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Abstrakt 
 

Objektivi:  Qëllimi i studimit është të identifikojë prediktorët për zhvillimin e 
dëmtimit renal akut në leptospirozë dhe EHSR dhe markerat e severitetit të 
sëmundjes. 

Sfondi: Ethja hemoragjike dhe leptospiroza janë dy sëmundje infektive, endemike me 
incidencë të lartë të DRA-së shoqëruar me mortalitet të rritur në krahasim me rastet 
në të cilët nuk haset ky ndërlikim. 

Materialet dhe metodat: U përfshinë pacientë të diagnostikuar me leptospirozë dhe 
me EHSR në një periudhë 5-vjecare. Diagnoza serologjike u realizua me testin 
indirekt-ELISA. Përcaktimi i shtamit, Dobrava, u krye me real time-PCR.  

Rezultatet:  U diagnostikuan 119 me leptospirozë dhe 33 pacientë me EHSR. 
Meshkuj me leptospirozë ishin 92%. Mosha mesatare ishte 48.2 ± 15.4. Mortaliteti 
rezultoi 8.4 % (10 pacientë). Prediktorë të DRA severe ishin natriumi në shtrim, 
HCO3 dhe piku i bilirubinës ne nivele cut-off përkatësisht  ≤ 131.4mmol/l, ≤ 
21.7mmol/l, >12.7mg/dl. Regresionit logjistik demostroi si faktorë risku të pavarur 
për zhvillimin e DRA-së tre variabla kaliumin (p<0.04), natriumin (p<0.01) dhe 
bikarbonatet (p<0.01). 

Meshkuj me EHSR ishin 29 (88%). Mosha mesatare ishte 39.7±14.1. Korrelacioni më 
i forte ishte lidhja inverse e numrit më të ulët të trombociteve me urenë e 
kreatineminë . Hiponatremia dhe numri më i ulët i trombociteve treguan sensitivitetin 
dhe specificitetin më të lartë për zhvillimin e DRA, përkatësisht 92.6%, 100%; 
88.9%, 83.3%. Vdekshmëria ishte 9.09%. 

Përfundime: Njohja e identifikimi në kohë i prediktorëve dhe markerave të 
severitetit të DRA-së do të bëjë të mundur trajtimin në kohë dhe uljen e mortalitetit të 
këtij ndërlikimi. 
 
Fjalët kyçe: DRA, leptospirozë, EHSR 
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Abstract 
 

Objective: Aim of the study was to identify predictors of acute kidney injury in 
leptospirosis and hemorrhagic fever with renal syndrome (HFRS), as well as markers 
of disease severity. 

Background: HFRS and leptospirosis are endemic, infective diseases with high 
incidence of AKI associated with increased mortality in comparison with the cases in 
which this complication is not encountered. 

Materials and methods: Patients diagnosed with leptospirosis and HFRS were 
enrolled during a five year period. Serologic diagnosis was performed with indirect-
ELISA testing. Viral strain Dobrava was identified by real time-PCR.  

Results: 119 patients were diagnosed with as well as 33 with HFRS. 92% were males 
in leptospirosis group. Mean age was 48.2 ± 15.4. Mortality was 8.4 % (10 patients). 
Predictors of severe AKI were sodium on admission, HCO3- and peak bilirubine at 
cut-off levels, respectively ≤ 131.4mmol/l, ≤ 21.7mmol/l and >12.7mg/dl. Logistic 
regression analysis showed that three variables, potassium (p<0.04), sodium (p<0.01) 
and bicarbonates (p<0.01), were independent risk factors for AKI development. 

29 (88%) patients were males in the HFRS group. Mean age was 39.7±14.1. The 
strongest correlation was the inverse relationship of nadir platelet count with BUN 
and creatinemia. Hyponatremia and nadir platelet count showed the highest 
sensitivity and specificity for AKI development, respectively 92.6%, 100%; 88.9%, 
83.3%. Mortality of HFRS patients was 9.09%. 

Conclusions: Timely identification of AKI predictors and severity markers will 
enable expeditious treatment and contribute in decreasing the mortality asssociated 
with this complication. 
 
Keywords: AKI, leptospirosis, HFRS
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1. HYRJE 
 

Dëmtimi renal akut (DRA) është një rënie e shpejtë e funksionit renal. Është 
përshkruar për herë të parë nga Galen (119-200) rreth 2000 vite më parë1.  

Por, që atëherë e deri para një dekade nuk ka pasur konsensus për definicionin. DRA 
është një problem i shpeshtë dhe i rëndësishëm në mbarë botën. 

Incidenca e DRA-së është 3-20% në pacientët e hospitalizuar dhe shkon në 30-60% 
në qendrat e kujdesit intensiv2. 

Mortaliteti nga DRA-ja në ditët tona vazhdon të mbetet i lartë edhe pse ka një progres 
të madh në shpjegimin e mekanizmave patologjikë dhe në kryerjen e terapisë renale 
zëvendësuese. Është për t’u theksuar se nuk ka një trajtim specifik për pacientët me 
risk të lartë për DRA ose me DRA. Terapia e duhur do të përfshinte ‘’kujdesin në 
kohë’’,  pasi një trajtim i vonuar nuk ka përfitim. Kështu që, identifikimi i shpejtë i 
DRA-së është shumë i rëndësishëm. 

 

1.1 Përkufizimi i Dëmtimit Renal Akut 

Termi ‘’Insuficencë Renale Akute’’ (IRA), i përdorur deri para vitit 2004, 
përshkruante një sindromë të karakterizuar nga rënia e shpejtë e ritmit të filtrimit 
glomerular (GFR) dhe që çonte në mbajtje të uresë dhe produkteve të tjera 
përfundimtare të nitrogenit në organizëm. Mungesa e një definicioni të saktë për IRA-
në, ka cuar në përdorimin e më shumë se 30 definicioneve të ndryshme në literaturë, 
duke shkaktuar vështirësi dhe duke u bërë pengesë për kërkimet shkencore.3 
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1.1.1 Klasifikimi sipas ‘’RIFLE’’ 

Për herë të parë në vitin 20044, një grup mjekësh ekspertë, nefrologë dhe intensivistë, 
formuan ‘’Acute Dialysis Quality Initiative’’ (ADQI), për të cuar në një konsensus të 
përcaktimit të insuficencës renale akute ne disa grada ‘Risk, Injury, Failure, Loss, 
End-stage renal disease’-RIFLE (Risk, Dëmtim, Insuficiencë, Humbje dhe Stad 
përfundimtar i sëmundjes renale). 

Ky ishte konsensusi i parë i përkufizimit të DRA-së i bazuar në nivelin e kreatininës 
në gjak, llogaritjes së GFR-së dhe sasisë së urinës, i cili siguroi një platformë për 
punimet epidemiologjike. Përkufizimi i ri bëri që DRA të zbulohej shumë herët. 

1.1.2 Klasifikimi  sipas “AKIN” 

Në vitin 2007 “Acute Kidney Injury Network” (AKIN), i përbërë nga një grup tjetër 
ekspertësh nefrologë dhe intensivistë, propozuan disa ndryshime të vogla të 
klasifikimit sipas RIFLE. Risk, Injury dhe Failure u zëvendësuan me I, II, III.5 

 Rritja e kreatininës ≥0.3 mg/dl së bashku me kohën 48 orë u u futën në stadin ‘’ I ‘’ 
duke e bërë përkufizimin më sensitiv. Kriteri GFR-së u hoq si markues i DRA-së. 

1.1.3 Klasifikimi sipas ‘’KDIGO’’ 

Në vitin 2012, udhërrëfyesit e Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
(KDIGO), rishikuan dhe një herë përkufizimin e DRA-së.6 KDIGO bëri një ndryshim 
shtesë të kritereve për të lehtësuar përcaktimin e stadeve - pacientët arrijnë stadin e 
tretë kur niveli i kreatininës ne gjak arrin mbi (>) 4mg/dl, më e lehtë se kërkimi i një 
rritje akute të kreatininës në gjak me të paktën (≥) 0.5 mg/dl. 
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Tabela 1-1. Klasifikimi i DRA 

Përkufizimi GFR                                     Kreatinina në gjak Volumi urinar 
 
RIFLE (2004) 
 

 
Rënie 
>25% 

Rritje≥ 50% nga 
niveli bazë për < 7 
ditë 

<0.5ml/kg/h për 6 h 

AKIN (2007) 
 

─ Rritje >0.3 mg/dl 
ose ≥50%  brenda 
48 h 

<0.5ml/kg/h për më shumë 
se 6 h 

KDIGO (2012) 
 

─ Rritje >0.3 mg/dl 
brenda 48 h ose 
rritje rritje≥ 50% 
nga niveli bazë e 
ndodhur për < 7 
ditë 

<0.5ml/kg/h për 6 h 

RIFLE – Risk, Injury (dëmtim), Failure (insuficiencë), Loss (humbje e funksionit), 
End-stage renal disease (stad-përfundimtar i sëmundjes renale); AKIN—Acute 
Kidney Injury Network. 
 

Shumë studime që kanë ndjekur këtë skemë klasifikimi kanë parë lidhje të qarta midis 
DRA-së së përparuar dhe vdekshmërisë. 

Pavarësisht ndryshimeve të bëra, përkufizimet e fundit mbeten sërish jo perfekte. 

Diagnoza e DRA-së varet nga kreatinina bazale, e cila është shpesh e panjohur. 

Sensitiviteti dhe specificiteti i kreatininës në gjak është i ndikuar dhe ndryshon në 
varësi të moshës, gjinisë, etnisë, proteinave të marra në dietë dhe masës muskulare. 

Pacientët kritikë qëndrojnë për një kohë të gjatë në qëndra të kujdesit intensiv dhe 
zakonisht kanë një nivel më të ulët kreatinine, për shkak të humbjes së masës 
muskulare dhe mbingarkesës në likide. 

Dhe për më tepër, për shkak të funksionit rezervë që veshka ka, niveli i kreatininës në 
gjak nuk rritet derisa GFR të ulet me 50%. 
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Figura 1-1 Shkalla e rënies së GFR dhe rritja e kreatininës 

 

Guyton and Hall Textbookof Medical Physiology, 12th Editition.7 

 

Ndërkohë volumi urinar, i cili është një përcaktues tjetër i DRA-së, mund të 
ndryshojë në varësi të përdorimit të diuretikëvë apo të statusit volumor. 

Kështu, përkufizimet e bazuara në këta faktorë nuk janë mjaftueshmërisht të 
besueshëm dhe nuk lejojnë diagnozën e hershme për NTA (Nekrozë Tubulare Akut). 
Ndaj filloi studimi i biomarkerave të rinj, renalë për të zbuluar dëmtimet tubulare 
përpara se të rritet kreatinina. 

Në vitin 2010 Goldstein dhe Chawla8 futën konceptin e ‘’anginës renale‘’, për të 
predeterminuar riskun për DRA nëpërmjet matjes direkt të biomarkerave dhe; 

në vitin 2012 u fut koncepti i ‘’ kidney attack”-9 (për të sensibilizuar komunitetin 
mjekësor dhe jo-mjekësor për rëndësinë e madhe të dëmtimit renal). Në kohët e 
sotme, publiku i gjerë është pothuajse universalisht familjar me termin atak kardiak. 
Ndryshe nga termat mjekësorë si infarkt miokardi apo insult cerebral, fjala “atak” 
mishëron një sens urgjence dhe rëndësie të vecantë. Terma të ngjashëm kanë arritur të 
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tërheqin vëmendjen e publikut, të inkurajojnë ndërhyrje të shpejta nga ana e 
klinicistëve dhe të përcaktojnë axhendat kërkimore. 

DRA-ja në kontrast me këto, nuk njihet mirë nga klinicistët dhe është pak ose aspak e 
njohur nga opinioni publik. Kjo është befasuese nëse kemi parasysh se incidenca e 
DRA-së (2.1/1000 banorë) është e ngjashme me atë të infarktit të miokardit 10 . 
Gjithashtu, mortaliteti i lidhur me disa forma të DRA-së është më i lartë se ai i 
infarktit akut të miokardit, pavarësisht terapive të suportit si dializë apo 
hemofiltrim11,   Në shumicën e rasteve, DRA-ja ndodh në sfondin e sëmundjeve të 
tjera shoqëruese si sepsis, infarkti i miokardit, insuficienca kardiake, etj duke çuar në 
këtë mënyrë në shumëfishim të riskut për mortalitet të vetë sëmundjes fillestare12. 
Ndërkohë që shumë mjekë merren me diskutime për meritat, vlerat, kohën e fillimit të 
terapisë renale zëvendësuese, teknikalitet e administrimit të TRZ-së, etj. pacientët 
vazhdojnë të humbin jetën për shkak të DRA-së. Shumë mjekë e rezervojnë TRZ-në 
për pacientët më të rëndë dhe e fillojnë këtë terapi vonë në dekursin e DRA-së13. 

Studime të shumta kanë identifikuar DRA-në si faktor risku të pavarur për 
vdekshmëri. DRA-ja çon shpesh në mbingarkesë volumore pasi disfunksioni renal 
dëmton ekskretimin e likideve. Mbingarkesa volumore është një problem klinik 
madhor, kontribuon në morbiditet duke qenë një faktor risku i pavarur për humbjen e 
jetës.  

Përpos këtyre, vetë DRA-ja dëmton funksionin imunitar dhe rezulton në rritje të 
rrezikut për infeksion. Për shkak se infeksioni që shkakton sepsis është shkaku më i 
shpeshtë i DRA-së 14 , atëherë krijiohet një rreth vicioz në të cilin disfunksioni 
imunitar i induktuar nga sepsisi përkeqësohet e zgjatet nga DRA-ja e induktuar nga 
vetë sepsisi. 

Si një problem kaq madhor e i shoqëruar me një impakt të rëndësishëm në 
vdekshmërinë e popullatës, komuniteti i nefrologëve është duke punuar fort dhe 
intensivisht në lidhje me biomarkerat e rinj dhe futjen e tyre në praktikën klinike për 
diagnostikim të hershëm të DRA. Në të ardhmen e afërt, biomarkerat e rinj (NGAL, 
KIM 1, IL18, TIMP-2, IGFB7, β2-M, cistatina C, CYR-61, NHE3, IL18, KIM-1, etj. ) 
do të përdoren për të përcaktuar diagnozën,  prognozën dhe si  do të shërbejnë si  
udhërrëfyes së terapisë së DRA-së15 16 17.  

Aktualisht FDA ka aprovuar përdorimin klinik të produktit [TIMP-2 ·IGFB7]. 
Ky është një test urinar që detekton dy biomarkera: Insulin-like Growth Factor 
Binding Protein 7(IGFBP-7) dhe Tissue Inhibitor of Metalloproteinase 2 (TIMP-2). 

Në konsensusin e ri të ADQI, 2013, është sygjeruar përcaktimi i DRA-së në varësi të 
biomarkerave, kreatininës dhe volumit urinar. 



 

Toksikoinfeksionet Leptospiroza dhe Ethja Hemoragjike si shkaqe të Dëmtimit Renal Akut (DRA)    E. RISTA 
 
6 

 

Monitorimi i vazhdueshëm i volumit urinar minutë për minutë (real time). Në 
pacientët kritikë, DRA-ja është komplikacion i shpeshtë. Konsesuset e përmendura 
më sipër kanë në bazën e tyre vlerësimin e kreatininës, e cila zakonisht nuk është e 
detektueshme deri në 48 orë mbas përkeqësimit të funksionit renal dhe volumin urinar 
i cili është parametër fiziologjik shumë më shpejt i detektueshëm tek pacienti. 
Metodat aktuale për matjen e volumit urinar nuk janë të standartizuara18. Mënyra 
tradicionale e monitorimit është me anë të leximit vizual të sasisë së urinës së 
grumbulluar në urinometër, proces i cili shpesh herë është i pasaktë dhe nuk lejon 
marrjen e të dhënave të sakta në kohë reale. Inovacioni më i fundit për matjen e 
volumit urinar është monitorimimi digital i vazhduar, minutë pas minute. Kjo metodë 
konverton rrjedhën urinare në pika, duke bërë matjen e volumit urinar automatik në 
ml/min, në kohë reale dhe gjithashtu bën regjistrimin elektronik dhe konfigurimin e 
saj ashtu sic monitorohen parametrat e tjerë vitalë19 . Ky monitorim urinar lejon 
klinicistët që trajtojnë të sëmurë kritikë të marin masa korrekte dhe të optimizojnë 
terapinë për rastet e detektuar herët me DRA. 

1.2 Incidenca e DRA 

Incidenca e Dëmtimit Renal Akut ka ardhur në rritje. Në një meta-analizë të kryer së 
fundmi, në vitin 2013, nga Susantitaphong et al, u konkludua se një në pesë pacientë 
të rritur, të hospitalizuar zhvillojnë DRA sipas përcaktimit të KDIGO20. U analizuan 
312 studime, shumica e tyre ishin të Amerikës së Veriut, Evropës Veriore, Azisë 
Lindore dhe nga vendet me zhvillim të lartë ekonomik. Incidenca e DRA rezultoi 
21.6%. 

Incidenca e DRA në qendrat e kujdesit intensiv është shumë e lartë, 27-67%21 22. Në 
studimin “International Acute Kidney Injury-Epidemiologic Prospective 
Investigation” (AKI-EPI) 23 u përfshinë 97 qendra (1032 pacientë) të kujdesit intensiv 
nga 33 vende të ndryshme. Përcaktimi i DRA-së u bë sipas kritereve të KDIGO-s. Në 
këtë studim incidenca e DRA-së rezultoi 57.3%, prej të cilëve 23.5% iu nënshtruan 
TRZ-së (Terapisë Renale Zëvendësuese). Incidenca e DRA-së dhe mortaliteti ishin të 
ngjashëm në qendrat e marra në studim, por është për t’u theksuar se asnjë nga 
qëndrat nuk ishte nga vendet me zhvillim të ulët. 

Incidenca e lartë e DRA-së në botë shpjegohet me disa faktorë si: rritja e moshës 
mesatare të popullsisë, pacientët me moshë të avancuar kanë risk më të lartë për të 
zhvilluar DRA pasi ka një rënie të GFR-së me moshën; konsensusi mbi përkufizimet 
e reja të DRA-së e ka bërë më të thjeshtë dhe më sensitiv diagnostikimin; sëmundjet 
kronike si SRK-ja (sëmundja renale kronike), diabeti mellitus, hipertensioni, 
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sëmundjet kardiake të cilat shërbejnë si faktorë risku për DRA-në, janë duke u rritur 
vit pas viti24.   

Gjithashtu incidence e lartë e DRA-së vjen edhe si pasojë e rritjes së faktorëve të tjerë 
të riskut si: sepsis, shkaktari më i shpeshtë i DRA-së në qendrat e kujdesit intensiv; 
përdorimi i medikamenteve nefrotoksike; lëndët e kontrastit; kirurgjia etj25. 

Etiologjia e DRA-së në vendet në zhvillim është e ndryshme nga vendet e 
zhvilluara.Të dhëna të pakta ekzistojnë nga këto vende për sa i përket epidemiologjisë 
së saj. Ka një lloj ndarje të DRA-së në vendet në zhvillim. Është vënë re se në zonat 
urbane të vendeve në zhvillim DRA-ja ka të njëjtat karakteristika si në vendet e 
zhvilluara, ndërsa në zonat rurale zakonisht DRA-ja vjen si pasojë e komplikacionit të 
një sëmundje të vetme. Shkaqet kryesore të DRA-së në këto vende janë kryesisht ato 
infektive si: leptospiroza, malaria, ethja hemoragjike, diarreja, etj .Nga këto të dhëna 
tregohet se DRA-ja e vendeve në zhvillim është hasur shpesh në mosha të reja dhe në 
pacientë që më parë kanë qenë të shëndetshëm26.  

1.3 Etiologjia dhe fiziopatologjia e DRA 

Dëmtimi renal akut klasifikohet në tre kategori sipas etiologjisë primare: prerenale, 
intrinseke dhe postrenale27. 

Në varësi të diurezës klasifikohet si oligurike dhe jo-oligurike. Ky klasifikim bazohet 
ne diurezën e 24-orëve dhe ka vlerë prognostike për ecurinë e DRA-së. Oliguria 
përcaktohet si një vlerë e volumit urinar nën 400 ml/24 orë dhe anuria nën 100 ml/24 
orë. Prognoza e DRA-së me oliguri dhe anuri është më e rezervuar se ajo me diurezë 
të ruajtur28. 

1.3.1 DRA prerenale  

 Rënia e funksionit renal si pasojë e shkaqeve prerenale ndodh në dy situata29: 

a) Kur ishemia renale është pjesë e rënies së perfuzionit indor të 
gjeneralizuar 

b) Kur ishemia renale është selektive, vetëm në veshka. 

 
a) Hipoperfuzioni sistemik fillimisht ndihet nga receptorët kardiakë dhe arterialë të 
cilët përgjigjen për ndryshimet e presionit arterial. Kur presioni arterial (PA) mesatar 
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ulet si pasojë e uljes së debitit kardiak ose e rezistencave vaskulare sistemike, 
aktivizimi i këtyre receptorëve nxit sistemin nervor simpatik dhe çlirimin e reninës e 
të hormonit antidiuretik. Nga vazokonstriksioni arteriolar e venular dhe stimulimi i 
funksionit kardiak, PA dhe  debiti kardiak shkojnë në normë. Vazokonstriksioni 
arteriolar fillimisht ndodh ne qarkullimin renal, splanknik dhe muskulokutan, për të 
ruajtur qarkullimin në zemër dhe në sistemin nervor qëndror.  

Vazokonstriksioni renal con në ulje të qarkullimit të gjakut në veshka e si pasojë dhe 
të ritmit të filtrimit glomerular (GFR), i cili është i varur nga qarkullimi. Vec kësaj, 
nëse kjo përgjigje kompensatore sistemike nuk është e mjaftueshme, pra, persiston 
PA dhe debiti kardiak i ulur, do të kontribujë në rënien e mëtejshme të GFR30. 

Shkaqet e Dëmtimit Renal Akut prerenal si pasojë e rënies së perfuzionit indor të 
gjeneralizuar: 

v Rënie e vërtetë e volumit – sëmundje gastro-intestinale (të vjella, 
diarre, hemoragji), humbje renale (diuretikë, diurezë osmotike nga 
vlera të larta të glukozes), humbje respiratore ose me anë të lëkurës 
(djersitje, diegie), sekuestrimi në hapësirat e treta (dëmtim muskular, 
fraktura të skeletit),31 32 33. 

v Hipotensioni – ulje të rëndësishme të PA-së vijnë si pasojë e shokut 
hipovolemik, kardiogjenik ose septik dhe post trajtimit të 
hipertensionit sever34. 

v Gjendjet edematoze - insuficenca kardiake (output kardiak i ulur), 
cirroza hepatike (vazodilatacioni sistemik). Këto gjendje cojnë në 
reduktim të ndjeshëm të perfuzionit renal. Sindromi nefrotik gjithashtu 
shkakton DRA. Ulja e GFR-së në këtë rast vjen si pasojë prishjes së 
permeabilitetit glomerular dhe dozave të larta të diuretikëve që 
përdoren në të35. 

b. Ishemia renale selektive 

Rënia e perfuzionit renal ndodh jo vetëm në rastet kur ka ulje të gjeneralizuar të 
perfuzionit indor por edhe në rastet kur perfuzioni sistemik është normal dhe 
problemi është vetem ne qarkullimin renal. Shkaqet e uljes selektive të qarkullimit 
renal paraqiten me poshtë: 

v Stenozë e arterieve renale bilaterale ose stenozë unilaterale në një 
veshkë të vetme funksionante në të cilën zakonisht përkeqësimi ndodh 
nga fillimi i terapisë me inhibitorët e enzimës së konversionit të 
angiotensinës (ACE-I, ARB)36. 
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v Medikamente që prekin hemodinamikën renale- medikamentet që 
ndikojnë në hemodinamikën renale reduktojnë ritmin e filtrimit 
glomerular me anë të uljes së presionit glomerular. Kjo ulje ndodh si 
pasojë e dilatacionit të arteriolës aferente (preglomerulare), nga 
medikamente të tilla si antiinflamatorët josteroidë (AIJS), inhibitorët e 
calcineurinës 37 , ose konstriksionit të arteriolës eferente nga ACE-I/ 
ARB38. 

 

 

Figura 1-2 Shkaqet e reduktimit të qarkullimit renal 

 

1.3.2 DRA Intrinseke - Nekroza tubulare akute 

Nekroza tubulare akute (NTA) është një komplikacion i shpeshtë që vjen si pasojë e 
një ishemie të zgjatur e të rëndë (shpesh mbas hipotensionit të zgjatur), e quajtur 
ndryshe dhe NTA postishemike39 40 41. Zakonisht ndodh mbas kirurgjive madhore, 
sepsisit, hipovolemive severe, pankreatitit akut sever, disfunksion multiorganor, 
moshës së madhe e sidomos kur pacienti ka sëmundje bashkëshoqëruese si 
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insuficencë renale kronike, aterosklerozë, diabet mellitus, malinjanca të avancuara 
dhe status të ulët nutricional42 43 44 45 46 47. 

NTA-ja mund të ndodh edhe pa praninë e hipotensionit, në situata të tilla kur është 
dëmtuar autorregullimi renal48. Kjo është vënë re në pacientët me sëmundje renale 
kronike, insuficencë hepatike dhe hipertension prej shumë kohësh. Përdorimi në këto 
situata i AIJS49, ACE-I, ARB50 nxisin dëmtimin renal akut nëpërmjet dëmtimit të 
autorregullimit. Në patogjenezën e NTA-së përfshihen një sërë procesesh sic janë 
dëmtimi endothelial51, dëmtimi i qelizave epiteliale52 53, obstruksioni intratubular54 55 
dhe proçeset inflamatore56 57 e imunologjike58 59. Megjithatë mekanizmi fizpatologjik 
është i ndryshëm në situata të ndryshme. 

Shkak tjetër i rëndësishëm i nekrozës tubulare akute është dëmtimi direkt i tubulit 
renal nga nefrotoksinat. Nefrotoksinat përfshijnë- një numër medikamentesh dhe 
toksina endogjene e ekzogjene sic janë: aminoglukozidet60, cisplatina61, pentamidina, 
fosfacarnet, cidofovir, tenofovir, manitol62, imunoglobulinat iv, pigmented e hemit, 
lëndët e kontrastit63. 

1.4 DRA ne sepsis 

Sepsisi komplikohet me DRA në rreth 50% të rasteve (56). DRA e shkaktuar nga 
sepsisi ka një shkallë të lartë mortaliteti qe shkon në 50-60%64.  

Çfarë ndodh në organizëm dhe në mënyrë më specifike në veshka në një gjëndje 
septike? 

Fizpatologjia e DRA-së në sepsis është komplekse. Një sërë ndryshimesh qelizore 
dhe hemodinamike ndodhin në veshka: 

a) Aktivizimi qelizor 

Bakteret që hyjnë në organizëm clirojnë një sërë lëndësh patogjene të quajtura 
“pathogen-associated molecular patterns”- PAMPs të cilat aktivizojnë sistemin imun 
të lindur. Nga ana tjetër, nga qelizat e dëmtuara clirohen shumë molekula native të 
quajtura“damage-associated molecular patterns”- DAMPs.  Këto janë të afta të nxisin 
përgjigjen inflamatore sistemike nëpërmjet lidhjes dhe ndërveprimit me receptorët në 
neutrofile65.  

Përveç aftësisë së tyre për të nxitur sistemin imun, PAMPs dhe DAMPs lidhin dhe 
aktivizojnë shumë lloje të tjera qelizash që në veshka përfshijnë qelizat tubulare, 
endoteliale, glomerulare66. 
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Enzimat proteolitike dhe radikalet e lira të oksigjenit të cliruara nga sistemi imun 
kontribuojnë në dëmtimin indor. Në mënyrë speecifike, shkatërrojnë glikokaliksin 
endothelial, dëmtojnë “tight junctions” ndërmjet qelizave dhe membranën bazale të 
kolagenit duke dëmtuar stabilitetin vaskular të cilat më tej shkaktojnë rrjedhje 
(leakage) vaskulare dhe edemë intersticiale67 68. 

Qelizat epiteliale tubulare janë gjithashtu të aktivizuara nga PAMPs dhe DAMPs, të 
cilat shkojnë aty nëpërmjet filtrimit glomerular dhe qarkullimit peritubular. Në kushte 
të tilla toksike nxitet sinteza dhe clirimi i proteinave mbrojtëse. NGAL dhe hepcidin 
janë dy nga këto proteina, të cilat janë shumë të përfshira në kontrollin e balancës së 
hekurit dhe në mënyrë indirekte ndikojnë në uljen e gjenerimit të ROS69. 

 

b) Reduktimi i përdorimit të oksigjenit. 

Rreth 80% e konsumimit të oksigjenit në veshka bëhet nga pompa Na-K- ATP-aza 
për ripërthithjen e natriumit (Na+). Gjatë gjendjeve inflamatore është vënë re 
rilokalizimi tubular i pompave të Na+ nga regjioni bazolateral në atë apikal ose 
lateral, kjo gjë në mënyrë efektive redukton konsumimin e oksigjenit70. 

Figura 1-3 Fizpatologjia e DRA-së nga sepsis71 
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Figura 1-4 Dëmtimi tubular dhe rënia e filtrimit glomerular 

 

Shumë studime që merren me eksplorimin e patogjenezes së DRA-së janë fokusuar 
në dëmtimin e qelizave tubulare, shumë pak kanë vlerësuar fizpatologjinë e 
glomerulit. Ndërkohë, karakteristika më e rëndësishme klinike është paaftësia e 
veshkës për të ruajtur ritmin e filtrimit glomerular (GFR). Është e mundur që 
alterimet e induktuara nga sepsisi në strukturën dhe funksionin e barrierës së filtrimit 
glomerular të jenë të palidhura me dëmtimet tubulare. Qelizat mezangiale 
kontraktohen në përgjigje të stimujve inflamatorë duke cuar në reduktim të 
përmasave të poreve glomerulare e më tej në reduktim të GFR-së72. 

Megjithatë, ndikimi i këtij mekanizmi “potencial” në DRA-në e nxitur nga sepsisi 
mbetet akoma i paqartë. 

Një mekanizëm që mund të shpjegojë lidhjen nëpërmjet dëmtimit tubular dhe 
humbjen e aftësisë për të ruajtur GFR-në është aktivizimi i feedback-ut 
tubuloglomerular. Ulja e përthithjes së natriumit në tubulin proksimal, bën që zona 
detektuese e natriumit në makula densa të jetë e ekspozuar ndaj një koncetrimi më të 
lartë të tij. Si pasojë, aktivizimi i këtyre detektorëve të natriumit do të shërbejë si 
nxitës për vazokonstriksionin e arteriolës aferente, në këtë mënyrë, çon në ulje të 
presionit të filtrimit glomerular dhe të GFR-së73. 
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c) Hemodinamika renale në DRA nga sepsisi. 

Hemodinamika renale është e alteruar në DRA-në e shkaktuar nga sepsisi. Kontributi 
i këtyre alterimeve si në fillimin dhe në mbajtjen e DRA është i paqartë. Përvec kësaj 
shumë masa për të optimizuar funksionin kardio-vaskular gjatë sepsisit, është vënë re 
të ulin gjithashtu riskun për DRA dhe rrisin shanset për rekuperimin renal në 
pacientët me DRA te vendosur tashmë. 

Në fazat e hershme të shokut septik vihet re rritje e debitit kardiak (me përjashtim të 
rasteve me ”myocardial stunning”), vazodilatacion sistemik dhe hipotension. 
Njëherësh, është parë vazodilatacion renal dhe rritje e qarkullimit të gjakut në veshkë 
si në modelet eksperimentale në kafshë ashtu dhe në pacientë 74 . Në ndryshim, 
pacientët me DRA të instaluar, kanë reduktim të qarkullimit të gjakut në veshka75.  

Të gjitha këto observime sygjerojnë që insuficienca e makroqarkullimit renal nuk 
shpjegon DRA-në e shkaktuar nga sepsisi.  

Ndryshime në mikroqarkullimin renal kontribuojnë në uljen e oksigjenimit indor në 
NTA. Teknika dhe studime të reja janë duke u zhvilluar për të zbuluar atë, sic janë 
dëmtimi mitokondrial, reduktimi i densitetit kapilar76, etj. Eksplorimi i targeteve të 
reja terapeutike mitokondrialë për të prevenuar ose trajtuar DRA-në septike mbetet 
një sfidë për të ardhmen77. 

Shmangia e hipotensionit sistemik është shumë e rëndësishm,e “gur themeli”, për 
trajtimin e pacientëve me ose risk për DRA. Administrimi i likideve intravenoze 
përdoret shpesh për trajtimin e hipotensionit në pacientët septikë. Fatkeqësisht, DRA 
e induktuar nga likidet është një komplikacion serioz i saj78. 

Likidet intravenoze përmisojnë PA-në, qarkullimin renal dhe GFR-në në këta 
pacientë. Por ky efekt ose është i përkohshëm ose mungon për shkak të rritjes së 
rrjedhjes kapilare (ekstravazimit) dhe administrimi i tyre duhet bërë me shumë 
kujdes79 80. Në të tillë pacientë administrimi i shumtë i likideve intravenoze shkakton 
edemë intersticiale renale, e cila shkakton hipertension të parenkimës me rritje të 
presionit intratubular dhe rritje të presionit venoz renal 81 .  Rritja e presionit 
intratubular kundërvepron me filtrimin glomerular duke shkaktuar ulje të GFR-së, 
ndërkohë kongjestioni  venoz renal  çon në ulje të gradientit të presionit transrenal 
(presioni në arterien renale-presioni në venën renale) i cili është i domosdoshëm për 
sigurimin e qarkullimit renal dhe GFR-së. 

Veç këtyre më sipër, në pacientët me disfunksion kardiak diastolik ose insuficiencë 
kardiake të djathtë, administrimi i madh i likideve rrit presionin venoz central, duke 
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rritur më tej presionin venoz renal duke ulur më shumë qarkullimin renal dhe GFR-
në82. 

Sic shihet fizpatologjia e DRA-së septike është shumë komplekse. Mekanizmat  
përfshijnë adaptimin qelizor, rritjen e sintezës të pastruesve të hekurit për të 
reduktuar formimin e ROS, reduktimin e përdorimit të oksigjenit dhe vetëshkatërrimin 
e organelave të qelizave të dëmtuara. Këto mekanizma e nisin aktivitetin e tyre si 
mbrojtës, nëse vazhdojnë gjatë, ato amplifikojnë përgjigjen inflamatore sistemike, 
duke cuar në dëmtime të përhershme renale. Terapitë e reja për rregulluar dhe 
ndikuar në këto hallka të rëndësishme janë nën investigime intensive.  

Deri më tani është demostruar qartë se parandalimi i kongjestionit venoz, 
hipotensionit dhe mbingarkesës në likide reduktojnë DRA-në në sepsis. 

1.5 Dëmtimi Renal Akut në Leptospirozë 

Leptospiroza është një sëmundje infektive e grupit të zoonozave, e shkaktuar nga 
spiroketat patogjene të gjinisë Leptospira. Sëmundja mbahet aktive në natyrë përmes 
kafshëve bartëse, të infektuara në veshka, të cilat kontaminojnë mjedisin përmes 
ekskretimit të leptospirave në urinë. Mënyra më e shpeshtë e infektimit të njerëzve 
është përmes kontaktit jo të drejtpërdrejtë me ujra të ndenjura ose/dhe të 
kontaminuar83. Më rrallë kjo ndodh përmes kontaktit të drejtpërdrejtë. Rezervuari më 
i shpeshtë i agjentit shkaktues janë brejtësit. 

Ajo njihet me emra të ndryshëm si sëmundja Weil, Weil-Vasilyev, Swineheard, ethja 
e orizoreve, ethja e ujit, e kënetës, e baltës, sëmundja e Shtutgartit ose ethja Canicola. 

Sipas disa vëzhgimeve, leptospiroza konsiderohet zoonoza më e shpeshtë84. Mungesa 
e të dhënave të sakta statistikore shpjegohet me nënraportimin e saj në zonat tropikale 
si dhe me diapazonin mjaft të gjerë të shfaqjes klinike të infeksionit te njerëzit, duke u 
shtrirë në të dy ekstremet e spektrit, nga sëmundje asimptomatike deri në gjendje 
febrile të rëndë me insuficiencë multiorganore.  

Ajo haset në vendet e ngrohta dhe tropikale85. Incidenca në tropik është dhjetë herë 
më e lartë se në vendet e ngrohta86. Një model i Grupit të Barrës Epidemiologjike të 
Leptospirozës i mbështetur nga Organizata Botërore e Shëndetit vlerësoi se çdo vit 
hasen 873.00 raste me 48.600 vdekje87. 

Emri Leptospira rrjedh nga greqishtja e lashtë, leptos- i hollë dhe spira-spirale. Ato 
janë mikroorganizma me diametër nga 0.1 µm e gjatësi 6-20 µm. Leptospirat kanë dy 
kamzhikë (flagela) nënmembranorë, rrotullimi i të cilëve përcakton lëvizshmërinë e 
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tyre. Mënyra më e mirë për t’i vëzhguar është përmes mikroskopisë me fushë të errët, 
ku duken qartë spiroketat e lëvizshme. Ato dallohen nga leptospirat e tjera nga grepi 
karakteristik në formë “pikëçuditëse” në fund të trupit88. 

Sot, leptospirat klasifikohen në një numër speciesh bazuar në lidhjen e tyre gjenetike 
të përcaktuar nga ADN. Aktualisht janë identifikuar 14 specie të klasifikuara në 
patogjene, jopatogjene saprofite dhe ato me patogjenicitet të papërcaktuar. 
Sekuencimi gjenetik ka çuar në kuptimin më të mirë të patogjenezës89 90.  

1.5.1 Epidemiologjia 

Leptospiroza është një sëmundje endemike, karakteristike për vendet e ngrohta dhe 
ato tropikale91 92. Konsiderohet një sëmundje e higjenës së ulët. Duke qenë se rruga 
më e shpeshtë e infektimit të njerëzve është ajo indirekte, përmes ujrave apo tokës së 
infektuar, incidenca më e lartë e sëmundjes, siç pritet, haset  gjatë stinës së shirave në 
tropik si dhe në fund vere ose fillim vjeshte në vendet e ngrohta. Përveç brejtësve, të 
cilët janë rezuarvuari kryesor, mund të përmenden edhe kafshë të tjera shtëpiake si 
gjedhët, qentë etj. Aborti spontan është një ndodhi e shpeshtë te kafshët shtëpiake të 
infektuara me leptospira. Sëmundja përhapet me kontakt të drejtpërdrejtë ose jo me 
mjedisin e kontaminuar. Më të rrezikuar mbeten profesionet në kontakt me këto 
kafshë apo mjedise si veterinerë, kasapë, fermerë, gjuetarë etj87.  Gjithnjë e më shpesh 
po hasen raste në turistë të zonave endemike nëpër botë. 

1.5.2 Patogjeneza  

Leptospirat penetrojnë në trupin e njeriut përmes lëkurës së dëmtuar, mukozave të 
traktit gastrointestinal, konjuktivave, traktit respirator përmes aerosolëve të 
kontaminuar. Pas hyrjes në organizëm ndodh përhapja përmes qarkullimit të gjakut. 
Virulenca e karakterizuar nga lëvizshmëria e  aftësia e leptospirave patogjene pë t’i 
shpëtuar sistemit imun, mund të lidhet me disa lipopolisaharide dhe adezina93 94 95. 
Ky tipar nuk vërehet në llojet jo patogjene.  

Forma më e rëndë klinike e leptospirozës e cila njihet si sëmundja Weil lidhet më 
shumë me shpejtësinë dhe intensitetin e përgjigjes imune se sa me virulencën e 
shtamit infektues. 

Vaskuliti shoqërues i infektimit me leptospirën e lehtëson përhapjen e saj në trupin e 
njeriut duke arritur deri në likuorin cerebrospinal apo hapësirat okulare. Procesi 
inflamator vaskular i shprehur është baza e dëmtimit renal, hepatik, pulmonar të cilat 
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manifestohen me hemoragji pulmonare, ishemi të korteksit renal, nekrozë të qelizave 
tubulare si dhe dëmtim qelizor hepatik. Permeabilititeti i shtuar çon 
pashmangshmërisht në ekstravazim të proteinave e më pas në edemë, e cila është 
tipari kryesor i ALI/ARDS (Acute Lung Injury/Acute Respiratory Distress 
Syndrome) në rastet me interesim pulmonar të leptospirozës.  

Proteinat sipërfaqsore, mekanizmat imunë, adezinat e toksinat e prodhuara nga 
speciet e leptospirave mund të jenë shkaktarë të virulencës së hasur në këto 
infeksione. Dëmtimi indor shkaktohet nga toksina që mund të shërbejnë si enzima 
litike. Receptori TLR 4 ( toll-like receptor, proteinë e sistemit imun të lindur, në 
gjendje të njohë molekulat e cliruara nga patogjenet), duket i paaftë për të lidhur LPS 
(lipopolisaharide) spiroketal për shkak të mbetjeve fosfate të metiluara unike të lipidit 
A. 

Imuniteti i fituar, i cili mbron nga reinfektimi me leptospira, ndodh, por varet nga 
serovari i spiroketës 96 . Në këtë përgjigje përfshihen qelizat CD 4+, të cilat 
aktivizohen nga kaskada e IgM kundrejt lipopolisaharideve, përmes receptorëve 
TLR2, TLR4 e IFN ɤ. Gjithsesi, pacientët e shëruar nga leptospiroza nuk duket të 
krijojnë qeliza T “kujtesë” të cilat mund të aktivizohen in vitro nga proteina 
antigjenike të spiroketave97. 

Dëmtimi direkt i indeve mund të ndodhë gjithashtu si pasojë e prodhimit të toksinave 
hemolitike, si sfingomielinaza, fosfolipaza ose hemolizina pore-formuese. 

Çfarë ndodh në mënyrë më specifike me veshkën si një organ target i 
leptospirës? 

Megjithëse DRA-ja është një komplikacion mjaft i rëndësishëm i leptospirozës në 
mbarë botën, mekanizmi i disfunksionit renal nuk është plotësisht i studiuar dhe i 
kuptuar. 

Dëmtimi renal i shkaktuar nga leptospiroza karakterizohet në pjesën më të madhe të 
rasteve nga forma poliurike e DRA-së dhe hipokalemia98. 

Poliuria shpjegohet me të paktën dy prej mekanizmave që vijojnë:  

• Dëmtimi i tubulit proksimal si pasojë e nefritit intersticial99 100 
dhe dëmtimit të procesit koncentrues të urinës, i shoqëruar me natriurezë, 
kaliurezë dhe hipokalemi101 102.  

Rritja e kaliurezës vjen si pasojë e uljes së absorbimit të kaliumit në 
tubulin proksimal të dëmtuar dhe rritjes së sekretimit të tij në tubulin 
distal. 103  104 . Frenimi i Na-K-ATP-azë con në humbje të kaliumit e 
hipokalemi. 
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Figura 1-5. Disfunksioni i tubulit proksimal 

 

• Përgjigja e ulur e vazopresinës. Vazopresina ose hormoni 
antidiuretik, luan një rol kryesor ne koncentrimin e urinës. Vazopresina 
lidhet me receptorin V2 ne pjesen bazolaterale të qelizës së duktusit 
kolektor duke nxitur një kaskadë që con në rritjen e përthithjes së ujit 
nëpërmjet aquoporines 2-AQP2 (transportuese e ujit) e lokalizuar në 
pjesën luminale të qelizës. Nga studimet e bëra në leptospirozë është vënë 
re përgjigje e ulur e  vazopresinës në duktusin kolektor, duke ulur AQP-2 
në pjesën apikale e si rrjedhojë ulje të përthithjes së ujit105 106. 

 

Mekanizmat që shkaktojnë dëmtimin renal përfshijnë: veprimin direkt toksik të 
leptospirës dhe nxitja e sistemit imun nga toksinat, hipovolemia, rabdomioliza e 
hiperbilirubinemia. 

a) Nefriti intersticial dhe dëmtimi tubular 

Nefriti tubulo-intersticial është manifestimi kryesor i DRA-së me lezione 
karakteristike renale, edemë intersticiale dhe infiltrate qelizore në 
hapësirën tubulo-intersticiale. 

Membrana e jashtme e leptospirës përmban komponentë antigjenikë që 
përfshijnë, lipoproteina, lipopolisaharide dhe peptidoglikane, endotoksina 

Funksion normal i tubulit proksimal Disfunksion i tubulit proksimal 
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që shkaktojnë në dëmtim renal, disfunksion tubular dhe inflamacion. 
Proteina të rëndësishme të membranës së jashtme (PMJ) janë gjetur në 
tubulin proksimal dhe intersticiumin e kafshëve të infektuara.  

 

 

Figura 1-6. Paraqitja skematike e membranës së Leptospirës 

 

Paraqitja skematike e membranës së Leptospirës dhe shpërndarja e proteinave të 
membranës. Membrana e jashtme (MJ) e pasur me liposaharide (LPS) dhe proteinat e 
membranës së jashtme (PMJ) që përfshijnë lipoproteinat Lip32, Lip41 dhe proteinën 
LigB. Hemi-transportuesi HbpA i vendosur në MJ së bashku me proteinën TonB të 
lokalizuar në MB (membrana e brendshme) mundësojnë transportin e hemit. Proteina 
TolC e lidhur me dy proteinat HlyC dhe HlyD formojnë një kanal nga MB në MJ dhe 
mendohet që mundësojnë transportin e sfingomielinazës nga citoplazma jashtë. 
Peptidoglikani (PG) është i lidhur me MB.107 

Lipoproteina 32 (Lip32), e cila prek direkt qelizat e tubulit proksimal, është një target 
madhor për përgjigjen imune, stimulon mediatorët proinflamatorë sic janë: iNOS 
(inducible nitric oxide synthase), CCL2/ MCP-1 (monocyte chemotactic protein-1), 
qelizat T (RANTES) dhe TNF- α (tumor necrosis factor). 

CCL2/ MCP-1 është një nga kemokinat më të rëndësishme për fillimin e infiltrimit 
monocitar në nefritin inersticial, ndërsa TNF- α është mediator i endotoksemisë. 
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Stimulimi i këtyre mediatorëve proinflamatorë nga Lip 32, varet nga prezenca e TLR  
(toll-like receptor, më të studiuar në leptospirozë TLR2 dhe TLR4) në qelizat e tubulit 
proksimal, proteina që veprojnë si linjë e parë e mbrojtjes së sistemit imun të lindur. 

PMJ (Lip 32) lidhet me TLR2 në tubulin proksimal dhe të dyja së bashku çojnë në 
aktivizimin e faktorit të transkripsionit nuklear NF-kβ. Nga ky stimul NF-κβ çlirohet 
nga një subunitet Iκβ dhe kjo nxit aktivizimin transkripsional të një numri të madh 
genesh target ku përfshihen TNFα, MCP-1, NOSi në qelizat e tubulit proksimal.108 109 

 

 

Figura 1-7. Mekanizmi i dëmtimit renal i induktuar nga PMJ 

 

 PMJ- Proteinat e membranës së jashtme, Lip 32- Lipoproteina 32, TRL 2- Toll like 
receptor 2, NF-kβ- Faktori i transkripsionit nuklear kβ110 

Glikoproteinat duke u inkorporuar në membranën qelizore shkaktojnë dëmtim të 
tubulit renal dhe të endotelit vaskular. Ato gjithashtu janë frenues të pompës Na-K- 
ATPazë të qelizave tubulare epiteliale. Frenimi i Na-K ATPazës ndikon më pas në 
bashkëtransportuesin apikal Na+-K+-Cl-. Inhibimi direkt i Na+-K+-Cl- në ansën 
ngjitëse në zonën apikale është gjetur në leptospirën Shermani111. 

Peptidoglikani, i cili nxit adezionin leukocitar polimorfonuklear në qelizat 
endoteliale, luan një veprim të rëndësishëm në inflamacion. 
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b) Ndryshimet hemodinamike  

Hemodinamika renale është e alteruar ne pacientët me DRA në 
leptospirozë. 

Dehidrimi është një gjetje e shpeshtë në leptospirozë si pasojë e 
temperaturës së lartë, që shoqëron leptospirozën, diarresë e të vjellave112. 

Fenomenet hemorragjike, që vijnë si pasojë e dëmtimit endotelial dhe që 
përkeqësohen nga trombocitopenia thellojnë më tej hipovoleminë. 

Përvec hipovolemisë, ashtu si dhe në sepsis, në leptospirozë çlirohen një 
numër i madh substancash vazoaktive. 

Hemodinamikisht, rezistencat sistemike vaskulare janë të ulura si pasojë e 
çlirimit të oksidit nitrik (NO), debiti kardiak i rritur dhe rezistencat 
vaskulare renale të rritura. 

Sipas një studimi tailandez në vitin 2005, janë përshkruar tre modele të 
ndryshimeve hemodinamike në leptospirozë. Në modelin e parë, i vënë re 
në shumicën e pacientëve, është karakteristike ulja e rezistencave 
vaskulare sistemike, ulja e presionit arterial mesatar, rritja e e indeksit 
kardiak e rezistenca vaskulare pulmonare normale. Modeli i dytë, i parë në 
pacientët me hemorragji pulmonare, karakterizohej nga rezistenca 
vaskulare pulmonare të rritura, indeks kardiak dhe rezistenca vaskulare 
sistemike normale. Në  modelin e tretë, hasen rezistenca vaskulare 
normale ose të rritura, indeks kardiak dhe presion arterial mesatar të ulur, 
rezistenca vaskulare pulmonare normale. Indeksi kardiak i ulur shkaktohej 
nga miokarditi ose hipovolemia në rastet me forma të rënda të sëmundjes. 
Ky grup kishte dhe vlera të larta të bilirubinës. 

Si pasojë e ndryshimeve hemodinamike e vazodilatacionit sistemik rritet 
prodhimi i aldosteronit plazmatik dhe i hormonit antidiuretik, efekti i të 
cilëve con në vazokonstriksion renal. Dhënia e likideve duhet bërë shumë 
e kujdesshme në mënyrë që të shmanget hipervolemia dhe edema 
pulmonare jatrogjene. 

 

c) Hiperbilirubinemia.  

Nivelet e larta të bilirubinës dhe kripërave biliare shkaktojnë dëmtime 
direkte të tubulit renal proksimal113. 
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Vec kësaj, në modele të studiura në kafshë, është parë se bilirubina dhe 
kripërat biliare crregullojnë përgjigjen ndaj ndryshimeve hemodinamike 
duke ndikuar në nivelin e angiotensinës II, katekolaminave dhe 
endotelinës plazmatike114. 

d) Rabdomioliza 

Dhimbja muskulare është e shpeshtë në pacientët me leptospirozë. 
Ndërkohë rritja e nivelit të kreatinë kinazës (CK) është vënë re në rreth 
60% të rasteve me leptospirozë. Mekanizmat me anë të cilëve 
rabdomioliza shkakton DRA janë disa: vazokonstriksioni renal, nxitja e 
fenomeneve inflamatore dhe obstruksioni tubular. Hipovolemia sekondare 
si pasojë e sekuestrimit të likideve nga muskujt e dëmtuar nxit sistemin 
reninë-angiotensinë-aldosteron (RAS) duke cuar në vazokonstriksion 
renal. Faktor tjetër që nxit vazokonstriksionin janë molekulat 
imunostimulatore të cilat clirohen nga muskujt e dëmtuar. Hipoperfuzioni 
renal ndodh gjithashtu për shkak të prezencës së mioglobinës në tubulin 
renal, e cila nxit prodhimin e shtuar të substancave vazoaktive dhe 
redukton ato vazodilatatore. 

Obstruksioni tubular ndodh si pasojë e precipitimit të mioglobinës së 
lidhur me proteinat Tamm-Horsfall, duke formuar cilindra tubularë, 
sidomos në pH acid115. 

1.5.3 Shfaqjet klinike 

Diapazoni klinik i leptospirozës është mjaft i gjerë duke u shtrirë nga ekstremi më i 
lehtë i përfaqësuar nga rastet subklinike me serokonversion deri në ekstremin tjetër të 
sëmundjes më të rëndë e karakterizuar nga insuficiencë renale, hepatike, sindrom 
hemoragjik pulmonar, miokardit dhe eventualisht me mortalitet. Midis këtyre dy 
ekstremeve ndërfutet sëmundja klinike e vetkufizuar e cila përbën 90% të rasteve 
klinike.116 

Zakonisht, kuadri klinik, në një pjesë të pacientëve, ka dy faza qartësisht të ndara: 
faza e parë septicemike e ndjekur nga përmirësimi i përkohshëm i gjendjes febrile dhe 
faza imune me mbizotërim të shenjave e simptomave të rënda 117 . Gjithsesi në 
shumicën e rasteve ky dallim nuk është kaq i qartë, sidomos në rastet e rënda. Duke 
qenë se leptospiroza është endemike në rajone me kulturë dhe shërbim shëndetësor të 
ulët, një pjesë e mirë e pacientëve vijnë në vëmendje të stafit mjeksor vetëm në 
fillimin e fazës imune.  
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Figura 1-8 Natyra bifazike e leptospirozës (113). 

 

Inkubacioni mesatar varion nga 10 deri në 15 ditë. Në shumë raste është vështirë të 
përcaktohet qartë momenti i ekspozimit apo  kontaktit me mjedisin e kontaminuar. 
Faza më karakteristike është ajo septicemike me temperaturë të menjëhershme 38-
40°C e shoqëruar me cefale, frisone, mialgji. Shenja të tjera jo specifike janë 
anoreksia, të përzierat, të vjella, diarre, kollë e faringit. Një shenjë mjaft sugjeruese 
për infeksion nga leptospiroza është sufuzioni konjuktival pa rrjedhje purulente118. 
Shenja të tjera më të rralla përfshijnë limfadenopati, splenomegali e hepatomegali119. 
Në mënyrë karakteristike faza akute zgjat rreth një javë. Testet laboratorikë në këtë 
fazë janë jo diagnostikë.  

Faza imune pason atë septicemike dhe zgjat nga disa ditë deri në një muaj. Antitrupat 
IgM fillojnë e shfaqen ndërsa leptospirat zhduken nga gjaku e likuori cerebrospinal, 
por ato mbeten të dedektueshme në organe e inde, si dhe urinë për disa javë rresht.  

Simptomat neurologjike mund të variojnë nga meningiti aseptik, i cili haset deri në 
80% të rasteve deri në koma, hemiplegji, mielit apo sindrom Guillan-Barre në një 
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përqindje të vogël. Gjetje karakteristike në likuorin cerebrospinal janë limfocitoza 
pleocitike, rritja e lehtë e nivelit të proteinave dhe vlera normale të glicemisë120. 

Forma më e rëndë e sëmundjes quhet sëmundja e Weil. Weil  e përshkroi klinikisht 
për herë të parë në 1886 në Heidelberg. Kjo formë ka si tipare dalluese insuficiencën 
renale dhe hepatike. Kjo shfaqet pas fazës së parë febrile me një klinikë të rrufeshme 
me temperaturë deri në 40°C, instalim të shpejtë të insuficiencës hepatike, renale, 
sindromit hemoragjik pulmonar, aritmi e deri në shok cirkulator121 122. Në seri të 
ndryshme mortaliteti varion nga 5 deri në 40%. Janë identifikuar disa faktorë risku e 
tregues prognostikë negativë si: mosha mbi 40 vjeç, statusi mendor i alteruar, 
dëmtimi renal akut, insuficienca respiratore, hypotensioni, aritmitë kardiake123 124. 

Dëmtimi hepatik ka si shenjë karakterizuese, ndryshe nga hepatiti viral,  
disproporcionin midis vlerave mjaft të rritura të bilirubinës e rritjes modeste të 
enzimave hepatike. Përqindja e mortalitetit nga insuficienca hepatike e izoluar, në 
mungesë të insuficiencës renale, është praktikisht zero. Në biopsi vihet re mungesa e 
nekrozës hepatocelulare, inflitrim mononuklear, ndryshime degjenerative, qeliza 
Kupfer hipertrofike e kolestazë. 

Leptospiroza është një shkak i shpeshtë i dëmtimit renal akut në vendet endemike, në 
kontrast me vendet e zhvilluara ku ajo rrallë e shkakton atë. Incidenca e dëmtimit 
renal akut varion nga 10 deri në 60%. Interesimi renal, ashtu si vetë infeksioni nga 
leptospiroza, mund të variojë nga një ecuri subklinike deri në dëmtim renal akut të 
theksuar 125  126 . Një specifikë unike e këtij interesimi është forma nonoligurike 
hypokalemike e insuficiencës renale 127 . Përgjegjës për këtë janë dëmtimi i 
reabsorbimit të natriumit, prodhimi i shtuar i natriumit dhe humbje e potasiumit. 
Dëmtimi i reabsorbimit të natriumit vjen për shkak të humbjes selektive të kanalit 
sodik EnaC në tubin proksimal. Vlerat e uresë janë zakonisht nën 220 mg/dl dhe ato 
të kreatinemisë luhaten nga 2 deri në 8 mg/dl. Dëmtimi renal mund të shoqërohet me 
trombocitopeni. Dëmtimi histopatologjik mbizotërues është nefriti intersticial akut, 
më rrallë mund të haset glomerulonefrit me komplekse imune. Makroskopikisht, në 
autopsi, veshkat janë edematoze e në ngjyrë të verdhë me enë kortikale prominente. 
Nekroza tubulare akute e shoqëruar me tërë komponentët mediatorë inflamatorë është 
karakteristike.  

Hemoragjia pulmonare mund të dominojë kuadrin klinik sipas rastit edhe në mungesë 
të interesimit renal e hepatik. Hemoptizia mund të vihet re në fazën akute të 
sëmundjes, por mund të bëhet evidente edhe pas intubimit endotrakeal. Fizpatologjia 
është e ngjashme me ARDS me dëmtim pulmonar difuz, shkëmbim i dëmtuar i 
gazeve dhe shenja të shokut septik. Ky sindrom duhet dyshuar në rastet e 
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përkeqësimit të kuadrit pulmonar edhe kur mungon hemoptizia. Nga studimet 
autopsike është vërtetuar se baza e dëmtimit është vaskuliti imun128. 

Insuficienca kardiake kongjestive ndodh rrallë. Gjetjet më të shpeshta kardiologjike 
janë aritmitë supraventrikulare si fibrilacioni apo flateri atrial, të ndjekura nga 
ekstrasistolat ventrikulare apo takikardia ventrikulare. Në autopsi është evidentuar 
miokardit intersticial me përfshirje inflamatore si dhe koronarit e aortit akut129.  

 

Tabela 1-2 Shenjat dhe simptomat në shtrim të pacientëve me Leptospirozë 

 

 

          Shenjat e simptomat e pacientëve me leptospirozë në seri të mëdha rastesh 
Shenja ose 
simptoma (%) 

Puerto 
Rico 
1963 
N=208 

Kinë 
1965 
N=1
68 

Vietna
m1973 
N=93 

Korea 
1987 
N=15
0 

Barba
dos 
1990 
N=88 

Seychel
les 1998 
N=75 

Brazil 
1999 
N=93 

Hawai 
2001 
N=353 

India 
2002 
N=74 

Ikter 49 0 1,5 16 95 27 93 39 34 
Anoreksi - 46 - 80 85 - - 82 - 
Cefale 99 90 98 70 76 80 75 89 92 
Sufuzion 
konjuktival 

69 57 42 58 54 - 28.5 28 35 

Të vjella 69 18 33 32 50 40 - 73 - 
Mialgji 97 64 79 40 49 63 94 91 68 
Artralgji - 36 - - - 31 - 59 12 
Dhimbje 
abdominale 

- 26 28 40 43 41 - 51 - 

Nauze 75 29 41 46 37 - - 77 - 
Dehidrim - - - - 37 - - - - 
Kolle 24 57 20 45 37 39 - - - 
Hemoptizi 9 51 - 40 32 13 20 - 35 
Hepatomegali 69 28 15 17 - - - 16 - 
Limfadenopati 24 49 21 - 27 - - - 15 
Diarre 27 20 29 36 21 11 - 53 - 
Rash 6 - 7 - 14 - - 8 12 
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1.5.4 Gjetjet laboratorike 

Metodat direkte: Vizualizimi direkt i leptospirave në gjak ose urinë përmes 
mikroskopisë me fushë të errët është përdorur prej kohësh por ka shumë artefakte. 
Kjo metodë ka sensitivitet (40.2%) e specificitet të ulët(61.5%). Disa teste 
Polymerase Chain Reaction janë zhvilluar sot për dedektimin e leptospirozës. 
Avantazhi kryesor i PCR është dedektimi i hershëm gjatë fazës akute të sëmundjes 
para daljes në qarkullim të antitrupave IgM, kohë në të cilën trajtimi i shënjestruar ka 
edhe më shumë efekt. Serumi është kampioni më i mirë për dedektim të hershëm. 

Izolimi e identifikimi: Leptospirat mund të izolohen nga likuori cerebrospinal, gjaku, 
dializati peritoneal gjatë 10 ditëve të para të sëmundjes.  

1.6 Dëmtimi Renal Akut në Ethen Hemoragjike me Sindromë Renale 

Organizata Botërore e Shëndetësisë emërtoi, në mënyrë përmbledhëse, “Ethe 
Hemoragjike me Sindromë Renale” një zoonozë të përhapur nga brejtësit e të 
shkaktuar nga viruset pjestarë të familjes Bunyaviridae, gjinia Hantavirus. Infektimi 
me Hantavirus mund të çojë në sëmundje renale jetë-kërcënuese. Pjestarët e gjinisë 
Hantavirus, më specifikisht: Hantaan, Puumala, Seoul, Dobrava shkaktojnë forma të 
ndryshme klinike të sëmundjes130 131. 

1.6.1 Epidemiologjia 

Përhapja dhe shpërndarja e sëmundjes varet nga infektimi kronik i vertebratëve ose 
riqarkullimi i viruseve në natyrë përmes artropodëve, të cilët nga ana e tyre ndikohen 
nga faktorë ekologjikë e klimaterikë. Bujtësit e viruseve, përgjegjës për EHSR janë 
minjtë e arave, minjtë qafëverdhë, minjtë e shtëpive të cilët përhapin EHSR te 
njerëzit132. Viruset transmetohen në më të shumtën e rasteve nga inhalimi i aerosolit 
të çliruar nga ekskrementet e brejtësve, sekrecionet respiratore, piklat e aerosolizuara 
të salivës, urina e brejtësve të infektuar ose nga inhalimi i pjesëzave të pluhurit të 
kontaminuar. Infektimi nga kafshimi i miut është mjaft i rrallë 133 . Njerëzit janë 
zakonisht bujtësit finalë të zinxhirit të transmetimit. Deri më sot nuk asnjë raportim të 
ndonjë rasti të dokumentuar të infektimit nga njeriu te njeriu. Virusi Dobrava është 
shkaktari i formes së rëndë të EHSR në Shqipëri, Kroaci, Greqi, Slloveni e vende të 
tjera të Ballkanit134. 
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Të dhënat tregojnë se përqindjet e vdekshmërisë e sëmundshmërisë varen nga shtami 
i virusit përgjegjës. Ato variojnë nga 5-15% sipas CDC. Vdekshmëria e EHSR së 
shkaktuar nga shtami Dobrava varion nga 3-12%. Nga ana tjetër, sëmundja e 
shkaktuar nga tipi Puumala ka prognozën më të mire me një përqindje mortaliteti 
mjaft të ulët, 0.1-0.4% (140). 

Infeksioni nuk ka ndonjë preferencë gjinie ose race. Incidenca më e lartë që 
konstatohet te meshkujt mund të shpjegohet nga stili i jetesës, veçanërisht aktivitetet 
në ambiente të hapura.  

1.6.2 Patogjeneza  

Duket se rritja e përshkueshmërisë vaskulare luan një rol të përgjithshëm në 
patogjenezën e infeksionit të rëndë me hantavirus. Kjo sugjerohet klinikisht nga një 
rritje në hematokrit dhe ulje në nivelin e proteinave serike. Studimet me “tracer” 
konfirmojnë një rrjedhje vaskulare të gjeneralizuar. Përshkueshmëria e rritur mund të 
shkaktohet pjesërisht nga bradikinina135 136.  

Sistemi i komplementit aktivizohet nga infeksioni me hantavirus si në rrugën klasike 
edhe në atë alternative dhe ka një përputhje mes aktivizimit të komplementit e 
paraqitjes klinike 137  138 . Një sërë mekanizmash lidhin kaskadën e koagulimit e 
fibrinolizës me komponentët C3 e C5 të komplementit139. 

Gjetje të tjera janë të ngjashme me ato të shokut septik, të cilat përfshijnë ulje të 
rezistencave vaskulare dhe rritje të debitit kardiak. Një ulje e menjëhershme e GFR-së 
vihet re shpesh në pacientët e infektuar me hantavirus140. Eventet intrarenale luajnë 
një rol të rëndësishëm në zhvillimin e insuficiencës renale në EHSR. Faktorët që 
vijojnë janë propozuar si kontribues: 
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Figura 1-9 Dëmtimi i endotelit vaskular 

 

Fillimi i dëmtimit intersticial e tubular nga citokinat dhe faktorë të tjerë humoralë 
(psh, faktori i nekrozës tumorale, TNF), duke shkaktuar nefrit tubulointersticial akut. 
Kjo është vërtetuar nga një ekspresion i rritur i citokinave në specimenët histologjikë 
në zonat peritubulare141 dhe nga korrelimi i ekskretimit urinar të interleukinës-6(IL-6) 
me sasinë e proteinurisë (dmth severitetin e dëmtimit)142 . Nivelet e receptorit të 
aktivizuesit të plasminogenit të tipit të urokinazës i tretshëm në urinë (Urine-soluble 
urokinase-type plasminogen activator receptor (suPAR) korrelojnë me proteinurinë 
dhe severitetin e DRA-së dhe është e mundur që suPAR luan një rol në patogjenik në 
nefritin e induktuar nga Hantavirus Puumala.143  144 . Dëmtimi i tubulit distal ose 
duktusit kolektor reflektohet gjithashtu nga sediment i rritur urinar i i niveleve të 
GATA-3 mRNA, të cilët janë një faktor rreziku për DRA145. 

Faktorët gjenetikë mund të predispozojnë disa individë për shfaqjen e prekjes së 
rëndë renale të lidhur me EHSR të shkaktuar nga virusi Puumala për shkak të 
përgjigjes së theksuar imune ndaj virusit.146 147.  Për shembull, adultët me alele HLA-
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B8 dhe DR3 zhvillojnë DRA e cila kërkon trajtim me dializë më shumë se ata që nuk 
i kanë këto alele; nga ana tjetër pacientët me HLA B27 kanë sëmundje më të lehtë148. 
Një lidhje e ngjashme midis HLA B8 e DR3 dhe severitetit të sëmundjes nuk është 
vënë re te fëmijët, ndoshta për shkak se dekursi klinik i përgjithshëm i infeksionit me 
virusin Puumala është më i lehtë se te të rriturit149 150. Polimorfizmi gjenetik i lidhur 
me aktivizimin e trombociteve, koagulimin dhe fibrinolizën kanë një impakt mbi 
funksionin renal, numrin e trombociteve në EHSR të shkaktuar nga virusi Puumala151 
152. Për më tepër, shumë gjene e haplotipe të lidhur me imunitetin shoqërohen me 
shkallë të ndryshme të severitetit të infeksionit human me tipe të ndryshme të 
Hantavirus. 

Gjithsesi roli i saktë i infeksionit viral është i paqartë. Si shembull, edhe pse është 
demonstruar se hantaviruset infektojnë qelizat endoteliale humane duke përdorur 
integrinat beta3, ato nuk janë domosdoshmërisht citotoksike. Infeksion i qelizave 
endoteliale i ngjashëm me të është dokumentuar edhe në shumë viruse të tjerë të cilët 
nuk shkaktojnë dëmtim të theksuar vascular (psh herpes simplex, adenovirus, fruthi). 

Pathologjia — Virusi mund të demonstrohet përmes PCR në kampionet e biopsisë 
renale153. Gjetja histopatologjike më prominente e infeksionit me hantavirus është 
nefriti tubulointersticial akut, me infiltrate inflamatore i përbërë kryesisht nga qeliza 
mononukleare dhe limfocite CD8154. Të tjera ndryshime intersticiale të zakonshme 
përfshijnë kongjestion dhe dilatim të vazave medulare, hemoragji në indet medulare, 
edemë intersticiale, nekrozë e degjenerim të qelizave tubulare si dhe inflamacion 
mikrovaskular155. 

Hantaviruset  mund të infektojnë qelizat epiteliale, ato endoteliale glomerulare, 
podocitet renale dhe mund të ndërpresin kontaktet qelizore të gjithë këtyre tipeve të 
qelizave të sipërpërmendura 156 157. Infeksioni me Hantavirus mund të shkatërrojë 
integritetin e podociteve, duke rezultuar në proteinuri glomerulare të theksuar158. 

Pavarësisht proteinurisë së theksuar, ndryshimet histologjike në glomerula janë 
zakonisht të shkallës së lehtë. Mikroskopia me dritë mund të demonstrojë 
hipercelularitet mononuklear dhe proliferim mezangial të lehtë. Imunohistokimia 
mund të zbulojë depozitime rastësore të imunoglobulinave e komplementit në 
glomerula 159 160 161 162.  

Një sërë studimesh sugjerojnë se përgjigja immune mund të luajë një rol të 
rëndësishëm në patogjenezën e kësaj sëmundjeje, por gjithsesi ngelet e panjohur në 
pjesën më të madhe të saj. Me t’u infektuar bujtësi, vihet re një sekuencë ngjarjesh 
imuno-qelizore të cilat përaktojnë stadet klinikë të sëmundjes. Prodhimi i shtuar i 
citokinave, aktivizimi i kalikrein-kininës, aktivizimi i rrugës së komplementit si dhe 
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niveli i rritur i komplekseve immune dedektohen në këtë fazë. Këto janë përcaktuesit 
kryesorë të fazes febrile dhe hypotensive. Veçori të rëndësishme klinike të sëmundjes 
janë dëmtimi i endotelit vaskular, dilatacioni kapilar dhe rritja e permeabilitetit. 

Antitrupa specifikë mund të dedektohen herët në dekursin e sëmundjes, por kjo 
kërkon një nivel të lartë dyshimi klinik, i cili jo gjithmonë ekziston, për shkak se ky 
infeksion është mjaft i fshehtë në fazën e parë. Aktivizimi i qelizave-T ndodh mjaft  
herët  në ecurinë e EHSR-ës dhe shoqërohet me me një rritje absolute të numrit të 
neutrofileve, monociteve, qelizave B, dhe qelizave T CD8+ (supresore). Numri I 
qelizave ndihmëse CD4+ nuk rritet, duke rezultuar në një ulje të raportit të qelizave T 
helper/supresor. Qelizat T aktivizohen në përgjigje të  infektimit të tipeve të tjerë të 
qelizave. Qelizat T interferon-prodhuese mund të ndihmojnë në uljen e rrezikut të 
shfaqjes së insuficiencës renale akute. 

Dedektimi i komplekseve imune në sipërfaqen e  eritrociteve e trombociteve, në 
serum, glomerul, tubulat renale dhe urinë ka çuar në sugjerimin e implikimit të tyre 
në procesin patologjik të kësaj gjendjeje. Ethja hemoragjike me sindromë renale 
implikon aktivizimin e të dy rrugëve të komplementit, si asaj klasike, ashtu edhe asaj 
alternative. Dëmtimi vaskular, shenja dalluese e EHSR-së shkaktohet nga komplekset 
imune, të cilët aktivizojnë komplementin dhe trigerojnë lëshimin e mediatorëve nga 
trombocitet e qelizat inflamatore163. 

 Klinikisht, këto ngjarje manifestohen me ethe, hemoragji, rritje të hematokritit dhe 
hemoglobinës në shtrim, ulje të niveleve të albuminës e proteinës serike, të pasuara 
nga dëtimi renal akut.164 165 

1.6.3 Dekursi klinik 

Dekursi klinik i EHSR-së së rëndë mund të ndahet në pesë faza: febrile, hypotensive 
(shok), oligurike, diuretike (poliurike) dhe konvaleshente166. 
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Tabela 1-3 Fazat klinike tipike te EHSR, simptomat dhe komplikacionet 

Fazat e 
Semundjes 

 
Febrile 

 
Hypotensive 

 
Oligurike 

 
Poliurike 

 
Konvaleshente 

Koha: 1-7 ditë 1-3 ditë 2-6 ditë 2 javë 3-6 muaj 
Gjetjet 
kryesore 

Temperaturë Hipotension Ulje e volumit 
Urinar 

Rritje e 
volumit urinar 

 

Shenja dhe 
simptoma 

Dhimbje 
koke, 
Të vjella, 
Dhimbje 
Abdominale, 
Dhimbje 
shpine, 
Crregullimet 
e shikimit 

Rrjedhje 
kapilare 
Simptomat 
Pulmonare 

Anuri (volumi 
urinar 
<100ml/dite) 
Mbingarkesë 
likidesh 

Rënie në peshë Dobësi 
Lodhje 

Kompikacione Encefalomielit akut, insuficence multiorganore, Hemoragji Pituitare, Glomerulonefrite, 
edema pulmonare, shok, ARDS, KID 

 

Gjetjet e ekzaminimit fizik varen nga stadi i sëmundjes. 

Faza febrile haset në të gjithë pacientët dhe zgjat nga 3-7 ditë. Fillimi i menjëhershëm 
i temperaturës deri ne 40°C është karakteristik për këtë fazë. Cefaleja, dhimbjet 
abdominale, shikimi i turbullt dhe dhimbjet e mesit janë të tjera veçori shoqëruese të 
këtij stadi. Reaktiviteti vaskular mund të manifestohet si skuqje e pjesës së sipërme të 
trupit. Shenjat hemoragjike, si petekiet, hemoragjitë subkonjuktivale, etj. mund të 
ndodhin 167  168 . Gjithashtu mund të vërehen çrregullime të konduksionit kardiak, 
komplikime me orkit169, komplikime me pankreatit170.  

1.6.4 Gjetjet laboratorike 

Gjaku komplet në mënyrë tipike demonstron trombocitopeni, e cila është një marker 
prognostik dhe parashikon severitetin e e insuficiencës renale 171 . Niveli i 
hemoglobinës mund të jetë normal ose lehtësisht i rritur për shkak të 
hemokoncentrimit. Pacientët mund të zhvillojnë proteinuri dhe mikrohematuri, e cila 
zakonisht, është e vetkufizuar me një kohëzgjatje dyjavore.  

Faza hipotensive, zakonisht, zgjat nga disa orë deri në dy ditë. Haset në 11% të 
rasteve dhe fillon pas përfundimit të temperaturës. Shenjat dalluese të kësaj faze janë 
presioni i ulët sistolik dhe insuficienca renale. Shpesh, takikardia precedon shokun 
cirkulator. Shenjat dhe simptomat kardiake mund të pasohen nga dhimbje akute 
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abdominale ose përkeqësim neurologjik (konvulsione). Në këtë faze, testet 
laboratorike tregojne një profil të zgjatur të hemoragjisë (koha e hemoragjisë, aPTT, 
PT).  

Faza oligurike ndodh mjaft shpesh, në mbi gjysmën e pacientëve, afërsisht 65% dhe 
zgjat 3-6 ditë. Ashtu siç sugjeron edhe vetë emri i fazës, gjetjet klinike kryesore janë  
oliguria, edemat, eventet hemoragjike dhe hipertensioni arterial.  Të gjitha këto 
klasifikohen nën një emër: dëmtim renal akut. Testet e funksionit renal (urea, 
kreatinemia) arrijnë pikun e tyre. Varësisht severitetit të gjendjes, interesimi kardiak 
mund të manifestohet si edemë pulmonare. Si rregull, në këtë kohë, numri i 
trombociteve duhet të arrijë normën.  

Faza diuretike zgjat 2-3 javë. Mund të ndodhë që debiti urinar të shkojë në diapazonin 
e 3-6 litrave në ditë. Në këtë kohë, shenjat dhe simptomat renale akute janë larguar. 
Terapia zëvendësuese hidrike është kritike në këtë fazë. Shoku i rëndë hipovolemik 
dhe dehidrimi mund të shfaqen nëse terapia me likide është inadekuate. Statusi i 
volumeve monitorohet me presionin venoz central, presionin arterial dhe shenjat 
klinike të dehidrimit.  

Faza konvaleshente varion nga tre deri në gjashtë muaj.  

Tipikisht, pacientët fillojnë të përmirësohen rreth javë së dytë. Simptomat largohen 
gradualisht dhe testet e funksionit renal fillojnë të normalizohen. Javë dhe muaj janë 
të nevojshëm për rifitimin e plotë të funksionit renal. 

Dëmtimi renal akut është një ndërlikim i rëndë i kësaj sindrome. Dëmtimi i endotelit 
vaskular si dhe prekja tubulare e intersticiale nga citokinat dhe faktorë të tjerë 
humoralë luajnë një rol të rëndësishëm në zhvillimin e dëmtimit renal akut172 173. 
Trajtimi suportiv i kujdesshëm ka rol kritik në rekuperimin nga sëmundja e rëndë. Ai 
përfshin, por nuk kufizohet, menaxhimin e kujdesshëm të statusit të hidrimit të 
pacientit, të nivelit të elektrolitëve (natrium, kalium, klor), mbajtjen e oksigjenimeve 
optimale, niveleve të presionit arterial dhe terapinë e shënjestruar ndaj çdo infeksioni 
sekondar, të mundshëm. Terapia renale zëvendësuese ka një rol kyç në menaxhimin e 
rasteve më kritikë, të komplikuar me insuficiencë renale. Është demosntruar se fillimi 
i hershëm i terapisë renale zëvendësuese përmirëson rezultatet174. 

Gjithsesi, pavarësisht përmirësimeve të dukshme në trajtimin suportiv, parandalimi i 
EHSR-së është i një rëndësie jetësore dhe sot mbështetet kryesisht në shmangien e 
brejtësve të infektuar175.  Popullatat në rrezik duhen edukuar për t’u familjarizuar me 
sëmundjen dhe si ta parandalojnë atë. Nevojiten masa preventive bazike për të ulur 
incidencën e sëmundjes. Është demonstruar se disa stile të caktuara jetese mund të 
kontribuojnë në shanse më të larta për të marrë infeksionin. Rekomandohet që 
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ushqimet të ruhen në mënyrë të sigurtë e të përshtatshme për të evituar kontaminimin 
nga minjtë. Fermerët duhen inkurajuar të përdorin veshje mbrojtëse gjatë punës, të 
shmangin grumbullimin e kashtës pranë banesës dhe të marrin masat e duhura për 
shfarosjen e brejtësve. Turistët dhe pushuesit e kampingjeve duhen instruktuar të 
njohin shenjat e para të sëmundjes dhe të kërkojnë ndihmë mjeksore të hershme. 
Studimet tregojnë se referimi i hershëm në një qendër terciare është thelbësor për 
parandaluar komplikimet si dhe për të ulur morbiditetin e mortalitetin.  

Idealisht, zbulimi i një vaksine kosto-efektive do të ishte forma më e mirë e 
parandalimit. Fatkeqësisht, kjo është gati e pamundur për shkak të heterogjenicetit të 
lartë të viruseve e shoqëruar kjo me incidencën relativisht të ulët në raport me 
popullatën e përgjithshme.  
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2. QELLIMI DHE OBJEKTIVAT E STUDIMIT 

2.1 Qellimi i studimit 

Fokusi i studimit është të identifikojë për herë të parë në vendin tonë prediktorët e 
pavarur për zhvillimin e dëmtimit renal akut në leptospirozë dhe EHSR. Studimi 
synon të përcaktojë markerat e severitetit të sëmundjes duke ndihmuar në 
parashikimin në kohë të ndërlikimeve. 

2.2 Objektivat specifike te studimit 

Ethja hemoragjike dhe leptospiroza janë dy nga sëmundjet infektive, endemike me 
incidencë të lartë të DRA-së shoqëruar kjo me mortalitet të rritur në krahasim me 
rastet në të cilët nuk haset ky ndërlikim176. Pavarësisht, etiologjisë dhe fizpatologjisë 
së ndryshme këto dy gjendje ndajnë karakteristika të ngjashme klinike e biokimike. 
Ato bëjnë pjesë në diagnozën diferenciale të pacientëve me të dhëna sugjeruese për 
këto infeksione.  

 Objektivat e studimit përfshijnë: 

1. Vlerësimin i epidemiologjisë së leptospirozës dhe EHSR 

2. Përshkrimin e karakteristikave demografike, klinike e laboratorike të këtyre dy 
nozologjive 

3. Vlerësimin e Dëmtimit Renal Akut që komplikon shpesh këto dy diagnoza sipas 
kritereve të RIFLE dhe AKIN 

4. Identifikimin e prediktorëve  për zhvillimin e Dëmtimit Renal Akut në leptospirozë 
dhe EHSR  

5. Përcaktimin e markerave të severitetit të sëmundjes 

6. Vlerësimin e pacientëve që kërkojnë terapi renale zëvendësuese 

7. Ndikimi sipas stadifikimit RIFLE/AKIN të DRA në mortalitet 
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3. METODOLOGJIA E STUDIMIT 

3.1 Tipi i studimit 

Studimi është observues. 

3.2 Popullata në studim 

Popullata e studiuar përfshin 119 pacientë të diagnostikuar me Leptospirozë nga viti 
2010-2015 dhe 33 te diagnostikuar me EHSR, nga prill 2011 deri në prill 2016, të 
hospitalizuar  në shërbimin e Sëmundjeve Infektive dhe Shërbimin e Nefrologjisë 
pranë Qëndrës Spitalore Universitare  Nënë Tereza, Tiranë (QSUT). 

Të gjithë pacientët kishin të dhëna klinike e laboratorike mjaft sugjeruese per 
Leptospirozën dhe EHSR. Diagnoza serologjike për leptospirozën u realizua me testin 
indirekt-ELISA IgM dhe IgG. Diagnoza serologjike për EHRS u realizua nëpërmjet 
testit indirekt-ELISA, Hantavirus IgM dhe IgG. Përcaktimi i shtamit, Dobrava, u krye 
me real time-PCR në shumicën e rasteve. Këto teste u realizuan në Laboratorin 
Nacional të Referencës, pranë Institutit të Shëndetit Publik. 

Kriteret e perfshirjes ne studim: 

Pacientë me moshë mbi 14 vjeç dhe që kanë qënë të hospitalizuar mbi 24 orë 

Diagnostikimi me leptospirozë ose HFRS 

Pranimi i pacientëve për të marrë pjesë në studim 

 Kriteret e përjashtimit nga studimi: 

Mosha nën 14 vjeç të cilët trajtohen nga shërbimi i pediatrisë dhe hospitalizimi më 
pak se 24 orë 

Forma jo akute te sëmundjes (të pashoqëruara me IgM te rritura) 
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3.3 Mbledhja e të dhënave: 

Për mbledhjen e informacionit u ndërtua një portal i mbrojtur. Ky portal u ndërtua me 
database racionale për të siguruar volum dhe siguri të dhënash. Në të u implementuan 
rregulla për vlerësime gabimesh (të mundshme) para hedhjes së një të dhëne, rregulla 
llogjike dhe rregulla vlerësuese integriteti pas regjistrimit të një kartele. Programi u 
ndërtua në tre seksione kryesore. Seksioni i regjistrimit të pacientit. Seksioni i 
regjistrimit të kartelës. Seksioni i regjistrimit të ecurisë ditore. Lidhja llogjike mes 
ketyre seksioneve është: një pacienti të regjistruar i hapej një kartelë, pacientit i 
krijohej ecuria ditore për të akumuluar rezultatet e matjeve ditore. Para hedhjes së të 
dhënave programi u testua. Të dhënat e akumuluara u vlerësuan për integritetin e tyre 
duke aplikuar metoda vlerësimi për diapazione të pranueshme për dco fushë. Të 
dhënat e akumuluara më pas u imortuan në IBM SPSS, exel dhe Medcalc për tu 
përpunuar, për të përllogaitur mesataret, shmangiet, elementë të tjerë dhe për të 
gjeneruar grafike.  

Metoda e grumbullimit të të dhënave me database racionale dhe metoda vleresimi te 
vlerave anormale dhe integriteti ka disa përparësi kryesore: ul ndjeshëm mundësine e 
gabimeve gjatë hedhjes së të dhënave; të dhënat e grumbulluara mund te 
riperpunohen dhe të përdoren për studimin e rasteve të tjera të ngjashme pa ndryshuar 
te dhënat baze (mund te eksportohen ne formate te ndryshme); të dhënat mund të 
ruhen per nje afat të pacaktuar dhe mund te popullohen me te dhëna shtesë gjatë 
viteve. 

Të dhënat klinike e laboratorike u mblodhën gjatë qëndrimit të pacientëve në spital 
ose pas daljes së tyre. Të dhëna të tjera të rëndësishme u morën nga kartelat klinike 
pas daljes nga spitali.  

3.3.1 Të dhëna të përgjithshme 

Të dhëna të përgjithshme në studim përfshijnë: moshën, gjinine dhe profesionin. 

3.3.2 Te dhëna klinike e laboratorike 

U morën të dhënat klinike të pacientit mbi sëmundjen e pranishme, e cila e ka sjellë 
pacientin në spital; u mor informacion për praninë ose jo të sëmundjeve kronike si: 



 

Toksikoinfeksionet Leptospiroza dhe Ethja Hemoragjike si shkaqe të Dëmtimit Renal Akut (DRA)    E. RISTA 
 

36 
 
 

SRK, DM, HTA; si dhe u mor informacion nëse ka marrë apo jo medikamente 
nefrotoksike. 

Në shtrim u regjistruan të dhëna të rëndësishme klinike si: temperatura, presioni 
arterial, frekuenca kardiake, frekuenca respiratore, volumi urinar, etj. U kryen 
analizat laboratorike rutinë duke përfshirë: gjak komplet, testet funksionale renale 
(ure, kreatininë), hepatike (AST,ALT, bilirubinë), kreatin kinazë, albuminë, niveli i 
proteinës totale, amilaza, laktat dehidrogenazë, elekrolitët, paneli i koagulimit, 
gazometria arteriale etj. 

3.3.3 Ekzaminimi imazherik 

Eko abdominale, radiografi pulmoni dhe ekzaminimet e tjera të nevojshme u kryen në 
bashkëpunim me departamentin e imazherisë në QSU Nënë Tereza. 

3.3.4 Klasifikimi i dëmtimit renal 

Dëmtimi Renal Akut (Acute Kidney Injury-AKI) u përcaktua sipas klasifikimit 
RIFLE: risk, injury, failure, loss, end-stage kidney disease dhe Acute Kidney Injury 
Network (AKIN): AKIN 1, AKIN 2, AKIN 3, në bazë të nivelit të kreatininës177 178. 
Niveli i kreatininës u mor ai më i ulët gjatë hospitalizimit, nëse i sëmuri nuk referon 
për ekzaminime të mëparshme. Për  ata me SRK vlera e tre ose gjashtëmujorit të 
fundit, në varesi të stadit të sëmundjes që ka qënë i sëmuri. Pacientët u grupuan sipas 
klasifikimit  RIFLE dhe AKIN. 

3.4 Analiza statistikore e të dhënave 

Një sërë treguesish dhe testesh statistikore u përdorën për të përshkruar, vlerësuar dhe 
interpretuar të dhënat që u mblodhën në këtë studim. 

Paraqitja e të dhënave të përgjithshme është treguar në formë frekuencash dhe 
përqindjesh dhe kur ishte e mundur në formë mesatare dhe deviacioni standard. 
Shpërndarja e rezultateve në tabela frekuencash dhe paraqitje grafike ka qenë hapi i 
parë në mbështetjen e hipotezës së studimit. Lidhjet korrelative ndërmjet parametrave 
të matur me njëri tjetrin dhe karakteristikat individuale, të kombinuara në kohë kanë 
shfrytëzuar sipas rastit teknikat e regresionit sipas Pearson dhe Spearman. Gjithashtu 
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është bërë paraqitja grafike e këtyre korrelacioneve. Vlerësimi i sinjfikancës së 
ndryshimeve  ndërmjet matjeve është vlerësuar nga ana statistikore nëpërmjet testeve 
të χ2 dhe Testit Egzakt të Fisherit për të dhënat kategorike ndërsa për  variablët e 
vazhduara u përdor testi jo-parametrik Mann-Whitney.  

Ndjekja e pacientëve ditë pas dite me matje laboratorike është paraqitur në 
mënyrë grafike duke na dhënë një informacion vizual të ndryshimeve respektive të 
parametrave laboratorikë.  

Paraqitja në formë harte është bërë për rastet e ethes hemoragjike meqenëse të 
gjithë pacientët e mundshëm presupozohet që paraqiten në QSUT. Këto të dhëna të 
shpërndara në një periudhë kohore prej 5 vitesh kanë shërbyer për llogaritjen e 
incidencës në formë të incidencës mesatare vjetore për 100.000 banorë. 

Gjithashtu është ndërtuar edhe kurba e mbijetesës si një paraqitje e 
kuptueshme grafike për të vlerësuar këtë fenomen ditë pas dite.  

U realizua analiza statistikore duke përdorur kurbat ROC (Receiver Operating 
Characteristics), për të  përcaktar fuqinë diagnostikuese të disa markerave në lidhje 
me gravitetin e Dëmtimit Renal Akut si në leptospirozë ashtu dhe në EHSR si dhe 
zhvillimin e oligurisë në DRA në Leptospirozë, nga të cilët u nxorën edhe vlerat e 
sensitivitetit dhe sensibilitetit për vlera cut-off të caktuara. 

 Analiza e të dhënave për të identifikuar prediktorët e pavarur për zhvillimin e DRA-
së severe u realizua përmes regresionit logjistik. 

 Në të gjitha rastet, vlerat e p < 0.05 të hasura gjatë studimit janë konsideruar si 
sinjifikante nga ana statstikore. Marrëveshja ndërkombëtare lidhur me vlerën e P-së 
nënkupton/shpreh se një vlerë e P-sëprej 5% ose më pak e përjashton në mënyrë të 
kënaqshme rolin e shansit si shpjegues të lidhjes statistikore rë vërejtur. Për 
përpunimin dhe paraqitjen e rezultateve janë përdorur programet IBM SPSS ( 
Statistical Package for Social Sciences) version 20, Excel 2013 dhe MedCalc 
Statistical Software version 14.8.1. 
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4. REZULTATET E STUDIMIT  

4.1 Leptospiroza 

Leptospiroza në Shqipëri. Studim 5 vjecar mbi karakteristikat e popullatës dhe 
fokus mbi dëmtimin renal akut shoqërues. 

Në studimin tonë me shtrirje kohore pesë vjecare, prej vitit 2010 deri në vitin 2015, u 
përfshinë 119 pacientë konsekutivë të diagnostikuar me leptospirozë në qendrën e 
vetme terciare e cila trajton rastet e komplikuara . 

Harta tregon shpërndarjen e pacientëve të diagnostikuar me këtë infeksion sipas 
rretheve nga të cilat vijnë në QSUT. Kjo nuk është e njëjtë me incidencën e 
leptospirozës në Shqipëri pasi raste të pakomplikuara me këtë sëmundje trajtohen 
edhe ne rrethe. Numri më i madh i pacientëve sic duket në fig.4.1, vjen nga qytetet 
Lezhë, Vlorë, Durrës, Fier, Shkodër. 
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Figura 4-1 Shpërndarja gjeografike e pacientëve me Leptospirozë 
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Figura 4-2 Shpërndarja e pacientëve me Leptospirozë sipas gjinisë 

 

8% e të sëmurëve ishin të gjinisë femërore dhe 92% të gjinisë mashkullore.  

Diapazoni i moshës ishte nga 15 deri në 78 vjec, mosha mesatare për meshkujt e 
femrat ishte përkatësisht  48.8±14.9 dhe 41.5±19.8. Shumica e pacientëve ishin mbi 
moshën 45 vjec, me predominim të atyre mbi 55 vjec në këtë grup. Koha mesatare e 
qëndrimit në spital ishte 14.1±7.4 ditë.  

 

Figura 4-3 Shpërndarja e frekuencës sipas grup-moshës 
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Figura 4-4 Shpërndarja e pacientëve sipas profesionit 

 

Figura 4.4 tregon shpërndarjen e rasteve sipas profesioneve. Shpërndarja korrelon 
mirë me faktorët e përhapjes së zonës ku mbizotëron profesioni i fermerit, punonjësit 
komunalë e bariut, në rend zbritës, të cilët përbëjnë mbi 2/3 e te gjithë pacientëve në 
studim. 

Numri i rasteve arriti pikun gjatë muajit qershor, në mënyrë konsistente, gjatë tërë 
kohështrirjes pesëvjecare të studimit. Për më tepër pati një pik të numrit të rasteve 
gjatë vitit 2014. Kjo tregohet në mënyrë skematike në dy  grafikët e mëposhtëm. 
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Figura 4-5 Shpërndarja e infeksionit sipas muajve 

 

 

Figura 4-6 Shpërndarja në vite e rasteve me leptospirozë 

Simptomat klinike, predominante në shumicën e rasteve,  të cilat iu atribuan 
infeksionit ishin dobësi e përgjithshme, mialgji, cefaleja, nauzeja. Karakteristikat e 
përgjithshme, ato klinike e laboratorike të popullatës në studim paraqiten në tabelën e 
mëposhtme. 
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Tabela 4-1 Karakteristikat e përgjithshme, klinike e laboratorike 

Karakteristikat e përgjithshme, klinike e laboratorike   
Mosha—vite (mesatare ±SD) 48.2 ±15.4 
Meshkuj— nr (%) 109 91.6 
Femra— nr (%) 10 8.4 
   
Ditëqëndrimi —ditë (mesatare ±DS) 14.1 ±7.4 
Shpërndarja sipas profesionit— nr (%)   
Fermer 43 36.1 
Punonjës komunal 26 21.8 
Bari 24 20 
Peshkatar  10 8.4 
Të tjerë   7 5.8 
Turistë  6 5 
Bletërritës   3 2.5 
Mortaliteti— nr (%) 10 9.0 
Shenjat dhe simptomat klinike   
Ethe— nr (%) 117 98.3 
Dobësi— nr (%) 113 95 
Mialgji —nr (%) 108 90.8 
Cefale— nr (%) 65 54.6 
Dhimbje abdominale— nr (%) 44 37 
Të vjella— nr (%) 41 34.5 
   
Dhimbje mesi— nr (%) 21 17.6 
Testet laboratorike në shtrim (mesatare ±DS)   
Urea— (mg/dl) 122.7 ±84.7 
Creatinine— (mg/dl) 3.3 ±2.3 
Potassium— (mEq/l) 3.47 ±0.5 
Hemoglobin— (g/dl) 11.9 ±1.9 
Hematocrit— (%) 35.6 ±6.06 
WBC— (/µL) 12.1 ±10.4 
PLT— (/µL) 76.4 ±42.0 
Bilirubin — (mg/dl) 9.8 ±10.3 
AST— (IU/L) 127.7 ±143.2 
ALT— (IU/L) 98.4 ±69 
Albumin — (g/dl) 2.8 ±0.4 
LDH— (IU/L) 574.7 ±1130 
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Figura 4.7 paraqet në mënyrë skematike mortalitetin e kohortit tonë gjatë periudhës 
2010-2015. Mortaliteti i pacientëve të trajtuar në qendrën terciare ishte 9% (10 
pacientë). Këta pacientë shfaqën pa përjashtim DRA të formës oligoanurike, stadi F 
(Failure) sipas klasifikimit RIFLE dhe III sipas AKIN. Të gjithë këto raste ishin 
meshkuj. Nga këta, 6 pacientë iu nënshtruan terapisë renale zëvendësuese. 8 prej tyre 
shfaqën albuminuri. Të tërë pacientët që humbën jetën patën hematuri  gjatë dekursit 
të tyre spitalor. 

 

Figura 4-7 Mortaliteti i rasteve me Leptospirozë 

Shpërndarja e pacientëvë me leptospirozë me/pa insuficencë renale dhe shpërndarja 
sipas klasifikimit RIFLE dhe AKIN paraqitet ne fig. 4.8 dhe 4.9. 
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Figura 4-8 Pacientë me/pa DRA, stadifikimi sipas RIFLE 

 

Figura 4-9 Pacientë me/pa DRA, stadifikimi sipas AKIN 

Në to vërehet shpërndarja sipas stadeve të DRA-së gjatë dekursit spitalor të 
sëmundjes. Rastet me stad të avancuar të DRA-së ishin 51% dhe 48% sipas 
klasifikimit RIFLE e AKIN përkatësisht. Rastet pa DRA ishin 19% dhe 27% 
respektivisht. Pjesa tjetër shfaqi një nga stadet e ndërmjetme të severitetit të DRA-së. 

 

Karakteristikat klinike të pacientëve sipas klasifikimit RIFLE dhe AKIN tregohen në 
tabelën më poshtë: 
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Tabela 4-2 Klasifikimi Sever - Jo-sever i DRA sipas RIFLE dhe AKIN 
 Non 

severe 
(R + I) 

Severe 
( F) 

P 
value 

Non 
severe 
( I+ II) 

Severe  
(III ) 

P 
Value 

Mosha 42.±16.8 54.3±12 .0008 46.7±17.2 53.8±11.8 .05A 

Gjinia       
Qendrimi ne 
spital(ditë) 

11.9±5.8 17.1±7.9 .0008 12.3±6.1 17.1±8.2 .0036A 

PA(mmHg)sistolik 
në shtrim 

103.9±13.5 108±20.8 .2 102.5±18.9 109±19.3 .1A 

Volumi urinar 
minimal 

1558±477 1113±833 .0032 1545±560 1102±839 .0081A 

Hb(g/dl)  
në shtrim 

12.2±1.6 11.4±2.1 .05 12.1±1.6 11.4±2.2 .06A 

Hct (%) 
 në shtrim 

36.8±4.6 34±6.7 .01 36.3±4.9 34±6.9 .05A 

Na(mmol/L) 
në shtrim 

133.5±4.5 127±5.3 .0001 133±4.7 127.5±5.3 .0001A 

PLT (x10³/µl) 
në minimum 

88.6±37.8 58.5±36 .0003 81.9±36.6 59±36.9 .005A 

WBC(x10³/µl)  
në shtrim 

9.3±3.4 12.6±5.0 .001 9.8±3.5 12.7±5.1 .01A 

HCO3-(mmol/L) 
në shtrim 

21.6±2.4 18.8±4 .0003 21.3±2.4 18.6±4.0 .002A 

Kaliemi(mEq/l) 
në shtrim 

3.38±0.47 3.5±0.6 .05 3.39±0.5 3.5±0.64 .2A 

 
Kalium(mEq/l) 
në maksimum 

4.5±0.4 4.7±0.7 .002 4.2±0.4 4.7±0.7 .0007A 

Mortaliteti 0 10 (9%) .0001 0 10 (9%) .0001B 
Albumin(g/dl)       
AST— (IU/L) 121±116 156±171 .2 130±126 148±169 .5A 

ALT— (IU/L) 78.4±53.6 115±134 .1    
Bilirubin(mg/dl) 7.7±11.7 13.2±9.7 .0001 8.6±12.7 23.1±16.4 .0001A 

LDH (IU/L) 322±141 770±1443 .004 348±167 787±1403 .02A 

CPK (IU/L) 1008±1840 1765 ± 
3716 

.3 1604± 
3756 

1508±3126 .6A 

A Vlera e P-së sipas testit statistikor jo parametrik Mann-Whitney U-test 

B  Vlera e P-së sipas testit statistikor hi katror 
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Tabela 4.2 tregon karakteristikat e grupit të pacientëve të prekur nga leptospiroza, të 
klasifikuar sipas dëmtimit renal akut sever e josever. Krahasimi i tyre rezultoi në 
ndryshime sinjifikative në hyponatremi (p=0.0001), nivelin e bilirubinës (p=0.0001), 
hiperkalemi (p=0.0007), ditëqëndrimin në spital (p=0.0036), volum urinar (p=0.0081) 
si dhe në mortalitet. 

Parashikuesit e dëmtimit renal sever 

Tabela 4-3 Parashikuesit e dëmtimit renal sever  

 AUC Vlera cut-
off  

Sensitiviteti  Specificiteti  

Na+ në shtrim(mmol/l) 0.787 ≤ 131.4  80.7% 66.7% 
HCO3 në 
shtrim(mmol/l) 

0.737 ≤ 21.7  83% 60% 

Piku i 
bilirubinës(mg/dl) 

0.787 >12.7 63.9% 82.4% 

 

Analiza statistikore e ROC (Receiver Operating Characteristics) identifikoi si 
prediktorë të dëmtimit renal sever vlerat e Na+ në shtrim me në një vlerë cut-off 131.4 
mmol/L me sensitivitet e specificitet, respektivisht 80.7% e 66.7%; vlerat e HCO3- në 
shtrim me cut-off 21.7 mmol/L me sensitivitet 83% e specificitet 60%; si dhe pikun e 
bilirubinës me vlerë cut-off > 12.7 mg/dl me specificitet 82.4% e sensitivitet 63.9%. 
AUC ishte e ngjashme për vlerat e Na+, HCO3- , bilirubinës, përkatësisht 0.787, 0.737 
e 0.787. 

Regresioni logjistik per DRA severe. 

Tabela 4-4 Regresioni logjistik për DRA severe 

 Odds ratio 95% CI   Vlera e P 

Kaliumi në 
maksimum 

4.277 1.0167-7.9952   0.04 

Natrium  0.797 0.6972-0.9114   0.0009 

Niveli i HCO3 0.707 0.5545-0.9017   0.0052 

Analiza statistikore e realizuar përmes regresionit logjistik demostroi si faktorë risku 
të pavarur për zhvillimin e DRA-së tre variabla të ndryshëm: kaliumin, natriumin dhe 
bikarbonatet. Niveli maksimal i kaliumit në gjak kishte odds ratio afro katër herë më 
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të lartë se natriumi e bikarbonatet. Ndërkohë, vlerat e natremisë shfaqën korrelacionin 
më të fortë për nga vlera e p, e cila ishte 0.0009. Vlerat statistikore të bikarbonateve 
ishin midis atyre të variablave të mësipërm.  

Parashikuesit e formës oligurike të DRA në leptospirozë 

Tabela 4-5 Parashikuesit e formës oligurike të DRA në leptospirozë 

 AUC Vlera cut-off Sensitiviteti  Specificiteti  
     
Albumina* (g/dl) 0.854 ≤2.7 90 % 71.1% 
     
Kreatinina* (mg/dl) 0.769 ≥3.84 83.4% 64 % 
HCO3*        (mEq/L) 0.769 ≤18.4 68.7% 79.1% 
Kalium ne 
maksimum(mEq/L) 

0.835 >5.1 61.1% % 

* Vlera ne shtrim 

Pacientët e komplikuar me DRA gjatë studimit ishin 98 (82.35%), nga të cilët 18 
(18.9%) ishin me oliguri dhe 77 (81.1%) jo-oligurik.  Kurbat e ROC u përdorën për të 
vlerësuar fuqinë diagnostikuese të parametrave laboratorikë në pacientët me DRA.  
Vlera e albuminës nën 2.7 g/dl konsiderohet e rëndësishme gjatë shqyrtimit të 
pacientëve me DRA meqenëse AUC është 0.84, me sensitivitet 90% dhe specificitet 
71.1%. AUC për kreatininën në shtrim mbi vleren 3.84 mg/dl ishte 0.769, me 
sensitivitet 83.4% dhe specificitet 64%. 

AUC për HCO3- në shtrim nën 18.4 mEq/L ishte 0.769 me sensitivitet 68.7% dhe 
specificitet 79.1%. Zona nën kurbë për kaliumin ne maksimum mbi 5.1 gjatë 
hospitalizimit ishte 0.835, me sensitivitet 61.1% dhe specificitet 94.8% ndaj 
konsiderohet e rëndësishme në këta pacientë. 

Grafiku i mëposhtëm tregon në mënyrë skematike performancën e kurbave ROC të 
parametrave të marrë në shqyrtim përkatësisht albuminemisë, kreatinemisë dhe 
bikarbonateve. Duket qartë që kurba ROC e albuminemisë i tejkalon kurbat e tjera në 
parashikimin e shfaqjes së DRA-së. 



 

Toksikoinfeksionet Leptospiroza dhe Ethja Hemoragjike si shkaqe të Dëmtimit Renal Akut (DRA)    E. RISTA 
 

49 
 
 

 

Figura 4-10 Paraqitje grafike e kurbës ROC 

 

Analiza statistikore e realizuar përmes Fischer exact test identifikoi, në rend zbritës 
për nga sinjifikanca, sasinë e volumit urinar, vlerën e bilirubinës, vlerën e 
kreatinemisë në shtrim, nadirin e trombociteve dhe moshën si prediktorë të 
mortalitetit në leptospirozë.  

Vlera cut-off e volumit urinar nën 400 ml/24 hr rezultoi si prediktori më i fortë për 
mortalitetin me p<0.001. Bilirubinemia me një cut-off  mbi 19 mg/dl e p<0.001 u pa 
se pati fuqi statistiskore të njëjtë me volumin urinar. Vlera e kreatinemisë mbi 3mg/dl 
u dallua si prediktori i tretë për nga fuqia statistikore në parashikimin e mortalitetit 
me p˝0.001. Këto dy prediktorë i pasojnë nadiri i trombociteve me cut-off nën 70x103 

/µl e p 0.045 dhe moshën me cut-off mbi 49. 
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Mbijetesa 

Grafiku i mbijetesës tregon qartazi diferencën në mbijetesë mes pacientëve që 
zhvillojnë DRA severe e atyre që nuk nuk zhvillojnë DRA ose DRA të formave më të 
lehta. Kurbat e mbijetesës demostrojnë qartë që shumica e pacientëve me DRA të 
formës së rëndë e humbin jetën në dy javët e para të shtrimit në spital. Më pas kurba e 
mbijetesës fiton një trajtë lineare konstante. 

 

Figura 4-11 Kurba e mbijetesës 

U krahasuan parametrat biokimikë në dy format e sëmundjes Weil/ jo-Weil dhe u 
gjetën ndryshime sinjifikative ndërmjet bilirubinës, natriumit, kaliumit, trombociteve, 
kreatininës, LDH. Ndryshim të rëndësishëm sinjifikativ kishte gjithashtu në dirurezë 
vlera e P-së 0.0002. 
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Tabela 4-6 Krahasimi ndërmjet dy grupeve: Weil – jo Weil 

 Weil Jo-Weil Vlera e P  
Bilirubine ne 
shtrim 

14.2±10 5.7±6.1 .0001 

Volumi urinar ne 
minimun 

1112.6±838 1561±505 .0002 

Na ne shtrim 127.9±5.5 133.4±5.1 <0.0001 
Trombocitet 
min(x10³/µl) 

60.4±38.4 88.6±36.1 .0001 

Kreatinine  max 6.0±2.5 1.9±1.3  <0.0001 
HCO3- 20.4±1.4 19.3±3.3 .03 
K max 4.7±0.7 4.3±0.4 .0001 
LDH 805±1528 322±152 .0038 
CPK 1683.8±3380 1052.2±2672 .1 
    
 

4.2 Ethja hemoragjike me sindromë renale 

EHSR në Shqipëri. Studim 5 vjecar mbi karakteristikat e popullatës dhe fokus 
mbi dëmtimin renal akut shoqërues. 

Një numër total prej 33 pacientësh u përfshi në studim gjatë një periudhe pesë-vjeçare 
nga prill 2011 deri në Prill 2016. Harta tregon incidencën vjetore të EHSR-së për 
100.000 banorë. 
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Figura 4-12 Shpërndarja gjeografike e rasteve me EHSR 

 

Shpërndarja gjeografike e rasteve me EHSR në Shqipëri trgohet në hartë. Në të shihet 
se shumica e rasteve vijnë nga nga zona e Kukësit dhe e Dibrës. 
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Mosha mesatare ishte 39.7±14.1, diapazoni (15-59).  

 

Figura 4-13 Grafiku tregon grupmoshat e popullatës në studim. 

29 (87.8 %) ishin meshkuj dhe 4 (12.2%) femra. Ditëqëndrimi mesatar ishte 15.7±6.9 
ditë. 

Shpërndarja sipas profesioneve ishte: fermer 13 (39.3%), bari (24.2%), bletëritës 4 
(12.1%), druvar 4 (12.1%), turist 4 (12.1%). 

 

Figura 4-14 Shpërndarja sipas profesioneve 
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Numri i rasteve kulmoi në periudhën korrik-gusht gjatë tërë kohështrirjes së studimit, 
që korrespondon me shpërthimet e zakonshme të sëmundjes për shtamet viralë 
specifikë.  

 

 

Figura 4-15 Numri i rasteve përgjatë muajve  

 

Rastet e shpërndara sipas viteve të studimit janë të paraqitura në mënyrë grafike si më 
poshtë. Numri më i madh i rasteve ishte përgjatë vitit 2011. 
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Figura 4-16 Numri i rasteve përgjatë viteve 

 

 

Shenja klinike kryesore, më e shpeshtë në shtrim ishte temperatura në 33 pacientë 
(100 %). Shenja të tjera në rend zbritës për nga shpeshtësia ishin: dobësia e 
përgjithshme, 31 (93.9%), debit i ulët urinar 25 (75.7%), cefaleja 26 (78.7%), 
dhimbja abdominale 24 (72.7%), mialgjia 23 (69.6%), dhimbje mesi 21 (63.6%), 
vomitus 21 (63.6%), anoreksi 16 (48.4%), diarre 4 (12.1%). Ndodhën tre vdekje (9.09 
%) në kohortin tonë. Presioni sitolik mesatar në shtrim ishte 109.2±19 mmHg dhe ai 
diastolic 68.9± 12.2 mmHg.  

 

 

 

 

 

0 2 4 6 8 10 12

2011

2012

2013

2014

2015

2016

Numri i rasteve përgjatë viteve



 

Toksikoinfeksionet Leptospiroza dhe Ethja Hemoragjike si shkaqe të Dëmtimit Renal Akut (DRA)    E. RISTA 
 

56 
 
 

Tabela 4-7 Karakteristikat e përgjithshme të populates në EHSR 

Karakteristikat e përgjithshme të popullatës   
Mosha—vite 39.7 ±14.1 
Meshkuj— nr (%) 29 87.8% 
Femra— nr (%) 4 12.2 
Shtazënë— nr (%) 2 50 
Ditëqëndrimi —ditë 15.7 ±6.9 
profesionet— nr (%)   
  Fermer 13 39.3 
  Bari   8 24.2 
  Bletërritës   4 12.1 
  Druvar   4 12.1 
  Turist   4 12.1 
Mortaliteti— nr (%)   3 9.09 
 
Shenjat klinike dhe simptomat 

  

Temperaturë— nr (%) 33 100 
Dobësi— nr (%) 31 93.9 
Debit i ulët urinar— nr (%) 25 75.7 
Cefale— nr (%) 26 78.7 
Dhimbje abdominale— nr (%) 24 72.7 
Mialgjia —nr (%) 23 69.6 
Dhimbje mesi— nr (%) 21 63.6 
Vomitus— nr (%) 21 63.6 
 
Testet laboratorikë në shtrim 

  

Urea— (mg/dl) 107.1 ±70 
Kreatininë— (mg/dl) 2.68 ±1.7 
Potasium— (mEq/l) 3.61 ±0.4 
Hemoglobin— (g/dl) 14.78 ±2.69 
Hematokrit— (%) 43.1 ±6.8 
WBC— (/µL) 9.6 ±5.1 
PLT— (/µL) 44.6 ±26.7 
AST— (IU/L) 
ALT— (IU/L) 

107.9 
93.03 

±87.6 
±104.2 

LDH— (IU/L) 536.2 ±266 
⃰Vlerat plus-minus janë mesataret ±SD. 
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Vlerat mesatare të testeve laboratorikë në shtrim ishin: urea 107.1 ± 70 mg/dl, 
kreatininë 2.68 ± 1.7 mg/dl, K+ 3.61 ± 0.4 mEq/L, hemoglobinë 14.78 ± 2.69 g/dl, 
hematokrit 43.1 ± 6.8 %, leukocitet 9684.8 ± 5179/µL, trombocitet 44612.1±26765.2 
/ µL, AST 107.9 ±87.6 IU/L, LDH 536.2 ± 266 IU/L 

 

Shpërndarja e pacientëve sipas klasifikimit RIFLE ishte: R 2 pacientë (6%), I 4 
pacientë (12.1%), F 27 pacientë (81.8%). Sipas kritereve të AKIN criteria ishte: I 4 
pacientë (12.1%), II 5 pacientë (15.1%), III 24 pacientë(72.7%).  

 

 

Figura 4-17 Shpërndarja e pacientëve sipas RIFLE dhe AKIN në EHSR 

 

 

 

Karakteristikat klinike të pacientëve sipas klasifikimit RIFLE dhe AKIN tregohen në 
tabelën më poshtë: 
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Tabela 4-8 Klasifikimi RIFLE sever-jo sever 

 Jo sever Sever P 
value 

I+II III P 

Mosha 49.3±7.39 37.6±14.4 .68 45.7±13.6 37.8±13.9 .1 
Meshkuj 24.2% 75.8%  24.2% 75.8%  
Ditëqëndrimi 10.1±3.48 16.9±6.98 .001 10.5±3.2 17.4±7 .0043 
Presioni sitolik  
në shtrim 

120±11.4 106.8±19.7 .029 116.2± 106.9±20.4 .01 

Presioni 
diastolik  
në shtrim 

77.6±7.5 67±12.3 .035 74.5±9.0 67.2±12.75 .1 

Volumi urinar 
minimal 

1216.6±440 696.9±532.9 .03 1287±476 508±398 .001 

Hb në shtrim 12.7±1.26 15.2±2.7 .01 13.08±1.4 15.3±2.7 .02 
Hct në shtrim 39.6±4.5 43.9±7 .01 40.1±4.2 44.1±7.2 .07 
Na+ në shtrim 134.8±1.16 125.8±4.4 .0002 132±4.9 125.7±4.2 .001 
Min. 
Trombocite 
(x10³/µl) 

62.5±26.9 33.7±18 .01 64±23.6 38.4±24.9 .013 

Leukocite(x10³/
µl) 

10.6±2.8 14.9±4.0 .012 11.5±3.2 4.9±4.2 .04 

HCO3- 20.4±1.4 19.3±3.3 .03 20.6±1.3 19.1±3.4 .2 
Mortaliteti 0 3(11%)  0 3(12%)  
Albuminë 3.1±0.18 2.6±0.3 .0005 3.1±017 2.6±0.3 .0004 
LDH    340±130.9 605.2±269.3 .02 
 

Sipas të dy klasifikimeve RIFLE dhe AKIN u gjetën ndryshime sinjifikative ndërmjet 
grupit sever (failure dhe III) dhe grupit jo-sever ( R+I  dhe I+II). 
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Tabela 4-9 Karakteristikat e dy grupeve në dializë/ jo-dalizë 

Variabli Dializë (n=8) Jo dializë (n=25) Vlera P  
 

n Mesatare ± SD n Mesatare ± SD   

Debiti urinar 
minimal (ml/day) 

8 175 ± 175.2 25 864 ± 499 .0004 

PLT1 (x10³/µl) 8 29250 ± 24370 25 49668 ± 26049 .033 

WBC1(x10³/µl) 8 13675 ± 8656   25 8408 ± 2628 .09 

Albumin1(g/dl) 8 2.45 ± 0.22 25 2.9 ± 0.31 .0009 

Hct1(%) 8 49.6 ± 6.4 25 41.1 ± 5.6 .0025 

Hb1(g/dl) 8 17.6 ± 2.8 25 13.8 ± 1.9 .001 

LDH1(IU/L) 8 757 ± 275.4 25 391.6 ± 188.1 .003 

Na+ 1(mmol/L) 8 123.4 ± 5.4 25 128.8 ± 4.7 .023 

CPK1 (IU/L) 8 1276 ± 1045 17 398 ± 356 .04 

 

8 pacientë nga 33 gjithsej kishin nevojë për terapi renale zëvendësuese-Hemodializë. 
U bë krahasimi ndërmjet këtij grupi pacientësh dhe atyre që nuk paraqitën nevojë për 
hemodializë dhe u pane ndryshime të rëndësishme statistikore te cilat trgohen më 
sipër.  

Korrelacioni i tromobociteve me të dhëna të ndryshme klinike e laboratorike. 

Korrelacioni i vlerës më të ulët të tromobociteve me të dhëna të ndryshme klinike e 
laboratorike paraqitet në grafiket e Spearman në fig. 4-18 dhe fig. 4-19. Vija tregon 
regresionin linear për çdo korrelacion. R paraqet koeficientin e korrelacionit 
Spearman. 

Analiza statistikore e realizuar duke përdorur korrelacionin e Spearman dhe 
regresioni linear treguan lidhje mjaft të fortë midis numrit më të ulët të trombociteve 
me një sërë të dhënash klinike e laboratorike. Në studimin tonë trombocitopenia ishte 
një gjetje gjithnjë e pranishme në mënyrë konsistente. E fortë ishte lidhja inverse 
midis uresë (P<0.0001, r=-0.686) dhe kreatinemisë (P<0.0079, r=-0.455) në raport me 
nadirin e trombociteve. U gjetën një sërë lidhjesh të tjera të rëndësishme midis numrit 
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të trombociteve e leukociteve (P=0.0176, r=-0.440), ditëqëndrimit(P=0.045, r=-
0.351), hipoalbuminemisë (P=0.0217, r=0.398), hematokritit (P=0.0176, r=0.411), 
hiponatremisë (P=0.0021, r=0.516).  

 

 

Figura 4-18 Korrelacioni i tromobociteve me të dhënat e tjera laboratorike. 
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Figura 4-19 Korrelacioni i kreatininës me natriumin 

U konstatua korrelacion shumë i fortë në lidhjen inverse midis kreatinemisë dhe 
hiponatremisë (P=0.0007, r=-0.560), e cila paraqitet në mënyrë grafike në fig.4-9. 

Parashikuesit e Dëmtimit Renal Akut  

Kurba Receiver-Operating-Characteristics (ROC) për të dhënat laboratorike në 
parashikimin e zhvillimit të dëmtimit renal akut. 

 

Figura 4-20 Kurba (ROC) parashikimi i zhvillimit të DRA 

 

 Sensitiviteti, specificiteti dhe vlera prediktive për zhvillimin e DRA-së duke përdorur 
vlerat cut-off të natriumit, nadirin e trombociteve dhe zenitin e leukociteve. 
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Tabela 4-10 Prediktorët për zhvillimin e DRA 

 AUC Vlera cut-
off value 

Sensitiviteti  Specificiteti  

Na+ në shtrim(mmol/l) 0.957 ≤133 92.6% 100% 
Nadiri i 
trombociteve(x10³/µl) 

0.833 ≤52 88.9% 83.3% 

Piku i 
leukociteve(x10³/µl) 

0.830 >10 96.3% 66.7% 

 

Kurbat ROC u përdorën për të vlerësuar saktësinë parashikuese për zhvillimin e 
DRA-së të tre markerave: niveli i natriumit, nadiri i tromobociteve dhe zenitit të 
leukociteve. Zona nën kurbë (Area Under the Curve -AUC) kuantifikoi saktësinë. 
AUC për nadirin e trombociteve ishte 0.957. Analiza e nadirit të trombociteve 
demonstroi një specificitet prej 83.3% dhe sensitivitet prej 88.9% për të parashikuar 
zhvillimin e DRA-së në vlerën cut-off 52 x10³/µl. AUC për nivelin e natriumit në 
shtrim ishte 0.957.  Niveli i natriumit në shtrim pati një specificitet 100% dhe 
sensivitet 92.6% në një vlerë cut-off prej 133 mmol/L. AUC për zenitin e leukociteve 
ishte 0.830. Në një vlerë cut-off prej10 x10³/µl, sensitiviteti dhe specificiteti ishin 
respektivisht 96.3% and 66.7%.  

Tabela 4-11 Regresioni logjistik multivariabël për DRA-së severe 

 Odds ratio 95% CI  Vlera e P 

Minimum i Hb 0.8583 0.6052-1.2171  0.3911 

Minimumi Hct  0.988 0.6965-1.4015  0.9461 

Minimumi PLT 0.9435 0.8965-0.9929  0.0255 

 

Analiza statistikore e realizuar përmes regresionit logjistik multivariabël tregoi se 
nadiri i trombociteve ishte prediktor i pavarur për zhvillimin e DRA-së severe në 
pacientët e përfshirë në studimin tonë. Vlera minimale e hematokritit dhe e 
hemoglobinës u vecuan si faktorë por nuk arritën fuqi statistikore në kohortin tonë. 

ELISA dedektoi IgM dhe IgG anti Hantavirus pozitivë. Serotipi i virusit, i dedektuar 
me real time one step reverse transcriptase polymerase chain reaction (RT-PCR) ishte 
DOBRAVA. 



 

Toksikoinfeksionet Leptospiroza dhe Ethja Hemoragjike si shkaqe të Dëmtimit Renal Akut (DRA)    E. RISTA 
 

63 
 
 

5.DISKUTIM 

5.1 Leptospiroza 

Leptospiroza është një zoonozë mjaft e pranishme në Shqipëri. Aktualisht, rastet më 
të rënda trajtohen në Qendrën Spitalore Universitare. Shumica e pacientëve 
manifestoi shenjat klasike të infeksionit dhe kishte një histori pozitive shumë 
sugjeruese për leptospirozë. Pjesa më e madhe e tyre (92%) ishin meshkuj, gjë e cila 
shpjegohet me aktivitetet profesionale, të cilat i ekspozonin ata ndaj burimeve të 
ndryshme të infeksionit.  Piku i numrit të rasteve ishte qershori në mënyrë persistente 
gjatë të pesë viteve të studimit. Në vitin 2014 u regjistrua numri më i madh i rasteve 
(33 raste). Kjo mund të shpjegohet me rritjen e aftësisë diagnostikuese e akumulimin 
e eksperiencës klinike ndër vite.  

Rastet ishin përqendruar në Ultësirën Perëndimore, me shumë mundësi për shkak të 
kushteve të përshtatshme të habitatit të vektorëve të zoonozës.  

Grupi më i madh i pacientëve i takonte grup moshës mbi 45 vjec deri në 55 vjec.  

Është e njohur sot, si në vendet e zhvilluara ashtu dhe në ato në zhvillim se Dëmtimi 
Renal Akut është një sindrom i rëndësishëm që shoqërohet në mënyrë sinjifikante me 
rritjen e morbiditetit, mortalitetit, ditëqëndrimit të pacientëve në spital dhe kostos së 
trajtimit tyre179. Për më tepër, mungesa e një trajtimi specifik për DRA për të limituar 
progresionin apo rikthimin në normë të parametrave renalë ka vënë gjithnjë e më 
shumë në vëmendjen e nefrologëve dhe të intensivistëve kërkimin e markerave dhe të 
prediktorëve të hershëm të DRA. Sfida e nefrologëve sot është ‘’të veprojmë herët’’. 
Në efort për të parashikuar pacientët që do të komplikohen me DRA në leptospirozë 
dhe optimizimin e duhur e terapisë në ta, në kohortin tonë u krye analiza statistikore 
sipas kurbave të ROC për të vlerësuar fuqinë diagnostikuese të parametrave 
laboratorikë, regresioni logjistik për identifikimin e prediktorëve të pavarur për 
zhvillimin e DRA-së severe. 

Analiza statistikore arriti të identifikonte natreminë në shtrim, nivelin e bikarbonateve 
dhe pikun e bilirubinës si prediktorë të dëmtimit renal sever. Kjo lidhet drejpërdrejt 
me agresivitetin e sëmundjes. Njohja në kohë e këtyre prediktorëve do të ndihmojë në 
marrjen e masave në kohën e duhur për parandalimin dhe trajtimin e këtij ndërlikimi 
madhor të leptospirozës.  
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Të gjithë pacientët e kohortit tonë të cilët humbën jetën, shfaqën stadin më të 
avancuar të DRA-së me oligoanuri. Kjo do të thotë se shfaqja e formës së rëndë të 
dëmtimit renal akut e kombinuar me formën oligoanurike gjatë dekursit të 
leptospirozës shumëfishon në mënyrë të rëndësishme mortalitetin e këttij infeksioni. 
Përpos kësaj, u identifikuan me metoda statistikore edhe prediktorët e formës 
oligoanurike të DRA-së: albuminemia, kreatinemia, niveli i bikarbonateve dhe 
kalemia në shtrim. Albuminemia u dallua si prediktori më i saktë i formës 
oligoanurike në kohortin tonë. Shkalla e dëmtimit renal korrelon mirë në mënyrë 
inverse me vlerat e albuminemisë. Kjo duhet të alertojë mjekët kurues në kohë për 
marrjen e masave përkatëse për menaxhimin e këtij ndërlikimi, qartësisht të shoqëruar 
me mortalitet të rritur.180 

Studimi arriti të identifikonte prediktorët e mortalitetit në leptospirozë. Volumi urinar 
në 24 orë, natremia në shtrim, nadiri i trombociteve gjate dekursit klinik dhe piku i 
bilirubinës ishin katër prediktorët e vdekshmërisë. Faktori më i rëndësishëm i riskut 
për mortalitet në studimin tonë rezultoi oliguria. Volumi urinar ≤ 400 ml/24 orë 
konsiderohet i rëndësishëm meqënëse AUC ishte 0.971, me sensitivitet 100% dhe 
specificitet 92.7%. Ky prediktor mortaliteti është parë dhe është i mirëkonfirmuar në 
mjaft studime të tjera botërore të lidhura me leptospirozën 181 182 183. 

 Kombinimi i prediktorëve të pavarur për DRA severe, për formë oligurike të DRA-së 
e për mortalitet do të shërbejë për krijimin e algoritmeve të menaxhimit e triazhimit të 
këtyre pacientëve kritikë. 

18.9% të pacientëve tanë u komplikuan me oliguri. Kjo do të luajë rol në 
ndërgjegjësimin në kohë të mjekëve për këtë zoonozë të shoqëruar me mortalitet të 
lartë. 

Pacientët shfaqën DRA gjatë dekursit klinik në 70-80% të rasteve, varësisht 
klasifikimit RIFLE/AKIN. 10 pacientë iu nënshtruan terapisë renale zëvendësuese 
(hemodializë). Ne besojmë se ky numër është i nënvlerësuar për shkaqe të ndryshme 
infrastrukturore. Është demostruar nga studime të ndryshme ndërkombëtare se 
aplikimi i shpejtë në kohë dhe i përditshëm i hemodializës redukton mortalitetin e 
pacientëve me sëmundjen Weil.  

Në dy studime të CJASN (Clinical Journal American Society of Nephrology)184 , 
Andreade et al dhe  të NEJM (The New England Journal of Medicine)185, Schiffl et al, 
është bërë krahasimi ndërmjet dy grupeve të pacientëve që kanë kryer dializa 
standarte (një seancë çdo dy ditë) dhe grupit tjetër që kanë kryer dializa të 
përditshme. Nga këto studime rezultoi se kontrolli strikt i uresë dhe i likideve që 
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arrihet nëpërmjet kryerjes së përditshme të seancave të dializës ul ndjeshëm 
mortalitetin në këtë grup pacientësh. 

Mbijetesa ishte e lidhur në mënyrë direkte e lineare me stadin e DRA-së. Për t’u 
theksuar është fakti se mortaliteti i pacientëve të kohortit tone ishte i koncentruar dy 
javët e para të qëndrimit në spital. Kjo tregon se ndërhyrjet e terapia agresive duhet të 
jenë sa më të hershme. Nëse pacienti i mbijeton kësaj periudhe fillestare, është e qartë 
se shanset e mbijetesës rriten ndjeshëm. 

Mortaliteti në botë i leptospirozës është rreth 10%186, ndërsa në kohortin tonë është 
9%. Duhet theksuar se mortaliteti në kohortin tonë me shumë mundësi është i 
mbivlerësuar pasi ekziston tendenca e referimit në qendrën terciare të rasteve më të 
rënda. Rastet më pak agresive dhe të vetëlimituara praktikisht nuk referohen ose nuk 
arrijnë të diagnostikohen. Kjo mund të shpjegojë edhe incidencën më të lartë të DRA-
së në kohortin tonë në krahasim me atë në popullata të tjera. 

5.2 Ethja hemoragjike me sindromë renale 

EHSR është një sindrome klinike e rëndë e cila kërkon trajtim suportiv mjaft të 
specializuar. Ky është studimi i parë i cili përshkruan gjetjet e përgjithshme klinike e 
laboratorike të kësaj sëmundjeje në Shqipëri. Këta pacientë me rrezik të lartë për 
jetën, trajtohen në Shërbimin e Sëmundjeve Infektive, Qendra Spitalore Universitare. 
Shumica e rasteve ishin përqendruar në në verilindje të vendit, mjaft tipike për 
shpërndarjen e sëmundjes. Interesant ishte fakti i disa rasteve sporadikë, të 
diagnostikuar për herë të parë nga zona të tjera të vendit, çfarë mund të sugjerojë 
ndryshime të habitatit të virusit. Kjo duhet të bëjë mjekët vigjilentë në konsiderimin e 
HFRS në diagnozën diferenciale të pacientëve nga zonat jotipike, por me simptoma 
specifike të kësaj gjendjeje. Shumica e pacientëve ishin në moshë relativisht të re dhe 
historia e tyre profesionale sugjeronte kontakte të ngushta me kafshët përgjegjëse për 
përhapjen e kësaj zoonoze. Piku i rasteve të sëmundjes u vu re në korrik dhe gusht, 
me një shtrirje kohore nga maji e përgjatë gjysmës së dytë të vitit.  

Të gjithë pacientët, me përjashtim të atyre që vdiqën, shfaqën të pesë fazat tipike të 
EHSR. Diagnoza u konfirmua me ELISA dhe test serologjik rt-PCR. Të dhënat e 
rëndësishme klinike, investigimet laboratorike në shtrim u regjistruan dhe u analizuan 
statistikisht në përpjekje për të identifikuar prediktorët e severitetit të dëmtimit renal 
akut si dhe nevojën për terapi renale zëvendësuese. DRA-ja ishte ndërlikimi 
jetëkërcënues më i shpeshtë i hasur te pacientët me EHSR në këtë studim.  
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DRA-ja u vu re ne 100% të pacientëve me EHSR. Shumica e tyre ishin në stade të 
avancuara të sëmundjes renale. Ne përdorëm testin U Mann-Whitney për të 
identifikuar diferancat statistikisht sinjifikante midis midis grupeve të cilët patën 
nevojë ose jo për dializë. Pacientët të cilët patën nevojë për dializë kishin statistikisht 
sinjifikante këto të dhëna: trombocitopeninë (p=0.009), hemoglobinë më të lartë në 
shtrim (p=0.39), hipoalbuneminë (p=0.003) dhe volumin urinar ml/day (p=0.004).  

Kjo duket e logjikshme pasi është e ditur, nga studime të mëparshme, se 
trombocitopenia reflekton agresivitetitin e infeksionit viral; vlerat paradoksalisht të 
rritura të hemoglobinës në shtrim janë rrjedhojë e dehidrimit, i cili në vetvete është 
pasojë e disfunksionit endothelial që shkakton ekstravazim për shkak të 
përshkueshmërisë së rritur të murit vaskular. Vlerat e rritura të hemoglobinës dhe 
hematokritit në shtrim korrelojnë mirë me severitetin e sëmundjes. Kjo gjetje 
mbështetet edhe nga studime të tjera; hipoalbuminemia reflekton albuminuri 
sinjifikante për shkak të shkatërrimit të membranës bazale; dhe sigurisht volumi 
urinar është një indikator i drejtpërdrejtë i funksionit renal. 

Hiponatremia është një prediktor i rëndësishëm për zhvillimin e dëmtimit renal akut. 
Ajo mund të tregojë një fazë të hershme të dëmtimit renal nga infeksioni viral. 
Fatmirësisht, ajo është një gjetje e hershme në dekursin e sëmundjes dhe mund të 
shërbejë si ndihmesë në vendimin për planin e trajtimit.  

Pati tri vdekje në kohortin tonë (9%), një femër dhe dy meshkuj. Këta pacientë u 
referuan nga qendra mjekësore të lokalizuara në zonën verilindore të vendit. Të tre 
pacientët kishin temperaturë të lartë, nivele shumë të larta hemoglobine (deri në 20 
mg/dL), oligoanuri, trombocitopeni të theksuar, acidozë metabolike të thellë, 
hiperkalemi, hiponatremi dhe hemoragji. Dy pacientët meshkuj ishin respektivisht 29 
dhe 39 vjeç. Pacientja tjetër isht 58 vjeç. Dializa u realizua në dy prej tyre.  

Analiza jonë statistikore demonstroi korrelacion të fortë midis kreatinemisë e 
hiponatremisë (r=0.560, p=0.0007), nadirit të trombociteve dhe niveleve maksimale 
të uresë (r=0.686, p<0.0001); numrit të trombociteve dhe nivelit te 
hematokritit(r=0.411, p=0.0176); trombociteve dhe nivelit të Na+ në shtrim (r=0.516, 
p=0.0021); tromobociteve dhe numrit maksimal të leukociteve (r=0.440, p=0.0104). 
Siç tregojnë edhe rezultatet, numri i trombociteve korrelon mirë me një serë testesh të 
tjerë biologjikë. Për këtë arsye, trombocitet shërbejnë si marker i severitetit të 
sëmundjes dhe mund të parashikojë prognozën e saj.  

Trombocitopenia ishte një gjetje konsistente së bashku me dëmtimin e funksionit 
renal në tërë kohortin e pacientëve. Numri i trombociteve ishte një prediktor dhe 
marker si i severitetit të sëmundjes, ashtu edhe i ecurisë së saj. Kjo mund të shërbejë 
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si udhërrëfyes i stafit mjekësor për të trajtuar këta pacientë në mënyrë sa më 
adekuate. Një rritje në numrin e trombociteve e shoqëruar me gjetje të tjera klinike 
gjatë dekursit të sëmundjes mund të identifikojë një pikë kthese në evolucionin e 
sëmundjes. Analiza e të dhënave klinike demostroi se implementimi i hershëm i 
dializës në rastet me DRA të theksuar kontribuoi në uljen e përqindjes së 
komplikimeve e mortalitetit. Gjithsesi, këta variabla duhen marrë në konsideratë në 
kontekstin e përgjithshëm të situatës, duke përfshirë manifestime të tjera klinike si 
psh: hemoragjinë, temperaturën, shokun kardiovaskular, etj. 

Interesant ishte fakti i diagnostikimit të dy pacienteve shtatzëna, të cilat e humbën 
fetusin tyre në javën e 16-të gestacionale, e përcaktuar me matje ekografike. Ato ishin 
respektivisht 38 dhe 25 vjec. Pacientet u shtruan në të njëjtën ditë dhe ishin banore të 
të njëjtit fshat të zonës verilindore të vendit, e njohur si rajon endemik. Të dy 
pacientet u paraqitën me temperaturë, dobësi të përgjithshme, të vjella, hypotension, 
oliguri dhe hemoragji. Të dyja kishin një histori 5-7 ditore me këto simptoma. Eko 
fetale u krye në ditën e shtrimit. Fetuset ishin të gjallë në ekon e parë. Vdekja fetale u 
diagnostikua me eko ditën e dytë në pacienten e pare dhe u induktua aborti. Pacientja 
e dytë pati abort spontan ditën e dytë të shtrimit. Vdekja fetale koincidoi me pikun e 
sëmundjes dhe minimumin e numrit të trombociteve. Ia vlen të theksohet se piku i 
kreatininës ishte respektivisht 2.3 dhe 1.9. Asnjëra nga pacientet nuk pati nevojë për 
dializë. Në dijeninë tonë, ka të dhëna të pakta në literaturë për mënyrën më të mirë të 
trajtimit si për nënën edhe për fetusin në kontekstin e EHSR-së. Studime të 
mëtejshme nevojiten për të përcaktuar më mire përqasjen e duhur terapeutike në këto 
raste të rralla. 

5.3 Diskutim Përmbledhës 

Leptospiroza dhe EHSR-ja janë dy zoonoza endemike për vendin dhe rajonin tonë me 
implikime të rëndësishme në praktikën e përditshme klinike. Studimi karakterizoi, për 
herë të parë, në dijeninë tonë, në Shqipëri, tiparet klinike dhe biokimike të këtyre dy 
entiteve. Analiza statistikore bëri të mundur identifikimin e markerave të severitetit, 
prediktorët e zhvillimit të DRA-së si dhe të mortalitetit, përkatësisht në leptospirozë 
dhe EHSR. Përmes evidentimit të tipareve individuale, varësisht infeksionit specifik, 
u bë e mundur gjetja e ngjashmërive dhe diferencave klinike biokimike, që mund të 
shfaqin pacientët e prekur nga këto infeksione. 

EHSR-ja dhe leptospiroza janë dy gjëndje klinike të rënda të cilat kërkojnë trajtim 
suportiv mjaft të specializuar. Ky studim përshkruan gjetjet e përgjithshme klinike e 
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laboratorike të këtyre sëmundjeve në Shqipëri. Pjesa më e madhe e këtyre pacientëve 
me rrezik të lartë trajtohen vetëm në një qendër.  

Shpërndarja gjeografike ishte e ndryshme, por mjaft orientuese në procesin e 
diagnozës diferenciale të leptospirozes e EHSR-së. Të dhënat tregojnë se shumica e 
pacientëve me leptospirozë vijnë nga Ultësira Perëndimore, ndërkohë që pjesa më e 
madhe e të prekurve  me EHSR origjinojnë nga verilindja e vendit. Kjo mund të 
shpjegohet me habitatin e vektorëve të transmetimit të zoonozës përkatëse. 

 

Interesant ishte fakti i disa rasteve sporadikë me EHSR, të diagnostikuar për herë të 
parë nga zona të tjera të vendit, çfarë mund të sugjerojë ndryshime të habitatit të 
virusit. Kjo duhet të bëjë mjekët vigjilentë në konsiderimin e EHSR-së në diagnozën 
diferenciale të pacientëve nga zonat jotipike, por me simptoma specifike të kësaj 
gjendjeje. Shumica e pacientëve ishin në moshë relativisht të re dhe historia e tyre 
profesionale sugjeronte kontakte të ngushta me kafshët përgjegjëse për përhapjen e 
kësaj zoonoze. Piku i rasteve të sëmundjes u vu re në korrik dhe gusht, me një shtrirje 
kohore nga maji e përgjatë gjysmës së dytë të vitit.  

 

 

Figura 5-1 Numri i rasteve përgjatë muajve Leptospirozë/EHSR 
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Pacientët me EHSR ishin më të rinj në moshë se ata të prekur nga leptospiroza 
39.8±14.1vs 48.2±15.4 (p=0.005), respektivisht.  

Vihet re qartë se të dy këto infeksione interesojnë grupmosha relativisht të reja, për 
shkak të stilit të jetës, profesioneve, etj. Megjithatë, asnjë grupmoshë nuk është e 
përjashtuar, prandaj të dy këto gjendje duhen përfshirë në diagnozën diferenciale në 
rastet me klinikë dhe histori sugjeruese. 

 

 

Figura 5-2 Grupmoshat e prekura Leptosirozë/EHSR 
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Tabela 5-1 Karakteristikat klinike Leptospirozë/EHSR 

Leptospirozë vs HFRS 
 
 Leptospiroze  HFRS P 
Mosha 48.2±15.4 39.8±14.1 .005 
Volume urinar 
minimal 

1361.5±707.9 697±533 .000 

    
Presioni sitolik në 
minimum 

92±18.4 86.6±16.6 .023 

Presioni diastolik 
në minimum 

57.7±13.6 50.5±14.9 .002 

K në shtrim 3.5±0.5 3.6±0.4 .028 

Hb në shtrim 11.9±2 14.7±2.7 .02 
    
Bilirubina në 
shtrim 

9.8±10.4 2.9±0.9  

Min. Trombocite 
(x10³/µl) 

76.4±42.0 46.5±29.0 .000 

Leukocite(x10³/µl) 12.1±10.4 9.6±5.1 .023 
HCO3- 20.5±3.7 19.5±3.1 .07 
    
    
PCR 114.2±99.4 45.4±68.8 .013 
    
Mialgji  90%(108) 67.7%(21) .002 
Dhimbje 
abdominale 

36.9%(44) 70%(22) .001 

Dhimbje lumbare 17.6%(21) 61.2%(19) .000 
Prurit   23.5%(28) .000 
Ikter  75.6%(90)  .000 
Injektimi i 
konjuktivave 

18.4%(22) 74.1%(23)     .000 

Petekie 10.9%(13) 38.7%(12) .001 
    
 

Diagnoza u konfirmua me ELISA dhe test serologjik rt-PCR për EHSR dhe me 
metodën ELISA leptospirozën. Të dhënat e rëndësishme klinike, investigimet 
laboratorike në shtrim u regjistruan dhe u analizuan statistikisht në përpjekje për të 
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identifikuar prediktorët e severitetit të dëmtimit renal akut si dhe nevojën për terapi 
renale zëvendësuese. DRA-ja ishte ndërlikim jetëkërcënues më i shpeshtë i hasur te 
pacientët me EHSR në këtë studim.  

DRA-ja u vu re ne 100% të pacientëve me EHSR dhe në 81% ose 73% të pacientëve, 
varësisht klasifikimit RIFLE apo AKIN respektivisht, me leptospirozë. Shumica e 
tyre ishin në stade të avancuara të sëmundjes renale. Të dhënat tregojnë qartë se të dy 
këto zoonoza shfaqin interesim renal në shumicën e rasteve. Prekja renale është me 
theksuar në EHSR se sa në leptospirozë, por është një ndërlikim i shpeshtë në të dy 
rastet i bashkqëshoqëruar me rritje të mortalitetit. 

Analiza statistikore e pacientëve me leptospirozë identifikoi nivelin e hiponatremisë 
dhe të bikarbonateve si prediktorë dhe faktorë risku të pavarur për DRA. Kjo sugjeron 
se crregullimet elektrolitike e acido-bazike në pacientët me leptospirozë precedojnë 
shfaqjen e dëmtimit renal dhe mund të shërbejnë si paraashikues të këtij ndërlikimi. 
Në këtë mënyrë, stafit mjekësor i shtohet një armë tjetër në arsenalin e trajtimit të 
këtij infeksioni. 

Pacientët e prekur nga EHSR-ja, të cilët patën nevojë për dializë kishin statistikisht 
sinjifikante këto të dhëna: trombocitopeninë (p=0.009), hemoglobinë më të lartë në 
shtrim (p=0.39), hipoalbuneminë (p=0.003) dhe volumin urinar ml/day (p=0.004).  

Ndërkohë pacientët e prekur nga leptospiroza (DRA severe ose jo)  shfaqën diferenca 
statistikisht sinjifikante në këto parametra: hyponatremi (p=0.0001), nivelin e 
bilirubinës (p=0.0001), hiperkalemi (p=0.0007), ditëqëndrimin në spital (p=0.0036), 
volum urinar (p=0.0081) si dhe në mortalitet. 

Mortaliteti i të dy zoonozave ishte i ngjashëm në kohortin tonë. Gjithsesi në vlerë 
absolute numri i vdekjeve në leptospirozë ishte më i lartë se në EHSR. Kjo ndikohet 
nga incidenca më e lartë e leptospirozës. Analiza jonë statistikore identifikoi volumin 
urinar dhe pikun e bilirubinës si prediktorët më të besueshëm për mortalitet në 
leptospirozë. Duhet të theksojmë se nuk u krye ky investigim në pacientët me EHSR 
për shkak se  numri ishte i vogël dhe nuk arrinte në fuqi statistikore të qëndrueshme. 

Kufizim i studimit është numri i vogël i pacientëve dhe për këtë arsye të dhënat duhen 
interpretuar me kujdes. Gjithsesi, përfundimet e studimit janë në përputhje me 
rezultatet e studimeve me numër më të madh pacientësh e fuqi statistikore më të lartë. 
Për shkak të specifikave të sistemit shëndetësor shqiptar, nuk mund të përjashtohet  se 
një pjesë e rasteve me klinikë jo të rëndë mund të anashkalohen pa u diagnostikuar në 
zonat e thella të vendit. Për këtë arsye besojmë se ekziston një bias seleksionimi drejt 
rasteve më të rëndë. Gjithashtu u vu re një nënvlerësim i dukshëm i vlerave të 
kreatininës në pacientët të cilët u trajtuan me dializë. 
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6. PЁRFUNDIME 

6.1 Leptospiroza 

Tre simptomat kryesore të leptospirozës në vendin tonë janë temperatura, dobësia e 
përgjithshme dhe mialgjia. Shumica e pacientëve ishin meshkuj me profesione në risk 
për ekspozim ndaj vektorëve të leptospirës. Leptospiroza mbetet një sëmundje e rëndë 
infektive në Shqipëri me incidencë të lartë të dëmtimit renal akut në kohortin tonë. 
Afro gjysma e rasteve të përfshira në studimin tonë manifestoi stadin III të DRA-së 
ose F sipas kritereve të AKIN e RIFLE respektivisht. 11 pacientë iu nënshtruan 
dializës. 

Hyponatremia në shtrim, niveli i ulët i bikarbonateve dhe piku i bilirubinës, shoqëruar 
me hypoalbumineminë u vecuan si kombinim me vlerë më të lartë prediktive në 
zhvillimin e formës oligoanurike të dëmtimit renal akut në kohortin tonë. Këto 
shërbejnë, në mënyrë të vetkuptueshme, si surrogate të mortalitetit, i cili është i lidhur 
ngushtë midis të tjerave edhe me shkallën e dëmtimit renal akut. 

Përpos kësaj, studimi arriti të identifikonte prediktorët e mortalitetit në leptospirozë. 
Volumi urinar në 24 orë, natremia në shtrim, nadiri i trombociteve gjate dekursit 
klinik dhe piku i bilirubinës ishin katër prediktorët e vdekshmërisë. Faktori më i 
rëndësishëm i riskut për mortalitet në studimin tonë rezultoi oliguria 

Kombinimi i prediktorëve të pavarur për DRA severe, për formë oligurike të DRA-së 
e për mortalitet do të shërbejë për krijimin e algoritmeve të menaxhimit e triazhimit të 
këtyre pacientëve kritikë. 

Masat parandaluese dhe eventualisht një vaksinë në të ardhmen do të ndihmojnë në 
reduktimin e përhapjes së zoonozës nga kafshët te njerëzit. Pavarësisht njohjes më të 
mirë të sëmundjes, antibiotikëve dhe përqasjes multidisiplinore, leptospiroza vazhdon 
të shoqërohet me mortalitet relativisht të lartë të rasteve të rënda.   

6.2 EHSR 

EHSR është një sëmundje virale e rëndë në Shqipëri. Dëmtimi renal akut (DRA) 
është ndërlikimi më i rëndësishëm i kësaj patologjie. Shumica e rasteve ishin 
përqendruar, por jo kufizuar, në rajonin verilindor të vendit. Diagnoza e hershme 
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është thelbësore në trajtimin e EHSR-së.  Shpërthimet e sëmundjes u konstatuan në 
mënyrë konsistente në qershor e korrik gjatë tërë viteve të studimit. Klinicistët në 
zonat endemike duhen stimuluar të referojnë këta pacientë në qendra terciare për shka 
se trajtimi i tyre është mjaft kompleks. Në studimin tonë, trombocitopenia, volumi 
urinar vlera e hemoglobinës në shtrim dhe hypoalbuminemia ishin indikatorë të 
severitetit të sëmundjes.  

Trombocitopenia kontribuon në stratifikimin e pacientëve të predispozuar për të 
zhvilluar ndërlikime serioze të këtij infeksioni viral. Ajo ndihmon në parashikimin e 
nevojës për dializë në kohën e duhur. Kjo lehtësohet edhe më shumë nga përdorimi i 
gjerë i këtij testi të thjeshtë e jo të kushtueshëm. 

6.3 Konkluzioni Final 

DRA është një sindromë mjaft e shpeshtë në praktikën klinike qoftë si problem i 
pavarur, qoftë si ndërlikim i gjendjeve të ndryshme shëndetësore. Ajo shoqërohet me 
vdekshmëri të lartë kur nuk parandalohet apo trajtohet në kohë.  

Nga shkaqet më të shpeshtë të DRA-së janë edhe sëmundjet infektive. Dy zoonozat e 
marra në studim shoqërohen më shpesh me DRA. 

Studimi identifikoi hyponatreminë në shtrim, nivelin e ulët të bikarbonateve dhe 
pikun e bilirubinës, shoqëruar me hypoalbumineminë si kombinim me vlerë më të 
lartë prediktive në zhvillimin e formës oligoanurike të dëmtimit renal akut në 
kohortin tonë të pacientëve të prekur nga leptospiroza. 

Katër prediktorët e mortalitetit në leptospirozë ishin në rend zbritës për nga rëndësia: 
a) Volumi urinar në 24 orë, b) natremia në shtrim, c) nadiri i trombociteve gjatë 
dekursit klinik dhe d) piku i bilirubinës. 

Në EHSR: a) trombocitopenia, b) volumi urinar, c) vlera e hemoglobinës në shtrim 
dhe d) hypoalbuminemia ishin indikatorë të severitetit të sëmundjes. 

Prediktorë të ndjeshëm për zhvillimin e DRA-së ne EHSR u identifikuan: a) niveli i 
trombociteve në vlerën cut-off 52 x10³/µl, b) niveli i natriumit në shtrim në një vlerë 
cut-off 133 mmol/L, c) zeniti i leukociteve në cut-off 10 x10³/µl. 

Të dyja këto nozologji ndajnë karakteristika kliniko-biokimike të ngjashme por edhe 
të ndryshme, me hallkën finale më të rëndësishme, bashkëlidhëse: Dëmtimin Renal 
Akut. 
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DRA-ja e lidhur me leptospirozën dhe EHSR shoqërohet ende me mortalitet të lartë. 
Njohja e identifikimi në kohë i prediktorëve dhe markerave të severitetit të DRA-së 
do të bëjë të mundur trajtimin modern e uljen e mortalitetit të këtij ndërlikimi. 
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7. REKOMANDIME KLINIKE 
 

Studimi tregoi se format e avancuara sipas stadifikimt të DRA kanë ditëqëndrim në 
spital më të zgjatur dhe mortalitet më të lartë si në rastet me leptospirozë ashtu dhe në 
ato me EHSR. 

Prediktorët për DRA të avancuar në leptospirozë ishin: hiponatremia, niveli i ulët i 
bikarbonateve, piku i bilirubinës dhe hiperkaliemia. 

Prediktorët për DRA të avancuar në EHSR ishin: hyponatremia, trombocitopenia, 
piku i leukociteve, minimumi i hemoglobinës dhe hematokritit. 

Indikacionet për fillimin e terapisë renale zëvendësuese: 

1. Edemë pulmonare 

2. Acidoza metabolike refraktare ndaj mjekimit 

3. Hiperkaliemia refraktare ndaj mjekimit 

4. ARDS, hemoragji pulmonare 

5. Oliguria e cila vazhdon, pavarësisht ndjekies së algoritmit. 

6. Shenjat e uremisë: nauze, të vjella, alterim i statusit mendor, koma 

7. Komplikacione të uremisë si perikarditi uremik, hemoragji etj. 

Lloji i terapisërenale zëvendësuese. 

Hemodializa dhe Hemofiltrimi janë parë të jenë superiore kundrejt Dializës 
Peritoneale. Hemodializa rekomandohet në rastet të cilët janë stabël nga ana 
hemodinamike dhe hemofiltrimi (terapia renale zëvendësuese e vazhduar) për 
pacientët jo-stabël. 

Shpeshtësia e seancave të dializës. 

Rekomandohet kryerja e përditshme të seancave tëdializës dhe të shkurtra në 
pacientet me leptospirozë. 

Oliguria dhe prediktorët për DRA-oligurike në leptospirozë 

DRA që komplikon leptospirozën karakterizohet zakonisht nga diureza e rujtur dhe 
hipokaliemia. 
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Nga studimi është parë që format të cilat karakterizohen me oliguri dhe hiperkaliemi 
kanë mortalitet më të lartë. 

Prediktorët për DRA-oligurike në leptospirozë në studimin tonë ishin: 
hypoalbuminemia (≤ 2.7 g/dl), nivel i rritur i kreatininës (≥ 3.84mg/dl) dhe nivel i 
ulët i HCO₃ (≤ 18.4 mmol/L). 

Prediktorët e mortalitetit në leptospirozë ishin: volumi urinar nën 400 ml/24 hr, 
bilirubinemia mbi 19 mg/dl, kreatinina mbi 3 mg/dl, trombocitet nën 70x103 /µl, 
kaliumi mbi 5.1 mEq/L dhe mosha mbi 49 vjec. 

Menaxhimi i oligurisë në pacientët me leptospirozë paraqitet në algoritmin e 
mëposhtëm. 
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Algoritmi për menaxhimin e oligurisë në pacientët me leptospirozë 
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