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1.HYRJE

Alkolizmi kronik éshté njé céshtje e diskutueshme né fushén e shéndetit publik dhe
madje disa struktura teorike jané propozuar pér té shpjeguar natyrén e tij. Qasja zhvillimore
ndaj alkolizmit kronik ka njé kontur té dyfishté, ndérkohé gé teorité neurobiologjike
mbéshteten né aspekte té ndryshme té efekteve démtuese, gé shfagen nga etanoli, mbi
strukturat nervore. Teorité psikologjike dhe ato neurobiologjike, né thelb, nuk bien né
kundérshtim me njéra-tjetrén. Réndésia e pérvojave té hershme dhe e gjurméve potenciale
ndijore qé cojné drejt administrimit té etanolit jané pjesé té pandashme té neurobiologjisé
zhvillimore té njé té alkolizuari. Teorité zhvillimore duhet té¢ marrin né konsideraté efekte

té tjera akumulative dhe rénduese té etanolit gjaté formimit té sistemit nervor.

Gjithnjé ka patur debate t¢ médha midis punonjésve té personelit mjekésor, gé
lidhen me njé pérkufizim té sakté dhe universal té alkoolizmit kronik. Historia e gjaté e
konsumimit dhe abuzimit té alkoolit e kérkonte veté me ngulm njé pérkufizim té tillé, si
dhe pércaktime té garta ndérmjet pérdorimit normal, té lejueshém, té pranueshém apo edhe
té késhillueshém té pijeve alkoolike si dhe abuzimit me to [1]. Abuzimi me pijet alkoolike
si terminologji, ka gené i shkémbyeshém njékohésisht me alkoolizmin ose me varésiné

ndaj alkoolit.

Kur merren né konsideraté perspektiva dhe gasje té ndryshme né lidhje me abuzimin
e alkoolit, duhet béré njé dallim i réndésishém mes alkoolizmit primar dhe alkoolizmit

sekondar. Alkoolizmi primar (PA, pér primari alcoholism) pérkufizohet si ¢rregullim



kronik apo c¢rregullim né sjellje dhe né té dyja rastet karakterizohet prej modeleve té
parregullta, té tepruara, té pérséritura dhe kronike té konsumit té pijeve alkoolike, gjer né
até piké sa té interferojé negativisht né shéndetin e individit, né marrédhéniet e tij
ndérpersonale ose né mjetet e jetesés. Nga njé piképamje farmakologjike, PA
ekuivalentohet me varésiné ndaj alkoolit si njé dukuri e pavarur, ndérkohé gé alkoolizmi
sekondar prezantohet né kuadér té njé c¢rregullimi madhor psikiatrik, i cili me shumé
mundési do té lidhet me depresionin. Q& prej vitit 1979, Schuckit e béri shumé té garté
dallimin mes PA dhe alkoolizmit sekondar (SA, pér secondary alcoholism), edhe pse nuk

gjeti ndryshime thelbésore pér sa i pérket diferencimeve gjinore né PA [2,3].

Pér shkak se c¢éshtja nuk éshté dhe aq e thjeshté, madje kundérshtité jané té
zakonshme, pérkufizime dhe klasifikime té tjera mund té aplikohen. Cloningeri dalloi dy
tipe alkoolizmi, tipi | gé prekte té dyja sekset, gé kérkonte praniné e faktoréve gjenetiké e
mjedisoré dhe qgé fillonte né njé periudhé relativisht t¢ vonshme té jetés, dhe tipi Il i cili
prek kryesisht djemté e baballaréve té alkoolizuar, gé fillonte mé herét né jeté dhe gé
zakonisht lidhej me sjelljet me natyré kriminale [4,5]. Von Knorring ka pérséritur zbulimet
e Cloningerit, ndérkohé gé propozonte kritere té ngjashme pér ndarjen e dy néngrupeve té
alkoolizmit pérmes avancimit té studimeve gjer né nivelet e enzimologjisé intragelizore
[6]. Sidoqofté, jané propozuar edhe mbivendosje midis tipeve I/Il dhe PA/SA té té
alkoolizuarve, duke e komplikuar mé tej ményrén toné té té menduarit pér alkoolizmin si

gjendje e dikotomizuar [7]. Prandaj, duket mé i thjeshté pérkufizimi i drejtpérdrejté



mjeksor i alkoolizmit si njé sémundje primare, kronike me faktoré gjenetiké, psikosocialé

dhe mjedisoré gé ndikojné né zhvillimin e tij [8].

Korpusi teorik i kétij individualizmi né modelimin e sjelljes sé té alkoolizuarit
ndoshta ka filluar me analizén e Banduras, i cili e konsideronte procesin e té pirit si njé
model té thjeshté té uljes sé ankthit, adaptuar prej pijetaréve abuzivé [9]. Ky gjithsesi
mbetet njé kéndvéshtrim disi uniform i njé fenomeni né fakt tejet t€ nuancuar; ¢’€shté e
vérteta, té alkoolizuarit e kané njé model individual té té pirit. Njé model i tillé mund té
jeté i lidhur ose jo me njé lloj preference kundrejt njé pijeje té caktuar, i cili éshté njé fakt
tjetér i réndésishém gé duhet marré né konsideraté [10]. Ndoshta duke marré né shénjestér
konsumin e njé pijeje té caktuar, si fakt té zakonshém, né fund té dités, kjo do té pérkthehet
me sasiné e pérgjithshme té etanolit qé éshté konsumuar. Kjo perspektivé tejet e
thjeshtézuar mund té rezultojé e kénagshme brenda kufijve motivues, té cilét kur zbulojné
faktorét pérgjegjés pér abuzimin, i véné kéto faktoré nén kontrollin e reaktivitetit
neurokimik té abuzuesit kundrejt alkoolit [11]. Pak mbetet pér pozicionin e kundért, pra
rregullimin afatgjaté té reaktivitetit té tillé né véshtrimin e pranisé sé vazhdueshme

sinaptike/neurale té alkoolit, e cila mund té jeté vendimtare gjaté hapave zhvillimoré.

1.1 Pérkufizimi i problemit: alkoolizmi kronik dhe pasojat somatike

Ekspozimi ndaj dhe konsumi i etanolit, cilado qofté arsyeja dhe rrethana, ndikon
fugimisht zhvillimin e sistemit nervor, sidomos kur konsumi ndodh né ményré té
vazhdueshme dhe herét né fazat e jetés. Etanoli shkakton ndryshime neurale afatshkurtra

dhe afatgjata, té cilat do té shpien né nevojén e brendshme pér konsum té vazhdueshém, e



mé pas pér varésiné ndaj alkoolit. Késhtu, disponueshméria e etanolit do té rrisé rreziget
pér abuzime potenciale. Ky i fundit mund té rregullohet edhe nga ndikime kulturore apo
gjenetike, por rritja nén efektin e etanolit, nuk mund té quhet kaq thjesht njé model sjelljeje.
Si njé parim i fugishém dhe aktiv, ajo shkakton ndryshime neurale qé mund té riprodhohen
dhe monitorohen né ményré eksperimentale. Rritja e njé probandi té ekspozuar ndaj
alkoolit do té ishte njé medium ideal pér té diferencuar procesin e rritjes sé tij ndaj té njé
individi tjetér pa kontakt ndaj etanolit. Kjo do té provojé nevojén pér té kontrolluar

disponueshmériné e etanolit dhe réndésiné e ndérhyrjeve té hershme terapeutike

Ka njé numér té madh teorish psikologjike gé lidhen me alkoolizmin kronik,
abuzimin me alkoolin dhe varésiné. Pjesa mé e madhe pajtohen me perspektivén
zhvillimore. Megjithaté, njé mbivendosje shihet edhe midis shpjegimeve neurobiologjike
dhe kéndvéshtrimeve psikologjike. Né fakt, teorité nuk kané pse té jené kontradiktore sé
brendshmi ndérmjet tyre, edhe pse diferencat substanciale do t’i b&jné té ndryshojné né

masa mé té médha.

Ndoshta ndryshimi mé i géndrueshém ndérmjet teorive neurobiologjike dhe atyre
psikologjike, géndron né primum movens té té gjithé procesit té varésisé. Teori shumé té
forta psikologjike vlerésojné prirjet psikologjike té individit si t& lidhura me njé rrezik
shumé té madh pér alkoolizmin [12]. Megjithaté, kéto teori shmangin rolin direkt té veté
etanolit n€ pozicionet e tyre té skajshme, ose e pérfshijné€ n€ kuadrin “mjedisor”, pa i dhéné

késhtu, rolin etiologjik gé né fakt i takon.



1.2 Vlerésimi i aspekteve teorike

Studime té gjera eksperimentale kané provuar se alkooli ushtron njélloj efekti né
membranat neuronale, kryesisht duke ndérvepruar me lipidet. E ashtuquajtura “teoria
lipide” e veprimit té alkoolit nuk &shté ménjanuar ende térésisht, por ama éshté plotésuar
me detaje t&é métejshme molekulare, disa prej té cilave japin prova pér frenimin e njé
receptori transmetues neuronal, njé kanali porté ATP-jon vartés, prej disa lloje alkooli [13].
“Teoria lipidike” pérafron efektet e alkoolit me ato té barnave té tjera farmakologjikisht
aktive si barbituratet dnhe anestetikét, pjesa mé e madhe e té ciléve jané liposolubél [14].
Edhe pse modifikime té ndryshme té késaj teorie jané té disponueshme, alkooli mendohet
se fluidizon fugimisht membranat gelizore dhe rrit sasiné e lipideve membranoré té ngulitur
né njé fazé té Iéngshme, kur krahasohet me lipide té tjera gé jané té lidhur me shtresat e
dyfishta né fazé xhelatinoze; njé ndryshim i tillé e shndérron aktivitetin e proteinave
membranore [15]. Shkurtimisht, efektet e etanolit mbi membranén gelizore jané ulje té
temperaturés sé tranzicionit xhel-né-fluid, njé rritje té fluiditetit membranor dhe
crregullsisé si dhe njé rritje ekstra né pérshkueshmériné e membranés [16]. Megjithaté
éshté e qarté se efektet e alkoolit né membranén gelizore nuk shfagen né ményré uniforme
né shtresén lipide, por mé tepér diferencohen né pérputhje me shpérndarjen e kolesterolit
dhe fosfolipideve népér kéto membrana [17, 18]. Eshté shumé interesant fakti se disa
burime flasin pér njé rol mbrojtés té zinkut kundrejt toksicitetit té etanolit, népérmjet njé
ashpérsimi gé i shkakton membranés, duke sjellé késhtu si rrjedhim ménjanimin e efektit

fluidifikues té etanolit [19].



Dilema e largét gé supozonte se etanoli ishte stimulant, ose depresant, éshté zgjidhur
njéheré e pérgjithmoné, edhe pse shfaget njé efekt bifazik, kur doza té vogla konsiderohen
si stimulues pér sistemin nervor [20]. Né fakt, pérgjaté konsumit akut, alkooli ushtron
efektin e tij depresiv mbi gelizén nervore, duke vepruar késhtu si njé antagonist i
receptoréve GABA-A, népérmjet frenimit té rrjedhave té induktuara jonike dhe fluksit té
kalciumit NMDA [21]. Kjo situaté pérmbyset gjaté abuzimit kronik, kur ndjeshméria
cerebrale éshté mé e larté, pér shkak té rritjes sé niveleve glutamate dhe té numrit té

receptoréve NMDA [21].

Frenimi i shtuar sinaptik me ndérmjetésiné e GABA, éshté njé rrugé e réndésishme
veprimi mbi sistemin nervor gé i atribuohet alkoolit dhe duket sikur teoria zhvillimore
fillon pikérisht me kété presupozim [22]. Studimet kané treguar se etanoli ka aftési té rrisé
pérshkueshmériné membranore pér jonet klorine, edhe né mungesé té GABA, ndérkohé qé
gjithé kéto veprime nuk lidhen vetém me efektin fluidifikues t& membranés gelizore.
Arsyetime té tjera formulohen né lidhje me rolin e alkoolit mbi kanalet e membranave té
potasiumit, sidomos té atyre né drejtim té brendshém me proteinat-G, apo té ashtuquajturat
kanalet GIRK [23]. Késhtu, jané béré sugjerime té garta terapeutike, sepse disa tipare té
ndikimit té alkoolit mbi kanalet e potasiumit, mund té jené té pérbashkéta me ato té

proteinave té tjera té ndjeshme ndaj alkoolit [24].

Konsumimi kronik dhe abuziv i etanolit duket se rrit numrin e kanaleve neuronale
té kalciumit, vecanérisht té atyre gé quhen kanale kalciumi té tipit L, pra LTCC (L-type

calcium channels) [25, 26]. Administrimi i bllokuesve té kanaleve té kalciumit gjaté
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konsumit kronik té alkoolit, éshté ményra e duhur pér té ndalur kété rritje dhe mund té luajé
njé rol té réndésishém né parandalimin e tolerancés ndaj alkoolit né vetvete. PEr mé tepér,
eksperimentet me kafshé té intoksikuara me etanol, kané treguar se ato nuk vuanin prej

Krizave té vecuara nése trajtoheshin mé paré me bllokuesé té kanaleve té kalciumit [27].

Qé abuzimi kronik i alkoolit do té rrisé aftésiné e individit pér té metabolizuar sasi
mé té médha né njé kohé mé té shpejté, éshté njé fakt gjerésisht i pranuar tashmé, prandaj
njé i alkoolizuar mund té jeté né gjendje té konsumojé sasi jashtézakonisht t&¢ médha pa
shfaqur shenja té dukshme té té pirit. Kéta individé mund té durojné nivele té alkoolit né
gjak deri né 400-500 mg/dL, ndérkohé gé nivele té tilla do té shkaktonin gjendje kome,
depresion respirator dhe né fakt jané potencialisht vdekjeprurése pér persona té tjeré té
panjohur me alkoolin apo thjesht pijedashésve [28]. Gjithsesi, aftésia e rritur metabolizuese
e té alkoolizuarve nuk éshté ményra e vetme gé i mundéson atij té tolerojé nivele mé té
larta etanoli. Njé mekanizém tjetér éshté adaptimi neuronal mé fleksibél, népérmjet
rezistencés mé té madhe t€ membranés ndaj efektit fluidifikues té alkoolit. Né fakt,
adaptimi i membranés neuronale né kuadér té konsumit té rregullt té etanolit, praktikisht

do té thoté ulje té fleksibilitetit t& membranés né vetvete [29].

Me shumé gjasé, toleranca farmakodinamike e adaptimit neuronal nén kété frymeé,
gjithashtu lidhet me sintezén e alkaloideve tetrahidroisokuinoline, kryesisht né formén e
tetrahidropapaverolinés, njé produket endogjenoz neurotoksik gé derivon nga kondensimi
i dopaminés me aldehidet DOPA [30]. Alkaloidet tetrahidroisokuinoline dhe acetadelhidet,

mendohet se luajné njé rol deciziv né rregullimin e veté-administrimit té etanolit, njé shenjé
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dalluese e réndésishme né rrethin e pérjetshém té abuzimit [31]. Né té vérteté, produktet e
aldehideve kané njé rol antagonist kundrejt receptoréve opioidé, gjé qé pérkthehet né njé
ulje té pérgjithshme té aktivitetit endogjen opioid, vecanérisht né clirimin dhe nivelet e
beta-endorfinés hipotalamike [32]. Alkooli do té veprojé né ményré té térthorté edhe né
receptorét GABA, té cilét jané specifiké pér benzodiazepinét; pér mé tepér, aktiviteti
elektrik éshté regjistruar duke ndjekur konsumin e alkoolit né rrugétimet
mesokortikolimbike, duke pérfshiré késhtu edhe neurotransmetuese té tjeré, duke pérfshiré
glutamatin dhe dopaminén [33, 34]. Ka prova té forta se etanoli ngacmon neuronet
dopaminergjike né zonén ventrale tegmentale, duke sugjeruar se mund té keté njé rrugétim
té pérbashkét pérfundimtar né efektet shpérblyese dhe té kénaqésisé gé sjellin pijet

alkoolike, kokaina, opiatet dhe drogé té tjera abuzive [35, 36].

Qasja zhvillimore-neurobiologjike né etiologjiné e alkoolizmit kronik merr parasysh

pikat e méposhtme:

e Pérvojat e hershme me alkoolin, sepse mosha kur fillon pérdorimi mund té jeté
vendimtare pér historikun e individit [37, 38].

o Efektet akumulative t&€ démshme té alkoolit té konsumuar dhe metaboliteve té tij,
megé kemi té b&jmé gartésisht me njé toksiné neuronale [39, 40].

o Kénagésiné dhe ndjesité, vecanérisht té shijuarit dhe olfaksionin, si gjurmé
potenciale biologjike qé cojné drejt njé veté-administrimi hedonik té etanolit [41].

e Ndryshime zhvillimore né proceset neurotransmetuese, edhe né andministrimin

akut té etanolit, edhe né até kronik [22].
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Réndésia e pérvojave té hershme éshté pa dyshim selektive dhe e individualizuar, por
ky pohim éshté po aq i vérteté sa edhe pér zgjedhjen e ushgimeve né pérgjithési. Késhtu,
vihet re njé ndryshim nga preferenca fillimisht hedonike, né preferenca gé marrin parasysh
shéndetin apo ndikimin social dhe ekonomik té ushgimeve [42]. Vlera simbolike e ushgimit
dhe vlerat e tij ushqyese (pérfshiré pijet alkoolike) do té béhen shumé shpejt njé parametér
motivues, por kjo do té rregullohet kryesisht prej kénagésisé sé pérftuar [43]. Né kété
ményré, ndijimet gustative dhe olfaktive jané mé té réndésishmet dhe ndoshta edhe mé té

studiuarat.

Palatabiliteti i pijeve gé pérmbajné etanol éshté i padiskutueshém, madje ai edhe mund
té rritet népérmjet drogave si benzodiazepinat dhe sistemet opioide jané gjerésisht
pérgjegjése pér njé palatabilitet té rritur, i cili logjikisht do té ¢ojé né mbikonsum [44-46].
Jané regjistruar edhe pérgjigje neuro-fiziologjike ndaj aromave dhe shijeve, me diferenca
thelbésore ndérmjet dashamirésve té verés dhe abstenuesve [47]. Indicie té ndryshme
mjedisore, t€ brendshme dhe jashtme, jané ato g€ do t’i japin formé procesit final té
vendimmarrjes, si¢ jané pér shembull, niveli i urisé, gjé qé éshté térésisht e kuptueshme
megeé pijet té cilat pérmbajné etanol kontribuojné né ményré té konsiderueshme né totalin

e kalorive té konsumuara [48].

Shumé pak studime, pér té mos théné aspak, kané ngritur ¢éshtjen e démtimeve
akumuluese gé etanoli do té prodhojé né strukturat nervore gé ndjekin konsumin e tij té
paepur. Neurologét kané dokumentuar démtime té médha dhe ndryshime patologjike pas

abuzimit me alkoolin, edhe pse gjetjet jané kryesisht té limituara né castet e fundit dhe kur
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gjetjet jané autoptike, ato pérshkruajné vetém rezultatin final. Disa ndryshime gelizore dhe

histologjike né sistemin nervor gendror jané identifikuar, por lista e zhvillimeve Kklinike

nuk éshté né synimin e kétij studimi (shih tabelén 1).

Tabela 1 Ndryshimet gelizore dhe histologjike té SNQ, gjetur né alkoolizmin kronik

Ndryshime gelizore

Ulje e diferencimit neuronal

Rritje e “blebbing” t&€ membranés

Rritje e apoptozés

Ulje e produktit aksonal

Ulje t& mbijetesés gelizore

Ulje té proliferacionit gelizor

Rritje té frenimit migrues

Ndryshime histologjike

Degjenerim dhe atrofizim i vermisit dhe
hemisferés cerebellare

Atrofizim i cerebellar folia me sulci interfoliale té
zgjeruara

Humbije té gelizave Purkinje

Humbje fragmentare e qelizave granulare
(cerebellum)

Humbje e qelizave té vogla piramidale
(cerebellum)

Bymim, pyknozé dhe atrofizim pigmentar té
neuroneve Kkortikale (cerebrum)

Atrofizim cerebral

Céshtja e démtimeve akumulative éshté e arritshme, por vetém pas sigurimit té

provave té panumérta té efekteve démtuese té etanolit né gelizén dhe sistemin nervor. Nga

ana tjetér, njé intoksikim akut aq i réndé sa té prodhojé koma dhe produkte vdekjeprurése,

pra i ekzaminueshém né autopsi, prodhon vetém edemé trunore, pra njé tip démtimi

jospecifik, edhe pse tejet té réndé [49]. Wills et al. dhe Kumar et al. jané mes té pakté

autoréve gé kané siguruar modele neurobiologjike té efekteve gé ushtron etanoli mbi
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strukturat nervore, nén kéndvéshtrimin zhvillimor [22, 40]. Démtimi i pérgjithshém i

shémbéllen njé cikli spiral té njé démtimi progresiv.

Ideja e natyrés progresive té alkoolizmit éshté po aq e vjetér sa puna themeluese e
Jellinek dhe pérshkrimeve té tij inovative té elementéve té procesit alkoolik [50]. Késhtu,
nén njé model neurobiologjik té ekspozimit kronik dhe intoksikimit nga etanoli,
vecanérisht kur ekspozimi fillon né njé periudhé té hershme té jetés, veté etanoli dhe jo
parametrat mjedisoré gé referohen nga teorité psikologjike, duhet té keté fjalén e paré né
rrugétimin drejt alkoolizmit kronik. Edhe kétu, pa véné né diskutim palatabilitetin dhe
gjurmeé té tjera hedonike gé provokojné konsumin (edhe até té tepért), neurobiologjia do té
fokusohet sérish né shijen dhe olfaksionin. Shenjat e alkoolit fillimisht merren dhe
perceptohen pérmes olfaksionit, por fatkegésisht shkencétarét kané véné theksin vetém mbi
impaktin e deficitit olfaktor, gé ndjek abuzimin kronik té alkoolit [51]. Né anén tjetér té
medaljes, ndodhet nxitja olfaktike gé i shkakton té alkoolizuarit ndjenja impulsive té
déshirimit dhe konsumit té pijeve gé pérmbajné etanol, fenomen i cili do shqyrtime té
métejshme. Terapité e bazuara né mosdashje kané vlerésuar spontanisht réndésiné e

sinjaleve ndijore, edhe pse nuk i shpjegojné kéto gjer né fund [52, 53].

Prodhimi i njé modeli eksperimental té kontrolluar dhe té monitoruar pér té
dokumentuar ndryshimet e shkaktuara nga etanoli né strukturat neurale pérgjaté fazave
zhvillimore, éshté dicka e realizueshme, pér mé tepér gé modele gjitarésh jané té
disponueshme [22, 40]. Njé pérgasje e té dhénave té mbledhura dhe ndryshimeve ndérmjet

individéve gé konsumojné alkool dhe té atyre gé jané indiferenté ndaj tij, do té provojé sesa
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herét né jeté do té modulojé funksionin dhe anatominé e trurit konsumi i etanolit dhe
gjithashtu do té shpjeré né konsum té métejshém abuziv, pér shkak té ndryshimeve
alostatike, njé nocion ky gé réndésiné gjaté fémijérisé e ka tashmé té shpjeguar nga

shkencétarét [54].

Korpusi i gasjeve teorike qé pérpigen té shpjegojné alkoolizmin kronik éshté i
pamasé dhe gasja zhvillimore ka fituar besim. Edhe pse ka njé ndarje dikotomike ndérmjet
pozicioneve neurobiologjike dhe atyre psikologjike, kjo mund té jeté thjesht njé artifakt.
Teorité biologjike kapen pas faktit se alkoolizmi kronik lidhet me shfagjen e
neuroadaptimit, ose e théné ndryshe, me tolerancén farmakodinamike. Kjo situaté kérkon
njé konsum té vazhdueshém té alkoolit, né ményré gé té mbajé larg homeostazén. Megé
gorrsokaku metabolik i njé té alkoolizuari nuk mund té pajtohet me nocionin e
homeostazés, termi “alostazé” ka z€vendésuar té parin [55]. Alkoolizmi do t€ konceptohet
si njé proces monfunksionimi hedonik homeostatik, me individét gé jané té afté té ruajné

stabilitetin gjer né kushte té ndryshuara , shumé larg normalitetit [55].

Mekanizmat pérforcues (‘rewarding’) nuk jané né pérputhshméri me teorité
biologjike, megé nuk éshté shfaqur ndonjé lidhje konsistente dhe e géndrueshme ndérmjet
abuzimit me etanolin dhe njé sistemi té vetém neurotransmetuesish. Dopaminergjikét,
opioidergjikét, glutamatergjikét dhe sistemet e transmetimit GABA jané gjetur qé té gjitha
pérgjegjése né njéfaré shkalle, né mos njéherésh, té paktén né plotésim té njéra-tjetrés [22,

34, 56]. Nga neurotransmetuesit mé té réndésishém té sistemit nervor gendror, duket sikur
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vetém serotonina éshté pérjashtuar nga mundésia e ndérmjetésimit pér disa (por jo té gjitha)

nga efektet e konsumit té alkoolit [57].

Arsyetimet psikologjike mbéshtesin me forcé se mekanizmat riforcues dhe teoria e
té mésuarit jané reciprokisht vetémbéshtetése. Sjellja e mésuar é&shté modeli kryesor pér
zhvillimin e varésisé, me shenjat e alkoolit dhe njé mjedis té lidhur me alkoolin gé
shkaktojné kénaqési [58]. Tendeca e abuzimit ndoshta do té formohet gé prej ngjarjeve té
para té té pirit, nése lehtésimi ndaj anktheve éshté i nevojshém ato ¢aste dhe nése té pirit
rezulton efektiv. Teorité gjenetike kané filluar gjithashtu té shihen sé fundmi si shqyrtime
té réndésishme, ndérkohé gé dy projekte té médha studimore gé vlerésojné diversitetin e
gjeneve né kontekstin e abuzimit té alkoolit jané aktive dhe konkretisht COGA
(Collaborative Study on the Genetics of Alcoholism) dhe SAGE (Study of Addiction;
Genes and Environment) [59]. Regjistrohet edhe njé diversitet né gjene, gjithé prej té ciléve
me rrugétime té ndryshme kodifikuese, duke pérfshiré kétu transmetuesit GABA,
receptorét muskariniké dhe nikotiniké, receptorét e shijes dhe gjenet gé influencojné
drogén né metabolizém [59]. Njé rishikim i ploté i pozicioneve gjenetike né lidhje me
abuzimin ndaj alkoolit do té dilte jashté objektivave té kétij studimi, por megjithaté autori
bie dakort me nevojén pér té kuptuar gjithé ndérveprimet ndérmjet gjeneve dhe mjedisit
rrethues. Edhe kétu, veté konsumi i etanolit pozicionohet né hierarki ashtu si¢ gjenet
ndikojné me efekt té pakét, hipotetik dhe té kundért, i cili do té kéqyré rolin e etanolit pér

sa i pérket shprehjes sé gjeneve dhe rrjedhimisht, rregullimit té tyre.
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Né terma té tjeré, ideja i referohet dikujt gé béhet deviant jo pér shkak té mjedisit
social gé e detyron até té pijé, por né fakt éshté etanoli ai gé devion ontologjiné e tij normale
dhe prodhon produkt jonormal psikologjik. Duket sikur orientimi toksikologjik i

ndérhyrjeve klasifikohet tashmé si fillestar.

Teorité biologjike kané prodhuar disa modifikime madhore né ményrén sesi e
konceptojmé alkoolizmin kronik. Pozicionet psikologjike té natyrés zhvillimore té
alkoolizmit kronik pér pak sa nuk marrin fare paraysh faktin se procesi zhvillimor né
vetvete i sistemit nervor do té shndérrohet thelbésisht né praniné e njé elementi toksik si
etanoli. Kjo béhet edhe mé e réndésishme né personat gé e fillojné konsumin e alkoolit
herét né jeté, ose né té alkoolizuarit gé konsumojné sasi abuzive gé né adoleshencé apo mé

herét (tipi Il i tipologjisé sé Cloninger).

Mé tepér sesa té gjejné ndérlidhje té pakundérshteshme dhe té pafata ndérmjet
mjedisit dhe fenotipit (té cilat jané elemente té réndésishme né ciklin spiral té varésisé),
teorité zhvillimore duhet té marrin né konsideraté efektet e métejshme démtuese
akumulative té etanolit gjaté maturimit té sistemit nervor né njé nivel neuronal, sinaptik,

funksional dhe morfologjik [60].

1.3 Qasje historike

Konsumi i alkoolit éshté kaq i pranishém né historiné e njerézimit, aq sa Patrick
Mc-Govern, njé arkeolog kimist né Universitetin e Pensilvanisé e quan “gjuhé universale”

[61]. Né bazé té kétij kéndvéshtrimi, studimi i prirjeve historike gé lidhen me konsumin e
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alkoolit, profilin gjeografik té abuzimit té tij, gasjet politike né nivel té shéndetit publik né
vende dhe epoka té ndryshme, mund té jeté me interes kundrejt kuptimit té situatés aktuale,
gjithashtu dhe t€ mjeteve respektive pér t’u pérballur me problemet gé do té shkaktojé

abuzimi me alkoolin.

Prirjet historike kané réndésiné e tyre té vecanté. Autorét besojné se né shumicén e
territoreve evropiane dhe amerikano-veriore konsumi i alkoolit ka gené shumé mé tepér i
vahdueshém gjaté shekullit XX, ndaj nése mendojmé se mund té jemi duke e kaluar dozén
e pijes né raport me paraardhésit tané, ka gjasé ta kemi gabim [62]. Birraund té keté gené
burimi i paré i etanolit, edhe pse gradualisht réndésia e saj né krahasim me likeret dhe verén

ka réné [63].

Efektet e globalizimit jané béré té prekshme edhe né konsumin e alkoolit. Njé rritje
né konsumin e pijeve alkoolike éshté regjistruar gé pas Luftés sé Dyté Botérore dhe ajo
prirje géndroi e tillé deri né vitet shtatédhjeté té shekullit t& kaluar; kéto luhatje nuk
shpjegohen dot me lehtési pérmes njé efekti apo faktori té vetém, sic mund té jené
diferencat ekonomike, sfondet kulturore, industrializimi i ri, urbanizimi i sforcuar dhe
faktoré té tjeré socialé. Njé pérzierje e kétyre, né fakt mund té ishte elementi vendimtar né

njé kohé dhe vend té caktuar.

Parahistoria e pijeve alkoolike ndogi vézhgimin e thjeshté té fermentimit natyral té
frutave. Nén efektin e tharmit, sheqgeri shndérrohej né alkool, pa nevojén e ndonjé
lajmérimi té vecanté nga industria e atéhershme e etanolit dhe njerézit e shjonin dhe

konsumonin pa asnjé problem. Cdo gjé e fermentueshme (frutat, manaferrat, lulet, mjalti,
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gumeéshti, misri, elbi, gruri, kallami i shegerit dhe késhtu me radhé) u gjend se me shumé
mundési prodhonte alkool dhe bujgésia lokale pérzgjodhi natyralisht karakteristikat e té
pirit, té cilat do té béheshin té njohura né njé zoné gjeografike té caktuar [64]. Mé voné
arabét shpikén distilimin dhe e eksportuan kété tekniké né Evropé. Kjo ndodhi né shekullin
e gjashté dhe gjithashtu ia vlen pér t’u pérmendur se veté fjala alkool derivon nga fjala
arabe al-kouhoul [65]. Ky zbulim, sé bashku me gjetjen arkeologjike té shtépisé neolitike
té Hajji Firuz qé prodhonte gjashté shtamba me veré né Tepe, afér Persisé sé vjetér, na
tregojné sesa e veganté mund té jeté veté historia [66, 67]. Né fakt, gjithé kéto territore
(vendet arabe dhe Irani) jané shumé mé pak alkooldashése kur krahasohen me evropianét,
e mbéshtetur kjo edhe nga politikat lokale gé shkojné ngushté me prohibicionizmin total
edhe pse pérdorimi, madje edhe varésia raprortohen edhe né kéto vende [68]. Edhe vendet

aziatike nuk pérbéjné pérjashtim nga rregulli global [69].

1.4 Klinika e démtimeve nga etilizmi kronik

Tabela 2: Pasojat sistemike té alkoolizmit

Organi ose sistemi Manifestime kryesore Mekanizmi i mundshém
Hematopoetik Anemi Mieloinhibim direkt
Trombocitopeni Interferencé me metabolizmin e
folateve
Leukopeni

Deficit né dieté :

a)acid folik
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b)riboflaviné

c)vitamina té tjera

Meélcia Steatozé hepatike Toksicitet direkt mbi hepatocitin ose
e lehtésuar nga deficiti nutritiv
Hepatit alkoolik
Cirrozé
Pankreas Pankreatit Toksicitet direkt mbi gelizén

(akut ose kronik)

pankreatike

Gastrointestinal

Ezofagit

Gastrit

Duodenit

Ulger peptike

S.Mallory-Weiss

Efekt irritues direkt

Efekt mbi motilitetin dhe

sekrecionet

Diarrea
Endokrin Hipoglicemi Inhibim i neoglukogjenezés
Kardiak Miokardiopati Toksicitet direkt mbi miokard
Kardiomegali Shogérim me deficitin né tiaminé
Insuficiencé kardiake
kongjestive
Muskular Asteni muskulare Toksicitet direkt
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Sistemi nervor

Simptoma té abstinencés :

Démtime specifike :

--Degjenerim cerebelar

--Atrofi cerebrale

--Marchiafava-Bignami

--Mielinoliza pontine

--Polineuropatia

-Ambliopia alkoolike

Tremor

Haluginacione

Konvulsione

Delirium tremens

Ataksi, crreg. té statikés

Funksione cerebrale

Crreg. emotive dhe psikike

Paraliza pseudo-bulbare

Parestezi periferike, stepazh

Turbullime té pamjes, skotoma

Toksicitet direkt mbi SNQ

Ulje e shpejté né gjak e nivelit t&

alkoolit

E favorizuar nga deficiti nutritiv

Toksicitet direkt nervor

Crregullime
(polisistemike)

--Pellagra

--Encefalopatia

nutricionale

Diarrea
Dermatite
Demencé

Paraliza té nervit VI kranial,

Deficit i niacinés

Deficit i tiaminés

22



e Wernicke-s

--Beri-Beri

--Deficit i riboflavinés
--Deficit i piridoksinés
--Deficit i acidit folik

--Skorbut

nystagmus,diplopi
Kolaps cirkulator, insuficiencé
kardiake me ejeksion té larté
Dermatite, kelite, stomatite
Anemi (sideroblastike)
Anemi (makrocitike)
Hemoragji peri-folikulare,

hemoragji gingivale.

Deficit i riboflavinés
Deficit i piridoksinés
Deficit i acidit folik

Deficit i vitaminés C

FORMAT KLINIKE

l. Intoksikimi alkoolik - dehja, koma, eksitimi ("dehja patologjike")

Il.  Crregullimet e personalitetit tek alkoolisti kronik - personaliteti neurotik,

predelirant, delir xhelozie etj.)

I1l.  Abstinenca ose sindroma e zvjerdhjes - tremori, halucinoza,

konvulsionet, delirium tremens

IV.  Sémundje nutricionale té Sistemit Nervor, pasojé e alkoolizmit

A.Wernicke-Korsakoff

B.Polineuropatia

C.Neuropatia optike (ambliopia tabako-alkoolike)

D.Pellagra

A.Degjenerimi cerebellar

Sémundje me patogjenezé té pagarté, gé shogérohen me alkoolizmin
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B.Sémundja Marchiafava-Bignami
C.Mielinoliza centrale pontine
D.Kardiomiopatia dhe miopatia "alkoolike"

E.Demenca alkoolike

F.Atrofia cerebrale

G.SESA
VI.  Sindromi fetal alkoolik
VIl. Crregullime neurologjike té shkaktuara nga cirroza dhe shuntet porto-sistemike

A.Stupori dhe koma hepatike

B.Degjenerimi hepatocerebral kronik

1.4.1 Intoksikimi akut me alkool

DEHJA E THJESHTE éshté reagimi psikik dhe somatik gé shfaget menjéheré pas
konsumimit té njé doze té madhe alkooli. Né dehjen e thjeshté fillimisht ka njé gjendje euforie
dhe eksitimi, ndjenjé mirégenieje, humbje e vetépérmbajtjes, reduktim i kritikés dhe gjykimit
dhe dezinhibim té disa aspekteve té veganta té tipit karakterologjik (irritabilitet, trishtim etj.);
mé pas ndjekin shenjat e depresionit géndror me rénie té nivelit té vetédijes, areaktivitet,
ngadalésim ideomotor, dizartri, ecje Iékundése dhe sé fundi, instalohet njé gjumé i thellé ose,
né vartési nga gjendja e pérgjithshme e personit té intoksikuar si dhe nga sasia totale e alkoolit
té marré, situata mund té evoluojé deri né koma.

Po japim kétu kriteret diagnostike pér intoksikimin alkoolik.
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KRITERET DIAGNOSTIKE TE INTOKSIKIMIT ALKOOLIK

A. Pirje pak pérpara e njé sasie alkooli (pa evidencé gé té sugjerojé se sasia ishte e pamjaftueshme gé té shkaktojé intoksikim né

shumicén e njerézve).

B. Ndryshime kegadaptive né sjellje (psh., dezinhibim i impulseve seksuale ose agresive, labilitet emocional, gjykim i démtuar,

démtim i aktivitetit social e prodhues).

C. Té paktén njé nga shenjat e méposhtme :
(1)e folura e véshtirésuar,
(2)moskoordinim,

(3)ecje e pasigurté,
(4)nystagmus,

(5)skugje e fytyrés.

D. Q& nuk lidhet me crregullime té tjera fizike a mendore.

1.4.2 DEHJA PATOLOGJIKE

Eshté njé variant i rrallé i intoksikimit alkoolik me doza té vogla, e cila manifestohet
me njé sindrom (me origjiné té panjohur), té karakterizuar me njé shkallé té larté axhitimi,
konfuzioni, halucinacionesh, dizorientimi, agresiviteti; pas té cilave pason njé amnezi e ploté
pér ngjarjet gé kané ndodhur gjaté intoksikimit. Mendohet se sindroma i dedikohet efektit
eksitues té dozave té vogla té alkoolit né njé fokus temporal té hiperirritueshém dhe késisoj
konsiderohet si njé ekuivalent epileptik. Dehja patologjike ka njé variant krepuskular me
rénie té nivelit té vetédijes, ide delirante dhe halucinacione té tmerrshme. Variante té tjera
mund té evidentohen me manifestime té karakterit histerik.

Dehja patologjike ka implikime té réndésishme té karakterit mjeko-ligjor, pasi personi
gé vuan kété lloj intoksikimi konsiderohet i papérgjegjshém, ndryshe nga rastet me dehje té

thjeshté.

H KRITERET DIAGNOSTIKE TE DEHJES PATOLOGIIKE
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A. Ndryshime kegadaptive né sjellje (psh., sjellje agresive apo ekspansive, gé shfaget brenda disa minutash pas pirjes

sé njé sasie alkooli té pamjaftueshme té shkaktojé intoksikim né shumicén e njerézve).

B. Sjellja éshté atipike pér personin kur ai nuk éshté i piré.

C. Qé nuk lidhet me c¢rregullime té tjera fizike a mendore.

KOMA ETILIKE thjesht mbi kété bazé éshté mjaft e rrallé. Shpesh konkurron né
instalimin e saj marrja e njékohshme e preparateve té tjera psikotrope. Era karakteristike e
verés gé ndihet né njé pacient gé ka humbur ndérgjegjen orienton kah intoksikimi akut me
alkool, por duhet béré njé diagnozé diferenciale e kujdesshme edhe me komat e tjera
(hepatike, hipoglicemike, cerebrale nga trauma ose intoksikim tjetér) nga té cilat alkoolistét
mund té vuajné me njé frekuencé mé té madhe se popullata tjetér.

1.4.3 Crregullimet e personalitetit tek alkoolisti kronik

Kéto ¢rregullime konsistojné né simptoma psikoorganike, fillimisht té lehta, gé rrahin
zakonisht kah spikatja e tipareve temperamentale dhe karakteriale té individit. Né simptomat
e para pérmenden : aftési e ulur e vémendjes, rraskapitje psikologjike, zbehje e kritikés, e
interesave, e rendimentit intelektual dhe prodhues, dobésim i kujtesés, e sé fundi njé pamje
e pérgjithshme krejt otuze dhe trashamane; ¢rregullime gé mund té progredojné herét a voné
deri né instalimin e njé pérkegésimi intelektual té€ shprehur. Né sferén afektive karakteriale
vihet re njé pérpunim i mangét sensual me varféri sentimentale té shprehur, irritueshméri dhe
grindje té vazhdueshme qé pérfundojné réndom né rrahje; apo qofté edhe njé pasivitet dhe
nénshtrim i pavénd dhe i koté; mjaft karakteristik éshté labiliteti emocional, shogéruar me njé

tendencé pér té mashtruar vazhdimisht, pér té pérdorur hile dhe vetéjustifikime nga mé
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banalet apo té pafytyrat. Sjellja shogérore béhet gjithmoné e mé e papérshtatshme, me lénie
pas dore dhe paaftési pér té pérmbushur premtimet e marra, detyrat familjare dhe té punés, si
edhe me njé otuzitet etik té vecanté. Shfaget po ashtu njé deficit pérparues né vlerésimin kritik
té situatés sé veté personit dhe alkoolisti béhet shumé i sugjestionueshém, duke u térhequr
lehtésisht edhe nga stimuj emotivé banalé té cilét e shtyjné até té kryejé veprime dhe
mosveprime té pakuptimta; né rast se efekti shkatérrimtar i alkoolit persiston, atéheré gjykimi
béhet gjithmoné e mé shumé i rrafshté dhe sipérfagésor, arsyetimi humbet thellésiné dhe
gartésiné, bisedat reduktohen né disa asociacione verbale té pakta dhe té pérséritura (i
ashtuquajturi "fjalor mejhanesh"), kujtesa béhet akoma mé shumé difektoze dhe e pasakté.
Aftésia pér té fiksuar dhe risjellé né kujtesé, sé fundi, duket tejet e kompromentuar. Ky
degradim i pérgjithshém ka pasoja direkte mbi pozicionin shogéror té alkoolistit : i paafté té
kryejé veprimtari té pashképutura né kohé, ai ndérron vazhdimisht zanat dhe bie shpejt
shkallét e pozicionit shogéror duke u shndérruar né njé endacak té vérteté, nése gjaté késaj
kohe nuk éshté ndérhyré me té gjitha mjetet terapeutike t&€ mundshme.

Kompromentimi global i funksioneve mnezike, asociative dhe intelektuale,
crregullimet afektive, rénia e aftésive punuese dhe sjellja joshogérore mund té konvergojné
né fund né gjendjen e njohur té demencés alkoolike.

DELIRI | XHELOZISE Ka fillim shumé tinzar, té lidhur me temén e xhelozisé dhe
duket i ngulur thellé brenda personalitetit neurotik dhe predelirant té té sémurit. Eshté njé
eksperiencé mjaft e njohur e alkoolistit kronik i cili, nén zgjedhén e kétyre mendimeve

delirante, torturon né ményré té vazhdueshme té shogen, duke e akuzuar se ka marrédhénie
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me dashnoré té shumté. Nga akuzat verbale alkoolisti kalon mjaft lehté né sjellje violente dhe
agresive.
1.4.4 Abstinenca ose sindroma e zvjerdhjes

Nén termin e sindromés sé abstinencés pérfshihen tremori alkoolik, halucinacionet,
konvulsionet gjaté gjendjes eséll, konfuzioni dhe hiperaktiviteti psikomotor e vegjetativ.

Kohé mé paré kéto situata konsideroheshin, térésisht né ményré té gabuar, si kulmi i
intoksikimit me alkool. Né fakt, vetém njé véshtrim klinik mjafton té kuptohet se ato shfagen
gjaté rénies sé etanolemisé dhe jo gjaté rritjes sé saj. PEr mé tepér, pirja e alkoolit i getéson
ose i zhduk térésisht shenjat klinike té kétyre situatave.

TREMORI ALKOOLIK emértohet né DSM-III-R si abstinencé alkoolike e
pakomplikuar, pér t'u dalluar nga delirium tremens. Né tabelén mé poshté jepen kriteret

diagnostike.

KRITERET DIAGNOSTIKE TE ABSTINENCES ALKOOLIKE TE PAKOMPLIKUAR

A. Ndérprerje e pirjes sé tepért dhe té gjaté té alkoolit (disa dité a mé shumé) ose reduktim i sasisé sé alkoolit t& konsumuar, gé
pasohet brenda disa oréve nga njé tremor i trashé i duarve, gjuhés, gepallave, dhe té paktén njé prej shenjave té méposhtme :

(1) nauze ose té vjella,

(2) gjendje e pérgjithshme e kege ose dobési,

(3) hiperaktivitet SN autonom (psh.: takikardi, djersitje,

rritje e TA),

(4) ankth,

(5) humor i deprimuar ose irritabilitet,

(6) halucinacione tranzitore ose iluzione,

(7) cefale,

(8) insomni.

B. Q& nuk lidhet me ¢rregullime té tjera fizike a mendore, té
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tilla si deliriumi i abstinencés alkoolike.

Tremori dhe simptomat e bashkangjitura jané manifestimi mé i zakonshém i
abstinencés alkoolike. Kéto simptoma shfagen réndom né méngjes, pas njé nate abstinence.
Ecuria e zakonshme shkon deri dy javé, por kohézgjatja mund té ndryshojé dukshém. Pacienti
getésohet ditén e paré duke piré, por té nesérmen gjendja pérkegésohet mé shumé akoma, dhe
késhtu mé radhé. Né kété stad, pacienti paraget njé facies hiperemike, konjuktiva té
injektuara, takikardi, anoreksi, nauze, insomni. Pacienti éshté hiperalert dhe irritohet
jashtézakonisht lehté, por nga ana tjetér éshté i pavémendshém, pak i corientuar, por pa
gjendje konfuzioni serioz. Tremori i gjeneralizuar éshté emblema e késaj gjendjeje, ai éshté
I shpejté né frekuencé (6 deri 8 Hz), disi i1 ¢rregullt, i ndryshém pér nga graviteti, dhe
pérgjithésisht getésohet kur pacienti ndodhet né njé mjedis té qgeté dhe emocionalisht jo
stresant. Ka raste gé ai mund té jeté kaq i réndé sa pacienti nuk mund té géndrojé, flasé apo
ushgehet pa ndihmé.

Brenda disa ditésh kjo gjendje pérmirésohet dukshém, por té genit hiperalert, tendenca
pér t'u irrituar, l8vizjet e befta hedhése mund té persistojné edhe pér njé javé a mé shumé. Té
gjitha kéto karakteristika pérkojné me njé hiperaktivitet noradrenergjik.

HALUCINOZA ALKOOLIKE éshté njé gjendje halucinatore organike, gofté
vizuale apo auditive, e cila zakonisht fillon 48 oré pas ndérprerjes sé pijes dhe e cila persiston
edhe pasi personit i jané zhdukur simptomat e abstinencés alkoolike. Halucinacionet e késaj
gjendjeje nuk jané pjesé e delirium tremens. Pér shumicén e pacientéve kéto halucinacione
jané té papélqyeshme, né formé zérash apo gumézhimash. Crregullimi mund té paragitet né

¢do moshé; gjithsesi personi duhet té keté piré sasi t¢ médha pér kohé té gjata aq sa té shfagé
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vartési nga alkooli. Né disa raste halucinacionet zgjasin disa javé a muaj, por gjendja mund

edhe té béhet permanente, sido gé kjo gjé ndodh relativisht rrallé.

KRITERET DIAGNOSTIKE TE HALUCINOZES ALKOOLIKE

A. Halucinozé organike me halucinacione té gjalla dhe persistente (auditive apo  vizive) gé instalohet pak kohé
(zakonisht 48 oré&) pas ndérprerjes apo reduktimit té pirjes sé alkoolit né sasi t& médha né njé person gé duket se ka

shfaqur vartési ndaj alkoolit.

B. Pa delir, ndryshe nga gjendja deliroze e abstinencés

alkoolike.

C. Q& nuk lidhet me ¢rregullime té tjera fizike a mendore.

Gjendja tipike e halucinozés alkoolike dallohet nga skizofrenia pér nga lidhja e saj
kohore me abstinencén ndaj alkoolit, mosha né té cilén prezantohet dhe mungesa e anamnezés
skizofrenike. Nga ana tjetér, halucinoza alkoolike dallohet nga delirium tremens pér shkak té
sensoriumit jashtézakonisht té démtuar tek ky i fundit.

KONVULSIONET E ABSTINENCES jané njé ngjarje e zakonshme kur njé
alkoolist kronik i nénshtrohet njé abstinence relative apo absolute gjaté njé periudhe té
caktuar. Rreth 90 % e konvulsioneve ndodhin brenda 7 - 48 oréve pas ndérprerjes sé alkoolit,
me njé kulm shfagjeje né orét 13 - 24. Gjaté késaj periudhe pacienti éshté shumé i ndjeshém
karshi stimulimit stroboskopik dhe pérgjigjet me kriza mioklonike apo konvulsione té
gjeneralizuara (pérgjigje fotomiogjenike apo fotoparoksizmale). Episodi konvulsiv mund té
jeté i vetém, por zakonisht ndodhin dy deri gjashté kriza, disa pacienté mund té hyjné né status
epileptik (rreth 2 %). Krizat jané té tipit Grand Mal, pérkundrazi krizat fokale duhet té

sugjerojné praniné e njé lezioni vatror, shpesh traumatik (hematomat subdurale nga rrézimet
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). Rreth 30 % e pacientéve (shifra t&¢ Adams & Victor) me kriza té gjeneralizuara hyjné mé
pas né delirium tremens; konvulsionet pothuaj gjithmoné paraprijné delirin.

Tek autorét anglezé konvulsionet e abstinencés emértohen shpesh si "goditje té rumit"
("RUM FITS") apo edhe "goditje té uiskit" ("Uiski fits").

Té dhénat elektroencefalografike tek kéta pacienté nuk mbéshtesin idené sipas sé cilés
krizat ishin né fakt shprehje e njé epilepsie latente, e cila u shpérthye nga alkooli. Pérkundrazi,
EEG-ja tregon ndryshime té induktuara direkt nga alkooli : ngadalésim ritmesh gjaté
periudhés sé intoksikimit kronik, normalizim i EEG-sé pas ndérprerjes sé pijes, mé pas njé
periudhé e shkurtér disritmie (shkarkesa paroksistike) gé koincidon me aktivitetin
konvulsivant dhe sé fundi, kthim né normalitet.

DELIRIUM TREMENS (DT) éshté sémundja mé e réndé dhe mé dramatike me
faktor etiologjik alkoolin. DT karakterizohet nga konfuzion i thellé, deluzione, halucinacione
té gjalla, tremor, axhitim psikomotor, pagjumési, si edhe nga shenja té shumta té
hiperaktivitetit t¢ SN autonom vegjetativ si psh.: midriazé, ethe, takikardi, djersitje profuze
etj.

DT mund té instalohet né ményra té ndryshme. Ka raste kur pacienti, njé alkoolist i
vjetér dhe i forté shtrohet né spital pér njé arsye tjetér si psh., njé aksident apo operim i
planifikuar, dhe pas 2 deri 4 ditésh ose edhe mé voné krejt papritur béhet delirant. Ka edhe
raste kur pacienti, pas njé periudhé pirjesh né sasi té médha, kalon disa dité me probleme si
tremor, halucinozé dhe njé a mé shumé kriza konvulsive; pér kéto ankesa ai paragitet né spital
dhe po aty instalohet DT, né kété rast gradualisht dhe jo né ményré té papritur, si¢ ndodh

réndom.
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KRITERET DIAGNOSTIKE TE DELIRIUM TREMENS

A. Deliriumi instalohet pas ndérprerjes té pirjes sé sasive t& médha té alkoolit ose reduktimit t& sasisé sé alkoolit t&

konsumuar (zakonisht brenda njé jave).

B. Hiperaktivitet i shprehur autonom (psh.: takikardi, djersé profuze).

C. Q& nuk lidhet me ¢rregullime té tjera fizike a mendore.

Né shumicén e rasteve DT é&shté me natyré beninje dhe zgjat pak, duke pérfunduar né
ményré té menjéhershme, ashtu si¢ ishte instaluar. Pas njé aktiviteti rraskapités dhe
pagjumésie té réndé, pacienti bie né njé gjumé té thellé dhe pas tij zgjohet krejt lucid, i geté
dhe shpesh me amnezi pér ngjarjet e pérjetuara gjaté periudhés deliroze. Né raste atipike DT
mund té zgjidhet gradualisht. Kohézgjatja e DT né 80 % té pacientéve éshté 72 oré ose mé
pak. Ka raste kur situata mund té pérséritet né disa episode té ndara mes tyre nga intervale té
njé luciditeti pak a shumé té ploté, proges ky i cili né térésiné e tij mund té shkojé deri 4 - 5
Javé.

Né té kaluarén 15 % e rasteve me DT pérfundonin fatalisht, por sot kjo shifér éshté
vetém 5 %. Né shumicén e rasteve infeksionet oportune apo traumat konkomitante jané shkak
vdekjeje, por DT mund té jeté edhe "per se" shkak i tillé. Ka pacienté gé kané vdekur né
gjendje hipertermie apo kolapsi cirkulator. Autoré gé referojné pérgindje mé té uléta vdekjeje
né DT duken se nuk dallojné drejt format e lehta té sindromés sé abstinencés (pérmendur mé
lart) nga DT, duke i gjithépérfshiré né statistika, né njé kohé gé dihet fare miré se kéto forma
té lehta té sindromés sé abstinencés jané shumé mé té shpeshta dhe pér mé tepér, nuk

pérfundojné praktikisht kurré né ményré fatale.
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Pacienti deliroz éshté i rrezikshém pér vetveten dhe pér té tjerét pér shkak té
paparashikueshmérisé né sjelljet e tij. Pacienti mund té sulmojé personat rreth tij ose té tentojé
vetvrasjen nén efektin e kércénimeve deluzionale ose halucinatore té cilat ai i konsideron si
rrezige t€ mirégena dhe té vérteta.

Rreth 5 % e alkoolistéve gé hospitalizohen kalojné DT. Né pérgjithési pacientét jané
té moshés 30 - 40 vjecare dhe me njé histori abuzimi alkoolik prej 5 - 15 vitesh, karakterizuar
nga pirje né sasi mjaft t¢ médha. Gjendja e kege fizike dhe sémundje té tjera predispozojné
instalimin e DT; pohohet se njé person né gjendje té miré shéndetésore zhvillon shumé rrallé
kété situaté gjaté njé periudhe abstinence.

Ka gjithashtu edhe forma atipike t€ DT, té emértuara si gjendje konfuzionale apo
deliroze - halucinatore atipike, né té cilat mbizotéron vetém njé aspekt i DT, duke u
pérjashtuar nga situata klinike shenjat e tjera té lartpérmendura. Pacienti mund té paragesé njé
gjendje tranzitore té njé konfuzioni té qgeté, axhitimi, sjelljeje bizarre gé zgjat disa dité apo
javé. Né raste té tjera, mund té kemi té b&jmé me njé gjendje deluzionale ose halucinacione
té gjalla si dhe sjellje anormale gé i dedikohet ideve deluzionale. Ndryshe nga DT, kéto
gjendje atipike jané episode té vetme, pa pérséritje, té cilat shumé rrallé paraprinen nga
konvulsionet e abstinencés dhe nuk pérfundojné me vdekje.

1.45 Sémundje nutricionale té€ SN shkaktuara nga alkooli

Intoksikimi alkoolik éshté shkaku kryesor i encefalopatisé Wernicke, vegse sot éshté
e garté se alkooli nuk vepron né ményré té drejtpérdrejté, por pérmes karencés tiaminike gé
sjell abuzimi kronik me té. Autorét francezé, té bindur se Gayet ka pérshkruar pothuaj né té

njéjtén kohé me Wernicke po kété situaté klinike, e emértojné até si encefalopatia Gayet -
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Wernicke. Nga ana tjetér, né klasifikimin e tabelés nr.6 i kemi konsideruar né té njéjtén piké
encefalopatiné Wernicke dhe sindromin Korsakoff, té cilét bashkéjetojné shpesh, kané té
njéjtén bazé patogjenetike por kuadér simptomatologjik specifik, késhtu gé mé poshté po
sgarojmé klinikén e kétyre kuadrove sindromike né ményré té ndaré.

ENCEFALOPATIA GAYET- WERNICKE ka njé fazé prodromike pérpara instalimit
té saj florid né shenja klinike. Gjaté késaj faze prodromike ka njé theksim té shprehur té
crregullimeve gastrointestinale gé ekzistojné tashmé : anoreksi, vomitus, diarre; dhe kéto
shogérohen me ndjenjé vertiginoze, asteni, ¢rregullime té kujtesés, ankth, rénie e humorit.
Simptomatologjia e ploté pérfshin, sipas pérshkrimit klasik, triadén : oftalmoplegji, ataksi,
crregullime té vetédijes. Sipas observimeve té mévonshme té konfirmuara nga repertet
autoptike, vetém oftalmoplegjia duhet konsideruar si simptom kardinal, ndérsa simptomat e
tjera klasike mund edhe té zEvendésohen nga turbullime té tjera neurologjike si psh.,
nystagmus, polineuropati etj., etj. Kuadri psikik i cili né klinikén e késaj sémundjeje merr njé
réndési té vecanté, pérfagésohet nga alterimi i gjendjes sé vetédijes i cili shkon nga njé gjendje
konfuzioni e lehté, né njé corientim total me halucinacione e deri né stupor apo koma.

Kuadri klinik zakonisht éshté kaq karakteristik sagé vénia e diagnozés nuk paraget
véshtirési té médha. Evolucioni zakonisht éshté akut me pérfundim mortal né rastet e njé
sindrome Wernicke né sensin e ngushté té fjalés. Né raste té tjera, nése terapia instalohet
menjéheré dhe né njé fazé té hershme, pas zhdukjes sé c¢rregullimeve neurologjike té

lartpérmendura, mund té mbetet njé sindromé Korsakoff.
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Encefalopatia Wernicke

Ndryshime tipike pér njé encefalopati akute té tipit Wernicke, me sinjale hiperintensé né té dy trupat
mamilare (shigjetat e plota), né njé rezonancé manjetike bérthamore, prerje koronale né T1, pas

injektimit té kontrastit.

SINDROMI KORSAKOFF shogérohet shpesh me intoksikimin kronik me alkool,
por mund té keté dhe shkage té tjera etiologjike (intoksikim nga plumbi, monoksidi i karbonit
etj.). Né fushén e psikozave alkoolike kjo éshté gjithsesi njé situaté disi e rrallé, e cila shpesh
haset gjaté konvaleshencés nga delirium tremens né format e tij mé té rénda. Sindromi
Korsakoff karakterizohet nga prania e njékohéshme e :

(A) Amnezi e fiksimit,

(B) Corientim,

(C) Konfabulacione,

(D) Polineuropati.
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Kuadri simptomatologjik i sémundjes ka si ¢rregullim kryesor deficitin e kujtesés.
Kéta pacienté harrojné lehtésisht ngjarjet e fundit ose ato gé pérjetojné aktualisht, cka sjell njé
corientim i cili nuk éshté pasiv si né gjendjet konfuzionale, por béhet fjalé pér njé orientim té
gabuar edhe karshi trupit té veté personit (né sensin e skemés sé tij trupore). Gjithsesi me
pérparimin e sémundjes mund té& humbasin edhe kujtime té fiksuara vite mé paré. Té lidhura
ngushté me deficitin mnestik dhe me orientimin e gabuar jané konfabulacionet dhe té genit
mjaft i sugjestionueshém : lakunat mnestike mbushen me kujtime krejtésisht imagjinare e
fantastike dhe gjaté intervistés mund té merren lehtésisht pérgjigje té parashikueshme,
sugjeruar nga ana e mjekut. Pér sa i pérket polineuropatisé ajo mund té variojé nga
¢rregullimet e ndjeshmérisé (dhimbje, parestezi) deri né humbjen e reflekseve dhe shenjat e
para té paralizés. Patogjeneza e sindromit Korsakoff alkoolik i referohet karencés sé
vitaminave té grupit B, té cilat provokojné alterime gelizore té shpérndara né SN gendror,
posacérisht né zonén e trupave mamilare. Né disa raste vihet re gjashté - teté muaj mé voné
njé pérmirésim deri diku i miré i gjendjes, pa regredim total té deficitit t€ kujtesés; ose
pérkundrazi, kalimi né demencé alkoolike.

NEUROPATIA OPTIKE e shkaktuar nga alkooli, nga shumica e autoréve
emértohet edhe si ambliopia tabako-alkoolike, pér shkak té bashkéshogérimit pothuaj
konstant té abuzimit me nikotiné dhe etanol. Béhet fjalé pér njé demielinizim bilateral né té
dy nervat optiké, para sé gjithash né fibrat papilomakulare, né traktin optik dhe né kiazmé, si
edhe né corpus geniculatum laterale. Etiopatogjeneza éshté jo krejtésisht e garté. Eshté e
vérteté gé abuzimi me nikotiné dhe etanol luan rol té padiskutueshém, por kjo nozologji haset

edhe né crregullime té tjera té nutricionit. Késisoj, denutricioni, pamjaftueshméria né
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vitaminat B1 e B6 si edhe veprimtaria e ulét e vitaminés B12 pér shkak té formimit té
cianokobalaminés (e cila duhet té lidhet me detoksifikimin e mangét té cianideve té prodhuar
nga pirja e duhanit), diskutohen si shkage té mundshme.

Klinikisht ambliopia tabako-alkoolike pérbén njé kuadér simptomatologjik me ulje té
theksuar té vizusit né té dy syté, skotoma simetrike bilaterale, té gjitha kéto kontrastojné me
njé papilé optike normale ose lehtésisht té démtuar. Potencialet e evokuara vizive (PEV)
rezultojné me latencé té zgjatur té valés P100 si dhe me amplitudé té ulur.

POLINEUROPATIA  ALKOOLO-KARENCIALE pérbén  ndoshta
komplikacionin mé té shpeshté neurologjik té alkoolit. PNP (polineuropatia) né shumicén e
kétyre rasteve éshté e formés sensitivo-simetrike, rrallé mund té hasen edhe forma paretiko-
simetrike. Mononeuritet multiplekse nuk hasen kurré klinikisht né rastin e njé PNP-je
alkoolike. Pér sa kohé gé disa nerva rezultojné té démtuar, zakonisht béhet fjalé pér démtime
nga shtypja (presioni). Késhtu hasen démtime té shpeshta té n. radial, té cilat vijné pas njé
pirje té forté dhe njé gjumi té thellé pasues me dorén né pozicion vicioz, té ashtuquajturat
edhe "Saturday night palsy" (dmth. paralizat e té shtunés né darké), pér shkakun e thjeshté se
ato takohen mé shumé gjaté fundjavéve, kur edhe abuzimi me alkool éshté mé konsistent.
Nervi peroneus communis mund té démtohet po ashtu nga njé shtypje e gjaté né zonén e
kokés sé fibulés.

Pallestezia dhe propriocepsioni démtohen shumé mé herét sesa ndjeshméria
sipérfagésore  (Pseudotabes alcoholica). Démtimet e nervave kranialé jané té

jashtézakonshém dhe shfagja e tyre duhet té lindé dyshimin e njé encefalopatie Wernicke né
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zhvillim e sipér. Turbullimet vegjetative jané gjithashtu té pranishme, me hiperhidrozé,
turbullime té trofikés sé duarve dhe thonjve.

Ecuria varet né njé masé té madhe prej vazhdimit ose jo té abuzimit me alkool, né
rastet e abstinencés sé zgjatur ka shanse shumé té mira gé simptomatika té zhduket edhe
térésisht.

Nga ana patogjenetike mund té thuhet se nuk ka ndonjé korrelim midis modelit abuziv
té té pirit, kohézgjatjes sé abuzimit dhe simptomave t& PNP-s¢ alkoolike. Eshté véné re njé
ndérlidhje e simptomave me mangeésité vitaminike, té cilat lidhen me ushqyerjen e
pamjaftueshme, rritjen e nevojave vitaminike pér shkak té rezorbimit intestinal té
pérkegésuar, si edhe sintezén difektoze té disa koenzimave. Por nga ana tjetér mospérputhja
né shumé raste midis mangésive vitaminike dhe shenjave té neuropatisé, si edhe rezultatet
pérgjithésisht zhgénjyese té terapive zévendésuese vitaminike, e nxorrén edhe njéheré tjetér
né pah rolin patogjenetik primar gé duhet té keté toksiciteti i drejtpérdrejté i alkoolit.
Rrjedhimisht, né nivelin e njohurive té sotme, edhe PNP-sé alkoolo-karenciale i vishet njé
gjenezé multifaktoriale.

Kéto faktoré toksiké njihen pérgjithésisht mjaft miré, dhe alkooli veté (etanoli) ose
metaboli i tij (acetaldehidi) duket se jané démtuesit kryesoré té aksoneve; po ashtu diskutohet
shumé edhe pér kegrezorbimin intestinal té substrakteve morfologjike t€ pérbérésve té
mielinés.

Nga ana morfologjike PNP-ja alkoolike i pérket tipit té "dying-back", me degjenerim
aksonal kryesisht distal té fibrave me kalibér t&¢ madh té nervave té gjaté, si edhe me

demielinizim segmentar dytésor. Preparatet histologjike t& nervave suralé i kané konfirmuar
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té dyja kéto tablo morfologjike. Né stade shumé té pérparuara progesi mund té preké deri edhe
radikset spinale té pérparme dhe té pasme e té pérhapet deri né kolonat posteriore té palcés sé
kurrizit.

Kontrollet elektrofiziologjike flasin né favor té démtimeve primare aksonale, me njé
trase' elektromiografike qé shfaq démtime té hershme té tipit neurogjen, dhe me ngadalésim
té pércjelljes né nervat periferiké si edhe latenca té valéve F apo refleksit H té zgjatura, té cilat
shfagen né njé etapé té mévonshme. Si shenja mé e sigurté e njé démtimi té fibrave aferente
té kalibrit té madh konsiderohet pércjellja e démtuar e impulsit tek nervat suralé.

1.4.6 Sémundije té SN me origjiné té pagarté, té cilat shogérojné alkoolizmin kronik

DEGJENERIMI CEREBELLAR éshté gjithashtu njé sémundje me patogjenezé jo
krejtésisht té qartésuar. Né fakt, né kontrollet autoptike, atrofi té izoluara cerebellare hasen né
1,7% té rasteve, pothuaj dy heré mé tepér sesa ndryshimet morfologjike té tipit té
encefalopatisé Wernicke.

Kemi té béjmé kryesisht me njé degjenerim dhe atrofi té zonave té sipérme dhe té
pérparme té cerebellumit. Efektet toksike direkte té alkoolit, deficitet nutricionale dhe
vitaminike (té vitaminave B1, B6, B12 apo acidit folik) konsiderohen edhe kétu si shkaktaré
té mundshém, por né asnjé rast kjo gjé nuk ka gené e mundur té vértetohet né ményré té
kénagshme pérmes modeleve eksperimetale tek kafshét. Ca mé tepér, né disa raste me
nénushqyerje kronike éshté pérshkruar i njéjti kuadér, edhe pa pasur té béjmé me abuzim me
alkool. Njé korrigjim i shpejté dhe i sforcuar i hiponatremisé ka rezultuar tek minjté me

ndryshime morfologjike mjaft t& ngjashme me nozologjiné né fjalé.
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Kuadri Klinik predominohet nga pasiguria né ecje dhe né drejtgéndrim, ataksia
trunkale gé kontraston me njé ataksi fare diskrete té ekstremiteteve, tremor, né raste té rralla
edhe nystagmus dhe dizartri. Simptomat zakonisht instalohen né ményré subakute, brenda
disa javésh apo muajsh. Vénia e diagnozés mbéshtetet né té dhénat anamnestike, ekzaminimin
objektiv dhe imazheriné. Diagnoza diferenciale duhet té béhet me degjenerimet cerebellare
paraneoplazike, degjenerimet olivopontocerebellare si dhe heredoataksité.

SEMUNDJA MARCHIAFAVA-BIGNAMI pérbén né fakt, njé kuadér sindromik
mjaft té rrallé, me zona demielinizimi té kufizuara té cilat nuk jané me natyré inflamatore. Ky
demielinizim prek trupin kalloz si dhe rajonet frontale té trurit, fibrat papilomakulare té nervit
optik dhe cerebellumin. Lidhja shkak-pasojé me abuzimin me alkool, sidomos me
konsumimin e tepruar té verés sé kuge, éshté pérmendur tashmé.

Klinikisht hasen forma me ecuri té ndryshme : akute, me turbullime té vigjilencés,
konvulsione, turbullime né gélltitje dhe démtime té fibrave té gjata, subakute, me demencé
progresive, hutim, spasticitet, astazi-abazi, si edhe njé formé me ecuri kronike. Turbullimet
neuropsikologjike, té tipit t& sindromave té diskoneksionit, déshmojné pér lezione té rénda té
trupit kalloz.

MIELINOLIZA CENTRALE PONTINE éshté njé komplikacion i rrallé i té
sémuréve me patologji bazé té rénda, té tilla si alkoolizmi kronik, neoplazmat malinje,
kequshqgyerja dhe hiponatremia. Sipas raportimeve té fundit, mielinoliza centrale pontine
mund té haset edhe tek t& sémurét me AIDS né stade té avancuara.

Kjo nozologji u pérshkrua sé pari né vitin 1959 né katér pacienté, tre prej té ciléve

ishin alkooliké dhe i katérti dukshém i kequshqyer. Autopsia zbuloi njé vatér té mirékufizuar
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shkatérrimi té mielinés né pjesén rostrale té ponsit, e cila interesonte té gjitha traktet nervore
por gé pérgjithésisht kursente trupat neuronale dhe aksonet. Pas késaj date ka patur raportime
té vazhdueshme pér mielinolizén centrale pontine, kryesisht tek té rriturit, dhe né ¢do rast
situata ka gené e shogéruar nga sémundje bazé té rénda, spektri i té cilave erdhi duke u
zgjeruar, si alkoolizmi kronik, pamjaftueshméria e réndé kronike renale nén trajtim me
dializé, pamjaftueshméria hepatike, limfoma té pérparuara, karcinoma, kaheksia dhe
kequshqyerja pér njé numér té ndryshém shkagesh, infeksionet e rénda bakteriale,

dehidratimi, djegjet dhe hiponatremia (si edhe korrigjimi i shpejté i saj).

Mielinoliza centrale pontine

Prerje aksiale né T2 (rezonancé manjetike bérthamore), e cila evidenton né nivel t& ponsit njé zoné

simetrike me sinjal me intensitet té larté (shigjeta).

Me pérkufizim béhet fjalé pér lezione té kufizuara dhe simetrike té ponsit, né formén
e njé demielinizimi joinflamator té trakteve té gjata, té fibrave pontocerebellare dhe atyre gé

dalin nga bérthamat pontine.
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Historia klinike, pavarésisht nga numri i madh i sémundjeve bazé té radhitura mé lart,
né pérgjithési éshté e njé alkoolisti kronik, i cili paragitet me shenjat e njé infeksioni, té vjella
apo gjendje predelirante, dhe fillon té trajtohet pér kété predelir ose delir té instaluar. Mé pas,
rreth dités sé 8-té ose té 12-té, dmth. né njé moment kur gjendja deliroze duhet té fillonte té
zbehej, pacientét paragesin turbullime té vigjilencés, letargji, konfuzion, stupor, paraliza
pseudobulbare me turbullime té té folurit dhe té gélltitjes, c¢rregullime té ndryshme té
motilitetit okular si paraliza okulomotore horizontale, pareza té abducensit, té reflekseve
pupilare, nystagmus té tipit "upbeat” si edhe njé tetraplegji spastike. Situata klinike mund té
arrijé deri né njé sindrom té tipit "locked-in". Né vitin 1992 prej kétyre pacientéve Qé
zhvillonin kuadrin Kklinik e njé mielinolize centrale pontine, 75 % vdisnin brenda muajit té
paré. Nuk ka asnjé raport optimist né kohén e sotme pér ndonjé pérmirésim drastik té
prognozés quod ad vitam.

Veénia e diagnozés né disa raste &shté mjaft e véshtiré dhe béhet vetém pérmes
autopsisé. Kjo sepse lezionet pontine mund té prekin njé zoné prej jo mé shumé se 3 deri 4
mm anash linjés mediane dhe késisoj té démtojné vetém njé numér té vogél té fibrave
pontocerebellare ose kortikopontine. Né kéto raste as rezonanca manjetike bérthamore mund
t€ mos e identifikojé lezionin. Nga ana tjetér, klinikisht gjendja konfuzionale fare lehté mund
t'i atribuohet njé sepsisi gé bashkéshogéron né kéto raste infeksionet e shpeshta interkurrente.

"DEMENCA ALKOOLIKE™" ka hyré né literaturén angloamerikane si term mé
vete, pérkrah démtimeve trunore té rénda organike si ato gé hasen né sindromin Korsakoff.
Béhet fjalé edhe kétu pér njé kuadér sindromal me turbullime té rénda té funksioneve

konjitive, si edhe atrofi cerebrale té pazakonshme pér moshén e pacientit, té cilat evidentohen
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lehtésisht nga tomografia e kompjuterizuar (skaneri). Me kété metodé imazherike jané gjetur
atrofi trunore né 61 - 96 % té alkoolistéve kroniké té ekzaminuar.

Klinikisht situata debuton me ¢rregullime té vémendjes, té pérgéndrimit, té orientimit,
té kujtesés, t€ motorikés sé imét (pér lévizjet precize) si edhe té té mésuarit verbal. Kéto
turbullime té konjicionit dalin né pah sidomos kur personi éshté nén presion pér té kryer sa
mé shpejt njé detyré té dhéné, ose kur i duhet té pérballojé disa detyra konjitive njékohésisht.
Né tomografiné e kompjuterizuar zbulohet njé zmadhim i hapésirave likuorale dhe ndryshime
tipike atrofike.

Ekzaminimi i binjakéve monozigotiké (nga e njéjta vezé) ka treguar gé tek alkoolisti
kronik (qé konsumon deri 1 shishe veré né dité ose ekuivalentin e saj né pije té tjera), véllimi
I ventrikujve cerebralé éshté dukshém mé i rritur sesa tek binjaku i tij jo-alkoolist. Mjaftojné
6 deri 10 vite konsumim abuziv i alkoolit, gé té evidentohet njé atrofi trunore. Nga ana tjetér,
njé numér i madh studimesh (nén kontrolle té pérséritura skanografike) kané treguar se atrofia
cerebrale éshté vetém pjesérisht reversibél né kushtet e hegjes doré té ploté nga pérdorimi i
métejshém i alkoolit (abstinenca e ploté).

Pérshkrimin e kétyre nozologjive me origjiné pothuaj té pagarté, té cilat prekin
sistemin nervor gendror té alkoolistéve kroniké, do ta mbyllim me parashtrimin e shkurtér té
njé sindrome tjetér, shumé mé e rrallé se té lartpérmendurat. Béhet fjalé pér encefalopatiné
subakute me konvulsione né alkoolizmin kronik (anglisht : subacute encephalopathy with
seizures in chronic alcoholism, shkurt SESA).

Sindromi SESA shfaget gjithashtu pas konsumimit kronik té sasive té médha té

alkoolit. Si term u propozua mé 1981 nga Niedermeyer et al., dhe qysh né fillim u bé e garté
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se béhej fjalé pér njé sémundje krejtésisht té ndryshme nga sindromat abstinenciale, té tilla si
deliriumi, konvulsionet e abstinencés apo nozologjive té tjera té parashtruara edhe mé lart si
Wernicke-Korsakoff, mielinolizés centrale pontine, sémundjes Marchiafava-Bignami etj.

Klinikisht ky sindrom konsiston né deficite neurologjike multiple, té tilla si
hemiparezé apo hemianopsi homonime, si edhe konvulsione rekurente vatrore ose té
gjeneralizuara toniko-klonike, me grafoelementé tipiké né EEG (té ashtuquajturat shkarkesa
periodike té ngadalshme dhe té lateralizuara, anglisht : periodic lateralized discharges, shkurt
PLEDSs). Shfagja e konvulsioneve éshté e detyrueshme pér vendosjen e diagnozés sé SESA-
S.

Sindromi SESA, né rastet e rralla kur shfaget, komplikohet pothuajse né ményré té
pashmangshme nga infeksione interkurrente ose patologji té brendshme. Ka raste né literaturé
gé déshmojné pér njé ecuri subakute dhe dalje shumé graduale nga gjendja té pacientéve, pér

sa kohé gé prognoza né pérgjithési mbetet shumé e rezervuar.

1.5 Efekti i etanolit né zemér dhe enét e gjakut

Njé pérbérés shumé i diskutueshém, etanoli, ka gené gjithnjé né gendér té studimeve
té gjera dhe mendimeve mjekésore té kundérta. Né té vérteté, vlera e tij farmakologjike
kufizohet kryesisht né pérdorimin topik si disinfektanti mé gjerésisht i pérdorur i 1ékurés,
duke gené se éshté antimikrobial tepér efektiv [70]. Pérpos faktit se &shté njé tretés i
réndésishém pér preparate té ndryshme, pérdorimi i alkoolit si antiperspirant pér
hiperhidrozén éshté njé shembull tjetér i vlerave té shumta e té ndryshme terapeutike gé i

atribuohen Kkétij preparati, jo mé larg se gjysmé shekulli nga ditét e sotme. Disa neurokirurgé
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ende mbéshteten né injeksionin alkoolik gaserian tek neuralgjia trigeminale refraktore, njé
metodé kjo relativisht e vjetér [71]. Nga ana tjetér, shumé pak kushte justifikojné pérdorimin
e etanolit népérmjet rrugéve intravenoze, me intoksikimet nga metanoli dhe etilen glycoli gé
kérkojné trajtim té till&, ndoshta si ultima ratio; dhe si njé tokolitik, ose edhe si analgjezik

obstetrikal, gé mund té klasifikohet edhe si njé opsion i vjetruar tashmé [72, 73, 74].

Sigurisht gé pjesa mé e madhe e debateve té kaluara jané harruar me siguri dhe disa
aplikime Klinike té cuditshme jané hedhur poshté pérgjithnjé. Disponueshméria e
menjéhershme e alkoolit, lehtésia né pérdorimin e tij dhe mungesa e zgjedhjeve té tjera mund
té shpjegojé trajtimet historike gé jané braktisur, mes té cilave ato té pérdorura né psikiatri
mund té ilustrojné mé sé miri sesi alkooli ishte rrethuar nga besime, ide dhe mendime

mjekésore té cuditshme, madje pér njé kohé jo dhe aq té shkurtér [75].

Qartésisht, efektet e alkoolit (si etanol) né enét e gjakut dhe né zemér kané gené
gjithashtu objekt vézhgimi té vazhdueshém. Prandaj, dhe logjikisht, nuk mund té presim
uniformitet né opinione dhe pérfundime, edhe pér sa i pérket efekteve té alkoolit né sistemin
kardiovaskular. Njé ndér dilemat mé té vecanta té komunitetit mjekésor pér sa i pérket alkoolit
dhe pérdorimit t& tij lindi pér shkak se né fillim ai ¢uditésisht u konsiderua si stimulant. Né
vitin e largét 1928, Gunn numéroi disa lloje stimulantésh gé vepronin mbi zemér. Alkooli
ishte né té njéjtén listé me strikinén, adrenalinén, pituitrinén dhe kamfurin [76]. Njé ide e tillé
mbi alkoolin (pra etanolin) si stimulant tundoi njé numér té€ madh profesionistésh, megjithése

kultura mé tepér sesa mjekésia, ka mbéshtetur vetité e tij afrodiziake [77].

45



Né fakt u deshén disa dhjetévjecaré qé té gartésohej pakundérshtueshmérisht se alkooli
ishte njé depresant, jo vetém pér sistemin nervor, por edhe pér aktivitetin kardiovaskular né
pérgjithési. Njé njé punim tejet té sofistikuar pér kohén, Conway doli né pérfundimin se
alkooli etilik (etanoli) éshté njé depresant miokardiak [78]. Meqé sisteme té ndryshme trupore
mund té kené veti reaguese individuale, nuk mund té pretendojmé se pérfundimet do té jené
universale. Né fakt, kur diskutohet mbi sistemin nervor, duket se etanoli mund té keté efekt

bifazik dhe doza té ulta mund té konsiderohen edhe si stimuluese [79].

Dilemat e para u pérmblodhén mé 1955, né njé punim té Eliaser dhe té Giansiracusa
[80]. Autorét béné nj¢ dallim té€ gart€ midis “dozés mesatare t€ alkoolit” dhe “dozés sé
tepért”. Ndérkohé g€ ndjekim gjurmét e késhill€s pér ta pérdorur alkoolin si vasodilator pér
sémundjet arteriale koronare gé prej 1772 nga Heberden, gjithsesi, gjejmé se opinioni i kétyre
autoréve éshté pjesé e mospérputhjes sé madhe té¢ mendimeve mbi efektet e dobishme té
supozuara té alkoolit né zemér [81, 82]. Né té vérteté, duket sikur ka pak hapésiré pér té
justifikuar késhillimin e pacientéve gé té pijné gjaté dhimbjeve akute té kraharorit dhe efektet

pozitive (nése géllon té keté ndonjé) jané vetém psikologjike.

Dhimbja e kraharorit nuk éshté panorama e vetme ku besimet dhe supozimet e
rrénjosura thellé kané ekspozuar pacienté gé nuk ishin fare konsumues té alkoolit, ose e
konsumonin até né doza shumé té vogla, ndaj konsumit té alkoolit. lluzionet pér njé veprim
antiaritmik té alkoolit né kété kohé ishin duke u pérpjekur té gjenin njé bazé eksperimentale

[83].
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Qé kur kazuistika mjekésore filloi té regjistrojé raste té pakundérshtueshme té
miopatisé kardiake pér shkak té abuzimit me alkoolin, mendimet nisén té viheshin né
piképyetje [84]. U bé mjaft e garté gqé abuzimi me alkoolin shkaktonte mosfunksionim té
ventrikulés sé majté, shogéruar edhe me pérkegésim té vetive kinetike dhe mes té tjerash,
rénie thelbésore né fraksionin e nxjerrjes [84, 85]. Roli i deficencés sé thiaminés (zemrat me
deficiencé thiamine, sémundja e zemrés Beri-Beri) u testua gjerésisht, edhe né studime
klinike, edhe né studime eksperimentale [86, 87]. Réndésia e gjendjes ushqyese dhe faktoréve
té tjeré shogérues gé pérgjithésisht vijné bashké me abuzimin kronik té alkoolit, ishte theksuar

gé mé paré né punime inovatore [88].

1.5.1. Alkooli, njé faktor madhor rreziku

Nuk ka vend té dyshohet pér faktin se etanoli éshté njé faktor rreziku i pavarur pér
sémundjet kardiovaskulare. Njé numér i madh studimesh, mendimesh dhe punimesh e béjné
etanolin pérgjegjés pér ndikimin, shkaktimin apo predispozimin ndaj té paktén tre ngjarjeve

kardiovaskulare, konkretisht hipertensionin, miopatiné kardiake dhe sémundjen e koronareve.

Gjithsesi, nése konsumi 1 alkoolit €shté “modest”, lidhjet shkakore me hipertensionin
jané té véshtira pér t’u provuar. Né fakt, asnjé rritje pér sa i pérket hipertensionit nuk u vu re
kur burrat konsumonin 19-24 ons alkool (péraférsisht 560 deri né 710 mililitra etanol té
pastér) gjaté njé muaji [88]. Kétu ngrihet njé ¢éshtje metodologjike, se ¢faré do té duhet té
konsiderohet konsum “modest” i alkoolit dhe ¢faré mund t€ quhet konsum i tepruar. Autorét

bien né njé mendje se nuk ka konsensus, edhe pse éshté i disponueshém njé shtresézim i
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konsistencés sé konsumit té alkoolit; Dawson (i cituar nga Dufour) propozoi pérkufizimet e

méposhtme:

=

Abstinues: gé konsumon mé pak se 12 pije gjaté vitit

no

Pijetar i lehté: konsumon 1 deri 13 pije né muaj

w

Pijetar i moderuar: konsumon 4 deri né 14 pije né javé

4. Pijetar i tepruar: konsumon mé tepér se 2 pije né dité.

Véshtirésia pér t€ pércaktuar se ¢faré éshté njé “pije standarte” Eshté hasur gjithashtu dhe
éshté kaluar arbitrarisht pérmes konsiderimit té pijes standarte si até gé ka 12 gramé alkool,

ekuivalente me 350 mililitra birré dhe me 150 mililitra veré [89].

Projekte eksperimentale jané pérpjekur té pércaktojné lidhje midis konsumit kronik té
alkoolit, stresit dhe hipertensionit [90]. Mekanizmat népérmijet té cilave etanoli prodhon
hipertension mund té jené né njéfaré ményre té pakuptueshme, por njé shtim i aktivitetit té
sistemit simpatik, té stimulimit t& sistemit renin-angiotensin-aldosteron, njé rritje té aktivitetit
intragelizor té kalciumit, bashké me stresin oksidativ dhe mosfunksionimin endotelial, jané
pandehur gé té gjitha [91]. Té dhénat epidemiologjike mund té jené edhe mé kércénuese kur
vlerésohen vendet me pérgindje té larté t& konsumit té alkoolit; né vend té morbiditetit,

pérmenden lidhje shkakore me vdekshmériné [92].

Sémundjet kardiovaskulare té ndikuara nga alkooli duhet té kené njé etiologji
multigjenike, gjé gé e bén té véshtiré matjen e rrezikut individual me sasiné e konsumuar.

Miopatia kardiake éshté njé nga ngjarjet qé bien né kété kategori [93]. Ndoshta pér shkak té
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késaj shuméllojshmérie té faktoréve etiologjiké, jo té gjithé pijetarét e tepruar zhvillojné
miopati kardiake [94]. Fatkegésisht, abuzimi me alkoolin mund té shkaktojé miopati kardiake
té padallueshme prej llojeve té tjera té miopative kardiake jo-ishemike, dhe si rezultat, njé
pjesé e madhe e pijetaréve té tepruar mbeten asimptomatiké né stadet e para té sémundjes

[95].

Pérvec¢ hipertensionit dhe miopatisé kardiake, etanoli éshté ngarkuar diku edhe me
faktoré mbrojtés (kur konsumohet “né sasi mesatare”) pér sémundjen e koronareve, ndérkohé
gjetkeé si faktor rrezikues (sigurisht pér pijetarét e tepruar). Né fakt, analiza té detajuara kané
nxjerré né pah se konsumi si disa pijeve né dité nxit ndryshime molekulare qé reduktojné
rrezikun e sémundjeve té zemrés, por né té njéjtén kohé, rritjen e niveleve té molekulave té
tiera gé fatkegésisht, béjné té kundértén [96]. Ndérkohé gé mendojmé se gjithé kéto
ndryshime e dilema lidhen me konsumin kronik t& alkoolit, kétu mund té gabohemi
gjithashtu: edhe konsumi i pérkohshém i alkoolit mund té jeté i démshém, me ndérlikime té

garta kardiake.

Prohibicionizmi dhe abstinenca totale ndaj alkoolit nuk kané déshtuar vetém pér shkak té
déshirés sé njerézve té varur nga pija, apo pér shkak té presionit nga industrité pérpunuese.
Né fakt, bindjet se etanoli mund té jeté disi i miré pér njé jeté té shéndetshme jané tejet té
vjetra. Eshté e cuditshme té shohésh se pyetjet e ngritura nga Eastwood pothuaj njégind e

pesédhjeté vite mé paré mbeten sérish tejet aktuale [97]:

1. Eshté alkooli ushqim, ilag apo t& dyja bashké?

2. Eshté i nevojshém né njé shéndet té ¢farédoshém, apo éshté i démshém?
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3. Né cilat raste té pércaktuara mund té rekomandohet pér shéndet té dobét apo
sémundje?

4. Cila éshté ményra e tij e veprimit?

Punimi i Eastwood del né pérfundime tepér té kujdesshme, disa prej té cilave duhet té jené
paradigmatike ndaj teorive n€ lulézim té “rolit mbrojtés” q€ mund t€ keté etanoli, sidomos

pér sa i pérket sistemit kardiovaskular dhe sigurisht, kur konsumohet me pérgjegjési.

Autoré entuziasté prezumojné se “konsumi 1 pérgjegjshém dhe 1 rregullt 1 verés (njé€ apo
dy gota né dité) lidnet me incidencat né ulje té sémundjeve kardiovaskulare, hipertensionit,
diabetit dhe disa lloje té kancerit, duke pérfshiré kétu até kolon, té gelizave bazé, ovarian dhe
carcinomén e prostatés” [98]. Diskutimi i rolit t€ tij kund€rshtues né lidhje me ¢rregullimet
tumorale del jashté géllimit té kétij punimi dhe véshtiré se mund té pajtosh pérdorimin e
alkoolit me kancerin e prostatés, mes té tjerash. Megjithaté, njé numér i madh studimesh kané
pérkrahur rolin mbrojtés té pérdorimit t& moderuar té etanolit né sistemin kardiovaskular,
duke propozuar né t& njéjtén kohé mekanizma té ndryshém e té larmishém biokimiké té

veprimit té tij [99-100].

Né fakt, vera ka gené mé e vlerésuara dhe mé e gmuara ndér té gjitha pijet e fermentuara.
[ ashtuquajturi “paradoks francez”, mé tepér se t€ promovonte cilésiné e pakundérshtueshme
té Grand Crus de France, sugjeroi se pérmbajtja polifenolike e verés sé kuge mund té jeté
pérgjegjése pér avantazhet e konsumit té pérgjegjshém té kétij lloji vere, krahasuar me

produkte té tjera [101]. Zemra nuk éshté i vetmi organ gé me sa duket mund té mbrohej nga
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njé konsum i pakét i pijeve alkoolike; truri &shté gjithashtu né listé [102]. Né rrethana té tilla,

mund té jeté e véshtiré té nxjerrésh pérfundime shteruese mbi c¢éshtjen.

Etanoli ka ndikime direkte mbi zemrén dhe enét e gjakut, pjesa mé e madhe e té cilave
jané me natyré t€ démshme, vecanérisht kur konsumi tejkalon masén. Megjithaté, teori té
géndrueshme mbi njé rol mbrojtés, sidomos té verés sé kuge, nuk mund té anashkalohen.
Doza té moderuara té etanolit mund té luajné njé rol pozitiv né mbéshtetjen e niveleve
fiziologjike té koleserolit HDL, ndérkohé gé njé konsum i tillé mund té lidhet negativisht me

sémundjen ishemike té zemrés dhe sémundjet kardiovaskulare [103].

Pas késaj, mbetet shumé pak dyshim se midis pijetarit t¢ moderuar dhe atij té tepruar, ky
I pari do té jeté mé i prirur drejt njé jete mé té shéndetshme. Megé studimet né pérgjithési
déshtojné té tregojné se njé pijetar i moderuar do té jeté mé i shéndetshém sesa njé abstinues,
skepticizmi né sugjerimin se “njé apo dy gota” si nj& ményré pér té mbrojtur zemrén, trurin
dhe enét e gjakut, duhet mbajtur parasysh [104]. Meqé alkooli éshté pjesé e menusé pér mé
tepér se pesé mijévjecaré, késhilla gé lidhen me ndalimin total té pijes mund té ndeshen
lehtésisht me pacienté dhe klienté té pavullnetshém. Gjithsesi, roli i tij si njé faktor madhor
rreziku pér sémundje kardiovaskulare dhe cerebrale duket té jeté gjer mé tani mé i
réndésishém nga piképamja mjekésore, sesa roli i supozuar mbrojtés i pérdorimit té tij té

moderuar.
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2.QELLIMI | STUDIMIT

Démtimet e etanolit jané té shuméfishta, progresive dhe pérgjithésisht akumulative.

Ato interesojné sistemin neuromuskular, heparin e traktin gastrointestinal, sistemin
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riprodhues, si edhe até kardiocirkulator. Me réndési té veganté pér mjekun e pérgjithshém dhe
até té familjes éshté realizimi i njé bilanci diagnostik, laboratorik dhe imazherik té
hollésishém, pérpara instalimit té€ njé terapie té pérshtatshme. Né kété punim panoramik
pérshkruhen disa nga nozologjité kryesore té provokuara nga abuzimi me etanol, si edhe
ndryshimet e parametrave hematologjiké-biokimiké qé shogérojné kété abuzim. Nénvizohet
réndésia e njé depistimi sistematik té€ démtimeve subklinike, sidomos né rastet kur pérdorimi
I alkoolit referohet té jeté abuziv, né vartési edhe nga kohézgjatja e kétij abuzimi, apo e

sémundjeve té tjera shogéruese.

Qéllimi i kétij studimi ka gené evidentimi i alterimeve biokimike-hematologjike
té pérgjithshme (shih skedén studimore tek metodologjia) dhe eventualisht korrelimi i tyre
me njérin prej komplikacioneve té etilizmit kronik, pérkatésisht neuropatiné periferike

(alkoolo-karenciale).

Jané marré né shqyrtim parametrat dhe situatat e poshtéshénuara:

2.1 Shénuesit e etilizmit kronik

Né pérgjithési, flitet pér disa "shénues" biologjiké té intoksikacionit etilik, vecanérisht
kur diskutohet pér hepatite alkoolike etj. Né té vérteté, démtimet e sistemit nervor gendror e
periferik mund té ndodhin jo domosdoshmérisht kur éshté shfaqur hepatiti alkoolik apo
cirroza dhe né kéto raste vlera orientuese diagnostike e analizave hematokimike mbetet e

dyshimté [105].
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Pérkundrazi, njé polineuropati alkoolo-karenciale, pérpos bilancit klinik, e ka té
domosdoshém njé konfirmim elektroneurografik (ENG) dhe elektromiografik (EMG).
Dyshimi pér demencé alkoolike dhe degjenerim cerebelar alkoolik mund t& konfirmohet
pérmes imazheve skanografike (atrofive cerebrale dhe vermiane, pérkatésisht) apo RMN-sé
[105]. ECHO abdominale mund té vizualizojé miré steatozén dhe démtimet e tjera hepatike

[106].

Flitet pér stigmate té alkoolizimit: né vijim po japim ndryshimet gé pésojné disa prova
laboratorike por, sic e pohuam, ato rrahin mé shumé kah démtimet hepatike dhe

hematologjike sesa gjenden si rutiné né prekjet e sistemit nervor [107, 108].

2.2 Testet e alkoolizimit

(1) Rritje e GGTP (Gama-glutamil-transpeptidazave). Vlerat normale t&¢ GGTP jané
tek burrat nén ose baraz me 37 Ul / | dhe tek graté nén ose baraz me 32 Ul / |. Njé dozash
unik i GGTP-ve nuk mund té thuhet se éshté pa tjetér shenjé e imprenjimit etilik [109].
Pérkundrazi, né njé terren anamnestik té dyshimté dhe né kombinim me analiza té tjera,
GGTP kané vleré té madhe orientuese, me njé specificitet rreth 70 % dhe sensibilitet rreth 80
%. Po ashtu, pas 15 dité abstinence, vlera e GGTP-ve duhet té ulet me rreth 50 % té vlerés

fillestare.

(2) Rritje e Veéllimit Globular Mesatar (VGM) i cili né normé éshté 85 - 95

mikrometer® (makrocitoze).

2.3 Pasojat mbi hepar
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(1)Rritja e transaminazave éshté déshmitare e citolizés. Késhtu, rritet SGOT ose
ASAT (aspartat-amino-transferaza), vlerat normale té sé cilés jané deri né 30 Ul / [; si edhe
SGPT ose ALAT (alanine-amino-transferaza), vlerat normale té sé cilés jané po ashtu deri 30

Ul /1.

(2)Né lidhje me metabolizmin proteik, kemi rritje té IgA-ve (vlerat normale té IgA
jané 0,9 - 5,6 g/ I); kemi rritje té acidit urik (vlerat normale tek burrat jané 40 - 70 mg / | dhe

tek graté 35 - 60 mg / I); si edhe ulje té uremisé (vlerat normale shkojné 0,1-0,5g/1).

(3)Né lidhje me metabolizmin lipidik, haset njé rritje e apoproteinés Al (vlerat
normale té saj jané 1,2 - 1,6 g / 1) dhe po ashtu kemi njé rritje t& HDL-kolesterolit (vlerat
normale té té cilit jané : tek burrat > 0,40 g / I; tek graté > 0,50 g / I); trigliceridet rriten

gjithashtu (vlerat normale té triglicerideve jané 0,4 - 1,3 g/ | por gjithsesi mé pak se 1,5).

Insuficienca hepatike né terren té cirrozés pasurohet me crregullime té rénda té
parametrave té tjera laboratoriké (ulje e nivelit té protrombinés, ulje e faktorit t& \V-té, rritje e
bilirubinemisé). Njé komé hepatike apo njé encefalopati nga shunti portokaval kérkon njé
vlerésim total té kétyre parametrave hematokimiké, gé pérgjithésisht jané té alteruar né
ményré serioze. Zbulimi i njé trombocitopenie éshté shkas pér evokimin e disa diagnozave,
por pérjashtimi i hemopative té bén menjéheré t€ mendosh se pas uljes sé trombociteve (vlerat
normale 150.000 deri 400.000 pér mikrolitér) géndron alkoolizmi, dhe sidomos né kéto
kushte duhet kérkuar njé cirrozé me hipertension portal. Megjithaté njé trombopeni, shpesh e

rikthyeshme pas rreth njé jave abstinencé, mund té shfaget tek alkoolisti kronik edhe pa asnjé
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shenjé klinike té hipersplenizmit, insuficiencés hepatogelizore apo ndonjé deficiti té

mundshém té folateve [110, 111].

2.4 Depistimi sistematik

Ky proces duhet té kryhet tek ¢do alkoolotabagist gé ka kaluar moshén 40 dhe sidomos
50 vjecare, duke kérkuar njé patologji pulmonare (bronkit kronik, TBC, kancer); kancer té
rrugéve té sipérme aerodigjestive; njé neurit optik retrobulbar (kryerje sistematike e kontrolli
okulistik); si dhe pa dyshim té alkoolopative kryesore, pérkatésisht hepatodigjestive dhe

neuropsikiatrike [112, 113].

Qé njé hospitalizim dhe bilanc diagnostik té béhet njé rast hegje doré té pérhershme

nga alkooli duhet gé :

-pacienti té jeté i ndérgjegjshém pér vartésiné ndaj alkoolit;

-té keté déshireé t'i japé fund késaj vartésie;

-té keté tentuar ai veté, ambulatorisht, té paktén njé heré, té heqé doré nga alkooli edhe

pse pa sukses;

-ta déshirojé ai veté shtrimin né spital.

Né té gjitha rastet, edhe kur nuk ndodhemi pérpara njé kuadri psikiatrik té garté,
alkoolizmi kronik ka rezonanca jo té largéta psikopatologjike mbi pacientin dhe njé konsulté
psikologjike me njé trajtim té specializuar té métejshém (nése do té gjykohej i dobishém) do

té ndihmonte mjaft.
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E megjithaté, diagnoza klinike e abuzimit me alkool ose vartésisé ndaj alkoolit nuk
éshté krejtésisht e pércaktueshme vetém mbi bazén e té€ dhénave laboratorike, por kryesisht
mbi dokumentimin e njé térésie problematikash gé lidhen me pérdorimin e alkoolit, ¢cka nuk
mund té lidhet thjesht me sasiné dhe shpeshtésiné e konsumimit té alkoolit [114]. Kjo pse, si¢
éshté pohuar, modeli individual i té pirit éshté i véshtiré pér t'u pércaktuar dhe po ashtu, sasia
e alkoolit gé bashkéshogéron nivele té larta té etanolemisé ndryshon dukshém né vartési té
moshés, seksit, peshés, pérgindjes sé dhjamit trupor, si dhe pérdorimit simultan té

medikamenteve té tjera nga ana e personit.

2.5 Elektroneurografia pér detektimin e neuropatisé periferike

POLINEUROPATIA ALKOOLO-KARENCIALE pérbén ndoshta komplikacionin
mé té shpeshté neurologjik té alkoolit. PNP (polineuropatia) né shumicén e kétyre rasteve
éshté e formés sensitivo-simetrike, rrallé mund té hasen edhe forma paretiko-simetrike.
Mononeuritet multiplekse nuk hasen kurré klinikisht né rastin e njé PNP-je alkoolike. Pér sa
kohé qé disa nerva rezultojné té démtuar, zakonisht béhet fjalé pér démtime nga shtypja
(presioni). Késhtu hasen démtime té shpeshta té n. radial, té cilat vijné pas njé pirje té forté
dhe njé gjumi té thellé pasues me dorén né pozicion vicioz, té ashtuquajturat edhe "Saturday
night palsy" (dmth. paralizat e té shtunés né darké), pér shkakun e thjeshté se ato takohen mé
shumé gjaté fundjavéve, kur edhe abuzimi me alkool éshté mé konsistent. Nervi peroneus
communis mund té démtohet po ashtu nga njé shtypje e gjaté né zonén e kokés sé fibulés.
Pallestezia dhe propriocepsioni démtohen shumé mé herét sesa ndjeshméria sipérfagésore

(Pseudotabes alcoholica). Démtimet e nervave kranialé jané té jashtézakonshém dhe shfagja
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e tyre duhet té lindé dyshimin e njé encefalopatie Wernicke né zhvillim e sipér. Turbullimet
vegjetative jané gjithashtu té pranishme, me hiperhidrozé, turbullime té trofikés sé duarve dhe
thonjve. Ecuria varet né njé masé té madhe prej vazhdimit ose jo té abuzimit me alkool, né
rastet e abstinencés sé zgjatur ka shanse shumé té mira gé simptomatika té zhduket edhe
térésisht. Nga ana patogjenetike mund té thuhet se nuk ka ndonjé korrelim midis modelit
abuziv té té pirit, kohézgjatjes sé abuzimit dhe simptomave t& PNP-s¢ alkoolike. Eshté véng
re njé ndérlidhje e simptomave me mangésité vitaminike, té cilat lidhen me ushqyerjen e
pamjaftueshme, rritjen e nevojave vitaminike pér shkak té rezorbimit intestinal té
pérkegésuar, si edhe sintezén difektoze té disa koenzimave. Por nga ana tjetér mospérputhja
né shumé raste midis mangésive vitaminike dhe shenjave té neuropatisé, si edhe rezultatet
pérgjithésisht zhgénjyese té terapive zévendésuese vitaminike, e nxorrén edhe njéheré tjetér
né pah rolin patogjenetik primar gé duhet té keté toksiciteti i drejtpérdrejté i1 alkoolit.
Rrjedhimisht, né nivelin e njohurive t& sotme, edhe PNP-sé alkoolo-karenciale i vishet njé

gjenezé multifaktoriale.

Kéto faktoré toksiké njihen pérgjithésisht mjaft miré, dhe alkooli veté (etanoli) ose
metaboli i tij (acetaldehidi) duket se jané démtuesit kryesoré té aksoneve; po ashtu diskutohet
shumé edhe pér keqgrezorbimin intestinal té substrakteve morfologjike té pérbérésve té
mielinés. Nga ana morfologjike PNP-ja alkoolike i pérket tipit t¢ "dying-back”, me
degjenerim aksonal kryesisht distal té fibrave me kalibér té madh té nervave té gjaté, si edhe
me demielinizim segmentar dytésor. Preparatet histologjike té nervave suralé i1 kané

konfirmuar té dyja kéto tablo morfologjike. Né stade shumé té pérparuara progesi mund té
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preké deri edhe radikset spinale té pérparme dhe té pasme e té pérhapet deri né kolonat
posteriore té palcés sé kurrizit. Kontrollet elektrofiziologjike flasin né favor té démtimeve
primare aksonale, me njé trase' elektromiografike gé shfaq démtime té hershme té tipit
neurogjen, dhe me ngadalésim té pércjelljes né nervat periferiké si edhe latenca té valéve F
apo refleksit H té zgjatura, té cilat shfagen né njé etapé t€ mévonshme. Si shenja mé e sigurté
e njé démtimi té fibrave aferente té kalibrit t¢ madh konsiderohet pércjellja e démtuar e

impulsit tek nervat suralé.

3.SUBJEKTET DHE METODA

U morén né studim 105 persona gjaté periudhés Janar 2012 — Dhjetor 2014 ne
garkun e Elbasanit,te kartelizuar ne Spitalin Rajonal ~~Xh.Kongoli'; té gjithé
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subjektet referonin abuzim me alkool dhe pérpara rekrutimit iu nénshtruan
elektroneurografisé (ENG) pér té konfirmuar dyshimin klinik pér interesim té sistemit
nervor periferik. U krijua késhtu njé grup me 105 persona (té gjithé meshkuj) me neuropati
periferike té konfirmuar klinikisht dhe elektrikisht, té cilét u studiuan mé tej duke iu marré
té dhénat demografike, disa parametra biokimiké-hematologjiké, si edhe perceptimin e

dhimbjes (pérmes shkallés vizuale analoge VAS).

Pér pérmbledhjen e té dhénave u pérdor fisha e méposhtme:

Emri

Mbiemri

Seksi

Mosha

Profesioni

Arsimimi (fillor, mesem, larte)

Gjendja civile (begar, martuar, ndare)

Vijetersia ne pune

Vite konsum te alkoolit

Pija e preferuar (birre, vere, te distiluara)

SGOT

SGPT

Bilirubinemia totale

Bilirubinemia direkte

Hematokriti

Eritrocitet
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Eritrosedimenti

Duhanpirje (po/jo)

Dhimbje anesi te poshtme (Shkalla VAS 1-10)

Parestezi anesi te poshtme (po/jo)

Atrofi distale

Ulcera trofike (po/jo)

ROT patelare (nga - ne +++)

ROT akiliane (nga - ne +++)

Shpejtesi percimi motor mbi tibialin posterior (mesatare 2 AP)

Shpejtesi percimi motor mbi peronaeus communis

Shpejtesi percimi ndjesor mbi suralin (mesatare 2 AP)

Amplituda pot. Te evokuar motor mbi tibial (mesatare 2 AP)

Amplituda pot. Te evokuar motor mbi peronaeus

Amplituda pot. Te evokuar ndjesor mbi sural (mesatare 2 AP)

3.1 Analiza statistikore

3.1.1 Pérkufizimi i Variableve (Ndryshoréve)

Pérmes fishés sé pérdorur né studim, u pérfshiné disa variable (ndryshoré) si

demografiké dhe disa té dhéna lidhur me profilin dhe karakteristikat e tjera, specifike té

popullatés né studim.

Pérkufizimi i variableve (ndryshoréve) té pérfshiré né studim paraqgitet si mé poshté.

Té dhéna demografike:
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e Mosha: u vlerésua sipas veté-raportimit té datés sé lindjes té individéve. Né analizén

e té dhénave, mosha ne vite, u trajtua si variabél numerik, sasior i vazhdueshém.
e Niveli i edukimit; variabél ordinal (i ulét, i mesém, i larté).
e Profesioni: u trajtuan si variab&l nominal.

e Gjendja martesore: variabél kategorik (begar, i martuar, i divorcuar).

Té dhéna klinike dhe té lidhura me sjelljen:
e Konsumi i alkoolit: u trajtua si variabél binar (po vs jo).

e SGPT: Né analizén e té dhénave, SGPT, u trajtua si variabél numerik, sasior i

vazhdueshém.

e bil_totale: Né analizén e té dhénave, bil_totale, u trajtua si variabél numerik, sasior i

vazhdueshém.

e bil_direkte: Né& analizén e té dhénave, bil_direkte, u trajtua si variabél numerik, sasior

I vazhdueshém.

e SGOT: Né analizén e té dhénave, SGOT, u trajtua si variabél numerik, sasior i

vazhdueshém.

e eritrocitet: Né analizén e té dhénave, eritrocitet, u trajtua si variabél numerik, sasior

diskret.

e hematokriti: Né analizén e té dhénave, hematokriti, u trajtua si variabél numerik,

sasior i vazhdueshém.
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e Eritrosedimenti: Né analizén e té dhénave, Eritrosedimenti, u trajtua si variabél

numerik, sasior i vazhdueshém.

e Shkalla_VAS: Né analizén e té dhénave, Shkalla_VAS, u trajtua si variabél numerik,
sasior i vazhdueshém. Duke u bazuar ne vlerat nén apo mbi normé, ky variabél u

konsiderua edhe si variabél dikotomik [patologjik (<40mm) vs normal (>40 mm)].

e VV_perc_mot_tb posterior: Né analizén e té dhénave, V_perc_mot_tb_posterior, u
trajtua si variabél numerik, sasior i vazhdueshém. Duke u bazuar ne vlerat nén apo
mbi normé, Ky variabél u konsiderua edhe si variabél dikotomik [patologjik (<40mm)

vs normal (>40 mm].

e \/_perc_mot_peronaeus_comm: Né analizén e té dhénave,
V_perc_mot_peronaeus_comm, u trajtua si variabél numerik, sasior i vazhdueshém.
Duke u bazuar ne vlerat nén apo mbi normé, ky variabél u konsiderua edhe si variabél

dikotomik [patologjik (<40mm) vs normal (>40 mm].

e VV_perc_ndjesor_suralin: Né analizén e té dnénave, V_perc_ndjesor_suralin, u trajtua
si variabél numerik, sasior i vazhdueshém. Duke u bazuar ne vlerat nén apo mbi
normé, ky variabél u konsiderua edhe si variabél dikotomik [patologjik (<40mm) vs

normal (>40 mm].

e amplitud_motor _tibial: Né analizén e té dhénave, amplitud_motor _tibial, u trajtua si

variabél numerik, sasior i vazhdueshém. Duke u bazuar ne vlerat nén apo mbi normé,
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ky variabél u konsiderua edhe si variabél dikotomik [patologjik (<4mm) vs normal

(>4 mm].

e amplitud_motor_peronaus: Né analizén e té dhénave, VV amplitud_motor_peronaus, u
trajtua si variabél numerik, sasior i vazhdueshém. Duke u bazuar ne vlerat nén apo
mbi normé, ky variabél u konsiderua edhe si variabél dikotomik [patologjik (<4mm)

vs normal (>4 mm].

e amplitud_ndjesor_sural: Né analizén e té dhénave, amplitud_ndjesor_sural, u trajtua
si variabél numerik, sasior i vazhdueshém. Duke u bazuar ne vlerat nén apo mbi
normé, ky variabél u konsiderua edhe si variabél dikotomik [patologjik (<4mm) vs
normal (>4 mm].

3.2 Analiza Statistikore

Té gjitha té dhénat e mbledhura u hodhén né kompjuter né programin Microsoft-Excel,

nga ku mé pas u eksportuan né SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20.0,
program né té cilin u realizua e gjithé analiza statistikore.

Procedurat dhe teknikat statistikore té aplikuara né analizén e té dhénave té kétij studimi

pérshkruhen me hollési mé poshté:

e Pér té gjitha variablet (ndryshorét) kategorike (nominale) pérfshin shkallén
binare/dikotomike dhe ordinale), u llogaritén frekuencat (numrat absoluté) dhe

pérgindjet pérkatése.

e Pér té gjitha variablet numerike kur té dhénat gé i nénshtroheshin shpérndarjes
normale, u llogaritén mesataret aritmetike + deviacionet standarte pérkatése.
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o Pér té dhénat parametrike u llogaritén koeficientét e korrelacionit té Pearson.
e Diferencat mes grupeve pér variable diskreté, u kryen me ané té testit Hi-katror.

e Paragitja e té dhénave u krye me ané té tabelave té thjeshta dhe té pérbéra, si dhe
pérmes grafikéve té tipit, bar-diagramé, diagramé me pika (scatter-diagram) dhe

diagram me sipérfaqge.

e U konsideruan sinjifikante vlerat e p<0.05

Té dhénat e vazhdueshme u paraqitén né vleré mesatare dhe devijacion standart.

Té dhénat diskrete u paragitén né vleré absolute dhe né pérgindje.

Diferencat mes dy grupeve pér variable sasioré té vazhdueshém, u kryen me ané té
testit té studentit.

Diferencat mes grupeve pér variable diskreté, u kryen me ané té testit Hi-katror.

Lidhjet mes variableve u analizuan pérmes koeficientéve té korrelacionit té Pearson

(kur variablet jané sasiorg).

3.3 Elektroneurografia konvencionale

Neurografia e nervave motoré

Parametrat e vilerésuar gjaté ekzaminimit té nn. motoré jané : latenca, amplituda,
kohézgjatja dhe sipérfagja e potencialit té evokuar gé pérftohet; si edhe shpejtésia e
pércimit té impulsit midis dy pikave.

INTENSITETI i stimulimit t¢ nn. motoré duhet té jeté né té gjitha rastet

supramaksimal. Pér kété arsye kété stimulim ne e fillojmé zakonisht tek 20 mA dhe e rritim
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até deri kur amplituda e pérgjigjes té mos rritet mé, cka déshmon se té gjitha fibrat motore
té nervit jané depolarizuar dhe pérgjigjen. Né kéto raste rritja e métejshme e intensitetit,
pérvec dhimbjes ose ndjesisé sé pakéndshme qé shkakton tek pacienti, nuk pérmiréson fare
karakteristikat e kurbés sé pérftuar.

REGJISTRIMI realizohet edhe ky népérmjet elektrodave sipérfagésore, edhe pse
sigurisht gé ekzistojné elektroda né formé gjilpérash koncentrike. Mé poshté (tek
neurografia e nervave sensitivé) do té pérmendim fushat dhe arsyet e pérdorimit té
elektrodave né formé gjilpérash koncentrike, gé mbeten megjithaté té kufizuara.

Elektrodat sipérfagésore pozicionohen sipas parimit “belly-tendon methode”, sipas
té cilit elektroda aktive (ajo gé regjistron) pozicionohet mbi masén muskulare t€ muskulit
gé inervohet nga nervi né stimulim e sipér, ndérsa elektroda pasive (referencg)
pozicionohet mbi tendin, ose mé s€ paku, né largési t€ zonés “belly” t€ muskulit. Largésia
midis elektrodave aktive dhe pasive rrit deri né njéfaré mase, amplitudén e potencialit té
evokuar qé pérftohet.

PARAMETRAT

Parametrat e vlerésuar népérmjet neurografisé motore jané :

**Patologjia temporale (DISPERSIONI), kur gjaté ekzaminimit té dy kurbave té
pérftuara nga dy stimulime né pika té ndryshme (Konvencionalisht : i pari = distal, i dyti =
proksimal), vihen re kéto ndryshime midis dy kurbave té pérftuara :

Amplituda proksimalisht >/=50% krahasuar me stimulimin distal;

Sipérfagja >/= 50%;

Kohézgjatja >/= 115%.
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**BLLOKU | KONDUKSIONIT, me :

Amplituda né stimulim proksimal < 50% se distalisht;
Sipérfagja < 50%;

Kohézgjatja aférsisht 100%.

VLERAT NORMALE ELEKTRIKE TE STIMULIMIT TE NERVAVE MOTORE

Parametrat Latenca Latenca Shpejtésia Shpejtésia Amplituda Amplituda
mesatare maksimale mesatare minimale mesatare minimale
N.medianus | 3.7 (ms) 4.2 56.7 (m/s) 50.0 13.2 (mV) 5.0
N.ulnaris 25 3.3 59.9 50.6 12.2 4.0
N.tibialis 3.9 5.1 48.8 40.6 19.1 5.0
N.peronaeus | 3.7 4.8 495 41.7 10.1 4.0

**(Gabimet né pozicionimin e elektrodave receptore mund té jené po ashtu problematike :

-mosvendosja mbi rajonin “end-plate” t€ muskulit mund t€ shogérohet me njé fillim
pozitiv té kurbés sé potencialit té pérftuar;

-pozicionimi i elektrodés referencé mbi muskul (ajo normalisht sipas parimit “belly-
tendon” duhet té jeté larg zonés qé realizon tkurrjen) sjell pérftimin e njé potenciali
grafikisht té pavlerésueshém;

-shkémbimi i vendeve midis elektrodés receptive dhe referencé sjell pérmbysjen e
polaritetit té potencialit té pérftuar;

-sé fundi, matja e gabuar e distancés midis dy pikave té stimulimit mund té

fallsifikojé vlerén e shpejtésisé sé pércimit té impulsit.
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Neurografia e nervave sensitivé

Neurografia sensitive mund té realizohet népérmjet dy metodave :

***ANTIDROME,

***ORTODROME.

Stimulimi dhe recepsioni i pérgjigjes me ményrén antidrome realizohet me
elektroda sipérfagésore. Ndryshe nga neurografia motore, kétu nuk éshté e nevojshme gé
té stimulohet né dy pika pér té pérftuar shpejtésiné e pércimit (tek kjo e fundit distalisht
mund té llogaritet vetém latenca, sepse né stimulim distal hyjné né lojé mekanizma kimiké
té aktivizimit té pllakés neuromuskulore dhe dukurité jané méshumé kimike se elektrike,
andaj njé shpejtési pércimi e besueshme nuk mund té llogaritet vetém pérmes stimulimit
distal.

Neurografia sensitive mund té realizohet dhe me ményrén ortodrome, stimulimi
kétu béhet me elektroda sipérfagésore ndérsa regjistrimi me elektroda né formé gjilpérash
koncentrike. Disavantazhet e pérdorimit té elektrodave né formé gjilpérash koncentrike
(shpimi etj.) u pérmendén mé lart. N& fakt, tek regjistrimi i disa nervave, trajekti i té ciléve
éshté mjaft i gjaté (psh. n. saphenus), stimulimi i té ciléve éshté i véshtiré dhe mbushur me
artefakte muskulore, pérdorimi i elektrodave regjistruese né formé gjilpérash koncentrike
e “spastron” kurbén e pérftuar nga sinjalet parazité.

Ne e kemi gjetur té besueshém dhe té riprodhueshém stimulim dhe regjistrimin me
elektroda sipérfagésore tek nervat sensitivé té ekzaminuar né ményré rutiné prej nesh : n.

suralis, n. medianus (fibrat sensitive) dhe n. ulnaris (fibrat sensitive).
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PARAMETRAT e vlerésuar né rastin e neurografisé sensitive jané po ato gé u
radhitén mé lart. Latenca distale kétu nuk ka ndonjé vleré té madhe, pér shkak se ne mund
té llogaritim qysh né fillim shpejtésiné e pérgimit, qé éshté parametri kryesor gé reflekton
direkt funksionalitetin e kélléfit mielinik té nervit né ekzaminim.

-SHPEJTESIA E PERCIMIT TE IMPULSIT dhe

-AMPLITUDA E PERGIJIGJES SE PERFTUAR,
kané gené dy parametrat e marré né studim nga ana joné.

Gjaté gjithé procedurave regjistruese ne kemi parasysh gé IMPEDANCA e krijuar
né pikén e kontaktit midis elektrodave regjistruese dhe lékurés té jeté nén 50 kOhm (20-
50), né ményré ideale 10-20 kOhm (béhet fjalé pér elektroda sipérfagésore). Impedanca
mund té démtojé seriozisht regjistrimin e potencialeve té pérftuara sidomos gjaté
neurografisé sensitive, ku intensiteti i stimulit éshté domosdoshmérisht i vogél, sidomos né
rastin e njé lékure té thaté ose hiperkeratotike.

VLERAT NORMALE TE NEUROGRAFISE SE NERVAVE SENSITIVE

Parametrat Shpejtésia Shpejtésia Amplituda Amplituda
mesatare minimale mesatare minimale
N.medianus 54.2 (m/s) 46.9 13.7(mikroV) 6.9
N.ulnaris 53.8 44.6 11.0 5.8
N.suralis 50.7 40.6 25.7 10.0
N.peronaeus 51.2 38.8 18.3 5.0
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4. REZULTATET
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Mé poshté (Tabela 1) jepen né ményré té pérmbledhur parametrat e pérftuar gjaté

marrjes né intervisté klinike té grupit té alkoolistéve, té cilit ishin evidentuar mé paré

pérmes elektroneurografisé sé subjekte me neuropati periferike. Kétij grupi iu realizuan

edhe njé numér analizash biokimike-hematokimike, mesatarizimi dhe shumatorja e té

cilave jepen po ashtu té pérmbledhura né Tabelén 1.

Tabela 4.1: Té dhénat demografike dhe pérmbledhje e parametrave kliniké,

biokimiké e elektroneurografiké né grupin e marré né studim (105 subjekte)

Variablet N MesatarexSD Mediana | Vlera Vlera
me e me e
vogel madhe

Mosha 105 51.13+10.35 52.00 23.00 79.00

SGPT 105 55.37+30.81 52.00 18.00 186.00

bil_totale 105 2.73%£3.20 1.80 40 16.80

bil_direkte 105 1.27+0.61 1.41 .60 1.80

Hematokriti 105 35.28+5.40 36.00 24,70 47.00

SGOT 105 122.75+50.51 121.50 30.00 201.00

Eritrocitet 105 3.92+0.74 3.91 1.02 5.49

SE 105 29.22+15.27 26.50 5.00 82.00

Shkalla_VAS 105 6.04+2.29 6.00 2.00 10.00
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V_perc_mot_tb_posterior 105 35.53+5.50 36.00 20.00 46.00
V_perc_mot_peronaeus_comm 105 33.20+4.99 34.00 20.00 40.00
V_perc_ndjesor_suralin 105 31.53+5.57 30.00 20.00 42.00
amplitud_motor_tibial 105 6.67+3.43 7.00 1.50 18.00
amplitud_motor_peronaus 105 5.66+3.03 5.00 1.00 16.00
amplitud_ndjesor_sural 105 5.95+3.47 6.00 1.00 18.00

Né pérpjekje pér té evidentuar korrelimet ndérmjet té dnénave elektroneurografike

té pérftuara né kété grup me neuropati klinike dhe elektrikisht té konfirmuar, né Tabelén 2

jepet korrelimi ndérmjet shpejtésive té pércimit dhe vlerés sé rritur té SPGT.

Tabela 4.2
Lidhja mes SGPT dhe variableve
variablet N R Vlerap

V_perc_mot_th_posterior 105 .250 0.020
V_perc_mot_peronaeus_comm 105 071 0.497
V_perc_ndjesor_suralis 105 014 0.906
amplitud_motor_tibial 105 -.192 0.075
amplitud_motor_peronaus 105 .022 0.836
amplitud_ndjesor_sural 105 .069 0.571
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Permes koeficientit te korrelacionit te Pearson shihet se ka nje lidhje
statistikisht te rendesishme vetem mes SGPT dhe V_perc_mot_tb_posterior (r=0.25,
n=105, p=0.02); ndersa nuk evidentohet lidhje statistikisht e rendesishme mes SGPT dhe

variableve te tjere (Tabela nr.2).

R? Linear = 0.062
200.00—

150.00—

100.00—

SGPT

50.00—

0.00—

1 1 1 1 1
20.00 25.00 30.00 35.00 40.00 45.00 50.00

V_perc_mot_tb_posterior

Grafiku 1: lidhja statistikisht e réndésishme ndérmjet rénies sé shpejtésisé sé pércimit
motor mbi tibialin posterior (vleré e mesatarizuar ndérmjet té dhénave né té dy anésité e

poshtme) dhe SGPT té rritur.
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Munguan, nga ana tjetér, lidhje statistikisht té réndésishme ndérmjet po té njéjtit
parametér biokimik (SGPT) dhe anormalitetit té véné re né shpejtésité e pércimit té nervave
té tjeré té kontrolluar elektroneurografikisht, gofté atij peronaeus communis (motor), gofté

suralis (ndjesor).
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Grafiku 2: pa lidhje statistikore ndérmjet anormalitetit t¢ SGPT dhe shp. sé pércimit mbi peronaeus (nerv motor)
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Grafiku 3: pa lidhje statistikore ndérmjet anormalitetit t¢ SGPT dhe shp. sé pércimit mbi suralis (nerv ndjesor).
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Grafiku 4: lidhje statistikore kufitare ndérmijet vlerave té rritura té SGPT dhe rénies sé amplitudés sé

potencialit té evokuar motor mbi tibialin posterior.
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Grafiku 5: pa lidhje statistikore ndérmjet anormalitetit t¢ SGPT dhe amplitudés sé potencialit té

evokuar motor mbi peronaeus.
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Grafiku 6: pa lidhje statistikore ndérmjet anormalitetit t&¢ SGPT dhe shp. sé pércimit mbi

suralis (nerv ndjesor).

Mé poshté, né Tabelén 4.3, né vijim té studimit té t& dhénave demografike, jepet
gjendja civile e grupit té marré né studim. Vihet re para sé gjithash gé grupi i marré né
studim ka gené térésisht i pérbéré nga pacienté meshkuj (100%); prej tyre 89% ishin té
martuar; vetém njé pérgindje e vogél ishin beqgaré dhe njé pérgindje edhe mé e

papérfillshme ishin té divorcuar.

Tabela 4.3
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Gjendja Nr i
martesore | rasteve | Pergindja
Beqar 14 13.3
Martuar 89 84.8
Ndaré 2 1.9
Total 105 100.0

gjendja_civile
] beqar

O martuar
W ndaré

Grafiku 7: gjendja martesore e grupit t€ marré né studim.

Tabela 4.4 Vlerat e shp. sé pércimit mbi tibialin posterior
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V_perc mot Nri

tb post rasteve | Pergindja
patologjik 82 78.1
<40

Normal 23 21.9
Total 105 100.0

Né tabelén e mésipérme vihet re se njé pjesé dérrmuese e rasteve (78%) kané
evidentuar shpejtési pércimi nén normalen; megjithaté i gjithé grupi i marré né studim ka
pérmbushur kriteret elektrike té polineuropatisé. Kjo sepse né rastet kur shp. pércimit ka
rezultuar normal mbi njé territor, né territoret e tjera ajo ka gené dukshém e réné; ose
pérndryshe kané gené atakuar parametra té tjeré elektrofiziologjiké si psh. amplitudat e
potencialeve té evokuara (té cilét déshmojné njé prekje aksonale; pérkundrazi shpejtésité e
réna té pércimit anojné kah demielinizimet, sidogé pérgjithésisht fenomenologjia elektrike
éshté e formés sé pérzier, me prekje té té gjitha parametrave in toto. Ndryshon vetém

ashpérsia e alterimeve nga njéri territor né tjetrin).
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Grafiku 8: Mbi 78% e rasteve ka patur shpejtési pércimi motor nén normé né tibialin posterior

(vleré e mesatarizuar ndérmjet AP sin + AP dex).

Tabela 4.5 Vlerat e shp. sé pércimit mbi peronaeus communis

perc_peron Nri

com rasteve Pergindja
patologjik <40 100 95.2
Normal 5 4.8
Total 105 100.0

Né ményré interesante, megjithaté vihet re se né grupin e marré né studim
predominon démtimi i peronaeus communis; si rregull kjo neuropati duhet té keté njé

element neurapraksie pér shkak té shtypjes kronike né nivel té caput fibulae. Kjo mund té
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shpjegojé edhe korrelimin e dobét té anormalitetit té kétij parametri me parametrat e tjeré

jo-elektrofiziologjiké.

cod_perc_peron_com

100—

80~

60~

Percent

40—

20~

i ! ]

I T
patologjik <40 normal

cod_perc_peron_com

Grafiku 9: dikotomizim i shpejtésive té pércimit normal/anormal mbi peronaeus com.

Tabela 4.6 Vlerat e shp. sé pércimit mbi suralin (nerv ndjesor).

V_perc_ndjesor sural Nr i rasteve Pergindja

patologjik <40 73 69.5
Normal 32 30.5
Total 105 100.0

Bie né sy preferenca e démtimit mbi fibrat motore (ku pérgindja e anormalitetit éshté
mjaft mé e larté) krahasuar me ato ndjesore (mbi 30% rezultojné me shpejtési pércimi

normal mbi suralin). Nése kjo déshmon né favor té karakterit motor mé shumé se sa ndjesor
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té polineuropatisé etilike, éshté njé e dhéné gé duhet marré me rezervé, jo vetém pér shkak

té numrit té vogél té probandéve (105), por edhe sepse duhet replikuar né studime té tjera.
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Grafiku 10:shpejtésité e pércimit ndjesor mbi suralin (mesatarizuar né dy AP).

Tabela 4.7 Vlerat e amplitudave té pot. té evokuar mbi tibialin posterior

amplitud_motor tib | Nrirasteve | Pergindja
patologjik< 4 28 26.7
Normal 77 73.3
Total 105 100.0

Si edhe u pohua mé lart, alterimi i amplitudave déshmon njé interesim primarisht
aksonal; pérndryshe rénia e shpejtésive éshté né favor té demielinizimit. Vihet re gé

amplitudat e potencialeve té evokuara mbi tibialin posterior jané gjerésisht né normé né

73% té rasteve, cka tregon njé kursim ose integritet aksonal.

81



80—

60—

Percent

40—

20—

I
patologjik< 4

cod_amplitud_motor_tib

cod_amplitud_motor_tib

]
w
w

normal

Grafiku 11: Amplitudat e potencialeve té evokuara mbi tibialin posterior (mesatarizuar

mbi dy anésité e poshtme) jané gjerésisht né normé (>73%).

Tabela 4.8 Vlerat e amplitudave té pot. té evokuar mbi peronaeus communis

Nri
amplitud motor_peronaeus
rasteve Pergindja
patologjik< 4 44 41.9
Normal 61 58.1
Total 105 100.0

Edhe predominimi i vlerave normale té amplitudave té potencialeve té evokuara mbi

peronaeus communis éshté sérish né favor té karakterit demielinizant (primarisht) té

polineuropatisé, konform gjetjes né tabelén dhe grafikun paraprirés.
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Grafiku 12: Amplitudat e potencialeve té evokuara mbi peronaeus communis

(mesatarizuar mbi dy anésité e poshtme) jané pérgjithésisht né normé (>58%).

Tabela 4.9 Vlerat e amplitudave té pot. té evokuar mbi suralin (ndjesor)

amplitud_ndjesor sural Nr i rasteve Pergindja

patologjik <10 68 64.8
Normal 37 35.2
Total 105 100.0

Né tabelén 4.9 déshmohet megjithaté njé interesim aksonal mbi fibrat ndjesore, me
vlera patologjike té amplitudave té potencialeve té evokuara né 65% té rasteve. Modelet e

prekjes mund té divergojné késisoj pérsa i takon fibrave ndjesore dhe atyre motore; mbetet
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sérish té pohojmé faktin gé numri i vogeél i probandéve (105 raste té marra né studim)

pengon pérgjithésimet.
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Grafiku 13: Amplitudat e potencialeve té evokuara mbi suralin (nerv ndjesor)

Tabela 4.10 Korrelimet bilirubiné : variable klinike-elektrofiziologjike

Lidhja mes bilirubinés totale dhe variableve

Variablet r Vlerap | N
Shkalla_VAS 0.066 | 0.808 | 105
V/_perc_mot_tb_posterior 0.005| 0.963| 105

V_perc_mot_peronaeus_comm 0.093 0.365 105

V/_perc_ndjesor_suralin 0.126 | 0.324| 105

amplitud_motor_tibial 0.083 0.730 105
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amplitud_motor_peronaus

0.016

0.877 | 105

amplitud_ndjesor_sural

0.128

0.324 | 105

Permes koeficientit te korrelacionit te Pearson nuk evidentohet lidhje statistikisht e

rendesishme mes bilirubinés totale dhe variableve te tjere (Tabela mé lart).

Tabela 4.11 Korrelimet SGOT: variable klinike-elektrofiziologjike

Lidhja mes SGOT dhe variableve
r Vlera | N
Variablet
p
Shkalla_VAS 0.161 | 0.735| 105
V_perc_mot_th_posterior 0.163 | 0.463 | 105
V_perc_mot_peronaeus_comm 0.132 | 0.309 | 105
V_perc_ndjesor_suralin 0.138 | 0.358 | 105
amplitud_motor_tibial 0.138 | 0.705| 105
amplitud_motor_peronaus 0.170 | 0.395| 105
amplitud_ndjesor_sural 0.215 | 0.609 | 105

Permes koeficientit te korrelacionit te Pearson nuk evidentohet lidhje statistikisht e

rendesishme mes SGOT dhe variableve te tjere (Tabela mé lart).

Tabela 4.12 Korrelimet bilirubiné direkte: variable té tjera.

Lidhja mes bilirubinés direkte dhe variableve

Variablet

r

Vlerap

N

Shkalla_VAS

0.186

0.306

105

85



V_perc_mot_th_posterior 0.031| 0.626 | 105

V_perc_mot_peronaeus_comm | 0.198 0.127 | 105

V_perc_ndjesor_suralin 0.171| 0.139| 105

amplitud_motor_tibial 0.196 | 0.725| 105

amplitud_motor_peronaus 0.074 | 0.467 | 105

amplitud ndjesor sural 0.132| 0.629 | 105

Permes koeficientit te korrelacionit te Pearson nuk evidentohet lidhje statistikisht e

rendesishme mes bilirubinés direkte dhe variableve te tjere (Tabela mé lart).

5.DISKUTIM

Polineuropatia alkooliko-karenciale duket se éshté njé komplikacion mijaft i
shpeshté i abuzimit kronik me alkool. Pothuaj 10-15% e alkoolistéve kroniké shfagin
shenja dhe simptoma té garta té neuropatisé [115-117]. Né disa raste me démtime té
spikatura, neuropatia mund té paraqesé, sido qé shumé rrallé, edhe akromutilime; pér cka
nevojitet edhe pérgjithésisht njé diagnozé diferenciale e kujdesshme me sémundje té tjera

té cilat provokojné vuajtje té sistemit nervor periferik. Pérmendim kétu mé sé pari diabetin,
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neuropatiné amilooide, leprén, si edhe format hereditare kryesisht sensore, té cilat kané
edhe njé bazé gjenetike té identifikuar gartésisht [118].

Neuropatia alkooliko-karenciale mund té marré edhe forma té rénda té paragitjes sé
saj, me akromutilime té cilat e réndojné shumé situatén klinike té njé pacienti gjithsesi té
intoksikuar; kjo pavarésisht nga fakti se disa autoré e véné né dyshim ekzistencén e njé
entiteti me démtime kaq té rénda té sistemit nervor periferik, vetém dhe ekskluzivisht né
terren té alkoolizmit [119].

Polineuropatia alkoolike zakonisht paragitet si njé neuropati mikse, simetrike dhe
me predominim sensitiv té prekjes, por jané evidentuar edhe forma paretike-motore [120].
Pérpos parezave té shkaktuara nga presioni, si p.sh. paraliza e té shtunés né darké (Saturday
night palsy) né té cilén éshté nervi radial gé i nénshtrohet neurapraksisé né terren té njé
intoksikimi (dehje) alkoolike, edhe nervi peronaeus mund té shtypet né nivel té caput
fibulae, si edhe e kemi pérmendur mé lart tek diskutimi [121].

Né ményré véshtirésisht té shpjegueshme, nervat kranialé né pérgjithési nuk
interesohen nga polineuropatia alkooliko-karenciale, ndryshe nga format diabetike té
neuropatisé periferike. Madje prekja e nervave kranialé e orienton diagnozén nga
encefalopatia Wernicke, e cila pérfagéson njé kuadér shumé mé té réndé klinikisht [121].

Nga ana morfologjike, anatomopatologjike, neuropatia alkooliko-karenciale
pérfagéson njé démtim té ashtuquajtur dying-back, me degjenerim aksonal té fibrave té
kalibrit t&¢ madh. Pallestezia dhe proprocepsioni duket se preken shumé mé réndé se sa
modalitetet sipérfagésore té sensitivitetit, njé kuadér Ky i emértuar gjetiu edhe si

pseudotabes alcoholica [122].
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Duket, edhe nga studimi yné, gqé nuk ka korrelim linear ndérmjet modelit abuziv
té té pirit, kohézgjatjes sé abuzimit me alkool, dhe simptomatologjisé apo té dhénave
elektrofiziologjike gé evidentojné polineuropatiné alkoolike.

Né bazé té té dhénave té studimit toné, vihet re se fare pak parametra
elektrofiziologjiké korrelojné me alterimet e parametrave hematokimiké-biokimiké; kéto
té fundit gartésisht dhe pérgjithésisht pasgyrojné alterimet e sistemeve jo-nervore (gjendjen
funksionale té heparit, sistemit renal dhe hematopoietik etj). Dy korrelime, edhe ato né kufi
té sinjifikancés statistikore (shpejtésia e pércimit mbi tibialin posterior dhe amplituda e
potencialit té evokuar motor mbi peronaeus communis, si vlera té mesatarizuara té té
dhénave té pérftuara mbi té dy anésité e poshtme gjaté realizimit té elektroneurografisé
standard) me vilerat e SGPT/SGOT jané té pamjaftueshme pér té siguruar njé korrelim
logjik ndérmjet interesimit té sistemit nervor periferik (neuropatisé alkoolo-karenciale) dhe
démtimeve té tjera jo-nervore (pérkatésisht hepatopatisé, ndryshimeve té kuadrit té gjakut
periferik, interesimit té pankreasit etj).

E pritshme po ashtu éshté edhe korrelimi i pamjaftueshém ndérmjet vlerave té
matshme né elektroneurografi me VAS (Visual Analogue Scale) pér sa i takon dhimbjes
Sé perceptuar nga pacientét [123, 124]. Né fakt, elektroneurografia mat vetém fibrat e
kalibrit t& madh (propriocepsion); né modalitetin e saj rutiné ajo nuk éshté né gjendje té
vlerésojé funksionalitetin e fibrave C dhe Delta, té cilat jané pérgjegjése pér transmetimin
e termoalgjezisé (dhimbjes).

Pér sa mé lart, del i vetékuptueshém fakti gé neuropatia periferike alkoolo-

karenciale éshté njé entitet mé vete, i pavarur dhe gé jo domosdoshmérisht korrelon me
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démtimet e tjera organore-somatike té alkoolizmit kronik (prekjes sé heparit, pankreasit,

sistemit hematopoietik, kardiovaskular etj).

6. KONKLUZIONE

A. Té dhénat elektroneurografike té neuropatisé periferike alkoolo-karenciale

korrelojné pak ose né ményré jo sinjifikante me parametrat jo-neurofiziologjiké.

B. Neuropatia periferike alkoolo-karenciale né shfagjen e saj, si edhe né gravitetin
e saj, nuk ndjek né ményré lineare démtimet alkool-vartése té organeve dhe

sistemeve té tjera (hepatik, gastrointestinal, kardiovaskular, hematopoietik etj.).

C. Pér sa mé lart, t&¢ dhénat elektroneurografike nuk mund té zévendésojné ose
ekstrapolojné té dhénat hematokimike dhe biokimike; edhe kur kuadri klinik i

alkoolizmit kronik é&shté i ploté dhe simptomatologjia e tij térésisht e shpalosur.
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D. Nevojitet njé monitorim neurologjik i kujdesshém i prekjes sé sistemit nervor
periferik, edhe pérmes ekzaminimit elektrofiziologjik (ENG). Kjo gjé éshté e
domosdoshme edhe kur parametrat biokimiké-hematokimiké jané né normé

(kuadri i gjakut, enzimat hepatike, funksionaliteti i heparit etj.).

E. Trajtimi i neuropatisé periferike alkoolo-karenciale duhet realizuar nga
specialisti dhe duke patur parasysh si parametrat elektrofiziologjiké ashtu edhe
simptomatikén e veté-referuar (dhimbjen pérmes shkallés VVAS). Pér sa kohé gé
kéto dy bateri diagnostike (ENG — VAS) ekzaminojné fibra té kalibrit té
ndryshém (A alfa dhe A beta pér ENG; C dhe Delta pér VAS) edhe kétu té dhénat

nuk mund té zévendésojné njéra-tjetrén.

F. Trajtimi i komplikacioneve té alkoolizmit kronik duhet béré nga njé ekip
multidisiplinar, né bashképunim ndérmjet internistit (g/hepatologut,

kardiologut) dhe mjekut neurolog / psikiatér nga ana tjetér.
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