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MIRENJOHJE

Déshiroj té falenderoj té gjithé ata q€ mé mbéshtetén dhe g€ kontribuan pér realizimin

e kétij punimi.

T¢ gjithé stafin mjekésor pér késhillat dhe ndihmén e ofruar pér realizimin e kétij punimi.
Pacientét dhe miqté e mi pér frymézimin dhe inkurajimin, si dhe bashképunimin. Statisticienét
q¢ mé ndihmuan né perpunimin e t€ dhénave.

Familjen time pér mbéshtetjen pér té realizuar me sukses kété proces studimor.

Faleminderit t€ gjithéve!
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PERMBLEDHJE

Jan€ marr€ né€ studim 121 t€ sémuré me EP t& shtruar né pavionet e patologjis¢ si dhe 18 raste te
vdekjeve me EP. Rezulton se EP pérbén 6.4% té rasteve t& shtruar pér sémundje respiratore dhe
ka rritje té prevalencés me rritjen € moshés. Né pacientét e shtruar me EP nuk rezultuan
ndryshime sinjifikante né lidhje me gjininé. N€ moshat mé t€ reja vihet re shpeshtési mé e madhe
né gjininé femér, gjé qé barazohet né grup moshén 55-64 vjec dhe mé pas vihet re numér mé i
madh i meshkujve. Pothuajse té gjithé pacientét jané hospitalizuar si urgjencé mjekésore.
Pacienté me recidivé kané gené né€ 9.1% té rasteve, né té cilét nuk rezulton pérparési kohore e
ndodhisé sé paré€.

Faktorét e fituar té riskut si té€ vetém apo kombinimin e tyre kané rezultuar né 90.9% té
pacientéve me TEP. Si faktoré risku té fituar t€ veganté rezultojné mé shpesh inflamacioni kronik
- 25(20.6%), obeziteti - 24(19.8%), fibrilacioni atrial — 19 (15.7 %), trauma me démtim indor -
18(14.9%), imobilizimi -15(12.4%) dhe malinjiteti - 12(9.9 %). Udhétimi i zgjatur rezultoi né
0.8% t€ pacienteve. N€ lidhje me moshén vihet re se faktorét e riskut t€ fituar rriten me rritjen e
moshés dhe respektivisht 1.7% né€ grupmoshén 25- 34 vjeg, 5.7 % né€ grupmoshén 35 - 44 vjeg,
8.2 % né grupmoshén 45 - 54 vjeg, 23.9 % né grupmoshén 55 — 64 vje¢ dhe 53.7% né
grupmoshén >64 vjeg.

NEé paragqitjen e t€ sémuréve né spital simptomi mé i shpeshté ka gqené dispnea né efort -
116(95.9%), pasuar nga dhimbja torakale -103(85.1%), dispnea né qetési — 90 (74.4%),
temperaturé - 23(19%), hemoptizi — 17(14%). Gjendje sinkopale ose presinkopale kané patur
11(9.1%) pacienté. Hipoksemia éshté konstatuar n€ 55(45.5%) pacienté, aritmi kardiake —
23(19%), hipertension pulmonar — 16(13.2%) dhe insuficiencé t€ zemrés sé djathté -10(8.3%)
pacienté. Frekuenca respiratore/minuté ka gené > 21/minuté n€ 46.3 %, frekuenca kardiake > §1
né€ 76.9% t€ pacientéve. TVTH ka gené€ e pranishme né 24.0% té pacienté, por né rastet qé€ €shté
kryer ECHO Doppler ka rezultuar 87.1% positive, me predominim né v.poplitea. Vlerésimi i

probabilitetit klinik t€ EP né shumicén e pacientéve ka gené né probabilitet t€ moderuar.



Kuadri gazometrik ka rezultuar kryesisht me modelin e hipoksemis€, hipokarbisé dhe rritje té
AaDO2. Vlera té rritura té€ D-dimer kané rezultuar né 98.3% té rasteve; t€ hematokritit né 12.4%
té rasteve; t&€ azotemisé n€ 20.7% t€ rasteve; t€ fibrinogjenit n€ 66.9 % pacienté, mé frekuent né
moshat mé té reja.

Sipas ekzaminimeve kané rezultuar pa ndryshime: EKG -58.7% té rasteve; ekografia ¢ zemrés -
46.6 % (PSAP e rritur ka rezultuar n€ 29.5 %) pacienté; radiografia e toraksit né€ 13.2 %.
Lokalizimi angioskanerik i trombeve ka gené n€ vazé primare n€ 19.5 % pacienté; vaze primare
bilaterale né€ 12.7%; vazé lobare né 12.7 %; vaz€ lobare bilaterale n€ 3.4 %; vaza segmentare né
23.7%; vaza segmentare bilaterale n€ 5.1%; seksione vazale t€ ndryshme bilaterale n€ 22%;
tromb me vendosje né formé shale n€ 0.8%. Lezionet trombotike n€ vazat primare jané mé
shpesh né moshén mbi 65 vjeg, si dhe njé tromb né formé shale.

Vdekjet né€ spital si pasojé e semundjeve respiratore kan€ ndodhur né€ 4.2% té shtrimeve, ndérsa
vdekjet si pasojé e EP pérbéjné 10.2% e totalit t€ vdekjeve ose 6.7% pacientéve té shtruar me
EP). Numri predominues i rasteve té vdekjeve ka gené né moshén >65 vje¢ dhe kryesisht
meshkuj. Sémundjet shogéruese mé té shpeshta kané gené ato kardiovaskulare, pasuar nga ato
respiratore, neuropsiqike dhe neoplazike. Té gjithé pacientét kané paraqitur dispne né getési dhe
shumica predominuese né gjendje shoku (77.8%), si dhe takipne e takikardi. Né ekokardiografi
ka rezultuar dilatacion 1 ventrikulit t€ djathté dhe PSAP e rritur. Lokalizimi mé 1 shpeshté 1
trombeve ka gené€ né€ vazat primare dhe lobare. Né shumicén predominuese t€ pacientéve qé
vdigén, D-dimeri ka rezultuar >4000 ng/mL. Rezultatet e SPESI kané gené né t& gjitha rastet me
risk t€ larté.

Rezulton se pérgjithésisht mjekimi ka filluar me heparin dhe mé pas €shté vazhduar me

antivitaminikét K dhe né mé pak raste (15%) me NOAC.



SHKURTIME FJALESH

A-a PO, — Diferenca alveolo-arteriale e PO2

ACCP- The American College of Chest Physicians
aPTT — Koha e tromboplastinés parciale t€ aktivizuar
EP - Embolizmi pulmonar

EPV- Emboli pulmonare venoze

HIV - Virusi i imunodeficiencés humane

HR - hazard ratio (raporti i rrezikut)

INR- Raporti internacional i normalizuar (i koh€s sé protrombinés)
LMWH — Heparin me peshé té vogél molekulare

MDCT - MultiDetector Computed Tomography

PaCO2 — Presioni parcial i gazit karbonik arterial

PaO; - Presioni parcial i oksigjenit arterial

PESI - Indeksi 1 gravitetit t€ embolise pulmonare

Sa02 — Saturimi me oksigjen 1 hemoglobinés

SLE- Lupus erythematosus sistemik

SPESI - Indeksi i thjeshtésuar gravitetit t&€ embolisé pulmonare
SPOK - Sémundje pulmonare obstruktive kronike

TEP - Tromboembolia pulmonare

TEV - Tromboembolia venoze

TT - Koha e trombinés

TVTH - Tromboz€ e venave té thella

UFH — Heparin e pafraksionuar

VD - Ventrikuli 1 djathté
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PARATHENIE

Tromboembolia pulmonare (TEP) €shté njé nga patologjité mé frekuente dhe me mortalitet t&
lart€. Gjithashtu diagnoza e TEP mbetet njé nga problemet mé t€ véshtira me té cilén pérballen
klinicistét. Embolia pulmonare €shté njé s€émundje e rénd€ me incidencé dhe mortalitet t& larté.
Diagnoza vazhdon t€ jet€ njé sfidé — ku rreth 50% e embolive pulmonare fulminante nuk njihen
para vdekjes sé pacientit. Prevalenca e embolisé pulmonar né€ autopsi vazhdon t€ jeté e larté,
duke pérbéré 12-15% té pacientéve, q€ kané gené t&€ hospitalizuar. Vetém né rreth 30% té rasteve
té vértetuara nga autopsia diagnoza éshté béré gjaté jetés.

Pas sémundjes sé€ arterieve koronare dhe iktus, EP akute renditet e treta né mesin e llojeve mé té
zakonshme t€ s€émundjeve kardiovaskulare. Nése nuk trajtohet, EP akute €shté e lidhur me njé
shkallé t€ konsiderueshme t€ vdekshmérisé (deri n€ 30%), ndérsa shkalla e vdekshméris€ sé¢ EP
té diagnostikuar dhe té trajtuar éshté 2-8%.

Karakteristiké e embolis€ pulmonare €shté mortaliteti 1 hershém. Brenda njé deri né dy oré pas
fillimit t€ simptomatologjisé, ndodhin 45-90% e t€ gjitha vdekjeve gjaté TEP. Né rastet qé
mbijetojné ngjarjet embolike, rreziku afatgjaté éshté manifestimi 1 hipertensionit pulmonar. Kjo
shkaktohet nga pérséritja, shpesh nga mikroembolité klinikisht jo evidente dhe/ose
riperfuzionimi 1 pamjaftueshém i shtratit pulmonar pas trombembolisé.

Kérkesat mjekésore, si n€ diagnozé dhe terapi t€ embolis€ pulmonare, jané ndérdisiplinore né
bashképunim t€ ngushté midis specialiteteve mjekésore, duke patur njohuri t&€ sakta t&
ndryshimeve patofiziologjike.

Megjithé pérparimet n€ parandalimin, diagnozén dhe trajtimin e tromboembolisé, embolia
pulmonare akute €shté njé nga shkaqet kryesore té€ vdekjes. Diagnostikimi n€ koh€ i embolisé
pulmonare dhe fillimi i shpejté i terapisé sé duhur zvoglon ndjeshém mortalitetin dhe pasojat.
Nga ana tjetér procedimi me hamendje, né mungesé té diagnozés s€ sakté, bén qé t€ aplikohet
mjekim 1 panevojshém potencialisht i rrezikshem dhe i shtren;jté.

Duke u nisur nga arsyet e mésipérme dhe né vazhdimési dhe té punimit “Té dhéna klinike —
paraklinike t&€ Tromboembolis€ pulmonare”(Punim Master,2006) u vlerésua e
réndésishme nevoja e njé analize dhe studimi té thelluar klinik t¢ TEP, identifikimit dhe
diagnostikimin sa mé t€ hershém té tij. Mendojmé qé ky punim do t& keté ndikim té

drejtpérdrejté mbi rritjen e aftésive diagnostike — mjekuese, né minimizimin e pasojave



invalidizuese dhe frekuencés s€ mortalitetit, népérmjet konsolidimit t& strategjive profilaktike,
terapeutike dhe mjekuese. Gjithashtu do té kontribuojé né kosto efektivitetin e shérbimit

shéndetésor.



1. HYRJE
1.1 Té dhéna té literaturés
Embolizmi pulmonar (EP) €shté obstruksioni akut (i ploté ose i pjesshém) i njé ose mé shumé
degéve té arteries pulmonare t€ shkaktuar nga materiali embolik me origjin€ ekstrapulmonare nga
qarkullimi venoz sistemik. Nése kjo pengesé shkaktohet nga materiali trombotik, pércaktohet mé
saktésisht nga termi tromboembolizém pulmonar (TEP).
Embolizmi pulmonar &shté emergjenca e treté mé e shpeshté kardiovaskulare pas infarktit akut te
miokardit dhe iktusit cerebral dhe éshté shkaku kryesor i vdekjes né shtatzani. Vlerésohet
incidencé vjetore prej rreth 100 rastesh té reja pér 100,000 njeréz; kjo incidencé tenton té rritet
né€ ményré progresive, si n€ burra ashtu edhe né gra, me pérparimin e moshés; kulmi i incidencés
Eshté regjistruar né subjekte mbi 70 vjeg. (1) Pércaktimi i sakté i incidencés sé késaj patologjie
€shté mjaft 1 véshtiré€ pér shkak t€ véshtirésive t€ ngritjes s€ dyshimit klinik dhe zbatimit té
procedurave t€ ndryshme diagnostikuese. Sipas Heit, incidenca e tromboembolisé venoze, e cila
pérfshin trombozén e thellé venoze (TVTH) dhe EP, €shté 117 raste né vit pér 100,000 banoré.
)
Embolia pulmonare éshté njé sémundje e réndé me incidence dhe mortalitet t€ larté. Diagnoza

vazhdon t€ jeté nj€ sfidé. (3).

1.2 Té dhéna historike

Njé tekst mjekésor indian nga Susruta (rreth 600-1000 BCE) pérshkroi njé pacient qé kishte
"kémbé t& énjtura dhe t€ dhimbshme, g€ ishte e véshtiré pér t'u trajtuar” (4). Njé referencé e paré
pér kété patologji tashmé mund té gjendet né Galenin, i cili né shekullin e 2 pas Krishtit.
hipotezoi mundésiné e infarktit nga embolia pulmonare né€ pacientét astmatiké. Pérveg késaj, ka
mungesé t€ dhenave té trombozés sé thellé venoze né antikitet. (5) N& njé rishikim té literaturés
mjekésore té 20 shekujve té€ méparshém, John Hull né 1800 (6) nuk gjeti asnjé pérmendje t&
s€émundjes, g€ sugjeronte trombozé venoze ose tromboflebit, po ashtu dhe autoré t€ tjeré e

konfirmuan kété. (7) Né artin e Greqisé, Romés, Egjiptit, Persisé, vendeve arabe apo né



Amerikén e Jugut, nuk ka raste t& paraqitjes sé fryrjes s€ kémbés s€ njéanshme né statuja,
basorelieve, gdhendje, piktura, figurina, bizhuteri, qeramiké, gdhendje apo monedha. (7) Njé
pllaké kushtimore nga Asklepieon né Athiné paraqget njé kémbé me venat me varige, por jo
edemé. (8) Shembulli i paré i énjtjes unilaterale té njé kémbe, me sa duket nga TVTH, u ilustrua
né€ nj€ doréshkrim francez t€ shekullit té 13-t&, i cili u riprodhua né nj€ artikull nga Dr Lewis
Dexter. (5) Ilustrimi tregon njé burré me edemé unilaterale t€ kémbés dhe nénté fistula, me sa
duket abscese. Henri VIII 1 Anglisé (1491-1547) kishte trauma té shuméfishta kémbésh, ulcera
t€ kémbéve dhe edema té kémbéve tipike t&€ TVTH kronike. (9) Ai pérdori si mjekim mé té
efektshém aplikimin e pluhurit té perlave né€ ulgerén e kémbés. Megjithaté, referimi 1
drejtpérdrejté pér EP dhe infarktin e mushkérive éshté i pranishém né punén e Laennec, ku
flasim pér "apopleksi pulmonare". (2)

Pérshkrimi 1 paré 1 embolise pulmonare mund té jeté nga Giovani Battista Morgagni né 1761.
(10) Ai pérshkroi trombuse t€ médha té gjakut né enét pulmonare t€ pacientéve qé vdigén
papritur, por nuk ishte né gjendje t€ jepte njé shpjegim pér praning e tyre.

Por pérkufizimi 1 paré 1 EP éshté nga Hélie, njé mjek francez, i cili né 1837 e pérshkroi né
literaturé rastin e paré€ t&€ EP. Ishte nj€ punétore lavanderie 65 vjecare, e cila ishte e shkurtér dhe
mbipeshé, e cila u shtrua né spital pér distorsion t€ ekstremitetit inferior dhe dy javé mé voné,
ndérsa bisedonte me fqinjét, asaj papritmas ju shfaq cianozé e fytyrés. Pas disa minutash e rimori
vehten, por vdiq pak pas késaj gjaté njé€ aksesi t€ ngjashém. N¢ autopsi mjeku pérshkroi "njé
zemér t& zgjeruar dhe mpiksje té errét t€ organizuara miré n€ ventrikulin e djathté dhe né€ arterien
pulmonare". (2)

Rudolf Virchow (1821-1902) tregoi se shkaqget themelore té trombozés intravaskulare jané

hiperkoagulabiliteti 1 gjakut, lezionimi 1 paretit vazal dhe staza né qarkullimin e gjakut.

1.3 Epidemiologjia

Embolia pulmonare €shté njé sémundje e rénd€ me incidence té€ lart€ dhe mortalitet. Gjithashtu
diagnoza e TEP mbetet njé nga problemet mé t&€ véshtira me té cilén pérballohen klinicistet.
Diagnoza vazhdon t€ jet€ sfidé — ku deri rreth 50% e embolive pulmonare fulminante nuk njihen
para vdekjes sé€ pacientit. (3) Incidenca vjetore e TVTh dhe EP né€ popullatén né pérgjithési té
Vendeve peréndimore éshté vlerésuar respektivisht 1,0 dhe 0,5 pér 1000. (11) Sipas (12) TEV



&shté njé€ crregullim relativisht i zakonshém qé€ prek 1-2 pér 1000 individ€ ¢do vit, dhe incidenca
rritet ndjeshém me moshén, nga rreth 1 né 10 000 né t& rriturit e rinj, n€ 1 né 100 né t€ moshuar.
Sipas autoréve, megjithése nuk disponohen té dhéna té sakta epidemiologjike, incidenca e EP
vlerésohet té jeté péraférsisht 60 deri 70 pér 100,000, dhe ajo e trombozés venoze rreth 124 pér
100,000 t&€ popullsis€ s€ pérgjithshme. ( 13,14) Udhézuesit europiané né raportet pér diagnozén
dhe menaxhimin té EP tregojné pérqindjet vjetore t€ incidencés s€ trombozés venoze dhe EP prej
aférsisht 0,5 deri 1,0 pér 1000 banoré. (15) Megjithaté, shifrat aktuale kané gjasa t€ jené
dukshém mé té larta, sepse EP e heshtur mund té zhvillohet deri n€ 40% né 50% t€ pacientéve
me tromboz¢ té thell€ venoze (TVTH). (16) Pérveg késaj, studimet e autopsisé kané treguar se
EP ishte diagnostikuar para vdekjes né 30% deri n€ 45% té pacientéve. (17) Pas sémundjes sé
arteries koronare dhe iktus, EP akute renditet e treta n€ mesin e llojeve mé té€ zakonshme té
sémundjeve kardiovaskulare. Ndérsa té dhénat klinike tregojné se shumica e rasteve t&€ EP
ndodhin n€ moshén 60-70 vjeg, t€ dhénat e autopsisé tregojné incidencé mé t€ larté tek individét
70 deri né 80 vje¢. Nése nuk trajtohet, EP akute €shté e lidhur me njé shkall¢ té konsiderueshme
té vdekshmérisé (deri né€ 30%), ndérsa shkalla e vdekshmérisé s€ EP t€ diagnostikuar dhe té
trajtuar &shté 8%. Deri né 10% t& pacientéve akuté EP vdes papritmas. Dy nga tre pacienté qé
pesojne EP vdesin brenda 2 oréve pas paragqitjes. (15, 18) Né rajonin e Oksfordit t& Mbretéris€ sé
Bashkuar, frekuenca e shtrimit t&€ TEV ra nga mesi i viteve 1970 deri né vitin 1988. (19) N¢&
pacientét me moshé mé t€ vogel se 50 vjeg, frekuenca ishte mé e larté tek graté sesa tek meshku;jt
dhe pati rénje pak mé shumé tek graté krahasuar me burrat. N& pacientét e moshés 50 vjeg e lart,
pérqindjet e shtrimit ne spital ishin mé t€ larta tek meshkujt se sa graté dhe paraqiten rénje té
ngjashme pér té dyja gjinité. Né fillim té viteve 1990, shpeshtésité e shtrimeve né spital pér EP
filluan té rriten né t€ dy grupet ¢ moshave t€ vjetra dhe né té dy gjinité. (20) N& lidhje me normat
e vdekshmérisé né€ rajonin e Oksfordit, kishte njé rénie t&€ vazhdueshme t€ vdekshmérisé sé EP
nga fundi i viteve 1970 deri né vitet 1990. Ky trend ishte i ngjashém si né meshkuj ashtu edhe né
femra dhe né grupmoshat mé té reja dhe t€ vjetra. (20)

Né Distriktin Brest t€ Francés Peréndimore, me njé popullsi prej 342,000 banoré, incidenca e EP
ishte 1.8 pér 1,000 né€ vit. (13) TVTH pa EP kishte njé incidencé prej 1.2 pér 1,000 né vit, ndérsa
EP me ose pa TVTH Kkishte nj€ incidencé prej 0.6 pér 1,000 né vit. Incidenca EP u rrit ndjeshém

me rritjen e moshés pér burrat dhe grat€. P&r ata mbi moshén 75 vjeg, incidenca ishte 1 pér 100



né vit. EP ndodhi né shtépi né 63% té individeve té prekur. Prej tyre, 16% ishin té hospitalizuar
né periudhén e 3 muajve t€ méparshém. (20) Sipas njé rishikimi retrospektiv i njé grupi té bazuar
né popullsi, rezultoi incidencé e EP prej 1.2 pér 10,000 né vit. Incidenca u rrit ndjeshém me
rritjen e moshés. (21)

Midis grupeve me rrezik t€ lart€ pér emboli pulmonare venoze (EPV), frekuenca e EP
asimptomatike ka gjasa edhe mé t€ larta se ajo q€ é&shté raportuar né mesin e pacientéve
téskanuar pér arsye té tjera, sesa né ata t€ skanuar pér t€ pérjashtuar EP. Pér shembull, né€ njé
studim t€ vogél t&€ 48 pacientéve ortopediké, 4% e pacientéve qé kané nénshtruar artroplasti
totale té gjurit dhe 5% e atyre qé i1 jané€ nénshtruar artroplasti koksofemorale, kané pasur EP né
24-36 oré pas operacionit. (22)

Prevalenca e EP né autopsi (aférsisht 12—15% né t€ hospitalizuar) nuk ka ndryshuar pér tre
dekada.(23) Né ecuriné imediate, sipas studimit ICOPER (18), qé pérfshin 2454 pacienté me EP
akute, mortaliteti gjaté tre muajve ka qené 17,5%. Disa heré EP paraqet ‘coup de grace’ pér
pacienté t&€ destinuar té vdesin. Sidoqofté nga autopsi té€ ndryshme referohet pér 27% deri 68%
vdekje “t€ prevenueshme”. (24) Né perspektivén e largét ka risk t€ zhvillimit t&€ hipertensionit
pulmonar si pasoj€ e embolizmit t& pérséritur apo mungesés s€ rekanalizimit vaskular.

Nuk mund té percaktohet numri i rasteve klinikisht t€ heshtura, jo fatale. Dihen diskordancat
klinike dhe autopsike. Zbulimi n€ autopsi 1 EP té pa suspektuara, fatale apo kontribuese né
vdekje, ka diapazon nga 3% deri 8%. (23)Sipas Stein e bshp, EP né autopsi shkaktoi vdekjen né
5%, kontribuoi né vdekje né 0.5% dhe ishte e rastésishme né 9.2% t€ 404 autopsive. Shumé
pacienté me EP t€ médha ose fatale t€ pa dyshuara kishin s€émundje t&€ avancuara shoqéruese
Pacientét g€ vuajné ngjarje t€ papritura dhe té€ pashpjegueshme né spital jan€ njé grup né té cilin

mund té dyshohet diagnoza e EP. (23)

1.4 Faktoret etiologjike

EPV aktualisht konsiderohet t€ jeté rezultat i njé ndérveprimi midis faktoréve t€ rrezikut t&
lidhura me pacientin dhe té situatés. (25) Faktorét predispozues té lidhura me pacientin zakonisht
jané té pérhershém, ndérkohé qé faktorét e rrezikut q€ lidhen me situatén jané mé shpesh té
pérkohshém. Megjithaté, vlerat parashikuese té kétyre faktoréve nuk jané t€ barabarté dhe EPV

mund t€ ndodhé né pacienté pa ndonjé faktor predispozues té identifikueshém.



Rudolf Wirchov mori si té¢ mirégené njé shekull mé paré€ tre faktoré potencial€, g€ mbivendosen
me njeri tjetrin, q€ predispozojné pér tromboz€ venoze: trauma lokale e paretit t& vazes,
hiperkoagubiliteti dhe staza. Sot ne besojmé se shumica ¢ pacientéve qé vuajné nga EP kané njé
predispozicion t€ trashéguar, g€ mbetet klinikisht i heshtur gjer sa ndodh nj€ stresues i fituar 1
tillé si kirurgji, obezitet, gravidanc€. Kur identifikohet EP duhet té kérkohet njé anamnezé

familjare e detajuar pér tromboembolizém venoz.

Kondita qé lidhen me njé rrezik né rritje t€ trombozés pérfshijné€ si mé poshté:
* Kondita primare (gjenetike)

Mutacionet né faktorin V (Rezistenca ndaj proteines C t& aktivizuar)
Deficit 1 antitrombinés 11l

Deficiti i proteinés C ose proteinés S

Defekt i fibrinolizés

Hiperhomocisteinemia

+ Kondita sekondare (t€ fituara)

Qendrim i zgjatur né shtrat ose imobilizim (shumé oré udhétimi)
Infarkti i miokardit

Démtim indor (kirurgji, fraktur€, djegie)

Kancer

Protezé valvulare kardiake

Koagulimi intravaskular i diseminuar

Lupus antikoagulant

Fibrilacioni atrial

Kardiomiopati

Sindromi nefrotik

Gravidanca dhe periudha puerperale

Gjendje hiperestrogjenike

Pérdorimi kontraceptivéve oral

Anemia e drepanocitare



Pirja e duhanit

Gjendje inflamatore kronike

Hiperviskozitet hematik

Obeziteti

Iktus

Gjendje t€ hiperkoagulimit, trombofili apo ¢rregullime protrombotike, jané ¢rregullime qé
predispozojné pacientin ndaj tromboembolizmit venoz dhe nganjéheré arterial.

Identifikimi i gjendjeve té tilla mund t€ indikojé nevojén e profilaksisé agresive gjaté periudhave
me risk t€ larté, nevojén pér mjekim t€ zgjatur pas episodeve fillestare té EP, evitimin e
kontraceptivéve oralé dhe ekzaminimin e familjaréve asimptomatik, kur éshté identifikuar njé

crregullim familjar.

1.5 Shkaqe primare ( gjenetike)
Pacientét me trombofili t€ trashéguar kané tendencé té kené episode klinike té tromboembolisé
venoze (TEV) para moshés 45 vjegare dhe episodet kané tendencé té jené periodike. (26) Edhe

pse rreziku relativ pér EPV mund té jet€ 2-11 heré, rreziku aktual mbetet relativisht modest. (27)

Rezistenca ndaj proteines C té aktivizuar (Faktori V Leiden ) éshté njé ¢rregullim hemostatik i
karakterizuar nga nj€ pérgjigje e dobét antikoagulante ndaj proteinés C t€ aktivizuar (APC). Kjo
shkakton njé rrezik té rritur t€ ngjarjeve trombotike té venave, t€ cilat mund t€ shkaktojné
probleme t€ qarkullimit t€ gjakut si¢ €shté embolia pulmonare. (28) Ky ¢rregullim i koagulimit
mund t€ jet€ 1 lindur ose 1 fituar, ku forma e trashéguar transmetohet né€ ményré autosomale
dominante. (29) Proteina C e aktivizuar (me proteinen S si njé kofaktor) degradon faktorét Va dhe
VIlla. Rezistenca ndaj proteinés s€ aktivizuar C €shté pamundésia e protein€s C pér té inaktivuar
nj€ ose té dy faktorét e aktivizuar, V ose VIIIL. Kjo rezulton né njé gjenerim té zgjatur t&
trombinés, g€ mund t€ ¢oj€ né nj€ gjendje hiperkoagulimi.

Megjithaté faktori V Leiden éshté mé i zakonshém se gjithé gjendjet e hiperkoagulimit té
trashéguar té tjeré t€ identifikuar, pérfshiré mutacionin e genit t€ protrombinés, deficitin e

proteinés C, proteinés S, antitrombinés III dhe ¢rregullimeve té plasminogjenit.



Rreth 4-7% e popullsisé sé pérgjithshme éshté heterozigot pér faktorin V Leiden dhe rreth 0.06-
0.25% e popullsisé éshté homozigot pér faktorin V Leiden. (26) Prevalenca e faktorit V' Leiden
né pacientét me trombozé venoze té pashpjegueshme &éshté 20%. (30) Tromboza e thellé venoze,
me ose pa EP, ishte e pranishme né 57% t€ pacientéve me mutacione té faktorit V Leiden.
Pacientét me faktor V mutacion Leiden paraqiten me njé rritje t€ rrezikut t& trombozg€s prej dy
deri né tetéfish krahasuar me individét me koagulim normal. (26) Rreziku relativ i trombozés pér
bartésit u tregua se &shté rritur shtatéfish pér heterozigotét dhe 80-fish pér homozigotét tek

pacientét <70 vjeg pa asnjé malinjitet. (31)

Deficiti i Antitrombines 111

Megjithése hiperkoagulabiliteti ishte implikuar pér heré té paré né trombozén venoze nga
Virchow né 1856, ishte gati njé shekull mé voné qe u identifikua shkaku i paré€ specifik, njé
manggsi e antitrombin III. (32) Antitrombina III &shté njé antikoagulant natyral, qé inaktivizon
njé numér enzimash né kaskadén e koagulimit (faktorét Ila, IXa, Xa, XIa dhe XIIa). Manggsia e
antitrombines III trashégohet si njé tip dominues autosomal me heterozigoté, qé kan€ njé rrezik
t€ rritur t&€ TEV. Ka dy lloje t€ manggsisé sé antitrombinés III. Né mungesén e tipit I, ka njé
reduktim t€ antitrombinés funksionale dhe né mungesén e tipit II, ekziston njé molekulé
anormale. (33) Pacientét me deficit te antitrombinés III kané njé rrezik 8-10 heré mé t€ madh té

zhvillimit té trombozés sesa individét me koagulim normal. (26)

Deficiti i proteinés C

Mungesa e proteinave C trashégohet si njé crregullim autosomal dominues dhe heterozigot
€shté njé faktor i1 rénd€sishém rreziku pér TEV. Jané raportuar dy lloje t€ munges€s sé
proteinave C. (26) Mungesa e tipit I €shté njé mangési sasiore me sasi t€ reduktuara t€ aktivitetit
té proteinave C pér shkak té sintez€s sé reduktuar. Mungesa e tipit II €shté njé defekt kualitativ
pér shkak té nj€ molekule C defektive t€ proteinave. Heterozigot pér mungesén e proteinave C
€shté gjetur né rreth 6% té€ familjeve me trombofilin€ e trashéguar, né 3% t€ pacientéve me njé
episod t&€ paré t€ TVTH té pashpjeguar dhe né 0,3% té individéve t€ shéndetshém. (34)
Prevalenca e mungesés sé€ proteinave C né pacientét me tromboz¢ varion nga 1.5 deri né 11.5%.

(35) Tromboza e thellé venoze, me ose pa EP, ishte e pranishme né 88% t€ pacientéve me



mangési t€ proteinave C. (26) Pacientét me manggsi té proteinave C kané njé rrezik 4-10 heré

mé t&€ madh t& trombozé€s né€ krahasim me grupet ¢ kontrollit me koagulim normal. (26)

Deficiti i proteinés S

Mungesa e proteinave S trashégohet si njé c¢rregullim autosomal dominues, me heterozigoté, qé
kané njé rrezik té rritur t€ TEV né krahasim me anétarét t€ pandikuar t€ familjes sé tyre. (36)
Ekzistojné tre klasifikime t€ mungesés sé proteinave S. Mungesa e tipit I rezulton nga njé€ sasi jo
adekuate e proteinave normalisht funksionale S t€ pranishme né€ t€ dy format e lira dhe té lidhura.
Mungesa e tipit 1T €shté njé molekulé S defektive e proteinave. Mungesa e proteinés S t€ tipit Il
karakterizohet nga njé sasi e vogél e proteinave S t€ lir€, por sasi e pérgjithshme normale e
proteinés totale S. Shumica e pacientéve me mungesé t€ proteinave S kan€ mangési té tipit I,
prevalenca e té cilave éshté 6% né familje me trombofiling e trashéguar dhe 1-2% té pacientéve me
TVTH pér heré té paré té pashpjeguar. (34) Prevalenca e mungesés s€ proteinave S né pacientét me
trombozé varion nga 1.5 né€ 13.2%. (35) N& pacientét me mungesé té proteinave S, 74% zhvillojné
TVTH dhe 72% zhvillojné tromboflebitin sipérfagésor. (36) T¢ tjeré raportojné TVTH, me ose pa
EP, té jené t&€ pranishém né 100% té pacientéve me deficiencé proteine S. (26)Pacientét me
mungesé t€ proteinave S kané njé€ rrezik 8-10 heré mé t€ larté t€ trombozés krahasuar me individé

me koagulim normal. (26)

Mutacioni i Prothrombin G20210A

Aleli G20210A 1 protrombinés &shté pér shkak té njé tranzicioni gliciné né€ argininé né
pozicionin 20210 t€ gjenit t€ protrombines. (33) Geni jo normal shkakton koncentrime té rritura
té protrombines. Mendohet se rritja e sasis€ s€ protrombinés qarkulluese rregullon kaskadén e
koagulimit. (33) Prevalenca e mutacionit G20210A t€ protrombinés né popullatén e pérgjithshme
&shté 2%. (30) Rreth 6.2% e pacientéve me mutacionin e gjenit G20210A t€ protrombinés kishin

trombozé venoze. (30, 33)

Rritja e niveleve té faktorit VIII
Prevalenca e niveleve té rritura t€ faktorit VIII né kaukazianét né€ popullatén e pérgjithshme

éshté 11%. (30) Pacientét me nivele t€ larta t€ faktorit VIII (> 1500 IU/L) kishin rrezik



peséfishor rritje pér trombozé kur krahasoheshin me pacientét me nivele mé t€ uléta té faktorit
VIl (<1000 I1U/L). (37) Midis pacientéve qé paraqitnin njé episod fillestar t&¢ TVTH té
pashpjeguar, 25% kishin nivele t€ faktorit VIII mbi 1500 IU/L. (30, 38) Pér ¢do rritje prej 100
IU/L né nivelet e faktorit VIII, rreziku pér njé€ episod t€ vetém t&€ TVTH u rrit 10% dhe rreziku
pér TVTH recidivues 24%. (39) Faktori VIII mund t€ rritet gjaté njé sémundje akute. (40) Pér
kété arsye, duhet té€ matet niveli i proteines C-reaktive pér t&€ pércaktuar nése rritja e faktorit
VIII ka té ngjaré t€ jeté reagues i fazés akute. (40) Shtatzénia dhe pérdorimi i kontraceptivéve

oralé mund t€ rrisin nivelet e faktorit VIIIL. (41)

Nivelet e rritura té faktorit XI
Nivelet e rritura té faktorit XI, njé komponent i mekanizmave intrinseke, jan€ implikuar si njé
faktor rreziku pér TEV. (42) Rritja mbi 110 U/dl né nivelet e faktorit XI u shoqérua me 2,2-fish

rritje t€ rrezikut té trombozés venoze (38, 42)

Deficiti i kofaktorit II té¢ Heparinés

Kofaktori Il i heparinés, i njohur gjithashtu si kofaktor A i heparinés ose kofaktor dermatan
sulfate, frenon trombin duke formuar njé kompleks heparin-kofaktortrombiné II. (43) Funksioni
fiziologjik 1 molekulés €shté 1 paqarté, por mund té shérbejé si agjent natyror antitrombozé né
prani té sulfatit t€ dermatanit. Mungesa e trashéguar e kofaktorit II t€ heparines €shté e rrallé.
Ajo &shté e trashéguar si tipar autosomal dominant. Studime té kufizuara kané treguar se
heterozigota pér mangeési heparin kofaktor II nuk éshté njé rrezik i mundshém pér trombozé pa
faktorét e tjeré t& rrezikut shoqérues. (44) Disa, megjithaté, kané raportuar episode trombotike

né 36% t€ individéve me mangési. (44)

Disifibrinogjenemité e trashéguara
Njé numér 1 fibrinogjeneve anormale shogérohen me sindromé hiperkoagulabiliteti té
disfibrinogjenemive. Dhjeté pér qind e pacientéve me disfibrinogjenemi zhvillojné trombozé

venoze me trombozé arteriale, qé jané té rralla. (45) Disfibrinogjenemia hereditare éshté njé



tipar dominues autosomal me pérjashtim t& disa rasteve qé duket té jené tipare recesive. (45)
Koha e trombines (TT) éshté prova mé e ndjeshme e shqyrtimit pér disfibrinogjenemité. Koha e
trombiné€s mund té zgjatet ose t€ shkurtohet dhe koha e reptilazés zgjatet gjithashtu. Pacientét

me ngjarje té€ pérséritura trombotike mund té kérkojné antikoagulim afatgjaté. (46)

Crregullimet e prodhimit té plazminés
Displazminogjenemia, nivelet e uléta t€ plasminogjenit, zvogélimi i sintez€s ose c¢lirimit té
aktivatorit t€ plasminogjeneve t€ indeve dhe nivelet e rritura t&€ inhibitorit t€ aktivizuesit té

plazminogjenit shogérohen me fibrinolizE t&€ démtuar. (46)

Hiperhomocisteinemia

Nivelet e ngritura plazmatike t€ homocisteinés pérbéjné njé faktor rreziku pér trombozén
venoze dhe até arteriale. Disa sugjerojné qé hiperhomocisteinemia kontribuon né trombozén
venoze dhe arteriale nga efekti 1 saj toksik né endotelin e enéve té gjakut dhe né kaskadén e
koagulimit. (47) Hiperhomocisteinemia ndodh né€ 5-10% t& popullsisé sé pérgjithshme (41) dhe
né 10% té pacientéve me TEV (30), me njé rrezik relativ té tromboembolisé venoze prej 2.5.
(38, 47)

Sindroma e adezionit té trombociteve

Sindroma e adezionit té trombociteve &shté trashéguar sipas tipit dominues autosomal qé
rezulton né trombocitet qé jané hiperagreguese ndaj epinephrinés dhe/ose adenosiné phosphate.
(41) Si trombi arterial, ashtu edhe, né njé mas€ mé té€ voggl, trombi venoz mund t€ ndodhé né

pacientét me sindromén e adezionit té trombociteve. (48)

Megenése faktorét e rrezikut gjenetik jané t€ rrall€ ose kan€ njé efekt t€ dobét t& pérgjithshém,
dobia e tyre pér praktikén klinike éshté ende minimale dhe rrall€ ndikon né trajtimin. Kérkimi

pér trombofilin€ nuk indikohet kur identifikohen faktorét e rrezikut té fituar (p.sh. operacioni ose



kanceri) dhe duhet t€ kufizohen né TEV idiopatike tek pacientét e rinj (<50 vje¢) ose né pacientét

me TEV té pérséritura.

1.6 Shkagqe té fituara

Shumica e shkageve té fituara qé predispozojné pér tromboza mund t€ vihen né€ dukje nga
anamneza dhe ekzaminimi objektiv. Shkage kalimtare apo reversibél jané imobilizimi, trauma
ose kirurgji e madhe, kontraceptivét orale, mjekimi zevéndésues me hormone, udhétime té
zgjatura. Shkaget q€ jan€ né pérgjithési irreversibél pérfshijné sémundjet mieloproliferative,
sindroma nefrotike, neoplazité, hemoglobinuriné paroksismale nokturne, sindromi

antiphospholipid.

Shtatzénia dhe periudha pas lindjes

TEV &shté njé nga shkaget kryesore t€ sémundshmérisé dhe vdekshmérisé sé€ nénés. Rreth dy té
tretat e rasteve t€ TEV ndodhin gjaté shtatézanisé dhe njé té tretén pas lindjes. Njé€ studim i
rasteve tregoi se rreziku 1 TEV u rrit pes€ heré gjaté shtatzénis€ dhe u rrit 60 heré gjaté 3 muajve
pas lindjes né€ krahasim me femrat jo shtatzéna. Rreziku ishte mé 1 larté n€ tremujorin e treté té
shtatzénis€é dhe gjaté 6 javéve té para pas lindjes. Rreziku 1 trombozés gjaté shtatzénis€é ndikohet
nga prania e anomalive pro-trombotike. Femrat me Faktorin V Leiden ose protrombin 20210A,
dy variante gjenetike pro-trombotike t€ zakonshme, kané njé rrezik té rritur prej 30 deri né 50

heré té¢ TEV gjaté shtatzénisé dhe pas lindjes né krahasim me ato qé nuk jané shtatzéné.(49)

Terapia zévendésuese hormonale dhe terapia kontraceptive orale

Shumica e kontraceptivéve oralé pérbéhen nga njé€ kombinim i estrogjenit dhe progestogjenit.
Reduktimi 1 dozés sé estrogjenit me kalimin e kohés ka zvogéluar rrezikun e TEV né femra,
megjithése ka ende rrezik t€ rritur prej dy deri n€ peséfish. (50) Megenése rreziku absolut i TEV
€shté 1 ulét né femrat e reja, rreziku vjetor né pérdoruesit e kontraceptivéve oralé mbetet e ulét né
dy deri né tre raste pér 10,000. Rreziku &shté mé i lart€ gjaté vitit t€ paré t€ pérdorimit. Lloji 1
progestogjenit ndikon né rrezikun e trombozés venoze, me njé rrezik t€ dyfishté mé té larté€ pér
kontraceptivét q€ pérmbajné nj€ gjeneraté t& tret€ (desogestrel dhe gestodene) se sa njé€ gjeneraté

té dyté (levonorgestrel) progestogjen. (50)



Terapia zévend€suese e hormoneve &shté e pérshkruar pér trajtimin e simptomave t€ menopauzes
dhe rrit rrezikun e TEV nga dy deri katér heré. (51) Megjithaté, ndryshe nga rruga orale e
administrimit, estrogjeni transdermal nuk ka efekt t&€ kalimit pérmes mélgisé€ dhe €shté sugjeruar
g€ kjo mund té ¢ojé n€ mé pak rrezik t€ trombozés. Kohét e fundit, njé studim i madh i rasteve
multicentrike dhe njé meta-analiza treguan se estrogjeni oral, por jo estrogjeni transdermal, rriti
rrezikun e tromboembolizmit venoz

Krahasuar me mos perdoruesit e estrogjenit, raporti i shanseve té€ diagnozés fillestare t€ TEV né
pérdoruesit aktual té estrogjenit oral ishte 2.5 dhe né pérdoruesit e estrogjenit transdermal ishte
1.2. (52) Rreziku i VTE né femrat qé pérdorin estrogjenin oral ishte mé i larté n€ vitin e paré t&
trajtimit krahasuar me trajtimin pér > 1 vit. (52)

Pacientét me kancer té prostatés metastatike t€ trajtuara me diethylstilbestrol nga goja 3 mg/dité
zhvilluan trombozé t€ thellé venoze (TVTH) ose emboli pulmonare (EP) né 7 nga 101 (7%). (53)
Kanceri 1 avancuar qé kané pasur kéta pacienté €shté gjithashtu i lidhur me gjendje
hiperkoagulabiliteti q€ shpesh rezulton né tromboemboli venoze. (54)

Efekti trombozues 1 estrogjenit oral &shté 1 lidhur fort me dozén. Njé dozé orale e 1 mg/dité e
estrogjenit kishte efekt t€ vogél trombotik, ndérsa doza orale prej 3 mg/dité dhe 5 mg/dité u

shogéruan me norma té€ larta trombi arterial dhe tromboemboli venoze. (55)

Sémundjet malinje

Kanceri éshté shkaku i dyt€ mé i zakonshém 1 hiper-koagulueshméris€, duke pérbéré 10-20% té
TVTH spontane. (41) Péraférsisht 15% e pacientéve me kancer kané trombozé klinike dhe deri
né€ 50% kané€ tromboz€ né autopsi. (56) Mekanizmi me t€ cilin gelizat e tumorit kontribuojné né
trombozé nuk éshté e qarté. Eshté treguar se gelizat tumorale ndérveprojné me trombin dhe
plasminén dhe ndikojné drejtpérdrejt né€ formimin e trombusit. (43) Pacientét me sémundje
malinje kané njé rritje t€ dyfishté t€ zhvillimit t€ tromboembolisé venoze. (57) Krahasuar me
personat pa malinjitet, rreziku 1 zhvillimit t€ TEV simptomatike €shté shtaté heré mé 1 larté€ né
pacientét me kancer. (58) Né 235,149 raste té kancerit, TEV simptomatike té konfirmuara jané
diagnostikuar brenda 2 vjet né 1,6%. (59) N& modelet pér vlerésimin e rrezikut, s€mundja
metastatike né kohén e diagnozg€s ishte pércaktuesi mé i forté i TEV. (59) Té gjitha llojet e

tumoreve hematologjike dhe solide jan€ shoqéruar me VTE, por rreziku i TEV ndryshon né



lloje t€ ndryshme t€ kancerit. (59) Né pérshtatje pér moshén dhe stadin, diagnoza ¢ VTE ishte
parashikues i réndésishém i vdekjes gjaté vitit té paré pér té gjitha llojet e kancerit. (59)

N¢é pacientét me TEV simptomatike, prevalenca e kancerit shogérues, e panjohur para diagnozés
s€ TEV dhe zbuluar nga hetimi rutiné né kohén e diagnozés TEV, ndryshon midis 4% dhe 12%.
(60) Rreziku i kancerit okult &shté rritur tre deri né katér heré né pacientét me TEV idiopatike
krahasuar me TEV dytésore. (60) Duke marré parasysh incidencén e larté t€ diagnostikimit té
kancerit né muajt fillestaré pas TEV, ekzaminimi pér malinjitet bazé mund t€ jeté i réndésishém
klinikisht. Megjithatg, literatura nuk €shté konkordante, nése indikohet depistim 1 gjéré pér

malinjitet okult.

Sindroma antifosfolipid.

Antitrupat antifosfolipide shogérohen me tromboz¢ arteriale dhe venoze. (61) Néngrupet mé té
zbuluara t€ antitrupave antifosfolipidé jané antitrupat lupus antikoagulant, antitrupat
anticardiolipin dhe antitrupat anti-B2-glikoprotein I. Rritja e shprehjes dhe aktiviteti i faktorit
indor €shté ndérmjetésuar nga antitrupa kundér proteinave té€ lidhura me fosfolipid, t€ pranishme
né gelizat endoteliale ose né geliza t€ tjera. Reagimi antigjen-antitrup ¢liron faktorin indor, qé
inicion kaskadén e koagulimit q€ ¢on né gjendjen prothrombotike. (62) Mekanizmi i sakt€ me
ané té t€ cilit kéto antitrupa e nxisin sinjalin e transduksionit pér t€ prodhuar faktorin indor ende
nuk jané sqaruar.

Sindroma antifosfolipid primar ndodh tek pacientét pa déshmi klinike t&€ sémundjes autoimune,
ndérsa sindroma sekondare antifosfolipid ndodh né bashképunim me sémundjet autoimune.
Lupus erythematosus sistemik (SLE) €shté ¢rregullimi mé 1 zakonshém autoimun qé shogérohet
me sindromin antiphospholid. (62)

Tromboza e thellé venoze, manifestimi mé i zakonshém 1 sindromés antifospolipid, ndodh né
29-55% t€ pacientéve me kété sindromé, dhe rreth gjysma e kétyre pacientéve kané emboli
pulmonare. (63) Meqgenése nuk ekziston lidhje pérfundimtare ndérmjet manifestimeve klinike
specifike dhe néngrupeve t€ vecanta t€ antitrupave antifosfolipidé dhe pacientét mund té jené
negativé sipas njé prove dhe pozitive pér njé tjetér, rekomandohen teste t€ shuméfishta pér

antitrupat antifosfolipide. (62)



Trombocitopenia e shkaktuar nga heparina

Né pacientét me trombocitopeni t€ induktuar nga heparina, aktivizimi i trombociteve ndodh pér
shkak t& lidhjes s€ heparinés tek faktori i trombociteve. Kjo formon kompleks trombocit-
heparin g€ shkakton démtimin e gelizave endoteliale dhe aktivizon faktorin indor dhe kaskadén
e koagulimit. (43) Tromboza, venoze ose arteriale, ndodh né rreth 20% t€ pacientéve me
trombocitopening e induktuar nga heparina. (43) Transfuzioni i trombociteve n€ pacientét me
trombocitopeniné e induktuar nga heparina éshté i kundérindikuar sepse né kéto pacienté ndodh
edhe agregimi intravaskular i trombociteve, duke kontribuar mé tej né trombozé. (43)

Menaxhimi pérfshin ndérprerjen e heparinés dhe kalimin n€ opsionet antikoagulante alternative.

Disfibrinogjenemia e fituar

Disfibrinogjenemia e fituar ndodh shpesh né pacientét me sémundje té rénda t€ mélgisé. (45)
Démtimi 1 fibrinogjenit €shté pér shkak t€ defektit strukturor t€ shkaktuar nga p&€rmbajtja e
shtuar e karbohidrateve q€¢ démton polimerizimin e fibrinés, varé€sisht nga shkalla e anomalisé

s€ molekulés se fibrinogjenit. (45)

Crregullimet mieloproliferative

Policythemia vera, thrombocytopenia esenciale dhe metaplazia myeloide agnogenike jané té
lidhura me trombocitozén dhe rritje n€ viskozitetin e téré gjakut (46), duke kontribuar késhtu né
gjendjen hiperkoagulimi. Kéto ndérlikime mund té rezultojné pér shkak té€ ndérveprimeve té
alteruara midis trombociteve, gelizave t€ bardha té gjakut ose gelizave endoteliale, pér shkak ose
té shprehjes sé receptorit té alteruar, ndérveprimit té receptor-ligand ose ngjarjeve sinjalizuese.

Tromboza mund té€ ndodhé né arteriet ose venat. (64)

Sémundjet e zemrés

Insuficienca kardiake &shté faktor rreziku pér tromboemboliné venoze (TEV), e definuar si
embolia pulmonare (EP) dhe/ose tromboza e thellé venoze (TVTH). Rritja e rrezikut t&€ TEV t&
observuar me insuficiencé kardiake i &shté atribuar reduktimit t& fluksit té shkaktuar nga debiti i
ulét kardiak dhe anomalité e funksionit t&€ trombociteve dhe funksionit endotelial. (65) Pacientét

me insuficiencété réndé kardiake kané mé shumé gjasa té kené aktivizimin e trombociteve dhe



sistemin e koagulimit. (66) Kateteret géndror venoz dhe filli nga implantimi i defibrilatoréve
kardiaké dhe pacemakers jané té zakonshme n€ pacientét me insuficiencé kardiake dhe kané
rezultuar se rrisin rrezikun e trombozé€s s€ thellé t€ venave té ekstremiteteve t&€ sipérme. (65)
Gjithashtu, pacientét me insuficiencé kardiake kané mé shumé gjasa té€ kené faktorét e rrezikut
t€ TEV si imobilizimi (53% kundrejt 42%, p <0,0001), infeksion akut (33% kundrejt 27%, p =
0,01) dhe sémundje pulmonare obstruktive kronike (29% kundrejt 12%, p <0.0001). (67)
Pacientét me insuficiencé kardiake kané tendencé t€ jené mé té vjetér, gjé qé gjithashtu rrit
rrezikun e TEV. (65) Shkalla ¢ EP né pacienté té hospitalizuar me insuficiencé kardiake ka réné
nga 1.38% né vitet 1979-1981 né 0.61% né vitet 2000-2003. (68)

Insuficiencakardiake duket té jeté njé faktor mé i forté i rrezikut tek graté . Dries e bshp. raportoi
ndryshim t€ réndésishém midis gjinive né€ shpérndarjen e ngjarjeve tromboembolike né pacientét
me insuficiencé kardiake. Ndér graté me insuficiencé kardiake , 24% kishin EP, ndérsa tek
meshkujt me insuficiencé kardiake , 14% kishin EP. (69)

Iktusi

Pacientét me iktus jan€ né rrezik t€ vecanté pér t&€ zhvilluar trombozé té thell¢ venoze (TVTH)
dhe emboli pulmonare (EP) pér shkak té paralizés s€¢ gjymtyréve, q€ ndrimit té zgjatur né shtrat
dhe aktivitetit protrombotik t€ rritur. (70) Shkalla mé e larté e EP, TVTH dhe TEV né pacientét
me iktus hemorragjik né krahasim me pacientét me infarkt ishemik mund t€ ké rkojé pérdorimin
mé t€ shpeshté té profilaksisé antitrombotike né pacientét me goditje hemorragjike, megjithése
trajtimi nuk ishte i njohur. (71)

ThelnternationalStrokeTrialCollaborationGrouptregoi se né pacientét me infarkt ishemik, t€ cilét
kané marré€ hepariné me dozé t& ulét (5000 IU dy heré né€ dit€), incidenca e EP brenda 14 ditéve
ishte 33 nga 4860 (0.7%) dhe né ata q€ morén heparin me doze mesatare (12,500 IU dy heré né
dit€), incidenca e EP brenda 14 ditéve ishte 20 nga 4856 (0.4%). Pérvec késaj, disa kan€ marré
aspirin€ 300 mg/dit€. N¢ t€ gjithé pacientét t€ trajtuar me aspirin€, hepariné , sé bashku té dyja
ose asnjé , incidenca e EP varionte nga 0.5 né 0.8%. (72) Shumica e studimeve t€ terapisé
antitrombotike pér iktus cerebral ose pér parandalimin e TVTH né pacientét me iktus

pérjashtonin pacientét me iktus hemorragjik. (72)



Megjithése vdekjet brenda disa ditéve t€ iktus jan€ zakonisht pér shkak té pasojave t&
drejtpérdrejta t€ démtimit t€ trurit, ato q€ ndodhin gjaté javéve t& ardhshme jané
kryesisht pér shkak t& problemeve potencialisht t€ parandalueshme, duke pérfshiré EP.
(73)

Sindroma nefrotike

Sindroma nefrotike rezultoi t€ jeté njé faktor rreziku pér tromboemboliné venoz (TEV). (74)Kjo
ishte dukshém tek t€ rriturit e rinj. Tromboza venoze renale ishte e pazakonté. Prandaj, embolia
pulmonare (EP) né pacientét me sindromin nefrotik ka té ngjaré t€ jeté pér shkak té trombozes
s€ thell€ venoze (TVTH) (74) dhe jo trombozés sé venés renale, si¢ kishin dyshuar autoré té
tjeré. (75) Né njé analizé t&€ sémurésh spitaloré, pacientét me sindromin nefrotik, 0.5% kishin
EP, 1.5% kishin TVTH dhe shumé pak raste pér té llogaritur numér t€ sakté kishin trombozé t&
venaverenale. Ndér ata € nuk kishin sindromin nefrotik, 0,4% kishin EP, 0,9% kishin TVTH
dhe 0,003% kishin trombozé t€ venés renale. Rreziget relative ishin 1.39 pér EP dhe 1.72 pér
TVTH. (74) Né pacientét t€ moshés 18-39 vjeg, rreziku relativ 1 TVTH né pacientét me
sindromin nefrotik ishte 6.81. (74) Midis pacientéve 40 vjeg, rreziku relativ i TVTH ishte mé i
ulét1.05.

Obeziteti

Obeziteti u tregua si faktor rreziku pér embolin€ pulmonare (EP) dhe trombozén e thellé venoze
(TVTH) tek meshkujt dhe femrat. Ndér pacientét e hospitalizuar diagnostikuar me obezitet 0.8%
kishin EP. N€ pacientét e hospitalizuar, té cilét nuk ishin diagnostikuar me obezitet, EP u
diagnostikua n€ 0,3%. Tromboza e thellé venoze u diagnostikua né 2,0% pacienté t&
diagnostikuar me obezitet dhe né 0.8% , t€ cilét nuk u diagnostikuan me obezitetin. (76)

Femrat obeze kishin nj€ rrezik mé t€ madh relativ pér DVT sesa meshkujt obez€, 2.75 kundrejt
2.02. Prevalenca si e EP dhe TVTH né femrat shtatzéna obeze ishte mé e larté se né meshkujt
obezg€. Rreziku relativ i EP, duke krahasuar pacientét obezé me pacienté jo obezé, ishte 2.21 dhe
pér TVTH ishte 2.50.0beziteti pati ndikimin mé t€ madh tek pacientét < 40 vjeg, né té cilét
rreziku relativ pér EP né pacientét obezé ishte 5.19 dhe rreziku relativ pér DVT ishte 5.20. (76)



Hipertensioni
Hipertensioni u tregua si njé parashikues i pavarur i embolizmit pulmonar (EP) né€ femra.
Rreziku relativ i pershtatur pér moshén pér té gjithé EP (primar dhe i provokuar) né femrat me

hipertension ishte 1.9 dhe 2.2 pér EP primar (idiopatik). (77)

Pirja e duhanit

Rezultatet kontradiktore jané treguar nése pirja e duhanit éshté faktor rreziku pér EP ose trombozé
t€ thellé venoze (TVTH) (77) dhe meta-analiza nuk ka treguar se pirja e duhanit éshté faktor
rreziku pér tromboemboliné venoze (TEV) (78).

Né studimin né gratéqé aktualisht pinin > 35 cigare né dité, rreziku relativ i rregulluar pér moshén
pér té gjithé EP ishte 2.1 dhe pér EP idiopatike ishte 3.4 krahasuar me graté q€ kurré nuk kishin
piré duhan. Rreziku relative i rregulluar pér moshén i EP pér graté qé pinin duhan 25-34 cigare né
dité ishte 1.7 pér t€ gjitha EP dhe 1.8 pér EP idiopatike. Rreziku me i tepért pér EP idiopatike
ishte 1 kufizuar tek graté qé€ pin€ mé shumé se 20 cigare né dité. Pacientét me nj€ histori té kaluar
té pirjes s€ duhanit nuk kané rrezik pér EP. (77) Njé meta-analiz€ e 10 studimeve qé pérfshinin
3760 pacienté me trombozé dhe 34,520 kontrolle treguan se, n€ pérgjithési, pirja e duhanit nuk

kishte efekt mbi TEV. (78)

Kolesteroli

Né studimin (77) nuk kishte lidhje t€ dukshme midis kolesterolit té larté¢ dhe EP. Mé€ pas,
kolesteroli 1 larté rezultoi faktor independent risku pér TVTH idiopatike né€ njé studim té rast-
kontroll té 143 pacientéve me DVT dhe 194 kontrolle t€ pérshtatura per moshén dhe seksin. (79)
Megjithaté, meta-analiza e 11 studimeve qé€ raportuan nivelet totale té kolesterolit treguan se

nivelet mesatare t€ kolesterolit total nuk ishin t€ lidhura dukshém me TEV. (78)

Faktorét ushqyes
Faktorét ushqyese kané€ marré vémendje t€ vogél si faktoré rreziku pér TEV. Njé€ dieté qé

pérfshin mé shumé ushqime bimore dhe peshk dhe mé pak mish té kuq dhe té pérpunuar



shogérohet me njé incidencé mé t&€ ulét t&€ TEV. (80) Né njé studim prospektiv mbi 12 vite, né
14,962 adulte té moshés mesatare u observuan pér incidencén e TEV. Krahasimi i t€ ushqyerit
<2.5 racione né dité t€ frutave dhe perimeve me >2.5 racione né dité ishte shogéruar me njé
rrezik 27 - 53% mé t€ ulét t&€ TEV . Ushqimi me >1 racione né javé t& peshkut u shogérua me
rrezik mé t€ ulét t&€ TEV. Individét qé konsumonin > 1,5 racione t€ mishit t€ kuq dhe t&
pérpunuar né€ dit€ kishin 2 heré mé shumé rrezik pér zhvillimin e TEV se ato q€ konsumojné <

0.5 racione né dité. (80)

SPOK

Kur pacientét me s€émundje pulmonale obstruktive kronike (SPOK) u vlerésuan né€ ményré
rutinore pér emboli pulmonare (EP), shpeshtesia e diagnozés ishte 9 nga 31 (29%) dhe 49 nga
197 (25%). (81, 82)

Shpeshtésia e diagnozés sé EP né pacientét t€ hospitalizuar me SPOK, t€ cilét nuk jané vlerésuar
né€ ményré rutinore pér EP, ishte shumé mé e ulét se sa u gjet tek pacientét me SPOK t€ cilét u
nénshtruan testimin rutin€ pér EP. N¢ té€ rritur > 20 vje¢ t€ shtruar né spital me SPOK, EP u
diagnostikua n€ 0.65%, TVTH (trombozé e thellé venoze) né 1.08% dhe TEV (EP dhe/ose
TVTH) né 1.58%. N¢ t& rritur t€ shtruar me s€mundje t€ ndryshme nga SPOK, EP u diagnostikua
né 0.34%, TVTH né 0.83% dhe TEV né 1.09%. Rreziku relativ pér EP né té rriturit té
hospitalizuar me SPOK né krahasim me ata qé nuk kishin SPOK ishte 1.92. N¢ pacientét té
hospitalizuar t&€ moshés 20-39 vje¢c me SPOK, rreziku relativ pér EP krahasuar me té rriturit té
hospitalizuar t€ t& nj€jt€s moshé, q€ nuk kishin SPOK, ishte 5.34. (83)

Ngé té rriturit e rinj faktorét e tjeré€ té€ rrezikut né kombinim me SPOK jané té rralla, késhtu qé
kontributi 1 SPOK né rrezikun e EP dhe TVTH béhet mé 1 dukshém se né pacientét mé té vjetér.
Rreziku relativ pér EP dhe TVTH né té gjithé pacientét rritet n€ ményré eksponenciale me
moshén. (84) Insuficienca kongjestive kardiake , kanceri dhe iktus kané treguar t€ jené faktoré
rreziku pér VTE varur nga mosha. (57) Prevalenca e insuficiences kardiake; , kancerit dhe iktus
rritet me moshén tek pacientét té cilét nuk kané patur SPOK. Rreziku relativ 1 EP né pacientét me
SPOK, u ul me moshén pér shkak té faktoréve té tillé konkurrues té rrezikut. Né pacientét mé t&é
rinj me SPOK, megjithaté, kushtet komorbide ishin t€ pazakonta né popullatén e kontrollit,

késhtu qé kontributi i SPOK né rrezikun e VTE ishte 1 dukshém. (83)



Astma

Astma nuk é&shté pérfshiré né€ mesin e faktoréve té rrezikut t€ njohur pér emboliné
pulmonare (EP) ose trombozg té thell¢ venoze (TVTH). N€ njé studim (87), né pacienté

> 20 vjeg té cilét u shtruan né spital me astmé, EP u diagnostikua n€ 0,51% dhe TVTH u
diagnostikua né 0,93 %. Tromboembolia venoz (EP dhe/ose DVT) ndodhi né 0,97%.
Mesatarisht, rreziku pér EP né pacientét e hospitalizuar me astmé ishte mé i larté se

rreziku pér EP né pacientét té cilét nuk kishin astmé (rreziku relativ 1.21).Rreziku

relativ ishte i varur nga mosha. Né pacientét t€ moshés 20-39 vjeg, rreziku relativ pér EP

ishte 2.58. N& pacientét t€ moshés 40-59 vjeg, rreziku relativ pér EP u zvog€lua né 1.31.

Rreziku relativ né pacientét mé t€ vjetér varionte nga 0.86 n€ 1.21. Rreziku pér TVTH

né pacientét e hospitalizuar me astmé&, mesatarisht nuk ishte mé 1 larté se rreziku pér

TVTH né pacientét t€ cilét nuk kishin astmé (rreziku relativ 0.94). Megjithaté, rreziku

relativ ishte mé i larté né pacientét e moshés 20-39 vjeg (rreziku relativ 1.36). (87)

Kéto vézhgime tregojné se t€ rriturit e rinj t&€ hospitalizuar me astmé kané njé€ rrezik té lart€ pér
EP dhe TVTH né krahasim me pacientét e hospitalizuar t€ njéjté€s moshé, qé nuk kané astmé. Me
rritje t€ moshés dhe faktorét e saj té rrezikut, q€ shoqérojné EP dhe TVTH, faktorét te tjeré té
rrezikut balancojné ose tejkalojné rrezikun vetém té astmés. Prandaj, né pacientét mé té vjetér,

rreziku relativ mé i lart€ pér TEV né pacientét me astmé eliminohet né kété ményre.

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus &shté definuar si gjendje protrombotike. (88) Anomalit€ bazé pérfshijné
fibrinolizén e démtuar si dhe disfunksionin e trombociteve dhe té qelizave endoteliale. Nivelet
plazmatike t€ shumé faktoréve té koagulimit, pérfshiré fibrinogjenin, faktorin V, faktorin VII,
faktorin VIII, faktorin X, faktorin XI, faktorin XII, kallikrein dhe faktorin von Willebrand jané
t€ rritur n€ diabetin mellitus, ndérsa proteina C ulet. (89) Pérqéndrimi i aktivizuesit t€ inhibitorit
té plazminogjenit i tipit 1 &shté gjithashtu i rritur dhe ekzistojné markues anormalété

hiperaktivitetit t€ trombociteve né€ pacientét diabetiké. (89)



Nga té dhénat né t€ rritur t€ shtruar me Diabetmellitus rezultoi té keté njé rrezik né rritje pér
TVTH dhe TEV né t€ rriturit e rinj, né€ t& cilét nuk ka gjasa q¢€ t€ jené t€ pranishém gjendje t&
komorbiditetit, qé€ rrisin rrezikun e TEV; rreziget relative t€ TEV me diabet mellitus tip 1 té
pakomplikuar dhe diabet mellitus jo té komplikuar t€ tipit 2 ishin té ngjashme. (90)

Rreziku pér EP né t& rriturit e hospitalizuar ishte i njéjté me ata me diabet mellitus, 0.4% dhe
ata qé€ nuk kishin diabet mellitus, 0.4%. Nuk kishte asnjé rrezik né rritje t&€ EP, pavarésisht nga
mosha. Né pacientét me diabet mellitus qé nuk kishin obezitet, iktus cerebral, insuficiencé
kardiake ose kancer, né krahasim me ata q€ nuk kishin diabet mellitus dhe nuk kishin ndon;jé
nga kéto gjendje komorbidale, rreziku relativ pér TEV ishte 1.52 né pacientét e moshave 20- 29
vjet dhe 1.19 né pacientét ¢ moshés 30-39 vjegare. (90) Rreziku relativ pér TEV ishte mé i larté
né graté e moshés 20-29 vjec sesa tek meshkujt e t&€ njéjt€s moshé, njé rrezik relative 1,71
krahasuar me 1,41. N¢ graté e moshés 30-39 vjec, rreziku relativ ishte 1.40, ndérsa tek meshkujt
rreziku relativ ishte 0.80. Kjo sugjeron sinergji t¢ mundshme protrombotike mes estrogjeneve
endogjene dhe diabetit mellitus. Mekanizmi me t€ cilin estrogjenét kontribuojné né

hiperkoagulabilitet nuk éshté sqaruar. (90)

Artriti Reumatoid

Té dhénat nga SwedishStudyofMenBornin1913, 1979 deri n€ 2005, tregojné se artriti reumatoid
€shté njé faktor rreziku pér tromboemboli venoze (TEV) né pacientét t€ hospitalizuar. (91) Njé
mekanizém 1 mundshém mund té lidhet me nivelet e uléta té proteinave S né ato me artrit
rheumatoid, q€ zbulohet se kané antitrupa antikardiolipin. (92) Gjithashtu, né pacientét me artrit
reumatoid jané gjetur rritje t€ faktorit von Willebrand, antigjenit aktivues té plasminogjenit
indor dhe fibrin D-diméreve. Sistemi fibrinolitik n€ pacientét me artrit reumatoid mund t€ jeté i

démtuar pér shkak té niveleve té rritura t€ nivelit t& inhibitorit t€ aktivatoréve t€ plazminogjenit
1 (PAI-1). (93)

Koliti ulceroz dhe morbus Crohn
Bazuar né t€ dhénat e NationalHospitalDischargeSurvey, rreziku relativ i tromboembolisé venoze
(TEV) né pacientét me kolit ulcerativ ishte 1.64. Rreziku relativ i TEV né pacientét me

sémundjen e Crohn ishte mé pak se me kolit ulcerativ, me vetém pak rritje, 1.08. (94) Studimi



(94) tregoi se rreziku i VTE ishte mé i lart€ n€ pacientét me kolit ulcerative sesa né pacientét me
s€émundjen e Crohn-it, ndersa sipas studimit (95) prevalenca e TEV né pacientét me sémundjen e
Crohn nuk ndryshonte shumé nga prevalenca e TEV né€ pacientét e hospitalizuar, té cilét nuk
kishin sémundje inflamatore t€ zorréve. T¢€ tjeré treguan prevalencé t€ trombozés sé thellé
venoze (TVTH), e cila ishte e ngjashme me pacientét me kolit ulcerative dhe me pacientét me
sémundjet e Crohn, megjithése prevalenca e embolis€¢ pulmonare (EP) ishte mé e larté né

pacientét me kolit ulcerativ. (96)

Sémundjet kronike hepatike

Pacientét me sémundje té heparit kané€ si anomali antitrombotike, po ashtu dhe protrombotike té
koagulimit. Sémundja hepatike mund té rezultojé né prodhimin e démtuar té faktoréve
prokoagulues té varur nga vitamina K, duke pérfshiré faktorét I, V, VII, IX, X dhe XI. (97)
Pacientét me sémundje serioze t€ heparit shpesh kané kohézgjatje t€ kohés té€ koagulimit,
reduktim t€ zvogélimit t&€ produkteve t€ degradimit té fibrin€s dhe trombocitopeni. Megjithaté,
shumé faktoré prothrombotike mund té€ kundérveprojné gjendjen hipokoaguluese. Pacientét me
sémundje t€ heparit mund t€ kené te zvogéluar prodhimin e proteinave C, proteina S,
trombomodulin dhe aktivatorin e plasminogjeneve indor. Faktoré té tjeré protrombotiké
pérfshijné lupus antikoagulant, rezistencén e proteinés C t€ aktivizuar, mutacionin PT20210A,
faktorin V Leiden, mutacionin MTHEFR, rritjen e nivelit t€ faktorit VIII dhe antitrupat
antifosfolipidé€. Kjo e fundit mund té rezultojé nga prodhimi i radikaleve té lira t€ induktuara nga
etanoli, démtimi oksidues té heparit dhe zhvillimi 1 antitrupave qé€ synojné komplekset ndérmjet
kardiolipines té oksiduar dhe glykoproteinés beta-2. Pacientét me sémundje alkoolike t€ mélcisé
kané nivele mé t€ larta t€ antitrupave antikardiolipin se sa pacient€ me s€émundje jo-alkolike té
mél¢isé t&€ shoqéruar me hepatitin C dhe kéto gjithashtu duket se kané vetité trombogjene.
Pacientét me sémundje t& mélgisé jo alkolike, nga ana tjetér, kan€ mosfunksionim endotelial dhe
nj€ gjendje prothrombotike qé duket t€ jet€ népérmjet clirimit sistemik té proinflamatoréve dhe
prokoagulanteve nga mélcia, si¢ &shté proteina C-reaktive, frenuesi 1 aktivatorit té
plasminogjenit- 1, interleukin-6, fibrinogjen dhe citokina té tjeré proinflamatorg. (87)

Bazuar né té dhénat nga NationalHospitalDischargeSurvey, prevalenca tromboembolisévenoze

(TEV) né pacientét e hospitalizuar me s€émundje kronike t€ mél¢isé rezultoi prevalencé mé e



ulét t€ TEV se sa né pacientét e hospitalizuar me s€émundje t€ tjera mjekésore. Prevalenca e
TEV né ata me s€émundje kronike t€ mélcis€ alkolike ishte mé e ulét sesa né pacientét e
hospitalizuar me s€mundje kronike jo alkolike t€ mélgis€, por diferenca ishte e vogél dhe nuk
kishte pasoja klinike. Mund t€ jeté, qé si sémundja kronike ¢ mélgisé alkolike ashtu edhe
sémundja kronike e jo-alkolike e mélgis€ kané mekanizma mbrojtés antitrombiké, edhe pse

mekanizmat ndryshojné. (87)

HIV

Prevalenca e tromboembolisé venoze (TEV) né pacientét e hospitalizuar me infeksion té virusit
té imunodeficiencés humane (HIV) ishte mé i larté se n€ pacientét jo-HIV, bazuar né té¢ dhénat
nga NationalHospitalDischargeSurvey. (98) Prevalenca e TEV né pacientét me HIV né epokén e
pas antiviraleve inhibitor t€ proteazés (pas vitit 1996) ishte mé i larté se n€ pacientét me HIV
para vitit 1996, por prevalenca ishte gjithashtu mé e larté né pacientét jo-HIV pas 1996.
Prevalenca mé e lart€ qé nga viti 1996 &shté e vogél, ndoshta jo klinikisht e réndésishme, dhe jo
domosdoshmérisht pér shkak té inhibitoréve té proteazés. Pacientét me infeksion HIV shpesh
kané njé gjendje hiperkoagulimi karakterizuar nga mangésia e fituar e proteinés S, proteina C
dhe antitrombin III, vecanérisht né qofté se numri 1 gelizave CD4 é&shté i ulét. (98) Mund té
rriten gjithashtu faktorét prokoagulant, si¢ €shté kofaktorit I 1 heparinés, frenuesi 1 aktivizimit
té plasminogjenit I, aktivuesi 1 plasminogjenit indor, faktori von Willebrand dhe faktori indor
dhe mund t€ jené t€ pranishém edhe antitrupat antifosfolipidé. Infeksionet opportuniste,
sidomos sémundja cytomegalovirus dhe malinjiteti, t€ tilla si sarkoma, gjithashtu mund té
kontribuojné né njé gjendje hiperkoagulimi. Agjentet progestative, megestrol, gjithashtu mund
té cojé né TEV. Megjithat€, para vitit 1992, mendohej se tromboza venoze ishte njé problem 1
rrallé né pacientét me infeksion HIV, megjithése hiperkoagulabiliteti lidhur me HIV ishte
njohur. (87)

Udhétimi i zgjatur me makiné, autobus ose tren
Lidhja midis pozicionit t&€ ulur dhe rrezikut t€ trombozés sé€ thellé venoze (TVTH) éshté
pérshkruar ndoshta pér heré té paré nga Simpson né vitin 1940. Ky kirurg britanik vérejti

rritje té konsiderueshme té embolisé pulmonare (EP) fatale né britanikét té detyruar té



géndronin né nj€ pozicion ulur n€ kushte t€ ngushta pér oré té té€ra deri n€ fund gjaté
bombardimit né Londér.

Raporti i shanseve pér udhétim me makiné > 4 oré ishte 2.2 dhe ishte edhe 2.2 pér > 4 oré
udhétim me autobus, por ishte mé i lart€ pér udhétim me tren, 3.5. Rreziku i TEV-sé me udhétim
me making, autobus ose tren > 4 oré€ ishte mé i lart€ n€ udhetarét me faktor V Leiden (koeficienti
8.1), né ata qé kishin indeks t€ masés trupore mé shumé se 30 kg/m2 (raporti 9,9 ), né ata qé
ishin mé€ shumé se 1.90 m gjaté (raporti 4.74) dhe né€ ata q€ pérdorén kontraceptivé oral (raporti 1
rast€sishém> 20). Me udhétimin nga ¢do regjim, rrezik 18% mé 1 larté pér TEV éshté
identifikuar pér ¢do rritje 2-oréshe t€ kohézgjatjes sé€ udhétimit. Periudhat e zgjatura né ambjente

té ngushta, pavarésisht nga udhétimi, mund té ¢ojné né EP. (87)

Udhétimi ajror

Udhétimi ajror u sugjerua té ishte njé rrezik pér trombozén e thell€¢ venoze (TVTH) dhe
emboliné pulmonare (EP) né vitin 1954, me sa duket té shkaktuar nga staza. Termi "sindromi 1
klasés ekonomike" u vendos né vitin 1988, por qé atéheré éshté zévendésuar me "TVTH té
fluturimit" né njohjen e faktit se t€ gjithé udhétarét jané né rrezik, pavarésisht nga klasa e
udhétimit. Pér udhétimet ajrore > 4 oré brenda 8 javéve, raporti 1 shanseve pér TEV ishte 1.7
krahasuar me ata q€ nuk udhétonin. Nése udhétarét kishin faktor V Leiden pérve¢ fluturimit > 4
oré, raporti i shanseve pér TEV krahasuar me ato qé nuk udhétojné me avion, té cilét nuk kishin
faktor V Leiden ishte 13.6. Nése ishte mé i gjaté se 1.9 m, raporti 1 shanseve ishte 6.8, dhe
udhétarét ajroré qé pérdornin kontraceptivét oralé treguan raport té shanseve prej 40. Udhétarét
ajror mé t€ shkurtér se 1.60 m gjithashtu kishin nj€ rrezik né rritje t€ TEV (raporti 1 shanseve 4.9.
(cituar 87)

Ndérmjet 6,58 milion€ pasagjeréve q¢ mbérritén né Aeroportin Ndérkombétar t€ Sidneit pas
udhétimit me kohézgjatje prej 9 orésh, 17 pasagjeré kishin EP akute ne mbérritje (2.6 EP/milion
udhétar). Ndér pasagjerét q€ mbérritén né Aeroportin Madrid-Barajas, 15 nga 9.07 milioné
pasagjeré€ (1.7/milion pasagjeré) q€ udhétonin > 8 oré kishin EP akute né momentin e mbérritjes.
Vetém 1 nga 3.93 milion pasagjeré qé€ udhétonin 6-8 oré (0.3/milion) kishin EP akute né

mbérritje dhe 0 nga 28.04 milion pasagjeré q€ udhétonin <6 oré kishin EP akute pas mbérritjes.



TVTH simptomatike u diagnostikua me mbérritje n€ 0.05% té udhétaréve té linjave ajrore sipas
nj€ rishikimi sistematik. Mbikéqyrja me ultratinguj tregoi TVTH né mbérritje né 1.2%. T¢€ gjithé
ata me TVTH t€ identifikuar nga mbikéqyrja rezultuan pa TVTH para udhétimit. EP

simptomatike ndodhi né rreth 0.5 milioné udhétaré ajroré né ditén ¢ mbérritjes. (cituar 87)

Qasja diagnostike ndaj pacientéve té dyshuar pér trombofili

Pacienté trombofiliké "té theksuar" jané ata pacienté té cilét kané pésuar ngjarjen e paré t&€ TEV
para moshés 50 vjec, kané njé histori té trombozés sé pérséritur ose kané njé té aférm té
gjeneratés sé€ paré me ngjarje t&€ dokumentuara t€ TEV g€ ka ndodhur para moshés 50 vjecare.
Nése njé ose mé shumé nga kéto karakteristika jané t€ pranishme, éshté i pérshtatshém njé
vlerésim 1 ploté pér trombofilin€ e trashéguar. Testimi duhet té shtrihet edhe tek anétarét e
familjes s€ tyre t€ gjenerates s€ paré. Pér shkak se shumica e testeve nuk jané t&€ besueshme gjaté
antikoagulimit, &shté e preferueshme qé té shtyhen testet laboratorike deri pas ndérprerjes sé
trajtimit. Sidoqoft€, nuk ka marréveshje uniforme me kété qasje. (cituar 87)

Eshte sugjeruar qé gjendjet e vetme trombofilike qé duket se kané njé€ ndikim té€ réndésishém né
rrezikun e pérséritjes s€ TEV jané antitrupat e antikardiolipineve, nivelet e larta t€ faktorit VIII
dhe prania e dy ose mé shumé defekteve trombofilike. Pacientét me faktor V ose mutacione té
protrombinés kané€ njé€ rrezik mé t€ vogél pér t€ patur nj€ tromboemboli t€ dyt€ se sa té kené€ njé
fillestare. Rezultatet e grupuara nga 10 studime qé pérfshijné 3104 pacienté me njé TEV té paré
treguan nj€ shans mé t€ lart€ t&€ TEV pérséritése n€ ato me faktor V Leiden prej 1.41. Rezultatet e
studimeve né€ pacienté me TEV t& paré treguan njé shans mé t€ madh té€ TEV rekurrente me
protrombin G20210A prej 1.72. Prevalenca e pacientéve me mutacion té faktorit V dhe mutacion
té protrombinés éshté e ulét, 2.7%. Antitrupat e antikardiolipineve duhet t€ vlerésohen né

pacientét me karakteristika klinike né pérputhje me sindromin antifosfolipid. (cituar 87)

1.7 Fiziologjia patologjike
Fjala angleze "embolus" rrjedh nga fjala greke " tapé€, shtupé ". Emboli pulmonar pérbéhet nga

materiale me zanafill né sistemin e venoz, g€ pastaj kalojné né qarkullim pulmonar. Arrin deri né

nj€ vazé, kalibri 1 s€ cilés ésht€ mé i vogél dhe q€ nuk lejon kalimin e métejshém. Késhtu



formohet njé tap€, q€ mbyll lumenin dhe bllokon perfuzionin. Ka shumé lloje t&€ embolave
pulmonare. Mg i zakonshém &shté tromboembolizmi pulmonar, i cili ndodh kur trombi venoz,
kryesisht nga gjymtyrét ¢ poshtme, ka migruar né qarkullim pulmonar. Pra, tromboembolia
pulmonare nuk éshté njé sémundje né€ vetvete. Ajo éshté ndérlikim 1 trombozéEs venoze. Kur
trombet venoze shképuten nga vendi i formimit, ata embolizojné né€ sistemin arterial pulmonar
ose, n€ ményré paradoksale, népérmjet foramen ovale apertum ose defektit septal atrial, né
qarkullimin arterial. Rreth gjysma e pacientéve me tromboza pelvike apo tromboza venoze té
thella t€ pjeséve proksimale t€ gjymtyréve t€ poshtme kané EP, q€ zakonisht jané jo
simptomatike. Trombozat venoze t€ izoluara t€ pulpés gjithashtu paraqgesin rrezik pér EP.
Trombat e izoluar t€ pulpés jan€ burimi mé i shpeshté i embolizimit paradoksal.

Né 80-90% té rasteve trombi merr zanafillé né venat e thella te kémbéve dhe pelvis;2/3 e TVTH
lokalizohen né kémbén e majté, gjé qé favorizohet nga pengesa ¢ fluksit t€ gjakut si pasojé e
kryqézimit té arterieve dhe venave pelvike. Mund té jeté e mundur, por shumé mé e rrallé
formimi dhe shképutja e nj€ trombi né v. Cava, né venat e ekstremiteteve superior ose né zemrén
e djathté. (99)

Embolizimi i trombit: Shképutja e trombit shkaktohet veganérisht nga tendosje fizike, ngritja né
meéngjesose nga sforcimi 1 presionit gjaté defekimit. Pas embolizimit n€ mushkéri trombi
bllokohet, né varési te madhésisé, né trungun a. pulmonale ose né njé nga degét e saj. Eshté e
preferuar a. pulmonale e lobit inferior djathté .(99)

Né kushte normale, mikrotrombet (agregatét e vegjél té gelizave t€ kuqge, trombociteve dhe
fibrin€s) formohen dhe shkrihen né ményré t€ vazhdueshme brenda sistemit té€ qarkullimit t&
gjakut venoz. Ky ekuilibér dinamik siguron hemostazén lokale ndaj démtimeve, pa lejuar
shumézimin e pakontrolluar t€ koagulit. Né kondita patologjike, mikrotrombet i shpétojné
sistemit normal fibrinolitik duke u zmadhuar dhe pérhapur. Embolia pulmonare ndodh kur kéto
koagula shképuten dhe embolizojné duke bllokuar enét e gjakut t&€ mushkérive. Efektet
fiziologjike dhe pasojat klinike té tromboembolisé pulmonare ndryshojné shumé, duke filluar
nga sémundje asimptomatike deri né kolaps hemodinamik dhe vdekje. Faktorét kryesoré qé

pércaktojné pasojat pérfshijné: (1) madhésia dhe lokalizimi i embolit, (2) sémundjet shogeruese



kardiopulmonare, (3) ¢lirimi sekondar i mediatoréve humoral dhe reagimi hipoksik vaskular dhe
(4) shkalla e rezolucionit t&€ embolit.

Njé funksion normal i mikroqarkullimit t&€ mushkérive €shté né gjendje t€ pérballojé embolat
venoze. Megjithaté, tromboemboli t€ médha apo akumulim i trombeve mé t€ vogla, mund té
shkaktojé démtim t& konsiderueshme té funksionit t& zemrés dhe respirator dhe vdekje.
Embolizmi pulmonar mund té keté efektet pasuese(99, 100):

-Bllokimi 1 fluksit nga emboli pulmonar, shkakton mbingarkesé akute te ventrikulit te djathté
(cor pulmonale akute).

-Pér shkak t€ kapaciteteve rezervé te médha vazale obstruksioni 50% shtratit vazal t& gjakut, né
mushkéri me paré€ t€ shéndetshme, tolerohet pa rritjen e presionit.

-Nése mushkérité jane té démtuara mé par€, embola tashmé té vogla mund t€ ¢ojné né rritjen
masive té presionit. Vdekshméria mé pas €shté e rritur.

-Obstruksioni akut prej rreth 50% té shtratit té garkullimit pulmonar, né se nuk trajtohet, ¢on si
rregull né insuficiencé fatale kardiake.

-Efektet hemodinamike té njé embolie pulmonare nuk jané t€ kufizuara vetém né zemrén e
djathté.

-Ulja e mbushjes sé ventrikulit té majté (reduktimin i preload) dhe zhvendosja e septumit
ventrikular majtas shkaktojné rénie té volumit té fluksit te gjakut.

-Kéto efekte shpjegojné se pse veprimet pér rritje té€ pre-ngarkeses ventrikulare t€ majté
(pozicionim shtriré , aplikim intravenoz léngjesh) ¢cojné né paksim té dispnesé.

-10% e embolive pulmonare ¢ojné brenda 12-36 orésh né infarkt t€ mushkérive, sidomos €shté
vérejtur né rastin e njé sémundje para-ekzistuese t€ zemrés (crregullim té garkullimit bronkial,
pengesa né fluksin venoz).

-Nj€ emboli e madhe ndérpret qarkullimin né zona té gjera t€ mushkérive. Me ndérprerjen e
rrjedhjes sé gjakut ulet pérmbajtja e surfaktantit n€ zonén perkatese alveolare, keshtu g€ si
pasojé zhvillohet brenda disa orésh ose ditésh atelektaza. Kéto mund té regredojné pas disa
javésh, sidomos kur béhet fjalé pér obstruksion té arterieve té kalibrit mesatar, sepse me rritjen e
furnizimit kolateral nga vazat bronkiale ngrihet pérséri prodhimi i surfaktantit. Né dekursin e

embolisé pulmonare mund té ndodhé edhe njé bronkokonstriksion reflektor.



-Rritje té rezistencés vaskulare pulmonare pér shkak té obstruksionit vaskular ose agjentéve
neurohumoral, pérfshiré serotoninén.

-Démtim i shkémbimit gazor, pér shkak té rritjes s€ hapésirés s€ vdekur alveolare si pasojé e
obstruksionit vazal dhe hipoksemi nga hipoventilacioni alveolar né pulmonin jo té obstruktuar,
shuntin nga e djathta né t€ majté dhe démtim difuzionit pér shkak t€ humbjes s€ sipérfages s€
shkémbimit t& gazrave.

-Hiperventilacion alveolar pér shkak té stimulimit reflektor t€ receptoréve irritant.

-Rritje e rezistencés sé€ rrugéve bronkiale pér shkak té bronkokonstriksionit.

-Rénie e kompliancés pulmonare pér shkak t€ edemés pulmonare, hemoragjis€ pulmonare ose

humbjes sé surfaktantit. (99, 100)

Cdo pacient me emboli pulmonare ka njé shkallé t& obstruksionit mekanik. Efekti i obstruksionit
mekanik varet nga proporcioni i qarkullimit pulmonar té obstruktuar dhe nga prania ose mungesa
e sémundjeve preckzistuese kardiopulmonare. N€ pacientét pa sémundje kardio-pulmonare
preekzistuese, rritja e presionit arterial pulmonar €shté né proporcion me fraksionin e qarkullimit
pulmonar t€ bllokuar nga embolia. Nése ky bllokim &shté mé 1 madh se rreth njé€ e treta, presioni
arterial pulmonar do té rritet mbi vlerat normale dhe do té shkaktoj€ tendosje té ventrikulit té
djathté. Qarkullimi pulmonar mund té pérshtatet me fluksin e rritur, por kjo varet nga (1)
rekrutimi i kapilaréve t&€ nénperfuzionuar, gjé¢ q¢ mund té mos jené né dispozicion pér shkak t&
obstruksionit dhe (2) relaksim 1 vazave gendrore, gj€ qé nuk ndodh menjéheré. N€ pacientét me
sémundje kardiopulmonare preekzistuese, rritja e presioneve né arterien pulmonare nuk korrelon

me shtrirjen e embolisé.

Ndryshimet né raportin ventilim /perfuzion

Tromboembolizmi pulmonar redukton ose eliminon perfuzionin pértej vendit t&€ okluzionit. Efekt
1 menj€hershém €shté rritja e proporcionit té segmenteve t&€ mushkérive me raport té larté. Nése
ka bllokim t€ ploté té fluksit, atéheré raporti arrin infinit. Kjo paraqet hapésirén alveolare té
vdekur. Rritja e ventilimit né hapésiré té vdekur kufizon nxjerrjen e dioksidit té karbonit. Kjo
tendencé kompensohet né€ pérgjithési nga hiperventilacioni. Pas disa orésh, hipoperfuzioni

véshtiréson prodhimin e surfaktantit nga gelizat alveolar tipit II. Surfaktanti varférohet,



shkaktohet edemé alveolare, kolaps alveolar dhe zona t€ atelektazés. Edema dhe kolapsi mund
shkaktojné ulje apo mungesé ventilimi. Nése ka perfusion té kétyre segmenteve, do t& keté rritje
té zonave me raport t€ ulét ose me shunt té vértete, gjé qé€ do té€ kontribuojé né€ hipoksemi

arteriale.

Hipoksemia

Hipoksemia e lehté n€ t€ moderuar, me PaCO?2 té ulur, éshté konstatimi mé i zakonshém né
trombemboliné akute pulmonare. Hipoksemia e leht€ mund t€ mos vihet né dukje nga tendenca
qé té kryhet vetém oksimetri, sepse mé shumé se gjysma e pacientéve do té kené SaO2 mbi 90%.
Historikisht, gradienti A-a PO, éshté menduar té jeté njé tregues mé i ndjeshém i embolisé
pulmonare sepse kompenson praniné e hipokapnisé dhe sasin€ e FiO2. Megjithaté, studimi
PIOPED II e ka véné né dyshim kété gjé. Gradienti A-a PO2 mé pak se 20, qé €shté normale ose
afér normales n€ pacientét né varé€si nga mosha, éshté konstatuar né nj€ té tretén e pacientéve me
njé EP akute t€ identifikuar nga CT. (101)

Nuk ka njé mekanizém qé té shpjegojé€ plotésisht pér hipokseminé. Dy shkaqe jan€ pérmendur
mé paré€. Rritja e zonave me raport t€ ulét kufizon furnizimin me oksigjen. Né pacientét ku
sémundjet shogéruese nuk b&jné t€ mundur rritjen e ventilimit né minuté, rritja e zonave me
raport t€ larté, mundet gjithashtu t€ shkaktojné hipoksemi. N€ disa pacienté me funksion
preekzistues kardiak té démtuar apo me emboli akute t&€ médha qé shkaktojné sforcim té
ventrikulit t€ djathté, debiti kardiak mund t€ bjeré, me rénie té€ pérqéndrimit t€ oksigjenit venoz.
Ky éshté njé shkak i1 rénd€sishém 1 hipoksemisé né pacientét e s€émuré rénd€. S€ fundi mund té
keté shunt t€ vérteté nga e djathta né t€ majté. Shunte té till€ jané€ t€ pérshkruara né njé€ pérqindje
t& vogél té pacientéve me hipoksemi té réndé né tromboemboli akute pulmonare. Eshté supozuar
se kéto paragesin shunte nga arteria pulmonare n€ venat pulmonare, ose hapja e foramen ovale,
por lokalizimi 1 sakté &shté 1 panjohur.

Obstruksioni i degéve té vogla arteriale pulmonare, q€ jané si arterie fundore, shkakton infarkt
pulmonar né rreth 10% té rasteve. Kjo lidhet pérgjithésisht me disa ¢rregullime shoqéruese té
qarkullimit bronkial, si¢ €shté konstatuar n€ pacientét me insuficiencé t€ ventrikulit t€ majté dhe

né rritje kronike t€ presionit atrial t€ majté.



Si madhésia e embolizimit dhe mungesa ose prania e sémundjeve preekzistuese kardiopulmonare
jané pérgjegj€s pér pasojat hemodinamike né EP akute, pérsa i pérket presionit né arterien
pulmonare dhe sistemik, presionit atrial t€ djathté, debitin kardiak, rezistencén vaskulare
pulmonare dhe fluksin koronar té gjakut.

N¢é EP masive, rritja e postngarkesés s€ ventrikulit té djathté ¢on né rritjen e punés t€ miokardit
té ventrikulit t€ djathté dhe konsumin e O2. Indeksi kardiak bie pavarésisht nga tensioni adekuat
i gjakut, prengarkesé e VD e njéjté apo né rritje dhe kontraktilitet konstant. Me qé sé fundi
presioni sistemik bie dhe presioni i VD rritet, gradienti i presionit ndérmjet aortés dhe VD
ngushtohet. Megjithaté, ishemia kardiake nuk shpjegon plotésisht pérkeqésimin e debitit
ventrikular t€ majté, i cili ka gjithashtu gjasa té jeté rezultat 1 kufizimit perikardial pérkundrejt
dilatacionit t€ zemrés djathté, si dhe nga zhvendosje majtas e septumit interventrikular. Nga
studimet né pacientét me hipertension pulmonar &shté véné re se postngarkesa e ventrikulit t&
djathté si pasojé e obstruksionit vaskular pulmonar shkakton kombinim t€ insuficiencés sé
ventrikulit t& djathté dhe ulje t€ prengarkesés sé ventrikulit t€ majté. S€ bashku me gjeometriné
jo normale t€ septumit interventrikular ¢on né rénie t€ pérgjithshme t&€ indeksit kardiak. Kjo
sekuencé e ngjarjeve €shté mé e shprehur né EP akute, sepse ventrikuli i djathté nuk éshté
hipertrofizuar dhe késhtu mé pak 1 afté pér t€ kapércyer rritjen fillestare né postngarkesé.
Insuficenca kardiake progresive e djathté éshté shkaku i zakonshém i vdekjeve nga EP. Né t&
dhéna ICOPER, prezenca e ¢rregullimit funksional t€ ventrikulit t€ djathté né EKG e pacientéve
me EP, ishte e lidhur me dyfishimin e riskut t€ vdekjeve gjaté muajve. Mgs rritet rezistenca
vaskulare pulmonare, rritet tensioni i paretit ventrikular t€¢ djathté dhe pérjetésohet dilatacion i
métejshém 1 ventrikulit t€ djatht€ dhe disfunksion. Si pasoj€, septumi interventrikular bombohet
dhe komprimon ventrikulin e majté, qé né vetvehte €shté normal. Rritja e tensionit t€ paretit
ventrikular t€ djathté€ gjithashtu komprimon arterien koronare t€ djatht€ dhe mund té precipitojé
ishemi miokardi dhe infarkt ventrikular t€ djathté. Nénmbushja e ventrikulit t€ majté mund té
¢0jé né rénie té hedhjes sé ventrikulit t€ majté dhe t€ TA sistemik, duke provokuar ishemi
miokardi pér shkak t&€ komprometimit té€ perfuzionit t€ a. koronare. Eventualisht mund t& ndodhé
kolaps cirkulator dhe vdekje. (102)

N¢é EP akute, veganérisht n€é EP masive, hipoksemia mund té jeté pér shkak té:



(a) mismatch ventilacion/perfusion: raporti V/Q, q€ éshté i rritur n€ zonat e hipoperfuzionuara,
mund té jeté 1 reduktuar n€ disa zona relativisht t€ hiperperfuzionuara, ose n€ zonat atelektatike;
(b) shuntimet brenda pulmonit ose zemrés si pasojé ose té hapjes sé anastomozave preekzistuese
pulmonare arterio-venoze, ose nga foramen ovale e hapur;

(c) reduktim saturimit t& O2 té gjakut t€ pérzier venoz, si pasoj€ e uljes sé¢ hedhjes kardiake;

(d) ¢rregullim 1 komponentit t€ difuzionit.

Ne shumicén e rasteve, kéto mekanizma t€ ndryshme ndérveprojné dhe réndésia e tyre varet nga
lezionet kardiopulmonare ekzistuese.

Embolizmi pa infarkt pulmonar €shté rregulli i pérgjithshém dhe infarkti i vérteté pulmonar €shté
pérjashtim. (103, 104) Infarkti pulmonar ka mé mund&si t€ ndodhé né pacientét me insuficiencé
ventrikulare t€ majté preekzistuese ose sémundje pulmonare. Hemoragjia alveolare pér shkak t&
arteries pulmonare distale dhe té influksit té gjakut arterial bronkial zgjidhet pa infarkt pulmonar
né shumicén e pacientéve, por mund té progredojé né infarkt né ata me sémundje zemre
preekzistuese.

Ndérlikim fatal 1 tromboembolis€ pulmonare akute éshté obstruksioni 1 menjéhershém 1 fluksit
pulmonar, reduktimi i debitit kardiak deri né zero, duke shkaktuar kolaps kardiovaskular dhe
vdekje té€ menjéhershme. Embolat e médha, qé nuk bllokojné plotésisht vazat, vecanérisht né
pacientét me funksion t& komprometuar kardiak, mund t€ shkaktojné rritje akute té rezistencés
vaskulare pulmonare. Kjo ¢on né sforcim akut té ventrikulit t€ djathté dhe rénie fatale t€ debitit
kardiak. Paraqitje té tilla dramatike ndodhin né mé pak se 5% té rasteve dhe jané né thelb té
patrajtueshme. Ato shérbejné pér t€ nénvizuar réndésin€ e parandalimit primar t€ trombozés sé

venave.

Embolia pulmonare nuk mund t€ konsiderohet si njé ngjarje e izoluar intratorakale. Burimi i
embolise akute né shumicén e rasteve éshté né€ kuadér té sistemit té€ venave té thella. Né kété

kontekst, né literaturén mjekésore éshté folur dhe pér sindroma tromboembolike. (105)

1.8 Klinika e EP



Dispnea éshté simptomi mé i shpeshté dhe takipnea éshté shenja mé frekuente. Ndérsa dispnea,
sinkopa, hipotensioni apo cianoza tregojné EP masive; dhimbja pleurale, kolla ose hemoptizia
shpesh sugjestinojné emboli t&€ vogél té lokalizuar distalisht n€ aférsi té pleurés.

N¢é ekzaminimin objektiv individé té rinj dhe mé paré€ t€ shéndoshé€ mund té paraqiten né€ gjéndje
ankthi por pa shenja t€ tjera, dhe atéheré kur anatomikisht kané EP t€ madhe. Nuk konstatohen
patjetér shenjat “klasike” si takikardia, ethe joe larté, fryrje té venave té qaf€s, akcentim i tonit
dyté t€ a.pulmonare. Disa heré ndodh bradikardi paradoksale. N& pacienté t€ vjetér, qé ankojné
diskomfort torakal jo té qarté, diagnoza ¢ EP mund té mos jeté e qarté deri né shfagjen e
shenjave té insuficiencés kardiaketé djathté. Fatkeqésisht pér shkak t& shpeshtésisé s€¢ sindromit
ishemik akut koronar, mund té€ kalohet pa u diktuar mundésia e EP t€ rrezikshém pér jetén dhe
mundet, g€ kéto paciente t&€ dérgohen né shtépi pasi pérjashtohet diagnoza e infarktit me
pércaktime té enzimave dhe EKG-ve né seri.

TVTh jané vetém <50% t€ pacientéve simptomatike — temperaturé lokale, énjtje, cianozé,
dhimbje ose ndjenjé té tensionimit né kémbén e prekur. Kjo éshté arsyeja pse simptomat
pulmonare jane shpesh té parat né emboliné pulmonare. Graviteti i tabllosé klinike varet nga
masa e obstruksionit vazal dhe nga shpejtésia e krijimit t€ saj. Embolité e vogla mund t& mbeten
klinikisht te heshtura, bllokimi i njé prej degés primare mundet gé né njé kohé t€ shkurtér t&
pé rfundojé me vdekje. Simptomat tipike jané dispnea, takipnea, dhimbje gjoksi therése, kollé,
takikardi ose dhe sinkope dhe shok. Né& njé pjesé€ t& madhe t€ pacientéve shfaqet friké e
theksuar.(99)

Shumica e embolive pulmonare fulminante ka ecuri né formé valésh, shpesh kané ecuriné e
embolive té vogla recidivuese me simptomatiké diskrete, prandajduhet té kihen né véméndje

kriza marramendje, té fikét pé r kohé té€ shkurtér dhe takikardi.

Klinikisht mumd t€ klasifikohet:
- massive — shok dhe/ose hipotension (presioni sistolik <90 mmHg apo rénie presioni prej 40
mmHg pér >15 min, ngs nuk &sht€ shkaktuar nga njé aritmi, hypovolemi ose sepsis).

- Jo masive.



1.9 Diagnoza

Dyshimi klinik nuk mund té€ provojé apo pérjashtojé EP por mund t¢ ndihmojé né vé ndimim
pér ekzaminime t€ métejshme. Anamneza jep te dhénat e para mbi ngjarje t&€ mundshme
trombotike né t€ kaluarén, faktorét e rrezikut dhe ankesat e tanishme. N& 90% t¢€ rasteve dyshimi
pér EP pulmonare ngrihet nga simptomat klinike té till¢ si dispnea, dhimbje torakale ose sinkop,
ose unike ose té kombinuar. (99)

Né testet laboratorike ka rénd€si analiza e gazrave t€ gjakut, pasi q€ t€ kombinuar me klinikén-
lejon t€ dhéna né lidhje me gravitetin e embolisé pulmonare. Tipike &shté hipoksia me
hipokapniné e shkaktuar nga hiperventilacioni. Por njé vleré normale e pO2 nuk pérjashton
emboliné pulmonare.(99)

Rritje e D-dimerit tregon pér fibrinolizé aktive, g€ ndodh né ményré tipike né TVTh ose
embolin€ pulmonare, por mund té ndodhé edhe né sémundje té tjera (tumoret, infeksionet,
gjendje postoperatore). Njé vleré normale-e ulét e D-dimer pérjashton me mjaft probabilitet njé
emboli pulmonare. Troponin I/T éshté e zakonshme té rritet né emboliné pulmonare té réndé.
Venat normale nuk e perjashtojné emboliné pulmonare, por sugjerojné ecuri t€ lehté, pa
mbingarkesé€ té réndésishme té ventrikulit t&¢ djathté .(99)

Hetimi i statusit t¢ koagulimit &shté i réndésishém kryesisht né pacientét mé té rinj, pér té
identifikuar faktorét e rrezikut t€ trombozés gjenetike (rezistenca APC, mutacion i protrombinés,
deficit téProteinés C, deficit té proteinés S, deficit i antitrombinés). Studimi i gjendjes sé
koagulimit duhet béré pa mjekim me warfarin, meqé sinteza e kétyre faktoréve reduktohet nga
antikoagulanti.

Réndésia diagnostikuese e EKG &shté e moderuar dhe shpesh vetém né krahasim me EKG e
méparshme. Si pasojé e dilatacionit té ventrikulit t& djathté¢ mund t€ ndodhé rrotullim i aksit t&
zemrés (tipi 1 pozicionimit djathtas ose sindroma McGinn-White= tipi SiQui) dhe bllok té degés
s€ djathté. Gjithashtu mund té konstatohen ndryshime mé jo-specifike si takikardi sinusale,
aritmi dhe ndryshimet né segmentin ST dhe valén T. Ekokardiograma éshté pérdorur pér té
pérjashtuar shkaget e tjeré t€ mundshém (p.sh. infarkt miokardi, perikardit, disekim téaortgs),
por gjithashtu mund t€ evidencohen shenja indirekte t€ embolis€ pulmonare: pérfshihet

dilatacioni i ventrikulit dhe atriumit té djathté, mé rrall€ zgjerimi i a. pulmonale. Diferencimi i



sémundjes Cor pulmonale acute nga insuficienca kronike e zemré€s s¢ djatht¢ mund té dallohen

duke matur trashésiné e murit. (99)

Echokardiografia éshté e dobishme né triazhimin e pacientéve té réndé akutté dyshuar pér EP.
Mund té diferencojé sémundje me trajtime t€ ndryshme si infarktin akut, tamponadén e
perikardit, disekimin e aortés, EP t€ ndérlikuar me insuficencé té zemrés s€ djathté. Zbulimi i
crregullimit funksional t€ zemrés sé djathté pér shkak t€ EP ndihmon pér t& pércaktuar riskun,
prognozén dhe planin optimal t& trajtimit. T€ dhénat echocardiographike vérehen né 47%—74%
(18). Ndihmon né DD té dispneve akute, dhimbjes torakale, kolapsit dhe mjaft situatave té tjera
klinike ku EP éshté diagnozé potenciale. (infarkti, endokarditi infektiv, disekacioni i aortgs,
tamponada e perikardit etj.)

Radiografia konvencionale e toraksit zakonisht éshté jo-specifike dhe sensibilitet té pakté dhe
vlen kryesisht pér pérjashtimin e shkageve té tjera té dispnesé, q¢ ndodh papritmas (psh.
pneumatoraks, atelektazg, edemé pulmonare). Mund té konstatohen radiologjikisht né emboliné
pulmonare: géndrim lart i diafragmés, ndérprerje ¢ imazhit té€ a. pulmonare, ndryshim brusk i
kalibrit, hije bazale ose versament pleural unilateral. Shenja e Westermark (rrallim vazal
periferik né zonén embolike dhe hiperperfuzion né zonat jo embolike) ndodh né vetém 20% té
rasteve. N¢ situatén akute, shpesh tablloja radiologjike €shté pa té dhéna.

Pér zbulimin e embolisé éshté mé e shpejté dhe mé efektive angioCT pulmonare, ku defekte te
mbushjes evidencojné prezencén e emboluseve. Eshté i mundur evidentimi i embolisé té arteries
pulmonare deri n€ arteriet subsegmentare, t€ gjitha embolit€ mé skajore nuk mund té
diagnostikohen me siguri.

Angiografia pulmonare &shté me té vérteté ményra mé e sigurt pér zbulimin e embolive mé t&
vogla, por pér shkak invazivitetit pérdoret vetém né raste pa siguri diagnostike me pasojé
terapeutike.

Shintigrafia pulmonare kryhet si kombinim i shintigrafisé perfuzionale dhe ventilatore.
Shintigrafia perfuzionale népérmjet injektimit t& radionukleideve lejon evidentimin imazherik te
perfuzionit pulmonar. Defekte e perfuzionit flasin pér emboli pulmonare, sidomos nése
shintigrafia ventilatore &shté normale. Nga ana tjetér jané nj€ shuméllojshméri e sémundjeve t&

tjera, ku jane té ¢rregulluar si ventilimi ashtu dhe perfuzioni pér shkak té mekanizmit Euler-



Liljestrand. Modeli tipik i embolisé pulmonare jané rénia e perfuzionit me ventilim té ruajtur.
Megjithaté, edhe me kété proceduré nuk zbulohet direkt emboli, por shintigrafia pulmonare
shpesh éshté e sigurté né lidhje me diagnozén definitive. Né rast shintigrafie normale
pérjashtohet embolia pulmonare me probabilitet t€ lart€. N¢ rastet e dyshimit, trombozat e
venave té thella té kémbés dhe pelvis, gé shpesh jané shkaktaret e embolisé pulmonare zbulohen
zakonisht me sonografi dhe nga venografia.

1.10 Testimi i probabilitetit

Metoda mé e pérdorur pér t€ parashikuar probabilitetin klinik, rezultati i Wells, €shté njé rregull
parashikimi klinik, pérdorimi i t€ cilit éshté i nd€rlikuar nga versionet e shumta g€ jané né
dispozicion. N& 1995, Philip Steven Wells, fillimisht zhvilloi nj€ rregull parashikimi (bazuar né
kérkim t€ literaturés) pér té€ parashikuar mundésiné e EP, bazuar né kriteret klinike. Rregulli 1
parashikimit u rishikua né 1998.(205) Ky rregull i parashikimit u rishikua mé tej kur u thjeshtua
gjaté njé vlefshmérie nga Wells et al. né vitin 2000. (206) N& botimin e vitit 2000, Wells
propozoi dy sisteme t€ ndryshme té pikézimit duke pé&rdorur cutoffs 2 ose 4 me té nj&jtin rregull
parashikimi. (206) U propozua njé version shtesé, "versioni i modifikuar i zgjeruar", duke
pérdorur cutoffs mé té fundit me 2, por pérfshiré gjetjet nga studimet fillestare t&€ Wells-it.(205,
206)

Vlerésimi i probabilitetit klinik t& EP sipas kritereve te pikezimit Wells (106)

Variabli Piké
Simptoma klinike dhe shenja t¢ TVTH (tumefaksion i ekstremiteteve dhe 3
dhimbje né palpacion)

Asnjé diagnozé alternative nuk ésht€ mé e mundur se EP 3
Frekuenca kardiake > 100 heré/min 1.5
Imobilizim ose kirurgji gjaté 4 javéve t€ méparéshme 1.5
TVTH/EP té€ méparéshme 1.5
Hemoptizi 1
Malinjitet (mjekuar brenda 6 muajsh ose paliative) 1
Pikét totale

Piket totale <2 tregojné pér probabilitet té ulét t&€ EP; 2—6 pér probabilitet t&¢ moderuar t€ EP; >6
pér probabilitet té larté té EP.

Sipas Wicki et al. (107) vlerésimi i pikézimit "Gjeneva™ bénte mundur identifikimin e

pacientéve me risk té ulét, € mund t€ kualifikoheshin pér trajtim ambulator t€ EP.



Kriteret sipas Geneva score (106):

Kriteri Pikét
Mosha

60—79vjec +1
>80 vjec +2

DVT ose PE té méparshme| +2
Kirurgji recente (<4jave) +3

Fr kardiake>100 +1
PaCO;

<35mmHg +2
35-39mmHg +1
PaO;

<49mmHg +4
49-59mmHg +3
60—-71mmHg +2
72-82mmHg +1
Rtg

Atelektaze diskoide +1

Ngritje e hemidiafragmés | +1

Pikét totale: <5 probabilitet i ulét; 5-8 probabilitet mesatar; >8 probabilitet i larté

Pér t€ vlerésuar rrezikun e lart€ dhe rrezikun e ulét né pacientét me EP jané zhvilluar Indeksi i
gravitetit t&€ embolisé pulmonare (PESI) score (108, 109) dhe Indeksi i thjeshtésuar i gravitetit té
embolisé pulmonare (SPESI) score (110).

Indeksi i pikézimit i gravitetit i embolisé pulmonare (PESI) (108):

Variabli Piket
Mosha 1 piké / vit
Mashkull 10
Anamnezé e kancerit 30
Anamnezé insuf. kardiake 10
SPOK 10
Pulsi > 110 / min 20
TA sistolik <100 mm Hg 30
Frekuenca respiratore >30 / min 20
Temperatura <36 oC 20
Dezorientimi, letargjia, stupor apo koma 60
Sa02 <90% 20




Vleresimi i riskut sipas pikézimit PESI

Risku Pikezimi

Shumé i ulét (Klasa I) <65

[ ulét (Klasa II) 66-85

I ndérmjetshém (Klasa I11) 86-105

I larté (Klasa IV) 106-125

Variabli Pikézimi
Mosha mbi 80 vjec 1
Anamnezé pér kancer 1
Anamneza pér sémundje kronike 1
kardiopulmonare

Pulsi> 100/min 1
Tensioni arterial < 100 mmHg 1
Sa02 , 90% 1
Risku Pikézimi
Risk i ulét 0
Risk i larté >1
Shumé i larté (Klasa V) | >125 |

Indeksi i pikézimit i thjeshtézuar i gravitetit i embolisé pulmonare (SPESI) (110)

Rezultati i Indeksit té gravitetit t& embolisé pulmonare (PESI) score dhe vlerésimi sipas PESI té
thjeshtuar japin rezultatet e uléta té rrezikut q€ jané té dobishme pér identifikimin e pacientéve,
q€ mund t€ jené kandidaté pér trajtim n€ shtépi. Rezultati i pikézimit t&€ Gjenevés (107) u hartua
posagérisht pér t€ identifikuar pacientét me risk t€ ulét. Disa sisteme té tjera t€ vlerésimit jané
zhvilluar pér té€ identifikuar pacientét me EP té cilét jané né rrezik té€ ulét t€ njé ngjarjeje té
pafavorshme dhe pér kété arsye mund t€ jen€ kandidaté t&€ mundshém pér trajtim né shtépi. (111)
Nése pacienti konsiderohet me rrezik té ulét (rezultat 0) nga sPESI, pacienti ka njé rrezik té
pérgjithshém té vdekshmérisé (1.1%) ose morbiditet t€ réndé (1.5%).NEse pacienti
konsiderohet me rrezik té larté (rezultati > 1) nga sPESI, pacienti ka njé€ rrezik té
pérgjithshém t& larté t&€ vdekshmeérisé (8.9%) ose morbiditet té réndé (2.7%), menaxhimi
duhet te jeté ne spital.Sipas PESI né Klasa e rrezikut I, rreziku i vdekshmérisé 30-ditore varion

nga 0 né 1.6%; Klasa e rrezikut II -rreziku i vdekshméris€ 30-ditore varion nga 1.7 né 3.5%;



Klasa e rrezikut I11 - rreziku i vdekshmérisé 30-ditore varion nga 3.2 n€ 7.1%; Klasa e rrezikut
IV - rreziku i vdekshméris€ 30-ditore varion nga 4 n€ 10.4%; Klasa e rrezikut V - rreziku i
vdekshmérisé 30-ditore varion nga 10.0 né 24.5%. (119) PESI né ményré t&€ besueshme
identifikon pacientét me EP g€ jané né€ rrezik t€ ulét t€ vdekjes dhe g€ jané kandidaté té
mundshém pér trajtim ambulator. PESI mund t€ ndihmojé mjekét t€ marrin vendime mé

racionale né lidhje me shtrimin né spital pér pacientét me EP.

Graviteti i EP
Graviteti I I i v
Klinik Diskrete Fillim akut, Sill Shtohet Shock,
dispne,
Dispne, dhimbje dhimbje torakale, Cianozé Aurrest kardio -
torakale takikardi, respirator
ankth, Sinkop
eventualisht:
hemoptizi,
ethe,
likuid pleural
TA sistemik Normal ] ! 11, amplitudé e
vogeél
Presioni né Normal | Presioni mesatar Presioni mesatar
arterien (AP) 12 -16mmHg 16 -25mmHg AP 25-30 AP > 30 mmHg
mmHg
PaO; Normal < 80 mmHg <70 mmHg < 60 mmHg
Obliterimi vazal Degét periferike Arterie Nje degé e AP Nje degé e AP ose
segmentare ose disa a.lobare (disa a.lobare

(trunkus i AP)

Ekzaminimi i pacientéve me dyshim pér EP mbetet problematik dhe kontroversial — ka disa rrugé
pér té "pércaktuar" dhe "pérjashtuar" diagnozén (ose mé e réndésishme pér t€ marré vendimin
pér antikoagulant€ ose jo). Diagnoza e embolis€ pulmonare €shté e véshtiré. Gj&ja mé e
réndésishme éshté g€ té pérfshihet né diagnozén diferenciale. Sidomos embolité e vogla nuk
evidentohen, por jané shpesh tregues pararendés pér emboli t€ medha, té rénda. Mé shumé se

gjysma e embolive pulmonare diagnostikohen vetém pas vdekjes.



Pértej sistemeve t&€ Wells dhe Gjenevés, té cilat klinicistet pérdorin pér t€ ndihmuar ne gjykimin
pér trombozé, kriteret e percaktimit t€¢ EP (PERC) mund t€ ndihmojné pér t€ pérjashtuar EP né

pacientét e departamentit t&€ urgjencés me rrezik té ulét.(188)

Kriteret e pérjashtimit t€ embolis€ pulmonare (PERC) ndihmojné n€ vlerésimin e personave né té
cilét dyshohet emboli pulmonare, por nuk ka gjasa. Pér dallim nga rezultati 1 Wells dhe rezultati i
Gjenevés, t€ cilat jan€ rregulla t€ parashikimit klinik qé synojné stratifikimin e rrezikut té
personave me EP té dyshuar, rregulli PERC &shté€ krijuar pér t€ pérjashtuar rrezikun e EP né

njeréz kur mjeku tashmé e ka stratifikuar né€ kategori me rrezik té ulét.

Individét né kété kategori té rrezikut t€ ulét pa asnjé prej kétyre kritereve t€ méposhtme nuk
vazhdojné ekzaminime té métejshme pér EP: Sa02 <95%, énjtje t&€ njéanshme té kémbéve,
hemoptizi, TVTH ose EP té méparshme, ndérhyrje kirurgjikale ose trauma, mosha > 50 vjec,
pérdorimi 1 hormoneve, takikardi. Arsyetimi 1 kétij vendimi &shté se testimi 1 métejshém
(konkretisht angioCT) mund té shkaktojé mé shumé dém (nga ekspozimi i rrezatimit dhe
kontrasti) sesa rreziku i EP. (207) Rregulli PERC ka njé ndjeshméri prej 97.4% dhe specifiké
prej 21.9% me njé€ normé negative false prej 1.0%. (208)Nése njé pacient plotéson té€ gjitha
kriteret e PERC dhe ka njé probabilitet t€ ulét té kritereve EP sipas Wells dhe mendimin gestalt
té mjekut vlerésues, atéheré njé¢ EP mund té pérjashtohet. (208) N¢ realitet, shumé pak pacient€ i

plotésojné kéto kritere dhe vlerésimi PERC nuk éshté 1 besueshém pér ambientin spitalor.

Mjetet e lartpérmendura: Rezultati 1 Wells, rezultati 1 Gjenevés dhe PERC punojné€ mé s€ miri
pér té vlerésuar nevojén pér nj€ puné t& métejshme t€ pacientéve té qéndrueshém g€ paraqgiten né
urgjencé; me pacienté t&€ sémuré dhe pacienté me s€émundje kritike, mjete t€ tilla nuk jané aq té
besueshme. Elementet e punés s€ diagnostikimit do t€ ndryshojné n€ varési t€ faktit nése pacienti
€shté shtruar né€ spital dhe né€se ka pagéndrueshméri hemodinamike. N¢ pacient me EP t&
dyshuar, diagnoza e TVTH proksimale n€ njé pacient simptomatik, ose n€ pacient asimptomatik

i cili ka kundérindikacione pér angio- CT, €shté 1 mjaftueshém pér té konkluduar pér EP.

1.11 Menaxhimi



Masat terapeutike varen nga obstruksioni vaskular dhe, para s€ gjithash, nga ekzistenca
pastabilitetit kardio-cirkulator (gjendje shok-u dhe/ose pamjaftueshméri ventrikulare té djathté).
Mjekimi i embolis€ pulmonare t€ vértetuar duhet t€ pérqgéndrohet né tre objektiva:

a) t€ korrigjoj€ pamjaftueshmérine cirkulatore té rastit,

b) t&€ ménjanojé recidivat e parakohshme me afatté gjaté,

¢) té kufizojé mbeturinat vaskulare pulmonare.

Antikoagulimi dhe tromboliza

Antikoagulimi i menjéhershém i ploté €shté i detyrueshém pér té gjithé pacientét t€ dyshuar pér
TVTH ose emboli pulmonare. Ekzaminimet diagnostike nuk duhet té vonojné terapiné empirike
antikoagulante. Terapia trombolitike duhet t€ pérdoret n€ pacientét me emboli pulmonare akute
té cilét kané€ hipotension (presioni i gjakut sistolik <90 mm Hg) t& cilét nuk kané rrezik té larté té
hemoragjisé dhe né pacienté t€ zgjedhur me emboli pulmonare akute qé nuk shogérohen me
hipotension t€ cilét kané€ njé€ rrezik t&€ ulét hemoragjie prezantimi fillestar klinik i t& ciléve ose
dekursi klinik sugjeron njé€ rrezik té lart€ t€ zhvillimit t€ hipotensionit. (112) Antikoagulimi
afatgjaté éshté kritik pér parandalimin e pérséritjes s€ TVTH ose embolisé pulmonare, sepse
edhe né€ pacientét té cilét jané plotésisht antikoaguluar, TVTH dhe embolizimi pulmonar mundet
dhe shpesh tépérséritet.

Barnat antikoaguluese pérfshijné si né vijim:

* Heparinété pafraksionuar

* Hepariné me peshé molekulare té ulét

* Frenuesit e Faktorit Xa

* Fondaparinux

» Warfarin

Agjentét trombolitiké té€ pérdorur né menaxhimin e embolisé pulmonare pérfshijné si né vijim:

* Alteplazé

* Reteplase

Opsionet e menaxhimit kirurgjikal pérfshijné€ si n€ vijim:

* Embolektomi dhe fragmentimi nepermjet te kateterit ose embolektomi kirurgjikale

* Vendosja e filtrave vena cava



Tromboliza

T¢ gjithé pacientét me EP kérkojné stratifikim té shpejté t€ rrezikut. Terapia trombolitike duhet
té pérdoret né pacientét me EP akute, q¢€ shogérohen me hipotension (TA sistolike <90 mm Hg)
té cilét nuk kané rrezik t€ larté t€ hemoragjisé. (112) Né& kété grup nuk duhet te vonohet
tromboliza sepse mund té zhvillohet shoku i pakthyeshém kardiogjen. Terapia trombolitike
sugjerohet tek pacientét e zgjedhur me EP akute me njé rrezik té ulét t&€ hemoragjis€, né té cilét
prezantimi fillestar klinik ose dekursi klinik pas fillimit t& antikoagulimit sugjeron njé rrezik té
larté té zhvillimit té hipotensionit. Vlerésimi i gravitetit t€ embolisé€ pulmonare, prognozés dhe
rrezikut t€ hemoragjise percaktojné nése duhet t€ fillojé terapia trombolitike. Terapia
trombolitike nuk rekomandohet pér shumicén e pacientéve me EP akute g€ nuk shogérohen me
hipotension. (112)

Megjithése shumica e studimeve demonstrojné superioritetin e terapis€ trombolitike n€ lidhje me
zgjidhjen e anomalive radiografike dhe hemodinamike brenda 24 oréve té para, ky avantazh
vihet re 7 dité pas trajtimit. Provat klinike t€ kontrolluara nuk kan€ demonstruar pérfitime né
lidhje me uljen e vdekshmérisé ose zgjidhjen e menjéhereshme t€ simptomave, kur aktualisht
krahasohet me heparinén. Njé rishikim i madh retrospektiv sugjeron qé pérdorimi i terapisé
trombolitike n€ pacientét e pagéndrueshém me EP mund t€ ¢ojé n€ vdekshméri té reduktuar kur
krahasohet vetém me terapiné antikoaguluese. Pérdorimi 1 njékohshém 1 terapisé€ trombolitike
dhe filtrave vena cava né pacienté t€ tillé mund t€ reduktojé edhe mé tej vdekshméring. (113,
114)

Né njé meta-analizé t&€ 16 studimeve té€ randomizuara qé€ krahasojné terapi trombolitike me
terapiné antikoaguluese né pacientét me emboli pulmonare, duke pérfshiré pacientét
hemodinamikisht t& géndrueshém me disfunksion ventrikular t€ djathté, Chatterjee et al zbuluan
se terapia trombolitike, n€ krahasim me terapiné antikoagulante standarte, reduktoi vdekshmériné
me 47%, por u shogé€rua me njé rritje prej 2.7 heré t&€ hemoragjive t€ médha. (115)

Megjithaté, studiuesit gjetén gjithashtu se frekuenca e hemoragjis€ s€ madhe nuk u rrit ndjeshém
me tromboliz€ tek pacientét mé té rinj se 65 vjeg, ndérsa trefishuar mé shumé né néngrupin e
pacientéve mé t€ vjetér se 65 vjeg. (115) Terapia trombolitike ishte shogéruar me njé€ rrezik mé té

madh té€ hemorragjis€ intrakraniale dhe njé rrezik mé t€ ulét t€ embolisé pulmonare rekurente.



(115) Derisa studimet klinike té rast€sishme t€ demonstrojné njé pérfitim t€ gart€ morbiditeti ose
vdekshmérie, roli i terapis€ trombolitike n€ menaxhimin e embolis€ pulmonare akute do té
mbetet i diskutueshém (sidomos né menaxhimin e pacientéve me rrezik té€ ndérmjetém). (116,
117, 118) Indikacionet e pranuar aktualisht pér terapi trombolitike pérfshijné pagéndrueshmériné
hemodinamike (BP sistolike <90 mm Hg) ose nj€ vlerésim t& faktorit té rrezikut klinik qé

sugjeron & hipotensioni ka gjasa té zhvillohet.

Antikoagulimi

Terapia me hepariné té pafraksionuar

N¢ pacientét me EP akute, antikoagulimi me UFH IV, LMWH, ose fondaparinux éshté i
preferuar nga mos pérdorimimi i antikoagulimit. (112) Shumica e pacientéve me EP akute duhet
té marrin LMWH ose fondaparinux né€ vend t€ UFH IV. N¢ pacientét me EP, nése paraqiten
shgetésime lidhur me absorbimin subkutan, ekziston insuficiencé e rénd€ renale, ose nése Eshté
duke u konsideruar terapi trombolitike, UFH IV &shté forma e rekomanduar e antikoagulimit
fillestar. (112) Klinicistét shpesh zgjedhin té€ pérdorin UFH IV né preferencé ndaj LMWH dhe
fondaparinux né rrethana klinike specifike ku ka gjasa té€ kryhen procedurat mjekésore ose
kirurgjikale dhe gjysémjeta e shkurtér e UFH IV lejon ndérprerjen e pérkohshme té
antikoagulimit dhe uljen e supozuar té rrezikut té hemoragjisé gjaté procedurés. Megjithése kjo
strategji ka provat mbéshtetése té kufizuara, duket se pérfagéson njé praktiké té arsyeshme.
Efikasiteti 1 terapis€ me heparin€ varet nga arritja e njé niveli terapeutik kritik t&€ heparinés
brenda 24 oréve té€ para té trajtimit. Niveli kritik terapeutik 1 heparinés éshté 1.5 heré vlera e
kontrollit baz€ ose kufiri 1 sipérm 1 intervalit normal t€ kohés sé tromboplastinéssé aktivizuar
(@PTT).

Nése zgjidhet UFH IV, duhet t€ aplikohet njé bolus fillestar prej 80 Ul/kg ose 5000 UL, i ndjekur
nga njé€ infuzion prej 18 Ul/kg/h ose 1300 Ul/h, me géllim té arritjes sé shpejté dhe ruajtjes té
aPTT né nivele g€ korrespondojné me nivelet terapeutike té€ heparinés. Doza fikse dhe regjimet e

monitoruara t€ UFH subkutane jané n€ dispozicion dhe jané alternativa t€ pranueshme.

Terapi me hepariné me peshé molekulare té ulét



Udhézimet aktuale pér pacientét me EP akute rekomandojné LMWH mbi UFH IV dhe mbi UFH
SC. (112) N¢ pacientét g€ trajtohen me LMWH, jané té preferuara regjimet nj€ heré n€ dité ndaj
atyre dy her€ né dité. Zgjedhja midis fondaparinux dhe LMWH duhet t€ bazohet n€ konsideratat
lokale duke pérfshiré koston, disponueshmériné dhe njohjen e pérdorimit.

LMWH-té kané shumé pérparési ndaj UFH. Kéta agjenté kané njé bioavailabilitet mé t&€ madh,
mund t€ administrohen me injeksione subkutane dhe kané kohézgjatje mé t& gjaté t& efektit
antikoagulues. Mund té pérdoret njé dozé fikse e LMWH dhe monitorimi laboratorik 1 aPTT nuk
éshté 1 nevojshém.

Studimet qé krahasojné LMWH me UFH kané treguar se LMWH &shté t€ paktén po aq efektive
dhe e sigurt si UFH. Studimet nuk kané treguar ndonjé dallim té rénd€sishém né ngjarjet e
pérséritura tromboembolike, hemoragji t€ médha, ose vdekshméri midis dy llojeve té heparinés.
LMWH mund té administrohet n€ ményré t€ sigurté né mjedis ambulator. Kjo ka guar né
zhvillimin e programeve né té€ cilat pacientét klinikisht t€ géndrueshém me EP trajtohen né
shtépi, me kursime t€ konsiderueshme té kostos. Udhézimet ¢ ACCP sugjerojné g€ pacientét me
EP me rrezik t& ulét dhe q€ kané kushte t& pranueshme né shtépi té€ dalin herét nga spitali (dmth.
ne pesé ditét e para té trajtimit). (112) Njé studim ndérkombétar qé krahason trajtimin ambulator
me té hospitalizuar (t€ dy duke pérdorur enoxaparin LMWH si terapi fillestare) né pacientéve me
rrezik té ulét me EP akute dhe arriti né pérfundimin se trajtimi ambulator ishte jo-inferior ndaj

trajtimit hospitalor. (119)

Frenuesit direkt té trombinés dhe inhibitorét e faktorit Xa
Apixaban, dabigatran, rivaroxaban dhe edoxaban jané alternativa ndaj warfarin pér profilaksiné
dhe trajtimin e EP. Apixaban, edoxaban dhe rivaroxaban inhibojné faktorin Xa, ndérsa

dabigatran €shté nj€ inhibitor direkt i trombinés.

Fondaparinux
Né pacientét me EP akute, Fondaparinux si trajtim fillestar €shté i favorizuar mbi UFH IV dhe

mbi UFH SC. (112) Zgjedhja midis Fondaparinux dhe LMWH duhet t€ bazohet n€ konsideratat



lokale pér té pérfshiré koston, disponueshmériné dhe njohjen e pérdorimit. Fondaparinux
katalizon inaktivizimin e faktorit Xa nga antitrombina pa frenuar trombinén.

Sipas nj€ studimi t€ randomizuar t€ 2213 pacientéve me embolizém pulmonar simptomatik (99
120), Fondaparinux e aplikuar njé€ heré€ né dité rezultoi qé té keté frekuencé té ngjashme si né
aplikimin e UFH IV né lidhje me pérséritjen e EP, hemoragjis¢ dhe vdekjes.

Né pérgjithési, pérdorimi i LMWH ose Fondaparinux &shté mé i rekomanduar se UFH IV dhe
UFH SC. Kjo éshté pér shkak t€ njé bioavailabiliteti mé t&€ parashikueshém, fillimin mé t&
shpejté té efektit té ploté antikoagulant dhe pérfitimin se zakonisht nuk ka nevojé€ pér té
monitoruar efektin antikoagulant. Megjithaté, nése lind paqgartési lidhur me saktésiné ¢ dozimit,
mund té monitorohen nivelet e faktorit Xa pér t€ pércaktuar efikasitetin.

Terapia me Warfarin

Njé antagonist 1 vitaminés K, 1 tille si warfarina, duhet t€ fillojé né t& nj€jtén dit€ si terapia
antikoagulanté né pacientét me EP akute. (112) Antikoagulimi parenteral dhe warfarina duhet té
vazhdojné s€ bashku pér t€ paktén pesé dit€ dhe derisa INR t€ jeté 2.0.

Efekti antikoagulues i warfarinés éshté ndérmjetésuar nga inhibimi i faktoréve té varur nga
vitamina K, t€ cilat jané€ II, VII, IX dhe X. Efekti i pikut nuk ndodh deri né 36-72 or€ pas
administrimit t€ medikamentit dhe dozimi €shté€ i véshtiré pér t'u titruar.

Pér té vlerésuar pérshtatshméring€ e terapis€ me warfarin monitorohet raporti 1 kohés sé
protrombinés 1 shprehur si INR. Niveli 1 rekomanduar terapeutik pér tromboembolin€ venoze
éshté INR prej 2-3. Ky nivel i antikoagulimit zvogélon dukshém rrezikun e hemoragjisé pa
humbjen e efektivitetit. Fillimisht matjet e INR kryhen né bazé ditore; sapo pacienti té jeté
stabilizuar n€ njé dozé specifike t€ warfarinés, pércaktimet e INR mund té kryhen ¢do 1-2 javé
ose né intervale t€ gjata.

Kohézgjatja e terapisé antikoaguluese

Pacienti me ngjarje t€ paré tromboembolike qé ndodh pér shkak téfaktoréve té rrezikut
reversibél, si imobilizimi, kirurgjia ose trauma, duhet t& marré terapi me warfarin pér t€ paktén 3
muaj. Nuk &shté vérejtur asnjé ndryshim né frekuencén e pérséritjes né asnjé prej 2 studimeve qé
krahasojné 3 kundrejt 6 muajve té terapisé€ antikoagulante né€ pacientét me ngjarje t€ paré

idiopatike (ose té€ pa provokuara). (121, 122) Rekomandimi aktual €shté antikoagulimi pér t&



paktén 3 muaj né kéto pacienté; nevoja pér zgjatjen e kohés sé antikoagulimit duhet té
rivlerésohet pas késaj kohe.

Udhézimet aktuale t&¢ ACCP rekomandojné gé€ té€ gjithé pacientét me EP t& paprovokuar t€ marrin
tre muaj trajtim me antikoagulim dhe t& kené nj€ vlerésim té raportit t& risk-pérfitim sé zgjatjes
té terapis€ né€ fund t& tre muajve. (112) Pacientét me njé episod t& paré€ t&€ tromboembolis€ venoze
dhe me njé rrezik t€ ulét ose t&€ moderuar t€ hemoragjisé duhet té zgjasin terapiné antikoagulante.
Pacientét me njé€ episod té paré t€ tromboembolisé venoze q€ kané rrezik té larté t&€ hemoragjisé
duhet t€ kené terapi té kufizuar deri né tre mua;.

N¢ pacientét me njé episod t& dyté té pa provokuar t€ tromboembolis€ venoze dhe rrezikun e ulét
ose t€ moderuar t€ hemoragjis€, rekomandohet terapi e zgjatur antikoagulante. Pacientét g€ kané
EP dhe faktoré té rrezikut té pre-ekzistente irreversibél, si mungesa e antitrombinés Ill, proteina
S dhe C, mutacioni i faktorit V Leiden ose prania e antitrupave antifosfolipid duhet t€ vendosen

né antikoagulimin afatgjaté.

Mjekimi ndihmes

Masa ndihmese té réndésishme jané heqja e dhimbjes (veganerisht me medikamente
antiinflamatore jo steroid), O2, mbéshtetje psikologjike. Dobutamina — agonist 3 adrenergjik me
efekte inotrope pozitive dhe vazodilatator pulmonar — mund té pérdoret né trajtimin e
insuficiencés kardiake dhe shokut kardiogjenik. Ngarkesa me likuide duhet téjetéme kujdes pér
arsye té dilatimit ventrikular té djathté gé mund té ¢ojé né reduktimin e métejshém té hedhjes sé

zemrés sé majté.

1.12 Frekuenca dhe sekuenca e organizimit té tromboembolisé

Njé thrombus pérmban zona té gjéra t€ masave t€ trombociteve té aglutinuara. S& pari
depozitohen trombocitet, pasuar nga leukocitet, t&€ ndjekur pas njé periudhe t€ ndryshueshme
kohore nga fibrina me eritrocitet e bllokuara dhe disa leukocite t€ shpérndara. Shkalla e
organizimit t& tromboembolis€ €shté vlerésuar n€ lepujt. Jané paraqitur rezultatet e méposhtme
(123, 124):

- 8 minuta. Trombi mbulohet nga njé borduré eozinofilike e trombocite. Sasi té vogla té



fibrinés u ndérvendosen midis trombociteve né buzé té trombit.

3 dité. Trombi pérmbante masa t& qelizave té kuge, fibrin€, trombocitet dhe qgelizat e bardha
sé bashku me njé numér makrofagésh. Pjesét e sipérfages g€ nuk jané né kontakt me muret
e vazos ishin t€ mbuluara nga qgelizat t€ sheshta dhe né vende t€ mbéshtetjes nga njé shtresé
e qgelizave té zgjatura. Trombocitet ishin vecanérisht t& pérhapura prané lidhjes t€ trombusit
me paretin vazal. Proeminente ishin gelizat mononukleare.

5 dhe 7 dité. Fillimet e vaskularizimit ishin t& dukshme. Kapilarét vérehen brenda masés sé
trombave dhe né zonat celulare té lidhjes me intimén. Zona géndrore e trombusit paraget
kryesisht detrite.

7 dité. Trombet okluzive né disa zona retraktohen dhe mbulohen nga gelizat e rrafshta, dhe
paragesin njé ose mé shumé ankorime celulare t€ forta né intimén. Makrofagét jane evidente
dhe pérmbanin lipide, fibriné dhe mbeturina celulare s€ bashku me qgelizat fibroblastike.

14 dit€. Trombi pérbéhej nga masa gelizore q€ pérmbajné grumbuj té vegjél fibrine dhe sasi
t€ ndryshueshme t€ indeve yndyrore dhe fibroze.

20 dité. Disa trombe u shfagén si masa polipoide, qé dilnin né€ lumen dhe p&rmbajné sasi
variabél lipidesh, ind fibroz dhe elastik dhe ndonjéheré kalcium, ndérsa té tjeré shfaqnin
lipide brenda gelizave shkuamoze dhe mbulesé indi fibrotik, q¢ pérmban fibroblaste,
kolagjen dhe inde elastike.

30 dité. Trombemboli u shndérrua né trashje ekscentrike fibroyndyrore té intimés. (123,
124)

2. MATERIALI DHE METODIKA

2.1 Qéllimi i studimit
Korelacione klinike, imazherike dhe laboratorike t€ tromboembolisé pulmonare, me géllim té
pérftimit t€ informacionit t€ besueshém nébazé t€ dhénave dhe pé€rmirésimin e metodologjive

dhe standartizimi me metodat bashkékohore diagnostike.

2.2 Objektivat specifike

- Identifikimi 1 karakteristikave demografike t€ sémuréve me TEP.



- Identifikimi 1 gjendjeve té tilla, t€ fituara apo kongjenitale, qé predispozojné zhvillimin e TEP.
- Analizimi i karakteristikave klinike t€ sémuréve me TEP.

- Vlerésimi i rezultatet té€pretesteve t€ probabilitetit klinik pér TEP.

- Vlerésimi i rezultateve t€ ekzaminimeve instrumentale.

- Vlerésimi i rezultateve té ekzaminimeve laboratorike.

- Skemat e antikoagulantéve té pérdorura né¢ mjekimin e TEP.

-Vdekshmeria spitalore e pacientéve me TEP.

2.3 Materiali dhe metodika

Tipi i studimit

Ky &sht€ njé studim retrospektiv n€ t€ sémurét me TEP té shtruar gjaté vitit 2017 né Spitalin
Universitar “ShefqetNdroqi”, Tirang.

Grupi studimor

Jané studiuar 121 pacienté me TEP té hospitalizuar gjaté vitit 2017 né repartet e sémundjeve
pulmonare. Mosha mesatare ka géné 65 + 13 vje¢ (diapazoni 25-88vjec), 61 (50.4%) pacienté
femra, me komorbiditetet - 106 (87.6%). Jané hospitalizuar si urgjencé 117 (96.7%) pacienté. Nga
terésia e pacientéve 110 (90.9%) jané€ shtruar pér heré t€ paré dhe 11 (9.1%) me shtrim t€ pérséritur
si pasojé e rekurencés sé TEP. Gjithashtu jane analizuar 18 pacienté qé kané pésuar exitus laetalis.
Diagnoza éshté pércaktuar duke pérdorur metodat standarte t€ diagnostikimit t€ késaj patologjie:
té dhénat anamnestike —klinike, imazherike (vecanérisht angioCT) dhe laboratorike (vecanérisht
D-Dimer). Jané vlerésuar t€ dhénat e ekzaminimit EKG dhe Echokardiografike, si né drejtim té té
dhénave diagnostike ashtu dhe pér ndikimin e sémundjes s€¢ TEP né€ zemér.

EchoDoppler €shté vlerésuar pér ndihmén né pércaktimin e diagnoze€s, si dhe né pércaktimin e
zanafill€s s€ s€émundjes. Gjithashtu &shté vlerésuar lloji 1 trajtimit me antikoagulante.

T€ dhénat jané€ pérftuar n€ baze t€ " Sked€ pér t€ s€émuré me sémundjen TEP" (aneks 8)

Karakteristika té
pacientéve né
studim Pacienté | Minimum | Maksimum | Mesatare | Std. Deviation

Mosha (viec) 121 25.00 88.00 65.23 12.59




Cigare/dité 35 2.00 60.00 23.77 12.64
Vite pirje duhani 35 2.00 50.00 23.77 12.65
Paketa/vjet 35 .30 120.00 32.19 28.60
Vite ndérprerje 14 1.00 28.00 12.28 9.40
duhani

Frekuenca 121 17.00 28.00 20.76 2.45
respiratore

Frekuenca kardiake 121 55.00 145.00 91.93 16.01
pO2 mm Hg 121 33.50 107.00 67.83 13.48
BE 121 -13.50 8.20 -2.29 3.24
AaDO2 121 0.00 73.40 39.54 13.93
D dimer 121 229.00 | 27375.00 4683.55 3903.57

Pérpunimi statistikor

Té€ gjitha t€ dhénat e mbledhura u hodhén né programin Microsoft-Excel, nga ku u eksportuan né
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20.0 dhe Medstat, me t€ cilét jané kryer analizat
statistikore t€ t€ dhénave.Pér té€ gjithé variablat (ndryshorét) kategoriké (nominale, pérfshi shkallén
binare/dikotomike dhe ordinale), u llogaritén numrat absolute dhe pérqindjet pérkatése. Pér té
gjithé variablat numerike, ku t€ dhénat i nénshtroheshin shpérndarjes normale, u llogaritén
mesataret aritmetike = deviacionet standarde pérkatése. Pér t&€ dhénat joparametrike (ordinale) u
llogaritén koeficientét e korrelacionit Kendall tau.

Diferencat mes grupéve té variablave diskrete, u kryen me ané té testit Hi-katror. Paraqitja e té
dhénave u krye me ané té tabelave t€ thjeshta dhe t€ pérbéra, si dhe né€pérmjet grafikéve. U

konsideruan sinjifikante Vlerat e p <0.05.

Studimi ka disa kufizime. Rezultatet tona u bazuan térésisht né t&€ dhénat e shtrimeve ne spital dhe
pavion tépneumologjisé, sesa né popullatén e pérgjithshme, késhtu qé tendencat nacionale
epidemiologjike pé€r EP nuk mund t€ vlerésoheshin mé sakté. Té dhénat tona nuk pérmbajné

pacientét qé kané vdekur jashté spitalit, né shtépi ose né njé institucione t€ tjera. Gjithashtu, té



dhénat tona jané nga spital i kujdesit terciar pneumologjik dhe nuk pérfshijné pacienté nga spitalet
e kujdesit sekondar, né té cilat incidenca ¢ EP supozohet mé e ulét dhe vdekshméria mé e larté si
rezultat i strukturave mé té dobéta té diagnostikimit dhe trajtimit pér EP, si dhe nga spitale té tjeré
nga spitale terciare.

3. REZULTATE
3.1 Pacienté téhospitalizuar me TEP gjaté vitit 2017
Gjaté vitit 2017 nga 4181 shtrime né pneumologji, 266 (6.4%) raste kané gené me EP prej té ciléve
139(52.3%) meshkuj dhe 127(47.7%) femra. Sipas grupmoshés, vérehet seka rritje té rasteve me
rritjen e moshés né té dy gjinité, deri né moshén 55 vjec ka numér mé té€ madh t& pacienteve femra,
shpeshtési e njéjté né grupmoshé 55-64 vjec dhe predominim né meshkuj mbi 64 vjec.

Tabela 3.1.1 Rastet me EP té shtruar gjaté vitit 2017 sipas grup moshés

Grupmosha | Meshkuj (%) | Femra (%) Total (%)
Deri 24 vjeg 4(15) 4(1.5)
25-34 3(1.1) 6(2.3) 9(3.4)
35-44 8(3) 8(3) 16(6)
45-54 10(3.6) 14(5.3) 24(9)
55-64 37(13.9) 36(13.5) 73(27.4)
>65 81(30.4) 59(22.2) 140(52.6)
Total 139(52.3) 127(47.7) 266(100)
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Figura 3.1.1 Rastet me EP té shtruar gjaté vitit 2017 sipas grup moshés



Qytetare kané gené 171(64.3%), prej té ciléve 91(34.2% e rasteve né total apo 53.2% e

pacientéve meshkuj) meshkuj dhe 80(30.1% e rasteve né total apo 46.8% e pacientéve femra)
femra. Fshatare kané gené 95(35.7%), prej té ciléve 48(18% e rasteve né total apo 50.5% e
pacientéve meshkuj) meshkuj dhe 47(17.7% e rasteve né total apo 49.5% e pacientéve femra)
femra.

Tabela 3.1.2 Rastet me EP té shtruar gjaté vitit 2017 sipas banimit

Gjinia Qytetar Fshatar Total
Meshkuj 91(53.2%) 48(50.5%) 139(52.3%)
Femra 80(46.8%) 47(49.5%) 127(47.7%)
Total 171(100%) 95(100%) 266 (100%)
150 139

100
48 47
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Qytetar Fshatar Total
B Meshkuj ™ Femra

Figura 3.1.2 Rastet me EP té shtruar gjaté vitit 2017 sipas banimit

Tabela 3.1.3Vdekjet nga EP né té shtruar gjate vitit 2017 sipas grupmoshés dhe gjinisé

Grupmosha | Meshkuj Femra (%) | Total (%
(%) )

45-54 1(5.5) 1(5.5)

55-64 1(5.5) 1(5.5) 2(11.1)

>65 12(66.7) 3(16.7) 15(83.4)

Total 13(72.2) 5(27.8) 18(100)
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Figura 3.1.3Vdekjet nga EP nétéshtruar gjaté vitit 2017 sipas grupmoshés dhe gjinisé

Nga 177 vdekje (4.2% e shtrimeve pér sémundje pulmonare) nga sémundjet pulmonare 18
(10.2% e totalit té vdekjeve ose 6.7% e pacientéve té shtruar me EP) ishin si pasojé e TEP. Nga
266 pacienté té shtruar me EP kané pésuar exitus laetalis 18 (6.7%), prej té ciléve pjesa
predominuese — 15(83.4%) né moshén >65 vjec dhe kryesisht meshkuj -13(72.2%).

3.2 Karakteristika té sémuréve me TEP

T&€ s€murét e shtruar me TEP kané gené 60 (49.6%) meshkuj dhe 61(50.4%) femra. Mosha
mesatare ¢ t&€ sémuréve té marré né studim ka rezultuar 65.23 + 13 vje¢ (25-88 vjec), meshkuj
64.03£12.5 dhe
140 femra 66.41+12.7,

120 121 pa ndryshime
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Figura 3.2.1 Rastet me TEP sipas seksit dhe prejardhjes

Kané rezultuar mé shumé qytetaré (67.8 %) se sa fshatar€ (32.2 %), ku megjithése pa diferenca
sinjifikante ka numér mé t€ madh meshkujsh qytetaré dhe femra fshatare.

Tabela 3.2.1 Rastet me TEP sipas seksit dhe prejardhjes

Qytetar/fshatar
Seksi Qytetar Fshatar Total
Meshkuj 43( 35.5%) 17(14%)| 60(49.6 %)
Femra 39(32.2%) | 22(18.2%)| 61(50.4%)
Total 82(67.8%) | 39(32.2%)| 121(100%)

Pearson Chi-Square .828, Asymptotic Significance (2-sided) .363
Pearson's R .083 Approximate Significance .367
Spearman Correlation .083 Approximate Significance .367
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Figura 3.2.2 Rastet me TEP sipas seksit dhe prejardhjes



Si¢ vihet re né€ tabelén dhe figurén numri i rasteve, si pér meshkuj dhe pér femrat, €shté né rritje

me rritjen e grupmoshés: si meshkujt dhe femrat pérbéjné 0.8% t€ rasteve né grupmoshén 25-34
vjeg, ndérsa né grupmoshén mbi 64 vje¢ meshkujt pérbéjné 24% t€ rasteve dhe femrat 31.5%.
Pacientét e shtruar me TEP t€ moshé&s mbi 64 vje¢ pérb&jné 55.4% té rasteve né terési.

Tabela 3.2.2 Rastet me TEP sipas seksit dhe grupmoshés

Mosha (vjec)

Seksi 25-34 35-44 45-54 55-64 >64 Total
Meshkuj 1(0.8%)| 4(3.3%)| 8(6.6%)| 18(14.9%)| 29(24%)| 60( 100 %)
Femra 1(0.8%)| 5(4.1%)| 4(3/3%)| 13(10.7%)|38(31.4%)| 61( 100 %)
Total 2(1.7 %) | 9(7.4%)| 12(9.9%)| 31(25.6%) |67(55.4%)| 121( 100 %)

Pearson Chi-Square 3.452, Asymptotic Significance (2-sided) .485
Pearson's R .087 Approximate Significance .341
Spearman Correlation .124 Approximate Significance .175
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Figura 3.2.3 Rastet me TEP sipas seksit dhe grupmoshés

Gjithashtu, si n€ pacientét me prejardhje urbane apo rurale, rezulton rritje e numrit t€ rasteve me
rritjen € moshés. N€ grupmoshén 25-34 vjeg pacientét qytetar pérbénin 1.7% té rasteve (asnjé
fshatar), ndérsa mbi moshén 64 vjec rezultuan 35.5% qytetar dhe 32.2% fshatar.

Tabela 3.2.3 Rastet me TEP sipas moshés dhe prejardhjes
Qytetar/fshatar
Mosha (vjeg) Qytetar Fshatar Total

|25-34 2(1.7 %) - 2(1.7 %)




|

35-44 | 6(5%)| 3(2.5%)| 9(7.4 %)
45-54 11(9.1%)[  1(0.8 %) 12(9.9 %)
55-64 20(16.5%)| 11(9.1%)| 31(25.6 %)
>64 43(35.5 %) | 24(19.8%)|  67(55.4 %)
Total 82(67.8 %) | 39(32.2%)| 121(100 %)

Pearson Chi-Square 4.639, Asymptotic Significance (2-sided) .326

Pearson's R .122 Approximate Significance .183

Spearman Correlation .113 Approximate Significance .219
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Figura 3.2.4 Rastet me TEP sipas moshés dhe prejardhjes

Sipas profesionit 31 (25.6 %) rezultojné bujq, 82 (67.8%) punétoré dhe 8(6.6%) népunés. Né
totalin e rasteve meshkuj 11(18.3%) jané bujq, 43(71.7%) — punétoré dhe 6(10%) népunés,
ndérsa né femrat 20(32.8%) — bujkesha, 39(63.9%) — punétore dhe 2(3.3%) — nénpunése.

Tabela 3.2.4 Rastet me TEP sipas seksit dhe profesionit

Profesioni

Seksi Bujk Punétor |Népunés| Total
Meshkuj |Raste 11 43 6 60
% e totalit 9.1% 35.5% 5.0%| 49.6%
Femra Raste 20 39 2 61
% e totalit 16.5% 32.2% 1.7%| 50.4%
Total Raste 31 82 8 121
% e totalit 25.6% 67.8% 6.6% | 100.0%

Pearson Chi-Square 4.800, Asymptotic Significance (2-sided) .091

Pearson's R

-.198 Approximate Significance .030




Spearman Correlation -.195 Approximate Significance .032
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Figura 3.2.5 Rastet me TEP sipas seksit dhe profesionit

Sipas lidhjes s¢ moshés dhe profesionit, TEP né té gjithé profesionet rritje e rasteve me rritjen e

moshés.

Tabela 3.2.5 Rastet me TEP sipas moshés dhe profesionit

Profesioni

Mosha (vjeg) Bujk Punetor | Népunés Total
25-34 Raste - 2 - 2
% e Total - 1.7% - 1.7%
35-44 |Raste 3 6 - 9
% e Total 2.5% 5.0% - 7.4%
45-54  |Raste 1 10 1 12
% e Total 0.8% 8.3% 0.8% 9.9%
55-64 |Raste 7 22 2 31
% e Total 5.8% 18.2% 1.7% 25.6%
>64 Raste 20 42 5 67
% e Total 16.5% 34.7% 4.1% 55.4%
Total Raste 31 82 8 121
% e Total 25.6% 67.8% 6.6%| 100.0%

Pearson Chi-Square 4.596, Asymptotic Significance (2-sided) .800
Pearson's R -.047 Approximate Significance .607



Spearman Correlation -.074 Approximate Significance .420
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Figura 3.2.6 Rastet me TEP sipas moshés dhe profesionit

NE¢ rastet n€ studim rezulton se shumica e pacientéve, 85 (70.2%), kan€ gené jo fumatoré.
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Tabela 3.2.6 Rastet me TEP sipas seksit dhe pérdorimit té duhanit

Duhani
Seksi Jo fumator Fumator | Ex fumator Total
Meshkuj 29(24 %) | 18(14.9 %) | 13(10.7 %) 60(49.6 %)
Femra 56(46.3 %) 4(3.3 %) 1(0.8 %) 61(50.4 %)
Total 85(70.2 %) | 22(18.2 %) | 14(11.6 %) 121(100 %)

Pearson Chi-Square 27.765, Asymptotic Significance (2-sided) .000
-.461 Approximate Significance .000
Spearman Correlation -.478 Approximate Significance .000

Pearson's R
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Figura 3.2.7 Rastet me TEP sipas seksit dhe pérdorimit té duhanit
Sasia e pérdorimit t& duhanit mé shpesh ka gené 11-20 cigare né dit€, mé e theksuar né

meshkujt.

Tabela 3.2.7 Rastet me TEP sipas seksit dhe pérdorimit té duhanit né cigare/dité

Cigare/dité
Seksi deri 10 11-20 21-40 mbi 40 Total
Meshkuj 4(11.4 %) | 15(42.9 %)| 10(28.6 %) | 1(2.9%) | 30(85.7 %)
Femra 2(5.7 %) 2(5.7%)| 1(2.9 %) -1 5(14.3 %)
Total 6(17.1%)| 17(48.6%)| 11(31.4%)| 1(2.9%)| 35(100 %)

Pearson Chi-Square 2.275, Asymptotic Significance (2-sided) .517
Pearson's R -.218 Approximate Significance .208
Spearman Correlation -.210 Approximate Significance .225
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Figura 3.2.8 Rastet me TEP sipas seksit dhe pérdorimit té duhanit cigare/dité

Sipas viteve té pérdorimit t&€ duhanit rezulton se meshkujt me shpesh renditen né€ grupin 21- 40
vite, ndérsa femrat gjer maksimum 20 vite.

Tabela 3.2.8 Rastet me TEP sipas seksit dhe vite pérdorim té duhanit

Vite pérdorim duhan
Seksi gjer 10 11-20 21-40 mbi 60 Total
Meshkuj 6(17.1 %) 7(20 %) | 16(45.7 %) | 1(2.9 %) | 30(85.7 %)
Femra 2(5.7%)| 3(8.6 %) - - 5(14.3 %)
Total 8(22.9 %) | 10(28.6 %) | 16(45.7 %) | 1(2.9 %) | 35(100 %)

Pearson Chi-Square 5.600, Asymptotic Significance (2-sided) .133
Pearson's R -.330 Approximate Significance .053
Spearman Correlation -.351 Approximate Significance .039
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Figura 3.2.9 Rastet me TEP sipas seksit dhe vitet e pérdorimit té duhanit

Sipas pérdorimit t€ duhanit né paketa/vite rezulton se numri mé i madh i rasteve né meshkuj
grupohet né€ grupin deri 10 paketa/vite — 8(22.9%) dhe 41-60 paketa/vite — 6(17.1%), ndérsa né
femrat sasia e pérdorimit té duhanit éshté mé e vogél — deri maksimumi 21-30 paketa/vite.
Tabela 3.2.9 Rastet me TEP sipas seksit dhe pérdorimit té duhanit né paketa/vite

Seksi

Paketa/vite Meshkuj Femra Total
deri 10 8(22.9%)| 3(8.6 %)| 11(31.4 %)
11-20 5(14.3%)| 1(2.9%)| 6(17.1 %)
21-30 4(11.4%)| 1(29%)| 5(14.3 %)
31-40 4(11.4 %) - 4(11.4 %)
41-60 6(17.1 %) - 6(17.1 %)
61-80 1(2.9 %) - 1(2.9 %)
81-100 1(2.9 %) - 1(2.9 %)
mbi 100 1(2.9 %) - 1(2.9 %)
Total 30(85.7 %) | 5(14.3 %) | 35(100 %)

Pearson Chi-Square 3.843, Asymptotic Significance (2-sided) .798
Pearson's R -.299 Approximate Significance .081
Spearman Correlation -.310 Approximate Significance .070

Tabela 3.2.10 Rastet me TEP sipas seksit dhe vitet e ndérprerjes té duhanit

Vite ndérprerje duhani
Seksi deri 5 6-15 mbi 15 Total
Meshkuj 6(42.9%)| 1(7.1%)| 6(42.9 %)| 13(92.9 %)
Femra - 1(7.1 %) 1(7.1 %)
Total 6(42.9%)| 1(7.1%) 7(50 %) | 14(100 %)

Pearson Chi-Square 1.077, Asymptotic Significance (2-sided) .584
Pearson's R .268 Approximate Significance .354
Spearman Correlation .269 Approximate Significance .352

NEé personat q€ kan€ ndépreré pérdorimin e duhanit meshkujt grupohen deri 5 vjet dhe rezulton
vetém nj€ pacient mbi 15 vjet.
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Figura 3.2.10 Rastet me TEP sipas seksit dhe vitet e ndérprerjes duhanit

Pacientét sipas moshés né lidhje me pérdorimin e duhanit jan€ t€ shpérndaré né moshén mbi 35

vjeg, ndérsa ata q€ kané ndérpreré duhanin jané kryesisht mbi 55 vjeg.

Tabela 3.2.11 Rastet me TEP sipas moshés dhe pérdorimit té¢ duhanit

Duhani
Mosha (vjeg) Jo fumator | Fumator | Ex fumator Total
25-34 1(0.8 %) 1(0.8 %) - 2(1.7%)
35-44 5(4.1 %) 4(3.3 %) - 9(7.4 %)
45-54 7(5.8 %) 4(3.3 %) 1(0.8 %) 12(9.9 %)
55-64 17(14 %) 7(5.8 %) 7(5.8 %) 31(25.6 %)
>64 55(45.5 %) 6(5 %) 6(5 %) 67(55.4 %)
Total 85 (70.2 %) | 22(18.2%)| 14(11.6 %)| 121(100 %)

Pearson Chi-Square 17.556, Asymptotic Significance (2-sided) .025
Pearson's R -.139 Approximate Significance .127

Spearman Correlation -.245 Approximate Significance .007




90 85
80
70
60 55
50
40
30 2
20 17

10 54

25-34 35-44

45-54

55-64 >64 vjec Total

m Jo fumator M Fumator Ex fumator

Figura 3.2.11 Rastet me TEP sipas moshés dhe pérdorimit té duhanit

N¢ lidhje me pérdorimin e duhanit sipas moshés rezulton se shpérndarja mé e larté €shté€ né grup
moshén 55-64 vje¢c me 11-40 cigare né dité.

Tabela 3.2.12 Rastet me TEP sipas moshés dhe pérdorimit té duhanit cigare/dité

Cigare/dité
Mosha (vjeg) deri 10 11-20 21-40 mbi 40 Total
25-34 - 1(2.9 %) - - 1(2.9 %)
35-44 2(2.7 %) 2(5.7 %) - - 4(11.4 %)
45-54 - 3(8.6%)| 2(5.7 %) - 5(14.3 %)
55-64 1(2.9 %) 7(20 %) | 5(14.3 %) - 13(37.1 %)
>64 3(8.6%)| 4(11.4%)| 4(11.4%)|1(29%)| 12(34.3 %)
Total 6(17.1 %) | 17(48.6 %) | 11(31.4 %) | 1(2.9%)| 35(100 %)

Pearson Chi-Square 9.809, Asymptotic Significance (2-sided) .633
Pearson's R .203 Approximate Significance .242
Spearman Correlation .151 Approximate Significance .387
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Figura 3.2.12 Rastet me TEP sipas moshés dhe pérdorimit té duhanit cigare/dité

Lidhja sipas moshés dhe vitet e pérdorimit t€ duhanit rezulton t€ jet€ me shpérndarje mé t& larté
né moshén mbi 55 vje¢ dhe me vite pérdorimi duhani prej 21-40 vitesh.

Tabela 3.2.13 Rastet me TEP sipas moshés dhe viteve té pérdorimit té duhanit

Vite pérdorim duhan
Mosha (vje¢) deri 10 11-20 21-40 mbi 60 Total
25-34 1(2.9 %) - - - 1(2.9 %)
35-44 1(2.9 %) 3(8.6 %) - - 4(11.4 %)
45-54 - 2(5.7 %) 3(8.6 %) - 5(14.3 %)
55-64 4(11.4 %) 2(5.7 %) 7(20 %) - 13(37.1 %)
>64 2(5.7 %) 3(8.6%)| 6(17.1 %) 129%)| 12(34.3 %)
Total 8(22.9 %) | 10(28.6 %) | 16(45.7 %) 1(2.9%)| 35(100 %)

Pearson Chi-Square 13.350, Asymptotic Significance (2-sided) .344
Pearson's R .283 Approximate Significance .100
Spearman Correlation .245 Approximate Significance .156
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Figura 3.2.13 Rastet me TEP sipas moshés dhe viteve té pérdorimit té duhanit

Vite duhan
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Dhe shpérndarja e duhanpirésve sipas paketa/vite éshté mé e shprehur me rritjen e moshés.

Tabela 3.2.14 Rastet me TEP sipas moshés dhe pérdorimit té duhanit paketa/vite

Mosha (vjeg)

Paketa/vite 25-34 35-44 45-54 55-64 >64 Total
deri 10 1(2.9%)| 2(5.7 %) - 4(11.4%)| 4(11.4%)| 11(31.4 %)
11-20 - 2(5.7 %) 1(2.9 %) 1(2.9 %) 2(5.7 %) 6(17.1 %)
21-30 - - 2(5.7 %) 3(8.6 %) - 5(14.3 %)
31-40 - - 129%)] 26G7%)] 129%)| 4(11.4 %)
41-60 - - 1(2.9 %) 2(5.7 %) 3(8.6 %) 6(17.1 %)
61-80 - - - 1(2.9 %) - 1(2.9 %)
81-100 - - - - 1(2.9 %) 1(2.9 %)
mbi 100 - - - - 1(2.9 %) 1(2.9 %)
Total 1(2.9%)| 4(11.4 %) | 5(14.3%)| 13(37.1%)| 12(34.3%)| 35(100 %)

Pearson Chi-Square 20.395, Asymptotic Significance (2-sided) .850
Pearson's R .302 Approximate Significance .078
Spearman Correlation .205 Approximate Significance .237

Tabela 3.2.15 Rastet me TEP sipas moshés dhe viteve té ndérprerjes té duhanit

Vite ndérprerje duhanit
Mosha (vjeg) deri 5 6-15 mbi 15 Total
45-54 1(7.1 %) - - 1(7.1 %)
55-64 3(21.4 %) - 4(28.6 %) 7(50 %)
>64 2(14.3 %) 1(7.1%)| 3(21.4 %) 6(42.9 %)
Total 6(42.9 %) 1(7.1 %) 7(50 %) | 14(100 %)

Pearson Chi-Square 2.794, Asymptotic Significance (2-sided) .593
Pearson's R .200 Approximate Significance .493
Spearman Correlation .159 Approximate Significance .586




Rastet mé t&€ shumta t€ ndérprerjes s¢ duhanit jan€ grupmoshén 55-64 vjeg.
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Figura 3.2.14 Rastet me TEP sipas moshés dhe viteve té ndérprerjes té duhanit
Shtrimi ka gené si urgjencé né pothuaj t€ gjithé rastet (96.7%).

Tabela 3.2.16 Rastet me TEP sipas seksit dhe ményrés sé shtrimit

Lloji i shtrimit
Seksi Urgjent Zakonshém Total
Meshkuj 59( 48.8%) 1(0.8 %) 60(49.6 %)
Femra 58( 47.9%) 3(2.5 %) 61(51.4 %)
Total 117( 96.7%) 4(3.3%)| 121(100 %)

Pearson Chi-Square 1.000, Asymptotic Significance (2-sided) .317
Pearson's R .091 Approximate Significance .321
Spearman Correlation .091 Approximate Significance .321
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Figura 3.2.15 Rastet me TEP sipas seksit dhe ményrés sé shtrimit

T¢ sémurét me TEP t€ shtruar pér heré€ té paré€ kané rezultuar 110 (90.9%) raste dhe shtrim i

pérséritur né 11 (9.1%) raste.

Tabela 3.2.17 Rastet me TEP sipas seksit dhe shtrimit té paré apo pérséritur

Shtrimi
Pér heré té
Seksi paré Pérséritur Total
Meshkuj 55(45.5 %) | 5(4.1%)| 60(49.6 %)
Femra 55(45.5 %) 6(5%)| 61(50.4 %)
Total 110(90.9 %) | 11(9.1 %) | 121(100 %)

Pearson Chi-Square .083, Asymptotic Significance (2-sided) .774
Pearson's R .026 Approximate Significance .776

Spearman Correlation

.026 Approximate Significance .776
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Figura 3.2.16 Rastet me TEP sipas seksit dhe shtrimit té paré apo pérséritur

NEé 11 rastet e pérséritura t€ TEP nuk rezulton pérparési kohore e ndodhisé s€ paré.

Tabela 3.2.18 Rastet me TEP sipas seksit dhe vitit té shtrimit té paré

Sémuré pér heré té paré

Seksi 2004 2011 2012 2014 2015 2016 2017 Total
Meshkuj - 1(0.8%) | 1(0.8%) 1(0.8%) - 2(1.7%) | 55(45.5 %) | 60(49.6 %)
Femra 1(0.8% ) - 1(0.8% ) - 2(1.7%) | 2(1.7%) | 55(45.5 %) | 61(50.4 %)
Total 1(0.8%) | 1(0.8%) | 2(1.7%) 1(0.8%) | 2(1.7%) | 4(3.3%) | 110(90.9 %)| 121(100 %)

Pearson Chi-Square 4.992, Asymptotic Significance (2-sided) .545

Pearson's R -.043 Approximate Significance .639
Spearman Correlation -.026 Approximate Significance .780
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Figura 3.2.17 Rastet me TEP sipas seksit dhe vitit té shtrimit té paré

Rezulton se rastet e TEP g€ nuk jané shtruar si urgjencé kané gqené t€ moshés mbi 55 vjeg.

Tabela 3.2.19 Rastet me TEP sipas moshés dhe llojit té shtrimit

Lloji i shtrimit
Mosha (vjeg) Urgjent Zakonshém Total
25-34 2(1.7 %) - 2(1.7 %)
35-44 9(7.4 %) - 9(7.4 %)
45-54 12(9.9 %) - 12(9.9 %)
55-64 29(24 %) 2(1.7%)| 31(25.6 %)
>64 65(53.7%)|  2(1.7%)| 67(55.4 %)
Total 117(96.7 %) 4(3.3%)| 121(100 %)

Pearson Chi-Square 1.768, Asymptotic Significance (2-sided) .778
Pearson's R .044 Approximate Significance .629
Spearman Correlation .015 Approximate Significance .873
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Figura 3.2.18 Rastet me TEP sipas moshés dhe llojit té shtrimit

Pacientét me TEP, si t€ shtrimit t€ paré dhe t€ pérséritur, jané n€ numér né rritje me rritjen e

moshés.

Tabela 3.2.20 Rastet me TEP sipas moshés dhe shtrimit té paré apo pérséritur

Shtrimi
Pér heré té
Mosha (vjeg) paré Pérséritur Total
25-34 1(0.8 %)| 1(0.8 %) 2(1.7 %)
35-44 9(7.4 %) - 9(7.4 %)
45-54 11(9.1 %)| 1(0.8 %) 12(9.9 %)
55-64 2924 %) | 2(1.7 %) 31(25.6 %)
>64 60(49.6 %) | 7(5.8 %) 67(55.4 %)
Total 110(90.9 %) | 11(9.1 %)| 121(100 %)

Pearson Chi-Square 5.369, Asymptotic Significance (2-sided) .251
Pearson's R .005 Approximate Significance .955

Spearman Correlation .038 Approximate Significance .676

m Urgjent

m Zakonshem
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Figura 3.2.19 Rastet me TEP sipas moshés dhe shtrimit té paré apo pérséritur

Tabela 3.2.21 Rastet me TEP sipas moshés dhe vitit té shtrimit t€ paré

Sémuré pér Mosha (vjec)

heré té paré 25-34 35-44 45-54 55-64 >64 Total
2004 - - - 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
2011 - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
2012 - - - - 2(1.7%) 2(1.7%)
2014 - - 1(0.8 %) - - 1(0.8%)
2015 - - - - 2( 1.7%) 2(1.7 %)
2016 1(0.8 %) - - 1(0.8) 2(1.7 %) 4(3.3 %)
2017 1(0.8%)| 9(7.4%)| 11(9.1 %) 29(24%)| 60(49.6 %)| 110( 90.9%)
Total 2(L.7%)| 9(7.4%)| 12(9.9%)| 31(25.6%)| 67(55.4%)| 121(100 %)

Pearson Chi-Square 30.411, Asymptotic Significance (2-sided) .171
Pearson's R -.032 Approximate Significance .730
Spearman Correlation -.041 Approximate Significance .658

3.3 Faktoré té fituara apo kongjenitalé, qé predispozojné zhvillimin e TEP.

Pa faktor risku té fituar rezultojné 11(9.1 %) pacienté, 6(5 %) meshkuj dhe 5(4.1 %) femra.
Faktorét e fituar té riskut q€ kané ndikuar si t€ vetém apo kombinimi i tyre n€ pacientét me TEP
paraqiten né Tabelén , ndérsa shpeshtésia e faktoréve té riskut né€ térési paraqitet né Tabelén dhe
Figurén . Si faktoré risku té fituar té veganté rezultojné me shpesh inflamacioni kronik -
25(20.6%), obeziteti - 24(19.8%), fibrilacioni atrial — 19 (15.7 %), trauma me démtim indor -
18(14.9%), imobilizimi -15(12.4%) dhe malinjiteti - 12(9.9 %).



Tabela 3.3.1 Faktorét e fituar té riskut né pacientét me TEP sipas seksit

Seksi
Faktor risku i fituar Meshkuj Femra Total

Pa faktor risku té fituar 6(5 %) 5(4.1 %) 11(9.1 %)
Imobilizim 1(0.8 %) 2(1.7 %) 3(2.5 %)
Imobilizim+Inflamacion kronik - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Imobilizim+démtim indor 2(1.7 %) 3(2.5 %) 5(4.1 %)
Udhétim i gjaté 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Démtim indor 7(5.8 %) 4(3.3 %) 11(9.1 %)
Démtim indor+Imobilizim 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Démtim indor+Iktus 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Malinjitet 7(5.8 %) 5(4.1 %) 12(9.9 %)
Protez€ valvulare kardiake 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Protezé valvulare kardiake+Insuf 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
kongjestive kardiake

Protezé valvulare kardiake+FA 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Lupus antikoagulant+imobilizim - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
FA 3(2.5 %) 6(5 %) 9(7.4 %)
FA+imobilizim 3(2.5 %) 1(0.8 %) 4(3.3 %)
FA+obezitet 1(0.8 %) 1(0.8 %) 2(1.7 %)
FA+Iktus - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
FA+insuf kongjestive kardiake - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Kardiomiopati - 3(2.5 %) 3(2.5 %)
Kardiomiopati+sindrom nefrotik - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Kardiomiopati+obezitet 2(1.7 %) 1(0.8 %) 3(2.5 %)
Kardiomiopati+Insuf kongjestive 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
kardiake

Kardiomiopati+FA 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Sindrom nefrotik - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Inflamacion kronik 12(9.9 %) 7(5.8 %) 19(15.7 %)
Inflamacion kronik+obezitet - 2(1.7 %) 2(1.7 %)
Inflamacion kronik+iktus - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Inflamacion kronik+insuf 1(0.8 %) 1(0.8 %) 2(1.7 %)
kongjestive kardiake

Obezitet 4(3.3%)| 12(9.9 %) 16(13.2 %)
Obezitet+insuf kongjestive 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
kardiake

Iktus 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Kateter central - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Insuf kongjestive kardiake 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Total 60(49.6 %) | 61(50.4 %)| 121(100 %)

Pearson Chi-Square 33.419, Asymptotic Significance (2-sided) .398

Pearson's R .092 Approximate Significance .317
Spearman Correlation .104 Approximate Significance .256




Tabela 3.3.2 Shpeshtésia e faktoréve té fituar té riskut sipas seksit

Faktor risku i fituar Gjinia Total
Meshkuj Femra
Pa faktor risku t€ fituar 6(5 %) 54.1%) | 11(9.1 %)
Imobilizim 7(5.8 %) 8(6.6%) | 15(12.4%)
Inflamacion kronik 13(10.7%) 12(9.9%) | 25(20.6%)
Démtim indor 11(9.1 %) 7(5.8%) | 18(14.9%)
Udhétim i gjaté 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Iktus 2(1.7 %) 2(1.7 %) 4(3.3 %)
Malinjitet 7(5.8 %) 5(4.1%) | 12(9.9 %)
Protez€ valvulare kardiake 3(2.5 %) - 3(2.5 %)
Insuf kongjestive kardiake 5(4.1 %) 2(1.7 %) 7(5.8 %)
FA 9(7.4 %) 10(8.3%) | 19(15.7 %)
Lupus antikoagulant - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Obezitet 8(6.6%) 16(13.2) | 24(19.8%)
Kardiomiopati 4(3.3 %) 5(4.1 %) 9(7.4 %)
Sindrom nefrotik - 2(1.7 %) 2(1.7 %)
Kateter central - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
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Figura 3.3.1 Shpeshtésia e faktoréve té fituar té riskut né pacientét me TEP

Né lidhje me moshén vihet re se faktorét e riskut t€ fituar rriten me rritjen e moshés dhe
respektivisht 1.7% né grupmoshén 25- 34 vjeg, 5.7 % né grupmoshén 35 - 44 vjeg, 8.2 % né

grupmoshén 45 - 54 vjeg, 23.9 % né grupmoshén 55 — 64 vje¢ dhe 53.7% né€ grupmoshén >64

vjeg.




Tabela 3.3.3 Faktorét e fituar té riskut né pacientét me TEP sipas moshés

Mosha (vjeg)
Faktor risku fituar 25-34 35-44 45-54 55-64 >64 Total

Pa faktor risku té fituar - 2(L.7%) | 2(1.7%)| 5(4.1%) 2(1.7%)| 11(9.1 %)
Imobilizim - 1(0.8 %) - 1(0.8 %) 1(0.8 %) 3(2.5 %)
Imobilizim+Inflamacion kronik - - - 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Imobilizim+démtim indor - - 2(L.7%)| 1(0.8%) 2(1.7 %) 5(4.1 %)
Udhétim i gjaté - - 1(0.8 %) - - 1(0.8 %)
Démtim indor - 4(3.3 %) - 4(3.3 %) 325%)| 11(9.1 %)
Démtim indor+Imobilizim - - - 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Démtim indor+Iktus - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Malinjitet - - - 5(4.1 %) 7(5.8%)| 12(9.9%)
Protezé valvulare kardiake - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Protezé valvulare kardiake+Insuf - - - 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
kongjestive kardiake

Protezé valvulare kardiake+FA - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Lupus antikoagulant+imobilizim - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
FA - - 1(0.8%)| 2(1.7 %) 6(5 %) 9(7.4 %)
FA+imobilizim - - - - 4(3.3 %) 4(3.3 %)
FA+obezitet - - - - 2(1.7 %) 2(1.7 %)
FA+Iktus - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
FA+insuf kongjestive kardiake - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Kardiomiopati - - - - 3(2.5 %) 3(2.5 %)
Kardiomiopati+sindrom nefrotik - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Kardiomiopati+obezitet - - - 1(0.8 %) 2(1.7 %) 3(2.5%)
Kardiomiopati+Insuf kongjestive kardiake - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Kardiomiopati+FA - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Sindrom nefrotik - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Inflamacion kronik 2(1.7%) | 1(0.8%)| 2(1.7%)| 4(3.3%)| 10(8.3%)| 19(15.7 %)
Inflamacion kronik+obezitet - - 1(0.8 %) - 1(0.8 %) 2(1.7 %)
Inflamacion kronik+iktus - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Inflamacion kronik+insuf kongjestive - - - - 2(1.7 %) 2(1.7 %)
kardiake

Obezitet - - 1(0.8%)| 5(4.1%)| 10(8.3%)| 16(13.2 %)
Obezitet+insuf kongjestive kardiake - - 1(0.8 %) - - 1(0.8 %)
Iktus - - 1(0.8 %) - - 1(0.8 %)
Kateter central - 1(0.8 %) - - - 1(0.8 %)
Insuf kongjestive kardiake - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Total 2(1.7%) | 9(7.4%)| 12(9.9 31(25.6 67(55.4 %) | 121(100 %)

%) %)

Pearson Chi-Square 119.026, Asymptotic Significance (2-sided) .703
Pearson's R .123 Approximate Significance .180
Spearman Correlation .216 Approximate Significance .017




Tabela 3.3.4 Shpeshtésia e faktoréve té fituar té riskut sipas moshés

Faktor risku i fituar Mosha (vjeg) Total
25-34 35-44 45-54 55-64 >64
Pa faktor risku té fituar - 2(1.7 2(1.7 5(4.1 2(1.7%) | 11(9.1 %)
%) %) %)

Imobilizim 1(0.8%) | 2(1.7%) | 4(3.3%) | 8(6.6%) 15(12.4%)
Inflamacion kronik 2(1.7%) | 1(0.8%) | 3(25%) | 5(4.1%) | 14(11.6%) | 25(20.7%)
Démtim indor 4(3.3%) | 2(1.7%) | 6(5%) 6(5 %) 18(14.9%)
Udhétim i gjaté 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Iktus 1(0.8 %) 3(25%) | 4(3.3%)
Malinjitet 5(4.1%) | 7(5.8%) | 12(9.9%)
Protezé valvulare kardiake 1(0.8 %) | 2(1.7 %) 3(2.5%)
Insuf kongjestive kardiake 1(0.8%) | 1(0.8%) | 5(4.1%) 7(5.8 %)
FA 1(0.8%) | 2(1.7 %) | 16(13.2%) | 19(15.7 %)
Lupus antikoagulant 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Obezitet 3(2.5%) | 6(5%) 15(12.4%) | 24(19.8%)
Kardiomiopati 1(0.8 %) | 8(6.6%) 9(7.4 %)
Sindrom nefrotik 2(1.7 %) 2(1.7 %)
Kateter central 1(0.8 %) 1(0.8 %)

3.4 Té dhéna klinike té sémuréve me TEP.
NE¢ paraqitjen e t&€ sémuréve né spital simptomi mé i shpeshté ka gené dispnea né efort -

116(95.9%), pasuar nga dhimbja torakale -103(85.1%), dispnea né qgetési — 90 (74.4%),

temperaturé - 23(19%), hemoptizi — 17(14%). Gjendje sinkopale ose presinkopale kané patur
11(9.1%) pacienté. N& grupin né studim nuk ka patur asnjé€ rast n€ gjendje shoku apo vdekje e
menjéheréshme. Hipoksemia éshté konstatuar né 55(45.5%) pacienté, aritmi kardiake — 23(19%),

Paraqgitja klinik Nr. rasteve %
Dispne né getési 90 74.4
Dispne né effort 116 95.9
Dhimbje torakale 103 85.1
Hemoptysis 17 14.0
Pre-syncope ose 11 9.1
syncope

Shock - -
Temperaturé 23 19.0
Cianozé - -
Hypoxemia 55 45.5
Arrhythmia 23 19.0
Insuff. zemrés 10 8.3
djathté

Hypertension 16 13.2
pulmonar

Vdekje e papritur

hipertension pulmonar — 16(13.2%) dhe
insuficiencé t€ zemrés sé djathté -10(8.3%)
pacientg.

Tabela 3.4.1Rastet me TEP sipas paragitjeve
klinike
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Figura 3.4.1 Rastet me TEP sipas paragitjes klinike
Tabela 3.4.2 Rastet me TEP sipas seksit dhe paragitjes klinike
Sig. (2-
Paraqitja klinike Meshkuj Femra Total tailed)
Dispne né getési 40(33.1%) | 50(41.3%) | 90(74.4 %) .000
Dispne né effort 56(46.3%) | 60(49.6%) | 116(95.9%) .000
Dhimbje torakale 53(43.8 %) | 50(41.3%) | 103(85.1%) .000
Hemoptysis 13(10.7%) 4(3.3 %) | 17(14.0 %) .000
Pre-syncope or 3(2.5 %) 8(6.6%) | 11(14.0 %) .001
syncope
Hypoxemia 26( 21.5%) 29(24 %) 55(45.5%) .000
Arrhythmia 10(8.3%) | 13(10.7%) | 23(19.0 %) .000
Ethe 11(9.1%) | 12(9.9 %) 23(19.0%) .000
Insuff. zemrés 5(4.1 %) 5(4.1 %) 10(8.3%) .001
djathté
Hypertension 6(4.9 %) | 10(8.3 %) 16(13.2%) .000
pulmonar
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Figura 3.4.2 Rastet me TEP sipas seksit dhe paragqitjes klinike

Sic shihet n€ Tabelén 3.4.3 prania e simptomave &shté mé e shpeshté me rritjen e moshés, gjé qé

ka lidhje me frekuencén mé té€ larté t€ sémundjes s€¢ TEP me rritjen € moshés.

Tabela 3.4.3 Rastet me TEP sipas moshés dhe paraqitjes klinike

Paragitja klinike Mosha Total
25-34 35-44 45-54 55-64 >64

Dispne né getési 2(1.7%) 7(5.8%) 11(9.1%) | 21(17.4%) | 49(40.5%) 90(74.4 %)
Dispne né effort 2(1.7%) 9(7.4%) 11(9.1%) | 30(24.8%) | 64(52.9%) 116(95.9%)
Dhimbje torakale 2(1.7%) 8(6.6%) 9(3.3%) | 27(22.3%) | 57(47.1%) 103(85.1%)
Hemoptysis - 2(1.7%) 2(1.7 %) 7(5.8%) 6(4.9%) 17(14.0 %)
Pre-syncope or syncope - - 1(0.8 %) 4(3.3 %) 6(4.9 %) 11(14.0 %)
Hypoxemia - 2(1.7%) 6(4.9%) | 13(10.7%) | 34(28.1%) 55(45.5 %)
Arrhythmia - - 2(1.7 %) 2(1.7%) | 19(15.7%) 23(19.0 %)
Ethe - 2(1.7%) 1(0.8 %) 6(4.9%) | 14(11.6%) | 23(19.0 %)
Insuff. zemres djathte - - 1(0.8 %) 1(0.8 %) 8(6.6 %) 10(8.3 %)
Hypertension pulmonar - - 1(0.8 %) 4(3.3 %) 11(9.1%) 16(13.2 %)

Frekuenca respiratore/minuté ka gen€ mbi 25 né€ 4(3.3%) pacienté meshkuj, 7(5.8%) femra dhe

né€ 11(9.1%) né rastet né total.

Tabela 3.4.4 Rastet me TEP sipas seksit dhe frekuencés respiratore

Frekuenca respiratore/min
Seksi deri 24 mbi 25 Total
Meshkuj 56(46.3%)| 4(3.3 %)| 60(49.6 %)
Femra 54(44.6 %) 7(5.8 %) 61( 50.4%)
Total 110(90.9%)| 11(9.1%)| 121(100 %)
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Figura 3.4.3 Rastet me TEP sipas seksit dhe frekuencés respiratore

Frekuenca respiratore ka rezultuar deri 20/minuté né 34(28.1%) né pacienté meshkuj dhe
31(25.6%) femra, n€ diapazonin 21-25/minuté né€ 25(20.7%) meshkuj dhe 27(22.3%) femra, né
diapazonin 26-30/minuté né 1(0.8%) meshkuj dhe 3(2.5%) femra. Né totalin e pacientéve ka
gené deri né 20/minuté né 65(53.7%), 21-25/min né 52(43%) dhe 26-30/min né 4(3.3%).

Tabela 3.4.5 Rastet me TEP sipas seksit dhe frekuencés respiratore
Frekuenca respiratore/min

Seksi deri 20 21-25 26-30 Total
Meshkuj 34(28.1%) | 25(20.7%)| 1(0.8 %)| 60(49.6 %)
Femra 31(25.6%) | 27(22.3 %) | 3(2.5%)| 61(50.4 %)
Total 65(53.7%)| 52(43 %) | 4(3.3 %) | 121(100 %)
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Figura 3.4.4 Rastet me TEP sipas seksit dhe frekuencés respiratore

Frekuenca kardiake né pacientét meshkuj, femra dhe né total ka rezultuar respektivisht: deri
60/minuté né 2(1.7%), 2(1.7%) dhe 4(3.3%); 61-80/minuté né 13(10.7%), 11(9.1&) dhe
24(19.8%); 81-100/minuté né 34(28.1%), 31(25.6%) dhe 65(53.7%); 101-120 né 11(9.1%),

13(10.7%) dhe 24(19.8%); ndérsa vetém né paciente femra rezultoi n€ dy 121-140/minuté dhe né
dy mbi 140/minutg.

Tabela 3.4.6 Rastet me TEP sipas seksit dhe frekuencés kardiake

Seksi

Frekuenca kardiake/min

deri 60

61-80 81-100 101-120 | 121-140 | mbil40 Total
Meshkuj 2(L.7%)| 13(10.7%)| 34(28.1%)| 11(9.1 %) - - 60(49.6 %)
Femra 20.7%)|  11(9.1%)| 31(25.6%)| 13(10.7%)| 2(L7%)| 2(L.7%)| 61(50.4 %)
Total 4(33%)| 24(19.8%)| 65(53.7%)| 24(19.8%)| 2(1.7%)| 2(1.7%)| 121(100 %)
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Figura 3.4.5 Rastet me TEP sipas seksit dhe frekuencés kardiake

Tabela 3.4.7 Rastet me TEP sipas moshés dhe frekuencés respiratore

Frekuenca
respiratore/min

Mosha (vjeg) deri 24 mbi 25 Total
25-34 2(1.7 %) - 2(1.7 %)
35-44 9(7.4 %) - 9(7.4 %)
45-54 10(8.3%)| 2(1.7 %) 12(10 %)
55-64 28(23.1%)| 3(2.5%) 31(25.6 %)
>64 61(50.4 %) 6(5 %) 67(55.4 %)
Total 110(90.9%)| 11(9.1%)| 121(100 %)
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Figura 3.4.6 Rastet me TEP sipas moshés dhe frekuencés respiratore
Si frekuenca respiratore dhe ajo kardiake jan€ konstatuar mé shpesh né moshé mé t&€ madhe, kjo

e lidhur me shpeshtésiné mé t€ madhe té TEP né kéto mosha.

Tabela 3.4.8 Rastet me TEP sipas moshés dhe frekuencés respiratore

Frekuenca respiratore/min
Mosha (vjeg) deri 20 21-25 26-30 Total
25-34 -1 2(L.7 %) - 2(1.7 %)
35-44 3(2.5 %) 6(5%) - 9(7.4 %)
45-54 4(3.3%)| 8(6.6 %) - 12(10%)
55-64 17(14%)| 11(9.1%)| 3(2.5%)| 31(25.6 %)
>64 41(33.9%) | 25(20.7 %) 1(0.8 %)| 67(55.4 %)
Total 65(53.7 %) | 52(43 %) 4(3.3%)| 121(100 %)
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Figura 3.4.7 Rastet me TEP sipas moshés dhe frekuencés respiratore

Tabela 3.4.9 Rastet me TEP sipas moshés dhe frekuencés kardiake

gjer 60

61-80

W 25-34 m35-44 mA45-54

81-100

101-120

121-140

55-64 M >64vjec M Total

mbil40
Fc/min

Figura 3.4.8 Rastet me TEP sipas moshés dhe frekuencés kardiake

Frekuenca kardiake/min

Mosha (vjeg) deri 60 61-80 81-100 101-120 121-140 mbil40

25-34 1(0.8 %) - - 1(0.8%) - -

35-44 - - 8(6.6%)| 1(0.8 %) - -

45-54 1(0.8 %) 2(1.7 %) 7(58%)| 1(0.8%)] 1(0.8%) -

55-64 2(1.7 %) 3(2.5 %) 17(14 %) | 9(7.4 %) - -

>64 - 19(15.7%)| 33(27.3%)| 12(10%)| 1(0.8%)| 2(1.7 %)
Total 4(33%)| 24(15.7%)| 65(53.7%)| 24(15.7%)| 2(1.7%)| 2(1.7 %)
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3.5 Vlerésimi klinik

Vlerésimi i probabilitetit klinik t&€ EP sipas kritereve t& pikézimit Wells rezultoi né pacientét
meshkuj i larté - 7(5.8%), i moderuar -52(43 %) dhe i ulét - 1(0.8 %); né€ femra i larté né
5(4.1%), i moderuar - 56(46.3 %); né t& gjithé pacientét i larté -12(9.9%), imoderuar - 108(89.3
%) dhe i ulét - 1(0.8 %).

Tabela 3.5.1 Rezultatet e probabilitetit klinik té TEP né lidhje me seksin

Probabiliteti klinik
Seksi I larté I moderuar I ulét Total
Meshkuj 7(58%)| 52(43%)| 1(0.8%)| 60(49.6%)
Femra 5(4.1%)| 56(46.3 %) - 61(50.4 %)
Total 12(9.9%) | 108(89.3%)| 1(0.8 %)| 121(100 %)
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Figura 3.5.1 Rezultatet e probabilitetit klinik té TEP né lidhje me seksin

Vlerésimi 1 probabilitetit klinik t&€ EP sipas Geneva score rezultoi né pacientét meshkuj i larté -
4(3.3 %), i moderuar -35(28.9 %) dhe i ulét - 21(17.4 %); n€ femra i larté né€ 2(1.7 %), i
moderuar - 47(38.8 %), i ulét -12(9.9%) ; né t& gjithé pacientét i larté -6(5.0 %), imoderuar -
82(67.8%) dhe i ulét - 33(27.3%).

Tabela 3.5.2 Rezultatet e Geneva score né lidhje me seksin
Geneva score

Seksi I ulét Mesatar I larté Total
Meshkuj | 21(17.4 %) | 35(28.9 %) 4(3.3%)| 60(49.6%)
Femra 12(9.9%) | 47(38.8 %) 2(1.7%)| 61(50.4 %)
Total 33(27.3%)| 82(67.8%) 6(5.0 %) | 121(100 %)
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Figura 3.5.2 Rezultatet e Geneva score né lidhje me seksin

Indeksi i gravitetit t&€ embolisé pulmonare (PESI) score né meshkuj rezultoi né klasén I -9(7.4
%), né klasén II- 21(17.4%) , n€ klasén III - 20(16.5 %), né klasén IV - 8(6.6 %) dhe né klasén V
- 2(1.7 %); né femra rezultoi n€ klasén I -21(17.4 %), n€ klasén Il- 16(13.2 %) , né€ klasén III -
15(12.4 %), né€ klasén IV - 7(5.8 %)dhe n€ klasén V - 2(1.7 %); né té gjithé pacientét rezultoi né
klasén I -30(24.8 %), né€ klasén II- 37(30.6 %) , né€ klasén III - 35(28.9 %), né klasén 1V -

15(12.4%) dhe né klasén V - 4(3.3%).

Tabela 3.5.3 Rezultatet e PESI né lidhje me seksin

Seksi
Rezultati PESI | Meshkuj Femra Total
Klasa | 9(7.4 %) | 21(17.4%)| 30(24.8 %)
Klasa Il 21(17.4%) | 16(13.2 %)| 37(30.6 %)
Klasa Il 20(16.5 %) | 15(12.4 %) | 35(28.9 %)
Klasa IV 8(6.6%)| 7(5.8%)| 15(12.4%)
Klasa V 2(0.7%)| 2(1.7 %) 4(3.3%)
Total 60(49.6 %) | 61(50.4%)| 121(100%)




Klasa |

Klasa Il

Klasa lll

Klasa IV

Klasa V

fﬁ/ﬁ;shkuj

® Femra

 Total

Figura 3.5.3 Rezultatet e PESI ré lidhje me seksin
Indeksi i thjeshtésuar i gravitetit t&€ embolis€ pulmonare (sPESI) score né meshkuj rezultoi me
rrezik té ulét - 27(22.3 %) , t€ lart€ — 33(27.3%); né femra rezultoi me rrezik té ulét - 32(26.4%) ,
té larté —29(24 %); né té gjithé pacientét rezultoi me rrezik té ulét - 59(48.8 %), té larté —

62(51.2%).
Tabela 3.5.4 Rezultatet e sPesi né lidhje me seksin
Seksi
Rezultati sPesi | Meshkuj Femra Total
Rrezik i ulét | 27(22.3 %)| 32(26.4%)| 59(48.8 %)
Rrezik i larté | 33(27.3%)| 29(24%)| 62(51.2%)
Total 60(49.6 %) | 61(50.4%) | 121( 100%)
70
60
50
40
30
20
10
0
Meshkuj Femra Total
SPESI mRrezikiulét mRrezikilarte

Figura 3.5.4 Rezultatet e sPesi né lidhje me seksin



Vlerésimi i probabilitetit klinik t€ EP sipas kritereve t€ pikézimit Wells klasifikoi me
probabilitet té lart€ 2(1.7%) pacienté té grupmoshés 35-44 vjeg, 2(1.7%) té moshés 45-54 vjeg,
2(1.7%) t& moshés 55-64 vje¢ dhe 6(5.0%) t€ moshés mbi 64 vjec; me probabilitet t&€ moderuar
2(1.7%) pacienté t&€ grup moshés 25-34 vjeg, 7(5.8%) t€ moshés 35-44 vjeg, 10(8.3%) té moshés
45-54 vjeg, 29(24.0%) t€ moshés 55-64 vje¢ dhe 60(49.6 %) t€ moshés mbi 64 vjec; me
probabilitet t& ulét né 1(0.8 %) pacient n€ moshé mbi 64 vjec.

Tabela 3.5.5 Rezultatet e probabilitetit klinik té TEP né lidhje me moshén

Probabiliteti klinik
Mosha I larté I moderuar T ulét Total
25-34 - 2(1.7%) - 2(1.7 %)
35-44 2(1.7%) 7(5.8%) - 9(7.4 %)
45-54 2(1.7%) 10(8.3%) - 12(9.9 %)
55-64 2(1.7 %) 29(24.0%) - 31(25.6%)
>64 6(5.0%) 60(49.6 %) | 1(0.8 %) | 67(55.4 %)
Total 12(9.9%)| 108(89.3%)| 1(0.8 %) | 121(199%)
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Figura 3.5.5 Rezultatet e probabilitetit klinik té TEP né lidhje me moshén
Vlerésimi 1 probabilitetit klinik t€ EP sipas Geneva score klasifikoi né grupin me rrezik té ulét

1(0.8 %) pacient t€ moshés 25-34, 4(3.3 %) t€ moshés 35-44, 5(4.1%) t& moshés 45-54, 8(6.6 %)
t& moshés 55-64 dhe 15(12.4 %) t€ moshés mbi 64 vjec; né grupin me rrezik mesatar 1(0.8 %)
pacient t& moshés 25-34, 5(4.1 %) t& moshés 35-44, 6(5.0 %) t& moshés 45-54, 23(19.0%) t&
moshés 55-64 dhe 47(38.8%) t€ moshés mbi 64 vjec; me rrezik té larté 1(0.8 %) pacient né
moshén 45-54 vje¢ dhe 5(4.1 %) pacienté né moshén mbi 64 vjeg.



Tabela 3.5.6 Rezultatet e Geneva score né lidhje me moshén

Geneva score
Mosha (vjeg) [ ulét Mesatar I larté Total
25-34 1(0.8%)|  1(0.8%) - 2(1.7%)
35-44 4(3.3%)| 5(4.1%) - 9(7.4 %)
45-54 5(4.1%)| 6(5.0%)| 1(0.8%)| 12(9.9%)
55-64 8(6.6 %) | 23(19.0%) - 31(25.6%)
>64 15(12.4 %) | 47(38.8%)| 5(4.1%)| 67(55.4%)
Total 33(27.3%)| 82(67.8%)| 6(5.0 %) | 121(100 %)
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Figura 3.5.6 Rezultatet e Geneva score né lidhje me moshén

Indeksi 1 gravitetit t€ embolis€ pulmonare (PESI) score né€ meshkuj klasifikoi né klasén I

2(1.7 %) pacienté t€ moshés 25-34, 9(7.4 %) t€ moshés 35-44, 6(5.0%) té moshés 45-54 vjeg,
8(6.6 %) t& moshés 55-64 vjec¢ dhe 5(4.1 %) mbi moshén 64 vjec; né€ klasén II 5(4.1 %) pacienté
té moshés 45-54 vjeg, 14(11.6%) t€ moshés 55-64 vjec dhe 18(14.9 %) t€ moshés mbi 64 vjec;
né klasén III 8(6.6 %) pacienté t€ moshés 55-64 vje¢ dhe 27(22.3%) t€ moshés mbi 64 vjeg; né
klasén IV 1(0.8%) pacient t€ moshés 55-64 vjec dhe 14(11.6 %) t& moshés mbi 64 vjec; né

klasén V - 1(0.8 %) pacient t&€ moshés 45-54 vje¢ dhe 3(2.5%) t€ moshés mbi 64 vjec.

Tabela 3.5.7 Rezultatet e PESI né lidhje me moshén

Rezultati Mosha (vjeg)

PESI 25-34 35-44 45-54 55-64 >64 Total
Klasa | 2(L.7%)| 9(7.4%)| 6(5.0%) 8(6.6 %) 5(4.1 %) | 30(24.8%)
Klasa Il - - 5(4.1%)| 14(11.6%)| 18(14.9 %)| 37(30.6%)
Klasa Il - - - 8(6.6 %) | 27(22.3%)| 35(28.9 %)
Klasa IV - - - 1(0.8%) | 14(11.6 %) | 15(12.4%)
Klasa V - - 1(0.8 %) - 3(2.5%)| 4(3.3%)
Total 2(1.7%)| 9(7.4 %) 12( %) | 31(25.6%)| 67(55.4%)|121(100 %)
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Figura 3.5.7 Rezultatet e Pesi né lidhje me moshén

Indeksi i thjeshtésuar i gravitetit t&€ embolisé pulmonare (sPESI) score klasifikoi me rrezik té ulét
1(0.8 %) pacient t&€ moshés 25-34, 9(7.4 %) t& moshés 35-44, 8(6.6%) té moshés 45-54, 17(14
%) t€ moshés 55-64 vjec, 24(19.8 %) t€ moshés mbi 64 vjeg; me rrezik té larté 1(0.8 %) pacient
té moshés 25-34, 4(3.3 %) t& moshés 45-54, 14(11.6 %) té moshés 55-64 dhe 43(35.5 %) té
moshés mbi 64 vjec.

Tabela 3.5.8 Rezultatet e SPESI né lidhje me moshén
Mosha (vjeg)
Rezultati SPESI| 25-34 35-44 45-54 55-64 >64 Total
Rrezik iulét |1(0.8%)| 9(7.4%)| 8(6.6%) 17(14 %) | 24(19.8 %) | 59(48.8%)
Rrezik i larte | 1(0.8 %) - 4(3.3%)| 14(11.6%)| 43(35.5%) 62(51.2
Total 2(1.6%)| 9(7.4%)| 12(9.9%)| 31(25.6 %)| 67(55.3%) |121(100 %)
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Figura 3.5.8 Rezultatet e SPESI né lidhje me moshén
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Figura 3.5.9 Krahasimi i probabilitetit sipas probabilitetit klinik dhe Geneva score
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Figura 3.5.10 Krahasimi i rezultatit te riskut sipas PESI dhe sPESI
U krye testi i korrelacionit ndérmjet probabiliteti klinik & Geneva score, gé rezultoi -0.174 (Sig.

0.057) dhe ndérmjet Rezultati PESI & Rezultati sPESI, qé rezultoi — 0.722 (sig 0.000).
3.6 Praniae TVTH

NEé pacientét e shtruar me TEP ka gené e pranishme tromboza e venave té thella né 16(13.2 %)
meshkuj dhe 13(10.7 %) femra, né 29(24.0%) pacienté né total.

Tabela 3.6.1 Prania eTVTH né lidhje me seksin

TVTH
Seksi Jo Po Total
Meshkuj | 44(36.4 %) | 16(13.2 %)| 60(49.6 %)
Femra 48(39.7%) | 13(10.7 %)| 61(50.4 %)
Total 92(76.0%)| 29(24.0%)| 121( 100%)
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Figura 3.6.1 Prania eTVTH né lidhje me seksin

Nga 31 ekzaminime Echo Doppler t€ kryera kané rezultuar pozitive pér lezione venoze
27(87.1%), prej té cilave 15(48.4 %) né meshkuj dhe 12(38.7 %) né femra.
Tabela 3.6.2 Té dhéna té EchoDoppler né lidhje me seksin

Echo Doppler
Ndryshime
Seksi Normal patologjike Total
Meshkuj 1(3.2 %) | 15(48.4 %) 16(51.6 %)
Femra 3(9.7 %) | 12(38.7 %) 15(48.4 %)
Total 4(12.9 %) | 27(87.1%) 31(100 %)
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Figura 3.6.2 Té dhéna té EchoDoppler né lidhje me seksin

Tromboza e venave té€ thella ka gené e pranishme né 1(0.8 %) pacient t€ moshés 25-34 vjeg,
3(2.5%) té moshés 35-44 vjeg, 6(5.0%) t€ moshés 45-54, 3(2.5 %) t€ moshés 55-64 dhe
16(13.2%) pacienté t€ moshés mbi 65 vjeg.

Tabela 3.6.3 Prania e TVTH né lidhje me moshén

TVTH
Mosha Jo Po Total
25-34 1(0.8 %) 1(0.8%)| 2(1.7 %)
35-44 6(5.0 %) 3(2.5%) | 9(7.4 %)
45-54 6(5.0 %) 6(5.0%) | 12(9.9 %)
55-64 28(23.1 %) 3(2.5 %) | 31(25.6 %)
>64 51(42.1%)| 16(13.2%)| 67(55.4%)
Total 92(76.0%)| 29(24.0 %) | 121(100%)
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Figura 3.6.3 Prania e TVTH né lidhje me moshén

Nga 31 ekzaminime Echo Doppler t€ kryera kané rezultuar pozitive pér lezione venoze 1(3.2%)
né€ moshén 25-34 vjeg, né moshén 25-34 vjec, 3(9.7%) né€ moshén 35-44 vjec, 6(19.4%) né
moshén 45-54 vijeg, 3(9.7%) n€ moshén 55-64 vje¢ dhe 14(45.2%) né moshén mbi 64 vjeg.

Tabela 3.6.4 Té dhéna té EchoDoppler né lidhje me moshén

Echo Doppler
Mosha (vje¢) | Normal Me tromb Total
25-34 - 1(3.2%) 1(3.2%)
35-44 - 3(9.7%) 3(9.7%)
45-54 2(6.5%)| 6(19.4%) 8(25.8%)
55-64 - 3(9.7%) 3(9.7%)
>64 2(6.5%) | 14(45.2%)| 16(51.6%)
Total 4(12.9%) | 27(87.1%)| 31(100%)
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Figura 3.6.4 Té dhéna té EchoDoppler né lidhje me moshén

Né 16 pacienté meshkuj ku jan€ konstatuar TVTH né zonén e vena femorale n€ 3 (18.8%) raste,
né poplitea 8(50%) raste, né safena 4(25%) raste dhe né vena cava inferior 1(6.2%) rast, ndérsa
né 13 pacientét femra lokalizimi i trombéve ka gené n€ 1(7.7%) rast n€ v. femorale dhe

12(92.3%) raste n€ venén poplitea.

Tabela 3.6.5 Lokalizimi i TVTH né lidhje me seksin

Seksi

Lokalizimi TVTH Meshkuj Femra Total

Pa TVTH 44(36.4%) | 48(39.7 %) | 92(76.0%)
Vena femorale dexter 1(0.8 %) 1(0.8%) 2(1.7%)
Vena ileofemoral dexter 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Vena junksion safena femoral sinister 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Vena poplitea dexter 5(4.1%) 7(5.8%)| 12(9.9%)
Vena poplitea sinister 3(2.5%) 5(4.1%) 8(6.6%)
Vena safena magna dexter 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Vena safena magna sinister 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Vena safena parva dexter 1(0.8%) - 1(0.8%)
Vena saphena magna sinister 1(0.8%) - 1(0.8%)
Vena cava inferior 1(0.8 %) - 1(0.8%)
Total 60(49.6%) | 61(50.4%)| 121(100%)

NE€ 29 pacienté né té cilét jané konstatuar TVTH 1(3.4%) pacient ka gené n€ moshén 25-34 vjeg,
3(10.3%) pacienté n€ moshén 35-44 vjec, 6(20.7%) pacienté né€ moshén 45-54 vje¢, 3(10.3%)
pacienté n€ moshén 55-64 vje¢ dhe 16(55.2%) pacienté n€ moshén mbi 64 vjeg.



Tabela 3.6.6 Lokalizimi i TVTH né lidhje me moshén

Mosha (vjeg)
Lokalizimi TVTH 25-34 35-44 45-54 55-64 >64 Total
Pa TVTH 1(0.8%) | 6(5.0%)| 6(5.0%) | 28(23.1%)| 51(42.1%)| 92(76.0%)
Vena femorale dexter - - - - 2(1.7%) 2(1.7%)
Vena ileofemoral dexter - - - 1(0.8%) - 1(0.8%)

Vena junksion safena - -
femoral sinister
Vena poplitea dexter 1(0.8%) | 2(1.7%)| 3(2.5%) - 6(5.0%) 12(9.9%)
Vena poplitea sinister - - 1(0.8%) | 2(1.7%) 5(4.1%) 8(6.6%)
Vena safena magna dexter - - - 1(0.8%) 1(0.8%)
Vena safena magna sinister - 1(0.8%)

1(0.8%)|  1(0.8%)

- 1(0.8%)
Vena safena parva dexter - - - 1(0.8%) 1(0.8%)
Vena saphena magna sinister - - 1(0.8%) - 1(0.8%)
Vena cava inferior - - 1(0.8%) - - 1(0.8%)
Total 2(1.7%) | 9(7.4%)| 12(9.9%) | 31(25.6%)| 67(55.4%)| 121(100%)

3.7 Gazometria
Hipoksemia ka rezultuar n€ 84(69%) pacienté, prej té ciléve né 12(9.9%) hipoksemi e réndg.

Tabela 3.7.1 Té dhéna té rezultateve té pO2 né lidhje me seksin

Gjinia | <50 50-65 66-74 >75 mmHg | Gjithsejt

Meshkuj | 5(4.1%) | 18(14.9%) | 19(15.7%) | 18(14.9%) | 60(49.6%)

Femra | 7(5.8 %) | 17(14.0%) | 18(14.9%) | 19(15.7%) | 61(50.4 %)

Gjithsejt | 12(9.9%) | 35(28.9%) | 37(30.6%) | 37(30.6%) | 121( 100%)

Spearman Correlation Approximate Significance .912
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Figura 3.7.1 Té dhéna té rezultateve té pO2 né lidhje me seksin



N¢ lidhje me moshén rezulton se hipoksemia ka gen€ mé e réndé dhe mé e shpeshté me rritjen e
moshés. Nga 12 raste me hipoksemi t€ réndé 10(83%) kané rezultuar n€ pacienté t€ moshés mbi

64 vjeg. Nga 84 raste me hipoksemi 54(64%) kane gené né moshén mbi 64 vjec apo nga 67
pacienté t&€ mosh€s mbi 64 vje¢ — 54(80.6%) kané patur hipoksemi.

Tabela 3.7.2 Té dhéna té rezultateve té pO2 né lidhje me moshén

Mosha pO2 mmHg Gjithsejt
(vieg) <50 50-65 66-74 >75
25-34 - - - 2(1.7%) 2(1.7%)
35-44 1(0.8%) 4(3.3%) 4(3.3%) 9(7.4%)
45-54 2(1.7%) 2(1.7%) 4(3.3%) 4(3.3%) 12(9.9%)
55-64 - 8(6.6%) 9(7.4%) 14(11.6%) 31(25.6%)
>64 10(8.3%) 24(19.8%) 20(16.5%) 13(10.7%) 67(55.4%)
Total 12(9.9%) 35(28.9%) 37(30.6%) 37(30.6%) 121(100%)
Spearman Correlation Approximate Significance .000
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Figura 3.7.2 Té dhéna té rezultateve té pO2 né lidhje me moshén

Vlera normale t& gazit karbonik kané patur 35(28.9%), ulje t€ nivelit kané patur 81(66.9%)

pacienté dhe rritje mbi normén 5(4.1%) pacient€.




Tabela 3.7.3 Té dhéna té rezultateve té pCO2 né lidhje me seksin

pCO2
Seksi 36-44 mmHg |<36 mmHg |>44 mmHg Total
Meshkuj 18(14.9%) | 40(33.1%)| 2(1.7%)| 60(49.6%)
Femra 17(14.0 %) | 41(33.9%)| 3(2.5%)| 61(50.4%)
Total 35(28.9 %) | 81(66.9%)| 5(4.1%)| 121(100%)
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Figura 3.7.3 Té dhéna té rezultateve té pCO2 né lidhje me seksin

Hipokarbia né lidhje me moshén ka frekuencé mé t€ madhe n€ moshé mbi 64 vje¢ — né

44(54.3%) nga 81 raste me hipokarbi, po ashtu dhe hiperkarbia — ne 4 (80%) nga 5 raste.

Tabela 3.7.4 Té dhéna té rezultateve té pCO2 né lidhje me moshén

pCO2

Mosha (vjeg) 36-44 mmHg [<36 mmHg (>44 mmHg Total

25-34 1(0.8%) 1(0.8%) - 2( 1.7%)
35-44 4(3.3%) 5(4.1%) - 9(7.4 %)
45-54 3(2.5%) 8(6.6%) 1(0.8%) | 12(9.9 %)
55-64 8(6.6%)| 23(19%) - 31(25.6%)
>64 19( 15.7%) | 44(36.4 %) 4(3.3%) | 67(55.4 %)
Total 35(128.9%) | 81( 66.9%) 5(4.1%) | 121(100%)
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Figura 3.7.4 Té dhéna té rezultateve té pCO2 né lidhje me moshén
Alkalozé ka rezultuar né 53(43.8%) pacienté, acidoz€ n€ 13(10.7%) pacienté.

Tabela 3.7.5 Té dhéna té rezultateve té pH né lidhje me seksin

pH
Seksi 7.38-7.42 <7.38 >7.42 Total
Meshkuj 31(25.6 %) 6(5%)| 23(19 %)| 60(49.6%)
Femra 24(19.8%)| 7(5.8%)|30(24.8 %)| 61(50.4%)
Total 55(45.5%) | 13(10.7%) | 53(43.8%)| 121(100%)
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Figura 3.7.5 Té dhéna té rezultateve té pH né lidhje me seksin

Gjithashtu ¢rregullimet e pH jané mé t€ shprehuara me rritjen e moshés.




Tabela 3.7.6 Té dhéna té rezultateve té pH né lidhje me moshén

pH
Mosha (vjeg) | 7.38-7.42 <7.38 >7.42 Total
25-34 1(0.8%) - 1(0.8%)| 2(1.7 %)
35-44 4(3.3 %) - 5(4.1%)| 9(7.4 %)
45-54 4(33%)| 1(0.8%)| 7(5.8%)| 12(9.9 %)
55-64 13(10.7%)| 5(4.1 %)]| 13(10.7 %)| 31(25.6 %)
>64 33(27.3%)| 7(5.8%)| 27(22.3%)]| 67(55.4 %)
Total 55(45.5 %) | 13(10.7%)| 53(43.8 %) | 121(100%)
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Figura 3.7.6 Té dhéna té rezultateve té pH né lidhje me moshén

Bikarbonatet kané rezultuar t€ ulura né 69(57%) pacienté dhe té rritura né 11(9.1%) pacienté.

Tabela 3.7.7 Té dhéna té rezultateve t¢ HCO3 né lidhje me seksin

HCO3
Seksi 22-26 mmol/l (<22 mmol/l |>26 mmol/I Total
Meshkuj 23(19 %) | 35(28.9%)| 2(1.7%)| 60(49.6 %)
Femra 18(14.9 %) | 34(28.1 %) | 9(7.4%)| 61(50.4 %)
Total 41(33.9%)| 69(57%)| 11(9.1%)| 121(100%)
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Me rritjen e moshés ka shpeshtési mé t€ madhe t€ devijimit nga norma t€ bikarbonateve.

Mosha (vjeg)

HCO3

22-26 mmol/I

<22 mmol/l

>26 mmol/l

Total

25-34

2(1.7%)

2(1.7%)

35-44

5(4.1 %)

3(2.5%)

1(0.8%)

9(7.4 %)

45-54

4(3.3%)

7(5.8 %)

1(0.8 %)

12(9.9 %)

55-64

12(9.9 %)

18(14.9%)

1(0.8 %)

31(25.6 %)

>64

18(14.9%)

41(33.9%)

8(6.6 %)

67(55.4%)

Total

41(33.9%)

69(57%)

11(9.1%)

121(100%)
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Figura 3.7.8 Té dhéna té rezultateve t¢ HCO3 né lidhje me moshén




Sa02 ka rezultuar mbi 94% né 65(53.7%) pacienté, 90-94% né 34(28.1 %), 75-89% né 16(13.2
%) dhe <75% né 6(5%) pacienté.

Tabela 3.7.9 T¢é dhéna t€ rezultateve t€ SaO2 né lidhje me seksin

Sa02
Seksi >94% 90-94% 75-89% | <75% Total
Meshkuj 32(26.4%)| 17(14%)| 8(6.6%)| 3(2.5%)| 60(49.6%)
Femra 33(27.3%)| 17(14%)| 8(6.6 %)| 3(2.5%)| 61(50.4 %)
Total 65(53.7%) | 34(28.1 %) |16(13.2%)| 6(5%)| 121(100%)
70 65
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75-89%
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Figura 3.7.9 T¢€ dhéna té rezultateve t€ SaO2 né lidhje me seksin

Po ashtu dhe SaO2 rezulton me i ulét me rritjen e moshés.

Tabela 3.7.10 T€ dhéna té rezultateve t€ SaO2 né lidhje me moshén

Sa02

Mosha (vjeg) >94% 90-94% | 75-89% <75% Total

25-34 2(1.7 %) - - - 2(1.7 %)
35-44 8(6.6 %)| 1(0.8%) - - 9(7.4 %)
45-54 7(5.8%)| 3(2.5%)| 1(0.8%)| 1(0.8 %) 12(9.9 %)
55-64 18(14.9 %) | 8(6.6 %)| 5(4.1 %) - 31(25.6 %)
>64 30(24.8%) |22(18.2%) | 10(8.3%)| 5(4.1%)| 67(55.4 %)
Total 65(53.7%) | 34(28.1%) | 16(13.2%) 6(5%)| 121(100%)
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Figura 3.7.10 Té dhéna té rezultateve t€ SaO2 né lidhje me moshén
AaDO?2 ka rezultuar deri 20 n€ 10(8.3 %) pacienté, 20.1-30 n€ 23(19.0%), 30.1-40 né 13(10.7%),

40.1-50 né 35(28.9%), 50.1-60 n& 20(16.5 %), 60.1-70 né 6(5.0%) dhe mbi 70 né 1(0.8%)

pacient.
Tabela 3.7.11 T€ dhéna té rezultateve t& AaDO2 né lidhje me seksin

AaDO2
Seksi gjer 20 | 20.1-30 30.1-40 40.1-50 50.1-60 | 60.1-70 |mbi 70
Meshkuj 8(6.6%) | 12(9.9%)| 13(10.7%) |14(11.6%) 9(7.4%) | 3(2.5%) |1(0.8%)
Femra 2(1.7%)| 11(9.1%)| 13(10.7%)|21(17.4%)| 11(9.1%)| 3(2.5%)| -
Total 10(8.3 %) |23(19.0%) | 26(21.5%)|35(28.9%) | 20(16.5 %) | 6(5.0%) [1(0.8%)
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Figura 3.7.11 Rastet me TEP sipas seksit dne AaDO2

Né lidhje me moshén shpeshtésia mé e madhe e vlerave 30-60 t&€ AaDO2 vihet re né moshén mbi

64 vjeg.
Tabela 3.7.12 T€ dhéna té rezultateve t&€ AaDO2 né lidhje me moshén

Mosha (vjeg)
AaDO2 25-34 35-44 45-54 55-64 >64 Total
lderi 20 2(1.7%) - 2(1.7%) | 3(25%)| 3(2.5%)| 10(8.3%)
20.1-30 - 4(3.3%)| 2(1.7%)| 9(7.4%) 8(6.6%) | 23(19.0 %)
30.1-40 - 3(2.5%)| 2(1.7%)| 6(5.0%)| 15(12.4%)| 26(21.5%)
40.1-50 - 2(1.7%)| 3(2.5%)| 8(6.6%)| 22(18.2%) | 35(28.9%)
50.1-60 - - 2(1.7%)| 4(3.3%)| 14(11.6%)|20(16.5 %)
60.1-70 - - 1(0.8 %) | 1(0.8 %) 4(3.3%) 6(5.0%)
mbi 70 - - - - 1(0.8%) 1(0.8%)
Total 2(1.7%)| 9(7.4 %) | 12(9.9%) |31(25.6%)| 67(55.4%)|121(100%)

Pearson Chi-Square 37.519 Asymptotic Significance (2-sided) .039
Pearson's R .300 Approximate Significance .001
Spearman Correlation .285 Approximate Significance .002

Tabela 3.7.13 T€ dhéna té rezultateve t€ pH normal n€ lidhje me HCO3 dhe pCO2




pH 7.38-7.42

HCO3 normal PaCO2Znormal
22(40%) 21(38.2%)
HCO3 fulur PaCo2iulur
29(52.7%) 31(56.4%)
HCO3 irritur PaCO2irritur
4(7.3%) 3(5.5%)

Tabela 3.7.14 Té dhéna té rezultateve t€ pH < 7.38 né lidhje me HCO3 dhe pCO2

pH <« 7.38
HCO3 normal PaCO2normal
2(15.4%) 4(30.8%)
HCO3 iulur PaCOZiulur
10(76.9%) 8(61.5%)
HCO3 irritur PaCO2irritur

1(7.7%)

1(7.7%)




Tabela 3.7.15 T¢€ dhéna té rezultateve t&€ pH > 7.42 né lidhje me HCO3 dhe pCO2

3.8 Rezultate té ekzaminimeve laboratorike

Hematokriti ka rezultuar i rritur né 15(12.4%) pacienté, né 8(6.6 %) meshkuj dhe 7(5.8 %).

Tabela 3.8.1 T€ dhéna té rezultateve t&€ hematokritit né lidhje me seksin

pH =7.42
HCO3 normal PaCO2Znormal
17(32.1%) 10(18.9%)
HCO3 iulur PaCO2iulur
30(56.6%) 42(79.2%)
HCO3 irritur PaCOZ irritur
6{11.3%) 1{1.9%)

Hematokriti
Seksi Normal I ulur | rritur Total
Meshkuj 52(43 %) - 8(6.6 %) 60(49.6%)
Femra 52(43%)| 2(1.7%)| 7(5.8%) 61(50.4 %)
Total 104(86%)| 2(1.7 %) | 15(12.4%) 121(100%)
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Figura 3.8.1 T¢€ dhéna té rezultateve t&€ hematokritit né lidhje me seksin

Azotemia ka rezultuar e rritur n€ 25(20.7%) pacienté, n€ 8( 6.6%) meshkuj dhe 17(14 %) femra.

Tabela 3.8.2 T¢€ dhéna té rezultateve t€ azotemisé€ né€ lidhje me seksin

Azotemia
Seksi Normal e rritur Total
Meshkuj 52(43%) 8(6.6%)| 60(49.6%)
Femra 44(36.4 %) 17(14 %) | 61(50.4 %)
Total 96(79.3 %) | 25(20.7%) | 121(100 %)
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Figura 3.8.2 Té dhéna t€ rezultateve t€ azotemisé né lidhje me seksin




Fibrinogjeni ka rezultuar i rritur né 81(66.9 %) pacienté, 40(33.1 %) meshkuj dhe 41(33.9 %)

femra.

Tabela 3.8.3 T¢€ dhéna té rezultateve té fibrinogjenit né€ lidhje me seksin
Fibrinogjeni
Seksi Normal | rritur Total

Meshkuj | 20(16.5%)| 40(33.1%)| 60(49.6%)
Femra 20(16.5%)| 41(33.9%)| 61(50.4%)
Total 40(33.1%)| 81(66.9%)| 121(100%)
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Figura 3.8.3 T¢ dhéna té rezultateve té fibrinogjenit né lidhje me seksin
Hematokriti 1 rritur ka gené mé shpesh n€ moshén mbi 55 vjeg.

Tabela 3.8.4 T€ dhéna té rezultateve t&€ hematokritit n€ lidhje me moshén

Hematokriti
Mosha (vjec) Normal | ulur | rritur Total
25-34 1(0.8 %) - 1(0.8%)| 2(1.7 %)
35-44 9(7.4 %) - - 9(7.4 %)
45-54 12(9.9 %) - - 12(9.9 %)
55-64 26(21.5%) | 2(1.7 %) 3(2.5%) | 31(25.6 %)
>64 56(46.3 %) - 11(9.1%) | 67(55.4%)
Total 104(86.0%) | 2(1.7%)| 15(12.4%)|121(100 %)
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Figura 3.8.4 T¢ dhéna té rezultateve t&€ hematokritit né lidhje me moshén
Vlerat e rritura jo normale t€ azotemis€ kané¢ gené mé shpesh né moshén mbi 55 vjeg.

Tabela 3.8.5 T¢€ dhéna té rezultateve té€ azotemisé€ né lidhje me moshén

Azotemia
Mosha (vjeg) normal e rritur Total
25-34 2(1.7%) - 2(1.7%)
35-44 8(6.6%0) 1(0.8%) 9(7.4%)
45-54 12(9.9 %) - 12(9.9 %)
55-64 29(24.0%)| 2(1.7%)| 31(25.6%)
>64 45(37.2%) | 22(18.2%)| 67(55.4%)
Total 96(79.3%) | 25(20.7%)| 121(100 %)
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Figura 3.8.5 T¢€ dhéna t€ rezultateve t€ azotemisé né lidhje me moshén
Fibrinogjeni i rrritur (duke patur né konsideraté shpérndarjen moshore t& sémuréve me TEP né
studim) rezulton té€ jeté mé frekuent né moshat mé té reja.

Tabela 3.8.6 T¢ dhéna té rezultateve té fibrinogjenit né lidhje me moshén

Fibrinogjeni
Mosha (vjeg) Normal | rritur Total
25-34 - 2(1.7%) 2(1.7%)
35-44 1(0.8 %) 8(6.6 %)| 9(7.4 %)
45-54 6(5.0 %) 6(5.0%)| 12(9.9 %)
55-64 7(5.8%) | 24(19.8%)| 31(25.6%)
>64 26(21.5%)| 41(33.9%)| 67(55.4%)
Total 40(33.1%)| 81(66.9%) |121(100 %)
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Figura 3.8.6 T¢ dhéna té rezultateve té fibrinogjenit n€ lidhje me moshén

D-dimer ka rezultuar i rritur né 119(98.3%) pacienté, mé shpesh né nivele 501-2500 pg/L — né
44(36.4%) pacienté, né vlerén 501-10000 pg/L né 108(89.2%) pacienté.

Tabela 3.8.7 T¢€ dhéna té rezultateve t&€ D-dimer né lidhje me seksin

Seksi

D-dimer (png/L) Meshkuj Femra Total
gjers500 - 2(1.7%) 2(1.7%)
501-2500 22(18.2%)| 22(18.2%)| 44(36.4%)
2501-5000 18(14.9%)| 14(11.6%)| 32(26.4%)
5001-10000 15(12.4%) | 17(14.0%)| 32(26.4%)
10001-15000 4(3.3%) 6(5.0%) 10(8.3 %)
20001-30000 1(0.8 %) - 1(0.8 %)
Total 60(49.6%) | 61(50.4 %)| 121(100%)
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Figura 3.8.7 T¢€ dhéna té rezultateve t€ D-dimer né lidhje me seksin

Rritje e vlerave té D-dimer éshté me evidente me rritjen e moshés.

Tabela 3.8.8 T¢ dhéna t€ rezultateve t€ D-dimer né€ lidhje me moshén

mosha

D-dimer (ug/L) 25-34 35-44 45-54 55-64 >64 Total
gjers500 - - - 1(0.8%) 1(0.8 %) 2(1.7%)
501-2500 1(0.8%) 4(3.3%)| 6(5.0%)| 13(10.7%)| 20(16.5%)| 44(36.4%)
2501-5000 1(0.8 %) 2(1.7%)| 4(3.3 %) 5(4.1%)| 20(16.5%)| 32(26.4%)
5001-10000 - 2(1.7%)| 2(1.7%) 8(6.6 %) | 20(16.5 %) | 32(26.4%)
10001-15000 - 1(0.8%) - 4(3.3%) 5(4.1%)| 10(8.3 %)
20001-30000 - - - - 1(0.8 %) 1(0.8%)
Total 2(1.7 %) 9(7.4 %) | 12(9.9%)| 31(25.6%)| 67(55.4 %) 121(%)
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Figura 3.8.8 T¢€ dhéna té rezultateve t& D-dimer né€ lidhje me moshén

3.9 Rezultate té ekzaminimeve instrumentale

Sipas ekzaminimit EKG kané rezultuar pa ndryshime 71(58.7%) pacienté. Bllok i degés sé
djathté €shté konstatuar né 12(9.9 %) pacienté, prej t€ ciléve né 10(8.3%) meshkuj dhe 2(1.7 %)
femra; bllok i degés sédjathté+FA né 1(0.8 %) pacient mashkull; Ngritje e ST né [l me T
negative né€ 1(0.8 %) pacient mashkull; T negative prekordiale djathté (V1-V4) n€ 9(7.4 %)
pacienté, prej té ciléve 3(2.5%) meshkuj dhe 6(5.0 %) femra; takikardi sinusale né 10(8.3%)
pacienté, prej t€ ciléve 4(3.3%) meshkuj dhe 6(5.0 %) femra; FA né€ 17(14.0 %) pacienté, prej té
ciléve 6( 5%) meshkuj dhe 11( 9.1%) femra.

Tabela 3.9.1 T¢€ dhéna té rezultateve t€ ekzaminimit EKG sipas seksit

Seksi
EKG Meshkuj Femra Total
Pa ndryshime 35(28.9 %) | 36(29.8 %) | 71(58.7 %)
Bllok i degés sédjathté 10(8.3%) 2(1.7 %) 12(9.9 %)
Bllok i degés sédjathté+FA 1(0.8 %) - 1(0.8%)
Ngritje e ST né Il me T negative 1(0.8 %) - 1(0.8%)
T negative prekordiale djathté 3(2.5%) 6(5.0 %) 9(7.4 %)
(V1-V4)
Takikardi sinusale 4(3.3%) 6(5.0 %) 10(8.3%)
FA 6(5%)| 11(9.1%)| 17(14.0 %)
Total 60(49.6 %) | 61(50.4%)| 121(100%)
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Figura 3.9.1 T¢€ dhéna té rezultateve té€ ekzaminimit EKG sipas seksit

Né lidhje me grupmoshén FA ka gené mé i shpeshté né moshén mbi 65 vjeg.

Tabela 3.9.2 T¢€ dhéna t€ rezultateve t€ ekzaminimit EKG sipas moshés

Mosha Total

EKG 25-34 | 35-44 45-54 55-64 >64

Pa ndryshime 1(0.8%) | 9(7.4%)| 6(5.0 %) | 20(16.5 %) | 35 (28.9%)| 71(58.7%)
Bllok i degés sédjathté - - 2(1.7%) 4(3.3%) 6(5%)| 12(9.9%)
Bllok i degés sédjathté+FA - - - - 1(0.8 %) 1(0.8%)
Ngritee STne llime T - - - - 1(0.8%) 1(0.8 %)
negative

T negatin prekordiale - - 2(1.7%) - 7(5.8%) 9(7.4%)
djathté (V1-V4)

Takikardi sinusale 1(0.8%) - 1(0.8%) 5(4.1%) 3(2.5%)| 10(8.3 %)
FA - - 1(0.8%)| 2(1.7%)| 14(11.6 %)| 17(14 %)
Total 2(1.7%) | 9(7.4%)| 12(9.9%)| 31(25.6 %) | 67(55.4 %) | 121(100%)

Né ekzaminimin ekografik t€ zemrés kané rezultuar pa ndryshime 41(46.6 %) pacienté. PSAP i
rritur ka rezultuar n€ 13(14.8 %) pacienté , prej t€ ciléve né 7(8 %) meshkuj dhe 6(6.8 %) femra;
PSAP i rritur+dilatacion i ventrikulit djathté ka rezultuar n€ 12(13.6 %) pacienté, prej té ciléve

né 4(4.5 %) meshkuj dhe 8(9.1 %) femra; PSAP+insuff. trikuspidale n€ 1(1.1 %) pacient;

dilatacion 1 ventrikulit t€ djathté n€ 20(22.7%) pacienté, prej té ciléve n€ 8( 9.1%) meshkuj dhe
12(13.6 %) femra; l1évizje paradoksale e septumit 1(1.1 %) pacient.




Tabela 3.9.3 Té dhéna t€ rezultateve t€ ekzaminimit EKokardiografik

ECHO zemre Total

Pa ndryshime 41(46.6 %)
PSAP i rritur 13(14.8 %)
PSAP i rritur+dilatacion i ventrikulit 12(13.6 %)

tédjathté

PSAP+insuff. trikuspidale 1(1.1 %)
Dilatacion i ventrikulit té djathté 20(22.7%)
Lévizje paradoksale e septumit 1(1.1 %)
Total 88(100 %)
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Figura 3.9.2 Té dhéna té rezultateve té ekzaminimit Ekokardiografik

Tabela 3.9.4 Té dhéna té rezultateve té ekzaminimit Ekokardiografik sipas seksit

Seksi
ECHO zemre Meshkuj Femra Total
Pa ndryshime 27(30.7 %) | 14(15.9%)| 41(46.6 %)
PSAP i rritur 7(8 %) 6(6.8%)| 13(14.8 %)
PSAP i rritur+dilatacion i 4(4.5 %) 8(9.1%)| 12(13.6 %)
ventrikulit té djathté
PSAP+insuff. trikuspidale 1(1.1 %) - 1(1.1 %)
Dilatacion i ventrikulit té djathté 8(9.1%)| 12(13.6%)| 20(22.7 %)
Lévizje paradoksale e septumit 1(1.1 %) - 1(1.1 %)
Total 48(54.5 %) | 40(45.5%)| 88(100 %)

Ndryshimet ekokardiografike jané mé t&é shpeshta me rritjen e moshés.




Tabela 3.9.5 T¢ dhéna té rezultateve t& ekzaminimit EKokardiografik sipas moshés

Mosha (vjeg)
ECHO zemre 25-34 35-44 45-54 55-64 >64
Pa ndryshime 2(2.3%)| 6(6.8%)| 3(3.4%)| 11(12.5%)| 19(21.6%)
PSAP i rritur - 1(1.1%)| 1(1.1%) 1(1.1%)| 10(11.4%)
PSAP i rritur+dilatacion i - - 1(1.1 %) 4(4.5 %) 7(8%)
ventrikulit t€ djathté
PSAP+insuff. trikuspidale - - - - 1(1.1%)
Dilatacion i ventrikulit té - - 4(4.5 %) 3(3.4%)| 13(14.8 %)
djathté
L&vizje paradoksale e septumit - - - - 1(1.1%)
Total 2(2.3 %) 7(8%)| 9(10.2%)| 19(21.6 %) 51(58%)

N¢ radiografiné e toraksit nuk u konstatuan ndryshime né 16(13.2 %) pacienté, prej t€ ciléve né 9(7.4%)

meshkuj dhe 7(5.8 %) femra.

Tabela 3.9.6 T¢€ dhéna té rezultateve t€ ekzaminimit radiografik t€ toraksit

Radiografia Total
Pa ndryshime 16(13.2 %)
Oligemi fokale 3(2.5 %)
Dilatacion vazal proksimal 2(1.7 %)
Ndérprerje e mprehté vazale 3(2.5 %)
Shenja Palla 4(3.3 %)
Atelektazé 11(9.1 %)
Atelektazé+versament 3(2.5 %)
Atelektazé+ngritje e diafragmés 4(3.3%)
Versament 25(20.7 %)
Versament+ngritje diafragmés 2(1.7 %)
Ngritje e diafragmés 42(34.7 %)
Gunga Hampton 6(5 %)
Total 121(100 %)




Gunga Hampton M 6
Ngritje e diafragmes NN 42
Versament+ngritje diafragmes M 2
Versament [N 25
Atelektaze+ngritje e diafragmes Wl 4
Atelektaze+versament Il 3
Atelektaze N 11
Shenja Palla 1l 4
Nderprerje e mprehte vazale M 3
Dilatacion vazal proksimal M 2
Oligemi fokale 1l 3
Pa ndryshime I 16
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Figura 3.9.3 T¢ dhéna té rezultateve t€ ekzaminimit radiografik t& toraksit
Oligemi fokale rezultoi n€ 3( 2.5%) pacienté meshkuj; dilatacion vazal proksimal né 2(1.7 %) pacienté,
1(0.8%) mashkull dhe 1(0.8%) femér; ndérprerje e mprehté vazale né 3(2.5 %) pacienté, 2(1.7 %)
meshkuj dhe 1(0.8 %) femér; shenja Palla n€ 4(3.3 %) pacienté, 2(1.7 %) meshkuj dhe 2(1.7 %) femra;
ndryshime atelektazike né 11(9.1 %) pacienté, n€ 7(5.8 %) meshkuj dhe 4(5.8 %) dhe 4(3.3%) femra;
atelektaz€ shogéruar me versament pleural n€ 3(2.5 %), prej té ciléve 2(1.7 %) meshkuj dhe 1(0.8 %)
femér; atelektazé shog€ruar me ngritje lart té diafragmés né 4(3.3 %) pacienté, prej té ciléve né 2(1.7 %)
meshkuj dhe 2(1.7 %) femra; versament pleural n€ 25(20.7%) pacienté, prej t€ ciléve 11(9.1 %) meshkuj
dhé 14(11.6 %) femra; versament pleural me ngritje lart t€ diafragmés né 2(1.7 %) pacienté, prej té ciléve
1(0.8%) mashkull dhe 1(0.8%) femér; ngritje lart e diafragmés n€ 42(34.7 %) pacienté, prej té ciléve
18(14.7 %) meshkuj dhe 24(19.8 %) femra; imazhi i gunga Hampton né 6(5%) pacienté, prej t€ ciléve
2(1.7 %) meshkuj dhe 4(3.3 %) femra.

Tabela 3.9.7 T€ dhéna té rezultateve té ekzaminimit radiografik té toraksit sipas seksit

Seksi
Radiografia Meshkuj Femra Total
Pa ndryshime 9(7.4%) 7(5.8 %) 16(13.2%)
Oligemi fokale 3(2.5%) - 3(2.5 %)
Dilatacion vazal proksimal 1(0.8%) 1(0.8 %) 2(1.7 %)
Ndérprerje € mprehtévazale 2(1.7 %) 1(0.8 %) 3(2.5 %)
Shenja Palla 2(1.7 %) 2(1.7 %) 4(3.3 %)
Atelektazé 7(5.8 %) 4(3.3%) 11(9.1 %)
Atelektazé+versament 2(1.7 %) 1(0.8 %) 3(2.5 %)
Atelektazé+ngritje e diafragmés 2(1.7 %) 2(1.7 %) 4(3.3 %)




[ Versament | 11(91%)| 14(11.6%)] 25(20.7%)|
Versament+ngritje diafragmés 1(0.8%) 1(0.8 %) 2(1.7 %)
Ngritje e diafragmés 18(14.7%)| 24(19.8%)| 42(34.7 %)
Gunga Hampton 2(1.7 %) 4(3.3 %) 6(5%)
Total 60(49.6 %) | 61(50.4%)| 121(100%)

Ndryshimet radiologjike jané mé té shpeshta me rritjen e moshés.

Tabela 3.9.8 T¢€ dhéna té rezultateve t€ ekzaminimit radiografik t€ toraksit sipas moshés

Mosha (vjec)

Radiografia 25-34 35-44 45-54 55-64 >64

Pa ndryshime - 3(2.5%)| 2(1.7%) 6( 5%) 5( 4.1%)
Oligemi fokale - - - - 3(2.5%)
Dilatacion vazal proksimal - - - 1( 0.8%) 1(0.8 %)
Ndérprerje e mprehté vazale - - - 2( 1.7%) 1(0.8%)
Shenja Palla - - 1(0.8%) 1(0.8%) 2( 1.7%)
Atelektazé - 1(0.8 %) - 2(1.7%) 8( 6.6%)
Atelektazé+versament - - - 1(0.8%) 2(1.7 %)
Atelektazé+ngritje e diafragmés - 1(0.8%) - 2(0.8 %) 1(0.8 %)
Versament 1(0.8 %) - 1(0.8 %) 6( 5%) 17(14 %)
Versament+ngritje diafragmés - - - 1(0.8 %) 1(0.8%)
Ngritje e diafragmés 1(0.8%)| 4(3.3%)| 7(5.8%) 7(5.8%) 23(19 %)
Gunga Hampton - - 1(0.8 %) 2(0.8%) 3(2.5 %)
Total 2(1.7%) | 9(7.4%)| 12(9.9%) 31(25.6%) | 67(55.4 %)

Lokalizimi angioskanerik i trombeve ka qené n€ vazé primare n€ 23(19.5 %) pacienté, prej t€ ciléve né
13(11 %) meshkuj dhe 10(8.5 %) femra; vazg primare bilaterale n€ 15( 12.7%), prej té€ ciléve 4( 3.4%)
meshkuj dhe 11(9.3 %) femra; vazé€ lobare né 15(12.7 %), prej té€ ciléve 10(8.5 %) meshkuj dhe 5( 4.2%)
femra; vaz€ lobare bilaterale n€ 4(3.4 %), prej t€ ciléve né 3(2.5 %) meshkuj dhe 1(0.8 %) femer; vaza

segmentare né 28(23.7%), prej té ciléve né€ 18(15.3 %) meshkuj dhe 10(8.5 %) femra; vaza segmentare
bilaterale n€ 6(5.1%), prej té ciléve né 3(2.5 %) meshkuj dhe 3(2.5 %) femra; seksione vazale t&
ndryshme bilaterale n€ 26(22%), prej t€ ciléve né 8(6.8%) meshkuj dhe 18(15.3%) femra; tromb me
vendosje né formé shale né 1(0.8%) pacient.

Tabela 3.9.9 Té€ dhéna té rezultateve t€ ekzaminimit angioCT sipas seksit

Seksi
AngioCT Meshkuj Femra Total
Vaz€ primare 13(11%)| 10(8.5%)| 23(19.5%)
Vazg primare bilaterale 4(3.4%) 11(9.3%) | 15(12.7%)
Vazg lobare 10(8.5 %) 5(4.2%) | 15(12.7 %)
Vazé lobare bilaterale 3(2.5 %) 1(0.8 %) 4(3.4 %)
Vaza segmentare 18(15.3 %) 10(8.5%)| 28(23.7%)
Vaza segmentare bilaterale 3(2.5 %) 3(2.5 %) 6(5.1%)




| Seksione t& ndryshme bilaterale

8(6.8%)

| 18(15.3%)|  26(22%) ]|

| Né formé shale

1(0.8%)

1(0.8%)

Total

60(50.8%)

58(49.2%) | 118(100%)

Ne forme shale

Seksione te ndryshme bilaterale
Vaza segmentare bilaterale
Vaza segmentare

Vaze lobare bilaterale

Vaze lobare

Vaze primare bilaterale

Vaze primare

0

| !
P 26
N 6
A 28
e 4
R 15
R 15
A—— 23

5 10

15 20 25 30

Figura 3.9.4 T¢€ dhéna té rezultateve t€ ekzaminimit angioCT

Lezionet trombotike n€ vazat primare jan€ mé shpesh n€ moshén mbi 65 vjeg, si dhe njé€ tromb né formé

shale.

Tabela 3.9.10 T€ dhéna t€ rezultateve t& ekzaminimit angioCT sipas moshés

Mosha (vjeg) Total

AngioCT 25-34 35-44 45-54 55-64 >64

Vazé primare - - 1(0.8%) 6(5.1%)| 16(13.6%)| 23(19.5%)

Vazé primare bilaterale 1(0.8%)| 1(0.8%)| 1(0.8 %) 3(2.5 %) 9(7.6%)| 15(12.7%)

Vazé lobare - 1(0.8%)| 3(2.5%) 3( 2.5%) 8(6.8%)| 15(12.7%)

Vazg lobare bilaterale - 1(0.8%)| 1(0.8 %) 1(0.8 %) 1(0.8 %) 4( 3.4%)
Vazé segmentare - 2(1.7%)| 3(2.5%) 9(7.6%)| 14(11.9%)| 28(23.7%)
Vazé segmentare bilaterale | 1(0.8 %) | 1(0.8 %) - 2( 1.7%) 2(1.7%) 6( 5.1%)

Seksione té ndryshme - 3(2.5%)| 2(1.7%) 7(5.9%) | 14(11.9%) 26(22%)

bilaterale

Né formé shale - - - - 1(0.8 %) 1(0.8 %)
Total 2(1.7%)| 9(7.6%)| 11(9.3%)| 31(26.6%)| 65(55.1%)| 118( 100%)

Neé 31 pacienté , né t€ cilét ésht€ kryer ekzaminimi EchoDoppler ka patur té dhéna pozitive té prezencés
sé trombeve né 27( 87.1%) pacienté, prej t€ ciléve n€ 15( 48.4%) meshkuj dhe 12( 38.7%) femra.




Tabela 3.9.11 T¢ dhéna t€ rezultateve t€ ekzaminimit EchoDoppler sipas seksit

Seksi
Echo Doppler Meshkuj Femra Total
Normal 1( 3.2%) 3(9.7%)| 4(12.9%)
Ndryshime patologjike 15(48.4%)| 12(38.7%)| 27(87.1%)
Total 16(51.6%)| 15(48.4%)| 31(100%)
4
27
Normal Ndryshime patologjike

Figura 3.9.5 Té dhéna t€ rezultateve té ekzaminimit EchoDoppler

Vetém né 3 pacienté &shté kryer ekzaminimi shintigrafik perfuzional i mushkérive, ku né 2 paciénte jané
véné re ndryshime t€ probabilitetit t€ larté pér trombemboli.

Tabela 3.9.12 T¢€ dhéna té rezultateve t€ ekzaminimit shintigrafik

Mosha (vjeg)

Shintigrafia 45-54 >64 Total
Probabilitet i larté 1(33.3%)| 1(33.3%) 2(66.7 %)
Jo diagnostikuese - 1(33.3%) 1(33.3%)
Total 1(33.3%) | 2(66.7%) 3(100%)

3.10 Trajtimi i TEP

NEé pacientét e marré€ né studim rezulton se gjaté qéndrimit né€ spital jan€ mjekuar me Heparin 29( 24%)
pacienté, HeparintLMHW - 1( 0.8%), Heparin+antivitaminik K - 56( 46.3%), Heparin+NOAC - 15(
12.4%), LMHW - 7( 5.8%), LMHW dhe antivitaminike K - 6( 5%), LMHW dhe NOAC - 2( 1.7%),
Antivitaminike K - 4(3.3%), NOAC - 1( 0.8%).

Tabela 3.10.1 T€ dhéna t& trajtimit t€ TEP né lidhje me seksin

Seksi
Trajtimi Meshkuj Femra Total
Heparin 14(11.6%) 15(12.4%) 29( 24%)
Heparin+LMHW 1(0.8%) - 1(0.8%)
Heparin+antivitaminik K 26( 21.5%) 30( 24.8%) 56( 46.3%)
Heparin+NOAC 8( 6.6%) 7(5.8%) 15( 12.4%)
LMHW 4( 3.3%) 3(2.5%) 7(5.8%)




[ LMHW-+antivitaminike K~ |  3(2.5%) ]| 3(2.5%) | 6(5%) |
LMHW+NOAC - 2(1.7%) 2( 1.7%)

Antivitaminike K 3(2.5%) 1( 0.8%) 4( 3.3%)
NOAC 1(0.8%) - 1(0.8%)

Total 60( 49.6%) 61(50.4%) 121(100%)

Nuk vérehen ndryshime né skemén e trajtimit sipas moshés.

Tabela 3.10.2 T¢€ dhéna té trajtimit t€ TEP né lidhje me moshén

Mosha (vjeg) Total

Trajtimi 25-34 35-44 45-54 55-64 >64

Heparin 1(08%) | 2(1.7%)| 2(1.7%)| 7(5.8%)| 17(14%) 29( 24%)
HeparintLMHW - - - 1(0.8%) - 1(0.8%)
Heparin+antivitaminik K 1(0.8%) 6( 5%) 6(5%) | 13(10.7%) | 30(24.8%) 56( 46.3%)
Heparin+NOAC - - 1( %0.8) 6(5%)| 8(6.6%) 15(12.4%)
LMHW - 1(0.8%) - - 6( 5%) 7(5.8%)
LMHW-+antivitaminike K - - 2(1.7 %) - 4(3.3%) 6( 5%)
LMHW-+NOAC - - - 2(1.7%) - 2(1.7%)
Antivitaminike K - - 1( 0.8%) 1(0.8%) 2(1.7%) 4(3.3%)
NOAC - - - 1(0.8%) - 1(0.8%)
Total 2(1.7%) | 9(7.4%)]| 12(9.9%) ]| 31(25.6%) | 67(55.4%) | 121(100%)

3.11 Vdekshmeria ne spital e te sémuréve me EP

Nga 177 vdekje (4.2% e shtrimeve per semundje pulmonare) nga semundjet pulmonare 18
(10.2% e totalit te vdekjeve ose 6.7% e pacienteve te shtruar me EP) ishin si pasoje e TEP. Nga
266 paciente te shtruar me EP kane pesuar exitus laetalis 18 (6.7%).

Tabela 3.11.1 Te dhena te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Karakteristika te Minimum | Maximum | Mean Std.
pacienteve Deviation
Mosha 41 88 69.94 11.750
Frekuenca

respiratore 17 30 22.11 4.100
Frekuenca kardiake 74 170 103.82 25.125




| pO2 -mmHg | 390 | 1059 | 60406 | 17.0896 |

BE -20.4 8.2 -3.700 6.6746
AaDO2 0 75.9 42.908 23.8463
D - dimer 188 10513 5933.31 3333.061

Numri predominues i rasteve te vdekjeve — 13(72.2%) kane gene ne moshen >65 vje¢ (mosha
mesatare 69.94+11.75 vjec, ne diapazon 44 — 88 vjec) dhe kryesisht meshkuj -15(83.3%).

Tabela 3.11.2 Grupmosha e pacienteve me EP te vdekur ne spital

Grupmosha [Seksi
(vjeg) Femra Meshkuj [Total (%)
25-34 0 1 1(5.6)
45-54 2 1 3(16.7)
55-64 0 1 1(5.6)
>64 1 12 13(72.2)
Total 3 15 18(100)
20 18
15
15 —
1 213
Femra
10 —
Meshkuj
Total
5 -
) 3 3
11 1 11 1
0 I I I I 1
25-34 45-54 55-64 >64vjec Total

Figura 3.11.1 Grupmosha e pacienteve me EP te vdekur ne spital

Sipas prejardhjes se pacienteve 7 (38.9%) meshkuj te vdekur jané nga zona rurale, ndérsa
11(61.1%) nga zona urbane ( 3 femra dhe 8 meshkuj).

Tabela 3.11.3 Prejardhja e pacienteve me EP te vdekur ne spital

Seksi Fshatar |Qytetar  [Total (%)
Femra 0 3 3(16.7)
Meshkuj [7 8 15(83.3)
Total 7 11 18(100)
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Figura 3.11.2 Prejardhja e pacienteve me EP te vdekur ne spital

Shumica predominuese e te sémuréve jané shtruar ne menyre urgjente — 17(94.4%) dhe
sémundja ka gene shfagje per here te pare — 15(83.3%).

Seksi
Lloji i shtrimit [Femra Meshkuj  [Total(%) Tabela 3.11.4 Menyra e shtrimit e
Urgjent 3 14 17(94.4) pacienteve me EP te vdekur ne spital
Zakonshem |0 1 1(5.6)
Total 3 15 18(100)




m Urgjent

m Zakonshem

Figura 3.11.3 Menyra e shtrimit e pacienteve me EP te vdekur ne spital

Tabela 3.11.5 Ngjarja e pare apo recidiva e pacienteve me EP te vdekur ne spital

Seksi

Femra Meshkuj  [Total (%)
Recidive 1 2 3(16.7)
Shtrim i pare 2 13 15(83.3)
Total 3 15 18(100)

H Recidive

m Shtrim i pare

Femra Meshkuj Total

Figura 3.11.4 Ngjarja e pare apo recidiva e pacienteve me EP te vdekur ne spital



Ne pacientet e vdekur ne spital nga EP nuk vihen re diferenca frekuence sipas profesionit.

Tabela 3.11.6 Profesioni i pacienteve me EP te vdekur ne spital

Seksi
Profesioni Femra Meshkuj  [Total(%)
Bujk 1 4 5(27.8)
Nepunes 1 3 4(22.2)
Punetor 0 5 5(27.8)
Te tjere 1 3 4(22.2)
Total 3 15 18(100)
6 5 5
4 4
4 3 — Femra
2 L L | Meshkuj
0 Total
0 ‘ ‘ ‘
Bujk Nepunes  Punetor Te tjere

Figura 3.11.5 Profesioni i pacienteve me EP te vdekur ne spital

Tabela 3.11.7 Semundjet shogeruese te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Seksi

Semundje shogeruese Femra Meshkuj  [Total(%)
Endokrine 1 0 1(5.6)
Kardiovaskulare 0 3 3 (16.7)
Kardiovaskulare +Diabetes Mellitus 0 1 1(5.6)
Kardiovaskulare+Neoplazi+Neuropsigike |0 1 1(5.6)
Kardiovaskulare+Neuropsigike 0 2 2(11.1)
Neoplazi 0 2 2(11.1)
Respiratore 0 3 3(16.7)
IRespiratore+Gastrohepatike 0 1 1(5.6)
IRespiratore+Kardiovaskulare 0 2 2(11.1)
IRespiratore+Neuropsigike 0 1 1(5.6)
IRespiratore+OSAS 1 0 1(5.6)
IRheumatologjike 1 0 1(5.6)
Total 3 15 18(100)




Gjysma e numrit te pacienteve te vdekur (9 paciente) kane patur dy ose me shume sémundje

shogéruese, nga te tjerét 3 kane patur sémundje shogéruese kardiovaskulare, 3-pulmonare dhe 1-
neoplazi. Ne se vlerésohen si nozologji te veganta kane rezultuar me shpesh ato kardiovaskulare
- 9(31%), pasuar nga 8(28%) respiratore, 4(13.8%) neuropsiqgike, 3(10.3%) neoplazike. Me nga

nje (3.4%) sémundje shogéruese te tilla —endokrine, Diabetes Mellitus, gastrohepatiké, OSAS

'Semundja shgeruese Femra Meshkuj  [Total (%)
Endokrine 1 0 1(3.4)
Kardiovaskulare 0 9 9(31)
Diabetes Mellitus 0 1 1(3.4)
Neoplazi 0 3 3(10.3)
Neuropsiqgike 0 4 4(13.8)
Respiratore 1 7 8(28)
|Gastrohepatike 0 1 1(3.4)
IOSAS 1 0 1(3.4)
|IRheumatologjike 1 0 1(3.4)
[Total 4 25 29(100)
Rheumatologjike 1N 1
OSAS M 1
Gastrohepatike 1 1
Respiratore [N 8
Neuropsigike [ IINIININGEN /4
Neoplazi 3
Diabetes Mellitus 1
Kardiovaskulare I o
Endokrine 1N 1
0 4 6 8

dhe rheumatologjike.
Anamneze familjare per
TEP ka rezultuar ne
1(5.6%) pacient mashkull.

Tabela 3.11.8 Nozologjia
e semundjeve shogeruese
te pacienteve me EP te
vdekur ne spital
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Figura 3.11.6 Nozologjia e semundjeve shogeruese te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Simptomat klinike ge kane paraqitur te semuret ne shtrim jané dispnea ne getési -18(100%),
dhimbje torakale — 12(66.7%), hemoptizi -5(27.8%), temperature — 4(22.2%). Sipas anamnezgEs
kane patur gjendje sinkopale -13(72.2%) dhe jané paragitur ne gjendje shoku — 14(77.8%).

Cianoze eshte konstatuar ne 4(22.2%) paciente.



Tabela 3.11.9 Simptomat dhe shenat klinike te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Simptomat dhe shenjat Femra Meshkuj | Total(%)
klinike

Dispne ne getesi 3 15 18(100)
Dhimbje torakale 1 11 12(66.7)
Hemoptizi 0 5 5(27.8)
Sinkope 3 10 13(72.2)
Schok 3 11 14(77.8)
Temperature 0 4 4(22.2)
Cianoze 0 4 4(22.2)

Cianoze I 4

Temperature [ 4
Schok NG 11
Sinkope 13
Hemonptizi 5
Dhimbje torakale NGNS 12
Dispne ne getesi GGG 13

0 5 10 15 20

Figura 3.11.7 Simptomat dhe shenjat klinike te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Tromboflebit te venave te thella jané konstatuar ne 2 paciente (11.1%).

Pa faktor evidente risku kane rezultuar 2(11.1%) paciente. Me faktor risku kane rezultuar
16(88.9%) paciente, prej te ciléve me dy ose me tepér faktor risku - 8(44.4%) paciente.



Tabela 3.11.10 Faktoret e fituar te riskut te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Faktor risku fituar Femra Meshkuj Total (%)
Pa faktor risku 0 2 2(11.1)
Demtim indor+Neoplazi | 0 1 1(5.6)
FA 0 1 1(5.6)
FA + Inflamacion 0 1 1(5.6)
kronik+ Insf. kongjestive

kardiake

Imobilizim + Demtim 1 0 1(5.6)
indor

Imobilizim + Demtim 0 1 1(5.6)
indor + Inflamacion

kronik

Imobilizim + FA + 1 0 1(5.6)
Inflamacion kronik

Imobilizim + Proteze 0 1 1(5.6)
valvulare

Infarkt miokardi + 0 1 1(5.6)
Inflamacion kronik

+Imobilizim +FA

Inflamacion kronik 1 3 4(22.2)
Kardiomiopati 0 2 1(11.1)
Neoplazi 0 1 1(5.6)
Neoplazi + FA 0 1 1(5.6)
Total 3 15 18(100)

Sipas faktoréve te vecante te riskut me shpesh ka rezultuar inflamacioni kronik - 8(28.6%),
imobilizimi - 5(17.9%), FA - 5(17.9%), neoplazi - 3(10.7%), 3(10.7%) démtim indor, 2(7.1) dhe
nga 1(3.6) kardiopati, infarkt miokadi, proteze valvulare.

Tabela 3.11.11 Frekuenca e faktoreve te fituar te riskut te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Faktor risku fituar Femra Meshkuj Total (%)
Demtim indor 1 2 3(10.7)
FA 1 4 5(17.9)
Inflamacion kronik | 2 6 8(28.6)
Imobilizim 2 3 5(17.9)
Proteze valvulare 0 1 1(3.6)
Infarkt miokardi 0 1 1(3.6)
Kardiomiopati 0 2 2(7.1)
Neoplazi 0 3 3(10.7)
Total 6 22 28(100)




Pa ndryshime ne EKG kane rezultuar 2(11.8%) paciente.

Tabela 3.11.12 Te dhena te EKG te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Te dhénat EKG-se Femra Meshkuj Total (%)
Pa ndryshime 1 1 2(11.8)
Bllok degés djathte, rotacioni djathtas i 0 1 1(5.9)
aksit; T-negativizim prekordiale djathtas

(V1 - V4); Zhvendosje e R/S - deviacion

majtas

Bllok degés majte; Bllok atrio- ventrikular | O 1 1(5.9)
FA 1 2 3(17.6)
Ngritje e ST né Il me T negative 0 1 1(5.9)
P - pulmonale 0 1 1(5.9)
T-negativizim prekordiale djathtas (V1—- |0 1 1(5.9)
V; Zhvendosje e R/S - deviacion majtas)

T-negativizim prekordiale djathtas (V1 - 0 1 1(5.9)
V4); Zhvendosje e R/S - deviacion majtas;

Takikardi sinusale

T-negativizim prekordiale djathtas (V1 - 0 1 1(5.9)
V4); Zhvendosje e R/S - deviacion majtas;

Takikardi sinusale

T-negativizim prekordiale djathtas (V1 - 0 1 1(5.9)
V4); Zhvendosje e R/S - deviacion

majtas); FA

Takikardi sinusale 1 3 4(23.5)
Total 3 14 17(100)

Nga 17 paciente ge kane kryer ekokardiografi kane rezultuar pa ndryshime 10(58.8%) raste. Ne
rastet e tjera eshte pérshkruar dilatacion i ventrikulit te djathte ne 3(17.6%) raste dhe ne rast
tjetér plus me PSAP te rritur, si dhe rritje e PSAP ne 3(17.6%) raste.

Tabela 3.11.13 Frekuenca e ndryshimeve ekokardiografike te pacienteve me EP te vdekur ne

spital

Te dhena Ekokardiografike Femra Meshkuj Total (%)
Pa ndryshime 3 7 10(58.8)
Dilatacion i ventrikulit te djathté 0 3 3(17.6)
Rritje e PSAP 0 3 3(17.6)
Rritje e PSAP; Dilatacion i ventrikulit te 0 1 1(5.9)
djathté

Total 3 14 17(100)




Radilogjikisht ne toraks 3(17.6%) rezultuan me tabllo normale. Qendrimi lart i diafragmes eshte

konstatuar ne 6 (35.3%) paciente, atelektaze - 2(11.8%), Shenja Palla — 2 (11.8%), shenja e
Westermark — 3 (17.6%), versament pleural — 6 (35.3% ) dhe infiltrat — 1(5.9%) pacient.

Tabela 3.11.14 Te dhena te radiografise torakale te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Te dhéna te radiografisé torakale Femra Meshkuj Total (%)
Pa alteracione 1 2 3(17.6)
Atelektazé 0 1 1(5.9)
Atelektazé; Negritje lart e diafragmes 0 1 1(5.9)
Infiltrat 0 1 1(5.9)
Ngritje lart e diafragmes 1 2 3(17.6)
Shenja e Palla; Versament pleural; Ngritje | 0 2 2(11.8)
lart e diafragmes

Shenja e Westermark 1 1 2(11.8)
Shenja e Westermark. Versament pleural | 0 1 1(5.9)
Versament pleural 0 3 3(17.6)
Total 3 14 17(110)

Sipas rezultateve te angioCT ne pacientet e vdekur me EP lokalizimi i trombev ka gene ne vaza
segmentare ne 5(33.3%) raste, lobare ne 3 (20%) raste dhe primare ne 7(46.7%) raste.

Tabela 3.11.15 Te dhena te angioCT te pacienteve me EP te vdekur ne spital

Te dhéna te angioCT Femra Meshkuj | Total (%)
Segmentare 0 3 3(20)
Segmentare bilaterale 0 2 2(13.3)
Lobare 1 2 3(20)
Vaze primare 1 4 5(33.4)
Vaze primare bilaterale 1 1 2(13.3)
Total 3 12 15(100)

Frekuenca respiratoré ne pacientet e vdekur nga EP ka gene e rritur >20 /min ne 14(77.8%) te
rasteve, ndérsa frekuenca kardiake 81-100/min ne 6(33.3%) raste dhe >101 /min ne 8(44.4%)

raste.

Tabela 3.11.16 Frekuenca respiratore ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
Frekuenca respiratore  [Femra Meshkuj [Total(% )
< 20 /min 0 4 4(22.2)
>20 /min 3 11 14(77.8)
Total 3 15 18(100)




M < 20 /respiracione min m >20 respiracione/min

Figura 3.11.8 Frekuenca respiratore ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Tabela 3.11.17 Frekuenca kardiake ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
Frekuenca kardiake [Femra Meshkuj  [Total (%)
80< /min 0 4 4(22.2)
81-100/min 1 5 6(33.3)
>101 /min 2 6 8(44.4)
Total 3 15 18(100)




B 80< /min

® 81-100/min

Figura 3.11.9 Frekuenca kardiake ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Echodoppler kryer ne 8 paciente, prej te ciléve 2 ka rezultuar me lezione vazale trombotike.

Ne pacientet e vdekur ne spital nga EP azotemia ka rezultuar e rritur ne 10(55.6%) raste,

fibrinogjeni ne 9(50%) raste.

Tabela 3.11.18 Rezultate te azotemise ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
Azotemia  [Femra Meshkuj [Total ( %)
E rritur 3 7 10(55.6)
INormal 0 8 8(44.4)
Total 3 15 18(100)

m>101 /min




Azotemia WE rritur  ® Normal

Figura 3.11.10 Rezultate te azotemise ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Tabela 3.11.19 Rezultate te fibrinogjenit ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
Fibrinogjeni [Femra Meshkuj [Total (%)
Il rritur 2 7 9(50)
INormal 1 8 9(50)
Total 3 15 18(100)
Fibrinogjeni M | rritur B Normal

Figura 3.11.11 Rezultate te fibrinogjenit ne pacientet me EP te vdekur ne spital




Rezultate te pH ne pacientet me EP te vdekur ne spital kane rezultuar te ulura ne 7(41.2%) raste

dhe te rritura ne 8(47.1%) raste; pO2 ka rezultuar < 50 mmHg ne 4(25%) raste, 51-60 mmHg ne
5(31.3%) raste, 61-72 mmHg ne 4(25%) raste dhe ne vlera >73 mmHg

3(18.8%) raste; pCO2 ka rezultuar < 36 mmHg ne 9(52.9%) raste, 36 - 44 mmHg ne 3(17.6%)
raste, > 44 mmHg ne 5(29.4%) raste; SaO2 ka rezultuar <75% ne 1(5.9%) raste, 75-89% ne
9(52.9%) raste, 90-94% ne 4(23.5%) raste, >94% ne 3(17.6%) raste; HCO3 ka rezultuar < 22
mmol/L ne 11(64.7%) raste, 22—26 mmol/L ne 2(11.8%) raste, > 26 mmol/L ne 4(23.5%) raste;
BE ka rezultuar -20.4 gjer -1.9 ne 11(68.8%) raste, -2 gjer +2 ne 3(18.8%) raste, 2.1 gjer 8.2 ne
2(12.5%) raste.

Tabela 3.11.20 Rezultate te pH ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
pH Femra Meshkuj [Total (% )
<7.38 1 6 7(41.2)
7.38-74 0 2 2(11.8)
> 7.4 2 6 8(47.1)
Total 3 14 17(100)
2(11.8%)
pH m<7.38 m>74 m7.38-7.4

Figura 3.11.12 Rezultate te pH ne pacientet me EP te vdekur ne spital



Tabela 3.11.21 Rezultate te pO2 ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
pO2 (mmHg) | Femra | Meshkuj | Total (%)
<50 1 3 4(25)
51-60 2 3 5(31.3)
61-72 0 4 4(25)
>73 0 3 3(18.8)
Total 3 13 16(100)
6
5
4
3
3
2
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0
p02 <50 51-60 61-72 273 mmHg

Figura 3.11.13 Rezultate te pO2 ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Tabela 3.11.22 Rezultate te pCO2 ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
pCO2 Femra | Meshkuj | Total (%)
< 36 mmHg 1 8 9(52.9)
36 - 44 mmHg 0 3 3(17.6)
> 44 mmHg 2 3 5(29.4)
Total 3 14 17(100)




10

pCO2 <36 36 - 44 > 44 mmHg

Figura 3.11.14 Rezultate te pCO2 ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Tabela 3.11.23 Rezultate te SaO2 ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
Sa02 Femra Meshkuj | Total (%)
<75% 0 1 1(5.9)
75-89% 2 7 9(52.9)
90-94% 1 3 4(23.5)
>94% 0 3 3(17.6)
Total 3 14 17(100)
10
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Sa02 <75% 75-89% 90-94% >94%



Figura 3.11.15 Rezultate te SaO2 ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Tabela 3.11.24 Rezultate te HCO3 ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
HCO3 Femra Meshkuj | Total (%)
< 22 mmol/L 1 10 11(64.7)
22-26 mmol/L 0 2 2(11.8)
> 26 mmol/L 2 2 4(23.5)
Total 3 14 17(100)
12
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HCO3 <22 22 -26 > 26 mmol/L

Figura 3.11.16 Rezultate te HCO3 ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Tabela 3.11.25 Rezultate te BE ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
BE Femra | Meshkuj | Total (%)
-20.4 gjer -1.9 0 11| 11(68.8)
-2 gjer +2 1 2| 3(18.8)
2.1 gjer 8.2 1 1] 2(12.5)
Total 2 14| 16(100)
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Figura 3.11.17 Rezultate te BE ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Ne pacientet e vdekur ne spital me EP D-Dimer ka rezultuar <500 ng/mL ne 1(6.3%) rast, 500.1-
2000 ng/mL ne 1(6.3%) rast, 2000.1-4000 ng/mL ne 3(18.8%) raste dhe >4000 ng/mL ne
11(68.8%) raste.

Tabela 3.11.26 Rezultate te D-dimer ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
D-Dimer Femra | Meshkuj | Total (%)
<500 ng/mL 0 1 1(6.3)
500.1-2000 ng/mL 1 0 1(6.3)
2000.1-4000 ng/mL 1 2|  3(18.8)
>4000 ng/mL 1 10| 11(68.8)
Total 3 13| 16(100)




12
10
8
6
4
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D-dimer <500

(68.8%)

500.1-2000 2000.1-4000 >4000 ng/mL

Figura 3.11.18 Rezultate te D-dimer ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Pacientet jané trajtuar me Heparine te pa fraksionuar ne 16(88.9%) raste dhe ne 2(11.1%) raste

me LMWH.

Probabiliteti klinik ne pacientet me EP te vdekur ne spital ka rezultuar i larte ne 3(17.6%) raste
dhe i moderuar ne 14(82.4%) raste, ndérsa Geneva score ka rezultuar probabilitet i ulet ne
1(5.9%) rast, probabilitet mesatar ne 15(88.2%) raste dhe probabilitet i larte ne 1(5.9%) rast.

Tabela 3.11.27 Probabiliteti klinik ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
Probabiliteti ol
Klinik Femer | Mashkull | Total (%)
| larte 0 3 3(17.6)
| moderuar 3 11 14(82.4)

Tabela 3.11.28 Geneva score ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
Geneva score Femer | Mashkull | Total (%)
Probabilitet i ulet 0 1 1(5.9)
Probabilitet 3 12| 15(88.2)
mesatar
Probabilitet i larte 0 1 1(5.9)




Rezultati PESI ne pacientet me EP te vdekur ne spital ka rezultuar Klasa | ne 1(5.9%) rast, Klasa
I ne 3(17.6%) raste, Klasa 1l ne 2(11.8%) raste, Klasa IV ne 7(41.2%) raste dhe Klasa V ne
4(23.5%) raste. Pra shume i ulet dhe i ulet ka rezultuaar ne 4(23.5%), ndérsa mesatar gjer shume
i larte ne 13 (76.5%) raste. Rezultate SPESI ka rezultuar ne te gjitha rastet me risk te larte.

Tabela 3.11.29 Rezultate PESI ne pacientet me EP te vdekur ne spital

Seksi
Rezultati Pesi Femer | Mashkull | Total (%)
Klasa | 0 1 1(5.9)
Klasa Il 2 1 3(17.6)
Klasa Ill 0 2 2(11.8)
Klasa IV 1 6 7(41.2)
Klasa V 0 4 4(23.5)
8
7(41.2%)
7
6
5
4(23.5%)
4
3(17.6%)
3
2(11.8%)
2 |
1(5.9%)
1 , I
0 A
PESI Klasal Klasa Il Klasa Il Klasa IV Klasa V

Figura 3.11.19 Rezultate PESI ne pacientet me EP te vdekur ne spital



4. Diskutim
4.1 Prevalenca e EP ne te hospitalizuarit

Embolia pulmonare (EP) éshté sémundja e tret€ mé e shpeshté akute kardiovaskulare pas infarktit
akut miokardi dhe Iktusit cerebral (125). Nga te dhenat e studimit rezulton se EP perben 6.4% te
rasteve te shtruar per semundje respiratore. Sipas (23) prevalenca e vlerésuar ¢ EP akute né
pacientét e shtruar né spital ishte 1.0%; ne shtrimet ne spitalet SHBA 0.4% (126) ; ne shtrimet ne
spitalet kineze (127) 0.1% gjer 0.2. Pergindja e larte e EP ne te shtruarit e marre ne studim lidhet

me profilin e kontigjentit te shtrimeve spitalin tone, krahasuar me ate te spitalit te pergjithshem.

Numri i pacientéve t€ hospitalizuar me EP akute mund t€ jeté nénvlerésim i numrit aktual té
pacientéve me EP akute, sepse disa vdesin para pranimit, ndoshta deri né 25%. (128) Megjithat¢,
sipas autoreve, ky mund t€ jet€ njé mbivlerésim; vetém 0.4% e pacientéve me EP vdigén né
departamentet emergjente. Pérveg késaj, ka pacienté me EP té heshtur, frekuenca e té ciléve éshté
e papércaktuar. EP e madhe ose fatale e padyshuar eshte konstatuar aférsisht n€ 4% t€ pacientéve
né autopsi. Gjithashtu, pacientét me EP, té€ cilét trajtohen né shtépi nuk identifikohen né té€ dhénat.
Incidenca vjetore e TVTh dhe EP né popullatén né pérgjithési t&€ Vendeve pérendimore &shté
vleré€suar respektivisht 1,0 dhe 0,5 pér 1000 (11). Sipas (12) TEV é&shté njé ¢rregullim relativisht
1 zakonshém qé€ prek 1-2 pér 1000 individé ¢do vit. Sipas autoréve, megjithése nuk disponohen té
dhéna t€ sakta epidemiologjike, incidenca e EP vlerésohet té jeté péraférsisht 60 deri 70 pér
100,000, dhe ajo e trombozés venoze rreth 124 pér 100,000 té popullsisé sé€ pérgjithshme
(13,14). Udhézuesit europiané né raportet pér diagnozén dhe menaxhimin t€ EP tregojné
pérqindjet vjetore t€ incidencés s€ trombozés venoze dhe EP prej aférsisht 0,5 deri 1,0 pér 1000
banoré. (15). Megjithaté, shifrat aktuale kan€ gjasa t€ jené dukshém mé t€ larta, sepse EP e
heshtur mund t€ zhvillohet deri né 40% né 50% t€ pacientéve me tromboze t€ thellé venoze
(TVTH) (16).

Ne pacientet e shtruar me EP nuk rezultuan ndryshime sinjifikante ne lidhje me gjinine, 52.3%
ishin meshkuj dhe 47.7% femra (P = 0.4544). Ne lidhje me prevalencen gjinore t€ TEV kané
rezultuar ndryshime midis té dy gjinive né€ grupe té€ ndryshme té grupmoshave. Anderson e bshp.

gjetén njé incidencé t€ ngjashme né t€ dy gjinité. (129) Silverstein e bshp. raportuan shkalle te



incidencés pak mé té larté te graté e reja, dhe preference modeste ne burra té moshuar. (130)
Cushman et al. raportuan incidenca t€ ngjashme midis burrave dhe grave, pérve¢ shpeshtesie dy
here mé té larté tek burrat mbi 75 vjeg. (cituar 130) Studimi i ICOPER rezultoi me mbizotérim
ne seksin mashkull né incidencén ¢ tromboembolizmit pulmonar. (18) Né studimin e
Nagamalesh e bshp rezultoi incidencé mé e larté té EP tek popullata meshkuj (58% né meshkuj
kundrejt 42% te femrat), por pjesa mé e madhe e kétij ndryshimi ishte pér shkak té niveleve mé
té larta t€ incidencés sé EP tek meshkujt e moshuar; ne moshe te re nuk pati ndryshime
sinjifikante n€ incidencén e EP né secilin grup té popullsisé. (131)

Si dhe ne te dhenat e literatures ne studim rezulton rritje e prevalences se EP me rritjen e moshes.
Ne moshat me te reja vihet re shpeshtesi me e madhe ne gjinine femer, gje qe barazohet ne grup
moshen 55-64 vjec dhe me pas vihet re numer me i madh i meshkujve. Yang dhe bshp
konstatuan rritje eksponenciale te EP ne meshkuj pas moshes 70 vjecare dhe renje te shpeshtesise
se EP ne femrat. (127)

Ne rezultatet tona ne lidhje me letalitetin spitalor rezulton diference sinjifikante (P = 0.05)
ndermjet atij te pergjithshem nga semundjet respiratore ne total dhe nga EP. Shumica
predominuese e vdekjeve kane qene ne moshen >65 vjeg¢ dhe kryesisht meshkuj. Shkalla e
vdekshmeérisé si pasoje e EP éshté nénvlerésuar. Nése nuk trajtohet, EP akute éshté e lidhur me
nj€ shkallé t€ konsiderueshme t€ vdekshmérisé (deri né 30%), ndérsa shkalla e vdekshmérisé sé
EP té diagnostikuar dhe t€ trajtuar &shté 8%. Deri né 10% té pacientéve me EP akute vdes
papritmas. Dy nga tre pacienté qé pesojne EP vdesin brenda 2 oréve pas paraqitjes, 4.2% né
spital dhe 13.8% né 90 dité pas daljes nga spitali (132). Embolia pulmonare &shté njé ndérlikim i
zakonshém 1 shtrimit n€ spital dhe kontribuon né 5 deri n€ 10 pérqind té€ vdekjeve né pacientét e
shtruar né€ spital, duke e béré até€ nj€ nga shkaget kryesore t€ vdekjeve t€ parandalueshme né
spital. (129) Shumica e kétyre pacientéve kishin sémundje té avancuara shogéruese.

Nga te dhenat e studimit nuk vihen re diferenca sinjifikante ne lidhje me gjinine dhe vendbanit.

4.2 Karakteristika té sémuréve me TEP
Nga studimi rezulton se pérdorimi i duhanit €shté mé evident né meshkujt se né femrat, si pérsa i

pérket shpeshtésis€ ashtu dhe sasis€é dhe kohézgjatjes.


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0019483216303972#!

Embolia pulmonare €sht€ njé ngjarje potenciale vdekjeprurése kardiovaskulare, né té cilén
korelacioni me pirjen e duhanit nuk &sht€ dokumentuar ende. Jané raportuar t€ dhéna
konfliktuale pér lidhjen midis pirjes sé duhanit dhe rrezikut t€ tromboembolizmit venoz (EPV).
Rezultatet kontradiktore jané né€ lidhje nése pirja e duhanit €shté faktor rreziku pér EP o0se
trombozé té thell€ venoze (TVTH) (77) dhe meta-analiza nuk ka treguar se pirja e duhanit éshté
faktor rreziku pér tromboemboliné venoze (TEV). (78)Efektet e démshme té pirjes sé duhanit né
lidhje me sémundjet kardiovaskulare arteriale jané té pércaktuara miré. Sidoqofté, lidhja midis
pirjes s€ duhanit dhe EPV &sht€ mé pak e garté. Disa studime prospektive nuk kané raportuar
lidhje midis pirjes sé duhanit dhe rrezikut t&€ EPV. (133) Nga ana tjetér, disa studime observuese
kané demonstruar korelacion midis statusit t€ pirjes s€ duhanit dhe rrezikut t& EPV (49, 134),
ndérsa studime té tjera kané raportuar se vetém pirja e theksuar e duhanit shoqgérohet me njé
rrezik t€ EPV. (77) Duket se pirja e duhanit mund t€ rris€ né ményré t€ pavarur rrezikun e
tromboembolizmit. Pér burrat qé pinin duhan 15 cigare ose mé shumé né dité, rreziku relativ
ishte 2.82 (95% CI, 1.30-6.13; p = 0.009) krahasuar me jo-fumatorét. (135) Né ményré té
ngjashme, né gra té moshés 30 deri né 55 vje¢ (77) mbipesha dhe pirja e duhanit ishin
parashikues té pavarur t€¢ EP. Konfirmimi se pirja e duhanit éshté e lidhur me shkakun e TEV né
sajé t& niveleve té ngritura té fibrinogjenit kérkon déshmi, qé kjo e fundit &shté pér shkak t&é
pirjes sé duhanit dhe se njé nivel i tillé¢ ka réndési klinike. (136)Megjithése fibrinogjeni &shté
propozuar té keté njé rol né trombozén venoze, t€ dhénat mbéshtetése jané té kufizuara. Né njé
studim u demonstrua korrelacion pozitiv midis nivelit t€ fibrinogjenit plazmatik mé t€ madh se 5
g/L dhe trombozés né pacientét té cilét kishin njé episod té paré, t&€ konfirmuar né ményré
objektive t¢ TVTH (137). Njé studim i mépasshém mbi njé popullsi té ngjashme zbuloi qé
nivelet e rritura té fibrinogjenit ishin t€ pavarura nga reagimi i fazés akute. (138) N& nj€ studim
té treté, nivele t€ larta té fibrinogjenit shogéroheshin me rrezikun e TVTH, por kryesisht tek té
moshuarit. (139) Fibrinogjeni nuk rezultoi statistikisht i lidhur me EPV né dy studime t€ tjera.
(140, 141)

Edhe pse jané hulumtuar rolet e mundshme moduluese té pirjes s€ duhanit n€ veprimtaring€ e disa
faktoréve t€ réndésishém né kaskadén e koagulimit, nuk mund té karakterizohet gart€ njé
marrédhénie e tillé. Elwakkad dhe kolegét (142) ekzaminuan pirjen e duhanit pasiv né pacientét

me astmé dhe raportuan efekte potencialisht té réndésishme né€ koagulimin e gjakut, me ngritje té



konsiderueshme né disa faktoré plazmatiké dhe rritje t€ agregimit t€ trombociteve dhe
fibrinolizés. Edhe pse Dotevall (143) zbuloi se nivelet e fibrinogjenit né plazme ishin dukshém
mé té larta né duhanpirésit, aktiviteti i faktorit plazmatik VIIIc nuk ndryshonte kur krahasohej
me jo-duhanpirésit. Eshté interesante, Benowitz dhe bashképunétorét e tyre (144) zbuluan se
aktiviteti 1 faktorit VII ishte dukshém mé i ulét gjaté pirjes s€ cigareve sesa gjaté perdorimit té
cerotit nikotine ose t€ placebos.

Pergendrimi i1 studimit q€ pérfshin pirjen e duhanit dhe aspekte t€ ndryshme té koagulimit dhe
fibrinolizés ka prirur t€ pérgéndrohet né ndikimin e mundshém né arteriosklerozé dhe mé pak né
EPV. Sidoqofté, paralelet me EPV duhet t€ merren né konsideraté. Té dhénat konfliktuale
ekzistojné pér sa i pérket pirjes s€ duhanit dhe aspekteve té caktuara té koagulimit. (136)

Né studimin (145), pirja e duhanit (> 20 vjet-paketé) rezultoi t&€ shoqérohet me njé rrezik té rritur
1.5-fish t& EPV totale dhe 1.8- rrezikun té rritur t&€ EPV t€ provokuar, ndérsa asnjé lidhje nuk u
gjet midis pirjes s€ theksuar t€ duhanit dhe rrezikut t& EPV té pa-provokuar. Sidoqofté, né
analizén e rrezikut specifik pér shkakun, rezultoi se pirja e theksuar e duhanit ishte shumé e
lidhur me rritjen e rrezigeve t€ kancerit dhe IM, por jo me rrezikun e EPV né subjektet pa IM dhe
kancer, qé tregon se shumica e efektit t€ duhanpirjes né incidencén e EPV ndodh né personat me
IM dhe kancer. (145) Né studimin né graté qé aktualisht pinin > 35 cigare né dité€, rreziku relativ i
rregulluar pér moshén pér té gjithé EP ishte 2.1 dhe pér EP idiopatike ishte 3.4 krahasuar me graté
q€ kurré nuk kishin piré duhan. Rreziku relativ i1 rregulluar per moshén 1 EP pér graté qé pinin
duhan 25-34 cigare né dité ishte 1.7 pér t€ gjitha EP dhe 1.8 pér EP idiopatike. Rreziku me i tepért
pér EP idiopatike ishte 1 kufizuar tek graté q€ pin€ mé shumé se 20 cigare né dité. Pacientét me
njé€ histori t€ kaluar t€ pirjes s€ duhanit nuk kané rrezik pér EP. (77) Njé meta-analiz€ e 10
studimeve qé pérfshinin 3760 pacient¢ me tromboz€ dhe 34,520 kontrolle treguan se, né
pérgjithési, pirja e duhanit nuk kishte efekt mbi TEV (78).

Pothuajse té gjithe pacientét e marré né€ studim (96.7%) jan€ hospitalizuar si urgjencé mjekésore,
pér heré té paré (90.9%). Pacienté me recidivé kané gené né 9.1% té€ rasteve, né té cilét nuk
rezulton pérparési kohore e ndodhis€ s€ paré. Pacientét me TEP, si té€ shtrimit t€ paré dhe té
pérséritur, jané né numér né rritje me rritjen e moshés. Rezulton se rastet e TEP g€ nuk jané

shtruar si urgjencé kané gené t€ moshés mbi 55 vjeg.



4.3 Faktoré té fituar apo kongjenital, qé predispozojné zhvillimin e TEP.

EPV aktualisht konsiderohet t& jeté rezultat i njé ndérveprimi midis faktoréve té rrezikut té
lidhura me pacientin dhe t€ situatés (25). Faktorét predispozues t€ lidhura me pacientin zakonisht
jané t€ pérhershém, ndérkohé qé faktorét e rrezikut q€ lidhen me situatén jané mé shpesh té
pérkohshem. Megjithaté, vlerat parashikuese t€é kétyre faktoréve nuk jané té barabarté dhe EPV
mund té ndodhé né pacienté pa ndonjé faktor predispozues t€ identifikueshém.

Né studimin toné€ pa faktor risku té fituar rezultojné 9.1 % e pacientéve, 5 % meshkuj dhe 4.1 %
femra. Faktorét e fituar té riskut qé kané ndikuar si t€ vetém apo kombinimin e tyre kané
rezultuar né 90.9% t€ pacientéve me TEP. Si faktoré risku t€ fituar t€ vecanté rezultojné mé
shpesh inflamacioni kronik - 25(20.6%), obeziteti - 24(19.8%), fibrilacioni atrial — 19 (15.7 %),
trauma me démtim indor - 18(14.9%), imobilizimi -15(12.4%) dhe malinjiteti - 12(9.9 %).
Rreziku i1 embolis€ pulmonare rritet me géndrimin e zgjatur né shtrat ose imobilizimin e
gjymtyrés. Imobilizimi ¢on né stanjacion venoz lokal duke akumuluar faktorét e koagulimit dhe
fibrinén, duke rezultuar n€ formimin e koagulimit t& gjakut. N¢& studim imobilizimi rezulton né
12.4% t€ pacientéve né total, 5.8% né meshkuj dhe 6.6% né femra.

Imobiliteti shogérohet me ulje fluksit t& gjakut venoz, veganérisht né sakuset e valvulave venoze,
duke cuar né inflamacion dhe hiperkoagulueshméri. N€ individé té rinj dhe t€ moshés s€ mesme,
imobilizimi, si psh pér shkak t€ shtrimit né spital ose démtimeve t€ vogla, éshté njé faktor i
konfirmuar rreziku pér trombozé me vlerésime relative t€ rrezikut q€ variojné nga 3 deri n€ 11.
Megjithaté, nuk dihet né ¢faré mase imobilizimi rrit rrezikun pér tromboza venoze né individét
mé té vjetér. (149) Sipas (150) faktorét e rrezikut q€ lidhen me imobilitetin (d.m.th shtrimin né
spital, operacioni, fraktura, démtime té€ vogla t€ kémbéve dhe imobilizimi kalimtar né shtépi) u
shogéruan me rrezikun e trombozés venoze (st TVTH ashtu edhe EP me ose pa TVTH) né 3
muaj pas fillimit t&¢ imobilizimit (OR 2—13). Rreziku mé i larté i trombozés kishte rezultuar né
imobilizim gjaté shtrimit né spital (OR 48.7, 95% CI 6.6-361.0) dhe rreziku i trombozés jashté
spitalit ishte rritur 15 heré€ gjaté 2 javéve pas daljes nga spitali; rreziku mbeti 1 rritur pér 3 muaj
mé voné pas daljes nga spitali. Studimet n€ lidhje me imobilitetin dhe rrezikun e trombozés né
individé t€ moshuar raportuan vlerésime t€ ngjashme té rrezikut, duke filluar nga 1.5- 8 fish rritje

té riskut. (150)



Udhétimi i zgjatur rezultoi né€ studim si faktor risku né 0.8% té pacientéve. Lidhja midis
pozicionit t€ ulur dhe rrezikut té trombozés s€ thellé venoze (TVTH) é&shté pérshkruar
ndoshta pér heré t€ paré nga Simpson né vitin 1940. Ky kirurg britanik vérejti rritje té
konsiderueshme té€ embolise pulmonare (EP) fatale né britanikét t€ detyruar t€ qéndronin né
pozicion ulur né kushte té ngushta pér oré té téra gjer né fund gjaté bombardimit né Londér.
Raporti i shanseve pér udhétim me makiné > 4 oré ishte 2.2 dhe ishte edhe 2.2 pér > 4 oré
udhétim me autobus, por ishte mé i lart€ pér udhétim me tren, 3.5. Rreziku i TEV-sé me udhétim
me makinég, autobus ose tren > 4 oré€ ishte mé 1 larté n€ udhétarét me faktor V Leiden (koeficienti
8.1), n¢ ata g€ kishin indeks té masés trupore mé shumé se 30 kg/m2 (raporti 9,9 ), n€ ata qé
ishin mé& shumé se 1.90 m gjatési (raporti 4.74) dhe né€ ata qé pérdorén kontraceptivé oral (raporti
1 rastésishém > 20). Me udhétimin nga ¢do mjet, rrezik 18% mé i1 larté pér TEV &shté
identifikuar pér ¢do rritje 2-oréshe t€ kohézgjatjes s€ udhétimit. Periudhat e zgjatura n€ ambjente
t€ ngushta, pavarésisht nga udhétimi, mund té ¢ojné né EP. (cituar 87)

Sipas t€¢ dhénave té¢ studimit ka rezultuar se 20.6% e pacientéve kané patur t€ dhéna pér
inflamacion kronik (10.7% e meshkujve dhe 9.9% e femrave) dhe 14.9% t€ dhéna t€ démtimit
indor (9.1% e meshkujve dhe 5.8% e femrave). N& studimin e Gjonbrataj e bshp. (146) aktiviteti
1 proteinave S dhe prania e infeksionit ishin faktoré t€ réndésishém qé shoqérohen me EP té
provokuar. Theksohet se duhet t'i kushtohet vémendje pranisé sé infeksionit né pacientét me EP
té provokuar. Shkalla e infeksionit ishte 2 heré mé e lart€ né pacientét me EP té provokuar sesa
né ata me EP té€ pa-provokuar. Infeksioni mé i shpeshté i shogéruar me EP ishte pneumonia.
Sidoqofté, frekuenca e pneumonis€ ishte 2 heré mé e larté né pacientét me EP t€ paprovokuar
sesa né ata me EP té provokuar. Lidhja midis EP dhe infeksionit mbéshtetet nga disa studime.
(37, 147, 1148) N¢ studime t€ tjera raporti i shanseve varion nga 1.7 n€ 5.0. (148)

N& vecanti, historia e méparshme e trombozés sipérfagésore t&€ venave, imobiliteti g€ nuk lidhet
me spitalin dhe seksi mashkull ishin faktoré t&€ réndésishém rreziku pér EPV simptomatike pas
démtimit traumatik me HR mé t€ madh pérkatésisht 2.7, 2.4, dhe 2.1. Godat e bshp. treguan se
periudha e rrezikut t¢ EPV pas démtimit akut €sht€ mé e larta gjaté 3 muajve té paré pas

léndimit. (151)



Kanceri &shté shkaku i dyt€ mé i zakonshé€m i hiper-koagulueshmérisé, duke pérbéré 10-20% té
TVTH spontane (41). Né studim rezulton se 9.9% e pacientéve kané vuajtur me s€émundje
malinje (5.8% e meshkujve dhe 4.1% e femrave).

Péraférsisht 15% e pacientéve me kancer kané trombozé klinike dhe deri né 50% kané trombozé
né autopsi (56). Mekanizmi me t€ cilin gelizat e tumorit kontribuojné né trombozé nuk &shté i
qarté. Eshté treguar se gelizat tumorale ndérveprojné me trombin dhe plasminén dhe ndikojné
drejtpérdrejt né formimin e trombusit. (43) Pacientét me sémundje malinje kané rritje té
dyfishte té zhvillimit t€ tromboembolisé venoze. (57) Krahasuar me personat pa malinjitet,
rreziku 1 zhvillimit t&€ TEV simptomatike &shté shtaté heré mé i larté né pacientét me kancer.
(58) N¢ 235,149 raste té kancerit, TEV simptomatike t¢ konfirmuara jané diagnostikuar brenda
2 viteve né 1,6%. (59) Né modelet pér vlerésimin e rrezikut, sémundja metastatike né kohén e
diagnozés ishte pércaktuesi mé i fort€¢ i TEV. (59) T¢ gjitha llojet e tumoreve hematologjike
dhe solide jané shoqéruar me VTE, por rreziku 1 TEV ndryshon né lloje t€ ndryshme té kancerit.
(59) NE pérshtatje pér moshén dhe stadin, diagnoza e VTE ishte njé parashikues i réndésishém
i vdekjes gjaté vitit t€ paré pér té gjitha llojet ¢ kancerit. (59)

Né pacientét me TEV simptomatike, prevalenca e kancerit shogérues, e panjohur para diagnozés
s€ TEV dhe zbuluar nga hetimi rutin€ né kohén e diagnozés TEV, ndryshon midis 4% dhe 12%.
(60) Rreziku i kancerit okult éshté i rritur tre deri né katér heré n€ pacientét me TEV idiopatike
krahasuar me TEV dytésore. (60) Duke marré parasysh incidencén e larté té diagnostikimit té
kancerit né muajt fillestaré pas TEV, ekzaminimi pér malinjitet bazé mund té€ jeté i réndésishém
klinikisht. Megjithaté, literatura nuk &shté konkordante, né€se indikohet depistim i1 gjéré pér
malinjité t okult.

Tromboza e lidhur me kancerin €shté shkak kryesor 1 vdekshméris€ né€ pacientét me kancer, mé
s€ shumti lloji i zakonshém é&shté tromboembolizmi venoz (EPV). Disa faktoré rreziku pér
zhvillimin e EPV gjithashtu jan€ s€ bashku né pacientét me kancer, té€ tilla si kimioterapia dhe
imobilizimi, duke kontribuar né rritjen e rrezikut t&€ pacientéve me kancer né zhvillimin t€ VTE
né krahasim me pacientét pa kancer. Qelizat kanceroze jané té afta t&€ aktivizojné kaskadén e
koagulimit dhe vetit€ e tjera protrombotike t€ qelizave pritése. Gjithashtu shumé trajtime

antikanceroze pérshkruhen si mekanizma shtes€ pér promovimin e EPV. (152)



Armand Trousseau raportoi pér heré t€ paré pér marrédhéniet midis trombozés dhe kancerit né
1865. Q¢ atéheré, studime té shumta kané vértetuar se tromboza €shté njé ndérlikim i zakonshém
pér pacientét me kancer, duke kontribuar né€ shkakun e dyt€ kryesor t€ vdekshmérisé n€ pacientét
me kancer (153).

Komplikimet trombotike né kancer mund té ndryshojné nga tromboembolizmi arterial 0Se venoz
né koagulimin intravaskular té diseminuar (154, 155). Pavarésisht lidhjes sé njohur mes kancerit
dhe sémundjes tromboembolike, mekanizmat qé nxisin ngjarjet tromboembolike né€ pacientét me
kancer nuk jané t€ qarta dhe duket se jané t€ shuméanshme (156). Pacientét me kancer jané
pérgjithésisht né gjendje hiperkoagulibiliteti ose protrombotike, pasi ata zakonisht paraqiten me
anomali né secilén pérbérés t& triades Virchow, duke kontribuar késhtu né trombozé. T¢€ tre
pérbérésit jané stazé e fluksit t€ gjakut, démtimi endothelial dhe hiperkoagulueshméria, kjo e
fundit si pasoje e anomalive né mekanizmat e koagulimit dhe fibrinolitike, si dhe aktivizimi 1
trombociteve. Mekanizmat specifiké nuk jané kuptuar miré dhe mund té jené€ specifike t€ tumorit
me ¢ lloje t& ndryshme té kancerit kané shkall€ t€ ndryshme t€ rrezikut pér trombozén e lidhur
me kancerin.

Pacientét me kancer kané rritje 5-7-fish té rrezikut té zhvillimit t¢ EPV (58, 157) dhe ata qé
zhvillojné EPV priren té€ kené prognozé dukshém mé té€ keqe né krahasim me pacientét me
kancer pa EPV. (158)

Diagnoza e EPV é&shté ndérlikim serioz 1 kancerit qé ndikon negativisht né cilésiné e jetés sé
pacientit dhe zvogé€lon normat e pérgjithshme t€ mbijetesés. (159, 160). Vlerésohet se aférsisht
4-20% e pacientéve me kancer do té pérjetojé EPV gjaté ecuris€ sé kancerit, shkalla éshté mé e
larté né periudhén fillestare pas diagnozés. Cdo vit, 0.5% e pacientéve me kancer do té€ pésojné
trombozé né€ krahasim me njé normé t€ incidencés prej 0,1% né popullsiné e pérgjithshme (161,
162)

Né 31.4% t€ pacientéve né studim kané rezultuar sémundje shogéruese t&€ zemrés. Insuficienca
kardiake, q€¢ né studimin toné ka rezultuar n€ 5.8% té rasteve, &shté faktor rreziku pér
tromboemboliné€ venoze (TEV), e definuar si embolia pulmonare (EP) dhe/ose tromboza e thellé
venoze (TVTH). Rritja e rrezikut t€ TEV t€ observuar me insuficiencén e zemrés i €shté atribuar
reduktimit t€ fluksit t€ shkaktuar nga debiti i ulét kardiak dhe anomalité¢ e funksionit té

trombociteve dhe funksionit endotelial (65). Pacientét me insuficiencé té réndé té zemrés kané



mé shumé gjasa té kené aktivizimin e trombociteve dhe sistemin e koagulimit (66). Gjithashtu,
pacientét me insuficiencé t€ zemrés kané mé shumé gjasa té kené faktorét e rrezikut t&€ TEV si
imobilizimi (53% kundrejt 42%, p <0,0001), infeksion akut (33% kundrejt 27%, p = 0,01) dhe
sémundje pulmonare obstruktive kronike 29% kundrejt 12%, p <0.0001) (67). Pacientét me
insuficiencé t€ zemrés kané tendencé té jené mé té vjetér, gjé qé gjithashtu rrit rrezikun e TEV
(65). Shkalla e EP né pacientét e hospitalizuar me insuficiencé t€ zemrés ka réné nga 1.38% né
vitet 1979-1981 né 0.61% né vitet 2000-2003 (68).

Insuficienca e zemrés duket té jeté njé faktor mé i forté i rrezikut tek graté. Dries e bshp. raportoi
ndryshim té réndé€sishém midis gjinive né shpérndarjen e ngjarjeve tromboembolike né pacientét
me insuficienc€ t€ zemrés. Ndér grat€ me insuficiencé t€ zemrés, 24% kishin EP, ndérsa tek
meshkujt me insuficiencé t& zemrés 14% kishin EP (69).

Diagnozat spitalore t€ s€émundjes s€ zemrés u shoqéruan me njé€ rrezik té€ rritur ndjeshém té
tromboembolizmit venoz né 3 muajt pasues. Rreziku relativ ishte vecanérisht i larté pér emboli
pulmonare t€ izoluar pa diagnozé t€ njékohshme té trombozés parésore venoze té thellé.
Korelacioni ishte shumé mé 1 larté pér s€émundjet valvulare t&€ djathta se sa t€ majta. Rreziget e
rritura relative t€ shogéruara me infarkt miokardi dhe déshtim té zemrés duket se shtrihen pértej
3 muajve fillestar nga shtrimi n€ spital pér sémundje t€ zemrés, por korelacioni ishte shumé mé i
dobét pér njé kohé mé té gjaté. Vlerésimet e rrezikut jane né thelb mé t€ theksuara kur episodet e
tromboembolizmit venoz ishin diagnoza té dyta, duke treguar se tromboembolizmi venoz ishte

ndérlikim 1 sémundjes sé zemré€s dhe jo anasjelltas. (163)

Rritja e rrezikut t€ trombozés venoze t€ thell€, e vetme ose e shogéruar me emboli pulmonare,
pas njé diagnoze kardiake &shté né pérputhje me faktin se disa s€mundje t&€ zemrés shkaktojné
staza venoze dhe presion venoz sistemik té ngritur. (68) Rritja evidente e rrezikut té¢ embolisé
pulmonare t€ izoluar n€ 3 muaj pas incidentit t&€ s€mundjes s€¢ zemrés sugjeron g€ disa s€émundje
té zemrés mund té€ shkaktojné drejtpérdrejt zhvillimin e embolisé simptomatike pa trombozé té
dukshme periferike. Tromboza intrakardiake e djathté €shté njé faktor rreziku pér emboli
pulmonare ashtu si tromboza intrakardiake e majté €shté njé faktor rreziku i vendosur miré pér
emboliné arteriale si¢ €shté ajo qé ndodh, pér shembull, né fibrilacion atrial. (164) T€ dhénat
konfirmojné q€ ngjarjet kardiovaskulare ndikojné né€ rrezikun e mévonshém té

tromboembolizmit venoz, t€ paktén né€ 3 muaj pas ngjarjes kardiovaskulare ose gjaté shtrimit



fillestar né spital pér ngjarjen. (165) Studimet e méparshme nuk kané raportuar asnjé lidhje midis
markuesve joinvazivé t€ arterioskleroz€s né€ pacientét pa simptoma dhe rrezikut pasues té
tromboembolizmit venoz. (166, 167) Prandaj, rregjimi i shtratit dhe imobilizimi i lidhur me
sémundjen klinike t€ zemrés ka té ngjaré€ t€ shpjegojné pjesérisht rrezikun e rritur.

Formimi i trombit né atriumin e djathté &shté raportuar gjithashtu né pacientét me FA (168),
duke sygjeruar se embolia pulmonare (EP) mund té lindé nga trombi intrakardiak. Edhe pse
tradicionalisht perceptohet si njé ndérlikim i trombozés sé venave té thella (TVTH), té dhénat
tregojné se 50% e ngjarjeve t&€ EP ndodhin né mungesé t€¢ TVTH-ve t€ zbulueshme. (169) N¢ t&
dhénat tona rezulton se FA kané patur 15.7% e pacientéve (7.4% e meshkujve dhe 8.3% e
femrave). Té dhénat nga studimet mbéshtesin konceptin se FA &shté njé faktor rreziku pér EP.
Disa studime me bazg spitalore kané demonstruar prevalencé t€ FA né pacientét me EP akute né
krahasim me popullsiné e pérgjithshme. N& njé studim zbuluan se pacientét me FA kishin njé
rrezik t€ shtuar t& tromboembolizmit venoz pasues (EPV). Rreziku ishte vecanérisht i larté gjaté
6 muajve t& paré pas diagnostikimit t€ FA, ve¢anérisht pér EP dhe 15% deri 20% té ngjarjeve t&
EP né popullaté mund t'i atribuohen FA. (170) Lidhje e ngjashme midis FA dhe EP u tregua né
njé studim i regjistrit i bazuar né popullsi t€ madhe nga Tajvani. (171)

Lidhja e dukshme midis FA dhe EP mund t'i atribuohet faktoréve té rrezikut t€ pérbashkét, té
shkaktuara nga faktoré t€ lidhur me veté FA (p.sh. trombi intrakardiak), ose t€ ndérmjetésuar nga
iktusi ose ndérlikimet g€ lidhen me iktusin si pasoje € FA. Studimet klinike dhe studimet e
bazuara n€ popullaté kané treguar bindshém se pacientét me iktus cerebral kané rrezik té rritur té
EPV, veganérisht gjaté muajve t&€ paré pas diagnozés. (172, 173, 174) Iktuset e shkaktuara nga
FA jané mé té rénda dhe shpesh indikojne shtrimin né spital dhe komorbiditetet, té tilla si
dehidratimi, palévizshméria dhe infeksionet, t€ cilat mund t€ kontribuojné shtes€ pér té€ rritur

rrezikun e EP.(73)

Pacientét me iktus jan€ né rrezik t&€ veganté pér t€ zhvilluar trombozé té thellé¢ venoze (TVTH)
dhe emboli pulmonare (EP) pér shkak té paraliz€s s€ gjymtyréve, qendrimit t€ zgjatur n€ shtrat
dhe aktivitetit protrombotik té rritur (70). Shkalla mé e lart€¢ ¢ EP, TVTH dhe TEV né pacientét
me iktus hemorragjik né krahasim me pacientét me infarkt ishemik mund t€ kérkojé€ pérdorimin
mé té€ shpeshté té€ profilaksisé antitrombotike né pacientét me goditje hemorragjike, megjithése

trajtimi nuk ishte i njohur. (71)



The International Stroke Trial Collaboration Group tregoi se né pacientét me infarkt ishemik, té
cilét kan€ marré hepariné me dozé t€ ulét (5000 IU dy heré né dit€), incidenca e EP brenda 14
ditéve ishte 33 nga 4860 (0.7%) dhe né ata g€ morén heparin me doze mesatare (12,500 IU dy
heré né dité), incidenca e EP brenda 14 ditéve ishte 20 nga 4856 (0.4%). Pérvec késaj, disa kané
marré€ aspirine 300 mg/dité. N& t& gjithé pacientét t&€ trajtuar me aspiring, heparine, sé bashku té
dyja ose asnje, incidenca e EP varionte nga 0.5 n€ 0.8% (72). Shumica e studimeve té terapisé
antitrombotike pér iktus cerebral ose pér parandalimin e TVTH né pacientét me iktus
pérjashtonin pacientét me iktus hemorragjik. (72)

Megjithése vdekjet brenda disa ditéve té iktus jané zakonisht pér shkak té pasojave té
drejtpérdrejta t€ démtimit t€ trurit, ato q€ ndodhin gjaté javéve té€ ardhshme jané
kryesisht pér shkak té problemeve potencialisht t& parandalueshme, duke pérfshiré EP

(73).

Né studimin toné 3.3% e pacientéve kané patur iktus cerebral (1.7% e meshkujve dhe

1.7% e femrave).

Sipas Rinde (172) Rreziku i EPV éshté i rritur gjaté 3 muajve té paré pas iktus ishemik. Rreziku
veganérisht 1 lart€ 1 EPV t&€ provokuar sugjeron qé faktoré shtesé predispozues, té tilla si
imobilizimi, potencojné rrezikun e EPV né pacientét me iktus ishemik.

Edhe pse embolia pulmonare klinikisht evidente (EP) ndodh né vetém 1% té pacientéve me iktus
gjaté 14 dit€ve t€ para pas iktus akut (72), EP mund té pérbéje deri né 25% - 50% t€ vdekjeve
pas iktus akut. (173)

Né studimin (172) subjektet q€ zhvilluan iktus ishemike kishin njé rrezik t€ shtuar t€ EPV,
krahasuar me ato pa iktus ishemik né popullatén e pérgjithshme. Shkalla e incidencés dhe rreziku
relativ ishin vecanérisht t&€ larta gjaté 3 muajve té paré pas iktus ishemik dhe u zvogélua me

shpejtési pas késayj.
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Sipas nje studimi rezultoi se vetém mosha dhe mbipesha ishin faktoré té rrezikut té pérbashkét
pér iktus ishemike dhe EPV.(133) Té dhénat nuk pérjashtojn€, mundésiné ¢ efekteve té
pérbashkéta midis mjedisit té pérbashkét dhe té€ trashéguar si faktoré té rrezikut protrombotik qé
mund t€ rritin rrezikun e EPV né kushte t€ rrezikut t€ larté t€ trombozés né lidhje me veté iktus

ishemik (p.sh., shtrimi né spital, imobilizimi dhe infeksionet akute sekondare).

Antitrupat antifosfolipide, q€ né studimin toné€ jan€ konstatuar n€ 0.8% té€ pacientéve,
shogérohen me trombozé artrriale dhe venoze (61). Néngrupet mé t€ zbuluara t€ antitrupave
antifosfolipid€ jané antitrupat lupus antikoagulant, antitrupat anticardiolipin dhe antitrupat anti-
B2-glikoprotein I. Rritja e shprehjes dhe aktiviteti i faktorit indor €shté ndérmjetésuar nga
antitrupa kundér proteinave t€ lidhura me fosfolipid, t€ pranishme né gelizat endoteliale ose né
qeliza t€ tjera. Reagimi antigjen-antitrup cliron faktorin indor, qé inicion kaskadén e koagulimit
qé€ con né gjendjen prothrombotike (62). Mekanizmi i sakté me ané té té cilit kéto antitrupa e

nxisin sinjalin e transduksionit pér t&€ prodhuar faktorin indor ende nuk jané sqaruar.

Sindroma antifosfolipid primar ndodh tek pacientét pa déshmi klinike t&€ sémundjes autoimune,
ndérsa sindroma sekondare antifosfolipid ndodh né bashképunim me s€émundjet autoimune.
Lupus erythematosus sistemik (SLE) €shté ¢rregullimi mé 1 zakonshém autoimun g€ shogérohet
me sindromin antiphospholid. (62)

Tromboza e thellé venoze, manifestimi mé i zakonshém 1 sindromés antifospolipid, ndodh né
29-55% t€ pacientéve me sindromé, dhe rreth gjysma e kétyre pacientéve kané emboli
pulmonare. (63) Megénése nuk ekziston lidhje pérfundimtare ndérmjet manifestimeve klinike
specifike dhe néngrupeve té veganta té€ antitrupave antifosfolipidé dhe pacientét mund té jené
negativé sipas njé prove dhe pozitivé pér njé tjetér, rekomandohen teste t€ shuméfishta pér
antitrupat antifosfolipide. (62) Embolia pulmonare e pérséritur mund té shkaktojé hipertension
pulmonar, g€ mund, né ményré té pazakonté, né€ raste t€ rénda, t€ shogérohet me insuficiencé t&

izoluar t€ valvulés trikuspidale. Sipas Farmer- Boatwright e bshp. (175) deri n€ 20% t€ rasteve

té tromboz€s sé venave t€ thella, me dhe pa emboli pulmonare, mund té shogérohen me
antitrupa antifosfolipid. Ké&ta antitrupa zakonisht zbulohen né analizat pér lupus antikoagulues

dhe testet pér antitrupa anticardiolipin.
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Sindroma nefrotike gjithashtu njé faktor rreziku pér tromboemboliné venoz (TEV) (74), né
studim rezultoi né 1.7% t€é pacientéve, t&€ gjitha t& gjinise femrore.

Sindroma nefrotike ndodh me shpesh tek té rriturit e rinj. Tromboza venoze renale ka rezultuar
e pazakonté. Prandaj, embolia pulmonare (EP) né pacientét me sindromin nefrotik ka t& ngjaré
té jeté pér shkak té trombozes s€ thellé venoze (TVTH) (74) dhe jo trombozés sé venés renale,
si¢ kishin dyshuar autoré té tjeré (75). N& njé analizé t€ sémurésh spitalor, pacientét me
sindromin nefrotik, 0.5% kishin EP, 1.5% kishin TVTH dhe shumé pak raste pér t&€ llogaritur
nj& numér t€ sakté kishin trombozg renale t€ venave. Ndér ata qé nuk kishin sindromin nefrotik,
0,4% kishin EP, 0,9% kishin TVTH dhe 0,003% kishin trombozé t€ venave renale. Rreziget
relative ishin 1.39 pér EP dhe 1.72 pér DVT. (74) N¢ pacientét t&€ moshés 18-39 vjeg, rreziku
relativ 1 TVTH né€ pacientét me sindromin nefrotik ishte 6.81. (74) Midis pacientéve 40 vjeg,
rreziku relativ 1 TVTH ishte mé 1 ulét, 1.05.

Fenomenet tromboembolike te pacientét nefrotiké postulohen si rezultat i humbjes me ané té
urinés t€ faktoréve antitrombotiké nga veshkat e prekura dhe rritja e prodhimit té faktoréve
protrombotiké nga mél¢ia. Shumica e rasteve t€ EPV t€ shoqéruara me sindrom nefrotik té
raportuara né literaturé kané njé€ diagnozé té€ njohur paraprakisht t€ sindromit nefrotik. (176)

Né njé studim prospektiv nga Zhang et al., né pacient€ me sindrom nefrotik 35% kishin EP
dhe/ose trombozé t€ v. renale. Ata zbuluan se EP ésht€ mé e zakonshme se tromboza venoze
renale né pacientét nefrotiké dhe shumica e pacientéve ishin asimptomatiké (84%). (177)
Medjeral-Thomas et al. raportojné qé EPV shfaqet né 7-40% té pacientéve me sindrom nefrotik.
(178) Kayali e bshp. raporton tromboza venoze e thellé t€ jeté ndérlikimi mé i zakonshém
trombotik né pacientét nefrotiké. (74) NE té kundért, Suri ¢ bshp. zbuloi se EP &shté mé e
zakonshme se TVTH. (179) Né njé studim nga Li e bshp. EPV u demonstrua né¢ 36% té
pacientéve. (180) T€ dhénat e disponueshme jané t& kufizuara dhe kontradiktore dhe si t€ tilla

theksojn€ nevojén pér studime né t€ ardhshme né kété popullaté pacientésh.

Shkaku i gjendjes hiperkoaguluese né pacientét me sindromin nefrotik nuk &shté plotésisht i
qarté. N€ sindromin nefrotik, démtimi i membranés glomerulare rezulton né rritjen e filtrimit té

proteinave té€ vogla si antitrombin III, plazminogenit, proteinés C dhe proteinés S, dhe kjo nga



ana tjetér con né rritjen e koagulimit. Né pacientét me sindrom nefrotik, humbja e albuminés dhe
hipoalbuminemia rezultuese sjell rritje t&€ sintézés hepatike t€ fibrinogjenit, gjé qé favorizon

gjithashtu formimin e trombit. (181)

Tromboembolizmi né sindromin nefrotik mund t€ jeté venoz ose arterial; sidoqofté, incidenca e
trombozés arteriale €shté shumé mé e ulét né krahasim me venozen. (182) EPV né pacientét
nefrotiké pérfshin TVTH, EP dhe trombozén e v. renale.

Pacientét me sindrom nefrotik kané€ t€ rritur reaktivitetin e trombociteve dhe shpesh
trombocitozé. Eshté thelbésore se shumé pacienté me sindrom nefrotik mund té kené faktoré t&
tjeré€ rreziku pér trombozé venoze pérveg sindromit nefrotik. Faktoré té till¢€ té rrezikut pérfshijné
imobilizim té zgjatur, operacione té€ kohéve t€ fundit, TVTH dhe EP t€ méparéshme, mbipesha,
prania ¢ kateteréve venoz gendror, iktus cerebral dhe paralizé. (183) Késhtu, éshté thelbésore t'i

qasemi vlerésimit t€ rrezikut trombotik n€ kéta pacienté n€ njé ményré té ploté.

Obeziteti ka rezultuar se €shté njé faktor rreziku dhe prognostikues né sémundje t&€ ndryshme.

Obeziteti u tregua si faktor rreziku pér embolin€ pulmonare (EP) dhe trombozén e thell€ venoze
(TVTH) tek meshkujt dhe femrat. N& pacientét e studiuar nga ne rezultoi me obezitet 19.8% e
rasteve dhe, né pérputhje me shumicén e literaturés, mé shpesh né femra (6.6% e meshkujve dhe
13.2% e femrave). Femrat obeze kishin njé rrezik mé t€ madh relativ pér DVT sesa meshkujt
obezg, 2.75 kundrejt 2.02. Prevalenca si e EP dhe TVTH né femrat shtatzéna obeze ishte mé e
larté se né meshkujt obezé. Rreziku relativ 1 EP, duke krahasuar pacientét obezé me pacienté jo
obezég, ishte 2.21 dhe pér TVTH ishte 2.50. Obeziteti pati ndikimin mé t€ madh tek pacientét <
40 vjeg, né t€ cilét rreziku relativ pér EP né pacientét obezé ishte 5.19 dhe rreziku relativ pér
DVT ishte 5.20. (76)

Sipas (76), ndér pacientét e hospitalizuar diagnostikuar me obezitet 0.8% kishin EP. Né pacientét
e hospitalizuar, t€ cilét nuk ishin diagnostikuar me obezitet, EP u diagnostikua né 0,3%.
Tromboza e thell€ venoze u diagnostikua né€ 2,0% pacientét e diagnostikuar me obezitet dhe né
0.8% t€ cilét nuk u diagnostikuan me obezitetin.

Sipas Poowana wittayakom (184) nése obeziteti ka disa vlera prognostike né EP akute nuk éshté

raportuar mir€. N€ studimin e tyre zbuluam se pacientét me mbipeshé me EP kané rezultate mé



té€ mira prognostike né krahasim me pacientét nénpeshé ose normale t€ pércaktuar nga sPESI. Ky
konstatim éshté né pérputhje me studimet ¢ méparshém té pacientéve t€ shtruar né spital qé
tregojné pérfitim né vdekshméri. (185) Faktoré té till€ si rezerva ushqyese mund té€ luajné njé€ rol

té madh né€ kéto grupe t€ pacientéve.

Sipas autoreve graté shpesh kané faktoré rreziku shtesé pé€r EPV si¢ jané pérdorimi oral
kontraceptiv, terapia hormonale, shtatzénia ose periudha pas lindjes. (186) Sidoqofté, burrat, né
krahasim me graté€, kishin rrezik mé t€ lart€ pér t&€ zhvilluar EPV simptomatike pas traumés (HR
2.1, 95% CI: 1.4 —3.1). Pér mé tepér, ndérsa fraktura €shté njé faktor i njohur rreziku EPV né
krahasim me individét pa trauma, n€ mesin e pacientéve me trauma akute, fraktura nuk ishte
faktor i pavarur rreziku pér EPV. Rritja e moshés sé pacientit, seksi mashkull, rritja e gravitetit
té démtimit, imobiliteti para traumés, démtimi i indeve té buta né kémbé dhe tromboza e
méparshme sipérfagésore e venave mund t€ identifikojné€ pacientét me rrezik t€ shtuar pér EPV
brenda 92 ditéve pas shtrimit né spital pér traumat akute, t€ pavarura nga operacioni. Ké&to
karakteristika mund t€ jené t€ dobishme pér stratifikimin e pacientéve me trauma né rrezik té
larté¢ dhe t&é ulét t& VTE, si dhe pér t€ synuar profilaksin€é e EPV pér ata pacienté qé do té
pérfitonin mé shumé. Shkalla e profilaksis€ EPV ishte mé e larté né rastet e EPV sesa grupin e
pacientéve té tjere, duke sugjeruar q€ profilaksia ishte ose e pamjaftueshme ose e déshtuar. Pér
tu shénuar, 62% e rasteve zhvilluan EPV pas daljes nga spitali, duke sygjeruar rol t&€ mundshém
pér profilaksing e zgjatur jashté spitalit. Konfirmimi i kétyre hipotezave do té kérkojé studime
shtesé. (146)

Kateterét géndror venoz dhe filli nga implantimi 1 defibrilatoréve kardiaké dhe pacemakers jané
té zakonshme né pacientét me insuficiencé t€ zemrés dhe kané rezultuar se rrisin rrezikun e
trombozés s€ thellé t&€ venave t€ ekstremiteteve t€ sipérme (65). Ne rastet tona ka rezultuar vetém
nj€ grua (0.8% e rasteve) me kateter central venoz.

Tromboza e kateterit central venoz mund t€ shkaktojé jo vetém né okluzionin vaskular dhe té
kateterit, por edhe infeksion, emboli pulmonare dhe formimin e tromboembolit t& zemrés sé
djathté. Trombi brenda kamerave kardiake shoqérohet me njé rrezik t€ shtuar t& vdekshmérisé
pér shkak té potencialit té tyre pér embolizim t€ vazave pulmonare. (187)Té dhénat mbi
shpeshtésiné né literaturé variojn€ dhe ndryshojné né€ bazé té faktoréve t€ individit,

karakteristikave t&€ kateterit, lokalizimi i kanjulacionit dhe infuzioneve t€ administruara.



Vlerésimet e trombozés né lidhje me kateterin central venoz ndryshojné€ né varési té vendit té
futjes, né pérgjithési, duke filluar nga 2% né 4%. EP ndodh né aférsisht 15% té individéve me
TVTH né ekstremitetin e sipérm té lidhur me kateterin venoz. (187)

Né lidhje me moshén vihet re se faktorét e riskut t€ fituar rriten me rritjen ¢ moshés dhe
respektivisht 1.7% né grupmoshén 25- 34 vjeg, 5.7 % né grupmoshén 35 - 44 vjeg, 8.2 % né
grupmoshén 45 - 54 vjeg, 23.9 % né€ grupmoshén 55 — 64 vje¢ dhe 53.7% né grupmoshén >64

vjeg.

4.4 Té dhéna klinike té sémuréve me TEP.

Tromboembolia venoze é&shté s€mundje me spektér klinik duke filluar nga tromboza
asimptomatike e venave t€ thella deri tek emboli pulmonare fatale. Fatkeqésisht, EP mund té jeté
asimptomatike ose e pranishme me vdekje t€ papritur. Né disa raste, EP mund t€ ndodhé& shumé
papritur, pa ndonjé paralajmérim. Simptomat e EP, kur vérehen, jané gjithashtu shumé
jospecifike. Pér shembull, dispnea dhe dhimbje né€ gjoks mund té shfagen me pneumoni, bronkit,
ose probleme t€ tjera t&€ mushkérive ose zemrés. Dhimbja n€ kraharor mund t€ shkaktohet nga njé
numér problemesh, duke pérfshiré sforcim t€ muskujve, problemet e zemrés, infeksionet e
mushkérive, problemet e stomakut, si psh refluksi i acidit ose hernie hiatale, apo edhe nga ankthi.
Kurdoheré qé njé pacient ka simptoma té tilla si dispne ose dhimbje né gjoks, vecanérisht kur
personi ka faktoré té tjeré té rrezikut pér TVTH (si¢ €shté operacioni 1 kohes se fundit, shtrimi né
spital pér njé sémundje mjekésore ose imobilizmi recent), EP duhet té konsiderohet si mundési.
(188)

N¢E paraqitjen e t€ sémuréve né spital simptomi mé 1 shpeshté ka gené dispnea né efort -
116(95.9%), pasuar nga dhimbja torakale -103(85.1%), dispnea né qetési — 90 (74.4%),
temperaturé - 23(19%), hemoptizi — 17(14%). Gjendje sinkopale ose presinkopale kané patur
11(9.1%) pacienté. N& grupin né€ studim nuk ka patur asnjé rast n€ gjendje shoku apo vdekje e
menjéheréshme. Hipoksemia éshté konstatuar né 55(45.5%) pacienté, aritmi kardiake — 23(19%),
hipertension pulmonar — 16(13.2%) dhe insuficiencé t€ zemrés s€ djathté -10(8.3%) pacienté.
Shpeshtésia e pranisé s¢ simptomave &shté mé e shpeshté me rritjen e moshés, gjé q€ ka lidhje

me frekuencén mé t€ larté t& sémundjes s€ TEP me rritjen e moshés.



Né studimin Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis 1l (PIOPED II),
pacientét me EP kishin nj€ variete shenjash dhe simptomash. Simptomat mé té zakonshme ishin
dispnea, zakonisht e shfagjes brenda sekondave, né geté si ose efort (73%), dhimbje pleuritike
(44%) dhe koll¢ (34%) (7). Paraqitja klinike ¢ EP ndryshon gjerésisht, sic vihet re dhe né
studimin ton€, ku dispnea €shté simptoma mé e shpeshté. Simptomat ndryshojné nga dispne e
réndé, cianoza ose sinkopi qé sugjerojné EP masive ndérsa dhimbje pleuritike, kollé ose
hemoptizé qé tregon EP mé t€ vogél periferike. Sipas Nagamalesh e bshp. (131) t€ gjithé
pacientét né studim jané paraqitur me dispne, dhimbje né gjoks (29%) dhe sinkop (32%) ishin
simptomat e tjera t€ raportuara shpesh.

Simptomat e embolis€ pulmonare jané tipike me fillim t€ menjéhershém dhe mund té pérfshijné
njé ose mé shumé nga sa vijon: dispne, takipnea, dhimbje né€ gjoks té€ natyrés "pleuritike"
(pérkeqésuar nga frymémarrja), kollé dhe hemoptizi. (189) Rastet mé té rénda mund té pérfshijné
shenja té tilla si cianoza, kolapsi dhe pagéndrueshméria e qarkullimit t€ gjakut pér shkak té
rénies s€ fluksit t€ gjakut népér mushkéri dhe né anén e majté t€ zemrés. Rreth 15% e t& gjitha
rasteve t€ vdekjes s€ papritur i atribuohen EP. (190) Ndérsa EP mund té paraqitet me sinkopé,
mé pak se 1% e rasteve té sinkopit jané pér shkak t& EP. (191)

Embolia pulmonare u identifikua né pothuajse njé nga ¢do gjashté (17.3%) pacientét e shtruar né
spital pér nj€ episod té paré té sinkopit. (192) Sinkopi né pérgjithési pritet t€ ndodhé né pacientét
me emboli pulmonare nése ato kané njé bllokim t€ papritur t€ arterieve pulmonare mé
proksimale qé ¢on né njé depresion kalimtar né debitin kardiak. (193) Prandoni e bshp. (192)
konstatuan se né€ 67.1% t€ pacientéve, té cilét kishin emboli pulmonare g€ u diagnostikuan sipas
té dhénave nga CT ose autopsia, vendndodhja mé proksimale e embolit ishte nj€ arterie kryesore
pulmonare ose njé arterie lobare. Né ményré t€ ngjashme, né pacientét qé jané€ vlerésuar me
skanimin e ventilimi-perfuzionit, defekti i perfuzionit ishte mé i madh se 25% té zonés totale t&
mushkérive né 50.0% t€ pacientéve. Kéto gjetje sugjerojné se, n€ t€ paktén gjysmén e pacientéve
me emboli pulmonare, shtrirja e trombozés ishte mjaft e madhe duke shkaktuar bllokim té
papritur t€ rrjedhés s€ gjakut, qé€ do té kishte t€ ngjaré t€ rezultojé n€ njé humbje té papritur t&
vetédijes. (192) Sidoqofté, né afro 40% té pacientéve, shtrirja e obstruksionit vaskular pulmonar
ishte mé e voggl. Pér shkak se nuk kishte njé qasje standarte pér vlerésimin e sinkopit, njé numér

1 pacientéve me emboli t€ vogla pulmonare mund t€ kené pasur sinkope qé shogéroheshin me njé
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gjendje tjetér. Sidoqoft€, mekanizma té tjeré mund té pérfshihen né shfagjen e sinkopés pasi té
jeté zhvilluar emboli pulmonare, si¢ jané mekanizmat vazodepresor ose frenues kardiake.(194)
Pér mé tepér, kur njé koagul largohet nga sistemi venoz dhe vendoset né qarkullimin pulmonar,
mund t€ shkaktoj€ aritmi kur kalon né zemér. Prandaj, edhe koagulat mé t€ vogla mund t€ jené
shkak i mundshém i sinkopit. (192)

Sipas Altinsoy e bshp. (195) sinkopa éshté njé paraqitje atipike pér emboli pulmonare akute.
Ekzistojné t€ dhéna kontradiktore né lidhje me sinkopén dhe prognozén e EP. Prevalenca e
sinkopit ishte 13% né kohén e prezantimit. N& krahasim me pacientét pa sinkop, ata me sinkop
kishin frekuencé mé t€ larté t€ embolisé géndrore (pérkatésisht 83% ndaj 43%, P = 0.002),
disfunksionim té ventrikulit t& djathté (91% ndaj 68%, P = 0.021) dhe pozitivitet t&€ troponinés
(80 % vs 39%, P = 0.001) por jo vdekshméri 30-ditore (13% vs 10%, P = 0.716). Analiza
multivariante tregoi se lokalizimi qéndror dhe pozitiviteti i troponinés kardiake ishin
korrelacionet e pavarura té€ pranis€ s€ sinkopit né pacientét me EP. Frekuenca e sémundjes
kardiopulmonare ishte mé e ulét, dhe kohézgjatja nga fillimi i simptomave deri n€ pranimin né
spital ishte mé e shkurtér né€ pacientét me sinkop, megjithése nuk ishte sinjifikante. (195)
Sinkopa ka shumé té€ ngjaré té€ paragesé njé gjendje t€ ndérmjetme midis EP masive dhe
hipotensionit. N& pacientét me EP me sinkop, prognoza duket se varet nga patologjia themelore,
mosha e pacientit, komorbiditetet dhe kohézgjatja nga fillimi i simptomave deri n€ pranimin né
spital dhe pérdorimi 1 terapis€ trombolitike. Paraqitja klinike dhe periudha nga fillimi 1
simptomave deri né paraqitjen ndryshojné né pacientét né varési t€ njé numri faktorésh.
Simptomat klasike t€ EP pérfshijné dhimbjen e gjoksit, dispne dhe hemoptizin€. Si dhe ne
studimin tone, sinkopa &shté njé simptomé atipike e EP dhe ka nj€ prevalencé té raportuar prej
afro 10% si shenjé prezantuese fillestare.(196, 197, 198, 199) Ka té dhéna kontradiktore né
lidhje me sinkopén dhe prognozén e EP. Sipas studimeve, prania e episodit sinkopal né
prezantimin e EP u raportua se shoqérohej me njé rrezik té€ lart€ t€ vdekshméris€. (196)
Sidoqofté, kjo nuk u konfirmua né studimet ¢ mévonshme. (198) Né té kundért, njé punim
sugjeroi gjithashtu qé sinkopi ishte i shogéruar me prognozé té miré. (200) Eshté e réndésishme
té pércaktohet nése sinkopi shoqérohet me prognozé t€ dobét pér t€ lejuar shtresimin e shpejté té

rrezikut dhe trajtimin e duhur.



Tri mekanizmat kryesoré patofiziologjiké t€ propozuar né zhvillimin e sinkopit né EP akute jané
insuficienca akute e zemré€s s€ djathté, disritmia me hemodinamiké t&€ pagéndrueshme (si¢ &shté
bradikardia ose takikardia), dhe refleksi vazovagal. Okluzioni i > 50% i shtratit vaskular
pulmonar mund t&€ shkaktojé insuficiencé akute t€ ventrikulit t¢é djathté, mbushje t€ démtuar t&
ventrikulit t€ majté, takikardi, hipotension dhe ulje t& perfuzionit cerebral. Ky duket t& jeté

mekanizmi kryesor pérgjegjés pér zhvillimin e sinkopit.

Temperaturé e shkallés s€ ulét mund té€ jeté e pranishme, vecanérisht nése ka hemorragji
pulmonare shoqgéruese ose infarkt (201), né€ studimin toné ka rezultuar né 23(19%) pacient¢.

Embolia pulmonare e vogél ka tendencé t€ vendoset né zona mé shumé periferike pa qarkullim
kolateral, ato kan€ mé shumé t€ ngjaré€ t€ shkaktojné infarkt t& mushkérive dhe versamente té
vogla (g€ t€ dyja jané t€ dhimbshme), por jo hipoksi, dispne ose pagéndrueshméri hemodinamike
si¢ Eshté takikardia. EP mé t&€ médha, té cilat priren t€ qéndrojné né gqendér, zakonisht shkaktojné
dispne, hipoksi, presion t€ ulét t€ gjakut, takikardi dhe zbehje, por shpesh jané pa dhimbje sepse
nuk ka infarkt t€ mushkérive pér shkak té gqarkullimit kolateral. Prezantimi klasik pér EP me
dhimbje pleuritike, dispne dhe takikardi ka t€ ngjaré t& shkaktohet nga njé emboli e madhe e
fragmentuar duke shkaktuar EP t€ médha dhe t€ vogla. Késhtu, EP-té e vogla shpesh mund té
mos diagnostikohen sepse ato shkaktojné vetém dhimbje pleuritike pa ndonjé té dhene tjetér dhe
EP té€ médha shpesh nuk diagnostikohen sepse ato jan€ pa dhimbje dhe imitojné€ gjendje t& tjera
qé shpesh shkaktojné ndryshime t€ EKG-sé€ dhe ngritje t€ vogla né nivelet e troponinés dhe BNP.
Triada klasike e simptomave t&€ EP pérfshin dispne, hemoptizi dhe dhimbje pleuritike né gjoks,
por shumé pacienté jané gjithashtu asimptomatiké ose kané njé paraqitje atipike (sinkopi,
dhimbje barku, shfagje aritmi kardiake, konvulsione, etj). (202, 203) Diagnostikimi i EP vazhdon
té jeté 1 véshtiré pér shkak t€ ndryshueshmérisé né pamjen klinike midis pacientéve. Mund té jeté
e véshtiré t€ pércaktohet korrelacioni klinik kur sinkopi €shté simptoma paraqitése e EP akute.
Sinkopi duket se ka té b&jé me EP gendrore dhe/ose masive. (196, 197) Nése sinkopi shogérohet
me okluzion té ploté t& fluksit pulmonar t€ gjakut, ai pérparon né arrest kardiak dhe vdekje.
Sidoqofté, né raste té tjera, sinkopi &shté i shkurtér dhe shogérohet me hipotension kalimtar sepse
okluzioni né arteriet qéndrore pulmonare 1 nénshtrohet hapjes sé¢ pjesshme. Kjo situaté rezulton

né€ mbijetesén e pacientit, dhe né t€ nj&jtén kohé&, ajo erréson diagnozén pasi tensioni i1 gjakut



mund té jeté stabilizuar.(196) Prandaj, interpretohet gjithashtu si "shenjé e harruar" e embolisé
pulmonare kércénuese pér jetén.(204).

Nuk &shté pér t'u habitur, pacientét me dispne, takikardi, hipotension, ose shenja klinike ose
simptoma té trombozés né vena té thella kishin mé shumé té ngjaré té kishin emboli pulmonare,
si¢ ishin edhe ata me kancer aktiv. Sidoqofté, pérqindja e pacientéve qé€ nuk i kishin kéto tipare,

por qé kishin njé konfirmim objektiv t&€ embolisé pulmonare, nuk ishte e papérfillshme. (192)

Frekuenca respiratore/minuté ka gené mbi 25 né 4(3.3%) pacienté meshkuj, 7(5.8%) femra dhe
né 11(9.1%) né rastet né€ total. Frekuenca respiratore ka rezultuar gjer 20/minuté né 34(28.1%) né
pacienté meshkuj dhe 31(25.6%) femra, né€ diapazonin 21-25/minuté né 25(20.7%) meshkuj dhe
27(22.3%) femra, né diapazonin 26-30/minuté né 1(0.8%) meshkuj dhe 3(2.5%) femra. Né
totalin e pacientéve ka gené gjer né 20/minuté né 65(53.7%), 21-25/min né 52(43%) dhe 26-
30/min né€ 4(3.3%).

Frekuenca kardiake né pacientét meshkuj, femra dhe né total ka rezultuar respektivisht: gjer
60/minuté né€ 2(1.7%), 2(1.7%) dhe 4(3.3%); 61-80/minuté né 13(10.7%), 11(9.1&) dhe
24(19.8%); 81-100/minuté né 34(28.1%), 31(25.6%) dhe 65(53.7%); 101-120 né 11(9.1%),
13(10.7%) dhe 24(19.8%); ndérsa vet€ém né pacienté femra rezultoi né dy 121-140/minuté dhe
né dy mbi 140/minuté.

Sic shihet né shumicén e pacientéve né studim ka gené prezente takipnea dhe takikardia. Né
studimin Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis II (PIOPED II), pacientét
me EP kishin njé variete shenjash dhe simptomash. Shenjat e zakonshme ishin takipnea (54%)
dhe takikardia (24%). (7) Me vetém 24% té pacientéve € paraqitén takikardi, né shumicén e
pacientéve u mungonte njé nga gjetjet mé t€ zakonshme. Pé&r mé tepér, PIOPED II pérjashtoi
shumé lloje t& pacientéve, si¢ jan€ ata me nivele t€ ngritura kreatinine kronike ose né dializ€,
pacienté me sémundje kritike ose individé me IM t€ kohéve t€ fundit. Zbatueshméria pra éshté e
kufizuar. Prandaj, indeks 1 larté i dyshimit dhe vlerésim i faktoréve té rrezikut jané thelbésore pér
njohjen e ngjarjeve emboli pulmonare. Takikardia (58%) dhe takipnea (32%) ishin shenjat e

zakonshme té vérejtura. (131)



Paraqitja klinike e EP ndryshon gjerésisht, ku dispnea &shté simptoma mé e shpeshté. Simptomat
ndryshojné nga dispne e rénd€, cianoza ose sinkopi g€ sugjerojné€ njé¢ EP masive ndérsa dhimbje

pleuritike, koll€ ose hemoptizé qé tregon njé EP mé t€ vogél periferike.

Dispnea &shté simptomi mé i shpeshté dhe takipnea €shté shenja mé frekuente. Ndérsa dispnea,
sinkopa, hipotensioni apo cianoza tregojné EP masive; dhimbja pleurale, kolla ose hemoptizia
shpesh sugjestinojné emboli t€ vogél t€ lokalizuar distalisht né aférsi t€ pleurés.

Né ekzaminimin objektiv individé té rinj dhe mé paré t& shéndoshé mund t€ paraqiten né€ gjéndje
ankthi por pa shenja té tjera, dhe athere kur anatomikisht kané EP té madhe. Nuk konstatohen
patjetér shenjat “klasike” si takikardia, ethe jo e larté, fryrje t€ venave t& qaf€s, akcentim i tonit
dyté t€ a.pulmonare. Disa heré ndodh bradikardi paradoksale. N&é pacientét e vjetér, q¢ ankojné
diskomfort torakal jo t€ qarté, diagnoza e EP mund t€ mos jeté e qarté gjer né shfaqgjen e
shenjave té insuficiencés s€ zémrés s¢€ djathté. Fatkeqésisht pér shkak t€ shpeshtésisé sé
sindromit ishemik akut koronar, mund t€ kalohet pa u diktuar mundésia e EP té rrezikshém pér
jetén dhe mundet, q€ kéto pacienté t€ dérgohen né shtépi pasi pérjashtohet diagnoza e infarktit
me percaktime t€ enzimave dhe EKG-ve né seri.

TVTh jané vetém <50% té pacientéve simptomatike — temperaturé lokale, €njtje, cianozg,
dhimbje ose ndjenjé té tensionimit né kémbén e prekur. Kjo &shté arsyeja pse simptomat
pulmonare jané shpesh té parat né embolin€ pulmonare. Graviteti 1 tabllosé klinike varet nga
masa e obstruksionit vazal dhe nga shpejtésia e krijimit t€ saj. Embolité e vogla mund t€ mbeten
klinikisht t&é heshtura, bllokimi i njé prej degéve primare mundet qé né njé kohé t&€ shkurtér t&
pérfundojé me vdekje. Simptomat tipike jané dispnea, takipnea, dhimbje gjoksi therése, kollg,
takikardi ose dhe sinkope dhe shok. Né njé pjesé t€ madhe t€ pacientéve shfaget friké e
theksuar.(99)

Shumica e embolive pulmonare fulminante ka ecuri né formé valésh, shpesh kané ecuriné e
embolive t€ vogla recidivuese me simptomatiké diskrete, prandaj duhet té kihen né vémendje

kriza marramendje, té fikét pér kohé té shkurtér dhe takikardi.

4.5 Vlerésimi klinik



Ekzaminimi i pacientéve me dyshim pér EP mbetet problematik dhe kontroversial — ka disa rrugé
pér té "pércaktuar" dhe "pérjashtuar" diagnozén (ose mé e réndésishme pér t€ marré vendimin
pér antikoagulant€ ose jo). Diagnoza e embolis€ pulmonare &éshté e véshtiré. Gjéja mé e
réndésishme &éshté qé té pérfshihet né diagnozén diferenciale. Sidomos embolit€é e vogla nuk
evidentohen, por jané shpesh tregues pér embolit€ ¢ médha, t€ rénda. M€ shumé se gjysma e
embolive pulmonare diagnostikohen vetém pas vdekjes.

Pér shumicén e pacientéve, vlerésimi klinik i1 probabilitetit €sht€ ményré e lehté dhe efektive pér
t€ vendosur se cili pacient duhet té kryejé ekzaminime t€ métejshme. Embolia pulmonare akute e
dyshuar (EP) éshté shkak i zakonshém pér konsultimin dhe pranimin akut né spital. Vlerésimi
klinik €sht€ 1 nevojshém pér t€ vleré€suar probabilitetin para testimit t¢ EP, si dhe pér té
pércaktuar se ¢faré testimi diagnostik kérkohet. Vlerésimi klinik mund t& pérdoret n€ njé ményré
té pastrukturuar pér t&€ gjeneruar vlerésim para testit t€ probabilitetit ose mund t€ pérdoret né njé
rezultat formal t€ probabilitetit klinik pér t€ kategorizuar pacientét né (zakonisht) grupe té uléta,

té ndérmjetém ose me rrezik té lart€. ( 209)

Né studimin toné vlerésimi 1 probabilitetit klinik t€ EP sipas kritereve t€ pikézimit Wells rezultoi
i larté -12(9.9%), imoderuar - 108(89.3 %) dhe i ulét - 1(0.8 %). Vlerésimi i probabilitetit klinik
té EP sipas Geneva score rezultoi i lart€ -6(5.0 %), i moderuar - 82(67.8%) dhe i ulét — 33
(27.3%). U krye testi i korrelacionit ndérmjet probabilitetit klinik & Geneva score, ge rezultoi -
0.174 (sig. 0.057) - pra korrelacion afersisht domethénés, duke rezultuar me vlerésues vlerésimi

sipas testit t& probabilitetit klinik.

Sipas njé studimi né pacient€ me EP akute (210) rezultuan me probabilitet t& lart€ 59%, t&
moderuar 29%, t& ulét 15%. Kéta studiues rekomanduan né probabilitetin e ulét klinik nése D-
dimer negativ, EP pérjashtohet, nése pozitiv D-dimer kryhet MDCT dhe trajtim té€ bazuar né
rezultate; né€ probabiliteti klinik t€ moderuar: nése D-dimer negativ EP pérjashtohet, por
sidoqofté, nése MDCT negativ me D-dimer negativ né két€ mjedis ka njé probabilitet prej 5%
pér t&€ gené 1 rremé. Me sa duket, shkalla e gabimit 5% do té bjeré ndérsa pérdoret mé shpesh

MDCT; nése D-dimer pozitiv, kryhet MDCT dhe trajtim t€ bazuar né rezultate. N& probabilitetin



e lart€ klinik kryhet MDCT: nése &shté pozitiv, pacienti vendoset né trajtim, nése negativ
nevojiten mé& shumé teste pér té pérjashtuar EP.

N¢ studimin (211) frekuencat e embolis€ pulmonare né kategorité me probabilitet t& larté, té
ndérmjetém dhe t€ ulét ishin, pérkatésisht: 75%, 81.2% dhe 29.4% pér rezultatin origjinal té
Gjenevés; 80%, 42.1% dhe 0% pér modelin Wells. Miniati et al. (212) krahasoi performancén e
tre modeleve (modeli Wells, modeli Gjenevé dhe modeli Pisa) né 215 pacienté radhazi me
emboli pulmonare t€ dyshuar. Probabiliteti klinik i1 parashikuar nga modelet u kategorizua si 1
ulét, i ndérmjetém ose 1 lart€. NE t&€ gjithé pacientét, angiografia pulmonare &shté pérdorur si
standard diagnostifikues referues. Frekuencat e embolisé pulmonare né€ kategorité e uléta, té
ndérmjetme dhe me probabilitet t€ lart€ ishin, pérkatésisht: 50%, 39% dhe 49% pér modelin e
Gjenevés; 12%, 54%, dhe 64% pér modelin Wells. Kur u krahasuan saktésia parashikuese dhe
pérputhshméria e kritereve t€ Wells dhe Geneva, u gjet se dy metodikat e parashikimit kishin
saktési t€ ngjashme parashikuese pér EP. Mund t€ argumentohet q€ kriteret ¢ Wells jané mé t&é
shpejta, mé t& lehta dhe me kosto mé efektive, si dhe sigurojné rezultate t€ ngjashme me ato t&
kritereve t€ Gjeneves.

Lucassen et al. (213) né analizén e tyre zbuluan se metodika e Uellsit me vleré cutoff mé t€ voggél
se 2 kishte ndjeshméri prej 0.84 dhe specifikim 0,58 dhe rregulli i Wells me vleré té cutoff 4 ose
mé pak kishte ndjeshméri prej 0.60 dhe specifiké prej 0.80, metodika e Gjenevés kishte
ndjeshméri prej 0.84 dhe specificitet prej 0.50.

Metodika e parashikimit t€ Gjenevés dhe kriteret e Wells pérdoren pér té llogaritur probabilitetin
para testimit té€ pacientéve pér té€ parashikuar se kush ka emboli pulmonare. Kéto rezultate jané
mjete q€ duhen pérdorur me gjykimin klinik né vendosjen e testit diagnostik dhe llojet e terapisé.
(214)

Sfida kryesore né formimin e diagnostikimit t€ pacientéve me emboli pulmonare té€ dyshuar
klinikisht éshté t€ dallohet sakt€¢ dhe me shpejtési aférsisht 25% t€ pacientéve qé kané s€émundje
dhe kérkojné trajtim antikoagulant nga 75% t€ cilét nuk kané nevojé. (215)

Udhézimet BTS pér administrimin e emboli pulmonare akute t€ dyshuar né 2003 rekomanduan

qé t€ gjithé pacientét me EP t€ mundshém t€ vlerésojné dhe dokumentojné probabilitetin klinik.
(216)



Metodikat e pikézimit PESI dhe sSPESI mund t€ vlerésojné gravitetin e EP t& pacientéve. Vendos
subjektet né njérén nga pes€ klasat (I-V), me vdekshméri 30-ditore g€ varion nga 1.1% né
24.5%. Atané klasat I dhe II jané me rrezik t€ ulét dhe ato né klasat I1I-V jané me rrezik té larté.
(217)

Indeksi i gravitetit t& embolisé pulmonare (PESI) rezultoi n€ klasén I -30(24.8 %), né klasén II-
37(30.6 %), né klasén III - 35(28.9 %), né klasén IV - 15(12.4%) dhe né klasén V - 4(3.3%).
Indeksi 1 thjeshtésuar i1 gravitetit t€ embolisé pulmonare (sPESI) rezultoi me rrezik té ulét -
59(48.8 %), mesatar - 50(41.3 %), t€ lart€ — 11(9.1%) dhe shumé té larté - 1(0.8 %). U krye testi
i korrelacionit ndérmjet rezultatit Pesi & rezultatit sPesi, qé rezultoi — 0.722 (sig 0.000), pra

korrelacion domethénés ndérmjet t€ dy metodikave.

4.6 Praniae TVTH

Né pacientét e shtruar me TEP ka gené e pranishme tromboza e venave té thella né 16(13.2 %)
meshkuj dhe 13(10.7 %) femra, n€ 29(24.0%) pacienté né total. Nga 31 ekzaminime Echo
Doppler té kryera kané rezultuar pozitive pér lezione venoze 27(87.1%), prej té cilave 15(48.4
%) n€ meshkuj dhe 12(38.7 %) né femra. Prania e konstatuar n€ studim e TVTH &shté né shifra
mé té ulta nga cfaré jepet né literaturé, gj€é q€¢ mund té shpjegohet dhe me kérkesén e ulét
ekzaminuese pér evidentimin e saj. Kjo vihet re dhe né rezultatet e Echodoppler, ku né rastet qé
€shté kryer ky ekzaminimim ka patur 87.1% pozitivitet.

Tromboza e venave t€ thella (TVTH) dhe embolia pulmonare (EP) konsiderohen si dy shfagje
klinike t€ ndryshme t€ njé sémundjeje t€ vetme. (218) TVTH dhe EP gjithashtu ndajné té njéjtét
faktoré rreziku, pérfshiré moshén, imobilizimin, malinjitetin aktiv dhe anamnezén e kirurgjisé
ose traumés. Vitet e fundit, koncepti 1 tromboembolizmit venoz (EPV) &shté prezantuar si
rezultat i TVTH dhe EP duke patur etiologji té ngjashme.T€ dhéna t&€ raportuara té pacientéve té
hospitalizuar me TVTH variojné nga 0.1 n€ 3.17%. (219, 220, 221)

Disa studime kané treguar qé njé numér i pacientéve me TVTH simptomatike posedojné EP té
heshtur ndérsa TVTH asimptomatike mund té jeté e pranishme né shumé pacienté me EP. ( 222)
Sidoqofté, prevalenca e sakt€ e TVTH né pacientét me EP dhe domethénia klinike e TVTH

shogérues jané shumé t€ panjohura.



Disa studime kané treguar prevalencé relativisht té larté t€¢ TVTH shoqéruese, duke filluar nga
10% né 93% né studime t€ ndryshme me metodologji té ndryshme. (218) Yamaki et al. (223)
kané raportuar q€ 58.1% e pacientéve me EP kané TVTH konkomitante me TVTH proksimale
qé gjendet n€ 30% té kétyre pacientéve. Girard et al. (224) kané publikuar se 60% e pacientéve
me EP simptomatik t&€ provuar nga angioCT kishin TVTH té njékohshme. N¢é pacient me EP t&
dyshuar, diagnoza e TVH proksimale n€ pacient simptomatik, ose né pacient asimptomatik 1 cili
ka kundérindikacione pér angiografin€ CT, &shté i mjaftueshém pér t€ konkluduar pér EP. (225)
Ekografia venoze e ekstremitetit &shté njé modalitet i shpejté, jo invaziv q€¢ mund té zbulojé
TVTH. Pér shkak se mund t€ kryhet me paisje portative, US venoze mund t€ mohoj€ nevojén pér
transport potencialisht t€ rrezikshém t€ pacientéve té€ pagéndrueshém, me s€émundje kritike.
Perdorimi 1 ECHO rezulton né zbulimin mé té shpejté t€ trombozave simptomatike dhe
asimptomatike t€ ekstremiteteve. Kur u kryen nga mjeké té trajnuar té¢ ICU, studimet e Echo
kompresive pér ekstremitetet dhané njé ndjeshméri prej 86% dhe njé specifiké prej 96% me njé
saktési diagnostike prej 95%. (226) Pérvec kufizimeve t€ vonesave né kohé pér shkak té
mungesés s€ personelit né dispozicion pér t€ kryer njé imazh té till€, ekzistojné disa kufizime té
pacientéve qé mund té kufizojné saktésiné dhe fizibilitetin e studimit; dhjamosja, edema dhe
veshja shpesh pengojné cilési t&€ miré t€ imazhit. Konsiderimi tjetér n€ kryerjen e ultratingullit té
ekstremiteteve t&é poshtme pér diagnostikimin e EP €shté se nuk éshté modalitet 1 besueshém pér
té kontrolluar trombozén venoze té bacinit dhe ka edhe shumé raste né€ té cilat pacientét kané EP,
por nuk ka déshmi té trombozés s€ ekstremiteteve. Né& njé€ studim, pérdorimi i ultrasonografisé
vetém pér EP t& dyshuar kishte njé ndjeshméri prej vetém 29%. (228) Ultratingulli 1 kémbéve

mund t€ konfirmojé pranin€ e EP por nuk mund ta pérjashtojé€ até.

Studime t€é ndryshme japin t€ dhéna kontradiktore né t€ dhéna né lidhje me réndésiné klinike té
TVTH shoqéruese né rezultatin e pacientéve me EP. The International Cooperative Pulmonary
Embolism Registry (ICOPER) ka raportuar se nuk ka asnjé lidhje midis TVTH shogéruese té
pacientéve me EP dhe vdekshmérisé gjithépérfshirése.(18) Né té kundért, Wicki et al. (107) kané
demonstruar g€ pacientét me TVTH shoqéruese kané rrezik mé té lart€ t€ vdekjes né krahasim
me pacientét pa TVTH. Pér mé tepér, njé meta-analiz€ e kohéve t€ fundit ka treguar qé prania e

TVTH né€ pacientét me EP akute éshté e lidhur né ményré té€ konsiderueshme me njé rrezik té



rritur t& vdekshmérisé 30-ditore.(229)Lee e bshp (218) treguan se 17.7% e t& gjithé pacientéve
me EP kishin rezultat t€ pafavorshém né lidhje me EP, ndérsa 21.9% e pacientéve me TVTH
shogérues kishin njé rezultat t€ pafavorshém. Nuk kishte asnjé marrédhénie statistikisht
domethénése midis TVTH shogéruese dhe rezultatit té pafavorshém né pacientét me EP (P =
0.240). Pér mé tepér, vdekshméria gjithépérfshirése 30-ditore ka ndodhur né 19.9% té t& gjithé
pacientéve me EP dhe 21.9% té té gjithé pacientéve TVTH shoqéruese. Sidoqofté, prania e
TVTH shogéruese nuk rezultoi né ndryshim statistikisht domethénés né vdekshmériné 30-ditore
té gjithé-shkaktaréve pér pacientét me EP (P = 0.584). Si pérmbledhje, ky studim tregoi se prania
e TVTH shoqéruese nuk ndikoi né rezultatin e pafavorshém té lidhur me EP ose vdekshméring e
hershme t€ pacientéve me EP.(218)

Né 16 pacienté meshkuj ku jan€ konstatuar TVTH né zonén e vena femorale né 3 (18.8%) raste ,
né€ poplité a 8(50%) raste , né safena 4(25%) raste dhe n€ vena cava inferior 1(6.2%) rast, ndérsa
né 13 pacientét femra lokalizimi i trombéve ka qené né 1(7.7%) rast né v. femorale dhe
12(92.3%) raste né venén poplité a. Sic shihet lokalizimi predominues i TVTH ka gene ne

v.poplité a, gje ge perputhet me t€ dhénat e literaturés. (230)

4.7 Gazometria



Hipoksemia nga emboli pulmonare duhet t& jeté pér shkak té heterogjenitetit t€ V'/Q’, shuntit
ose difuzionit. Ulja e pérmbajtjes venoze t&€ O2 pér shkak t&€ zvogélimit té debitit kardiak mund té
kontribuojé gjithashtu né hipoksemi. (231) Eshté zbuluar se pothuajse né té gjithé rastet e
hipoksemisé€ né pacientét me zemér dhe mushkéri mé paré normale mund té llogariten né bazé té
efektit shunt. Madhésia e shuntit nuk ka lidhje me pérqindjen e shtratit vaskular pulmonar té
bllokuar dhe as me presionin mesatar té arteries pulmonare. Shunti ishte i prirur t€ zvogélohet
gradualisht rreth njé muaj pas embolisé. Pacientét pa infarkt pulmonar ishin né gjendje té
inspironin 80-111% t& aftésive t& tyre t&€ parashikuara inspiruese, dhe kjo manovér zvogéloi
pérkohésisht shuntin. Pacientét me infarkt pulmonar ishin né€ gjendje t€ inspironin vetém 60-69%
té aftésis€ inspiruese té teorikut, dhe kjo manovér nuk ndikoi n€ pérmirésimin e shuntit. Kéto té
dhéna sugjerojné qé€ shkaku i shuntit nga e djathta né t€ majté te pacientét me emboli pulmonare

&shté kryesisht atelektazia. (232)

Hipoksemia né studimin toné ka rezultuar né 84(69%) pacienté, prej té€ ciléve né 12(9.9%)
hipoksemi té réndé€. Né lidhje me moshén rezulton se hipoksemia ka gené mé e réndé dhe mé e
shpeshté me rritjen e moshés. Nga 12 raste me hipoksemi té€ réndé 10(83%) kané rezultuar né
pacienté t€ moshés mbi 64 vje¢. Nga 84 raste me hipoksemi 54(64%) kané gené né moshén mbi
64 vjec dhe nga 67 pacientét e moshés mbi 64 vje¢ — 54(80.6%) kané€ patur hipoksemi.

Vlera normale té gazit karbonik kané patur 35(28.9%), ulje t€ nivelit kané patur 81(66.9%)
pacienté dhe rritje mbi normén 5(4.1%) pacienté. Hipokarbia né lidhje me moshén ka frekuence
mé t€ madhe n€ moshé mbi 64 vjec — n€ 44(54.3%) nga 81 raste me hipokarbi, po ashtu dhe
hiperkarbia — né 4 (80%) nga 5 raste. Alkalozé ka rezultuar né 53(43.8%) pacienté, acidozé né
13(10.7%) pacienté. Gjithashtu ¢rregullimet e pH jané mé t€ shprehuara me rritjen e moshés.
Normal -55(45.5 %) , <7.38-13(10.7%), >7.42-53(43.8 %).

AaDO2 ka rezultuar gjer 20 né 10(8.3 %) pacienté, 20.1-30 n€ 23(19.0%), 30.1-40 n€ 13(10.7%),
40.1-50 né 35(28.9%), 50.1-60 né 20(16.5 %), 60.1-70 né& 6(5.0%) dhe mbi 70 né 1(0.8%)
pacient. Né lidhje me moshén shpeshtésia mé e madhe e vlerave 30-60 t&¢ AaDO2 vihet re né
moshén mbi 64 vje¢ (P=0.01).

Nga kéto rezultate vérehet se kuadri gazometrik ka kryesisht modelin e hipoksemis€, hipokarbisé€

dhe rritje t&€ AaDO?2.



Dhe nga t¢ dhénat e literatures hipoksemia e lehté né t&€ moderuar, me PaCO2 t& ulur, éshté
konstatimi mé i zakonshém né trombemboliné akute pulmonare. Hipoksemia e leht€ mund té
mos vihet né dukje nga tendenca qé t€ kryhet vet€ém oksimetri, sepse mé shumé se gjysma e
pacientéve do t€ kené SaO2 mbi 90%. Historikisht, A-a DO &shté menduar té jeté njé tregues
mé 1 ndjeshém i embolis€ pulmonare sepse kompenson praniné e hipokapnisé dhe sasiné e FiO2.
Megjithaté, studimi PIOPED II e ka véné né dyshim kété gj€. A-a DO2 mé pak se 20, qé éshté
normale ose afér normales né pacientét n€ varési nga mosha, éshté konstatuar né njé té tretén e
pacientéve me njé EP akute té identifikuar nga CT. (101)

Nuk ka njé mekanizém g€ t€ shpjegojé plotésisht pér hipokseminé. Dy shkaqge jan€ pérmendur
mé paré. Rritja e zonave me raport t€ ulét kufizon furnizimin me oksigjen. N& pacientét ku
sémundjet shogéruese nuk b&jné t€ mundur rritjen e ventilimit n€ minuté, nj€ rritje € zonave me
raport t& lart€, mundet gjithashtu té shkaktojé hipoksemi. N& disa pacient€é me funksion
preekzistues kardiak t€ démtuar apo me emboli akute t€ médha qé shkaktojné sforcim té
ventrikulit t€ djathté, debiti kardiak mund té bjer€, me rénie t&€ pérqendrimit té oksigjenit venoz.
Ky é&shté njé shkak 1 rénd€sishém 1 hipoksemisé né pacientét e sémuré réndé. S€ fundi mund té
keté shunt t€ vértet€ nga e djathta n€ t€ majté. Shunte té€ till€ jané t&€ pérshkruara n€ pérqindje té
vogél té pacientéve me hipoksemi té réndé né tromboemboli akute pulmonare. Eshté supozuar se
kéto paragesin shunte nga arteria pulmonare n€ venat pulmonare, ose hapja e foramen ovale, por
lokalizimi i sakt€ éshté i panjohur. (102)

Obstruksioni i degéve t€ vogla arteriale pulmonare, q€ jané si arterie fundore, shkakton infarkt
pulmonar né rreth 10% té rasteve. Kjo lidhet pérgjithésisht me disa ¢rregullime shoqéruese té
qarkullimit bronkial, si¢ &shté konstatuar n€ pacientét me insuficiencé t&€ ventrikulit t&€ majté dhe
né rritje kronike t€ presionit atrial t€ majté. (102)

Si madhésia e embolizimit dhe mungesa ose prania e sémundjeve preekzistuese kardiopulmonare
jané pérgjegjés pér pasojat hemodinamike né EP akute, pérsa i pérket presionit né arterien
pulmonare dhe sistemike, presionit atrial t€ djathté, debitin kardiak, rezistencén vaskulare
pulmonare dhe fluksin koronar t€ gjakut. (102)

Né EP masive, rritja e postngarkesés s¢ ventrikulit t&€ djathté ¢on né rritjen e punés t€ miokardit
té ventrikulit t€ djathté dhe konsumin e O2. Indeksi kardiak bie pavarésisht nga tensioni adekuat

i gjakut, prengarkesa e VD e njejté€ apo né rritje dhe kontraktilitetit konstant. Me qé sé fundi



presioni sistemik bie dhe presioni i VD rritet, gradienti i presionit ndérmjet aortés dhe VD
ngushtohet. Megjithat€, ishemia kardiake nuk shpjegon plotésisht pérkeqésimin e debitit
ventrikular t€ majté, i cili ka gjithashtu gjasa t&€ jeté rezultat 1 kufizimit perikardial pérkundrejt
dilatacionit t€ zemrés djathté, si dhe nga zhvendosje majtas e septumit interventrikular. Nga
studimet né€ pacientét me hipertension pulmonar €shté véné re se postngarkesa e ventrikulit t&
djathté si pasojé e obstruksionit vaskular pulmonar shkakton kombinim té insuficiencés sé
ventrikulit t€ djathté dhe ulje t€ prengarkesés s€ ventrikulit t€ majt€. S€ bashku me gjeometriné
jo normale t&é septumit interventrikular ¢on né rénie té pérgjithshme té indeksit kardiak. Kjo
sekuencé e ngjarjeve €sht€ mé e shprehur né EP akute, sepse ventrikuli i djathté nuk &shté
hipertrofizuar dhe késhtu éshté mé pak i afté pér té€ kapércyer rritjen fillestare né postngarkesé.
Insuficinca kardiake progresive e djathté &shté shkaku i zakonshém i vdekjeve nga EP. Né té
dhéna ICOPER, prezenca e ¢rregullimit funksional t€ ventrikulit t& djathté né EKG e pacientéve
me EP, ishte e lidhur me dyfishimin e riskut t€ vdekjeve gjaté muajve. Mqs rritet rezistenca
vaskulare pulmonare, rritet tensioni i paretit ventrikular t€ djathté dhe pérjetésohet dilatacion i
métejshém 1 ventrikulit t& djathté dhe disfunksioni. Si pasoj€, septumi interventrikular bombohet
dhe komprimon ventrikulin e majté, qé¢ né vetvete €sht€¢ normal. Rritja e tensionit t€ paretit
ventrikular t€ djathté gjithashtu komprimon arterien koronare t€ djathté dhe mund té precipitojé
ishemi miokardi dhe infarkt ventrikular t&€ djathté. Nénmbushja e ventrikulit t€ majté mund té
¢oj€ né rénie t€ hedhjes sé ventrikulit t€ majté dhe t€ TA sistemik, duke provokuar ishemi
miokardi pér shkak t& komprometimit t€ perfuzionit t€ a. koronare. Eventualisht mund t€ ndodhé
kolaps cirkulator dhe vdekje. (102)

Sa mé masive t€ jeté obstruksioni, ag mé e rénd€ mund t€ jet€ hipoksemia, me njé SpO2 <95%
né ajér né dhomé duke gené parashikues pér rritje t€ morbiditetit dhe vdekshméris€. Sidoqofté,
shumé gjendje t€ tjera shkaktojné hipoksemi, dhe emboli shpesh nuk shkakton hipoksemi apo
madje edhe zgjerim t€ diferencés alveolare-arteriale PO2. Hipokapnia zakonisht &shté e
pranishme me emboli; hiperkapnia, nga ana tjetér, éshté e rrallé. Njé EP masive mund té
shkaktojé acidoze t€ kombinuar respiratore (hiperkapnike) dhe metabolike pér shkak té kolapsit
hemodinamik. 18% e pacientéve do té kené PaO2 85-105 mmHg dhe 6% do té kené njé gradient

normal A-a.



Njé koncept i gabuar éshté se gradienti alveolar-arterial (A-a) DO2 normal pérjashton EP. (232)
Cvitanike dhe Marino u pérpogen té pé&rmirésonin ndjeshmériné e gradientit (A-a) DO2 né
pérjashtimin e EP duke e kombinuar at€ me presionin normal t€ dioksidit t€ karbonit arterial
(PaC0O2) (d.m.th., normale [A — a] DO2 dhe PaCO2 > 36 mm Hg pérjashton EP). (233)
McFarlane dhe Imperiale u pérpogén té pérmirésojné ndjeshmériné e gradientit (A-a) DO2 pér t&
pérjashtuar EP duke e kombinuar até me mungesén e anamnezés paraprake té€ sémundjes
tromboembolike (d.m.th., [A — a] DO2normale dhe asnjé sémundje paraprake tromboembolike
pérjashton EP). (234) As rregullat e McFarlane dhe Imperiale, as rregullat Cvitanic dhe Marino
nuk ishin 100% té ndjeshém. Stein dhe kolegét raportuan se njé gradient normal (A-a) DO2 né
mungesén e s€émundjes tromboembolike paraprake kishte ndjeshméri vetém 89% (236) dhe se
gradient normal (A — a) DO2 dhe PaCO2> 35 mm Hg kishte ndjeshméri prej vetém 92% né
pérjashtim EP. (234) Egermayer dhe kolegét shqyrtuan siguriné dhe dobine klinike té testit té
thjeshtésuar D-dimer, tensionin e oksigjenit arterial dhe matjen e ritmit t&€ frymémarrjes (RR) pér
pérjashtimin ¢ EP. Ata pércaktuan qé¢ kombinimi mé i mir€ i té¢ dhénave pér pérjashtimin ¢ EP
ishte testi negativ i thjeshtuar D dimer (Agen Biomedical Ltd., Acadici Ridge, Australi) dhe
presioni arterial i oksigjenit (PaO2 > 80 mm Hg), i cili dha ndjeshméri dhe vlera negative
parashikuese prej 100% né studimin e tyre. (236) Egermayer dhe kolegét pérfunduan se ishte e
sigurt pér t€ pérjashtuar EP me rezultat té testit D-dimer negativ dhe PaO2> 80 mm Hg.

Analiza ABG, qofté vet€ém ose né kombinim me variablat e tjera klinike jan€ shumé pak té
dobishém né diagnostikimi e EP t€ dyshuar. (237)

Kur pérballemi me pacient t&€ dyshuar per EP, klinicisti kérkon t€ dhéna klinike qé do t'u
mundé€sojné atyre t€ rrisin ose ulin mundésiné e pre-testit t& EP. Pér shembull, gjetja e njé
gradienti normal (A-a) DO2 éshté sugjeruar si pérjashtues i EP. Sidoqofté, si dhe né literaturé
gradient (A — a) DO2 normal ka té ngjar€ t€ gjendet n€ pacienté me dhe pa EP, gé fillimisht
dyshohe;j se kishin EP. Prandaj, sipas Rodger e bshp. né pacientét e studiuar, té¢ dhénat normale t&
gradientit (A—a) DO2 nuk i ofrojné klinikés ndonjé informacion shtes¢ diagnostikues.(237)
Gradienti jo normal (A-a) DO2, takipnea, PaO2< 80 mm Hg, dhe njé PaCO2< 36 mm Hg né
pacientét t& dyshuar pér EP duket se nuk kané asnjé vleré diagnostikuese ose diskriminuese.
(237)



Né 1998, Egermayer dhe kolegét zbuluan se ndérthurja e rezultatit negativ t€ testit D-dimer dhe
Pa02> 80 mm Hg kishte vleré parashikuese negative prej 100% né pacientét e dyshuar pér EP.
Sipas Rodger e bshp. né popullatén e studiuar, ishin né gjendje pér t€ demonstruar vleré
parashikuese negative prej vetém 91.9% pér két€ rregull t€ parashikimit klinik. Egermayer mé
tej tregoi se D-dimer negativ, PaO2 prej > 80 mm Hg dhe frekuenca respiratore 20/min
gjithashtu kishin njé vleré parashikuese negative te 100% né pacientét e dyshuar me EP.
Megjithaté, sipas studimit (237) éshté demonstruar vleré parashikuese negative vet€ém 95% me
kété rregull. Edhe pse rregullat e Egermayer kishin vlerat parashikuese negative mbi 90%, aftésia
e tyre pér t€ pérjashtuar me saktési EP n€ pérmasa t€ médha t€ pacientéve t€ dyshuar me EP ishte

e kufizuar (d.m.th., specificiteti me kéto rregulla ishte i ulét). (237)

4.8 Rezultate té ekzaminimeve laboratorike

Hematokriti ka rezultuar 1 rritur né 15(12.4%) pacienté, n€ 8(6.6 %) meshkuj dhe 7(5.8 %).
Hematokriti i rritur ka gené mé shpesh né moshén mbi 55 vjeg.

N¢ lidhje me shogérimin e tromboz€s venoze me hematokritin n€ popullatén e pérgjithshme, té
dhénat jané té pakta dhe jo gjithépérfshirése. Vaya et al. kreu nj€ studim té kontrollit t€ rastit né
109 pacienté me trombozé t€ paré t€ venave té thella, pa trombofili, dhe 121 kontrolle té
shéndetshme. Ata raportuan g€ pérqindja e rasteve me hematokrit mbi 45% ishte mé e lart€ né
rastet me tromboz€ sesa né kontrolle, d.m.th. 43% pérkundrejt 27%. Korelacioni u dobésua kur
disa faktoré té tjeré u pérfshiné né njé model multivariane. (238) Né njé studim tjetér t&€ bazuar
né€ popullaté (studimi LITE, studim né subjektét mbi moshén 45 vjec), nuk ka asnjé lidhje midis
niveleve té larta t€ hematokritit dhe rrezikut t€ tromboz€s venoze, por autorét pérdorén nivel
cutoff relativisht t€ ulét pér hematokritin (43.5%). (239)

Studimi i Braekkan dhe bshp. (240) tregon raport rreziku prej 1,25 pér 5% rritje t€ hematokritit.
Pérparésité e studimit t€ Braeckkan dhe bshp. jan€ se ai €shté studim i madh, prospektiv dhe i
realizuar né popullaté t€ pérgjithshme me ndjekje t€ gjaté dhe ngjarje trombotike venoze té
vleresuara mir€. Pra supozohet se lidhja e gjetur midis hematokritit t€ lart€ dhe rrezikut t&
trombozés venoze €shté e vérteté, por pérséri, ¢éshtja e réndésishme Eshté t& percaktohet nése
lidhja éshté shkakore apo shpjegohet nga s€émundje té tjera, q€ shkaktojné hematokrit té larté dhe

trombozé venoze.



Né literaturé shpesh thuhet se udhétimi i gjat€ né€ ajér shkakton trombozé venoze pérmes
dehidrimit n€ aeroplan, duke cuar né hiperviskozitet t€ gjakut, i cili nga ana e tij favorizon
trombozén. Késhillat e zakonshme g€ jepen pér té€ parandaluar trombozén pas udhétimit ajror
&shté pra, "t€ pini sasi 1éngjesh". Ky koncept 1 gjakut viskoz, qé€ rrjedh ngadalé éshté dukshém si
shkak i trombozés. Viskoziteti 1 larté mund té€ konsiderohet t€ jeté crregullues i pérbérjes sé
gjakut dhe shkak i staz€s. Sidoqofté, gjaku viskoz, i déshmuar nga vlera t€ larta t€ hematokritit,
éshté studiuar dobét si njé faktor rreziku pér trombozén venoze né popullatén e pérgjithshme.
(241)

Rritja e niveleve t€ hematokritit shkaktohet ose nga njé rritje né numrin e eritociteve
(eritrocitoz€) ose nga dehidrimi. Eritrocitoza mund té shkaktohet nga s€émundje q€ prekin palcén
e kockave (eritrocitoza primare, si¢ &shté polycythemia vera) ose nga mjedisi q€ ndikon né
saturimin e oksigjenit (eritrocitoza sekondare). N¢ situatén e fundit, palca e kockave prodhon mé
shumé eritrocite pér t€ balancuar uljen e saturimit té oksigjenit. (241)

Njé shpjegim alternativ pér lidhjen midis niveleve té rritura t€ hematokritit dhe rrezikut t&
tromboz€s venoze do té€ ishte prania e gjendjeve ose faktoréve g€ rrisin paralelisht, por né
ményré t€ pavarur, si nivelet e hematokritit dhe rrezikun e trombozés venoze, si¢ €shté pirja e
duhanit, sémundja e mushkérive, etj. ose s€mundje t€ zemrés. Duke marré parasysh qé 37% e
rasteve me tromboz€ venoze né€ studimin e béré nga Brackkan dhe kolegét ishin duhanpirés né
kohén e trombozes, dhe se disa gjendje mjekésore ishin t€ pranishme né€ 22%, kéta faktoré mund
té pritet t€ ndikojné né rezultate. Pér t&€ pércaktuar efektin e niveleve t&€ hematokritit né€ ményré té
pavarur nga kéta faktoré, t€ dhénat duhet té€ rregullohen pér konfrontuesit e tillé. N& lidhje me
pirjen e duhanit, autorét ndoshta nuk ishin né gjendje t€ hignin plotésisht efektin konfuzionit,
pasi pirja e duhanit ishte klasifikuar péraférsisht. Pra, pér fat t€ keq, ky studim nuk pérjashton
mundésin€ q€ marrédhénia qé u gjet midis niveleve té larta t€ hematokritit dhe trombozés venoze
mund t€ shpjegohet me praniné e gjendjeve t€ tjera. Prandaj, kjo ¢€shtje duhet t€ jeté n€ gendér

té studimeve né t€ ardhmen. (241)

Azotemia ka rezultuar e rritur né 25(20.7%) pacienté, né 8(6.6%) meshkuj dhe 17(14 %). Vlerat

e rritura jo normale té azotemis€ kan€ gené mé shpesh né€ moshén mbi 55 vjeg.



Né pacientét me emboli pulmonare (EP), mosfunksionimi i veshkave nuk éshté i rrall¢, me njé
incidencé prej 5.1% né 13%. (18, 242) Goldhaber et al (18) pérdorén regjistrin ¢ ICOPER
pérfshiré 2454 pacienté dhe raportuan se incidenca e mosfunksionimit t€ veshkave, e pércaktuar
si Cr> 2.0 mg / dL, ishte 5.1% né pacientét me EP dhe veté crregullimi i funksionit t€ veshkave
ishte njé parashikues i pavarur i vdekshméris¢ (HR, 2.0; 95% CI, 1.4-3.0.0). Kostrubiec et al
(242) kryen njé studim qé pérfshinte 100 pacienté me EP dhe raportuan insuficiencé t&€ veshkave,
té pércaktuar si Cr> 1.5 mg / dL, né 13 pacienté (13%). HR 1 vdekshmérisé s€ lidhur me
déshtimin renal ishte 6.4 (95% CI, 2.22-18.61).

Né studimin (243) incidenca e démtimeve akute renale ishte 4.9% dhe OR 1 vdekshmérisé sé
lidhur me démtimin akut renal ishte 2.62 (95% CI, 2.02-3.4.4), té cilat ishin t€ ngjashme me
studimet e méparshme.

Pas pérshtatjes té karakteristikave demografike, sémundjeve shoqéruese dhe trajtimit, démtimi
akut renal mbeti faktor predispozues me njé rritje prej 1.44-fish (95% CI, 1.04-2.01) dhe 1.49-
fish (95% CI, 1.12-1.97) né pacientét q€ ishin né rrezik pér zhvillimin e TVTH brenda 3 dhe 5
vjet. Démtimi akut renal gjithashtu mbeti faktor predispozues domethénés me rritje prej 2.66-fish
(95% CI, 1.49-3.20) né pacientét g€ ishin né rrezik pér zhvillimin e EP brenda 3 viteve. Nuk ka
rezultate domethénése pér EP brenda 5 viteve. Analizimi i mbijetes€s paraqiti rezultate té
ngjashme. Sipas kétyre autoréve, rreziku i TVTH dhe EP &shté mé i larté te pacientét me démtim
akut renal sesa né popullatén e pérgjithshme. (244)

Megjithése patofiziologjia nuk &shté krejtésisht e qarté , ekzistojné 4 shpjegime t€ mundshme. S¢€
pari, n€ pacientét me EP masive, do t€ ndodhé hipertension pulmonar dhe insuficiencé kardiake e
djathté. Njé€ status 1 pagéndrueshém hemodinamik, hipoperfuzion dhe hipoksi mund té ¢ojné né
disfunksionim t€ veshkave. S& dyti, sémundjet themelore, té tilla si Diabetes Mellitus,
hipertensioni dhe sémundje kronike t& veshkave, jané faktoré rreziku pér démtim renal akut qé 1
béné veshkat t€ prekshme gjaté stresit akut. S& treti, EP pas démtimit traumatik mund té
shkaktojé dehidrim i cili mund t€ shkaktojé azotemi prerenale. S€ katérti, sémundje shogéruese,
té tilla si sepsis, insuficienca respiratore dhe anemia, do t€ kontribuojné né€ disfunksionim té
veshkave. (243)

Shumica e studimeve kané treguar qé personat me sémundje kronike renale kan€ nj€ rrezik t€ shtuar té

tromboembolizmit venoz (TEV), por vlerésimet pér madhésin€ e efektit ndryshojné shumé. Pér mé



tepér, hetimet paraprake t€ rrezikut t€ TEV dhe/ose EP midis personave me sémundje renale end-stage
tregojné rezultate kontradiktore. Késhtu, nevojiten mé& shumé hulumtime pér t€ kuptuar rrezikun e TEV,
dhe vecanérisht EP, midis personave me sémundje t€ veshkave. Kjo &shté gjithashtu e réndésishme
sepse prania e sémundjes renale rrit rreziget qé lidhen me administrimin e kontrastit intravenoz (njé
agjent potencialisht nefrotoksik) dhe kufizon pérdorimin e heparinave me peshé molekulare t€ ulét. Kjo
mund t€ ¢ojé n€ njé diagnoze t&€ vonuar, géndrime t& zgjatura né spital dhe rritje t& kostove kur persona

£ tillé kané TEV. (245)

Anomalité né€ funksionin e trombociteve dhe kaskada e koagulimit mund t€ ¢ojné€ né rritjen e
rrezikut t€ koagulimit ose hemoragjise, né varési t€ defektit. Mekanizmat g€ kontribuojné né njé
gjendje prokoagulanté te personat me sémundje renale kronike pérfshijné rritjen e nivelit té
faktorit indor, vWf, XIIa, VIla, dhe fibrinogjenit, s¢ bashku me reduktimin e aktivizuesit t&
plazminogenit indor. Me pérparimin né sémundje renale end stage, pacientét zhvillojné
mosfunksionim t&€ trombociteve qé¢ mund té ¢ojné né rritje t€ rrezikut t€ gjakderdhjes. Né té
kundért, nivelet e rritura té faktoréve prokokagulanté si homocisteinina, kompleksi trombin-
antitrombin€, D-dimer, fibrinogjen, vWf{, dhe mungesa e proteinés C né pacientét me s€émundje
renale end stage mund té rrisin gjendjen protrombotike. Pacientét me sémundje renale kronike
ose sémundje renale end stage mund té€ kené mé shumé t€ ngjaré té kené faktoré rreziku pér EP
si¢ jané€ insuficienca kongjestive e zemrés dhe imobiliteti, pérve¢ mekanizmave molekularé té
lartpérmendur. Pérdorimi i eritropoietinés n€ pacientét me s€émundje renale end stage gjithashtu

€shté shoqéruar me rrezik té rritur t€ trombozés. (245)

Fibrinogjeni ka rezultuar i rritur n€ 81(66.9 %) pacienté, 40(33.1 %) meshkuj dhe 41(33.9 %)
femra. Fibrinogjeni i rrritur (duke patur né konsideraté shpérndarjen moshore t€ sémuréve me
TEP né studim) rezulton t€ jeté mé frekuent n€ moshat mé t€ reja.

Sipas studimit (246) rritja e fibrinogjenit plazmatik u shoqérua me rritjen e rrezikut t¢ EP né
kombinim me TVTH (P- <0.0001): Odds Ratio té rregulluara per multivariable ishte 2.1
(intervali 1 besimit t€ rregulluar 95%) né individé me nivele fibrinogjeni mé t&€ médha se ose e
barabarté me 4,6 g/L kundrejt mé pak se ose i barabart€ me 3.0 g/L. Odds Ratio korresponduese
ishte 1.7 (95% CI, 1.3-2.3) pér ¢do EP (P <0.0001) dhe 1.9 (95% CI, 1.0-3.6) pér EP né ato me



TVTH (P = 0.003). Sidoqofté, nuk kishte korrelacion pas pérshtatjes multivariable midis
fibrinogjenit plazmatik dhe rrezikut vetém t€ TVTH (P = 0.4). Alelet e rritjes s€ fibrinogjenit u
shogéruan me njé rritje t€ niveleve t€ fibrinogjenit plazmatik; megjithaté, kéto variante gjenetike
nuk shogéroheshin me rrezikun e EP ose TVTH.

Sipas (246) nivelet e rritura t€ fibrinogjenit né plazmé shogérohen me rritjen e rrezikut t€ EP né
kombinim me TVTH por jo vetém me TVTH. Nivelet e ngritura té fibrinogjenit mund t€ mos
jené té lidhura shkakésisht me EP ose TVTH. Fibrinogjeni plazmatik i rritur €shté shoqéruar me
rritje rreziku 1 tromboembolizmit venoz, domethéné tromboza venoze e thellé dhe/ose emboli
pulmonare. Sidoqoftg, jo t€ gjitha TVTH ¢ojné n€ EP, dhe jo té gjitha EP shkaktohen nga TVTH.
Gjithashtu eshté e réndésishme, fibrinogjeni plazmatik i rritur mund t€ keté ndikim té ndryshém
né€ inicimin e trombit sesa né vetité strukturore t& thrombit né rritje, si¢ Eshté rezistenca e trombit
ndaj stresit mekanik, shpérbérja fibrinolitike dhe madhésia e trombit, faktoré q€ pércaktojné nése
trombi ka t€ ngjaré t€ thérmohet dhe t€ embolizojé pér t€ shkaktuar apo jo EP. Késhtu,
fibrinogjen 1 ngritur plazmatik mund té€ shoqérohet ndryshe me vet¢ém TVTH kundrejt EP né
kombinim me TVTH. Nivelet e rritura t€ fibrinogjenit plazmatik mund té favorizojné
drejtpérdrejt koagulimin dhe grumbullimin e trombociteve dhe mund t€ ndikojné né vetité
strukturore té€ trombit qé€ ¢ojné né TVTh dhe/ose EP. Nga ana tjetér, pasi fibrinogjeni €shté njé
reagues 1 fazés akute, nivelet e rritura t€ fibrinogjenit mund té jené vetém shénues 1 gjendjes
inflamatore t€ pranishme né€ shumicén e rasteve t€ pacientéve qé€ pérjetojné TVTH dhe/ose EP.
Prandaj, éshté gjithashtu e paqarté nése fibrinogjeni i1 rritur plazmatik &shté njé shkak ose
markues 1 TVTH dhe/ose EP.(246) Né studim né individé nga popullsia e pérgjithshme rezulton
se nivele t€ rritura t€ fibrinogjenit plazmatik shoqgérohen me rrezik té€ shtuar t€ EP por jo t&
TVTH. N¢ té€ kundért, EP trombotike ose rupturimi i TVTH t€ formuar tashmé me embolizimin
pasues né mushkéri varet nga faktoré té tjeré, si¢ €shté rezistenca e trombit ndaj stresit mekanik,
shpérbérja e fibrinolitike dhe madhésia dhe vendndodhja e trombit. Eshté interesante, si niveli i
rritur 1 fibrinogjenit plazmatik pas korrigjimi pér BMI si dhe alelet e rritjes sé€ fibrinogjenit né
plazém, g€ nuk shogérohen me rrezikun e TVTH, duke sugjeruar se fibrinogjeni i rritur nuk €shté
1 mjaftueshém pér t€ inicuar TVTH. Né té€ kundért, fibrinogjeni i rritur duket se luan rol né EP.

Sipas studimit né€ lidhjé me vlerésimin e rrezikut t&¢ TVTH, nivelet e fibrinogjenit nuk kané asnjé



réndé€si, ndérsa rritja e niveleve t€ fibrinogjenit tek individét me TVTH tashmé t€ formuar mund

té rrisé rrezikun e EP. (246)

D-dimer ka rezultuar i rritur n€ 119(98.3%) pacienté, mé shpesh né nivele 501-2500 pg/L — né
44(36.4%) pacienté, n€ vlerén 501-10000 pg/L né 108(89.2%) pacienté. Rritje e vlerave t& D-
dimer €shté mé evidente me rritjen e moshés.

Rritje e D-dimerit tregon pér fibrinolizé aktive, q¢ ndodh né ményré tipike né TVTh ose
emboliné pulmonare, por mund t€ ndodhé edhe né sémundje té tjera (tumoret, infeksionet,
gjendje postoperatore). Njé vleré normale-e ulét e D-dimer pérjashton me mjaft probabilitet njé
emboli pulmonare. Troponin I/T éshté e zakonshme t€ rritet né emboliné pulmonare té€ réndé.
Venat normale nuk e pérjashtojné emboliné pulmonare, por sugjerojné njé ecuri té lehté, pa

mbingarkesé té réndésishme t€ ventrikulit té djathté.(99)

Matja e dimerit pérdoret gjerésisht né metodiken diagnostikuese té€ pacientéve t€ dyshuar me
tromboembolizém venoz. D- dimer formohet nga degradimi i fibrinés t€ ndérlidhur dhe éshté
shénuesi mé 1 miré aktual né dispozicion té aktivizimit t€ koagulimit. Disa studime t& médha té
menaxhimit kané€ pérdorur njé algoritém duke kombinuar testet normale D- dimer me
probabilitet t€ ulét klinik pér t&€ pérjashtuar emboli pulmonare. Duke pérdorur testet sasiore té
vlerésuara miré€ t&€ D- dimerit, nivelet nén 500 ng mL vlerésohen si njé nivel i ndjeshém 1 cutoff
né pérjashtimin e EPV. Ndjeshméria varion nga 91 né 97% né studime té ndryshme dhe
specifikimi ndryshon midis 40% dhe 70%. Eshté e mundur té rritet specificiteti i testeve D-dimer
duke rritur nivelet e cutoff sé dimerit. Specifikimi 1 niveleve t€ D- dimerit q€ tejkalon 4000 ng
mL (Asserachrom Ddi ELISA) ishte 93% né njé studim duke vlerésuar pacientét t& dyshuar me
embolizém pulmonare. Nj€ studim tjetér tregoi rrezik shtatéfish né rritje t&€ embolisé pulmonare
kur nivelet D- dimer tejkaluan 2000 ng/mL (STA - Liatest D - Di®; Diagnostica Stago, Asni¢res,
Francg€) krahasuar me nivelet D- dimer midis 500 dhe 1000 ng/mL. Sidoqofté, duhet té theksohet
se kéto dy studime ishin t& kufizuara né popullata me njé rrezik t& ulét pér TEV. Eshté sygjeruar
qé€ te pacientét me rrezik t€ lart€ pér EVP, pra pacientét e shtruar né€ spital, pacientét mé té vjetér
se 80 vje¢ dhe pacientét me malinjitet ose kirurgji t&€ méparshme pérdorimi i D- dimerit &shté jo

efikas pér shkak té shkallés té larté té testeve falsé-pozitive, gj€ q€ ¢on né€ pérjashtimi té



embolisé pulmonare né mé pak se 5% té pacientéve. Kombinimi i njé niveli sasior t&€ D- dimerit
me njé€ rezultat t€ larté t&€ probabilitetit klinik mund t€ pérmirésojé vlerén pozitive parashikuese té
embolis€ pulmonare dhe &shté sygjeruar q€¢ kombinimi i kétyre testeve mund t€ jeté 1

mjaftueshém pér t€ vendosur diagnozén e EPV. (248)

Sipas studimit t€ Perrier e bshp, pacientét me njé pérgéndrim normal D-dimer u lané pa trajtim
me antikoagulant dhe u ndogén pér 3 muaj. Prevalenca e EP ishte 29% dhe D-dimer (duke
pérdorur cutoff prej 500 mikrogramé/L) kishte ndjeshméri diagnostike pér EP prej 99.5%.
Specificiteti 1 pérgjithshém diagnostik i D-dimerit ishte 41%, por ishte mé e ulét né grupin e
pacientéve mé t€ vjetér. Nga 198 pacienté me njé pérqéndrim t€ D-dimerit nén vlerén e cutoff,
196 ishin pa EP, njé kishte EP dhe njé kishte informacion jo té ploté pér shkak t€ humbjes né
ndjekje. Késhtu, vlera parashikuese negative e pérqgéndrimit t€ D-dimerit ra né mes t€ 197 nga
198 dhe 196 nga 198 raste t€ PE (99% [95% CI: 96.4 n€ 99.9]). Duke pérdorur njé vleré cutoff
prej 4,000 mikrogramé/L, specifikimi i pérgjithshém i pérgéndrimit t€ D-dimerit pér EP ishte
93.1%. Si pérfundim, pérgéndrimi plazmatik D-dimer nén 500 mikrogramé&/L lejon pérjashtimin
e EP n€ 29% t€ pacientéve ambulanté q€ dyshohen se kané EP. Mos aplikimi 1 antikoagulimit né
pacienté té tillé shog€rohet me nj€ rrezik prej 1% t€ ngjarjeve tromboembolike gjaté ndjekjes.

(249)

Pérgendrimi 1 D-dimer <500 pg/L 1 matur duke pérdorur njé€ sistem té vlerésimit t€ ndjeshmérisé
sé€ larté &shté mjet 1 fuqishém pér t&€ pérjashtuar emboli pulmonare (EP) né pacientét me njé
probabilitet t& ulét pretesti t€ EP, si¢ pércaktohet nga njé rregull 1 vlefshém parashikimi klinik,
duke shmangur nevoja pér imazhe (p.sh. angioCT-pulmonare) né€ pacienté té tillé. Megjithat¢,
vlera pozitive parashikuese e vlerave t€ D-dimerit mbi két€ prag éshté mé pak e fuqgishme.
Pérgéndrimet e D-dimerit > 500 pg/L jané€ identifikuar né 32 deri né 60 pérqind té pacientéve qé
dyshohen pér EP, por pérfundimisht té vendosur g€ t€ mos kené¢ EP. Meqe nivelet e D-dimerit
rriten me moshén, duke pérdorur cutoff fiks prej 500 ug/L mund t€ mbivlerésojé probabilitetin e
EP né pacientét e moshuar dhe késhtu t€ shpjegojé, t€ paktén pjesérisht, pérqindjen e larté té

vérejtur t€ rezultateve false- pozitive. (250)

Dr. Marc Righini, nga Spitali Universitar i Gjenevés, Zvicér, dhe kolegét hodhen hipotezén se

pérdorimi i cutoff t€ rregulluar sipas moshés D-dimer mund té€ pérmirésojé specifikén e testimit



D-dimer né pacientét mé t€ vjetér pa rrezikuar ndjeshmériné. Ata pércaktuan cutoff e D-dimerit
pér vlerésim té métejshém si mosha e shumézuar me 10 tek pacientét 50 vjec e mé té vjetér (p.sh,
né njé pacient 78-vjecar, cutoff 1 rregulluar nga mosha do t€ ishte 780 pg/L). Njé cutoff prej 500
pg/L u mbajt pér pacientét mé té rinj se 50 vjet. (250)

Edhe pse t€ gjithé udhézuesit ndérkombétaré dhe lokalé pér diagnozén EPV pajtohen g€ né
pacientét me probabilitet mjaft t€ ulét pretestimi, testimi 1 D-dimerit mund t€ pérdoret pér t&
pérjashtuar EPV dhe qé pacientét me njé probabilitet t€ larté pretestimi duhet t€ kryejné
menjéher njé imazh konfirmues, dhe nése kjo nuk éshté e mundur, ato duhet té trajtohen
menjéheré. (251)

Eshté demonstruar vazhdimisht se, pér shkak t& specificitetit t& tij t& ulét, nivelet D- dimer mbi
500 ng/mL kané njé aftési t€ ulét pér té vendosur diagnozén e embolise pulmonare. N& studimin
Tick e bshp. frekuenca e embolis€ pulmonare u rrit ndjeshém me rritjen e niveleve t& D- dimerit.
Prevalenca e embolisé pulmonare ishte 15% né grupin 500-1000 ng/mL dhe 61% né grup me
nivele D- dimer mbi 4000 ng/ml. Pé&r mé tepér rezultoi lidhje midis nivelit t&¢ D- dimerit dhe
gravitetit t€ embolis€ pulmonare, e cila reflektohet nga shtrirja e obstruksioneve embolike né

arteriet pulmonare. (248)

Sipas studimit t& Tick e bshp. (248):

e S¢ pari, integrimi 1 niveleve t€ larta deri n€¢ shumé té larta t€ D-dimerit mund t&
pérmir€sojé procesin diagnostikues né€ embolin pulmonare dhe t€ pérmirésojé menaxhimin
mjekésor. Klinicistét mund té konsiderojné fillimin e trajtimit me antikoagulant né pacientét me
kombinim té niveleve D- dimer mé té larté se 2000 ng/mL dhe me gjasé té probabilitetit klinik,
ose né€ nivele D- dimer mé té larta se 4000 ng/ml i pavarur nga rezultati probabilitetit klinik, duke
pasur parasysh prevalencén 50% t& embolis€ pulmonare né kété grup studimi. Kjo konsideraté
mund t€ jeté vecanérisht e réndésishme kur objektet e diagnostikimit t€ imazhit nuk jané né
dispozicion brenda 24 oréve. Pér mé tepér, vlera pozitive e D- dimer mund t€ merret né
konsideraté pér t€ vendosur urgjencén e testimit t€ métejshém té imazhit. Sidoqofté, né mungesé
té provave, siguria dhe efikasiteti i ké€saj ményre t€ mundshme t€ menaxhimit duhet t€ vlerésohet

né perspektive.


https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Tick%2C+L+W

e  S& dyti, pasi specificiteti i D- dimerit zvogélohet me avancimin e moshé€s dhe nivelet e
ngritura té€ D- dimerit jané té pranishme né pacientét e shtruar né spital me malinjitet ose kirurgji
recente, disa autoré kané deklaruar se vlerésimi i pérdorimit t€ D- dimerit né menaxhimin
diagnostik t€ embolis pulmonare duhet t€ jeté vetém i kryer né popullata té paracaktuara me
rrezik té ulét. Eshté vérejtur rrezik néntéfish i rritur i embolisé pulmonare me nivele D- dimer
mé t€ larté se 4000 ng/mL né krahasim me nivelet D- dimerit midis 500 dhe 1000 ng/mL, t&
pavarur nga rezultati i probabilitetit klinik. K&shtu testimi i D- dimerit éshté i dobishém né
popullaté t€ pazgjedhur me faktoré rreziku pér TEV si¢ jané mosha mé e vjetér, pacientét me

neoplazi ose Kirurgji recente .

- Sé treti, vlerésimi 1 pretestit éshté njé hap 1 réndésishém né administrimin diagnostik té
embolisé pulmonare. Njé pretest klinik probabél tregoi rrezik té katérfish né rritje t€ embolisé
pulmonare t€ pavarur nga rezultate t ¢ D-dimerit. Ndikimi 1 probabilitetit klinik né prevalencén e
embolisé pulmonare ishte akoma i pranishém edhe kur nivelet e D- dimerit tejkaluan 4000

ng/ml.

Késhtu nivelet e rritura fuqishém té€ D- dimerit rrisin mundésiné e embolisé pulmonare. Nése
integrimi 1 niveleve té larta deri né shumé té larta t€ D- dimerit né€ administrimin diagnostik té
embolis€ pulmonare duhet t€ pérkthehet n€ masa mé intensive diagnostikuese dhe terapeutike te
pacientét me nivele té larta D- dimer, pavarsisht nga probabiliteti klinik, mbetet pér t’u studiuar.
(248)

D-Dimer dhe fibrinogjeni jané t€ rritur né shumé sémundje qé paragesin shenja dhe simptoma té
ngjashme me ato qé€ shihen te pacientét me emboli pulmonare. Studimi (247) testoi hipotezén se
pacientét me EP kané fibrinogjen mé t€ ulét dhe vlera mé té larta D-dimer se pacientét né té cilét
diagnoza dyshohet, por pérjashtohet n€ ményré té€ sigurt. Njéqind e néntédhjeté e nj€ pacienté té
njé€pasnjéshém té dyshuar me EP akute (85 pozitiv, 106 negativ) u hetuan me njé strategji
diagnostikuese duke pérfshiré d-dimer, probabilitetin e pretestit dhe CT helikale si teste té linjés
s€ paré. Né 38 nga 40 pacienté té¢ dyshuar me EP dhe d-dimer <500 mikrog/L (-1), EP u
pérjashtua pa testime t€ métejshme. Gjaté ndjekjes 3-mujore, nuk ka pasur EP klinik né mesin e
kétyre 38 dhe 68 pacientéve me CT spirale negative. Né 151 pacienté me d-dimer > 500
mikrogram/L, d-dimeri, fibrinogjeni dhe raport d-dimer/fibrinogjen (raporti D/F) ishin té



ndryshém né e EP pozitive né krahasim me pacientét EP-negativ. Pacientét me EP akute kané
vlera mé t€ uléta t& fibrinogjenit sesa pacientét me EP t€ dyshuar por t€ pérjashtuar. Raporti
D/F> 103 éshté shumé specifik pér praniné e EP akute, dhe shkakton dyfishim té€ normés

diagnostike né krahasim me vetém testimin d-dimer. (247)

4.9 Rezultate té ekzaminimeve instrumentale

Sipas ekzaminimit EKG kané rezultuar pa ndryshime 71(58.7%) pacienté. Bllok degés s€ djathté
éshté konstatuar né 12(9.9 %) pacienté; bllok degés djathté+FA; ngritje ¢ ST né IIIl me T
negative né 1(0.8 %); T negative prekordiale djatht€ (V1-V4) né 9(7.4 %) pacienté; takikardi
sinusale n€ 10(8.3%) pacienté; FA né 17(14.0 %) pacienté. N& lidhje me grupmoshén FA ka
gené mé i shpeshté né€ moshén mbi 65 vjec.

Réndésia diagnostikuese e EKG éshté e moderuar dhe shpesh vetém né krahasim me EKG e
méparshme. Si pasoje e dilatacionit t€ ventrikulit t€ djathté mund té ndodhé rrotullim i aksit té
zemrés (tipi i pozicionimit djathtas ose sindroma McGinn-White = tipi SiQmi) dhe bllok té degés
s€ djathté. Gjithashtu mund té konstatohen ndryshime jo-specifike si takikardi sinusale, aritmi
dhe ndryshimet né segmentin ST dhe valén T. (99, 252, 253) 10% —25% e pacientéve me EP
kané njé EKG plotésisht normale. (252)

Shenja e S1Q3T3 (vala proeminente S né lidhjen I, vala e Q dhe vala T negative né lidhjen I1I)
€shté shenjé e Cor pulmonar akut (rritje akute e presionit dhe mbingarkes e véllimit t€ ventrikulit
té djathté pér shkak té hipertensionit pulmonar) dhe pasqyron tendosjen e ventrikulit t€ djathté.
Ky konstatim elektrokardiografik €shté i pranishém né 15% deri né 25% t€ pacientéve té
diagnostikuar pérfundimisht me emboli pulmonare. Cdo shkak i Cor pulmonar akut mund té
rezultoj€ né gjetjet e S1Q3T3 né EKG, duke pérfshiré EP, bronkospazmat akute, pneumotoraksin
dhe ¢rregullime t€ tjera akute t&€ mushkérive. Gjetje té tjera t€¢ EKG-sé gjaté fazés akute t& EP
pérfshijné bllok té ri t&€ degés s€ djathté (t€ ploté ose jo té plot€), zhvendosje djathtas t€ boshtit
QRS, ngritje t€ segmentit ST né V1 dhe aVR, amplitude e ulét e komplekseve QRS té
gjeneralizuar, kontraktime premature atriale, takikardia sinusale, fibrilacion/ flutter atrial dhe
inversion t€ valés T né lidhjen V1-V4. EKG &shté shpesh anormale né EP, por t€ dhénat nuk jané

as t€ ndjeshme dhe as specifike pér diagnozén e EP. Shérbimi mé i madh 1 EKG-s€ né njé pacient



té€ dyshuar me EP &shté pérjashtimi i diagnozave t€ tjera t€ rrezikshme pér jetén (p.sh, infarkti

akut i miokardit). (253)

Sipas Boey e bshp. (252) prezantimi mé i zakonshém &shté ai i takikardisé sinusale. Kjo ndodh
né pérgjigje t€ kérkesés fiziologjike pér debitin e ulur kardiak t€ majté. Disa tipare t¢ EKG
sugjerojné s€émundje mé té gjeré dhe t€ komplikuar. Pér shembull, voltazhet e uléta t€ QRS,
blloku i degés sé djathté dhe ngritja ¢ segmentit ST né lidhjen V1 jané tregues t€ shoqérimit me
shok kardiogjen. Aritmité atriale, blloku i ploté i deg€s sé djathté, voltazhet e uléta periferike,
modelet pseudoinfarkt (valét Q) né lidhjen III dhe aVF dhe ndryshimet né segmentin ST né
lidhjen e majté prekordiale jané mé t€ shpeshta te pacientét me rezultat fatal. Né njé studim qé
shqyrtonte réndésin€ prognostike té t€¢ dhénave t€¢ EKG né lidhje me rezultatet e vdekshmérisé
30-ditore, 29% e pacientéve qé ekspozuan té paktén njé nga kéto anomali n€ pranim nuk
mbijetuan né spital. Kjo né krahasim me 11% t& pacientéve pa tipare t€ tilla né EKG qé nuk
mbijetuan né spital. (254) Nj¢ seri e rasteve t€ EKG-sé gjithashtu raporton se EP éshté njé nga
shkaget e anomalive t€ valés T. Nj€ studim tjetér tregoi se gjetja mé e zakonshme né€ EP masive
té konfirmuar ishte negativizimi i valés T né lidhjet prekordiale me njé shfagje t&€ hershme né
rastet mé té rénda. (255)

Pér mé tepér, tiparet e EKG-sé té lidhura me ngarkesén e ventrikulit t€ djathté jané zbuluar qé
lidhen me shkallén e obstruksionit té arteries pulmonare pér shkak té embolisé pulmonare, rritje
té presionit dhe tensionimit t& paretit t€ zemrés sé€ djathté. Prania e modelit t€ ngarkesés sé
ventrikulit t€ djathté né EKG shoqgérohet me njé rrezik t€ shtuar t& vdekjes nga té gjitha shkaqet
dhe pérkeqésimit klinik, madje edhe te pacientét me presion normal sistemik té gjakut. Né
pacientét me disfunksion té ventrikulit t€ djathté, inversionet e valés T né lidhjet V1-V3 kishin
ndjeshméri dhe saktési diagnostike mé t€ madhe né€ krahasim me modelin S1Q3T3 dhe té bllokut
té degés sé€ djathté, t€ cilat kishin specificitet t€ miré€, por saktési t€ moderuar. (253)

Pérdorimi parésor i EKG éshté pér t€ pérjashtuar shkaqget e tjera t€ dhimbjes sé gjoksit. (256)
Elektrokardiograma béhet né ményré rutin tek njerézit me dhimbje né gjoks, pér t€ diagnostikuar
shpejt infarktet e miokardit, diagnozé e réndésishme diferenciale tek njé individ me dhimbje
gjoksi. Ndérsa disa ndryshime t€ EKG mund t€ ndodhin né EP, asnjéra prej tyre nuk éshté aq
specifike sa t€ konfirmoj apo té€ pérjashtoj diagnozén. EKG mund té tregojé€ shenja t€ ngarkesés

s€ zemrés s€ djathté ose té€ cor pulmonar akut né rastet e EP t€ médha. Shenjat klasike jané valé e
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madhe S né lidhjen I, valé e madhe Q né lidhjen III dhe val€ T inverse n€ lidhjen III (S1Q3T3), e
cila ndodh né 12-50% té individéve me diagnozé€, por gjithashtu ndodh né 12% pa diagnozé.
(257, 259)

Shenjat mé té zakonshme qé shihen né EKG jané takikardia e sinusale, devijimi i boshtit djathtas
dhe blloku i degés sé djathté. (258) Sidoqofté, takikardia e sinusale gjendet vetém né 8-69% té
individeve me EP. (259)

Té dhénat e EKG-sé né emboliné pulmonare mund té€ sygjerojné prognozé mé té keqe pasi
gjashté t€ dhénat e identifikuara me ngarkesé té ventrikulit t€ djathté¢ né EKG (frekuenca
kardiake > 100 rrahje n€ minuté, S1Q3T3, valét T inverse n€ lidhjet V1-V4, ngritja ST né aVR,
blloku i ploté i degés s¢ djathté dhe fibrilacioni atrial) shogérohen me rritjen e rrezikut t€ shokut
cirkulator dhe vdekjes. ( 260)

Rastet me T negative né lidhjet V1-3 dyshohen per EP ose pér infarkt inferior t€ miokardit.
Rastet e EP shfaqin valé T negative né lidhjen II dhe aVF, por rastet e infarktit t€ miokardit nuk
paraqesin valé T negative né II dhe aVF. (261)

Né ekzaminimin ekografik t€ zemrés kané rezultuar pa ndryshime 41(46.6 %) pacienté. PSAP 1
rritur ka rezultuar né 13(14.8 %) pacienté; PSAP 1 rritur+dilatacion ventrikulit t€ djathté ka
rezultuar n€ 12(13.6 %) pacienté; PSAP+insuff. trikuspidale né 1(1.1 %) pacient; dilatacion 1
ventrikulit t&€ djatht€ n€ 20(22.7%) pacienté; 1€vizje paradoksale e septumit 1(1.1 %) pacient.
Ndryshimet ekografike jan€ mé t€ shpeshta me rritjen e moshés.

Ekokardiograma é&shté pérdorur pér té pérjashtuar shkaqget e tjera t€ mundshme (p.sh. infarkt
miokardi, perikardit, dilatacion t€ aortés), por gjithashtu mund té evidentohen shenja indirekte t&
embolis€ pulmonare: ku pérfshihet dilatacioni i ventrikulit dhe atriumit té djathté, mé rrallé
zgjerimi i a. pulmonare. Diferencimi i sémundjes Cor pulmonar akut nga insuficienca kronike e
zemres se djathté mund té behet duke matur trash&siné e murit. (99)

Echokardiografia éshté e dobishme né triazhimin e pacientéve akut té réndé t€ dyshuar pér EP.
Mund t€ diferencojé sémundje me trajtime t€ ndryshme si: infarktin akut t€ miokardit,
tamponadén e perikardit, disekimin e aortés, EP t&€ ndérlikuar me insuficincé t€ zémrés s€ djathté.
Zbulimi i ¢rregullimit funksional t€ zemrés s¢ djathté pér shkak t€ EP ndihmon pér té pércaktuar
riskun, prognozén dhe planin optimal t€ trajtimit. T¢é dhénat ekokardiografike vérehen n€ 47%—

74% (18). Ndihmon né DD té dispneve akute, dhimbjes torakale, kolapsit dhe mjaft situatave té



tjera klinike, ku EP &shté diagnosé potenciale (infarkti, endokarditi infektiv, disekimi i aortés,
tamponada e zemres etj.).

Né EP masive dhe submasive, disfunksionimi i zemrés s€ djatht€ mund t€ shihet né
ekokardiografi, tregues g€ arteria pulmonare €éshté bllokuar rénd€ dhe ventrikuli 1 djathté, pompé
me presion t& ulét, nuk €shté né gjendje té pérputhet me presionin. Disa studime sygjerojné qé ky
konstatim mund t€ jeté indikacion pér trombolizé. Jo ¢do person me emboli pulmonare (té
dyshuar) kérkon ekokardiogramé, por rritjet n€ troponinat kardiake ose peptidin natriuretik té
trurit mund té tregojné ngarkesé t€ zemrés dhe té kérkojné ekokardiogram, (262) i cili do té jeté i
réndésishém né prognozé (263).

Pamja specifike né EP e ventrikulit t€ djatht€ n€ ekokardiografi éshté pérmendur si shenja e
McConnell. Ky éshté konstatimi i akinezisé s€ paretit t&€ mesém, por njé lévizje normale e
apeksit. Ky fenomen ka ndjeshméri 77% dhe specifitet 94% pér diagnostikimin e embolisé
pulmonare akute né rastin e disfunksionimit t€ ventrikulit t€ djathté. (264)

Shumica e pacientéve me emboli pulmonare nuk kané nevojé pér ekokardiografi transtorakale;
ajo duhet t€ kryhet né pacientét hemodinamikisht t€ paqgéndrueshém, si dhe né pacientét
hemodinamikisht t&€ géndrueshém me biomarkues t€ vecanté kardiak t€ rritur dhe karakteristika
imazherike. (265)

Vendimi pér t€ kryer ekografiné duhet t€ bazohet né€ paraqitjen klinike, gravitetin e EP dhe té
dhénat imazherike (p.sh, angioCT). Ekokardiografia ndihmon né stratifikimin e rrezikut,
menaxhimin e udhézuesve, monitorimin e pérgjigjes ndaj terapis€¢ dhe dhénien e informacionit
prognostik pér njé grup té pacientéve né rrezik té rritur pér ngjarje t€ pafavorshme té lidhura me
EP. (265) Trombi ventrikular i djathté-lundrues, shogérohet me njé shkallé vdekshmérie deri né
45% dhe mund t€ zbulohen né€ 7% deri 18% t&€ pacientéve. (266) Ekografikisht mund t&
konstatohet ekskursion sistolik i unazes trikuspidale, parametér ekokardiografik i funksionit t&
ventrikulit t& djathté; vlera mé e vogél se 17 mm sugjeron funksion sistolik t&€ ventrikulit t&
djathté t€ démtuar. Gjithashtu mund t€ vihet re shenja e McConnell, vecori e EP masive akute.
Kéto gjetje ekografike shpesh ¢ojné né trajtim me tromboliz€, transferim né njésin€ e kujdesit
intensiv dhe aktivizimin e ekipit ndérhyrés pér terapi t€ bazuara né kateter. Trombi 1 zemrés sé
djathté lundrues ose trombe g€ kérkojné té€ kalojné septumin interatrial ("trombi né tranzit")

pérmes njé forame ovale persistente mund t€ kérkoj€é embolektominé kirurgjikale. (265)



Ekografia kardiake indikohet né té gjithé pacientét me EP me rrezikshméri t€ larté, t€ cilét jané
hemodinamikisht t€ pagéndrueshém dhe qé paraqiten me shok, sinkop, arrest kardiak, takikardi
(frekuence kardiake > 100 rrahje né minuté), ose bradikardi sinusale persistente (frekuenca
kadiake <40 rrahje n€ minuté). Gjithashtu rekomandohet pér pacientét hemodinamikisht té
géndrueshém me déshmi té disfunksionimit t€ ventrikulit t€ djathté ose lezione né angioCT, rritje
té troponinés ose NT-proBNP, ose bllok t€ ri t€ ploté ose jo t&€ ploté t€ degés sé¢ djathté ose né
EKG ST anteroseptal ose vale T. (265)

Né emboliné pulmonare domethénése (indeksi angiografik Miller> 30%), ekokardiografia éshté
né gjendje t€ zbulojé dilatim té ventrikulit t& djathté, hipokinezi/disfunksion t& ventrikulit t&
djathté ose hipertension pulmonar. (265) Pérkundér kufizimeve t€ tij (veganérisht vizualizimi 1
arteries pulmonare té€ majté), ekokardiografia transezofageale mund té pérdoret né ményré
rutinore né diagnostikimin e embolisé¢ pulmonare proksimale dhe &shté njé mjet i fuqishém
diagnostikues q€ duhet t€ rekomandohet mé s€ shumti n€ pacientét e njésisé s€ kujdesit intensiv.
(265)

Sipas Bikdeli e bshp. (267) ekokardiografia ndihmon né stratifikimin e hershém té rrezikut t&
pacientéve me EP akute. Rezultatet kané gené jo konsistente dhe pérdorimi i ekografisé né jetén
reale dhe vlera e saj prognostike nuk éshté studivar vazhdimisht. Studimi ka pérfshiré 35 935
pacientéve me EP simptomatike akute, ku ekografia e hershme u krye né€ mbi njé t€ tretén e
pacientéve, dhe proporcioni u rrit me kalimin e kohés. Historia e s€émundjes kardiovaskulare té
méparshme (s€émundja koronare, insuficienca kardiake dhe fibrilacioni atrial) dhe pércaktuesit
kliniké té gravitetit t&€ EP ishin ndér indikacionet kryesore. Zgjerimi i1 atriumit t&€ djathté,
disfunksionimi i ventrikulit té djathté dhe trombi i zemrés sé djathté ishin parashikuese té

vdekshmeérisé 30-ditore té lidhura me EP.

Sipas Ehrman e bshp. (268) né shumé raste, marrja ¢ vendimit pér t€ ndjekur vlerésimin pér
emboli pulmonare mund té jeté mé sfiduese sesa veté diagnostikimi. Kur rreziku éshté i ulét deri
n€ 1 moderuar, shpesh pérdoret testimi i D-dimerit, por &€shté jospecifik; shpesh ka rritje té
rrezatimit jonizues nga skanimet CT, si dhe mbidiagnozé. Metodat alternative t€ diagnostikimit
jané potencialisht mé t€ dobishme né pacientét e pagéndrueshém q¢ transferohen, kur nuk duhet
té shkaktohen vonesa nga testimi sekuencial. Megjithése ekokardiografia éshté jo invazive dhe

mjekét e urgjencés kané demonstruar aftési né pérdorimin e saj, ajo ka njé aftési t€ kufizuar né
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diagnostikimin e embolisé pulmonare. Sidoqofté, mund t& pérdoret si postdiagnostik pér qéllime
té stratifikimit té rrezikut. (268)

Asnjé nga variablat ekokardiografike t€ raportuara nuk ka raporte t€ mundésisé negative té
mjaftueshme pér t€ pérjashtuar me siguri diagnozén e embolisé pulmonare. Prania e shenjés sé
McConnell sugjeroi fugimisht diagnozén e embolisé pulmonare, me njé raport pozitiv t€ gjasave
8.5. Edhe pse asnjé nga variablat e raportuara nuk ka patur mjaftueshém aftési pér té
diagnostikuar pérfundimisht embolin€ pulmonare né pacienté t&€ qéndrueshém, né situata né té
cilat testimi pérfundimtar mund t€ mos jeté 1 realizueshém (p.sh. pagéndrueshméria
hemodinamike) dhe probabiliteti €sht€ shumé i larté, mund t€ jeté e arsyeshme qé t€ fillohet
trajtimi bazuar né€ prania e shenjés s¢ McConnell. (268)

Sipas Pate | e bshp. (269) ekokardiografia siguron vlerésimin ¢ madhésisé dhe funksionit té
ventrikulit té djathté dhe té majté, 1€vizjen rajonale t€ murit, disfunksionimin valvular, shuntin
intrakardiak, vizualizimin e trombit dhe vlerésimin jo invaziv hemodinamik té presioneve té
djathta ose té majta. Roli i ekokardiografis€ si modalitet diagnostikues pér EP akute vuajti nga
déshtimi 1 hershém si pasojé né pamundésin€ e tij pér t€ mbajtur ndjeshméri t€ mjaftueshme.
Praktika klinike ka evoluar né pérdorimin e modaliteteve alternative si angioCT ose skanimin e
ventilimit/perfuzionit pér té diagnostikuar EP akute. Né pacientét me EP jo-masive, prania e
ngarkesés t€ ventrikulit t€ djathté éshté prognostike dhe shoqérohet me vdekshméri mé té larté né
spital. Kucher e bshp. (270) vlerésuan 1035 pacienté me EP hemodinamikisht t€ qéndrueshém
nga Regjistri Ndérkombétar i Embolizmit Pulmonar Kooperativ Ndérkombétar, i cili kishte
ekokardiogramé té kryer brenda 24 oréve té€ para té€ diagnostikimit, dhe zbuloi se prania e
hipokinezis€ s€ ventrikulit té djatht€ ishte e zakonshme (39.1% e t€ gjitha rasteve) dhe
parashikues i vdekshmérisé 30-ditore né analizén multivariane. Né studimin e Pate | (269) jané
pérjashtuar pacientét me shok, atak kardiak ose me infarkt akut t€ miokardit, duke pérfagésuar
pacient¢ me EP hemodinamikisht t€ géndrueshém. Ekokardiografia éshté pérdorur kryesisht si
mjet pér t€ udhéhequr terapiné te pacientét me EP t€ njohur dhe pér rivlerésimin e ndryshimeve
né funksionin e ventrikulit t€ djatht€ dhe/ose presioneve t€ arteries pulmonare pas trombolizés
dhe trombektomis€. Té& dy indikacionet jané konsideruar t& pérshtatshme pér EP
hemodinamikisht t€ géndrueshme. Disponueshméria e leht€¢ e ekokardiografisé, ekspertiza

akumuluese, kostoja dhe rreziku 1 ulét procedural, mbéshtetja nga disa udhézime dhe potenciali



pér udhéheqjen e menaxhimit t€ hershém té duhur né EP, veganérisht né submasivet, mund té
shpjegojé prirjen e pérdorimit t€ ekokardiografisé n€ paraqitjen e pacientéve me EP.

Udhézimet aktuale jané té paqgarta, né té€ cilat pacientét me EP hemodinamikisht t€ géndrueshém
duhet t'i nénshtrohen ekokardiografisé. Ekziston konsensus qé ekokardiografia duhet té kryhet
kur trombolizohet. Development of Pulmonary Embolism Response gjithashtu ka lehtésuar
indikacionin pér pérdorimin e hershém té ekokardiografisé né¢ EP pér stratifikimin e shpejté té
pacientéve té rrezikuar, me qéllimin pér t€ pérmirésuar rezultatet. T€ dhénat e rezultateve jané né
pérputhje me faktin se pacientét me rrezik mé t€ lart€ iu nénshtruan ekokardiografis€, si¢
déshmohet nga rritja e barrés sé komorbiditetit t€ paré brenda asaj populate, pérve¢ incidencés
mé t€ larté té ngjarjeve akute si¢ jané: iktusi, insuficienca respiratore akute /pérdorimi i
ventilatorit, sinkopit dhe aritmive atriale ose ventrikulare ndér t€ tjera. Ndér faktorét qé
parashikuan né ményré t€ pavarur performancén e ekokardiografisé€ né pacientét e shtruar me EP,
ishin prania e iktus, sinkope, aritmi atriale, hipotension, pérdorimi trombolitik dhe pranimi né
institutet mésimore apo mésimdhénie urbane, dhe spitalet me madhési mesatare dhe t€ médha.
(269)

Né radiografiné e toraksit nuk u konstatuan ndryshime né 16(13.2 %) pacienté. Oligemi fokale
rezultoi né 3( 2.5%) pacienté; dilatacion vazal proksimal né 2(1.7 %) pacient€; ndérprerje e
mprehté vazale né€ 3(2.5 %) pacient€; shenja Palla n€ 4(3.3 %) pacienté; ndryshime atelektazike
né 11(9.1 %) pacienté; atelektazé e shoqéruar me versament pleural né 3(2.5 %); atelektazé e
shoqéruar me ngritje lart t& diafragmés né 4(3.3 %) pacienté; versament pleural né 25(20.7%)
pacienté; versament pleural me ngritje lart t€ diafragmés né 2(1.7 %) pacienté; ngritje lart e
diafragmés né 42(34.7 %) pacienté; imazhi i gunga Hampton né 6(5%) pacienté. Ndryshimet
radiologjike jané€ mé t&€ shpeshta me rritjen e moshés.

Radiografia konvencionale e toraksit zakonisht éshté jo-specifike dhe me sensibilitet té pakté, si
dhe vlen kryesisht pér pérjashtimin e shkaqeve té tjera t€ dispnesé, q¢ ndodh papritmas (psh.
pneumatoraks, atelektazé, edemé pulmonare). Mund té konstatohen radiologjikisht né emboliné
pulmonare: géndrimi lart i diafragmés, ndérprerje e imazhit t€ a. pulmonare, ndryshim brusk i
kalibrit, hije bazale ose versament pleural unilateral. Shenja e Westermark (rrallimi vazal
periferik né zonén embolike dhe hiperperfuzion né zonat jo embolike) ndodh né€ vetém 20% té

rasteve. N¢ situatén akute, shpesh tablloja radiologjike esht€é pa té dhéna.



Radiografia e kraharorit éshté akoma hetimi i paré qé kryhet te pacientét qé paragesin simptoma
kardiorespiratore ose simptoma sygjeruese t€ EP. Radiografia e toraksit éshté gjithashtu e
dobishme né identifikimin ose pérjashtimin e gjendjeve ose diagnozave té tjera. K&shtu eshté e
dobishme, njohja dhe kuptimi 1 disa prej shenjave mé specifike radiologjike. Duhet q€ mjekét té
jené t& vetédijshém dhe t€ pérdorin tablloté¢ radiologjike té tilla si shenja e Palla, shenja
Westermark dhe gunga e Hampton pér t€ ndihmuar me diagnozén e EP dhe pér t& pérjashtuar
gjendje té tjera g€ mund té imitojné€ tromboembolin venoze. Edhe nése kéto shenja nuk jané té
zakonshme, prania e tyre, edhe né njé€ pacient t€ dyshuar pa probabilitet té larté pretesti t€ EP,
duhet t€ nxis€ hetime t€ métejshme, si¢ &shté njé test D-dimer, shintigrafia e mushkérive ose
angioCT. Me pérparimin e teknologjisé, standardi aktual i art€ klinik i diagnozés s€¢ EP &shté
angioCT. (271)

AngioCT éshté né dispozicion té shpejté dhe pérdoret si njé modalitet diagnostik pér kushte té
caktuara si¢ jané edema pulmonare akute, pneumonia dhe pneumotoraksi. Radiografia shérben si
nj€ mjet fillestar i stratifikimit t€ rrezikut, gjithashtu duhet t€ interpretohet mir€. N& rrethanat e
zakonshme, radiografia béhet si pamje postero-anteriore, por né ICU dhe radiografia portative
béhen me pamje nén-optimale, te cilat e béjné edhe mé sfiduese marrjen e shenjave delikate
radiologjike. (271)

Ka pasur shumé diskutime mbi besueshmériné€ e vecorive té€ radiografise torakale né EP. N¢& njé
pérmbledhje t€ 1063 pacientéve té dyshuar me EP, vetém 12% e atyre q€ u vértetuan se kishin
EP u gjetén se kishin tabllo normale t€ radiografisé torakale. (272) Studimi bashképunues
ndérkombétar i regjistrit t€ EP raportoi se vetém 24% e 2 452 pacientéve me EP akute Kishin
gjetje normale té radiografisé torakale. (273) N& njé studim tjetér té béré me 50 pacienté, vetém
18% kishin tablo normale té radiografisé torakale. (274) Bazuar né rezultate té tilla, vlerésohet se
rreth 80% e pacientéve me EP akute kané tabllo radiologjike torakale jo normale. Anomalia mé e
zakonshme e vérejtur nga 4 studimet ishte kardiomegalia. (273, 274) Shenjat e tjera q€ vérehen
shpesh ishin infitratet pulmonare, atelektaza, versamenti pleural, kongjestioni pulmonar,
hemidiafragma e ngritur, shenja e Palla, shenja Westermark dhe gunga e Hamptonit. Megjithése
kardiomegalia éshté gjetja mé e shpeshté deri né 38%, ajo nuk mund té pérdoret pér t€ vendosur
diagnozén pér shkak té list€s sé gjaté t& diagnozave t€ mundshme diferenciale, duke pérfshiré

insuficiencén e zemrés, efuzionin perikardial, sémundjen hipertrofike t€ zemré€s dhe lezione té



rénda valvulare. Gjendje t€ tilla jané gjithashtu t€ pérhapura né té gjithé botén dhe madje edhe
mé shumé né€ t€ ardhmen, me avancimet e trajtimit mjekésor dhe rritjen rezultuese té jeté€gjatésisé
sé pacientéve me kéto patologji. (271)

T& dhéna té tjera t& radiografise torakale né¢ EP jané gjithashtu jo specifike pasi patologji té
caktuara t€ mushkérive gjithashtu mund t€ kené€ karakteristika t€ ngjashme. Sidoqofté, ka shenja
té caktuara qé kané nj€ specifitet mé t€ larté dhe ato jané shenja e Pall€s, shenja Westermark dhe
gunga e Hampton. (271)

Shenja e Westermark referohet né njé zoné fokale té€ tejdukshmérisé sé zgjeruar ose té rritur pér
shkak t€ oligemisé, e cila ndodh pér shkak t€ démtimit t€ vaskularizimit t€ mushkérive pér shkak
té bllokimeve primare mekanike ose vazokonstriksionit reflektor. Shenja &shté formuar nga
dilatimi 1 arterieve pulmonare proximale né vendin e embolit e ndjekur nga njé kolaps i mprehté
dhe i demarkuar i vaskulaturés distale. (271) Shenja e Westermark éshté e rrallé dhe u gjet vetém
né 8% -14% té rasteve t€ konfirmuara t€ embolisé pulmonare né studimin PIOPED. (271)
Sidoqofté, éshté shumé specifike dhe duhet t€ ngrejé dyshimin pér embolin€ pulmonare nése
€shté e pranishme. Studimi 1 Risti e bshp zbuloi se né pacientét me eritrocitoz€ kronike
hipoksemike dhe sekondare, prania e shenjés s€¢ Westermark né imazhin radiologjik, i dha njé
probabilitet 2.286 heré mé t€ lart€ pér t€ pasur emboliné pulmonare sesa pacientét e tjeré té
ngjashém pa shenjén. (275) Saktésia né interpretimin e shenjés mund t€ rritet duke krahasuar
radiografiné aktuale torakale me filmat e méparshém radiologjike té gjoksit t& pacientit. Eshté
gjithashtu e véshtiré t€ vizualizohet shenja e Westermark kur radiografia torakale kryhet né njé
pozicion supin. (271)

Shenja Palla i1 referohet njé¢ zmadhimi té€ arteries pulmonare zbritése té djathté proximalisht
ndérprerjes t€ arteries pulmonare pér shkak té embolis€ pulmonare akute . Kjo shenjé u
pérshkrua pér heré t€ paré n€ 1983 nga Palla, me ¢'rast paraqitja tipike e “sallamit” té arteries
pulmonare zbritése u pa né 25% té pacientéve me emboli pulmonare t& konfirmuar dhe jo té
pranishme né€ pacientét pa emboli pulmonare. (271)Shenja Palla konstatohet duke matur
diametrin e arteries pulmonare zbritése t& drejté né kéndin venoz superior, pastaj distalisht n€ 10
mm, 20 mm dhe 30 mm nga kéndi venoz superior. Shenja Palla vendoset kur diametri 1 arteries
pulmonare zbritése té djathté ésht€ mé shumé se 16 mm né kéndin venoz superior. (271) Shenja

Palla ka njé ndjeshméri t&€ ulét dhe nj€ specifitet t€ panjohur. Megjithése shenja éshté e rrallg,



&shté akoma e vlefshme pér t€ ndihmuar né diagnostikimin e embolisé pulmonare kur shihet me
shenja té tjera si shenja e Westermark, gunga e Hampton dhe shenja Fleischner (arteria
pulmonare e holluar). (271) Kombinimi i shenjés s€ Palla dhe Westermark mund té sugjerojé
bllokim té arteries pulmonare lobare ose segmentare nga njé emboli ose okluzion i pérhapur né
arterie t€ shumta té vogla. (271)

Gunga e Hamptonit shihet né radiografiné e gjoksit si njé errésiré né formé pyke me pjesén e
rrumbullakét konveks drejtuar drejt hilusit. Gunga e Hamptonit ndodh brenda dy ditéve nga njé
infarkt pulmonar, ku nekroza alveolare ¢ mévonshme dhe hemoragjia né infarkt jo t€ ploté
shkaktojné opacitetin. Pas disa muajsh, infarkti pulmonar zgjidhet dhe mbetet cikatrice reziduale.
Edhe pse gunga e Hamptonit ka njé specifitet t& larté prej 82%, ka ndjeshméri té€ ulét prej 22% qé
kufizon dobiné e tij né diagnozén e embolis€¢ pulmonare. Ndjeshméria e ulét e shenjés mund té
shpjegohet me furnizimin e dyfishté t& gjakut t€ mushkérive, 1 cili &shté 1 pranishém né shumicén
e njerézve. Me furnizim vaskular kolateral nga té€ dy arteriet pulmonare dhe bronkiale, arteriet
bronkiale mbrojné kundér infarktit pulmonar né rast t€ embolisé pulmonare. (271)

Gunga e Hamptonit shihet mé shpesh né€ pacientét me bashké-morbiditete qé prekin sistemin
kardiopulmonar si sémundja pulmonare obstruktive kronike, insuficienca e zemrés sé majté dhe
hipertensioni pulmonar venoz. Gunga e Hamptonit shihet gjithashtu mé shpesh né lobet e
poshtme dhe shpesh shogérohet me efuzion pleural. Sidoqofté, gunga e Hamptonit nganjéheré
mund t€ keqdiagnostikohet si pneumoni me konsolidim alveolar. Prandaj, rénd€si duhet t'i
kushtohet aftésisé pér t€ njohur me saktési shenjén né radiografité e toraksit. (271)

Ndjeshméria dhe specificiteti i shenjave radiologjike t€ kraharorit ka rezultuar (276) : Shenja e
Westermark me ndjeshméri ~14%, specificiteti ~ 92%, vlera parashikuese pozitive ~ 38% dhe
vlera parashikuese negative ~ 76%; rishpérndarja vaskulare me ndjeshméri ~ 10%, specificitet ~
87%, vlera parashikuese pozitive ~ 21%, vlera parashikuese negative ~ 74%; gunga e Hampton
me ndjeshméri ~ 22%, specificitet ~82%, vlera pozitive parashikuese ~ 29%, vlera parashikuese
negative ~ 76%; efuzioni pleural me ndjeshméri ~36%, specificitet ~ 70%, vlera pozitive
parashikuese ~ 28%, vlera parashikuese negative ~ 76%; qéndrimi lart i diafragmés me
ndjeshméri ~ 20%, specificitet ~ 85%, vlera pozitive parashikuese ~ 30%, vlera negative

parashikuese ~ 76%.



Radiografia e kraharorit éshté akoma ekzaminimi i paré qé kérkohet te pacientét qé paragesin
simptoma Kkardiorespiratore ose simptoma sygjeruese pér EP. Radiografia e kraharorit &shté
gjithashtu e dobishme né identifikimin ose pérjashtimin e gjendjeve ose diagnozave té tjera.
Késhtu, njohja dhe kuptimi i1 shenjave mé specifike radiologjike ésht€ 1 dobishém. Duhet qé
mjekét té jené t€ vetédijshém dhe té pérdorin tablloté radiologjike té tilla si shenja Palla, shenja
Westermark dhe gunga e Hampton pér t€ ndihmuar me diagnozén e EP dhe pér t€ pérjashtuar
gjendje té tjera q€ mund t€ imitojné tromboembolin venoze. Edhe nése kéto shenja nuk jané té
zakonshme, prania e tyre, edhe né njé€ pacient t& dyshuar pa njé probabilitet t& larté pretesti t€ EP,
duhet té nxisé hetime té métejshme, si¢ &shté testi D-dimer, shintigrafia e mushkérive ose
angioCT.

Né njé studim retrospektiv t€ kryer nga Perelas et al, 18% e 641 pacientéve g€ iu nénshtruan
angioCT pér mundésin€ e EP u zbulua se kishin patologji t&€ tjera qé kérkonin trajtim. Kéto
pérfshijné pneumonin, edemén pulmonare, malinjitetet, efuzionin e madh pleural ose
perikarditin, insuficiencén e zemrés dhe patologjité akute té barkut. (277) Edhe pse disa nga kéto
diagnoza alternative mund t€ jené t& dukshme né nj€ radiografi torakale, ekzaminim me rrezatim
dhe kosto shumé mé té€ vogél sesa angioCT, né studimin nga Ferriera et al, u zbulua deri n€ 33%
té pacientéve qé€ 1 nénshtroheshin angioCT kishin patologji té€ réndésishme si shkak i simptomave
té tyre, q€ nuk u identifikuan né radiografi té toraksit t€ marré né té njéjtén kohé. (278) Pérveg
konstatimeve g€ lidhen drejtpérdrejt me simptomat e paraqitjes sé€ pacientit, gjithashtu mund t&é
identifikohen t€ dhéna t€ réndésishme incidentale.

Nuk éshté pér t'u habitur, diagnoza alternative dhe t€ dhéna té€ réndésishme rastésore jané gjetur
edhe né pacientét qé 1 nénshtrohen MRI pér vleré€simin e EP t€ mundshém. Né njé studim
retrospektiv t€ kryer nga Schiebler et al, 8% e 580 pacientéve g€ 1 nénshtroheshin MRI pér EP té
mundshme u gjetén t€ kené EP dhe aférsisht 17% e atyre pa EP kishin paologji té tjera. (279) Né
nj€ numér studimesh, shkaku mé i cituar i simptomave té njé pacienti kur angioCT ose MRI ishte
negativ pér EP, ishte pneumonia. Etiologji t€ tjera t€ cituara pérfshijné edemén pulmonare,
malinjitetin, efuzionin pleural dhe sindromin akut té aort€s. Pé&r mé tepér, patologjia intra-
abdominale u zbulua gjithashtu se ishte shkaku i simptomave né shumé pacienté. (280)
Pneumonia ishte diagnoza mé e zakonshme alternative pér EP né€ disa studime g€ shqyrtuan

rezultatet shtesé tek pacientét pa EP. Pacientét me pneumoni jané zakonisht t€ pranishém me



ethe dhe kollé produktive. Konsolidimi qé kap dhe sipérfagen pleurale, njé tipar i zakonshém i
pneumonisé lobare, mund t€ shkaktoj¢ dhimbje né gjoks. Edhe pse pneumonia zakonisht
diagnostikohet nga radiografia, nése zona e pérfshiré e mushkérive €shté e vogél, mund t€ mos
zbulohet. Pér mé tepér, pneumonia mund t€ mos zbulohet nése pacienti ka kryer radiografi
portative, sesa PA dhe anésore, né kété rast zona e mushkérive t€ pérfshira mund t€ mos
vlerésohet. Hipoinflacioni i mushkérive, né nj€ pacient i cili nuk &shté né gjendje t&€ marré frymé
thellé pér shkak t& dhimbjes né gjoks, si dhe mbipesha gjithashtu mund t€ jené faktoré kufizues
pér efikasitetin diagnostik té radiografive. Nése ekziston zoné fokale e konsolidimit né bazén e
mushkérive qé prek pleurén, pérfshiré mundésiné e infarktit né mushkeéri, éshté e arsyeshme
diagnoza diferenciale dhe pér pneumoni. (280)

Né CT, pneumonia ka shfagjen e sémundjes s€ hapésirés ajrore qé manifestohet si zona té
konsolidimit me bronkograme ajrore, nodule centrilobulare té pércaktuara keq dhe opacitete
fqinje ground glass. Zonat mé t&€ médha t€ konsolidimit ka mé shumé t€ ngjaré t€ duken né
radiografi. Sidoqofté, herét n€ procesin e sémundjes, nodulet centrilobulare t€ pércaktuara keq,
mund t€ mos evidentohen né radiografi. Pé&r mé tepér, modeli i pemés né syth, 1 cili mund té
shihet t€ pacientét me infeksion bakterial, mikrobakterial, mikotik ose viral, mund t€ mos jeté i
dukshém né radiografi. Pacientét me bronkit akut ose kronik mund t€ zhvillojné tapa té€ mukusit
ose bllokimin e bronkeve pér shkak té sekrecioneve t€ infeksionit, t€ cilat mund té€ shkaktojné
dispne, vecanérisht né pacientét me rezervé t€ dobét respiratore. Sekrecionet me absorbim t€ ulét
brenda bronkeve mund té keqinterpretohen si emboli pulmonare né angioCT kur shikohet
imazhi né dritare mediastinale. (280)

Efuzioni pleural ka nj€ séré shkagesh dhe mund té shkaktojé dhimbje né gjoks dhe dispne nése
véllimi 1 Iéngut €shté 1 madh. Efuzioni pleural zbulohet né radiografiné torakale kur shkakton
zénie té sinuseve frenikokostale. Pacientét me pneumotoraks mund té€ paraqiten me dhimbje né
gjoks dhe dispne akute. Pneumotoraksi parésor spontan zakonisht ndodh né pacienté relativisht
té rinj dhe zbulohet lehtésisht nga radiografia. Sidoqoft€, n€ pacientin qé nuk éshté 1 pozicionuar
ngritur, koleksionet mé té vogla t€ ajrit pleural mund té mos vlerésohen. (280)

Lokalizimi angioskanerik i trombeve ka gqené né vazé primare né€ 23(19.5 %) pacienté; vazé
primare bilaterale né 15( 12.7%); vazé lobare né 15(12.7 %); vazg€ lobare bilaterale né¢ 4(3.4 %);

vaza segmentare né 28(23.7%); vaza segmentare bilaterale n€ 6(5.1%); seksione vazale té



ndryshme bilaterale né 26(22%); tromb me vendosje né formé€ shale n€ 1(0.8%) pacient.
Lezionet trombotike né vazat primare jané mé shpesh né moshén mbi 65 vjeg, si dhe njé tromb
né formé shale.

Pér zbulimin e embolisé éshté mé e shpejté dhe mé efektive angioCT pulmonare, ku defekte té
mbushjes evidentojné prezencén e emboluseve. Eshté i mundur evidentimi i embolisé té arteries
pulmonare deri né arteriet subsegmentare, t€ gjitha embolité mé skajore nuk mund té
diagnostikohen me siguri. Angiografia pulmonare éshté me té vérteté ményra mé e sigurt pér
zbulimin e embolive mé t€ vogla, por pér shkak invazivitetit pérdoret vetém né raste pa siguri
diagnostike me pasojé terapeutike.

N¢é fabulén greke t€ Pandorés, qé gjendet né veprat e traktatit t€ Hesiodit “Punet dhe Ditét”,
Pandora kishte njé déshiré t&€ madhe pér t€ "hapur njé kuti" g€ babai i saj i1 tha kurré t€ mos e
hapté. Ky veprim né dukje i pafajshém con né pasoja té rénda pér botén. Kjo fabul &shté njé
metaforé pér gjendjen aktuale t€ imazheris€ pér Emboliné pulmonare (EP). Ndérsa angioCT ka
revolucionarizuar aftésiné ton€ pér t€ diagnostikuar me shpejtési EP, si dhe t€ sigurojé diagnoza
alternative, gjithashtu €shté béré si Kutia Pandorés e imazherisé€; njé test 1 shpejt€ dhe shumé
specific, 1 véshtiré pér klinicistét qé té€ rezistojné pa e aplikuar, kur pérballen me pacienté qé
paragesin dhimbje gjoksi, dispne dhe/ose hipoksemi. Pér mé tepér, analoge si te Kutia ¢
Pandorés, hapja e perdorimi 1 gjeré 1 angioCT pér numrin e madh t€ pacientéve me kéto
simptoma dhe shenja jospecifike, kané guar gjithashtu né pasoja té padéshirueshme si: rritje t&é
kostos, ekspozimi ndaj rrezatimit jonizues dhe mbidiagnoza e mundshme. Megjithaté, shpesh
harrohet g€ né mitin e Pandorés dicka mbeti né kutin€ e hapur, "Shpresé". Po késhtu, skemat e
stratifikimit klinik té riskut t€ pérmirésuar (t€ thjeshtuar) tek pacientét, shérbejné mé s€ miri qé
imazheria t€ siguroj shpresé qé€ angioCT do té pérdoret né ményra mé té optimizuara. Pér mé
tepér, MRI, me pérparime t€ vazhdueshme, ka potencial né ofrimin e njé alternative ndaj
angioCT pa ekspozim ndaj rrezatimit. (281)

AngioCT paraget defektet e mbushjes brenda enéve pulmonare me emboli pulmonare akute. Kur
arteria shikohet né€ planin aksial, ajo €shté e rrethuar nga njé buzé e holl€ e kontrastit, e cila &shté
quajtur shenja e Polo Mint. Emboli mund t€ jeté okluziv ose jo-okluziv, Ky i fundit éshté njé&
rrjedhé e holl€ e kontrastit ngjitur me embolin. N& ményré tipike emboli bén njé kénd akut me

vazén, né kontrast me embolin kronik. Vaza e prekur gjithashtu mund té zmadhohet. (282)



Tromboembolia akute pulmonare rallé mund té zbulohet né CT pa kontrast, si hiperdensitet
intraluminal. (283)

Sipas Wittram e bshp (282) angioCT éshté vlerésuar me meta-analizé dhe ka demonstruar
ndjeshméri 53% -100% dhe specificitet 83% —100%, gjé q& shpjegohen pjesérisht nga
pérmirésimet teknologjike me kalimin e kohé&s. Angiografia pulmonare, standardi diagnostik i
referencés pér konfirmimin ose hedhjen poshté té€ njé diagnoze té embolisé pulmonare, mbetet e
pak pérdorur. Megjithése angiografia pulmonare ka shkallé mé t€ ulét t€ vdekshmérisé dhe
morbiditet (<1% dhe 5%, pérkatésisht) sesa terapia antikoaguluese (1% —2% dhe 5% —25%), ajo

nuk ka fituar pranim t€ gjeré dhe nuk &€shté né dispozicion universal.

AngioCT éshté modaliteti imazherik i1 zgjedhur pér pacientét me EP akute t& dyshuar dhe éshté
pérbérés thelbésor né algoritmet diagnostikuese klinike qé€ pérdoren zakonisht. AngioCT ka
ndjeshméri dhe specifiké t& larté, me gjykimin PIOPED II demonstrojné ndjeshméri prej 83%
dhe specifikim 96%. Kur u kombinua me probabilitetin klinik, vlera pozitive parashikuese u
ngrit deri né 96%, kur kishte njé probabilitet té larté klinik. (9)

Disa avantazhe té tjera t&€ dukshme t€ angioCT gjithashtu parashikojné miratimin e saj t€ gjeré.
Kryesisht, €shté 1 disponueshém, minimalisht invaziv dhe 1 shpejté me kohézgjatje skanimi né
skanuesit moderné mé pak se njé sekondé€. Pérfshirja e angioCT gjithashtu éshté gjetur té jeté
zgjidhje me kosto efektive né punén e pacientéve me EP kur kombinohet me kriteret klinike.
AngioCT mund t€ zbulojé etiologji té tjera t&€ dhimbjes né gjoks dhe dipnese, si¢ jané démtimet
muskulare, anomalit€ e perikardit, pneumonia, etj. Patologjité vaskulare dhe madje edhe
sémundja e arterieve koronare né€ disa protokolle. M€ e njohur dhe e shpeshté e pérdorimit t&¢ CT
éshté rreziku teorik i kancerit; megjithaté, duke minimizuar sasin€ e rrezatimit jonizues. (285)
Pér mé tepér, Woo et al. tregoi njé raport domethénés pérfitim-ndaj rrezikut t€ angioCT kur
merret parasysh rreziku i jetés mesatare i atribuar nga vdekshméria nga kanceri. (286 )

Né 31 pacienté, n€ té cilét éshté kryer ekzaminimi EchoDoppler ka patur t€ dhéna pozitive t&
prezencés sé€ trombeve né 27( 87.1%) pacient€.

NE¢ rastet e dyshimit, trombozat e venave t€ thella t& kémbés dhe pelvis, q€ shpesh jané
shkaktarét e embolis€ pulmonare zbulohen zakonisht me sonografi dhe nga venografia.
Ultratingulli 1 ekstremitetit t€ poshtém €shté nj€ hap 1 rénd€sishém né algoritmin diagnostikues

pér TEV t€ dyshuar dhe ka zévendésuar venografiné me kontrast n€ standardin e praktikés né
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vlerésimin e pacientéve qé dyshohet se kané TVTH. Disponueshméria e pérhapur, mungesa e
rrezatimit jonizues dhe kostoja e ulét jané pérbérés shumé té€ favorshém té ultratingullit. Ai
gjithashtu mund t€ identifikojé etiologjité jo vaskulare t€ dhimbjes si¢ jané edema e popliteus,
cistat e Bakerit, hematoma dhe infeksioni. Venat pelvike dhe ato proksimale éshté e pamundur
pér tu monitoruar né ményré adekuate si dhe kur ka faktoré pengues nga ana e pacientit si plagé
etj. (285)

Njé€ meta-analizé e vitit 2005 e 100 studimeve né grup tregoi se Echo dupleks dhe tripleks ofron
nj€ ndjeshméri prej 96% secila pér TVTH proksimale, 71% dhe 75% respektivisht pér TVTH
distale dhe specificitet t€ pérgjithshme prej 94% secila. Echo me kompresion ishte mé teper
specifike, por mé pak sensibél dhe paraget sensibilitet né TVTH proksimale 96%, sensibilitet né
TVTH distal prej 75% dhe specificitet té pérgjithshém prej 98%. (287)

Vetém né 3 pacienté €shté kryer ekzaminimi shintigrafik perfuzional i mushkérive, ku n€ 2
paciente jan€ véné re ndryshime té probabilitetit t& larté pér trombemboli.

Shintigrafia pulmonare kryhet si kombinim i shintigrafise perfuzionale dhe ventilatore.
Shintigrafia perfuzionale nepermjet injektimit t€ radionukleideve lejon evidentimin imazherik té
perfuzionit pulmonar. Defekte e perfuzionit flasin pér emboli pulmonare, sidomos nése
shintigrafia ventilatore &sht€ normale. Nga ana tjetér jané shuméllojshméri e sémundjeve té tjera,
ku jané té ¢rregulluar si ventilimi ashtu dhe perfuzioni pér shkak t€ mekanizmit Euler-
Liljestrand. Modeli tipik i embolisé pulmonare jané rénia e perfuzionit me ventilim t& ruajtur.
Megjithaté, edhe me kété proceduré nuk zbulohet direkt emboli, por shintigrafia pulmonare
shpesh eshte e sigurté né lidhje me diagnozén definitive. Né rast shintigrafie normale
pérjashtohet embolia pulmonare me probabilitet té larté.

Né té kaluarén ose né vendet mé pak té zhvilluara pa qasje té lehté né paisjet CT, shintigrafia e
mushkérive kryhet pér t€ marré diagnozén e EP duke vézhguar pér mospérputhje V/Q. Kriteret e
rishikuara té PIOPED raportuan ndjeshméri prej 41% dhe specificitet 97%. Sidoqofté, ekziston
pérgindje e madhe e skanimeve tek pacientét e dyshuar, qé né t€ vérteté bien né kategoriné e
probabilitetit t€ ndérmjetém t& EP dhe késhtu do té nevojitet puné e métutjeshme. Aktualisht, njé
imazh i tillé V/Q indikohet vetém né€ EP ne pacienté q€ ka kundérindikacione n€ imazhin e CT

si¢ &shté insuficienca renale dhe alergjia e kontrastit. (271)



Edhe pse angioCT é&shté standardi aktual i arté, ekzistojné situata t€ ndryshme klinike né t€ cilat
nuk éshté 1 pérshtatshém, vecanérisht né€ insuficiencén renale, alergji nga kontrati, vajza t€ reja
dhe paciente qé nuk pérshtaten né CT. Skanimi V/Q ka 50 heré dozé rrezatim mé té ulét né
rrezatimin né gji (0.28-0.9 vs. 50-80 mSv né 64 feté CT), gjé q€ e bén até t&€ dobishém pér
femrat e reja, pérfshiré ato q€ jané shtatzéné. (285)

Njé defekt i perfuzionit né formé pyke periferike lobare, segmentale ose sub-segmentale pa njé
defekt pérkatés t€ ventilimit (d.m.th., mismatch) flet pér praniné e EP. Defektet mismatch mund
té shihen edhe né ¢rregullime t€ tjera si¢ jan€ anomalité kongjenitale vaskulare, vaskuliti,
s€émundja veno-okluzive, kanceri dhe limfadenopatia mediastinale. Etiologjia e defekteve t&
perfuzionit nuk éshté gjithmoné vaskulare dhe ato mund té jen€ sekondare ndaj shmangies
preferenciale t&€ gjakut ndaj njé anomalie pulmonare parenkimale. Né& kéto raste, defekti i
perfuzionit zakonisht pérputhet me anomalité n€ ventilim (d.m.th., njé defekt "i pérputhur"). Ai
gjithashtu pérputhet zakonisht me njé anomali rajonale té radiografisé sé gjoksit (d.m.th., njé
defekt "trefish i pérputhur"). Disa skema jané né dispozicion pér té kategorizuar gjasat ¢ EP.
Studimi origjinal multicenter Prospektiv 1 Diagnozés s€ Embolizmit Pulmonar (PIOPED) studim
1 klasifikoi skanimet VQ si probabilitet té larté, probabilitet t€ ndérmjetém, probabilitet té ulét
dhe té papércaktuar. Metoda e interpretimit éshté vlerésuar, por varet nga lexuesi dhe pérvoja e
tyre. Kriteret e modifikuara PIOPED II 1 klasifikojn€ studimet si probabilitet té larté, probabilitet
shumé té ulét, normal dhe jo-diagnostikues. Skanimet normale demonstrojné veprimtari
radioemetimi homogjene, difuze né té gjithé mushkeérité, si né pérfuzion ashtu edhe pér imazhin
e ventilimit. Ndjeshméria dhe specificiteti i skanimit t€ V/Q ishte 85% dhe 93%, pérkatésisht
duke pérdorur kritere PIOPED II dhe 80% dhe 97% duke pérdorur kritere PISAPED, q¢ &shté
afér saktésis€é diagnostike t€ angioCT. Raporti i probabilitetit q¢ EP t€ jeté e pranishme né njé
skanim V/Q pozitiv éshte 11 pér kriteret e modifikuara PIOPED 11, dhe 23.7 kur pérdoren kritere
PISAPED. Kur raporti i probabilitetit ishte mé i madh se 10, prania e EP ishte né€ gjendje té
konfirmohej. Ndjeshméria dhe specificiteti mund té€ pérmirésohen mé tej duke pérdorur SPECT,
e cila lejon imazhin 3D t€ parenkimés pulmonare s€ bashku me informacion shtesé¢ q€ merret nga
CT, megjithaté gjetjet e embolive t€ vogla periferike jané me réndési té€ panjohur. Ndjeshméria
dhe specifikimi i SPECT ishin pérkatésisht 97% dhe 91%, krahasuar me vlerat angioCT
pérkatésisht 86% dhe 98%. Keshtu, V/Q aktualisht pérdoret né indikacione té zgjedhura,



veganérisht né€ shtatézani, né alergjin€ e kontrastit dhe démtimin e veshkave ose né pacientét

ambulator€ me probabilitet t& ulét. (285)

4.10 Trajtimi i TEP

Né pacientét e marré€ n€ studim rezulton se gjaté qéndrimit né€ spital jan€ mjekuar me Heparin
29(24%) pacienté, Heparint LMHW - 1( 0.8%), Heparin+antivitaminik K - 56( 46.3%),
HeparintNOAC - 15(12.4%), LMHW - 7( 5.8%), LMHW dhe antivitaminike K - 6( 5%),
LMHW dhe NOAC - 2( 1.7%), Antivitaminike K - 4(3.3%), NOAC - 1( 0.8%). Nuk vérehen
ndryshime né skemén e trajtimit sipas moshés. Rezulton se pergjithesisht mjekimi ka filluar me
heparin dhe me pas eshte vazhduar me antivitaminiket K dhe ne me pak raste (15%) me NOAC.
Menaxhimi 1 pacientéve me emboli pulmonare akute &shté béré sfidues nga spektri i gjeré i
paragitjes klinike dhe rezultatit, i cili kryesisht lidhet me statusin hemodinamik té pacientit dhe
mbingarkesén e ventrikulit t€ djathté. Obstruksioni mekanik embolik dhe vazokonstruksioni
pulmonar i ndérmjetésuar neurohumoral jané pérgjegjés pér mbingarkesén e ventrikulit té
djathté. Patofiziologjia e embolisé pulmonare akute &shté baza pér shtratifikimin e rrezikut té
pacientéve si rrezik 1 larté, 1 ndérmjetém dhe 1 ulét i rezultateve anésore. Ky shtresim rreziku
€shté rekomanduar pér t€ pérshtatur menaxhimin klinik sipas ashpérsis€ s€¢ embolisé
pulmonare.Antikoagulimi éshté baza kryesore pér trajtimin e embolis€ pulmonare akute Pér disa
dekada, heparina me peshé té ulét molekulare ose heparina e pafraksionuar e ndjekur nga
antagonistét e vitaminés K per os kané gené trajtimi konvencional pér emboli pulmonare. (288)
Antikoagulimi 1 menjéhershém 1 ploté éshté€ 1 detyrueshém pér té€ gjithé pacientét t€ dyshuar pér
TVTH ose emboli pulmonare. Ekzaminimet diagnostike nuk duhet t€ vonojné terapiné empirike
antikoagulante. Trajtimi antikoagulant i embolise pulmonare pérfshin tre faza: trajtimet fillestare,
afatgjata dhe t€ zgjatura. Qé&llimet e trajtimit jané€ t€ zvogélojné€ vdekshmériné dhe pérséritjen e
hershme pér antikoagulimin fillestar (5-10 ditét e para), dhe t€ zvogé€lojné recidivat e vona pér
njé afat té gjaté (kryesisht 3-4 muaj) dhe antikoagulimin e zgjatur (pértej 3—6 muajve té paré).
Trajtimi antikoagulant me heparing t€ pafraksionuar zvogélon vdekshmériné 2-javore me ~ 70%

krahasuar me ata pa asnje trajtim. (289) Né pacientét me emboli pulmonare, heparina me peshé



té ulét molekulare shogérohet me rénie statistikisht jo sinjifikante né tromboembolizmin venoz
simptomatik t& pérséritur (1.4% kundrejt 2.4%; OR 0.63, 95% CI 0.33-1.18) dhe hemoragjise sé
madhe (1.4% kundrejt 2.3%; OR 0.67, 95% CI 0,36-1,27) né krahasim me heparinen e
pafraksionuar te pershtatur me kohen e tromboplastines té pjesshém té aktivizuar (290). Asnjé
ndryshim né vdekshmériné e t€ gjitha shkaqgeve (1.4% kundrejt 1.2%; OR 1.20, 95% CI 0.59-
2.45) nuk éshté raportuar midis dy strategjive t€ trajtimit. (290)

Terapia trombolitike e dhéné né fillim té antikoagulimit arrin reperfuzionin mé té shpejté
pulmonar, si¢ zbulohet si nga angiografia pulmonare konvencionale ashtu dhe nga shintigrafia e
mushkérive. Njé meta-analizé e studimeve, pérfshiré pacientét hemodinamikisht t&
pagéndrueshém, tregoi renje prej 50% né€ emboline pulmonare pérséritése ose vdekjes krahasuar
me heparin vetém (9.4% kundrejt 19.0%; OR 0.45, 95% CI 0.22-0.92). (291) Né njé meta-
analiz€ mé t€ fundit, terapia trombolitike ishte e shogéruar me renje t€ ndjeshme t€ vdekshmérisé
s€ pérgjithshme né krahasim me heparin (OR 0.59, 95% CI 0,36-0,96). (292) Kjo renje nuk ishte
statistikisht e réndésishme pas pérjashtimit t&€ studimeve ge pérfshiné emboliné pulmonare me
rrezik té larté (OR 0.64, 95% C1 0.35-1.17).

Trajtimi afatgjaté deri n€ months 3 muaj pas embolisé pulmonare akute kérkohet né té gjithé
pacientét pér té stabilizuar rezultatet e marra né fazén fillestare té trajtimit dhe duhet té
konsiderohet si vazhdim i trajtimit te fazes akute. (293) Antagonistét e vitaminés K oral kané
gené medikamentet e zgjedhura pér kété fazé té trajtimit pér efikasitetin e tyre dhe pér
potencialin e administrimit oral. Né pacientét me tromboembolizém venoz té lidhur me kancerin,
trajtimi afatgjat€ me heparin€ me peshé té ulét molekulare duhet t&€ preferohet mbi antagonistét e
vitaminés K.

Antiokagulantét e rinj direkt oral jané zhvilluar pér t€ kapércyer kufijté e antikoagulimit
konvencional: agjentét anti-Xa (rivaroxaban, apixaban dhe edoxaban) dhe antithrombin
(dabigatran) agjentét. T€ gjithé kéta agjenté jané pérbérés sintetiké me peshé t€ ulét molekulare
q€ veprojné si frenues t€ drejtpérdrejté, selektiv dhe té kthyeshém té nj€ hallke specifike né
kaskadén e mpiksjes. Efekti antikoagulant 1 kétyre agjentéve &shté mé i1 parashikueshém né
krahasim me até€ t€ antagonistéve t€ heparinés ose vitaminés K, duke lejuar administrimin e tyre

né€ doza fikse pa nevojén e monitorimit laboratorik ose rregullimit t€ dozés. Jeta e shkurtér e



agjentéve té rinj mund té b&jé mé t&€ lehté menaxhimin klinik té situatave qé€ kérkojné kthimin e
antikoagulimit (nevoja pér procedura invazive dhe hemoragji). (288)

EINSTEIN-PE éshté studimi qé pérfshin ekskluzivisht pacienté qé paragesin emboli pulmonare
akute. Né két€ studim, rivaroxaban u krahasua me trajtimin konvencional antikoagulant
(enoxaparin ose fondaparinux i ndjekur nga antagonistét e vitaminés K). T¢€ dyja trajtimet u
dhané pér 3, 6 ose 12 muaj né diskrecionin e mjekut qé merr pjes€. (294) Ky studim i pérfshiu
4832 pacienté me emboli pulmonare akute. Rivaroxaban u dha né dozén prej 15 mg dy heré né
dité€ pér 3 javé e ndjekur nga 20 mg nj€ heré né dité pas késaj, pa para-trajtimin e heparinés.
Tromboembolizmi venoz i pérséritur ka ndodhur né 2.1% dhe 1.8% té pacientéve me terapi
rivaroxaban dhe konvencionale, pérkatésisht (raporti i rrezikut 1.12, 95% CI 0.75-1.68; p =
0.003). Rezultati kryesor 1 siguris€ s€¢ hemoragjise jo madhore t€ réndésishme ose klinikisht té
réndésishme ka ndodhur né 10.3% dhe 11.4% t€ pacientéve né grupin e terapisé€ rivaroxaban ose
konvencionale, pérkatésisht, por hemoragjia kryesore ishte dukshém mé e ulét né pacientét qé
merrnin rivaroxaban sesa n€ pacientét g€ marrin enoxaparin/antagoistnét e vitaminés K (1.1%
pérkundrejt 2.2%, pérkatésisht; raporti i rrezikut 0.49; 95% CI 0.31-0.79; p = 0.003).
Antiokagulantét direkt oral jané treguar se jan€ po aq efektivé dhe té paktén po aq té sigurt sa
antikoagulimi konvencional né pacientét me emboli pulmonare pa komprometim hemodinamik,
té cilét jané shumica e pacientéve me kété sémundje. Mbetet 1 papércaktuar nése kéta agjenté
jané té pérshtatshém pér trajtimin né fazén akute t€ pacientéve n€ emboli pulmonare té rrezikut té
ndérmjetém (t€ cilét kané t€ dyja me funksion dhe démtim t€ barkushes s€ djatht€) pavarésisht
nga ndonjé stratifikimi rreziku. (288)

Terapia trombolitike duhet t€ pérdoret né pacientét me emboli pulmonare akute té cilét kané
hipotension (presioni 1 gjakut sistolik <90 mm Hg) t€ cilét nuk kané rrezik té larté t€ hemoragjise
dhe né pacienté t&€ zgjedhur me emboli pulmonare akute, té cilét kané njé rrezik té ulét
hemoragjie dhe prezantimi fillestar klinik i t€ cileve ose dekursi klinik sugjeron njé rrezik té larté
té zhvillimit t€ hipotensionit. (112)

Antikoagulimi afatgjaté €shté kritik pér parandalimin e pérséritjes s€ TVTH ose embolise
pulmonare, sepse edhe né pacientét té cilét jané plotésisht antikoaguluar, TVTH dhe embolizimi

pulmonar mundet dhe shpesh pérsériten.



4.11 Vdekshmeria ne spital nga EP

Embolia pulmonare akute €shté njé sémundje e zakonshme, potencialisht kércénuese pér jetén.
Ne studimin tone nga 266 paciente te shtruar me EP kane pesuar exitus laetalis 18 (6.7%). Numri
predominues i rasteve te vdekjeve kane gene ne moshen >65 vje¢ dhe kryesisht meshkuj.
Prognoza e pacientéve me EP varet nga dy faktoré: gjendja e sémundjes baze dhe diagnoza e
trajtimi 1 duhur. Péraférsisht 10% e pacientéve q€ zhvillojné emboli pulmonare vdesin brenda
orés sé€ paré, dhe 30% vdesin mé pas nga embolia e pérséritur. Vdekshméria pér emboli
pulmonare akute mund t€ ndahet né dy kategori: emboli pulmonare masive dhe emboli
pulmonare jo-masive. (295)

Sipas Janata e bshp., shkalla e vdekshmérisé ishte 15% (42 nga 283). (296) N¢é studimin
PIOPED, niveli i vdekshmérisé 1-vjecare ishte 24%. (297) Ne te dhenat e Zab e bshp. trajtimi
antikoagulant ul vdekshmériné né mé pak se 5%. Né 5 dité té terapis€ antikoagulante, zgjidhen
36% e defekteve té skanimit t&€ mushkérive; n€ 2 javé zgjidhen 52%; dhe né 3 muaj zgjidhen
73%. Shumica e pacientéve té trajtuar me antikoagulanté nuk zhvillojné sekuela ne vazhdimési
afatgjat€ me vleré€simin vijues. Vdekshméria tek pacientét me emboli pulmonare té
padiagnostifikuar éshté 30%. (295) Frekuenca e vdekshmérisé sé EP akute té trajtuar varion nga

3% né 8%, por frekuenca eshte né rreth 30% né raste té patrajtuara. (131, 298)

Ne studimin tone nga 177 vdekje (4.2% e shtrimeve per semundje pulmonare) nga semundjet
pulmonare 18 (10.2% e totalit te vdekjeve ose 6.7% e pacienteve te shtruar me EP) ishin si
pasoje e TEP. Sipas Becattini e bshp. né 906 pacienté (mosha mesatare 68 + 16, 489 femra),
mortaliteti ne teresi dhe mortaliteti e lidhura me emboliné pulmonare ndodhi pérkatésisht né
7.2% dhe 4.1%. Shkalla e vdekjes ishte 22% tek "rreziku i larté" (95% CI 14.0-29.8), 7.7% tek
"rreziku 1 mesém" (95% CI14.5-10.9) dhe 6.0% tek pacientét "me rrezik té ulét - ndérmjetés"
(95% CI 3.4-8.6). Njé prej 196 pacientéve "me rrezik t€ ulét" vdiq (0,5%, 95% CI 0-1,0; vlera
negative parashikuese 99.5%). (299) Njé vlerésim prospektiv u krye nga Donz¢é et al (2008) né
357 pacienté me EP rezultoi se 186 (52%) pacienté me rrezik t€ ulét kishin njé vdekshméri té
pérgjithshme prej 1.1% (95% CI: 0.1-3.8%) krahasuar me 11.1 % (95% CI: 6.8-16.8%) né
pacientét me rrezik mé t€ lart€ 171 (48%) raste. Zona nén kurbén ROC ishte 0.78 (95% CI: 0.70-
0.86). (306)



Njé studim i madh i regjistrit mjekesor te shtruarve ne spital pérshkruan normé vdekshmérie prej 17.4%
né pacientét me EP dhe sugjeroi g€ 45% e kétyre vdekjeve ishin pér shkak t¢ EP. Té dhénat mbi vdekjen
dhe EP zakonisht merren n€ ményré retrospektive nga bazat e t&€ dhénave spitalore dhe sipas njohurive te
autorit asnj€ studim nuk éshté pérpjekur t€ pércaktoj€ saktésin€ e kodimit pér vdekjet nga EP. Pér mé
tepér, éshté e paqarté se sa shpesh vdekjet e shkaktuara nga EP mund t€ ishin parandaluar. (300)Ne
studimin e Scarvelis e bshp. jané identifikuar 612 raste nga t€ cilét 68 kishin t&€ dhéna radiografike ose
autopsie qé pérjashtonin diagnozén dhe né 46 kodimi ishte qarté gabim. Jané identifikuar 498 raste t&
EP, 111 prej t€ ciléve vdigén gjaté shtrimit né€ spital; niveli 1 vdekshméris€ né rastet spitalore t€ koduara
si EP ishte 18% ndaj 22% e atyre me EP t€ konfirmuar. Vdekja pér shkak t€ EP u diagnostikua n€ 70
pacienté (14% e pacientéve me EP t€ konfirmuar dhe 11% té t& gjithé pacientéve t€ koduar si EP). N¢ 41
vdekjet e mbetura, EP ishte e mundur né 24 dhe nuk kishte gjasa n€ 17. Nuk kishte asnjé dallim midis
gjasave t€ vdekjes nga EP né grupin e diagnostikuar nga imazheria dhe autopsia n€ krahasim me grupin
ku vdekja e EP u konfirmua nga njé skenar klinik 1 pérshtatshém. 38 vdekje pér shkak t&€ EP mund té
ishin parandaluar me ndérhyrje shtesé€: profilaksi (55%), diagnozé mé t€ hershme (45%), filtér vena cava
inferior (32%), antikoagulim (18%), embolektomi (5%), trombolitiké (3%). Vdekjet € mbetura pér
shkak t& EP nuk ishin t€ parandalueshme pasi g€ 15 pacienté ishin ne mjekim paliativ dhe nuk morén
trajtim aktiv, 9 vdigén para se t& béhej njé diagnozé dhe né 8 raste me sémundje shogeruese parandaluan
trajtimin. (300)

Ne studimin tone sipas prejardhjes se pacienteve 38.9% te vdekur jan€ nga zona rurale, ndérsa
61.1% nga zona urbane, ge krahasuar me numrin e rasteve te shtruara ne spital me EP
rurale/urbane (95/171 raste) nuk paraget ndryshim sinjifikant (P = 0.76). Sidogofte nuk mund te
nxirret perfundim i sakte per aresye ne se kane arritur ne spital te gjitha rastet me EP, gje qge varet

dhe nga niveli diagnostik i EP ne nivele te ndryshme te sherbimit mjekesor.

Ne studimin tone te gjithe pacientet e vdekur ne spital nga EP kane patur dhe semundje te tjera
shogeruese, ku gjysma e numrit te pacienteve te vdekur kane patur dy ose me shume sémundje
shogéruese. Ne se vlerésohen si nozologji te veganta kane rezultuar me shpesh ato
kardiovaskulare, pasuar nga respiratore, neuropsigike dhe neoplazike. Sipas Zab e bshp., vdekjet

ndodhén pér shkak té€ sémundjes kardiake, emboli pulmonare e pérséritur, infeksionit dhe



kancerit. (295) Vdekshméria e hershme e lidhur me EP varet nga rezultatet klinike dhe

sémundjet themelore.(18)

Ne pacientet e studiuar, ge vdigen ne spital, tromboflebit te venave te thella jan€ konstatuar ne
11.1%. Sipas Heit e bshp. mbijetesa e vézhguar né pacientét né grupin e studiuar me trombozé
simptomatike té venave té thella dhe pa emboli pulmonare té njohur klinikisht nuk ishte e
ngjashme me normat e raportuara mé paré. Mbijetesa né€ pacientét me emboli pulmonare ishte
dukshém mé e keqe sesa raportuar mé paré. Pér shembull, mbijetesa 1-javéshe pas embolisé
pulmonare (71.1%) ishte 25% mé e ulét se mbijetesa 1-javé 94.7% e raportuar midis pacientéve
té regjistruar né€ Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED) edhe
kur eshte pérjashtuar embolia pulmonare e zbuluar nga obduksioni e klasifikuar si "jo shkaktare
pér vdekjen". Kjo mospérputhje nuk mund t€ shpjegohet me ndryshime né menaxhim pasi
shumica dérrmuese (88%) e pacientéve u diagnostikuan para se t€ merrnin terapi standarde. Né
vend t€ késaj, diferenca shpjegohet mé sé€ miri nga konstatimi mé i ploté€ i rasteve n€ studimin,
si¢ tregohet nga fakti se pérjashtimi i ngjarjeve t€ zbuluara postmortem dhe menjéheré fatale né
keta paciente rezultoi me normé mbijetese 1-javore prej 93% qé€ €shté praktikisht identik me
rezultatert e PIOPED. Rreziku i vdekjes s€ hershme né pacientét me emboli pulmonare ishte gati
18-fish mé 1 larté€ se ai i pacientéve vetem me trombozé t&€ venave té thella. Embolia pulmonare
gjithashtu ishte parashikues i1 pavarur i vdekjes s€ mevonéshme. Rreziku me i larte 1 vdekjes pas
embolise pulmonare u ul me kalimin e kohés, i tillé qé nga 3 muaj pas ngjarjes s€ incidentit,
rreziku 1 vdekjes né pacientét me emboli pulmonare nuk kishte ndryshim me ate né pacientét me
trombozg t€ venave t€ thella. (199)

Ne studimin tone te semuret ge vdigen ne spital kane patur gjendje sinkopale ne 72.2% te rasteve
dhe jané paraqitur ne gjendje shoku 77.8% te rasteve; me dilatacion te ventrikulit te djathte ne
17.6% te rasteve dhe rritje e PSAP ne 23.5% te rasteve. Sipas rezultateve te angioCT lokalizimi i
trombeve ka gene ne vaza segmentare ne 33.3% te rasteve, lobare ne 20% rasteve dhe primare ne
46.7% rasteve. Rezultati PESI ka rezultuar mesatar gjer shume i larte ne 76.5% te rasteve, ndersa
SPESI ka rezultuar ne te gjitha rastet me risk te larte.

Shogéria Evropiane e Kardiologjis€ ka propozuar njé model t€ stratifikimit t&€ rrezikut pér

vdekjen né€ pacientét me emboli pulmonare akute bazuar né rezultatet klinike (PESI ose sPESI),



crregullimin funksional te ventrikulit t€ djatht€ dhe rritjen e troponines serike. (251) Embolia
pulmonare akute ka njé spektér t€ gjeré t€ paraqitjes klinike, gravitetit dhe rezultatit, dhe kerkon
stratifikimin e rrezikut pér t€ vlerésuar gravitetin e ngjarjes dhe pér té pérshtatur menaxhimin
klinik (15, 288) Insuficienca e réndé e zemrés sé djathté me sindromen e debitit té ulét, qé
shkakton shok ose hipotension té€ géndrueshém, identifikon pacientét me emboli pulmonare té
réndg, té cilét vlerésohen se jané me "rrezik t€ larté" ose ata t€ prekur nga embolia pulmonare
"masive"; né kéta pacienté vdekshméria né spital mund té jeté e larté ne 15-30%. (15, 288) Né
pacientét me emboli pulmonare akute, dilatimi i ventrikulit t€ djatht€ mund t€ ekzaminohet me
ekokardiografi, por gjithashtu mund té gjendet nga CT te kryer pér géllime diagnostikuese. (288,
302) Dilatimi i ventrikulit té djathté, si¢ vlerésohet nga ekokardiografia (OR 2.4, 95% CI 1.3—
4.3) ose CT (OR 2.08, 95% CI 1.63-2.66), shogérohet me njé rrezik té shtuar t€ vdekjes. (302)
Rreziku 1 vdekjes ose pérkeqésimi klinik &shté rritur mé tej né pacientét hemodinamikisht t&
géndrueshém me déshmi té crregullimit funksional t€ ventrikulit t€ djathté (raporti i rrezikut
14.2, 95% CI 1.94-104.16). (288)Késhtu, né udhézimet e fundit t&€ ESC, pacientét
hemodinamikisht t€ géndrueshém me déshmi té crregullimit funksional dhe démtim té ventrikulit
té djathté tregohen si pacienté me rrezik té ndérmjetém - té larté té€ vdekjes, ndérsa ata me asnjé
ose vetém njé€ prej tyre jané né rrezik t&€ ndérmjetém-té ulét (251, 288) Shkalla e vdekshmérisé
rezultoi te ndryshonte ndjeshém; 95% e pacientéve me arrest kardiak gjaté mbérritjes (21 nga
22), 85% e pacientéve me arrest kardiak - jo né€ spital (28 nga 33), 80% t€ pacientéve q¢€ ishin ne
ventilim mekanik (40 nga 50), 77% t€ pacientéve né te cilet u aplikua ringjallja kardiopulmonare
brenda 24 oréve t€ para (37 nga 48), 37% e pacientéve me sinkop (18 nga 49), 30% t€ pacientéve
g€ u trajtuan me mjekim trombolitik (25 nga 87). Keshtu pacientét me EP g€ morén ventilim
mekanik, ringjallje kardiopulmonare dhe trajtim trombolitik kishin nivele vdekshmérie shumé t&
lart€ respektivisht 80, 77 dhe 30%. (296)

NEé njé meta-analiz€ t&€ njézet e njé studimeve nga Zhou et al (2012), saktésia e PESI dhe PESI e
thjeshtuar (q€ kérkon 6 né vend té 11 variableve) pér té parashikuar rezultatet prognostike
(vdekshmeérine gjithépérfshirése dhe ate t€ lidhur me EP, ngjarjet anésore serioze) tek pacientét
me emboli pulmonare akute (EP) jané krahasuar zonat nén kurbén pér parashikimin e
vdekshmeérisé nga té gjitha shkaget, vdekshméring€ e lidhur me EP dhe ngjarjet anésore t€ rénda

ishin pérkatésisht 0.79, 0.83 dhe 0.65 pér rezultatin sPESI dhe 0.79, 0.82 dhe 0.66 pér rezultatin



PESL Si pérfundim, PESI dhe sPESI kané saktési t€ ngjashme pér parashikimin e rezultateve te
vdekjeve afatshkurtra dhe ngjarjeve anésore né pacientét me emboli pulmonare akute, ndérsa

sPESI éshté mé e lehté pér t’u pérdorur. (217)

Ne 16.7% te rasteve tona ka gene EP e perseritur. Rreziku i embolisé pulmonare t& pérséritur
&shté pér shkak té pérséritjes s€ trombozés venoze; aférsisht 17% e pacientéve me emboli
pulmonare t&€ pérséritur u gjet se kishin TVTH. N& njé pjesé€ t€é vogél té pacientéve, embolia
pulmonare nuk zgjidhet; késhtu, rezulton hipertensioni pulmonar arterial pulmonar
tromboembolik. (295)

Embolia pulmonare masive éshté shkak pér vdekjen e papritur kardiake. Embolia pulmonare
masive pércaktohet si manifestimi me presion arterial sistolik mé pak se 90 mm Hg.
Vdekshmeéria pér pacientét me emboli pulmonare masive éshté midis 30% dhe 60%, n€ varési t&
studimit t€ cituar. (18) Studimet e autopsisé€ s€ pacientéve q€ vdigén papritur né ambient spitalor
kané treguar rreth 80% e kétyre pacientéve vdigén nga embolia masive pulmonare. (295) Pjesa
mé e madhe e vdekjeve nga emboli pulmonare masive ndodhin né€ 1-2 orét e para té kujdesit
mjekesor, késhtu qé éshté e réndésishme qé mjeku trajtues fillestar té keté njé plan té€ sistemuar,
vlerésimi agresiv dhe trajtimi pér pacientét q€ paragesin emboli pulmonare.

Embolia pulmonare jo-masive pércaktohet se ka njé presion arterial sistolik mé t&€ madh se ose i
barabarté me 90 mm Hg. Ky &shté prezantimi mé i zakonshém pér emboli pulmonare dhe pérbén
95.5-96% té pacientéve. (18) Embolia pulmonare hemodinamikisht e géndrueshme ka njé shkallé
vdekshmérie shumé mé té ulét pér shkak t€ trajtimit me terapi antikoagulante. N€ emboli
pulmonare jo-masive, shpeshtesia e vdekjes éshté mé pak se 5% né 3-6 muajt e paré té trajtimit
antikoagulant. Shpeshtesia e tromboembolizmit t€ pérséritur éshté mé pak se 5% gjaté késaj
kohe. Sidoqofté, thromboembolizmi i pérséritur arrin 30% pas 10 vjetésh. (303)

N¢ gjashté Evropian vendet me njé popullsi totale prej 454.4 milion, mé shumé se 370 000
vdekje ishin t€ lidhura me VTE né 2004, si¢ vlerésohet né baze t€ njé¢ modeli epidemiologjik.
Nga kéta pacienté, 34% vdiqén papritur ose brenda disa orésh nga ngjarja akute, para terapisé
mund t€ iniciohen ose t€ hyjné né fuqi. Nga pacientét e tjeré, vdekja rezultoi nga EP akute qé u
diagnostikua pas vdekjes n€ 59% dhe vetém 7% e pacientéve qé vdigén herét u diagnostikuan

sakté EP para vdekjes. (304)



Analizat e trendit kohor né popullatat ne Europe, Azi dhe Amerikén e Veriut sugjerojné qé
shkalla e vdekshméris€ sé€ rasteve t€ EP akute mund té jet€ né rénie. Pé€rdorim i shtuar i terapive
mé efektive dhe ndérhyrjet, dhe ndoshta respektimi mé 1 mir€ i udhézimeve, ka shumé té ngjaré
té ken€ ushtruar efekt t€ rénd€sishém pozitiv né prognozén e EP né vitet e fundit. Sidoqofté,
ekziston edhe tendencé drejt mbidiagnozé EP (subsegmentale apo edhe jo-ekzistuese) né epokén
moderne, dhe kjo nga ana tjetér mund té ¢ojé né njé rénie false te fatalitetit té rastit duke
zmadhar eméruesin, d.m.th. numrin total té rasteve t& EP. (305)

Pacientét me emboli pulmonare dhe nivele té rritura té€ biomarkuesve t€ démtimit t€ miokardit,
kryesisht troponin (OR 5.24, 95% CI 3.28-8.38), gjithashtu kané njé rrezik t€ rritur pér vdekje
edhe né mungesé t€ démtimit hemodinamik (OR 5.90, 95% CI 2.68— 12.95). (288)

Nivelet e ngritura plazmatike té peptideve natriuretike jané shogéruar me vdekshméri mé té larté
né pacientét me emboli pulmonare. Né njé studim, nivelet ¢ N -terminal pro-brain natriuretic
peptide mé t& madh se 500 ng/L u shogéruan n€ ményré t€ pavarur me emboli pulmonare
gendrore dhe ishin parashikues i mundshém i vdekjes nga emboli pulmonare. (295)

NE njé€ studim té€ 270 pacientéve té rritur me emboli pulmonare simptomatike qé u vértetua né
ményré objektive, studiuesit zbuluan se niveli i1 ngritur i laktatit plazmatik (>2 mmol/L)
shogérohej me njé€ rrezik t€ shtuar t€ vdekshmérisé dhe rezultateve té tjera t€ pafavorshme, té
pavarura nga shoku, hipotensioni, apo nga mungesa e disfunksionimit te ventrikulit te djathte,

ose markuesit ¢ démtimit. (295)



5. Perfundime

- EP perben 6.4% te rasteve te shtruar per semundje respiratore, me rritje te prevalences me
rritjen e moshes, pa ndryshime sinjifikante ne lidhje me gjinine.

-Ne moshat me te reja vihet re shpeshtesi me e madhe ne gjinine femer, gje qe barazohet ne grup
moshen 55-64 vjec dhe me pas vihet re numer me i madh i meshkujve.

- Pothuajse te gjithe pacientet jane hospitalizuar si urgjence mjekesore, me recidive né 9.1% te
rasteve, ne te cilet nuk rezulton pérparési kohore e ndodhisé s€ paré.

-Faktorét e fituar té riskut q€ kané ndikuar si t€ vetém apo kombinimin e tyre kane rezultuar né
90.9% te pacientéve me TEP. Faktorét e riskut rriten me rritjen e moshés.

-Faktor€ risku té fituar t€ vecanté rezultojné me shpesh inflamacioni kronik, obeziteti,
fibrilacioni atrial, trauma me démtim indor, imobilizimi dhe malinjiteti.

-Ne 31.4% te pacienteve ne studim kane rezultuar sémundje shoqgeruese te zemrés.

-Simptomi mé 1 shpeshté ka qené dispnea, pasuar nga dhimbja torakale, temperaturé, hemoptizi.
Gjendje sinkopale ose presinkopale kané patur 9.1% e pacientéve. Karakteristike rritja e
frekuences kardiake dhe respiratore.

-Ne shumicen e rasteve vlerésimi i1 probabilitetit klinik t& EP ka gene i moderuar, ku korrelacioni
ndérmjet probabiliteti klinik & Geneva score rezultoi afersisht domethenes.

-TVTH ka gené e pranishme né 24.0% te pacientéve, por né rastet e ekzaminuara me Echo
Doppler kané rezultuar pozitive pér lezione venoze ne 87.1%. Lokalizimi predominues i TVTH
ka gene ne v.poplitea.

-Kuadri gazometrik ka kryesisht modelin e hipoksemise, hipokarbise dhe rritje te AaDO2.
-D-dimer ka rezultuar i rritur né 98.3% te pacienteve.

-Ne ekzaminimin ekokardiografik, PSAP i rritur ka rezultuar né 29,5% ; dilatacion i ventrikulit
djathté — 36.3 %,; insuficience trikuspidale -1.1 %; 1€vizje paradoksale e septumit -1.1 %.

-Né radiografiné e toraksit jane verejtur alteracione ne 86.8%, gje qe ka orjentuar

ekzaminimet e metejshme.



-AngioCT konfirmon diagnozen dhe informon per gravitetin e EP.

-Pergjithesisht mjekimi ka filluar me heparin dhe me pas eshte vazhduar me antivitaminiket K
dhe ne me pak raste me NOAC.

- Vdekjet nga EP perbejne 10.2% e totalit te vdekjeve ne spital ose 6.7% e pacienteve te shtruar

me EP, prej te cileve pjesa predominuese ne moshen >65 vje¢ dhe kryesisht meshkuj.

6. Rekomandime

-AngioCT éshté standardi aktual i arte né diagnostikimin e EP akute me saktési té larté,
disponueshméri té gjeré dhe kohé té shpejté. Kombinimi me probabilitetin klinik para-testimit té
EP jep ndjeshméri dhe specifiké superiore sesa t€ imazheria vetém.

-Algoritmi diagnostikues duhet te pérfshije pretestet e probabilitetit dhe rezultatet e D-dimer pér
té pércaktuar pérdorimin e testeve diagnostikuese t€ mévonshme.

-Probabilitet 1 ulét klinik dhe D-dimeri negativ ofron siguri te mjaftueshme pér t€ pérjashtuar
mundésine e EP. Nése D-dimeri €shté pozitiv, rekomandohet Echo ose angioCT. N€ pacientét
tek té cilét TVTH ose EP konsiderohet ¢ mundshme bazuar né rezultatin klinik, rekomandohet
imazheria pa hapin e testimit t€ ndérmjetém D-dimer.

-Nése vlerésimi klinik €éshté probabiliteti i larté, rezultati negativ 1 testit nuk pérjashton emboli
pulmonare.

-N¢ pacientet shtatzéna, ultratingulli 1 ekstremitetit t€ poshtém rekomandohet si modaliteti
fillestar 1 imazherise. Veganérisht kur shenjat dhe simptomat e TVTH té ekstremiteteve té
poshtme jané té pranishém.

-Ekokardiografia €shté e dobishme né ekzaminimin e pacientéve me rrezik té larté per EP.
-Radiografia e kraharorit &shté e dobishme né pérjashtimin e shkageve t€ tjera t€ dhimbjes
torakale, si dhe orjentuese per vazhdimin e ekzaminimeve te metejshme.

-Shintigrafia pulmonare V/Q indikohet n€ pacientét té cilét jané té rinj, shtatzéna ose nuk mund

té aplikohet kontrasti.
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-Rezultati PESI pércakton rrezikun e vdekshmérisé dhe gravitetin e nderlikimeve; nuk kérkon
variabla laboratorike; ka pér géllim t€ ndihmoj€ n€ vendimmarrjen, jo ta z€vend€sojé€ até dhe
gjykimi klinik gjithmoné duhet t€ keté pérparési; pércakton gravitetin klinik dhe ndikon né
pércaktimin e ambjentit pér menaxhimin e EP; pacientét e klas€s I dhe II mund t€ trajtohen me
siguri si pacienté ambulatoré né rastin e strukturave te duhura klinike.

-sPESI &shté mé 1 lehté pér t'u mbajtur mend dhe mé 1 thjeshté pér t’u pérdorur sesa paraardhési i
tij; €shté nj€ lloj instrumenti perjashtimi, ku t€ gjitha kriteret duhet t€ pérgjigjen "jo" n€ ményré
qé pacienti t&€ konsiderohet me rrezik té ulét; ka pér géllim té ndihmojé né vendimmarrjen, jo ta
zévendésojé até dhe gjykimi klinik gjithmoné duhet t€ keté pérparési. Pacientét qe rezultojne té
jené me rrezik t€ ulét mund t€ konsiderohen pér menaxhimin ambulator nése faktorét kliniké dhe
social e garantojné até.

-sSPESI &shté nj€ version mé i thjeshté i PESI g€ éshté i lehté pér t’u zbatuar te pacientét q€ jané

diagnostikuar me PE dhe i krahasueshem né saktési.
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6 ANEKS

Skedé pér té sémuré me trombemboli pulmonare
Skedé nr. Nr. i Kartelés
1- Datélindja 2 Mosha

3- Grupmosha gjer 24 (1); 25-34 (2); 35-44 (3); 45-54 (4); 55-64 (5); >64 (6)
4-Seksi 1M 2F

5- Qytetarl Fshatar2

6-Lloji I shtrimit

Urgjent 1- po

Zakonshém  2-po

7 —Pérheré€ té paré€ 1-po ; 1 pérséritur 2-po

8- Sémuré pér heré té paré né vitin

9- Shtrimi i fundit viti

10- Profesioni 1Bujk  2Punétor 3Népunés 4

11- S€mundje shogéruese: (1) Respiratore; (2) Kardiovaskulare;

(3) Diabet; (4) Neoplazi; (5) Neuropsigike; (6) hematologjike; (7) Kirurgji torakale;
(8)Rheumatologjike; (9) Sindroma e apnes€ gjumit; Tjetér-

12-BMI

13-Paraqitja e EP:

Dispne né getési  1-po  0-jo

Dispne né effort 1-po  0-jo



Dhimbje torakale 1-po 0-jo

Hemoptysis 1-po 0O-jo

Pre-syncope or syncope 1-po 0-jo

Shock 1-po 0-jo

Hypoxemia 1-po 0O-jo

Arrhythmia veganérisht atrial fibrillation 1-po  0-jo
Ethe 1-po 0-jo

Insuff. zemrés djathté 1-po 0-jo
Hypertension pulmonar 1-po  0-jo
Vdekje e papritur 1-po 0-jo
Cianozé 1-po 0-jo
14-Duhani 1-po, 2 -ex, 0-jo
15-Sasia e cigareve né dité

16-Vite téfumacionit

17-Sa vjet qé e ka 1éné
18-Frekuenca respiratore
19-Frekuenca kardiake

20-TVThO-jo 1-po, lokalizimi

21-Faktoré€ risku (t€ fituara)
1- Imobilizim
2- Udhétimi i gjaté
3- Infarkti i miokardit
4- Démtim indor (traum, kirurgji, frakturé, djegie)
5- Malinjitet
6- Protez€ valvulare kardiake
7- Koagulimi intravaskular i diseminuar
8- Lupus antikoagulant
9- Fibrilacioni atrial
10- Kardiomiopati
11- Sindromi nefrotik
12- Gravidanca
13- Periudha puerperale
14- Gjendje hiperestrogjenike
15- Pérdorimi kontraceptivéve oral
16- Anemia e drepanocitare
17- Gjendje inflamatore kronike
18- Hiperviskozitet hematik
19- Obeziteti
20- Iktus



21- Kateter central

22- Insuficiencé kongjestive kardiake
23- Sémundje mieloproliferative
24- Hemoglobinopatia paroksismale nokturnale
22-Kondita primare (gjenetike)
1-Mutacionet né faktorin V (Rezistenca ndaj proteines C té aktivizuar)
2-Deficit 1 antitrombinés 111
3-Deficiti i proteinés C
4 -ose proteinés S
5-Defekt i fibrinolizés
6-Hiperhomocisteinemia
7-Mutacioni i Prothrombin G20210A
23-Anamnezé familjare TEP 0-jo, 1-po
24-EKG
0-negative,
1- bllok degés djathté, rotacioni djathtas 1 aksit
2- ngritje e ST né III me T negative,

3- T-negativizim prekordiale djathtas (V1 - V4)
4- zhvendosje e R / S - deviacion majtas
5- takikardi sinusale,
6- fibrilacion atrial apo flatter
7- P - pulmonale
25-Echo zemre
0-negative,
1-rritje e PSAP (mbingarkesés akute t€ presionit t&€ ventrikulit t& djatht€)
2- dilatacion i ventrikulit t€ djathté
3- 1€vizje paradoksale té septumit,
4- insuficiencé trikuspidale
26-Radiografia
0-normale,
1- oligemi fokale (shenja e Westermark)
2- dilatacion i vazove pulmonare proksimalisht trombit me kolaps té vazove distale
3- ndérprerje e mprehté e vazés
4- zmadhim t€ arteries pulmonare deshendente té djathté (shenja e Palla)
5- atelektazé
6- versament
7- ngritje lart e diafragmés
8- infiltrate



9- gunga e Hampton

27-AngioCT

Defekt mbushje 1-vazg primare, 2-lobare, 3- segmentare 4- bilaterale 5- né formé shale
28-Doppler ekstremiteve 0-Negativ, 1-pozitive

29-Shintigrafia pulmonare

Ka tre modele té shintigrafisé pulmonareV/Q:

1. Normale, gé perjashton EP.

2. Shumica e pacientéve me ndryshime shintigrafike té probabilitetit t€ larté (t&
pércaktuara si njé ose mé tepér defekte perfuzionale segmentale apo mé té€ médhenj me
ruajtje relativisht t€ ventilacionit ) kané EP dhe zakonisht mund t€ fillohet mjekimi pa
testime t€ métejshme.

3. Te& gjithé modelet e tjeré shintigrafiké (t€ cilét pér fat t& keq pérfshijné 60% té
shintigrafive) jané jo diagnostikuese. Kéto modele jo diagnostike pérfshijné “low
probability”, “nonhigh probability”, “intermediate probability”, dhe “indeterminate
probability”, Kérkohen teste té tjeré né kéta pacienté.

30-Hematokriti normal -0, i rritur -1
31-Azotemia normal -0, e rritur 1

32-Fibrinogjeni normal O, i rritur 1
33-Astrupograma

pH (1)< 7.38 (0)7.38-7.42 (2)>7.42
Pa0O2 (0)>=10.7 (1)<10.7 (2)8-10.5 (3)5.3-79 (4)<5.3kPa
PaCO2 (1)< 36 (0)36-44mmHg (2)>44
Sa02 (0)>94% (1)90-94 (2)75-89 (3)<75
HCO3 (D)< 22 (0)22 — 26 mmol/L  (2)> 26
CO2 23-30 mmol/L
BE + 3 mEq/L
AaDO2
34-D-dimer
35-Markuesit kardiake té rritur
BNP -1
NT-proBNP -2
Troponin -3
36-Vlerésimi i probabilitetit klinik pér EP
Variabli piké

e Simptoma klinike dhe shenja t¢ TVTH (tumefaksion i ekstremiteteve |3.0
dhe dhimbje né palpacion)

o Asnjé diagnozg alternative nuk &sht€ mé e mundur se EP 3.0

e Frekuenca kardiake > 100 heré/min 15




e Imobilizim ose kirurgji gjaté€ 4 javéve t&€ méparéshme 15
e TVTH/EP t€ méparéshme 1.5
o Hemoptysis 1.0
o Malinjitet (mjekuar brenda 6 muajsh ose paliative) 1.0
Pikét totale
Probabiliteti klinik parackzaminimeve té EP : Pikét totale
1-larté > 6
2-moderuar 2-6
3-ulét <2

37-Kriteret sipas Geneva score

Kriteri Pikét
Mosha

60—79vjeg +1
>80 vjec +2

DVT ose PE t& méparshmel+2
Kirurgji recente (<4javé) [+3

Fr kardiake>100 +1
PaCO;

<35mmHg +2
35-39mmHg +1
PaO;

<49mmHg +4
49-59mmHg +3
60—71mmHg +2
72-82mmHg +1
Rtg

Atelektazé diskoide +1

Ngritje e hemidiafragmés [+1
o Pikét totale: 1-<5 probabilitet i ulét; 2- 5-8 probabilitet mesatar; 3->8 probabilitet i
larté

38-PESI:
-mosha (+1 piké pér vit/moshe)
-seksin mashkullor (+10 pikg),




-anamnezg e kancerit (+30 pik¢),

-dekompensim i zemrés (+10 piké),
-s€mundje kronike t€ mushkérive (+ 10 piké),
-pulsi >110 rrahje né minuté (+20 piké),
-presioni sistolik i gjakut <100 mmHg (+30 piké),
-frekuenca e frymémarrjes >30 frymémarrje né minuté (+20 piké),
-temperatura <36 gradé C (+20 piké ),
-gjendja mendore e alteruar (+60 piké)
-Sa02 <90 pér qind (+20 piké).
Rezultati 1 pérgjithshém e kategorizon pacientin sipas rritjes sé€ rrezikut pér vdekshméri:
1- Klasa I (<66 piké)
2- Klasa II (66 deri 85 piké)
3- Klasa IIT (86 deri n€ 105 piké)

4- Klasa IV (106 deri 125 piké)

5- Klasa V (>125 piké)
39-sPESI:
-mosha> 80 vjet, (1 piké)
-anamnezé€ kanceri, (1 piké)
-s€émundje kronike kardiopulmonare, (1 piké)
-frekuenca e zemrés > 110 rrahje n€ minuté, (1 piké)
-presion sistolik arterial <100 mmHg(1 piké)
-Sa02<90 pér qind (1 piké)
Njé rezultat zero tregon njé€ rrezik t&€ ulét pér vdekshméri, ndérsa njé rezultat i njé ose mé shumé
tregon njé rrezik té larté.

40- Trajtimi

1 Heparina e pafraksionuar — bolus 5000 — 10000 Ul (50-75 U/kg),
pasuar me infuzion t€ vazhdueshém 1000 —1500 Ul/h (26U/kg/h).
2 Heparinat me peshé molekulare t&€ vogél,

3 Ativitaminikét K (Sintrom, Warfarin) —

4 Antikoagulantét e rinj oral

5 Tromboliza

6 Trombendarterektomia pulmonare

7 Filtri i v.cava inferior

41-Ndérlikime gjaté mjekimit

42-Aderimi né mjekim 1- i mir€, 2- jo i mir€



