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Parathénie

Njé ndér sémundjet mé té shpeshta, mé té pérhapura né té gjithé botén, me morbozitet e
mortalitet té larté, éshté sémundja pulmonare obstruktive kronike ose SPOK. Né dekadén e
kaluar SPOK zinte vendin e katért né boté dhe né vitin 2020 e mé pas, SPOK ka kaluar né
vendin e treté pérsa i pérket mortalitetit. Né fakt, SPOK éshté sémundja respiratore mé e
pérhapur, me impakt té larté jo vetém né morbozitet dhe mortalitet, por edhe né kostot e médha
financiare, pérsa i pérket kujdesit shéndetsor. Incidenca e saj éshté e lidhur direkt me moshén.
Nisur nga rritja e jetégjatésisé né vendet e zhvilluara, por edhe né vendet me zhvillim té shpejté
ekonomik, SPOK do té jeté né té ardhmen sémundja kronike mé sinjifikante né boté.

SPOK pér njé kohé té gjaté éshté konsideruar kryesisht si sémundje specifike e mushkérive dhe
mjekimi i saj orientohej drejt medikamenteve gé ndikonin né pérmirésimin e funksonit pulmonar
dhe parametrave té tij. Por, incidenca e SPOK-ut rritej me rritjen e moshés sé pacientéve dhe u
VU re gjithnjé e mé tepér se kéta pacienté vuanin edhe nga sémundje té tjera kronike té tilla si
diabeti, sémundjet kardiovaskulare, ¢rregullimet neuropsikiatrike etj.

Késhtu, SPOK éshté njé faktor risku i pavarur pér prognozén e kétyre sémundjeve, dhe nga ana
tjetér kéto sémundje influencojné né veté gravitetin dhe prognozén e SPOK-ut.

Mendohet gé éshté inflamacioni kronik sistemik né SPOK, pérgjegjés pér patogjenezén e disa
sémundjeve té tjera dhe pranisé sé efekteve sistemike. Gjithashtu, faktorét gjenetiké dhe ata
mjedisoré mund té spjegojné bashkéshogérimin e disa sémundjeve, né té njéjtén kohé, né sisteme
dhe organe té ndryshme. Nga studimet e dekadés sé fundit, éshté e garté se prognoza e SPOK-
ut nuk mund té lidhet vetém me parametrat funksionalé respiratoré. Bashkéshogérimi i SPOK me
sémundjet e tjera té brendshme tregon se ajo éshté pjesé e njé multimorbiditeti dhe se mjekésia e
sémundjeve respiratore éshté pjesé integrale e mjekésisé sé sémundjeve té brendshme dhe duhet
trajtuar si e tillé. Nuk mund té keté klinika té sémundjeve té brendshme pa klinika respiratore né
pérbérjen e tyre, por edhe mjeku pneumolog duhet té kété formimin e njé mjeku internist.



Abstrakt

Hyrje. Sémundja pulmonare obstruktive kronike (SPOK) éshté njé sémundje inflamatore
pulmonare gé karakterizohet nga inflamacioni i rrugéve ajrore, parenkimés dhe sistemit vaskular,
por jo vetém. Ajo konsiderohet sot si sémundje inflamatore sistemike dhe shpesh éshté e
shogéruar me sémundje té tjera né ecuriné e saj. Sémundjet shogéruese mendohet gé luajné njé
rol né ashpersiné e sémundjes dhe mortalitetin e saj, dhe anasjelltas, shkalla e obstruksionit
bronkial éshté e lidhur me severitetin e sémundjeve té tjera shogéruese. Lidhur me kété, njé rol
gjithnjé e mé tepér i atribuohet inflamacionit sistemik.

Qéllimi i studimit. Té evindentojé sémundjet shogéruese té SPOK-ut dhe té studiojé impaktin e
tyre klinik né SPOK dhe anasjelltas, si dhe té evidentojé inflamacionin sistemik t&¢ SPOK dhe
impaktin e tij né sémundjet shogéruese.

Materiali dhe metodologjia. Ky éshté njé studim i tipit rast-seri, i cili konsistoi né rekrutimin e
njé numri (serie) rastesh klinike, pérkatésisht 190 raste, té trajtuar prané Spitalit Universitar té
Sémundjeve t&€ Mushkérive “Shefqet Ndroqi” né Tirané, i cili u realizua gjaté periudhés kohore
2017-2019. U realizua sipas skedés individuale, mbledhja e té dhénave demografike, social-
ekonomike, antropometrike, pér stilin e jetesés, klinike, imazherike, laboratorike, funksionale,
sémundjet e tjera shogéruese. Kéto té fundit u vlerésuan sipas raportimit té subjekteve dhe
ekzaminimi klinik e konfirmimit nga mjeku.

Rezultatet. Sémundjet kardiake (53%), hipertensioni arterial (66%), sémundje té tjera
pulmonare (28%), bronkektazia (28%) dhe hipertensioni pulmonar (20%), sémundja e diabetit
(19.5%) sémundjet gastrointestinale (11,6 %), GERD dhe hernie hiatale (7,9%), sindromi
metabolik dhe sémundjet renale kronike ( 12% ) ishin sémundjet shogéruese mé té shpeshta.
Pacientét té cilét kané dy ose tre sémundje shogéruese njékohésisht, pérbéjné pérgindjen mé té
madhe (p=0.044). Shpeshtésia e sémundjeve kardiake vjen duke u rritur né stadet e avancuara té
kufizimit té fluksit té ajrit né SPOK (p=0.007), shpeshtésia e HTA vjen duke u rritur né stadet e
avancuara té SPOK (p=0.004), nuk ka ndryshim té réndésishém té shpeshtésisé sé diabetit né
stadet e avancuara té SPOK (p=0.073). Sémundjet kardiovaskulare kané ndikim né thellimin e
hipoksisé (P=0.024). Proteina C reaktive né vlera jo normale &shté mé e rritur né té gjitha stadet
e sémundjes SPOK (p=0.01). Emfizema e theksuar ishte e pranishme né rreth 40% té subjekteve
me sindrom metabolik dhe me 62% té atyre pa sindrom metabolik (p=0.039).

Konkluzione. Sémundjet shogéruese thellojné gravitetin e SPOK dhe veté obstruksioni bronkial
éshté faktor risku pér shfagjen apo réndimin e disa sémundjeve shogéruese. SPOK éshté njé
sémundje inflamatore sistemike heterogjene e cila rrallé gjendet si sémundje e izoluar, ajo éshté
pjesé e njé patologjie komplekse multimorbiditeti dhe duhet trajtuar si e tille. Spiromeria
vérteton obstruksionin bronkial, por i sémuri me SPOK ka nevojé pér njé séré ekzaminimesh
laboratorike, imazherike dhe ekografike pér ndjekjen e tij afatgjaté.

Fjalét kyce: SPOK, sémundje shogéruese, inflamacion sistemik, inflamacion dhe obstruksion
bronkial, faktor risku.



Shkurtesat
AAT = Alfa-1-antitripsina

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

AHI = Apnoe — Hypopnoe Index

ALT = Alaniné-transaminazé

AST = Aspartat-transaminazé

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 1% 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



IL-1B = Interleukina 13

IL-6 = Interleukina 6

IL-8 = Interleukina 8

IR = Insuficiencé 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 Botérore e Shéndetésisé
PaCOz = Presioni arterial i dioksidit té karbonit
PaO> = Presioni arterial i oksigjenit

PCR = Proteina C-Reaktive

PFR = Prova Funksionale Respiratore

PM 25 = 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 = Sémundje Pulmonare Obstruktive Kronike
SRK = Sémundje Renale Kronike

STNF-R1 = serum Tumor Necrosis Factor-R1
SUSHN = Spitali Universitar “Shefqet Ndroqi”
TIMP = Tissue Inhibitor MetalloProteinase

TLC = Total Lung Capacity

TNF-o = Tumor Necrosis Factor-a
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Tabela 6.5.1.13. Vlerat mesatare té PaO; tek pjesémarrésit me sémundje té tjera pulmonare sipas
stadit té SPOK

Tabela 6.5.2.1. Vlerat mesatare té PaCO. tek pjesémarrésit né studim sipas stadit t¢ SPOK

Tabela 6.5.2.2. Vlerat mesatare té€ PaCO- tek pjesémarrésit me sémundje kardiake sipas stadit té
SPOK

Tabela 6.5.2.3. Vlerat mesatare té PaCO. tek pjesémarrésit me sémundje hematologjike sipas
stadit té SPOK

Tabela 6.5.2.4. Vlerat mesatare té PaCO. tek pjesémarrésit me diabet sipas stadit t¢ SPOK

Tabela 6.5.2.5. Vlerat mesatare té PaCOa tek pjesémarrésit me sémundje renale sipas stadit té
SPOK

Tabela 6.5.2.6. Vlerat mesatare té PaCO- tek pjesémarrésit me sémundje gastro-intestinale sipas
stadit t¢ SPOK

Tabela 6.5.2.7. Vlerat mesatare té PaCO- tek pjesémarrésit me sémundje hepatike sipas stadit té
SPOK

Tabela 6.5.2.8. Vlerat mesatare té PaCO. tek pjesémarrésit me GERD/hernie hiatale sipas stadit
té SPOK

Tabela 6.5.2.9. Vlerat mesatare té PaCO2 tek pjesémarrésit me HTA sipas stadit t¢ SPOK

Tabela 6.5.2.10. Vlerat mesatare té PaCO> tek pjesémarrésit me sémundje endokrine sipas stadit
té SPOK
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Tabela 6.5.2.11.Vlerat mesatare té PaCO> tek pjesémarrésit me sémundje neurologjike sipas
stadit t¢ SPOK

Tabela 6.5.2.12. Vlerat mesatare t& PaCO> tek pjesémarrésit me apne gjumi sipas stadit t¢ SPOK

Tabela 6.5.2.13. Vlerat mesatare té& PaCO> tek pjesémarrésit me sémundje té tjera pulmonare
sipas stadit t¢ SPOK

Tabela 6.6.1.
Tabela 6.6.2.
Tabela 6.6.3.
Tabela 6.7.1.
Tabela 6.7.2.
Tabela 6.7.3.

Tabela 6.7.4.
studim

Tabela 6.7.5.
studim

Tabela 6.8.1.

Tabela 6.8.2.
né studim

Tabela 6.8.3.
studim

Tabela 6.8.4.
Tabela 6.8.5.

Tabela 6.8.6.
(CPFE)

Tabela 6.8.7.
(CPFE)

Tabela 6.9.1.
Tabela 6.9.2.
Tabela 6.9.3.
Tabela 6.9.4.
Tabela 6.9.5.

Shpérndarja e PCR sipas sémundjeve shogéruese
Shpérndarja e D-dimerit sipas sémundjeve shogéruese
Shpérndarja e fibrinogjenit sipas sémundjeve shogéruese
Shpérndarja e PCR sipas stadeve té FEV1

Shpérndarja e D-dimerit sipas stadeve té FEV1
Shpérndarja e fibrinogjenit sipas stadeve té FEV1

Lidhja mes PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit me PaO2 né pacientét e pérfshiré né

Lidhja mes PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit me PaCO2 né pacientét e pérfshiré né

Lidhja mes pranisé sé emfizemés dhe BMI né pacientét e pérfshiré né studim

Lidhja mes pranisé sé emfizemés dhe sindromit metabolik né pacientét e pérfshiré

Lidhja mes pranisé sé emfizemés dhe bronkektazisé né pacientét e pérfshiré né

Lidhja mes pranisé sé emfizemés dhe HTP né pacientét e pérfshiré né studim
Lidhja mes emfizemés tek pjesémarrésit me PCR sipas pranisé sé fibrozés (CPFE)

Vlerat mesatare té PaO, tek pjesémarrésit me emfizemé sipas pranisé sé fibrozés

Vlerat mesatare té PaCOz tek pjesémarrésit me emfizemé sipas pranisé sé fibrozés

Numri mesatar i eritrociteve dhe trombociteve tek pjesémarrésit sipas stadit FEV1
Vlerat mesatare té PaO, tek pjesémarrésit me bronkektazi sipas PCR

Vlera mesatare e eritrociteve tek pjesémarrésit me bronkektazi sipas PCR

Vlera mesatare e trombociteve tek pjesémarrésit me bronkektazi sipas PCR

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

Tabela 6.10.1. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe bronkektazisé né pacientét e
pérfshiré né studim

Tabela 6.10.2. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe sémundjeve kardiake né pacientét
e pérfshiré né studim

Tabela 6.10.3. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe sindromit metabolik né pacientét e
pérfshiré né studim

Tabela 6.10.4. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe emfizemés né pacientét e pérfshiré
né studim

Tabela 6.10.5. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe HTP né pacientét e pérfshiré né
studim

Figura 1.6.2.1. Inflamacioni sistemik né pacientét me SPOK

Figura 2.14.1.1. Faktorét e riskut gé pérkegésojné funksionin e veshkave né SPOK
Figura 2.15.1. Hipoteza e rrethit vicioz té infeksionit dhe inflamacionit né SPOK
Figura 6.1.1. Grup-mosha e pjesémarrésve né studim

Figura 6.1.2. Gjinia e pjesémarrésve né studim

Figura 6.1.3.Vendbanimi i pjesémarrésve né studim

Figura 6.1.4. Profesioni i pjesémarrésve né studim

Figura 6.1.5. Duhanpirja tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.1.6. Konsumi i alkoolit tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.1. Kolla tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.2. Sputumi tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.3. Dispnea tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.4. Dispnea e efortit tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.5. Dhimbja e gjoksit tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.6. Anoreksia tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.7. Djersitja tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.8. Cianoza tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.9. Lodhja tek pjesémarrésit né studim
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Figura 6.2.10. Temperatura tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.11. Insuficienca respiratore tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.2.12. Presioni arterial tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.2.13. Ditégéndrimi né spital sipas stadeve t& SPOK
Figura 6.3.1. Sémundjet kardiake tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.2. Sémundjet hematologjike tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.3. Diabeti tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.3.4. Sémundjet renale tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.3.5. Sémundjet gastro-intestinale tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.6. Sémundjet hepatike tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.7. GERD/hernia hiatale tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.8. HTA tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.3.9. Sémundjet endokrine tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.10. Sémundjet neurologjike tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.11. Apneja e gjumit tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.3.12. Sindroma metabolike tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.13. Sémundjet e tjera pulmonare tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.14. CPFE tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.3.15. Bronkektazia tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.3.16. CA pulmoni tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.3.17. Sémundje malinje tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.18. Hipertensioni pulmonar tek pjesémarrésit né studim
Figura 6.3.19. Emfizema tek pjesémarrésit né studim

Figura 6.5.1.1.Vlerat mesatare té PaO; sipas stadit t¢ SPOK

Figura 6.5.2.1.Vlerat mesatare t& PaCO; sipas stadit t¢ SPOK
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1.TE DHENA TE PERGJITHSHME

1.1. Hyrje

Sémundja pulmonare obstruktive kronike (SPOK) éshté njé sémundje e shpeshté respiratore, e
cila karakerizohet nga kufizimi i fluksit té ajrit. Pjesa mé e madhe e té sémuréve jané té moshés
mbi 40 vjet. Megjithése prevalenca ndryshon nga njé vend né tjetrin dhe rritet me moshén, ajo
vlerésohet rreth 10% njerézve mbi 40 vjec [1,2].

SPOK qgéndron né krye té shkageve té vdekjeve né mbaré botén, duke zéné vendin e treté né
boté(duke pérjashtuar vdekjet nga Covid-19). [3] Duke qgéné njé sémundje kronike me
prevalencé té larté, ajo kérkon pérdorimin e shumé burimeve monetare, gé nga vizitat tek mjeku i
familjes, shtrimet e shpeshta né spital nga acarimet akute, si edhe nevoja pér mjekime,
oksigjenoterapi afatgjaté dhe ventilim joinvaziv. Barra e SPOK-ut né shkallé globale projektohet
né rritje né dekadat e ardhshme, pér shkak té ekspozimit té vazhdueshém té individéve ndaj
faktoréve té riskut, kryesisht duhanit, por edhe plakjes sé popullsisé. [4] Réndési té madhe merr
vendosja e sakté e diagnozés, pasi trajtimi i sakté pérmiréson simptomat, shpeshtésiné dhe
gravitetin e tyre [5], sikundér dihet qé duhanpirésit dhe ish duhanpirésit jané né risk te shtuar pér
shumé sémundje té tjera, té cilat njé kané trajtim té ndryshém nga SPOK.

1.2. Pérkufizim

SPOK éshté njé sémundje e shpeshté, e parandalueshme dhe e trajtueshme e cila karakterizohet
nga simptoma persistente respiratore dhe kufizim i fluksit te ajrit, si pasojé e ¢rregullimeve tek
rrugét e ajrit dhe/ose alveolat, shkaktuar zakonisht nga ekspozimi domethénés ndaj gazeve ose
grimcave té démshme. Simptomat mé té zakonshme jané dispnea, kolla me sputum ose jo. Kéto
simptoma jané té nénraportuara nga pacientét. Faktori kryesor i riskut mbetet duhani por edhe
ekspozime mjedisore té tjera kontribuojné né té. Nga ana tjetér faktorét e hostit predispozojné
individin pér té zhvilluar SPOK. Ato pérfshijné anomalité gjenetike, zhvillimin jonormal té
mushkérive dhe plakjen e parakohéshme. SPOK, né shumé pacienté, mund té theksohet nga
periudhat e kegésimit té simptomave respiratore, té cilat quhen acarime apo ekzacerbime. SPOK
shogérohet me sémundje té tjera kronike né pjesén mé té madhe té té sémuréve, té cilat rritin
sémundshmériné dhe vdekshmériné [6].

Bronkiti kronik pérkufizohet si kollé kronike me sputum pér tre muaj né dy vite rresht, ku jané
pérjashtuar shkage té tjera té kollés kronike. Simptomat e bronkitit kronik shfagen herét tek
duhanpirésit, rreth moshés 36 vjec dhe shogérohen me njé frekuencé té larté té acarimeve, madje
dhe né mungesé té obstruksionit bronkial [7]. Duhanpirésit aktivé, apo edhe ish-duhanpirésit,
paragesin nivele té larta té pérgéndrimit té mucinave bronkiale krahasuar me joduhanpirésit.
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Emfizema éshté njé term patologjik gé ka té béjé me ndryshime strukturale. Kéto ndryshime
pérfshijné njé zgjerim jonormal dhe permanent té hapésirave ajrore distalisht bronkiolit terminal
pa njé fibrozé té dukshme.[8] Megjithaté studimet kané treguar gé edhe né SPOK ka shtim té
kolagenit né pulmone, gé né format e lehta. [9,10] Emfizema ekziston edhe pa kufizim té fluksit
té ajrit, por ajo éshté mé shpesh e shogéruar me obstruksion té mesém dhe té réndé.[11,12]

Bronkiti kronik dhe emfizema me kufizim té fluksit té ajrit zakonisht zhvillohen sé bashku [13].
Individét me bronkit kronik dhe/ose emfizemé nuk konsiderohen SPOK nése nuk kané
obstruksion. [14] Pacientét me obstruksion bronkial, qé shkaktohet nga njé patologji me etiologji
té njohur si bronkektazia, bronkiolitis obliterans etj, nuk konsiderohen SPOK. [15]

1.3. Paragitja klinike

1.3.1. Simptomatologjia

Simptomat themelore t¢ SPOK jané kolla kronike, sputumi dhe dispnea dhe si simptoma e
hershme mé e shpeshté, dispnea né efort. Simptoma mé pak té shpeshta jané wheezing dhe
shtréngimi né gjoks. Secila simptomé zhvillohet né ményré té pavarur dhe me intesitet variabél.
Aférsisht 60 % e pacientéve me SPOK té formés sé mesme dhe té réndé raportojné variabilitet té
simptomave, pérgjaté dités apo nga java né javé. [16]

Pacientét me SPOK mund té kené rritje né peshé, kryesisht nga kufizimi i aktivitetit fizik, apo té
jené nén peshé kryesisht pér shkak té dispnesé gjaté ushqgyerjes, mund té kené kufizim té
lévizjeve pérfshi edhe até seksual, sinkop nga kolla, sikurse edhe ndjenja té depresionit dhe
ankthit. Né fakt, rénia né peshé, né pérgjithési, reflekton njé sémundje té avancuar dhe
shogérohet me prognozé mé té keqe. Megjithaté, pjesa mé e madhe e té sémuréve gé jané me
SPOK jané mbi peshé ose obezé. [17]

1.3.2. Ekzaminimi fizik

Shenjat klinike, né ekzaminimin objektiv variojné me severitetin e SPOK. Né faza t& hershme
ekzaminimi fizik mund té jeté normal ose mund té tregojé vetém ekspiracion té zgjatur apo
fishkéllima né efort. Ndérsa sémundja progreson, mund té vihet re hiperinflacion, dobésim i
respiracionit, rale bronkiale e krepitante bibazale, dobésim té zhurmave kardiake [18]. Né forma
mé severe vihet re rritje e diametrit anteroposterior té kraharorit e ulje e diafragmés, me kufizim
té lévizjeve té saj bazuar né perkursionin e toraksit. Né stade terminale pacienti adopton
pozicione gé lehtésojne dispnené si “tripod position”. Vihet re pérdorimi i muskujve respiratore
aksesoré, shenja Hoover [19] (retraksioni paradoksal i pjesés sé poshtme laterale té brinjéve dhe
muskujve interkostalé), cianoza, asteriksi nga hiperkapnia dhe zmadhimi i mélgisé nga
insuficienca kardiake e djathté, distendimi i venave té gafés sidomos gjaté ekspirimit si rezultat i
rritjes sé presionit intratorakal.
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1.3.3. Faktorét kliniké té riskut

SPOK éshté njé sémundje qé ndodh si pasojé e njé bashkéveprimi té ndérlikuar midis faktoréve
riskanté, kliniké, gjenetiké apo molekularé. [20] Kjo spjegon arsyen pse jo té gjithé individét qé
konsumojné duhan béjné SPOK. Identifikimi i faktoréve te riskut dhe kuptimi mé i miré i
ndérveprimeve midis tyre mund té ¢ojé né strategji pér reduktimin e prevalencés sé SPOK.

— Duhani

Duhani éshté faktori kryesor mé i réndésishém riskant. Studime té shumta e kané vértetuar
até.[21,22,23]

— Hiperreaktiviteti bronkial

Rritja e pérgjigjes bronkiale ndaj alergenéve apo trigerave té tjeré té jashtém éshté njé faktor
risku pér SPOK sipas studimeve té shumta [24]

— Seksi.

Femrat jané mé té ndjeshme pér té zhvilluar SPOK dhe sidomos emfizemé se sa meshkujt. [25]
— Atopia.

Atopia mund té rrisé riskun individual pér SPOK. Disa studime e kané treguar kété [26, 27]
— Defigiti né antioksidanté.

Té dhéna té kufizuara kané treguar se mungesa né vitaminat antioksidante si vitamina C apo
vitamina D mund te jené faktor risku pér SPOK. [28, 29] Né fakt, teorikisht né mungesé té
antioksidantéve, hosti éshté i paafté té mbrohet ndaj radikaleve te lira dhe efekteve té tyre
shkatérruese gé vijné nga burime té jashme dhe té bréndshme. [30]

— Displazia bronkopulmonare

Displazia bronkopulmonare, ndryshe sémundja pulmonare kronike e neonatit, éshté rrjedhojé e
njé lindjeje parakohe e cila shkakton varési ndaj oksigjenit 28 dite postpartum. Tek individét qé
shpétojné, gé né moshé té re vihet re emfizema né radiografi dhe ulja e funksionit pulmonar.
Kéta individé vuajné nga displazia bronkopulmonare. [31]

— Enzimat antioksidante

Variacionet gjenetike né funksionin dhe rregullimin e enzimave antioksidante mund té ndikojné
né riskun pér SPOK. Mund té pérfshihen gjenet pér glutathione S-transferazen P1 dhe M1,
glutamate cisteiné ligazén, dhe superoksid dismutazén.

— Matriks-metaloproteinazat (MMP-té)

MMP-té jané njé familje e enzimave lidhur me zinkun té cilat shpérbéjné proteinat e matriksit
ekstragelizor. Aktiviteti i tyre rregullohet nga inhibitorét indoré té metaloproteinazave (TIMP).
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Studimet kané treguar njé shogérim té SPOK me njé aktivitet jonormal té disa MMP apo té
néntipave té TIMP [32, 33]

— Elastazat

Shtimi i elastazave kontribuon né zhvillimin e SPOK. Defigiti i alfa-1 antitripsinés shkakton
emfizemé. Alfa-lantitripsina éshté njé inhibitor i neutrofil-elastazave. Studimet kané treguar se
minjté me mungesé té makrofag- elastazés nuk zhvillojné SPOK, megjithé ekspozimin afatgjaté
ndaj duhanit. [34]

1.4. Vlerésimi i pacientit pér SPOK

Eshté e nevojshme t& béhet vlerésimi pér SPOK, tek adultét gé raportojné pér dispne, kollé
kronike, prodhim kronik té sputumit ose gé kané patur njé rénie graduale té nivelit té aktivitetit,
vecanérisht nése kané edhe histori pér ekspozim ndaj faktoréve té riskut pér SPOK. [35] Té
gjithé pacientét vlerésohen me spirometri dhe nje pjesé edhe me teste laboratorike dhe
ekzaminime imazherike.Nuk ka ndonjé test laboratorik té jeté diagnostik pér SPOK. Disa teste
merren pér té pérjashtuar shkage té tjera té dispnesé dhe pér sémundjet shogéruese.

Vlerésimi pér anemi éshté njé hap i réndésishém pér té vlerésuar dispnené. Matja e nivelit
plazmatik t&¢ BNP (brain natriuretic peptide) apo pro-BNP éshté e dobishme pér té vlerésuar njé
insuficienceé kardiake té dyshyar. Nivelet e glicemisé, azotemisé, kreatininés, elektrolitet,
kalciumit fosforit, hormonit tireostimulues jané té nevojshme, varur kjo nga shkalla e dyshimit
klinik pér njé diagnozé alternative. Tek pacientét me SPOK, né gjéndje té géndrueshme, me
funksion renal normal, niveli i rritur i bikarbonateve tregon né ményré indirekte hiperkapni
kronike. Né kété rast bikarbonatet rriten né kuadér té alkalozés metabolike, kompesatore e
acidozes respiratore hiperkapnike. Kjo konfirmohet me matjen gazeve né gjak.

Testimi pér deficit té alfa-1 antitripsinés (AAT) duhet béré né gjithé pacientét simptomatiké me
obstruksion persistent té fluksit té ajrit né spirometri. Emfizema tek individét e rinj nén 45 vjet,
joduhanpirés, emfizema me ndryshime imazherike me predominim bazal apo njé histori
familjare pér emfizemé, jané tipare qé sugjerojné pér njé deficit té alfal-antitripsinés. [36]

1.4.1. Provat funksionale respiratore (PFR)

Spirometria éshté guri i themelit né vlerésimin diagnostik té pacientit té dyshuar pér SPOK.
Gjithashtu, PFR pérdoren pér té pércaktuar severitetin e kufizimit té fluksit té ajrit, vlerésojné
pérgjigjen ndaj mjekimit dhe ndjekin progresin e sémundjes. [37] Spirometria realizohet para
dhe pas administrimit té bronkodilatatorit, pér té pércaktuar nése obstruksioni éshté i pranishém
dhe nése éshté reversibél né ményré té pjesshme, apo té ploté. Kufizimi i fluksit té ajrit, gé nuk
éshté reversibél ose éshté pjesérisht reversibél pas bronkodilatatorit, éshté tipar i SPOK. Vlerat
mé té réndésishme gé maten né spirometri jané FEV1 (forced expiratory volume) i njohur si
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volumi i ekspiruar né ményré té sforcuar né 1 sekondé, si dhe FVC (forced vital capacity)
kapaciteti vital i sfocuar. Raporti postbronkodilatator FEV1/FVC pércakton nése kufizimi i
fluksit té ajrit éshté i pranishém, ndérsa FEV1 postbronkodilatator né pérgindje né raport me
vlerat e parashikuara pércakton severitetin e fluksit té ajrit. Udhérréfyesit e GOLD mbéshtesin
raportin postbronkodilatator FEV1/FVC<70% si prag gé tregon obstruksionin. Matja e volumeve
nuk nevojitet pér gjithé té sémurét me SPOK té dyshuar, por nevojitet né rast se dyshohet pér njé
sindrom restriktiv shogérues apo pér té vlerésuar mé miré hiperinflacionin dhe burgosjen e ajrit
né mushkeéri né rastet e njé FVC-je postbronkodilatatore té reduktuar.

1.4.2. Kapaciteti difuzues

Matja e kapacitetit difuzues népérmjet kapacitetit difuzues té monoksidit te karbonit CO (DLCO)
éshté indeks shumé i miré pér shkallén e shtrirjes sé emfizemés tek duhanpirésit qé kané
obstruksion por nuk éshté rutiné né vlerésimin e SPOK. DLCO bie né raport me severitetin e
emfizemés, por nuk mund té pérdoret pér té zbuluar format e lehta, pasi nuk éshté as sensitive
dhe as specifike.[1,6]

1.4.3. Matja e saturimit té oksigjenit dhe gazeve né gjak

Matja e saturimit té oksigjenit népérmjet puls-oksimetrit éshté njé test i thjeshté jo invaziv dhe
redukton numrin e pacientéve gé kérkojné hemogazoanaliz&, por nuk jep informacion pér
ventilimin alveolar apo pér hiperkapniné. [38] Né& kéto kushte, realizohet matja e gazeve né gjak
né rastet e méposhtme: FEV1 i ulét (p.sh. 50%), kur saturimi me puls-oksimeter éshté i ulét
(<92%), koshiencé e obnibuluar, né rastet e ekzacerbimit t¢ SPOK, pér vlerésimin e hiperkapnisé
né rast té fillimit té oksigjenoterapisé pas 30 min e 60 min. Né rastet e formave e lehta dhe té
mesme té SPOK, hipoksemia mund té jeté e lehté ose e moderuar, pa hiperkapni. Ndérsa
sémundja progreson, hipoksia béhet mé severe dhe shfaget hiperkapnia. Né rastet e
ekzacerbimeve, gazet e gjakut kegésohen, po ashtu edhe gjaté efortit apo gjumit.

1.4.4. Imazheria

Imazheria nuk kérkohet pér diagnozén e SPOK. Radiografia e toraksit dhe tomografia e
kompjuterizuar (CT) realizohen né pacienté kur shkaku i dispnesé dhe i prodhimit te shtuar té
sputumit éshté i pagarté si dhe gjaté ekzacerbimeve té SPOK, pér té pérjashtuar procese té tilla si
pneumonia, pneumotoraksi, insuficienca kardiake. Njé radiografi normale nuk pérjashton
diagnozén, por né rastet me SPOK té réndé apo mesatarisht té réndé tomografia e kompjuterizuar
(CT) identifikon individét me emfizemé pulmonare, gé kané indikacion pér reduktim té
volumeve.
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— Radiografia torakale

Arsyet kryesore té realizimit té radiografisé jané té pérjashtojé diagnoza alternative, té vlerésojé
pér sémundje shoqéruese si kanceri pulmonar, bronkektazia, sémundje té pleurés, sémundje
intersiciale pulmonare, insuficiencé kardiake, ose té kérkojé komplikacione té SPOK si
pneumonia, pneumotoraksi, gé mund té sugjerohen nga ndryshimi i simptomave. Radiografia né
SPOK tregon kryesisht shtim té transparencés pulmonare, sheshim té diafragmés, ngushtim i
siluetés kardiake, pakésim té vizatimit pulmonar vaskular.

— Tomografia e kompjuterizuar (CT)

CT ka sensitivitet dhe specificitet mé té larté se radiografia standarte pér zbulimin e emfizemés,
sidomos ajo me rezolucion té larté. [39]. Nisur nga paragitja skanerike e emfizemés mund té
pércaktohen llojet e emfizemés si emfizema centroacinare e cila prek mé tepér lobet e sipérme,
emfizema panacinare e cila prek lobet e poshtme, apo ajo paraseptale si prekursor i emfizemés
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

Né fakt éshté e réndésishme té thuhet gé kéto shpesh jané né fakt sémundje shogéruese t¢ SPOK
apo zhvillohen né njé kohé me té. Pacientét me astma mund té zhvillojné edhe SPOK dhe
pacientét me SPOK mund té kené né té njéjtén kohé sémundje shogéruese bronkektaziné.

1.6. Mekanizmat inflamatoré dhe efektet sistemike né SPOK

SPOK é&shté njé sémundje inflamatore kronike e mushkérive, vecanérisht e rrugéve periferike
ajrore dhe parenkimés, gé shtohet gjaté ekzacerbimeve. Ajo shogérohet gjithashtu me njé
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inflamacion sistemik i cili mund té kontribuojé apo kegésojé disa sémundje shogéruese. SPOK
éshté njé sémundje heterogjene me kufizim progresiv té fluksit té ajrit jo plotesisht reversibél, qé
shogérohet me shume sémundjé té tjera multiple, té larmishme dhe efekte apo pasoja sistemike.

1.6.1. SPOK njé sémundje inflamatore

Obstruksioni progresiv i fluksit t& ajrit shkaktohet nga rimodelimi dhe ngushtimi i rrugéve té
vogla ajrore dhe destruksioni i parenkimés pulmonare dhe lidhjeve té alveolave me kéto rruget e
frymémarrjes duke shkaktuar emfizemén. Kéto ndryshime vijné si pasojé e inflamacionit kronik
né periferi té mushkérive, i cili éshté progresiv dhe sjell avancimin e sémundjes.[42]

Né inflamacionin né SPOK ka shtim té numrit t& makrofagéve, té limfociteve T dhe B, e
neutrofileve né lumenin e rrugéve ajrore. Pérgjigjja inflamatore né SPOK pérfshin imunitetin e
lindur dhe té fituar, té cilat lidhen me aktivizimin e gelizave denditrike. [43] Vihet re rritje e
mediatoréve té shumté inflamatoré, gé derivojné si nga gelizat inflamatore, ashtu edhe nga
gelizat strukturale té mushkérive dhe bronkeve. Njé model i ngjashém inflamacioni dhe kjo
shprehje mediatorésh vihet re edhe tek duhanpirésit pa obstruksion bronkial, por né SPOK ky
inflamacion éshté mé i pérfocuar dhe shtohet mé tepér gjaté acarimeve, apo gjaté infeksioneve
virale dhe bakteriale. Tymi i duhanit apo edhe ai i irritantéve té tjeré, té inhaluar né traktin
respirator, aktivizojné sipérfagen e makrofagéve dhe té gelizave epiteliale bronkiale, me géllim
clirimin e mediatoréve té shumté kemiotaktiké, sidomos kemiokinave, té cilat térheqin
neutrofilet garkulluese, monocitet dhe limfocitet né mushkéri. [44]. Inflamacioni persiston edhe
pas lénies sé duhanit, duke sugjeruar pér mekanizma té bréndshém qgé mbajne gjallé
inflamacionin. [45]. Mbase limfocitet T t¢é memories, kolonizimi bakerial ose mekanizmat
autoimuné, mbajné gjallé inflamacionin né pacientét me SPOK.

1.6.2. Inflamacioni sistemik né pacientét me SPOK

Né pacientét me SPOK sidomos né format e rénda dhe gjaté ekzacerbimeve, evidentohet
inflamacioni sistemik. (Fig. 1.6.2.1) Vihet re rritje e citokinave garkulluese t& matshme né gjak,
ashtu edhe kemiokinave dhe proteinave té fazés akute té inflamacionit. [46] Duhanpirja veté
shkakton inflamacion sistemik, mund té rrisé numrin e leukociteve né gjakun periferik, por né
pacientét me SPOK, shkalla e inflamacionit éshté mé e madhe. Mbetet e pagarté nése kéta
markues sistemiké té inflamacionit hidhen né qarkullim nga inflamacioni periferik, ka njé
crregullim paralel apo éshté i lidhur me disa lloj sémundjesh shogéruese. Gjithsesi pérbérésit e
kétij inflamacioni sistemik mund merren pér bazé pér manifestimet sistemike dhe mund té
keqgésojné sémundjet shogéruese. Né njé studim té gjeré né popullaté [47], inflamacioni sistemik
[rritja proteinés C reaktive (PCR), fibrinogjenit dhe leukociteve] u shogérua me risk dy deri katér
heré mé té madh pér sémundje kardiovaskulare, diabet, kancer t& mushkérive dhe pneumoni por
pa depresion té shtuar. Duke pérdorur gjashté markues té inflamacionit si PCR, IL-6, IL-8,
fibrinogjeni, TNF-a dhe leukocitet, 70% e pacientéve patén disa pérbérés té inflamacionit
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sistemik dhe 16% patén inflamacion persistent.[48] Kéta té fundit patén mortalitet mé té larté
dhe ekzacerbime mé té shpeshta. Inflamacioni sistemik lidhet me pérshpejtimin e rénies té
funksionit pulmonar dhe shtohet akoma mé tepér gjaté ekzacerbimeve.[49]

Duhanpirja Karburant
biomase

Inflamacion
— periferik pulmonar

Inflamacionsistemik Gooresion
Citokina IL-1b, IL-6, IL-18, TNFa R presion
Proteinat & fazes akute: CRP,

SAA

Semundjet e

Semundijet l.tardiova:shllare Semundjet kockave
-Semundja e arterieve metabolike -Oste oporoza
koronare -Diabet : !
-Insuficienca kardiake kronike o etk -Osteopenia

-Hipertension —Obezitet

Figura 1.6.2.1. Inflamacioni sistemik né pacientét me SPOK
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1.7. Sémundjet shogéruese té SPOK

Né SPOK, gjéndjet shogéruese dhe sémundjet shogéruese, mund té pérkufizohen si sémundje
té tjera serioze dhe gjéndje mjekésore kronike gé prekin personat me SPOK [50]. Jané disa
faktoré qé shtojné kompleksitetin e studimit té rezultateve té sémundjeve shogéruese né pacientét
me SPOK. Kéto pérfshijné historiné e pirjes sé duhanit, plakjen, marrjen e shumté te barnave,
ndérveprimet ndermjet tyre, pasaktésité e kodimit té diagnozave dhe mungesén e pérkufizimeve
specifike té rasteve pér disa nga sémundjet shogéruese [51]. Sémundjet shogéruese luajné njé rol
té réndésishém né SPOK pér disa arsye. Sé pari, ato mund té ndajné mekanizma té ngjashém
fiziopatologjik me SPOK-un. Sé dyti, ato kané njé ndikim té réndésishém né gjéndjen
shéndetésore, pérdorimin e kujdesit shéndetésor dhe pranimet né spital pér té gjitha shkaget né
pacientét me SPOK. Sé treti, vdekshméria pér shkak té sémundjeve shogéruese, té tilla si
sémundjet kardiovaskulare ose malinjiteti, mund té ndodhé mé herét se shkaget e frymémarrjes.
Sé fundi, té kuptuarit e grupeve té sémundjeve shogéruese mund té jeté i dobishém pér
fenotipizimin mé té miré t¢ SPOK me implikime té drejpérdrejta diagnostike, terapeutike dhe
prognostike.

1.7.1. Klasifikimi i sémundjeve shogéruese té SPOK

Historikisht sémundjet humane jané klasifikuar né bazé té manifestimeve té organit té prekur
duke pérdorur njé pérgasje kliniko-pathologjike tradicionale. E njéjta pérgasje éshté pérdorur
pér té grupuar dhe pérshkruar né ményré konvencionale sémundjet e ndryshme shogéruese né
SPOK. Ato jané klasifikuar né grupe té ndryshme né bazé té karakteristikave Kklinike té
sistemeve dhe organeve té prekura si:

1. Sémundje respiratore: astma, pneumonia, tromboembolia pulmonare, hipertensioni
pulmonar, fibroza pulmonare idiopatike, apnea obstruktive e gjumit dhe karcinoma pulmonare

2. Kardiovaskulare: Sémundja ishemike e zemrés, 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 pagjumési

6. Té ndryshme: Insuficienca renale, refluksi gastro-ezofageal, ulcera peptike dhe disfunksioni
erektil
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Mé voné Loscalzo [52] propozoi njé metodé té re holistike pér klasifikimin e sémundjeve bazuar
né mekanizmat patologjike dhe fiziopathologjiké té pérbashkét:

1. Inflamacion/ pérgjigjje imune: astma, pneumonia, fibroza pulmonare idiopatike, Sémundja
ishemike e zemrés, osteoporoza, disfunksioni muskulo-skeletik dhe sindromi metabolik

2. Apoptozé/nekrozé/degjenerim: Sémundje kardiovaskulare, sémundje malinje, syndromi
metabolik, osteoporoza, dysfunction muskulo- skeletik dhe refluksi gastro-ezofageal

3. Traumé dhe riparim/ proliferim gelizor dhe neoplazi/fibrozé: Sémundje malinje,
disfunksion muskulo-skeletik.

4. Trombozé/hemorragji: Embolia pulmonare, sémundja ishemike e zemres, sémundje
cerebrovaskulare

5. Té panjohur: depresioni, insuficienca renale.
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2. SEMUNDJET KRYESORE SHOQERUESE TE SPOK

2.1. Refluksi gastroezofageal né SPOK

Refluksi gastro-ezofageal pérkufizohet si njé lévizje retrograde e pérmbajtjes sé stomakut pérmes
sfinkterit t& poshtém ezofageal né ezofag ose edhe mé proksimalisht. Sipas konsensusit té
Montrealit pérkufizimi i sémundjes sé refluxit gastroezofageal, (GERD) éshté njé gjéndje e cila
zhvillohet kur refluksi i pérmajtjes sé stomakut shkakton simptoma shqetésuese dhe/ose
komplikacione[53].

Simptomat e GERD jané heterogjene, por mé e zakonshmja éshté djegia retrosternale episodike
dhe regurgitimi i pérmbajtjes sé refluksit né gojé ose faring. Megjithaté, simptomat mé pak tipike
si dhimbje gjoksi, diskomfort abdominal, ndjenja e mbifryrjes jané gjithashtu té pérfshira né
pérkufizimin e Montrealit.

2.1.1. Epidemiologjia e GERD

GERD é&shté njé gjéndje e zakonshme qgé prek 10-20% té popullsive peréndimore adulte me
simptoma té paktén njé heré né javé[ 54], ndérsa 5% kané simptoma ditore [55]. GERD mund té
jeté episodik, me relapse dhe remisione apo té zgjaté gjithé jetén. Né pacientét me SPOK
simptomat jané rreth tre heré mé shumé se né popullatén e pérgjithshme, 30-60% [56] dhe mé té
shpeshta se te personat gé pijné duhan. Simptomat mé té shprehura jané tek ata me obstruksion
mé té rénde.

2.1.2. Mekanizmat e ndérveprimit midis refluksit gastroezofageal dhe
sémundjes pulmonare obstruktive kronike

Simptomat e GERD jané mé té shpeshta me rritjen e presionit intraabdominal gjaté kollés dhe
tendosjes sé muskujve, sidomos tek obezét, [57] dhe potencialisht tek emfizematozét me
hiperinflacion e tendosje té diafragmés

Refluksi nuk éshté gjithnjé likuidien, refluksi gazoz duhet t& merret né konsidératé sidomos tek
ata me sémundje respiratore. Refluksi gazoz mund té pérmbajé grimca likuidiene né formé
aerosoli té cilat aspirohen lehté gjaté frymémarrjes normale apo té sforcuar.[58]

Sindromi ekstraezofageal i GERD-it pérfshin kollén kronike nga refluksi, astmén, laringitin dhe
erozionin dental.

Manometria tregon se episodet e refluksit zbulohen mé tepér né ezofagun e poshtém se né njé té
tretén e siperme te tij apo né farings [59]. Paterni i regurgitimit dhe ndjenja e mbifryrjes duhet té
merren né konsideraté né rastet me sémundje té rrugéve ajrore. Prania e hernies hiatale éshté e
réndésishme, pasi ajo gjeneron refluksin, pasi hernia vepron si xhep mbi sfinkterin e poshtém
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ezofageal. Nuk dihet nése prezenca e hernies hiatale éshté mé e shpeshté né SPOK se né grupet e
kontrollit, por éshté demonstruar tek ata me fibrozé pulmonare idiopatike.[60]

Né 2004, studimi i paré me grup kontrolli me géllim eksplorimin e monitorimin pér 24h e pH né
pacientét me SPOK dhe ata té kontrollit, tregoi se pacientét me SPOK kishin 62% refluks distal
té acidit, krahasuar me 19 % me kontrollin té sé njéjtés moshé. (p=0,003 ).[61] Né 58 % té
rasteve simptomat e GERD mungonin duke sugjeruar njé prevalencé té larté té refluksit
asimptomatik. Né disa pacienté episodet me refluks acid u shogéruan me desaturime té oksigjenit
sidomos né pozicionin shtriré né shpiné.

Salbutamoli me doza té larta njihet gé redukton tonusin e sfinkterit té poshtém ezofageal dhe
mund té shtojé refluksin [62]. Megjithése kortizoniket sistemiké jané njé risk i shtuar pér ulcer
peptike, nuk ka té dnhéna té sugjerojne pér njé shogérim me refluksin.

Bronkoektazia e rrugéve té poshtme éshté e shpeshté né SPOK dhe éshté e shogéruar me
kolonizim bakterial, inflamacion mé té shtuar bronkial dhe ekzacerbime mé té zgjatura.[63]

Bronkektazia shogérohet gjithashtu me refluks gastroezofageal [64], por lidhja e tre situatave
SPOK, bronkektazi dhe GERD mbetet e pavértetuar me té dhéna té mjaftueshme.

2.1.3. Diagnoza e GERD-it né SPOK

Gold standart pér vénien e diagnozés éshté konsideruar kombinimi i monitorimit té pH ezofageal
me té dhéna té tjera si simptomat klinike, pérgjigjja ndaj mjekimit dhe ekzaminimi endoskopik i
sipérm [65]. Né praktikén e pérditshme metoda mé e zakonshme pér konfirmim té diagnozés
éshté diagnoza klinike bazuar né simptomat dhe ndjekja e tyre pas fillimit té terapisé né ményré
empirike, me nje inhibitor t& pompés protonike (PPI). [66] Endoskopia dhe laringoskpia merren
né konsideraté pér dokumentimin e ¢rregullimeve mukozale kur simptomat nuk pérgjigjen me
terapiné ose jané shumé severe dhe nga ky rregull nuk pérjashtohen té sémurét me SPOK.
Mikroaspirimi i pérmbajtjes sé refluksit né traktin e poshtém respirator mund té konfirmohet nga
zbulimi i substancave gastrike dhe duodenale, gé nuk jané normale né mushkéri. Gjetja e
kampioneve me acide biliare dhe pepsinés né rrugét ajrore mund konsiderohet si biomarkues i
refluksit né SPOK. [67]. Diagnoza e GERD-it né SPOK duhet té konfimohet si tek individét e
tjeré pa SPOK dhe duhet kérkuar gjithmoné nisur nga prevalenca e larté.

Simptomat e GERD té zakonshme né SPOK, jané mé té shpeshta gjaté ekzacerbimeve té
sémundjes dhe shogérohen me frekuencé mé té larté té ekzacerbimeve. [68] Disa mekanizma té
mundshém jané mikroaspirimi i pérmbajtjes likuidiene e gazoze né traktin e poshtém respirator,
reflekset vagovagale nga ezofagu tek rrugét ajrore, dhe njé crregullim funksional autonomik i
sfinkterit te poshtém respirator. Trajtimi i GERD mund té ¢ojé né pérmirésim té gjéndjes klinike
té pacientit né SPOK e sidomos gjaté ekzacerbimeve.
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2.2. Sémundjet kardiovaskulare né SPOK

2.2.1. Mekanizmat e riskut té shtuar kardiovaskular né SPOK

— Inflamacioni sistemik

Formimi 1 pllakés aterosklerotike mendohet si progesi primar né patogjenezén e sémundjes
kardiovaskulare. Zhveshja e endotelit dhe proliferimi muskujve té 1émuar formojné njé ateromé,
bashké me depozitim té lipideve né té. Studimet treguan se, gelizat inflamatore specifike dhe
funksionet e tyre, luajné rol kyc né mimin e pllakés ateroslerotike, rupturén e pllakés dhe
aterotrombozés, e cila gon né evente kardiake. [69] Rekrutimi i monociteve dhe trombociteve té
aktivizuara nga clirimi i kemiokinave vazhdon me démtim endotetilal, i cili pérfundon me
formimin e agregateve monocite — trombocite, gé i atashohen sipérfages endoteliale té zhveshur.
Monocitet migrojné né hapésirén subintimale dhe diferencohen né makrofagé, té cilat fagocitojné
lipoproteinat kolesterolinike, pér té formuar koren e pasur me lipide té pllakés ateromatoze.
Limfocitet T dhe makrofagét rekrutojné geliza t€ muskulaturés sé Iémuar, pér té formuar njé
kapé fibroze bashké me matriksin ekstracelular. Trashésia e mbulesés fibrotike pércakton
vulnerabilitetin e pllakés ndaj rupturés, e cila mund té ¢ojé né aterotrombozé, clirim té
elementéve té& matriksit subendotelial, aktivizimin e trombociteve dhe formimin e trombozés
arteriale, duke shkaktuar efekte kardiake. [70]

Inflamacioni sistemik éshté njé manifestim ektrapulmonar. Burimi i inflamacionit ende éshté i
pagarté. Megjithaté markuesit e inflamacionit, vecanérisht proteina C reaktive (PCR), jané té
rritur né pacientét me SPOK, né krahasim me kontrollet. [71] Madje, nivelet e rritura té tyre jané
té lidhura me severitetin dhe mortalitetin e sémundjes sé SPOK. [72]. Mekanizmat népérmjet té
cilave inflamacioni sistemik luan rol né pathogjenezén e sémundjeve kardiovakulare jané
komplekse. Megjithaté, studimet tregojné réndésiné e inflamacionit né inicimin, zhvillimin dhe
rupturén e pllakés aterosklerotike. [73]. Edhe pér pllakat aterosklerotike vulnerabile té arterieve
karotide, éshté raporuar se ndodhin mé shpesh né pacientét me SPOK se né subjektet e kontrollit,
pér té njéjtén mosheé. [74]

— Disfunksioni vaskular

Disfunksioni vaskular i vazave te vogla, t¢ mesme dhe té médha éshté faktor risku né zhvillimin
e ngjarjeve vaskulare. Ngurtésimi i vazave té médha, duke prekur edhe aortén éshté njé proces
fiziologjik, gé ndodh me moshén. Aorta shérben si buferi kryesor ndaj rritjes sé presionit gjaté
sistolés. [75]. Ngurtésimi i saj rezulton né presione té rritura né valén e pulsit, duke i ekspozuar
edhe enét distale ndaj nje stresi mé té madh. Nga ana tjetér, rritet ngarkesa né ventrikujt gjaté
sistolés, duke reduktuar fluksin koronar né diastol. Shpejtésia e valés sé pulsit aortal éshté e rriur
né SPOK né krahasim me subjektet e kontrollit dhe shogérohet me obstruksion bronkial,
burgosje té ajrit dne emfizemé té shprehur, pas shmangies sé efektit té faktoréve té réndésishém
konfondues. [76] Késhtu ngurtésimi arterial mund té kontribuojé né shtim té riskut
kardiovaskular né SPOK. [77]
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— Degradimiiindit lidhor

Edhe matriksi ekstragelizor kontribuon né kompliancén e mureve arteriale té vazave té médha.
Degradimi i elastinés, sikundér edhe prania e fibrave té ngurtésuara té kolagenit, éshté e
pranishme né moshat gjithnjé e mé té avancuara, si pjesé normale e plakjes duke cuar né
ngurtésim té arterieve[78], por jo vetém né enét e gjakut. Ky fenomen shihet né 1ékuré, duke
shkaktuar rrudhat e lékurés dhe né mushkéri duke shkaktuar até gé quhet emfizema senile.
Pacientét me SPOK kané degradim té elastinés pulmonare dhe ekstrapulmonare. Destruksioni i
mushkeérive, gé shihet né emfizemé éshté si rezultat i degradimit té elastinés. [79].

— Stresi oksidativ

Né pacientét me SPOK éshté i pranishém stresi oksidativ pulmonar dhe ekstrapulmonar [80], dhe
mé voné shogérohet me sémundjen ishemike té zemrés. Faktorét e riskut pér sémundje ishemike
té zemrés si hipertensioni, hiperkolesterolemia, diabeti dhe duhanpirja shogérohen me shtim té
prodhimit té radikaleve té lira té oksigjenit, nga endoteliumi vaskular dhe gelizat e muskulaturés
sé lémuar. Disa nga faktorét tradicionale té riskut pér sémundje akute koronare (SAK), duke
pérfshiré kétu hipertensionin arterial, hiperkolesteroleming, diabetin dhe duhanpirjen, jané té
shogéruara me njé prodhim té shtuar té radikaleve té lira té oksigjenit nga endoteli vaskular si
dhe nga gelizat e muskulaturés sé 1émuar. Kéto radikale mund té pérfshihen né patogjenezén e
aterosklerozés me disa mekanizma. Nuk ka evidenca direkte qé stresi oksidativ né SPOK rrit
riskun kardiovaskular. Megjithaté, ka evidenca indirekte nga studimet pér ndotjen e ajrit nga
grimcat gé sugjerojné se grimcat e inhaluara mund té shkaktojé funksion jo normal té endotelit té
vazave nga efekti i radikaleve té lira mbi oksidin nitrik dhe kéto mekanizma té ngjashém jané té
pranishém né SPOK [81].

— Stresi fiziologjik

Kéta pacienté me SPOK, gjithashtu jané té ekspozuar ndaj hipoksisé intermitente, gjaté
ekzacerbimeve apo sfocimit fizik, dhe ata me forma severe ndaj hipoksisé sé géndrueshme, té
vazhdueshme. Népérmjet njé numri mekanizmash hipoksia ndikon né aterogenezé duke nxitur
stresin oksidativ dhe inflamacionin sistemik [82], ndikon mbi molekulat e adezionit gelizor té
aderohen mbi gelizat endotetiale. [83] dhe nxitje t& prodhimit t¢ PCR, si pérgjigje ndaj hipoksise
[84] Hipoksia gjithashtu indukton stres hemodinamik, redukton fluksin renal té gjakut e
aktivizon sistemin reniné- angiotenzing, duke rezultuar né vazokostriksion periferik dhe stres
oksidativ. [85] Aktivizimi i sistemit nervor simpatik shogérohet me risk té shtuar t& sémundjeve
kardiovaskulare. [86] Né fakt, SPOK shogérohet me aktivizim té sistemit nervor simpatik, i cili
mund té kontribuojé edhe mé tepér né morbozitetin dhe mortalitetin kardivaskular, gé vihet re
SPOK. Kjo sémundje shogérohet, gjithashtu, me njé variabilitet té reduktuar té ritmit kardiak, njé
markues Ky i anormalitetit né regulacionin autonom kardiak, gjé qé parashikon mortalitet té
shtuar tek individét e moshuar. [87]
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2.2.2.  Sémundja akute koronare

Duhanpirja éshté faktori kryesor i riskut pér sémundjen koronare dhe pér SPOK-un. Shumé
studime kohorte té ndryshme kané treguar qé FEV1 éshté njé faktor risku sinjifikant pér
sémundshmériné dhe vdekshméring, pér arsye kardiovaskulare pavarésisht nga pirja e duhanit
[88]. Lidhja midis FEV1 dhe mortalitetit, pér sémundje akute koronare (SAK) dhe aksidente
cerebrovaskulare, éshté e pranishme gjaté jetés sé tyre edhe tek joduhanpirésit. [89] Njé shkak
kardiovaskular i vdekjes éshté i zakoshém tek pacientét me SPOK dhe né studime té ndryshme
varion nga 12-37% té vdekjeve dhe duket e lidhur me réndesén e kufizimit té fluksit té ajrit, me
njé pérgindje mé té larté té vdekjeve né subjektet me kufizim té mesém dhe té réndé fluksit té
ajrit. [90] Né fakt, ngjarjet kardiovaskulare jané té shpeshta né té sémurét me sémundjen
pulmonare obstruktive kronike (SPOK). Ato ishin arsyet kryesore té hospitalizimit né njé studim
mbi shéndetin pulmonar duke numéruar pothuase 50% shtrimeve né spital. [91]

Soriano et al. [92] pérshkruan prevalencén e sémundjeve bashkéshogéruese kardiovaskulare tek
pacientét e diagnostikuar pér heré té paré me SPOK, nga njé kérkim i gjeré né té dhénat e
shérbimit parésor né Britaniné e Madhe. Angina pektoris dhe infarkti i miokardit u
diagnostikuan né 1% té rasteve brenda vitit té paré té diagnozés sé SPOK. Né& njé tjetér studim
kohort, retrospektiv, té gjeré, angina pektoris u raportua né 6,6 % té rasteve dhe infarkti akut i
miokardit né 2.3 % té rasteve. [93]

Korrelacioni midis severitetit té kufizimit té fluksit té ajrit dhe riskut kardiovaskular varion né
literaturé. Né studimin ECLIPSE nuk u gjet korrelacion midis midis severitetit té kufizimit té
fluksit té ajrit apo rénies sé FEV1 dhe pranisé sé sémundjeve shogéruese kardiovaskulare [94].
Né njé studim, pér riskun aterosklerotik né popullaté, [95] incidenca e ngjarjeve kardiovaskulare,
pérgjaté njé periudhé 15 vjecare ndjekjeje, ishte mé e larté né ato subjekte me FEV1 mé té ulét,
pavarésisht statusit té duhanpirjes apo pranisé sé sémundjeve né fillim té studimit.

2.2.3. Insuficienca kardiake né sémundjen pulmonare obstruktive kronike

Véshtirésia ne frymémarrje éshté njé simptomé e shpeshté né praktikén klinike, pothuaj 40% e té
moshuarve, ankojné pér marrje fryme né gradé té ndryshme. Shkaget kryesore jané ato kardiake
dhe pulmonare dhe rreth 30% e tyre kané mé shumé se njé shkak.[96,97] Né moshat e vjetra
arsyet kryesore jané sémundja pulmonare obstruktive kronike dhe insuficienca kardiake. Tymi i
duhanit éshté njé faktor i forté risku i pérbashkét, i cili nga njéra ané shkakton destruksion
pulmonar dhe SPOK, nga ana tjetér disfunksion endotelial sistemik duke cuar né sémundje
ishemike té zemrés e pér rrjedhojé né insuficiencé kardiake. Nga studimet epidemiologjike
rezulton se SPOK mund té shtojé riskun pér sémundjen ishemike té zemrés pavarésisht moshés,
seksit, duhanpirjes dhe shpesh, shkaku i vdekjes tek pacientét me SPOK éshté kardiovaskular.
[98] Né té dyja rastet kemi té béjmé me sémundje inflamatore progresive kronike, gé ¢ojné né
inflamacion sistemik, aktivizim té sistemit neurohumoral dhe modulacion metabolik, dhe si
rezultat i késaj, dobési muskulare dhe kaheksi.
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-Pérkufizimi

Insuficienca kardiake pérkufizohet si njé ¢rregullim struktural apo funksional gé con né
insuficiencén e zemrés pér té shpérndaré oksigjen né pérputhje me kérkesat e metabolizmit. Ajo
éshté njé sindrom me simptomat tipike, si véshtirési né frymémarrje, lodhje, edema té kyceve té
poshtme dhe shenjat e tilla si rritje e presionit jugular, rale krepitante né bazat e hemitorakseve e
zhvendosje té apeksit kardiak, né auskultacion. Né insuficiencén kardiake me reduktim te
fraksionit te ejeksionit, ¢crregullimi kryesor éshté disfunksioni i ventrikulit t¢ majté me reduktim
té fraksionit té ejeksionit 40 —-50%. Tipari kryesor i disfunksionit diastolik né ekokardiografi
éshté vonesa né relaksimin e ventrikulit t¢ majté, ngurtésim ventrikular, me rritje té presionit té
mbushjes té ventrikulit t& majté. Insuficienca kardiake e djathté e izoluar (cor pulmonar)
karakerizohet nga ndryshime strukturale dhe funsionale té ventrikulit t& djathté me njé presion
sistolik té arteries pulmonare e llogaritur né eko kardiake 50 mmHg. [99]

-Efektet pulmonare té insuficiencés kardiake

Efekti mé i réndésishém pulmonar i insuficiencés kardiake éshté rritja e presionit kapilar
pulmonar, kongjestioni pulmonar dhe edema intersticale e peribronkiale. Kjo ¢on né njé rénie té
kapacitetit té difuzionit dhe nxit rimodelimin e shtratit vaskular pulmonar e hipertrofi t& murit
arteriolar pulmonar.[100] Pra, ka njé komponent shtesé, né rritje té presionit arterial pulmonar.
Dekompesimi akut kardiak mund té rezultojé né astmé kardiake, me wheezing e ekspirim té
zgjatur né ekzaminim objektiv, shpesh e véshtiré pér t’a dalluar nga astma bronkiale.

Njé reduktim FEV1 dhe FVC, rreth 20% krahasuar me grupin e kontrollit sipas moshés, peshés,
dhe gjatésisé shkaktohet nga insuficienca kardiake. Né kéto kushte rritet shkalla e obstruksionit
bronkial tek pacientét me SPOK me insuficiencé kardiake, krahasuar né pérgindjet e vlerave té
parashikuara. [101]

-Mekanizmat fizpatologjike né sémundjen pulmonare obstruktive kronike dhe insuficiencen
kardiake

Pérvec efekteve sistemike té duhanit dhe inflamacionit, né té dyja sémundjet, éshté i
mbiaktivizuar edhe sistemi reniné-angiotenziné. Ai éshté aktiv, jo vetém né garkullimin sistemik,
por edhe né inde e organe, pérfshi mushkérité. [102] Angiotezina-Il shkakton konstriksion té
fugishem té rrugéve ajrore, ajo ka efekte mitogjene né fibroblastet pulmonare dhe mund té
shkaktojé apoptozé té gelizave epiteliale pulmonare. [103] Gjithashtu, nivelet e rritura té
angiotenzines —II né pulmone jané té lidhura me njé rénie t& shkémbimit té gazeve né
membranén alvelokapilare dhe rritje té té dyjave, té inflamacionit pulmonar dhe konstriksionit
vaskular pulmonar. [104]

2.2.4. Hipertensioni arterial

Hipertensioni arterial raportohet né 40-60% té pacientéve me SPOK. [105] Né studime kohorte
té bazuara né popullata si mbi shéndetin kardiovaskular dhe riskun pér ateroslerozé né popullaté
prevalenca e hipertensionit ishte 34% né subjekte normale, por né pacientét me SPOK u gjet
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40% né stadin | sipas GOLD, 44% né stadin 11 t¢ GOLD, 51 % né stadin Il dhe 1V sipas GOLD
(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). [105]

Prania e hipertensionit né pacientét me SPOK rrit riskun pér shtrime né spital brenda 5 vjetésh si
edhe rrit mortalitetin. [105]. Mendohet gé pérshpejtimi i moshés, degradimi i elastinés dhe rritja
e depozitimit té kolagenit té rezultojné né shtim té ngurtésimit arterial, i cili mund té luajé njé rol
né rritjen e tensionit arterial dhe né lidhjen midis SPOK-ut dhe hipertesionit. Ngurtésimi arterial
éshté paré i rritur né SPOK dhe éshté i lidhur me FEV1 dhe emfizemén pulmonare. [106]

2.2.5. Aritmia

Aritmia ka njé prevalence 12-14 % né pacientét me SPOK. [107] Pjesa mé e madhe e aritmive né
SPOK jané fibrilacion atrial. Ai éshté mé i shpeshté me rritjen e severitetit té obstruksionit té
fluksit té ajrit dhe né acarimet e SPOK-ut dhe ka té ngjaré té jeté si pasojé, apo té reflektoje njé
sémundje ishemike té zemrés. [108]

2.3. Bronkektazia

Né individét e shéndetshém, sistemi imun ruan sterilitetin e rrugéve té ajrit, lidhur kjo edhe me
teknikat tradicionale té bazuara né kultura. Megjithaté né pacientét me SPOK, mekanizma té
ndryshém té sistemit imun t& lindur si kleranca mukociliare, sekretimi i proteinave
antimikrobiale dhe fagocitoza e neutrofileve dhe makrofagévé éshté difektoze. [109]. Késhtu
mikroorganizma patogjené té mundshém mé té shpeshté jané H. influenzae, M. catarrhalis dhe S.
pneumoniae té cilat kané aftésiné té persistojné né rrugét e poshtme ajrore. Kolonizimi bakterial
evidentohet né 50% té sputumit dhe mostrave té marra né bronkoskopi tek pacientét né gjéndje té
stabilizuar[110] si edhe shogérohet me inflamacion mé té shtuar té rrugéve ajrore dhe frekuencé
mé té larté ekzacerbimesh. [111] Kjo kegéson mé tej inflamacionin né SPOK, démtime té
métejshme té qgelizave epiteliale né rrugét e frymémarrjes dhe pér pasojé keqgésim té métejshém
té kétij imuniteti difektoz duke cuar né cikel vicioz i njohur si hipoteza e ciklit vicioz infeksion —
inflamacion. (Fig.2.15.1) Pér pasojé ky cikél infeksion - inflamacion mund té rezultojé né
démtime té pakthyeshme dhe dilatacion permanent té bronkeve, si karakteristiké e bronkektazisé
[112].

Incidenca e bronkektazive gé kané kliniké sinjifikante né SPOK nuk dihet, ndérsa simptomat e
kollés dhe sputumit i atribuohen shpesh sémundjes bazé. Nga ana radiologjike diagnoza e
bronkektazisé vihet me CT apo HRCT. Né njé studim, bronkektazia né imazheri né kujdesin
primar, u vu re né 29% té rasteve [113], duke pérjashtuar duhanpirjen, nuk kishte diferenca
midis pacientéve me ose pa bronkektazi radiologjikisht, ndérsa implikimet klinike ishin té
pagarta.

Korrelacioni midis bronkektazisé dhe SPOK u realizua mé me detaje né njé tjetér studim nga
Patel et al [114]. Né 50 % té pacienteve u gjet té kishte bronkektazi sinjifikante, té zbulueshme
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me HRCT dhe kéta pacienté kishin inflamacion mé té shprehur té rrugéve te frymémarrjes,
krahasuar me ata pa bronkektazi sinjfikante. Prania e bronkektazisé té lobeve té poshtme ishte e
lidhur me pérgindjen e pacientéve me kolonizim bakterial dhe me njé shérim mé té zgjatur té
simptomave gjaté ekzacerbimeve, por megjithaté nuk ishte e lidhur me frekuencén e
ekzacerbimeve. Né fakt né studimin ECLIPSE [115] (Evaluation of COPD Longitudinally to
Identify Surrogate Endpoints) frekuenca e pérgjithshme e bronkektazisé ishte 4%. Njé nga arsyet
mund té keté gené severiteti i ulét i sémundjes me njé FEV1 mesatar 48% e parashikimit, dhe
aférsisht gjysma e pjesémarrésve né kohort ka qéné stadi Il sipas GOLD (Global Initiative
Obstructive Lung Disease) krahasuar me FEV1 mesatar 38% né studimin e Patel et al.
megjithaté, incidenca e bronkektazisé rritej me kegésimin e severitetit t¢ sémundjes. Studimi i
Patel et al. [114] sugjeroi se SPOK mund té jeté faktor risku pér bronkektazi dhe kéta pacienté
mund té pérfagésojné njé fenotip mé vete.

Njé nga sfidat mé té médha né krahasimin e studimeve klinike gé pérshkruajné bronkektaziné né
pacientét me SPOK é&shté shkalla e gjéré e gjetjeve skanerike qé mund t’i atribuohen
bronkektazisé, duke i renditur qé nga infiltrimi parabronkial dhe trashja e mureve bronkiale tek
bllokimi nga mukusi, zgjerimi bronkeve dhe emfizema. Studimet klinike mund té pérdorin
sisteme pikézimi radiologjikisht té ndryshém, pér té pércaktuar shtrirjen e severitetin e
bronkektazisé ekzistuese [116]. Domethénia klinike e studimeve rrit ndérgjésimin pér
mbivendosjen e SPOK dhe bronkektazisé dhe hedh drité mbi marrédhéniet midis ndryshimeve
strukturale dhe funksionale e cila duhet té merret né konsideraté kur vlerésojmeé té sémurét me
SPOK [117] vecanérisht pér pérdorimin e hershém té antibiotikévé né trajtimin e ekzacerbimeve.

2.4. Kequshqgyerja dhe obeziteti né SPOK

2.4.1. Kequshqgyerja

Kequshqgyerja pérkufizohet si njé gjéndje gé zhvillohet kur trupi nuk merr sasiné e duhur té
vitaminave, mineraleve dhe nutrientéve té tjeré té nevojshém pér té mbajtur té shéndetshém
indet dhe funksionin e organeve [118].

Njé rénie né peshén trupore éshté kryesisht rrjedhojé e njé inbalance midis marrjes sé ushqyesve
dhe shpenzimit té energjive. Né SPOK, mungesa e oreksit é&shté njé rrjedhojé e dispnesé, dhe
marrja e ushgimit mund té shkaktojé njé rénie né saturimin e oksigjenit arterial [119].

Njé BMI e ulét éshté shogéruar me risk mé té larté vdekshmérie si né pacientét né gjéndje té
stabilizuar me SPOK ashtu edhe né pacientét e shtruar né spital pér ekzacerbim té sémundjes
[120].
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2.4.2. Obeziteti

Obeziteti pérkufizohet njé BMI >=30 kg/m2 . Prej njé kohe té gjaté dihej gé individét obezé
kané mé shumé simptoma té tilla si dispne dhe kufizim mé té madh té lévizjeve se individét jo
obezé pavarésisht nga prania e kufizimit té fluksit té ajrit. Né njé studim i cili pérfshiu adulté pa
njé diagnozé pér SPOK por thjesht obezé, obeziteti dhe jo kufizimi i fluksit té ajrit, u shogérua
me kollé produktive, dispne né efort, gjéndje shéndetsore té vetéraportuar mé té dobét dhe njé
rénie e performancés funksionale. [121] Gjithashtu né popullatén me SPOK, pacienét obezg,
raportuan njé dispne mé té rritur dhe cilési jete mé té kege se pacientét me peshé normale. Numri
i medikamenteve té inhaluara ishte mé i larté né ményré domethénése tek obezét krahasuar me
ata me peshé normale, megjithése mund té kishin severitet mé té ulét té& kufizimit té fluksit té
ajrit. [122] Edhe niveli i lodhjes duket se éshté mé i shprehur tek pacientét obezé me SPOK,
krahasuar me jo-obezét. [123]

-Funksioni pulmonar

Né subjektet normale, po ashtu edhe ata me SPOK, ka njé reduktim té kapacietit rezidual
funksional (FRC), si rezultat i reduktimit t& kompliancés pulmonare, si efekt i obezitetit. Ky
éshté efekti kryesor i obezitetit mbi funksionin respirator.[124]

Né njé studim té béré né pacienté me forma té mesme dhe té rénda t€ SPOK, nuk pati diferenca
né kapacitetin e difuzionit midis pacientéve me peshé normale dhe atyre obezé. Por ndérsa
hiperinflacioni né getési ishte i pranishém né dy grupet e pacientévé, si me peshé normale ashtu
edhe ata obezé, FRC dhe volumi rezervé ekspirator (ERV) ishin né ményré domethénése mé té
ulta né pacientét obezé, krahasuar me ata me peshé normale [125]. Kjo probabilisht vjen si
pasojé e efektit té obezitetit mbi volumet statike pulmonare né SPOK, duke shkaktuar mé pak
hiperinflacion. Né& ményré té ngjashme, kapaciteti total pulmonar (TLC)( né % nga parashikimi)
ishte mé i vogél, dhe raporti i kapacitetit inspirator IC ndaj TLC ishte né ményré domethénése
mé i larté tek obezét, krahasuar me ata me SPOK me peshé normale. Korrelacioni i BMI me
volumet statike té matura né pletismografi éshté i pavarur nga severiteti i SPOK.[126] Megjithaté
rritja e BMI éshté gjetur té shogérohet me njé rritje té raportit FEV1/FVC vecanérisht né
pacientét me formé té réndé dhe shumé té réndé té sémundjes.

2.5. Sindromi metabolik dhe diabeti mellitus tip 2

Sindromi metabolik dhe diabeti mellitus tip 2 ndodh tek njerézit obezé, me rezistencé ndaj
insulinés dhe predipozon pér sémundje kardiovaskulare. Ato kané njé shogérim té forté me
SPOK-un, si pérsa i pérket faktoréve té pérbashkét té riskut, ashtu edhe pérsa i pérket pasojave.
SPOK, sindromi metabolik dhe diabeti mellitus tip 1l jané patologji inflamatore dhe inflamacioni
sistemik potencohet kur kéto sémundje ekzistojné bashké. Kjo mund té kontribuojé né reduktim
té mbijetesés dhe shtim té frekuencés sé ekzacerbimeve dhe zgjatje té ekzcerbimeve né pacientét
me SPOK me sindrom metabolik dhe diabet mellitus.
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2.5.1. Sindromi metabolik

Sindromi metabolik éshté njé tufézim kompleks i faktoréve té riskut i shogéruar me zhvillimin e
sémundjes aterosklerotike kardiovaskulare dhe diabetet i tipit 2. Kéta faktoré risku jané obeziteti
central, rritja e nivelit té glukozés né gjak, hipertensioni dhe dislipidemia. Né 2009[127], u arrit
njé konsensus pér unifikimin e pérkufizimit té sindromit metabolik si posedim té paktén i tre nga
faktoréve té riskut: rritja cirkumferencés sé belit, rritje triglicerideve , reduktimi i HDL-
kolesterolit, rritja e presionit té gjakut, rritja e glicemisé.

Nga ana fiziopatologjike, indi adipoz visceral central qé karakterizon sindromin metabolik ¢liron
né garkullimin sistemik substanca bioaktive si acidet e lira yndyrore dhe adipocitokinat. Acidet e
lira yndyrore shkaktojné rezistencé ndaj insulinés né mélci dhe né muskujt e skeletit népérmjet
depozitimit intracelular té yndyrnave dhe alterimit t€ rrugés sé sinjalizimit duke shkatuar
hiperglicemi dhe dislipidemi [128].

Hipersekretimi reaktiv i insulinés stimulon reabsorbimin renal t& natriumit dhe aktivitetin e
sistemit nervor simpatik duke cuar né hipertension. [129] Adipocitokinat kané ndikim mbi
hormonet gé marrin pjesé né rregullimin e glukozés dhe balancés sé energjisé si leptinat,
adiponektinat, rezistinat, kemiokinat proinflamatore dhe citokinat. Né& obezitetin visceral
sekretimi i reduktuar i adiponektinave dhe rritja e sekretimit té rezistinave, pérkegéson
rezistencén ndaj insulinés, me humbjen e pérfitimeve té efekteve anti-inflamatore dhe
antiaterogjene té adiponektinave. Citokinat proinflamatore ndérpresin sinjalin e receptoréve té
insulinés. Rritja e prodhimit té inhibitorit- 1 té aktivizuesit t¢ plasminogenit, por edhe ndikimi
né faktoré té tjeré té koagulimit gcon né njé gjéndje protrombotike[130]. Edhe stresi oksidativ
éshté i rritur népérmjet disa mekanizmave biokimiké, ka ¢lirim té radikaleve té ndryshme té lira
té oksigjenit, ulet mbrojtja antioksidante dhe shtohet peroksidimi i lipideve. Né fakt, jo té gjithé
personat me obezitet abdominal, vuajné nga sindromi metabolik dhe jo té gjithé ata me sindrom
metabolik jané obezé. Faktoré té tjeré té cilét rrisin riskun pér sindrom metabolik, jané ato
gjenetiké, mungesa e aktivitetit fizik, mjekime té ndryshme si antiretroviralét dhe antipsikotikét
[131], gjeneratat e vijetra té betabllokuesve dhe teprimi me kortikosteroidé.

2.5.2. Diabeti mellitus tip 2

Organizata Botérore e Shéndetsisé (OBSH) pércakton diabetin si njé rritje e nivelit té glukozés
né gjak (hiperglicemia) né njé nivel gé rrit riskun pér démtime mikrovaskulare. [132]. Prediabeti
éshté rritja e nivelit té glukozés mbi vlerat normale, por nén vlerat e diabetit klinik, si¢ éshté
diagnoza e tolerancés sé démtuar té glukozés. Né fakt, diabeti tip Il é&shté njé gjéndje qé
karakterizohet nga rezistenca ndaj insulinés dhe deficiti relativ i insulinés duke rezultuar né
hiperglicemi. Pérgjigjja fillestare e pankreasit ndaj rezistencés sé insulinés éshté hipersekretimi i
insulinés, me hiperinsulinemi, duke kontribuar né disfuksion endotelial dhe démtime
vaskulare.[133] Insuficienca pankreatike gé pason, con né deficit relativ té insulinés dhe
hiperglicemi.[134] Njerézit me diabet kané démtime mikrovaskulare dhe makrovaskulare, té
cilave iu atribuohen njé morbozitet dhe mortalitet i larté pér shkak té nefropatisé, retinopatisé,
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neuropatisé, si edhe sémundjes ishemike té zemrés, sémundjeve vaskulocerebrale dhe
sémundjeve vaskulare periferike. Diabeti shogérohet me njé ndjeshméri té larté ndaj
infeksioneve dhe sepsisit[135], pasi hiperglicemia prish pérgjigjen e hostit ndaj infeksionit,
népérmjet démtimit té funksionit té neutrofileve dhe imunitetit humoral. Nivelet e larta té
glukozés né inde dhe sekrecione favorizojné rritien dhe patogjenicitetin e bakterieve
infektuese[136]. Hiperglicemia ¢on drejt inflamacionit dhe rrit pérgéndrimet e citokinave
proinflamatore.

Personat me sindrom metabolik kané té ngjaré té béné 1.5-3 heré mé shumé sémundje
kardiovaskulare, se ata pa sindrom metabolik [137]. Sindromi metabolik predispozon pér
sémundje kardiovaskulare edhe t& sémurét me SPOK, té cilat prekin 20-22% té pacientéve dhe
shogérohen me risk te madh mortaliteti pér 5 vjet [138]. Pacientét me SPOK dhe diabet kané risk
mé té shtuar mortaliteti, se ata qé kané vetém njérén nga kéto sémundje. Kéta pacienté me SPOK
dhe diabet kané dy heré mé shumé té ngjaré té vdesin brenda dy viteve, se ata pa diabet si pasojé
e ekzacerbimeve dhe hospitalizimeve. [139] Risku pér vdekje rritet me 27% né té sémurét me
SPOK dhe diabet. [140].

Né studimet e popullatave, sindromi metabolik dhe diabeti shogérohen me rénie té kapacitetit
vital, me njé patern restriktiv pas korrigjimit pér duhanpirje dhe faktoréve té tjeré konfondues.
[141] Mekanizmat pérgjegjés pérfshijné inflamacionin e shtuar, efektet e obezitetit mbi
kompliancén pulmonare dhe jo vetém.[142] Kapaciteti i difuzionit &shté i reduktuar né njerézit
me diabet dhe akoma mé tepér tek ata me komplikacione mikrovaskulare.[143]. Sémundja
mikrovaskulare pulmonare mund té ndikojé né démtimet respiratore né pacientét me SPOK dhe
diabet mellitus.

2.6. Hipertensioni pulmonar né SPOK

Njé nga komplikacionet mé té shpeshta né SPOK éshté hipertesioni pulmonar. Hipertensioni
pulmonar (HTP) gé shogéron SPOK, njihet si markues i njé prognoze té dobét. Kjo shogérohet
me njé risk té shtuar pér ekzacerbime dhe pérkegésim té kapacitetit né sforcim fizik, pérkegésim
té oksigjenimeve dhe mortalitet. [144] Incidenca e prevalenca e vérteté e HTP né SPOK nuk
njihen. Prevalenca e HTP né SPOK renditet nga 20-63% [145]. Né fakt, éshté e véshtiré té
pércaktohet njé prevalencé e sakté, se Kkriteret diagnostike té pérdorura né literaturé variojné me
diferencat né Kkateterizimin e djathté dhe pragun ekokardiografik. Hipertesioni pulmonar
shogérohet me njé FEV1 prebronkodilatator mé té ulét dhe hipoksi mé té réndé [146].
Definicioni i HTP lidhur me SPOK ka ndryshuar me kalimin e kohés. HTP pércaktuar si njé
mPAP (presioni arterial pulmonar mesatar) >25mmHg né qetési dhe 30 mmHG né efort.
Hipertesioni pulmonar nénndahet né 5 grupe sipas etiologjisé. HTP me SPOK klasifikohet né
grupin 111 sipas OBSH. [147] Ekokardiografia éshté pérdorur pér skrinimin e HTP, i cili matet
népérmjet pikut té gradientit té insufciencés trikuspidale >30 mmHg ose njé presion sistolik i
arterires pulmonare né 36-51 mmHg. Prania e HTP éshté sugjeruese pér prognozé té kege té
pacientéve me SPOK, sikundér tregojné disa studime pér njé korrelacion midis presionit arterial
pulmonar té larté dhe pérkegésimit té mbijetesés. [148] Né njé studim longitudinal té pacientéve
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me SPOK té cilét iu nénshtruan kateterizimit té zemrés sé djathté, Burrous et al [149] gjetén se
rezistencat vaskulare pulmonare ishin né njé raport té zhdrejté me mbijetesén. Ky parametér né
fakt ishte lehtésisht mé parashikues i vdekjeve me shkak respirator, se sa veté FEV1.

2.6.1. Fiziopatologjia

Mendohet gé disa etiologji jané té pérfshira né mekanizmat e zhvillimit t¢ HTP si remodelimi
vaskular, disfuksioni endotelial, ndryshimet inflamatore, alterimet e mekanikés pulmonare dhe
faktorét gjenetiké té hostit. Nuk éshté véné re ndonjé fenotip skanerik i veganté i SPOK me
komplikimin e tij me HTP. Rimodelimi vaskular si pasojé vazokonstriksionit pulmonar né terren
té hipoksisé alveolare éshté besuar si shkaku primar pér zhvillimin e HTP né SPOK. [150]
Paaftésia e oksigjenoterapisé, pér té normalizuar presionet pulmonare, mbéshtet konceptin se
hipoksia ¢con né ndryshime vaskulare té pakthyeshme, pérgjegjése pér rritjen e rezistenzave
vaskulare pulmonare. [151]

Inflamacioni éshté komponenti ky¢c né patogjenezén e SPOK dhe mund kontribuojé edhe né
zhvillimin e HTP. Si duhanpirésit dhe pacientét me SPOK kané njé numér té rriur té gelizave
inflamatore né adventicien e arteriolave pulmonare kryesisht né limfocitet CD8+. [152] Besohet
se kéto geliza inflamatore mund té luajné rol né rimodelimin vaskular pulmonar. Né fakt
severiteti i inflamacionit né rrugét e vogla ajrore ka korrelacion me shkallén e remodelimit
vaskular. [153] Kontributin e inflamacionit né patogenezén e HTP e mbéshtetin edhe studimet qé
lidhin nivelet e citokinave inflamatore, proteinés C reaktive, faktorin e nekrozés tumorale
(TNFa) dhe interleukinés 6 (IL6) me PSAP (presionit sistolik né arterien pulmonare), né SPOK.

2.6.2. Disfunksioni endotelial

Qelizat endoteliale té vazave pulmonare modulojné tonusin vaskular né pérgjigje té hipoksemisé
dhe ndryshimeve né fluksin e gjakut. Kjo realizohet népérmjet clirimit té mediatorévé
vazodilatatoré té tillé si oksidi nitrik, prostaciklinat dhe mediatorét vazokonstriktoré si endotelina
—1 dhe angiotenzina. Prishja e késaj balance delikate mund té rezultojé né rimodelim vaskular
dhe né fiziologji vaskulare aberrante.[154] Ekspresioni endotelial i NO sintazés (eNOS) éshté
paré té jeté i reduktuar si né HTP primar dhe até sekondar, duke sugjeruar se “downregulation” i
NO mund té jeté shkaktar né zhvillimin e hipertesionit. [155] Ekspresioni i eNOS éshté paré té
jeté i reduktuar né duhanpirésit dhe tek individét me SPOK. [156]

2.7. Koagulopatia né SPOK

Inflamacioni sistemik né SPOK indukton njé gjéndje prokoagulimi. Né gjéndje bazale pacientét
me SPOK shfagin né ményré anormale nivele té larta té faktoréve indoré dhe faktorit Vlla [157]
dhe koagulat e tyre té fibrinés jané rezistente ndaj lizés.[158] Koagulimi é&shté i alteruar,
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aktiviteti prokoagulant i faktorévé indoré dhe nivelet garkulluese té kompleksit trombiné —
antitrombiné jané mé té larta se né grupet e kontrollit, duke pérbéré njé gjéndje protrombotike
dhe gjéndje proinflamatore, gé rrit riskun pér aksidente cerebrovaskulare.

2.7.1. Tromboembolia venoze dhe SPOK

Né SPOK vihen re té tre faktorét e triadés sé Virhovit (disfunksioni endotelial sistemik venoz,
koagulopatia, staza venoze nga mungesa e aktivitetit fizik) e cila spjegon predispozitén e tyre pér
tromboemboli venoze. Gjaté ekzacerbimeve té SPOK, tromboza venoze éshté gjetur né 3-29% té
rasteve [159]. Nuk ka shenja specifike, biologjike dhe radiologjike treguese pér tromboemboli
venoze, por duhet dyshuar gjaté ekzacerbimeve t€ SPOK né prani t€ dhimbjes sé gjoksit,
sinkopit, apo njé rénie né presionin e gazit karbonik né gjak, né njé pacient qé zakonisht éshté
hiperkapnik. Tromboembolia gjaté ekzacerbimit t¢ SPOK rrit ditégéndrimin né spital té
pacientéve me 4,4 dité dhe mortalitetin pér 1 vit me 30% [160]. Vonesat né diagnozé apo
déshtimi né vénien e diagnozés sé tromboembolisé rrit vdekjet me 25% gjaté hospitalizimit.

2.8. Kanceri pulmonar

Disa studime epidemiologjike kané treguar njé lidhje midis SPOK dhe kancerit pulmonar.
Prevalenca e SPOK midis té sémuréve me kancer pulmonar renditet nga 40-70%, varur Kkjo
studimet e ndryshme[161, 162]. Mekanizmat gé predispozojné pacientét me SPOK té béjné
kancer pulmoni nuk jané shumé té garta. Dy jané hipotezat e mundshme:

1) Njé faktor risku gjenetik i pérbashkét pér té dyja sémundjet i kombinuar me riskun lidhur me
duhanpirjen [163]. Analiza e gjenomit té pacientéve me SPOK dhe kancer t& mushkérisé tregoi
lokuse té pérbashkét, né disa kromozome, pér té dyja sémundjet. [164]

2) Roli i inflamacionit kronik. Tranzicioni nga qgeliza epiteliale né geliza mezenkimale ku gelizat
epiteliale fitojné njé fenotip té gelizave mezenkimale éshté i njohur té keté njé rol té réndésishém
né karcinogjenezé. [165]. Veté inflamacioni bronkial e nxit kété tranzicion.

Ekzaminimi respirator rekomandohet né kohén e diagnozés sé kancerit té mushkeérisé, i
lokalizuar apo i avancuar lokalisht, duke pérfshiré provat e funksionit respirator. [166] Kjo ka
réndési sepse severiteti i SPOK ka impakt né trajtim. Trajtimi lokal apo regjional i zgjedhur si
rezeksioni i mushkerisé, radioterapia etj. varen pjesérisht nga funksioni respirator, por nuk ka
rekomandime pér kancerin metastatik pulmonar pér evidentimin e pranisé sé obsruksionit té
rrugéve ajrore. Céshtja géndron nése trajtimi i SPOK do té pérmirésonte cilésiné e jetés, apo
edhe mbijetesén e pacientit. SPOK i réndé, sidomos me insuficiencé respiratore mund té preké
statusin e performancés sé té sémurit me kancer pulmonar. Pérmirésimi i perfomancés dhe ruajta
e saj ka impakt mbi trajtimin me kimioterapi dhe llojin e zgjedhur té saj.

38



2.9. Ankthi dhe depresioni

Ankthi pérkufizohet si njé ndjenjé pasigurie e papércaktuar, e cila karakterizohet nga kompnentét
psikologjiké té crregullimit té ankthit. Depresioni pérbén njé sémundje apo njé sindrom,
manifestimi kryesor i té cilit éshté gjéndja mendore qé karakterizohet nga pesimizmi dhe
vetévlerésimi i ulét. Depresioni, ankthi dhe dispnea jané té zakoshme né SPOK dhe jané té
lidhura ngushté, depresioni &shté mé i shpeshté se né sémundjet e tjera kronike. Né njé studim u
tregua se shtrimi i paré né spital pér SPOK, ndodhin shpesh né pacientét me ankth apo depresion.
Mbase dispnea perceptohej mé shpejt dhe mé shumé te kéta pacienté. [167]

Depresioni prek 20-60% té pacientéve me SPOK, kjo varet nga studimi, stadi i SPOK dhe
shkalla e pérdorur [168]. Mortaliteti dhe rishtrimi né spital mes té sémuréve me ankth apo
depresion né SPOK rritet gjaté 30 ditévé nga dita e hospitalizimit. [169] Prania e depresionit ka
vleré prognostike dhe mortaliteti gé pason njé ekzacerbim éshté mé i madh tek té sémurét me
depresion. [170] Depresioni éshté njé sémundje shogéruese e zakonshme né moshat e vjetra.
Prevalenca e tij varion nga 1-5% né pacientét ambulatoré dhe 40 % tek ata me insuficiencé
respiratore. [171]

2.10. Osteoporoza

Osteoporoza karakterizohet nga rénia e rezistencés té skeletit nga pérkegésimi i
mikroarkitekturés sé indit kockor, duke cuar né reduktim té masés kockore dhe pakésim té
pérmbajtjes minerale. Pasojat jané fragiliteti i kockave dhe rritja e riskut pér fraktura. Osteporoza
pércaktohet nga matja e densitetit mineral t€ kockés népérmjet densitometrisé kockore, e cila
duhet té jeté mbi 2.5 nén mesataren, pér adultét e rinj (T score < -2.5) Osteopenia korrespondon
me njé gjéndje preklinike dhe pércaktohet nga njé T-score midis —2.5 dhe —1.[172] Frakturat e
lidhura me osteporozén jané krysisht té kockave té shpinés, kockave té legenit apo kyceve té
dorés. Prevalenca e ndryshimeve kockore rritet me moshén. 5 %-6% e meshkujve dhe 8-18% e
femrave té moshés mbi 50 vjet kané osteporozé. Por edhe SPOK éshté sémundje gjysmés sé dyté
té jetés, késhtu éshté e pritshme bashkéshogérimi me osteoporozén

Komplikacionet respiratore té osteoporozés jané mé té dallueshme né SPOK, pér shkak se ato
shtojné inaktivitetin fizik preekzistues dhe rritin riskun pér fraktura vertebrale. Kjo sjell reduktim
té kapacitetit total pulmonar (TLC) gjithnjé e mé tepér, me shtimin e frakturave vertebrale. Kéto
fraktura mund té cojné né kifozé, e cila kufizon lévizjet respiratore dhe redukton parametrat e
funksionit pulmonar (9% pér frakturé reduktuhet FVC, por reduktohet edhe FEV1). Studimet
epidemiologjike tregojné gé prevalenca e osteoporozés né pacientét me SPOK éshté variabél.
Graat -Verbbom et al. [173] realizuan njé rishikim sistematik té 13 studimeve kros-seksionale té
publikuar né 10 vjet, duke pérfshiré 776 té sémuré me SPOK. Metodat analitike dhe pércaktimet
e osteoporozés varionin népér studime. Sipas pérkufizimit t¢ OBSH-sé dhe bazuar né
densitometri, prevalenca e osteoporozée varionte nga 24% deri né 69%. Pacientét me SPOK dhe
osteporozé patén né menyré sinjfikative FEV1 mé té ulét dhe vlera t&¢ BMI-sé mé té ulét, se ata
pa osteoporozé. Ka njé korrelacion invers, negativ, midis osteoporozes dhe vlerave té FEV1.
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Studimet fiziopatologjike mbéshtetin observimet epidemiologjike dhe hedhin drité mbi
marrédheniet midis dy patologjive. Faktorét e riskut jané té lidhur mes osteoporozés dhe SPOK
si¢ jané inflamacioni sistemik dhe duhani. [174]. Nivelet e ulta té aktivitetit fizik, té zakonshme
tek pacientét me SPOK, kané njé efekt negativ né metabolizmin kockor. Njé impakt negativ ka
deficiti i vitaminés D né homeostazén e kockés. Frekuenca e saj rritet me stadet e SPOK duke
arritur deri né 77% pér fomat e rénda t¢ SPOK sipas Janssens et al. [175]. Gjithashtu edhe
kequshqgyerja ka njé impakt negativ. Inflamacioni sistemik, lidhur edhe me stadin e SPOK, ka
efekte té démshme tek kockat. Citokinat proinflamatore, si IL-1p, IL-6 dhe TNF-o mund té
nxisin rezorbimin e kockave. [175]

2.11. Apnea obstruktive e gjumit dhe sémundja pulmonare
obstruktive kronike

Apnea obstruktive e gjumit éshté mé e shpeshté né pacientét me SPOK, se né popullatén e
pérgjithshme. Faktoret e riskut pér apnené e gjumit né SPOK jané té njéjta me ato gé gjenden né
popullaté. Sipas Sanders at al. né popullatén mbi 40vjet, né njé studim kohort mbi shéndetin e
zemrés dhe gjumit, 22.3% e pacientéve me sémundje obstruktive té rrugéve ajrore patén njé
indeks hipopne/apne (AHI) > 10 dhe 14% e tyre AHI >15 [176] me sinjifikancé (p<0.0001)

Apnea obstruktive e gjumit duhet té& dyshohet né prani té shenjave tipike klinike nokturne si
gérhitje natén, pauzat e frymémarrjes té véna re nga partneri, gjumi i keq etj., si edhe shenjat
gjaté dités si mungesa e ¢lodhjes pas gjumit, pérgjumja gjaté dités. Nga ana funksionale, démtimi
i shkémbimit té gazeve ose hipertensioni pulmonar, gé nuk spjegohen me démtimet pulmonare,
té béjné té dyshosh pér apne obstruktive té€ gjumit né SPOK. Diagnoza konfirmohet me
polisomnografi. Kombinimi i apnesé obstruktive té gjumit me SPOK ka pasoja té réndésishme té
tilla si démtimi i cilésisé sé gjumit, réndimi i hipoksisé dhe rénie mé e theksuar e saturimeve té
oksigjenit gjaté natés, hiperkapnia mé e shpeshté gjaté dités dhe prania mé e shpeshté e
hipertesionit pulmonar dhe insuficiencés kardiake té djathté se né pacientét vetém me SPOK,
por pa apne obstruktive té gjumit apo pacientét vetém me apne obstruktive té gjumit, por pa
SPOK [177]. Kéta pacienté kané risk mé té madh pér shtrim né spital pas njé ekzacerbimi, risk
mé té madh pér inflamacion sistemik dhe pér stres oksidativ, té cilat né vetvete jané risk i shtuar
mbi sémundjet kardiovaskulare shogéruese.[178] Pér rrjedhojé rritet risku pér vdekshméri mé té
larté.

2.12. Anemia né sémundjen pulmonare obstruktive kronike

Anemia pércaktohet nga pérgéndrimi i hemoglobinés né gjak, pér meshkujt <13 g/dL dhe 12
g/dL pér femrat. [179]. Anemia identifikohet edhe ajo si njé sémundije shogéruese e SPOK. Eshté
e pritshme gé tek duhanpirésit me hipoksemi, né fakt té shohim policitemi, por studimet kané
treguar se anemia éshté mé shpeshté se policitemia, me njé prevalencé gé shkon nga 12,3% deri
23% pérsa i pérket anemisé dhe 6% pér policiteminé. [180, 181]
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2.12.1. Anemia dhe infamacioni sistemik

SPOK éshté sémundje inflamatore sistemike ku luajné rol té réndésishém IL-1, IL-6 dhe TNF-q.
Rritja e tyre ka njé efekt té démshém né eritropoezé sipas studimeve. [182] Megjithése, edhe pse
disa autoré kané treguar shogérim midis pranisé sé anemisé dhe markueséve té inflamacionit si
PCR, né pacientét me SPOK, por nuk ka evidenca gé inflamacioni sistemik i lidhur me SPOK té
keté njé rol té drejtperdrejté né aneminé e observuar. [183]

Ka shumé faktoré konfondues gé shogérojné SPOK-un, té tillé si mosha e madhe, kequshqgyerja
dhe sémundjet kardiovaskulare, té cilat gjithashtu mund té jené pérgjegjése pér aneminé.
Kequshqyerja mund té shogérohet me deficite té hekurit, folateve dhe vitaminés B12, té cilat
mund té rezultojné né anemi. Anemia gjithashtu éshté njé sémundje shogéruese e zakonshme e
insuficiencés kardiake, me njé prevalencé 15% [184]. Kjo ndodh si prej inflamacionit kronik qé
shogéron sémundjet kardiake, ashtu edhe prej aktivizimit t€ sistemit “reniné-angiotenzingé” qé
shkakton disa shkallé t& hemodiluimit [185].

2.12.2. Impakti i anemisé né SPOK

Disa studime kané paré pasojat e anemisé te pacientét me SPOK. Krishnan et al. [186] ka treguar
se anemia shogérohet me ulje né cilésiné e jetés né pacienté anemiké me SPOK.

Cote et al [187] studioi 683 pacienté me SPOK, 116 nga té cilét kishin njé pérgéndrim té
hemoglobinés <13 g/dL. Ata treguan disa diferenca sinjifikante né pacientét anemiké pavarésisht
moshés, FEV1, sémundjeve té tjera shogéruese dhe BMI-sé. Dispnea e tyre ishte mé e réndé dhe
kapaciteti né efort i matur me testin 6 minutésh ishte mé i ulét. Po ashtu, vdekshméria né
pacientét anemiké me SPOK ishte mé e larté, né ményré domethénése, sikundér edhe né ata me
insuficiencé respiratore me natyré obstruktive kronike. Chambellan et al realizuan njé studim
kohort me 2524 pacienté me SPOK té varur nga oksigjenoterapia. Ata treguan se anemia ishte
njé faktor parashikues negativ i pavarur pérsa i pérket shtrimeve né spital dhe kohézgjatjes sé
tyre, si edhe pérsa i pérket mbijetesés né pacientét gé marrin oksigjenoterapi né SPOK. [188].
Anemia ka nje impakt negativ né prognozén e pacientéve me SPOK. Ajo interferon edhe né
trajtimin e tyre, pér shkak se rehabilitimi respirator komprometohet nga reduktimi i kapacitetit né
efort. Trajtimi i anemisé duket té jeté njé target i mundshém pér pérmirésimin e menaxhimit
klinik té SPOK.

2.13. Fibroza pulmonare e kombinuar me emfizemé (CPFE)

Duhanpirja éshté njé faktor risku i pérbashkét pér fibrozén pulmonare dhe SPOK-un. Né njé
studim kohort me 2016 duhanpirés, lezionet intersticiale t&¢ mushkeérisé u gjetén né 8% te rasteve,
népérmjet skanerit me rezolucion té larté. [189]. Pra, pjesa me sémundje pulmonare intersticiale
né popullatén duhanpirése nuk mund té neglizhohet dhe mund té shogérohet me SPOK si
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sémundje e shpeshté né kété popullaté. Né té vérteté, fibroza pulmonare e kombinuar me
emfizemén (CPFE) éshté njé sindromé klinike, e cila tani éshté e pérshkruar miré. Pacientét me
kété entitet té vecanté, kané prova respiratore specifike: ato karakterizohen nga njé spirometri
normale dhe volume normale relative né kuadér té njé shkémbimi té démtuar té gazeve. Volumet
normale shpjegohen me efektin e kundért té restriksionit, karakeristiké e fibrozés dhe
hiperinflacionit gé shihet né emfizemé. Spirometria normale shpjegohet me shogérimin e
obstruksionit bronkial dhe kolapsit né emfizemé dhe efektin e kundért té retraksionit té rrugéve
ajrore nga fibroza peribronkiale. Ndérkohé, reduktimi i sipérfages vaskulare né emfizemé dhe
trashja e membranés alveolare e shkaktuar nga fibroza, shkaktojné né ményré té& kombinuar
reduktim té shkémbimit té gazeve. Démtimi i shkémbimit té gazeve shpjegon pse sindromi i
fibrozés pulmonare e kombinuar me emfizemé karakterizohet klinikisht me véshtiresi té theksuar
né frymémarrje dhe hipoksemi. Nga ana imazherike né skaner, sindroma e fibrozés pulmonare e
kombinuar me emfizemén karakterizohet nga emfizema e lobeve té sipérme dhe fibroza
pulmonare e lobeve té poshtme. Emfizema buloze, paraseptale dhe centrolobulare jané
¢rregullimet mé té shpeshta té lobeve té sipérme, ndérsa né lobet e poshtme shenjat mé té
shpeshta jané opacitetet retikulare intralobulare, “honeycombing” dhe bronkektazité e traksionit.
Fibroza pulmonare idiopatike dhe pneumonia intersticiale jospecifike jané paternet radiologjike
kryesore té fibrozés pulmonare. [190]

Pacientét me sindromin CPFE kané komplikacione dhe mortalitet t€ ndryshém nga ata vetém me
emfizemé apo vetém me fibrozé. Hipertensioni pulmonar éshté sémundja mé e réndésishme
shogéruese. Hipertensioni pulmonar duket mé i réndé dhe mé i shpeshté se tek pacientét vetém
me fibrozé pulmonare idiopatike. Né& njé studim kohort té 40 pacientéve me kateterizim té
zemrés se djathté, Cottin et al [191] gjeti se indeksi kardiak i reduktuar ose rritja e rezistencave
vaskulare pulmonare ishin lajmétaré té njé prognoze té kege. Fibroza pulmonare e kombinuar me
emfizemén shogérohet gjithashtu me kancerin pulmonar. Prevalenca duket mé e larté se né
popullatén e pérgjithshme apo se né té sémurét vetém me SPOK, pa fibrozé. [192] Pérsa i pérket
mortalitetit, kéta pacienté kané mbijetesé mé té reduktuar krahasuar né ményré domethénése me
pacientét vettm me SPOK. Mesatarja € mbijetesés sé pacientéve né njé studim kohort ishte 6
vjet. [193] Nuk ka ndonjé trajtim té vecanté qé té pérmirésojé mesataren e mbijetesés sé
pacientéve, pérvec transplantit pulmonar.

2.14. Insuficienca renale kronike dhe sémundja pulmonare
obstruktive kronike

Insuficienca renale kronike vlerésohet vitet e fundit si njé problem i shéndetit publik. Sémundja
renale kronike mund té keté njé prevalencé globale prej 11%-13% [194]. Korrelacioni midis
SPOK dhe SRK nuk éshté hulumtuar plotésisht.

Shumé studime kané treguar njé démtim renal né subjektet me SPOK né popullatat e
pérzgjedhura. Né studimin e van Manen et al. [195] né subjektet me SPOK té cilét
vetéraportuan sémundjen renale, ajo rezultoi cuditérisht né 0,2 % té rasteve. Por studime té tjera
té cilat u bazuan né diagnozé, né nivelin serik té kreatininés treguan njé prevalencé rreth 6% té
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insuficiencés renale kronike. Megjithaté, edhe né kéto raste diagnoza éshté e nénvlerésuar,
néndiagnostikuar.[196]

Studime té tjera kané rivlerésuar faktin gé duhanpirja prek sistemin vaskular dhe hormonal dhe
pérfshihet né zhvillimin e trombogenezés, aterosklerozés dhe okluzionit vaskular, [197] pér
rrjedhojé, duhanpirja e zgjatur ndikon negativisht né prognozén e sémundjeve renale. [198]

Shkalla e filtrimit glomerular (GFR) konsiderohet si indeksi mé i miré i matjes sé funksionit
renal, si né rastin e sémundjeve, ashtu edhe tek personat e shéndetshém, pér vlerésimin e riskut
pér sémundjet renale.[199] Né praktikén klinike, GFR vlerésohet nisur nga niveli i kreatininés
serike, duke pérdorur njé ekuacion.[200]

Studimet e ndryshme kané studiuar lidhjen e sémundjeve shogéruese né SPOK, pasojat e lidhura
me to dhe impaktin e tyre né cilésine e jetés lidhur me shéndetin, si edhe barrén mbi shéndetin,
por masa se sa sémundjet shogéruese té SPOK lidhen me insuficiencen renale éshté e panjohur.
Shumé faktoré té lidhur me duhanin jané zbuluar té jené faktoré risku pér sémundjet renale.
[200]

Gjithashtu, sémundja e arterieve koronare e cila ka njé prevalencé té larté né pacientét me SPOK,
shogérohet me sémundje vaskulare renale. [201] Studimet sugjeruan se prevalenca e larté e
insuficiencés renale kronike né subjektet me SPOK ka implikime té rénda klinike.

Sé pari, insuficienca renale kronike shogérohet me rritje té niveleve serike té biomarkuesve
inflamatoré dhe molekulave protrombotike. Késhtu, insuficienca renale kronike mundet
pjesérisht té ndérmjetésojé lidhjen midis SPOK-ut dhe sémundjeve kardiovaskulare.

Sé dyti, lidhja midis SPOK-ut dhe anemisé mund té shpjegohet me insuficiencén renale kronike
shogéruese. Pra, SPOK pritet té shogérohet né ményré sinjifikante me insuficiencén renale
kronike.[201] Fatkegésisht, shumica e hulumtimeve gé kané ekzaminuar sémundjet shogéruese
té SPOK jané kryer né popullata gqé pérjashtojné ato me sémundje té veshkave.[202] Megjithaté,
brénda kontekstit té interesit né rritje progresive né manifestimet e SPOK dhe sémundjet
shogéruese té lidhura me to, insuficienca renale kronike nuk duhet té neglizhohet ose
nénvlerésohet.

Njé studim tregoi se pacientét me paternin obstruktiv té sindromit disventilator ishin né rrezik té
shtuar pér rénie té funksionit renal. [203] Studimi u bazua né dy studime té vecanta kros-
seksionale, njé né Australi dhe njé né Kiné, ku u pa se njerézit me FEV1 dhe kapacitet vital té
efortit FVC té reduktuar (nén 3.05 L), kishin mé shumé gjasa té kishin funksion té reduktuar té
veshkave. Njé studim tjetér né Malmo, Suedi, arriti né pérfundimin se burrat me FEV1 dhe FVC
té ulét kishin njé rrezik mé té larté pér SRK sesa graté [204]. Nuk u gjet asnjé lidhje midis SPOK
(pércaktuar nga té paktén njé matje e FEV1/FVC <70) dhe incidencés sé SRK. Megjithaté, njé
studim tjeter gjeti njé lidhje té réndésishme [205]. Gjaté periudhés sé ndjekjes prej pesé vitesh,
pjesémarrésit me FEV1/FVC <0.8 kishin njé incidencé mé té larté té SRK. .

Pér sa i pérket impaktit t¢ SPOK né vdekshmériné e pacientéve me SRK, u konstatua se
pacientét me SPOK kishin njé risk té shtuar té vdekshmérisé krahasuar me grupin e kontrollit pa
SPOK [206]. Megjithaté, né njé studim ku u pérfshiné 404 subjekte nga ¢do kategori e GFR, u
gjet se sindromi disventilator restriktiv rezultoi né risk té shtuar mortaliteti, ndérsa né grupin e
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sindromit disventilator obstruktiv, rreziku i mortalitetit nuk ishte statistikisht i réndésishém
[207].

2.14.1. Faktoret e riskut e mekanizmat fiziopatologjiké

Faktorét e riskut pér té zhvilluar insuficiencé renale kronike pérfshijné moshén mbi 60 vjec,
hipertensionin arterial, diabetin melitus, crregullimet kardiovaskulare, si edhe nje histori
familjare pozitive pér sémundjen. Né SPOK mbivendosen faktoré te tjeré risku qé pérkegésojné
funksionin renal.

Nga pérkufizimi i SPOK, del garté se gazet e démshém luajné njé rol jetik né patogjenezén e
sémundjes. Nikotina nuk éshté njé kontribues i forté né démtimin e mushkérive né SPOK, por
ajo mund té preké funksionin e veshkave né njé masé mé té madhe. Ajo aktivizon sistemin
autonom simpatik duke shkaktuar njé rritje té presionit té gjakut [208]. Kjo mund té pérkegésojé
cdo nefropati ekzistuese. Gjithashtu mund té zvogeélojé aktivitetin e enzimave qé mbrojné gelizat
nga stresi oksidativ, si superoksid dismutaza dhe katalaza né veshka. Komponentét qé zakonisht
gjenden né tymin e duhanit mund té nxisin disfunksion endotelial dhe aterosklerozén népérmjet
radikaleve té lira té oksigjenit, duke kontribuar mé tej né mosfunksionimin e veshkave [209].
Hipoksia gjithashtu mund té rezultojé me démtim té veshkave [210]. Disa geliza té veshkave
kané kérkesa té larta pér oksigjen (vecanérisht gelizat gé veshin tubulat e pérdredhur
proksimale), madje edhe hipoksia subklinike mund té rezultojé né apoptozé té kétyre gelizave
dhe fibrozé té indeve [210]. Hiperkapnia né pacientét me SPOK mund té shkaktojé
vazokonstriksion arteriolar aferent, reduktim té rrjedhjes sé gjakut né veshka dhe aktivizim té
rrugés adrenergjike [211].

Njé faktor tjetér i réndésishém qgé luan njé rol domethénés né pérkegésimin e funksionit té
veshkave né pacientét me SPOK éshté mosha [209]. Kéto jané sémundje gé kryesisht jané té
pranishme tek individét me moshé té avancuar dhe progresi i sémundjes mund té pérshpejtohet
né popullatén geriatrike, pasi gelizat e vjetra mund té mos jené té afta t'i pérgjigjen né ményré
efektive sulmeve ndaj indeve lokale, gqé vijné si nga prania e grimcave té tymit té duhanit apo
inflamacionit. Mekanizmat e riparimit té indeve dhe rrugét e tjera homeostatike béhen mé pak
efektive me kalimin e moshés gjithashtu [209]. Gjéndjet e tjera shogéruese (té tilla si fibrilacioni
atrial dhe insuficienca kardiake kongjestive) gé zakonisht prekin pacientét geriatriké, gjithashtu
kontribuojné né uljen e funksionit té veshkave.

Inflamacioni sistemik dhe gjendja protrombotike e lidhur me t€, mund té kontribuojné gjithashtu
né démtimin e veshkave, né pacientét me SPOK. Né njé studim vézhgues né 2017, Zeng et al.
analizoi 106 pacienté me SPOK dhe 106 pacienté jo-SPOK [212]. Prevalenca e insuficiencés
renale kronike té fshehté (19.28%) ishte mé e larté né pacientét me SPOK, sesa né grupin e
kontrollit ( 7.55%). Njé lidhje midis niveleve té larta t¢ PCR dhe D-dimerit u gjet né IRK-né e
fshehté. Ishte interesant fakti gé u gjet njé pérpjestim i zhdrejté midis SRK dhe niveleve té
enzimés ADAMTS-13, duke sugjeruar se kjo enzimé mund té keté njé rol né ruajtjen e funksionit
normal té veshkave [212]. Né té njéjtén ményré, njé studim tjetér i vitit 2011 zbuloi se seksi
femér, mosha mé e madhe, kaheksia dhe pérgendrimet plazmatike té receptorit 1 té faktorit té
nekrozés tumorale (STNF-R1) dhe neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) ishin té
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lidhura me SRK né pacientét me SPOK [213]. Gjithashtu individét e moshuar kané njé barré mé
té larté medikamentesh né pérdorim dhe toksiciteti i tyre mund té kontribuojé ndjeshém né
patogjenezén e SRK [214]. Pérvec démtimit té veshkave qé mund té shkaktojné medikamentet
nefrotoksike, pacientét me SRK jané né njé rrezik té shtuar edhe té efekteve anésore té barnave
té tretshme né ujé gé ekskretohen népermjet urinés.( Fig .2.14.1.1)

SPOK Sémundje kronike e veshkave

Plumbidhe hidrokarburet nga
duhani

- Inflamacioni sistemik

Hipoksemia dhe hiperkapnia

Aktivizimi | sistemit nervor
simpatik

Figura 2.14.1.1. Faktorét e riskut gé pérkegésojné funksionin e veshkave né SPOK

2.15. Roli i infeksioneve né SPOK dhe sémundjet e tjera
shogéruese

Infeksionet luajné rol kryesor né ndikimin gé kané sémundjet shogéruese tek pacientét me
SPOK. Infeksionet mund té pérkegésojné drejtpérdrejt inflamacionin bazé dhe té cojné né
sémundje shogéruese si pneumonia, bronkektazia dhe infeksionet atipike. Megjithaté, infeksionet
mund té pérforcojné né ményré indirekte efektet e sémundjeve shogéruese pérmes acarimeve
akute, kolonizimit bakterial té rrugéve té poshtme té frymémarrjes dhe inflamacionit sistemik.
Acarimet akute té SPOK-ut jané ngjarje kritike, gé karakterizohen nga njé pérkegésim i
simptomave nga gjendja bazé (e zakonshme). Ato pérkeqgésojné rénien e funksionit pulmonar,
[215, 216] shkaktojné rritjen e sémundshmérisé [217] dhe vdekshmérisé [218], duke u shogéruar
edhe me rritje té inflamacionit sistemik dhe atij t& rrugéve ajrore.[219, 220]. Kéto ngjarje ka
mundési té ofrojné mekanizma té réndésishém gé mbéshtetin marrédhénien midis SPOK-ut,
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infeksioneve dhe sémundjeve shogéruese, veganérisht atyre kardiovaskulare. Sémundja ishemike
e zemrés shogérohet me gjendje mé té kege shéndetésore, kapacitet mé té ulét ushtrimor dhe me
mé shumé dispne né pacientét stabél me SPOK, si dhe pérkegésime mé té zgjatura. [221].
Pacientét me SPOK jané gjithashtu né rrezik té shtuar pér ngjarje kardiovaskulare (pavarésisht
nga faktorét e tjeré té njohur té riskut pér sémundje kardiovaskulare [222-224]) me aférsisht
30% vdekje pér shkak té sémundjeve kardiovaskulare [225, 226]. Rritja e niveleve t& markuesve
inflamatoré sistemiké éshté e lidhur drejtpérdrejt ose térthorazi me njé rrezik té shtuar té
formimit té trombit dhe ngjarjeve kardiovaskulare [227-229]. Fibrinogjeni plazmatik éshté njé
faktor risku i pavarur pér sémundjet kardiovaskulare dhe éshté i rritur né pacientét me simptoma
té bronkitit kronik dhe SPOK-ut stabél [230]. Fibrinogjeni i rritur gjithashtu éshté paré se
parashikon vdekshméri mé té larté midis pacientéve me SPOK té stadit 2, 3 ose 4 [231]. Shkalla
e shfagjes sé simptomave tek pacientét me SPOK stabél gjithashtu mund té lidhet me nivelet e
fibrinogjenit. Nivelet e fibrinogjenit plazmatik rriten me pérkegésimin e sémundjes dhe ulen
ndjeshém gjaté pérmirésimit [232,233]. Rritja e fibrinogjenit qé shihet gjaté pérkeqgésimit duket
se i pérgjigjet kortikosteroidéve, megé trajtimi i acarimeve me Kkortizoniké sistemiké,
intravenozé, con dukshém né reduktime mé té médha té fibrinogjenit sesa né pacientét e trajtuar
vetém me barna josteroide [234]. Nivelet e rritura té fibrinogjenit gé shihen né pérkeqgésimet e
SPOK-ut, mund té lidhen me etiologjiné infektive té tyre, nisur nga acarimet e karakterizuara
nga sputumi purulent apo kolla e shtuar ku é&shté paré mé shumé rritje e fibrinogjenit.
Vecanérisht pérkegésimet virale shogérohen me rritien e pérgendrimeve plazmatike té
fibrinogjenit kur krahasohen me pérkegésimet jovirale [235]. Infeksionet virale kronike té virusit
respirator sincicial (RSV) duken té lidhura me rritjen e niveleve té fibrinogjenit plazmatik né
gjendjet e géndrueshme, stabél. Nivelet e fibrinogjenit plazmatik té gjéndjeve té géndrueshme
rriten gjithashtu mé shpejt me kalimin e kohés né pacientét gé béjné kegésime té shpeshta,
frekuente, krahasuar me ata té cilét keqésohen mé rrallé. Gjithashtu fibrinogjeni i rritur plazmatik
shogérohet me njé rénie mé té shpejté té funksionit pulmonar. [236] Aktivizimi i rrugéve
inflamatore dhe aktivizimi i trombociteve né acarimet e SPOK-ut mund té pérshpejtojé njé
ngjarje akute kardiovaskulare né kéta pacienté. Formimi i agregateve trombocite-monocite éshté
njé proces i hershém né aterotrombozé [237] dhe té dhénat kané treguar se pacientét me SPOK té
géndrueshém, kané té rritura agregatet garkulluese té trombociteve-monociteve krahasuar me
kontrollet. Aktivizimi i trombociteve rritet mé tej gjaté njé pérkegésimi akut né pacientét me
SPOK dhe ky mekanizém mundet pjesérisht té shpjegojé rritjen e rrezikut kardiovaskular né
pacientét me SPOK [238]. Interleukina 6 (IL-6) rrit ndjeshmériné e trombociteve ndaj aktivizimit
té trombinés [239] dhe IL-6 sistemike rritet né pérkegésime, vecanérisht né prani té njé patogjeni
infektiv té identifikueshém , duke sugjeruar gé infeksioni akut luan njé rol t& madh né rritjen e
rrezikut kardiovaskular gé shihet né pacientét me SPOK.

Nga evidencat né modelet e kafshéve tregohet qé inflamacioni sistemik dhe infeksionet
pérshpejtojné aterogenezén [240] dhe mé pas mund té sjellin njé rrezik té shtuar kardiovaskular.
Eshté paré se si infeksionet e gripit, ashtu edhe ato urinare, japin njé rritje té rrezikut kalimtar,
por té konsiderueshém, té infarktit t&¢ miokardit dhe goditjes né tru.

Persa i perket infeksioneve bakteriale, pérvec rritjes sé inflamacionit sistemik lidhur me
infeksionin, éshté sugjeruar edhe njé lidhje e mundshme mekanike midis Chlamydia pneumoniae
dhe sémundjes koronare té zemrés. Ch. pneumoniae pérbén deri né 10% té té gjitha rasteve té
pneumonive dhe gjithashtu mund té theksojé inflamacionin bronkial té shkaktuar nga pirja e
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duhanit. Né kété ményré, Ch. pneumoniae supozohet té jeté njé faktor kontribues né zhvillimin e
ndryshimeve patologjike gé shihen né SPOK [241]. Kolonizimi kronik nga Ch. pneumoniae
shogérohet me démtim té funksionit pulmonar dhe éshté mé i shpeshté né pacientét me SPOK
sesa né kontrollet e pérputhshme me moshén [242]. Pacientét me sémundje kronike té arterieve
koronare dhe pas njé infarkti akut te miokardit kané demonstruar nivele té larta té antitrupave
ndaj antigjeneve té Ch. pneumoniae, duke sugjeruar se infeksionet kronike t& Ch. pneumoniae
mund té luajné rol né sémundjen kronike koronare dhe se ngjarjet akute koronare mund té
shogérohen me pérkegésimet akute té infeksionit kronik nga klamidiet [243].

Studimet me antibiotiké kané sugjeruar gjithashtu se targetimi i Ch. pneumoniae mund té ¢ojé né
pérmirésime té rezultateve kardiake. Trajtimi me antibiotikun anti-klamidial roksitromiciné né
pacientét qé paragiten me sindromin akut koronar, éshté raportuar se zvogélon shkallén e vdekjes
ishemike kardiake, té infarktit te miokardit dhe ishemisé sé réndé, té pérséritur pér té paktén 6
muaj pas trajtimit [244]. Pér mé tepér, né t€ mbijetuarit meshkuj me infarkt miokardi, rreziku i
ngjarjeve té ardhshme kardiake duket té jeté i lidhur me njé rritje té titrave té antitrupave anti-
klamidia dhe trajtimi me njé kurs té shkurtér té azitromicinés redukton titrat e antitrupave dhe
ngjarjet kardiovaskulare [245]. Megjithaté, ndérsa antibiotikét profilaktiké makrolidé, duke
pérfshiré azitromicinén, kané treguar se zvogélojné frekuencén e pérkegésimit né pacientét me
SPOK [246, 247], studimet kané treguar se bakteret atipike, pérfshiré Ch. pneumonia, nuk jané
patogjené kryesoré né SPOK, as né gjendje té géndrueshme, as né acarime [248, 249].
SEEMUNGAL et al. [250] nuk gjeti asnjé lidhje midis titrave té imunoglobulinés 1gG pér Ch.
pneumoniae dhe funksionit pulmonar, frekuencés sé pérkeqésimeve, fibrinogjenit plazmatik apo
niveleve té IL-6 né serum né gjendjet e géndrueshme dhe asnjé lidhje midis zbulimit té Ch.
pneumoniae dhe markuesve inflamatoré né acarime. Késhtu, ndérsa ky organizém éshté njé
shkaktar i njohur i pneumonisé sé fituar né komunitet, ka shumé pak gjasa gé Ch. pneumoniae té
jeté njé kontribues i réndésishém né rritjen e sémundjeve kardiovaskulare gé shogérojné
pérkeqgésimet e SPOK-ut.

Studimet epidemiologjike kané treguar se SPOK éshté njé nga sémundjet shogéruese mé té
zakonshme té lidhura me pneumoniné e komunitetit. [251, 252] dhe pacientét me SPOK kané mé
shumé gjasa té kené rezultate klinike mé té kégija, duke kontribuar né kostot e pérgjithshme
socio-ekonomike té pneumonisé [253, 254]. Shumé nga simptomat e pérshkruara pér pneumoni
mbivendosen me ato gé shihen né pérkegésimet e SPOK-ut. Pérkegésimet jané shpesh ngjarje
heterogjene, dhe pér kété arsye té véshtira pér t'u pércaktuar saktésisht. Pacientét me SPOK me
pneumoni priren té kené rezultate mé té kéqgija se pacientét jo-SPOK.

Né studimet gé pérfshiné pacienté té shtruar né spital me pneumoni, pacientét me SPOK ishin mé
té moshuar; kishin mé shumé gjasa té kishin sémundje té tjera shogéruese, té tilla si diabeti ose
insuficienca kardiake kronike. Ata kishin té dhéna mé té kéqgija té rezultateve klinike, té tilla si
takipnea ose insuficienca respiratore, njé indeks mé té larté té severitetit t¢ pneumonisé dhe
kishin mé shumé gjasa té kérkonin pranim né njésité e kujdesit intensiv, kur krahasoheshin me
pacientét pa SPOK. Pér mé tepér, shkalla e pérgjithshme e vdekshmérisé ishte mé e larté né
pacientét me bazé SPOK-un [255-257]. Mosha dhe sémundjet shogéruese kronike bazé u
zbuluan se ishin faktoré té pavarur risku pér pneumoni, si¢ ishin shtrimet e méparshéme né spital
pér njé pérkeqésim akut té SPOK dhe severiteti i sémundjes bazé. [258, 259] Streptococcus
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pneumoniae éshté shkaktari mé i shpeshté i pneumonisé sé komunitetit dhe pérbén deri né 40%
té rasteve té konfirmuara bakteriologjikisht [260, 261]. Patogjené té tjeré té zakonshém
pérfshijné Mycoplasma pneumoniae dhe Ch. pneumoniae deri né 25% té rasteve. Etiologjité e
pérziera mund té gjenden deri né 15-20% té rasteve me pneumoni dhe shogérohen me njé
vdekshméri mé té larté. Pacientét me SPOK shpesh kolonizohen né ményré kronike me
mikroorganizma potencialisht patogjené (MPP) [262-264]. Né pacienté té tillé, H. influenzae
éshté MPP-ja mé e zakonshme e izoluar, [265, 266] me Moraxella catarrhalis té zbuluar
gjithashtu shpesh. Té dy kéta patogjené mund té jené mé té zakonshém né pacientét me SPOK gé
paragesin pneumoni dhe mund té kontribuojné potencialisht né rastet e pneumonisé me etiologji
té pérzier.

Shpesh njé patogjen shkaktar pér pneumoniné e fituar né komunitet nuk identifikohet, dhe
trajtimi empirik bazohet né gjasat e patogjenit shkaktar themelor. Disa studime kané déshtuar té
tregojné ndonjé ndryshim té réndésishém né etiologjiné e pneumonisé midis pacientéve me ose
pa SPOK si sémundje bazé [267, 268]. P. aeruginosa éshté njé patogjen i pazakonté, megjithaté,
agjentét jatrogjené té imunosupresionit, si terapia me kortikosteroide [269], shtrimi i méparshém
né spital [270] dhe pérkegésimi i ashpérsisé sé sémundjes sé SPOK [271], mund té rrisin
incidencén e tij né pacientét me SPOK. Studime té médha prospektive [272-274] dhe meta-
analiza [275, 276] kané raportuar njé rritje té incidencés sé pneumonisé né pacientét e trajtuar me
kortikosteroide inhalatoré.

Mykobakteret jotuberkulare (NTM) jané njé grup i mykobaktereve oportuniste gé gjenden
zakonisht né mjedis, vecanérisht né toké dhe ujé [277]. Ndryshe nga Mycobacterium
tuberculosis, transmetimi nga njeriu te njeriu nuk éshté pérshkruar. Infeksioni tek njerézit
mendohet se merret pérmes ekspozimit mjedisor, por shpesh burimi nuk mund té izolohet [278].
NTM-té jané pérgjithésisht patogjené té shkallés sé ulét. Organizma té ndryshém kané aftési té
ndryshme pér té prodhuar sémundje dhe mund té shkaktojné si infeksion asimptomatik, ashtu
edhe sémundje simptomatike (sémundja e mushkérive NTMLD), né ata individé me njé
ndjeshméri té shtuar ndaj NTM [279], me kompleksin Mycobacterium avium, Mycobacterium
fortuitum dhe Mycobacterium kansasi mé sé shumti, pra MPP té raportuara shpesh. Si¢ éshté
sugjeruar nga studimet gé hulumtojné lidhjen midis terapisé me kortizoniké inhalatoré dhe
pneumonisé, duhen marré né konsideraté simptomat e nj¢ NTMLD né pacientét me SPOK té
trajtuar me Kkortizoniké inhalatoré dhe hetim té menjéhershém me té paktén tre mostra té
sputumit herét né méngjes, radiografi té toraksit dhe skaner [280].

48



Faktorét iniciues
p.sh. Duhanpirja, semundjetrespiratore
té fémijerisé
|

W/

Deémtimii imunitetitté

lindur t& pulmoneve T —c Ekzacerbimakut
DEmtimii epitelitté Kolonizimi

~ 7 rrugéve respiratore mikrobial

|

3 Antigjenét

ProgresiSPOK Seroe mikrobial

—> Pérgjigje inflamatore

Prishje e ekuilibritté
- antitrupave proteinaze-
antiproteinaze

Aktivitet
proteolitiki rritur

Hipoteza e rrethitvicioz t& infeksionitdhe inflamacionit ng SPOK. Pasi ndodh démtimii paré i imunitetitté
lindur t& pulmoneve, kolonizimi bakterial fillon njé& sekuencé ngjarjeshciklike g& kontribuojn&né
inflamacion persistentdhe infeksion, g& jané& karakteristika t& SPOK-ut

Figura 2.15.1. Hipoteza e rrethit vicioz té infeksionit dhe inflamacionit né SPOK

2.16. Crregullimet muskulo-skeletike né SPOK

Funksioni i muskujve té skeletit raportohet té jeté jonormal né pacientét me SPOK. Né pacientét
e referuar pér rehabilitim pulmonar, rreth 70% e tyre paragesin forcé muskulare jonormale
[281]. Anomalité jané vérejtur né nivelin e funksionit (madhésia e muskujve, forca e muskujve
dhe géndrueshméria), né nivelin mikroskopik (sipérfagja e prerjes térthore té fibrave dhe lloji i
fibrés), né até bioenergjetik, biologjik, metabolik dhe molekular. Klinikisht, kéta pacienté
paragesin reduktim té forcés muskulare, reduktim té rezistencés sé muskujve, lodhen shpejt,
faktoré kéto gé kontribuojné né uljen e tolerancés ushtrimore, né ndjesiné e lodhjes sé
vazhdueshme dhe reduktim té performancés funksionale.

Né bazé té kétyre vecorive klinike géndrojné njé séré alterimesh, té cilat pérfshijné alterim té
pérmasave té tipit té fibrave kuadriceps, té inervimeve, té kontraktueshmérisé, té vaskularizimit,
té metabolizmit, té€ frymémarrjes, si dhe té ndjeshmérisé ndaj démtimit qé shkaktohet nga tkurrja.

Pérve¢ pasivitetit fizik, mund té jené faktoré té tjeré specifiké t¢ SPOK gé kontribuojné né
mosfunksionimin e muskujve skeletiké. Kéta faktoré jané shfagja e acarimeve té sémundjes,
hipoksemia, administrimi i pérséritur i terapis€ me kortikosteroide, kequshqgyerja, si dhe
hipogonadizmi né pacientét meshkuj. Nése inflamacioni sistemik, ashtu dhe stresi oksidativ

49



sistemik, kontribuojné né ményré té réndésishme né zhvillimin e mosfunksionimit té& muskujve
skeletiké, ende nuk éshté sqaruar plotésisht.

Njé studim sugjeroi stresin oksidativ si njé faktor gé kontribuon né géndrueshmériné e dobét té
muskujve skeletiké. Né até studim, administrimi i njé antioksidanti rriti géndrueshmériné e
muskujve. Eshté interesante se pirja e duhanit mund té ndikojé drejtpérdrejt né funksionin e
muskujve té skeletit [282]. Né vecanti, rezistenca e muskujve té skeletit duket se ndikohet nga
pirja e duhanit. Ndérprerja e duhanit u shogérua me njé rritje té masés muskulare pa yndyré (fat —
free mass FFM) [283], por ende éshté e pagarté nése ka njé efekt pozitiv ndérprerja e pirjes sé
duhanit né forcén muskulare , pas korrigjimit té shtimit té peshés trupore (njé pasojé e njohur kjo
e ndérprerjes sé duhanit dhe njé faktor gé njihet si i lidhur me rritjen e forcés sé muskujve).

Né bazé té menaxhimit té dobésisé muskulare, géndron vlerésimi funksional i muskujve té
skeletit. Né praktikén klinike, kjo béhet nga vlerésimi i forcés dhe géndrueshmérisé gjaté
manovrés vullnetare maksimale. Né pacientét me SPOK, forca e kuadricepsit shpesh matet duke
pérdorur njé tkurrje izometrike té vullnetshme té muskujve.[284]

Pérvec forcés sé muskujve té skeletit, mund té vlerésohet edhe géndrueshméria apo rezistenca
lokale e muskujve. Né té gjitha studimet gé hetuan forcén e muskujve dhe géndrueshmériné
lokale té tyre né SPOK dhe grupet e kontrollit, kjo e fundit ishte mé e prekur se e para.
Rezistenca lokale e muskujve ndikohet ndoshta nga atrofia e muskujve skeletiké dhe nga
démtimet e shpérndarjes sé oksigjenit né muskujt periferiké [285].

Kur pacientét me SPOK diagnostikohen edhe me dobési té muskujve skeletiké, me rezistencé té
reduktuar ose lodhje muskulare, trajtimi éshté i domosdoshém. Trajtimi né radhé té paré i
mosfunksionimit té muskujve té skeletit éshté stérvitja ushtrimore. Mund té pérdoren ushtrime
specifike pér té synuar muskulin periferik, pér t'i béré programet sa mé efektive.

Efektet e pérmirésimit té funksionit t¢ muskujve skeletiké né popullatén e moshuar jané
pérmbledhur nga Kolegji Amerikan i Mjekésisé Sportive si : nivele mé té larta té forcave
muskulare jané té lidhura ndjeshém me njé profil mé té miré té faktoréve té riskut
kardiometabolik, rrezik mé té ulét t& vdekshmérisé nga té gjitha shkaqget, mé pak ngjarje nga
sémundjet kardiovaskulare, rrezik mé té ulét té zhvillimit té kufizimeve funksionale dhe té
sémundjeve jofatale [286].

Kur vérehet dobési muskulore, stérvitja éshté ndérhyrja mé e studiuar pér té€ pérmirésuar dhe
normalizuar potencialisht funksionin e muskujve skeletiké. Farmakoterapia pak éshté studiuar,
por sigurisht gé ka njé té ardhme né kombinimin e ndérhyrjeve specifike farmakologjike dhe
jofarmakologjike né pacienté té pérzgjedhur miré dhe me kohén e duhur.
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3. QELLIMI I STUDIMIT

Té evindentojé sémundjet shogéruese té SPOK-ut dhe té studiojé impaktin e tyre klinik né SPOK

Té evidentojé inflamacionin sistemik t¢ SPOK dhe impaktin e tij né sémundjet shogéruese

4. OBJEKTIVAT

» Té& studiojé prevalencén e sémundjeve shogéruese

« Té evindentojé sémundjet shogéruese sipas stadit SPOK

« Té evidentojé grupet e ndryshme té sémundjeve shogéruese

» Té& studiojé efektin e sémundjeve shogéruese né gravitetin e SPOK

« Té vlerésojé impaktin e inflamacionit sistemik

» Te& vlerésojé impaktin e inflamacionit sistemik né sémundjet shogéruese

» Té studiojé lidhjen e fenotipit t¢ SPOK-ut me llojin e sémundjeve shogéruese
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5. MATERIALI DHE METODOLOGJIA

5.1. Tipi (Iloji) i studimit:

Ky ishte njé studim i tipit rast-seri, i cili konsistoi né rekrutimin e njé numri (serie) rastesh
klinike, pérkatésisht 190 raste, té trajtuar prané Spitalit Universitar té Sémundjeve té Mushkérive
“Shefqet Ndroqi” n€ Tirané.

5.2. Periudha e studimit:

Ky studim u realizua gjaté periudhés kohore 2017-2019.

5.3. Mbledhja e té dhénave

Né kété studim u realizua vleresimi i té gjithé parametrave kliniké té pacientéve té hospitalizuar.
Pér té gjithé pacientét u vlerésuan funksionet bazé jetésore si frekuenca kardiake, frekuenca
respiratore, presioni arterial, apo temperatura e trupit.

Pér té gjitha rastet, pavarésisht nga graviteti i situatés, éshté béré ekzaminimi i hollésishém klinik
pérfshi mé pas edhe aplikimin e procedurave té tilla si EKG, ekografi, skaner, apo skaner me
rezolucion té larté. Cdo i sémuré i éshté nénshtruar provave funksionale respiratore pre dhe
postbronkodilatatore (PFR).

Pérsa u pérket ekzaminimeve laboratorike éshté béré bilanci biokimik: urea né gjak, kreatinemia,
glicemia, AST, ALT, bilirubinemia, CK, CK-MB, LDH, elektrolitet né gjak, hemograma,
hemogazanaliza, PCR, D-dimer dhe fibrinogjeni.

Té gjitha ekzaminimet e hollésishme klinike dhe laboratorike, si dhe té gjitha procedurat e tjera
ekzaminuese pérshkruhen me hollési né kartelat pérkatése té pacientéve sipas diagnozés
pérfundimtare.

Mbledhja e té dhénave pér kété studim konsistoi né elementet e méposhtme:

« Administrimin e té dhénave nga anamneza dhe kartela e pacientéve té shtruar né
SU “Shefqet Ndroqi” Tirané.

« Ekzaminimi fizik dhe klinik i té gjithé individéve.
» Procedurat ekzaminuese pér SPOK dhe testet funksionale dhe laboratorike té cilat
konfirmojné diagnozén dhe stadin e SPOK.
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Vlerésimi i stadit t¢ SPOK-ut u bazua tek GOLD-i sipas severitetit t€ obstruksionit
bronkial né SPOK sipas tabelés mé poshté:

Klasifikimi i severitetit té kufizimit té fluksit té ajrit né SPOK sipas GOLD [6]
Né pacientét me FEV1/FVC < 0.70

Stadi sipas GOLD Forma FEV1 (% e parashikimit)
GOLD 1 E lehté FEV1>80%

GOLD 2 E moderuar 50% < FEV1 < 80%
GOLD 3 E réndé 30% < FEV1 <50%
GOLD 4 Shumé e réndé FEV1<30%

Tabela 5.3.1. Klasifikimi i severitetit t& kufizimit té fluksit té ajrit né SPOK sipas
GOLD-it

Pérkufizimi i variableve (ndryshoréve) té pérfshiré né studim paragitet mé poshté:

Karakteristikat demografike dhe social-ekonomike té individéve:

. Mosha: u vlerésua sipas raportimit té datés sé lindjes té subjekteve dhe datés sé
ekzaminimit té tyre. Né analizén e té dhénave, mosha u trajtua si variabél numerik, por
edhe si variabél kategorik (dikotomik/binar) pér komponentin e SPOK (deri 64 vjec vs. >65

vjeg).
. Gjinia: variabél binar/dikotomik (meshkuj vs. femra).
. Profesioni: sipas veté-raportimit té gjendjes aktuale ose né té kaluarén té

punésimit nga secili pjesémarrés né studim. Variabél nominal: profesione né risk pér SPOK
dhe profesione jo né risk pér SPOK.

Faktorét e stilit/ményrés sé jetesés:

. Duhanpirja: pérfshiu vlerésimin e gjendjes aktuale t& konsumit té duhanit, si dhe
né té shkuarén, pér individét gé morén pjesé né studim. Né analizén e té dhénave, ky
variabél u dikotomizua né: duhanpirés (aktual dhe/ose né té shkuarén) vs. jo duhanpirés, si
edhe variabél i vazhduar lidhur me numrin e cigareve té konsumuara né dité dhe
kohézgjatjen né vite té duhanpirjes.

. Konsumi i alkoolit: pérdorimi i alkoolit u vlerésua nga disa pyetje lidhur me
frekuencén (shpeshtésing) e konsumit, sasiné e konsumuar, tipin/llojin e pijeve alkolike té
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konsumuar, si dhe stilin/ményrén e konsumit té alkoolit nga ana e pjesémarrésve né studim.
Né analizén e té dhénave, individét u Klasifikuan né dy grupe: konsum i alkoolit vs. jo
konsum i alkoolit (variabél binar/dikotomik).

Treguesit antropometriké:
» Pesha: u vlerésua sipas matjeve té subjekteve.
+ Gjatésia: u vlerésua sipas matjeve té subjekteve.

Bazuar né raportimin e peshés dhe té gjatésisé nga ana e individéve té pérfshiré né
studim, u mundésua edhe llogaritja e treguesit té masés trupore (BMI) gé éshté njé
indikator i réndésishém shéndetésor. Né analizén e té dhénave, BMI u trajtua si
variabél trikotomik (BMI nga 18.5-24.9, normal; BMI nga 25-29.9, mbipeshé;
BMI nga 30 e mé tepér, obez).

Sémundjet e tjera ekzistuese:

* Hipertensioni arterial: u vlerésua sipas raportimit té subjekteve dhe ekzaminimi klinik.
Variabél dikotomik/binar (Po vs. Jo).

» Sémundje té zemrés: sipas konfirmimit nga mjeku (variabél dikotomik/binar: Po vs. Jo).

« Diabeti: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél dikotomik/binar
(Po vs. Jo).

« Sémundjet endokrine: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

« Sémundjet neurologjike: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik.
Variabél dikotomik/binar (Po vs. Jo).

« Sémundjet hematologjike: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik.
Variabél dikotomik/binar (Po vs. Jo).

« Sémundjet renale: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

« Sémundjet gastro-intestinale: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik.
Variabél dikotomik/binar (Po vs. Jo).

« Sémundjet hepatike: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

» GERD/Hernie hiatale: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

» Apnea obstruktive e gjumit: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik.
Variabél dikotomik/binar (Po vs. Jo).
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« Sindroma metabolike: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

» Osteoporoza: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

» Depresioni: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit Kklinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

» Katarakti: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

« Sémundje té tjera pulmonare: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik.
Variabél dikotomik/binar (Po vs. Jo).

» Fibroza pulmonare (CPFE): sipas ekzaminimit imazherik skanerik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

» Kanceri pulmonar: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

« Sémundje malinje: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik. Variabél
dikotomik/binar (Po vs. Jo).

« Hipertensioni pulmonar: sipas raportimit té subjekteve dhe egzaminimit klinik dhe
ekografik. Variabél dikotomik/binar (Po vs. Jo).

« Emfizema: sipas ekzaminimit imazherik skanerik. Variabél dikotomik/binar (Po vs. Jo).

Analiza Statistikore

Té gjitha té dhénat pas kodimit pérkatés u hodhén né kompjuter, nga ku u pérgatitén pér analizén
statistikore.

Né té gjithé komponentét e studimit kishte té dhéna té plota, prandaj né analizén statistikore u
pérfshiné té gjithé subjektet.

Procedurat dhe testet statistikore té pérdorura né analizén e té dhénave pérshkruhen me hollési
mé poshté:

« Pér variablet numerike, u raportuan vlerat e mesatareve aritmetike =+
shmangiet/deviacionet standarde pérkatése (duhet theksuar se té gjitha té dhénat/variablet
numerike né kété studim i nénshtroheshin shpérndarjes normale/Gausiane).

« Pér variablet kategorike (nominale dhe/ose ordinale), u raportuan frekuencat (numrat
absoluté) dhe pérgindjet pérkatése.
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Testi Hi katror u pérdor pér analizimin e ndryshoréve nominalé dhe pér té pércaktuar
pavarésiné mes kétyre ndryshoréve.

Testi ANOVA u pérdor pér té pércaktuar nése ka ndryshim statistikisht sinjifikant midis
dy ose mé shumé grupeve kategorike, duke testuar dallimet e mesatareve duke pérdorur
variancén.

Testi T i Studentit u pérdor pér krahasimin e vlerave mesatare pér variablet numerike si
p.sh. mosha mes meshkujve dhe femrave té pérfshira né studim.

Testi ekzakt i Fisherit u pérdor pér krahasimin e proporcioneve (pérgindjeve) té
kategorive té ndryshme té karakteristikave demografike, Kklinike dhe faktoréve té
stilit/ményrés sé jetesés.

Regresioni logjistik binar (binary logistic regression) u pérdor pér vlerésimin e lidhjes
(shogérimit) mes ndyshoréve té pérfshiré né studim.
Deviacioni standard, intervalet e besimit 95% dhe vlerat e sinjifikancés (pérfillshmérisé)

statistikore u llogaritén nga modelet e regresionit logjistik binar dhe testeve té tjera té
listuara mé sipér.

Pér té gjitha procedurat dhe testet statistikore té pérdorura, u konsideruan si statistikisht
sinjifikante (té pérfillshme) vlerat e P<0.05.

E gjithé analiza statistikore u krye népérmjet Paketés Statistikore pér Shkencat Sociale,
versioni 19.0 (SPSS — Statistical Package for Social Sciences Inc., Chicago, IL, USA).
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6. REZULTATET

6.1. Shpérndarja e karakteristikave demografike, antropometrike dhe té
stilit té jetesés e pjesémarrésve né studim

Né tabelat mé poshté jepen té dhéna mbi karakteristikat demografike, antropometrike dhe té
stilit té jetesés té pjesémarrésve né studim. Rreth 64% e subjekteve té studimit ishin né
moshén 65 vjec e lart, vetém 4% e tyre ishin femra dhe pothuajse 71% ishin me vendbanim
né zoné urbane. Lidhur me profesionin né risk pér SPOK, u evidentua gé 68% e tyre kishin
ose Kishin patur né té shkuarén profesione té tilla si metalurgé, minatoré, furrétaré té cilat
jané faktor rreziku pér SPOK. Nga ana tjetér u vu re se mé shume se gjysma e pjesémarrésve
né studim ishin mbipeshé (28.4%) ose obezé (29.5%). Pothuajse 96% e pjesémarrésve né
studim ishin duhanpirés ndérkohé qé 71% e tyre ishin konsumatoré té pijeve alkoolike.

Tabela 6.1.1. Shpérndarja e karakteristikave demografike antropometrike dhe té
stilit té jetesés té pjesémarrésve né studim

Ndryshori Numri Pérgindja
Grup-mosha:

<64 vjeg 69 36.3
>65 vjeg 121 63.7
Gjinia:

Femra 8 4.2
Meshkuj 182 95.8
Venbdbanimi:

Rural 56 29.1
Urban 134 70.9
Profesioni:

Profesion né risk pér SPOK 129 67.9
Profesion pa risk pér SPOK 61 32.1
BMI:

Normal 80 42.1
Mbipeshé 54 28.4
Obezé 56 29.5
Duhanpirja:

Po 181 95.7
Jo 9 4.3
Alkooli:

Po 135 71.3
Jo 55 28.7
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Né figurén mé poshté paragitet grup-mosha e pjesémarrésve né studim ku evidentohet gé rreth
64% jané té moshés mbi 65 vijec.

Grup-mosha

70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%

=64 vjeg 263 vjeg

Figura 6.1.1. Grup-mosha e pjesémarrésve né studim

Né figurén mé poshté paraqgitet gjinia e pjesémarrésve né studim ku evidentohet gé vetém 4%
jané femra.

100.0%
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80.0%
70.0%
60.0%
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0.0%
Femra Meshkuyj

Figura 6.1.2. Gjinia e pjesémarrésve né studim
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Né figurén mé poshté paragitet vendbanimi i pjesémarrésve né studim ku evidentohet gé vetém
29% jané me banim né zonat rurale.

Rural Urban

Figura 6.1.3.Vendbanimi i pjesémarrésve né studim

Gjithashtu né figurén mé poshté paraqitet profesioni i pjesémarrésve né studim ku evidentohet gé
vetém 32% nuk kané profesion né risk pér SPOK.
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Figura 6.1.4. Profesioni i pjesémarrésve né studim

Né figurén mé poshté paraqgitet duhanpirja tek pjesémarrésit né studim ku evidentohet gé vetém
4% e tyre nuk jané duhanpirés.
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Figura 6.1.5. Duhanpirja tek pjesémarrésit né studim
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Né figurén mé poshté paragitet konsumi i alkoolit tek pjesémarrésit né studim ku evidentohet qé

vetém 29% e tyre nuk konsumojné alkool.

uuuuu

gggggg
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71.3%

Po

28.7%

Jo

Figura 6.1.6. Konsumi i alkoolit tek pjesémarrésit né studim

Tabela mé poshté evidenton té dhénat antropometrike té subjekteve qé u pérfshiné né studim,
nga ku evidentohet gé pesha mesatare éshté dukshém mé e larté né grup-moshén deri 64 vjec
(86.6) krahasuar me ata té moshés 65 vjec e lart me 72.3. Kjo peshé né ményré sinjifikante ishte
mé e larté tek meshkujt (77.8) krahasuar me femrat (68.8). Gjithashtu duket gé gjatésia mesatare
éshté mé e ulét tek femrat argument i cili evidenton edhe njé ndryshim né kufinjté e sinjifikancés
statistikore mes dy gjinive.

Tabela 6.1.2. Shpérndarja e karakteristikave antropometrike té pjesémarrésve né studim

Ndryshori | Pesha (kg.) Vlera e | Gjatésia (cm) | Vlera e | BMI Vlera e
P-sé P-sé P-sé

Grup-

mosha: P=0.001* P=0.031 P=0.092
<64 vje¢ | 86.57 168.86 (+6.48) 27.72 (£6.69)

>65 vje¢ | (x77.88)* 165.08 (+6.96) 26.54 (+5.55)

72.25 (£15.26)

Gjinia:

Femra 68.75 (£16.94) | P=0.021 | 154.00 (£7.21) | P<0.001 | 28.85 (+6.07) | P=0.046
Meshkuj | 77.83 (+49.68) 167.00 (+6.49) 26.87 (£5.99)
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*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas testit Anova

Bazuar né numrin mesatar té cigareve té konsumuara né dité, evidentohet gé né ményé té
réndésishme éshté mé i larté né grup-moshén deri 64 vje¢ (32.6) dhe shumé mé i larté tek
meshmujt krahasuar me femrat (32.2 vs. 20.0 respektivisht). Nga ana tjetér né ményré
sinjifikante numri i viteve té duhanpirjes ishte mé i larté né grup-moshén 65 vjec e lart dhe tek

meshkujt (tabela méposhté).

Tabela 6.1.3. Shpérndarja e karakteristikave té stilit té jetesés sé pjesémarrésve né studim

Ndryshori | Numri i | Vlerae P- | Numri i viteve | Vlera e P-
cigareve dité sé té duhanpirjes | sé

Grup-

mosha: P=0.003* P=0.044

<64 vje¢ | 32.52 (x14.57)* 32.02 (+13.00)

>65 vje¢ | 26.53 (+11.98) 36.25 (+15.64)

Gjinia:

Femra 20.00 (x12.89) | P=0.016 31.86 (+16.83) | P=0.035

Meshkuj | 32.16 (13.23) 35.76 (£14.75)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinjifikancés statistikore sipas testit Anova

6.2. Shpérndarja e ankesave dhe llojit té tyre, gjendjes sé pérgjithshme

dhe kohés sé fillimit té ankesave tek pjesémarrésit né studim

Lidhur me ankesat gqé kané shfaqur pacientét té cilét u pérfshiné né studim evidentohet qé
kolla (94%), dispneja e efortit (92.5%), lodhja (94%) dhe sputumi (84%) jané ankesat mé té
shpeshta, ndérkohé gé ¢rregullimi i vetédijes dhe cianoza ishin shenjat mé pak té raportuara
pér pacientét 1.1 vs.10.2% pérkatésisht.

Tabela 6.2.1. Shpérndarja e ankesave dhe llojit té tyre tek pjesémarrésit né studim

Ndryshori Numri Pérgindja
Kollé:

Po 178 93.7

Jo 12 6.3
Sputum:

Po 160 84.2

Jo 30 15.8
Dispne:

Po 172 92.5
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Jo 18 7.5
Dispne eforti:

Po 177 95.7
Jo 13 4.3
Dhimbje gjoksi:

Po 105 55.3
Jo Obezé 85 44.7
Anoreksi:

Po 108 56.8
Jo 82 43.2
Djersitje:

Po 145 76.3
Jo 45 23.7
Cianozé:

Po 19 10.2
Jo 171 89.8
Lodhje:

Po 176 93.6
Jo 14 6.4
Temperaturé:

Po 76 40.2
Jo 114 59.8
Crregullim té vetédijes:

Po 2 1.1
Jo 188 98.9
Pérgjumje:

Po 33 18.2
Jo 157 81.8
Insuficiencé respiratore:

Po 62 32.6
Jo 128 67.4
Presioni arterial:

Normotensivé 111 58.4
Hipertensivé 79 41.6

Figura mé poshté paraget shpérndarjen e kollés midis pjesémarrésve né studim, ku
pothuajse 6.3% e tyre raportojné gé nuk kishin kollé.
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Figura 6.2.1. Kolla tek pjesémarrésit né studim

Figura mé poshté paraget shpérndarjen e sputumit midis pjesémarrésve né studim, ku
pothuajse 16% e tyre raportojné gé nuk kishin sputum.
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Figura 6.2.2. Sputumi tek pjesémarrésit né studim
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Figura mé poshté paraget shpérndarjen e dispnesé midis pjesémarrésve né studim, ku
95.5% e tyre raportojné gé kishin dispne.
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Figura 6.2.3. Dispnea tek pjesémarrésit né studim

Figura mé poshté paraget shpérndarjen e dispnesé sé efortit midis pjesémarrésve né
studim, ku 4% e tyre raportojné gé nuk kishin dispne eforti.
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Figura 6.2.4. Dispnea e efortit tek pjesémarrésit né studim
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Figura mé poshté paraget shpérndarjen e dhimbjes sé gjoksit midis pjesémarrésve né
studim, ku 47% e tyre raportojné gé nuk kishin dhimbje gjoksi.
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Figura 6.2.5. Dhimbja e gjoksit tek pjesémarrésit né studim

Figura mé poshté paraget shpérndarjen e anoreksisé midis pjesémarrésve né studim, ku
43% e tyre raportojné gé nuk kishin anoreksi.
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Figura 6.2.6. Anoreksia tek pjesémarrésit né studim
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Figura mé poshté paraget shpérndarjen e djersitjes midis pjesémarrésve né studim, ku
76% e tyre raportojné gé kishin djersitje té shpeshté.

Po Jo

Figura 6.2.7. Djersitja tek pjesémarrésit né studim

Figura mé poshté paraget shpérndarjen e cianozés midis pjesémarrésve né studim, ku
10% e tyre raportojné gé kishin cianozé.

50.0% 10.2%

Po Jo

Figura 6.2.8. Cianoza tek pjesémarrésit né studim

67



Figura mé poshté paraget shpérndarjen e lodhjes midis pjesémarrésve né studim, ku
vetém 6.4% e tyre raportojné gé nuk kishin lodhje.
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Figura 6.2.9. Lodhja tek pjesémarrésit né studim

Figura mé poshté paraget shpérndarjen e temperaturés midis pjesémarrésve né studim, ku
vetém 60% e tyre raportojné gé nuk kishin temperaturé.
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Figura 6.2.10. Temperatura tek pjesémarrésit né studim
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Figura mé poshté paraget shpérndarjen e insuficencés respiratore midis pjesémarrésve né
studim, ku vetém 67% e tyre raportojné gé nuk kishin IR.
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Figura 6.2.11. Insuficienca respiratore tek pjesémarrésit né studim

Figura mé poshté paraget shpérndarjen e presionit arterial midis pjesémarrésve né studim,
ku vetém 42% e tyre raportojné gé ishin hipertensivé.
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Figura 6.2.12. Presioni arterial tek pjesémarrésit né studim
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Né pérgjithési gjendja e pérgjithshme e pacientéve pjesémarrés né studim ishte mesatare
né 64% té rasteve dhe vetém 17% e tyre u paragitén né gjendje té réndé shéndetésore.
Nga ana tjetér rreth 29% e pacientéve referuan gé koha e fillimit té ankesave ishte mé pak
se 6 muaj, 12.6% e tyre mbi njé vit dhe vetém 5.5% raportuan gé kéto ankesa kané filluar
mbi 10 vite méparé.

Tabela 6.2.2. Shpérndarja e gjendjes sé pérgjithshme dhe kohés sé fillimit té ankesave tek
pjesémarrésit né studim

Ndryshori Numri Pérqindja
Gjendja e pérgjithshme:

E miré 21 11.1
E mesme 121 63.7
E kege 15 7.9
E réndé 33 17.4
Koha fillimit té ankesave:

<6 muaj 52 28.6
6 muaj-1vit 5 2.7
Mbi 1 vit 23 12.6
Mbi 2 vjet 17 9.3
Mbi 3 vjet 33 16.5
Mbi 5 vjet 40 24.7
Mbi 10 vjet 10 5.5

Né tabelén e méposhtme evidentohet gé numri i riakutizimeve né vit ishté pothuajse i njéjté pér
té dy grup-moshat dhe sipas gjinisé, pa ndonjé diferencé té réndésishme statistikore, si edhe né
rastin e numrit t& méparshém té shtrimeve dhe numrit mesatar té shtrimeve né vit té pacientéve té
pérfshiré né studim. Ndérkohé gé bazuar né stadet sipas FEV1 vihet re gé né ményré sinjifikante
numri i riakutizimeve éshté mé i larté né stadin 4, krahasuar me stadet e tjera, gjithashtu ky trend
vihet re edhe pér numrin e méparshém té shtrimeve si edhe pér numrin e shtrimeve né vit.

Tabela 6.2.3. Shpérndarja e numrit té riakutizimeve né vit, shtrimeve té méparshme né
spital dhe numrit té shtrimeve né vite té pjesémarrésve né studim sipas grup-moshés,

gjinisé dhe stadit sipas FEV1

Ndryshori | Numri Vlera e | Numri Vlera e | Numri Vlera e
riakutizimeve | P-sé shtrimeve P-sé shtrimeve né | P-sé
né vit méparshme Vit

Grup-

mosha: P=0.577* P=0.448 P=0.401
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<64 vje¢ | 1.47 (x0.74)* 0.97 (x1.06) 1.18 (x0.48)

>65 vje¢ | 1.38 (x0.97) 0.84 (+1.16) 1.10 (+0.63)

Gjinia:

Femra 1.17 (£0.75) P=0.501 | 0.86 (+1.21) P=0.611 | 0.83 (+0.40) | P=0.206
Meshkuj | 1.42 (+0.96) 0.89 (x1.12) 1.14 (x0.58)

STADI

FEV1: P=0.003

1 0.60 (+0.54) 0.0 (x0.0) P=0.001 | 0.67 (+0.51) | P=0.026
2 1.28 (x0.90) 0.67 (x1.07) 1.19 (x0.45)

3 1.41 (£0.74) 1.05 (£1.11) 1.07 (+0.69)

4 1.83 (¥1.15) 1.26 (+1.25) 1.38 (+0.65)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinjifikancés statistikore sipas testit Anova

Nga ana tjetér ditégéndrimi mesatar éshté dukshém mé i larté né stadin e treté dhe té katért FEV1
krahasuar me dy stadet e para (tabela dhe figura mé poshté).

Tabela 6.2.4. Ditégéndrimi mesatar né spital tek pjesémarrésit sipas stadit FEV1

Ndryshori Ditégéndrimi | Vlerae P-sé
mesatar

STADI FEV:

1 6.80 (£3.64)

2 8.68 (+5.10) P=0.009

3 10.26 (x4.67)

4 10.89 (£5.15)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)

¥ Vlera e sinifikancés statistikore sipas testit T t& studentit

Stadi 1

Ditégéndrimi

Stadi 2

Stadi 3

105

Stadi 4

Figura 6.2.13. Ditégéndrimi né spital sipas stadeve té SPOK
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6.3. Shpérndarja e sémundjeve shogéruese dhe llojit té tyre, lidhjes sé
stadit t¢é SPOK me numrin e njékohshém té sémundjeve shogéruese
tek pjesémarrésit né studim

Né tabelén mé poshté evidentohet qé sémundjet kardiake (53%), hipertensioni arterial (66%),
sémundje té tjera pulmonare (28%), bronkektazia (28%) dhe hipertensioni pulmonar (20%),
ishin sémundjet shogéruese mé té shpeshta tek pacientét né studim. Nga ana tjetér sémundje
té tilla si katarakti dhe depresioni nuk u evidentuan né asnjé rast, kjo edhe si pasojé e
mungesés sé kapaciteteve diagnostikuese né klinikén toné.

Tabela 6.3.1. Shpérndarja e sémundjeve shogéruese tek pjesémarrésit né studim

Ndryshori Numri Pérgindja
Kardiake:

Po 101 53.2
Jo 89 46.8
Hematologjike:

Po 13 6.8
Jo 177 93.2
Diabet:

Po 37 19.5
Jo 153 80.5
Renale:

Po 22 11.6
Jo 168 88.4
Gastro-intestinale:

Po 22 11.6
Jo 168 88.4
Hepatike:

Po 19 10.0
Jo 171 90.0
GERD/Hernie hiatale:

Po 15 7.9
Jo 175 92.1
HTA:

Po 125 65.8
Jo 65 34.2
Endokrine:

Po 18 9.5
Jo 172 90.5
Neurologjike:

Po 3 1.6
Jo 187 98.4
Apne gjumi:
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Po 13 6.8
Jo 177 93.2
Sindromé metabolike:

Po 25 13.2
Jo 165 86.8
Osteoporozé:

Po 3 1.6
Jo 187 98.4
Depresion:

Po 0 0.0
Jo 190 100.0
Katarakt:

Po 0 0.0
Jo 190 100.0
Sémundje té tjera

pulmonare:

Po 54 28.4
Jo 136 71.6
CPFE:

Po 38 20.0
Jo 152 80.0
Bronkektazi:

Po 55 28.9
Jo 135 71.1
Ca. Pulmoni:

Po 4 2.1
Jo 186 97.9
Sémundje malinje:

Po 7 3.7
Jo 183 96.3
Hipertension Pulmonar:

Po 38 20.0
Jo 152 80.0
Emfizemé:

Emfizemé e theksuar 112 58.9
Pa/emfizemé e lehté 78 41.1

Né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e sémundjeve kardiake té pjesémarrésve né
studim, ku evidentohet gé 53% e tyre jané té prekur nga kéto sémundje.
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Figura 6.3.1. Sémundjet kardiake tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e sémundjeve hematologjike té pjesémarrésve né
studim, ku evidentohet gé vetém 7% e tyre jané té prekur nga kéto sémundje.
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Figura 6.3.2. Sémundjet hematologjike tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paraqgitet shpérndarja e diabetit tek pjesémarrésit né studim, ku
evidentohet gé vetém 19.5% e tyre jané té prekur nga kjo sémundje.
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Figura 6.3.3. Diabeti tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e sémundjeve renale té pjesémarrésve né studim,
ku evidentohet gé rreth 12% e tyre jané té prekur nga kéto sémundije.
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Figura 6.3.4. Sémundjet renale tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paraqgitet shpérndarja e sémundjeve gastro-intestinale té pjesémarrésve
né studim, ku evidentohet gé rreth 88% e tyre nuk jané té prekur nga kéto sémundje.
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Figura 6.3.5. Sémundjet gastro-intestinale tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paraqgitet shpérndarja e sémundjeve hepatike té pjesémarrésve né
studim, ku evidentohet gé rreth 90% e tyre nuk jané té prekur nga kéto sémundje.
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Figura 6.3.6. SEmundjet hepatike tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e GERD/hernies hiatale té pjesémarrésve né
studim, ku evidentohet gé rreth 8% e tyre jané té prekur nga kéto sémundje.
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Figura 6.3.7. GERD/hernia hiatale tek pjesémarreésit né studim

Né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e HTA tek pjesémarrésit né studim, ku
evidentohet gé rreth 66% e tyre jané té prekur nga kjo sémundje.
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Figura 6.3.8. HTA tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e sémundjeve te tjera endokrine tek pjesémarrésit
né studim, ku evidentohet gé rreth 91% e tyre nuk jané té prekur nga kjo grup-sémundje.
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Figura 6.3.9. Sémundjet endokrine tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e sémundjeve neurologjike tek pjesémarrésit né
studim, ku evidentohet gé rreth 1.6% e tyre jané té prekur nga kjo grup-sémundje.
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0.0% 20.0% 40.0% 60.0% B80.0% 100.0%%

Figura 6.3.10. Sémundjet neurologjike tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paraqgitet shpérndarja e apnesé sé gjumit tek pjesémarrésit né studim,
ku evidentohet gé rreth 93% e tyre nuk jané té prekur nga kjo sémundje.
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Figura 6.3.11. Apneja e gjumit tek pjesémarrésit né studim

Né figurén mé poshté paraqgitet shpérndarja e sindromés metabolike tek pjesémarrésit né
studim, ku evidentohet gé rreth 13% e tyre jané té prekur nga kjo sémundje.
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Figura 6.3.12. Sindroma metabolike tek pjesémarrésit né studim

Né vazhdim né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e sémundjeve té tjera pulmonare tek
pjesémarrésit né studim, ku evidentohet gé rreth 28% e tyre jané té prekur nga kéto
sémundje.
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Figura 6.3.13. Sémundjet e tjera pulmonare tek pjesémarrésit né studim

Né vazhdim né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e fibrozés pulmonare sé kombinuar
me emfizemé (CPFE) tek pjesémarrésit né studim, ku evidentohet gé rreth 20% e tyre jané té
prekur nga kjo sémundje.
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Figura 6.3.14. CPFE tek pjesémarrésit né studim
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Né vazhdim né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e bronkektazisé tek pjesémarrésit né
studim, ku evidentohet gé rreth 71% e tyre nuk jané té prekur nga kjo sémundje.

Jo

28.9%
Po

Figura 6.3.15. Bronkektazia tek pjesémarrésit né studim

Né vazhdim né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e Ca pulmoni tek pjesémarrésit né
studim, ku evidentohet gé rreth 2.1% e tyre jané té prekur nga kjo sémundje.

Jo

Po

Figura 6.3.16. CA pulmoni tek pjesémarrésit né studim
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Né vazhdim né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e sémundjeve malinje tek
pjesémarrésit né studim, ku evidentohet gé rreth 4% e tyre jané té prekur nga kéto sémundje.

Jo

Po

0.0% 20.0% 40.0% 60.0% 80.0% 100.0%

Figura 6.3.17. Sémundje malinje tek pjesémarrésit né studim

Né vazhdim né figurén mé poshté paragitet shpérndarja e hipertensionit pulmonar tek
pjesémarrésit né studim, ku evidentohet gé rreth 4% e tyre jané té prekur nga kjo sémundje.

Jo

20.0%
Po

0.0% 20.0¢% 40.0% 60.0% 80.0% 100.0%

Figura 6.3.18. Hipertensioni pulmonar tek pjesémarrésit né studim
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Né vazhdim né figurén mé poshté paraqitet shpérndarja e emfizemés tek pjesémarrésit né
studim, ku evidentohet gé rreth 59% e tyre jané té prekur nga kjo sémundje.

Pa emfizemé

Emfizemé e theksuar

. A ’ Moo Moo o
L o hea TRy Eu.-\.--'ll Eu.-\.--'ll vvvvv o

Figura 6.3.19. Emfizema tek pjesémarrésit né studim

Bazuar né bashkéshogérimin e disa sémundjeve njéherésh dhe stadit t¢ SPOK, u evidentua gé
rreth 36% e pacientéve me dy sémundje shogéruese jané né stadin e dyté té SPOK dhe 53% e
tyre na stadin e treté, 40% e tyre kané nga tre sémundje shogéruese né stadin e dyté dhe té
treté t& SPOK, ndérsa 31% e pacientéve kané vetém njé sémundje shogéruese né stadin e
dyté té SPOK dhe 44.4% e tyre pérfshihen né stadin e treté. Nga ana tjetér vetém njé pacient
né stadin e treté t¢ SPOK ka gjashté sémundje shogéruese dhe njé pacint né stadin e dyté té
SPOK ka né ményré té njékohshme shtaté sémundje shogéruese. Pra duket garté se pacientét
té cilét kané dy ose tre sémundje shogéruese njékohésisht, pérbéjné pérgindjen mé té madhe
krahasuar me pacientét me mé pak apo me mé shumé sémundje bashkéshogéruese.

Tabela 6.3.2. Shpérndarja e numrit té sémundjeve bashkéshogéruese té pacientéve sipas
stadit t¢ SPOK

Ndryshori Stadil | Stadi?2 Stadi 3 Stadi 4 Vlera e P*
Numri i

sémundjeve

shogéruese:

0 0.08 36.4 36.4 27.3

1 4.4 31.1 44.4 20.0 0.044

2 1.6 35.9 53.1 9.4
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3 7.0 395 395 14.0
4 14.3 33.3 23.8 28.6
5 25.0 50.0 25.0 0.0
6 0.0 0.0 100.0 0.0
7 0.0 100.0 0.0 0.0

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

6.4. Lidhja mes stadit té SPOK dhe sémundjeve kryesore

Né tabelén mé poshté paragitet lidhja midis sémundjeve kardiake dhe stadeve té sémundjes bazé
(SPOK). Nga té dhénat evidentohet gé né ményré sinjifikante shpeshtésia e sémundjeve kardiake vjen
duke u rritur né stadet e avancuara té SPOK, (p=0.007).

Tabela 6.4.1. Lidhja mes sémundjeve kardiake dhe stadit t¢ SPOK né pacientét e pérfshiré
né studim

Stadi FEV1 Sémundjet kardiake Vlera e P*
Jo | Po

Stadi 1 40.08 60.0

Stadi 2 52.9 47.1 P=0.007*

Stadi 3 50.0 50.0

Stadi 4 33.3 66.7

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Nga ana tjetér né tabelén mé poshté jepet né detaje lidhja midis diabetit dhe stadeve té
sémundjes bazé (SPOK). Nga té dhénat raportohet gé nuk ka ndryshim té réndésishém té
shpeshtésisé sé diabetit né stadet e avancuara té SPOK (p=0.073).

Tabela 6.4.2. Lidhja mes diabetit dhe stadit t¢ SPOK né pacientét e pérfshiré né studim

Stadi FEV1 Diabet Vlera e P*
Jo | Po

Stadi 1 80.08 20.0

Stadi 2 80.9 19.0 P=0.073*

Stadi 3 80.5 19.5

Stadi 4 80.0 20.0

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Gjithashtu né tabelén mé poshté raportohet lidhja midis HTA dhe stadeve té sémundjes bazé
(SPOK). Nga té dhénat evidentohet gé né ményré shumé sinjifikante shpeshtésia e HTA vjen
duke u rritur né stadet e avancuara té SPOK, (p=0.004).
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Tabela 6.4.3. Lidhja mes HTA dhe stadit t¢ SPOK né pacientét e pérfshiré né studim

Stadi FEV1 HTA Vlerae P*
Jo | Po

Stadi 1 4338 56.7

Stadi 2 32.4 67.6 P=0.004*

Stadi 3 35.4 64.6

Stadi 4 10.0 90.0

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Nga ana tjetér né tabelén mé poshté jepet né detaje lidhja midis bronkektazisé dhe stadeve té
sémundjes bazé (SPOK). Nga té dhénat evidentohet njé rritje e lehté e shpeshtésisé sé
bronkektazisé nga stadi 1 né stadin 4, por gé nuk paraget ndryshim té réndésishém té
shpeshtésisé sé bronkektazisé né stadet e avancuara té SPOK n (p=0.052).

Tabela 6.4.4. Lidhja mes bronkektazisé dhe stadit t¢ SPOK né pacientét e pérfshiré né

studim

Stadi FEV1 Bronkektazi Vlerae P*
Jo | Po

Stadi 1 80.0% 20.0

Stadi 2 72.1 27.9 P=0.052*

Stadi 3 70.7 29.3

Stadi 4 66.7 33.3

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Gjithashtu né tabelén mé poshté jepet né detaje lidhja midis sémundjeve té tjera pulmonare
dhe stadeve té sémundjes bazé (SPOK). Nga té dhénat nuk evidentohet ndonjé rritje e e
shpeshtésisé sé sémundjeve té tjera pulmonare nga stadi 1 né stadin 4, prandaj nuk paraget
ndryshim té réndésishém té shpeshtésisé sé sémundjeve té tjera pulmonare né stadet e
avancuara té SPOK, (p=0.072).

Tabela 6.4.5. Lidhja mes sémundjeve té tjera pulmonare dhe stadit t¢ SPOK né pacientét e
pérfshiré né studim

Stadi FEV1 Sémundje té tjera pulmonare Vlera e P*
Jo | Po

Stadi 1 80.08 20.0

Stadi 2 69.1 30.9 P=0.072*

Stadi 3 73.2 26.8

Stadi 4 70.0 30.0

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror

SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave
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Né tabelén mé poshté raportohet lidhja midis sindromit metabolik dhe stadeve té sémundjes
bazé (SPOK). Nga té dhénat evidentohet qé né ményré sinjifikante shpeshtésia e sindromit
metabolik vjen duke u rritur né stadet e avancuara té SPOK (stadi 3 dhe stadi 4), (p=0.032).

Tabela 6.4.6. Lidhja mes sindromit metabolik dhe stadit t¢ SPOK né pacientét e pérfshiré
né studim

Stadi FEV1 Sindroma metabolike Vlera e P*
Jo | Po

Stadi 1 86.78 13.3

Stadi 2 89.0 11.0 P=0.032*

Stadi 3 85.3 14.7

Stadi 4 80.0 20.0

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Nga ana tjetér né tabelén mé poshté raportohet lidhja midis HTP dhe stadeve té sémundjes
bazé (SPOK). Nga té dhénat duket garté gé né ményré sinjifikante shpeshtésia e HTP vjen
duke u rritur né stadet e avancuara té SPOK, (p=0.024).

Tabela 6.4.7. Lidhja mes HTP dhe stadit t¢ SPOK né pacientét e pérfshiré né studim

Stadi FEV1 HTP Vlera e P*
Jo | Po

Stadi 1 90.08 10.0

Stadi 2 81.7 18.3 P=0.024*

Stadi 3 80.0 20.0

Stadi 4 76.5 23.5

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

6.5. Efekti 1 sémundjeve shogéruese né gravitetin e SPOK népérmjet
PaO2 dhe PaCO2 né total dhe sipas stadeve

6.5.1. Efekti i sémundjeve shogéruese né gravitetin e SPOK sipas nivelit t& PaO;

Né tabelén bashkéngjitur paragitet insuficenca respiratore e bazuar né vlerat mesatare té PaO-
lidhur me stadin e SPOK-ut. Si¢ paragitet né tabelé, vlera mesatare e PaO> vjen né rénie té
theksuar me rritjen e stadit t¢ SPOK, pra sa mé e réndé gjendja e pacientit aq mé i ulét éshté edhe
PaO,. Té dhénat vizuale reflektohen edhe né grafikun e méposhtém.
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Tabela 6.5.1.1. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit né studimsipas stadit t¢ SPOK

Stadi FEV1 Vlera mesatare PaO2 | Vlerae P-sé
Stadi 1 74.40 (64.48-83.80)*

Stadi 2 59.97 (55.93-63.98) P=0.001*
Stadi 3 60.12 (56.58-64.08)

Stadi 4 56.27 (56.58-64.038)

*Vlerat mesatare dhe intervali i konfidencés (95ClI)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

B
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STADI 1 SPOK

Figura 6.5.1.1.Vlerat mesatare té PaOz2 sipas stadit t¢ SPOK

Né kété tabelé jepen té dhéna lidhur me nivelin e PaO; sipas stadit t¢ SPOK dhe pranisé sé
sémundjeve kardiovaskulare tek pacientét e pérfshiré né studim. Evidentohet gé me rritjen e
stadit té sémundjes bazé (SPOK), ulen né ményré sinjifikante edhe vlerat e PaO..

Tabela 6.5.1.2. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me sémundje kardiake sipas
stadit té SPOK
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Stadi FEV1 Kardiake Vlera mesatare | Vlera e P-sé
PO2 (mmHg)
Stadi 1 Jo 62.00 (x4.23)*
Po 77.50 (+16.64)
Stadi 2 Jo 60.61 (£14.57) P=0.024*
Po 59.79 (£16.53)
Stadi 3 Jo 58.14 (£14.92)
Po 63.00 (£15.52)
Stadi 4 Jo 60.00 (£14.15)
Po 55.90 (+14.21)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Nga ana tjetér, tek pacientét té cilét kané probleme hematologjike, me rritjen e stadit té
sémundjes bazé pérballen edhe me uljen e theksuar té€ PaO2 (p=0.020).

Tabela 6.5.1.3. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me sémundje hematologjike sipas
stadit té SPOK

Stadi FEV1 Hematologjike | Vlera mesatare | Vlera e P-sé
PO2 (mmHg)
Stadi 1 Jo 72.59 (£15.98)*
Po 90.70 (+16.13)
Stadi 2 Jo 60.35 (+15.92) P=0.020*
Po 58.64 (+6.81)
Stadi 3 Jo 60.44 (+15.86)
Po 62.00 (+8.43)
Stadi 4 Jo 57.27 (£14.08)
Po 53.91 (+13.98)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

Ulja e nivelit t¢ PaO, &shté shumé evidente né rastin e té sémuréve me diabet né stadet e
avancuara té SPOK-ut, ku vihet re diferencé e madhe nga stadi 1 (68.1) me stadin 4 (54.6).

Tabela 6.5.1.4. Vlerat mesatare té PaO: tek pjesémarrésit me diabet sipas stadit t¢ SPOK

Stadi FEV1 Diabet Vlera mesatare | Vlerae P-sé
PO2 (mmHg)
Stadi 1 Jo 75.97 (£17.22)*
Po 68.10 (+12.86)
Stadi 2 Jo 61.37 (£16.48) P=0.009*
Po 55.38 (£5.81)
Stadi 3 Jo 59.66 (£16.17)
Po 60.12 (+10.85)
Stadi 4 Jo 58.69 (+14.88)
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| Po | 54.57 (215.31) |
*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Gjithashtu edhe tek pacientét me SPOK gé jané té prekur nga sémundjet e veshkave evidentohet
gé niveli i PaO; ulet ndjeshém nga stadi 1 né stadin 4 t¢ SPOK (69.8 vs. 34.7 respektivisht,
p=0.002).

Tabela 6.5.1.5. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me sémundje renale sipas stadit
té SPOK

Stadi FEV1 Sémundje renale | Vlera Vlera e P-sé
mesatare
PO2 (mmHg)
Stadi 1 Jo 68.96 (+12.83)*
Po 69.78 (+14.76)
Stadi 2 Jo 61.15 (+16.09)
Po 55.41 (+10.55) | P=0.002*
Stadi 3 Jo 62.13 (x15.17)
Po 60.13 (+16.85)
Stadi 4 Jo 58.88 (+10.14)
Po 34.70 (+43.41)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Ulja e nivelit t& PaO, né rastin e pacientéve gé vuajné nga sémudje gastro-intestinale éshté e
ndjeshme me ndryshim té réndésishém statistikor nga stadi 1 i sémundjes (71.1) né stadin 4 té
sémundjes (57.0).

Tabela 6.5.1.6. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me sémundje gastro-intestinale
sipas stadit t&é SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlera e P-sé
gastro- mesatare PO2
intestinale (mmHg)
Stadi 1 Jo 71.48 (£11.11)*
Po 71.11 (+13.07)
Stadi 2 Jo 60.10 (x15.82)
Po 61.02 (+12.67) | P=0.032*
Stadi 3 Jo 60.71 (x15.24)
Po 59.46 (+16.97)
Stadi 4 Jo 59.10 (+10.14)
Po 57.00 (+11.45)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
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*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Vlerat mesatare t€ PaO, ulen né ményré sinjifikante né té gjitha stadet sipas FEV1 tek
pjesémarrésit né studim gé kané bashkéshogérim edhe me sémundjen hepatike (tabela mé
poshté).

Tabela 6.5.1.7. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me sémundje hepatike sipas
stadit té SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlera e P-sé
hepatike mesatare PO:2
(mmHg)
Stadi 1 Jo 72.92 (£16.37)*
Po 70.12 (+18.15)
Stadi 2 Jo 60.53 (+14.00)
Po 56.37 (+30.28) | P=0.029*
Stadi 3 Jo 60.57 (+15.83)
Po 60.35 (+6.14)
Stadi 4 Jo 56.02 (+14.70)
Po 55.45 (+£10.90)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Gjithashtu duhet theksuar se edhe né rastin kur pjesémarrésit né studim vuajné edhe nga GERD,
vlerat mesatare té PaO; jané sistematikisht mé té ulura pothuajse né té gjitha stadet e FEV1
(tabela mé poshté).

Tabela 6.5.1.8. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me GERD/hernie hiatale sipas
stadit t¢ SPOK

Stadi FEV, GERD Vlera mesatare | Vlerae P-sé
PO, (mmHg)
Stadi 1 Jo 72.96 (£16.37)*
Po 73.10 (£10.15)
Stadi 2 Jo 60.04 (£15.70)
Po 59.88 (+13.54) P=0.018*
Stadi 3 Jo 60.44 (+15.85)
Po 59.38 (+6.16)
Stadi 4 Jo 59.10 (+10.35)
Po 57.27 (+14.08)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Duhet véné theksi se vlerat mesatare té PaO, (tabela mé poshté), jané shumé mé té ulura midis
personave gé vuajné nga HTA midis pacientéve té pérfshiré né studim, sidomos tek ata me stadin
e katért FEV (p=0.001).
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Tabela 6.5.1.9. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me HTA sipas stadit t¢ SPOK

Stadi FEV: HTA Vlera mesatare | Vlerae P-sé
PO, (mmHg)
Stadi 1 Jo 76.11 (£16.11)*
Po 59.00 (£12.42)
Stadi 2 Jo 63.10 (£12.57)
Po 58.85 (+16.55) P=0.001¥
Stadi 3 Jo 62.67 (£16.03)
Po 59.43 (£14.98)
Stadi 4 Jo 58.82 (£11.54)
Po 56.08 (+16.06)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Edhe né rastin e pjesémarrésve né studim té cilét vuajné njékohésisht nga sémundje endokrine,
evidentohet gé vlerat mesatare té PaO> jané né ményré té theksuar mé té ulura né té gjitha stadet
FEV1 sipas GOLD-it (tabelé mé poshtg).

Tabela 6.5.1.10. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me sémundje endokrine sipas
stadit té SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlera e P-sé
endokrine mesatare PO:2
(mmHQg)
Stadi 1 Jo 74.40 (£16.13)*
Po 73.30 (+16.11)
Stadi 2 Jo 60.46 (+16.26)
Po 59.11 (+11.05) | P=0.010¥
Stadi 3 Jo 60.19 (+15.62)
Po 59.04 (+8.92)
Stadi 4 Jo 57.26 (+14.08)
Po 56.58 (+13.82)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Evidentohét gé pjesémarrésit né studim gé vuajné edhe nga sémundje neurologjike, né ményré
sinjifikante kané mé té ulur nivelin mesatar té PaO> né té gjitha stadet FEV (tabela mé poshté).

Tabela 6.5.1.11. Vlerat mesatare té PaO: tek pjesémarrésit me sémundje neurologjike sipas
stadit t¢ SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlera e P-sé
neurologjike mesatare PO2

Stadi 1 Jo 74.66 (£16.13)*
Po 72.15 (+16.10)
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Stadi 2 Jo 72.60 (x15.36)

Po 59.95 (+13.14) | P=0.022¥
Stadi 3 Jo 60.63 (£15.42)

Po 56.00 (+9.98)
Stadi 4 Jo 57.60 (£14.21)

Po 47.60 (£13.77)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Apneja e gjumit (tabela mé poshté) e pranishme né ményré té njékohshme tek pacientét té
cilét morén pjesé né studimin toné, evidenton njé nivel mesatar té PaO, dukshém mé té ulét
krahasuar me pacientét e tjeré té cilén nuk kané té pranishme edhe kété sémundje (p=0.004).

Tabela 6.5.1.12. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me apne gjumi sipas stadit té
SPOK

Stadi FEV1 Apne gjumi Vlera Vlera e P-sé
mesatare PO2
Stadi 1 Jo 75.07 (£16.95)*
Po 68.40 (+13.16)
Stadi 2 Jo 69.17 (+18.71)
Po 59.37 (+14.96) | P=0.004*
Stadi 3 Jo 60.23 (+15.09)
Po 58.53 (+19.22)
Stadi 4 Jo 58.36 (+14.55)
Po 47.43 (+8.57)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

Shumé e réndésishme pér studimin toné ishte edhe bashkéshogérimi i sémundjeve té tjera
pulmonare tek pacientét me SPOK (tabela mé poshté), sepse niveli mesatar i PaO> né nivele
mjaft té uléta krahasuar me ata gé nuk vuajné edhe nga kéto sémundje, evidenton nivelin e

larté té démtimit pulmonar né kéto té sémuré me bashkéshogérim té té paktén kétyre dy
sémundjeve (p=0.001).

Tabela 6.5.1.13. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me sémundje té tjera
pulmonare sipas stadit té SPOK

Stadi FEV1 Sémundje té | Vlera Vlera e P-sé
tjera pulmonare | mesatare POz

Stadi 1 Jo 78.06 (+15.35)*
Po 59.75 (£12.51)

Stadi 2 Jo 60.60 (x17.07)
Po 59.38 (+11.13) | P=0.001*

92



Stadi 3 Jo 60.67 (x17.19)
Po 59.32 (+8.77)

Stadi 4 Jo 58.99 (+15.75)
Po 56.34 (£9.93)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinjifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

6.5.2. Efekti i semundjeve shogéruese né gravitetin e SPOK sipas nivelit té PaCO>

Né tabelén bashkéngjitur evidentohet insuficenca respiratore e bazuar né vlerat mesatare té
PaCO: lidhur me stadin e SPOK-ut. Si¢ paraqgitet né tabelé, vlera mesatare e PaCO2 vjen né rritje
té theksuar me rritjen e stadit t¢ SPOK, pra sa mé e réndé gjendja e pacientit aq mé i larté éshté
edhe niveli i PaCO> (p=0.011). Té dhénat vizuale reflektohen edhe né grafikun e méposhtém.

Tabela 6.5.2.1. Vlerat mesatare té PaCO2 tek pjesémarrésit né studim sipas stadit t&¢ SPOK

Stadi FEV1 Vlera mesatare | Vlera e P-
PaCO: sé

Stadi 1 34.56 (29.10-40.01)*

Stadi 2 39.48 (37.39-41.57) P=0.011*

Stadi 3 39.39 (37.44-41.87)

Stadi 4 43.39 (40.22-46.54)

*Vlerat mesatare dhe intervali i konfidencés (95ClI)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém
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Figura 6.5.2.1.Vlerat mesatare té PaCOzsipas stadit t¢ SPOK
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Né ményré té dukshme vlerat mesatare t& PaCO> (tabela mé poshté), jané mé té larta né té gjitha
stadet e sémundjes tek pacientét gé né ményré té njékohshme vuajné edhe nga sémundje
kardiake (p=0.029).

Tabela 6.5.2.2. Vlerat mesatare té PaCO2 tek pjesémarrésit me sémundje kardiake sipas
stadit té SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlera e P-sé
kardiake mesatare
PaCO:
Stadi 1 Jo 36.55 (+2.12)*
Po 37.11 (+3.76)
Stadi 2 Jo 39.37 (£7.34)
Po 39.61 (+12.78) | P=0.029*
Stadi 3 Jo 38.24 (£9.49)
Po 40.02 (+5.61)
Stadi 4 Jo 41.65 (+11.84)
Po 44.27 (£6.92)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

I njéjti trend vihet re edhe né rastin e pjesémarrésve né studim té cilét kané té pranishém
njékohésisht edhe sémundje hematologjike, ku niveli mesatar i PaCO> éshté dukshém mé i
larté tek personat e prekur né té gjitha stadet e SPOK, krahasuar me ata gé nuk kané
probleme hematologjike té pranishme (tabela mé poshtg).

Tabela 6.5.2.3. Vlerat mesatare té PaCO:2 tek pjesémarrésit me sémundje hematologjike
sipas stadit t&é SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlera e P-sé
hematologjike mesatare
PaCO:2
Stadi 1 Jo 34.51 (£3.76)*
Po 35.00 (+3.11)
Stadi 2 Jo 39.36 (+9.92)
Po 41.10 (¥14.41) | P=0.023*
Stadi 3 Jo 39.38 (+8.06)
Po 40.11 (+4.69)
Stadi 4 Jo 41.98 (+8.74)
Po 44.40 (£7.99)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém
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Gjithashtu, diabeti kur éshté i pranishém njékohésisht me SPOK-un, paraget nivele mjaft mé té
larta t&8 PaCO; tek pacientét e studimit né té gjitha stadet e sémundjes bazé krahasuar me
pacientét pa diabet (tabela mé poshté).

Tabela 6.5.2.4. Vlerat mesatare té€ PaCO:2 tek pjesémarrésit me diabet sipas stadit t¢ SPOK

Stadi FEV1 Diabet Vlera Vlerae P-sé
mesatare
PaCO:
Stadi 1 Jo 33.95 (£3.71)*
Po 37.00 (£1.41)
Stadi 2 Jo 38.71 (£7.73)
Po 39.67 (+10.74) | P=0.014*
Stadi 3 Jo 40.12 (£9.05)
Po 41.54 (+8.57)
Stadi 4 Jo 42.34 (+8.40)
Po 47.63 (+9.60)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

Sémundja renale né rastet kur shogéron njékohésisht SPOK-un paraget nivel dukshém mé té larté
té PaCO> midis pacientéve té studimit, krahasuar me ata té cilét nuk jané diagnostikuar me kété
sémundje sé bashku me SPOK (p=0.020).

Tabela 6.5.2.5. Vlerat mesatare té PaCO:2 tek pjesémarrésit me sémundje renale sipas stadit
té SPOK

Stadi FEV1 Sémundje renale | Vlera Vlera e P-sé
mesatare
PaCO:2
Stadi 1 Jo 35.00 (x3.97)*
Po 36.07 (+2.65)
Stadi 2 Jo 39.05 (+10.05)
Po 41.72 (+8.46) P=0.020*
Stadi 3 Jo 38.98 (x7.90)
Po 40.98 (+6.79)
Stadi 4 Jo 41.33 (+8.92)
Po 45.20 (£8.20)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

Nga ana tjetér bashkéshogérimi i SPOK me sémundjet gastrointestinale, evidenton qé personat e

prekur njékohésisht nga kéto dy sémundje kané nivel mesatar t¢ PaCO, mjaft mé té larté
krahasuar me ata gé nuk kané kété bashkéshogérim (tabela meposhté, p=0.009).
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Tabela 6.5.2.6. Vlerat mesatare té€ PaCO:2 tek pjesémarrésit me sémundje gastro-intestinale
sipas stadit t&é SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlera e P-sé
gastro- mesatare
intestinale PaCO:z
Stadi 1 Jo 35.00 (x2.07)*
Po 36.15 (+5.11)
Stadi 2 Jo 39.59 (+10.52)
Po 40.67 (£7.76) P=0.009*
Stadi 3 Jo 38.90 (£3.46)
Po 39.16 (+8.19)
Stadi 4 Jo 43.24 (+8.85)
Po 48.20 (£8.74)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

Tabela 6.5.2.7. Vlerat mesatare té PaCO2 tek pjesémarrésit me sémundje hepatike sipas
stadit té SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlerae P-sé
hepatike mesatare
PaCO2
Stadi 1 Jo 34.33 (+3.68)*
Po 36.60 (+6.54)
Stadi 2 Jo 39.20 (+10.20)
Po 43.00 (+10.43) | P=0.033*
Stadi 3 Jo 39.03 (+8.03)
Po 40.13 (£5.03)
Stadi 4 Jo 43.30 (£9.48)
Po 45.31 (+5.48)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

Pjesémarrésit né studim té cilét né ményré té njékohshme vuanin nga SPOK dhe GERD/hernia
hiatale, né ményré sinjifikante kishin nivel mesatar mé té larté té¢ PaCO, né té gjitha stadet e
sémundjes (tabela mé poshté).

Tabela 6.5.2.8. Vlerat mesatare té PaCO2 tek pjesémarrésit me GERD/hernie hiatale sipas
stadit t&¢ SPOK

Stadi FEV1 GERD/hernie Vlera Vlerae P-sé
hiatale mesatare
PaCO:
Stadi 1 Jo 34.30 (£3.69)*




Po 36.69 (£6.61)
Stadi 2 Jo 39.78 (+10.53)

Po 41.70 (+6.37) | P=0.018*
Stadi 3 Jo 39.21 (£8.04)

Po 41.13 (+3.78)
Stadi 4 Jo 43.24 (8.85)

Po 48.00 (+7.48)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Nga ana tjetér pjesémarrésit né studim té cilét né ményré té njékohshme vuanin nga SPOK dhe
HTA, né ményré sinjifikante kishin nivel mesatar mé té larté t&¢ PaCO, né té gjitha stadet e
sémundjes (tabela mé poshté), krahasuar me ata gé nuk vuanin nga HTA.

Tabela 6.5.2.9. Vlerat mesatare té PaCO2 tek pjesémarrésit me HTA sipas stadit té¢ SPOK

Stadi FEV1 HTA Vlera Vlerae P-sé
mesatare
PaCO:
Stadi 1 Jo 38.00 (+10.11)*
Po 39.02 (£8.74)
Stadi 2 Jo 39.56 (£7.79)
Po 39.99 (£11.24) | P=0.041*
Stadi 3 Jo 40.30 (£6.67)
Po 41.55 (+8.34)
Stadi 4 Jo 43.20 (x12.44)
Po 45.00 (£8.74)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

Pjesémarrésit né studim té cilét né ményré té njékohshme vuanin nga SPOK dhe sémundje
endokrine, né ményré té réndésishme kishin nivel mé té larté mesatar té PaCO> né té gjitha stadet
e sémundjes (tabela mé poshté).

Tabela 6.5.2.10. Vlerat mesatare té PaCOz2 tek pjesémarrésit me sémundje endokrine sipas
stadit t¢ SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlera e P-sé
endokrine mesatare
PaCO2
Stadi 1 Jo 34.56 (£3.54)*
Po 35.65 (+3.98)
Stadi 2 Jo 39.41 (£10.22)
Po 39.87 (+10.46) | P=0.039*
Stadi 3 Jo 36.90 (£3.32)
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Po 39.27 (£8.00)
Stadi 4 Jo 43.39 (£8.90)
Po 44,55 (+8.78)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Gjithashtu pjesémarrésit né studim té cilét kané bashkéshogérim té SPOK dhe sémundjeve
neurologjike, né ményré té réndésishme paragitén nivel mé té larté mesatar té PaCO> né té gjitha
stadet e sémundjes (tabela mé poshtg).

Tabela 6.5.2.11.Vlerat mesatare té PaCO2 tek pjesémarrésit me sémundje neurologjike
sipas stadit t&é SPOK

Stadi FEV1 Sémundje Vlera Vlera e P-sé
neurologjike mesatare
PaCO:2
Stadi 1 Jo 33.56 (+3.56)*
Po 35.88 (+3.99)
Stadi 2 Jo 39.55 (+10.25)
Po 39.98 (+10.50) | P=0.011*
Stadi 3 Jo 39.00 (£7.80)
Po 39.78 (+7.89)
Stadi 4 Jo 43.28 (+8.88)
Po 46.70 (£8.46)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Tabela 6.5.2.12. Vlerat mesatare té PaCO2 tek pjesémarrésit me apne gjumi sipas stadit té
SPOK

Stadi FEV1 Apne gjumi Vlera Vlera e P-sé
mesatare
PaCO:2
Stadi 1 Jo 34.29 (+3.63)*
Po 37.00 (+3.54)
Stadi 2 Jo 38.83 (+10.06)
Po 46.24 (£9.75) P=0.001*
Stadi 3 Jo 38.99 (£7.87)
Po 42.83 (£5.04)
Stadi 4 Jo 42.12 (£7.82)
Po 52.90 (+9.62)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Duhet theksuar gé pjesémarrésit né studim té cilét né ményré té njékohshme vuanin nga SPOK
dhe sémundje té tjera pulmonare, né ményré shumé sinjifikante raportuan nivel mé té larté
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mesatar té PaCO> né té gjitha stadet e sémundjes (tabela mé poshté) sidomos né stadin e katért
(p=0.008).

Tabela 6.5.2.13. Vlerat mesatare té PaCO2 tek pjesémarrésit me sémundje té tjera
pulmonare sipas stadit té SPOK

Stadi FEV1 Sémundje té | Vlera Vlerae P-sé
tjera pulmonare | mesatare
PaCO2
Stadi 1 Jo 35.90 (x1.91)*
Po 38.22 (+3.96)
Stadi 2 Jo 39.00 (+11.12)
Po 39.99 (£7.95) P=0.008¥
Stadi 3 Jo 38.59 (+8.41)
Po 41.55 (£5.71)
Stadi 4 Jo 41.32 (x15.01)
Po 44.35 (£4.02)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

6.6. Impakti i inflamacionit sistemik (vlerésuar népérmjet PCR, D-
dimerit dhe fibrinogjenit) né sémundjet shogéruese

Né seksionin né vazhdim paraqgiten té dhéna té detajuara lidhur me shpérndarjen e PCR-sé sipas
té gjithé sémundjeve shogéruese té evidentuara tek pacientét me SPOK té pérfshiré né studim.
Tabela méposhté raporton se midis pacientéve me sémundje shogéruese né ményré té
njékohshme me SPOK, PCR mbi vlerat normale éshté né ményré konsistente e pranishme
pothuajse né té gjithé pacientét me sémundje shogéruese, krahasuar me pacientét té cilét nuk
kané kéto bashkéshogérime midis sémundjes bazé dhe sémundjeve té tjera.

Tabela 6.6.1. Shpérndarja e PCR sipas sémundjeve shogéruese

Ndryshori PCR PCR Vlera e
normal ¢rregullim | P*

Kardiake:

Jo 24.78 74.3 0.012

Po 21.4 78.6

Hematologjike:

Jo 224 77.6 0.021

Po 18.2 81.8

Diabet:

Jo 23.0 77.0 0.019

Po 18.2 81.6
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Renale:

Jo 22.9 77.1 0.002
Po 15.8 84.2
Gastro-intestinale:

Jo 23.4 76.6 0.001
Po 11.1 88.9

Hepatike:

Jo 40.0 60.0 0.001
Po 20.4 79.6

GERD

Jo 23.9 76.1 <0.001
Po 0.0 100.0

HTA:

Jo 25.2 74.8 0.002
Po 15.8 84.2

Endokrine:

Jo 27.1 72.9 0.014
Po 21.0 78.8
Neurologjike:

Jo 225 775 0.001
Po 0.0 100.0

Apne gjumi:

Jo 25.2 74.8 0.012
Po 18.0 82.0

Sémundje té tjera

pulmonare:

Jo 26.4 73.6 0.008
Po 20.3 79.7

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit ekzakt té Fisherit
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Gjithashtu, tabela mé poshté evidenton se midis pacientéve me sémundje shogéruese né ményré
té njékohshme me SPOK, D-dimer mbi vlerat normale éshté pérgjithésisht i pranishém pothuajse
né té gjithé pacientét me sémundje shogéruese, krahasuar me pacientét té cilét nuk kané kéto
bashkéshogérime midis sémundjes bazé dhe sémundjeve té tjera. Pérve¢ sémudjeve té tilla si ato
hematologjike, renale, GERD, neurologjike, apnesé sé gjumit dhe sémundjeve té tjera pulmonare
ku nuk u evidentua domethénie statistikore mbi kété bashkéshogérim mes tyre dhe SPOK.

Tabela 6.6.2. Shpérndarja e D-dimerit sipas sémundjeve shogéruese

Ndryshori D-dimer D-dimer Vlera e
normal ¢rregullim | P*

Kardiake:

Jo 51.98 48.1 0.002

Po 30.0 70.0
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Hematologjike:

Jo 50.8 49.2 0.206
Po 50.0 50.0

Diabet:

Jo 46.0 54.0 0.043
Po 26.7 73.3

Renale:

Jo 49.1 50.9 0.312
Po 62.5 37.5
Gastro-intestinale:

Jo 57.2 47.3 0.051
Po 40.0 60.0

Hepatike:

Jo 53.4 46.6 0.087
Po 28.6 714

GERD

Jo 51.7 48.3 0.114
Po 42.9 57.1

HTA:

Jo 63.2 36.8 0.077
Po 45.7 54.3

Endokrine:

Jo 46.7 53.3 0.022
Po 100.0 0.0

Neurologjike:

Jo 50.0 50.0 0.145
Po 66.7 33.3

Apne gjumi:

Jo 49.2 50.8 0.221
Po 66.7 33.3

Sémundje té tjera

pulmonare:

Jo 56.8 43.2 0.199
Po 38.1 61.9

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit ekzakt té Fisherit
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Nga ana tjetér, tabela mé poshté pasqyron té dhénat ku midis pacientéve me sémundje
shogéruese né ményré té njékohéshme me SPOK, fibrinogjeni mbi vlerat normale éshté i
pranishém né shumicén e té gjithé pacientéve me sémundje shogéruese, krahasuar me pacientét
té cilét nuk kané kéto bashkéshogérime midis sémundjes bazé dhe sémundjeve té tjera.
Pérjashtuar sémudje té tilla si ato gastro-intestinale, hepatike, dhe endokrine, ku nuk u evidentua
sinjifikancé statistikore mbi kété bashkéshogérim mes tyre dhe SPOK.
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Tabela 6.6.3. Shpérndarja e fibrinogjenit sipas sémundjeve shogéruese

Ndryshori Fibrinogjen | Fibrinogjen | Vlera e
normal ¢rregullim | P*

Kardiake:

Jo 43.88 56.3 0.008

Po 28.1 71.9

Hematologjike:

Jo 40.2 59.8 0.002

Po 16.7 83.3

Diabet:

Jo 41.7 58.3 0.039

Po 26.3 73.7

Renale:

Jo 42.4 57.6 0.019

Po 9.1 90.9

Gastro-intestinale:

Jo 38.9 61.1 0.355

Po 37.5 62.5

Hepatike:

Jo 37.6 62.4 0.231

Po 50.0 50.0

GERD

Jo 39.8 60.2 0.045

Po 20.0 80.0

HTA:

Jo 34.2 65.8 0.084

Po 41.5 58.5

Endokrine:

Jo 39.1 60.9 0.265

Po 36.4 63.6

Neurologjike:

Jo 66.7 33.3 0.039

Po 38.0 62.0

Apne gjumi:

Jo 70.0 30.0 0.033

Po 35.5 64.5

Sémundje té tjera

pulmonare:

Jo 41.9 58.1 0.098

Po 31.0 69.0

*Vlera e P (sinjifikancés statistikore) sipas testit ekzakt té Fisherit
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave
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6.7. Impakti i inflamacionit sistemik vlerésuar népérmjet PCR,
fibrinogjenit dhe D-dimer-it né gravitetin e SPOK-ut

Ky seksion paraget té dhéna té cilat kané té béjné me impaktin e inflamacionit sistemik vlerésuar
népérmjet PCR, fibrinogjen dhe D-dimer ne gravitetn e SPOK-ut (lidhja mes PCR dhe stadet
sipas FEV1) dhe (lidhja mes PCR dhe PaO2, PaCO>).

Né ményré shumé té réndésishme PCR né vlera jo normale &shté mé e rritur né té gjitha stadet e
sémundjes SPOK (tabela mé poshté).

Tabela 6.7.1. Shpérndarja e PCR sipas stadeve té FEV1

Stadi FEV1 PCR PCR Vlerae P*
Normal Crregullim

Stadi 1 40.08 60.0

Stadi 2 22.6 77.4

Stadi 3 16.7 83.3 P=0.010*

Stadi 4 20.4 79.6

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Gjithashtu vihet re se né ményré shumé sinjifikante D-dimer né vlera jo normale éshté mjaft mé i
rritur né té gjitha stadet e sémundjes SPOK (tabela mé poshté).

Tabela 6.7.2. Shpérndarja e D-dimerit sipas stadeve té FEV1

Stadi FEV1 D-dimer D-dimer Vlerae P*
Normal Crregullim

Stadi 1 33.38 66.7

Stadi 2 40.9 59.1

Stadi 3 42.1 57.9 P=0.022¥

Stadi 4 35.0 65.0

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Nga ana tjetér, raportohet gé né ményré shumé té réndésishme fibrinogjeni né vlera jo normale
éshté shumé mé i pranishém né té gjitha stadet e sémundjes SPOK (tabela mé poshté).

Tabela 6.7.3. Shpérndarja e fibrinogjenit sipas stadeve té FEV1

Stadi FEV1 Fibrinigjen Fibrinigjen Vlerae P*
normal crregullim

Stadi 1 25.08 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 (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Duhet theksuar gé vlerat mesatare té PaO2 né pacientét e pérfshiré né studim sipas vlerave té
PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit, ishin né ményré konsistente mé té ulura midis pacientéve té
cilét kishin té crregulluara kéto faktoré, pérvec rastit t¢ D-dimmer i cili nuk paraqiti lidhje
sinjifikante statistikore me vlerén mesatare té PaO, (tabela mé poshté, p=0.110).

Tabela 6.7.4. Lidhja mes PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit me PaO2 né pacientét e pérfshiré
né studim

Ndryshori Vlera mesatare | Vlerae P-sé
PaO>

PCR:

Normale 62.17 (19.09)* | P=0.021¥

Crregulluar 60.29 (+£14.28)

D-dimer:

Normale 60.09 (£12.77) * | P=0.110*

Crregulluar 61.35 (x11.76)

Fibrinogjeni:

Normale 66.35 (+12.23) * | P=0.010*

Crregulluar 58.65 (+15.88)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas testit T t& studentit

Gjithashtu evidentohet gé vlerat mesatare té PaCO> né pacientét e pérfshiré né studim sipas
vlerave té PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit, ishin né ményré konsistente mé té larta midis
pacientéve té cilét kishin ¢rregullim té kétyre faktoréve, pérvec rastit t& D-dimmer i cili nuk
paragiti lidhje sinjifikante statistikore me vlerén mesatare té PaCO; (tabela mé poshté, p=0.158).

Tabela 6.7.5. Lidhja mes PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit me PaCO2 né pacientét e
pérfshiré né studim

Ndryshori Vlera mesatare | Vlerae P-sé
PaCO:2

PCR:

Normale 39.57 (x7.44)* P=0.036*

Crregulluar 41.60 (+9.67)

D-dimer:

Normale 40.32 (+14.67) * | P=0.158¥

Crregulluar 36.89 (£8.11)

Fibrinogjeni:

Normale 38.68 (+8.82) * P=0.024*
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| Crregulluar | 43.04 (10.82) |
*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas testit T té studentit

6.8. Lidhjet midis fenotipit emfizematoz té SPOK-ut dhe sémundjeve té
ndryshme shogéruese

Tabela mé poshté na jep té dhéna mbi lidhjen e njékohshme mes emfizemés pulmonare dhe
treguesit té masés trupore (BMI) tek subjektet e pérfshira né studim nga ku evidentohet gé
emfizema e theksuar ishte e pranishme né rreth 74% té subjekteve me BMI normal krahasuar me
ata mbipeshé dhe obezé (p=0.002).

Tabela 6.8.1. Lidhja mes pranisé sé emfizemés dhe BMI né pacientét e pérfshiré né studim

BMI Pa emfizemé Emfizemé e | Vlerae P*
theksuar

Normal 26.38 73.8

Mbipeshé 50.0 50.0

Obezé 53.6 46.4 P=0.002*

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Nga ana tjetér tabela mé poshté na jep detaje mbi lidhjen e njékohshme mes emfizemés
pulmonare dhe sindromés metabolike tek subjektet e pérfshira né studim ku rezulton qé
emfizema e theksuar ishte e pranishme né rreth 40% té subjekteve me sindromé metabolik
krahasuar me 62% té atyre pa sindromé metabolike (p=0.039).

Tabela 6.8.2. Lidhja mes pranisé sé emfizemés dhe sindromit metabolik né pacientét e
pérfshiré né studim

Sindromi Pa emfizemé Emfizemé e | Vlerae P*
metabolik theksuar

Jo 38.28 61.8

Po 60.0 40.0 P=0.039*

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Gjithashtu tabela mé poshté na jep detaje mbi lidhjen e njékohshme mes emfizemés pulmonare
dhe bronkektazisé tek subjektet e pérfshira né studim ku evidentohet gé emfizema e theksuar
ishte e pranishme né 65.5% té subjekteve me bronkektazi krahasuar me 56.3% té atyre pa
bronkektazi (p=0.047).
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Tabela 6.8.3. Lidhja mes pranisé sé emfizemés dhe bronkektazisé né pacientét e pérfshiré
né studim

Bronkektazi Pa emfizemé Emfizemé e | Vlerae P*
theksuar

Jo 43.78 56.3

Po 34.5 65.5 P=0.047*

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Duhet theksuar gé tabela mé poshté e cila na jep detaje mbi lidhjen e njékohshme mes emfizemés
pulmonare dhe bronkektazisé tek subjektet e pérfshira né studim, né ményré shumé sinjifikante
evidentohet gqé emfizema e theksuar ishte e pranishme né 76.3% té subjekteve me HTP krahasuar
me 54.6% té atyre pa HTP (p=0.011).

Tabela 6.8.4. Lidhja mes pranisé sé emfizemés dhe HTP né pacientét e pérfshiré né studim

HTP Pa emfizemé Emfizemé e | Vlerae P*
theksuar

Jo 45.48 54.6

Po 23.7 76.3 P=0.011%

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Bazuar né analizimin e njékohshém midis vlerave t¢ PCR, fibrozés pulmonare (CPFE) dhe
pranisé sé emfizemés pulmonare (tabela mé poshté), raportohet gé mes atyre pacientéve me PCR
mbi vlerat normale 77.4% e tyre kané emfizémé té réndé (p=0.026).

Tabela 6.8.5. Lidhja mes emfizemés tek pjesémarrésit me PCR sipas pranisé sé fibrozés
(CPFE)

PCR CPFE Pa emfizemé Emfizemé e | Vlerae P-sé
té theksuar theksuar
Normal Jo 41.28 58.8
Po 0.0 100.0 P=0.047*
Crregulluar Jo 43.7 56.3
Po 22.6 77.4 P=0.026

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit ekzakt té Fisherit
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Gjithashtu (tabela mé poshté) evidentohet gé vlerat mesatare té PaO. tek pacientét me emfizemé
té réndé dhe fibrozé pulmonare, jané dukshém mé té uléta krahasuar me pacientét e tjeré
(p=0.002).
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Tabela 6.8.6. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me emfizemé sipas pranisé sé
fibrozés (CPFE)

Emfizema CPFE Vlera Vlera e P-sé
mesatare PaO>

Pa emfizemé Jo 66.57 (£16.84)*

té theksuar Po 60.16 (+18.36)

Emfizemé e|Jo 61.27 (£15.35)

theksuar Po 56.38 (+10.96) | P=0.002*

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Nga ana tjetér (tabela mé poshté) evidentohet gé vlerat mesatare té PaCO> tek pacientét me
emfizemé té réndé dhe fibrozé pulmonare, jané né ményré té réndésishme mé té larta krahasuar

me pacientét e tjeré (p=0.014).

Tabela 6.8.7. Vlerat mesatare té PaCO: tek pjesémarrésit me emfizemé sipas pranisé sé
fibrozés (CPFE)

Emfizema CPFE Vlera mesatare | Vlera e P-sé
PaCO2

Pa emfizemé Jo 37.86 (£8.84)*

té theksuar Po 40.88 (+4.53)

Emfizemé e|Jo 38.01 (£9.02)

theksuar Po 43.12 (+9.08) P=0.014*

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

6.9. Lidhja e inflamacionit sistemik dhe gravitetit t¢ SPOK-ut me
parametrat e gjakut dhe bronkektaziné

Lidhur me numrin mesatar té eritrociteve dhe té trombociteve sipas stadit t¢ SPOK (tabela mé
poshté), rezulton gé nuk ka ndryshim té réndésishém midis numrit mesatar té eritrociteve dhe
stadit t¢ SPOK (p=0.054) por né rastin e numrit mesatar té trombociteve sipas stadit té
sémundjes bazé, evidentohet njé lidhje e réndésishme statistikore mes tyre (p=0.031).

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

Ndryshori Numri mesatar i | Vlerae P-sé Numri mesatar i | Vlerae P-sé
eritrociteve trombociteve
(milioné)

STADI FEV1:

1 4.47 (£3.39) 226.80 (+89.69)

2 5.33 (£5.69) P=0.054 239.96 (+88.50) P=0.031
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3 5.31 (+4.54) 256.80 (+111.52)
4 6.47 (+8.29) 236.87 (+80.66)

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
¥ Vlera e sinifikancés statistikore sipas testit T t& studentit

Gjithashtu (tabela mé poshté) evidentohet gé vlerat mesatare t€ PaO. tek pacientét me
bronkektazi dhe PCR né vlera mbi normé, jané dukshém mé té uléta krahasuar me pacientét e

tjeré (p<0.001).

Tabela 6.9.2. Vlerat mesatare té PaO2 tek pjesémarrésit me bronkektazi sipas PCR

PCR Bronkektazi Vlera Vlera e P-sé
mesatare PaO:
Normal Jo 61.07 (£16.95)*
Po 65.26 (+24.95)
Crregullim Jo 60.83 (x14.73)
Po 59.08 (+13.29) | P<0.001*

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

Nga ana tjetér (tabela mé poshté) evidentohet gé vlera mesatare e eritrociteve tek pacientét me
bronkektazi dhe PCR né vlera mbi normé, éshté dukshém mé e ulét krahasuar me pacientét e

tjeré (p<0.001).

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

PCR Bronkektazi Vlera mesatare | Vlera e P-sé
eritrociteve
(miliong)
Normal Jo 5.51 (£5.56)*
Po 4.85 (+2.69)
Crregullim Jo 5.71 (£6.33)
Po 4.66 (+2.66) P<0.001*

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Gjithashtu (tabela mé poshté) evidentohet gé vlera mesatare e trombociteve tek pacientét me
bronkektazi dhe PCR né vlera mbi normé, éshté shumé mé e larté krahasuar me pacientét e tjeré

(p<0.001).

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

PCR Bronkektazi Vlera mesatare | Vlera e P-sé
trombociteve
Normal Jo 225.61 (+66.16)*
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Po 245.60 (+88.99)
Crregullim Jo 249.95 (+94.81)
Po 260.32 (+115.64) | P<0.001*

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Nga tabela mé poshté raportohet qé vlera mesatare e leukociteve tek pacientét me bronkektazi
dhe PCR né vlera mbi normé, éshté né ményré té réndésishme mé e larté krahasuar me pacientét

e tjeré (p<0.001).

Tabela 6.9.5. Vlera mesatare e leukociteve tek pjesémarrésit me bronkektazi sipas PCR

PCR Bronkektazi Vlera mesatare | Vlerae P-sé
leukociteve
Normal Jo 13.29 (£16.32)*
Po 14.58 (+27.83)
Crregullim Jo 12.71 (£9.77)
Po 15.74 (£10.09) P<0.001*

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear té Pérgjithshém

Né vazhdim, nga tabela mé poshté vihet re gé vlera mesatare e neutrofileve tek pacientét me
bronkektazi dhe PCR né vlera mbi normé, éshté né ményreé sinjifikante mé e larté krahasuar me
pacientét e tjeré (p=0.004).

Tabela 6.9.6. Vlera mesatare e neutrofileve tek pjesémarrésit me bronkektazi sipas PCR

PCR Bronkektazi Vlera mesatare | Vlera e P-sé
neutrofileve
Normal Jo 66.91 (£16.88)*
Po 68.81 (£11.03)
Crregullim Jo 71.78 (x10.73)
Po 75.16 (£12.44) P=0.004*

*Vlerat mesatare dhe devijacioni standard (SD)
*Vlera e sinifikancés statistikore sipas Modelit Linear t& Pérgjithshém

6.10. Lidhja e profesionit me sémundjet shogéruese dhe fenotipin e
SPOK-ut

Duhet theksuar, qé profesionet me risk pér SPOK (tabela mé poshté) ku mund té pérmendim
minatorét, punonjésit e metalurgjikut, té furrave té bukés, etj., né ményré shumé sinjifikante kané
mé té pranishme bronkektaziné krahasuar me profesionet e tjera, gé nuk kané ndonjé rrezik pér
shfagjen e SPOK (p=0.007).
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Tabela 6.10.1. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe bronkektazisé né pacientét e
pérfshiré né studim

Bronkektazi Profesione pa | Profesione né | Vlerae P*
risk pér SPOK risk pér SPOK

Jo 31.18 68.9

Po 34.5 65.5 P=0.007¥

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Gjithashtu profesionet me risk pér SPOK (tabela mé poshté) né ményré shumé sinjifikante kané
mé shumé té pranishme sémundje kardiake, krahasuar me profesionet e tjera gé nuk kané ndonjé

rrezik pér shfagjen e SPOK (p=0.004).

Tabela 6.10.2. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe sémundjeve kardiake né
pacientét e pérfshiré né studim

Sémundje Profesione pa | Profesione né | Vlerae P*
kardiake risk pér SPOK | risk pér SPOK

Jo 32.68 67.4

Po 31.7 68.3 P=0.004*

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Nga ana tjetér profesionet me risk pér SPOK (tabela mé poshté) né ményré mjaft té réndésishme
kané mé shumé té pranishme sindromén metabolike krahasuar me profesionet e tjera gé nuk kané

ndonjé rrezik pér shfagjen e SPOK (p=0.015).

Tabela 6.10.3. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe sindromit metabolik né
pacientét e pérfshiré né studim

Sindroma Profesione pa | Profesione né | Vlerae P*
metabolike risk pér SPOK | risk pér SPOK

Jo 30.3% 69.7

Po 44.0 56.0 P=0.015*

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

E njéjta situaté paragitet né profesionet me risk pér SPOK (tabela mé poshté) té cilat né ményré
sinjifikante kané mé shumé té pranishme emfizemén pulmonare krahasuar me profesionet e tjera
gé nuk kané ndonjé rrezik pér shfagjen e SPOK (p=0.021).
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Tabela 6.10.4. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe emfizemés né pacientét e

pérfshiré né studim

Emfizema Profesione pa | Profesione né | Vlerae P*
risk pér SPOK | risk pér SPOK

Jo 29,58 70.5

Po 33.9 66.1 P=0.021*

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave

Sé fundmi, profesionet me risk pér SPOK (tabela mé poshté) né ményré shumé sinjifikante kané
mé shumé té pranishme HTP, krahasuar me profesionet e tjera gé nuk kané ndonjé rrezik pér
shfagjen e SPOK (p=0.010).

Tabela 6.10.5. Lidhja mes profesioneve né risk pér SPOK dhe HTP né pacientét e pérfshiré

né studim

HTP Profesione pa | Profesione né | Vlerae P*
risk pér SPOK risk pér SPOK

Jo 32.98 67.1

Po 28.9 71.1 P=0.010*

*Vlera e P (sinjifikansés statistikore) sipas testit Hi Katror
SPérgindjet pérkatése sipas rreshtave
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7. DISKUTIM

7.1. Shpérndarja e karakteristikave demografike, antropometrike dhe té
stilit té jetesés e pjesémarrésve né studim

SPOK é&shté njé sémundje heterogjene gé prek té dyja sekset dhe zhvillimi i saj varet si nga
faktorét e brendshém gjenetiké té hostit, por sidomos nga faktorét e jashtém mjedisoré, té lidhura
me vese apo me mjedisin e punés dhe té jetesés. [2,6]

Gjithashtu SPOK éshté njé sémundje e moshés mbi 40 vjet, [1] késhtu edhe né studimin toné
rreth 64% e subjekteve ishin né moshén 65 vijec e lart, gjé gé tregon se SPOK éshté njé sémundje
e moshés sé shkuar, vetém 4% e tyre ishin femra, mé pak se né popullata te tjera, pasi duhanpirja
tek femrat e moshés mbi 40 vjet nuk ka géné e pérhapur si tek femrat né vendet e tjera té botés,
por edhe ekspozimi i femrave ndaj faktoréve okupacionalé té riskut éshté mé i vogél né vendin
toné, por kjo varet edhe nga numri i rasteve té marré né studim.

Pothuajse 71% ishin me vendbanim né zoné urbane. Kjo tregon qé SPOK pérve¢ duhanpirjes ka
faktor té tjeré risku si ndotjen e mjedisit, por edhe ata gé merren me profesionet né risk jané mé
tepér banoré té qyteteve.[289,290]

Pérsa i pérket profesionit, né studimin toné, u evidentua qé 68% e té sémuréve kishin, ose kishin
patur né té shkuarén, profesione té tilla si metalurgé, minatoré, furrétaré, gjé qé tregon se faktorét
e rrezikut pér SPOK jané edhe faktorét e ndotjes né terren pér shkak té profesionit.

Pothuajse 96% e pjesémarrésve né studim ishin duhanpirés. Kjo tregon se faktori riskant kryesor
éshté konsumi i duhanit, sikundér dihet gé té sémurét me SPOK mbi 90 % e tyre jané
duhanpirés.[21,22] Bazuar né numrin mesatar té cigareve té konsumuara né dité, evidentohet gé
né ményeé té réndésishme éshté mé i larté né grup-moshén deri 64 vjec (32.6) dhe shumé mé i
larté tek meshkujt krahasuar me femrat (32.2 vs. 20.0 respektivisht). Nga ana tjetér né ményré
sinjifikante numri i viteve té duhanpirjes ishte mé i larté né grup-moshén 65 vijec e lart dhe tek
meshkujt. Kjo tregon ekspozimin e gjaté ndaj faktorit kryesor té riskut gé éshté duhani.

Konsumi i alkoolit u vu re né 71 % té rasteve. Kjo mund te spjegohet me numrin e larté té
duhanpirésve té cilét konsumojné edhe alkool. Alkooli nuk njihet si faktor risku i drejtpérdrejté
pér SPOK, por ndikon né kequshqyerje, [28] mbi sémundjet si e tjera shogéruese, dhe si faktor
risku pér mbiinfeksione té cilat jané njé nga shkaktarét kryesoré né ekzacerbimive té
SPOK.[235]
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7.2. Shpérndarja e ankesave dhe llojit té tyre, gjéndjes sé pérgjithshme
dhe kohés sé fillimit té ankesave, tek pjesémarrésit né studim

Nga ankesat gé kané shfaqur pacientét té cilét u pérfshiné né studim evidentohet kolla (94%),
dispneja e efortit (92.5%), lodhja (94%) dhe sputumi (84%) si ankesat mé té shpeshta, ndérkohé
gé, crregullimi i vetédijes dhe cianoza ishin shenjat mé pak té raportuara pér pacientét (1.1 %
vs.10.2% pérkatésisht). Né fakt simptomat mé té shpeshta né SPOK jané kolla, dispnea e
sputumi dhe lodhja, [6] mé pak dhimbja e gjoksit e raportuar si 55% . Nga kéta té sémuré, 32.6%
kishin insuficiencé respiratore dhe tek 41.6% e tyre jané hasur vlera jonormale té TA (tensionit
arterial)

Né pérgjithési, gjéndja e pérgjithshme e pacientéve pjesémarrés né studim ishte mesatare né 64%
té rasteve dhe vetém 17% e tyre u paragitén né gjendje té réndé shéndetésore. Nga ana tjetér,
rreth 29% e pacientéve referuan qé koha e fillimit té ankesave ishte mé pak se 6 muaj, 12.6% e
tyre mbi njé vit dhe vetém 5.5% raportuan gé kéto ankesa kané filluar mbi 10 vite mé paré.

Pérsa i pérket numrit té riakutizimeve né vit, ishte pothuajse i njéjté pér té dy grup-moshat dhe
sipas gjinisé, pa ndonjé diferencé té réndésishme statistikore, si edhe né rastin e numrit té
méparshém té shtrimeve dhe numrit mesatar té shtrimeve né vit té pacientéve té pérfshiré né
studim.

Ndérkohé, bazuar né stadet SPOK-ut sipas GOLD-it, bazuar né vlerat e FEV1, sipas
spirometrisé, vihet re gé, né ményré sinjifikante, numri i riakutizimeve éshté mé i larté né stadin
e 4-t, krahasuar me stadet e tjera, gjithashtu Ky trend vihet re edhe pér numrin e méparshém té
shtrimeve, si edhe pér numrin e shtrimeve né vit. Pra, né studimin toné rezulton se ka njé
sinjifikancé statistikore midis numrit té riakutizimeve, numrit té shtrimeve né spital dhe numrit té
shtrimeve né vit, me severitetin e kufizimit té fluksit te ajrit, ka njé korrelacion invers midis
FEV1 dhe numrit te riakutizimeve dhe shtrimeve ne spital. Gjithashtu edhe ditégéndrimi né spital
éshté i varur nga severiteti i kufizimit fluksit te ajrit, théné ndryshe nga shkalla e obstruksionit
bronkial sipas GOLD bazuar né vlerat e FEV1. [296]

7.3. Shpérndarja e sémundjeve shogéruese dhe llojit té tyre, lidhjes sé
stadit t¢ SPOK me numrin e njékohshém té sémundjeve shogéruese
tek pjesémarrésit né studim

Si¢ vérehet né tabelén 6.3.1. evidentohet gé sémundjet kardiake (53%), hipertensioni arterial
(66%), sémundje té tjera pulmonare (28%), bronkektazia, (28%) hipertensioni pulmonar (20%),
sémundja e diabetit, ( 19.5%) sémundjet gastrointestinale (11,6 %) dhe kryesisht GERD dhe
hernie hiatale, (7,9%) sindromi metabolik dhe sémundjet renale kronike ishin sémundjet
shogéruese mé té shpeshta tek pacientét tané né studim. Nga ana tjetér sémundje té tilla si
katarakti dhe depresioni nuk u evidentuan né asnjé rast, kjo edhe si pasojé e mungesés sé
kapaciteteve diagnostikuese né klinikén toné.
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Studimet e ndryshme kané rezultuar né konkluzione té ndryshme pérsa i pérket sémundjeve té
vecanta, por né pérgjithési, sémundjet shogéruese mé té zakonshme qé shogérojné SPOK-un
pérfshijné sémundjet kardiovaskulare[294], diabetin mellitus tip 2[295], ¢rregullimet metabolike,
osteoporozén, mosfunksionimin e muskujve skeletiké, ankthin dhe depresionin, démtimet
njohése, sémundjet gastrointestinale dhe sémundje té tjera pulmonare si astma, bronkektazia,
fibroza pulmonare dhe kanceri i mushkérive.[59,288]

Bazuar né bashkéshogérimin e disa sémundjeve njéherésh dhe stadit t¢ SPOK, bazuar né
spiromeri né vlerat e FEV1 sipas GOLD, u evidentua gé rreth 36% e pacientéve me dy sémundje
shogéruese jané né stadin e dyté t& SPOK dhe 53% e tyre né stadin e treté, 40% e tyre kané nga
tre sémundje shogéruese né stadin e dyté dhe té treté t& SPOK, ndérsa 31% e pacientéve kané
vetém njé sémundje shogéruese né stadin e dyté té SPOK dhe 44.4% e tyre pérfshihen né stadin e
treté. Nga ana tjetér, vetém njé pacient né stadin e treté t¢ SPOK ka gjashté sémundje shogéruese
dhe njé pacient né stadin e dyté té SPOK ka né ményré té njékohshme shtaté sémundje
shogéruese. Pra, nga tabela duket garté, se pacientét té cilét kané dy ose tre sémundje shogéruese
njékohésisht, pérbéjné pérgindjen mé té madhe krahasuar me pacientét me mé pak apo me mé
shumé sémundje bashkéshogéruese.

Né fakt, studimet e shumta kané treguar se sémundjet shogéruese gjenden né pjesén mé té madhe
té té sémuréve me SPOK. Né studimin vézhgues té Vanfleteren et al. me 213 pacienté me
SPOK, pothuajse té gjithé pjesémarrésit (97.7%) u raportuan se kishin njé ose mé shumé
sémundje shogéruese dhe pothuajse 54% e tyre kishin té paktén katér sémundje shogéruese
[287]. Gjithashtu, pacientét me SPOK paragiten me kombinime sémundjesh shogéruese, té cilat
priren té grumbullohen mé shpesh sé bashku, né formén e grupimeve té vecanta apo “clusters”
[287].

7.4. Lidhja midis stadit t¢ SPOK dhe sémundjeve kryesore

Né tabelén 6.4.1 paragitet lidhja midis sémundjeve kardiake dhe stadeve té sémundjes bazé
(SPOK). Nga té dhénat evidentohet gé né ményré sinjifikante, shpeshtésia e sémundjeve
kardiake vjen duke u rritur né stadet e avancuara té kufizimit t& fluksit té ajrit t8 SPOK-ut
(p=0.007). Pra FEV1 ka njé korrelacion invers me sémundjet kardiovaskulare, madje FEV1
konsiderohet si markues i severitetit té sémundjeve kardiovaskulare. Studime kohorte té
ndryshme kané treguar qé FEV1 éshté njé faktor risku sinjifikant pér sémundshmériné dhe
vdekshmériné, pér arsye kardiovaskulare pavarésisht nga pirja e duhanit [88,89].

Né tabelén 6.4.2 jepet né detaje lidhja midis diabetit dhe stadeve té sémundjes bazé (SPOK). Nga
té dhénat raportohet gé nuk ka ndryshim té réndésishém té shpeshtésisé sé diabetit né stadet e
avancuara té SPOK, (p=0.073). Né fakt, u vu re gé, diabeti éshté i shpeshté né SPOK né 1/5 e
rasteve, por nuk u vu re ndonjé sinjifikancé stastikore lidhur me severitetin e kufizimit te fluksit
té ajrit. Né fakt, shpesh né studimet e popullatave diabeti shogérohet me rénie té kapacitetit vital,
me njé patern restriktiv, pas korrigjimit pér duhanpirje dhe faktoréve té tjeré konfondues. [141]
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Mekanizmat pérgjegjés pérfshijné inflamacionin e shtuar, efektet e obezitetit mbi kompliancén
pulmonare dhe jo vetém.[142]

Né tabelén 6.4.3. raportohet lidhja midis HTA dhe stadeve té sémundjes bazé (SPOK). Né
studimin toné u vu re gé sémundja mé e shpeshté bashkéshogéruese éshté HTA me 66 % te
rasteve. Né fakt hipertensioni arterial raportohet né 40-60% té pacientéve me SPOK. [105] Nga
té dhénat né studimin toné evidentohet gé, né ményré shumé sinjifikante shpeshtésia e HTA vjen
duke u rritur né stadet e avancuara té SPOK (p=0.004). Pra, vihet re njé korrelacion i forté i HTA
me severitetin e kufizimit te fluksit té ajrit. Né studime kohorte té bazuara né popullata mbi
shéndetin kardiovaskular, prevalenca e hipertensionit ishte 34% né subjekte normale, por né
pacientét me SPOK u gjet 40% né stadin | sipas GOLD, 44% né stadin Il t¢ GOLD, 51 % né
stadin I11 dhe IV sipas GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). [105]

Né tabelén 6.4.4 jepet né detaje lidhja midis bronkektazisé dhe stadeve té sémundjes bazé
(SPOK). Nga té dhénat evidentohet njé rritje e lehté e shpeshtésisé sé bronkektazisé nga stadi 1
né stadin 4, por gé nuk paraget ndryshim té réndésishém té shpeshtésisé sé bronkektazisé né
stadet e avancuara t¢ SPOK (p=0.052). Né fakt sipas studimeve té béra me numér té madh
pacientésh me SPOK si né rastin e Patel et al [114] kané treguar sinjifikancé statistikore dhe kané
dalé né pérfundimin gé bronkektazia rritej me kegésimin e severitetit té kufizimit té fluksit té
ajrit gjaté zhvillimit t¢ sémundjes. Studimi i Patel et al. sugjeroi se SPOK mund té jeté faktor
risku pér bronkektazi dhe kéta pacienté mund té pérfagésojné njé fenotip mé vete.[114]

Gjithashtu né tabelén 6.4.5 jepet né detaje lidhja midis sémundjeve té tjera pulmonare dhe
stadeve té sémundjes bazé (SPOK). Nga té dhénat nuk evidentohet ndonjé rritje e e shpeshtésisé
sé sémundjeve té tjera pulmonare nga stadi 1 né stadin 4, prandaj nuk paraget ndryshim té
réndésishém té shpeshtésisé sé sémundjeve té tjera pulmonare né stadet e avancuara té SPOK-ut.
(p=0.072). Prania e sémundjeve té tjera pulmonare nuk pati ndonjé lidhje me shkallén e
gravitetit té obstruksionit bronkial.

Né 6.4.6 tregohet lidhja midis sindromit metabolik dhe stadeve té SPOK. Nga té dhénat
evidentohet gé né ményré sinjifikante shpeshtésia e sindromit metabolik vjen duke u rritur né
stadet e avancuara té SPOK (stadi 3 dhe stadi 4) (p=0.032), pra me shtimin e severitetit te fluksit
te ajrit u vu re gé sindromi metabolik ishte mé i shpeshté. Nga ana tjetér, nga studimet éshté
Véné re se korrelacioni i BMI me volumet statike t& matura né pletismografi éshté i pavarur nga
severiteti i SPOK [126]. Megjithaté rritja e BMI éshté gjetur té shogérohet me njé rritje té
raportit FEV1/FVC vecanérisht né pacientét me formé té réndé dhe shumé té réndé té
sémundjes.[126]

Né tabelén 6.4.7 tregohet lidhja midis hipertesionit pulmonar ( HTP ) dhe stadeve té sémundjes
bazé (SPOK). Nga té dhénat duket garté, qé né ményré sinjifikante, shpeshtésia e HTP vjen duke
u rritur né stadet e avancuara t¢ SPOK (p=0.024). Me shtimin e severitetit té€ kufizimit té fluksit
té ajrit rritet edhe mundésia pér hipertesion pulmonar dhe hipertesioni pulmonar shogérohet me
njé FEV1 mé té ulét dhe hipoksi mé té réndé. Edhe nga té dhénat e literaturés [146] hipertesioni
pulmonar shogérohet me njé FEV1 prebronkodilatator mé té ulét dhe hipoksi mé té réndeé.
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7.5. Efekti 1 sémundjeve shogéruese né gravitetin e SPOK népérmjet
PaO2 dhe PaCO2, né total dhe sipas stadeve

Sémundjet shogéruese mund té ¢ojné né pérparimin e sémundjes pulmonare obstruktive kronike
dhe pér kété arsye luajné njé rol té réndésishém né prognozén e saj. [297]

Né fig. 6.5.1.1 paraqitet insuficenca respiratore e bazuar né vlerat mesatare té PaO2, lidhur me
stadin e SPOK-ut. Si¢ paragitet edhe nga grafiku, vlera mesatare e PaO2 vjen né rénie té theksuar
me rritjen e stadit t&¢ SPOK-ut, pra sa mé i réndé obstruksioni bronkial, ag mé i ulét éshté edhe
PaO2. Pra, instalimi i insuficiencés respiratore shkon né lidhje paralele me thellimin e
obstruksionit bronkial

Né tabelén 6.5.1.2 evidentohet gé me rritjen e stadit t¢ sémundjes (SPOK), ulen né ményré
sinjifikante vlerat e PaO2 né pacientét me sémundje kardiovaskulare, né krahasim me rastet pa
sémundje vaskulare, pér té njéjtin nivel obstruksioni, pra sémundjet kardiovakulare kané njé
ndikim té drejtpérdrejté né réndimin e hipoksisé dhe insuficiencés respiratore. Né rastin e
insuficiencés kardiake, efekti mé i réndésishém pulmonar éshté rritja e presionit kapilar
pulmonar, kongjestioni pulmonar dhe edema intersticale e peribronkiale. Kjo ¢on né njé rénie té
kapacitetit té difuzionit dhe nxit rimodelimin e shtratit vaskular pulmonar e hipertrofi té murit
arteriolar pulmonar dhe thellim te hipoksisé dhe insuficiencés respiratore[100].

Né tabelén 6.5.1.3 vihet re se pacientét té cilét kané probleme hematologjike, me rritjen e stadit
té sémundjes bazé pérballen edhe me uljen e theksuar té PaO2 (p=0.020).

Né tabelén 6.5.1.4 vihet re se ulja e nivelit té PaO2 éshté shumé evidente né rastin e té sémuréve
me diabet, me pérparimin e stadit t¢ SPOK-ut, ku vihet re diferencé e madhe nga stadi 1
(68.1mmHg) me stadin 4 (54.6mmHg). Pra, né rastet e t& sémuréve me SPOK dhe diabet u vu re
gé insuficienca respiratore (hipoksia) thellohej mé tepér né krahasim me té sémurét pa diabet, pér
té njéjtin nivel obstruksioni. Kjo mendohet se spjegohet me démtimin e kapacitetit t¢ difuzionit i
cili éshté i reduktuar né njerézit me diabet dhe akoma mé tepér tek ata me komplikacione
mikrovaskulare.[143]

Né tabelén 6.5.1.5 evidentohet se pacientét me SPOK gé jané té prekur nga sémundjet e
veshkave paragesin nivel t€ PaO2 té ulét ndjeshém, nga stadi 1 né stadin 4 té SPOK, pér té
njéjtin nivel obstruksioni. (69.8 vs. 34.7 respektivisht, p=0.002). Kjo tregoi qé sémundijet e
veshkave kané impakt direkt né réndimin e insuficiencés respiratore hipoksemike.[206] Nga ana
tjetér hipoksia [210] dhe hiperkapnia [211] démtojné veshkat me disa mekanizma duke rénduar
sémundjet renale kronike dhe insuficiencén renale.

Ulja e nivelit t¢ PaO., né rastin e pacientéve gé vuajné nga sémudje gastro-intestinale éshté e
ndjeshme, me ndryshim té réndésishém statistikor nga stadi 1 i sémundjes (PaO2=71.1mmHg)
né stadin 4 té€ sémundjes (PaO2=57.0mmHg), po ashtu edhe me sémundjet hepatike, vlerat
mesatare té PaO> ulen né ményré sinjifikante né té gjitha stadet sipas FEV1 tek pjesémarrésit né
studim gé kané bashkéshogérim me to. (tabelat 6.5.1.6 dhe 6.5.1.7)
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Gjithashtu edhe né rastin kur pjesémarrésit né studim vuajné edhe nga GERD, (tabela 6.5.1.8)
vlerat mesatare t¢ PaO2 jané sistematikisht mé té ulura pothuajse né té gjitha stadet e
obstruksionit sipas FEV1. Mekanizma t& mundshém né kété rast mund té jené mikroaspirimi i
pérmbajtjes likuidiene e gazoze né traktin e poshtém respirator, reflekset vagovagale nga ezofagu
tek rrugét ajrore, dhe njé ¢rregullim funksional autonomik i sfinkterit té poshtém ezofageal. [68]
Né tabelén 6.5.1.9 vihet re se vlerat mesatare té PaO2, jané shumé mé té ulura midis personave
gé vuajné nga HTA midis pacientéve té pérfshiré né studim, sidomos tek ata me stadin e katért
sipas FEV1 (p=0.001). Hipoksemia kishte njé korrelacion té forté me HTA pér té njéjtin nivel
obstruksioni. Mendohet gé nivelet e rritura té angiotenzines —Il né pulmone jané té lidhura me
njé rénie té shkémbimit té gazeve né membranén alveolokapilare dhe rritje té té dyjave, té
inflamacionit pulmonar dhe vazokonstriksionit pulmonar. [104]

Edhe né rastin e pjesémarrésve né studim té cilét vuajné njékohésisht nga sémundje té tjera
endokrine, evidentohet gé vlerat mesatare té PaO, jané né ményré té theksuar mé té ulura né té
gjitha stadet sipas FEV1 (tabela 6.5.1.10)

Né tabelén 6.5.1.11 vihet re se pjesémarrésit né studim té cilét kané bashkéshogérim té¢ SPOK-ut
me sémundjet neurologjike, né ményré té réndésishme paraqitén nivel mé té ulét mesatar té PaO-
né té gjitha stadet e sémundjes.

Apneja obstruktive e gjumit (tabela 6.5.1.12) e pranishme né ményré té njékohshme tek pacientét
té cilét morén pjesé né studimin tong, evidenton njé nivel mesatar té PaO2 dukshém mé té ulét
krahasuar me pacientét e tjeré, té cilét nuk kané té pranishme edhe kété sémundje (p=0.004).
Apnea kishte korrelacion té forté me hipoksing, né krahasim me rastet pa apne obstruktive té
gjumit pér té njéjtin nivel obstruksioni. Né fakt, kombinimi i apnesé obstruktive té gjumit me
SPOK pasohet nga démtimi i cilésisé sé gjumit, réndimi i hipoksisé dhe rénie mé e theksuar e
saturimeve té oksigjenit gjaté natés, hiperkapnia mé e shpeshté gjaté dités dhe prania mé e
shpeshté e hipertesionit pulmonar dhe insuficiencés kardiake té djathté se né pacientét vetém me
SPOK por pa apne obstruktive té gjumit apo pacientét vetém me apne obstruktive té gjumit, por
pa SPOK. [177]

Té gjitha sémundjet e marra né studim Kkishin korrelacion domethenés né thellimin e
insuficiencés hiperkapnike dhe rritjen e niveleve té CO2 né gjak.

7.6. Impakti i inflamacionit sistemik (népérmjet PCR, D-dimerit dhe
fibrinogjenit) né semundjet shogéruese

Tabela 6.6.1 raporton se midis pacientéve me sémundje shogéruese né ményré té njekohshme me
SPOK, PCR mbi vlerat normale éshté né ményré konsistente e pranishme pothuajse né té gjithé
pacientét me sémundje shoqéruese, krahasuar me pacientét té cilét nuk kané kéto
bashkéshogérime midis sémundjes bazé dhe sémundjeve té tjera.
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Tabela 6.6.2 evidenton se midis pacientéve me sémundje shogéruese né ményré té njékohshme
me SPOK, D-dimer mbi vlerat normale éshté pérgjithésisht i pranishém pothuajse né té gjithé
pacientét me sémundje shogéruese, krahasuar me pacientét té cilét nuk kané kéto
bashkéshogérime midis sémundjes bazé dhe sémundjeve té tjera. Pérve¢ sémudjeve té tilla si ato
hematologjike, renale, GERD, neurologjike, apnesé sé gjumit dhe sémundjeve té tjera pulmonare
ku nuk u evidentua domethénie statistikore mbi kété bashkéshogérim mes tyre dhe SPOK.

Nga ana tjetér, tabela 6.6.3 pasqyron té dhénat ku midis pacientéve me sémundje shogéruese né
ményré té njékohshme me SPOK, fibrinogjeni mbi vlerat normale éshté i pranishém né shumicén
e té gjithé pacientéve me sémundje shogéruese, dhe né pjesén mé té madhe té sémundjeve
shogéruese krahasuar me pacientét té cilét nuk kané kéto bashkéshogérime midis sémundjes bazé
dhe sémundjeve té tjera. Por, né sémudje té tilla si ato gastro-intestinale, hepatike, dhe
endokrine, nuk u evidentua sinjifikancé statistikore mbi kété bashké&shogérim mes tyre dhe
SPOK.

Ende éshté e pagarté nése kéta markues sistemiké té inflamacionit hidhen né garkullim nga
inflamacioni periferik, ka njé crregullim paralel apo éshté i lidhur me disa lloj sémundjesh
shogéruese. Pérbérésit e kétij inflamacioni sistemik mund meren pér bazé pér manifestimet
sistemike dhe mund té kegésojné sémundjet shogéruese. Né njé studim té gjeré né popullaté [47],
inflamacioni sistemik (rritja e PCR, fibrinogjenit dhe leukociteve) u shogérua me risk dy deri
katér heré mé té madh pér sémundje kardiovaskulare, diabet, kancer té mushkérive dhe
pneumoni por pa depresion té shtuar.

7.7. Impakti i inflamacionit sistemik népérmjet PCR, fibrinogjen dhe D-
dimer né gravitetin e SPOK

Né ményré shumé té réndésishme, PCR né vlera jo normale éshté mé e rritur né té gjitha stadet e
sémundjes SPOK (tabela.6.7.1). Pra, pjesa mé e madhe e té sémuréve me SPOK Kkishte proteine
C reaktive té larté (PCR) dhe Kkjo ishte e shpérndaré né té gjitha stadet e obstruksionit, gjé gé
tregon pér natyrén inflamatore té SPOK-ut gé né fazat e hershme klinike. [71]

Gjithashtu vihet re se né ményré shumé sinjifikante D-dimer né vlera jo normale éshté mjaft mé i
rritur né té gjitha stadet e sémundjes SPOK (tabela 6.7.2)

Nga ana tjetér, raportohet gé né ményré shumé té réndésishme fibrinogjeni né vlera jo normale
éshté shumé mé i pranishém né té gjitha stadet e sémundjes SPOK (tabela 6.7.3) Inflamacioni
sistemik lidhet né fakt me pérshpejtimin e rénies té funksionit pulmonar dhe shtohet akoma mé
tepér gjaté ekzacerbimeve.[49,236] Né studimin toné, nuk u vu re njé rritle e PCR dhe
fibrinogjenit, as e D-dimerit me rénien e funksionit pulmonar, mbase edhe pér shkak té numrit té
pacientéve té marré né studim. Por, kur u ballafaquan vlerat e markuesve inflamatoré me
presionet parciale té oksigjenit, u vu re gé vlerat mesatare té PaO2 né pacientét e pérfshiré né
studim, sipas vlerave t¢ PCR dhe fibrinogjenit, ishin né ményré konsistente mé té ulura midis
pacientéve té cilét kishin té c¢rregulluara kéto faktoré (pérkatésisht p= 0,02 dhe p=0,01),[72]
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ndérsa né rastin e D-dimmerit ky i fundit nuk paraqiti lidhje sinjifikante statistikore me vlerén
mesatare té PaO2 (tabela 6.7.4) ( p=0,110). Gjithashtu evidentohet gé vlerat mesatare té PaCO2
né pacientét e pérfshiré né studim sipas vlerave té PCR, D-dimer dhe fibrinogjenit, ishin né
ményré konsistente mé té larta midis pacientéve té cilét kishin crregullim té kétyre faktoréve,
pérvec rastit t&¢ D-dimmer i cili nuk paraqiti lidhje sinjifikante statistikore me vlerén mesatare té
PaCO2 (tabela 6.7.5 ku p=0,158)[47,49]

7.8. Lidhjet e emfizemés me sémundjet e tjera shogéruese

Tabela 6.8.1 tregon mbi lidhjen e njékohshme midis emfizemés pulmonare dhe treguesit té
masés trupore (BMI) tek subjektet e pérfshira né studim nga ku evidentohet gé emfizema e
theksuar ishte e pranishme né rreth 74% té subjekteve me BMI normal, krahasuar me ata
mbipeshé dhe obezé (p=0.002). Kjo tregon korrelacionin gé ka emfizema me peshén trupore
normale. Nga ana tjetér tabela 6.8.2 na jep detaje mbi lidhjen e njékohshme midis emfizemés
pulmonare dhe sindromés metabolike tek subjektet e pérfshira né studim, ku rezulton, se
emfizema e theksuar ishte e pranishme né rreth 40% té subjekteve me sindromé metabolike,
krahasuar me 62% té atyre pa sindromé metabolike (p=0.039).

Sipas studimit té Vanfletren et al. [287] pacientét né grupin kahektik kishin njé kapacitet mé té
ulét difuzioni dhe hiperinflacion mé statik krahasuar me grupet e tjera, gjé qé ishte né pérputhje
me njé emfizemé té theksuar. Kjo sugjeron gé mund té keté njé rrugé té pérbashkét
patofiziologjike pér shfagjen e njékohshme té kétyre gjendjeve kronike. Ndryshe nga grupi
kahektik, u identifikua njé grup metabolik. Kéta pacienté kishin démtim pulmonar mé pak té
réndé né krahasim me grupet e tjera, por crregullime metabolike mé té theksuara dhe njé
inflamacion sistemik mé té shprehur. Identifikimi i kétyre dy grupimeve té dallueshme té kujton
pérshkrimin historik t€ “pink puffer (lloji emfizematoz me njé pamje kahektike) dhe “blue
bloater* (lloji i bronkitit kronik me njé ¢rregullim metabolik). [287]

Tabela 6.8.3 na jep detaje mbi lidhjen e njékohshme midis emfizemés pulmonare dhe
bronkektazisé tek subjektet e pérfshira né studim, ku evidentohet qé emfizema e theksuar ishte e
pranishme né 65.5% té subjekteve me bronkektazi krahasuar me 56.3% té atyre pa bronkektazi
(p=0.047). [114,116]

Né tabelén 6.8.4 tregohet lidhja e njékohshme mes emfizemés pulmonare dhe hipertensionit
pulmonar tek subjektet e pérfshira né studim, ku né ményré shumé sinjifikante evidentohet gé
emfizema e theksuar ishte e pranishme né 76.3% té subjekteve me HTP krahasuar me 54.6% té
atyre pa HTP (p=0.011). [150,153]

Né analizimin e njékohshém midis vlerave té PCR, fibrozés pulmonare té kombinuar me
emfizemé (CPFE) dhe pranisé sé emfizemés pulmonare (tabela 6.8.5) raportohet qé mes atyre
pacientéve me PCR mbi vlerat normale 77.4% e tyre kané emfizémé té réndé (p=0.026).

Gjithashtu (tabela 6.8.6) evidentohet gé vlerat mesatare té PaO2 tek pacientét me emfizemé té
réndé dhe fibrozé pulmonare, jané dukshém mé té ulta krahasuar me pacientét e tjeré (p=0.002).
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Nga ana tjetér (tabela 6.8.7 ) evidentohet gé vlerat mesatare té PaCO2 tek pacientét me emfizemé
té réndé dhe fibrozé pulmonare, jané né ményré té réndésishme mé té larta krahasuar me
pacientét e tjeré (p=0.014).

Démtimi i shkémbimit t€ gazeve spjegon pse sindromi i fibrozés pulmonare e kombinuar me
emfizemé, karakterizohet klinikisht me véshtiresi té theksuar né frymémarrje dhe hipoksemi.
Nga ana imazherike né skaner, sindroma e fibrozés pulmonare e kombinuar me emfizemén
karakterizohet nga emfizema e lobeve té sipérme dhe fibroza pulmonare e lobeve té poshtme.
Emfizema buloze, paraseptale dhe centrolobulare jané c¢rregullimet mé té shpeshta té lobeve té
sipérme, ndérsa né lobet e poshtme shenjat mé té shpeshta jané opacitetet retikulare
intralobulare, “honeycombing” dhe bronkektazité e traksionit. Fibroza pulmonare idiopatike dhe
pneumonia intersticiale jospecifike jané paternet radiologjike kryesore té fibrozés pulmonare.
Pacientét me sindromin CPFE kané komplikacione dhe mortalitet té€ ndryshém nga ata vetém me
emfizemé apo vetém me fibrozé.[190,191]

7.9. Lidhja e inflamaconit sistemik dhe gravitetit t¢ SPOK me
parametrat e gjakut dhe bronkektaziné

Lidhur me numrin mesatar té eritrociteve dhe té trombociteve sipas stadit t¢ SPOK bazuar né
FEV1 (tabela 6.9.1), rezulton gé nuk ka ndryshim té réndésishém midis numrit mesatar té
eritrociteve sipas shkallés sé obstruksionit bronkial né SPOK (p=0.054). Studimet kané treguar
se anemia éshté mé shpeshté se policitemia, me njé prevalencé gé shkon nga 12,3% deri 23%
pérsa i pérket anemisé dhe 6% pér policiteminé. [180, 181]

Né rastin e numrit mesatar té trombociteve sipas stadit té sémundjes bazé evidentohet njé lidhje e
réndésishme statistikore mes tyre (p=0.031). Kjo tregon njé nga arsyet e predispozites sé SPOK
pér t‘u komplikuar me tromboemboli pulmonare dhe risk kardivaskular té shtuar. Studimet
tregojné se aktivizimi i rrugéve inflamatore dhe aktivizimi i trombociteve sidomos né acarimet e
SPOK-ut mund té pérshpejtojé njé ngjarje akute kardiovaskulare né kéta pacienté. Formimi i
agregateve trombocite-monocite éshté njé proces i hershém né aterotrombozé [237] dhe té dhénat
kané treguar se pacientét me SPOK stabél, i kané té rritura agregatet qarkulluese té
trombociteve-monociteve, kur krahasohen me kontrollet. Aktivizimi i trombociteve rritet mé tej
gjaté njé pérkegésimi akut né pacientét me SPOK dhe ky mekanizém mundet pjesérisht, té
shpjegojé rritjen e rrezikut kardiovaskular né pacientét me SPOK [238].

Gjithashtu (tabela 6.9.2) evidentohet gé vlerat mesatare té PaO2 tek pacientét me bronkektazi
dhe PCR né vlera mbi normé, jané dukshém mé té uléta krahasuar me pacientét e tjeré (p<0.001).
Nga ana tjetér (tabela 6.9.3) evidentohet gé vlera mesatare e eritrociteve tek pacientét me
bronkektazi dhe PCR né vlera mbi normé, éshté dukshém mé e ulét krahasuar me pacientét e
tjeré (p<0.001). Gjithashtu (tabela 6.9.4) evidentohet gé vlera mesatare e trombociteve tek
pacientét me bronkektazi dhe PCR né vlera mbi normé, éshté shumé mé e larté, krahasuar me
pacientét e tjeré (p<0.001). Nga tabela 6.9.5 raportohet gé vlera mesatare e leukociteve tek
pacientét me bronkektazi dhe PCR né vlera mbi normé, éshté né ményré té réndésishme mé e
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larté krahasuar me pacientét e tjeré (p<0.001). Né vazhdim, nga tabela 6.9.6 vihet re qé vlera
mesatare e neutrofileve tek pacientét me bronkektazi dhe PCR né vlera mbi normé, éshté né
ményreé sinjifikante mé e larté krahasuar me pacientét e tjeré (p=0.004).

Kéto té dhéna tregojné se ka njé inflamacion lokal dhe sistemik té shtuar tek kéta pacienté. Nga
studimet rezulton se kolonizimi bakterial evidentohet né 50% té sputumit dhe mostrave té marra
né bronkoskopi tek pacientét né gjéndje té stabilizuar[110] si edhe shogérohet me inflamacion
mé té shtuar té rrugéve ajrore dhe frekuencé mé té larté ekzacerbimesh. [111] Kjo kegéson mé tej
inflamacionin né SPOK, démtime té métejshme té gelizave epiteliale né rrugét e frymémarrjes
dhe pér pasojé keqgésim té métejshém té kétij imuniteti difektoz gé vihet re né SPOK[109] duke
cuar né cikel vicioz i njohur si hipoteza e ciklit vicioz infeksion — inflamacion [112,114] e cila
shogérohet me rritje t¢ PCR, leukociteve, neurofileve, trombociteve dhe anemisé. Megjithaté,
edhe pse disa autoré kané treguar shogérim midis pranisé sé anemisé dhe markueséve té
inflamacionit si PCR, né pacientét me SPOK, nuk ka evidenca gé inflamacioni sistemik i lidhur
me SPOK-un té keté njé rol té drejtperdrejté né aneminé e observuar. [183]

7.10. Lidhja e sémundjeve kryesore shogéruese me profesionet né risk
pér SPOK

Profesionet me risk pér SPOK (tabela 6.10.1) si¢ jané minatorét, punonjésit e metalurgjikut, té
furrave té bukés, etj, né ményré shumé sinjifikante kané mé té pranishme bronkektaziné
krahasuar me profesionet e tjera gé nuk kané ndonjé rrezik pér shfagjen e SPOK (p=0.007).

Gjithashtu profesionet me risk pér SPOK (tabela 6.10.2 ), né ményré shumé sinjifikante kané mé
shumé té pranishme sémundjet kardiake, krahasuar me profesionet e tjera gé nuk kané ndonjé
rrezik pér shfagjen e SPOK (p=0.004).

Nga ana tjetér profesionet me risk pér SPOK (tabela 6.10.3) né ményré mjaft té réndésishme
kané mé shumé té pranishme sindromén metabolike krahasuar me profesionet e tjera gé nuk kané
ndonjé rrezik pér shfagjen e SPOK (p=0.015).

Né lidhje me fenotipet e SPOK-ut, profesionet me risk pér SPOK (tabela 6.10.4), patén né
ményré sinjifikante mé shumé té pranishme emfizemén pulmonare krahasuar me profesionet e
tjera qé nuk kané ndonjé rrezik pér shfagjen e SPOK-ut (p=0.021).

Sé fundmi, profesionet me risk pér SPOK (tabela 6.10.5) né ményré shumé sinjifikante kané mé
shumé té pranishme HTP, krahasuar me profesionet e tjera gé nuk kané ndonjé rrezik pér
shfagjen e SPOK-ut (p=0.010).

Pra, nga té dhénat tona, emfizema e theksuar, bronkektazia, sémundjet kardiovaskulare,
hipertensioni pulmonar, sindromi metabolik ishin mé té shpeshté, mé té pranishém né rastet e
profesioneve né risk pér SPOK. Kéto profesione karakterizohen nga pérmbajtja e larté né grimca
dhe gazet té démshme né ajrin e inspiruar.
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Sipas njé studimi té gjeré kohort retrospektiv, gé pérfshiu njé grup shumé té madh té sémurésh
me SPOK né Karolinén e Veriut, [291] gjaté viteve 2007-2016, ekspozimi ndaj grimcave
PM25 u shogérua me shtim té riskut pér mortalitet kardiovaskular tek adultét me SPOK

Né njé studim tjetér té gjeré, retrospektiv, mbi pranimet né spitalet e Pekinit té té sémuréve me
SPOK dhe sémundje shogéruese, [292] ekspozimi ndaj monoksidit té karbonit (CO) pér kohé té
shkurtér u shogérua me rritje té shtrimit né spital, si té té sémuréve me SPOK dhe té atyre me
SPOK dhe sémundje shogéruese. U gjet njé sinjifikancé stastikore midis ekspozimit ndaj CO
dhe pranimit né spital té t& sémuréve 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 mé
té médha krahasimisht vettm me SPOK-un, por nuk u vu re sinjifikancé statistikore
domethénése.

Po ashtu, sipas njé studimi té gjeré narrativ té Clementi et al. u gjet se ekspozimi ndaj grimcave
té démshme nxit inflamacionin pulmonar dhe sistemik. Ky fundit con né zhvillimin e sindromit
metabolik dhe sémundjeve kardiopulmonare si SPOK dhe sémundjet kardiovaskulare. Individét
gé vuajné nga kéto patologji jané mé té ndjeshém ndaj efekteve inflamatore, gé sjell ekspozimi
ndaj grimcave té démshme, i cili mund té agravojé me tej kéto gjéndje. Gjithashtu, sindromi
metabolik i predispozon kéta individé drejt zhvillimit t¢ SPOK-ut dhe sémundjeve té tjera
kardiovaskulare, si shkak i patogjenezés sé tyre, ekspozimin ndaj grimcave [293].
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8. KONKLUZIONE

® Sémundjet kardiake, hipertensioni arterial, sémundjet e tjera pulmonare, bronkektazia,
hipertensioni pulmonar, sémundja e diabetit, sémundjet gastrointestinale, GERD-i dhe
hernia hiatale, sindromi metabolik dhe sémundjet renale kronike ishin sémundjet
shogéruese mé té shpeshta tek pacientét tané né studim.

e Sémundja mé e shpeshté bashkéshoqgéruese ishte HTA me 66 % té rasteve dhe vendin e
dyté e zinin sémundjet kardiake, me 53 %, pra sémundjet kardiovaskulare zinin vendin
kryesor si shogéruese té SPOK-ut.

e Pacientét té cilét kané dy ose tre sémundje shogéruese njékohésisht, pérbéjné pérgindjen
mé té madhe krahasuar me pacientét me mé pak apo me mé shumé sémundje
bashkéshogéruese.

e Shpeshtésia apo frekuenca e sémundjeve kardiovaskulare rritet né stadet e avancuara té
kufizimit té fluksit té ajrit t¢ SPOK-ut, pra me thellimin e obstruksionit bronkial, i cili
ndikon negativisht né shfagjen klinike dhe réndimin e sémundjeve kardiovaskulare.
Késhtu, FEV1 ka njé korrelacion invers me sémundjet kardiovaskulare, madje FEV1
konsiderohet si markues i severitetit té sémundjeve kardiovaskulare.

e Shpeshtésia e HTA vjen duke u rritur né stadet e avancuara té kufizimit té fluksit té ajrit
apo obstruksionit bronkial né SPOK. Vihet re njé korrelacion i forté i HTA me severitetin
e kufizimit té fluksit té ajrit.

e Shpeshtésia e HTP vjen duke u rritur né stadet e avancuara t¢ SPOK. Me shtimin e
severitetit t& kufizimit té fluksit té ajrit rritet edhe mundésia pér hipertesion pulmonar dhe
hipertesioni pulmonar shogérohet me njé FEV1 mé té ulét.

e Me rritjen e stadit té sémundjes (SPOK) ulen né ményré sinjifikante vlerat e PaO2 né
pacientét me sémundje kardiovaskulare (sémundjet kardiake, HTA dhe HTP) né
krahasim me rastet pa sémundje kardiovaskulare, pér té njéjtin nivel obstruksioni, pra
sémundjet kardiovaskulare kané njé ndikim té drejtpérdrejté né réndimin e hipoksisé dhe
insuficiencés respiratore.

e Shpeshtésia e sindromit metabolik vjen duke u rritur né stadet e avancuara té SPOK (stadi
3 dhe stadi 4), pra me shtimin e severitetit t& fluksit té ajrit u vu re qé sindromi metabolik
ishte mé i shpeshté.

e Diabeti éshté i shpeshté né SPOK, né rreth 20% té rasteve. Megjithése nuk u vu re ndonjé
sinjifikancé statistikore lidhur me severitetin e kufizimit té fluksit te ajrit, né rastet e té
sémuréve me SPOK dhe diabet, u vu re gé insuficienca respiratore (hipoksia) thellohej né
krahasim me té sémuret pa diabet, pér té njéjtin nivel obstruksioni.
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Pacientét me SPOK, qgé jané té prekur nga sémundjet e veshkave, paragesin nivel té PaO2
té ulét ndjeshém, nga stadi 1 né stadin 4 t¢ SPOK, pér té njéjtin nivel obstruksioni. Po
ashtu edhe ato me sémundje hematologjike, neurologjike dhe sémundje té tjera
endokrine.

Ulja e nivelit té PaO, né rastin e pacientéve gé vuajné nga sémundje gastro-intestinale
éshté e ndjeshme, me ndryshim té réndésishém statistikor nga stadi | i sémundjes né
stadin 1V té saj, po ashtu, edhe né sémundjet hepatike, vlerat mesatare t€ PaO> ulen né
ményreé sinjifikante né té gjitha stadet sipas FEV1

Gjithashtu, edhe né rastin kur pjesémarrésit né studim vuajné edhe nga GERD, vlerat
mesatare t€ PaO2 jané sistematikisht mé té ulura pothuajse né té gjitha stadet e
obstruksionit sipas FEV.

Apnea obstruktive e gjumit kishte korrelacion té forté me hipoksing, né krahasim me
rastet pa apne obstruktive té gjumit pér té njéjtin nivel obstruksioni.

Té gjitha sémundjet e marra né studim Kishin korrelacion domethénés né thellimin e
insuficiencés hiperkapnike dhe rritjen e CO2 né gjak.

PCR mbi vlerat normale éshté né ményré konsistente e pranishme pothuajse né té gjithé
pacientét me sémundje shogéruese, krahasuar me pacientét té cilét nuk kané kéto
bashkéshogérime midis sémundjes bazé dhe sémundjeve té tjera.

Pjesa mé e madhe e té sémuréve me SPOK kishte proteine C reaktive té larté (PCR) dhe
kjo ishte e shpérndaré né té gjitha stadet e obstruksionit, gjé qé tregon pér natyrén
inflamatore té SPOK-ut gé né fazat e hershme klinike.

D-dimer mbi vlerat normale éshté pérgjithésisht i pranishém pothuajse né té gjithé
pacientét me sémundje shogéruese, krahasuar me pacientét té cilét nuk kané kéto
bashkéshogérime midis sémundjes bazé dhe sémundjeve té tjera. Por, né sémudje té tilla
si ato hematologjike, renale, GERD, neurologjike, apnesé sé gjumit dhe sémundjeve té
tjera pulmonare, nuk u evidentua domethénie statistikore mbi kété bashkéshogérim mes
tyre dhe SPOK.

Né ményré shumé sinjifikante D-dimer né vlera jo normale éshté mjaft mé i rritur né té
gjitha stadet e sémundjes SPOK

Fibrinogjeni mbi vlerat normale éshté i pranishém né shumicén e té gjithé pacientéve me
sémundje shogéruese, dhe né pjesén mé té madhe té sémundjeve shogéruese krahasuar
me pacientét té cilét nuk kané kéto bashkéshogérime midis sémundjes bazé dhe
sémundjeve té tjera. Por, né sémudje té tilla si ato gastro-intestinale, hepatike, dhe
endokrine, nuk u evidentua sinjifikancé statistikore mbi kété bashkéshogérim mes tyre
dhe SPOK.

Fibrinogjeni né vlera jo normale éshté i pranishém né té gjitha stadet e sémundjes SPOK
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Vlerat mesatare té PaO2 né pacientét e pérfshiré né studim, sipas vlerave t¢ PCR dhe
fibrinogjenit, ishin né ményré konsistente mé té ulura midis pacientéve té cilét kishin té
¢rregulluara kéto faktoré, ndérsa né rastin e D-dimerit ky i fundit nuk paraqiti lidhje
sinjifikante statistikore me vlerén mesatare té PaO2. Gjithashtu evidentohet gé vlerat
mesatare t€ PaCO2 né pacientét e pérfshiré né studim sipas vlerave té PCR dhe
fibrinogjenit, ishin né ményré konsistente mé té larta midis pacientéve té cilét kishin
¢rregullim té kétyre faktoréve, por D-dimer nuk paraqiti sinjifikancé statistikore.

Emfizema pulmonare kishte njé korrelacion té forté me bronkektazing, me peshén
normale, me mungesén e sindromit metabolik, me hipertesionin pulmonar dhe me CPFE.
Emfizema e réndé kishte korrelacion té forté me PCR né praniné e fibrozés pulmonare.

CPFE me emfizemé té réndé shogérohej me vlera mesatare mé té ulta t¢ PaO2 dhe mé té
larta té PaCO2.

Shogérimi i SPOK-ut me bronkektaziné né prani té inflamacionit sistemik réndon
insuficiencén respiratore.

Shogérimi i SPOK-ut me bronkektaziné shogerohet me nivel mé té larté té leukociteve,
neutrofileve dhe trombociteve dhe vlera mé té ulta té eritrociteve né prani té
inflamacionit sistemik.

Numri mesatar i trombociteve rritej me rritjen e shkallés sé obstruksionit bronkial me
njé lidhje té réndésishme statistikore.

Profesionet né risk patén njé shogérim té forté me emfizemén pulmonare té theksuar, me
hipertensionin  pulmonar, sémundjet kardiovaskulare, sindromin metabolik dhe

bronkektaziné.

SPOK-u éshté njé sémundje inflamatore sistemike, inflamacion i cili luan rol né réndimin
e tij dhe né shfagjen apo thellimin e insuficiencés respiratore.

Sémundjet shogéruese té SPOK-ut jané té nénvlerésuara né praktikén e pérditshme.
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9. REKOMANDIMET

1. SPOK-u éshté njé sémundje inflamatore sistemike heterogjene dhe pérgasja ndaj saj duhet
té jeté né disa plane.

2. SPOK-u rrallé gjendet si sémundje e izoluar, ajo éshté pjesé e njé patologjie komplekse
multimorbiditeti dhe duhet trajtuar si e tillé.

3. Spiromeria vérteton obstruksionin bronkial, por i sémuri me SPOK ka nevojé pér njé séré
ekzaminimesh laboratorike, imazherike dhe ekografike.

4. SPOK-u kérkon njé ndjekje afatgjaté multidisiplinare.

5. Né kété kuadér, lind nevoja gé té vlerésohen mé miré né praktikén e pérditshme sémundjet
me natyré psikologjike e psikiatrike, si ankthi dhe depresioni, ashtu dhe ato muskuloskeletike
si osteoporoza, si pjesé e multimorbiditetit té SPOK-ut.

6. Klinikat e sémundjeve té brendshme duhet té kené klinika respiratore né pérbérjen e tyre,
por edhe mjeku pneumolog duhet té kété formimin e njé mjeku internist.
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11. ANEKS

SKEDA E STUDIMIT

Nr. Kartele Emér......... Mbiemér.......... Mosha..... Pesha...... Gjatesia.........
BMI....... FO MO Duhan  po[] jod Nr cigare....... Nr vite......
Fshat 0O Qytet O

Profesion né risk pér SPOK  po[] jo[]

Ankesat

Kolla pod jo0  Sputumi po] jo1 Dispnea po[] jo[1 Dispneané efort po O
jo O

Dhimbje gjoksi pod jod Anoreksi po; jo; Djersé po joU Cianoza po
jo O

Alkool  pod jod Lodhje poO joO Temp po I jod
Crregullime té vetédijes poO joO Pérgjumje pod jo O

Ankesa t8 tjera........oovvviiiiiiiiieeaae,

Parametrat jetesoré: SpO: FR FC TA

Diagnoza € Pranimit ... e e
Gjéndja e pérgjithshme: 1- e miré 2- e mesme 3- e réndé

SPOK STDIO STDIl QO STDIIQ STDIVO

Koha e fillimit té ankesave: <6muajd , 6muaj-1vit O, mbilvit O, mbi2vjetOd ,
mbi 3 vjet O

mbi 5 vjet], mbi 10 vjet[] Nr. i riakutizimeve / vit: [
Nr. i shtrimeve té méparshme ] Nr. shtrimesh /vit —
Insuficienca respiratore po[] jo I Tipl pod joO Tipll poO joO
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FEVI1............ FVC............ FEVI/FVC.......... MEF 50%..........
MEF75%............ MEF25%.......... FEF25-75%............ Vmax50%.......... Vmax75%....

Sémundjet shogéruese:

Kardiake (], Hematologjike (1, Diabet mellitus (1, Renale (1, Gastro-Intestin 1, Hepatike 1,
HTA [, Endokrine [, Apnea obstruktive e gjumit, Sindroma metabolike 5  Osteoporoza [

Depresioni 1, Anemia [, Kohézgjatja e sémundjes shogéruese ———

1-CPFE L, 2- Bronkektazité L, 3- Kanceri i mushkérisé LI Hipertension pulmonar [
TEP O, VTE O, GERD/Hernia hiatale O

Ekzaminimet Laboratorike:

Hemogazanaliza:  pH pO2 pCO2 HCOs- tCO2 BE Sa0;
A-aDO;

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
Proteinatotale  Kolesteroli

Trigliceride HDL kolesterol LDL kolesterol Sideremi INR
Testet e inflamacionit: Fibrinogjeni PCR D- dimer

Ditégéndrimi [ ]
Gjéndja né dalje: 1. Pérmiresuar 2. Keqésuar 3. Pandryshuar 4. Vdekur

Diagnozané dalje: ..ot
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