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I-DEFINICIONI DHE KLASIFIKIMI | AKSIDENTEVE VASKULARE
CEREBRALE

Megjithé rendesine, avancimet ne teknologji termi "stroke" nuk pércaktohet né ményré
gendrueshme né praktikén klinike, né studime. Cdo studim apo vézhgim | popullatave pér
stroke do té conte né perfundime shpesh here té gabuara nése nuk nisen nga njé perkufizim
| standartizuar me kritere té garta. Pérkufizimi klasik éshté kryesisht klinik dhe nuk merr
parasysh avancimet né fushen e radiologjise. Késhilli i Stroke i Shogatés Amerikane té
Zemrés / Shogata Amerikane e Stroke bén nje riformulim té stroke qé éshté deri me sot me
i ploti dhe gé duhet té jete né bazé té té gjitha studimeve né ményre gé té keté mundési
krahasimi midis tyre.

Né njé percaktim te thjeshte stroke nenkupton nje deficit neurologjik ge vine nga nje
demtim akut fokal i trurit si pasoje e nje demtimi vaskular dhe perfshin infarktin cerebral,
hemorragjine intra cerebrale dhe hemorragjine arrachnoidale.(1)

Ne nje ndarje te thjeshte 3 grupet kryesore jane:
-stroke ishemik
-stroke hemorragjik

- TIA, Atak Ishemik Tranzistor

. Bamford stroke classification ’

Total anterior Partial anterior Lacunar
circulation stroke circulation stroke syndrome
(TACS) (PACS) (LACS)

Posterior
circulation
syndrome

(POCS)

s Sgmee kb Criteria
Criteria Criteria Criteria
All three of the following of the following: One of the followang
pakness (an ¢ v U akness (and/or « Pure sensory stroke
) of the face Sens ) of the face
* Pure mort

= Sensor-mot

» Ataxic hemiparess
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Tab 1. Klasifikimi nepermjet TOAST Kritereve

Stroke Data Bank

TOAST classification

Lausanne Stroke Registry

GENIC classification

Atherothrombosis:

— >90% stenosis or occlusion on angi-
ography of the internal carotid artery
origin or siphon, BA, or major cerebral
artery stem;

- high convexity infarction on CT at-
tributed to hemodynamic insufficiency
if it was accompanied by an ipsilateral
TIA within the previous 30 days;

- ipsilateral bruit or prior TIA.

Tandem arterial pathology:

- extracranial lesion insufficient in
itself to account for stroke on hemo-
dynamic grounds, but possibly served
as an embolic source;

- supportive data: hemispheral surface
infarct, relevant stenosis of >75%, single
ulcer >2 mm in depth or multiple cra-
ters in the internal carotid artery, and
>50% stenosis of any major cerebral
artery stem or the BA.

Large-artery atherosclerosis:

- >50% stenosis or occlusion of a major
brain artery or branch cortical artery,
presumably due to atherosclerosis (corti-
cal or cerebellar dysfunction; no lacunar
syndrome; cortical, cerebellar, brain stem
or subcortical infarct >1.5 cm; stenosis
of extracranial internal carotid artery;
no other abnormalities on tests);

- no cardiac source of embolism;

- no subcortical or brainstem infarct
<L.5cm.

Atherosclerosis with stenosis:

- »50% stenosis of corresponding extra-
or intracranial artery (MCA, PCA, BA) in
the absence of another cause.

Atherosclerosis without stenosis:

- plaques or <50% stenosis of corre-
sponding extra- or intracranial artery
(MCA, PCA, BA) in the absence of
another cause;

- and in patients with =2 of the follow-
ing risk factors: age 250 years, hyperten-
sion, diabetes mellitus, cigarette smoking,
or hypercholesterolemia.

Atherothrombotic strokes:

~ defined by: (1) an ipsilateral inter-
nal carotid stenosis >30%, (2) an
ipsilateral stenosis >50% of another
intra- or extracranial artery, or (3)
plaques >4 mm in the aortic arch
with a mobile component.

Cardiac embolism:

- cardiac source recognized: AF or
flutter, bacterial or marantic endocardi-
tis, mitral annulus calcification, myo-
cardial infarction within prior 6 weeks,
atrial myxoma, mitral valve prolapse,
right-to-left cardiac shunts, and pulmo-
nary vein thromboses.

Cardioembolism:

- high-risk [mechanical prosthetic valve,
mitral stenosis with AF, AF other than
lone AF, left atrial/atrial appendage
thrombus, sick sinus syndrome, recent
myocardial infarction (<4 weeks), left
ventricular thrombus, dilated cardiomy-
opathy, akinetic left ventricular segment,
atrial myxoma, infective endocarditis];

- medium risk [mitral valve prolapse,
mitral annulus calcification, mitral steno-
sis without AF, left atrial turbulence
(smoke), atrial septal aneurysm, patent
foramen ovale, atrial flutter, lone AF,
bioprosthetic cardiac valve, nonbacterial
thrombotic endocarditis, congestive heart
failure, hypokinetic left ventricular seg-
ment, myocardial infarction >4 weeks and
<6 months].

Emboligenic heart disease:

— Intracardiac thrombus or tumor, rheu-
matic mitral stenosis, prosthetic aortic or
mitral valves, endocarditis, AF, sick sinus
syndrome, left ventricular aneurysm or
akinesia after myocardial infarct, acute
{<3 months) myocardial infarct, or global
cardiac hypokinesia or dyskinesia in the
absence of another cause.

Cardioembolic stroke:

- patients with mitral stenosis, myo-
cardial infarction within the prior

3 weeks, mural thrombus in left
cavities, left ventricular aneurysm,
AF with or without spontaneous
echocontrast or left atrial thrombus,
endocarditis, intracardiac mass.

Lacune:

- lacunar syndrome (pure motor,
pure sensory, pure sensorimotor, pure
hemiballism, pure hemichorea, ataxic
hemiparesis, or dysarthria clumsy hand
syndrome);

- small, deep infarct found on CT ora
normal CT scan 1 week following the
stroke;

~ if angiography was performed it has
to be normal.

Small vessel occlusion (lacune):

- one of the traditional clinical lacunar
syndromes and no evidence of cerebral
cortical dysfunction;

- ahistory of diabetes or hypertension
supports the diagnosis;

- should have also a normal CT/MRI
examination or a relevant brain stem or
subcortical hemispheric lesion with a
diameter of <1.5 cm;

- should not fulfill criteria for large-
artery ath lerosis or cardioembolism
(see above).

Hypertensive arteriolopathy:

- infarction in the deep perforating
artery in a patient with known hyperten-
sion in the absence of another cause.

Lacunar stroke:

- defined by a small deep infarct
measuring <15 mm on MRI in the
territory corresponding Lo the symp-
toms, in a patient presenting a clinical
syndrome compatible with the diag-
nasis of lacune [12];

= with no finding to suggest an
atherothrombotic or cardioembolic
stroke.

Unusual causes:

- arteritis, dissection, fibromuscular
hyperplasia, sickle cell anemia;

- stroke in the setting of migraine or
mycotic aneurysm;

- other diagnosed but rare or unusual
forms of stroke.

Stroke of other determined cause:

- nonatherosclerotic vasculopathies,
hypercoagulable states, hematologic
disorders;

- cardiac source of embolism or large-
artery atherosclerosis should be excluded.

Other causes:

- arterial dissection, fibromuscular dys-
plasia, saccular aneurysm, arteriovenous
malformation, cerebral venous thrombo-
sis on angiography, angiitis (multiple seg-
mental arterial narrowing on angiogra-
phy, pleocytosis of cerebrospinal fluid),
hematologic conditions (polycythemia,

Arterial dissection:

- patients with typical clinical-angio-
graphic patterns of carotid/vertebral
artery dissection

Rare causes:
— patients who had rare causes (e.g.
polycythemia vera, thrombocythemia,

thrombocythemia, etc.), migraine (his- lupus erythematosus).
tory of migraine, occurrence of stroke
during an attack of migraine), or other.

- Stroke of undetermined cause: Mixed causes: Coexisting causes:

Infarction of undetermined cause:

- diagnosis of exclusion;

- no bruit or TIA ipsilateral to the
hemisphere affected by the stroke;

- no obvious cardiac source of embo-
lism (including occlusion without prior
TIA and without a cardiac source of
embolism)

- normal CT or angiogram.

- two or more causes identified;
~ negative evaluation;
- incomplete evaluation.

- combinations of the above 4 subtypes.

- when 2 or more causes coexist in
the same individual.

Undetermined cause:
- none of the above causes of cerebral
infarction could be determined.

Unknown causes:

- patients who did not meet criteria
for the groups as defined above, These
patients may have incidental findings
(isolated elevation of antiphospholipid
antibodies, patent foramen ovale, atri-
al septal aneurysm, valvular strands,
mitral valve prolapse, mitral annulus
calcifications, plaques in the aortic
arch without mobile component).

Parenchymatous hemorrhage

Cerebral hemorrhage

Subarachnoid hemorrhage

AF = Atrial fibrillation; BA = basilar artery; CT = computed tomography; GENIC = Etude du profil Génétique de I'Infarctus Cérébral; MCA = middle cerebral artery;
MRI = magnetic resonance imaging; PCA = percutaneous coronary angiography; TIA = transient ischemic attack; TOAST = Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment.




Tabela 2. Ndarja e Stroke sipas llojeve dhe nentipet

1. Ischemic

1.2.
.
1.4.

1.5.
1.6.
1.7.

Atherothrombotic

1.1.1. Extracranial

1.1.2. Intracranial

Small vessel disease (sporadic)

Cardiac emboli

Other causes

1.4.1. Dissection

1.4.2. Rare or hereditary large- or medium-sized artery dis-
case (e.g. moya-moya disease, fibromuscular dysplasia)

1.4.3. Rare or hereditary small vessel disease
1.4.4. Coagulopathy

1.4.5. Metabolic disease with arteriopathy
1.4.6. Vasculitis

1.4.7. Other rare entities
Coexisting causes
Unknown

Unclassifiable

Hemorrhagic

2:1.
2.2.

2.3.

2.4.

2.6.
2.7.
2.8.

Hypertension-related small vessel discase (hemorrhagic type)
Cerebral amyloid angiopathy
2.2.1. Sporadic
2.2.2. Hereditary
Bleeding diathesis
2.3.1. Drugs that decrease clotting
2.3.2. Other hemostatic or hematologic disorders
Vascular malformation
2.4.1. Arteriovenous malformation
2.4.2. Dural fistula
2.4.3. Ruptured aneurysm
2.4.4. Cavernoma
2.4.4.1. Sporadic
2.4.4.2. Familial
Other causes
2.5.1. Tumor related
2.5.2. Toxic (e.g. sympathomimetic drugs, cocaine)
2.5.3. Trauma
2.5.4. Arteritis, angiitis, endocarditis
(ruptured mycotic ancurysm), infections
2.5.5. Rare entities (e.g. dissection of intracranial arteries)
Coexisting cause
Unknown
Unclassifiable

Subarachnoid hemorrhage

3.1
3.2
3.3.
3.4.
3.5.

With aneurysm

With dissection
Traumatic

Neoplastic (melanoma)
Unknown

Cerebral venous thrombosis

Spinal cord stroke

S5.1.
Sk

Ischemic

Hemorrhagic

5.2.1. Associated with arteriovenous malformation
5.2.2. Associated with coagulopathy
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Stroke ishemik i referohet posacérisht infarktit té sistemit nervor gendror té shogéruar nga
simptoma té dukshme, ndérsa infarkti i heshtur sipas pérkufizimit nuk shkakton simptoma
té njohura (2).

Infarkti i sistemit nervor gendror pércaktohet si vdekje e trurit, palcés kurrizore ose gelizés
retinale, gé i atribuohet ishemisé, bazuar né gjetjet neuropatologjike, radiologjike dhe / ose
prova klinike té démtimit té pérhershém (1).

Stroke, gjithashtu pérfshin hemorragjine intra-cerebrale dhe hemorragjine sub-
arachnoidale.

Pérkufizimi I perditesuar i stroke pérfshin kritere klinike/ indore dhe duhet té pérfshihet né
praktiké dhe studime te ndryshme (2) me gellim krahasimin e gjetjeve te tyre.

1.1 -Pérkufizimi i infarktit té SNQ: infarkti i SNQ éshté vdekja e trurit, palces kurrizore
ose vdekja e gelizés retinale gé i atribuohet ishemisé, bazuar né:

1. Imazhe patologjike ose prova té tjera objektive t€ demtimit cerebral, palcés kurrizore, ose
demtimit ishemik fokal retinal né njé shpérndarje té pércaktuar vaskulare; ose

2. Evidence klinike Te démtimit ishemik fokal cerebral, palcés kurrizore ose retinés bazuar
né simptoma q€ vazhdojné >24 oré ose deri né€ vdekje, dhe etiologji t€ tjera té pérjashtuara.

1)

Pérkufizimi i infarktit t&¢ SNQ duhet té jeté i kufizuar né indet e SNQ pérfshiré trurin,
palcén kurrizore dhe retinén.

Pér shkak té ndryshimeve né mekanizmat e ishemisé, trajtimit dhe sherimit midis ishemisé
sé SNQ dhe Periferik NS, si dhe ndryshimeve strukturore dhe embrionologjike, pérkufizimi
i infarktit t¢ SNQ duhet té kufizohet né tru, palcén kurrizore dhe retinén dhe duhet té
pérfshijé sindromat nervore kraniale te izoluara vetém kur jané té pranishme prova té tjera
konfirmuese té ishemisé sé sistemit té trurit (1).

Pérkufizimi i infarktit t¢ SNQ duhet té pérfshijé situata neurologjike gé vijné si pasoje
e ishemise fokale né SNQ dhe gé mund té jene atipike né prezantim.

Ishemia e SNQ mund té mos manifestohet gjithmoné si shfagje e papritur e simptomave
neurologjike fokale. Simptomat atipike ose "somatike" (p.sh. dhimbje koke, lodhje,
keqtrajtim) jané raportuar né 73% té grave dhe 65% té burrave gé paragesin simptoma
akute né goditje, (37) duke sugjeruar gé simptomat neurologjike fokale mund té& mos jené e
vetmja shfagje e infarktit t¢ SNQ né shumé raste. Né disa kushte té rralla, zona té vogla té
ishemisé jané fillimisht asimptomatike por mé voné béhen simptomatike pasi lezione té
shumta ishemike grumbullohen.



(Shénim: infarkti i CNS pérfshin infarkt hemorragjik, llojet 1 dhe II; shiko "Infarkt
hemoragjik™.)

1.2 -Pérkufizimi i stroke ishemike: Njé episod i mosfunksionimit neurologjik té shkaktuar
nga infarkti fokal cerebral, spinal ose retinal. (1)

Pérkufizimi i stroke ishemike duhet té jeté i kufizuar né isheminé fokale dhe té mos
pérfshijé isheminé globale.

Ekzistojné disa arsye te cilat kufizojne pérkufizimin e stroke ishemike vetém né isheminé
fokale. Ekzistojné dallime té réndésishme né patologjiné dhe mekanizmat e ishemisé midis
ishemisé fokale dhe globale.

Ishemia fokale ndodh brenda territorit té perfuzionit té€ njé arterie e cila éshté e stenozuar
ose e bllokuar, dhe vdekja e gelizave lokalizohet né kété rajon (1). Né isheminé fokale
cerebrale, vdekja e gelizave éshté maksimale né fokusin ishemike dhe mund té shtrihet né
penumbra, me té gjithé elementét gelizoré, pérfshiré neuronet dhe gelizat mbéshtetése té
prekura.

Né té kundért, ishemia globale rezulton nga ulja e perfuzionit cerebral si rezultat i uljes sé
presionit té gjakut (p.sh. né shok apo arrest kardiak) ose rritje té presionit intrakranial (p.sh.
traumé e réndé e kokés) (1). Né isheminé globale, humbja selektive neuronale duket se
ndodh né zona té prekshme té hipokampusit, neokorteksit cerebral, talamusit, cerebellumit
dhe ganglioneve bazale (36) dhe nuk é&shté e izoluar me ndonje shpérndarje té vecanté
vaskulare.

Té mbijetuarit e ishemisé globale (p.sh. pacientét qé rikuperojne pas arrestit kardiak)
gjithmoné do té kené ri-perfuzion té indit ishemik cerebral (36). Kjo rezulton né njé arsye
pér démtim si pasoje e té efekteve patologjike té ri-perfuzionit né ishemisé globale sesa né
isheminé fokale.

1.3 -Pérkufizimi i infarktit t&¢ heshtur t¢ SNQ: Imazhe ose prova neuropatologjike té
infarktit t&¢ SNQ, pa njé histori té disfunksionit akut neurologjik gé i atribuohet lezionit. (1)

1.4- Pérkufizimi i hemorragjisé intracerebrale: Njé koleksion fokal i gjakut brenda
parenkimés sé trurit ose sistemit té ventrikulit gé nuk éshté shkaktuar nga trauma.
Hemorragjia ndérgelizore pérfshin hemorragji parenkimale pas infarktit t¢ SNQ, llojet I dhe

I (1)

Pérkufizimi i stroke té shkaktuar nga hemorragjia intracerebrale: Zhvillimi i shpejté i
shenjave Kklinike té mosfunksionimit neurologjik, gé i atribuohet njé koleksioni fokal té
gjakut brenda parenkimes sé trurit ose sistemit té ventrikulit, i cili nuk éshté shkaktuar nga
trauma. (1)



1.5- Pérkufizimi i hemorragjisé cerebrale té heshtur: Njé koleksion fokal i produkteve
kronike té gjakut brenda parenkimés sé trurit, hapésirés subarachnoid ose sistemit té
ventrikulit né ekzaminimin radiologjik ose ekzaminim neuropatologjik, gé nuk éshté
shkaktuar nga trauma dhe pa njé histori t& mosfunksionimit akut neurologjik gé i atribuohet
lezionit. (1)

1.6- Pérkufizimi i1 hemoragjisé subarachnoidale: Gjakderdhje né hapésirén
subarachnoidale (hapésira midis membranés arachnoid dhe pia mater e trurit ose palcés
kurrizore). (1)

Pércaktimi i stroke té shkaktuar nga hemoragjia subarachnoidale: Zhvillimi i shpejté i
shenjave té mosfunksionimit neurologjik dhe / ose dhimbje koke pér shkak té gjakderdhjes
né hapésirén subarachnoid (hapésira midis membranés arachnoid dhe pia mater e trurit ose
palcés kurrizore), e cila nuk éshté shkaktuar nga trauma. (1)

1.7- Pérkufizimi i stroke té shkaktuar nga tromboza venoze cerebrale: Infarkt ose
hemorragji né tru, palcé kurrizore ose retiné pér shkak té trombozés sé njé strukture venoze
cerebrale. Simptomat ose shenjat e shkaktuara nga edemé e kthyeshme pa infarkt ose
hemorragji nuk cilésohen si goditje. (1)

1.8- Pérkufizimi i stroke ge nuk specifikohet ndryshe: Njé episod i mosfunksionimit
neurologjik akut gé supozohet té jeté shkaktuar nga ishemi ose hemorragji, qé vazhdon 24
oré ose deri né vdekje, por pa prova té mjaftueshme pér t'u klasifikuar si njé nga mé lart(1).

1.9- Pérkufizimi i TIA (transient Ischemik Attack) qé u pérdor né raportin e vitit 1975 u
citua né ményré universale deri né fillim té& shekullit XXI, kur té dhénat e grumbulluara
kerkonin nje ripércaktim. Kéto té dhéna jané né 2 kategori: kohézgjatja e TIA dhe gjetjet e
imazhit. Té dhénat e reja nxorren polemika, gé mbeten deri né ditét e sotme, né lidhje me
ripércaktimin e kohézgjatjes sé TIA dhe nevojén pér pérfshirjen e t€ dhénave té imazhit té
trurit dhe ato vaskulare né pérkufizim (3-4).

Né vitin 2002, njé komitet ekspert propozoi njé pérkufizim té ri:

"Njé TIA éshté njé episod i shkurtér i mosfunksionimit neurologjik té shkaktuar nga
ischemia fokale e trurit ose e retinés, me simptoma klinike gé zakonisht zgjasin mé pak se
njé oré, dhe pa déshmi té infarktit akut”. (3-4)

Né vitin 2009, njé komitet ekspert i AHA / ASA publikoi njé deklaraté shkencore gé
pércakton TIA dhe rekomandon vlerésimin. Pérkufizimi i propozuar ishte:

“Atak ishemik kalimtar (TIA): njé episod kalimtar i mosfunksionimit neurologjik té
shkaktuar nga ishemia fokale e trurit, palces kurrizore ose ishemia e retinés pa infarkt
akut." (3-4)
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1. INCIDENCA, PREVALENCA, MORTALITETI | STROKE DHE
TIPET E TIJ NE POPULLATEN E GJERE

Shoqgata Boterore e Stroke ka si sloganin e saj “1 in 4, DON’T BE THE ONE”.  Dhe kjo
fjali pershkruan me se miri shpeshtesine dhe mundesine e prekjes nga stroke. Statisktikat
jane te shumta dhe te ndryshme ne vite me parashikime teper te larta per vitet ne vazhdim.

Rreth 180 M njerez jane duke jetuar me impaktin e stroke.

90% e gjithe stroke jane te lidhur me faktore te modifikueshem risku.
1 ne 4 njerez mbi 25 vjec do te perjetoj nje stroke ne jeten e tij...

Ne vit ka rreth 14 M ndodhi te reja te stroke

Cdo vit ka rreth 5.5 M vdekje nga stroke

116 M vite jete te shendetshme humbasin prej stroke cdo vit.

Ne nje raport epidemiologjik te publikuar nga World Stroke Organisation (Annual report
2020) parashikohet ge ne 2050 te kemi 200 M njerez te mbijetuar nga stroke , 106 M njerez
me demence dhe cdo vit te jene: 30 M raste te reja, 12 M vdekje dhe 5 M vdekje nga
demenca.

Organizata Botérore e Stroke pérmbledh evidencat shkencore per te siguruar besueshméri,
risi ne te dhenat e stroke me impakt boteror.

Pérdorimi | té dhénave té besueshme dhe té géndrueshme per Stroke me gellim njohjen
e natyrés sé Stroke ndihmon ne ndertimin e pasqyrimit te nivelit te semundjes , per te
vazhduar me tej me marjen e masave ne nivel global dhe nacional.

Te gjitha statistikat jane shqyrtuar dhe aprovuar pér pérdorim nga Komiteti Ekzekutiv |
OBSH. Vlerat e meposhtéme jané pérmbledhje e té dhénave té fundit te Stroke né té gjithé
botén né vitin 2016 te publikuara nga World Stroke Organisation (5).
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2.1 Te gjitha llojet e STROKE

» Incidenca e Stroke paragitet né tabelén e méposhtéme.

Measure: Number Percent of | Crude rate per | Age-adjusted | Approved
Incidence total from 100,000 per rate per Statement for use
all causes year (Ul)* 100,000, per in WSO Materials
year (Ul)
Ages (all), Sexes | 13,676,761 | 0.03 185.01 203.38 There are over
(both) (171.98- (189.24- 13.7 million new
198.75) 218.16) strokes each
year*. Globally,
one in four people
over age 25 will
have a stroke in
their lifetime**
1-69 years 7,994,163 | - - - Almost 60% of all
strokes each year
are in people
under the age of
70 years
1-44 years 111,0311 | - 8% of all strokes
each year are in
people younger
than 44 years
Men (all ages) 7,192,679 | 0.03 193.05 231.02 52% of all strokes
(179.24- (214.69- each year occur in
207.31) 248.15) men
Women (all ages) | 6,484,083 | 0.03 176.85 179.13 48% of all strokes
(164.32- (166.23- each year occur in
190.01) 192.47) women

* V. Feigin et al. Global, regional, and national burden of stroke, 1990 to 2016: A systematic analysis for the
Global Burden of Disease study 2016. The Lancet Neurology, 2019, forthcoming ** V. Feigin et al. Global,
Regional, and Country-Specific Lifetime Risks of Stroke, 1990 and 2016. New Engl J Med 2018; 379:2429-

2437

Ka mbi 13.7 milion goditje té reja ¢do vit *. Né nivel global, njé né katér persona mbi
moshén 25 vjec do té keté goditje né jetén e tyre **

Pothuajse 60% e té gjitha goditjeve ¢do vit jané tek njerézit nén moshén 70 vjec.

8% e té gjitha goditjeve c¢do vit jané te njerézit mé té rinj se 44 vjeg.

52% e té gjitha goditjeve ¢do vit ndodhin tek burrat.

48% e té gjitha goditjeve ¢do vit ndodhin tek grate.
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» Prevalenca e Stroke paragitet né tabelén e méposhtéme.

Measure:
Prevalence

Number

Percent of
total from
all causes

Crude rate per
100,000 per year
(un=

Age-adjusted
rate per
100,000, per
year (Ul)

Approved
Statement for use
in WSO Materials

Ages (all),
Sexes
(both)

80,065,453

1.12

1,083.10
(1,002.23-
1,167.80)

1,180.40
(1,093.20-
1,273.43)

There are over 80
million people
currently living
who have
experienced a
stroke globally

1-69 years

49,693,284

60% of the people
currently living
who have
experienced a
stroke are under the
age of 70

1-44 years

7,843,913

10% of the people
currently living
who have
experienced a
stroke are under the
age of 44

Men (all
ages)

38,968,949

1.10

1,045.89
(970.02-
1,129.92)

1,232.57
(1,143.16-
1,334.35

49% of the people
currently living
who have
experienced a
stroke are men

Women
(all ages)

41,096,505

1.15

1,120.90
(1,035.73-
1,207.58)

1,136.08
(1,049.08-
1,225.41)

Globally, women
account for just
over half (51%) of
all persons who
have experienced
and survived a
stroke

World Stroke Organisation 2016

Ka mbi 80 milion njeréz gé jetojné aktualisht dhe qé kané pérjetuar njé stroke, né nivel

global.

60% e njerézve qé jetojné aktualisht gé kané pésuar infarkt jané nén moshén 70 vjeg.

10% e njerézve gé jetojné aktualisht gé kané pésuar infarkt jané nén moshén 44 vjec.

49% e njerézve qé jetojné aktualisht qé kané pésuar infarkt jané burra.
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Né nivel global, graté pérbéjné pak mé shumé se gjysmeén (51%) té té gjithé personave
gé kané pérjetuar dhe mbijetuar nga njé goditje.

> Vdekshmeria :

1. Mortality and Disability-Adjusted Life Years (DALY?Ss) for all Stroke Types Combined

Measure:
Deaths

Number

Percent of
total from all
causes

Crude rate per
100,000 per
year (UD)*

Age-adjusted
rate per
100,000, per
year (Ul)

Approved
Statement for
use in WSO
Materials

Ages (all),
Sexes (both)

5,528,232

10.11

74.78
(72.16-77.58)

86.52
(83.34-89.92)

Five and a
half-million
people die
from stroke
annually.

1-69 years

2,135,159

39% of all
deaths from
stroke occur
in people
under 70
years old

1-44 years

230,025

4% of all
deaths from
stroke occur
in people
under 44
years old

Men (all ages)

2,931,769

9.77

78.69 (76.0-
81.30)

103.21
(99.44-
106.89)

53% of all
deaths from
stroke are in
men

Women (all
ages)

2,596,464

10.51

70.82 (67.00-
74.86)

72.49 (68.60-
76.54)

47% of all
deaths from
stroke are in
women

World Stroke Organisation 2016

Pesé milion e gjysmé njeréz vdesin nga stroke né vit.

39% e té gjitha vdekjeve nga stroke jané te njerézit nén 70 vjec.

4% e té gjitha vdekjeve nga stroke jané te njerézit nén 44 vjeg.

53% e té gjitha vdekjeve nga stroke jané te burrat.
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47% e té gjitha vdekjeve nga stroke jané tek grate.

Mbi 116 milion vjet jeté té shéndetshme humbasin ¢do vit pér shkak té vdekjes dhe
paaftésisé sé lidhur me stroke.

2.2 STROKE ISHEMIK

» Incidenca:
Paragiten rreth 9.5 milion raste te reja te strok-ut ishemik ne vitin 2016
Rreth 60% e te gjitha rasteve te reja te Stroke ishemik shfaget ne njerezit nen 70-vjec.
7% e rasteve te reja me stroke ishemik shfaget ne njerezit nen 44-vjec.
52% e rasteve té reja té Strokut ishemik jane te meshkujt.
48% e rasteve té reja te Strokut ishemik shfaget te femrat.
» Prevalenca:
Ka mbi 67.5 milion njeréz gé jetojné aktualisht qé kané pérjetuar njé stroke ishemike.

61% e njerézve gé kané pésuar strok ishemik dhe ge jetojne aktualisht, jané nén moshén 70
Vjeg.

10% e njerézve gé kané pésuar strok ishemik dhe jetojne aktualisht jané nén moshén 44
Vjeg.

49% e njerézve qé kané pésuar strok ishemik dhe jetojne aktualisht jané burra.

Né nivel global, graté pérbéjné pak mé shumé se gjysmén (51%) té té gjithé personave qé
kané pérjetuar dhe mbijetuar nga njé stroke.

» Vdekshmeria:
2.7 milion njeréz vdesin nga stroke ishemik né vit.
1/4 e té gjitha vdekjeve nga stroke ishemik jané te njerézit nén 70 vjec.
1% e té gjitha vdekjeve nga stroke ishemik jané te njerézit nén 44 vjeg.
49% e té gjitha vdekjeve nga stroke ishemik jané te burrat.

Cdo vit me shume se gjysma e vdekjeve te stroke ndodhin tek femrat, 51 % e vdekjeve nga
stroke ishemik ndodhin tek grate.
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2.3 STROKE HEMORRAGJIK (Hemorragjia e kombinuar araknoidale dhe
intracerebrale)

» Incidenca :
Paragiten rreth 4.1 milion raste te reja te stroke hemorragjik ne vitin 2016.
Rreth 60% e te gjitha rasteve te reja te Stroke hemorragjik shfaget ne njerezit nen 70-vjec.
10% e rasteve te reja me stroke hemorragjik shfaget ne njerezit nen 44-vjec.
53% e rasteve té reja té Stroke hemorragjik jane te meshkujt.
47% e rasteve té reja te Stroke hemorragjik shfaget te femrat.
» Prevalenca:
Ka mbi 15 milion njeréz qé jetojné aktualisht gé kané pérjetuar stroke hemorragjik.

67% e njerézve gé kané pésuar stroke hemorragjik dhe kane mbijetuar jané nén moshén 70
Vjeg.

15% e njerézve gé kané pésuar stroke hemorragjik dhe jetojne jané nén moshén 44 vjeg.
49% e njerézve gé kané pésuar stroke hemorragjik dhe jetojne jané burra.

Né nivel global, graté pérbéjné pak mé shumé se gjysmén (51%) té té gjithé personave qé
kané pérjetuar dhe mbijetuar nga strokun hemorragjik.

» Vdekshmeria:
Gjysma e vdekjeve 51% nga stroke | atribuohet stroke hemorragjik.
50% e té gjitha vdekjeve nga stroku hemorragjik jané te persona nén 70 vjeg.
7% e té gjitha vdekjeve nga stroku hemorragjik jané te persona nén 44 vjeg.
56% e té gjitha vdekjeve nga stroku hemorragjik jané te burrat.

44% e té gjitha vdekjeve nga stroku hemorragjik jané te grate.
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Fig 1. Harta e vdekshmerise se stroke per 100.000 persona e publikuar nga World Health
me te dhena nga ICD-CODEs 160-169
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2.4 Situata ne Shqipéri

Duke ju referaur té dhénave té INSTAT pér Sémundjet cerebro-vaskulare dhe STROKE,
AVC pér vitin 2015-2018 paragiten shifra si méposhté:

Sémundijet Cerebro-Vaskulare

Grup-mosha 2015 2016 2017 2018
1-4 vjec 1 1
Nén 1 vjec dhe 5-9
10-14 vjec 2 1 2 vjec 4 raste
15-19 vjec 4 2 4 1
20-24 vjec 4 1 2 6
25-29 vjec 2 4 3 3
30-34 vjec 7 5 3 6
35-39 vjec 8 11 8 9
40-44 vjec 18 17 11 16
45-49 vjec 56 34 44 22
50-54 vjec 76 59 77 58
55-59 vjec 117 132 148 130
60-64 vjec 205 145 227 169
65-69 vjec 252 206 262 259
70-74 vjec 426 290 367 311
75-79 vjec 628 448 558 550
80-84 vijec 615 534 590 607
Mbi 84 722 596 684 668
Total 3143 2486 2990 2819

Nisur nga té dhénat e INSTAT pér sémundjet cerebrovaskulare nga viti 2015 deri né vitin
2018 vémé re gé numri i rasteve ka ardhur né rritje, grup-moshat mé té prekura jané mbi 70
vjec po Kjo nuk pérjashtohen dhe grup-moshat e tjera edhe pse né numér té vogél.

Gjinia mé e prekur éshté gjinia mashkullore pér vitin 2015 tek mashkujt rastet e prekur
nga sémundjet cerebrevaskulare jané 1709 ndérsa tek femrat 1434.
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Né vitin 2016 tek femrat 1135 dhe tek meshkujt 1351 raste me sémundje cerebrovaskulare

dhe né vitin 2017, 1337 raste tek femrat dhe 1653 raste cerebrovaskulare te meshkujt.

Pér vitin 2018 ndarja sipas grup-moshés pér té prekurit me sémundje cerebrovaskulare
éshté e ndryshme nga tre vitet e para, por sérisht rastet me sémundje cerebrovaskulare jané
mé mé té pérhapura né grup-moshat mbi 70 vjec por né total jané mé pak krahasuar me
vitin 2017 dhe mé shumé se viti 2015 dhe 2016.Gjinia mashkullore é&shté mé e prekur né
1537 raste krahasuar me gjininé femérore né 1282 raste cerebrovaskulare.

Raste me STROKE /AVC né popullatén e pérgjithshme

Grup-mosha 2015 2016 2017 2018
14 vjec 2 Nén 1 vjec 2

5-9 vjec 1 raste 1 Nén 1 vjec 1 rast
10-14 vjec 3 2 1 1
15-19 vjec 7 1 1

20-24 vjec 12 5 2
25-29 vjec 14 1

30-34 vjec 21 4 1

35-39 vjec 48 7 5 5
40-44 vjec 87 2 13 7
45-49 vjec 136 25 18 11
50-54 vjec 263 31 29 31
55-59 vjec 317 80 82 60
60-64 vjec 454 121 129 138
65-69 vjec 536 219 236 194
70-74 vjec 602 410 426 372
75-79 vjec 565 836 779 791
80-84 vjec 410 989 1027 985
Mbi 84 204 1039 1101 1085
Total 3682 3773 3849 3683

Rastet me STROKE / AVC né popullatén e pérgjithshme kané ardhur né rritje numri mé i

larté nga té dhénat e INSTAT vihet re pér vitin 2017 me 3849.

19



Grup-moshat ku numri i goditjeve vjen duke u rritur jané ato mbi 60 vjec.Por né ndryshim
nga sémundjet cererovaskulare tek goditjet numri numri me i larte éshté tek femrat krahasur
me meshkujt me pérjashtim té vitit 2015 ku raporti ndryshin késhtu ndér vite ka géné:

Né vitin 2015 nga totali prej 3682, 1364 femra:2318 meshkuj.

Né vitin 2016 nga totali prej 3773, 2056 femra:1717 meshkuj.

NEé vitin 2017 nga totali prej 3849, 2155 femra:1694 meshkuj

Né& vitin 2018 nga totali prej 3683, 2039 femra:1644 meshkuj

Situata ne Shqiperi persa i perket vdekjeve me etiologji SRK.

Ne nxorrem nga te dhenat e INSTAT vdekjet me kodin 585 dhe rezultatet ishin:

Ne vitin 2016 nga totali prej 240 vdekje per shkage renale 189 ishin per arsye te SRK.
Ne vitin 2017 nga totali prej 234 vdekje per shkage renale 181 ishin per arsye te SRK.
Ne vitin 2018 nga totali prej 248 vdekje per shkage renale 181 ishin per arsye te SRK.

Nuk mundem te gjenim te dhena per vdekjet nga stroke/AVC tek pacientet me SRK apo ne
hemodialize.

I11-INCIDENCA PREVALENCA MORTALITETI | STROKE NE
ESRD DHE DIALIZE NE BOTE

Pacientét me ESRD né dializé kane nje risk mé té larte per stroke, me norma gé ndryshojné
nga 10 né 33 pér 1.000 pacienté [6-7-8-9-10]. Meshkujt afrikano-amerikané me ESRD kane
njé risk té vecanté né krahasim me popullsiné e pérgjithshme krahasuar me meshkujt
evropiané amerikané [6]. Njé studim retrospektiv 7-vjecar nga Power et al. (8) raportoi se
goditja e paré ndodh né njé normé prej 14.9 / 1000 pacienté-vit tek ata me ESRD.
Megjithése kishte njé mbizotérim té goditjeve ishemike (pérkundrejt néntipit hemorragjik),
pacientét me pérkatési etnike té Azisé Jugore ishin mé té prirur ndaj goditjeve hemorragjike

[8].

Fillimi i dializés né vetvete shogérohet me njé rrezik té shtuar té goditjes né tru, mbi
rrezikun e rritur té pérgjithshém qé shihet te pacientét prevalent te ESRD [8-9-10]. Né njé
studim retrospektiv 22-vjecar ne njé gendér té vetme, 39% e stroke ishemike dhe 35% e
stroke hemorragjike kané ndodhur gjaté ose menjéheré pas njé seance hemodializé [11].
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Njé studim i bazuar né popullaté té pacientéve té moshuar me dializé amerikane raportoi se,
pavarésisht nga modaliteti i dializés, pergindja e ndodhise se stroke fillon té rritet aférsisht
3 muaj para fillimit té trajtimit me hemodialize dhe arrin kulmin gjaté 30 ditéve té para pas
fillimit té dializés [13].

Pacientét né fazén 3-5 SRK (té pércaktuara si njé GFR té vlerésuar <60 ml / min pér 1.73
m2) kané njé risk mé té larté per stroke né krahasim me pacientét gé nuk kané SRK (12) ky
risk rritet akoma mé shumé gjaté vitit té paré pas fillimit té hemodializés (14). Periudha e
tranzicionit gé fillon 1 vit para dhe mbaron 1 vit pas fillimit te hemodializes mbart ne nje
shkalle me te larte me ritme té pérshpejtuara rezultate té njohura si probleme
kardiovaskulare dhe vdekshmeéri, dhe pérfshin dhe incidence mé té larte té strokut (15-16).
90 ditét e para pas fillimit jané vecanérisht ne nje risk shume te larte, sepse shkalla e
sémundjeve kardiovaskulare dhe e vdekshmérisé mund té rritet me mé tepér se 50% (17).
Sidoqofté, ka pasur relativisht pak studime epidemiologjike rreth stroke gjaté késaj
periudhe tranzicioni, krahasuar me studimet e nderlikimeve té tjera kardiovaskulare.

Ne nje studim te incidences se stroke perpara dhe pas fillimit te dializes nga Murray A. et al
u pa se tek pacientét jo te hospitalizuar perpara fillimit t&¢ hemodializés, shkalla e
incidencés sé stroke ishte rreth 0.15% tek pacientét pér njé muaj (ppm), ose aférsisht 2.4%
e pacientéve pér njé vit (ppm), deri né 6 muaj para fillimit, kur normat e pacientéve rriten
me 0.2% [13] . Duke vazhduar tek 3 muajt para fillimit, mundesia e stroke rritet né 0.3%
ppm, vazhdon té rritet né 0.5% ppm né 0-30 ditét e para, dhe arrin kulmin né 0.7% ppm
(8.4% ppm) né 30 ditét e para pas fillimit, me shumé se 4 heré krahasuar me shkallén
fillestare (P <0.0001) [ 13]. Shkalla e stroke mé pas luhatet disi, por mbetet mé e larté se
nivelet e paramenduara, midis 0.3% dhe 0.5% ppm, pér njé vit té ploté pas fillimit;
pergindja né 12 muaj béhet sa dyfishi i nivelit fillestar, né 0,32% ppm(13)

Pér pacientét e hospitalizuar gjaté fillimit t¢ hemodializés, nivelet e incidencés per nje
stroke fillestar jané té ngjashme me pergindjet pér pacientét ambulator, me rreth 0.20%
ppm (13) normat rriten me 0.3% —-0.5% ppm brenda 90 ditéve té para té fillimit, dhe
vazhdojné té rriten né 1.5% ppm (18% ppy), 7 heré mé shumé se niveli fillestar i para
caktuar (P <0.0001), gjaté géndrimit né spital per te filluar hemodializén.Pas fillimit,
normat té cilat jané 0.7% —0.8% ppm pér rreth 120 dité, shkojné né né 0.4% ppm (4,8%
ppy), rreth dyfishi i nivelit té paramenduar pér njé vit té ploté (13).

Né pérgjithési, shkalla e pikés sé stroke gjaté muajit té fillimit te hemodializes ishte
aférsisht dy heré mé e larté né mesin e pacientéve spitaloré krahasuar me pacientét
ambulanté (1.5% ppm dhe 18% ppy kundrejt 0.7% ppm dhe 8.4% ppy), dhe normat mbesin
rreth 30% mé té larta pas fillimit(13).

Te gjitha studimet per incidence e stroke treguan se ajo fillon té rritet rreth 3 muaj para
fillimit té dializés dhe arrin kulmin gjaté muajit té fillimit t¢ hemodializés (12).
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Sipas Murray A. et al incidenca rritet 4 heré mé tepér se niveli fillestar né pacientét
ambulantor dhe 7 heré mé tepér se niveli fillestar tek pacientét spitaloré (13). Né té dy
grupet, pergindja e stroke bie me shpejtési né 1 deri né 2 muaj pas fillimit, vlerat mé pas
luhaten dhe gradualisht stabilizohen né aférsisht dyfishin e nivelit fillestar pas nje viti nga
fillimi i stroke. Shkalla kulmore e stroke gjaté muajit té fillimit eshte aférsisht dy heré mé e
larté pér pacientét ambulator krahasuar me pacientét spitaloré dhe shkalla e goditjes éshté
rreth 30% mé e larté pér pacientét spitaloré pas fillimit té stroke (13).
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Figura 2. Icidenca e stroke tek pacientet ge filluan HD si ambulatore

B
%1.4
1.2
£
Eﬂ.!
'%32
on
E 8 3 E 2 EE g EEE R P i e g8 : k3B
EEEEEEEEHgg Ei%”ﬂaazﬁaﬁﬁ
3
4

MOH RAED O LEEM

s Proses, Hgrroedbei s Inalion (Inisaton HoapRatesson)
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Figura 3. Incidence e stroke tek pacientet ge filluan HD te hospitalizuar
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Figura 4. Incidence e stroke per te gjithe pacientet pre dhe post fillimit te HD

Tabele 3. Studimet e publikuara mbi stroke ne ESRD-dialize

Published observational data on stroke in selected and unselected dialysis populations

Author Study Location Stroke Population Mean Crude % Case Independent

(reference) Year . . Ethnicity . Age incidence . .. stroke
(acronym) design (population) number size/type (years) (% p.a) Ischemic fatality predictors
. . 1: 50%
Kawamra o/ g Mbvazaki o Japanese g peipn 5y 10 30 Ho -
1994 Japan 100%
71%
1999 . .
Kuo 2008 R Taiwan Chinese 100% 119 644 HD 54 4.2 80 - -
Mainly
African
. 1993- . . 436000
Seliger 1998 R us Americans 32,1512 HD+PD 72 3259 - - -
and
Caucasians
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Author Study Location - Stroke Population Mean _CrL_Jde 9 Case Independent
(reference) Year design (population) Ethnicity number size/type Age incidence Ischemic fatali stroke
(acronym) gn {pop P (years) (% p.a) v predictors
Older age; high
mean
White 53% predialysis
. 1993- Black 40% 8920 blood pressure;
Sel R uUs . 9152 60 3.3¢ 84 - '
ehger 1999 Asian/other HD+PD lower serum
7% albumin;
considered
undernourished
1: 6%
Toyoda 1280~ Fukuoka, —Japanese ., qo0pp g2 12 60 Ho -
2002 Japan 100%
50%
1998- Canada 1626
Shah 2007 R (with AF) W oo 3 B -
2003- US (with  /hite 80%' V\r/:sn;?.r ion:
Chan R Black 14%  102°  1671HD 73 4.8 82 - prescription;
2007 AF) Other 6% higher
CHADS2 score
Older age;
1997- Denmark . prior stroke; no
Olesen 2008 R With AF) 164¢ 901 RRT 67 5.6 - - warfarin
prescription
White 42% . .
1: 7% Diabetes; prior
_ 0,
Power 2002 R London, BIacI.( 18% 121 2474HD 58 1.7 71 H: cerebrovascular
2009 England S.Asian 34% 3% disease
Other 5% 0
Older age;
1998— . . 79,986 diabetes;
0 ! _ )
Wang 2009 R Taiwan Chinese 100% 2424 HD+PD 52 1.7 58 hypertension;
anemia
. 1988- Okinawa,  Japanese " 3741 .
Iseki 1998 P Japan 100% 259 HD+PD 53 1.7 37 - Hypertension
. 1994 US (=65 Lo ’ ad
Winkelayer 2006 P years+AF)? White 67%" 188 1185 HD - 9.5 84 - —
Wizeman 1994 Worldwide Atrial
(DOPPS) 2004 P (with AF) 148 3250HD - 34 a B fibrillation
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Author . . Mean Crude Independent
0,
(reference) Year Study Location Ethnicity Stroke Population % Case

. . . Age incidence . . stroke
(acronym) design (population) number size/type (years) (% p.a) Ischemic fatality oredictors

Older age;

. White 67% 1: 28% white race;
f’gf_:gl - 23227 P US Black 28% 176 ;OSiPD 58 43 87 H:  diabetes;
Other 5% 90%  coexistent

diseases

Smoking;
higher pulse
pressure;
higher
Tripepi 1997 Southern 47 283 6 ag o :4-52% gfdn;?gg;bm
(CREED) 2007 Italy HD+PD o e
triglycerides;
higher left
ventricular
mass

Older age;
Sanchez-  1999- . 449 b . azg, Atrial
Perales 2008 © Jaen, Spain - — 34 HD+PD 4 24 B I: 35% fibrillation;

diabetes

Lower
albumin; male
1: 8% sex; diabetes;
1592 45,390 HD 62 35 70 H: higher non-
27%  HDL-C; higher
CRP; low
BMI; older age

- 2003- Japanese
Shoji 2004 P Japan 100%'

Low albumin;
White/Other 63 diabetes;
RCT US 37%Black  stroke 1846 HD 58 1.2 73 - higher
63% deaths hemocrit; low
BMI

Delmez 1995-
(HEMO) 2000

Germany
RCT (type2
diabetes)

Wanner 1998

o) . Predominately ;o5 105 4p g6 2.1 87 _ Nonsinus

White rhythm

White 85% I 3204
N 0
Fellstrom ~ 2003- . Black 4% ‘ .
(AURORA) 2009 RCT Worldwide Asian 5% 164 2776 HD 64 1.8 71 7H0% -

Other 6%

p.a., per annum; R, retrospective; P, prospective; RCT, randomized control trial; AF, atrial fibrillation; HD, hemodialysis; PD, peritoneal
dialysis; RRT, renal replacement therapy; US, United States; I, ischemic; H, hemorrhagic; BMI, body mass index; HDL-C, high-density
lipoprotein cholesterol; CRP, C-reactive protein; USRDS, United States Renal Data System; DOPPS, Dialysis Outcomes and Practice
Patterns Study; CHOICE, Choices For Healthy Outcomes in Caring for ESRD; CREED, Cardiovascular Risk Extended Evaluation in
Dialysis patients; HEMO, Hemodialysis study; 4D, Die Deutsche Diabetes Dialyse Studie; AURORA, A study to evaluate the Use of
Rosuvastatin in subjects On Regular hemodialysis: an Assessment of survival and cardiovascular events.  *May include subarachnoid
hemorrhage. °lschemic stroke only.  ‘Includes transient ischemic attacks. “Data limited to propensity matched cohort. ¢Includes
stroke and other systemic thromboembolism. "Estimated. 9Age-standardized incidence.
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Ne nje studim kohort te Wetmore J et al , per lidhjen midis stroke dhe vdekshmerise tek
pacientet ne dialize u pa se ne nje grup prej 112.801 persona te vezhguar pér njé kohé
mesatare té ndjekjes prej 1.24 vjet njé total prej 2381 individésh ,patén njé stroke ishemike
gjaté ndjekjes, me 21.1 stroke ishemike pér 1000 pacienté-vjet; 62.9% e individéve me
stroke ishemike vdigén, krahasuar me 38.2% té personave pa stroke (P <0.001). Njé total
prej 534 individésh patén njé stroke hemorragjike gjaté ndjekjes, me 4.7 stroke
hemorragjike pér 1000 pacienté-vjet. Nga ata me stroke hemorragjike, 76.6% vdigén (P
<0.001 krahasuar me pa stroke)[18].

Wetmore J et al tregoi se midis individéve gé mbijetuan 90 ditét e para té dializés, njé
stroke i paré i ri gjaté ndjekjes u shogérua me vlera te larta te raportit te riskut te reduktuar
(RRR) pér vdekshméri menjéheré pas ngjarjes, por gé kjo u ul ndjeshém me kalimin e
kohés né fraksionin modest té individéve gé mbijetuan (18). Njé stroke hemorragjik tek té
mbijetuarit pas 90-ditésh u shogérua me njé shkurtim té jetés mesatare t€ mbetur pér afro
41 muaj dhe njé stroke ishemike me njé shkurtim prej mé shumé se 34 muaj. Si¢ pritej duke
pasur parasysh natyrén katastrofike té njé stroke hemorragjik, né pasojat e menjéhershme té
ngjarjes ishte jashtézakonisht e larté. Paterni i vdekshmérisé sé strokut ishemike ishte
pérgjithésisht i ngjashém né model me até té strokut hemorragjik dhe, megjithése i
dobésuar né madhési, ishte i shogéruar me vetém 50% mbijetesé né afro 9 muaj (18).
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Figure 6. Unadjusted Kaplan-Meier curve illustrating survival after a first ischemic or hemorrhagic stroke
after surviving 90 days of dialysis. Clinical Journal of the American Society of Nephrology: CJASN, 15 Oct
2014, 10(1):80-89
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Figure 7. Adjusted hazard ratios for death following a first ischemic or hemorrhagic stroke after cohort entry.
Clinical Journal of the American Society of Nephrology : CJASN, 15 Oct 2014, 10(1):80-89
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e Pershpejtimi I incidences se stroke

Shkalla e stroke fillon té rritet rreth 3 muajt e para fillimit té hemodializés, dhe arrin kulmin
gjaté muajve té fillimit (13). Rritja e ndodhise se stroke mund té reflektojé pérshpejtimin e
ngarkesés sé pérbashkét inflamatore dhe patologjisé endoteliale vaskulare né trurin dhe
veshkat e kétyre pacientéve me SRK (13).

Infarkti fillestar i heshtur i trurit né imazhin e rezonancés magnetike té trurit parashikon
rénie té pérshpejtuar t¢ GFR té vlerésuar dhe risk té rritur t& fillimit t¢ hemodializés né
fazén e treté dhe té pesté te SRK. (19)

Hipertensioni mund té kontribuojé né rritjen e riskut pak para fillimit té dializés.Kjo mund
te lidhet me faktin se ne periudhen perpara fillimit te dialize pacientet kane nje mbingarkese
volumore (13).

Klasifikimi i gabuar i kohés sé fillimit té dializés mund té kontribuojé né rritjen e pikut té
stroke menjéheré né periudhén e fillimit. Pér shembull, seanca e paré e hemodializés mund
té ndodhé gjaté shtrimit né spital pér insuficiencé renale akute-kronike, para se té fillojé
dializa e rregullt tre/jave; disa pacienté fillojné me vetém 1-2 seanca dializé né javé (13)

e Procesi | dializes dhe stroke

Provat nga studime te ndryshme , grupe vrojtimi dhe nga imazhet tregojné se procedura e
hemodializés né vetvete mund té shkaktojé stroke (13).

Pér shembull, Toyoda K et al vuri re se tek 151 pacientéve té& hemodializés japoneze me
stroke akute, 39.5% e 86 infarkteve té trurit dhe 34.7% e 58 hemorragjive té trurit kané
ndodhur gjaté ose <30 minutave pas njé seance dialize; pjesa tjetér ka ndodhur né periudha
té tjera té paspecifikuara.(11)

Né grupin CHOICE, nga 90 stroke né pacientét me hemodializé, 10 kané ndodhur gjaté
dializés, 17 né njé kohé tjetér até dité, 35 né njé dité jo-dialize dhe 28 né njé kohé té
papércaktuar pas fundit dialysis.(20)

Shkalla e stroke gjate studimit te Murray A. et al u ul né muajt pas fillimit té dializés, por
mbeti aférsisht dy heré niveli fillestar pér 1 vit (13). Ky stabilizim mund té paragesé
rikuperim té pjesshém té autoregulacionit cerebrovaskular né pérgjigje té volumeve akute
dhe luhatjeve té elektroliteve gjate muajve té paré té seancave té dializés (13). Mund té jeté
gjithashtu njé fenomen i mbijeteses, me dializé qé funksionon si njé stres i testuar; pacientét
té cilét ishin mé té ndjeshém ndaj stroke,si¢ jané ata me obstruksion te karotideve(ose
territorit tjetér vaskular), kishin pérjetuar tashmé njé stroke ose vdigén brenda muajve té
paré pas fillimit té dializés, duke rezultuar né njé popullsi t& mbetur mé pak té
ndjeshme(13).
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Instat ne shqiperi deklaron vdekjet e lidhura SRK-AVC por nuk ka specifika per pacientet
ne hemodialize.

Per me teper nuk ka nje incidence/prevalence te deklaruar te stroke tek pacientet ne
hemodialize.

IV-DIAGNOSTIKIMI DHE RADIOLOGJIA

4.1 Koha dhe Imazhet

Studime mé té fundit, duke pérdorur vézhgimin klinik dhe imazhet e trurit, kané treguar gé
kohézgjatja dhe kthyeshméria e ishemisé sé trurit jané individuale ne paciente te ndryshem,
pavaresisht se ekzistojne kohe pragu te pergjithesuara. Indet e trurit gé jané té privuara nga
ushqyesit e nevojshém, né disa pacienté mund té mbijetojné pa démtim té pérhershém pér
njé periudhé té konsiderueshme kohore - disa oré ose madje, rrallé, dité - ndérsa né
shumicén e individéve té tjeré, démtimi i pakthyeshém (infarkti) ndodh shpejt (1).

Imazheria moderne sot synon diferencimin e indeve té trurit gé tashmé jané té infarktuar
nga indet gé jané té nen vuajtje gelizore, por jo ende té démtuara né ményré té
pakthyeshme. Pér shkak té ndryshueshmérisé sé kohézgjatjes, tani ekziston njé marréveshje
e pérgjithshme gé njé pércaktim i kohés fikse nuk duhet té jeté faktori kryesor dallues midis
stroke dhe TIA ().

Koha duhet té jeté njé konsideraté dytésore kur imazhet adeguate nuk jané té
disponueshme. (1)

Fjala "kalimtare” nenkupton mungesé té qgéndrueshmérisé se ndodhise. Imazhet
radiologjike té trurit kané treguar se shumé pacienté té cilét kane treguar simptomat dhe
shenjat e ishemisé sé trurit me nje klinike kalimtare kané patur prova radiologjike té
infarktit té trurit. Nése ishemia shkakton vdekjen e indeve, éshté jo e sakte té
caktojme isheminé si kalimtare. Né ményré té ngjashme, ishemia mund té prodhojé
simptoma dhe shenja gé zgjaten (dhe késhtu kualifikohen né pérkufizimet mé té vjetra si
stroke), dhe akoma nuk ka ndodhur infarkt i pérhershém i trurit.

Né ményré optimale, té gjithé pacientét me isheminé e trurit (t¢ vazhdueshme ose
kalimtare) duhet te kene vlerésime té hollésishme gé tregojné praniné, natyrén dhe shtrirjen
e démtimit té trurit (infarkt dne hemorragji) dhe shkaget kardiake, cerebrovaskulare dhe /
ose hematologjike té lezioneve té trurit.
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4.2 Diagnoza Klinike

Njohja e mire e neuroanatomisé dhe anatomisé vaskulare ka réndési pér diagnozén klinike
té stroke dhe ishemisé sé tranzistore t¢ SNQ. Lokalizimi i ngjarjes né tru ndihmon pér té
pércaktuar nése shkaku éshté vaskular dhe pér té identifikuar enet e mundshme té pérfshira.

Gjaté diagnostikimit klinik, 3 pyetje kérkojné njé pérgjigje
e (1)A éshté procesi vaskular apo imitim i njé stroke?
Nése procesi eshte vaskular, atéheré

e (2) Ne cilen zone te SNQ éshté anomalia, dhe cilat jane enét e gjakut ge furnizojné
até zoné? Dhe

e  (3) Cili éshté mekanizmi i sémundjes (p.sh. ishemia ose hemorragjia)?

Perpara se té diskutohet per mekanizmat e stroke, cdo klinicist duhet sé pari té pyesi nése
demtimi eshte shkaktuar nga njé proces jo vaskular, si¢ éshté njé tumor i trurit, ¢rregullim
metabolik, infeksion, demielinizim, intoksikim ose démtim traumatik gé imiton stroke.

Historiku dhe njohurité e sémundjeve té pérgjithshme sistemike na orientojne se ¢faré ka
ndodhur (d.m.th., fiziopatologjia); ekzaminimi neurologjik tregon dicka me teper se ku
ndodhet procesi i sémundjes. Té dhéna té ndryshme te rezultuara nga ekzaminimi |
kujdeshem neurologjik pérdoren pér t'iu pérgjigjur pyetjeve "cfaré dhe ku".

Diagnoza e vendndodhjes sé stroke béhet mé sé shpeshti duke perfshire té gjitha
informacionet né dispozicion nga simptomat dhe gjetjet neurologjike dhe ato radiologjike.
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Né pércaktimin e mekanizmit té goditjes, té dhéna klinike konsiderohen: sémundjet
personale dhe familjare ,té tashme dhe té sé kaluarés; prania dhe natyra e stroke té kaluara
dhe / ose TIA; aktiviteti né fillimin e stroke; zhvillimi i pérkohshém dhe pérparimi i
simptomave dhe gjetjeve fokale; dhe simptoma shogéruese té tilla si dhimbja e kokés, té
vjella dhe niveli i ulur i vetédijes, erresim i pamjes.

Informacioni né lidhje me kéto simptoma merret nga njé historik i ploté nga pacienti, njé
pérmbledhje e té dhénave nga te pranishmit ne situate, anétarét e familjes dhe miqté. Kéto
té dhéna jané kryesisht historike.

Ekzaminimi i pérgjithshém fizik, i cili mund té zbulojé gjetjet gé nuk dihen nga historia,
pasuron té dhénat pér diagnostikimin e mekanizmit té stroke. Presioni | rritur i gjakut,
hipertrofia (problemet) kardiake ose murmuri dhe bruits vaskulare jané shembuj té gjetjeve
fizike gé ndikojné né identifikimin e mekanizmit té goditjes.

Infarkti i retinés éshté njé diagnozé Kklinike tek njé pacient me humbje vizuale akute pa
dhimbje, gé zakonisht shogérohet me zbardhjen ishemike té retinés, té vérejtur né
ekzaminimin funduskopik. Njé "njollé e kuge si gershi™ mund té jeté e dukshme né makula
tek pacientét me okluzion gendror té arteries retinale. Infarkti i retinés rrallé kérkon teste
shtesé pér té konfirmuar diagnozén, megjithése heré pas here angiografia fluoreshente
pérdoret né raste atipike.

4.3 Diagnoza Radiografike

Studimet e imazheve radiografike dhe testimet e tjera laboratorike kané pér géllim
pérgjigjen e kétyre pyetjeve né vlerésimin e goditjes akute:

1. A éshté lezioni (et) né SNQ i shkaktuar nga ishemia apo hemoragji, apo ka té béjé
me njé imitim jo-vaskulare | stroke?

2. Ku éshté lezioni (et)? Cila éshté madhésia, forma dhe shtrirja e tij?

3. Cila éshté natyra dhe ashpérsia e lezionit (eve) vaskularé, dhe si lidhen lezionet
vaskulare dhe anomalité e perfuzionit té trurit me lezionin (et)? dhe

4. A jané anomalité e pérbérésve té gjakut gé shkaktojné ose kontribuojné né ishemi
ose hemorragji?

Konfirmimi se pacienti ka pasur njé stroke dhe jo njé imitim te stroke varet shumé nga
imazhet e trurit.

Skanimi tomografik (CT), éshté mé | disponueshmi né shumicén e gendrave mjekésore
sesa rezonanca magnetike (MRI), dhe pergjithesisht éshté né gjendje té pérjashtojé
mimikén e stroke ne rastet si tumoret e trurit dhe hematomat subdural dhe té ndajé isheminé
nga hemorragjia.
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Imazhet e trurit me CT ose MRI mund té lokalizojné rajonet e infarktit té trurit dhe te
hemoragjisé. Imazheria e arterieve dhe venave té gafés dhe intrakranial, duke u pérgéndruar
né ato qé furnizojné rajonin e démtimit vaskular, mund té identifikojné lezione vaskulare
okluzive dhe té shfagin kegformime vaskulare dhe aneurizma. Imazhet vaskulare mund té
kryhen duke pérdorur ultratinguj (imazhe té dyfishta Doppler té enéve té gjakut né gafé dhe
studim transkranial Doppler té arterieve intrakraniale), ose me ané té CT ose angiografisé
me rezonancé magnetike ose pérmes angiografisé se kateterizuar.

¢+ Shenjat ne CT te stroke (21-22-23) :

e CT eshte gold standart per stroke hemorragjike.

e Ne CT rreth 60% e infarkteve shihen ne 3-6 ore.

e Ne pergjithesi sensiviteti | CT ne diagnozen e stroke eshte 64 % dhe specifiteti rreth
85%.

e Arsyeja pse ne shohim ishemine ne CT eshte se ne rastin e ishemise zhvillohet nje
edeme cytotoksike rezultat | deshtimit te pompave jonike si pasoje e furnizimit
inadeguat me ATP.

e Nje rritje me 1% e ujit te trurit do te rezultoj ne CT si renie me 2.5HU.

e Shenjat e hershme te ishemise ne CT :

1-ulja e dendesise ne CT eshte specifike per demtim ishemik irreversibel nese detektohet 6
oret e para. Pacientet ge prezantohen me simptomat e stroke dhe ne CT duket nje ulje e
dendesise 6 oret e para eshte provuar te kene infarkte te gjera, simptoma akoma me severe
dhe dekurs klinik me pak te favorshem, gjithashtu riskojne per hemorragji ne oret ne
vazhdim.

Hypodensiteti=demtim ishemik irreversibel

2-erresimi | nukleusit lentiform, I quajtur “blur” (turbullimi) ganglioneve bazale eshte nje
shenje e rendesishme ne rastin e infarktit te arteries cerebrale te mesme (MCA) dhe eshte
nder shenjat me frekuente dhe me te hershme. Ganglionet bazale perfshihen gjithmone ne
infarktet e MCA.

3- Shenja e shiritit insular. Kjo nenkupton hypodensitetin dhe edemen e korteksit insular.
Eshte nje shenje shume e hershme ne CT per infarktet territorial te MCA. Keto rregjione
jane shume sensitive nga ischemia pasi jane te parat ge eliminohen nga perfuzioni kolateral.
Duhet te diferencohet nga encefaliti herpetic.

32



Figure 10. Shenja te ishemise, shiriti insular ne CT

Rreth 15% e infarkteve te MCA jane hemorragjik ge ne fillim. Hemorragjite detektohen me
garte me CT.

v’ Pasi kemi detektuar infarktin me CT ne mund te detektojme enen e prekur
nepermjet CT-angiografise.
v' CT-perfuzioni (CT-P)

Me CT dhe MR-difuzion mund té kemi njé pamje té miré té zonés qé éshté infarktuar, por
nuk mund té diferencojme penumbren (ind né rrezik).

Me studimet e perfuzionit ne monitorojmé kalimin kontrastit me jod pérmes vaskulaturés
cerebrale. Perfuzioni do té na tregojé se cila zoné éshté né rrezik. Péraférsisht 26% e
pacientéve do té kérkojné njé studim perfuzioni pér té arritur né diagnozén e duhur.

Kufizimi i CT-perfuzionit &shté mbulimi i kufizuar. (?)

Nje pike e rendesishme ne favor te CT eshte se nepermjet CT, CT-P, CT-A ne mund te
kemi nje informacion pothuajse te plote ne rreth 15 min.

Nese kemi kryer CT dhe rezulton infarkt hemorragjik diagnoza eshte vendosur.
Nese kryejme CT dhe rezulton normal mund te vazhdojme me CT-P dhe me pas CT-A.

FIGURA 11. CT koke 30 min post ngjarjes, Hypodensitet | lehte fronto-parietal
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FIGURA 11. CT koke 30 min post ngjarjes, Hypodensitet | lehte fronto-parietal (A.T.)
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Figura 12. Pas 4 h nga fillimi i ngjarjeé, Infarkt i gjere i instaluar fronto-temporal
me baze okluzionin e ACM (A.T.)
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Figural3. CT e stroke Hemorragjik (D.R.)

« MRI, Rezonanca Magnetike (21-21-23)
Né PD/T2WI dhe FLAIR infarkti shihet si SI i larté.
Kéto sekuenca zbulojné 80% té infarkteve para 24 oréve.
Ato mund té jené negative deri né 2-4 oré pas goditjes!

Hiperintensiteti | sinjalit ne sekuencat konvencionale te MR eshte | njejte me
hypodensitetin ne CT. Ai eshte pasoje e nje demtimi te parikthyeshem, vdekje e gelizave te
trurit.

e Diffusion Weighted Imaging DWI
DWI eshte sekuenca me sensitive per diagnostikim e stroke.

DWI éshté i ndjeshém ndaj kufizimit té Iévizjes Brownian té ujit jashtégelizor pér shkak té
cekuilibrit té shkaktuar nga edema citotoksike.

Normalisht protonet e ujit kané aftésiné té difuzojne ne jashtégelizor dhe té humbasin
sinjalin.
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Intensiteti i larté né DWI tregon kufizim té aftésisé sé protoneve té ujit pér t'u shpérndaré
jashtéqgelizor.

Kur krahasojmé gjetjet pér T2WI dhe DWI né kohé, do té vérejmé sa vijon:

Né fazén akute T2WI do té jeté normale, por me kalimin e kohés zona e infarktit
do té béhet hiperintense.

Hiperintensiteti né T2WI arrin maksimumin e tij midis 7 dhe 30 ditésh. Pas
késaj ajo fillon té zbehet.

DWI éshté tashmé pozitiv né fazén akute dhe mé pas béhet mé e ndritshme me
njé maksimum né 7 dité.

DWI né infarktin e trurit do té jeté pozitiv péraférsisht pér 3 javé pas fillimit (né
infarktin e palcés kurrizore DWI éshté pozitiv vetém pér njé javé!).

ADC do té jeté me intensitet té ulét sinjali me njé maksimum né 24 oré dhe mé
pas do té rritet né intensitetin e sinjalit dhe mé né fund béhet i ndritshém né
fazén kronike.

Pseudo-normalizimi i DWI Kjo ndodh rreth dites se 10-15.

Figural4. RM stroke ishemike mesencephalon sinister (L.E.)

Imazhet MR-perfuzioni

o MR-perfuzioni éshté i krahasueshém me CT-perfuzioni.

e Njé bolus kompakt i Gd-DTPA shpérndahet pérmes njé injektori.

e Imazhe té shumta echo-planare béhen me njé rezolucion té larté.

e Sekuencat e gradientit T2* pérdoren pér t€ maksimizuar ndryshimet e sinjalit té
ndjeshmérisé.

36



e Zona me perfuzion jonormal mund té jeté ind i vdekur ose ind né rrezik.
e Kombinimi i imazheve té difuzionit dhe perfuzionit na ndihmon té pércaktojmé
indin né rrezik, d.m.th.penumbren.

Figura 15. RM ishemi akute fokale cerebelare sin (XH.B.)

Sot, vémendja éshté pérgendruar né pérdorimin multisekuencave te shpejta t¢ MRI si njé
tregues biologjik pér identifikimin akut té démtimit té pérhershém té indeve, si dhe indeve
té géndrueshme né rrezik, te njohur gjerésisht si penumbra.(24) Angiografia e rezonancés
magnetike multimodale, DWI,fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR ), dhe MRI me
peshé perfuzioni pérdoren pér té zbuluar "mospérputhjen”, e cila identifikon fushén e
démtimit té mundshém té kthyeshém. Kéto metoda krahasohen né ményré té favorshme me
"mospérputhjet” pérkatése té hipodensitetit té CT, angiografisé CT dhe perfuzionit té CT
(25). Pérdorimi i té gjitha kétyre studimeve imazherike bazohet né hipotezén themelore qé
nése furnizimi me gjak nuk rivendoset, penumbra do t'i nénshtrohet démtimit te pérhershém
pérfundimisht dhe té rezultojé né njé rezultat klinik negativ. Pérparimet né vlerésimin e
perfuzionit ose metodave té hartés sé rrjedhés synojné té pércaktojné njé prag pér té
pérjashtuar oligeminé beninje nga penumbra, ndérkohé gé njékohésisht dallohet berthama
ishemike nga penumbra si njé pércaktim i sakté i véllimit té indeve potencialisht té
shpétueshme.(24-26)

Oligemia beninje nenkupton inde gé jané te pa-perfuzionuara mire, por ge funksionojné
normalisht dhe gé do té mbijetojé pavarésisht pérmirésimit té furnizimit me gjak (2). Pra
jane inde me njé vileré mbi kété nivel té pragut CBF ge nuk do te infarktoje; ky rajon ishte
pércaktuar si oligemia beninje.

Mospérputhja e volumit té indeve ka gené e pérdorur si njé indeks radiografik i penumbrés
ishemike.(27-28) Né ményré ideale, vlerésimi radiografik do té identifikojé pacientét qé
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kané véllime relativisht mé té vogeél té bérthamés sé infarktuar né ményré té pakthyeshme
dhe véllime té médha té penumbrés sé shpétueshme te cilet do té pérfitojné nga terapia ri-
perfuzive .

Mijeti optimal do té karakterizonte pranine:

e territorin dhe shtrirjen e hemoragjisé;

e madhésine dhe vendndodhjen e njé bérthamé ishemike té destinuar pér infarkt;
e madhésine dhe véllimin e penumbres;

¢ dhe shpérndarjen gjeografike te okluzionit ose rrjedhés vaskulare.

Sidoqgofté, asnjé parametér imazhi nuk éshté provuar akoma sa duhet pér té arritur kété
géllim dhe pér t'u pérdorur né perzgjedhjen e pacientéve pér terapi specifike.(24,29-30)
Interpretimet e stroke akut ne studimet radiologjike mund te jene gjithashtu té ndérlikuara
nga anomalité gé mund té imitojné strokun akute .Pamje te ngjashme té tilla jané mé sé
shpeshti situata si infeksione, kiste ose abscese gé shfagin dukshem vlera té nivelit té ulét
se norma té koeficientit té difuzionit (té cilat jané shenja "standarde té arta" té stroke akut
me ndjeshméri dhe specifikitet> 95% kur konsiderohen simptomat klinike) .(31-
32)Ekaminimet e DWI, pérfshiré hartat e koeficientit té dukshém té difuzionit, duhet te
lexohen sé bashku me T2 pérkatése ose Iéngun cerebrospinal (CSF) — sekuencat FLAIR pér
té pérjashtuar situatat e ngjashme me stroke.

Pamja klasike e stroke akut si lezione té hiperintens né DWI mund té ngatérrohet zakonisht
me “shndritjen T2 kur koeficienti i dukshém 1 difuzionit nuk lexohet s€ bashku me DWIs.

(33-34)

Trauma mund té japi nje ulje té shkaktuar nga presioni né koeficientin e difuzionit gé
korrespondon me disa pengesa né difuzionin e protoneve té trurit (36). P&r mé tepér,
ndryshimet e indeve té vézhguara nga DWI mund té ndodhin nga proceset e ishemisé-
nekrozés sé indeve qé mund té shfagen si "pseudonormalizim™ i koeficientit té difuzionit.
Imazhet e palcés kurrizore jané mé pak té pércaktuara pér diagnostikimin e infarktit.
Ndjeshméria e MRI éshté e kufizuar, duke filluar nga 45% né 73%, vecanérisht kur kryhet
herét (35-36). Edhe me imazhe té pérséritura, njé pjesé e konsiderueshme e MRI (14%) do
té jeté akoma normale (35). Pér mé tepér, njé gjetje e sinjalit T2 anormal, madje edhe me
difuzion té kufizuar, nuk éshté specifik pér infarkt dhe mund té shihet edhe ne demielinizim
apo crregullime té tjera. Déshmite imazherike te infarktit té trupit vertebral ngjitur me
anomalitetin e sinjalit kurrizor né MRI jane njé tregues specifik | ishemisé dhe njé shenjé
konfirmuese e dobishme nése éshté e pranishme, megjithése gjendet né njé pakicé té
rasteve (37).
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> Biomarkuesit e serik

Megjithése vlerat e troponinés dhe kreatiné kinazés shpesh pérdoren pér té diagnostikuar
dhe kuantifikuar infarktin e miokardit, biomarkerét nuk jané pjese e diagnozés sé infarktit
té trurit.

Biomarkuesit jané eksploruar mé sé shumti né studime mbi pacientét té cilét kané kaluar
nje ishemi globale té trurit, pér shembull, né lidhje me arrestin kardiak, dhe né pacientét me
trauma té kokés. Treguesit e matur zakonisht pérfshijné :

e proteinén S100 té kalciumit gé lidhet me kalciumin B ose S100B,
e proteinén acide fibrilare gliale,

e peptidin natriuretik té trurit dhe

e metatoproteinazén matricé-9.

Asnjé prej kétyre substancave nuk matet né ményré rutinore nga laboratorét spitaloré né
kornizén kohore té nevojshme pér té marré vendime té kujdesit akut, por jané fokus i
studimeve klinike.

V- PATOLOGJIA DHE MEKANIZMAT PER AVC

Vlerésimi neuropatologjik 1 indeve té trurit (ose palcés Kkurrizore) mbetet mijeti
pérfundimtar pér zbulimin e nekrozés iskemike (infarktit). Sidogofté, nevoja pér kété né
epokén moderne zvogélohet nga saktésia e larté e sekuencave té MRI (si¢ pérshkruhet mé
paré) qé mund té pércaktojné me saktési kufijté e indeve nervore nekrotike in vivo.

Kriteret histopatologjike pér identifikimin e démtimit akut té pakthyeshém té neuroneve
ishemike (nekroza) jané njohur pér dekada: Njé neuron i prekur humbet citoplazmén e tij
bazofilike dhe bérthamen nukleotide, té cilat zévendésohen nga njé gelizé neuronale trup
gé tregon citoplazém neuronale eozinofile té ndritshme se ciles i mungon substruktura e
identifikueshme, dhe njé bérthamé piknotike; ndryshimi tinktural né citoplazmé mund té
paraprihet nga ndryshimi bérthamor (38).
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Molecular Communication of a Dying Neuron in Stroke

Fig 16. Paragitja skematike e demtimit ishemik

Koha e sakté e marré ndérmjet ndérprerjes sé rrjedhés sé gjakut té oksigjenuar (né njé zoné
té caktuar té trurit / palcés kurrizore) dhe késaj pamje histopatologjike éshté debatuar, por
vlerésohet gjerésisht se éshté nga 6-10 oré.

E théné ndryshe, nése njé pacient pérjeton nekroza té pakthyeshme cerebrale dhe vdes
brenda 1 deri né 2 oré, nuk do té keté anomali té& dukshme neuropatologjike (me mikroskopi
té lehté) né indet e trurit té prekur. (38)
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Figure 2. Damaging events and mechanisms involved in ischemic stroke. (A) Summary of neurochemical changes that trigger the
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Figura 17. Sekuencat e demtimit gelizor ne stroke ishemik

Ndryshime né citoplazmén nervore dhe membranat e dukshme vetém nga mikroskopia
elektronike pa dyshim gé ndodhin né njé kornizé kohore shumé mé té shkurtér, sic
sugjerohet nga modelet e kafshéve, por ekzaminimi ultrastrukturor i trurit ishemik
pothuajse nuk kryhet kurré, madje edhe né ekzaminimin mé té detajuar postmortem, pér
shkak té céshtjeve gé lidhen me autolizén e shpejté té indeve.

Demtimi ekstrem difuz anoksik-ishemik mund té jeté i véshtiré pér tu dalluar nga njé
infarkt cerebral; zakonisht me vone dallohet bashkimi iskemik neuronal ge ndryshon sipas
njé rajoni té pércaktuar té trurit / palcés kurrizore, dhe ky ndryshim shogérohet me zbehje
ekstreme dhe vakuolizim té neurofileve (38).

Njé infarkt subakut / akut brenda materies sé bardhé, mund té jeté mé i véshtiré pér t’u
identifikuar. Zakonisht duket nje zbehje e indentifikueshme miré e indeve, brenda sé cilés
ekzistojné sferoidé té bollshém neuroaksonalé gé mund té theksohen duke pérdorur
antitrupa ndaj neurofilamentit ose te prekursorit te proteinés amiloide. Lloje té tjera té
vdekjes neuronale mund t& ndodhin dhe madje mund té jené pasojé e démtimit anoksik-
ishemik té trurit. Kéto pérfshijné vdekjen apoptotike, e cila mund té rezultojé nga ndonjé
nga njé numér i madh i demtimesh ndaj SNQ gé& mund té shogérojné isheminé (p.sh.
calcium ndergelizore né rritje). Karakteristikat morfologjike té apoptozés pérfshijné
gjenezén e masave kromatine intranukleare dhe (pérfundimisht) trupave apoptotiké. (39)
Njé mekanizém i treté, mbase mé pak i réndésishém né démtimin ishemik té trurit, éshté
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démtimi i shkaktuar nga radikali i liré dhe autofagocitoza, e cila shfaget histologjikisht si
citoplazmé e kondensuar, vakuola t¢ médha, dhe njé bérthamé e grumbulluar (39).

Sekuenca e ngjarjeve gelizore gé pason démtimin e pakthyeshém ishemik té trurit ndodh né
njé rradhé mjaft stereotipike, megjithése jo domosdoshmérisht né korniza kohore té
pércaktuara né ményré té vazhdueshme. Mund té keté ekstravazim té neutrofileve
polimorfonukleare nga kapilarét brenda ose ngjitur me njé infarkt, gé zakonisht ndodhin
brenda 1 deri né 2 dité nga fillimi i nekrozés.

Makrofagét 1évizin né rajonin e nekrozés dhe paragesin si transformimin e monociteve qé
kané origjinén né garkullim, ashtu edhe mikrogliné rezidente brenda SNQ; kjo ndodh né to
5 deri né 6 dité pas fillimit té nekrozés, por migrimi i monociteve né trurin e infarktuar
mund té vazhdojé pér 4 deri né 5 javé. Makrofagét, pérfshiré gelizat lipidike, do té
vazhdojné né njé infarkt pér gjithe jetén e pacientit té prekur.(39)

Formimi i kapilareve te rinj(neovaskularizimi) ndodh brenda dhe ngjitur me zonen e
infarktuar , zakonisht né njé kornizé kohore prej 5 deri né 10 dité pas fillimit t& nekrozés.
Mé né fund, infarkti i nénshtrohet shnderrimit ne kavitetet cistik, ku zgavra kufizohet nga
astrocitet reaktive te shumta (lehtésisht té theksuara nga imunohistokimi duke pérdorur
antitrupa parésor ndaj proteinave acid fibrilar glial). Njé zgavér e tillé cistike pérshkohet
nga tufa gliovaskulare té orientuara rastésisht(39).

Njé fenomen interesant brenda neokorteksit té infarktuar éshté persistenca e njé shtrese
shumé té hollé gliotike té korteksit. Neuronet dhe aksonet gé vdesin brenda dhe ngjitur me
njé zoné té nekrozave mund té béhen té ngjeshura me kalcium dhe hekur, ato pérshkruhen
si "té mumifikuara”. Zgavra cistike e kufizuar nga astroglia éshté karakteristiké e shumé
mikroinfarkteve dhe vizualisht té gjitha infarktet cistike lakunare vazhdojné pér gjithe jetén
e pacientit. Mikroinfarktet jo gjithmoné i nénshtrohen kavitacionit, por mund te paragiten si
lesione té kolapsuara, lineare ose trekéndore brenda trurit, lezione qé theksohen lehtésisht
duke pérdorur imunohistokiminé me antitrupa parésore té drejtuara kundér proteinave
acidike fibrilare gliale dhe / ose njé shénuesi makrofage / mikroglial. (40-41)

Kéto metoda imunohistokimike mund té pérdoren pér té kuantifikuar numrin e
mikroinfarkteve né njé seksion té caktuar té trurit.

s -Mekanizmi | stroke tek pacientet me SRK

Ka nje menyre unike sipas te ciles SRK mund té ndikojé né rrezikun e stroke. Shumé
faktoré jane te perfshire, duke perfshire ketu mosfunksionimin endotelial, arteriosklerozén e
pérshpejtuar dhe autoregulimin cerebral té démtuar [42-43]. Imazheria intrakraniale
aktualisht nuk éshté standard i kujdesit tek pacientét me SRK ose ESRD.

Pacientét me rrezik té larté pér stroke mund té pérfitojné nga opsionet e dializés qgé
zvogeélojné rrezikun e hipotensionit sistemik dhe pérkegésojné hipoperfuzionin cerebral.
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Figura 18. Mekanizmat e stroke tek pacientet me SRK

Pavaresisht nga faktorét konvencional te rrezikut t& sémundjes kardiovaskulare, uljet né
shkallén e filtrimit glomerular (eGFR) dhe vlerat e larta té albuminurise rrisin rrezikun pér
stroke. Studimi Prospective i Riskut t& Atherosklerozés né Komunitete (ARIC) raportoi qé
SRK, e pércaktuar si njé eGFR <60 ml / min / 1.73 m2, rriti rrezikun pér stroke gati dyfish
(raporti i rrezikut [HR] 1.81, 95% CI 1.26-2.02), pérfshiré pas rregullimit pér faktorét
konvencionale te rrezikut per Semundje Kardio-Vaskulare. [44]. Rezultatet ishin té
ngjashme me ato te studimit multicenter Prevention Regimen for Effectively Avoiding
Second Strokes dhe njé meta-analizé, pérfshiré 284.672 individé [6-45]. Kéto raporte
zbuluan njé rrezik té shtuar té stroke nga incidentet midis pjesémarrésve me njé eGFR <60
ml / min / 1.73 m2 (rreziku relativ [RR] 1.43; 95% CI 1.31-1.57) [6-45]. Efektet mund té
modulohen mé tej bazuar né prejardhjen e pacientéve. Analizat e néngrupeve né kéto
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raporte gjetén rrezige vecanérisht té larta midis pacientéve ose me njé eGFR <40 ml / min/
1.73 m2) ose prejardhje Aziatike.

Né 25,310 pjesémarrés studimin Reasons for Geographic and Racial Differences in Stroke
(REGARDS), raporti mé i larté i albumines ndaj kreatininés né uriné tregoi njé rrezik té
shtuar pér stroke, vecanérisht né mesin e afrikano-amerikanéve [46]. Njé analizé néngrupi
tek pjesémarrésit e REGARDS pa diabet mellitus raportoi se mbartja e njé gjenotipi me risk
renal APOLL1 (2 kopje té varianteve G1 dhe / ose G2) u shogérua né ményré té pavarur me
goditje ishemike té eneve vogla [47]. Sidoqofté, éshté e véshtiré té pércaktohet nése rreziku
mé i larté pér sémundje cerebrale té enéve té vogla tek REGARDS ka te beje me
shogerimin e disa faktoreve, midis APOL1 i shogeruar me semundje te veshkave dhe
praniné e presioneve mé té larta té& gjakut (p.sh., hipertensioni sekondar mé i réndé) te
lidhura me nefropatiné [48-49] . Asnjé shogerimin nuk u zbulua midis gjenotipit APOL1
dhe semundjeve kardiovaskulare , pérfshiré stroke, né njé meta-analiz€ me 16 218
afrikano-amerikané pa CVD té pérhapur [50]

SRK rrit rrezikun e hemorragjisé intracerebrale (ICH) dhe mikrohemorragjive cerebrale, té
pércaktuara si hemorragji té vogla kronike té trurit dhe gé mund té sherbejne si njé vater pér
ngjarjet e ardhshme hemorragjike [51-7]. Né mesin e pacientéve me ICH, njé eGFR <45 ml
/ min / 1, 73 m2 shogérohet me njé rritje trefish té véllimit t¢ hematomés dhe njé rrezik
katérfish mé té larté té vdekjes, né krahasim me pacientét pa démtim te funksionit té
veshkave [51]. Ne nje studim retrospektiv cohort, duke pérfshiré mé shumé se 500,000
pjesémarrés, u identifikua njé lidhje hap pas hapi midis eGFR dhe ICH, ku rreziku i
hemoragjisé u rrit me 9% (95% CI 8-11%) pér ¢do 10 ml / min / 1.73 m2 né eGFR,
pérfshiré edhe rregullimin e co-morbiditetit , albuminurise, terapia anti-trombocitare dhe
pérdorimi i antikoagulantéve [7].

Tek pacientét me njé ICH recente ose nje stroke ishemik, njé eGFR <60 mL / min / 1.73
m2 u shogérua né ményré té pavarur dhe me praniné né numer te konsiderueshem te
mikro-rrjedhjeve cerebrale, vecanérisht tek pacientét me prejardhjen Afrikane [52-54].

Tek pacientét me dializé, ICH shogérohet me rrezikun mé té larté té€ vdekshmérisé nga té
gjitha llojet e stroke [52].

Mosfunksionimi i trombociteve dhe pérdorimi i heparinés bashke me antikoagulantét e
tjeré gjaté procedurés sé dializés mund té rrisin meé tej rrezikun e hemoragjisé intrakraniale
(53).

Né krahasim me popullatén e pérgjithshme, fibrilacioni atrial (AF) éshté mé shumé se dy
heré mé i pérhapur tek pacientét me SRK dhe paraget njé rrezik mé té madh pér trombo-
embolizém [55-58]. Studimi Cohort i insuficencés kronike renale raportoi njé prevalencé té
AF tek pacientét me SRK 2-3 heré mé té larte se né popullatén e pérgjithshme [56]. Ne nje
studim te rregjistrit kombetar danez me 132.372 pacienté me AF jovalvalvulare ,u zbulua se
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pacientét ne pre-dialize SRK ose ESRD e kishin te rritur rrezikun e goditjes né tru dhe u pa
nje rritje e rrezikut té gjakderdhjes intrakraniale né raport me popullaten me funksion
normal té veshkave [57).

» Prekja e eneve te medha

SRK rrit rrezikun e goditjes sé eneve té médha pérmes efekteve té saj né stenozén e
arterieve karotide, madhésiné e pllakés dhe trashésiné e intima-mediave karotide [59-60-
61-62]. Né njé seri studimesh prospektive me ultra-sound te karotides dhe studimit
imazherik nepermjet CT tek pacientét pas njé stroke, ata me SRK Kkishin stenozé té arteries
karotide té brendshme dhe madhésiné e pllakés konsiderueshem, edhe pas rregullimit pér
faktorét e zakonshém té rrezikut CVD [63-64].

SRK u shogérua né ményré té pavarur me aterosklerozén karotide tek pacientét me
hipertension arterial[63]. Shumé pacienté né kéto studime ishin me prejardhje aziatike,
duke kufizuar pérgjithésimin e rezultateve; megjithaté, efekti i SRK tek enet e médha dhe
hemodinamikén intrakraniale né popullatat e tjera té pacientéve éshté ende ne zonén e
studimit aktiv.

» Prekja e eneve te vogla

Efektet e renies se eGFR dhe albuminuria e rritur né goditje ishemike té eneve té vogla jané
studiuar intensivisht.

Sémundjet e enéve té vogla shkaktojne 25% té goditjeve ishemike [65-66].

Renia eGFR dhe albuminuria shogérohen me pérhapje mé té larté t& demtimit té enéve té
vogla [67-70].

Studimi iNorth Manhattan Stroke tregoi se njé eGFR prej 15-60 ml / min / 1,73 m2 u
shogérua me njé véllim mé té larté té hiper-intensitetit té Iéndés sé bardhé pas rregullimit
pér faktorét konvencionale té rrezikut CVD [69].

Studimi i Roterdam Scan Study, i cili u pérgéndrua né pacienté 60 vjec dhe mé té vjetér,
gjeti njé prevalencé té ngjashme mé té larté té lezioneve té Iéndés sé bardhe pas rregullimit
multivariate (OSE 1.11, 95% CI 0.81-1.51) [68].

Kohét e fundit, njé analizé néngrup nga Systolic Blood Pressure Intervention Trial
identifikoi rritjen e ngarkesés se demtimeve te materies se bardhé tek pacientét me eGFR té
reduktuar (<60 ml/ min/ 1, 73 m2) dhe raport te larté té aloumin-kreatininés ne uriné (71)
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» NDRYSHIMET E HEMODINAMIKES CEREBRALE NE SRK

Sémundja e veshkave ka njé ndikim unik né rrezikun e stroke duke démtuar autoregulimit
cerebral, rimodelimin e vazave cerebrale dhe zvogélimin té rrjedhés sé gjakut cerebral
(CBF) [72-73-74-75-76]. Megjithése hulumtimet e tanishme jané mbéshtetur né imazhin e
rezonancés magnetike té perfuzionit (MRI), ultratingulli TCD éshté njé aplikim né zhvillim
I imazheve jo-invazive prane shtratit te pacientit gé tregon premtime pér kontrollimin e

pacientéve me SRK né rrezik pér stroke .

e SRK DHE AUTORREGULLIMI CEREBRAL

Veshkat dhe truri ndajné mikro-vaskulaturé dhe vazo-rregullim té ngjashém, gjé gé con né
ndjeshméri té pérbashkét ndaj mosfunksionimit mikro-vaskular [73]. Té dy organet jané
perfuzionuar nga cirkuite vaskulare me “rezistencé té ulét”, té cilat lejojné rrjedhjen e
vazhdueshme té gjakut me véllim té larté gjaté sistoles dhe diastoles. Ndérsa enet e vogla
né organe té tjera mbrohen nga vazokonstriksioni upstream, arteriet e vogla né tru dhe
veshka jané vazhdimisht té ekspozuara ndaj luhatjeve te presionit, dhe rrjedhin pér shkak
té rezistencés sé ulét vaskulare dhe vazodilatacionit né rrjedhén e sipérme [72, 73, 78, 79].
Pér té ruajtur rrjedhén konstante té vazhdueshme té gjakut né tru me presionet e
ndryshueshme sistemike té gjakut, vaskularizimi i trurit ben nje autoregullim cerebral pér té
minimizuar efektin e hipoperfuzionin gjaté situatave me presion té ulét té gjakut dhe
hiperperfuzionit gjaté situatave me presione te larta. Autorregullimi cerebral éshté njé
mekanizém kompleks i kontrollit t€ brendshém qé mban njé CBF (cerebral brain flow)
konstante duke ndryshuar rezistencén vaskulare cerebrale si pérgjigje ndaj ndryshimit té
presionit té gjakut, presionit té perfuzionit cerebral ose nevojave metabolike. Autoregullimi
cerebral i ruajtur varet nga mbajtja e funksionit endotelial dhe njé barriere e paprekur gjakut
ne tru. [80-81]. Individét me njé eGFR té ulur kané autoregullim cerebral mé pak efektiv.

Njé studim prospectiv i pacientéve pas nje stroku akut ishemike zbuloi se autoregullimi mé
i dobét ishte i lidhur me eGFR mé té ulét dhe shogérohej me njé rrezik té rritur té
transformimit hemoragjik té stroke ishemike (OSE 6.43; 95% CIl 1.4-32.1) [82].
Transformimi hemorragjik mund té rezultojé nga hiper-perfuzioni i shtuar dhe démtimi
mikrovaskular gjate vendosjes se autoregullimit t& démtuar. Né kété studim, kombinimi i
eGFR te reduktuar dhe autoregullimit te démtuar zvogéloi gjasat e njé rezultati t& miré
funksional pas stroke.

Pérve¢c SRK dhe démtimi akut i veshkave (IRA) mund té démtojé autoregulimin cerebral
[83-84]. Né modelet e démtimit té ishemi-riperfuzionit renal, IRA shkaktoi rritje té
pérshkueshmérisé sé mikrovaskulaturés sé trurit dhe démtim té barrierés sé gjakut ne tru
[83-84-85]. SRK dhe IRA jané zakonisht té pranishme tek pacientét me sindromén e
encefalopatisé posteriore reversibél. Sindroma e encefalopatisé reversibel posteriore éshté
pasojé e uljes sé autoregullimit cerebral dhe mosfunksionimit endotelial gé ¢ojné né

46



hiperperfuzion me proteina dhe ekstravazim té likideve brenda parenkimés sé trurit [81,
86].

e SRK —-CBF (cerebral blood flow) dhe oksigjenimi i trurit

Demtimi funksionit te veshkave mund té& ¢ojé né ndryshimin e CBF dhe saturimit te
oksigjenit cerebral (rSO2) [79, 87-88]. CBF shérben si masé e integritetit cerebrovaskular,
bazuar né perfuzionin sasior té trurit. Pacientét me autoregullim cerebral té démtuar jané né
rrezik pér té dyja opsionet, hipoperfuzionin né nivele té uléta té presionit sistemik té gjakut
dhe hiperperfuzion né nivele té larta [80, 81]. Studimet ekzistuese mbi CBF te pacientét me
sémundje té veshkave dhané rezultate té pérziera dhe mbeten pyetje ne kete drejtim.

Hematokriti i ulet duket se ndikon né rritjen e CBF globale né pacientét me SRK. Studimi
Systolic Blood Pressure Intervention Trial raportoi se reduktimi i eGFR-sé ishte i lidhur né
ményré té pavarur me nje mesatare te rregulluar mé té larté te CBF [79]. Né té kundért,
eGFR i ulét ishte i lidhur né ményré té pavarur me CBF mé té ulét né studimin e
Roterdamit; kétu, ¢do ulje standarde e devijimit né eGFR u shogérua me njé CBF mé té ulét
0.42 ml / min / 100 ml (95% CI 0,01-0,83) [72]. Incidenca e larté e insuficiences
kongjestive kardiake né SRK mund té démtojé mé tej véllimin e stroke , CBF dhe
perfuzionin cerebral [89-90].

Pérvec efekteve né CBF, SRK prek dhe rSO2 [87—77]. Analiza e regresionit té shuméfishté
tregoi se ulja e vlerave te saturimit te oksigjenit cerebral u shogérua né ményré té pavarur
me eGFR té reduktuar.

Pacientét diabetiké né hemodializé kishin ndjeshém rSO2 mé té ulét né krahasim me ata pa
diabet (46.8 + 1.7 pérkundrejt 52.1 + 1.8%, p <0.05), dhe rSO2 i njé pacienti ishte i ndikuar
nga pH i gjakut, kohézgjatja e hemodializés dhe pérgendrimi i albumines né serum [91] .

e RIMODELIMI CEREBROVASKULAR NE SRK

Klirensi i kreatininés &shté njé pércaktues i forté dhe i pavarur i” ngurtésisé” arteriale dhe
dilatimit tek pacientét me SRK [92-44]. Briet et al. [93] i vlerésoi ne perspektivé pacientét
me CKD ne stade fillestare dhe t€ moderuar né ményré gé té vlerésonte lidhjen midis
“ngurtésimit” arterial dhe rimodelimit pergjate perparimit ne faza te SRK. Pas ndjekjes 3.5-
vjecare, kalcifikimi i aortés ishte i pandryshuar; megjithaté, kalcifikimi e karotid u rrit
ndjeshém (pjerrésia e rregulluar, +0, 28 + 0, 05 m / s né vit, f <0.0001). GFR-ja e vlerésuar
lidhej n€ ményré t€ pavarur me rritjen e diametrit arterial,” stresin’ cirkumferencial t€ murit
dhe “ngurtésiné” e arterieve karotide. N& njé analiz€ multivariane t€ Cox, stresi i murit
cirkumferencial karotid ishte njé pércaktues i pavarur i pérparimit t¢ ESRD (HR 2.48 [1.63-
3.78]. Dilatimi arterial rezulton nga paaftésia e fibrave elastike té njé ene gjaku pér té
mbajtur stresin pulsatil fiziologjik [42, 44]. Ky fakt i vendosur tek njé organ me rezistencé
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té ulét, sic éshté truri, mund té c¢ojé né rritje té rrjedhés sé gjakut dhe tendosje né
vaskulaturén cerebrale [93, 44].

cIMT (carotid intima-media thickness test) éshté studiuar si njé parashikues joinvasiv i
rrezikut té ardhshém té CVD tek pacientét me SRK [42, 43]. Né njé studim cohort
prospective longitudinal, Desbien et al. [42] zbuluan se renia e Klirensit te kreatininés u
shogérua né ményré té konsiderueshme me rritje mé té shpejté t¢ cIMT. Né analizat
multivariane, uljet e klirensit te kreatininés (HR 1.04, 95% CI 1.02— 1.23) dhe rritjet me
shpejtesi te cIMT (HR 1.15, 95% CI 1.11-1.93) u shogéruan me ngjarje vaskulare fatale dhe
jofatale.

Njé studim tjetér nga Kastarinen et al. [43] zbuloi se edhe ulje té vogla né eGFR u
shogéruan né ményré té pavarur me rritjen e cIMT, vecanérisht ndermjet burrave t& moshés
sé mesme dhe grave pas menopauzés. Kéto studime sugjerojné gé ateroskleroza subklinike
ndikohet nga funksioni i veshkave, dhe shtimi i cIMT mund té pérmirésojé shtresimin e
rrezikut joinvaziv tek ata me CKD né fazén e hershme.

VI - FAKTORET E RISKUT
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Figural9. Ndarja e faktoreve te riskut per Stroke ne SRK
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Sémundja kardiovaskulare éshté nder shkaget kryesore te vdekjes tek pacientét me
insuficiencé té renale nen trajtim me hemodializé (94). Duhet theksuar se shumé vémendje i
éshté kushtuar né shkallé té gjeré infarktit t¢ miokardit, patologjive kardiake dhe aritmisé,
dhe shume mé pak sémundjeve cerebrovaskulare. Né kété mori patologjish tek ky grup
pacientesh, Wang et al nxjerrin né pah incidencén e larté té strokut hemorragjike dhe
ishemike tek individét gé jane nen trajtim me hemodializé (95).

Né nje studim gjithépérfshirés te sistemit mjekésor né mbaré vendin né Tajvan, Wang et al.
raportojné 2 deri né 6 heré rrezik mé té larté té stroke né HD(95).

Si né popullatén e pérgjithshme ashtu edhe tek pacientét né dializé, diabeti dhe
hipertensioni jané faktoré risku pér stroke. Pérfundimet e arritura jané se “pacientét qé
kryejne dializé kané njé risk me té larté pér té béré stroke” (95).

CKD )
> ¢l GFR
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\ -
A 4 ™ y v N\ s ¢
Traditional risk factors Nontraditional risk factors Dialysis-related factors
* Hypertension ¢ Genetic susceptibility (low ¢ Decline in cerebral blood flow
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o Atrial fibrillation in vascular tone) e Arterial stiffness
¢ Dyslipidemia ¢ Uremia e LVH
¢ Diabetes mellitus ¢ Oxidative stress e Chronic inflammation
< ® Hyperuricemia e \ascular calcification
* Endothelial dysfunction =
¢ Mineral and bone disorder
A J
\ 2 y .
CKD progression Cerebrovascular disease

Y

Y Y \ /
( Acute stroke ] [Small vessel diseaseJ [Dementia]

October 18, 2019DOI:https://doi.org/10.1016/j.kint.2019.09.024 Dearbhla M. Kelly, Prevention and treatment
of stroke in patients with chronic kidney disease: an overview of evidence and current guidelines

Figura 20. Ndikimi | faktoreve te riskut ne evolucionin e SRK dhe ndodhine e Stroke
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Te gjitha studimet e deritanishme mbi stroke ne dialize kane konkluduar se pacientét me
dializé jané né rrezik mé té larte pér stroke né krahasim me individét e popullatés sé
pérgjithshme.

Ekzistojné disa shpjegime té mundshme pér kété konstatim. Pacientét me dializé kané njé
prevalencé té larté té patologjive té miokardit, sémundjes koronare dhe fibrilacionit atrial,
(96-97) té gjithé keta jané faktoré té fugishém risku pér stroke .Ata gjithashtu kané njé
prevalencé mé té larté té faktoréve tradicionalé té riskut kardiovaskular, si¢ jané mosha mé
e vjetér, hipertensioni, dislipidemia dhe diabeti (98-99) . Edhe pse kéta faktoré té riskut
vaskular jané shumé té pérhapur edhe né popullatén e pérgjithshme, studimet vézhguese té
pacientéve me dializé tregojné se presioni i ulét i gjakut dhe niveli i ulét i glicemise
shogérohen me mé teper ngjarje kardiovaskulare dhe vdekshméri sesa ne popullaten e
pergjthshme (99-100).

Aktualisht nuk ka té dhéna té rastésishme té kontrolluara tek pacientét me dializé pér té
mbéshtetur pérdorimin e statinés, presionin target té gjakut, agjentét diabetiké dhe
kontrollin e glicemise, ose pérdorimin e antikoagulantéve pér fibrilacionin atrial (101-102).

Pér mé tepér, ka té ngjaré té keté njé pérfitim mé té ulét ndaj raportit té riskut té presionit
té ulét té gjakut dhe niveleve té glicemise tek pacientét me dializé duke pasur parasysh
sémundjen e tyre té pérparuar vaskulare dhe riskun mé té larté té efekteve anésore (99-100).

Pacientét me dializé gjithashtu jané té ekspozuar ndaj faktoréve té riskut té& lidhur me
ureming, té cilet mund té rrisin riskun e stroke. Kéta faktoré perfshijne nivelet té larta té
inflamacionit (103-104); anemine ose trajtimin e saj me agjenté stimulues té eritropoetinés
(105-106); ndryshime né metabolizmin  mineral, pérfshiré hiperfosfateming,
hiperparatiroidizmin sekondar dhe mungesén 25-hidroksivitamine D (107-108); dhe ruajtja
e faktoréve té rinj garkullues, té tille si dimetilarginine asimetrike (ADMA), njé frenues i
oksidit nitrik.

Pacientét HD gjithashtu marrin shpesh antikoagulant si pjesé e trajtimit té tyre, gjé gé mund
té rrisé riskun e strokut hemorragjik.

Mbizotérojné faktorét demografiké jo modifikues si mosha, raca (me ngjyré) dhe gjinia
femérore (15-16-17).

Anemia dhe insuficienca kardiake duket se jané faktoré protektiv perkundrejt stroke
perpara fillimit te dializes, por jo pas fillimit. Anemia éshté konstatuar se éshté edhe
mbrojtése, por mund té jeté edhe faktor risku pér stroke, me njé kurbé né formé U qé
pérshkruan marrédhénien midis nivelit t&¢ hemoglobinés dhe strokut akut (109-110)

Njé histori e insuficiences kardiake kronike, IKK, e kompensuar (e vlerésuar 1-2 vjet para
fillimit) mund té jet® mbrojtése perkundrejt strokut akute perpara fillimit te dializes
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krahasuar me IKK té dekompensuar akute gjaté fillimit ose pas fillimit, por ky shogerim
kérkon vlerésim té métetjshém (13).

Hipoalbuminemia dhe kequshqgyerja shogérohen mé sé shumti me stroke (47).

Né nje studimin spanjoll te Sanchez-Perales C tek 449 pacienté me hemodializé, mosha,
diabeti dhe fibrilacioni atrial ishin parashikues té pavarur té stroke (111).

Megjithése fibrilacioni atrial éshte shumé i pérhapur né gati 19% te pacientéve me
hemodializé, ai nuk rezultoi njé faktor i rendesishem risku pér goditje (111).

Antikoagulimi i kétyre pacientéve para dhe pas dializés éshté gjithashtu i panjohur.
Megjithése antikoagulimi pér fibrilacionin atrial zvogélon riskun e stroke tek pacientét pa
SRK, pérdorimi antikoagulanteve né pacientét me dializé éshté i diskutueshém (112-113).

Eshté gjithashtu e mundur gé efekti i procesit té fillimit té dializés né vetvete té éshté aq i
fugishém sa gé& mposhté efektin e zakonshém té fibrilacioni atrial si njé faktor risku
relativisht i forte (13).

6.1 Mosha dhe gjinia

Nga te gjitha studimet per stroke ne popullaten e dializes eshte pare se seksi femer ka nje
raport risku me te larte per stroke sesa ai mashkull.

Gjinia femrore éshté e shogéruar me njé risk mesatar (24% —49%) pér té béré Stroke. Por
gjinia femérore gjithashtu ka njé risk té rritur té fibrilacionit atrial tek pacientet me
hemodializé (13).

Selinger et al referon se femrat kane nje risk me te larte ne raport me meshkujt per stroke
hemorragjik (9).

Studime mbi popullaten e gjere kane raportuar se mosha eshte nje faktor i
pamodifikueshem risku mjaft | rendesishem por nuk ndodh keshtu ne popullaten e dializes

9).

Pothuajse te gjitha studimet nuk kane pare ndonje lidhje te vecante midis moshes dhe riskut
per stroke.

6.2 Procesi | Hemodializés, si nje nga faktoret me te rendesishem per STROKE

Nese do te gendronim te ndarja e faktoreve te modifikueshem dhe pamodifikueshem,
dializen mund ta konsiderojme si nje faktore tashme te pamodifikueshem per stroke , pasi
keta paciente jane te detyruar te vazhdojne kryerjen e rregullt te seancave te dializes (13).
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Provat nga studimet deskriptive tregojné se procedura e hemodializés né vetvete mund té
shkaktojé stroke (13).

Njé ulje e metabolizmit cerebral té oksigjenit dhe rrjedhés sé gjakut né pacientét me
hemodializé si dhe fluksi cerebral i gjakut né lobet frontale dhe materien e bardhé jane te
lidhur né ményré té kundért me kohézgjatjen e dializés (114). Numri i episodeve té
hipotensionit intradialitike lidhet me shkallén e atrofisé cerebrale frontale né imazhin e
rezonancés magnetike (115).

Edhe pse té kesh ESRD né vetvete mbetet faktori mé i madh i rrezikut per incidencén e
stroke, disa studime kané sugjeruar qé procesi i hemodializés né vetvete rrit mé tej riskun e
stroke (13):

e risku i stroke éshté shumé mé i larté né javét e para pas fillimit té dializés [13-116].

e Episode te stroke duket se jané mé té zakonshme gjaté njé seance dialize [11-20].

e Sé treti, stroke gjithashtu duket se jané mé té zakonshme pas pushimit té gjaté (3-
ditor) nga dializa, kur anomalité e likideve dhe elektroliteve jané né kulmin e tyre
[117].

Kéto gjetje potencialisht mund té shpjegohen me episode té pagéndrueshmérisé
kardiovaskulare dhe hipoperfuzionit cerebral gjaté heqgjes sé likideve, dhe né rastin e stroke
hemorragjike si rezultat i antikoagulimit té pérkohshém qé kérkohet gjaté dializés [118].

Kéto koncepte kané cuar né sugjerimin gé ndryshimet e dizenjuara pér té rritur
géndrueshmériné hemodinamike dhe pér té zvogéluar stresin e garkullimit té gjakut mund
té jené té dobishme pér rrezikun e stroke dhe funksionin cerebral(13).

Shtimi i terapisé konveksionale né dializé (hemodiafiltrim) zvogélon pagéndrueshmériné
kardiovaskulare, dhe njé studim i Maduell.F mbi Hemodialfiltracionin ka treguar se ky
modalitet ul ndjeshém vdekshmériné e té gjitha shkageve kardiovaskulare, si dhe vdekjet
nga stroke [119].

Studimet per dializén ditore dhe dializén nocturne kané gené té vogla por vazhdimisht jané
shogéruar me tregues té pérmirésuar té risqeve kardiovaskulare dhe cerebrovaskulare,
pérfshiré kontrollin e pérmirésuar té presionit té gjakut, hipertrofiné mé té vogél té
ventrikulit t¢ majté dhe rezultatet e pérmirésuara té gjakut, vecanérisht ato qé lidhen me
SRK-MBD [ 121-122].

Eshté interesant, njé studim i vogél duke krahasuar dializatin e ftohur (5 °C nén
temperaturén bazé té trupit) me dializatin standard 37 ° C demonstroi njé ulje té
konsiderueshme né tiparet radiologjike té démtimit té trurit [120].
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6.3 Aksesi vaskular dhe stroke

Belmar L et al ne nje studim ne popullaten spanjolle ne dialize mbi incidencen dhe faktoret
e riskut te stroke, nuk vune re vune asnje lidhje midis stroke dhe aksesit vaskular. (126).

6.4 Hipertensioni, HTA

Né popullatén e pérgjithshme, ekziston njé marrédhénie e konsoliduar midis presionit té
gjakut dhe stroke: vdekshméria né stroke dyfishohet pér cdo rritje prej 20 mmHg té
presionin sistolik té gjakut [122].

Marrédhénia midis presionit té gjakut dhe stroke né pacientét me SRK / ESRD éshté mé
pak e garté, me disa studime gé raportojné deri dhe faktin se nuk kane evidentuar nje lidhje
te garte [118]. Sidoqofté, kéto studime vézhguese jané té prirura pér paragjykime té
réndésishme [118].

Meta-analizat randomizuara te studimeve té kontrolluara té rastit né pacientét me SRK /
ESRD konfirmojné qgé ulja e presionit té gjakut shogérohet me njé rénie té konsiderueshme
té ngjarjeve kardiovaskulare [123-124].

Sidoqofté, vlera optimale e presionit té gjakut, ose né té vérteté edhe cila prej matjeve te
presionit té gjakut (para-, post-, intra- ose ndér-dializ€) vlen pér t'u pérdorur éshté jo e garté
dhe ende nen studim [125].

6.5 Hiperkolesterolemia

Ulja e kolesterolit (lipoproteiné me densitet té ulét ) nepermjet trajtimit té bazuar né statina
éshté treguar vazhdimisht se ul riskun pér stroke né shumé popullata [127]. Né pacientét me
SRK / ESRD, ulja e lipideve éshté treguar té zvogélojé ngjarjet kardiovaskulare dhe
vdekshmériné [128]. Sidoqofté, e njéjta meta-analizé zbuloi se stroke nuk parandalohej nga
trajtimi i uljes sé lipideve. Eshté vérejtur heterogjenitet midis studimeve gé raportojné
stroke si rezultat, dhe rezultatet negative u ndikuan mé sé shumti nga dy studime ( Wanner
C. et al dhe Fellstrom BC et al) mbi pacientét me hemodializé [129-130] duke cuar autorét
té késhillojné kujdes né interpretimin e rezultateve té tyre né lidhje me stroke [128] .

o NEé té vérteté, njé nga kéto dy studime [129] Wanner C. mbi Atorvastatinen tek
pacientet me DM tip 2 ne dialize, nuk pati ndonjé efekt statistikisht t& réndésishém
mbi mortalitetin kardiovaskulare, infarktet jo-fatal t&¢ miokardit dhe stroke tek
pacientét me DM tip 2 ne hemodializé.

Ai raportoi njé risk té shtuar té stroke tek pacientet nen trajtim me statina, i cili nxiti
dyshime té konsiderueshme né lidhje me terapiné pér uljen e lipideve té bazuara nga statina
né pacientét me hemodializé.
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e Sidogofté, studimi mé i madh i Baigent C. et al (Study of Heart and Renal
Protection) gé shqyrton efektin e trajtimit té uljes sé lipideve né 9270 pacienté me
SRK dhe ESRD gjeti njé ulje t& konsiderueshme té riskut per stroke ishemike
[131].

Baigent C et al dolen ne perfundimin se:

Reduktimi i LDL-kolesterolit me simvastatin 20 mg plus ezetimibe 10 mg né dité ul me
siguri incidencén e ngjarjeve kryesore aterosklerotike né njé gamé té gjeré té pacientéve
me sémundje kronike té pérparuar té veshkave

Ata referuan se kishte pérfitime té krahasueshme proporcionale tek pacientét gé tashmé
ishin né dializé né fillim dhe tek ata gé nuk ishin, me njé pérfitim mé té madh té
parashikuar né pacientét me dializé pér shkak té rrezikut té tyre mé té larté né fillim te
trajtimit me dialize [118-131].

Sidoqofté, analizimi i té dy grupeve te pacientéve me SRK dhe ESRD sé bashku ka
térhequr kritika nga disa komentues té cilét nuk i pranojné pérfitimet e uljes sé lipideve né
pacientét me ESRD dhe mendojné se ajo é&shté ende per tu vértetuar[132]. Késhtu,
megjithése mbetet skepticizém domethénés pér sa i pérket rolit t& uljes sé lipideve né
parandalimin e stroke [133], dhe te ngjarjeve kardiovaskulare, né pacientét me SRK dhe
ESRD té pérparuar, éshté e qarté se terapité me bazé statine jané té sigurta , ndoshta nuk
duhet t¢ mohohen pa arsye té percaktuar mire dhe duhet te vleresohen ne kuader te
faktoreve te tjere te riskut kardiovaskulare ge kane keta paciente individualisht .

6.6 Fibrilacioni atrial AF

AF éshté aritmia kardiake mé e zakonshme me njé pérhapje té vlerésuar prej rreth 1, 5-2%
né té gjithé botén [134]. Pacientét me AF kané njé risk té rritur 5-fish té stroke, megjithése
ky risk i rritur nuk éshté homogjen dhe varet nga prania shogéruese dhe/ose mungesa e
faktoréve té tjeré té riskut [134]. Risku per stroke tek pacientet me AF zvogélohet ndjeshém
me antikoagulimin, megjithése kjo shkon ne favor té njé risku té shtuar pér hemorragji
[134].

A simplified depiction of the complex pathophysiology of atrial fibrillation in end-stage renal disease. ANS,
autonomic nervous system; ESRD, end-stage renal disease; RAA, renin-angiotensin—
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Figura 21. Mekanizmat e AF ne ESRD

Me pak se nje e pesta e pacienteve ge fillojne hemodializen kane nje echochardiograme
normale. Hipertrofia e ventrikulit te majte eshte prezente tek pacientet ne faza te avancuara
te SRK dhe shpesh shogerohet me dilatim te ventrikulit, ateroskleroze koronare dhe
kalcifikim dhe ngurtesi arteriale. Si rrjedhoje insuficienca kongjestive kardiake shfaget ne
rreth nje te treten e pacienteve me incidence per dialize. Keto fakte cojne ne nje ndodhi te
AF. Ne Amerike raportohet 13 % e pacienteve ne dialize te moshes 65-75 vjec; 19 % e
moshes 75-85 vjec dhe 23 % e atyre mbi 85 vjec kane nje histori te AF. (145)

Studimi | Framingham tregoi se AF rrit riskun per stroke rreth 5 here.

Diagnostikimi i SRK / ESRD shogérohet me njé pérhapje té shtuar t& AF dhe anasjelltas
[137]. Prevalenca e AF né pacientét me SRK té avancuar éshté raportuar né 4-21% dhe te
pacientét me dializé né 7-27% [137].
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Figura 22. Risk Score sipas Framingham
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Prezenca e AF paraget njé risk té larté pér stroke né té dy grupet e pacientéve me SRK dhe

ESRD [137].

Pacientét me SRK té pérparuar / ESRD dhe AF jané pérgjithésisht té pérjashtuar nga
studimet antikoaguluese. Sidoqofté, analizat e néngrupeve té pacientéve me SRK ne stade
fillestare sugjerojné qé kéta pacienté duhet té trajtohen sipas popullatés sé pérgjithshme

[136].

Vendimi pér antikoagulimin e pacienttve me AF dhe ESRD éshté shumé mé i
diskutueshém duke pasur parasysh riskun e rritur per hemorragji [136]. Pacientét né
hemodializé kané njé risk vecganérisht té larté pér té bere njé hemorragji té réndé serioze, e

cila mund té tejkalojé cdo ulje té riskut né stroke té dhéné nga antikoagulimi [140].
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Figura 23. Stroke —AF ne ESRD
Pér mé tepér, risku pér kalcifikim vaskular mund té rritet nga pérdorimi i warfarinés [136].

Si i tillé, mendimi pér pérdorimin e antikoagulanteve né pacientét AF né dializé aktualisht
éshté i ndaré:

-duke argumentuar se éshté edhe i sigurt edhe klinikisht i dobishém [141]

-dhe té tjerét gé risku nuk justifikohet duke marré parasysh pérfitimet e dokumentuara
dobét [142].

Né dy studime ,nga Evropa i Findley MD.et al [143] dhe Sh.B.A. i Shen JI. et al. [144]
raportuan té dyja pérfitime [143] dhe njé ulje [144] té goditjes ishemike me trajtim warfarin
né pacientét me hemodializé me AF.
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Té gjithé antikoagulantét oralé té disponueshém aktualisht jo-vitaminé K kané njé shkallé té
sekretimit té renal, dhe té gjitha studimet kané pérjashtuar pacientét me CKD té avancuar
[136]. Prandaj, kéta agjenté ndoshta duhet té pérdoren vetém pasi jané studiuar né provat e
tyre pérkatése dhe nuk duhet té pérdoren né pacientét me SRK té avancuar (vlerésuar GFR
<30 ml/ min/ 1.73 m2) [134].

e Agjentét e antitrombocitare

Né pérgjithési, udhézimet rekomandojné pérdorimin e agjentéve antitrombocitare
(klopidogrel, aspiriné ose aspirin plus dipyridamol té léshimit té zgjatur) pér parandalimin
sekondar pas njé stroke ishemike té bazuar né prova té sigurta[146]. Nuk ka patur studime
té pérmasave té pérshtatshme té aspirinés, ose né té vérteté agjenté té tjeré antitrombocitare,
né stroke tek pacientét me SRK / ESRD. Njé meta-analizé e kohéve té fundit zbuloi se
provat pér medikamentet antitrombocitare né pacientét me SRK ishin té njé cilésie té ulét,
duke u marré shpesh nga analizat post-hoc e studimeve té popullsisé mé té gjeré [147].
Rishikimi arriti né pérfundimin se medikamentet antitrombocitare kané efekte té pasigurta
né stroke , vdekshméri dhe mund té rrisin riskun e hemorragjise. Ka pasur gjithashtu
raporte pér pérkegésimin e funksionit té veshkave te pacientét me SRK té trajtuar me
aspiriné [148].

Né njé meta-analizé nga Antithombotic Trialists Collaboration , u vu re se aspirina
zvogeélonte ngjarjet e rénda vaskulare, pérfshiré stroke tek pacientét me hemodializé me
41% [149]. Sidogofté, numri i subjekteve ishte i vogél me vetém 1000 pacienté né secilin
grup dhe <40 ngjarje pér grup.
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Figura 24. Perdorimi i Apixaban tek pacientet ne dialize

58



Risget e mundshme té hemorragjise dhe mungesa e efikasitetit t€ garté té agjentéve
antitrombotik pér parandalimin e stroke ishemike duhet té njihen né pacientét me SRK /

ESRD dhe té diskutohen né até kontekst.
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Figura 25. Rendesia dhe risget e antikoagulimit tek pacientet ne SRK sipas stadeve

Persa i perket antikoagulimit né AF, vendimi pér té trajtuar me agjenté trombolitike pér té
parandaluar stroke té métejshme ishemike duhet te jete mé sé miri i individualizuar.
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Figura 26. Algoritmi per trajtimin e AF tek pacientet ne dialize sipas shogates europiane te
Kardiologjise

6.7 Crregullimet Mineralo-Kockore

Kalcifikimi medial arterial i aortés [151-152] dhe arterieve intrakraniale [153] rritet né
prevalencé me moshén dhe pérkegésohet nga funksioni i veshkave, duke cuar né rritjen e
ngurtésisé arteriale dhe presionit sistolik té gjakut, té dyja keto fakte shogérohen me njé
risk té shtuar per stroke dhe patjeter vdekshmeéri te larte [151-152]. Markuesit biokimike té
SRK-MBD, vecanérisht vlerat e rritura te fosforit né serum, hormoni paratiroide dhe faktori
i rritjes fibroblast 23 [154-155], kané gené té shogéruara me vdekshméri té rritur,
megjithése njé rol kauzal ende duhet té déshmohet.

Palmer SC et al (154) doli ne perfundimin se:
Provat pér njé shogérim té forté, t&¢ géndrueshem dhe té pavarur midis niveleve serik té
kalciumit, hormonit paratiroide, rrezikut té vdekjes dhe ngjarjeve kardiovaskulare né
sémundjet kronike té veshkave jane te dobéta.

Duket se ka njé lidhje midis niveleve mé té larta té fosforit né serum dhe vdekshmérisé né
kété popullate.

Q-COHORT study nga Yamada Sh et al (150) pa lidhjen midis fosforit dhe ndodhise se
stroke tek pacientet ne dialize. Ata dolen ne perfundimin se:
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e Nivelet mé té larta té fosforit né serum u shogéruan me njé rrezik té shtuar té
hemoragjisé sé trurit, ndérsa nivelet e uléta shogéroheshin me njé rrezik té shtuar té
infarktit té trurit tek pacientét me hemodializé. Kéto rezultate sugjerojné réndésiné e
menaxhimit té niveleve té fosforit né serum brenda njé game té pérshtatshme né
pacientét me hemodializé (150).

Ata i ndan pacientét né 4 grupe sipas nivelit té fosforit serik (Q1-Q4):

Q1 (fosfor serik .21.29 mmol / L),
Q2 (1.30-1,54 mmol / L),

Q3 (1.55-1.79 mmol / L), dhe

Q4 (.1.80 mmol / L) né njési SI.

Vlerat e ndérprerjes pér secilén néngrup u vendosén bazuar né pérgindjet e 25, 50 dhe 75 té
fosforit serik né popullatén .(150)

Yamada Sh dolen ne rezulatete se :

Gjaté periudhés sé ndjekjes, 75 pacienté pésuan stroke hemorragjik dhe 139 pésuan stroke
ishemik.

Risku i hemorragjisé sé trurit ishte dukshém mé i larté né nivelin mé té larté (Q4) né
krahasim me (Q1); raporti i rrezikut pér ¢cdo 1 mmol / L rritje né nivelin e fosfatit té
serumit, 2.07 [1.10-3.81]; P = 0,025).

Né té kundért, rreziku i infarktit té trurit ishte dukshém mé i larté né Q1 (P = 0.045) né
krahasim me Q3 si vleré referimi (150) .

U pa njé ndérveprim domethénés midis niveleve té fosforit serik dhe niveleve totale té
kolesterolit né serum né lidhje me hemoragjiné e trurit (P pér ndérveprimin 0.011). Nivelet
mé té larta té fosforit rritén riskun e hemorragjisé sé trurit tek pacientét me nivele mé té
uléta té kolesterolit né serum (<270 mmol / L [150 mg / dL]), por ky efekt nuk ishte i
réndésishém tek pacientét me nivele té kolesterolit né serum mé té larté (70270 mmol / L
[150 mg / dL]).

Nuk u pa ndonjé ndérveprim domethénés midis niveleve té fosforit né serum dhe
karakteristikave té tjera bazé né lidhje me hemoragjiné e trurit (P pér bashkéveprimin
0,150-0,979; (150).

Pérve¢ niveleve té fosforit né serum, seksi i mashkullit, historia e ngjarjeve
kardiovaskulare, presioni mé i larté sistolik dhe niveli i ulét i hemoglobinés né gjak u
identifikuan gjithashtu si faktoré té réndésishém rreziku pér hemoragjiné e trurit, sipas
analizés multivariate proporcionale té riskut Cox té rregulluara (150).

Nivelet mé té uléta té fosforit rritén riskun e infarktit té trurit tek pacientet femra, por jo tek
pacientét meshkuj, dhe né pacientét me presion té ulét sistolik té gjakut (<150 mm Hg), por
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jo né ata me presion mé té larté sistolik (>150 mm Hg). Ata nuk pane ndérveprime
domethénése midis niveleve té fosforit né serum dhe karakteristikave té tjera bazé né lidhje
me infarktin e trurit (150).

6.8 Anemia dhe ESA (agjente stimulues te eritropoezes)

Studimet vézhguese té anemisé dhe rrezikut té goditjes japin prova kontradiktore: né
popullatén e pérgjithshme [161] dhe te pacientét me SRK ne dialize, anemia shogérohet me
njé rrezik té shtuar té goditjes [156], ndérsa né pacientét me ESRD, duket se éshté mbrojtés
[13, 157].

Ashtu si me té gjitha studimet vézhguese, kérkohet kujdes né interpretim duke pasur
parasysh mundésiné e larté té konfuzionit nga malnutricioni dhe inflamacioni. Studimet e
randomizuara intervenuese ESA tek pacientét me SRK ne dialize, né ményré té
vazhdueshme kané demonstruar njé rrezik té rritur té rezultateve jo te mira né grupet ku
ishte synuar njé rezultat mé i larté i hemoglobinés.

Né studimin TREAT (4048 pacienté) duke pérdorur Aranesp (darbapoetin alfa), njé
dyfishim I riskut te stroke (si ishemike ashtu edhe hemorragjike) u vérejt né nivelin mé té
larté (130 g / L) krahasuar me grupin mé té ulét (90 g / L) té synuar [158].

Né studimin CHOIR (1432 pacienté) duke pérdorur eritropoietin alfa, grupi i rastit pér té
arritur njé hemoglobiné mé té larté (135 g / L) kishin njé risk mé té larté per mortalitetit,
infarkt té miokardit, insuficience kadiake dhe stroke, krahasuar me até té grupit te ulét (113
g/ L) [159]. Nuk kishte asnjé ndryshim né shkallén e stroke kur analizohen ve¢mas.

Né studimin CREATE (603 pacienté) gé pérdorin epoietin beta, nuk kishte dallime né
rezultatet midis grupeve me synim mé té larté (130-150 g / L) dhe grupeve me synim té
ulét (105-115 g / L) [160]. Sidoqgofté, kishte njé incidencé té rritur té hipertensionit dhe
dhimbjeve té kokés né grupin me vlera mé té larta té synuara.

Né pacientét me dializé, njé studim i randomizuar i rastit, duke pérdorur epoietin alfa duhej

té ndérpritej herét sepse target i njé hematokriti normal prej 0, 42 ishte i shogéruar me njé
risk té shtuar té vdekshmérisé nga té gjitha shkaktarét dhe infarkt miokardit jo-fatal né
krahasim me synimin e njé hematokriti mé té ulét prej 0.30 [105]. Ekzistoi gjithashtu njé
rritje jo statistikisht e réndésishme né vdekjet nga stroke. Kéto studime forcojné rreziget e
mbéshtetjes né studime vézhguese pér té diktuar praktikén klinike dhe rreziget e mundshme
nga futja e trajtimeve té reja té provuara né popullatén e pérgjithshme tek pacientét me
SRK / ESRD ose né bazé té studimeve vézhguese, pa prova té forta nga studimet e médha
té randomizuara (158-159-160-105). Kjo éshté vecanérisht e ndjeshme né kontekstin e
zhvillimeve té fundit né trajtimin akut te stroke.
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6.9 Diabeti Mellitus

Diabeti mellitus po kthehet ne shkakun kryesor te sémundjes renale kronike end-stage
(ESRD) né Sh.B.A dhe globalisht, (14-15-16-17) ndersa tek ne vazhdon te rriten pergindjet
e pacienteve diabetike ne dialize por jo ne shifrat globale. Roli i kontrollit té glicemisé
perkundrejt riskut jashtézakonisht té larté té vdekshmérisé sé pacientéve diabetike me
dializé éshté i paqarté.

Pacientét diabetik me dializé vazhdojné té kené mbijetesé té dobét (d.m.th., 34% mbi 5
vjet), mé keq se ata me ESRD pér shkak té hipertensionit dhe sémundjes glomerulare (162).
Késhtu, ekziston njé nevojé pér té pércaktuar nése kontrolli i pérmirésuar i glicemisé me
farmakoterapité diabetike té miré-menaxhuara mund té pérmirésojé kété risk
jashtézakonisht té larté té vdekshmérisé? apo ndoshta té shogérohet me rezultate té
pafavorshme? .

Pacientét me dializé kronike, me ose pa diabet, mund té pésojné hiper- dhe hipoglicemi
pérmes mekanizmave multifaktorialé né lidhje me mosfunksionimin e veshkave, uremine
dhe dializén (163-164).

Tek pacientét me SRK pa diabet , pérfshiré ata gé jané né dializé, hiperglicemia dhe
toleranca e démtuar e glukozés mund té vijné si rezultat i rritjes sé rezistencés ndaj
insulinés dhe uljes sé sekretimit té insulinés (165-166-167). Patogjeneza dhe vendi i sakté i
rezistencés ndaj insulinés né pacientét me dializé nuk ka jane plotésisht té sqaruara (166);
por toksinat uremike mendohet se jané kontribueset kryesore, pasi ndjeshméria ndaj
insulinés pérmirésohet pas fillimit te dializés (168-169) .Hiperparatiroidizmi sekondar dhe
mungesa e vitaminés D mund té démtojné sekretimin e insulinés, dhe mbushja e depove te
vitaminés D éshté treguar se pérmiréson sekretimin e insulinés, pavarésisht nga efektet e saj
né nivelet e hormonit te paratiroides (166-170-171).
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Fig 27. Mekanizmi | stroke tek pacientet me diabet
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Hiperglicemia éshté njé fenomen i zakonshém i paragitur né fazén e hershme akute té
stroke. Ajo mund té jeté e lidhur me reagimin e stresit dhe metabolizmin e démtuar té
glukozés. Stroke shkakton nje reaksion stresi té gjeneralizuar gé pérfshin aktivizimin e
boshtit hipotalamik-hipofizé-adrenal, i cili mé pas con né rritie té niveleve té
glukokortikoidéve né serum, aktivizimin e sistemit nervor simpatik autonom dhe rritjen e
I&shimit té katekolaminés. Nivelet e rritura t€ hormoneve té stresit rritin normat e glikolizés
aerobike, promovojné léshimin e glukozés nga glukoneogjeneza e glikogjenoliza dhe
pengojné glukogjenezén e ndérmjetésuar nga insulina (173).

Niveli fillestar i glukozés plazmatike éshté shumé i ndérlidhur me rezultate té dobéta post-
stroke. Hiperglicemia akute rrit prodhimin e laktatit né tru, zvogélon shpétimin e indeve
penumbrale dhe shkakton madhési mé t& madhe pérfundimtare té infarktit (173).

Si hiperglicemia akute ashtu dhe hiperinsulinemia kané treguar se rrisin frenuesin e
aktivizuesit plazminogen tip 1 dhe zvogélojné aktivitetin e aktivizuesit plazminogen té
indeve- té liré (TPA) duke zvogéluar aktivitetin e fibrinolitit plazmatik né modelin e
kafshéve (172). Tek pacientét e trajtuar me TPA, hiperglicemia akute vonon reperfuzionin
e penumbrés ishemike dhe ul normat e ri-kanalizimit té vendosura nga TPA. Tek pacientet
me stroke gé ishin trajtuar me trombolizé intravenoze, hiperglicemia shogérohej me norma
dukshém mé té uléta té rezultateve té déshirueshme klinike dhe pérfitime té zvogéluara nga
rekanalizimi me terapi trombolitike (173).
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Duke géne se hiperglicemia shogérohet me rezultate té dobéta, menaxhimi i duhur i
hiperglicemisé poststroke éshté thelbésor pér pérmirésimin e rezultateve. Udhézimet e
Shoqgatés Amerikane t& Zemrés (AHA) / American Stroke Association pér administrimin e
hershém té pacientéve me stroke akute ishemike rekomandon gé "té arrihen pérgendrime té
glicemise né intervalin prej 140-180 mg / dL (7.8-10 mmol / L) gjaté sé parés 24 oré pas
goditjes akute ishemike né té gjithé pacientét e shtruar né spital. 721 Udhézimet e
Iniciativés Evropiane pér Stroke gjithashtu rekomandojné* nje glicemi ne vleren 180 mg /
dL (10 mmol / L) ose mé e larté justifikon fillimin e menjéhershém té insulinés (174) . Né
ményré tipike, hiperglicemia né stroke duhet te trajtohet me insuliné sub-cutan.
Normalizimi i glukozés né gjak gjaté 48 oréve té para té shtrimit né spital duket se jep

pérfitime té mbijetesés tek pacientét gé vuajné nga stroke ishemike.
Figura 28. Vlerat target per HbAlc tek pacientet ne dialize
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The optimal target hemoglobin Alc (HbALc) range for diabetic dialysis patients appears to be different from
the general population, e.g. 6% to 8% or 7% to 9% (data based on Ricks et al., Diabetes 61(30): 708-715,
2012)

Té dhénat nga studime te ndryshme té sugjerojné se synimi i njé diapazoni té moderuar té
HbA1c tek pacientet diabetik shogérohet me mbijetesé mé té madhe né pacientét me dializé
,me ngarkesé mé té ulét té co-morbiditetit dhe status té favorshém nutricional, ndérsa
targetat per nivele mé té uléta t&¢ HbAlc mund té pérkegésojné rrezikun e vdekshmérisé tek
pacientét me dializé me sémundje te tjera shogeruese dhe kequshqyerje (162).
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Ne permbledhje:

e Diabeti éshté njé faktor i réndésishém risku i modifikueshém pér stroke, vecanérisht
stroke ishemike (173) .

e Hiperglicemia gjaté fazés akute té stroke shogérohet me rezultate té dobéta né té dy
stroke ishemike dhe hemoragjike. Duhet té korrigjohet né ményré aktive, por
menaxhimi optimal mbetet i panjohur. (173)

e Kontrolli agresiv i glukozés pérmes ndryshimit té ményrés sé jetesés ose
medikamenteve dhe modifikimit té faktoréve té tjeré té rrezikut té shogéruar (té tilla
si BP dhe dislipidemia) jané hapa kritiké drejt parandalimit efektiv té stroke (173-
174).

6.10 Hypoalbuminemia dhe malnutricioni

Njé pérgendrim i rritur , ose me sakte brenda parametrave te normes, i alouminés né serum
shogérohet me njé rrezik té reduktuar t€ sémundjes koronare té zemrés, CVD, (175-176)
vdekjeve nga sémundjet kardiovaskulare dhe vdekjeve nga té gjitha shkaget tek burrat
/graté kaukaziane dhe burrat/graté afrikano-amerikane. Né grupin e té dhénave té Studimit
Epidemiologjik Kombétar té Shéndetit (NHEFS) (176), rezultoi se njé pérgendrim i ulur i
albuminés né serum ose i raportit albuminé/globulingé té ishte mé i shpeshté né rastet e
stroke sesa né kontrollet. Megjithaté, té dhénat né lidhje me makro-albuminuriné si njé
faktor rreziku pér stroke nuk jané plotésisht té garta.

Né njé studim japonez i Nakayama M. (177) ge analizoi ngjarjet e para simptomatike té
stroke, u pa se funksioni i reduktuar i veshkave u shogérua me rritje relative HR te
ndodhise (HR, 3.1 né filtrimin e kreatininés <40 ml/min, 1.9 né filtrimin e kreatininés 40-
70 ml/min). Prania e makroalbuminurisé prirej té rriste HR por nuk ishte statistikisht e
réndésishme (HR, 1.4).

Njé raport tjetér nga Japonia gjithashtu mbéshteti kété gjetje duke zbuluar se
makroalbuminuria nuk éshté njé faktor rreziku i réndésishém pér vdekjen nga stroke,
megjithése éshté njé faktor rreziku i réndésishém pér vdekshmériné nga té gjitha shkaget
dhe CVD (178).

Shumé autoré hipotetizojne se pacientét me makroalbuminuri ka té ngjaré té kené
vaskulopati sistemike dhe pér kété arsye ngjarjet e vdekjes, nga te gjitha shkaget ,mund té
jené mé té dukshme se ato gé shihen né Studimin e Paré té Ngjarjeve Simptomatike té
Stroke (177) .

Kequshqyerja éshté njé faktor rreziku i mire-njohur pér té gjithé (180-181) dhe faktor i
vdekshmérisé kardiovaskulare (182) né popullatén e dializés. Kequshqgyerjes domethénése
me proteina i éshté atribuar njé incidence mé e larté e hemorragjisé intracerebrale si né
popullatén e pérgjithshme ashtu edhe né pacientét me dializé (175)
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Seliger et al treguan se tre shénuesit e kequshqyerjes:

e Albuminemia e ulet (pér 1 g/dl ulje, HR = 1.4). ,
e (jatésia e ulét e rregulluar nga pesha trupore (pér 25% ulje, HR = 1.2) dhe,
e Vlerésim subjektiv i kequshqgyerjes (HR = 1.3),

u shogéruan me njé rrezik mé té larté té stroke (9).

Kjo éshté né kontrast me popullatén e pérgjithshme, né té cilén obeziteti, né vend té
kequshqyerjes, sjell njé rrezik mé té larté pér stroke (180). Disa autoré kané sugjeruar
mekanizmat e méposhtém patofiziologjik:

Kequshqgyerja pasqyron jo vetém marrjen e dobét té 1éndéve ushqyese, por edhe efektet e
njé gjendjeje kronike mikro-inflamatore né pacientét me SRK (183-184). Studimet kané
treguar se shénuesit e rritur inflamatoré shogérohen me shkallé mé té larté té goditjes (185-
186).

Inflamacioni kronik mund té shpjegojé lidhjen e vérejtur midis kequshqyerjes dhe stroke.
Ulja e albuminés né serum mendohet té jeté tregues i ndonjé faktori tjetér gé ndikon né
procesin aterosklerotik (187-176-177). Efekti i pérgendrimit té alouminés né funksionin e
trombociteve, viskozitetin e gjakut, transportin e acideve yndyrore té lira dhe nivelet e
antioksidantéve jané marré gjithashtu né konsideraté (186-176).

6.11 Nivelet e CRP

Pacientet me ESRD kané nje inflamacion kronik dhe sic eshte e dokumentuar nga studime
te ndryshme inflamacioni kontribuon né zhvillimin e aterosklerozés.

Né Roterdam Scan Study, subjektet me nivele té rritura té CRP kishin njé frekuencé mé té
larté té infarkteve lakunare sesa popullata e pérgjithshme [188].

Studimi LIMIT tregoi se krahasuar me kuartilin e poshtém, subjektet me CRP né kuartilin e
sipérm ishin né rrezik té shtuar per stroke ishemike té pérséritur, duke nénkuptuar se CRP
parashikon shfagjen e ngjarjeve té médha vaskulare [189].

Megjithaté, kéto studime jané kryer né pacienté me funksion normal té¢ veshkave. Eshté
raportuar se pacientét me HD shfagin njé shkallé mé té larté té infarkteve té heshtura
cerebrale, e cila reflektohet nga CRP e rritur [190]. Nga ana tjetér, njé studim tjetér i Sozio
et al mbi markuesit inflamatore tek pacientet ge fillonin dializen, nuk gjeti asnjé lidhje
midis nivelit t&¢ CRP dhe rrezikut té ngjarjeve cerebrovaskulare né pacientét me HD [191].
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VII. Qéllimi i Studimit

o Identifikimi | faktoreve te riskut per AVC ne popullaten tone te hemodializes
e Percaktimi I prevalences dhe mortalitetit per AVC ne kete popullate dialize

VIII. METODOLOGJIA:
e Tipi i studimit:

KY ESHTE NJE STUDIM RETROSPECTIV KUALITATIV DESKRIPTIV
e Vendi | studimit:

Ky eshte nje studim | kryer ne 5 gendra Hemodialize te Spitalit Amerikan, Tirane, Durres
,Fier dhe gendrat Diavita ne Vlore, Shkoder , Lezhe , Elbasan ,Korce dhe me nje total
pacientesh kronik te trajtuar ne vite prej 1732 paciente.

Hemodializa e spitalit Amerikan ka startuar ne nentor te vitit 2008 me nje gender fillestare
dhe me pas nder vite jane hapur gendrat e tjera te dializes.

A.H. Tirana 1 nentor 2008

A.H. Tirana2 filloi ne Mars 2015

A.H. Tirana 3 filloi ne shkurt te 2017

A.H. Durres filloi ne prill 2010

A.H. Fier filloi ne tetor 2010.

Qendrat DIAVITA Shkoder, Lezhe, Elbasan, Vlore, Korce maj-shtator 2017.

Numri | pacienteve ne gendra ka ardhur gjithmone ne rritje dhe ka patur gjithashtu largime
te pacienteve ne gendra te tjera te dializes ne shqiperi por dhe nje numer te konsiderueshem
ne vende te tjera te Europes sidomos ne vitet 2016-2018.
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TABELAE KONTROLLIT

nr

emer seksi
adrian hoxha
adrion topalli
albert isufi M
aldo koci M
dafina hoxha
dashnor beshaj
edlira kamberi
edlira kule F
elida marku
erma zagorcani
feritkaca M
gjyle murati
isuf ferko M
gjyle shabani
lavdie mara
marsela gozhina
muhamet doraci
naim gjokaM
nikoll stojani
saimir haveri
sejdie neziri
shkelgim shehu
shpetim pershaku
skender mesi
spiro vula M
tixhe duraku
olimpion decja
valbona kamberi
ylli velisula
marie gjinaj
naxhi kurti M
vashe hyseni
agim hoxhallari
fejzi gropaM
lumturi demiri
gazmend mema
ismet kuteli
kudrete rexhepi
hazbi hoxha
kujtim garami
enilda mejdani
isuf xhimaku
nazmie ndregjoni
nexhmi stafa
flutura dashi
syhyla rrjepaj
behare cakoni
islam leka M
nazife halili
gendro kora

ilir caushi M
sadete bojaF
genci feka M
kamber sheshi
shegere gega
lirietola F
alije kapllani
edmond shima
ramazan rama

<55

mgMmLmMm LT g

< T

>55
51
49

43
52
38
39
31
75

40
39

58

54
44

65
29
30
36

61

80

53
37
33

54
43

43

59

52
37
58

hepatit

NEG

NEG

70
NEG
56

78

70

58
56
60
NEG
57

60
NEG
62
64
NEG

62
65
59
58

63

73
60

63

NEG

NEG
98
56
56

koha ne dialize

C X/11/2008
NEG X/11/2008
X/11/2008

X/11/2008

c X/11/2008
NEG X/11/2008
NEG X/11/2008
X/11/2008

C X/11/2008
NEG X/11/2008
X/11/2008

C X/11/2008
X/11/2008

NEG X/11/2008
BC X/11/2008
C X/11/2008
NEG X/11/2008
X/11/2008

NEG X/11/2008
NEG X/11/2008
NEG X/11/2008
NEG X/11/2008
NEG X/11/2008
NEG X/11/2008

X/11/2008

NEG X/11/2008
BC X/11/2008
B X/11/2008

NEG X/11/2008
NEG 01/12/2008
01/12/2008

NEG 01/12/2008
NEG 28/1/2019

X/1/2009

NEG X/1/2009
C X/2/2009
C X/2/2009
C X/2/2009
NEG 21/4/2009
C X14/2009

NEG X14/2009
NEG X14/2009
NEG X16/2009
NEG X14/2009
NEG X14/2009
NEG X14/2009
NEG 08/01/2010

01/03/2010
NEG 01/05/2010
B 01/03/2010
01/05/2010
01/05/2010
01/05/2010
B 01/06/2010
NEG 01/07/2010
01/10/2010
Cc 01/05/2010
Cc 01/05/2010
C 01/05/2010
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60 leme bicaku F 67 NEG 01/07/2010
61 astrit habibi M 59 NEG 01/06/2010
62 entela aliu F 41 NEG 01/07/2011
63 petrit ismaili M 64 C 01/07/2011
64 lulash prendi M 59 C 01/05/2011
65 natasha haxhihyseni F 60 NEG 01/06/2011
66 muharrem dume M 56 NEG 01/05/2011
67 majlinda hunci F 33 C 01/05/2011
68 ndrec ndreca M 56 NEG 01/03/2011
69 stavro ismaili M 48 NEG 01/03/2011
70 zare zhgjuni F NEG Jan-11

TABELA E PACIENTEVE Grupi ne studim

nr rendor emer  seksi  <b5vjec>55 vjechepatitet koha ne HD
1 S.G f 45 negativ 7/5/20115
2 AB m 75 negativ 18/3/2015
3 L.A m 47 negativ 2/1/2012016
4 E.R f 47 negativ 08/04/2015
5 K.D f 56 C 24/9/2016
6 F.R m 62 negativ 03/12/2015
7 BK. m 40 C x/6/2008
8 E.D m 36 C 01/11/2008
9 RB. f 58 negativ. 01/11/2008
10 N.H m 54 c 01/11/2008
11 HN. f 72 negativ x/8/2018
12 ZM. f 76 negativ 01/08/2012
13 Vs f 62 negativ 01/07/2012
14 MH f 56 C x/x/2009
15 DB. f 53 negativ X/8/2007
16 VR f 52 C x/x/2009
17 AH. m 58 negativ x/x/2009
18 QB. m 62 negativ 31/7/2009
19 1.D. m 56 negativ. 01/03/2010
20 F.D m 62 negativ 01/04/2010
21 F.B. m 51 C 01/06/2010
22 AV. m 46 negativ 01/11/2010
23 STH. m 73 negativ 01/09/2011
24 SHK. f 61 negativ x/x/2011
25 QQ. m 62 C 01/02/2012
26 SM. m 62 negativ 23/06/2012
27 Dp. f 74 negativ 01/07/2014
28 P.B. m 78 negativ 01/04/2014
29 HA. f 66 negativ 01/02/2015
30 LH. m 51 negativ 01/01/2016
31 GK. m 37 negativ. 01/04/2016
32 K.T m 67 01/08/2016
33 V.M. f 75 negativ 01/07/2016
34 ZE m 58 negativ 21/2/2017



35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70

J.D.
AM.
V.K.
K.K
G.K.
H.B.
F.L.
F.A.
M.P.
N.M.
F.K.
K.N.
Z.B.
M.H.
AA.

N.TH.

B.K.
AM.
LT
V.GJ.
E.L.
J.P.
L.H.
A.Q.

Q.C.
Q.H.

H.SH.

H.D.
F.A.
S.L.
F.S.

D.RR.

I.SH.
F.Q.

SH.C.
XH.B.

233 +*33 "3 "33 3PN+ 33 +H3 3 N3 3 -3 3

23

25

44

25

51

38

52
42

52
49

50

67

>55
80

55

64
70

63
57
71
59
64

60
61
69
58
76
63
59
60
64
56

60
71
68

negativ
negativ
negativ
negativ
C

negativ
negativ
negativ
c

negativ
negativ
B

C

negativ
negativ
c

negativ
negativ
negativ
negativ
c

negativ
negativ
negativ
negativ
B

negativ
negativ
B

c

negativ
negativ
negativ
B

negativ

18/1/2017
01/10/2011
10/12/2012
29/06/2013
12/03/2012
09/11/2010
19/07/2014
08/04/2014
25/4/2017
14/02/2012
29/05/2012
30/04/2010
10/06/2015
01/03/2012
22/02/2012
10/02/2016
x/11/2008
X/1/2009
02/11/2010
29/3/2011
X/X/1999
30/02/2012
24/5/2013
29/05/2014
24/05/2014
26/03/2015
15/06/2015
01/02/2016
09/05/2016
14/05/2016
29/10/2016
16/02/2018
18/06/2018
10/09/2016
22/06/2019
01/07/2011
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Kontrata me fondin per ekzaminimet

a.

Ie

|e

Kontrata pét financimin e paketave t& shérbimit n& institucionet shéndetésore jopublike pér vitin 2019

Realizimi i seancave té& dializés:

8) | Qendra e dializés duhet & ttajtojé t& sémurét vetém né dy dhe jo tre turne.

b)" T¢ sémurét duhet domosdoshmérit t& béjng dializ8 3 herd né jave,
¢)  Kohézgjatja ¢ seancés s& dializés t& mos jets nén 4 oré.

d). Trajtimin e t& sémuréve t& b&het konform normave dhe standardeve & linjave

. guide europiane.

Egzaminimet q& Kryhen ¢do muaj:

- Azotemi, kreatinemi para dhe pas seancés s& HD

Kalemia para dhe pas seacts s& HD
Natremia, kalcemia, fosforamia
ALT

Glicemia

\ Proteina totale, albuminemia

' Gjaku komplet

' Bikarbonati venoz

Pér ndjekjen kronike t& t& sémuréve qé trajtohen me dializé do t& kryhen né ményré
periodike ekzaminimet konform linjave guid europiane, si mé poshté:

Cdo muaj do t& llogaritet KTV dhe URR-ja, t& cilat i referohen Ministrisé s&
Shéndetésisé.

Egzaminimet qé kryhen ¢do 3-muaj

'HBsAg, HbsAb , Anti HCV
Sidreremia, kapaciteti lidh&s i hekurit, ferritina
Acidi urik
CRP
N& pacientét diabetik& HbA 1¢

Egzaminimet q& kryhen ¢do 6 muaj
- PTH

HIV
Telekardiograma

Egzaminimet g€ kryhen njé heré né vit
Pér pacientét me teste virusale pozitive me metodén MEIA HBsAg, HBsAb, Aniti

‘HCV

Kur &hté e nevojshme grafi t& kockave (doré,kok, klavicula)

Ekokardiografi
Eko abdominale
Niveli i vitaminés D25 (OH)

15/41
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e Popullata ne studim:  Jane perfshire pacientet me hemodialize kronike te trajtuar
ne gendrat e mesiperpermenndura te dializes .

e Kriteret e perzgjedhjes: paciente ge pas konsultes me mjekun Neurolog eshte
vendosur diagnoza per AVC (klinike —CT ose RM sipas mundesise se gendres ku ka
ndodhur eventi) jane perjashtuar pacientet me etiologji akute (IRA ne dialize per
shkage te ndryshme).

e Mbledhja e te dhenave:

Te gjithe pacientet e gendrave te mesiperme te dializes ndigen rregullisht sipas nje
protokolli te caktuar nga paketa baze e rimbursimit te ministrise se shendetsise dhe dosjet e
tyre kontrollohen rregullisht cdo muaj, 6-mujor dhe vjetore nga Fondi i Rimbursimit ne
menyre ge ekzaminimet e paketes, numri | seancave te deklaruara te jene te perputhshme
dhe kriteret e cilesise te jene brenda standarteve te vendosura. Te gjitha te dhenat e
ekzaminimeve te paketes se rimbursimit por dhe te ekzaminimeve te kryera prane spitalit
Amerikan jane te komjuterizuara. Cdo pacient eshte i identifikueshem nepermjet nje kodi
dhe ka dosjen e vete mjeksore ne sistem. Sistemi komjuterik ka ardhur ne perfeksionim
nder vite per te identifikuar me shpejt problematikat e pacienteve por dhe per tu vendosur
ne linje ne kohe reale me mjeke te ndryshem (imazhet radiologjike, konsulta te pacienteve,
ekzaminime biokimike)
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IX. Analiza Statistikore

Té gjitha té dhénat e mbledhura u hodhén né kompjuter né programin Microsoft-Excel, nga
ku mé pas u eksportuan né SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20.0, program né
té cilin u realizua e gjithé analiza statistikore.

Procedurat dhe teknikat statistikore té aplikuara né analizén e té dhénave té kétij studimi
pérshkruhen me hollési mé poshté:

Pér té gjitha variablet (ndryshorét) kategorike (nominale pérfshi shkallén binare/dikotomike
dhe ordinale), u llogaritén numrat absolute dhe pérgindjet pérkatése.

Pér té gjitha variable numerike, kur té dhénat gqé 1 nénshtroheshin shpérndarjes normale, u
llogaritén mesataret aritmetike + deviacionet standarte pérkatése.

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

Diferencat mes grupeve pér variable diskreté, té dhénat sasiore, u kryen me ané té testit“t”
té studentit

Lidhjet rastésore mes variableve u analizuan pérmes teknikés sé regresionit logjistik binar.
Pér cdo variabél u llogarit raporti | gjasava (OD) dhe intervali | besimit 95% (C195%)

Paragitja e té dhénave u krye me ané té tabelave té thjeshta dhe té pérbéra, si dhe pérmes
grafikéve té tipit bar-diagramé, box-plot, etj.

U konsideruan sinjifikante vlerat e p<0.05
Variablet e pérfshiré né analizé:
Mosha né vite-né analizén e tédhénave u konsiderua si njé variable sasior | vazhdueshém

Grup-mosha —né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél binar (</=55 vje¢/> 55
vjec)

Gjinia- né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable binar (meshkuj/femra)
Vdekjet- né analizén e té dhénave u konsiderua si njévariabél binar (po vs jo);

Niveli i hemoglobines-né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél sasior i
vazhdueshém;
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Niveli I azotemise —né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior i
vazhdueshém;

Niveli | creatinemise-né analizén e tédhénave u konsiderua si njévariabél sasior |
vazhdueshém;

URR-né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior | vazhdueshém;
KTV-né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior | vazhdueshém;

Niveli | cholesterolit-néanalizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior |
vazhdueshém;

Nivekli I vit D-né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior | vazhdueshém;

Niveli i PTH-né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior | vazhdueshém;

Niveli | albumines-né analizéne té dhénave u konsiderua si njé variable sasior |
vazhdueshém;
Niveli | proteines-né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior |
vazhdueshém;

HbA1c — né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior | vazhdueshém;
Calciumi — né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior | vazhdueshém;

Ca*™*l jonizuar — né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior |
vazhdueshém;

Fosfori — né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior | vazhdueshém;
Kalemia — né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variable sasior i vazhdueshém;
UF — né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél sasior | vazhdueshém;

Trajtimi i HTA- né analizén e tédhénave u konsiderua si njé variabel cilésor, me kategorité:

0 pa mjekim

1 nje medikament

2 dy medikamente

3 tre medikamente

4 kater medikamente
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Anticoagulantet e perdorur- né analizén e té dhénave u konsideruan si njé variabél binar
(hepariné vs clexan);

HTA- né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél binar (po vs jo);

Hepatitet virale- né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél binar (po vs jo);

Aksesi vascular —n éanalizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél binar (FAV vs

CVC);

Ritmi kardiak-né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél binar (FA vs ritem

sinusal;

AVC- né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél binar (po vs jo);

Lloji i AVC-se-né analizén e té dhénave u konsiderua si njé variabél binar (ischemik vs

hemorragjik);

X. Rezultatet

grupet
Te dhena Total Vlera
demografike gr gr o p*
studim | controllit
37 39 76
m
52.90% | 55.70% | 54.30%
gjinia 0.433
33 31 64
f
47.10% | 44.30% | 45.70%
23 32 55
</=55
32.90% | 45.70% | 39.30%
grup_mosha 0.083
47 38 85
>55
67.10% | 54.30% | 60.70%
*Hi-katror
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Nuk ka ndryshim statistikisht te rendesishem mes gr ne studim dhe atij te kontrollit, lidhur
me gjinine (p=0.433) dhe me grup-moshen (p=0.083).

gjinia
Em
Of

60.0%~

50.0%—

40.0%—

30.0%~

Pergindja

20.0%~

10.0%~

0.0%— I i
gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 1. Paragitja e rasteve sipas gjinise (%)



grup_mosha

[ </=55
O>s55

60.0%—

50.0%~

40.0%—

30.0%—

Perqindja

20.0%—

10.0%~

0.0%— 1 1
gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 2. Paragitja e rasteve sipas grup-moshes (%)
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Grupet
Pathologji Gr Gr Vlera
shogeruese studim | controllit | Total | p*
18 44
poz (27.5) |26 (37.1) | (31.4)
52 96
Hepatit neg (74.3) | 44 (62.9) | (68.6) | 0.101
16 23
FA (22.9) | 7(10.0) |(16.4)
Crregullim | Ritem |54 117
ritmi sinusal | (77.1) | 63(90.0) | (83.6) | 0.033
68 107
po (97.2) |40 (57.1) | (72.4)
33
HTA jo 2(2.8) | 30 (42.9) | (27.6) | <0.001
*Hi-katror

Shihet se ka nje ndryshim statistikisht te rendesishme mes gr ne studim dhe gr te kontrollit
lidhur me ritmin (p=0.033) dhe me pranine e HTA (p<0.001), nderkohe ge nuk ka diference
sinjifikante mes grupeve lidhur pranine e hepatiteve (p=0.101).

Pathologjité shoqéruese, sipas grupeve (%)
gr studim gr controllit
97.2
571

37.1

27.5 279
10

Hepatit viral HTA Crreg. Ritmi (FA)

Grafiku 3. Sipas patologjive shogeruese
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Grupet

Total
Gr | n=140
Gr Studim controllit (%)

HTA/ n=70
mjekimi n=70 (%) (%)
pa mjekim 2(2.8) 30 (42.9) | 33 (27.6)
Vetem nje
medikament | 3 (4.8) 3(4.8) 6 (8.57)
Dy
medikamente | 28 (40.0) 28 (40.0) | 56 (80.0)
Tre
medikamente | 25 (35.7) 8(11.4) |33(23.6)
Kater
medikamente | 12 (17.1) 1(1.4) 13 (9.3)

4 medikamente

3 medikamente

2 medikamente

1 medikamnet

Trajtimi i HTA sipas grupeve (%)

gr controllit gr studim

1.4
17.1

11.4
35.7

40
40

4.8
4.8

Grafiku 4. Trajtimi | HTA sipas nr te medikamenteve
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grupet
gr gr
Variablet studim controllit | Total Vlera p*
125
heparine | 64 (92.8) | 61 (87.1) | (89.9)
antikoag clexan |5(7.2) 9(12.9) |14(10.1) |0.207
FAV
fistul 21 (30.0) | 52 (75.4) | 73 (52.5)
Akses CcvC
vascular cateter | 49 (70.0) | 17 (24.6) | 66 (47.5) | <0.001
*Hi-katror

Po ashtu nuk gjendet diference statistikisht e rendesishme mes grupeve lidhur me
perdorimin e anticoagulanteve (p=0.207), nderkohe ge ka nje diference te rendesishme mes
grupeve lidhur me aksesin vaskular (p<0.001), kurse ne grupin e studimit dominojne rastet

me CVC, kateter (70.0%).

Anticoagulantét e pérdorur sipas grupeve (%)

clexan heparine

12.9
gr controllit

7.2
gr studim

87.1

92.8

Grafiku 5. Ndarja sipas antikoagulanteve te perdorur gjate seances se dializes
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Aksesi vaskular sipas grupeve (%)

CVC cateter FAV fistul

246

gr controllit
75.4
70
gr studim
Grafiku 6. Ndarja sipas llojit te aksesit vaskular
Grupet

Variablet gr studim gr controllit Vlera p
mosha 57.57+12.44 53.32+13.49 0.057
Koha ne dialize | 27.20+31.07 116.34+20.38 <0.001
azot 159.66+44.29 140.65+27.45 0.003
creat 9.14+2.27 10.49+2.23 0.001
URR 64.78+10.39 67.93+7.48 0.042
KTV 1.49+0.37 1.50+0.25 0.852
calcium 8.52+0.74 8.74+0.75 0.081
Ca | jonizuar 1.15+0.15 1.22+0.12 0.004
fosfor 5.34+1.93 5.69+1.57 0.235
kalemi 6.01+0.99 5.93+0.67 0.582
UF 3.29+0.80 3.50+0.57 0.076
HbA1C 6.03+1.33 5.38+0.89 0.016
cholesterol 201.75+62.61 164.75+35.20 <0.001
HgB 9.32+1.75 10.99+1.63 <0.001
vitD 16.26+7.75 26.82+16.41 0.01
PTH 625.50+815.14 765.11+554.30 0.241
albumine 3.69+0.62 4.15+0.43 <0.001
proteine 6.43+0.71 7.14+0.60 <0.001

*testi | Studentit
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140.00—

120.00—

100.00—

80.00—

koha_dialize

60.00—

40.00—

20.00—

0.00—

I I
gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 7. Koha mesatare ne dialize, sipas grupeve

Koha mesatare ne dialize ishte 27.20 +31.07 tek grupi | stroke dhe 116.34+20.38 tek grupi |

kontrollit me nje vlere te p <0.001 .

300.00—

250.00—

200.00—

azotemia

150.00—

100.00—

50.00—

I I
gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 8 .Vlera mesatare e azotemise, sipas grupeve

Vlerat e azotemise ishin 159.66 +44.29 tek grupi | stroke dhe ne vlerat 140.65+27.45 tek
grupi i kontrollit, me nje vlere te p 0.003.
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17.50—

15.00—

12.50—

creatininemia

10.00—

) )
gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 9 .Vlera mesatare e creatinemise, sipas grupeve

Vlerat mesatare te creatinemise ishin 9.14 +2.27 tek grupi | stroke dhe 10.49+ 2.23 tek
grupi | kontrollit me nje vlere te p 0.001.

15.00—

12.50—

o
D 10.00—
T

7.50—

5.00—

I I
gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 10 .Vlera mesatare e hemoglobines, sipas grupeve

Vlerat e Hgb ishin 9.32+1.75 tek grupi | stroke dhe 10.99+1.63 tek grupi | kontrollit me nje

vlere te p< 0.001.
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60.00—

50.00—
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gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 11 .Vlera mesatare e URR, sipas grupeve

URR ishte 64.78+10.39 tek grupi ne studim dhe ne vlerat 67.93+7.48 tek grupi | kontrollit

me nje vlere te p 0.042.

1.40— T _

Cai jonizuar
R
T

1.00—

0.80—

) )
gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 12 .Vlera mesatare e Ca**te jonizuar, sipas grupeve

Ca | jonizuar ishte 1.15 +0.15 ne grupin e stroke dhe 1.22+0.12 ne grupin e kontrollit me
nje vlere te p 0.004.
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HbAIC

L T

1 1
gr ne studim gr controllit

grupet
Grafiku 13 .Vlera mesatare e HbAlc, sipas grupeve

HbA1C ne grupin e stroke ishte 6.03+1.33 dhe 5.38+0.89 ne grupin e kontrollit dhe p
rezultoi 0.016.

400.00—

300.00—

200.00—

cholesterol

T

100.00—

1 1
gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 14 .Vlera mesatare e cholesterolit, sipas grupeve

Vlerat e kolesterolit ishin 201.75+62.61 ne grupin e stroke dhe 164.75+35.20 ne grupin e
kontrollit, p<0.001 .
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Grafiku 15 .Vlera mesatare e vitamines D, sipas grupeve
Pamvaresisht se duket sikur ka nje luhatje te vlerave te Vit D ne analizen e kryer

P rezultoi 0.01 dhe kjo diference u cilesua e parendesishme statistikisht.

6.00—

5.00—

4.00—

albumine

3.00—

2.00—
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grupet

Grafiku 16 .Vlera mesatare e albumines, sipas grupeve

87



Sic shihet dhe nga grafiku 16, vlera e albumines ishte nje faktor | rendesishem per AVC.
Ato ishin ne vlerat 3.69+0.62 ne grupin e stroke dhe ne vlerat 4.15 +0.43 ne grupin e
kontrollit, p <0.001, cka perben nje ndryshim statistikisht te rendesishem.

9.00—

8.00—

7.00—

proteine

6.00—

5.00—

4.00—

1 1
gr ne studim gr controllit

grupet

Grafiku 17 .Vlera mesatare e proteines, sipas grupeve

Vlerat e proteines ishin 6.43+0.71 ne grupin e stroke dhe 7.14+0.60 ne grupin e kontrollit ,
me p< 0.001

Grupi né studim

74.3% kane bere AVC ischemic dhe 25.7% kane bere AVC hemorragjik

Llojii AVC
Hemorra
Ischemic | gjik n=18 | Total
Gjinia | n=52 (%)* | (%) n=70 (%)
m 27 (51.9) |10 (55.6) | 37(52.9)
f 25(48.1) |8(44.4) |33(47.1)

*pergindjet jane llogaritur ne kolona
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Nuk ka diference ne gjini lidhur me llojin e AVC-se (p=0.504). Gjinia ne grupin tone ishte
nje faktor i parendesishem per AVC.

Ne literature cilesohet se vlerat e uleta te fosforit mund te jene nje factor risk per AVC
ischemic tek femrat, por jo tek meshkujt (Q-cohort study). Per kete analizuam lidhjen e
llojit te AVC me nivelet e fosforit sipas gjinise dhe ne fakt rezulton se femrat me AVC
ischemic kane nivelin mesatar te fosforit (4.42+1.45) sinjifikativisht (p=0.048) me te ulet
sesa mesatarja e vlerave te fosforit tek femrat me AVC hemorragjik (5.36+1.45).

Gjinia | llojit AVC Mesatare e
fosforit ne
kohen e
Nr | ndiodhjes se
rasteve | eventit Vlerap
m ishemic 27 5.93+1.87 0.152
hemorragjik | 10 6.02+2.72
f ishemic 25 4.42+1.45 0.048
hemorragjik | 8 5.36+1.45

Analiza univariate mes AVC (po vs jo) dhe variableve: azotemi, URR, fosfor, HbA1C,
HgB, albumine, akses vascular (Cateter vs FAV), HTA (po vs jo), ritmi (FA vs ritem
sinusal), cholesterol.

Nga kjo analize (duke axhustuar per moshen) rezultoi se:

Per cdo ulje te albumines me 1gr, rriten 18 here gjasat per te bere AVC [OD=18.29;
Cl95%: 3.11-27.25],

Pacientet me kateter kane 9 here me shume gjasa se ata me FAV per te bere AVC [OD=9.7;
Cl95%: 6.72-14.67],

Pacientet me hipertonik kane 4 here me shume gjasa se ata me TA normal per te bere AVC
[OD=4.0; C195%: 1.98-6.28]
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95% C.lI.for EXP(B)
B S.E. [Wald (dffSig. [Exp(B)[Lower |[Upper
Step 1%akses_vascular(1)-2.277[.545 [17.473]1 |.000/6.103 [1.535 10.298
Constant 1.099 [.365 [9.052 (1 |.003/3.000
Step 2%akses_vascular(1)-2.155[.623 [11.945[1 [001[116 [034 .393
HTA cod(1) -3.3101.1208.732 |1 [003/5.37 [2.004 7.328
Constant 3.772 11.134{11.067|1 |.001{43.451
Step 3%lbumine 2.906 903 [10.369[1 [.001}18.288(3.118 27.251
akses_vascular(1)-2.279.774 [8.665 [1 [003[.102 [022 467
HTA cod(1) -3.671]1.2239.003 (1 [.0034.00 (1.981  [6.280
Constant -7.675[3.551{4.671 |1 {.031].000
a. Variable(s) entered on step 1: akses_vascular.
b. Variable(s) entered on step 2: HTA_cod.
c. Variable(s) entered on step 3: albumine.
Mbijetesa
Grupet
Gr Vlera
Vdekshmeria | Gr studim | controllit | Total p*
72
vdekur 58(82.9) |14 (20.0) | (51.4)
68
gjalle 12 (17.1) | 56(80.0) | (48.6) <0.001
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Analiza e mbijeteses

Koha
gr Total | nr | mesatare ne Koha
studim N vdekjeve | dialize CI95% mediane Cl95%
gr 58 17.00
. 7 4 24.97 48.01 . 24.31
studim 0 (82.85) 36.49 9 8.0 9.69 3
ar 14
7 132. 131.7 133.32
controllit 0 (20.00) 32:56 31.79 11333
Totali 72 133.00
14 v 78.47 . 126.82 | 139.1
0 (51.43) 88.75 8 99.05 6.8 39.18
Survival Functions
- - — grupet
1.0 H '
— = Tgr studim
= Tgr controllit
= gr studim-censored
—gr controllit-censored
0.8=
'_:;"_‘ 0.6=
z
=5
W
£
o 04—
0.2=
0.0=
00 2000 4000 6000 8000 10000 12000 14000

koha_e_eventit

Grafiku 18. Mbijetesa e grupeve ne studim
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Koha
Total | nrl mesatare Koha
gr studim N vdekjeve | e eventit | CI95% mediane | Cl195%
ishemic 52 41 37.35 22.98 | 51.70 | 20.00 12.25 | 27.75
(78.85)
hemorragjik | 18 17 23.72 11.68 | 35.77 | 11.00 2.68 |19.32
(94.44)
Totali 70 58 32.44 21.68 | 43.19 | 17.00 7.95 |26.05
(82.86)

Koha mesatare e eventit=koha nga fillimi i HD deri ne ndodhine “AVC”.

Overall Comparisons

lgrupet [chi-Square [df Sig.

Log Rank (Mantel-

lor studim Cox)

.505 1 477

Test of equality of survival distributions for the different levels of
loji_I_avc.

Survival Functions

grupet: gr studim

1.0 Hoji_|_avc

= Tishemic
=IThemorragjik
—t—ishemic-censored

— hemorragjik-censored
0.8

0.5
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Grafiku 19. Mbijetesa ne grupin ne studim sipas llojit te eventit te ndodhur.



XI. DISKUTIMI

Stroke pérfagéson njé grup crregullimesh neurologjike té cilat ndeshen shpesh tek pacientet
me sémundje renale kronike. Pacientét nén trajtim me terapi renale zévendesuese kané risk
4-10-fish mé té larté pér té béré stroke.

Pérkufizimi klasik e ciléson strokun si njé deficit neurologjik nga njé démtim akut fokal i
sistemit nervor gendror me shkage vaskulare si infarkti cerebral, hemoragjia subaraknoidale
etj duke u konsideruar késhtu si njé ndér sémundjet me shkallé mé té larté vdekshmerie né
boté.

Megjithaté perkufizimi klasik i strokut &shté mé tepér njé pérkufizim klinik. Departamenti i
Strokut i Shogatés Amerikane té Zemrés ka béré rishgyrtime té kétij koncepti pér té gjetur
njé perkufizim té ploté, té sakté dhe té pérditésuar né lidhje me strokun ne shekullin e 21.
Sipas kétyre rishgyrtimeve termi stroke duhet té pérfshijé té gjitha situatat e méposhtme:

[1]

Definicioni i infarktit t¢ SNQ: Konsiderohet vdekja e gelizave té trurit, medulés spinale
apo retinés pér shkak té ishemisé bazuar né:

1. patologji, té dhénave imazherike apo fakteve té tjera objektive té pranisé sé njé
démtimi fokal cerebral, spinal ose retinal.

2. shenjave klinike té démtimit fokal ishemik té trurit, palcés apo retinés té cilat
persistojné >24 oré ose deri né vdekje pasi jané pérjashtuar té gjitha shkaget e tjera.

Definicioni 1 stroke ishemik: konsiderohet ¢do episod me c¢rregullim neurologjik i
shkaktuar nga infarkti i trurit, palcés apo retinés.

Pérkufizimi i stroke ishemike duhet té jeté i kufizuar né isheminé fokale dhe té mos
pérfshijé isheminé globale.

Definicioni i hemoragjisé intracerebrale: Konsiderohet grumbullimi i gjakut né
parenkimén cerebrale ose sistemin ventrikular i cili nuk shkaktohet nga trauma.

Pérkufizimi i stroke té shkaktuar nga hemorragjia intracerebrale: Zhvillimi i shpejté i
shenjave klinike t& mosfunksionimit neurologjik, qé i atribuohet njé koleksioni fokal té
gjakut brenda parenkimes sé trurit ose sistemit té& ventrikulit, i cili nuk éshté shkaktuar nga
trauma. (1)

Pér shkak té moshés sé rritur té& popullates né hemodializé dhe komorbiditeteve, shkalla e
vdekshmeérisé nga stroke éshté shumé e larté. [2]

Pacientét me SRK jané mé té predispozuar té pésojné AVC (aksidente cerebrovaskulare) té
rénda dhe té pérséritura. Pér ¢do ulje me 10 ml/min/1,73 m? té shkallés sé filtrimit
glomerular (GFR), rreziku pér stroke rritet me 7%. [3-4]
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Aksidentet cerebrovaskulare, kané faktoré risku, incidencé, prevalencé té njohur pér
popullatén e pérgjithshme. Sémundja kronike renale kategorizohet si njé faktor i pavarur
risku pér stroke né popullatén e pérgjithshme. [2]

Pacientét né hemodializé kané risk té shtuar pér té béré aksidente cerebrovaskulare, té cilat
lidhen me njé nivel té larté vdekshmérie [3-4]. Incidenca e stroke, si pér ato ishemike dhe
ato hemorragjike né hemodializé éshté 5-10 heré mé e madhe né krahasim me popullatén e
pérgjithshme ( né varési té raportimit nga studime té ndryshme) [5-6-7].

Kjo lidhet me praniné e shtuar té faktoréve tradicionalé té riskut pér stroke si mosha,
hipertensioni, diabeti mellitus dhe dislipidemia. Nga ana tjetér ka edhe faktoré risku té
lidhur me sindromén uremike, aksesin vaskular t& mundshém, disfunksionin endotelial,
aterosklerozén e pérshpejtuar dhe autoregullimin cerebral té démtuar, [5-7] té cilét
predispozojné pacientét né hemodializé pér stroke ishemik ose hemorragjik. Hemodializa
né vetvete ndikon né njé menyré unike mbi riskun pér stroke [5].

11.1 Popullata né studim

Pérpara se té analizojmé té gjitha rezultatet e vézhgimit toné, do ishte mé e qgarté nése
prezantonim dhe disa specifika té késaj popullate pérgjaté 10 vjecarit té fundit.

Mosha mesatare e popullatés toné té& hemodializés né 2019-2020 éshté 59.8 vjec dhe kjo
moshé éshté rritur nga viti 2008 e né vazhdim me aférsisht 10 vjet. Mosha mesatare e
popullatés sé hemodializés né Europé né 2020 ka gené rreth 66 vje¢ dhe né Ameriké rreth
57.4 vjeg.

Persa i perket raportit meshkuj/femrat ge prej fillimit raportet kane gene rreth 60 % jane
meshkuj dhe rreth 40% femra. Ne vitin 2020 ka gene 68.2% meshkuj dhe 32.8% femra.

Né vitin 2020 diabeti raportohet si sémundje bashkéshogéruese né rreth 16.6% té
pacientéve te gendrave ne vezhgim, kurse né Europe shkon 21.4 % , né Ameriké 28 %.

Koha mesatare né hemodializé né 5 vitet e fundit éshté rreth 49 muaj, ndérsa ne Europe kjo
kohé éshté 60 muaj.

BMI e pacientéve tané né hemodializé né 5 vjecarin e fundit éshté rreth 24.8.

Problematika kryesore gé prej vitit 2008 e né vazhdim né té gjitha gendrat e hemodializés
ka gené aksesi vaskular (pérjashto gendrén e hemodializés Shkodér), pérgindja e larté e
CVC (kateter venoz central) dhe specifikisht e atyre short-term me nje kohé gendrimi mbi
90 dité.

Pérgindja e CVC né gendrat tona pérgjaté kétij 10 vjecari ka gené 30-35 % , ku njé
mesatare né boté shkon rreth 20-25%, por duhet théné se varion né varesi té vendeve té
ndryshme, psh Spanja ka raportuar né 2020 rreth 34 % té pacienteve me CVC.
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Problematika géndron jo thjesht né numrin e larté t¢ CVC short-term, por edhe né dité
géndrimin e larté té tyre (mbi 90 dité). Koha e géndrimit mbi 90 dité e CVC luhatet rreth
32%, kjo né 5 vitet e fundit pasi fillimisht ka gené edhe mé e larté. Né boté raportohet rreth
20-23 % e CVC qé kané kohé-géndrimi mbi 90 dite, fakt gé lidhet dhe me pérgindjen e
CVC long-term (té tunelizuar).

Né gendrat tona pérgindjet e CVC long-term kané ndryshuar shumé ndér vite, pér té ardhur
né 2020 ku raportohet njé pergindje pothuajse e barabarté e CVC short-term dhe atyre té
tunelizuar né gendrat e hemodializés. Nga 30% té CVC té raportuar né gendra, né total 15
% jané CVC short-term dhe 15% long-term.

FAV si akses vaskular i preferuar né hemodializé kané njé pérgindje rreth 64 % ndér vite,
kur njé mesatare né boté shkon 70%. Kjo pérgindje éshté né rritje té vazhdueshme dhe né
vitin 2020 i éshté afruar mesatares botérore. Gjithsesi ¢do gendér ka patur specifikat dhe
pérgindjet e veta té lidhura me lehtésiné e kontaktit té njé mjeku angiolog.

Koha e hemodializés éshté njé tjetér faktor cilésie dhe né 94 % pacientét tané kryenin 720
minuta né javé, gé éshté njé pérgindje mjaft e miré.

Kt/V mesatare té paktén né vitet e fundit ishte 1.5 dhe vlera e standartizuar e saj shkonte
2.36. In Vivo Urea Clerance shkonte 220-250 ml/min. Vlera kéto qé shkojné afér ose
pothuajse jané té barabarta me njé mesatare botérore, pasi koha e hemodializés dhe
shpejtésia e pompés sé gjakut né géndrat tona ishin sipas protokolleve botérore .

Problematiké qé ka mbetur pothuajse e pandryshuar pérgjate viteve té vézhgimit ka géné
balanca fosfo-kalcike dhe mjekimi adeguat i saj.

Nje piké tjeter problematike e pacientéve tané né hemodializé ishte pesha e fituar
interdialitike dhe né njé mesatare rreth 17% e pacientéve shtojné mbi 5% te peshés sé tyre
trupore.

11.2 Incidenca, prevalenca dhe mortaliteti

Incidenca e stroke ndryshon né varési té studimeve té ndryshme, por éshté raportuar
gjithmoné e larté dhe éshté shogéruar me njé mortalitet té larté, sidomos pér stroke
hemorragjik. [5]

Stroke ishemik né studimin toné, bazuar né perkufizimin e AHA/ASA, klinikén e
pacienteve dhe raportin radiologjik né disa raste CT dhe né disa raste RM (sipas mundesisé

sé gendrés ku éshté ndodhur pacienti), éshté raportuar né 52 raste (72.28%) nga 70 raste né
total té pérfshiré né studim, me njé mortalitet 40.3%.

Né vézhgimin toné u vu re gé pérgindja e strokut ishemik éshté deri diku e ngjashme me
studimet e tjera né literaturé ku stroke ishemik raportohet né 80-85% té rasteve.

Stroke hemorragjik u raportua né 18 raste (25.7%) me njé mortaliteti shumé té larté prej
94.44%, qé rezultoi té ishte i ngjashém me até gé u vu re edhe né CHOICE study.
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Prevalenca e stroke né grupin toné ishte 4.01 %, duhet te themi se nuk pati ndryshime té
réndésishme midis grupit té femrave dhe meshkujve dhe as né grup moshat. (Tab 1-2)

Tabela 1. Prevalenca né varési té gjinisé

Lloji i AVC

Ishemik n=52 Hemorragjik n=18 | Total n=70
Gjinia (%)* (%) (%)
m 27 (51.9) 10 (55.6) 37 (52.9)
f 25 (48.1) 8 (44.4) 33 (47.1)

Tabela 2. Prevalenca sipas grup moshave

grupet
Té dhéna demografike Total Vlera p*
gr studim gr kontrolli
37 39 76
m
52.90% 55.70% 54.30%
gjinia 0.433
33 31 64
f
47.10% 44.30% 45.70%
23 32 55
</=55
32.90% 45.70% 39.30%
grup_mosha 0.083
47 38 85
>55
67.10% 54.30% 60.70%

*Hi-katror

Né total mortaliteti tek grupi i stroke ishte 82.86 % né krahasim me grupin e kontrollit ku
ishte 20% (p* <0.001) dhe ky ndryshim éshté statistikisht sinjifikant pér té kuptuar
impaktin e stroke tek jetégjatésia dhe cilésia e jetés tek pacientét né hemodializé.

CHOICE Study raportoi njé incidencé me 4.9 evente /100 persona né vit. Kjo incidencé u
pa se ishte mé e larté 2 vitet e para té fillimit t&¢ hemodializés [8].
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Gjaté njé follow-up median me 2.7 vite ata pané se 165 pacienté béné AVC pas seancés sé
hemodializés. Pérgindja mé e larté e atyre gé béri AVC ishin meshkuj me presion diastolik
té ulét, histori pér DM, histori t& méparshme té AVC apo sémundje vaskulare periferike.
Faktorét e tjeré té riskut si presioni arterial sistolik, prezenca e aritmive, hipertrofia
ventrikulare kardiake dhe nivelet e kolesterolit nuk kishin ndryshime sinjifikante midis
grupeve [8].

Né kété studim 55 % e eventeve u parapriné nga simptoma apo TIA. Né total 35 % e
eventeve ishin fatale, fataliteti rezultoi né 28 % té rasteve me stroke ishemik dhe 90 % té
atyre hemorragjik [8].

4D study ishte njé studim qé pérfshiu pacientét me diabet mellitus tip Il né hemodializé gé
u trajtuan me atorvastatiné. Ky studim tregoi se stroke u shfaq né 17.4% té pacientéve me
statiné dhe né 18.2 % té pacientéve né grupin placebo. [9]

Toyoda et al béri njé studim 22 vjecar né njé gendér hemodializé dhe pa se incidenca e
stroke dhe lloji ndryshoi ndér vite, né fillim ishte mé predominant njé event hemorragjik
ndérsa gjaté 5 viteve te fundit incidenca u rrit mé tepér dhe ishte njé event ishemik [10].

HEMO study tregoi gjithashtu se eventet ishemike ishin né pérgindje mé té larté [11].

Sanchez-perales C et al tregoi njé prevalence té strokut ishemik 6.7 % tek pacientét qé
fillojné hemodializé. Kjo tregon njé rénie nga studimet e méparshme, por sérish mbetet 8
heré mé e larté sesa né popullatén e gjeré. Né kété studim AF ishte njé faktor parashikues i
strokut ishemik. [12]

Krahasuar me studimet e tjera mbi stroke shfagia e stroke hemorragjik dhe atij ishemik
ishte e njéjté edhe né grup popullatén toné. Prevalenca ishte relativisht mé e ulét se ajo e
studimeve té tjera, por kjo mund te shpjegohet népérmjet mos diagnostikimit té rasteve gé
kané bére exitus pérpara seancés sé hemodializés né shtépi dhe nuk kané arritur né gendrat
mjeksore ose kané arritur né njé gendér mjeksore né stad terminal, ku ka gené e pamundur
diagnoza diferenciale.

Njé pérgindje e réndésishme e ndodhise sé stroke éshté gjaté 30 minutave té para té seancés
sé hemodializés, atéheré kur dhe ndryshimet volumore dhe elektrolitike jané mé té
theksuara. [10]

Koha mesatare e ndodhisé sé stroke né grupin né studim ishte 37.35 M pér stroke ishemik
dhe 23.72 M pér até hemorragjik, né total té grupit ishte 32.44 M.

Koha mediane e eventit ishte 20 M pér stroke ishemik dhe 11 M pér até hemorragjik.

Nga vézhgimi yne duket gé stroke hemorragjik ka njé ndodhi mé té shpeshté né fillimet e
dializés dhe mé pas rritet ndodhia e stroke ishemik.
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Tabela 3. Mbijetesa

Grupet
Gr Vlera
Vdekshméria | Gr studim | controllit | Total p*
72
vdekur 58 (82.9) | 14(20.0) | (51.4) <0.001
Tabela 4. Analiza e mbijetesés
Koha
Total | Nri mesatare Koha
gr studim | Nr vdekjeve | ne HD Cl95% mediane CI95%
: 58 17.00
gr studim | 70 (82.85) 36.49 24.97 |48.01 9.69 24.31
gr 14
kontrollit 70 (20.00) 132.56 131.79 | 133.32
Totali 72 133.00 126.8
140 (51.43) 88.75 78.47 | 99.05 5 139.18

11.3 Faktorét e riskut

Faktorét e riskut pér stroke tek pacientét né hemodializé mund ndryshojné nga ato té
popullatés sé pérgjithshme dhe deri diku edhe nga faktorét e riskut pér stroke pérpara
fillimit té hemodializés, cka e bén mé specifik vézhgimin toné.

Pacientét me hemodializé kané njé prevalencé té larté té kardiomiopatisé, sémundjeve
koronare dhe fibrilacionit atrial, [13-14] dhe té gjithé keta jané faktoré té fugishém risku
pér stroke. Pacientét me hemodializé gjithashtu kané njé prevalencé mé té larté té faktoréve
tradicionalé té riskut kardiovaskular, si¢ jané mosha mé e vjetér, hipertensioni, dislipidemia
dhe diabeti [13-14].

Edhe pse kéta jané faktoré risku té pranuar né popullatén e pérgjithshme, studimet
vézhguese té pacientéve me hemodializé tregojné se si presioni i ulét i gjakut ashtu edhe
niveli i ulét i glukozés shogérohen me ngjarje kardiovaskulare dhe vdekshméri mé té larté
[15-16].

Aktualisht nuk ka té dhéna té kontrolluara tek pacientét me hemodializé pér té mbéshtetur
efektin e pérdorimit té statinave, presionin specifik té gjakut ose agjentét antidiabetiké,
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vlera target pér presionin e gjakut dhe kontrollin e glicemise ose pérdorimin e
antikoagulantéve pér fibrilacionin atrial. [17-18]

Gjithashtu ka mundési gé té kemi njé pérfitim té ulét pérballé riskut té presionit té ulét té
gjakut dhe niveleve té uléta glukozés né gjak tek pacientét me hemodializé duke pasur
parasysh sémundjen e tyre té pérparuar vaskulare dhe riskun mé té larté té efekteve anésore.
[95].

Luhatjet e pérséritura té presionit arterial mund té predispozojné drejt stroke hemorragjik
dhe ishemik [26]. Pacientét né hemodializé marrin rregullisht antikoagulim si pjesé e
trajtimit té tyre, gjé gé mund té rrisé rrezikun e stroke hemorragjik [26].

Pacientét me hemodializé gjithashtu jané té ekspozuar edhe ndaj faktoréve té riskut té
lidhur me ureminég, té cilat mund té rrisin riskun e stroke [19-20].

Kéta faktoré pérfshijné nivele té larta té inflamacionit dhe stresit oksidativ, [19-20]
aneminé ose trajtimi i saj me agjenté stimulues té eritropoezés, [21-22] ndryshime né
metabolizmin mineral, duke pérfshiré hiperfosfateminé, hiperparatiroidizmin sekondar dhe
mungesén e 25-hidroksivitaminés D, [23-24] si edhe ruajtja e faktoréve té rinj garkullues, té
tilla si dimethylarginine asimetrike (ADMA), njé frenues i oksidit nitrik. [25]

11.4 Mosha dhe gjinia

Mosha pérfagéson njé faktor té pamodifikueshem risku si né popullatén e pérgjithshme
ashtu dhe né até té hemodializés. Né popullatén e pérgjithshme shihet njé lidhje e drejté
midis moshés dhe riskut pér stroke [7] .

Selinger et al referoi se kjo lidhje nuk éshté sinjifikante né popullatén e hemodializés. [6]

Né studimin toné nuk u vu re ndonjé ndryshim sinjifikant ndérmjet grupit té stroke dhe atij
té kontrollit.

Grafiku 1. Paragitja e rasteve sipas grup-moshés (%)
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Né grupin e stroke mosha mbi 55 vjec rezultoi 32.90% , ndérsa né grupin e kontrollit 45.70
% (p*0.083 ndryshim jo i réndésishém statistikisht).

Megjithaté ky fakt mbetet per tu ri-interpretuar sérish pasi mosha mesatare e popullatés
toné né hemodializé éshté né rritje né 5 vitet e fundit.

Gjinia femér ka rezultuar né shumé studime si faktor i pamodifikueshém risku pér stroke né
popullaté, por edhe né hemodializé. Eshté véné re se pacientet femra né hemodializé kane
njé prevalencé mé té larté pér stroke dhe gjithashtu nje risk mé i larte pér infarkte
hemorragjike. [2]

Né vézhgimin toné nuk u konstatua njé lidhje statistikore midis gjinisé dhe njé eventi
stroke. Grupi i stroke kishte 47.1% femra dhe ai i kontrollit 44.30%, ndérsa meshkujt ishin
respektivisht 52.90 % né grupin e stroke dhe 55.70 % né grupin non-stroke, (vlera e p*
0.433).

Stroke ishemik ndodhi tek 25 femra (48.1%) dhe 27 meshkuj (51.9) ndérsa stroke
hemorragjik ndodhi tek 10 meshkuj (55.6%) dhe 8 femra (44.4).

Por ne kemi raportuar ne vitin 2018 né popullatén toné té hemodializés nje numér mé te
madh té meshkujve né hemodializé me njé pergindje 64.8 % meshkuj dhe 35.2 % femra.
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11.5 Hipertensioni

Tek adultét e shéndetshém, ekziston njé korelacion midis vdekshmérisé né stroke dhe
presionit té gjakut: pér cdo 20 mmHg rritje té presionit sistolik té gjakut (TA S) ose rritje
prej 10 mmHg né presionin diastolik té gjakut (TA D), shkalla e mortalitetit nga stroke
dyfishohet ( 27-28).

Ulja e presionit té gjakut né provat e rastit shogérohet me njé ulje té rrezikut té
krahasueshém, duke konfirmuar qé kjo marrédhénie éshté shkaksore. Pra té dyja vlerat
ekstreme te TA jané njé faktor risku pér stroke ishemik ose hemorragjik. [27]

Edhe né popullatén e hemodializés vlerat e TA kané njé lidhje té drejté me riskun pér stroke
megjithese nuk ka vlera target té tensionit tek pacientét né hemodializé.

Selinger et al tregoi se vlerat e TA ishin njé faktor parashikues pér stroke dhe ¢do rritje e
TA me 10mmHg lidhej me njé rritje té riskut pér stroke me 11%. [29]

Megjithése nivelet target té TA nuk jané té garta, disa udhézime klinike sugjerojné mbajtjen
e TA né vlera <140/90 mmHg. [31] Sidoqofté, vlerat optimale t€ TA duhet té pércaktohen
pér secilin pacient individualisht duke patur parasysh komorbiditetin. [30]

Grafiku 2. Trajtimi i HTA sipas numrit t¢ medikamenteve

Trajtimi i HTA sipas grupeve (%)

gr controllit gr studim

4 medikamente L 17.1

3 medikamente L 35.7

2 medikamente 38
1 medikamnet jg

Né studimin toné u pa nje lidhje e réndésishme midis vlerave té TA dhe ndodhisé sé stroke.
Sipas vlerave té tensionit pacientét u ndané né 4 grupe: pa mjekim, me 1 anti-HTA, me 2
anti-HTA, me 3 anti-HTA,me 4 antiHTA.
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Tabela 5. Antihipertensivét

Grupet Total

Gr Studim G kontrolli n=140 (%)
HTA/ mjekimi n=70 (%) n=70 (%)
Pa mjekim 2(2.8) 30 (42.9) 33 (27.6)
vetem 1 medikament | 3 (4.8) 3(4.8) 6 (8.57)
2 medikamente 28 (40.0) 28 (40.0) 56 (80.0)
3 medikamente 25 (35.7) 8 (11.4) 33 (23.6)
4 medikamente 12 (17.1) 1(1.4) 13 (9.3)

Né té dyja grupet predominonin pacientét nén trajtim me 2 antihipertensivé (n=28) dhe né
grupin e stroke kishte njé pergindje mé té larté té pacienteve gé trajtoheshin me 3
antihipertensivé (35.71 % kundrejt 11.42% né grupin e kontrollit) dhe me 4 antihipertensivé
(17.14% kundrejt 1.42 né grupin e kontrollit). Pacientet pa mjekim ishin né vlera té larta né
grupin e kontrollit, 42.85%.

Studime té méparshme treguan njé marrédhénie né formé J né pacientét me SRK me TA
sistolik<120 mm Hg té shogéruar me njé rrezik 2.5 heré mé té madh pér stroke. [32]

Rezultatet nga studime té shumta né pacientét me hemodializé jané shumé mé pak bindése.
Té paktén tre studime nuk kané gjetur asnjé lidhje té pavarur midis riskut pér stroke dhe
vlerave té presionit arterial [33-34-12], ndérsa dy studime té médha kané gjetur vetém
shogérim pozitivisht té dobét [35-36]. Sipas njé studimi gé pérfshinte 8920 pacienté me
hemodializé né US, presioni arterial pérpara seancés (rezultatet e vecanta sistolike dhe
diastolike nuk u prezantuan) nuk shogérohej me rritjen e riskut pér stroke (raporti i pa
rregulluar i rrezigeve [HR] 1, 00, 95% CI 0, 95-1.05). [37] Pas rregullimit t&¢ mundshém,
cdo rritje prej 10 mmHg né presionin arterial mesatar té€ pre-hemodializés shogérohej vetém
me njé rrezik té shtuar prej 11% pér stroke. [37-38]

Ekzistojné disa arsye pse kéto analiza mund té kené nénvlerésuar madhésiné e vérteté té
cdo efekti negativ té presionit arterial tek pacientét me hemodializé.

e Sé pari, matja e presionit té gjakut pasi sémundja renale kronike ka pérparuar deri
né fazén e ESRD, gé kérkon trajtim me hemodializé mund té mos pérfagésojé
ekspozimin e kaluar sepse:

(@) presioni i gjakut modifikohet si nga hemodializa ashtu edhe nga medikamentet, dhe
pérgjithésisht trajtohet né njé objektiv udhézues. [39]
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(b) hipertensioni i hershém (dhe sémundjet e tjera kardiovaskulare) mund té cojé né uljen e
presionit arterial duke zvogéluar kontraktilitetin kardiak [40-41].

Shumica e pacientéve me hemodializé kané evidence té sémundjes strukturore té zemrés e
cila pérkegésohet me rritien e kohés né hemodializé [42]. Meqgenése kardiopatia
hipertensive mund té ulé presionin e gjakut dhe té rrisé riskun pér stroke, prania e saj jo
vetém gé mund té dobésojé shogérimin e vézhguar midis presionit té gjakut dhe stroke,
madje mund ta kthejé até, duke rezultuar né nje shogerim né formé "J" ose "U" midis
presionit té gjakut dhe rezultateve e pafavorshme (ky lloj paragjykimi cilésohet si kauzalitet
i kundért). [43-44]

e Sé dyti, éshté e réndésishme té merren parasysh matjet e ndryshme té presionit té
gjakut.

Presioni 1 larté i gjakut tek pacientét me hemodializé rezulton nga rritja e volumit
jashtéqelizor, rritja e aktivitetit t€ sistemit nervor simpatik dhe “ngurtésia” vaskulare [45-
46]. “Ngurtésia” vaskulare zvog€lon kompliancen sistolike dhe 1éshimin diastolik [46-47]
duke rritur S-TA ndérsa ul njékohésisht D-TA. Leximet diastolike dhe mesatare té presionit
té gjakut jané ekspozime mé té ndérlikuara pér t'u marré parasysh né kété popullaté.

e  Sé treti, ndryshimi diurnal (24-h) né presionin e gjakut tek pacientét me hemodializé
mund té jeté i konsiderueshém, vecanérisht né ditét e hemodializés.

TA prehemodializé éshté dukshém mé i madh se mesatarja ditore e TA (si¢ vlerésohet nga
matjet ambulatore), dhe regjistrimet e TA té posthemodializés jané dukshém mé té uléta.
[48] Luhatja ditore e presionit té gjakut brenda individéve do té thoté gé njé lexim i vetém
mund té mos jeté indikator i presionit té gjakut "té zakonshém" té njé pacienti dhe mund té
rezultojé qé pacientét té kategorizohen. Né matjen e pérséritur, presioni i gjakut i njé
individi ka tendencé té jeté mé i pérafért me popullatén sesa né matjen e paré.

Tek, the Study of Heart and Renal Protection SHARP [49] té dhénat e S-TA té pacientéve
me hemodializé u ndané nga kuintilét bazuar né njé matje té vetme bazé, ato né kuintilin
mé té larté Kishin njé S-TA mesatare prej 171 mmHg. Regresioni i vézhguar ndaj mesatares
né SHARP éshté tipik, dhe nése nuk merret parasysh nga studimet vézhguese, réndésia e S-
TA né stroke do té nénvlerésohet sistematikisht nga studime té tilla. Kjo do té nénkuptonte
gé nése raporti i riskut pér shogérim midis njé matjeje té vetme té S-TA dhe stroke né njé
studim vézhgues té pacientéve me hemodializé ishte 1.2 pér 20 mmHg S-TA mé e lartg,
réndésia e S-TA "té zakonshme" né stroke do té té keté njé risk té rritur me 1.9 heré pér 20
mmHg.

Kjo do té thoté gé vézhgimet né grupet e hemodializés duhet té interpretohen me kujdes. Né
rastin e presionit té gjakut, lidhja né dukje e dobét midis presionit té gjakut dhe stroke né
hemodializé nuk duhet té interpretohet si justifikim pér objektiva mé t& “but&” t&€ presionit
té gjakut dhe objektivat optimale pér té trajtuar faktorét e rrezikut t¢ modifikueshém gé
mund té preken nga shkakésia e kundért nuk duhet té identifikohet duke ekzaminuar pikén
mé té ulét né kthesat e shogérimin né formé "J" ose "U".
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Megjithaté, synimi optimumit terapeutik té presionit té gjakut né pacientét me hemodializé
mbetet i pasigurt.

Né studimin toné dokumentuam vetém praniné e hipertensionit dhe numrin e
medikamenteve antihipertensive qé ata pérdornin. Nuk dokumentuam vlerat mesatare té TA
gjaté seancés sé hemodializés.

11.6 Ateroskleroza cerebro-vaskulare dhe pérdorimi i medikamenteve gé ulin LDL-
kolesterolin

Né té dy grupet e vézhguara u vu re se kolesteroli pérbén njé faktor risku pér stroke (201.75
mg/dl stroke dhe 164.75 mg/dl grupi i kontrollit p*<0.001) megjithése u konstatua se vlerat
e vézhguara nuk ishin té larta.

Grafiku 3 .Vlera mesatare e kolesterolit, sipas grupeve
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Ne dokumentuam vlerat e cholesterolit total dhe duhet té nénvizojmé faktin qé kéto vlera
nuk ishin shumé té larta né asnjérin nga grupet.

Pacientét e hemodializés pérfagésojné njé grup specifik, ku mjekimi pér
hiperkolesteroleminé duhet analizuar jashté targetave té popullatés sé pérgjithshme [51].

Né pacientét me hemodializé nuk ka té dhéna té mjaftueshme pér té véne né dukje
ndonjé bashkéshogérim midis vlerave mé té larta té kolesterolit dhe vdekshmérisé. Né fakt
éshté véné re se pacientét me vlera shumé té uléta té kolesterolit total kané rrezik mé té
larté vdekshmérie dhe ekziston njé marrédhénie e sheshté né nivelin e kolesterolit brenda
intervalit "normal” [51].
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Sipas hipotezave prania e inflamacionit mund té shpjegojé shogérimin negativ né
pérgendrime té uléta té kolesterolit total, pasi inflamacioni mund té pengojé sintezén e
kolesterolit dhe té shogérohet me rritje té riskut pér sémundje kardiovaskulare [47]. | njéjti
paragjykim mund té ngatérrojé korelacionet midis vlerave té kolesterolit dhe stroke tek
pacientét né hemodializé, tek té cilét nuk éshté véné re ndonjé lidhje e géndrueshme midis
non-high-density lipoproteine (non- HDL) ose pérgendrimit té kolesterolit LDL dhe
rrezikut té stroke [47].

Analizat e papérshtatura nga njé regjistér japonez i pacientéve me hemodializé 45.390
zbuluan se as vlerat mé té larta té non-HDL Kkolesterolit, as vlerat mé té larta t¢ LDL
kolesterolit nuk ishin té lidhura me rrezikun e stroke ishemik, derisa té shqyrtohej shkalla
béhej rregullimi pér parashikimin e humbjes proteinike dhe inflamacionit. Pas njé
rregullimi té tillé, madhésia e shogérimit midis non-HDL kolesterolit mé té larté dhe stroke
ishemike né pacientét me hemodializé, (HR pér 39 mg /dl mé té larté kolesterol jo-HDL =
1.11, 95% CI 1.04-1.19) (18), ishte e ngjashme me shogérimin e rregulluar té vérejtur tek té
rriturit né dukje té shéndetshém (HR pér 43 mg / dl mé té larté non-HDL kolesterol = 1.12,
95% CI 1.04-1.20) [52].

Né njé gamé té gjeré té popullatave me rrezik té larté, ulja e LDL kolesterolit me regjime té
bazuara tek statinat zvogélon ndjeshém riskun e strokut ishemik [53]. Studimet e
randomizuara, duke shmangur bias inherent (e pandare) té studimeve vézhguese, kané
treguar se LDL kolesteroli shérben si njé faktor rreziku pér ngjarje té médha aterosklerotike
(pérfshiré stroke ishemike) tek pacientét né SRK né fazé té avancuar, duke ilustruar késhtu
véshtirésiné pér t'u mbéshtetur né studime vézhguese pér té udhéhequr vendime terapeutike
tek pacientet me SRK (ose né té vérteté né ¢cdo popullaté) [53].

SHARP demonstroi gé ulja e LDL kolesterolit me 33 mg/dl né 9270 pacienté me SRK, pa
njé infarkt té méparshém té miokardit (MI) ose revaskularizim koronar, zvogélon rrezikun e
ngjarjeve kryesore aterosklerotike me 17% (RR 0.83; 95% CI 0.74-0.9.9) [49]. Kjo pérfshin
njé ulje té konsiderueshme té riskut pér njé stroke jo-hemoragjike (RR 0.75; 95% CI 0.60-
0.94) [49].

Kishte pérfitime té krahasueshme proporcionale pér ngjarje t¢ médha aterosklerotike né
pacientét tashmé né hemodializé dhe ato gé nuk ishin (prové pér heterogjenitetin p=0.25),
dhe parashikohej gé pacientét té cilét jané né hemodializé té pérfitojné mé shumé, né terma
absoluté, pér shkak té riskut mé té larté fillestar té njé ngjarjeje aterosklerotike [49].

SHARP demonstroi gjithashtu se ulja intensive e LDL kolesterolit né CKD té pérparuar
éshté e sigurt, prandaj ulja e LDL kolesterolit me terapi té bazuar né statiné duhet té
konsiderohet pjesé kryesore e ¢do strategjie pér té ulur riskun e stroke ishemike tek
pacientét me hemodializé dhe risqet e tjera té sémundjes aterosklerotike. [54]
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11.7 Fibrilacioni Atrial
Né grupin e stroke ne vumeé re se AF ishte i pranishém né 22.90% té rasteve dhe né até té

kontrollit né 10.00% té rasteve (p*0.033). Kjo bén AF té shérbeje si njé faktor risku pér
grupin toné té popullatés megjithése jo shume i forté si faktor.

Tabela 6. Sémundjet shogéruese

Grupet
Patologji
al Gr
shogéruese Gr studim | kontrollit | Total Vlera p*
poz 18 (27.5) | 26 (37.1) | 44 (31.4)
Hepatit neg 52 (74.3) |44 (62.9) | 96 (68.6) | 0.101
~ |FA 16 (22.9) | 7(10.0) |23(16.4)
Crregullim
ritmi Ritem sinusal | 54 (77.1) | 63(90.0) | 117 (83.6) | 0.033
po 68 (97.2) |40(57.1) | 107 (72.4)
HTA jo 2(2.8) 30 (42.9) | 33(27.6) | <0.001
*Hi-katror
Tabela 7. Antikoagulimi dhe llojet e aksesit vaskular
grupet
ar gr
Variablet studim kontrollit | Total Vlera p*

125
heparine | 64 (92.8) | 61 (87.1) | (89.9)

antikoag clexan |5(7.2) 9(12.9) |14(10.1) |0.207

FAV 21 (30.0) | 52 (75.4) | 73 (52.5)
Akses

vascular | CVC |49 (70.0) | 17 (24.6) | 66 (47.5) | <0.001

*Hi-katror
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Hipertrofia e ventrikulit t¢ majté éshté e pranishme tek pacientet né faza té pérparuara té
SRK dhe shpesh shogérohet me dilatim té ventrikulit, aterosklerozé té koronareve me
kalcifikim dhe ngurtési té rritur arteriale [55]. Si pasojé e kétyre fakteve manifestohet
insuficienca kongjestive e zemrés né rreth njé té tretén e pacientéve me incidencé pér
hemodializé [55].

Fibrilacioni atrial (AF) vihet re né njé pérgindje té larté ne pacientét amerikané nén trajtim
me HD pértaktésit: 13% e pacientéve té moshés 65-75 vjec; 19% e moshés 75-85 vjec ; dhe
23% e atyre mbi 85 vjet kané njé histori t€ AF [56].

Sipas studimit Framingham u demonstrua se AF rrit rrezikun e stroke né 5-fish [57]. Nga
ana tjetér veté ulja e GFR né SRK rrit bindshém mundésiné e komplikimeve
tromboembolike té AF sic u vertetua tek studimi Atria [58]. Pérkatésisht, AF tek pacientét
me hemodializé éshté shogéruar me njé rritje té konsiderueshme té rrezikut pér stroke
ishemik 5-8-fish [33-59-60].

Studime té randomizuara kané treguar gé antikoagulimi zvogélon riskun pér stroke
tromboembolik né AF-t tek pacientét nga popullatat jo-dialitike dhe ka nje pérfitim neto tek
ata me risk té moderuar/ té larté [61-62-63].

Meta-analiza e studimeve té gjera pér frenuesit direkt té trombinés dabigatran dhe frenuesit
e faktorit Xa ( rivaroxaban, apixaban, dhe edoxaban ) ka demonstruar gé kéta agjenté té rinj
jané po aq efektive sa varfarina né parandalimin e strokut ishemik dhe ka mé pak té ngjaré
té shkaktojé njé stroke hemorragjik [64].

Té gjithé kéta antikoagulanté té rinj eliminohen (té paktén pjesérisht) nga veshkat, por pak
pacienté me SRK né stade té avancuara u pérfshiné né studimet pérfundimtare. Aktualisht,
asnjé nga kéta agjenté nuk ka aprovim té qgarté / indikacion pér pérdorim né pacientét me
hemodializé [65].

Pér sa i perket varfarinés tek pacientét né hemodializé ekzistojné disa probleme, jo vetém
sepse rreziku i hemorragjisé pérpara trajtimit éshté i larté [66], por edhe sepse frenimi i
karboksilimit té varur nga vitamina K i proteinés sé matrix Gla (njé frenues i kalcifikimit)
rrit mundésiné gé varfarina té pérshpejtojé kalcifikimin arterial dhe né kété ményré té rrisé
rrezikun e strokut ishemike jo kardioembolike (dhe sémundjes tjetér vaskulare) [58-67-68].

Pér kété shkak ka rekomandime gé pacientét me hemodializé me AF jo valvulare nuk duhet
té konsiderohen né ményré rutiné pér tromboprofilaksi [67]. Megjithaté nuk ka asnjé prové
rastesore né shkallé té gjeré né hemodializé pér té mbéshtetur kété tablo .

11.8 Crregullimet mineralo-kockore dhe trajtimi i tyre

Ndér parametrat gé u rregjistruan né studimin toné ishin edhe vlerat e kalciumit total dhe té
jonizuar, fosforemia, PTH dhe Vit D.

Kalciumi total né vézhgimin toné tek grupi i stroke ishte né vlerat mesatare 8.52 mg/dl dhe
né grupin e kontrollit né vlerat 8.74 mg/dl, (p=0.081), pa ndonjé ndryshim statistikisht té
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réndésishém. Kur analizojme vlerat e kalciumit té jonizuar rezulton 1.15 mg/dl né grupin e
stroke dhe 1.22 mg/dl né grupin e kontrollit (p=0.004), me njé ndryshim stastistikor
relativisht té réndésishém.

Vlerat mesatare t€ PTH ishin 625.50 pg/mL né grupin e stroke dhe 765.11 pg/mL né grupin
e kontrollit, (p=0.241), gé vlerésohet si lidhje e paréndésishme pér stroke

1-25-hidroksi Vit D ishte né vlera mesatare 16.26 ng/mL dhe né grupin e kontrollit 26.82
pg/mL, (p=0.010), jo statistikisht i réndésishém.

Fosforemia rezultoi mesatarisht 5.34 mg/dl né grupin total té stroke dhe 5.69 mg/dl ne
grupin e kontrollit. Ajo qé ishte interesante ishte se vlerat e fosforemisé ishin mé té ulta tek
grupi i femrave me stroke ishemik 4.42 mg/dl, (p 0.048). Sipas Q-cohort study u pa se
femrat me vlera té ulta té fosforemisé kishin njé prevalencé mé té larté pér stroke ishemik
dhe i njéjti fakt ishte i pranishém edhe né studimin toné. [74]

Kalcifikimi arterial medial i enéve intrakraniale po pérhapet gjithnjé e mé shume me rritjen
e moshés dhe démtimet e funksionit té veshkave [69]. Kalcifikimi rezulton né rritjen e
trashésisé sé murit té enés dhe ngurtésisé, e cila rrit TA sistolik dhe shpejtésiné e valés sé
pulsit (t& dyja shogérohen me risk té larté pér stroke [28-70] dhe vdekjen nga stroke [46-
47].

Crregullimi mineral dhe kockor (Mineral Bone Disorder MBD) mund té kontribuojé né
kalcifikimin e pérshpejtuar té enéve té gjakut [71], dhe ndryshimin e markuesve té tij
(fosfori serik i rritur, kalciumi, parathormoni [PTH] dhe pérgendrimi i FGF 23) dhe éshté i
shogéruar né ményré té pavarur me rritjen e vdekshmérisé tek pacientét né hemodializé
[72-73]. Sidoqofté, njé rol esencial pér ¢rregullimin kockor dhe mineral né sémundjet
kardiovaskulare (pérfshiré stroke) ende nuk éshté demonstruar.

Né studimin toné nuk u vu re asnjé lidhje midis stroke dhe niveleve té PTH ose te vit D.

Lidhja mé e réndésishme né kété bosht ishte ajo me kalciumin e jonizuar. Vlerat e ulta té
kalciumit té jonizuar ishin té lidhura, megjithese jo né njé ményré té forté, me stroke. Vlera
e kalciumit té jonizuar né grupin e stroke ishte 1.15 mg/dl dhe né grupin e kontrollit 1.22
mg/dl , (p=0.004).
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Grafiku 4 .Vlera mesatare e kalciumit té jonizuar, sipas grupeve
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Studime té randomizuara té lidhésve té fosforit nuk kané mundésuar aq sa duhet prova pér
efektin e késaj ulje té fosforit tek pérfundimet kardiovaskulare [75] dhe gjithashtu ulja e
PTH me rreth 250 pg/mL dhe pérgendrimit té kalciumit me rreth 0.4 mg /dl tek 3883
pacienté né Qé trajtohen me hemodializé tek studimi, Evalutation of Cinacalcet
Hydrochloride Therapy to Cardiovascular Events (EVOLVE) nuk pati ndonjé efekt
domethénés né rezultatin parésor té vdekjes, infarktit t¢ miokardit, shtrimin né spital pér
anginé té pagéndrueshme, insuficiencés kardiake, ose té njé ngjarje vaskulare periferike
(HR 0.93, 95% CI 0,85-1.02); informacion mbi efektin e vecanté né stroke nuk u paraqit.
[76].

11.9 Faktorét e lidhur me hemodializén
Vlerat e azotemisé, creatinemisé dhe adekuanca e seancés

Né studimin toné u rregjistruan vlerat e azotemisé dhe kreatinemisé pérpara seancés sé
hemodializés, URR dhe Kt/V né muajin e ndodhisé sé eventit.

U vu re se vlerat e azotemisé pérpara seancés ishin né njé mesatare 159.66 mg/dl né grupin
e stroke dhe né vlerat 140 mg/dl né grupin e kontrollit, (p=0.003) .

Vlerat e URR ishin mesatarisht 64.78 % né grupin e stroke dhe 67.93 % né grupin e
kontrollit, (p=0.042).
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Grafiku 5. Vlera mesatare e azotemisg, sipas grupeve
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Vlerat e azotemisé dhe kreatinemisé pérpara seancés kishin njé lidhje té garté me ndodhiné
e stroke. Ndérsa vlerat e URR kishin njé lidhje té dobét, por kjo duhet paré edhe né vlerén
mesatare t&é URR, ajo ishte mé e ulét se nivet target té percaktuara duke treguar késhtu njé
problem té ndodhur ose me vlera tepér té larta té azotemise né hyrje ose né perfundim té
seancés, si pasojé e problemeve me aksesin vaskular, ose si pasojé e dietés.

Grafiku 6. Vlera mesatare e kreatinemisé, sipas grupeve
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Vlerat mesatare té kreatinemisé ishin 9.14 +2.27 tek grupi i stroke dhe 10.49 + 2.23 tek
grupi i kontrollit me njé vleré té p=0.001.

11.10 Koha e eventit

Nga 70 raste té dokumentuara me stroke, 26 stroke ndodhén pérgjaté 6 mujorit té paré té
fillimit té hemodializés (32.8 %) , gé éshté edhe periudha mé e riskuar né kété grup-
popullaté . Pérgjaté periudhés 6-9 mujore ndodhia ishte né 3 raste (4.28%) , 7 raste ishin 9-
12 muaj(10%) 12 raste ishin né periudhén mbi 12-24 mujore (17.14%) dhe 25 raste
(35.71%) né periudhén mbi 24 muaj.

Rreth 47.14% e eventeve ndodhén pérgjaté 12 muajve té fillimi té dializés (sipas kohés qé
ne dokumentuam).

Né 9 mujorin e paré, nga 26 raste (37.14%), 19 evente ishin stroke ishemik dhe 7 stroke
hemorragjik ,(mbijetesa 1 stroke ishemik).

Mbi 24 muaj nga 25 raste , 19 evente ishin stroke ishemik dhe 6 stroke hemorragjik,
(mbijetesa 7 stroke ishemik).

Koha mesatare né hemodializé ishte 27.20 + 31.07 muaj tek grupi i stroke dhe 116.34 +
20.38 muaj tek grupi i kontrollit me njé vleré té p <0.001 .

Grafiku 7 . Koha mesatare né hemodializé, sipas grupeve
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Té dhénat nga United States Renal Data Service (USRDS) [4] sugjerojné se risku pér stroke
éshté 4 heré mé i larté né muajin e paré pas fillimit t¢ hemodializés. [10,2]. Pér kété arsye
jané ngritur hipoteza se procesi i hemodializés éshté njé "test i stresit” dhe éshté pérgjegjés
pér riskun e shtuar tek pacientét me hemodializé, dhe njé opsion éshté duke shkaktuar
perfuzion cerebral té ulur gjaté ultrafiltrimit ose episodet e hipotensionit intradialitik, apo
qofté dhe duke rritur riskun e stroke hemorragjik si pasojé e pérdorimit te antikoagulanteve
gjaté seancés (pavarésisht se hemodializa gjithashtu ul/heq riskun e hemorragjisé uremike).

[2]

Sipas Murray A. et al incidenca rritet 4 heré mé tepér se niveli fillestar né pacientét
ambulantor dhe 7 heré mé tepér se niveli fillestar tek pacientét spitaloré (2). Né té dy
grupet, pergindja e stroke bie me shpejtési né 1 deri né 2 muaj pas fillimit, vlerat mé pas
luhaten dhe gradualisht stabilizohen né aférsisht dyfishin e nivelit fillestar pas nje viti nga
fillimi i stroke. Shkalla kulmore e stroke gjaté muajit té fillimit eshte aférsisht dy heré mé e
larté pér pacientét ambulator krahasuar me pacientét spitaloré dhe shkalla e goditjes éshté
rreth 30% mé e larté pér pacientét spitaloré pas fillimit té stroke (2).

Kur ekzaminohet koha e stroke, duket se ka njé rritje té paraqgitjes sé stroke gjaté kohés sé
njé seance hemodialize. Shumica e pacientéve me hemodializé kalojné rreth 7% té javés sé
tyre (12 oré né javé) né hemodializeé.

Ndérmjet 58 pacientéve té hemodializés me stroke hemorragjik né njé studim japonez, 10%
ndodhén gjaté hemodializés dhe 9% menjéheré pas saj [10]. Nga 86 raste me stroke
ishemik né té njéjtin studim, 19% ndodhén gjaté hemodializés dhe 15% menjéheré pas. [10]

Sipas studimit CHOICE nga 90 raste, 11% e stroke ishemik né pacientét hemodializé né
Sh.B.A. kané ndodhur gjaté hemodializés. [8-33]

Megjithése kéto té dhéna sugjerojné se veté procesi i hemodializés mund té shkaktojé vértet
stroke, njé studim shumé i madh observativ i pranimeve né spital tek pacientét me
hemodializé né US identifikoi gé dita e pikut té javés gé njé pacient me hemodializé té
pé€sojé njé stroke éshté né ditén perpara hemodializés pas njé periudhe interdialitike, kur
kontrolli metabolik dhe ai volumor é&shté né situaten mé té kege [77]. Prandaj mund té
hipotetizohet qé hemodializa mé e shpeshté ose mé e gjaté mund té jeté njé ndérhyrje e
réndésishme pér té parandaluar stroke. Studimet e randomizuara té hemodializés nokturne
(t& natés) gjetén se rritja e frekuencés sé hemodializés ¢oi né njé rénie té presionit té gjakut,
ulje té masés sé ventrikulit t¢ majté dhe pérmirésim té markuesve té crregullimeve
mineralo-kockore, gé té gjitha kéto mund té zvogélojné teorikisht riskun pér stroke [78-79].

Pérmirésimet né procesin e hemodializés gjithashtu mund té ndihmojné né zvogélimin e
riskut pér stroke. Shtimi i terapisé konveksionale promovon qéndrueshméri
kardiovaskulare.

Tek studimi, Online Hemodiafiltration Survival Study, HDF reduktoi episodet e
hipotensionit intradialitik me 28% (RR 0, 72, 95% CI 0, 68-0, 77) krahasuar me
hemodializén tre heré né javé. HDF gjithashtu uli vdekshmériné nga té gjitha shkaget me
30% (RR 0.70, 95% CI 0.53-0,92), i cili pérfshinte mé pak vdekje né stroke (RR 0,39, 95%
C1 0.16-0.93; efekti né stroke jo-fatale nuk u paraqit [80].
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11.10 Albuminemia

Grafiku 8. Vlera mesatare e alouminés, sipas grupeve
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Sic shihet edhe nga grafiku vlera e albuminés ishte njé faktor i réndésishém pér AVC. Ato
ishin né vlerat 3.69 +0.62 né grupin e stroke dhe né vlerat 4.15 +0.43 né grupin e kontrollit,
p < 0.001, cka pérbén njé ndryshim statistikisht té réndésishém.

Té dhénat tona ndryshonin nga ato te raportimeve té studimeve té tjera, por kéto té dhéna
duhet té interpretohen né kuadrin e vlerave mé té rritura t¢ CRP, prania e CVC short-term,
hipoalbuminemisé, gjendjes sé inflamacionit dhe malnutricionit tek kéta pacienté.

Kequshqyerja éshté njé faktor rreziku i mire-njohur pér té gjithé (98-99) dhe faktor i
vdekshmérisé kardiovaskulare (100) né popullatén e dializés. Kequshqyerjes domethénése
me proteina i éshté atribuar njé incidence mé e larté e hemorragjisé intracerebrale si né
popullatén e pérgjithshme ashtu edhe né pacientét me dializé (95)

Seliger et al tregoi se tre shénuesit e kequshqyerjes :

. Albuminemia e ulet (pér 1 g/dl ulje, HR = 1.4). ,

. gjatésia e rregulluar me peshén trupore (pér 25% ulje, HR = 1.2) dhe,
. Vlerésim subjektiv i kequshqyerjes (HR = 1.3),

u shogéruan me njé rrezik mé té larté té stroke (106).
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Kjo éshté né kontrast me popullatén e pérgjithshme, né té cilén obeziteti, né vend té
kequshqyerjes, sjell njé rrezik mé té larté pér stroke (98). Disa autoré kané sugjeruar
mekanizmat e méposhtém patofiziologjik:

Kequshqgyerja pasqyron jo vetém marrjen e dobét té lIéndéve ushqyese, por edhe efektet e
njé gjendjeje kronike mikro-inflamatore né pacientét me SRK (101-102). Studimet kané
treguar se shénuesit e rritur inflamatoré shogérohen me shkallé mé té larté té goditjes (103-
104).

Inflamacioni kronik mund té shpjegojé lidhjen e vérejtur midis kequshqgyerjes dhe stroke.
Ulja e albuminés né serum mendohet té jeté tregues i ndonjé faktori tjetér gé ndikon né
procesin aterosklerotik (105-96-97). Efekti i pérgendrimit té albuminés né funksionin e
trombociteve, viskozitetin e gjakut, transportin e acideve yndyrore té lira dhe nivelet e
antioksidantéve jané marré gjithashtu né konsideraté (104-96).

11.12 Aksesi vaskular

Aksesi vaskular tek pacientét né grupin e stroke ishte né vleren 70 % me CVC (kateter
venoz central) dhe 30.00% me FAV, ndérsa né grupin e kontrollit raporti ishte totalisht i
kundért 75.40 % e pacienteve e kryenin hemodializén népermjet FAV dhe 24.60 % e tyre
me CVC ,p*<0.001. Fakt ky gé tregoi se aksesi vaskular, CVC, ishte njé faktor shumé i
réndésishém risku pér grupin toné té popullatés.

Grafiku 9 . Ndarja sipas llojit te aksesit vaskular
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Aksesi vaskular mund té rrisé riskun pér stroke pérmes mekanizmave té ndryshém. Té
dhénat e periudhés kur mbyllja e kateterit (lock) me antibakterial ishte mé pak té pérdorur,
rreth njé né 10 stroke né pacientét me hemodializé lidhej me endokarditin [81].

Sé fundmi referohet se aksesi vaskular mund té ndikojé gjithashtu né hemodinamikén
cerebrale: njé regjistér japonez pér strokun né spital ekzaminoi 1168 stroke té reja duke
pérfshiré ndérmjet tyre 151 pacienté me hemodializé té vazhdueshme [93,100]. Nga 86
raste me stroke ishemik né pacientét me hemodializé, sémundja vertebro-basilare pérbénte
43% stroke, krahasuar me 33% té atyre gé nuk jané né hemodializé [10]. Autorét ngritén
hipotezén (qé né ményré té qarté ka nevojé pér testime té métejshme) se aksesi vaskular
arteriovenoze (FAV) mund té jeté arsyeja pér kété ndryshim té mundshém, mbase duke
ndryshuar shpejtésiné e rrjedhés sé arteries vertebrale si rezultat i rezistencés sé ulét té
shuntit.

11.13 Anemia dhe Agjentét Stimulues té Eritropoezes

Vlerat mesatare t€ hemoglobinés né studimin toné ishin né vlerén 9.32 g/dl né grupin e
stroke dhe né vlerén 10.99 g/dl né grupin e kontrollit, p*<0.001 duke theksuar késhtu
réndésine e vlerés sé hemoglobinés né ndodhiné e stroke.

Né njé véshtrim mé té detajuar té grupit té stroke shihet se ka njé luhatje midis vlerave té
riskut pér stroke, dmth vlera mé té ulta se 9 g/dl gé jané njé faktor pér stroke dhe vlera mé
té larta se 11.00 g/dl gé po ashtu jane faktor pér stroke, por me predominim té vlerave té
ulta nén 9.0 g/dl.

Grafiku 10 .Vlera mesatare e hemoglobines, sipas grupeve
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Eshté paré se anemia shogérohet me rritjen e riskut pér stroke tek pacientet me SRK [82].
Ky konstatim mund lidhet me faktin se inflamacioni zvogélon pergjigjen e eritropoietinés.
Eshté deduktuar se anemia mund té nxis sémundje strukturale t€ zemrés si¢ éshté
hipertrofia e ventrikulit té majté, duke rritur késhtu riskun pér stroke. [83-84]

Sidoqofté, marrédhénia midis anemisé dhe hipertrofisé sé ventrikulit t& majté mund té mos
jeté shkaksore, pasi korrigjimi i anemisé né SRK né studimin Cardiovascular Risk
Reduction by Early Anemia Treatment with Epoetin Beta (CREATE) nuk ka ndikuar né
masén / volumin e ventrikulit t€ majté. [85]

Pér mé tepér, marrédhénia ndérmjet stroke dhe anemisé pérmbyset né pacientét me
hemodializé, vlerat e ulta deri né normale t€¢ hemoglobinés (Hb) duket té jete mbrojtése
[2,84].

Studimi, The Trial to Reduce Cardiovascular Events with Aranesp Therapy (TREAT)
studioi pacienté diabetiké me SRK jo né dializé, dhe gjeti njé dyfishim té garté té riskut pér
stroke né krahun e synuar mé té larté té Hb (objektivi Hb 13 vs. 9 g/ dl, HR 1.92, 95 % CI
1.38-2.68) [86], njé risk ky gé nuk u modifikua nga ndonjé karakteristiké baze fillestare.

Njé pérgindje e larté e komplikacioneve venoze tromboembolike (41 [2.0%] pérkundrejt 23
[1.1%]) u pa gjithashtu né grupin me Hb mé té larté se vlerat e synuara.

Sidoqofté, vézhgimi i riskut pér stroke duket té dyfishohet, si pér stroke ishemik dhe
hemorragjik t€ marra né konsideraté vecmas, sugjeron qé pérvec efekteve protrombotike,
agjentét stimulues té eritropoizés shkaktojné stroke pérmes mekanizmave shtesé, prej té
cilave D-TA mé i larté 2 mmHg tek grupi me Hb me té larté duket té jeté mé i besueshmi.
[87]

Kéto rezultate nxjerrin né pah nevojén pér gjykime né shkallé té gjeré té trajtimeve aktuale
té pérdorura gjerésisht, si dhe ato té reja.

11.14 Analiza statistikore e faktoréve té riskut
Analiza univariate mes AVC (po vs jo) dhe variableve: azotemi, URR, fosfor, HbA1C,

HgB, albuminé, akses vaskular (Kateter vs FAV), HTA (po vs jo), ritmi (FA vs ritem
sinusal), cholesterol.
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Tabela 8. Analiza statistikore e faktoreve te riskut

95% C.1.for EXP(B)

B S.E. [Wald [dffSig. [Exp(B)[Lower  [Upper

Step 1%akses_vascular(1)-2.277[545 [17.473|1 |.000/6.103 [1.535 10.298

Constant 1.099 [.365 [9.052 (1 {003/3.000

Step 2Pakses_vascular(1)-2.155.623 [11.945[1 [001/116 [034 .393
HTA cod(1) -3.310[1.1208.732 |1 |.0035.37 [2.004  [7.328
Constant 3.772 [1.134{11.067|1 |.001{43.451

Step 3%lbumine 2.906 903 [10.369(1 [.001{18.288(3.118 27.251
akses_vascular(1)-2.279|.774 [8.665 [1 [003{.102 [022 467
HTA cod(1) -3.671/1.223/9.003 (1 [003}4.00 (1.981  [6.280

Constant -7.6753.551{4.671 (1 [031{.000

a. Variable(s) entered on step 1: akses_vascular.
b. Variable(s) entered on step 2: HTA_cod.

c. Variable(s) entered on step 3: albumine.

Nga kjo analize (duke axhustuar pér moshén) rezultoi se:

e Pér ¢cdo ulje té albumines me 1gr, rriten 18 heré gjasat pér té béré AVC [OD=18.29;
Cl95%: 3.11-27.25],

e Pacientet me Kateter kané 9 heré mé shumé gjasa se ata me FAV pér té béré AVC
[OD=9.7; C195%: 6.72-14.67],

e Pacientét hipertoniké kané 4 heré mé shume gjasa se ata me TA normal pér té béré
AVC [OD=4.0; C195%: 1.98-6.28]

11.15 Infarkti i heshtur i trurit, SCI

Ne realizuam né grupin e kontrollit CT koke tek pacientet gé mbijetuan ose dokumentuam
realizimin e CT té kryera gjaté kesaj periudhe kohore pér kéta pacienté. Rezultoi se né kété
grup 32 pacienté Kkishin evidencé té ishemisé kronike té substancés sé bardhé té
hemisferave, lezione ishemike kronike té ponsit, infarkte kronike fokale (sin), infarket
kronike lakunare fokale (né talamus dexter) dhe/ose atrofi cerebrale. Ky rezultat perkthehet

117



né njé prevalence 45.71% té SCI (infarkt i heshtur i trurit) tek ky grup pacientésh qé duhet
té analizohet patjeter né lidhje me kohézgjatjen né hemodializé té kétyre pacientéve dhe
luhatjet e tensionit pérgjate seancés . Ne e kemi evidentuar si fakt kété ndodhi, por nuk
kemi paré lidhje t& métejshme. Kjo mbetet pér tu studiuar né vézhgime té tjera.

Infarkti i heshtur i trurit (SCI) mendohet té jeté njé gjendje themelore ose shogéruese e
infarktit klinik subkortikal té trurit ose hemoragjisé sé trurit [88].

Né shumicén e rasteve né studime té ndryshme, SCI é&shté gjetur si njé infarkt lakunar,
forma mé e zakonshme e infarktit subkortikal, i pércaktuar nga Fisher si infarkt cerebral i
vogél, i thellg, i shkaktuar nga okluzioni i arterieve té vogla cerebrale depértuese [89].

Infarkti lakunar rezulton nga ndryshimi arteriolo-sklerotik i arterieve cerebrale, i cili ka té
béjé me plakjen dhe pérshpejtohet nga hipertensioni [90]. Pérkundér réndésisé klinike té
SCI asimptomatike si njé faktor rreziku pér ngjarje né tru, dihet pak pér SCI né pacientét
me hemodializé.

Duket se prevalenca e SCI né popullatén e pérgjithshme varion nga 8-28%, né varési té
grupmoshave dhe presionit té gjakut [90], dhe éshté gjithashtu dukshém mé e larté né
pacientét me sémundje renale kronike kur krahasohet me pacientét jo me SRK [91].

Kobayashi et al kané demonstruar se e-GFR i ulét éshté njé faktor risku i pavarur pér SCI
dhe pérhapja e SCI, numri i lakunave, éshté i lidhur né ményré té kundért me nivelin e e-
GFR [88-91-92].

Duket se disa nga faktorét e rrezikut konvencional pér semundje Kkardio-vaskulare
(duhanpirja, dislipidemia, diabeti mellitus) jané faktor risku pér stroke, por jo pér SCI [91].

Albumina, niveli i fibrinogjenit, niveli i hemoglobinés, parametrat e metabolizmit mineral
dhe proteinuria gjithashtu, nuk jané té lidhura me SCI. Vetém prania e hipertensionit dhe
niveli i presionit sistolik té gjakut duket se ka té béjé me SCI né pacientét me SRK [92].

Prevalenca e SCI ishte dukshém mé e ulét né pacientét me presion té gjakut t& mire
kontrolluar dhe né ata gé jané duke pérdorur medikamente hipotensive gé rrisin angiotensin
1. [92]

Shima et al, Cho et al, Ikram et al, zbuluan se marrédhénia midis SRK dhe
mikrohemorragjive cerebrale éshté shumé e forté. Vlerat e azotemisé, kreatininemisé dhe
GFR i ulét u shogéruan né ményré té konsiderueshme dhe té pavarur me praniné e
mikrohemorragjive cerebrale. [93]

Eshté sugjeruar gé truri dhe veshkat té paragesin njé ményré unike gé u cilesua nga autoret
si “Les liasons Dangereux”, pér t€ reaguar ndaj luhatjeve té presionin e gjakut dhe rrjedhés
pér shkak té shtratit vaskular té ngjashém i cili paraget rezistencé té ulét vaskulare. [94]
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Koha mesatare né hemodializé tek grupi i kontrollit ishte 132.56 muaj (rreth 11 vjet).

Ajo gé vlen té theksohet nga té gjithé kéto raportime dhe gjetjet tona pér SCI éshté se
prevalenca e kétyre infarkteve, pa shenja neurologjike té dukshme éshté e larté tek grup
popullata e hemodializés, dhe ky fakt duhet paré né kuadér té predispozités mé té larté qé
kéta pacienté kané pér té béré stroke né njé té ardhme.

XI1. Kufizimet e studimit:

e Koha e fillimit t¢ hemodializés nuk éshté e pérputhshme né té gjitha rastet me
Kryerjen e seancés sé paré pasi disa pacienté i kané filluar seancat e hemodializés
prané gendrés sé QSUT dhe mé pas jané transferuar.

e Nuk u rregjistruan né studim luhatjet e tensionit arterial gjaté seancés dhe kjo nuk
lejon njé interpretim mé té sakté té korelacionit midis vlerave té TA dhe riskut pér
stroke.

e Nuk u rregjistruan né tabelen e té dhénave marrja e aspirines apo e
antitrombocitareve te tjere pér té paré mé sakté lidhjen midis AF dhe stroke.
Pacientet e hemodializés me AF ose problematika té tjera jané shpesh nén terapi me
kéto medikamente, por jashté rekomandimeve, pasi dhénia e tyre nga kardiologét
éshté pothuajse njésoj me até té popullatés sé pérgjithshme.

e Ne grupin e kontrollit u krye CT-koke dhe jo RM, gé do te ishte mé specifike pér
zbulimin e kétyre lezioneve kronike.
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XI11. Pérfundime

» Stroke pérfagéson njé ndér shkaget kryesore té deficiteve neurologjike né mbaré
botén: pasojat e te cilés per pacientin dhe shogériné né térési jané té pallogaritshme

[4]

» Sémundja Renale Kronike éshté njé faktor i pavarur risku pér stroke [2]. Pacientét
né hemodializé kané njé risk té shtuar té aksidenteve cerebrovaskulare me
sémundshméri dhe vdekshméri té larté [3-4]. Incidenca e Stroke né popullatén e
hemodializés eshte 5-10 heré me e madhe se né popullatén e pérgjithshme [5-6-7].

» 67.1% e pacienteve me HD me stroke ishin mbi 55 vjec ishin dhe 32.90 %, nén 55
vje¢ nga té cilét 52.90% ishin meshkuj dhe 47.10 % femra. Né grupin e kontrollit
ishin 39.30% nén 55 vjec dhe 60.70% mbi 55 vjec, dhe 55.70% ishin meshkuj dhe
44.30% femra.

> NBé total u rregjistruan 70 evente té stroke, nga té cilat 52 raste ishin stroke ishemik
(72.8%), dhe 18 raste raste hemorragjik (25.7 %).

» Koha mesatare né hemodializé ishte 36.49 M pér grupin e stroke dhe 132.56 pér até
té kontrollit, ndérsa koha mediane ishte 17.00 M pér grupin e stroke dhe 133M pér
até té kontrollit.

» Prevalenca e Stroke né popullatén toné té hemodializés té vezhguar pérgjaté njé 10
vjecari ishte 4.01%.

» Nuk u evidentua asnjé ndryshim i réndesishém statistikor i késaj prevalence midis
grupit te femrave dhe meshkujve pér strokun né total.

» Faktoré si mosha gjinia nuk rezultuan té réndesishme pér stroke né grup popullatén
toné.

» Neé grupin e strokut né total pérsa i perket moshes, stroke rezultoi mé | shpeshté né
moshén mbi 55 vjec.

» Mortaliteti nga stroku rezultoi 40.3% pér stroke ishemik dhe 94.44 % pér até
hemorragjik. Né total pergindja e mortalitetit nga stroke ne HD 82.86 % né
krahasim me grupin e kontrollit gé ishte 20%.

> Pérgindja e mortalitetit nga stroke ishte shumé i larte, sidomos nga stroke
hemorragjik.

» Vlerat e azotemisé dhe kreatinemisé né hyrje té seances jané njé faktor i
réndesishém dhe sinjifikativ per stroke.
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Né grupin e stroke u dokumentuan vlera té azotemisé 159 + 44.29 mg/dl tek ai
kontrollit 140.65 + 27.45 mg/dl, (p=0.003). Vlerat e kreatinemisé né hyrje tek grupi
stroke 9.14 + 2.27 mg/dl tek grupi kontrollit 10.49 + 2.23 mg/dl, (p=0.001).

Crregullimet mineralo-kockore nuk ishin njé faktor i garté né stroke né grup
popullatén toné. Megjithaté u pa nje lidhje e dobét mes kalciumit té jonizuar dhe
ndodhisé sé stroke (p=0.004).

Po ashtu u gjet njé lidhje e dobet midis gjinisé femér, nivelit té ulét té fosforit dhe
ndodhisé sé AVC ishemik. Analizuam lidhjen e llojit t&¢ AVC me nivelet e fosforit
sipas gjinisé dhe né fakt rezulton se femrat me AVC ishemik kané nivelin mesatar té
fosforit (4.42+1.45) sinjifikativisht (p=0.048) mé té ulét sesa mesatarja e vlerave té
fosforit tek femrat me AVC hemorragjik (5.36+1.45).

Tek pacientet e grupit té kontrollit u realizua CT koke né perfundim te 10 vjecarit.
U dokumetuan 32 paciente me ndryshime evidente ( ishemi kronike, infarkte
lakunare, infarkte kronike fokale dhe/ose atrofi cerebrale) e pérkthyer kjo né njé
prevalencé 45.71% te SCI .

Prevalenca e infarkteve té heshtura né grup popullatén e hemodializés ishte e
konsiderueshme.

Né njé analizé univariate mes AVC (po vs jo) dhe variableve: azotemi, URR,
fosforemi, HbA1C, HgB, albuming, akses vaskular (Kateter vs FAV), HTA (po vs
jo), ritmi (FA vs ritem sinusal), kolesterol rezultoi se:

Pér cdo ulje té albuminés me 1gr, rriten 18 heré gjasat pér té béré AVC [OD=18.29;
Cl95%: 3.11-27.25],

Pacientét me Kateter kané 9 heré mé shume gjasa se ata me FAV pér té béré AVC
[OD=9.7; C195%: 6.72-14.67],

Pacientét hipertonike kané 4 heré mé shumé gjasa se ata me TA normal pér té béré
AVC [OD=4.0; C195%: 1.98-6.28]

X1V. Rekomandime

Nga té dhénat e studimit toné té krahasuara dhe me ato te literaturés, rekomandojme:

Vlerésimin e kujdesshém té faktoréve té riskut pér stroke tek pacientét e
hemodializés, fillimin e seancave té hemodializés né kohé dhe sipas protokollit
(azotemi, creatinemi si faktoré pér stroke).
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Vlerésimin e protokollit té antikoagulimit tek pacientet me AF né hemodializé né
bazé té rekomandimeve té mjekut kardiolog, por gjithmoné né konsulté me mjekun
nefrolog pér té pércaktuar terapiné mé té pérshtatshme sipas problematikave
specifike té pacientit.

Uljen e numrit té pacientéve gé kryejne seancat e hemodializés népérmjet CVC, si
njé faktor i réndésishem i komplikacioneve tek kéta pacienté dhe prevalencés sé
larté té strokut né kété grup.

Kontrollin dhe korrigjimin e vlerave té alouminemisé si njé faktor i shumfishté
risku.

Ndjekja e vlerave t& hemoglobinés sipas protokolleve té trajtimit dhe synimi pér
vlera té hemoglobinés né nivelet midis 10-12 g/dl.

Futjen né protokollin bazé té ndjekjes sé késaj popullate té echo-doppler té
a.carotide té paktén njé heré né vit dhe kryerjen e njé RM ose njé CT koke brenda
njé afati té caktuar kohor tek kéta pacienté pér té zbuluar praniné e infarkteve té
heshtur si njé parashikues i aksidenteve cerebrale vaskulare.
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