionet standarde përkatëse (duhet theksuar se të gjitha të dhënat/variablet 

numerike në këtë studim i nënshtroheshin shpërndarjes normale/Gausiane).  

• Për variablet kategorike (nominale dhe/ose ordinale), u raportuan frekuencat (numrat 

absolutë) dhe përqindjet përkatëse. 
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• Testi Hi katror u përdor për analizimin e ndryshorëve nominalë dhe për të përcaktuar 

pavarësinë mes këtyre ndryshorëve. 

• Testi ANOVA u përdor për të përcaktuar nëse ka ndryshim statistikisht sinjifikant midis 

dy ose më shumë grupeve kategorike, duke testuar dallimet e mesatareve duke përdorur 

variancën. 

• Testi T i Studentit u përdor për krahasimin e vlerave mesatare për variablet numerike si 

p.sh. mosha mes meshkujve dhe femrave të përfshira në studim. 

• Testi ekzakt i Fisherit u përdor për krahasimin e proporcioneve (përqindjeve) të 

kategorive të ndryshme të karakteristikave demografike, klinike dhe faktorëve të 

stilit/mënyrës së jetesës.  

• Regresioni logjistik binar (binary logistic regression) u përdor për vlerësimin e lidhjes 

(shoqërimit) mes ndyshorëve të përfshirë në studim. 

• Deviacioni standard, intervalet e besimit 95% dhe vlerat e sinjifikancës (përfillshmërisë) 

statistikore u llogaritën nga modelet e regresionit logjistik binar dhe testeve të tjera të 

listuara më sipër.  

• Për të gjitha procedurat dhe testet statistikore të përdorura, u konsideruan si statistikisht 

sinjifikante (të përfillshme) vlerat e P<0.05.  

E gjithë analiza statistikore u krye nëpërmjet Paketës Statistikore për Shkencat Sociale, 

versioni 19.0 (SPSS – Statistical Package for Social Sciences Inc., Chicago, IL, USA). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



57 
 

6. REZULTATET 

 

6.1.  Shpërndarja e karakteristikave demografike, antropometrike dhe të 

stilit të jetesës e pjesëmarrësve në studim 

Në tabelat më poshtë jepen të dhëna mbi karakteristikat demografike, antropometrike dhe të 

stilit të jetesës të pjesëmarrësve në studim. Rreth 64% e subjekteve të studimit ishin në 

moshën 65 vjeç e lart, vetëm 4% e tyre ishin femra dhe pothuajse 71% ishin me vendbanim 

në zonë urbane. Lidhur me profesionin në risk për SPOK, u evidentua që 68% e tyre kishin 

ose kishin patur në të shkuarën profesione të tilla si metalurgë, minatorë, furrëtarë të cilat 

janë faktor rreziku për SPOK. Nga ana tjetër u vu re se më shume se gjysma e pjesëmarrësve 

në studim ishin mbipeshë (28.4%) ose obezë (29.5%). Pothuajse 96% e pjesëmarrësve në 

studim ishin duhanpirës ndërkohë që 71% e tyre ishin konsumatorë të pijeve alkoolike. 

 

Tabela 6.1.1. Shpërndarja e karakteristikave demografike antropometrike dhe të 

stilit të jetesës të pjesëmarrësve në studim 

Ndryshori  Numri  Përqindja  

Grup-mosha: 

≤64 vjeç 

≥65 vjeç 

 

69 

121 

 

36.3 

63.7 

Gjinia: 

Femra 

Meshkuj 

 

8 

182 

 

4.2 

95.8 

Venbdbanimi: 

Rural 

Urban 

 

56 

134 

 

29.1 

70.9 

Profesioni: 

Profesion në risk për SPOK 

Profesion pa risk për SPOK 

 

129 

61 

 

67.9 

32.1 

BMI: 

Normal 

Mbipeshë 

Obezë  

 

80 

54 

56 

 

42.1 

28.4 

29.5 

Duhanpirja: 

Po 

Jo  

 

181 

9 

 

95.7 

4.3 

Alkooli: 

Po 

Jo 

 

135 

55 

 

71.3  

28.7 
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Në figurën më poshtë paraqitet grup-mosha e pjesëmarrësve në studim ku evidentohet që rreth 

64% janë të moshës mbi 65 vjeç. 

 

Figura 6.1.1. Grup-mosha e pjesëmarrësve në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet gjinia e pjesëmarrësve në studim ku evidentohet që vetëm 4% 

janë femra. 

 

 

Figura 6.1.2. Gjinia e pjesëmarrësve në studim  
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Në figurën më poshtë paraqitet vendbanimi i pjesëmarrësve në studim ku evidentohet që vetëm 

29% janë me banim në zonat rurale. 

 

Figura 6.1.3.Vendbanimi i pjesëmarrësve në studim  

 

Gjithashtu në figurën më poshtë paraqitet profesioni i pjesëmarrësve në studim ku evidentohet që 

vetëm 32% nuk kanë profesion në risk për SPOK. 
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Figura 6.1.4. Profesioni i pjesëmarrësve në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet duhanpirja tek pjesëmarrësit në studim ku evidentohet që vetëm 

4% e tyre nuk janë duhanpirës. 

 

 

Figura 6.1.5. Duhanpirja tek pjesëmarrësit në studim  
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Në figurën më poshtë paraqitet konsumi i alkoolit tek pjesëmarrësit në studim ku evidentohet që 

vetëm 29% e tyre nuk konsumojnë alkool. 

 

 

Figura 6.1.6. Konsumi i alkoolit tek pjesëmarrësit në studim  

 

Tabela më poshtë evidenton të dhënat antropometrike të subjekteve që u përfshinë në studim, 

nga ku evidentohet që pesha mesatare është dukshëm më e lartë në grup-moshën deri 64 vjeç 

(86.6) krahasuar me ata të moshës 65 vjeç e lart me 72.3. Kjo peshë në mënyrë sinjifikante ishte 

më e lartë tek meshkujt (77.8) krahasuar me femrat (68.8). Gjithashtu duket që gjatësia mesatare 

është më e ulët tek femrat argument i cili evidenton edhe një ndryshim në kufinjtë e sinjifikancës 

statistikore mes dy gjinive. 

 

Tabela 6.1.2. Shpërndarja e karakteristikave antropometrike të pjesëmarrësve në studim 

Ndryshori  Pesha (kg.) Vlera e 

P-së 

Gjatësia (cm) Vlera e 

P-së 

BMI Vlera e 

P-së 

Grup-

mosha: 

≤64 vjeç 

≥65 vjeç 

 

 

86.57 

(±77.88)* 

72.25 (±15.26) 

 

P=0.001¥ 

 

 

168.86 (±6.48) 

165.08 (±6.96) 

 

P=0.031 

 

 

27.72 (±6.69) 

26.54 (±5.55) 

 

P=0.092 

Gjinia: 

Femra 

Meshkuj 

 

68.75 (±16.94) 

77.83 (±49.68) 

 

P=0.021 

 

154.00 (±7.21) 

167.00 (±6.49) 

 

P<0.001 

 

28.85 (±6.07) 

26.87 (±5.99) 

 

P=0.046 
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*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas testit Anova 

 

Bazuar në numrin mesatar të cigareve të konsumuara në ditë, evidentohet që në mënyë të 

rëndësishme është më i lartë në grup-moshën deri 64 vjeç (32.6) dhe shumë më i lartë tek 

meshmujt krahasuar me femrat (32.2 vs. 20.0 respektivisht). Nga ana tjetër në mënyrë 

sinjifikante numri i viteve të duhanpirjes ishte më i lartë në grup-moshën 65 vjeç e lart dhe tek 

meshkujt (tabela mëposhtë). 

 

 

Tabela 6.1.3. Shpërndarja e karakteristikave të stilit të jetesës së pjesëmarrësve në studim 

Ndryshori  Numri i 

cigareve ditë 

Vlera e P-

së 

Numri i viteve 

të duhanpirjes 

Vlera e P-

së 

Grup-

mosha: 

≤64 vjeç 

≥65 vjeç 

 

 

32.52 (±14.57)* 

26.53 (±11.98) 

 

P=0.003¥ 

 

 

32.02 (±13.00) 

36.25 (±15.64) 

 

P=0.044 

Gjinia: 

Femra 

Meshkuj 

 

20.00 (±12.89) 

32.16 (±13.23) 

 

P=0.016 

 

31.86 (±16.83) 

35.76 (±14.75) 

 

P=0.035 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinjifikancës statistikore sipas testit Anova 

 

6.2.   Shpërndarja e ankesave dhe llojit të tyre, gjendjes së përgjithshme 

dhe kohës së fillimit të ankesave tek pjesëmarrësit në studim 

Lidhur me ankesat që kanë shfaqur pacientët të cilët u përfshinë në studim evidentohet që 

kolla (94%), dispneja e efortit (92.5%), lodhja (94%) dhe sputumi (84%) janë ankesat më të 

shpeshta, ndërkohë që çrregullimi i vetëdijes dhe cianoza ishin shenjat më pak të raportuara 

për pacientët 1.1 vs.10.2% përkatësisht. 

 

Tabela 6.2.1. Shpërndarja e ankesave dhe llojit të tyre tek pjesëmarrësit në studim 

Ndryshori  Numri  Përqindja  

Kollë: 

Po 

Jo 

 

178 

12 

 

93.7 

6.3 

Sputum: 

Po 

Jo 

 

160 

30 

 

84.2 

15.8 

Dispne: 

Po 

 

172 

 

92.5 
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Jo 18 7.5 

Dispne eforti: 

Po 

Jo 

 

177 

13 

 

95.7 

4.3 

Dhimbje gjoksi: 

Po 

Jo Obezë  

 

105 

85 

 

55.3 

44.7 

Anoreksi: 

Po 

Jo  

 

108 

82 

 

56.8 

43.2 

Djersitje: 

Po 

Jo 

 

145 

45 

 

76.3 

23.7 

Cianozë: 

Po 

Jo 

 

19 

171 

 

10.2 

89.8 

Lodhje: 

Po 

Jo 

 

176 

14 

 

93.6 

6.4 

Temperaturë: 

Po 

Jo 

 

76 

114 

 

40.2 

59.8 

Çrregullim të vetëdijes: 

Po 

Jo 

 

2 

188 

 

1.1 

98.9 

Përgjumje: 

Po 

Jo 

 

33 

157 

 

18.2 

81.8 

Insuficiencë respiratore: 

Po 

Jo 

 

62 

128 

 

32.6 

67.4 

Presioni arterial: 

Normotensivë 

Hipertensivë 

 

111 

79 

 

58.4 

41.6 

 

 

Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e kollës midis pjesëmarrësve në studim, ku 

pothuajse 6.3% e tyre raportojnë që nuk kishin kollë. 
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Figura 6.2.1. Kolla tek pjesëmarrësit në studim  

 

Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e sputumit midis pjesëmarrësve në studim, ku 

pothuajse 16% e tyre raportojnë që nuk kishin sputum. 

 

 

Figura 6.2.2. Sputumi tek pjesëmarrësit në studim  
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Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e dispnesë midis pjesëmarrësve në studim, ku 

95.5% e tyre raportojnë që kishin dispne. 

 

 

Figura 6.2.3. Dispnea tek pjesëmarrësit në studim  

 

Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e dispnesë së efortit midis pjesëmarrësve në 

studim, ku 4% e tyre raportojnë që nuk kishin dispne eforti. 

 

Figura 6.2.4. Dispnea e efortit tek pjesëmarrësit në studim  
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Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e dhimbjes së gjoksit midis pjesëmarrësve në 

studim, ku 47% e tyre raportojnë që nuk kishin dhimbje gjoksi. 

 

 

Figura 6.2.5. Dhimbja e gjoksit tek pjesëmarrësit në studim  

 

Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e anoreksisë midis pjesëmarrësve në studim, ku 

43% e tyre raportojnë që nuk kishin anoreksi. 

 

Figura 6.2.6. Anoreksia tek pjesëmarrësit në studim  
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Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e djersitjes midis pjesëmarrësve në studim, ku 

76% e tyre raportojnë që kishin djersitje të shpeshtë. 

 

 

Figura 6.2.7. Djersitja tek pjesëmarrësit në studim  

 

Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e cianozës midis pjesëmarrësve në studim, ku 

10% e tyre raportojnë që kishin cianozë. 

 

Figura 6.2.8. Cianoza tek pjesëmarrësit në studim  
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Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e lodhjes midis pjesëmarrësve në studim, ku 

vetëm 6.4% e tyre raportojnë që nuk kishin lodhje. 

 

 

Figura 6.2.9. Lodhja tek pjesëmarrësit në studim  

 

Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e temperaturës midis pjesëmarrësve në studim, ku 

vetëm 60% e tyre raportojnë që nuk kishin temperaturë. 

 

Figura 6.2.10. Temperatura tek pjesëmarrësit në studim  
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Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e insuficencës respiratore midis pjesëmarrësve në 

studim, ku vetëm 67% e tyre raportojnë që nuk kishin IR. 

 

 

Figura 6.2.11. Insuficienca respiratore tek pjesëmarrësit në studim  

 

Figura më poshtë paraqet shpërndarjen e presionit arterial midis pjesëmarrësve në studim, 

ku vetëm 42% e tyre raportojnë që ishin hipertensivë. 

 

Figura 6.2.12. Presioni arterial tek pjesëmarrësit në studim  
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Në përgjithësi gjendja e përgjithshme e pacientëve pjesëmarrës në studim ishte mesatare 

në 64% të rasteve dhe vetëm 17% e tyre u paraqitën në gjendje të rëndë shëndetësore. 

Nga ana tjetër rreth 29% e pacientëve referuan që koha e fillimit të ankesave ishte më pak 

se 6 muaj, 12.6% e tyre mbi një vit dhe vetëm 5.5% raportuan që këto ankesa kanë filluar 

mbi 10 vite mëparë. 

 

Tabela 6.2.2. Shpërndarja e gjendjes së përgjithshme dhe kohës së fillimit të ankesave tek 

pjesëmarrësit në studim 

Ndryshori  Numri  Përqindja  

Gjendja e përgjithshme: 

E mirë 

E mesme 

E keqe 

E rëndë 

 

21 

121 

15 

33 

 

11.1 

63.7 

7.9 

17.4 

Koha fillimit të ankesave: 

<6 muaj 

6 muaj-1vit 

Mbi 1 vit 

Mbi 2 vjet 

Mbi 3 vjet 

Mbi 5 vjet 

Mbi 10 vjet 

 

52 

5 

23 

17 

33 

40 

10 

 

28.6 

2.7 

12.6 

9.3 

16.5 

24.7 

5.5 
 

 

Në tabelën e mëposhtme evidentohet që numri i riakutizimeve në vit ishtë pothuajse i njëjtë për 

të dy grup-moshat dhe sipas gjinisë, pa ndonjë diferencë të rëndësishme statistikore, si edhe në 

rastin e numrit të mëparshëm të shtrimeve dhe numrit mesatar të shtrimeve në vit të pacientëve të 

përfshirë në studim. Ndërkohë që bazuar në stadet sipas FEV1 vihet re që në mënyrë sinjifikante 

numri i riakutizimeve është më i lartë në stadin 4, krahasuar me stadet e tjera, gjithashtu ky trend 

vihet re edhe për numrin e mëparshëm të shtrimeve si edhe për numrin e shtrimeve në vit. 

 

Tabela 6.2.3. Shpërndarja e numrit të riakutizimeve në vit, shtrimeve të mëparshme në 

spital dhe numrit të shtrimeve në vite të pjesëmarrësve në studim sipas grup-moshës, 

gjinisë dhe stadit sipas FEV1 

Ndryshori  Numri 

riakutizimeve 

në vit 

Vlera e 

P-së 

Numri 

shtrimeve 

mëparshme 

Vlera e 

P-së 

Numri 

shtrimeve në 

vit 

Vlera e 

P-së 

Grup-

mosha: 

 

 

 

P=0.577¥ 

 

 

 

P=0.448 

 

 

 

P=0.401 
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≤64 vjeç 

≥65 vjeç 

1.47 (±0.74)* 

1.38 (±0.97) 

0.97 (±1.06) 

0.84 (±1.16) 

1.18 (±0.48) 

1.10 (±0.63) 

Gjinia: 

Femra 

Meshkuj 

 

1.17 (±0.75) 

1.42 (±0.96) 

 

P=0.501 

 

0.86 (±1.21) 

0.89 (±1.12) 

 

P=0.611 

 

0.83 (±0.40) 

1.14 (±0.58) 

 

P=0.206 

STADI 

FEV1: 

1 

2 

3 

4 

 

 

0.60 (±0.54) 

1.28 (±0.90) 

1.41 (±0.74) 

1.83 (±1.15) 

 

P=0.003 

 

 

0.0 (±0.0) 

0.67 (±1.07) 

1.05 (±1.11) 

1.26 (±1.25) 

 

 

P=0.001 

 

 

0.67 (±0.51) 

1.19 (±0.45) 

1.07 (±0.69) 

1.38 (±0.65) 

 

 

P=0.026 

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
¥Vlera e sinjifikancës statistikore sipas testit Anova 

 

Nga ana tjetër ditëqëndrimi mesatar është dukshëm më i lartë në stadin e tretë dhe të katërt FEV1 

krahasuar me dy stadet e para (tabela dhe figura më poshtë).  

 

Tabela 6.2.4. Ditëqëndrimi mesatar në spital tek pjesëmarrësit sipas stadit FEV1 

Ndryshori  Ditëqëndrimi 

mesatar  

Vlera e P-së 

STADI FEV1: 

1 

2 

3 

4  

 

6.80 (±3.64) 

8.68 (±5.10) 

10.26 (±4.67) 

10.89 (±5.15) 

 

 

P=0.009 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥ Vlera e sinifikancës statistikore sipas testit T të studentit 

 

 
Figura 6.2.13. Ditëqëndrimi në spital sipas stadeve të SPOK  
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6.3.  Shpërndarja e sëmundjeve shoqëruese dhe llojit të tyre, lidhjes së 

stadit të SPOK me numrin e njëkohshëm të sëmundjeve shoqëruese 

tek pjesëmarrësit në studim 

Në tabelën më poshtë evidentohet që sëmundjet kardiake (53%), hipertensioni arterial (66%), 

sëmundje të tjera pulmonare (28%), bronkektazia (28%) dhe hipertensioni pulmonar (20%), 

ishin sëmundjet shoqëruese më të shpeshta tek pacientët në studim. Nga ana tjetër sëmundje 

të tilla si katarakti dhe depresioni nuk u evidentuan në asnjë rast, kjo edhe si pasojë e 

mungesës së kapaciteteve diagnostikuese në klinikën tonë. 

 

Tabela 6.3.1. Shpërndarja e sëmundjeve shoqëruese tek pjesëmarrësit në studim 

Ndryshori  Numri  Përqindja  

Kardiake: 

Po 

Jo 

 

101 

89 

 

53.2 

46.8 

Hematologjike: 

Po 

Jo 

 

13 

177 

 

6.8 

93.2 

Diabet: 

Po 

Jo 

 

37 

153 

 

19.5 

80.5 

Renale: 

Po 

Jo 

 

22 

168 

 

11.6 

88.4 

Gastro-intestinale: 

Po 

Jo  

 

22 

168 

 

11.6 

88.4 

Hepatike: 

Po 

Jo  

 

19 

171 

 

10.0 

90.0 

GERD/Hernie hiatale: 

Po 

Jo 

 

15 

175 

 

7.9 

92.1 

HTA: 

Po 

Jo 

 

125 

65 

 

65.8 

34.2 

Endokrine: 

Po 

Jo 

 

18 

172 

 

9.5 

90.5 

Neurologjike: 

Po 

Jo 

 

3 

187 

 

1.6 

98.4 

Apne gjumi:   
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Po 

Jo 

13 

177 

6.8 

93.2 

Sindromë metabolike: 

Po 

Jo 

 

25 

165 

 

13.2 

86.8 

Osteoporozë: 

Po 

Jo 

 

3 

187 

 

1.6 

98.4 

Depresion: 

Po 

Jo 

 

0 

190 

 

0.0 

100.0 

Katarakt: 

Po 

Jo 

 

0 

190 

 

0.0 

100.0 

Sëmundje të tjera 

pulmonare: 

Po 

Jo 

 

 

54 

136 

 

 

28.4 

71.6 

CPFE: 

Po 

Jo 

 

38 

152 

 

20.0 

80.0 

Bronkektazi: 

Po 

Jo 

 

55 

135 

 

28.9 

71.1 

Ca. Pulmoni: 

Po 

Jo 

 

4 

186 

 

2.1 

97.9 

Sëmundje malinje: 

Po 

Jo 

 

7 

183 

 

3.7 

96.3 

Hipertension Pulmonar: 

Po 

Jo 

 

38 

152 

 

20.0 

80.0 

Emfizemë: 

Emfizemë e theksuar 

Pa/emfizemë e lehtë 

 

112 

78 

 

58.9 

41.1 

 

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sëmundjeve kardiake të pjesëmarrësve në 

studim, ku evidentohet që 53% e tyre janë të prekur nga këto sëmundje. 



74 
 

 
 

Figura 6.3.1. Sëmundjet kardiake tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sëmundjeve hematologjike të pjesëmarrësve në 

studim, ku evidentohet që vetëm 7% e tyre janë të prekur nga këto sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.2. Sëmundjet hematologjike tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e diabetit tek pjesëmarrësit në studim, ku 

evidentohet që vetëm 19.5% e tyre janë të prekur nga kjo sëmundje. 
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Figura 6.3.3. Diabeti tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sëmundjeve renale të pjesëmarrësve në studim, 

ku evidentohet që rreth 12% e tyre janë të prekur nga këto sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.4. Sëmundjet renale tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sëmundjeve gastro-intestinale të pjesëmarrësve 

në studim, ku evidentohet që rreth 88% e tyre nuk janë të prekur nga këto sëmundje. 
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Figura 6.3.5. Sëmundjet gastro-intestinale tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sëmundjeve hepatike të pjesëmarrësve në 

studim, ku evidentohet që rreth 90% e tyre nuk janë të prekur nga këto sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.6. Sëmundjet hepatike tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e GERD/hernies hiatale të pjesëmarrësve në 

studim, ku evidentohet që rreth 8% e tyre janë të prekur nga këto sëmundje. 
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Figura 6.3.7. GERD/hernia hiatale tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e HTA tek pjesëmarrësit në studim, ku 

evidentohet që rreth 66% e tyre janë të prekur nga kjo sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.8. HTA tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sëmundjeve te tjera endokrine tek pjesëmarrësit 

në studim, ku evidentohet që rreth 91% e tyre nuk janë të prekur nga kjo grup-sëmundje. 

 



78 
 

 
 

Figura 6.3.9. Sëmundjet endokrine tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sëmundjeve neurologjike tek pjesëmarrësit në 

studim, ku evidentohet që rreth 1.6% e tyre janë të prekur nga kjo grup-sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.10. Sëmundjet neurologjike tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e apnesë së gjumit tek pjesëmarrësit në studim, 

ku evidentohet që rreth 93% e tyre nuk janë të prekur nga kjo sëmundje. 
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Figura 6.3.11. Apneja e gjumit tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sindromës metabolike tek pjesëmarrësit në 

studim, ku evidentohet që rreth 13% e tyre janë të prekur nga kjo sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.12. Sindroma metabolike tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në vazhdim në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sëmundjeve të tjera pulmonare tek 

pjesëmarrësit në studim, ku evidentohet që rreth 28% e tyre janë të prekur nga këto 

sëmundje. 
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Figura 6.3.13. Sëmundjet e tjera pulmonare tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në vazhdim në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e fibrozës pulmonare së kombinuar 

me emfizemë (CPFE) tek pjesëmarrësit në studim, ku evidentohet që rreth 20% e tyre janë të 

prekur nga kjo sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.14. CPFE tek pjesëmarrësit në studim  
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Në vazhdim në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e bronkektazisë tek pjesëmarrësit në 

studim, ku evidentohet që rreth 71% e tyre nuk janë të prekur nga kjo sëmundje. 

 

 

Figura 6.3.15. Bronkektazia tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në vazhdim në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e Ca pulmoni tek pjesëmarrësit në 

studim, ku evidentohet që rreth 2.1% e tyre janë të prekur nga kjo sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.16. CA pulmoni tek pjesëmarrësit në studim  

 



82 
 

Në vazhdim në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e sëmundjeve malinje tek 

pjesëmarrësit në studim, ku evidentohet që rreth 4% e tyre janë të prekur nga këto sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.17. Sëmundje malinje tek pjesëmarrësit në studim  

 

Në vazhdim në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e hipertensionit pulmonar tek 

pjesëmarrësit në studim, ku evidentohet që rreth 4% e tyre janë të prekur nga kjo sëmundje. 

 

 
 

Figura 6.3.18. Hipertensioni pulmonar tek pjesëmarrësit në studim  
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Në vazhdim në figurën më poshtë paraqitet shpërndarja e emfizemës tek pjesëmarrësit në 

studim, ku evidentohet që rreth 59% e tyre janë të prekur nga kjo sëmundje. 

 

 
Figura 6.3.19. Emfizema tek pjesëmarrësit në studim  

 

Bazuar në bashkëshoqërimin e disa sëmundjeve njëherësh dhe stadit të SPOK, u evidentua që 

rreth 36% e pacientëve me dy sëmundje shoqëruese janë në stadin e dytë të SPOK dhe 53% e 

tyre na stadin e tretë, 40% e tyre kanë nga tre sëmundje shoqëruese në stadin e dytë dhe të 

tretë të SPOK, ndërsa 31% e pacientëve kanë vetëm një sëmundje shoqëruese në stadin e 

dytë të SPOK dhe 44.4% e tyre përfshihen në stadin e tretë. Nga ana tjetër vetëm një pacient 

në stadin e tretë të SPOK ka gjashtë sëmundje shoqëruese dhe një pacint në stadin e dytë të 

SPOK ka në mënyrë të njëkohshme shtatë sëmundje shoqëruese. Pra duket qartë se pacientët 

të cilët kanë dy ose tre sëmundje shoqëruese njëkohësisht, përbëjnë përqindjen më të madhe 

krahasuar me pacientët me më pak apo me më shumë sëmundje bashkëshoqëruese. 

 

Tabela 6.3.2. Shpërndarja e numrit të sëmundjeve bashkëshoqëruese të pacientëve sipas 

stadit të SPOK 

Ndryshori  
 

Stadi 1 Stadi 2 Stadi 3 Stadi 4 Vlera e P* 

Numri i 

sëmundjeve 

shoqëruese: 

0 

1 

2 

 

 

 

0.0 § 

4.4 

1.6 

 

 

 

36.4 

31.1 

35.9 

 

 

 

36.4 

44.4 

53.1 

 

 

 

27.3 

20.0 

9.4 

 

 

 

 

0.044 
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3 

4 

5 

6 

7 

7.0 

14.3 

25.0 

0.0 

0.0 

39.5 

33.3 

50.0 

0.0 

100.0 

39.5 

23.8 

25.0 

100.0 

0.0 

14.0 

28.6 

0.0 

0.0 

0.0 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

6.4.   Lidhja mes stadit të SPOK dhe sëmundjeve kryesore 

Në tabelën më poshtë paraqitet lidhja midis sëmundjeve kardiake dhe stadeve të sëmundjes bazë 

(SPOK). Nga të dhënat evidentohet që në mënyrë sinjifikante shpeshtësia e sëmundjeve kardiake vjen 

duke u rritur në stadet e avancuara të SPOK, (p=0.007). 

 

Tabela 6.4.1. Lidhja mes sëmundjeve kardiake dhe stadit të SPOK në pacientët e përfshirë 

në studim 

Stadi FEV1 Sëmundjet kardiake Vlera e P* 

Jo  Po   

Stadi 1 40.0§ 60.0  

P=0.007¥ Stadi 2 52.9 47.1  

Stadi 3 50.0 50.0 

Stadi 4 33.3 66.7 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Nga ana tjetër në tabelën më poshtë jepet në detaje lidhja midis diabetit dhe stadeve të 

sëmundjes bazë (SPOK). Nga të dhënat raportohet që nuk ka ndryshim të rëndësishëm të 

shpeshtësisë së diabetit në stadet e avancuara të SPOK (p=0.073). 

 

Tabela 6.4.2. Lidhja mes diabetit dhe stadit të SPOK në pacientët e përfshirë në studim 

Stadi FEV1 Diabet Vlera e P* 

Jo  Po   

Stadi 1 80.0§ 20.0  

P=0.073¥ Stadi 2 80.9 19.0 

Stadi 3 80.5 19.5 

Stadi 4 80.0 20.0 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

 

Gjithashtu në tabelën më poshtë raportohet lidhja midis HTA dhe stadeve të sëmundjes bazë 

(SPOK). Nga të dhënat evidentohet që në mënyrë shumë sinjifikante shpeshtësia e HTA vjen 

duke u rritur në stadet e avancuara të SPOK, (p=0.004). 
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Tabela 6.4.3. Lidhja mes HTA dhe stadit të SPOK në pacientët e përfshirë në studim 

Stadi FEV1 HTA Vlera e P* 

Jo  Po   

Stadi 1 43.3§ 56.7  

P=0.004¥ Stadi 2 32.4 67.6 

Stadi 3 35.4 64.6 

Stadi 4 10.0 90.0 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Nga ana tjetër në tabelën më poshtë jepet në detaje lidhja midis bronkektazisë dhe stadeve të 

sëmundjes bazë (SPOK). Nga të dhënat evidentohet një rritje e lehtë e shpeshtësisë së 

bronkektazisë nga stadi 1 në stadin 4, por që nuk paraqet ndryshim të rëndësishëm të 

shpeshtësisë së bronkektazisë në stadet e avancuara të SPOK n (p=0.052). 

 

Tabela 6.4.4. Lidhja mes bronkektazisë dhe stadit të SPOK në pacientët e përfshirë në 

studim 

Stadi FEV1 Bronkektazi Vlera e P* 

Jo  Po   

Stadi 1 80.0§ 20.0  

P=0.052¥ Stadi 2 72.1 27.9 

Stadi 3 70.7 29.3 

Stadi 4 66.7 33.3 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Gjithashtu në tabelën më poshtë jepet në detaje lidhja midis sëmundjeve të tjera pulmonare 

dhe stadeve të sëmundjes bazë (SPOK). Nga të dhënat nuk evidentohet ndonjë rritje e e 

shpeshtësisë së sëmundjeve të tjera pulmonare nga stadi 1 në stadin 4, prandaj nuk paraqet 

ndryshim të rëndësishëm të shpeshtësisë së sëmundjeve të tjera pulmonare në stadet e 

avancuara të SPOK, (p=0.072). 

 

Tabela 6.4.5. Lidhja mes sëmundjeve të tjera pulmonare dhe stadit të SPOK në pacientët e 

përfshirë në studim 

Stadi FEV1 Sëmundje të tjera pulmonare Vlera e P* 

Jo  Po   

Stadi 1 80.0§ 20.0  

P=0.072¥ Stadi 2 69.1 30.9 

Stadi 3 73.2 26.8 

Stadi 4 70.0 30.0 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
  §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 
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Në tabelën më poshtë raportohet lidhja midis sindromit metabolik dhe stadeve të sëmundjes 

bazë (SPOK). Nga të dhënat evidentohet që në mënyrë sinjifikante shpeshtësia e sindromit 

metabolik vjen duke u rritur në stadet e avancuara të SPOK (stadi 3 dhe stadi 4), (p=0.032). 

 

Tabela 6.4.6. Lidhja mes sindromit metabolik dhe stadit të SPOK në pacientët e përfshirë 

në studim 

Stadi FEV1 Sindroma metabolike Vlera e P* 

Jo  Po   

Stadi 1 86.7§ 13.3  

P=0.032¥ Stadi 2 89.0 11.0 

Stadi 3 85.3 14.7 

Stadi 4 80.0 20.0 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Nga ana tjetër në tabelën më poshtë raportohet lidhja midis HTP dhe stadeve të sëmundjes 

bazë (SPOK). Nga të dhënat duket qartë që në mënyrë sinjifikante shpeshtësia e HTP vjen 

duke u rritur në stadet e avancuara të SPOK, (p=0.024). 

 

Tabela 6.4.7. Lidhja mes HTP dhe stadit të SPOK në pacientët e përfshirë në studim 

Stadi FEV1 HTP Vlera e P* 

Jo  Po   

Stadi 1 90.0§ 10.0  

P=0.024¥ Stadi 2 81.7 18.3 

Stadi 3 80.0 20.0 

Stadi 4 76.5 23.5 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

6.5.  Efekti i sëmundjeve shoqëruese në gravitetin e SPOK nëpërmjet 

PaO2 dhe PaCO2 në total dhe sipas stadeve 

 

6.5.1. Efekti i sëmundjeve shoqëruese në gravitetin e SPOK sipas nivelit të PaO2  

Në tabelën bashkëngjitur paraqitet insuficenca respiratore e bazuar në vlerat mesatare të PaO2 

lidhur me stadin e SPOK-ut. Siç paraqitet në tabelë, vlera mesatare e PaO2 vjen në rënie të 

theksuar me rritjen e stadit të SPOK, pra sa më e rëndë gjendja e pacientit aq më i ulët është edhe 

PaO2. Të dhënat vizuale reflektohen edhe në grafikun e mëposhtëm. 
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Tabela 6.5.1.1. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit në studimsipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Vlera mesatare PaO2 Vlera e P-së 

Stadi 1 74.40 (64.48-83.80)* 
 

 

 

P=0.001¥ Stadi 2 59.97 (55.93-63.98) 
 

Stadi 3 60.12 (56.58-64.08) 
 

Stadi 4 56.27 (56.58-64.038) 
 

 *Vlerat mesatare dhe intervali i konfidencës (95CI)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm  

 

 
Figura 6.5.1.1.Vlerat mesatare të PaO2 sipas stadit të SPOK  

 

Në këtë tabelë jepen të dhëna lidhur me nivelin e PaO2 sipas stadit të SPOK dhe pranisë së 

sëmundjeve kardiovaskulare tek pacientët e përfshirë në studim. Evidentohet që me rritjen e 

stadit të sëmundjes bazë (SPOK), ulen në mënyrë sinjifikante edhe vlerat e PaO2. 

 

Tabela 6.5.1.2. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje kardiake sipas 

stadit të SPOK 
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Stadi FEV1 Kardiake Vlera mesatare 

PO2 (mmHg) 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

62.00 (±4.23)* 

77.50 (±16.64) 

 

 

P=0.024¥ Stadi 2 Jo  

Po 

60.61 (±14.57) 

59.79 (±16.53) 

Stadi 3 Jo  

Po 

58.14 (±14.92) 

63.00 (±15.52) 

Stadi 4 Jo  

Po 

60.00 (±14.15) 

55.90 (±14.21) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Nga ana tjetër, tek pacientët të cilët kanë probleme hematologjike, me rritjen e stadit të 

sëmundjes bazë përballen edhe me uljen e theksuar të PaO2 (p=0.020). 

 

Tabela 6.5.1.3. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje hematologjike sipas 

stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Hematologjike  
 

Vlera mesatare 

PO2 (mmHg) 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

72.59 (±15.98)* 

90.70 (±16.13) 

 

 

P=0.020¥ Stadi 2 Jo  

Po 

60.35 (±15.92) 

58.64 (±6.81) 

Stadi 3 Jo  

Po 

60.44 (±15.86) 

62.00 (±8.43) 

Stadi 4 Jo  

Po 

57.27 (±14.08) 

53.91 (±13.98) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Ulja e nivelit të PaO2 është shumë evidente në rastin e të sëmurëve me diabet në stadet e 

avancuara të SPOK-ut, ku vihet re diferencë e madhe nga stadi 1 (68.1) me stadin 4 (54.6). 

 

Tabela 6.5.1.4. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me diabet sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Diabet  
 

Vlera mesatare 

PO2 (mmHg) 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

75.97 (±17.22)* 

68.10 (±12.86) 

 

 

P=0.009¥ Stadi 2 Jo  

Po 

61.37 (±16.48) 

55.38 (±5.81) 

Stadi 3 Jo  

Po 

59.66 (±16.17) 

60.12 (±10.85) 

Stadi 4 Jo  58.69 (±14.88) 
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Po 54.57 (±15.31) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Gjithashtu edhe tek pacientët me SPOK që janë të prekur nga sëmundjet e veshkave evidentohet 

që niveli i PaO2 ulet ndjeshëm nga stadi 1 në stadin 4 të SPOK (69.8 vs. 34.7 respektivisht, 

p=0.002). 

 

Tabela 6.5.1.5. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje renale sipas stadit 

të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje renale 
 

Vlera 

mesatare  

PO2 (mmHg) 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

68.96 (±12.83)* 

69.78 (±14.76) 

 

 

 

P=0.002¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

61.15 (±16.09) 

55.41 (±10.55) 

Stadi 3 Jo  

Po 

62.13 (±15.17) 

60.13 (±16.85) 

Stadi 4 Jo  

Po 

58.88 (±10.14) 

34.70 (±43.41) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Ulja e nivelit të PaO2 në rastin e pacientëve që vuajnë nga sëmudje gastro-intestinale është e 

ndjeshme me ndryshim të rëndësishëm statistikor nga stadi 1 i sëmundjes (71.1) në stadin 4 të 

sëmundjes (57.0). 

 

Tabela 6.5.1.6. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje gastro-intestinale 

sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

gastro-

intestinale 
 

Vlera 

mesatare PO2 

(mmHg) 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

71.48 (±11.11)* 

71.11 (±13.07) 

 

 

 

P=0.032¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

60.10 (±15.82) 

61.02 (±12.67) 

Stadi 3 Jo  

Po 

60.71 (±15.24) 

59.46 (±16.97) 

Stadi 4 Jo  

Po 

59.10 (±10.14) 

57.00 (±11.45) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
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 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Vlerat mesatare të PaO2 ulen në mënyrë sinjifikante në të gjitha stadet sipas FEV1 tek 

pjesëmarrësit në studim që kanë bashkëshoqërim edhe me sëmundjen hepatike (tabela më 

poshtë). 

 

Tabela 6.5.1.7. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje hepatike sipas 

stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

hepatike 
 

Vlera 

mesatare PO2 

(mmHg) 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

72.92 (±16.37)* 

70.12 (±18.15) 

 

 

 

P=0.029¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

60.53 (±14.00) 

56.37 (±30.28) 

Stadi 3 Jo  

Po 

60.57 (±15.83) 

60.35 (±6.14) 

Stadi 4 Jo  

Po 

56.02 (±14.70) 

55.45 (±10.90) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Gjithashtu duhet theksuar se edhe në rastin kur pjesëmarrësit në studim vuajnë edhe nga GERD, 

vlerat mesatare të PaO2 janë sistematikisht më të ulura pothuajse në të gjitha stadet e FEV1 

(tabela më poshtë). 

 

Tabela 6.5.1.8. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me GERD/hernie hiatale sipas 

stadit të SPOK 

Stadi FEV1 GERD 

 
Vlera mesatare 

PO2 (mmHg) 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

72.96 (±16.37)* 

73.10 (±10.15) 

 

 

 

P=0.018¥ 
Stadi 2 Jo  

Po 

60.04 (±15.70) 

59.88 (±13.54) 

Stadi 3 Jo  

Po 

60.44 (±15.85) 

59.38 (±6.16) 

Stadi 4 Jo  

Po 

59.10 (±10.35) 

57.27 (±14.08) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Duhet vënë theksi se vlerat mesatare të PaO2 (tabela më poshtë), janë shumë më të ulura midis 

personave që vuajnë nga HTA midis pacientëve të përfshirë në studim, sidomos tek ata me stadin 

e katërt FEV (p=0.001). 
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Tabela 6.5.1.9. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me HTA sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 HTA 

 
Vlera mesatare 

PO2 (mmHg) 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

76.11 (±16.11)* 

59.00 (±12.42) 

 

 

 

P=0.001¥ 
Stadi 2 Jo  

Po 

63.10 (±12.57) 

58.85 (±16.55) 

Stadi 3 Jo  

Po 

62.67 (±16.03) 

59.43 (±14.98) 

Stadi 4 Jo  

Po 

58.82 (±11.54) 

56.08 (±16.06) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Edhe në rastin e pjesëmarrësve në studim të cilët vuajnë njëkohësisht nga sëmundje endokrine, 

evidentohet që vlerat mesatare të PaO2 janë në mënyrë të theksuar më të ulura në të gjitha stadet 

FEV1 sipas GOLD-it (tabelë më poshtë). 

 

Tabela 6.5.1.10. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje endokrine  sipas 

stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

endokrine 
 

Vlera 

mesatare PO2 

(mmHg) 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

74.40 (±16.13)* 

73.30 (±16.11) 

 

 

 

P=0.010¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

60.46 (±16.26) 

59.11 (±11.05) 

Stadi 3 Jo  

Po 

60.19 (±15.62) 

59.04 (±8.92) 

Stadi 4 Jo  

Po 

57.26 (±14.08) 

56.58 (±13.82) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Evidentohët që pjesëmarrësit në studim që vuajnë edhe nga sëmundje neurologjike, në mënyrë 

sinjifikante kanë më të ulur nivelin mesatar të PaO2 në të gjitha stadet FEV (tabela më poshtë). 

 

Tabela 6.5.1.11. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje neurologjike sipas 

stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

neurologjike 
 

Vlera 

mesatare PO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

74.66 (±16.13)* 

72.15 (±16.10) 
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Stadi 2 Jo  

Po 

72.60 (±15.36) 

59.95 (±13.14) 

 

P=0.022¥ 

Stadi 3 Jo  

Po 

60.63 (±15.42) 

56.00 (±9.98) 

Stadi 4 Jo  

Po 

57.60 (±14.21) 

47.60 (±13.77) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Apneja e gjumit (tabela më poshtë) e pranishme në mënyrë të njëkohshme tek pacientët të 

cilët morën pjesë në studimin tonë, evidenton një nivel mesatar të PaO2 dukshëm më të ulët 

krahasuar me pacientët e tjerë të cilën nuk kanë të pranishme edhe këtë sëmundje (p=0.004). 

 

Tabela 6.5.1.12. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me apne gjumi sipas stadit të 

SPOK 

Stadi FEV1 Apne gjumi 
 

Vlera 

mesatare PO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

75.07 (±16.95)* 

68.40 (±13.16) 

 

 

 

P=0.004¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

69.17 (±18.71) 

59.37 (±14.96) 

Stadi 3 Jo  

Po 

60.23 (±15.09) 

58.53 (±19.22) 

Stadi 4 Jo  

Po 

58.36 (±14.55) 

47.43 (±8.57) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Shumë e rëndësishme për studimin tonë ishte edhe bashkëshoqërimi i sëmundjeve të tjera 

pulmonare tek pacientët me SPOK (tabela më poshtë), sepse niveli mesatar i PaO2 në nivele 

mjaft të ulëta krahasuar me ata që nuk vuajnë edhe nga këto sëmundje, evidenton nivelin e 

lartë të dëmtimit pulmonar në këto të sëmurë me bashkëshoqërim të të paktën këtyre dy 

sëmundjeve (p=0.001). 

 

Tabela 6.5.1.13. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje të tjera 

pulmonare sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje të 

tjera pulmonare 
 

Vlera 

mesatare PO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

78.06 (±15.35)* 

59.75 (±12.51) 

 

 

 

P=0.001¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

60.60 (±17.07) 

59.38 (±11.13) 
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Stadi 3 Jo  

Po 

60.67 (±17.19) 

59.32 (±8.77) 

Stadi 4 Jo  

Po 

58.99 (±15.75) 

56.34 (±9.93) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinjifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

6.5.2. Efekti i sëmundjeve shoqëruese në gravitetin e SPOK sipas nivelit të PaCO2  

 

Në tabelën bashkëngjitur evidentohet insuficenca respiratore e bazuar në vlerat mesatare të 

PaCO2 lidhur me stadin e SPOK-ut. Siç paraqitet në tabelë, vlera mesatare e PaCO2 vjen në rritje 

të theksuar me rritjen e stadit të SPOK, pra sa më e rëndë gjendja e pacientit aq më i lartë është 

edhe niveli i PaCO2 (p=0.011). Të dhënat vizuale reflektohen edhe në grafikun e mëposhtëm. 

 

Tabela 6.5.2.1. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit në studim sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Vlera mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-

së 

Stadi 1 34.56 (29.10-40.01)* 
 

 

 

P=0.011¥ Stadi 2 39.48 (37.39-41.57) 
 

Stadi 3 39.39 (37.44-41.87) 
 

Stadi 4 43.39 (40.22-46.54) 
 

 *Vlerat mesatare dhe intervali i konfidencës (95CI)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm  

 
Figura 6.5.2.1.Vlerat mesatare të PaCO2 sipas stadit të SPOK  
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Në mënyrë të dukshme vlerat mesatare të PaCO2 (tabela më poshtë), janë më të larta në të gjitha 

stadet e sëmundjes tek pacientët që në mënyrë të njëkohshme vuajnë edhe nga sëmundje 

kardiake (p=0.029). 

 

Tabela 6.5.2.2. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje kardiake sipas 

stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

kardiake 
 

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

36.55 (±2.12)* 

37.11 (±3.76) 

 

 

 

P=0.029¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.37 (±7.34) 

39.61 (±12.78) 

Stadi 3 Jo  

Po 

38.24 (±9.49) 

40.02 (±5.61) 

Stadi 4 Jo  

Po 

41.65 (±11.84) 

44.27 (±6.92) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

I njëjti trend vihet re edhe në rastin e pjesëmarrësve në studim të cilët kanë të pranishëm 

njëkohësisht edhe sëmundje hematologjike, ku niveli mesatar i PaCO2 është dukshëm më i 

lartë tek personat e prekur në të gjitha stadet e SPOK, krahasuar me ata që nuk kanë 

probleme hematologjike të pranishme (tabela më poshtë).  

 

Tabela 6.5.2.3. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje hematologjike 

sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

hematologjike 
 

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

34.51 (±3.76)* 

35.00 (±3.11) 

 

 

 

P=0.023¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.36 (±9.92) 

41.10 (±14.41) 

Stadi 3 Jo  

Po 

39.38 (±8.06) 

40.11 (±4.69) 

Stadi 4 Jo  

Po 

41.98 (±8.74) 

44.40 (±7.99) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 
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Gjithashtu, diabeti kur është i pranishëm njëkohësisht me SPOK-un, paraqet nivele mjaft më të 

larta të PaCO2 tek pacientët e studimit në të gjitha stadet e sëmundjes bazë krahasuar me 

pacientët pa diabet (tabela më poshtë). 

 

Tabela 6.5.2.4. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me diabet sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Diabet  
 

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

33.95 (±3.71)* 

37.00 (±1.41) 

 

 

 

P=0.014¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

38.71 (±7.73) 

39.67 (±10.74) 

Stadi 3 Jo  

Po 

40.12 (±9.05) 

41.54 (±8.57) 

Stadi 4 Jo  

Po 

42.34 (±8.40) 

47.63 (±9.60) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Sëmundja renale në rastet kur shoqëron njëkohësisht SPOK-un paraqet nivel dukshëm më të lartë 

të PaCO2 midis pacientëve të studimit, krahasuar me ata të cilët nuk janë diagnostikuar me këtë 

sëmundje së bashku me SPOK (p=0.020). 

 

Tabela 6.5.2.5. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje renale sipas stadit 

të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje renale 
 

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

35.00 (±3.97)* 

36.07 (±2.65) 

 

 

 

P=0.020¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.05 (±10.05) 

41.72 (±8.46) 

Stadi 3 Jo  

Po 

38.98 (±7.90) 

40.98 (±6.79) 

Stadi 4 Jo  

Po 

41.33 (±8.92) 

45.20 (±8.20) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Nga ana tjetër bashkëshoqërimi i SPOK me sëmundjet gastrointestinale, evidenton që personat e 

prekur njëkohësisht nga këto dy sëmundje kanë nivel mesatar të PaCO2 mjaft më të lartë 

krahasuar me ata që nuk kanë këtë bashkëshoqërim (tabela meposhtë, p=0.009). 
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Tabela 6.5.2.6. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje gastro-intestinale 

sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

gastro-

intestinale 
 

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

35.00 (±2.07)* 

36.15 (±5.11) 

 

 

 

P=0.009¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.59 (±10.52) 

40.67 (±7.76) 

Stadi 3 Jo  

Po 

38.90 (±3.46) 

39.16 (±8.19) 

Stadi 4 Jo  

Po 

43.24 (±8.85) 

48.20 (±8.74) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Tabela 6.5.2.7. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje hepatike sipas 

stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

hepatike 
 

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

34.33 (±3.68)* 

36.60 (±6.54) 

 

 

 

P=0.033¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.20 (±10.20) 

43.00 (±10.43) 

Stadi 3 Jo  

Po 

39.03 (±8.03) 

40.13 (±5.03) 

Stadi 4 Jo  

Po 

43.30 (±9.48) 

45.31 (±5.48) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Pjesëmarrësit në studim të cilët në mënyrë të njëkohshme vuanin nga SPOK dhe GERD/hernia 

hiatale, në mënyrë sinjifikante kishin nivel mesatar më të lartë të PaCO2 në të gjitha stadet e 

sëmundjes (tabela më poshtë).  

 

Tabela 6.5.2.8. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me GERD/hernie hiatale sipas 

stadit të SPOK 

Stadi FEV1 GERD/hernie 

hiatale  

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  34.30 (±3.69)*  
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Po  36.69 (±6.61)  

 

P=0.018¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.78 (±10.53) 

41.70 (±6.37) 

Stadi 3 Jo  

Po 

39.21 (±8.04) 

41.13 (±3.78) 

Stadi 4 Jo  

Po 

43.24 (±8.85) 

48.00 (±7.48) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Nga ana tjetër pjesëmarrësit në studim të cilët në mënyrë të njëkohshme vuanin nga SPOK dhe 

HTA, në mënyrë sinjifikante kishin nivel mesatar më të lartë të PaCO2 në të gjitha stadet e 

sëmundjes (tabela më poshtë), krahasuar me ata që nuk vuanin nga HTA.  

 

Tabela 6.5.2.9. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me HTA sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 HTA  Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

38.00 (±10.11)* 

39.02 (±8.74) 

 

 

 

P=0.041¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.56 (±7.79) 

39.99 (±11.24) 

Stadi 3 Jo  

Po 

40.30 (±6.67) 

41.55 (±8.34) 

Stadi 4 Jo  

Po 

43.20 (±12.44) 

45.00 (±8.74) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Pjesëmarrësit në studim të cilët në mënyrë të njëkohshme vuanin nga SPOK dhe sëmundje 

endokrine, në mënyrë të rëndësishme kishin nivel më të lartë mesatar të PaCO2 në të gjitha stadet 

e sëmundjes (tabela më poshtë).  

 

Tabela 6.5.2.10. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje endokrine sipas 

stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

endokrine 

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

34.56 (±3.54)* 

35.65 (±3.98) 

 

 

 

P=0.039¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.41 (±10.22) 

39.87 (±10.46) 

Stadi 3 Jo  36.90 (±3.32) 
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Po 39.27 (±8.00) 

Stadi 4 Jo  

Po 

43.39 (±8.90) 

44.55 (±8.78) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Gjithashtu pjesëmarrësit në studim të cilët kanë bashkëshoqërim të SPOK dhe sëmundjeve 

neurologjike, në mënyrë të rëndësishme paraqitën nivel më të lartë mesatar të PaCO2 në të gjitha 

stadet e sëmundjes (tabela më poshtë).  

 

Tabela 6.5.2.11.Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje neurologjike 

sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje 

neurologjike 

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

33.56 (±3.56)* 

35.88 (±3.99) 

 

 

 

P=0.011¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.55 (±10.25) 

39.98 (±10.50) 

Stadi 3 Jo  

Po 

39.00 (±7.80) 

39.78 (±7.89) 

Stadi 4 Jo  

Po 

43.28 (±8.88) 

46.70 (±8.46) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Tabela 6.5.2.12. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me apne gjumi sipas stadit të 

SPOK 

Stadi FEV1 Apne gjumi Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

34.29 (±3.63)* 

37.00 (±3.54) 

 

 

 

P=0.001¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

38.83 (±10.06) 

46.24 (±9.75) 

Stadi 3 Jo  

Po 

38.99 (±7.87) 

42.83 (±5.04) 

Stadi 4 Jo  

Po 

42.12 (±7.82) 

52.90 (±9.62) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Duhet theksuar që pjesëmarrësit në studim të cilët në mënyrë të njëkohshme vuanin nga SPOK 

dhe sëmundje të tjera pulmonare, në mënyrë shumë sinjifikante raportuan nivel më të lartë 
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mesatar të PaCO2 në të gjitha stadet e sëmundjes (tabela më poshtë) sidomos në stadin e katërt 

(p=0.008).  

 

Tabela 6.5.2.13. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me sëmundje të tjera 

pulmonare sipas stadit të SPOK 

Stadi FEV1 Sëmundje të 

tjera pulmonare 

Vlera 

mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Stadi 1 Jo  

Po  

35.90 (±1.91)* 

38.22 (±3.96) 

 

 

 

P=0.008¥ 

Stadi 2 Jo  

Po 

39.00 (±11.12) 

39.99 (±7.95) 

Stadi 3 Jo  

Po 

38.59 (±8.41) 

41.55 (±5.71) 

Stadi 4 Jo  

Po 

41.32 (±15.01) 

44.35 (±4.02) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

6.6.    Impakti i inflamacionit sistemik (vlerësuar nëpërmjet PCR, D-

dimerit dhe fibrinogjenit) në sëmundjet shoqëruese 

 
Në seksionin në vazhdim paraqiten të dhëna të detajuara lidhur me shpërndarjen e PCR-së sipas 

të gjithë sëmundjeve shoqëruese të evidentuara tek pacientët me SPOK të përfshirë në studim.  

Tabela mëposhtë raporton se midis pacientëve me sëmundje shoqëruese në mënyrë të 

njëkohshme me SPOK, PCR mbi vlerat normale është në mënyrë konsistente e pranishme 

pothuajse në të gjithë pacientët me sëmundje shoqëruese, krahasuar me pacientët të cilët nuk 

kanë këto bashkëshoqërime midis sëmundjes bazë dhe sëmundjeve të tjera. 

 

Tabela 6.6.1. Shpërndarja e PCR sipas sëmundjeve shoqëruese 

Ndryshori  PCR 

normal 

PCR 

çrregullim 

Vlera e 

P* 

Kardiake: 

Jo 

Po 

 

24.7§ 

21.4 

 

74.3 

78.6 

 

0.012 

Hematologjike: 

Jo 

Po 

 

22.4 

18.2 

 

77.6 

81.8 

 

0.021 

Diabet: 

Jo 

Po 

 

23.0 

18.2 

 

77.0 

81.6 

 

0.019 
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Renale: 

Jo 

Po 

 

22.9 

15.8 

 

77.1 

84.2 

 

0.002 

Gastro-intestinale: 

Jo 

Po 

 

23.4 

11.1 

 

76.6 

88.9 

 

0.001 

Hepatike: 

Jo 

Po 

 

40.0 

20.4 

 

60.0 

79.6 

 

0.001 

GERD 

Jo 

Po 

 

23.9 

0.0 

 

76.1 

100.0 

 

<0.001 

HTA: 

Jo 

Po 

 

25.2 

15.8 

 

74.8 

84.2 

 

0.002 

Endokrine: 

Jo 

Po 

 

27.1 

21.0 

 

72.9 

78.8 

 

0.014 

Neurologjike: 

Jo 

Po 

 

22.5 

0.0 

 

77.5 

100.0 

 

0.001 

Apne gjumi: 

Jo 

Po 

 

25.2 

18.0 

 

74.8 

82.0 

 

0.012 

Sëmundje të tjera 

pulmonare: 

Jo 

Po 

 

 

26.4 

20.3 

 

 

73.6 

79.7 

 

 

0.008 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit ekzakt të Fisherit 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Gjithashtu, tabela më poshtë evidenton se midis pacientëve me sëmundje shoqëruese në mënyrë 

të njëkohshme me SPOK, D-dimer mbi vlerat normale është përgjithësisht i pranishëm pothuajse 

në të gjithë pacientët me sëmundje shoqëruese, krahasuar me pacientët të cilët nuk kanë këto 

bashkëshoqërime midis sëmundjes bazë dhe sëmundjeve të tjera. Përveç sëmudjeve të tilla si ato 

hematologjike, renale, GERD, neurologjike, apnesë së gjumit dhe sëmundjeve të tjera pulmonare 

ku nuk u evidentua domethënie statistikore mbi këtë bashkëshoqërim mes tyre dhe SPOK. 

 

Tabela 6.6.2. Shpërndarja e D-dimerit sipas sëmundjeve shoqëruese 

Ndryshori  D-dimer 

normal 

D-dimer 

çrregullim 

Vlera e 

P* 

Kardiake: 

Jo 

Po 

 

51.9§ 

30.0 

 

48.1 

70.0 

 

0.002 
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Hematologjike: 

Jo 

Po 

 

50.8 

50.0 

 

49.2 

50.0 

 

0.206 

Diabet: 

Jo 

Po 

 

46.0 

26.7 

 

54.0 

73.3 

 

0.043 

Renale: 

Jo 

Po 

 

49.1 

62.5 

 

50.9 

37.5 

 

0.312 

Gastro-intestinale: 

Jo 

Po 

 

57.2 

40.0 

 

47.3 

60.0 

 

0.051 

Hepatike: 

Jo 

Po 

 

53.4 

28.6 

 

46.6 

71.4 

 

0.087 

GERD 

Jo 

Po 

 

51.7 

42.9 

 

48.3 

57.1 

 

0.114 

HTA: 

Jo 

Po 

 

63.2 

45.7 

 

36.8 

54.3 

 

0.077 

Endokrine: 

Jo 

Po 

 

46.7 

100.0 

 

53.3 

0.0 

 

0.022 

Neurologjike: 

Jo 

Po 

 

50.0 

66.7 

 

50.0 

33.3 

 

0.145 

Apne gjumi: 

Jo 

Po 

 

49.2 

66.7 

 

50.8 

33.3 

 

0.221 

Sëmundje të tjera 

pulmonare: 

Jo 

Po 

 

 

56.8 

38.1 

 

 

43.2 

61.9 

 

 

0.199 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit ekzakt të Fisherit 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Nga ana tjetër, tabela më poshtë pasqyron të dhënat ku midis pacientëve me sëmundje 

shoqëruese në mënyrë të njëkohëshme me SPOK, fibrinogjeni mbi vlerat normale është i 

pranishëm në shumicën e të gjithë pacientëve me sëmundje shoqëruese, krahasuar me pacientët 

të cilët nuk kanë këto bashkëshoqërime midis sëmundjes bazë dhe sëmundjeve të tjera. 

Përjashtuar sëmudje të tilla si ato gastro-intestinale, hepatike, dhe endokrine, ku nuk u evidentua 

sinjifikancë statistikore mbi këtë bashkëshoqërim mes tyre dhe SPOK. 
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Tabela 6.6.3. Shpërndarja e fibrinogjenit sipas sëmundjeve shoqëruese 

Ndryshori  Fibrinogjen 

normal 

Fibrinogjen 

çrregullim 

Vlera e 

P* 

Kardiake: 

Jo 

Po 

 

43.8§ 

28.1 

 

56.3 

71.9 

 

0.008 

Hematologjike: 

Jo 

Po 

 

40.2 

16.7 

 

59.8 

83.3 

 

0.002 

Diabet: 

Jo 

Po 

 

41.7 

26.3 

 

58.3 

73.7 

 

0.039 

Renale: 

Jo 

Po 

 

42.4 

9.1 

 

57.6 

90.9 

 

0.019 

Gastro-intestinale: 

Jo 

Po 

 

38.9 

37.5 

 

61.1 

62.5 

 

0.355 

Hepatike: 

Jo 

Po 

 

37.6 

50.0 

 

62.4 

50.0 

 

0.231 

GERD 

Jo 

Po 

 

39.8 

20.0 

 

60.2 

80.0 

 

0.045 

HTA: 

Jo 

Po 

 

34.2 

41.5 

 

65.8 

58.5 

 

0.084 

Endokrine: 

Jo 

Po 

 

39.1 

36.4 

 

60.9 

63.6 

 

0.265 

Neurologjike: 

Jo 

Po 

 

66.7 

38.0 

 

33.3 

62.0 

 

0.039 

Apne gjumi: 

Jo 

Po 

 

70.0 

35.5 

 

30.0 

64.5 

 

0.033 

Sëmundje të tjera 

pulmonare: 

Jo 

Po 

 

 

41.9 

31.0 

 

 

58.1 

69.0 

 

 

0.098 

 *Vlera e P (sinjifikancës statistikore) sipas testit ekzakt të Fisherit 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 
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6.7.  Impakti i inflamacionit sistemik vlerësuar nëpërmjet PCR, 

fibrinogjenit dhe D-dimer-it në gravitetin e SPOK-ut 

 
Ky seksion paraqet të dhëna të cilat kanë të bëjnë me impaktin e inflamacionit sistemik vlerësuar 

nëpërmjet PCR, fibrinogjen dhe D-dimer ne gravitetn e SPOK-ut (lidhja mes PCR dhe stadet 

sipas FEV1) dhe (lidhja mes PCR dhe PaO2, PaCO2).  

 

Në mënyrë shumë të rëndësishme PCR në vlera jo normale është më e rritur në të gjitha stadet e 

sëmundjes SPOK (tabela më poshtë). 

 

Tabela 6.7.1. Shpërndarja e PCR sipas stadeve të FEV1 

Stadi FEV1 PCR 

Normal 

PCR 

Çrregullim 

Vlera e P* 

Stadi 1 40.0§ 60.0  

 

P=0.010¥ 

Stadi 2 22.6 77.4 

Stadi 3 16.7 83.3 

Stadi 4 20.4 79.6 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Gjithashtu vihet re se në mënyrë shumë sinjifikante D-dimer në vlera jo normale është mjaft më i 

rritur në të gjitha stadet e sëmundjes SPOK (tabela më poshtë). 

 

Tabela 6.7.2. Shpërndarja e D-dimerit sipas stadeve të FEV1 

Stadi FEV1 D-dimer  

Normal 

D-dimer  

Çrregullim 

Vlera e P* 

Stadi 1 33.3§ 66.7  

 

P=0.022¥ 

Stadi 2 40.9 59.1 

Stadi 3 42.1 57.9 

Stadi 4 35.0 65.0 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Nga ana tjetër, raportohet që në mënyrë shumë të rëndësishme fibrinogjeni në vlera jo normale 

është shumë më i pranishëm në të gjitha stadet e sëmundjes SPOK (tabela më poshtë). 

 

Tabela 6.7.3. Shpërndarja e fibrinogjenit sipas stadeve të FEV1 

Stadi FEV1 Fibrinigjen 

normal 

Fibrinigjen 

çrregullim 

Vlera e P* 

Stadi 1 25.0§ 75.0  

 Stadi 2 45.0 55.0 
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Stadi 3 31.1 68.9 P=0.018¥ 

Stadi 4 30.0 70.0 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Duhet theksuar që vlerat mesatare të PaO2 në pacientët e përfshirë në studim sipas vlerave të 

PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit, ishin në mënyrë konsistente më të ulura midis pacientëve të 

cilët kishin të çrregulluara këto faktorë, përveç rastit të D-dimmer i cili nuk paraqiti lidhje 

sinjifikante statistikore me vlerën mesatare të PaO2 (tabela më poshtë, p=0.110).  

 

Tabela 6.7.4. Lidhja mes PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit me PaO2 në pacientët e përfshirë 

në studim 

Ndryshori  Vlera mesatare 

PaO2 

Vlera e P-së 

PCR: 

Normale 

Çrregulluar  

 

62.17 (±19.09)* 

60.29 (±14.28) 

 

P=0.021¥ 

D-dimer: 

Normale 

Çrregulluar  

 

60.09 (±12.77) * 

61.35 (±11.76) 

 

P=0.110¥ 

Fibrinogjeni: 

Normale 

Çrregulluar  

 

66.35 (±12.23) * 

58.65 (±15.88) 

 

P=0.010¥ 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas testit T të studentit 

 

Gjithashtu evidentohet që vlerat mesatare të PaCO2 në pacientët e përfshirë në studim sipas 

vlerave të PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit, ishin në mënyrë konsistente më të larta midis 

pacientëve të cilët kishin çrregullim të këtyre faktorëve, përveç rastit të D-dimmer i cili nuk 

paraqiti lidhje sinjifikante statistikore me vlerën mesatare të PaCO2 (tabela më poshtë, p=0.158).  

 

Tabela 6.7.5. Lidhja mes PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit me PaCO2 në pacientët e 

përfshirë në studim 

Ndryshori  Vlera mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

PCR: 

Normale 

Çrregulluar  

 

39.57 (±7.44)* 

41.60 (±9.67) 

 

P=0.036¥ 

D-dimer: 

Normale 

Çrregulluar  

 

40.32 (±14.67) * 

36.89 (±8.11) 

 

P=0.158¥ 

Fibrinogjeni: 

Normale 

 

38.68 (±8.82) * 

 

P=0.024¥ 
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Çrregulluar  43.04 (±10.82) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas testit T të studentit 

 

6.8.  Lidhjet midis fenotipit emfizematoz të SPOK-ut dhe sëmundjeve të 

ndryshme shoqëruese 

 

Tabela më poshtë na jep të dhëna mbi lidhjen e njëkohshme mes emfizemës pulmonare dhe 

treguesit të masës trupore (BMI) tek subjektet e përfshira në studim nga ku evidentohet që 

emfizema e theksuar ishte e pranishme në rreth 74% të subjekteve me BMI normal krahasuar me 

ata mbipeshë dhe obezë (p=0.002).  

 

Tabela 6.8.1. Lidhja mes pranisë së emfizemës dhe BMI në pacientët e përfshirë në studim 

BMI  Pa emfizemë Emfizemë e 

theksuar 

Vlera e P* 

Normal  26.3§ 73.8  

 

P=0.002¥ 

Mbipeshë  50.0 50.0 

Obezë  53.6 46.4 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Nga ana tjetër tabela më poshtë na jep detaje mbi lidhjen e njëkohshme mes emfizemës 

pulmonare dhe sindromës metabolike tek subjektet e përfshira në studim ku rezulton që 

emfizema e theksuar ishte e pranishme në rreth 40% të subjekteve me sindromë metabolik 

krahasuar me 62% të atyre pa sindromë metabolike (p=0.039).  

 

Tabela 6.8.2. Lidhja mes pranisë së emfizemës dhe sindromit metabolik në pacientët e 

përfshirë në studim 

Sindromi 

metabolik  

Pa emfizemë Emfizemë e 

theksuar 

Vlera e P* 

Jo  38.2§ 61.8  

P=0.039¥ Po  60.0 40.0 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Gjithashtu tabela më poshtë na jep detaje mbi lidhjen e njëkohshme mes emfizemës pulmonare 

dhe bronkektazisë tek subjektet e përfshira në studim ku evidentohet që emfizema e theksuar 

ishte e pranishme në 65.5% të subjekteve me bronkektazi krahasuar me 56.3% të atyre pa 

bronkektazi (p=0.047).  
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Tabela 6.8.3. Lidhja mes pranisë së emfizemës dhe bronkektazisë në pacientët e përfshirë 

në studim 

Bronkektazi  Pa emfizemë Emfizemë e 

theksuar 

Vlera e P* 

Jo  43.7§ 56.3  

P=0.047¥ Po  34.5 65.5 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Duhet theksuar që tabela më poshtë e cila na jep detaje mbi lidhjen e njëkohshme mes emfizemës 

pulmonare dhe bronkektazisë tek subjektet e përfshira në studim, në mënyrë shumë sinjifikante 

evidentohet që emfizema e theksuar ishte e pranishme në 76.3% të subjekteve me HTP krahasuar 

me 54.6% të atyre pa HTP (p=0.011).  

 

Tabela 6.8.4. Lidhja mes pranisë së emfizemës dhe HTP në pacientët e përfshirë në studim 

HTP  Pa emfizemë Emfizemë e 

theksuar 

Vlera e P* 

Jo  45.4§ 54.6  

P=0.011¥ Po  23.7 76.3 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Bazuar në analizimin e njëkohshëm midis vlerave të PCR, fibrozës pulmonare (CPFE) dhe 

pranisë së emfizemës pulmonare (tabela më poshtë), raportohet që mes atyre pacientëve me PCR 

mbi vlerat normale 77.4% e tyre kanë emfizëmë të rëndë (p=0.026).  

 

Tabela 6.8.5. Lidhja mes emfizemës tek pjesëmarrësit me PCR sipas pranisë së fibrozës 

(CPFE) 

PCR CPFE Pa emfizemë 

të theksuar 

Emfizemë e 

theksuar 

Vlera e P-së 

Normal  Jo  

Po  

41.2 § 

0.0 

58.8 

100.0 

 

P=0.047* 

Çrregulluar Jo  

Po 

43.7 

22.6 

56.3 

77.4 

 

P=0.026 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit ekzakt të Fisherit 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Gjithashtu (tabela më poshtë) evidentohet që vlerat mesatare të PaO2 tek pacientët me emfizemë 

të rëndë dhe fibrozë pulmonare, janë dukshëm më të ulëta krahasuar me pacientët e tjerë 

(p=0.002). 
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Tabela 6.8.6. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me emfizemë sipas pranisë së 

fibrozës (CPFE) 

Emfizema  CPFE  Vlera 

mesatare PaO2 

Vlera e P-së 

Pa emfizemë 

të theksuar 

Jo  

Po  

66.57 (±16.84)* 

60.16 (±18.36) 

 

 

 

P=0.002¥ 

Emfizemë e 

theksuar 

Jo  

Po 

61.27 (±15.35) 

56.38 (±10.96) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Nga ana tjetër (tabela më poshtë) evidentohet që vlerat mesatare të PaCO2 tek pacientët me 

emfizemë të rëndë dhe fibrozë pulmonare, janë në mënyrë të rëndësishme më të larta krahasuar 

me pacientët e tjerë (p=0.014). 

 

Tabela 6.8.7. Vlerat mesatare të PaCO2 tek pjesëmarrësit me emfizemë sipas pranisë së 

fibrozës (CPFE) 

Emfizema  CPFE  Vlera mesatare 

PaCO2 

Vlera e P-së 

Pa emfizemë 

të theksuar            

Jo  

Po  

37.86 (±8.84)* 

40.88 (±4.53) 

 

 

 

P=0.014¥ 

Emfizemë e 

theksuar 

Jo  

Po 

38.01 (±9.02) 

43.12 (±9.08) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

6.9.  Lidhja e inflamacionit sistemik dhe gravitetit të SPOK-ut me 

parametrat e gjakut dhe bronkektazinë  

 
Lidhur me numrin mesatar të eritrociteve dhe të trombociteve sipas stadit të SPOK (tabela më 

poshtë), rezulton që nuk ka ndryshim të rëndësishëm midis numrit mesatar të eritrociteve dhe 

stadit të SPOK (p=0.054) por në rastin e numrit mesatar të trombociteve sipas stadit të 

sëmundjes bazë, evidentohet një lidhje e rëndësishme statistikore mes tyre (p=0.031). 

 

Tabela 6.9.1. Numri mesatar i eritrociteve dhe trombociteve tek pjesëmarrësit sipas stadit 

FEV1 

Ndryshori  Numri mesatar i 

eritrociteve 

(milionë) 

Vlera e P-së Numri mesatar i 

trombociteve  

Vlera e P-së 

STADI FEV1: 

1 

2 

 

4.47 (±3.39) 

5.33 (±5.69) 

 

 

P=0.054 

 

226.80 (±89.69) 

239.96 (±88.50) 

 

 

P=0.031 
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3 

4  

5.31 (±4.54) 

6.47 (±8.29) 

256.80 (±111.52) 

236.87 (±80.66) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥ Vlera e sinifikancës statistikore sipas testit T të studentit 

 

Gjithashtu (tabela më poshtë) evidentohet që vlerat mesatare të PaO2 tek pacientët me 

bronkektazi dhe PCR në vlera mbi normë, janë dukshëm më të ulëta krahasuar me pacientët e 

tjerë (p<0.001). 

 

Tabela 6.9.2. Vlerat mesatare të PaO2 tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 

PCR  Bronkektazi  Vlera 

mesatare PaO2 

Vlera e P-së 

Normal  Jo  

Po  

61.07 (±16.95)* 

65.26 (±24.95) 

 

 

 

P<0.001¥ 

Çrregullim Jo  

Po 

60.83 (±14.73) 

59.08 (±13.29) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Nga ana tjetër (tabela më poshtë) evidentohet që vlera mesatare e eritrociteve tek pacientët me 

bronkektazi dhe PCR në vlera mbi normë, është dukshëm më e ulët krahasuar me pacientët e 

tjerë (p<0.001). 

 

Tabela 6.9.3. Vlera mesatare e eritrociteve tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 

PCR  Bronkektazi  Vlera mesatare 

eritrociteve 

(milionë) 

Vlera e P-së 

Normal  Jo  

Po  

5.51 (±5.56)* 

4.85 (±2.69) 

 

 

 

P<0.001¥ 

Çrregullim Jo  

Po 

5.71 (±6.33) 

4.66 (±2.66) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Gjithashtu (tabela më poshtë) evidentohet që vlera mesatare e trombociteve tek pacientët me 

bronkektazi dhe PCR në vlera mbi normë, është shumë më e lartë krahasuar me pacientët e tjerë 

(p<0.001). 

 

Tabela 6.9.4. Vlera mesatare e trombociteve tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 

PCR  Bronkektazi  Vlera mesatare 

trombociteve  

Vlera e P-së 

Normal  Jo  225.61 (±66.16)*  
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Po  245.60 (±88.99)  

 

P<0.001¥ 

Çrregullim Jo  

Po 

249.95 (±94.81) 

260.32 (±115.64) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Nga tabela më poshtë raportohet që vlera mesatare e leukociteve tek pacientët me bronkektazi 

dhe PCR në vlera mbi normë, është në mënyrë të rëndësishme më e lartë krahasuar me pacientët 

e tjerë (p<0.001). 

 

Tabela 6.9.5. Vlera mesatare e leukociteve tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 

PCR  Bronkektazi  Vlera mesatare 

leukociteve  

Vlera e P-së 

Normal  Jo  

Po  

13.29 (±16.32)* 

14.58 (±27.83) 

 

 

 

P<0.001¥ 

Çrregullim Jo  

Po 

12.71 (±9.77) 

15.74 (±10.09) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

Në vazhdim, nga tabela më poshtë vihet re që vlera mesatare e neutrofileve tek pacientët me 

bronkektazi dhe PCR në vlera mbi normë, është në mënyrë sinjifikante më e lartë krahasuar me 

pacientët e tjerë (p=0.004). 

 

Tabela 6.9.6. Vlera mesatare e neutrofileve tek pjesëmarrësit me bronkektazi sipas PCR 

PCR  Bronkektazi  Vlera mesatare 

neutrofileve  

Vlera e P-së 

Normal  Jo  

Po  

66.91 (±16.88)* 

68.81 (±11.03) 

 

 

 

P=0.004¥ 

Çrregullim Jo  

Po 

71.78 (±10.73) 

75.16 (±12.44) 

 *Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)  
 ¥Vlera e sinifikancës statistikore sipas Modelit Linear të Përgjithshëm 

 

6.10. Lidhja e profesionit me sëmundjet shoqëruese dhe fenotipin e 

SPOK-ut 

 

Duhet theksuar, që profesionet me risk për SPOK (tabela më poshtë) ku mund të përmendim 

minatorët, punonjësit e metalurgjikut, të furrave të bukës, etj., në mënyrë shumë sinjifikante kanë 

më të pranishme bronkektazinë krahasuar me profesionet e tjera, që nuk kanë ndonjë rrezik për 

shfaqjen e SPOK (p=0.007). 
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Tabela 6.10.1. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe bronkektazisë në pacientët e 

përfshirë në studim 

Bronkektazi  Profesione pa 

risk për SPOK 

Profesione në 

risk për SPOK 

Vlera e P* 

Jo  31.1§ 68.9  

P=0.007¥ Po  34.5 65.5 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Gjithashtu profesionet me risk për SPOK (tabela më poshtë) në mënyrë shumë sinjifikante kanë 

më shumë të pranishme sëmundje kardiake, krahasuar me profesionet e tjera që nuk kanë ndonjë 

rrezik për shfaqjen e SPOK (p=0.004). 

 

Tabela 6.10.2. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe sëmundjeve kardiake në 

pacientët e përfshirë në studim 

Sëmundje 

kardiake  

Profesione pa 

risk për SPOK 

Profesione në 

risk për SPOK 

Vlera e P* 

Jo  32.6§ 67.4  

P=0.004¥ Po  31.7 68.3 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Nga ana tjetër profesionet me risk për SPOK (tabela më poshtë) në mënyrë mjaft të rëndësishme 

kanë më shumë të pranishme sindromën metabolike krahasuar me profesionet e tjera që nuk kanë 

ndonjë rrezik për shfaqjen e SPOK (p=0.015). 

 

Tabela 6.10.3. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe sindromit metabolik në 

pacientët e përfshirë në studim 

Sindroma 

metabolike  

Profesione pa 

risk për SPOK 

Profesione në 

risk për SPOK 

Vlera e P* 

Jo  30.3§ 69.7  

P=0.015¥ Po  44.0 56.0 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

E njëjta situatë paraqitet në profesionet me risk për SPOK (tabela më poshtë) të cilat në mënyrë 

sinjifikante kanë më shumë të pranishme emfizemën pulmonare krahasuar me profesionet e tjera 

që nuk kanë ndonjë rrezik për shfaqjen e SPOK (p=0.021). 
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Tabela 6.10.4. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe emfizemës në pacientët e 

përfshirë në studim 

Emfizema  Profesione pa 

risk për SPOK 

Profesione në 

risk për SPOK 

Vlera e P* 

Jo  29.5§ 70.5  

P=0.021¥ Po  33.9 66.1 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
 §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 

 

Së fundmi, profesionet me risk për SPOK (tabela më poshtë) në mënyrë shumë sinjifikante kanë 

më shumë të pranishme HTP, krahasuar me profesionet e tjera që nuk kanë ndonjë rrezik për 

shfaqjen e SPOK (p=0.010). 

 

Tabela 6.10.5. Lidhja mes profesioneve në risk për SPOK dhe HTP në pacientët e përfshirë 

në studim 

HTP  Profesione pa 

risk për SPOK 

Profesione në 

risk për SPOK 

Vlera e P* 

Jo  32.9§ 67.1  

P=0.010¥ Po  28.9 71.1 

 *Vlera e P (sinjifikansës statistikore) sipas testit Hi Katror 
  §Përqindjet përkatëse sipas rreshtave 
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7. DISKUTIM 

 

7.1.  Shpërndarja e karakteristikave demografike, antropometrike dhe të 

stilit të jetesës e pjesëmarrësve në studim 

SPOK është një sëmundje heterogjene që prek të dyja sekset dhe zhvillimi i saj varet si nga 

faktorët e brendshëm gjenetikë të hostit, por sidomos nga faktorët e jashtëm mjedisorë, të lidhura 

me vese apo me mjedisin e punës dhe të jetesës. [2,6] 

Gjithashtu SPOK është një sëmundje e moshës mbi 40 vjet, [1] kështu edhe në studimin tonë  

rreth 64% e subjekteve ishin në moshën 65 vjeç e lart, gjë që tregon se SPOK është një sëmundje 

e moshës së shkuar, vetëm 4% e tyre ishin femra, më pak se në popullata te tjera, pasi duhanpirja 

tek femrat e moshës mbi 40 vjet nuk ka qënë e përhapur si tek femrat  në vendet e tjera të botës, 

por edhe ekspozimi i femrave ndaj faktorëve okupacionalë të riskut është më i vogël në vendin 

tonë, por kjo varet edhe nga numri i rasteve të marrë në studim. 

Pothuajse 71% ishin me vendbanim në zonë urbane. Kjo tregon që SPOK përveç duhanpirjes ka 

faktor të tjerë risku si ndotjen e mjedisit, por edhe ata që merren me profesionet në risk janë më 

tepër banorë të qyteteve.[289,290] 

Përsa i përket profesionit, në studimin tonë, u evidentua që 68% e të sëmurëve kishin, ose kishin 

patur në të shkuarën, profesione të tilla si metalurgë, minatorë, furrëtarë, gjë që tregon se faktorët 

e rrezikut për SPOK janë edhe faktorët e ndotjes në terren për shkak të profesionit.  

Pothuajse 96% e pjesëmarrësve në studim ishin duhanpirës. Kjo tregon se faktori riskant kryesor 

është konsumi i duhanit, sikundër dihet që të sëmurët me SPOK mbi 90 % e tyre janë 

duhanpirës.[21,22] Bazuar në numrin mesatar të cigareve të konsumuara në ditë, evidentohet që 

në mënyë të rëndësishme është më i lartë në grup-moshën deri 64 vjeç (32.6) dhe shumë më i 

lartë tek meshkujt krahasuar me femrat (32.2 vs. 20.0 respektivisht). Nga ana tjetër në mënyrë 

sinjifikante numri i viteve të duhanpirjes ishte më i lartë në grup-moshën 65 vjeç e lart dhe tek 

meshkujt. Kjo tregon ekspozimin e gjatë ndaj faktorit kryesor të riskut që është duhani. 

Konsumi i alkoolit u vu re në 71 % të rasteve. Kjo mund te spjegohet me numrin e lartë të 

duhanpirësve të cilët konsumojnë edhe alkool. Alkooli nuk njihet si faktor risku i drejtpërdrejtë 

për SPOK, por ndikon në kequshqyerje, [28] mbi sëmundjet si e tjera shoqëruese, dhe si faktor 

risku për mbiinfeksione të cilat janë një nga shkaktarët kryesorë në ekzacerbimive të 

SPOK.[235] 
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7.2.  Shpërndarja e ankesave dhe llojit të tyre, gjëndjes së përgjithshme 

dhe kohës së fillimit të ankesave, tek pjesëmarrësit në studim 

Nga ankesat që kanë shfaqur pacientët të cilët u përfshinë në studim evidentohet kolla (94%), 

dispneja e efortit (92.5%), lodhja (94%) dhe sputumi (84%) si ankesat më të shpeshta, ndërkohë 

që, çrregullimi i vetëdijes dhe cianoza ishin shenjat më pak të raportuara për pacientët (1.1 % 

vs.10.2% përkatësisht). Në fakt simptomat më të shpeshta në SPOK janë kolla, dispnea e 

sputumi dhe lodhja, [6] më pak dhimbja e gjoksit e raportuar si 55% . Nga këta të sëmurë, 32.6% 

kishin insuficiencë respiratore dhe tek  41.6% e tyre janë hasur vlera jonormale të TA (tensionit 

arterial)  

Në përgjithësi, gjëndja e përgjithshme e pacientëve pjesëmarrës në studim ishte mesatare në 64% 

të rasteve dhe vetëm 17% e tyre u paraqitën në gjendje të rëndë shëndetësore. Nga ana tjetër, 

rreth 29% e pacientëve referuan që koha e fillimit të ankesave ishte më pak se 6 muaj, 12.6% e 

tyre mbi një vit dhe vetëm 5.5% raportuan që këto ankesa kanë filluar mbi 10 vite më parë.  

Përsa i përket numrit të riakutizimeve në vit, ishte pothuajse i njëjtë për të dy grup-moshat dhe 

sipas gjinisë, pa ndonjë diferencë të rëndësishme statistikore, si edhe në rastin e numrit të 

mëparshëm të shtrimeve dhe numrit mesatar të shtrimeve në vit të pacientëve të përfshirë në 

studim.  

Ndërkohë, bazuar në stadet  SPOK-ut sipas GOLD-it, bazuar në vlerat e FEV1, sipas 

spirometrisë, vihet re që, në mënyrë sinjifikante, numri i riakutizimeve është më i lartë në stadin 

e 4-t, krahasuar me stadet e tjera, gjithashtu ky trend vihet re edhe për numrin e mëparshëm të 

shtrimeve, si edhe për numrin e shtrimeve në vit. Pra, në studimin tonë rezulton se ka një 

sinjifikancë statistikore midis numrit të riakutizimeve, numrit të shtrimeve në spital dhe numrit të 

shtrimeve në vit, me severitetin e kufizimit të fluksit te ajrit, ka një korrelacion invers midis 

FEV1 dhe numrit te riakutizimeve dhe shtrimeve ne spital. Gjithashtu edhe ditëqëndrimi në spital 

është i varur nga severiteti i kufizimit fluksit te ajrit, thënë ndryshe nga shkalla e obstruksionit 

bronkial sipas GOLD bazuar në vlerat e FEV1. [296] 

   

7.3.  Shpërndarja e sëmundjeve shoqëruese dhe llojit të tyre, lidhjes së 

stadit të SPOK me numrin e njëkohshëm të sëmundjeve shoqëruese 

tek pjesëmarrësit në studim 

Siç vërehet në tabelën 6.3.1. evidentohet që sëmundjet kardiake (53%), hipertensioni arterial 

(66%), sëmundje të tjera pulmonare (28%), bronkektazia, (28%)  hipertensioni pulmonar (20%), 

sëmundja e diabetit, ( 19.5%) sëmundjet gastrointestinale (11,6 %) dhe kryesisht GERD dhe 

hernie hiatale, (7,9%) sindromi metabolik dhe sëmundjet renale kronike ishin sëmundjet 

shoqëruese më të shpeshta tek pacientët tanë në studim. Nga ana tjetër sëmundje të tilla si 

katarakti dhe depresioni nuk u evidentuan në asnjë rast, kjo edhe si pasojë e mungesës së 

kapaciteteve diagnostikuese në klinikën tonë. 
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Studimet e ndryshme kanë rezultuar në konkluzione të ndryshme përsa i përket sëmundjeve të 

veçanta, por në përgjithësi, sëmundjet shoqëruese më të zakonshme që shoqërojnë SPOK-un 

përfshijnë sëmundjet kardiovaskulare[294], diabetin mellitus tip 2[295], çrregullimet metabolike, 

osteoporozën, mosfunksionimin e muskujve skeletikë, ankthin dhe depresionin, dëmtimet 

njohëse, sëmundjet gastrointestinale dhe sëmundje të tjera pulmonare si astma, bronkektazia, 

fibroza pulmonare dhe kanceri i mushkërive.[59,288] 

Bazuar në bashkëshoqërimin e disa sëmundjeve njëherësh dhe stadit të SPOK, bazuar në 

spiromeri  në vlerat e FEV1 sipas GOLD, u evidentua që rreth 36% e pacientëve me dy sëmundje 

shoqëruese janë në stadin e dytë të SPOK dhe 53% e tyre në stadin e tretë, 40% e tyre kanë nga 

tre sëmundje shoqëruese në stadin e dytë dhe të tretë të SPOK, ndërsa 31% e pacientëve kanë 

vetëm një sëmundje shoqëruese në stadin e dytë të SPOK dhe 44.4% e tyre përfshihen në stadin e 

tretë. Nga ana tjetër, vetëm një pacient në stadin e tretë të SPOK ka gjashtë sëmundje shoqëruese 

dhe një pacient në stadin e dytë të SPOK ka në mënyrë të njëkohshme shtatë sëmundje 

shoqëruese. Pra, nga tabela duket qartë, se pacientët të cilët kanë dy ose tre sëmundje shoqëruese 

njëkohësisht, përbëjnë përqindjen më të madhe krahasuar me pacientët me më pak apo me më 

shumë sëmundje bashkëshoqëruese. 

Në fakt, studimet e shumta kanë treguar se sëmundjet shoqëruese gjenden në pjesën më të madhe 

të të sëmurëve me SPOK. Në  studimin vëzhgues të Vanfleteren et al. me 213 pacientë me 

SPOK, pothuajse të gjithë pjesëmarrësit (97.7%) u raportuan se kishin një ose më shumë 

sëmundje shoqëruese dhe pothuajse 54% e tyre kishin të paktën katër sëmundje shoqëruese 

[287]. Gjithashtu, pacientët  me SPOK  paraqiten me kombinime sëmundjesh shoqëruese, të cilat 

priren të grumbullohen më shpesh së bashku, në formën e grupimeve të veçanta apo “clusters” 

[287].  

 

7.4.  Lidhja midis stadit të SPOK dhe sëmundjeve kryesore 

Në tabelën 6.4.1 paraqitet lidhja midis sëmundjeve kardiake dhe stadeve të sëmundjes bazë 

(SPOK). Nga të dhënat evidentohet që në mënyrë sinjifikante, shpeshtësia e sëmundjeve 

kardiake vjen duke u rritur në stadet e avancuara të kufizimit të fluksit të ajrit të SPOK-ut 

(p=0.007). Pra FEV1 ka një korrelacion invers me sëmundjet kardiovaskulare, madje FEV1 

konsiderohet si markues i severitetit të sëmundjeve kardiovaskulare. Studime kohorte të 

ndryshme kanë treguar që FEV1 është një faktor risku sinjifikant për sëmundshmërinë dhe 

vdekshmërinë, për arsye kardiovaskulare pavarësisht nga pirja e duhanit [88,89].   

Në tabelën 6.4.2 jepet në detaje lidhja midis diabetit dhe stadeve të sëmundjes bazë (SPOK). Nga 

të dhënat raportohet që nuk ka ndryshim të rëndësishëm të shpeshtësisë së diabetit në stadet e 

avancuara të SPOK, (p=0.073). Në fakt, u vu re që, diabeti është i shpeshtë në SPOK në 1/5 e 

rasteve, por nuk u vu re ndonjë sinjifikancë stastikore lidhur me severitetin e kufizimit te fluksit 

të ajrit. Në fakt, shpesh në studimet e popullatave diabeti shoqërohet me rënie të kapacitetit vital, 

me një patern restriktiv, pas korrigjimit për duhanpirje dhe faktorëve të tjerë konfondues. [141] 
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Mekanizmat përgjegjës përfshijnë inflamacionin e shtuar, efektet e obezitetit mbi kompliancën 

pulmonare dhe jo vetëm.[142] 

Në tabelën 6.4.3. raportohet lidhja midis HTA dhe stadeve të sëmundjes bazë (SPOK). Në 

studimin tonë u vu re që sëmundja më e shpeshtë bashkëshoqëruese është HTA me 66 % te 

rasteve. Në fakt hipertensioni arterial raportohet në 40–60% të pacientëve me SPOK. [105]   Nga 

të dhënat në studimin tonë evidentohet që, në mënyrë shumë sinjifikante shpeshtësia e HTA vjen 

duke u rritur në stadet e avancuara të SPOK (p=0.004). Pra, vihet re një korrelacion i fortë i HTA 

me severitetin e kufizimit te fluksit të ajrit. Në studime kohorte të bazuara në popullata mbi 

shëndetin kardiovaskular, prevalenca e hipertensionit ishte 34% në subjekte normale, por në 

pacientët me SPOK u gjet 40% në stadin I sipas GOLD, 44% në stadin II të GOLD, 51 % në 

stadin III dhe IV sipas GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). [105]  

Në tabelën 6.4.4 jepet në detaje lidhja midis bronkektazisë dhe stadeve të sëmundjes bazë 

(SPOK). Nga të dhënat evidentohet një rritje e lehtë e shpeshtësisë së bronkektazisë nga stadi 1 

në stadin 4, por që nuk paraqet ndryshim të rëndësishëm të shpeshtësisë së bronkektazisë në 

stadet e avancuara të SPOK (p=0.052). Në fakt sipas studimeve të bëra me numër të madh 

pacientësh me SPOK si në rastin e Patel et al [114] kanë treguar sinjifikancë statistikore dhe kanë 

dalë në përfundimin që bronkektazia rritej me keqësimin e severitetit të kufizimit të fluksit të 

ajrit gjatë zhvillimit të sëmundjes. Studimi i Patel et al. sugjeroi se SPOK mund të jetë faktor 

risku për bronkektazi dhe këta pacientë mund të përfaqësojnë një fenotip më vete.[114] 

Gjithashtu në tabelën 6.4.5 jepet në detaje lidhja midis sëmundjeve të tjera pulmonare dhe 

stadeve të sëmundjes bazë (SPOK). Nga të dhënat nuk evidentohet ndonjë rritje e e shpeshtësisë 

së sëmundjeve të tjera pulmonare nga stadi 1 në stadin 4, prandaj nuk paraqet ndryshim të 

rëndësishëm të shpeshtësisë së sëmundjeve të tjera pulmonare në stadet e avancuara të SPOK-ut. 

(p=0.072). Prania e sëmundjeve të tjera pulmonare nuk pati ndonjë lidhje  me shkallën e 

gravitetit të obstruksionit bronkial. 

Në 6.4.6 tregohet lidhja midis sindromit metabolik dhe stadeve të SPOK. Nga të dhënat 

evidentohet që në mënyrë sinjifikante shpeshtësia e sindromit metabolik vjen duke u rritur në 

stadet e avancuara të SPOK (stadi 3 dhe stadi 4) (p=0.032), pra me shtimin e severitetit te fluksit 

te ajrit u vu re që sindromi metabolik ishte më i shpeshtë. Nga  ana tjetër, nga studimet është 

vënë re se korrelacioni i BMI me volumet statike të matura në pletismografi është i pavarur nga 

severiteti i SPOK [126]. Megjithatë rritja e BMI është gjetur të shoqërohet me një rritje të 

raportit FEV1/FVC veçanërisht në pacientët me formë të rëndë dhe shumë të rëndë të 

sëmundjes.[126] 

Në tabelën 6.4.7 tregohet lidhja midis hipertesionit pulmonar ( HTP ) dhe stadeve të sëmundjes 

bazë (SPOK). Nga të dhënat duket qartë, që në mënyrë sinjifikante, shpeshtësia e HTP vjen duke 

u rritur në stadet e avancuara të SPOK (p=0.024). Me shtimin e severitetit të kufizimit të fluksit 

të ajrit rritet edhe mundësia për hipertesion pulmonar dhe hipertesioni pulmonar shoqërohet me 

një FEV1 më të ulët dhe hipoksi më të rëndë. Edhe nga të dhënat e literaturës [146] hipertesioni 

pulmonar shoqërohet me një FEV1 prebronkodilatator më të ulët dhe hipoksi më të rëndë. 
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7.5.  Efekti i sëmundjeve shoqëruese në gravitetin e SPOK nëpërmjet 

PaO2 dhe PaCO2, në total dhe sipas stadeve 

Sëmundjet shoqëruese mund të çojnë në përparimin e sëmundjes pulmonare obstruktive  kronike 

dhe për këtë arsye luajnë një rol të rëndësishëm në prognozën e saj. [297] 

Në fig. 6.5.1.1 paraqitet insuficenca respiratore e bazuar në vlerat mesatare të PaO2, lidhur me 

stadin e SPOK-ut. Siç paraqitet edhe nga grafiku, vlera mesatare e PaO2 vjen në rënie të theksuar 

me rritjen e stadit të SPOK-ut, pra sa më i rëndë obstruksioni bronkial, aq më i ulët është edhe 

PaO2. Pra, instalimi i insuficiencës respiratore shkon në lidhje paralele me thellimin e 

obstruksionit bronkial 

Në tabelën 6.5.1.2 evidentohet që me rritjen e stadit të sëmundjes (SPOK), ulen në mënyrë 

sinjifikante vlerat e PaO2 në pacientët me sëmundje kardiovaskulare, në krahasim me rastet pa 

sëmundje vaskulare, për të njëjtin nivel obstruksioni, pra sëmundjet kardiovakulare kanë një 

ndikim të drejtpërdrejtë në rëndimin e hipoksisë dhe insuficiencës respiratore. Në rastin e 

insuficiencës kardiake, efekti më i rëndësishëm pulmonar është rritja e presionit kapilar 

pulmonar, kongjestioni pulmonar dhe edema intersticale e peribronkiale. Kjo çon në një rënie të 

kapacitetit të difuzionit dhe nxit rimodelimin e shtratit vaskular pulmonar e hipertrofi të murit 

arteriolar pulmonar dhe thellim te hipoksisë dhe insuficiencës respiratore[100].  

 Në tabelën 6.5.1.3 vihet re se pacientët të cilët kanë probleme hematologjike, me rritjen e stadit 

të sëmundjes bazë përballen edhe me uljen e theksuar të PaO2 (p=0.020).   

Në tabelën 6.5.1.4 vihet re se ulja e nivelit të PaO2 është shumë evidente në rastin e të sëmurëve 

me diabet, me përparimin e stadit të SPOK-ut, ku vihet re diferencë e madhe nga stadi 1 

(68.1mmHg) me stadin 4 (54.6mmHg). Pra, në rastet e të sëmurëve me SPOK dhe diabet u vu re 

që insuficienca respiratore (hipoksia) thellohej më tepër në krahasim me të sëmurët pa diabet, për 

të njëjtin nivel obstruksioni. Kjo mendohet se spjegohet me dëmtimin e kapacitetit të  difuzionit i 

cili është i reduktuar në njerëzit me diabet dhe akoma më tepër tek ata me komplikacione 

mikrovaskulare.[143] 

Në tabelën 6.5.1.5 evidentohet se pacientët me SPOK që janë të prekur nga sëmundjet e 

veshkave paraqesin nivel të PaO2 të ulët ndjeshëm, nga stadi 1 në stadin 4 të SPOK, për të 

njëjtin nivel obstruksioni. (69.8 vs. 34.7 respektivisht, p=0.002). Kjo tregoi që sëmundjet e 

veshkave kanë impakt direkt në rëndimin e insuficiencës respiratore hipoksemike.[206] Nga ana 

tjetër hipoksia [210] dhe hiperkapnia [211] dëmtojnë veshkat me disa mekanizma duke rënduar 

sëmundjet renale kronike dhe insuficiencën renale. 

Ulja e nivelit të PaO2, në rastin e pacientëve që vuajnë nga sëmudje gastro-intestinale është e 

ndjeshme, me ndryshim të rëndësishëm statistikor nga stadi 1 i sëmundjes (PaO2=71.1mmHg) 

në stadin 4 të sëmundjes (PaO2=57.0mmHg), po ashtu  edhe me sëmundjet hepatike, vlerat 

mesatare të PaO2  ulen në mënyrë sinjifikante në të gjitha stadet sipas FEV1 tek pjesëmarrësit në 

studim që kanë bashkëshoqërim me to. (tabelat 6.5.1.6 dhe 6.5.1.7) 



117 
 

Gjithashtu edhe në rastin kur pjesëmarrësit në studim vuajnë edhe nga GERD, (tabela 6.5.1.8) 

vlerat mesatare të PaO2 janë sistematikisht më të ulura pothuajse në të gjitha stadet e 

obstruksionit sipas FEV1. Mekanizma të mundshëm në këtë rast mund të jenë mikroaspirimi i 

përmbajtjes likuidiene e gazoze në traktin e poshtëm respirator, reflekset vagovagale nga ezofagu 

tek rrugët ajrore, dhe një çrregullim funksional autonomik i sfinkterit të poshtëm ezofageal. [68] 

Në tabelën 6.5.1.9 vihet re se vlerat mesatare të PaO2, janë shumë më të ulura midis personave 

që vuajnë nga HTA midis pacientëve të përfshirë në studim, sidomos tek ata me stadin e katërt 

sipas FEV1 (p=0.001). Hipoksemia kishte një korrelacion të fortë me HTA për të njëjtin nivel 

obstruksioni. Mendohet që nivelet e rritura të angiotenzines –II në pulmone janë të lidhura me 

një rënie të shkëmbimit të gazeve në membranën alveolokapilare dhe rritje të të dyjave, të 

inflamacionit pulmonar dhe vazokonstriksionit pulmonar. [104]  

Edhe në rastin e pjesëmarrësve në studim të cilët vuajnë njëkohësisht nga sëmundje të tjera  

endokrine, evidentohet që vlerat mesatare të PaO2 janë në mënyrë të theksuar më të ulura në të 

gjitha stadet sipas FEV1 (tabela 6.5.1.10) 

Në tabelën 6.5.1.11 vihet re se pjesëmarrësit në studim të cilët kanë bashkëshoqërim të SPOK-ut 

me sëmundjet neurologjike, në mënyrë të rëndësishme paraqitën nivel më të ulët mesatar të PaO2 

në të gjitha stadet e sëmundjes. 

Apneja obstruktive e gjumit (tabela 6.5.1.12) e pranishme në mënyrë të njëkohshme tek pacientët 

të cilët morën pjesë në studimin tonë, evidenton një nivel mesatar të PaO2 dukshëm më të ulët 

krahasuar me pacientët e tjerë, të cilët nuk kanë të pranishme edhe këtë sëmundje (p=0.004). 

Apnea kishte korrelacion të fortë me hipoksinë, në krahasim me rastet pa apne obstruktive të 

gjumit për të njëjtin nivel obstruksioni. Në fakt, kombinimi i apnesë obstruktive të gjumit me 

SPOK pasohet nga dëmtimi i cilësisë së gjumit, rëndimi i hipoksisë dhe rënie më e theksuar e 

saturimeve të oksigjenit gjatë natës, hiperkapnia më e shpeshtë gjatë ditës dhe prania më e 

shpeshtë e hipertesionit pulmonar dhe insuficiencës kardiake të djathtë se në pacientët vetëm me 

SPOK  por pa apne obstruktive të gjumit apo pacientët vetëm me apne obstruktive të gjumit, por 

pa SPOK.  [177] 

Të gjitha sëmundjet e marra në studim kishin korrelacion domethenës në thellimin e 

insuficiencës hiperkapnike dhe rritjen e niveleve të CO2 në gjak. 

 

 

7.6.  Impakti i inflamacionit sistemik (nëpërmjet PCR, D-dimerit dhe 

fibrinogjenit) në sëmundjet shoqëruese  

Tabela 6.6.1 raporton se midis pacientëve me sëmundje shoqëruese në mënyrë të njëkohshme me 

SPOK, PCR mbi vlerat normale është në mënyrë konsistente e pranishme pothuajse në të gjithë 

pacientët me sëmundje shoqëruese, krahasuar me pacientët të cilët nuk kanë këto 

bashkëshoqërime midis sëmundjes bazë dhe sëmundjeve të tjera. 
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Tabela 6.6.2 evidenton se midis pacientëve me sëmundje shoqëruese në mënyrë të njëkohshme 

me SPOK, D-dimer mbi vlerat normale është përgjithësisht i pranishëm pothuajse në të gjithë 

pacientët me sëmundje shoqëruese, krahasuar me pacientët të cilët nuk kanë këto 

bashkëshoqërime midis sëmundjes bazë dhe sëmundjeve të tjera. Përveç sëmudjeve të tilla si ato 

hematologjike, renale, GERD, neurologjike, apnesë së gjumit dhe sëmundjeve të tjera pulmonare 

ku nuk u evidentua domethënie statistikore mbi këtë bashkëshoqërim mes tyre dhe SPOK. 

 

Nga ana tjetër, tabela 6.6.3 pasqyron të dhënat ku midis pacientëve me sëmundje shoqëruese në 

mënyrë të njëkohshme me SPOK, fibrinogjeni mbi vlerat normale është i pranishëm në shumicën 

e të gjithë pacientëve me sëmundje shoqëruese, dhe në pjesën më të madhe të sëmundjeve 

shoqëruese krahasuar me pacientët të cilët nuk kanë këto bashkëshoqërime midis sëmundjes bazë 

dhe sëmundjeve të tjera. Por, në sëmudje të tilla si ato gastro-intestinale, hepatike, dhe 

endokrine, nuk u evidentua sinjifikancë statistikore mbi këtë bashkëshoqërim mes tyre dhe 

SPOK.  

Ende është e paqartë nëse këta markues sistemikë të inflamacionit hidhen në qarkullim nga 

inflamacioni periferik,  ka një çrregullim paralel apo është i lidhur me disa lloj sëmundjesh 

shoqëruese. Përbërësit e këtij inflamacioni sistemik mund meren për bazë për manifestimet 

sistemike dhe mund të keqësojnë sëmundjet shoqëruese. Në një studim të gjerë në popullatë [47], 

inflamacioni sistemik (rritja e PCR, fibrinogjenit dhe leukociteve) u shoqërua me risk dy deri 

katër herë më të madh për sëmundje kardiovaskulare, diabet, kancer të mushkërive dhe 

pneumoni por pa depresion të shtuar. 

 

7.7.  Impakti i inflamacionit sistemik nëpërmjet PCR, fibrinogjen dhe D-

dimer në gravitetin e SPOK 

Në mënyrë shumë të rëndësishme, PCR në vlera jo normale është më e rritur në të gjitha stadet e 

sëmundjes SPOK (tabela.6.7.1). Pra, pjesa më e madhe e të sëmurëve me SPOK kishte proteine 

C reaktive të lartë (PCR) dhe kjo ishte e shpërndarë në të gjitha stadet e obstruksionit, gjë që 

tregon për natyrën inflamatore të SPOK-ut që në fazat e hershme klinike. [71] 

Gjithashtu vihet re se në mënyrë shumë sinjifikante D-dimer në vlera jo normale është mjaft më i 

rritur në të gjitha stadet e sëmundjes SPOK (tabela 6.7.2) 

Nga ana tjetër, raportohet që në mënyrë shumë të rëndësishme fibrinogjeni në vlera jo normale 

është shumë më i pranishëm në të gjitha stadet e sëmundjes SPOK (tabela 6.7.3) Inflamacioni 

sistemik lidhet në fakt me përshpejtimin e rënies të funksionit pulmonar dhe shtohet akoma më 

tepër gjatë ekzacerbimeve.[49,236] Në studimin tonë, nuk u vu re një rritje e PCR dhe 

fibrinogjenit, as e D-dimerit me rënien e funksionit pulmonar, mbase edhe për shkak të numrit të 

pacientëve të marrë  në studim. Por, kur u ballafaquan vlerat e markuesve inflamatorë me  

presionet parciale të oksigjenit, u vu re që vlerat mesatare të PaO2 në pacientët e përfshirë në 

studim, sipas vlerave të PCR  dhe fibrinogjenit, ishin në mënyrë konsistente më të ulura midis 

pacientëve të cilët kishin të çrregulluara këto faktorë (përkatësisht p= 0,02 dhe p=0,01),[72] 
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ndërsa në rastin e D-dimmerit ky i fundit nuk paraqiti lidhje sinjifikante statistikore me vlerën 

mesatare të PaO2 (tabela 6.7.4) ( p=0,110). Gjithashtu evidentohet që vlerat mesatare të PaCO2 

në pacientët e përfshirë në studim sipas vlerave të PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit, ishin në 

mënyrë konsistente më të larta midis pacientëve të cilët kishin çrregullim të këtyre faktorëve, 

përveç rastit të D-dimmer i cili nuk paraqiti lidhje sinjifikante statistikore me vlerën mesatare të 

PaCO2 (tabela 6.7.5 ku p=0,158)[47,49] 

  

7.8.  Lidhjet e emfizemës me sëmundjet e tjera shoqëruese 

Tabela 6.8.1 tregon mbi lidhjen e njëkohshme midis emfizemës pulmonare dhe treguesit të 

masës trupore (BMI) tek subjektet e përfshira në studim nga ku evidentohet që emfizema e 

theksuar ishte e pranishme në rreth 74% të subjekteve me BMI normal, krahasuar me ata 

mbipeshë dhe obezë (p=0.002). Kjo tregon korrelacionin që ka emfizema me peshën trupore 

normale. Nga ana tjetër tabela 6.8.2 na jep detaje mbi lidhjen e njëkohshme midis emfizemës 

pulmonare dhe sindromës metabolike tek subjektet e përfshira në studim, ku rezulton, se 

emfizema e theksuar ishte e pranishme në rreth 40% të subjekteve me sindromë metabolike, 

krahasuar me 62% të atyre pa sindromë metabolike (p=0.039).  

Sipas studimit të Vanfletren et al. [287] pacientët në grupin kahektik kishin një kapacitet më të 

ulët difuzioni dhe hiperinflacion më statik krahasuar me grupet e tjera, gjë që ishte në përputhje 

me një emfizemë të theksuar. Kjo sugjeron që mund të ketë një rrugë të përbashkët 

patofiziologjike për shfaqjen e njëkohshme të këtyre gjendjeve kronike. Ndryshe nga grupi 

kahektik, u identifikua një grup metabolik. Këta pacientë kishin dëmtim pulmonar më pak të 

rëndë në krahasim me grupet e tjera, por çrregullime metabolike më të theksuara dhe një 

inflamacion sistemik më të shprehur. Identifikimi i këtyre dy grupimeve të dallueshme të kujton 

përshkrimin historik të “pink puffer“ (lloji emfizematoz me një pamje kahektike) dhe “blue 

bloater“ (lloji i bronkitit kronik me një çrregullim metabolik). [287] 

Tabela 6.8.3 na jep detaje mbi lidhjen e njëkohshme midis emfizemës pulmonare dhe 

bronkektazisë tek subjektet e përfshira në studim, ku evidentohet që emfizema e theksuar ishte e 

pranishme në 65.5% të subjekteve me bronkektazi krahasuar me 56.3% të atyre pa bronkektazi 

(p=0.047). [114,116] 

Në tabelën 6.8.4 tregohet lidhja e njëkohshme mes emfizemës pulmonare dhe hipertensionit 

pulmonar tek subjektet e përfshira në studim, ku në mënyrë shumë sinjifikante evidentohet që 

emfizema e theksuar ishte e pranishme në 76.3% të subjekteve me HTP krahasuar me 54.6% të 

atyre pa HTP (p=0.011). [150,153] 

Në analizimin e njëkohshëm midis vlerave të PCR, fibrozës pulmonare të kombinuar me 

emfizemë (CPFE) dhe pranisë së emfizemës pulmonare (tabela 6.8.5) raportohet që mes atyre 

pacientëve me PCR mbi vlerat normale 77.4% e tyre kanë emfizëmë të rëndë (p=0.026).  

Gjithashtu (tabela 6.8.6) evidentohet që vlerat mesatare të PaO2 tek pacientët me emfizemë të 

rëndë dhe fibrozë pulmonare, janë dukshëm më të ulta krahasuar me pacientët e tjerë (p=0.002). 
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Nga ana tjetër (tabela 6.8.7 ) evidentohet që vlerat mesatare të PaCO2 tek pacientët me emfizemë 

të rëndë dhe fibrozë pulmonare, janë në mënyrë të rëndësishme më të larta krahasuar me 

pacientët e tjerë (p=0.014).  

Dëmtimi i shkëmbimit të gazeve spjegon pse sindromi i fibrozës pulmonare e kombinuar me 

emfizemë, karakterizohet klinikisht me vështiresi të theksuar në frymëmarrje dhe hipoksemi. 

Nga ana imazherike në skaner, sindroma e fibrozës pulmonare e kombinuar me emfizemën 

karakterizohet nga emfizema e lobeve të sipërme dhe fibroza pulmonare e lobeve të poshtme. 

Emfizema buloze, paraseptale dhe centrolobulare janë çrregullimet më të shpeshta të lobeve të 

sipërme, ndërsa në lobet e poshtme shenjat më të shpeshta janë opacitetet retikulare 

intralobulare, “honeycombing” dhe bronkektazitë e traksionit. Fibroza pulmonare idiopatike dhe 

pneumonia intersticiale jospecifike janë paternet radiologjike kryesore të fibrozës pulmonare. 

Pacientët me sindromin CPFE kanë komplikacione dhe mortalitet të ndryshëm nga ata vetëm me 

emfizemë apo vetëm me fibrozë.[190,191] 

 

7.9.  Lidhja e inflamaconit sistemik dhe gravitetit të SPOK me 

parametrat e gjakut dhe bronkektazinë  

Lidhur me numrin mesatar të eritrociteve dhe të trombociteve sipas stadit të SPOK bazuar në 

FEV1 (tabela 6.9.1), rezulton që nuk ka ndryshim të rëndësishëm midis numrit mesatar të 

eritrociteve sipas shkallës së obstruksionit bronkial në SPOK (p=0.054). Studimet kanë treguar 

se anemia është më shpeshtë se policitemia, me një prevalencë që shkon nga 12,3% deri 23% 

përsa i përket anemisë dhe 6% për policiteminë. [180, 181] 

Në rastin e numrit mesatar të trombociteve sipas stadit të sëmundjes bazë evidentohet një lidhje e 

rëndësishme statistikore mes tyre (p=0.031). Kjo tregon një nga arsyet e predispozites së SPOK 

për t‘u komplikuar me tromboemboli pulmonare dhe risk kardivaskular të shtuar. Studimet 

tregojnë se aktivizimi i rrugëve inflamatore dhe aktivizimi i trombociteve sidomos në acarimet e 

SPOK-ut mund të përshpejtojë një ngjarje akute kardiovaskulare në këta pacientë. Formimi i 

agregateve trombocite-monocite është një proces i hershëm në aterotrombozë [237] dhe të dhënat 

kanë treguar se pacientët me SPOK  stabël, i kanë të rritura agregatet qarkulluese të 

trombociteve-monociteve, kur krahasohen me kontrollet. Aktivizimi i trombociteve rritet më tej 

gjatë një përkeqësimi akut në pacientët me SPOK dhe ky mekanizëm mundet pjesërisht, të 

shpjegojë rritjen e rrezikut kardiovaskular në pacientët me SPOK [238]. 

Gjithashtu (tabela 6.9.2) evidentohet që vlerat mesatare të PaO2 tek pacientët me bronkektazi 

dhe PCR në vlera mbi normë, janë dukshëm më të ulëta krahasuar me pacientët e tjerë (p<0.001).  

Nga ana tjetër (tabela 6.9.3) evidentohet që vlera mesatare e eritrociteve tek pacientët me 

bronkektazi dhe PCR në vlera mbi normë, është dukshëm më e ulët krahasuar me pacientët e 

tjerë (p<0.001). Gjithashtu (tabela 6.9.4) evidentohet që vlera mesatare e trombociteve tek 

pacientët me bronkektazi dhe PCR në vlera mbi normë, është shumë më e lartë, krahasuar me 

pacientët e tjerë (p<0.001). Nga tabela 6.9.5 raportohet që vlera mesatare e leukociteve tek 

pacientët me bronkektazi dhe PCR në vlera mbi normë, është në mënyrë të rëndësishme më e 
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lartë krahasuar me pacientët e tjerë (p<0.001). Në vazhdim, nga tabela 6.9.6 vihet re që vlera 

mesatare e neutrofileve tek pacientët me bronkektazi dhe PCR në vlera mbi normë, është në 

mënyrë sinjifikante më e lartë krahasuar me pacientët e tjerë (p=0.004).  

Këto të dhëna tregojnë se ka një inflamacion lokal dhe sistemik të shtuar tek këta pacientë. Nga 

studimet rezulton se kolonizimi bakterial evidentohet në 50% të sputumit dhe mostrave të marra 

në bronkoskopi tek pacientët në gjëndje të stabilizuar[110] si edhe shoqërohet me inflamacion 

më të shtuar të rrugëve ajrore dhe frekuencë më të lartë ekzacerbimesh. [111] Kjo keqëson më tej 

inflamacionin në SPOK, dëmtime të mëtejshme të qelizave epiteliale në rrugët e frymëmarrjes 

dhe për pasojë keqësim të mëtejshëm të këtij imuniteti difektoz që vihet re në SPOK[109] duke 

çuar në cikel vicioz i njohur si hipoteza e ciklit vicioz infeksion – inflamacion [112,114] e cila 

shoqërohet me rritje të PCR, leukociteve, neurofileve, trombociteve dhe anemisë. Megjithatë, 

edhe pse disa autorë kanë treguar shoqërim midis pranisë së anemisë dhe markuesëve të 

inflamacionit si PCR, në pacientët me SPOK,  nuk ka evidenca që inflamacioni sistemik i lidhur 

me SPOK-un të ketë një rol të drejtperdrejtë në aneminë e observuar. [183] 

 

7.10. Lidhja e sëmundjeve kryesore shoqëruese me profesionet në risk 

për SPOK 

Profesionet me risk për SPOK (tabela 6.10.1) siç janë minatorët, punonjësit e metalurgjikut, të 

furrave të bukës, etj, në mënyrë shumë sinjifikante kanë më të pranishme bronkektazinë 

krahasuar me profesionet e tjera që nuk kanë ndonjë rrezik për shfaqjen e SPOK (p=0.007). 

Gjithashtu profesionet me risk për SPOK (tabela 6.10.2 ), në mënyrë shumë sinjifikante kanë më 

shumë të pranishme sëmundjet kardiake, krahasuar me profesionet e tjera që nuk kanë ndonjë 

rrezik për shfaqjen e SPOK (p=0.004). 

Nga ana tjetër profesionet me risk për SPOK (tabela 6.10.3) në mënyrë mjaft të rëndësishme 

kanë më shumë të pranishme sindromën metabolike krahasuar me profesionet e tjera që nuk kanë 

ndonjë rrezik për shfaqjen e SPOK (p=0.015). 

Në lidhje me fenotipet e SPOK-ut, profesionet me risk për SPOK (tabela 6.10.4), patën në 

mënyrë sinjifikante më shumë të pranishme emfizemën pulmonare krahasuar me profesionet e 

tjera që nuk kanë ndonjë rrezik për shfaqjen e SPOK-ut (p=0.021). 

Së fundmi, profesionet me risk për SPOK (tabela 6.10.5) në mënyrë shumë sinjifikante kanë më 

shumë të pranishme HTP, krahasuar me profesionet e tjera që nuk kanë ndonjë rrezik për 

shfaqjen e SPOK-ut (p=0.010). 

Pra, nga të dhënat tona, emfizema e theksuar, bronkektazia, sëmundjet kardiovaskulare, 

hipertensioni pulmonar, sindromi metabolik ishin më të shpeshtë, më të pranishëm  në rastet e 

profesioneve në risk për SPOK. Këto profesione karakterizohen nga përmbajtja e lartë në grimca 

dhe gazet të dëmshme  në ajrin e inspiruar.  
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Sipas një studimi të gjerë kohort retrospektiv, që përfshiu  një grup shumë të madh të sëmurësh 

me SPOK në Karolinën e Veriut, [291] gjatë  viteve  2007-2016, ekspozimi ndaj grimcave 

PM2.5 u shoqërua me shtim të riskut për mortalitet kardiovaskular tek adultët me SPOK 

Në një studim tjetër të gjerë, retrospektiv, mbi pranimet në spitalet e Pekinit të të sëmurëve me 

SPOK dhe sëmundje shoqëruese, [292] ekspozimi ndaj monoksidit të karbonit (CO) për kohë të 

shkurtër u shoqërua me rritje të shtrimit në spital, si të të sëmurëve me SPOK dhe të atyre me 

SPOK dhe sëmundje shoqëruese. U  gjet  një sinjifikancë stastikore midis ekspozimit ndaj CO 

dhe pranimit në spital të të sëmurëve me SPOK. Gjitashtu, rezultatet treguan se efektet e CO tek 

SPOK-u me diabet mellitus tip 2, SPOK-u me HTA dhe SPOK-u me diabet dhe HTA, ishin më 

të mëdha krahasimisht vetëm me  SPOK-un, por nuk u vu re sinjifikancë statistikore 

domethënëse.  

Po ashtu, sipas një studimi të gjerë narrativ të Clementi et al. u gjet se ekspozimi ndaj grimcave 

të dëmshme nxit inflamacionin pulmonar dhe sistemik. Ky fundit çon në zhvillimin e sindromit 

metabolik dhe sëmundjeve kardiopulmonare si SPOK dhe sëmundjet kardiovaskulare. Individët 

që vuajnë nga këto patologji janë më të ndjeshëm ndaj efekteve inflamatore, që sjell ekspozimi 

ndaj grimcave të dëmshme, i cili mund të agravojë me tej këto gjëndje. Gjithashtu, sindromi 

metabolik i predispozon këta individë drejt zhvillimit të SPOK-ut dhe sëmundjeve të tjera 

kardiovaskulare, si shkak i patogjenezës së tyre, ekspozimin ndaj grimcave [293].  
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8. KONKLUZIONE 

 

 Sëmundjet kardiake, hipertensioni arterial, sëmundjet e tjera pulmonare, bronkektazia, 

hipertensioni pulmonar, sëmundja e diabetit, sëmundjet gastrointestinale, GERD-i dhe 

hernia hiatale, sindromi metabolik dhe sëmundjet renale kronike ishin sëmundjet 

shoqëruese më të shpeshta tek pacientët tanë në studim.  

 Sëmundja më e shpeshtë bashkëshoqëruese ishte HTA me 66 % të rasteve dhe vendin e 

dytë e zinin sëmundjet kardiake, me 53 %, pra sëmundjet kardiovaskulare zinin vendin 

kryesor si shoqëruese të SPOK-ut. 

  Pacientët të cilët kanë dy ose tre sëmundje shoqëruese njëkohësisht, përbëjnë përqindjen 

më të madhe krahasuar me pacientët me më pak apo me më shumë sëmundje 

bashkëshoqëruese. 

 Shpeshtësia apo frekuenca e sëmundjeve kardiovaskulare rritet në stadet e avancuara të 

kufizimit të fluksit të ajrit të SPOK-ut, pra me thellimin e obstruksionit bronkial, i cili 

ndikon negativisht në shfaqjen klinike dhe rëndimin e sëmundjeve kardiovaskulare. 

Kështu, FEV1 ka një korrelacion invers me sëmundjet kardiovaskulare, madje FEV1 

konsiderohet si markues i severitetit të sëmundjeve kardiovaskulare. 

 Shpeshtësia e HTA vjen duke u rritur në stadet e avancuara të kufizimit të fluksit të ajrit 

apo obstruksionit bronkial në SPOK. Vihet re një korrelacion i fortë i HTA me severitetin 

e kufizimit të fluksit të ajrit. 

 Shpeshtësia e HTP vjen duke u rritur në stadet e avancuara të SPOK. Me shtimin e 

severitetit të kufizimit të fluksit të ajrit rritet edhe mundësia për hipertesion pulmonar dhe 

hipertesioni pulmonar shoqërohet me një FEV1 më të ulët. 

 Me rritjen e stadit të sëmundjes (SPOK) ulen në mënyrë sinjifikante vlerat e PaO2 në 

pacientët me sëmundje kardiovaskulare (sëmundjet kardiake, HTA dhe HTP) në 

krahasim me rastet pa sëmundje kardiovaskulare, për të njëjtin nivel obstruksioni, pra 

sëmundjet kardiovaskulare kanë një ndikim të drejtpërdrejtë në rëndimin e hipoksisë dhe 

insuficiencës respiratore. 

 Shpeshtësia e sindromit metabolik vjen duke u rritur në stadet e avancuara të SPOK (stadi 

3 dhe stadi 4), pra me shtimin e severitetit të fluksit të ajrit u vu re që sindromi metabolik 

ishte më i shpeshtë. 

 Diabeti është i shpeshtë në SPOK, në rreth 20% të rasteve. Megjithëse nuk u vu re ndonjë 

sinjifikancë statistikore lidhur me severitetin e kufizimit të fluksit te ajrit, në rastet e të 

sëmurëve me SPOK dhe diabet, u vu re që insuficienca respiratore (hipoksia) thellohej në 

krahasim me të sëmuret pa diabet, për të njëjtin nivel obstruksioni.  
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 Pacientët me SPOK, që janë të prekur nga sëmundjet e veshkave, paraqesin nivel të PaO2 

të ulët ndjeshëm, nga stadi 1 në stadin 4 të SPOK, për të njëjtin nivel obstruksioni. Po 

ashtu edhe ato me sëmundje hematologjike, neurologjike dhe sëmundje të tjera 

endokrine.  

 Ulja e nivelit të PaO2, në rastin e pacientëve që vuajnë nga sëmundje gastro-intestinale 

është e ndjeshme, me ndryshim të rëndësishëm statistikor nga stadi I i sëmundjes në 

stadin IV të  saj, po ashtu,  edhe në sëmundjet hepatike, vlerat mesatare të PaO2  ulen në 

mënyrë sinjifikante në të gjitha stadet sipas FEV1  

 Gjithashtu, edhe në rastin kur pjesëmarrësit në studim vuajnë edhe nga GERD, vlerat 

mesatare të PaO2 janë sistematikisht më të ulura pothuajse në të gjitha stadet e 

obstruksionit sipas FEV1.  

 Apnea obstruktive e gjumit kishte korrelacion të fortë me hipoksinë, në krahasim me 

rastet pa apne obstruktive të gjumit për të njëjtin nivel obstruksioni. 

 Të gjitha sëmundjet e marra në studim kishin korrelacion domethënës në thellimin e 

insuficiencës hiperkapnike dhe rritjen e CO2 në gjak. 

 PCR mbi vlerat normale është në mënyrë konsistente e pranishme pothuajse në të gjithë 

pacientët me sëmundje shoqëruese, krahasuar me pacientët të cilët nuk kanë këto 

bashkëshoqërime midis sëmundjes bazë dhe sëmundjeve të tjera.  

 Pjesa më e madhe e të sëmurëve me SPOK kishte proteine C reaktive të lartë (PCR) dhe 

kjo ishte e shpërndarë në të gjitha stadet e obstruksionit, gjë që tregon për natyrën 

inflamatore të SPOK-ut që në fazat e hershme klinike. 

 D-dimer mbi vlerat normale është përgjithësisht i pranishëm pothuajse në të gjithë 

pacientët me sëmundje shoqëruese, krahasuar me pacientët të cilët nuk kanë këto 

bashkëshoqërime midis sëmundjes bazë dhe sëmundjeve të tjera. Por, në sëmudje të tilla 

si ato hematologjike, renale, GERD, neurologjike, apnesë së gjumit dhe sëmundjeve të 

tjera pulmonare, nuk u evidentua domethënie statistikore mbi këtë bashkëshoqërim mes 

tyre dhe SPOK.  

 Në mënyrë shumë sinjifikante D-dimer në vlera jo normale është mjaft më i rritur në të 

gjitha stadet e sëmundjes SPOK 

 Fibrinogjeni mbi vlerat normale është i pranishëm në shumicën e të gjithë pacientëve me 

sëmundje shoqëruese, dhe në pjesën më të madhe të sëmundjeve shoqëruese krahasuar 

me pacientët të cilët nuk kanë këto bashkëshoqërime midis sëmundjes bazë dhe 

sëmundjeve të tjera. Por, në sëmudje të tilla si ato gastro-intestinale, hepatike, dhe 

endokrine, nuk u evidentua sinjifikancë statistikore mbi këtë bashkëshoqërim mes tyre 

dhe SPOK.  

 Fibrinogjeni në vlera jo normale është  i pranishëm në të gjitha stadet e sëmundjes SPOK 
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 Vlerat mesatare të PaO2 në pacientët e përfshirë në studim, sipas vlerave të PCR  dhe 

fibrinogjenit, ishin në mënyrë konsistente më të ulura midis pacientëve të cilët kishin të 

çrregulluara këto faktorë, ndërsa në rastin e D-dimerit ky i fundit nuk paraqiti lidhje 

sinjifikante statistikore me vlerën mesatare të PaO2. Gjithashtu evidentohet që vlerat 

mesatare të PaCO2 në pacientët e përfshirë në studim sipas vlerave të PCR dhe 

fibrinogjenit, ishin në mënyrë konsistente më të larta midis pacientëve të cilët kishin 

çrregullim të këtyre faktorëve, por D-dimer nuk paraqiti sinjifikancë statistikore.  

 Emfizema pulmonare kishte një korrelacion të fortë me bronkektazinë, me peshën 

normale, me mungesën e sindromit metabolik, me hipertesionin pulmonar dhe me CPFE.  

Emfizema e rëndë kishte korrelacion të fortë me PCR në praninë e fibrozës pulmonare. 

 CPFE  me emfizemë të rëndë shoqërohej me vlera mesatare më të ulta të PaO2 dhe më të 

larta të PaCO2. 

 Shoqërimi i SPOK-ut me bronkektazinë në prani të inflamacionit sistemik rëndon 

insuficiencën respiratore.  

 

 Shoqërimi i SPOK-ut me bronkektazinë  shoqerohet me nivel më të lartë të leukociteve, 

neutrofileve dhe trombociteve dhe vlera më të ulta të eritrociteve në prani të 

inflamacionit sistemik. 

 

 Numri mesatar i trombociteve  rritej me  rritjen e shkallës së  obstruksionit bronkial  me  

një lidhje të rëndësishme statistikore.  

 

 Profesionet në risk patën një shoqërim të fortë me emfizemën pulmonare të theksuar, me 

hipertensionin pulmonar, sëmundjet kardiovaskulare, sindromin metabolik dhe 

bronkektazinë.  

 

 SPOK-u është një sëmundje inflamatore sistemike, inflamacion i cili luan rol në rëndimin 

e tij dhe në shfaqjen apo thellimin e insuficiencës respiratore. 

 

 Sëmundjet shoqëruese të SPOK-ut janë të nënvlerësuara në praktikën e përditshme. 
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9. REKOMANDIMET  

 

1. SPOK-u është një sëmundje inflamatore sistemike heterogjene dhe përqasja ndaj saj duhet 

të jetë në disa plane. 

2. SPOK-u rrallë gjendet si sëmundje e izoluar, ajo  është pjesë e një patologjie komplekse 

multimorbiditeti dhe duhet trajtuar si e tillë.  

3. Spiromeria vërteton obstruksionin bronkial, por i sëmuri me SPOK ka nevojë për një sërë 

ekzaminimesh laboratorike, imazherike dhe ekografike. 

4. SPOK-u kërkon një ndjekje afatgjatë multidisiplinare.  

5. Në këtë kuadër, lind nevoja që të vlerësohen më mirë në praktikën e përditshme sëmundjet 

me natyrë psikologjike e psikiatrike, si ankthi dhe depresioni, ashtu dhe ato muskuloskeletike 

si osteoporoza, si pjesë e multimorbiditetit të SPOK-ut.  

6. Klinikat e sëmundjeve të brendshme duhet të kenë klinika respiratore në përbërjen e tyre, 

por edhe mjeku pneumolog duhet të këtë formimin e një mjeku internist.   
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11. ANEKS 

SKEDA E STUDIMIT                                                                   

Nr. Kartele           Emër………Mbiemër……….Mosha…..  Pesha……  Gjatesia………  

BMI…….         F⃞  M⃞          Duhan     po⃞ jo⃞        Nr cigare…….        Nr vite……       

Fshat                          Qytet 

Profesion në risk për SPOK       po⃞ jo⃞         

Ankesat 

 Kolla   po⃞   jo⃞      Sputumi   po⃞   jo⃞     Dispnea      po⃞  jo⃞     Dispnea në efort   po       

jo 

Dhimbje gjoksi   po⃞   jo⃞    Anoreksi   po         jo          Djersë     po       jo        Cianoza    po         

jo             

Alkool      po⃞         jo ⃞              Lodhje   po⃞          jo⃞        Temp  po ⃞           jo ⃞    

Çrregullime të vetëdijes   po       jo            Përgjumje  po         jo          

Ankesa  të tjera………………………………… 

Parametrat jetesorë:     SpO2             FR                FC                 TA    

Diagnoza e pranimit ……………………………………………………………………… 

Gjëndja e përgjithshme: 1- e mirë  2- e mesme  3- e rëndë           

SPOK  STD I ⃞       STD II  ⃞        STD III ⃞        STD IV ⃞ 

Koha e fillimit të ankesave:  < 6 muaj      ,    6 muaj- 1 vit       ,    mbi 1 vit       ,  mbi 2 vjet       ,    

mbi 3 vjet        

mbi 5 vjet⃞, mbi 10 vjet⃞                   Nr. i riakutizimeve / vit:  

Nr. i shtrimeve të mëparshme                                           Nr. shtrimesh / vit 

Insuficienca respiratore   po⃞     jo ⃞                Tip I   po ⃞   jo ⃞              Tip II   po ⃞    jo ⃞ 
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PFR: 

FEV1…………        FVC…………            FEV1/FVC……….          MEF 50%.......... 

MEF75%............   MEF25%.......... FEF25-75%............  Vmax50%.......... Vmax75%.... 

Sëmundjet shoqëruese: 

Kardiake ⃞,  Hematologjike ⃞,   Diabet mellitus ⃞, Renale ⃞,  Gastro-Intestin ⃞, Hepatike ⃞, 

HTA ⃞, Endokrine ⃞, Apnea obstruktive e gjumit    , Sindroma metabolike    ,     Osteoporoza     

Depresioni ⃞,    Anemia ⃞,             Kohëzgjatja e sëmundjes shoqëruese   

1-CPFE     ,    2- Bronkektazitë    ,  3- Kanceri i  mushkërisë        Hipertension pulmonar        

TEP     , VTE    , , GERD/Hernia hiatale  

EKG………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………. 

ECHO kardiake 

………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………

………………………………………….. 

Imazheria dhe/ose CT 

………………………………………………………………………………………………………

……………………………………….. 

………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………… 

Medikamentet: 

1______________   2.  ______________   3. ________________  4.   _________________  

 

5    --------------------------      6.  ---------------------      7. -----------------------        8. -----------------

----------                     

Ekzaminimet Laboratorike: 

Hemogazanaliza:      pH             pO2            pCO2          HCO3-          tCO2         BE             SaO2                  

A-aDO2 

Gjak Komplet: 

 Eritrocite       Hb          HTC          MCV         MCH          MCHC      ERS           Trombocite 
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Retikulocite 

Leukocite           Segmente       Eosinofile      Bazofile         Shkopinj         Limfocite       

Monocite         Mielocite            Metamielocite     

Biokimike:   Glicemi           Azotemi       Kreatinemi       SGPT        Bil.Tot        LDH        

Proteina totale       Kolesteroli       

Trigliceride             HDL kolesterol          LDL kolesterol                Sideremi            INR 

 

Testet e inflamacionit:            Fibrinogjeni              PCR            D- dimer                             

Ditëqëndrimi 

Gjëndja në dalje:  1. Përmiresuar   2. Keqësuar   3. Pa ndryshuar  4. Vdekur 

 Diagnoza në dalje: ……………………………………………. 

 

 

 


