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ABSTRAKT 

Hyrje: Demenca në vetvete nuk është një sëmundje, por një grup simptomash të shkaktuara 

nga sëmundje dhe çrregullime që prekin trurin. Demenca dhe depresioni janë probleme të 

shëndetit mendor që hasen zakonisht në praktikën neuropsikiatrike tek të moshuarit. Qëllimi i 

këtij studimi ishte të vlerësonte prevalencën e depresionit tek të moshuarit me demencë dhe të 

shihte lidhjen ndërmjet tyre. 

Metodat: Ky është një studim kohort prospektiv përshkrues që lidh demencën me 

depresionin në moshën mbi 50 vjeç për popullatën e qarkut të Shkodrës. Pacientët u 

konsideruan me depresion kur një ose më shumë kode të ICD për depresionin u regjistruan si 

diagnozë parësore ose dytësore. Raporti i gjasave të regresionit logjistik (OR) u përdor për të 

llogaritur prevalencën e depresionit tek personat me demencë. Për llogaritjen e të dhënave 

është përdorur softëare SPSS versioni 20.0. Vlerat e p më të vogla se 0.05 u morën si vlera 

statistikisht sinjifikative. 

Rezultatet: Në këtë studim u përfshin 328 pacientë me demencë për periudhën 2013 – 2019, 

ku mosha minimale ishte 50 vjeç dhe ajo maksimale 89 vjeç. Mesatarja e moshër rezultoi 

75±8.1 std. Prevalenca e depresionit tek pacientët me demencë rezultoi 41.8%. Pothuajse 

40.9% e pacientëve kishin depresion të moderuar, 23.3% depresion të lehtë dhe 35.8% 

depresion të rëndë. Meshkujt me demencë ishin gjinia më mbizotëruese në krahasim me 

femrat, ndërsa tek pacientët me depresion femrat paraqitën një mbizotërim krahasuar me 

meshkujt. Femrat ishin 1.46 (raporti i gjasave) herë më rriskuara për të zhvilluar depresion 

krahasuar me meshkujt 95% CI [0.94-2.29], p vlera 0.008. U gjet një lidhje e fortë 

sinjifikante ndërmjet depresionit në fund të jetës krahasuar me depresionin në të rriturit e 

moshës së mesme, ku vlera e p rezultoi <0.05. 

Përfundim: Depresioni kryesisht në të moshuarit është një shqetësim serioz veçanërisht në 

popullatën që vuan nga demenca, e cila shpesh është e nëndiagnostikuar duke u maskuar nga 

dëmtime të tjera njohëse. Gjetjet tona nxjerrin në pah lidhjet specifike të gjinisë midis 

depresionit dhe demencës dhe depresionit të vonshëm krahasuar me depresionin tek të rriturit 

e moshës së mesme. Njohja e ndërveprimeve midis depresionit dhe demencës ka të ngjarë të 

kontribuojnë në parandalimin, identifikimin dhe trajtimin në kohë të depresionit tek të 

moshuarit dhe do të ndikojnë në cilësinë e jetës së tyre. 

Fjalët kyçe: Demencë, depresion, të moshuar, qyteti i Shkodrës 
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ABSTRACT 

Introduction: Dementia itself is not a disease, but a constellation of symptoms caused by 

diseases and disorders that affect the brain. Dementia and depression are mental health 

problems commonly encountered in neuropsychiatric practice in the elderly. The aims study 

was to evaluate the prevalence of depression in elderly people with dementia and to see the 

association between them.  

Methods: This is a prospective cohort study associating dementia with depression among the 

population from 50 until to more than 85 years old in Shkodra City in Albania. Patients were 

considered to have depression when one or more ICD codes for depression were recorded as 

primary or secondary diagnosis. Logistic regression odds ratio (OR) was used to calculate 

prevalence of depression on persons with dementia. The software SPSS version 20.0 was 

used for data calculation. P-values less than 0.05 were taken as significant.  

Results: A total of 328 patients with dementia were enrolled in to the study during the period 

2013 – 2019. The min age was 50 and max 89 years old with average 75±8.1 std. The 

prevalence of depression among those patients with dementia resulted 41.8%%. Almost 

40.9% of patients had moderate depression, 23.3% mild depression and 35.8% severe 

depression. Male with dementia were the most predominant sex compared to female. On the 

other hand, depression was being found more predominant to female patients with dementia. 

Female were 1.46 (odds ratio) time in risk to develop depression compared to male 95% CI 

[0.94-2.29] p value 0.008. We found a strong association between the late-life depression 

than in depression in middle-aged adults for p value <0.05.  

Conclusion: Depression in older adults is a serious concern especially in dementia 

population, which often is under-diagnosed being masked by cognitive impairments. Our 

findings highlight sex-specific associations between depression and dementia and the late-life 

depression compared to depression in middle-aged adults. Knowledge in the interactions 

between the depression and dementia will likely contribute to the timely prevention, 

identification, and treatment of depression in the elderly and will influence on their quality of 

life. 

Key words: dementia, depression, elderly people, Shkodra city 
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HYRJE  

Demenca 

Demenca është përkeqësimi progresiv i funksioneve njohëse të cilat mund të ndodhin për 

shkak të disa faktorëve, ku përfshihen dëmtime neurobiologjike që lidhen drejtëpërdrejtë në 

aktivitetet e jetës së përditshme, kontrollit të dobët të impulsit, pamundësisë për të ndjekur 

udhëzime të thjeshta, probleme gjuhësore, mos identifikimi i objekteve, paaftësisë të të 

menduarit përtej së tashmes dhe deluzioneve (1, 2). Demenca është një sëmundje që haset më 

së shumti në moshën e tretë dhe rreziku i zhvillimit apo shfaqjes së saj dyfishohet çdo pesë 

vjet pas moshës 65 vjeç (3).  

Demenca si sëmundje ndryshon nga një person tek një tjetër. Tek njerëzit e moshuar, kjo 

sëmundje është përcaktuar si shkaku kryesor i aftësisë së kufizuar, institucionalizimit dhe 

vdekshmërisë (4). Në Shtetet e Bashkuara të Amerikës (SHBA) rreth katër milion individë 

vuajnë nga demenca (5). Një e dhënë e rëndësishme është rritja e prevalencës të individëve të 

sëmurë me demencë e cila ecën në mënyrë progresive me rritjen e kostos dhe kujdesit për 

këta individ. Është vlerësuar se kostoja e kujdesit për njerëzit me demencë do të arrijë në 

shifrat e 1,1 trilion dollarëve deri në 2050 (6, 7).  

Qëllimi kryesor i të gjithë klinicistëve është zhvendosur drejt gjetjes së masave të 

parandalimit të demencës në fazën e hershme të saj ose ngadalësimin sa më shumë të jetë e 

mundur e progresit që nga faza primare e përcaktimit të demencës. Deri më tani nuk ka një 

kure apo trajtim efektiv që mund të bëjë të mundur shërimin e kësaj sëmundje kaq 

problematike si për njerëzit e diagnostikuar me demencë ashtu edhe për familiarët e tyre.  

Aktualisht ekzistojnë disa lloje strategjish të cilat përdoren si për të ndihmuar pacientët e 

diagnostikuar me këtë sëmundje ashtu edhe kujdestarët e tyre për të menaxhuar sjelljet dhe 

simptomat në mënyrë më efektive.  

Sidoqoftë, këto strategji nuk janë gjithmonë të suksesshme për shkak të llojeve të ndryshme 

të problemeve të sëmundjeve mendore që diagnostikohen. Parandalimi i demencës përmes 

identifikimit dhe modifikimit të faktorëve të rriskut është i një rëndësie të madhe (8-10).  

Shumë nga sëmundjet që shkaktojnë demencën nuk janë të shërueshme por, simptomat e 

këtyre sëmundjeve kryesore mund të përmirësohen nëse trajtohen siç duhet. Shkaqet më të 

zakonshme të demencës përfshijnë:  
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 Çrregullime neurologjike degjenerative si sëmundja e Parkinsonit, sëmundja e 

Huntingtonit dhe disa lloje të sklerozës së shumëfishtë,  

 Çrregullime vaskulare, të cilat mund të shkaktohet nga aksidentet e shumta 

cerebrovaskulare në tru, 

 Lëndimet traumatike të trurit të cilat shkaktohen nga aksidentet e automjeteve, 

rrëzimet etj,  

 Infeksionet në sistemin nervor qendror si meningjiti, HIV, sëmundja Creutzfeldt-

Jakob  

 Abuzimi kronik i alkoolit ose drogave  

 Depresioni  

 Disa lloje të hidrocefalisë. 

Demenca nuk është një sëmundje e shërueshme por ajo është mjaft degjeneruese me kalimin 

e kohës. Nisur nga ky konstatim, duhet të theksojmë rëndësinë e identifikimit të ndërhyrjeve 

që mund të aplikohen për të ndihmuar në përmirësimin e cilësisë së jetës së pacientit ndërsa 

sëmundja përparon me kalimin e kohës.  

 

Depresioni 

Depresioni është një sëmundje mendore në të cilën një person është shumë i pakënaqur dhe i 

anxious (i shqetësuar dhe nervoz) për periudha të gjata dhe nuk mund të ketë një jetë normale 

gjatë këtyre periudhave. Depresioni është një sindromë e përbërë nga disa simptoma me 

origjinë të ndryshme që priren të shfaqen së bashku. Depresioni dhe demenca janë 

çrregullime mendore shumë të zakonshme në popullatën e moshuar, por, marrëdhënia e tyre 

ende nuk është kuptuar plotësisht. Ownby et al në një përmbledhje sistematike të sëmundjes 

së Alzheimer zbuloi se një histori depresioni është një faktor i rëndësishëm për zhvillimin e 

demencës (11). Studime të tjera kanë demostruar gjithashtu një lidhje të fortë ndërmjet 

depresionit në vitet e fundit të jetës dhe të gjitha shkaqeve të ndodhjes së demencës (12, 13). 

Në përgjithësi depresioni është një simptomë e zakonshme në fazën e hershme të sëmundjes 

së Alzheimer (14), por nëse këto simptoma depresive vazhdojnë apo rikuperohen gjatë jetës, 

atëherë ato shërbejnë si një parashikues i rëndësishëm i përkeqësimit të mëtejshëm konjitiv 

(14). Janë dokumentuar shumë gjetje të paqëndrueshme përsa i përket marrëdhënies ndërmjet 

depresionit dhe demencës.  
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Një studim i bazuar në individë binjak zbuloi se depresioni ishte një "prodrom" i demencës, 

por depresioni i hershëm nuk u identifikua si një faktor rreziku (15). 

Janë propozuar disa hipoteza për të shpjeguar lidhjen e mundshme midis depresionit dhe 

demencës. Hipoteza më e njohur dhe konsistente është prania e hiperintensitetit të lëndës së 

bardhë (white matter hyperintensities, WMHs) në imazhet e rezonancës magnetike (MRI) 

(16). Ky hiperintesitet i lëndës së bardhë mund të prishë fibrat lidhëse ndërmjet zonave 

kortikale dhe nënkortikale në tru. Shumica e studimeve kanë gjetur se kjo lëndë mund të 

kontribuojë në patogjenezën e depresionit dhe sëmundjes së Alzheimer në fund të jetës (17). 

Lezionet e thella të lëndës së bardhë mund të lidhen më shumë me depresionin e vonshëm, 

ndërsa lezionet periventrikulare mund të jenë më të lidhura me sëmundjen e Alzheimerit. Ato 

gjithashtu shfaqin një prognozë të dobët dhe përgjigje të dobëta ndaj mjekimit. Përveç 

marrëdhënies së tyre me depresionin, WMH-të madje mund të dëmtojnë vëmendjen dhe 

funksionet ekzekutive të pacientëve pa demencë (18). Një tjetër ndryshim i mundshëm 

strukturor i lidhur me depresionin dhe demencën është një hypokampus më i vogël, i cili 

është dokumentuar në shumë studime epidemiologjike.  

Vëllimi i reduktuar i hypokampusit është vërejtur gjithashtu te pacientët me çrregullim të 

stresit post-traumatik dhe çrregullime të tjera psikiatrike.  

Efektet kronike të hormoneve të stresit, duke përfshirë glukokortikoidin dhe katekolaminën, 

janë implikuar më shpesh si faktori kryesor i këtij ndryshimi strukturor (19). 

Depresioni në çdo grupmoshë paraqet një problem serioz shëndetësor me impakt në shëndetin 

publik. Ky problem bëhët akoma më i rëndë tek të moshuarit, pasi shumë faktorë të ndryshëm 

ndikojnë negativisht mbi këtë popullatë (20). Megjithatë, pak studime janë fokusuar në 

depresionin në këtë popullatë. Në këtë studim, ne jemi fokusuar në popullatën e moshës ≥ 50 

vjeç, të qytetit të Shkodrës për të hetuar lidhjen midis një historie të depresionit, simptomave 

depresive dhe demencës në këtë popullatë. Veçanërisht, ne u fokusuam në historinë depresive 

gjatë gjithë jetës dhe lidhjen e tyre midis faktorëve të rriskut. 

. 
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KAPITULLI I 

2. KONSIDERATA TEORIKE MBI DEMENCËN 

1.1 Çfarë është Demenca. Përkufizimi i saj 

Termi demencë nuk i referohet një sëmundjeje specifike por është një term i përgjithshëm që 

i referohet një sërë simptomash që ndikojnë në funksionet njohëse, përfshirë kujtesën, të 

menduarit, sjelljen dhe emocionet, të cilat karakterizojnë çrregullimet progresive 

neurodegjenerative të trurit (21). Demenca nuk është një pjesë normale e plakjes, por ajo 

shkaktohet nga dëmtimi i qelizave të trurit që ndikojnë drejtëpërsëdrejti në aftësinë e tyre për 

të komunikuar. Nga ana tjetër demenca mund të ndikojë gjithashtu në të menduarit, sjelljen 

dhe ndjenjat e këtyre pacientëve.  

Demenca përshkruan një grup simptomash të shoqëruara me një rënie të kujtesës, arsyetimit 

ose aftësive të tjera të të menduarit. Janë përshkruar shkaqe të ndryshme të demencës, siç 

është sëmundja e Alzhaimerit, demenca vaskulare, e cila mund të ndodh pas një aksidenti 

cerebrovaskular në tru, demenca e trupave Lewy (demenca of levy bodies-DLB), degradim i 

lobar frontotemporal (FTLD), sëmundja e Parkinsonit (PD) demenca dhe sëmundja e 

Creutzfeldt-Jakob (22-26). Sëmundja e Alzheimerit (AD) klasifikohet si një çrregullim 

neurodegjenerues dhe përbën shkakun më të zakonshëm të demencës (27). 

Pavarësisht nga shkaku që e ka shkaktuar këtë gjendje, të gjithë pacientët me demencë nuk 

janë në gjendje të kryejnë aktivitete të përditshme dhe të kujdesen për veten e tyre, duke 

pasur nevojë për ndihmë në të gjitha aspektet e jetës së përditshme (21). Ky fakt i bën 

pacientët me demencë plotësisht të varur nga familja dhe miqtë e tyre, duke patur një ndikim 

dramatik në jetën e tyre. Pacientët me demencë jetojnë në një gjendje me aftësisë të kufizuar 

për periudha shumë të gjata kohore duke e bërë vuajtjen e pacientëve dhe familjareve akoma 

më të dhimbshme dhe të kushtueshme.  

Numri i pacientëve që jetojnë me demencë në Mbretërinë e Bashkuar (MB) parashikohet të 

arrijë deri në mbi 1 milion deri në vitin 2025 (28). Kostoja mesatare vjetore për një pacient 

me demencë përllogaritet në 32,250 paund, duke e bërë koston totale për shoqërinë e MB në 

26.3 miliardë paund (28). Këto të dhëna mbi MB tregojnë qartë ndikimin e madh socio-

ekonomik të demencës dhe për këtë arsye domosdoshmërinë e kërkimit të ndërhyrjeve sa më 

efikase terapeutike për këtë sëmundje mbarë globale. 
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2.2 Epidemiologjia e Demencës  

1.2.1 Prevalenca e Demecës në botë 

Sipas Organizatës Botërore të Shëndetësisë (OBSH), numri i pacientëve të cilët janë 

diagnostikuar apo që jetojnë prej shumë kohësh me demencën në të gjithë botën në vitin 

2013, është vlerësuar në 47.47 milion (29) dhe kjo shifër do të vijë duke u rritur deri në 75.63 

milion në vitin 2030 dhe 135.46 milion në vitin 2050 (30).  

Prevalenca e demëncës për Azinë Lindore është rritur nga 4.98% në 6.99% ndërsa në rajonet 

sub-Sahariane të Afrikës kjo prevalencë luhatet në një interval nga 2.07% në 4.00% dhe më 

pas në 4.76%. Studjuesit mendojnë se plakja e popullsisë globale, është faktori kryesor i 

rritjeve të parashikuara të prevalencës së demëncës. Meqenëse plakja e popullsisë po ndodh 

me një shpejtësi të pa paprecedentë në vendet me të ardhura të ulëta dhe, veçanërisht, me të 

ardhura të mesme, pjesa më e madhe e rritjes së numrave të pacientëve me demencë deri në 

vitin 2050 do të ndodhë pikërisht në ato rajone (figura 1.1).  

 

Figura 1.1 Vlerësimi i numrit të individëve që jetojnë me Demencë në botë (31) 

Nga 2015 në 2050, numri i njerëzve që jetojnë me demencë mendohet se do të rritet pak më 

pak se dyfishi për vendet Europës, disi më shumë se dyfishi për Amerikës e Veriut, trefishi në 

Azi dhe katërfishi në Amerikën Latine dhe Afrikë. Përsa i përket prevalencës së pacientëve të 

cilët jetojnë me demëncë, 37% e tyre jetojnë në vende me të ardhura të larta ndërsa 63% 

jetojnë në vende me të ardhura të ulëta dhe të mesme (29).  
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1.2.2 Incidenca e Demencës  

Të dhënat nga 11 studime të popullatës Europiane lidhur me prevalencën e standardizuar të 

moshës për demencën, në vitin 2000, rezultoi 6.4% (për të gjitha shkaqet), 4.4% për AD, dhe 

1.6% për VaD (32, 33). Prevalenca e demencës ishte më e lartë tek femrat sesa tek meshkujt 

dhe gati dyfishohej me çdo pesë vjet rritje të moshës. Në grupmoshën 65-69 vjeç prevalenca 

e demencës rezultoi 0.8% ndërsa për pacientët e moshës 90 vjeç e lart kjo prevalencë rezultoi 

28.5% (figura 1.2). Nga të gjitha rastet e demencës, 54% vuanin nga AD.  

Prevalenca e AD tregoi rritjen më të madhe me moshën, nga 0,6% në grupmoshën 65-69 vjeç 

në 22,2% në grupin e moshës 90 vjeç e lart. VaD përbën 16% të rasteve dhe prevalenca u rrit 

me moshën nga 0.3% (65-69 vjeç) në 5.2% (90+ vjeç). Sipas Berr et al, normat e prevalencës 

në një studim që ka përfshirë 12 shtete Europiane, varion nga 5.9% (Itali) dhe 9.4% 

(Holandë). Edhe në këtë studim u raportua një rritje pothuajse eksponenciale me moshën dhe 

një rritje e dukshme e numrit të femrave kundrejt meshkujve kryesisht pas moshës 75 vjeç 

(34). 

 

Figura 1.2 Prevalenca e Demencës sipas gjinisë (32)  

Nga ana tjetër, që nga viti 2010 kohë kur të dhënat mbi incidencën globale të demëncës janë 

të disponueshme, sipas WHO, kemi një rritje të incidencës së kësaj sëmundje në mënyrë 

eksponenciale me rritjen e moshës (29). Në të gjitha studimet, incidenca e demencës është 

dyfishuar me çdo rritje moshe me 5.9 vjeçare nga 3.1/1000 persona në moshën 60-64 vjeç, në 

175.0/1000 persona në moshën >95 vjeç. Në mbarë botën çdo vit parashikohen të jenë 7.7 

milion raste të reja të demencës, e cila mund të shprehet në një rast të ri çdo 4.1 sekonda. Kjo 

nënkupton se 3.6 milion (46%) raste të reja në vit ndodhin në Azi, 2.3 milion (31%) në 

Europë, 1.2 milion (16%) në Amerikë dhe 0.5 milion (7%) në Afrikë.  
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Në pamje të parë duket sikur incidenca e demencës është më e lartë në vendet me të ardhura 

të larta sesa në vendet me të ardhura të ulëta ose të mesme, por kjo është jo e saktë pasi 

kriteret specifike diagnostike të përdorura nuk janë të njëjta (29). Fratiglioni et al, në studimin 

e tyre krahasuan dhe bashkuan të dhënat mbi incidencën e demencës në tetë studime 

europiane të bazuara në popullatë (35). Prevalenca e personave me AD rezultoi në 60-70% të 

rasteve ndërsa me VaD në 15-20%. Shkalla e incidencës së demencës u rrit në mënyrë 

eksponenciale me moshën nga 2.4 për 1000 persona-vjet në grupmoshën 65-69 vjeç, në 70.2 

për 1000 persona-vjet në grupmoshën 90+. Normat e grave ishin më të larta, veçanërisht mbi 

moshën 80 vjeç (figura 1.3). Normat vazhduan të rriteshin me moshën tek femrat, ndërsa 

rritja arriti një plate (qëndrueshmëri) tek meshkujt në moshën 85 vjeç. Për AD, gjetjet ishin të 

krahasueshme për të dyja gjinitë. Norma e incidencës së gjinisë u rrit nga 1.2 për 1000 

persona-vjet midis 65-69 vjeç në 53.5 midis personave mbi 90 vjeç (35).  

 

Figura 1.3 Incidence rate e Demencës sipas gjinisë (35) 

 

 

1.2.3 Prevalenca e Demencës në Shqipëri  

Të dhënat lidhur me studimet epidemiologjike mbi çrregullimet neurologjike në Shqipëri janë 

të pakta. Si studimet më të mirfillta përsa i përket Demencës dhe çrregullimeve të tjera 

neurologjike përmendim studimet e kryera nga Kruja dhe bashkëpunëtorët e saj. Kruja et al, 

në vitin 1999 ka kryer një studim të popullsisë për të vlerësuar prevalencën e demencës në 

banorët e Tiranës. Ata kanë përfshirë në këtë studim 3521 persona të moshës mbi 60 vjeç, ku 

përzgjedhja e tyre ishte e rastësishme.  
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Fillimisht studimi ka konsistuar në një ekzaminim neuropsikologjik derë më derë (MMSE), i 

cili më pas është pasuar nga ekzaminimi neurologjik i individëve me rezultate të ulëta në 

shqyrtim. Nga 380 raste që rezultuan si pozitive me ekzaminimin MMSE, pasi u përdorën 

metoda më të kujdesshme (kriteret ICD10 për demencën), rezultuan në fund 273 pacientë me 

demencë. Prevalenca totale e demencës për moshën >= 60 vjeç rezultoi 7.75% (4.83% për 

meshkujt dhe 11.45% për femra) (P<0.001) (36).  

Në një studim tjetër është paraqitur "Prevalenca e çrregullimeve të mëdha neurologjike në dy 

komunitete shqiptare (Tiranë dhe Sarandë me prejardhje të ndryshme socio-ekonomike), ku 

rezultatet e përftuara janë grumbulluar nga sondazhi derë më derë". Në këtë studim janë 

përfshirë 9,869 individë (në Tiranë janë marrë në studim 4,953 individ ndërsa në Sarandë 

4,916). Sipas këtij studimi, prevalence e sëmundjeve neurologjike rezultoi 3–5 herë më e lartë 

se vendet e tjera të Europës. Gjithashtu, po sipas këtij studimi, në Tiranë rezultuan 54 

individë me Demencë, ndërsa prevalenca e kësaj sëmundje rezultoi 10.9 (8.0–13.8) (95% CI) 

për Sarandën rezultuan 41 individë me Demencë dhe prevalencë 8.3 (5.8–10.8) (95% CI), 

ndërsa në total të këtyre dy qyteteve kjo prevalencë rezultoi 9.6 (7.7–11.5). Gjithashtu në këtë 

studim është theksuar se prevalence e demencës ndryshonte sipas moshës dhe gjinisë. Sipas 

Kruja et al, ky dallim mund të shpjegohet nga përzgjedhja e dizajnit të studimit, strukturës së 

popullsisë dhe/ose faktorëve gjenetikë dhe mjedisorë (37). 

Mukaetova-Ladinska et al. paraqitën një raport mbi demencën dhe depresionin tek të 

moshuarit në një simpozium të mbajtur në Ohër, Maqedoni në Maj 2013. Sipas këtij 

raportimi ka të dhëna shumë të kufizuara epidemiologjike nga nëntë vende të Evropës 

Juglindore ku përfshihet dhe Shqipëria. Po sipas këtij studimi, normat e prevalencës për 

demencën (%) janë ose të ngjashme me ato të vendeve të zhvilluara (9-9.6% në Greqinë 

veriore dhe Shqipërinë e ndërtuar, respektivisht) ose dukshëm më të ulëta (3.6-4% në Greqinë 

veriore rurale dhe Malin e Zi, respektivisht). Kjo e fundit mund të jetë ose për shkak të 

diversitetit kulturor ose mungesës së ofrimit të shërbimit shëndetësor adekuat mjekësor dhe 

ekspertizës për të njohur dhe diagnostikuar demencën.  

Në të vërtetë, në rajon mungojnë shërbimet e organizuara të specializuara për të moshuarit 

me probleme të shëndetit mendor (38). Gusha ka kryer një studim në vitet 2014-2016 lidhur 

me vlerësimin e prevalencës dhe faktorëve të rriskut që ndikojnë në çrregullimet mendore tek 

të moshuarit 65+ vjeç në qytetin e Shkodrës. Në analizë u morën individët e moshës së tretë 

që u paraqitën në qendrën komunitare të shëndetit mendor me probleme apo çrregullime 

mendore  
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Për të gjithë pjesëmarrësit (108) është përdor një pyetësor i standardizuar në lidhje me 

problemet e shëndetit mendor nga ku rezultuan 27 (25%) pacientë me demencë dhe 

Alzheimer (39). Cenko et al., në një studim rishikimi sistematik dhe meta-analize lidhur me 

prevalencën e demencës në moshën e tretë në Europën Qendrore dhe Lindore, na tregoi se 

prevalenca e demencës u rrit proporcionalisht me moshën në vende si Polonia, Shqipëria dhe 

Serbia. Prevalenca në ata ≥80 vjeç varionte nga 16.5% në Poloni në 23% në Serbi dhe 40.9% 

në Shqipëri (40). 

 

1.2.4 Trendet e së ardhmes të prevalencës dhe incidencës së Demencës 

Të gjitha projeksionet aktuale të përcaktimit të ecurisë së epidemisë të demencës në të 

ardhmen supozojnë se prevalenca specifike e moshës dhe gjinisë së sëmundjes nuk do të 

ndryshojnë me kalimin e kohës. Nga ana tjetër shikohet se me rritjen e numrit të njerëzve të 

moshuar mund të nxitet rreziku për rritjet e projektuara si të tilla. Baza për këtë supozim 

është ende e paqartë pasi prevalenca është një produkt i incidencës dhe mbijetesës së njerëzve 

me demencë, dhe një rënie e njërit ose të dy prej këtyre treguesve do të çonte në një rënie të 

prevalencës specifike të moshës (41). Një rënie e incidencës së moshës-specifike kryesisht 

për vendet me të ardhura të larta, është teorikisht e mundur, e nxitur kjo dhe nga ndryshimet 

që mund të ndodhin në ekspozimet ndaj faktorëve të dyshuar të zhvillimit të demencës si 

p.sh, stili i jetës dhe rreziku kardiovaskular. Evidencat më të forta për lidhjet kauzale të 

mundshme me demencën janë ato të një niveli arsimimi të ulët, hipertensionit në moshën e 

mesme, duhan pirja dhe diabetit gjatë jetës. Në një studim të kohëve të fundit të modelimit të 

faktorëve të menduar si shkatar të demencës, u vu re se një reduktim prej 10% të 

ekspozimeve ndaj rrezikut kryesor do të çonte në një ulje prej 8.3% të prevalencës së 

demencës deri në vitin 2050 (42). 

 

1.2.5 Impakti i Demencës 

Demenca dhe dëmtimi njohës janë kontribuesit kryesorë të sëmundjeve kronike për shkak të 

aftësisë e kufizuar dhe veçanërisht rritjes së varësisë së njerëzve të moshuar në të gjithë 

botën. Disa të moshuar edhe pse mund të kenë paaftësi të theksuar fizike, ata mund të kenë 

një ecuri të mirë të sëmundjes së tyre, arrijnë ta përballojnë mirë paaftësinë e tyre, mbeten të 

arsyeshëm dhe të pavarur.  
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Ndërkohë fillimi i problemeve njohëse kompromenton shumë shpejt aftësinë e tyre për të 

kryer detyra komplekse por që janë thelbësore në jetën e përditshme. Përveç kësaj, njerëzit që 

jetojnë me demencë gjithnjë e më shumë do të kenë vështirësi për të përmbushur nevojat e 

tyre themelore të kujdesit personal (43). Nevoja për mbështetje nga një kujdestar shpesh 

fillon herët që prej fillimit të demencës, intensifikohet ndërsa sëmundja përparon me kalimin 

e kohës dhe vazhdon deri në vdekjen e pacientit (43). 

Në moshën e tretë shumica e individëve përballen me shumë sëmundje të ndryshme, 

kryesisht sëmundjet kronike. Një bashkëjetesë mes sëmundjeve kronike të ndryshme dhe 

çrregullime mendore ose problemet njohëse, mund të kombinohen së bashku në mënyra 

komplekse dhe ti çojnë këta individ drejt një paaftësie dhe nevojës për një kujdes të posaçëm 

(44-47). Ky shërbim është shumë më specifik dhe ka një kosto më të madhe nëse e 

krahasojmë me shërbimet që ju ofrohen individëve me dëmtime apo probleme të tjerat apo që 

shfaqin vetëm sëmundje të tjera kronike. Kostot totale të vlerësuara në të gjithë botën për 

demëncën arritën në vitin 2010 deri në 604 miliardë dollarë amerikanë, ekuivalente kjo me 

1% të prodhimit të brendshëm bruto në nivel botëror (29, 43).  

 

 

1.3 Nozologjia e çrregullimeve të Demencës 

1.3.1 Diagnoza dhe Klasifikimi i Demencës 

Koncepti i demencës dhe klasifikimi i saj janë zhvilluar në bazë të të dhënave të mbledhura 

nga entet kliniko-patologjike dhe faktorëve të supozuar etiologjikë. Sot në botë ekzistojnë dy 

sisteme kryesore të klasifikimit diagnostik të demëncës, të cilat po përdoren gjerësisht në 

diagnostikimin e pacientëve të suspektuar. Këto dy sisteme janë; 1) Klasifikimi 

Ndërkombëtar i Sëmundjeve dhe Problemet Shëndetësore të lidhura i OBSH-së (ICD-10) dhe 

2) Manuali Diagnostikues dhe Statistikor i Çrregullimeve Mendore të Shoqatës Amerikane të 

Psikiatrisë (DSM 4 dhe 5). Gjithashtu në 2011, Instituti Kombëtar i Moshimit dhe Shoqata e 

Alzheimerit [National Institute on Aging and the Alzheimer's Association (NIA-AA)] 

propozuan kritere të reja diagnostikuese për demencën, AD dhe dëmtimet e lehta njohëse 

[mild cognitive impairment (MCI)] (48) si dhe një grup pune gjithashtu propozoi kritere 

diagnostikuese për AD paraklinike. AD preklinike i referohet një faze të hershme të 

sëmundjes ku ndryshimet patologjike në tru mund të zbulohen duke përdorur biomarkera 

(49).  
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NIA-AA sëbashku me një grup Ndërkombëtar të Punës përcakton tre faza të AD: AD 

paraklinike, AD prodromale (MCI për shkak të AD në kriteret e NIA-AA) dhe AD të 

demëncës (50, 51). Ekzistojnë ndryshime se si konceptohen fazat megjithatë udhëzimet 

diagnostike përshkruajnë disa faza njohëse duke filluar nga njohja normale te demenca (49-

54), siç ilustrohet në figurën 1.4. 

 

Figura 1.4 Përmbledhje e fazave njohëse nga njohja normale deri tek Demenca 

Diagnoza klinike e demencës bazohet në historinë mjekësore, në një test bateri 

neuropsikologjik dhe një ekzaminim të plotë klinik të simptomave. Përveç kësaj, ekzistojnë 

biomarkerë të caktuar të imazheve si tomografia e kompjuterizuar (CT), rezonanca magnetike 

(MRI), tomografia e kompjuterizuar me emision të njëjtë fotoni (SPECT), tomografia me 

emision pozitron (PET) dhe lëngu cerebral spinal (CSF) biomarkerat mund të përdoren për të 

mbështetur diagnozën klinike (48). Këto teknika përdoren kryesisht në klinika të 

specializuara të cilat janë të fokusuara më shumë për qëllime kërkimore sesa për praktikën e 

përgjithshme. Zbulimi i lezioneve neuropatologjike në tru nga autopsia është standardi i artë 

për diagnostikimin e sëmundjeve të lidhura me demëncën (53). 
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1.3.2 Nëntipet e Demencës 

Tradicionalisht ekziston një dallim ndërmjet fillimit të hershëm dhe të vonshëm të demëncës. 

AD është shkaku më i përhapur i demencës pavarësisht nga koha e shfaqjes. Për moshën më 

të vogël se 65 vjeç, afërsisht një e treta e të gjitha rasteve të demencës shkaktohet nga AD.  

Demenca fronto temporale, demenca e trupave të Lewy sëbashku me lloje të tjera të 

demencës hasen më së shumti në moshat e reja sesa në popullatën e moshuar (54). Është 

vlerësuar se AD përbën deri në 67% të të gjitha rasteve të fillimit të vonshëm të demencës tek 

gratë.  

Lloji i dytë më i përhapur i demencës tek gratë është VaD që përbën 15% e ndjekur nga 

demenca mikse me 10% të numrit total të rasteve të demencës. Rreth 8% e raste mund t'i 

atribuohet llojeve të tjera të demencës duke përfshirë DLB 3%, FTD 1% dhe demencën tek të 

sëmurët me Parkinson 1% (55). Karakteristikat klinike të nëntipeve kryesore të demencës 

përshkruhen në tabelën 1.1 (56). 

Tabela 1.1 Paraqitje e nëntipeve të Demencës  

Variablat Sëmundja 

Alzheimer 

Demenca 

vaskulare 

Demenca e 

trupave Lewy 

Demenca fronto-

temporale 

Fillimi  Gradual Akute ose 

graduale 

E fshehtë Në fillim e 

vështirë 

Progresioni Gradual Hap pas hapi ose 

gradual 

Me luhatje I shpejtë 

Shenjat 

dhe 

Simptomat 

Humbje kujtese, 

problem me të 

folurën, 

ndryshime në 

personalitet dhe 

humor 

Humbje kujtese, 

problem me të 

folurën, 

dysanthria, 

ndryshueshmëri 

emocionale dhe 

ulje të 

përqëndrimit 

Depression, 

haliçinacione, 

ndryshueshmëri 

në lidhje me 

simptomat ditë 

pas dite 

 

Gjykime të 

dobëta, tërheqje 

ndaj shoqërisë, 

sjellje të 

papërshtatshme 

Zona e 

atrofisë 

Atrofia e 

përgjithshme e 

shënuar në lobin 

medial temporal 

Aksidentet 

cerebro vaskulare, 

infarkte lakunare, 

lezione të lëndës 

së bardhë 

Atrofi e 

gjeneralizuar 

Lobet frontale dhe 

temporale 

Tipari 

patologjik 

Struktura 

neurofibrilare 

dhe pllaka 

amiloide 

Sëmundje 

kardiovaskulare 

 

Trupat Lewy  Trupat Pick 
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Demenca e përzier përdoret si nocion kur më shumë se një tip demence ndodh njëkohësisht 

në tru. Patologjia më e zakonshme e përzier është ndërmjet AD me VaD e ndjekur më pas 

nga AD me DLB (57). Dallimi ndërmjet nëntipeve të demencës mund të duket i 

drejtpërdrejtë, megjithatë të dhënat e përftuara nga studimet e autopsisë tregojnë se diagnoza 

diferenciale është shumë sfiduese. Siç përshkruhet dhe në figurën 1.5, afërsisht 77% e 

subjekteve me VaD dhe 66% e subjekteve me DLB kishin gjithashtu patologji të AD, ndërsa 

deri në 50% të subjekteve me AD kishin gjithashtu një patologji tjetër p.sh. VaD ose OD 

(58). Këto gjetje vërtetojnë se patologji të ndryshme shpesh bashkëjetojnë. Kjo e dhënë 

thekson se demenca e përzier mund të jetë më e zakonshme se ç´është parashikuar më parë. 

Kjo e dhënë është konfirmuar edhe në një studim tjetër ku rreth gjysma e njerëzve me 

demencë kishin prova të më shumë se një patologjie bashkë-ekzistuese (57). 

 

Figura 1.5 Diagrami Venn paraqet mbivendosjen e diagnozës diferenciale të Demencës 

konfirmuar nga biopsia (59) 

AD-Alzheimer1s disease; VaD-Vascular demenca; OD-other type of demenca 

(frontotemporal demenca, demenca ëith Leëy bodies, hippocampal sclerosis. 

 

1.3.3 Vazhdimësia e sëmundjes 

Vazhdimësia e sëmundjeve të lidhura me demencën mund të mbulojë një spektër të gjerë 

duke filluar nga konjiktiv normal në dukje, deri në ndodhjen e demencës së avancuar. 

Vazhdimësia e sëmundjes përparon nëpër disa faza paraklinike dhe klinike siç ilustrohet në 

figurën 1.6 (60). 
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Figura 1.6 Vazhdimi i sëmundjes nga njohja normale deri te Demenca e rëndë apo e 

avancuar 

 

1.3.3.1 Plakja normale dhe patologjike e trurit  

Tashmë është e njohur se ndërsa ne plakemi truri ynë pëson një zvogëlim në vëllim (61). 

Tkurrja e trurit vërehet veçanërisht në zonat që lidhen me të mësuarit, kujtesën, planifikimin 

dhe aktivitete të tjera komplekse mendore. Rajonet më të prekura të trurit përfshijnë korteksin 

prefrontal dhe hipokampusin (62, 63). Ndryshimet në neurotransmetim si pasojë e 

reduktimitit të niveleve të neurotransmetuesve si dhe rrjedhja e reduktuar e gjakut gjenden 

gjithashtu në tru si rezultat i plakjes normale, por në një shkallë shumë më të vogël në 

krahasim me plakjen patologjike të trurit (64). Akumulimi i shenjave patologjike të AD është 

vërejtur në rreth 1/3 e njerëzve shumë të moshuar pa demencë ose dëmtim konjitiv (65). Kjo 

e dhënë tregon se ekziston një shkallë e caktuar e mbivendosjes ndërmjet ndryshimeve 

normale dhe patologjike që ndodhin në trurin e plakur, duke e bërë të vështirë përcaktimin se 

kur ndalon plakja normale dhe kur fillon neurodegjenerimi patologjik. 

 

1.3.3.2 Faza paraklinike 

Sëmundjet e lidhura me demencën dhe AD në veçanti, karakterizohen nga një fazë e gjatë 

paraklinike, ku ndryshimet patologjike të trurit besohet se fillojnë dekada përpara fillimit të 

shenjave klinike (66). Ajo që duhet të kihet parasysh, është që faza paraklinike ofron 

mundësinë më të mirë për ndërhyrje modifikuese të mundshme të sëmundjes (49).  
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Rekomandimet e fundit kërkimore nga Instituti Kombëtar i Shoqatës së Moshimit dhe 

Alzheimer (National Institute on Aging and the Alzheimer's AssociationNIA-AA), ofrojnë 

një udhëzues për diagnozën paraklinike të AD, por ky udhëzim është ende shumë larg 

zbatimit klinik. Rekomandimet përmbajnë një kornizë temporale me tre faza të përcaktuara; 

(faza 1), evidenca e biomarkerëve të akumulimit të amyloid-beta (Aβ); (faza 2), prania e një 

ose më shumë markerëve të dëmtimit neuronal; dhe së fundi (faza 3), pozitiviteti në markerët 

e dëmtuar të amiloidit dhe neuronevetë kombinuar kjo dhe me një rënie delikate konjitive 

(figura 1.5). Një koncept i quajtur Patofiziologjia e e suspektuar jo-AD (SNAP) u prezantua 

më vonë nga Jack et al. (54). SNAP u përcaktua nga provat e biomarkeve të proçeseve 

neurodegjenerative jo-AD (biomarkerët normalë Aβ, shënuesit jonormalë të dëmtimit 

neuronal).  

 

1.3.3.3 Dëmtim i lehtë i njohës 

Dëmtimi i lehtë njohës (Mild Cognitive Impairment MCI) është bërë koncepti më i përdorur 

në kërkimin mbi defiçencën e hershme konjitive. Defiçitet konjitive në MCI tek pacientët me 

demencë janë dukshëm më të këqija krahasuar me pritjetet normale që mund të ndodhin tek 

një person i shëndetshëm me moshë të njëjtë, megjithatë këto ndërhyrje nuk janë aq të rënda 

sa të ndërhyjnë në aktivitetet e jetës së përditshme (52).  

MCI njihet se rrit rrezikun e zhvillimit të mëvonshëm të demencës dhe për këtë arsye nga ana 

e studiuesve është parë që kjo gjendje shpesh konsiderohet si një fazë e ndërmjetme midis 

plakjes normale dhe tipareve më të hershme të demencës. Nga ana tjetër duhet të kihet 

parasysh që jo të gjithë njerëzit me MCI përparojnë në sëmundje, ku disa njerëz mbeten të 

qëndrueshëm me kalimin e kohës, ndërsa të tjerët madje kthehen në nivele normale (67).  

Për shkak të këtij heterogjeniteti, studiuesit po përqendrohen në identifikimin e njerëzve me 

MCI që kanë më shumë gjasa të përparojnë në demencë. Për t'u përcaktuar me një diagnozë 

MCI, subjektet duhet të paraqesin: i) një ankesë subjektive njohëse, ii) dëmtim konjitiv 

objektiv, iii) ruajtja e aktiviteteve të jetës së përditshme dhe iv) jo demencë (52).  

Sipas kritereve Petersen subjektet që plotësojnë këto kritere klinike bazë ndahen më pas në 

katër nëngrupe të MCI-së. Prania ose mungesa e dëmtimit në shumë fusha të tjera njohëse i 

ndan më tej këto subjekte në MCI amnestike ose joamnestike me përfshirje të një domeni të 

vetëm ose të shumëfishtë (52).  
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1.3.3.4 Fazat klinike të Demencës 

Demenca zakonisht përparon ngadalë në tre faza të ndryshme të cilat quhen, e lehtë (faza e 

hershme), e moderuar (faza e mesme) dhe e rëndë (faza e vonë).  

Faza e lehtë ose e hershme e Demencës 

Gjatë kësaj faze, një person mund të funksionojë ende në mënyrë të pavarur, gjë që mund të 

përfshijë drejtimin e automjetit, punën dhe pjesëmarrjen në aktivitete shoqërore por, personi 

mund të shfaq apo të ketë krijuar disa mangësi me kujtesën, apo mund të kenë probleme për 

të mos qenë në gjendje të verbalizojnë atë që duan të thonë me zë të lartë, ose vendndodhjen 

e objekteve të përditshme. Kjo është zakonisht faza në të cilën të familjarët do të vërejnë 

vështirësitë që një person ka me kujtesën ose përqendrimin e tyre, të cilat mund të përfshijnë, 

por nuk kufizohen vetëm në:  

 Gjetjen e fjalëve;  

 Vështirësi në kujtimin e emrave kur prezantohen me njerëz të rinj;  

 Vështirësi në kryerjen e detyrave në punë ose në mjedise sociale;  

 Harrimi i materialit që sapo lexuan;  

 Humbja e objekteve;  

 Rritja e problemeve me planifikimin dhe organizimin. 

Faza e moderuar e Demencës 

Kjo është faza më e gjatë e demencës. Një person mund të qëndrojë në këtë fazë për shumë 

vite. Të tjerët mund të vërejnë se dikush ngatërron fjalët e tyre, duke u frustruar, zemëruar, 

ose duke refuzuar (68). Dëmtimi i qelizave nervore në tru mund ta bëjë më të vështirë për 

personin të shprehë mendimet e tij dhe të kryejë detyra rutinë (69). Simptomat që bëhen më 

të dukshme gjatë kësaj faze mund të përfshijnë, por nuk kufizohen vetëm në:  

 Harrimin e ngjarjeve ose të historisë së tyre personale;  

 Ndryshime të humorit ose ndjenja e tërhequr, veçanërisht kur nuk është pjesë e 

personalitetit të tyre tipik;  

 Të paaftë për të kujtuar adresën e tyre ose numrin e telefonit ose informacione të tjera 

personale që ata mund të dinin përndryshe; 

 Konfuzion rreth asaj se kush janë ose çfarë dite është;  
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 Probleme me kontrollin e zorrëve ose fshikëzës së tyre në disa raste;  

 Rritja e rrezikut për tu endur dhe humbur në vende private ose publike; 

 Ndryshime në personalitet dhe sjellje, duke përfshirë shfaqje të deluzioneve, sjellje 

kompulsive dhe të përsëritura ose dyshime.  

Fazat e rënda të Demencës 

Në fazën e rëndë ose të vonë të demencës, një person mund të humbasë aftësinë për t'iu 

përgjigjur ambjentit të tij ose për të vazhduar një bisedë dhe gjithashtu mund të humbasë 

kontrollin e lëvizjes. Një person mund të thotë ende fjalë ose fraza; megjithatë, mund të bëhet 

shumë e vështirë për shkak të përkeqësimit të aftësive të tyre të kujtesës dhe njohjes. Gjatë 

kësaj faze, një person mund:  

 Të kërkojë kujdes dhe mbikëqyrje shëndetësore 24 orëshe;  

 Të humbasë ndërgjegjësimin për përvojat e fundit; 

 Të kërkojë nivele të larta asistence për kujdesin e tij personal dhe aktivitetet e jetës së 

përditshme (veshja, larja, rregullimi, etj); gjithashtu këta pacient mund të pësojnë 

ndryshime në aftësitë fizike duke mos qenë në gjendje të ecin, ulen ose të gëlltisin 

(68, 69).  

 

1.4 Demenca; Faktorët e rriskut 

Çrregullimet e demencës janë çrregullime multifaktoriale dhe zhvillimi i saj rregullohet nga 

disa faktorë të cilët mund të jenë faktorë mjedisor dhe gjenetik. Shkalla dhe modelet e 

trashëgimisë ndryshojnë në mënyrë të konsiderueshme ndërmjet çrregullimeve të ndryshme 

të demencës. Është mëse e njohur se gjenet luajnë një rol të rëndësishëm në zhvillimin e AD 

dhe FTD, ndërsa për zhvillimin e VaD dhe DLB ndikimi i gjeneve duket të jetë shumë më i 

vogël. AD mund të ndahet në një formë familjare të trashëguar dominuese, e referuar 

gjithashtu si AD me fillimin e hershëm (early onset AD EOAD) dhe një formë jofamiljare 

ose "sporadike" e njohur si AD me fillimin e vonë (late onset AD LOAD). Predispozitat 

gjenetike konsiderohen si faktorë rrisku të pamodifikueshëm ndërsa faktorët e rriskut të 

modifikueshëm mund të jenë me origjinë demografike, të sjelljes, biomjekësore, mjedisore 

ose sociale. Faktorët e rrezikut jo të modifikueshëm dhe të modifikueshëm mund të veprojnë 

në mënyrë të pavarur, por më shpesh janë në kombinim me njëri-tjetrin (70).  
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1.4.1 Faktorët e rriskut përgjatë jetës - Rëndësia e kohës 

Një aspekt i rëndësishëm në studimin e faktorëve të rriskut është ndryshueshmëria që ndodh 

me kalimin e kohës (71). Për këtë arsye është e rëndësishme të kihet parasysh koha kur 

faktori i rriskut në lidhje me rezultatin është vlerësuar. Në figurën 1.7, është paraqitur lidhja 

ndërmjet kohës dhe disa prej faktorëve të rriskut më të studiuar. Ashtu siç dihet, rreziku 

gjenetik zhvillohet në mënyrë prenatale, ndërsa faktorët në fazën e hershme të jetës, si p.sh, 

disa ngjarje të jetës dhe kohëzgjatja e arsimit, janë të lidhura me rrezikun e demencës së 

mëvonshme (72). Gjithashtu, mënyra e jetesës dhe faktorët e rrezikut vaskular ndikojnë në 

rrezikun e demencës që mund të haset gjatë moshës së mesme apo në fund të jetës. 

 

 

Figura 1.7 Faktorët e rriskut për Demencën gjatë gjithë jetëgjatësisë 

 

Forca e provave tregohet në shkallën gri me provat më të forta në të zezë, evidenca e 

moderuar në gri dhe evidenca e kufizuar në gri të hapur (72, 73). Faktorët e rriskut si 

hipertensioni dhe dislipidemia janë më të rëndësishme gjatë moshës së mesme, ndërsa 

diabeti, depresioni, aktiviteti fizik dhe ai mendor ndikojnë në rrezikun e demencës si në 

moshën e mesme ashtu edhe në atë të vonë (72). 
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1.4.2 Faktorët e pamodifikueshëm të rriskut  

1.4.2.1 Mosha, gjinia dhe historia familjare 

Faktori kryesor i ndodhjes së demencës është mosha e avancuar. Pas moshës 65 vjeçare 

rreziku i demencës rritet në mënyrë eksponenciale dhe dyfishohet afërsisht me çdo pesë vjet 

të plakjes. Është vërejtur një disproporcionalitet në lidhje me gjininë dhe rrezikun e 

demencës. Shumica e provave sugjerojnë se gratë kanë një rrezik në rritje të AD, ndërsa 

burrat mund të jenë pak më të prirur për të zhvilluar VaD (73). Edhe pse provat dhe studimet 

janë të pakta, është evidentuar që subjektet me një histori familjare të mëparshme me 

demencë, kanë një rrezik më të lartë për të zhvilluar demencë dhe AD (74-76). 

 

1.4.2.2 Faktorët gjenetikë 

Early Onset Alzheimer's Disease (EOAD) dominante e trashëguar, përbën deri në 5% të të 

gjitha rasteve të AD, dhe shkaktohet nga mutacionet që ndodhin në një nga tre gjenet 

determinantë që kodojnë përkatësisht për proteinën pararendëse amiloid (amyloid precursor 

protein APP), presenilin-1 dhe presenilin-2 në kromozomin 21, kromozomin 14 dhe 

kromozomi 1 (77-79). Të dhënat tregojnë praninë e disa gjeneve të tjera të paidentifikuara që 

ndikojnë në demëncë, por këto mbeten ende për t'u identifikuar (80). FTD gjithashtu 

trashëgohet në një mënyrë autosomale dominante dhe një nga mutacionet më të zakonshme 

në FTD gjendet në gjenin MAPT në kromozomin 17, që kodon për tau. Përveç gjeneve 

determinante, një sërë gjenesh janë të lidhura me rrezikun e demencës dhe AD. Gjeni i 

apolipoproteinës E (APOE) është gjeni që paraqet një rrezik dhe ndikim më të lartë dhe është 

shoqëruar si me EOAD ashtu edhe me LOAD. Variantet specifike të APOE, përkatësisht 

alelet epsilon 4 rrisin rrezikun e demencës dhe AD. Subjektet që janë heterozigotë për epsilon 

4 kanë një rrezik 3 herë më të lartë të demencës dhe AD ndërsa homozigoziteti rrit rrezikun 

deri në 15 herë në krahasim me subjektet me dy kopje të alelit epsilon 3 (81). Aleli epsilon 4 

gjithashtu ndikon në kohën e fillimit të sëmundjes. Mosha e fillimit ulet me afërsisht një 

dekadë nga koha kur i njëjti person, pa këtë gjenotip, AD do të kishte patur një zhvillim 

ndryshe (82). Gjenden dhe disa gjene të tjera të cilat janë të lidhura me një rrezik më të madh 

të ndodhjes së demencës dhe AD. Gjenet CLU, CR1 dhe TREM2 të përfshira në pastrimin e 

Aβ dhe inflamacionin duket të jenë të lidhura me demencën dhe AD megjithatë ndikimi dhe 

roli i tyre i saktë ende nuk është sqaruar plotësisht (83, 84). Kohët e fundit është sugjeruar 

gjithashtu që gjeni MAPT mund të luajë një rol në lidhje me demencën dhe AD (85). 
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1.4.3 Faktorët e modifikueshëm të rriskut  

1.4.3.1 Faktorët vaskular 

Shumë raste të demencës dhe AD mund t'i atribuohen faktorëve të rriskut vaskular si 

hipertensioni dhe diabeti. Duket se ekziston një marrëdhënie e ngjashme me dozën e 

përgjigjes ndërmjet numrit të faktorëve të rriskut dhe ngjarjeve pasuese të demencës dhe AD. 

Individët me disa faktorë rrisku të cilat shfaqen njëkohësisht kanë një rrisk më të lartë të 

zhvillimit të demencës (86, 87).  

Diabeti dhe kushtet e lidhura me të; Rezistenca ndaj insulinës dhe sindroma metabolike 

shoqërohen me një rrisk në rritje të demencës (88, 89). Diabeti është studiuar intensivisht dhe 

të dhënat konsistente tregojnë se propabiliteti i ndodhjes së demencës është rritur mesatarisht 

midis 50-100% për subjektet me diabet në krahasim me subjektet pa diabet. Lidhja është më e 

fortë për pacientët të cilët kanë shfaqur nëntipn VaD në krahasim me ata që kanë nëntipn 

LOAD (90).  

Hipertensioni i cili shfaqet në moshën e mesme, rrit shancet e ndodhjes së demencës dhe në 

përgjithësi është më i fortë për VaD sesa me AD. Kjo nuk vihet re nëse hipertensioni shfaqet 

në moshën e vonë (91, 92).  

Mbipesha dhe obeziteti janë raportuar nga shumë punime si të lidhura me demencën dhe AD 

si në moshën e mesme ashtu edhe në atë të vonë. Një BMI në moshën e mesme që tregon 

mbipeshë ose obezitet shpesh është propozuar si një rrisk për zhvillimit të demencës në jetën 

e mëvonshme (93, 94). Ekziston një lidhje negative ndërmjet mbipeshës në moshën e 

mëvonshme dhe demencës (95-97). Normat e rritura të kolesterolit total në moshën e mesme 

tregojnë një lidhje pozitive me demencën, ndërsa për kolesterolin total në moshën e vonë më 

shpesh raportohen si lidhje negative ose në disa raste nuk paraqitet lidhje me demencën (98). 

 

1.4.3.2 Faktorët e stilit të jetesës 

Konsumimi i duhanit: Në disa studime është parë që konsumimi i duhanit shoqërohet me 

një rrisk të lartë të demencës ndërsa ndërprerja apo ulja e konsumimit ul rrezikun për 

ndodhjen e kësaj sëmundje. Individët të cilët nuk kanë konsumuar asnjëhërë duhan paraqesin 

një rrisk shumë të ulët për të zhvilluar demencë (99). Ekziston një shkallë e marrëdhënies 

dozë-përgjigje, që sugjeron se sa më e lartë është sasia e pirjes së duhanit, aq më i lartë është 

rrisku i zhvillimit të demencës (100).  
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Konsumimi i alkolit: Të dhënat ndërmjet konsumimit të alkoolit dhe rrezikut të demencës 

janë më të rralla. Është sugjeruar një marrëdhënie në formë J, me alkoolistët e moderuar që 

kanë një rrezik më të ulët se sa ata që nuk konsumojnë si edhe ata që konsumojnë shumë, gjë 

që u konfirmua nga një meta-analizë e cila u prezantua në raportin Botëror të Alzheimerit në 

vitin 2014 (72).  

Aktivitetet e kohës së lirë: Këto aktivite përfshijnë aktivitetin fizik, aktivitetet mendore dhe 

angazhimin social janë gjetur të gjitha të kenë efekte mbrojtëse në lidhje me zhvillimin e 

demencës (101). Aktiviteti fizik mund të shoqërohet me një rrisk deri në 40% më të ulët të 

demencës, i cili besohet se modulohet pjesërisht përmes përmirësimit të shëndetit 

kardiovaskular (93). Aktivitetet njohëse të kohës së lirë gjatë jetës së mesme ose të vonë janë 

shoqëruar gjithashtu me rrisk më të ulët të demencës në jetën e vonë (102). Gjithashtu 

respektimi i një diete të stilit mesdhetar shoqërohet gjithashtu me një rrisk më të ulët të 

zhvillimit të demencës, dhe më në veçanti të AD (103). 

 

Figura 1.8 Faktorët e pamodifikueshëm dhe të modifikueshëm të zhvillimit të Demencës 

 

1.4.3.3 Faktorë të tjerë 

Niveli i lartë i arsimit është shoqëruar vazhdimisht me zvogëlimin e rriskut të zhvillimit të 

demencës. Kohët e fundit, një prag kritik i përfundimit të më shumë se 10 viteve të arsimit u 

identifikua si një ndërmjetësues i rëndësishëm i efektit edukativ (104).  
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Niveli i lartë i arsimit njihet si i lidhur me një mënyrë jetese më të shëndetshme dhe kjo 

supozohet se shpjegon një pjesë të lidhjes së kundërt ndërmjet nivelit arsimor dhe demencës. 

Një shpjegim tjetër i pranuar është ideja e "rezervës njohëse", d.m.th aftësia për të mbajtur 

një performancë të mirë njohëse pavarësisht nga patologjia e trurit (105). Depresioni në jetën 

e vonë rrit rriskun e zhvillimit të demencës dhe është shoqëruar më shumë me nëntipet VaD 

dhe AD (106, 107). 

 

1.4.4 Nevoja për studime të mëtejshme mbi faktorët e zhvillimit të Demencës 

Në hulumtimin e demencës, ka disa çështje që mund të sfidojnë aftësinë për të vendosur 

marrëdhënie të vërteta shkak-pasojë, ku kriteri i paargumentueshëm në epidemiologji është 

që ekspozimi duhet t'i paraprijë rezultatit në kohë. Së pari, për shkak të fillimit të fshehtë të 

çrregullimeve të lidhura me demencën, është sfiduese të krijohen marrëdhënie shkakësore 

midis faktorëve të rriskut dhe rezultateve. Aktualisht, identifikimi i një kohe specifike për 

fillimin e demencës është sfidues. Gjenden disa biomarkerë të ndryshëm të cilët pjesërisht 

janë të aftë për të identifikuar demencës. Disavantazhi i këtyre biomarkerëve është kostoja 

mjaft e lartë, kërkojnë një kohë të gjatë si dhe janë teste invasive. Të gjitha këto kufizojnë 

përdorimin e tyre në popullatën e përgjithshme. Së dyti, shumica e studimeve 

epidemiologjike kryhen në popullata të moshës së tretë dhe koha e ndjekjes së tyre është e 

shkurtër, ndërsa studime të mëdha afatgjata që fillojnë në moshën e mesme ose në moshat më 

të reja ku ndryshimet neuropatologjike paraklinike kanë më pak gjasa të kenë filluar dhe këto 

pak studime të mëdha janë shumë të pakta në numër (108). Së fundmi, edhe pse tani më dimë 

shumë për faktorët individualë të rriskut të zhvillimit të demencës, ne nuk e dimë se si ato 

ndërveprojnë, apo se cilët nga faktorët e rriskut përbëjnë numrin e rasteve të demencës.  

 

 

1.5 Rrugët që të çojnë drejt Demencës: Hipoteza e nxitjes dhe insultit shumëfaktorial 

Rrugët që çojnë në FTD dhe DLB janë kryesisht të panjohura ndërsa për AD, përveç 

mosfunksionimit sinaptik, depozitimit jashtëqelizor të pllakave Aβ dhe formimit të 

gërshetimit neurofibrilar ndërqelizor (NFT), ka disa proçese të tjera të implikuara në 

patologjinë duke përfshirë anomalitë strukturore dhe funksionale të mitokondrive, 

inflamacionin kronik dhe dëmtimin oksidativ (109).  
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Anomalitë mitokondriale ndodhin herët në patologjinë me AD dhe mund të nxisin dëmtimin 

sinaptik dhe apoptozën (110). Dëmtimi oksidativ spekulohet të ketë një rol shkaktar në 

patogjenezën e AD pasi është treguar se ndodh përpara formimit të pllakës Aβ (111).  

Frekuenca e lartë e patologjive bashkëekzistuese që janë parë gjatë autopsive të kryera kanë 

treguar se rrugët e ndryshme patologjike janë të ndërlidhura. Kjo mbështetet më tej nga 

gjetjet në studimet e kafshëve ku është treguar se tau kërkon që Aβ të dëmtojë plasticitetin 

sinaptik në hipokampusin e minjve dhe se fshirja e tau në minj ndikon në pastrimin 

ndërqelizor të Aβ1-42 duke rezultuar në pllaka jashtëqelizore (112, 113). Prandaj është e 

arsyeshme të mendohet se ekzistojnë disa rrugë që të çojnë në AD dhe se secila prej këtyre 

rrugëve është disi heterogjene.  

Nuk është kuptuar plotësisht nëse ekziston një nxitës i përbashkët për të gjitha rrugët dhe se si 

ndërveprimet midis faktorëve gjenetikë dhe mjedisorë po nxisin përparimin e sëmundjes.  

Të dhënat që pllakat Aβ janë të nevojshme, por të pamjaftueshme për të nxitur në mënyrë të 

pavarur konvertimin patologjik të tau, sugjerojnë se faktorë të tjerë (aksidentet cerebro 

vaskulare) janë të nevojshëm për të nxitur progresionin patologjik. Kështu, ka ende një sërë 

pyetjesh pa përgjigje: cili është shkaktari fillestar dhe sa aksidente cerebro vaskulare të 

mëvonshme nevojiten që sëmundja të shfaqet klinikisht?. Modeli multifaktorial i përshkruar 

në figurën 1.8 mund të shpjegojë pse shumë nga faktorët e e rriskut gjenetik dhe mjedisor të 

raportuar nuk janë as të mjaftueshëm dhe as të nevojshëm për shfaqjen e sëmundjes. Ato 

gjithashtu mund të sugjerojnë përse rrugë të ndryshme mund të kenë nevojë për ndërhyrje të 

ndryshme dhe nëse disa rrugë ndërveprojnë, ndoshta nevojiten disa ndërhyrje farmakologjike 

të bashkë administruara (114). 

 

 

1.6 Diagnoza e Demencës dhe AD 

Një sfidë mjaft e rëndësishme në diagnozën e pacientëve me demencë është gjetja e mjeteve 

efikase diagnostikuese që lejojnë identifikimin e hershëm dhe të qartë të sëmundjes e cila më 

pas do të ndihmojë drejt një trajtimi të duhur. Zakonisht, pacientët me demencë 

diagnostikohen në fazat e vona kur diagnoza është thelbësisht e natyrës klinike, nëpërmjet 

testeve konjitive dhe vlerësimit neuropsikologjik (114, 115). Mendohet se ndryshimet që 

ndodhin tru të lidhura me demencën dhe AD mund të fillojnë 20 vjet përpara shfaqjes së 

humbjes së kujtesës dhe simptomave të tjera të dukshme (116).  
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Për këtë arsye, besohet gjerësisht se trajtimet e ardhshme për të ndaluar ose ngadalësuar 

përparimin e sëmundjes (trajtime modifikuese të sëmundjes) duhet të administrohen gjatë 

fazës paraklinike për të pasur efektet më të dobishme (117). Vështirësitë mbeten në zbulimin 

e demencës dhe AD në fazat e hershme. Për të diagnostikuar demencën ka disa lloje 

ekzaminimesh siç janë: ekzaminime fizike, teste laboratorike dhe ndryshime karakteristike në 

të menduarit, funksionimi gjatë të përditshmes dhe sjelljen që lidhen me secilin lloj (114). 

Disa nga testet njohëse që mjekët do mund t'u kryejnë pacientëve quhen Ekzaminimi Mini 

Mental State Exam (MMSE) dhe Mini-Cog Exam (114). MMSE u bën pacientëve një sërë 

pyetjesh të dizejnuara për të testuar aftësitë mendore të përditshme, kurse ekzaminimi Mini-

Cog udhëzon një person të kujtojë tre objekte të zakonshme pasi t'i jenë thënë atij personi, si 

dhe të vizatojë faqen e një ore që tregon të 12 numrat dhe një kohë të mirë përcaktuar nga 

ekzaminuesi apo stafi mjeksor. Një qasje më premtuese është identifikimi i biomarkerëve si 

p.sh, amyloid β42 (Aβ42) dhe proteina tau që përcaktojnë fazën paraklinike të AD dhe që 

mund të përdoren në klinikë (116, 118; 119). Përveç kësaj, teknikat e imazherisë, të tilla si 

tomografia e emetimit të pozitronit (PET), dhe rezonanca magnetike (MRI), po përdoren si 

teste diagnostike për të zbuluar demencën dhe AD në një fazë sa më të hershme (120-123).  

 

 

1.7 Parandalimi dhe trajtimi 

1.7.1 Parandalimi parësor, dytësor dhe terciar 

Parandalimi i demencës mund të ndahet në tre nivele: 1) parandalimi primar, 2) sekondar dhe 

3) terciar. Qëllimi i parandalimit parësor është reduktimi i i faktorëve të rriskt të zhvillimit të 

sëmundjes, duke parandaluar ekspozimet ndaj rreziqeve të caktuara. Kjo bëhet përmes 

iniciativave për promovimin e edukimit dhe shëndetit. Parandalimi sekondar përfshin 

iniciativa për zbulimin dhe trajtimin e ndryshimeve patologjike paraklinike. Qëllimi është të 

kontrollohet përparimi i sëmundjes, të vonohet fillimi i simptomave klinike që rezultojnë në 

zvogëlimin e incidencës së dëmtimit të manifestuar dhe për pasojë një kompresim të 

sëmundshmërisë. Së fundmi, parandalimi terciar kërkon të minimizojë dëmet e shkaktuara 

nga sëmundja, përsëritja e saj dhe paaftësitë e lidhura me të. Ndërhyrjet kryesore janë trajtimi 

dhe rehabilitimi që synojnë të rrisin aftësinë për të funksionuar, të rrisin cilësinë e jetës 

dhe/ose të zgjasin jetëgjatësinë (124, 125).  
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KAPITULLI II 

2.KONSIDERATA TEORIKE MBI DEPRESIONIN 

2.1 Çfarë është Depresioni 

Depresioni është një sindromë e përbërë nga disa simptoma me origjinë të ndryshme që 

priren të shfaqen së bashku. Njerëzit në depresion janë shumë të pakënaqur dhe anksioz për 

periudha të gjata dhe përgjatë këtyre periudhave ata nuk mund të kenë një jetë normale. 

Depresioni është më tepër se ndjenja e të qenit i dëshpëruar ose të paturit një ditë të keqe. Kur 

kjo gjendje zgjat për një kohë të gjatë dhe ndërhyn në funksionimin normal përgjatë 

përditshmërisë, atëherë individit mund të jetë në depresion. Simptomat e një individi në 

depresion përfshijnë:  

 Ndjesia e trishtimit ose e shqetësimit shpesh ose gjatë gjithë kohës; 

 Dëshira për të mos bërë aktivitete që dikur ishin argëtuese; 

 Nervozizëm dhe lehtësia për tu frustruar ose për tu shqetësuar; 

 Probleme me të fjeturin ose për të qëndruar në gjumë 

 Zgjimi shumë herët ose të fjeturit shumë vonë; 

 Konsumohet më shumë ose më pak ushqim se zakonisht ose ka humbje të oreksit; 

 Përjetohen dhimbje të ndryshme, dhimbje koke ose probleme stomaku që nuk 

përmirësohen me trajtimin; 

 Probleme me përqendrimin, probleme për të kujtuar detajet ose për të marrë vendime; 

 Ndjehen të lodhur edhe pasi kanë fjetur mirë; 

 Ndjehen fajtor, të pavlerë ose të pafuqishëm; 

 Shpesh mendojnë për vetëvrasje ose për të lënduar veten.  

Humori depresiv ose trishtimi janë një nga gjashtë emocionet bazë të natyrës biologjike 

njerëzore, por nga ana tjetër ato janë një nga dy simptomat kryesore që përbëjnë kriteret 

përcaktuese të depresionit klinik në Manualin Statistikor dhe Diagnostik të Çrregullimeve 

Mendore, botimi i katërt dhe pestë (DSM-IV dhe V) (126). Gjithashtu mungesa e aftësisë për 

të ndier kënaqësi, për të përjetuar ndjenja pozitive ose për të qenë i interesuar për mjedisin 

përreth janë simptomat e tjera kryesore të depresionit (127).  
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Përveç dy simptomave kryesore të përmendura më sipërm si shenja të tjera, pjesë të 

sindromës depresive janë edhe ankthi (p.sh. ankthi i brendshëm, sulmet e panikut) dhe ulja e 

përfshirjes emocionale (paaftësia për të ndjerë ndjenja pozitive, zbrazëti, apati). Mërzitia dhe 

mendimet për vetëvrasje janë gjithashtu simptoma të depresionit, të ndjekura nga rritja e 

rrezikut për vetëvrasje. Simptoma të tjera të depresionit mund të jenë: aftësia e zvogëluar për 

t'u përqendruar ose për të marrë vendime, pasiviteti dhe joefikasiteti. Depresioni gjithashtu 

mund të çojë në gjumë të shqetësuar, si pagjumësi, gjumë i ndërprerë ose i cekët ose zgjim i 

parakohshëm. Simptomat fizike si shtrëngimi i gjoksit, gulçimi dhe lodhja shfaqen shpesh në 

çrregullimet depresive dhe mund të jenë arsyeja pse individët kërkojnë kujdes shëndetësor 

(127).  

 

 

2.2 Historiku i depresionit  

Dëshmitë lidhur me depresionin tek njeriu, janë paraqitur që në kohërat më të lashta (128). 

Gjatë gjithë historisë njerëzore dhe shumë kohë përpara përkufizimit tonë aktual për trajtimin 

e depresionit madhor, koncepti i depresionit është formuar dhe rikonceptuar në mënyrë të 

përsëritur. Ndërsa shoqëria ndryshon, po ashtu ndryshon edhe këndvështrimi i saj për 

depresionin.  

I konsideruar si "Babai i Mjekësisë", Hipokrati (460 - 370 pes) ishte një mjek i lashtë grek 

që i shihte të gjitha mekanizmat trupor si të shkaktuara nga sasia relative e katër lëngjeve të 

brendshme. Ai besonte se një ekuilibër midis këtyre katër lëngjeve sillte një shëndet të mirë, 

ndërsa një mungesë ekstreme ose tepricë e njërës prej tyre shkaktonte sëmundje fizike. 

Hipokrati fillimisht përdori shprehjen "melankolia", një fjalë e cila përshkruante simptomat e 

depresionit. Edhe pse grekët vunë në dukje shumë nga të njëjtat simptoma dhe shkaqet e 

melankolisë që shohim në depresionin e sotëm, vetëm në shekullin e 19-të studiuesit filluan 

të qartësonin funksionin dhe rolin që luan Sistemi Nervor Qendror në depresion.  

Mjeku dhe filozofi grek Galeni (129 pas Krishtit – rreth 200/c. 216) zgjeroi teorinë e 

Hipokratit, duke deklaruar se llojet e personalitetit rrjedhin gjithashtu nga një tepricë e njërit 

prej katër humoreve. Ishte psikiatri gjerman i shekullit të 19-të, Emil Kraepelin, i cili filloi t'u 

referohej formave të ndryshme të melankolisë si "gjendje depresive", për shkak të humorit të 

ulët që e përcakwtojn atë. Kraepelin gjithashtu mori një qasje të dyfishtë ndaj sëmundjeve 

mendore, duke e ndarë depresionin në dy kategori: depresioni maniak dhe dementia praecox.  
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Dallimi i Kraepelin bazohej në faktin nëse burimi i depresionit ishte i jashtëm apo i 

brendshëm: nëse depresioni ishte shkaktuar nga një tragjedi e jashtme, si vdekja e një personi 

të dashur, ai konsiderohej një formë e depresionit maniak dhe pritej të ishte episodike dhe 

kalimtare. 

Sigmund Freud, babai i psikanalizës, botoi mendimet e tij mbi depresionin në esenë e tij të 

vitit 1917, Vajtimi dhe Melankolia. Në të, Frojdi e përshkroi melankolinë në një mënyrë të 

ngjashme me pikëpamjen tonë aktuale mbi depresionin, duke elaboruar se melankolia 

përkufizohet nga një ndjenjë humbjeje që lind kur objekti që ka humbur është i panjohur, për 

shkak të proçesit mendor të shtypjes. Duke u larguar nga psikoanaliza, në favor të një qasjeje 

më të bazuar empirike ndaj depresionit, psikiatri zviceran Adolf Meyer, argumentoi që 

faktorët biologjikë, së bashku me ata familjar kontribuojnë ndjeshëm në shfaqjen e 

depresionit. 

Me teoritë e shëndetit mendor të bollshëm nga fundi i shekullit të 19-të, u bë e nevojshme të 

arrihet një konsensus pune se si të identifikohen, grupohen dhe trajtohen kushtet e shëndetit 

mendor bazuar në të dhënat statistikore në terren. Kështu, u bënë një sërë përpjekjesh për të 

krijuar një sistem gjithëpërfshirës të klasifikimit të shëndetit mendor. Përfundimisht, u 

shfaqën dy sisteme kryesore: Klasifikimi Statistikor Ndërkombëtar i Sëmundjeve, Lëndimeve 

dhe Shkaqeve të Vdekjes (ICD) në 1949, dhe Manuali Diagnostik dhe Statistikor i 

Çrregullimeve Mendore (DSM) në 1952. Pikëpamja e sotme e depresionit, si një çrregullim i 

humorit i karakterizuar nga ndjenjat e zbrazëtisë dhe trishtimit, përmban jehonën e 

pikëpamjeve të së kaluarës dhe lidhjet e tij me karakteristika të ndryshme. Për këtë arsye, një 

kuptim më i thellë, më gjithëpërfshirës i depresionit kërkon një vështrim më të thellë se si 

është zhvilluar kjo gjendje me kalimin e kohës (129). 

 

 

2.3 Epidemiologjia e Depresionit 

Depresioni është një sëmundje e zakonshme në mbarë botën duke prekur rreth 3.8% të 

popullsisë. Përafërsisht 280 milionë njerëz në botë kanë depresion (130). Prevalenca e 

depresionit për moshat e reja është rreth 5.0% ndërsa në të rriturit më të vjetër se 60 vjeç ajo 

llogaritet diku tek 5.7%. Sipas OBSH, depresioni është përcaktuar si shkaku kryesor i 

paaftësisë në mbarë botën duke u berë kontribuesi më i madh në barrën e përgjithshme të 

sëmundjes në nivel global.  
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Po sipas OBSH kjo sëmundje prek më shumë femrat se meshkujt (131). Depresioni është i 

ndryshëm, ai varet nga luhatjet e zakonshme të humorit dhe përgjigjet emocionale ndaj 

sfidave që ndodhin në jetën e përditshme. Kur depresioni përsëritet tek një individ me një 

intensitet të moderuar ose të rëndë atëherë ai mund të vuajë nga një gjendje e rëndë 

shëndetësore.  

Individi i prekur nga depresioni vuan shumë, duke shfaqur probleme në mbarëvajtjen e tij në 

punë, në shkollë dhe në familje. Rasti më i keq i një individi me depresion është shkuarja e tij 

drejt vetëvrasjes. Në mbarë botën, çdo vit mund të vdesin si pasojë e vetëvrasjes mbi 700 000 

njerëz, duke u bërë kështu shkaku i katërt kryesor i vdekshmërisë për individët e grupmoshës 

15-29-vjeç. 

Edhe pse ka trajtime efektive të njohura për çrregullimet depresive, më shumë se 75% e 

njerëzve në vendet me të ardhura të ulëta dhe të mesme nuk marrin asnjë trajtim (132). 

Barrierat për kujdesin efektiv përfshijnë mungesën e burimeve, mungesën e ofruesve të 

kujdesit shëndetësor të trajnuar dhe stigmën sociale të lidhur me çrregullimet mendore. Në 

vendet të ndryshme, njerëzit që përjetojnë depresion shpesh nuk diagnostikohen saktë dhe të 

tjerëve që nuk e kanë këtë çrregullim depresiv shpesh diagnostikohen gabimisht dhe u 

përshkruhen antidepresivë. 

Në Europë prevalenca e depresionit varion sipas vendeve. Në vitin 2019, 7.2% e qytetarëve të 

BE-së raportuan se kishin depresion kronik, një rritje e vogël krahasuar me vitin 2014 

(+0.3%). Ndër vendet e BE-së, Portugalia (12.2%) kishte përqindjen më të lartë të popullsisë 

që raportonte depresion kronik në 2019, pasuar nga Suedia (11.7%), Gjermania dhe Kroacia 

(të dyja 11.6%). Nga ana tjetër, vendet të cilat raportuan një përqindje më të ulët të 

depresionit kronik ishin Rumania (1,0%), Bullgaria (2,7%) dhe Malta (3,5%). Po gjatë këtij 

viti në të gjitha Shtetet anëtare të BE-së u raportua një përqindje më e lartë e depresionit 

kronik tek femrat krahasuar me meshkujt. Portugalia regjistroi përqindjen më të lartë të grave 

që raportojnë depresion kronik (16.4%), e ndjekur nga Kroacia dhe Suedia (të dyja me 

13.4%) si dhe Gjermania (13.1%).  

Përqindja më e lartë e meshkujve që raportojnë depresion kronik u regjistrua në Suedi 

(10.0%), Gjermani (9.9%), Danimarkë dhe Kroaci (të dyja 9.2%) (133). 
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Tabela 2.1 Prevalenca e Depresionit në Europë (134) 

 

Në vendin tonë të dhënat mbi prevalencën e depresioni janë të pakta. Në një studim të kryer 

në qytetin e Shkodrës, janë raportuar rezultate heterogjene mbi prevalencën e çrregullimeve 

mendore tek të moshuarit e këtij qyteti. Rreth 32 (29.6%) pacientëve të marrë në analizë 

rezultuan me çrregullime depresive (135). Problemet e shëndetit mendor janë mjaft të 

përhapura në popullatën e pacientëve të cilët janë diagnostikuar si HIV pozitiv. Në një studim 

të kryer në Shqipëri gjatë vitit 2009, për 79 pacientë të cilët janë diagnostikuar me 

HIV/AIDS, përqindja e pacientëve që raportuan një histori të diagnozës së depresionit ose 

ankthit ishte e lartë - përkatësisht 62.3% dhe 82.3% (136).  
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2.4 Çrregullimet depresive; dekursi i sëmundshmërisë 

Depresioni është një çrregullim psikiatrik shumë i përhapur në mbarë botën duke prekur deri 

në 20% të populates. Kjo sëmundje është e lidhur gjithashtu me nivele të larta të 

sëmundshmërisë dhe vdekshmërisë (137). Pacientët depresivë paraqesin një rrisk më të lartë 

të problemeve serioze shëndetësore fizike siç mund të jenë sëmundjet e arterieve koronare 

apo diabeti (138). Nga ana tjetër tek këta individ shihet dhe një përkeqësim i prognozës të 

gjendjeve të tjera mjekësore (139). Studimet follow-up tregojnë se depresioni është një 

gjendje afatgjate, e përsëritur e lidhur me një sëmundshmëri dhe vdekshmëri të 

konsiderueshme dhe paraqet një tendencë drejt një gjëndje kronike. Afërsisht 3/4 e 

pacientëve përjetojnë më shumë se një episod depresiv dhe rreziku i përsëritjes është më i 

lartë nëse episodi i parë ndodh në një moshë më të re apo nëse ka një histori familjare me një 

të sëmurë me depresion (140, 141). Nisur nga sa më sipër, nevoja për trajtim efektiv në 

episodin e parë të depresionit është mjaft e dukshme. Trajtimi vetëm për disa muaj pas një 

episodi akut të depresionit është thelbësor pasi shërben për të parandaluar rikthimin (142), 

ndërsa një trajtim afatgjatë shërben për të parandaluar përsëritjen në pacientët me më shumë 

se një episod depresiv. Përveç numrit të episodeve, prognoza ndikohet edhe nga kohëzgjatja e 

patrajtuar e sëmundjes. Sa më e zgjatur të jetë kjo, aq më e dobët është përgjigjia ndaj 

trajtimit dhe aq më e ulët është mundësia për të arritur shërimin (143).  

Fatkeqësisht, shumë pacientë nuk arrijnë shërim të plotë për arsye të ndryshme, të cilat 

përfshijnë pajtueshmërinë e dobët, përfundimin e parakohshëm të trajtimit, përdorimin e 

trajtimit joadekuat dhe faktorë të tjerë. Gjendjet subsindromale nxisin rikthimin (144) dhe 

përparimin e sëmundjes drejt vendosjes së gjëndjes kronike.  

Depresioni afatgjatë (mbi 2 vjet) është i zakonshëm; është klinikisht më serioz se depresioni 

episodik dhe shoqërohet me më shumë dëmtime funksionale dhe komorbiditet të lartë 

(sindroma kardiake dhe respiratore). Pacientë të tillë vuajnë dukshëm më shumë nga fobia 

sociale dhe abuzimi me benzodiazepinat dhe mirëqenia e tyre somatike dhe psikologjike 

është e dëmtuar (145). Ankthi që shoqëron sëmundje të tjera si dhe depresioni kanë një efekt 

përkeqësues ndaj njëri-tjetrit. Ankthi pre ekzistues është një faktor rrisku për depresionin e 

mëvonshëm. Individët me gjendje ankthi ndërsa përparojnë drejt moshës geriartrike të tyre, 

ata priren të zhvillojnë ose depresion të vetëm ose ankth të shoqëruar me depresion. 

Depresioni i vetëm dhe depresioni i shoqëruar me ankthin janë më përsistent sesa ankthi i 

vetëm me kalimin e kohës dhe kjo vlen si për çrregullimet e pragut ashtu edhe për 

çrregullimet e nënpragut (146, 147). 
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Figura 2.1 Kursi i depresionit përgjatë niveleve të simptomave 

Figura 2.1 është një thjeshtim i mënyrës se si njerëzit lëvizin ndërmjet niveleve të 

simptomave. Kur analizojmë perspektivën e kursit të jetës, shpesh shihet se depresioni ka një 

kurs remitent, me përsëritje, rikuperime të pjesshme dhe një kohë të caktuar të kaluar në 

zonën e muzgut për të patur disa simptoma depresive, por jo çrregullim. Në përgjithësi, 

depresioni ka një prognozë të keqe. Kohëzgjatja mesatare e episodit të depresionit është 

gjashtë muaj por në 20% të pacientëve mund arrijë për më shumë se dy vjet. Pas shërimit, 

rreziku i përsëritjes është i lartë. Rrreth 85% e pacientëve do të përjetojnë një episod të ri 

brenda pesë viteve pas episodit të parë.  

 

2.5 Shpeshtia dhe llojet e depresionit  

Depresioni është një sëmundje mjaft e zakonshme në mbarë botën. Ofruesit e kujdesit 

shëndetësor vlerësojnë se gati 7% e të rriturve amerikanë shfaqin depresion çdo vit. Më 

shumë se 16% e të rriturve në SHBA dhe rreth 1 në 6 individë do të përjetojnë depresion 

gjatë jetës së tyre. Stafet mjeksore dhe punonjësit e kujdesit shëndetësor i emërtojnë llojet e 

depresionit sipas simptomave dhe shkaqeve. Këto episode shpesh nuk kanë një shkak të 

qartë. Në disa njerëz, ato mund të zgjasin shumë më gjatë se tek të tjerët pa ndonjë arsye të 

qartë (148). 

Llojet e depresionit përfshijnë: 

Çrregullimi i madh depresiv: Depresioni i madh (depresioni klinik) ka simptoma intensive 

ose dërrmuese që zgjasin më shumë se dy javë. Këto simptoma ndërhyjnë drejtëpërsëdrejti në 

jetën e përditshme të këtyre pacientëve. 
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Depresioni bipolar: Njerëzit me çrregullim bipolar kanë periudha të alternuara të një humori 

të ulët dhe periudhave jashtëzakonisht të larta të energjisë (maniake). Gjatë periudhës së 

humorit të ulët, ata mund të kenë simptoma depresioni, si p.sh. të ndihen të trishtuar ose të 

pashpresë ose mungesë energjie (149). 

Depresioni perinatal dhe pas lindjes: “Perinatal” do të thotë rreth lindjes. Shumë njerëz e 

quajnë këtë lloj depresioni pas lindjes. Depresioni perinatal mund të ndodhë gjatë shtatzënisë 

dhe deri në një vit pas lindjes së fëmijës. Simptomat shkojnë përtej "baby blues", gjë që 

shkakton një trishtim të vogël tek nënat e reja ose mund të vihet re një shqetësim ose stress I 

shtuar (150). 

Çrregullimi i vazhdueshëm depresiv (PDD): Ky lloj çrregullimi njihet gjithashtu si 

dysthymia. Simptomat e janë më pak të rënda se depresioni madhor dhe njerëzit përjetojnë 

këto lloj simptoma për dy vjet ose më gjatë. 

Çrregullimi disforik premenstrual (PMDD): Çrregullimi disforik premenstrual është një 

formë e rëndë e çrregullimit premenstrual (PMS). Ajo prek gratë në ditët ose javët përpara 

periudhës së tyre menstruale. 

Depresioni psikotik: Njerëzit me depresion psikotik kanë simptoma të rënda depresive, 

deluzione ose halucinacione. Deluzionet janë besime në gjëra që nuk bazohen në realitet, 

ndërsa halucinacionet përfshijnë shikimin, dëgjimin ose ndjenjën e prekur nga gjërat që nuk 

janë në të vërtetë aty. 

Çrregullimi emocional sezonal (SAD): Depresioni sezonal, ose çrregullimi afektiv sezonal, 

zakonisht fillon në fund të vjeshtës dhe në fillim të dimrit. Shpesh largohet gjatë pranverës 

dhe verës (151, 152). Përveç llojeve të depresionit të përmendura më sipër, në shumë njerëz 

vihet re dhe një tip depresioni i kategorizuar si depresion atipik. Gjatë këtij lloj depresioni 

individi mund të përjetojë shenja depresioni (të tilla si ngrënia e tepërt, gjumi i tepërt ose 

ndjeshmëria ekstreme ndaj refuzimit), por përballë një ngjarjeje pozitive ata e gjejnë 

papritmas veten duke u emocionuar. Bazuar në këto simptoma, këta individ kategorizohen me 

depresion atipik (terminologjia aktuale i referohet këtij si çrregullim depresiv me tipare 

atipike), një lloj depresioni që nuk ndjek rrugën klasike të prezantimit "tipik" të çrregullimeve 

depresive. Ndryshe nga format e tjera të depresionit, njerëzit me depresion atipik mund t'i 

përgjigjen më mirë një lloji antidepresanti të njohur si një frenues i monoamine oksidazës 

(MAOI). Depresioni atipik karakterizohet nga një grup specifik simptomash që lidhen me: 
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 Ngrënia e tepërt ose shtimi në peshë; 

 Gjumi i tepërt; 

 Lodhje, dobësi dhe ndjenjë "të rënduar"; 

 Ndjeshmëri e fortë ndaj refuzimit; 

 Gjendje shumë reaktive (153). 

 

 

2.6 Etiologjia e Depresionit  

Në jëtën e përditshme, shpesh lindin pyetjet si p.sh, Pse një person mund të bjerë në 

depresion, veçanërisht për herë të parë, Përse kjo sëmundje shfaqet më shpeh në pleqëri? 

Figura 2.2 na ofron një pamje të faktorëve të rriskut të cilët mund të na ndihmojnë për të 

shpjeguar shfaqjen e depresionit tek një person i moshuar. Nga ajo që vihet re në këtë figurë, 

faktorët biologjikë shfaqen më shumë në fund të jetës, ndërsa ndryshimet kardiovaskulare 

dhe neurologjike që ndodhin me plakjen normale ose me sëmundjet e lidhura me moshën 

duket se rrisin ndjeshmërinë ndaj depresionit. Por këto shpjegime nuk janë të mjaftueshme 

për faktin e vetëm se ndryshimet neurobiologjike dhe sëmundjet e tjera janë të kudondodhura 

gjatë moshës së tretë. Nga ana tjetër shumë nga të moshuarit përjetojnë ngjarje stresuese gjatë 

jetës dhe vetëm një pjesë e vogël kthehen në depresion.  

 

Figura 2.2 Faktorët e rriskut për Depresionin 
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Për këto arsye mendohet se fillimi dhe ecuria e depresionit në jetën e vonë mund të kuptohet 

si një ndërveprim ndërmjet dobësive të caktuara, duke përfshirë faktorët gjenetikë, diatezën 

konjitive, ndryshimet neurobiologjike të lidhura me moshën, dhe llojet e ngjarjeve stresuese 

që ndodhin me një frekuencë më të lartë gjatë jetës së më vonshme (154).  

Shumë nga faktorët gjenetikë dhe mjedisorë kontribuojnë në shfaqjen dhe dekursin e 

depresionit, por shkaku i drejtëpërdrejtë i çrregullimeve depresive është ende i panjohur. Një 

histori familiare me depresion, përbën rreth gjysmën e etiologjisë (vihet re më pak në 

depresionin e vonë). Depresioni është më i zakonshëm ndërmjet të afërmëve të brezit të parë 

dhe përputhshmëria midis binjakëve identikë është e lartë. Teori të tjera fokusohen në 

ndryshimet që vihen re në nivelet e neurotransmetuesve, duke përfshirë rregullimin jonormal 

të neurotransmetimit kolinergjik, katekolaminergjik (noradrenergjik ose dopaminergjik), 

glutamatergjik dhe serotonergjik (5-hidroksitriptaminë) (155). Disrregullimi neuroendokrin 

mund të jetë një faktor, i cili fokusohet në mënyrë të veçantë në 3 akse: hipotalamus-hipofizë-

gjendrën mbiveshkore, hipotalamus-hipofizë-tiroide dhe hormoni i rritjes hipotalamus-

hipofizë. Faktorët psikosocialë janë përcaktuar gjithashtu si të përfshirë në çrregullimet 

depresive. Stresi i madh jetësor, veçanërisht në ndarjet dhe humbjet e njerëzve të dashur i 

paraprijnë zakonisht episodeve të depresionit madhor; megjithatë, ngjarje të tilla zakonisht 

nuk shkaktojnë depresion të qëndrueshëm e të rëndë, me përjashtim të njerëzve të 

predispozuar për çrregullime të humorit. 

Individët të cilët kanë pasur një episod të depresionit të madh janë në rrisk më të lartë të 

episodeve të mëvonshme. Njerëzit që janë më pak elastikë dhe/ose që kanë tendenca ankthi 

mund të kenë më shumë gjasa të zhvillojnë një çrregullim depresiv. Njerëz të tillë shpesh nuk 

i zhvillojnë aftësitë sociale për t'u përshtatur me presionet e jetës. Prania e çrregullimeve të 

tjera mendore rrit rrezikun për çrregullim të madh depresiv. Gratë paraqesin një rrisk më të 

lartë për çrregullimet depresive, por asnjë teori nuk shpjegon arsyen se pse ato janë më të 

predispozuara. Faktorët e mundshëm të depresionit janë paraqitur më poshtë: 

 Ekspozim më i madh ose reagim i shtuar ndaj streseve të përditshme: 

 Nivele më të larta të monoaminë oksidazës (enzima që degradon neurotransmetuesit 

që konsiderohen të rëndësishme për humorin); 

 Shkalla më të lartë e mosfunksionimit të tiroides; 

 Ndryshimet endokrine që ndodhin me menstruacionet dhe në menopauzë. 
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Në depresionin peripartum të vonshëm, simptomat zhvillohen gjatë shtatzënisë ose brenda 4 

javësh pas lindjes (depresioni pas lindjes). Gjatë kësaj faze janë vënë re ndryshime endokrine, 

por përsëri shkaku specifik ngelet ende i panjohur. Në çrregullimet afektive sezonale, 

simptomat zhvillohen sipas një modeli sezonal, ku zakonisht gjatë stinës së vjeshtës ose 

dimrit çrregullimet priren të ndodhin në kohën e një dimri të gjatë ose të ashpër. Simptomat 

ose çrregullimet e depresionit mund të shoqërojnë çrregullime të ndryshme fizike, duke 

përfshirë çrregullimet e tiroides, çrregullimet e gjëndrës mbiveshkore, tumoret beninje dhe 

malinje të trurit, aksidentet cerebro vaskulare në tru, SIDA, sëmundja e Parkinsonit dhe 

skleroza e shumëfishtë. Disa barna, të tilla si kortikosteroidet, disa beta-bllokues, interferoni 

dhe reserpina, mund të rezultojnë gjithashtu në çrregullime depresive. Abuzimi me disa droga 

rekreative (p.sh., alkooli, amfetamina) mund të çojnë ose të shoqërojnë depresionin. Efektet 

toksike ose ndërprerja e barnave mund të shkaktojë simptoma të përkohshme depresive (155). 

 

 

2.7 Faktorët e rriskut që ndikojnë në depresion  

Më poshtë po analizojmë me detaje faktorët që lidhen me rritjen e rriskut të shfaqjes së 

depresionit, duke përfshirë faktorët gjenetik, faktorët biologjik jogjenetikë dhe sëmundjet të 

ndryshme, si p.sh, ankthin, çrregullimet e gjumit, faktorët e rriskutt psikologjik dhe faktorët 

social.  

2.7.1 Faktori gjenetik 

Faktori gjenetik duket se ndikon më së shumti gjatë jetës së një individi, sesa në vitet e 

vonshme të jetës siç është mosha geriartrike. Kendler dhe kolegët e tij, kanë vlerësuar 

hereditetin në depresionin madhor te binjakët e moshës 42 vjeç e lart (mosha mesatare në 

vlerësim rezultoi 56 vjeç). Prevalenca e depresionit të trashëguar tek femrat rezultoi 42% 

ndërsa tek meshkujt 29% (156). Rreziku i depresionit madhor tek binjakët ishte më i lartë në 

rastet kur mosha e fillimit të kësaj sëmundje ishte më e hershme. Në rastet kur fillimi i 

depresionit ndodhte në një moshë më të madhe se 35 vjeç atëherë rrisku i depresionit tek 

binjakët nuk kishte ndonjë ndikim të ndjeshëm (156).  

Kërkimet për gjenet specifike që influencojnë në depresion tek të rriturit dhe kryesisht tek të 

moshuarit kanë përfshirë dy gjenet e studiuara të cilat janë gjenet në popullatën jo-geriatrike 

dhe gjenet që mund të lidhen me aspektet dalluese të depresionit të vonshëm.  
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Studimet gjenetike në popullatën jo-geriatrike janë përqendruar në pjesën më të madhe në 

variantin e shkurtër të një polimorfizmi të ndërfutjes/diletacionit të lokalizuar në rajonin 

promotor të gjenit transportues të serotoninës (5-HTTLPR). Në një nga zgjerimet e pakta të 

kësaj pune për të rriturit e moshës më të vjetër, Jansson dhe kolegët e tij (2003) gjetën një 

lidhje sinjifikante për gjenotipin A/A të polimorfizmit të promotorit të gjenit 5-HTR2A dhe 

humorit depresiv tek meshkujt më të moshuar, por jo për femrat më të moshuara. Në këtë 

studim, gjeni transportues i serotoninës 5-HTT nuk u shoqërua me gjendjen e depresionit 

(157).  

Interesi në identifikimin e gjeneve që mund të influencojnë në mënyrë specifike për 

depresionin e vonshëm është përqendruar në gjenet e njohura si të lidhura me rreziqet 

vaskulare, duke përfshirë alelin ε4 të apolipoproteinës E (APOE4), i cili ndikon në 

metabolizmin e lipideve; në polimorfizmin e ndërfutjes/diletacionit të gjenit që kodon për 

enzimën e konvertuesit të angiotenzinës dipeptidil karboksipeptidaza-1 (DCP-1); në 

polimorfizmin e pestë-përsëritës të gjenit që kodon receptorin e lipoproteinës me densitet 

shumë të ulët (VLDL-R); dhe në mutacionin e gjenit C677T të enzimës metilen 

tetrahidrofolat reduktazë (MTHRF), i cili mund të çojë në rritje të homocisteinës plazmatike. 

Nga këto gjene, më i studiuari është APOE4, i cili është identifikuar si një faktor gjenetik 

rrisku për sëmundjen e Alzheimerit. Pavarësisht besueshmërisë së lidhjes dhe një raporti të 

rritjes së frekuencës së APOE4 në pacientët e moshuar me depresion (158), shumica e 

studimeve të mëvonshme kanë gjetur se statusi i APOE nuk ka lidhje me depresionin tek të 

rriturit më të moshuar (159-161).  

Disa studime kanë zbuluar se mbartësit e depresionit APOE4 kanë performancë më të dobët 

njohëse sesa jo-bartësit në depresion (158, 161), ndërsa të tjerë kanë gjetur APOE4 të 

palidhur me nivelin e funksionimit konjitiv në të rriturit e moshuar me depresion (160). 

Gjithashtu janë raportuar gjetje të paqëndrueshme nëse të pasurit e alelit ε4 lidhet me moshën 

e fillimit të parë të depresionit (158-161). Së fundi, një studim raportoi se APOE4 në të 

rriturit e moshuar me depresion lidhej me historinë e tentativave për vetëvrasje (161). Në 

lidhje me polimorfizmat e tjera që lidhen me sëmundjet vaskulare, Hickie et al. (2001) zbuloi 

se mutacioni i MTHFR nuk ndryshonte ndërmjet pacientëve me depreson dhe atyre që nuk 

kishin shfaqur çrregullime depresive, por dukshëm ky mutacion ishte më i zakonshëm në 

rastet e depresionit me fillim të mëvonshëm (mosha 50 vjeç e lart) sesa kur depresioni kishte 

një fillim më të hershëm (fillimi para moshës 50 vjeç) (160). Cervilla etj. (2004) raportoi se 

as VLDL-R dhe as DCP-1 nuk ishin të lidhura me depresionin e vonshëm (162). 
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2.7.2 Faktorët biologjik dhe sëmundjet e ndryshme 

Faktorët biologjik jo-gjenetik për depresionin janë veçanërisht të rëndësishme gjatë moshës 

geriartrike, e lidhur kjo me ndryshimet që vihen re me plakjen e individit. Këto rreziqe 

biologjike përfshijnë faktorët endokrin, inflamator, imunitar, kardiovaskular dhe 

neuroanatomik. Për më tepër, statusi biologjik mund të ndërveprojë me efikasitetin e 

trajtimeve të ndryshme. Gjithashtu është mirë dokumentuar se depresioni i vonshëm shpesh 

ndodh në kontekstin e sëmundjeve mjekësore. Pothuajse çdo sëmundje serioze ose kronike 

mund të prodhojnë një reaksion depresiv. Sëmundjet kardiake, cerebrovaskulare dhe gjendjet 

neurologjike mendohet se janë më të lidhura me shkaktimin e depresionit. Depresioni mund 

të shkaktohet gjithashtu edhe nga infeksione ose sëmundje malinje të ndryshme. Diabeti është 

hetuar si një faktor rrisku për depresionin, megjithëse studimet më të fundit në fakt sugjerojnë 

se depresioni mund të shërbejë si një faktor rrisku për zhvillimin e diabetit. Shkalla e 

depresionit është vlerësuar si në hiper dhe në hipotiroidizëm, duke sugjeruar që disrregullimi 

endokrin mund të shkaktojë depresion të vonshëm (163).  

Gjithashtu një sërë variablash biologjikë si rritja e aktivitetit kortikal të veshkave, rritja e 

faktorit të rritjes së insulinës-1 dhe shënjuesit inflamatorë, shoqërohen si me plakjen e 

përshpejtuar në nivel qelizor ashtu edhe me depresionin në jetën e mëvonshme (164). 

Depresioni i cili ndodh në fazën e mëvonshme të jetës shoqërohet gjithashtu me probleme në 

sistemin kockor e cila mund të ndodh për shkak të rolit të shënjuesve inflamatorë (164). 

Depresioni mund të shkaktohet edhe nga marrja e disa medikamenteve të caktuara (siç janë 

beta-bllokuesit, medikamentet e SNQ, bllokuesit e kanaleve të kalciumit, kortikosteroidet, 

hormonet, medikamentet anti-Parkinson, medikamentet që përdoren për sistemin e 

frymëmarrjes ose sistemin gastrointestinal, medikamente që përdoren për kurimin e kancerit, 

benzodiazepinat dhe interferoni) (165). Hipotensioni diastolik shoqërohet me ndikim të ulët 

pozitiv, gjë që mund të shpjegojë pse depresioni mund të jetë një efekt anësor i disa barnave 

antihipertensive si beta-bllokuesit (166).  

Është e rëndësishme të theksohet se si faktorët biologjikë mund të ndërveprojnë me faktorët 

psikosocialë, si dhe me vetë depresionin. Depresioni në pacientët me sëmundje të ndryshme 

shpesh çojnë në nivele më të larta të sëmundshmërisë dhe paaftësisë, megjithëse provat për 

rrezikun e rritur të vdekshmërisë të lidhur me depresionin janë të paqarta (167). Për shumë 

çrregullime fizike, përvojat që lidhen me çrregullimin, siç janë kërkesat e menaxhimit të një 

sëmundjeje kronike, kufizimet funksionale ose dhimbjet për shkak të sëmundjes, humbja e 

shikimit ose dëgjimit mund të provokojnë një reagim depresiv (168, 169).  
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Nga ana tjetër, depresioni e bën më të vështirë trajtimin e sëmundjeve, p.sh, çrregullimi i 

oreksit si pasojë e depresionit është shkaku kryesor i humbjes së peshës tek të moshuarit dhe 

humbja e peshës shoqërohet me dobësi dhe ndjenjë më të ulët për të jetuar (166). Humbja e 

oreksit mund të çojë gjithashtu në një status të kompromentuar të regjimit ushqimor pasi disa 

nga mangësitë në lëndë ushqyese mund të luajnë një rol në zhvillimin e depresionit.  

Nivelet e ulëta të vitaminës B12 dhe raporti i acideve yndyrore omega-6 me omega-3 

mendohet të jenë të lidhura me depresionin e vonshëm (163). Jo të gjitha rreziqet 

neurobiologjike kanë origjinë të mëvonshme jetësore. Për shembull, depresioni që ndodh në 

vitet më të hershme të jetës mund të predispozojë një individ për depresion të mëvonshëm të 

jetës përmes hormoneve të lidhura me stresin që çojnë në ulje të sekretimit të faktorëve 

neurotropikë dhe ulje të neurogjenezës (164). Gjithashtu depresioni i filluar më herët në jetë 

mund të jetë një faktor rreziku për sëmundjet vaskulare, të cilat nga ana tjetër mund të rrisin 

rrezikun për zhvillimin e depresionit të më vonshëm. Kjo lidhje sugjeron që këto dy 

çrregullime mund të ndajnë një proçes të përbashkët patologjik (163).  

Për shembull, polimorfizmi i promovuesit të transportuesit të serotoninës 5-HTTLPR i lidhur 

me depresionin shoqërohet gjithashtu me nivele më të larta të faktorit 4 të trombociteve dhe 

beta-tromboglobulinës, duke çuar në rritjen e aktivizimit të trombociteve (164, 166). 

 

2.7.3 Sëmundjet Kardiovaskulare 

Depresioni më së shumti është i përhapur në pacientët me sëmundje kardiovaskulare. 

Përafërsisht 20-25% e pacientëve me sëmundje kardiake përjetojnë depresion të madh, dhe 

20-25% të tjerë raportojnë simptoma të depresionit që nuk plotësojnë kriteret për çrregullimin 

madhor depresiv (170).  

Pasojat e depresionit në pacientët me sëmundje kardiake përfshijnë ri-hospitalizim, ri-

kuperim më të ngadaltë, paaftësi, rritje të vdekshmërisë dhe rritjen e kostove të kujdesit 

shëndetësor (171). Janë propozuar disa mekanizma për lidhjen midis sëmundjeve kardiake 

dhe depresionit të cilat janë; një mos respektimin i mënyrës së trajtimit dhe rekomandimeve 

të stilit të jetesës; ndikimet gjenetike siç u përshkruan më sipër; mosfunksionim në sistemet 

simpatike, neuroendokrine, autonome, imune dhe inflamatore; rritjen e aktivitetit të 

trombociteve; dhe sëmundjeve cerebrovaskulare (171-174). 
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2.7.4 Diabeti 

Vlerësimet lidhur me prevalencën e depresionit në pacientët me diabet të tipit II arrijnë deri 

në 15% për depresionin madhor dhe afërsisht 20% për simptoma depresive (175). Të dhënat 

konvencionale tregojnë se diabeti shkakton depresion, ndërsa studime të dekadës së fundit 

kanë arritur në përfundime të kundërta. Sipas këtyre studimeve metabolizmi i dëmtuar i 

glukozës mund të shërbejë si një faktor rrisku ose mbrojtës për depresionin (176, 177). 

Hulumtimet e fundit prospektive sugjerojnë fuqimisht se diabeti si faktor rrisku është më i 

lartë te pacientët me çrregullime të mëdha depresive ose simptoma të rritura depresive dhe 

duket të jetë i pavarur nga sjelljet shëndetësore dhe faktorët e tjerë të rriskut (178, 179). 

 

2.7.5 Demenca 

Ekziston një bashkë-morbiditet thelbësor ndërmjet depresionit madhor dhe demencës dhe 

diagnoza diferenciale është shpesh sfiduese në mesin e stafit mjekësor. Shumë vite më parë, 

depresioni madhor me dëmtim konjitiv dikur konsiderohej një formë e demencës së 

kthyeshme. Në rastin e dëmtimit konjitiv depresioni madhor mund të mos kthehet plotësisht 

(180) dhe individët që kanë shfaqur depresionin madhor të vonshëm me dëmtim konjitiv janë 

në rrezik për të zhvilluar AD. Po kështu 40% e këtyre pacientëve zhvillojnë demencë brenda 

tre deri në pesë vjetëve (164, 181). Ende është e diskutueshme nëse depresioni para demencës 

përfaqëson një faktor rrisku për ndodhjen e demencës ose është një tipar prodromal i 

demencës (182).  

Ajo që duket si më e mundshme është se depresioni mund të jetë një faktor rrisku i hershëm 

ose i mesëm për demencën dhe gjithashtu një shenjë e hershme e demencës fillestare, pasi 

demenca dhe depresioni rezultojnë nga të njëjtat ndryshime neuropatologjike. Shumica e 

studimeve zbulojnë se rreziku i zhvillimit të mëvonshëm të demencës është më i madh kur ka 

një interval më të shkurtër midis diagnozave të depresionit dhe AD (183). Ata që zhvilluan 

depresion kishin më shumë gjasa që më pas të zhvillonin një dëmtim të butë njohës ose 

demencë të çastit me efekt më të fortë për ata që nuk kishin një histori të mëparshme të 

depresionit (184). Së fundi, demenca mund të jetë një faktor rrisku për depresion për shkak të 

reagimit psikologjik ndaj ndryshimeve njohëse dhe të sjelljes që shoqërojnë demencën. Për 

shkak se depresioni shton një barrë shtesë në cilësinë e jetës në pacientët me demencë është 

mjaft e rëndësishme që këta pacient të trajtohen. 
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2.7.6 Çrregullime të tjera neurologjike 

Normat e depresionit madhor (20-25%) janë më të lartat në mesin e pacientëve me aksidentet 

cerebrovaskulare (stroke) në tru (185), në mesin e atyre me PD këto norma janë drejt vlerave 

më të ndërmjetme (15-20%) (186), ndërsa në mesin e atyre me AD këto vlera janë 10-15% 

(185). Depresioni komorbid shoqërohet me dëmtim funksional (187), p.sh, në PD, simptomat 

depresive rrisin shqetësimin motorik (188). Përveç të dhënave që tregojnë se depresioni 

shpesh zhvillohet në rrjedhën e sëmundjes neurologjike, simptomat depresive duket se janë 

një faktor rrisku për aksidentet cerebro vaskulare në tru (189) dhe PD (190). Shumë 

vëmendje i është kushtuar ndryshimeve neuro-anatomike dhe kimike të sistemit nervor 

qendror si faktorë rrisku për depresionin dhe si parashikues të përgjigjes së dobët ndaj 

trajtimit.  

Lezionet frontale, ganglionet bazale dhe lënda e bardhë nënkortikale mund të jenë 

përgjegjëse për fenomenin e sindromës së mosfunksionimit të depresionit-ekzekutiv 

(164,171). Tek të moshuarit me depresion janë vërejtur anomali strukturore në rajone të 

ndryshme të trurit. Funksionalisht, depresioni shoqërohet me hipo-aktivitet në strukturat 

kortikale dhe hiper-aktivitet në strukturat limbike, dhe hipo-metabolizmi i cingulatit anterior 

shoqërohet me rezistencën ndaj trajtimit (164). Lidhja e reduktuar midis amigdalës, 

strukturave në talamus dhe korteksin frontal të cilat rregullojnë përpunimin emocional mund 

të kontribuojë në ruajtjen e depresionit në fund të jetës. Studimet kanë gjetur një reduktim në 

qelizat gliale dhe anomalitë neuronale të lidhura me depresionin e vonshëm, duke sugjeruar 

mekanizma të mundshëm për këtë lidhje (figura 2.3). 

 

Figure 2.3 Rrugët më të mundshme të propozuara që lidhin depresionin si një faktor 

rrisku me fillimin e Demencës (191) 
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Si përfundim, faktorët e rriskut vaskular, neuroanatomik dhe inflamator janë të lidhura me 

depresionin. Këto klasa të ndryshme të faktorëve të rriskut biologjik mund të shoqërohen më 

tej me profile të dallueshme të simptomave. Naarding et al. (2005) zbuloi se faktorët e rriskut 

vaskular ishin të lidhur me çrregullimin e gjumit, ndryshimin psikomotor dhe humbjen e 

energjisë (192). Faktorët e rriskut neuroanatomik u shoqëruan me ndryshime psikomotore 

dhe shqetësime të përqendrimit, ndërsa faktorët e rriskut inflamator u shoqëruan me oreksin 

dhe çrregullimet e gjumit, humbjen e energjisë, shqetësimin e përqendrimit dhe mendimet për 

vdekjen. Depresioni i lehtë duket të jetë më i lidhur me faktorët e rriskut inflamator sesa me 

ndryshimet vaskulare ose degjenerative. 

 

2.7.7 Çrregullimi i ankthit 

Ankthi zakonisht i paraprin depresionit (193), duke sugjeruar se çrregullimet e ankthit mund 

të jenë një faktor rrisku për depresionin e vonshëm (194). Vlerësimet e prevalencës së 

çrregullimeve të ankthit tek të moshuarit me depresion janë deri në 50% (195, 196). 

Vlerësimet e prevalencës së depresionit tek të rriturit e moshuar me çrregullime ankthi 

variojnë nga 25% në më shumë se 80% (197, 198).  

Depresioni i vonshëm është më i rëndë, i vazhdueshëm dhe kur kombinohet me ankthin bëhet 

më i vështirë për t'u trajtuar (199, 200). Shkalla e simptomave somatike, paaftësia dhe 

vetëvrasja janë më të larta tek të rriturit e moshuar me ankth të mbivendosur mbi depresionin 

sesa tek ata vetëm me depresion (201, 202). Ankthi mund të rrisë gjithashtu rrezikun e rënies 

njohëse midis të rriturve të moshuar me depresion të trajtuar (203). Ndikimi i trajtimit të 

ankthit para ose në të njëjtën kohë me trajtimin e depresionit nuk është studjuar. 

 

2.7.8 Gjumi dhe çrregullimi i tij 

Në shumë pacientë me depresion është evidentuar një çrregullim i gjumit. Kjo ka bërë që ky 

çrregullim të shikohet si një faktor rrisku për depresionin kryesisht tek të moshuarit (204). 

Pagjumësia, një lloj shqetësimi i gjumit, bëhet më e zakonshme me rritjen e moshës, duke 

prekur 1/4 e burrave të moshuar dhe deri në 40% për gratë në të 80-at e tyre (205). I 

konceptuar më parë si një simptomë e depresionit, studimet e kohëve të fundit kanë treguar se 

pagjumësia shpesh i paraprin fillimit të depresionit (206). Në mesin e të moshuarve, 

pagjumësia është një faktor rrisku si për fillimin ashtu edhe për vazhdimin e depresionit.  
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Pagjumësia akute mund të kushtëzohet ose mund të menaxhohet nga sjelljet e një personi, në 

mënyrë që të marrë një ecuri kronike të pavarur nga faktorët precipitues fillestarë. Simptomat 

e pagjumësisë shpesh vazhdojnë edhe pas revokimit të një episodi depresiv. Hulumtimet e 

kohëve të fundit në një kampion të moshave të ndryshme tregojnë se trajtimi i njëkohshëm 

për pagjumësinë mund të përmirësojë efektet e trajtimit të depresionit (207). 

 

2.7.9 Faktorët Psikologjik 

Faktorët psikologjikë që rrisin rriskun për zhvillimin e depresionit në fund të jetës përfshijnë 

shumë nga të njëjtat karakteristika që lidhen me depresionin në fillim të jetës së tyre. 

Rezultatet në shkallët e personalitetit që matin neuroticizmin janë të lidhura fort me 

depresionin në fund të jetës. Një pjesë e madhe e lidhjes midis neurotizmit dhe depresionit në 

të rriturit e moshës së mesme dhe të moshuar është treguar të jetë një funksion i 

cënueshmërisë gjenetike të përbashkët, duke sugjeruar se neurotizmi mund të shihet si një 

indeks i rriskut gjenetik për depresion, si dhe një rrisku psikologjik (208). Si pohimi i 

depresionit ashtu edhe mohimi e tij shoqërohen me depresion gjatë gjithë jetëgjatësisë. 

Pohimi është një stil përballimi joefektiv që përfshin të menduarit e përsëritur, por pasiv për 

shqetësimin e dikujt. Edhe tek të moshuarit, një stil i përballimit ruminativ është shoqëruar 

me depresionin (209).  

 

2.7.10 Faktorët Social 

Shumë situata sociale si p.sh, ngjarjet stresuese të jetës, mbështetja e pamjaftueshme sociale 

ose praktike nuk janë aq të theksuara gjatë periudhës së pleqërisë, megjithëse ato mund të 

rriten sërish dhe të marrin një rëndësi më të madhe në moshë shumë të vjetër, kur individët 

përballen me humbje më të mëdha në kontekstin shëndetësor dhe në atë financiar. 

Disavantazhi social në fillim të jetës mund të ketë gjithashtu efekte kumulative që kanë rritur 

rëndësinë në jetën e mëvonshme. 

 

2.7.11 Ngjarjet stresuese të jetës 

Numri i ngjarjeve stresuese të jetës që një individ përjeton është e lidhur ngushtë me 

depresionin përgjatë gjithë jetës së tij (210), megjithëse frekuenca relative e llojeve të 

ndryshme të ngjarjeve mund të ndryshojnë me moshën.  
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Ngjarjet stresuese në fund të jetës përfshijnë faktorë të tillë si vështirësitë financiare, humbjen 

e njerëzve të dashur, një sëmundje e re, paaftësi për të kryer nevojat personale, ndryshim në 

situatën e jetesës dhe konflikte ndërpersonale.  Dalja në pension nuk është e lidhur me 

depresionin në shumicën e të moshuarve, megjithëse ky rrezik mund të rritet për burrat që 

dalin në pension më herët, për arsye që mbeten ende për t'u studiuar. Studimet theksojnë se 

ndikimi më i madh ndodh brenda 6 muajve, duke sugjeruar që shumica e individëve janë 

mjaft elastikë (211). Stili njohës gjithashtu ndikon në reagimin e një personi ndaj ngjarjeve 

stresuese, dhe përgjigja duket se ndryshon në bazë të ndërveprimit ndërmjet stilit njohës dhe 

llojit të ngjarjes. Në mesin e të rriturve të moshuar me rezultate më të larta të një mase të 

sociotropisë (si p.sh, nevoja për marrëdhënie të ngushta, varësia ndërpersonale dhe 

shqetësimi për miratimin), ngjarjet stresuese të një natyre ndërpersonale ishin më të lidhura 

me depresionin, ndërsa tek të moshuarit me rezultate të larta në autonomi, shkalla (theksi mbi 

kontrollin personal dhe suksesin) ngjarjet negative të lidhura me arritjet (p.sh. humbja e 

qëndrimit afatgjatë) ishin më fort të lidhura me depresionin (212). Me kalimet e viteve, 

ngjarja stresuese që ndodh më shpesh është humbja (vdekja e njerëzve të dashur). Simptomat 

depresive janë një reagim i pritshëm ndaj humbjes, por simptomat që zgjasin për më shumë 

se dy muaj mund të na orientojnë drejt një çrregullimi depresiv. Depresioni i lidhur me 

humbjen është një sindromë e veçantë e quajtur “pikëllimi i komplikuar”, i cili karakterizohet 

si nga simptoma e shqetësimit të ndarjes ashtu dhe nga simptomat e shqetësimit traumatik 

(213).  

Ka autorë që kanë argumentuar se ngjashmëritë midis “pikëllimit të komplikuar” dhe 

depresionit madhor janë më të rëndësishme se sa dallimet mes tyre (214). Humbja e një njeriu 

të afërm sjell më pak rrezik për shfaqjen e depresionit për të moshuarit sesa për moshën 

individët e moshës së mesme. Të moshuarit kanë më shumë gjasa sesa të rinjtë për të zgjidhur 

keqardhjet e lidhura me humbjen, dhe një zgjidhje e tillë është lidhur me përshtatjen më të 

mirë pas humbjes (215). Krahasuar me gratë, burrat kanë më shumë gjasa të bien në 

depresion pas humbjes së bashkëshortit dhe të qëndrojnë më gjatë në depresion. Sigurimi i 

kujdesit për një të afërm të sëmurë ose një individi me aftësi të kufizuara përfaqëson 

gjithashtu një stres që është më i shpeshtë në fund të jetës dhe mund të vendosë disa individë 

në një rrisk të shtuar për të zhvilluar depresion. Janë raportuar nivele të larta të depresionit që 

shfaqen tek kujdestarët e pacientëve me aftësi të kufizuar, por nivelet ndryshojnë shumë sipas 

ngarkesës dhe orëve të zgjatura që ata kujdesen (216).  
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Rreziku më i madh i depresionit gjendet tek individët që kujdesen për një person me demencë 

sesa tek ata që kujdesen për një person me paaftësi fizike. Ashpërsia më e madhe e 

problemeve të sjelljes dhe shqetësimit që i shkaktohen kujdestarit nga ana e personave me 

demencë ose me paaftësi parashikojnë gjithashtu dhe tipin dhe ashpërsisë së depresionit tek 

kujdestarët (217).  

 

2.7.12 Probleme me mbështetjen sociale 

Mungesa në mbështetjen sociale, aspektet negative që transmetohen nga këto ambjenteve 

sociale, madje edhe sasitë e tepërta të mbështetjes janë studiuar si faktorë rrisku për 

depresionin në fund të jetës, por të dallosh nëse ato janë shkak apo pasojë e depresionit mund 

të jetë mjaft problematike. Në veçanti, marrëdhëniet e trazuara mund të jenë një faktor në 

shpjegimin e depresionit të vonë të jetës (218), duke përfshirë konfliktin martesor, kritikat e 

perceptuara të familjes dhe depresionin tek bashkëshorti. Mbështetja sociale që perceptohet si 

e tepruar ose e padobishme mund të jetë një faktor rrisku për depresion. Nivele të rritura të 

simptomave depresive të lidhura me marrjen e mbështetjes sociale janë gjetur në mesin e të 

moshuarve me kufizime fizike, të cilët mbështesin një dëshirë më të madhe për pavarësi 

(219). Nëse do të krahasonim cilësinë me sasinë e shërbimeve sociale, ajo që ka më shumë 

rëndësi në zhvillimin e depresionit është cilësia. Gjithashtu dhe efektet e këtyre variablave 

sociale mund të ndryshojnë në bazë të faktorëve që lidhen si me personin ashtu edhe me 

kontekstin e sëmundjes dhe mjedisit që i rrethon këta individë. 

 

2.7.13 Faktorët socio-ekonomikë 

Faktorët socio-ekonomikë luajnë një rol të rëndësishëm në depresionin e vonë të jetës. 

Përkeqësimi i statusit financiar është ndër ngjarjet më stresuese të jetës të cilat perjetohen nga 

të rriturit (220). Të moshuarit që janë ekonomikisht të pafavorizuar kanë më shumë gjasa të 

përjetojnë simptoma të vazhdueshme depresive (221), në përputhje me natyrën kronike të 

faktorëve stresues. Kjo gjë është e lidhur dhe me të ardhurat e ulëta, duke përfshirë tendosjen 

financiare dhe ekspozimin ndaj mjediseve të pasigurta dhe të paqëndrueshme (222). Përveç 

kësaj, disavantazhi socio-ekonomik në fillim të jetës mund të rrisë ndjeshmërinë ndaj 

depresionit gjatë gjithë jetëgjatësisë së individit përmes efekteve të ushqyerjes së dobët, 

mundësive të reduktuara për arsimim, më pak akses në kujdesin shëndetësor ose mekanizma 

të tjerë që nevojiten gjatë jetës së tyre.  
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2.8 Simptomat e depresionit  

Depresioni shpesh klasifikohet si "të ndierit i trishtuar " ose "të ndierit i pa motivuar". 

Mungesa e këtyre shprehjeve klasike mund të jetë pikërisht arsyeja pse profesionistët 

ndonjëherë nuk arrijnë të diagnostikojnë shpejt depresionin tek të moshuarit. Edicioni i pestë 

i DSM-V, rishikimi i tekstit, përshkruan Çrregullimin e Depresionit Madhor.  

Që një individ të diagnostikohet me çrregullime depressive duhet të përjetojë pesë ose më 

shumë simptoma gjatë së njëjtës periudhë 2-javore dhe të paktën një nga simptomat duhet të 

jetë ose (1) një gjendje apo humor depresiv ose (2) humbja e interesit ose kënaqësisë. Disa 

nga simptomat e çrregullimit depresiv janë:  

 Humor depresiv në pjesën më të madhe të ditës dhe/ose çdo ditë. 

 Reduktim i dukshëm i interesit ose kënaqësisë në të gjitha aktivitetet ditore, ose 

pothuajse në shumicën e ditës ose pothuajse çdo ditë. 

 Humbje e konsiderueshme e peshës kur nuk jeni duke mbajtur dietë ose shtim në 

peshë, ose ulje ose rritje e oreksit pothuajse çdo ditë. 

 Një ngadalësim i të menduarit dhe një reduktim i lëvizjes fizike (e dukshme nga të 

tjerët, jo thjesht ndjenja subjektive e shqetësimit ose e ngadalësimit). 

 Lodhje ose humbje energjie pothuajse çdo ditë. 

 Ndjenjat e pavlefshmërisë ose faji i tepruar ose i papërshtatshëm pothuajse çdo ditë. 

 Aftësia e zvogëluar për të menduar ose përqendruar, ose pavendosmëri, pothuajse çdo 

ditë. 

 Mendime të përsëritura të vdekjes, ide të përsëritura vetëvrasëse pa një plan specifik, 

ose një tentativë vetëvrasjeje ose një plan specifik për të kryer vetëvrasje. 

Për të marrë një diagnozë të depresionit, këto simptoma duhet t'i shkaktojnë individit 

shqetësim ose dëmtim klinikisht të rëndësishëm në funksionimin social, profesional ose në 

fusha të tjera të rëndësishme. Simptomat gjithashtu nuk duhet të jenë si rezultat i abuzimit me 

substanca ose ndonjë gjendje tjetër mjekësore. Këto kritere janë gjithëpërfshirëse, por për 

kategori të ndryshme moshore ka specifika të ndryshme. Kjo pasi të moshuarit në përgjithësi 

nuk shfaqin të njëjtat simptoma siç shfaqin popullatat më të reja. Hulumtimet kanë treguar se 

një nga ndryshimet kryesore në shprehjet e depresionit të të moshuarve është se ata nuk mund 

të pranojnë ose të shfaqin trishtim ekstrem (223-225).  
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Për shkak se shumica klinicistëve kanë të njohur si shenjën klinike bazë të depresionit 

ndjenjën e "Trishtimit", mungesa e kësaj simptome të mirënjohur mund të bëjë që depresioni 

të anashkalohet si diagnozë. Simptoma të tjera që janë tipike të depresionit geriatrik 

përfshijnë ankesat somatike, dëmtim konjitiv, humbjen e kënaqësisë, ndryshimet e sjelljes 

dhe paraqitjen e theksuar të tipareve negative të personalitetit (226).  

 

 

2.9 Diagnostifikimi i depresionit 

Për shkak të ndryshimit në paraqitjen e depresionit geriatrik, diagnostikimi i depresionit tek të 

moshuarit kërkon një qasje të ndryshme nga diagnostikimi i depresionit në popullatat më të 

reja. Mënyrat e diagnostikimit të depresionit ndihmojnë klinicistin që të bëjnë një diagnozë të 

thelluar mbi individë të ndryshëm.  

Ekzaminimi fizik: Mjeku mund të bëjë një ekzaminim fizik dhe të bëjë pyetje në lidhje me 

shëndetin tuaj. Në disa raste, depresioni mund të lidhet me një problem madhor të shëndetit 

fizik. Metodat diagnostike që përdoren në lidhje me një ekzaminim të plotë mjekësor mund të 

bazohen në një intervistë të thelluar klinike të pacientit të dyshuar me çrregullime depresive 

si dhe tek familiarët. Intervistimi me familjen e ndihmon klinicistin të fitojë njohuri mbi 

historinë e kaluar të sëmundjes, si dhe treguesit aktualë të depresionit, dhe ofron më shumë 

informacion për të formuar një konceptualizim më të mirë të simptomave. Metodat 

diagnostike të standartizuara dhe specifike të depistimit të popullatës geriatrike lidhur mbi 

diagnozën e depresionit përfshijnë; a) Shkallën e Depresionit Geriatric (GDS Geriatric 

Depression Scale) (227), b) Qendrën për Studimet Epidemologjike-të Depresionit (CES-D 

Center for Epidemiological Studies- Depression) (228) dhe c) Programi Duke i vlerësimit të 

Depresionit (Duke Depression Evaluation Schedule for the Elderly (DDES). 

GDS është një pyetësor i shkurtër, vetëvlerësues në formatin e pyetjeve me Po ose Jo. Për 

shkak se ai është krijuar posaçërisht për përdorim në popullatën e moshuar, u zgjodh pikërisht 

formati me Po ose Jo për të reduktuar konfuzionin dhe për të lehtësuar administrimin e 

pyetësorit. Gjithashtu për shkak të vlefshmërisë dhe besueshmërisë së tij, GDS është cituar 

gjerësisht si mjeti i zgjedhur për diagnostikimin e depresionit geriatrik (229).  
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CES-D është një pyetësor vetë-raportues, me 20 pyetje i cili mund të bëhet edhe gjatë një 

interviste me një intervistues. Përgjigjet janë në formën e 1) rrallë ose asnjëherë, 2) disa ose 

pak herë, 3) herë pas here ose në një sasi të moderuar të kohës 4) shumicën e kohës ose gjatë 

gjithë kohës. Depresioni tregohet nga një rezultat pikësh prej prej 16 dhe më shumë pikë.  

CES-D u zhvillua nga Instituti Kombëtar i Shëndetit Mendor për të përcaktuar simptomat e 

depresionit në popullatën e përgjithshme, por efektiviteti i tij u vu re edhe në popullatën 

geriartrike (230). Pyetjet lidhen me atë se si është ndjerë individi gjatë javës së kaluar. Ashtu 

si GDS edhe CES-D ka pjesën e vet të kritikës, shumica e të cilave synojnë gjatësinë dhe 

kompleksitetin e saj (231).  

Irwinë, et al. (1999) shprehet: "Ndërsa CES-D është i përshtatshëm për t'u përdorur në 

shumicën e mjediseve, ai mund të paraqesë probleme për të anketuarit e moshuar të cilëve 

mund t'u duket konfuze formati i përgjigjes, pyetjet mund tu duken emocionalisht stresuese 

dhe koha për të përfunduar është pak e gjatë" (232). Megjithatë, është rekomanduar që mjekët 

të konsideronin pyetësorin GDS-në për përdorim rutinë në kujdesin parësor për shkak të 

formatit të tij po ose jo. DDES është një instrument i bashkuar diagnostikues intelView që 

përfshin mjete të tjera të CES-D, të cilat janë; shkallën e vlerësimit të Carroll fm depresioni 

(CRS), seksione të Programit të Intervistës Diagnostike NIMH (DIS), testimi Mini-Mental 

State (NIMSE) dhe Montgomery - Shkalla e vlerësimit të depresionit Asberg (233, 234). 

Përveç ekzaminimit fizik, një mjek klinicist ka në dispizicion dhe teste të tjera diagnostike 

për depresionin të cilat janë; 

Testet laboratorike: Shpesh nga ana e stafit të mjekëve klinicist pacientëve ju kërkohet një 

analizë gjaku komplet ose kryerja e një ekzaminimi të gjendrës tiroide dhe hormoneve të saj 

për t'u siguruar që funksioni i saj është normal. Në varësi të përgjigjeve laboratorike mjeku 

bën dhe vlerësimin e sëmundjes depresive.  

Vlerësimi psikiatrik: Gjatë vizitës tek mjeku profesionist i shëndetit mendor, pacienti pyetet 

rreth simptomave, mendimet, ndjenjat dhe modelet e sjelljes. Gjatë vizitës mund të kërkohet 

të plotësohet një pyetësor duke ju përgjigjur pyetjeve të drejtuara nga mjeku specialist. 

DSM-4 dhe DMS-5: Stafi mjeksor i specializuar në shëndetin mendor mund të përdorë për 

diagnozë dhe kriteret për depresionin të renditura në Manualin Diagnostik dhe Statistikor të 

Çrregullimeve Mendore (DSM-4 ose5), botuar nga Shoqata Amerikane e Psikiatrisë.  
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2.10 Trajtimi i Depresionit  

Ekzistojnë tre kategori të trajtimit për depresionin:  

 Psikoterapia,  

 Farmakoterapia dhe  

 Terapia Elektrokonvulsive (ECT).  

Secila prej terapive ka treguar prova të efektivitetit në popullatën e diagnostikuar me 

depresion (235-237).  

 

2.10.1 Psikoterapia  

Psikoterapia është një formë trajtimi që përfshin bisedën me pacientin për të ndihmuar në 

zbutjen e gjendjes depressive, por përmbajtja dhe tema e bisedës terapeutike varet nga lloji i 

terapisë që përdoret. Nga trajtimet e psikoterapisë për depresionin, terapia konjitive e sjelljes 

(Cognitive Behavioral 'therapy CST) dhe terapia ndërpersonale (Interpersonal Therapy IPT) 

janë cituar në pjesën më të madhe të literaturës si shumë efektive për përdorim tek të 

moshuarit (230). CBT është një strategji e shkurtër trajtimi që përfshin mësimin e pacientit 

për të kuptuar marrëdhënien midis mendimeve, ndjenjave dhe sjelljeve të tij. Gilles (2001) 

deklaron se: "CBT është një trajtim efektiv për çrregullimet depresive në një gamë të gjerë 

pacientësh të moshuar, duke filluar nga individët e imobilizuar psikotik deri tek ata që kanë 

probleme me përshtatjejes si pasojë e një tranzicioni stresues të jetës" (238).  

IPT, ashtu si dhe CBT, është një ndërhyrje trajtimi e shkurtër dhe e kufizuar në kohë që i 

ofron pacientit edukim rreth depresionit. Në IPT, depresioni shihet si shfaqje në marrëdhëniet 

ndërpersonale të pacientit, pavarësisht nga shkaku aktual i depresionit (239). Për të arritur 

lehtësimin e simptomave, terapisti dhe pacienti eksplorojnë depresionin në kontekstin e 

episodeve aktuale ndërpersonale të pacientit. Psikoterapia "CBT i ndihmon pacientët në 

ndryshimin e të menduarit dhe sjelljes negative të lidhur me depresionin, duke i mësuar ata se 

si të çmësojnë modelet e sjelljes që kontribuojnë në sëmundjen dhe rëndesën e tyre 

depressive, ndërsa IPT fokusohet në përmirësimin e marrëdhënieve të trazuara personale që 

mund të përkeqësojnë depresionin e një personi". Megjithëse ka kërkime adekuate që 

kufizojnë efikasitetin e psikoterapisë, studiuesit vazhdojnë të theksojnë se ajo nuk përdoret sa 

duhet në popullatën e moshuar (240).  
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2.10.2 Farmakoterapia  

Farmakoterapia për të rriturit ka gjetur një efikasitet të lartë në trajtimin e rasteve depresive. 

Medikamentet kundër depresionit funksionojnë duke ndryshuar nivelin e neurotransmetuesve 

të veçantë në tru. Ekzistojnë një sërë medikamentesh që përdoren për depresionin tek të 

rriturit, duke përfshirë frenuesit selektivë të rimarrjes së serotoninës (SSRIs), antidepresantët 

triciklikë (TCAs) dhe frenuesit e monoamine oxidase (MAOls). Këto kategori 

medikamentesh kundër depresionit duket se janë kategoritë më të përmendura për të kuruar 

depresionin tek të të rriturit dhe të moshuarit. Ashtu si me shumicën e medikamenteve, edhe 

anti depresivët kanë efekte anësore.  

Disa nga efektet anësore përfshijnë probleme serioze të tilla si hipertensioni nëse pacienti ha 

ushqime të caktuara (MAOIs), ose aritmitë dhe hipotensionin (TeAs) (241). Medikamentet 

SSRI ofrojnë nivele më të ulta për zhvillimin e efekteve anësore. Efektet anësore të SSRI-ve 

përfshijnë nauze, pagjumësi, diarre dhe axhitim (235).  

Edhe pse këto efekte anësore të shkaktuara nga SSRI mund të jenë problematike, ato janë 

relativisht të lehta kur krahasohen me efektet anësore të kategorive të tjera të 

antidepresantëve. Për këtë arsye, SSRI-të janë cituar si antidepresantët më të përshkruar dhe 

më të sigurt për popullatën depresive për shkak të profilit të favorshëm të efekteve anësore 

(242). Megjithëse këto medikamente janë efektivë, klinicistët duhet të kenë kujdes kur 

përshkruajnë recetën psikotrope të të moshuarve. Mjeku duhet të diskutojë lidhur me 

shqetësimet e ndryshme që duhet të merren parasysh, siç janë ndryshimet në përthithjen, në 

shpërndarjen dhe eliminimin e barnave tek të rriturit dhe të moshuarit (241). Trajtimi 

farmakologjik për depresionin tek të moshuarit është një opsion efektiv për lehtësimin e 

simptomave. Megjithatë, individët që u japin medikamente pacientëve geriatrikë duhet të 

njohin mirë llojet e antidepresantëve të disponueshëm, efektet anësore dhe gjendjen 

shëndetësore fizike të pacientit përpara se të bëjnë një përcaktim për llojin, dozën dhe 

kohëzgjatjen e ndërhyrjes së trajtimit.  

 

2.10.3 Terapia Elektrokonvulsive EeT  

Kjo terapi përdoret shpesh tek pacientët me depresion të cilët nuk i përgjigjen trajtimit 

farmakologjik ose psikoterapeutik ose kur pacienti po përjeton "komplikime të rënda të cilat 

mund të jenë kërcënuese për jetën" (244). EeT, megjithëse përfshin futjen e rrymave të 

energjisë elektrike në tru, konsiderohet një proçedurë me rrisk të ulët dhe efektiv (243). 
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Trajtimi shpesh jepet dy deri në tre herë në javë, për rreth gjashtë deri në 12 trajtime. Key & 

Zisselman (2002) raportojnë se të moshuarit kanë më shumë gjasa të marrin ECT sesa 

pacientët e rinj me depression (243). Autorët thonë se ky zhvillim është ndoshta për shkak të 

një prevalence më të lartë të depresionit deluzional dhe/ose rezistent ndaj ilaçeve në 

popullatën e moshuar. Komplikimet e mundshme të ECT variojnë nga problemet kardiake 

deri tek deliri (243). Depresioni tek të moshuarit është shumë i trajtueshëm. Duke përdorur 

terapi medikamentoze dhe ECT, terapistët dhe mjekët kanë gjithçka që nevojitet për të 

ndihmuar të moshuarit të kapërcejnë këto çrregullime.  

Megjithëse shumë profesionistë të shëndetit mendor janë të prirur drejt trajtimit me 

medikamente si linjën e parë të trajtimit të depresionit, përsëri të gjithë pajtohen se trajtimi në 

çdo formë ose kombinim formash mund të përmirësojë cilësinë e përgjithshme të jetës së 

këtyre pacientëve.  

Shpesh një i moshuar paraqitet në qendrat e kujdesit shëndetësor dhe ankohet për simptoma 

fizike si dhimbje koke, pagjumësi, probleme stomaku dhe dhimbje të tjera (244, 245) kjo e 

bën të vështirë diagnozën përfundimtare të depresionit. Kjo është veçanërisht kështu në rastin 

e pacientëve që paraqiten me pseudo-demencë ose "depresionin e maskuar", dhe ky fenomen 

ndodh kur depresioni i pacientit "maskohet" nga simptoma të ngjashme me demencën, siç 

janë problemet e kujtesës.  

Në pseudo-demencë, pacienti shpesh është në gjendje të përshkruajë simptomat ose defiçitet 

në detaje dhe ka shumë të ngjarë të ankohet për problemet që po has. Pacienti në këtë rast ka 

më shumë gjasa të jetë në depresion sesa të përjetojë demencë. Ky problem haset më shumë 

tek të moshuarit që përjetojnë simptoma të vërteta të demencës ose tek ata që nuk janë të 

vetëdijshëm për simptomat ose të përpiqen të fshehin simptomat (246). Për këtë arsye është e 

nevojshme të kryhen hulumtime për të përcaktuar se si mendojnë të moshuarit. Kjo do të japë 

më shumë njohuri për nevojën për strategjitë diagnostike dhe llojet e modeleve të trajtimit më 

të përshtatshme për këta individë. 
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KAPITULLI III  

3.2 Qëllimet dhe hartimi i studimit 

Duke pasur parasysh rritjen e jetëgjatësisë mesatare, rritjen e prevalencës së demencës gjatë 

moshës geriartrike si dhe rritjen e rasteve me depresion sidomos në mesin e pacientëve me 

demencë, identifikimi i individëve me rrezik të lartë të zhvillimit të demencës dhe depresionit 

është kyç për prognozën dhe ndërhyrjen e hershme të sëmundjes. Në formën e tyre aktuale, 

asnjë instrument i vetëm diagnostikues ose një kombinim i instrumenteve nuk është zhvilluar 

mjaftueshëm për t'u përdorur për ekzaminimin e demencës. Për trajtimin e depresionit 

sidomos depresionit të hershëm, ekzistojmë shumë terapi dhe medikamente efektive. Por 

mbivedosja e depresionit në pacientët me demencë e bën akoma më të vështirë gjendjen 

shëndetësore të shumë pacientëve dhe për pasojë terapitë janë më pak efektive tek këta 

pacient.  

 

3.1.1 Pyetjet kërkimore dhe hipoteza  

1) Cila është situata epidemiologjike e pacientëve me demencë dhe me depresion në 

popullatën e rrethit të Shkodrës. 

2) Cilët janë faktorët e rriskut që lidhen me demencën, mosfunksionimin konjitiv dhe 

depresionin në fund të jetës?  

2) A ka një lidhje ndërmjet pacientëve me depresion në mesin e pacientëve me demencë?  

Pyetjet e hulumtimit çojnë në hipotezën e mëposhtme:  

Faktorët e modifikueshëm dhe të pamodifikueshëm të rriskut janë parashikues të rëndësishëm 

të depresionit në mesin e pacientëve me demencë dhe mund të përdoren si hapi i parë në një 

proçes shqyrtimi me shumë faza për identifikimin e individëve që kanë më shumë nevojë për 

ndërhyrje parandaluese ose për tu trajtuar në mënyrë të përshtatshme pranë qendrave të 

shëndetit mendor.  

 

3.1.2 Qëllimet  

Qëllimi i përgjithshëm ishte të përftohej një kuptim më i mirë i situatës së çrregullimeve 

Depressive në mesin e pacientëve me Demencë. Ky qëllim çoi në synimet specifike të 

mëposhtme:  
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1. Qëllimi i parë i këtij punimi është të kryejë një analizë korrelacioni të dyfishtë 

ndërmjet diagnozës së depresionit dhe demencës. Hulumtimet kanë treguar se ekziston një 

marrëdhënie ndërmjet depresionit dhe demencës, por ende nuk dihet saktësisht se si kjo 

marrdhënie ndodh ndërmjet tyre.  

2. Qëllimi i dytë është të kryhet një regresion logjistik për të përcaktuar shanset që një 

individ me Demencë të diagnostikohet me Depresion gjithashtu. Hulumtimet kanë treguar se 

depresioni dhe demenca kanë një ndërlidhje ndërmjet tyre dhe mund të jetë një faktor rrisku 

në vitet e më vonshme të jetës.  

3. Qëllimi përfundimtar i studimit është të përcaktojë nëse faktorët e rriskut moderojnë 

marrëdhënien midis depresionit dhe demencës. 

 

 

3.1.3 Objektivat e studimit  

1. Identifikimi i faktorëve të rriskut për demencën.  

2. Vlerësimi i lidhjes ndërmjet faktorëve të rriskut dhe mosfunksionimit konjitiv.  

3. Vlerësimi i prevalencës së depresionit në mesin e pacientëve me demencë duke përfshirë 

një identifikim të faktorëve të rriskut të lidhur në mënyrë specifike me progresionin e kësaj 

sëmundje.  
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3.2 MATERIALI DHE METODAT 

Ky kapitull ofron informacion të detajuar rreth metodologjisë së përdorur në këtë studim. Ai 

përfshin disa seksione kryesore. 

 

3.2.1 Përzgjedhja e popullatës për studim 

Shkodra është qyteti i pestë më i populluar i Republikës së Shqipërisë dhe qendra e Qarkut 

Shkodër. Qarku i Shkodrës është një nga 12 qarqet në Shqipëri dhe ka një sipërfaqje prej 

1.588 km². Qarku i Shkodrës është një ndër më të mëdhenjtë në Shqipëri dhe përfshin rrethin 

e Malësisë së Madhe, rrethin e Pukës dhe rrethin e Shkordës. Qarku i Shkodrës kufizohet në 

veri me Malin e Zi, në lindje me Qarkun e Kukësit, në jug me Qarkun e Lezhës dhe në 

perëndim me Detin Adratik. Qyteti i Shkodrës shtrihet përgjatë fushës së Mbishkodrës 

ndërmjet pjesës jugore të liqenit të Shkodrës dhe ultësirës së Alpeve Shqiptare në brigjet e 

Bunës, Drinit dhe Kirit. Për shkak të afërsisë me detin Adriatik, Shkodra karakterizohet nga 

një klimë sezonale mesdhetare me ndikime kontinentale (247). 

Shkodra konsiderohet si kryeqyteti tradicional i Shqipërisë së veriut i referuar edhe si 

Gegëria, dhe shquhet për artet, kulturën, diversitetin fetar dhe historinë e trazuar mes 

shqiptarëve. Arkitektura e Shkodrës dominohet veçanërisht nga xhamitë dhe kishat që 

pasqyrojnë shkallën e lartë të diversitetit dhe tolerancës fetare të qytetit. Shkodra është qyteti 

i katërt dhe bashkia e pestë më e populluar në Shqipëri. Sipas regjistrimit të vitit 2011, njësia 

bashkiake e Shkodrës kishte një popullsi prej 77,075 prej të cilëve 37,630 ishin burra dhe 

39,445 gra (248). 

 

3.2.2 Kampioni i studiuar  

Qendra Komunitare e Shëndetit Mendor të qarkut Shkodër shërben si qendër për 

diagnostikimin, trajtimin dhe menaxhimin e të gjitha rasteve me probleme të shëndetit 

mendor të këtij qarku, dhe përfshin tre rrethe të shtrira në pjesën veriore të vendit të cilat janë 

rrethi i Malsisë së Madhe, rrethi i Pukës dhe rrethi i Shkdorës. Sipas INSTAT, popullasia e të 

tre rretheve është 327,265 banorë.  

Ne kemi analizuar të dhënat e gjithë pacientëve që janë diagnostikuar apo trajtuar pranë 

qendrës së shëndetit mendor për periudhën 2013-2019 për probleme të shëndetit mendor si 

demencë dhe depresion.  

https://sq.wikipedia.org/wiki/Shqip%C3%ABria
https://sq.wikipedia.org/wiki/Rrethi_i_Mal%C3%ABsis%C3%AB_s%C3%AB_Madhe
https://sq.wikipedia.org/wiki/Rrethi_i_Mal%C3%ABsis%C3%AB_s%C3%AB_Madhe
https://sq.wikipedia.org/wiki/Rrethi_i_Puk%C3%ABs
https://sq.wikipedia.org/wiki/Rrethi_i_Shkodr%C3%ABs
https://sq.wikipedia.org/wiki/Mali_i_Zi
https://sq.wikipedia.org/wiki/Qarku_i_Kuk%C3%ABsit
https://sq.wikipedia.org/wiki/Qarku_i_Lezh%C3%ABs
https://sq.wikipedia.org/wiki/Deti_Adriatik
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Gjatë këtyre viteve ne kemi marrë në studim të dhënat për 328 pacient me demencë të moshës 

mbi 50 vjeç duke përdorur metodën e kampionimit në grup. Së pari, nga stafi mjekësor i 

qendrës komunitare është vlerësuar secili pacient lidhur me problemet e shëndetit mendor që 

referonin.  

Klasifikimi i çrregullimeve të shëndetit mendor të pacientëve nga ana e stafit mjeksor është 

bërë bazuar në kriteret diagnostike të Manualit Diagnostik dhe Statistikor i Çrregullimeve 

Mendore DSM-4 dhe DMS-5 si edhe në Klasifikimin Ndërkombëtar të Sëmundjeve dhe 

Lëndimeve Revizioni i 10-të (ICD_10) (250).  

Gjithashtu, prezenca e demencës nga stafi mjekësor i Qendrës Komunitare të Shëndetit 

Mendor të rrethit Shkodër është konstatuar me anë të testit Mini Mental State Examination 

(MMSE të konvaliduar në gjuhën shqipe), dhe pacientët u diagnostikuan me depresion kur 

një ose më shumë kode të ICD për depresionin u regjistruan si diagnozë parësore ose 

dytësore. 

Disa nga të dhënat demografike që kemi marrë në analizë janë gjinia, mosha, vendbanimi, 

statusi martesor, gjendja e jetesës etj. Për secilin prej tyre u mblodhën të dhënat që matin 

depresionin dhe faktorët bashkëshoqërues lidhur me demencën e depresionin.  

 

3.2.3 Kriteret përfshirëse në studim 

 Në këtë studim janë përfshirë të dhënat e të gjithë pacientëve rezident të rrethit 

Shkodër që kanë ardhur vullnetarisht për të bërë një konsultë apo për të marrë një trajtim 

pranë qendrës komunitare të Shëndetit Mendor Shkodër. 

 Të gjithë individët që trajtohen për kujdes të problemeve të shëndetit mendor demecë 

dhe depresion duke ndjekur hap pas hapi ecurinë e sëmundjes së tyre pranë Qendrës së 

Shëndetit Mendor Shkodër.  

 Të gjithë individët femra dhe meshkuj të cilët janë të diagnostikuar apo trajtuar me një 

nga problemet e shëndetit mendor demencë apo depresion gjatë viteve 2013 – 2019.  

 Të gjithë individët nga mosha 50 - 85+ vjeç, të cilët janë diagnostikuar me demencë 

dhe depresion. 
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3.2.4 Kriteret përjashtuese të studimit  

 Të gjithë pacientët që kanë probleme të tjera të shëndetit mendor (përveç demencës 

dhe depresionit).  

 Të gjithë pacientët femra dhe meshkuj që i´u përkisnin moshës nën 50 vjeç. 

 

3.2.5 Analiza statistikore e punimit  

Ky është një studim kohort prospektiv i bazuar në një vëzhgim të pacientëve me probleme të 

shëndetit mendor (demencë dhe depresion) në rrethin e Shkodrës. 

Të dhënat e mbledhura nga pacientët e përzgjedhur për studim u hodhën në database dhe më 

pas u analizuan duke përdorur versionin 20.0 të Paketës Statistikore për Shkenca Sociale 

(SPSS) (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).  

Të dhënat e pacientëve të analizuar janë llogaritur duke përdorur statistika përshkruese të 

frekuencës dhe përqindje (%) si dhe mesataren dhe devijimin standard. 

Testi χ2 dhe Fisher exact është përdorur për të analizuar lidhjen ndërmjet dy variablave 

kategorikë (demencë, depresion dhe karakteristikat socio-demografike), ndërsa testi Student t 

dhe testi Mann-Ëhitney U është përdorur për variablat e vazhdueshme. 

Vlera p më e vogël se 0.05 është konsideruar statistikisht e rëndësishme në intervalin e 

besimit 95% (CI). Lidhjet e rëndësishme ndërmjet faktorëve të rriskut u testuan më tej me 

analizën multivariante të regresionit logjistik për të përcaktuar odds ratio (OR) adjusted dhe 

intervalin e besueshmërisë CI 95% të parashikuesve që ndikojnë në variablat e rezultatit 

ndërmjet pacientëve.  

 

3.2.6 Aspekte etike të punimit  

Procedura për pacientët e analizuar dhe grumbullimi i të dhënave u miratua nga komitetet 

lokale të fushës përkatëse. Personat drejtues janë informuar për qëllimin e studimit dhe 

arsyen për të cilin po zhvillohej ky studim. Pjesmarrësit u siguruan se do të ruhej anonimiteti 

dhe konfidencialiteti si parime bazë të etikës në një kërkim shkencor. Asnjë e dhënë e 

identifikimit përsonal nuk është publikuar dhe të gjitha të dhënat janë përdorur vetëm për 

efekt studimi. Të gjitha të dhënat ruhen me përgjegjshmëri të plotë dhe nuk do përdoren për 

asnjë qëllim tjetër që nuk ka lidhje me këtë studim.  



 

  
 53 

 

 

3.2.7 Kufizimet dhe vështirësitë  

Pavarësisht përparësisë së këtij studimi lidhur me problematikat e Shëndetit Mendor si 

Demenca dhe Depresioni në pacientët e rrethit Shkodër, ky punim paraqet disa kufizime të 

cilat janë: 

Pacientët shfaqnin vështirësi në qasjen ndaj shërbimeve të shëndetit mendor. 

Ata shfaqnin frikë ndaj stigmës që mund të kishin nga familiarët e tyre apo të afërm nëse 

merrej vesh që vuanin nga çrregullime të shëndetit mendor.  

Në shumë nga pyetjet tona vihej re mungesa e bashkëveprimit apo një hezitim për tu 

përgjigjur, kryesisht tek femrat 

. 
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KAPITULLI IV 

4. REZULTATET 

Ky Projekt Doktorature paraqet një studim kohort prospektiv i bazuar në një hulumtim të 

rasteve të diagnostikuara me probleme të shëndetit mendor Demencë dhe Depresion në 

rrethin e Shkodrës, përgjatë periudhës 2013-2019. Bazuar në qëllimet dhe objektivat e këtij 

punimi, pjesa e rezulateve është hartuar në dy seksione. Në seksionin e parë është bërë 

trajtimi i të dhënave të pacienëteve që janë diagnostikuar nga ana e stafit mjeskor të qendrës 

me çrregullime mendore të demencës, ndërsa në seksionin e dytë është bërë një krahasim i 

gjetjeve të të dhënave të pacientëve me demencë dhe të pacientëve e diagnosttikuar me 

depresion dhe demencë.  

4.1 Rezultatet lidhur me të dhënat e pacienteve me çrregullime mendore të Demencës 

Qendra Komunitare e Shëndetit Mendor Qarku Shkodër, si një qendër për diagnostikimin, 

trajtimin dhe ndjekjen e pacientëve të Malsisë së Madhe, të Pukës dhe të Shkodrës, gjatë 

periudhës 8 vjeçare ka kryer shumë vizita, konsulta dhe ka ofruar ndihmë me anë të stafit 

mjekësor neurologjik. Përgjatë një viti në këtë qendër mund të kryhen vizita apo trajtohen 

mbi 3000 pacientë me problematika të ndryshme që lidhen me shëndetin mendor. Nga ana e 

stafit mjeksor si test diagnostikues i demencës është përdorur testi Mini Mental State 

Examination (MMSE). Mesatarja e prevalencës së demencës në Shkodër përgjatë viteve të 

studimit rezultoi 8.18%, CI 95% [7.35-9.07]. Në analizën studimore të këtij punimi janë 

përzgjedhur për shqyrtim 328 pacient të diagnostikuar me demencë. Në tabelën 4.1 kemi 

paraqitur të dhënat demografike të popullatës me demencë. Bazuar në ndarjen gjinore të 

pacientëve me demencë, 55.8% CI 95% [50.2-61.25] rezultuan meshkuj dhe 44.2% CI 95% 

[38.7-49.8] rezultuan femra me një ndryshim statistikor të rëndësishëm ndërmjet tyre p value 

< 0.0001 (grafiku 4.1).  

 

Grafiku 4.1 Ndarja sipas gjinisë  
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Tabela 4.1 Të dhënat demografike të pacientëve me Demencë 

Variablat demografikë  Frekuenca Përqindja p value 

Gjinia   < 0.0001 

Femra 145 44.20%  

Meshkuj 183 55.80%  

Grup-mosha   0.023 

50-59 vjeç 16 4.90%  

60-69 vjeç 68 20.70%  

70-79 vjeç 94 28.60%  

80-89 vjeç 115 35.10%  

≥ 90 vjeç 35 10.70%  

Vendbanimi   < 0.0001 

Zona Rurale  174 53.10%  

Zona Urbane 154 46.90%  

Statusi civil   0.35 

Beqar 19 5.80%  

I martuar 194 59.20%  

Të divorcuar 31 9.40%  

Të ve 84 25.60%  

Niveli i arsimimit   0.03 

Pa arsim 25 7.60%  

Me arsim fillor 51 15.50%  

Arsim 8 vjeçar 88 26.80%  

Arsim i Mesëm  121 36.90%  

Universitet  43 13.10%  

Niveli të ardhurave   < 0.0001 

Më pak se 20.000 lekë 59 18.00%  

20.000-40.000 lekë 145 44.20%  

40.000-60.000 lekë  83 25.30%  

Më shumë se 60.000 lekë 41 12.50%  

Mënyra e jetesës    < 0.0001 

Jetojnë vetëm 91 27.70%  

Jetojnë me familjen 237 72.30%  
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Mosha mesatare e pacientëve me demencë rezultoi 75±8.1 Std, ndërsa mosha minimale dhe 

maksimale rezultoi 50 vjeç dhe 93 vjeç respektivisht. Për sa i përket moshës, të gjithë 

pacientët u grupuan në pesë kategori.  

Në kategorinë e parë përfshiheshin të gjithë pacientët nga mosha 50-59 vjeç. Numri i 

demencës në këtë grupmoshë është shumë i ulët krahasuar me grupmoshat e tjera të marra në 

studim, pasi demenca është një sëmundje që progreson me rritjen e moshës geriartrike.  

Prevalenca e demencës në këtë kategori rezulton 4.9% (16/328), në kategorinë e dytë të 

grupmoshës 60-69 vjeç, prevalenca rezulton 20.7% (68/328), për kategorinë e tretë 70-79 

vjeç, prevalenca rezulton 28.6% (94/328), për kategorinë e katërt 80-89 vjeç prevalenca 

rezulton 35.1% (115/328) dhe për kategorinë e pestë me moshë ≥90, prevalenca rezulton 

10.7% (35/328) (grafiku 4.2).  

 

Grafiku 4.2 Ndarja sipas grupmoshës në pacientët me Demencë 

U vu re një lidhje e fortë sinjifikante ndërmjet rritjes së moshës geriartrike dhe pranisë së 

demencës në popullatën e studiuar p=0.023. 

Vendbanimi ka një rëndësi në analizat mjeksore përsa i përket afërsisë që ka gjithësecili nga 

ne me një qendër shëndetësore, apo sa janë mundësitë që ky pacient/e të shkojë pranë një 

shërbimi mjeksor. Për këtë arsye kemi analizuar të dhënat e pacientëve me demencë lidhur 

me vendbanimin e tyre. Bazuar në atë çka ata kanë referuar u vu re nga analiza e të dhënave 

që shumica e pacientëve me demencë jetojnë në zonat urbane 53.1% (174/328) dhe pacientët 

e tjerë jetojnë në zonat rurale 46.9% (154/328) (grafiku 4.3). Ky ndryshim ndërmjet zonave të 

banimit ndodh si pasojë e afërsisë që kanë pacientët e zonave urbane me qendrat 

shëndetësore, si dhe me kulturën e ndryshme që ekziston përsa i përket kontrollit shëndetësor. 
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Ndërmjet venbanimit fshat qytet në pacientët me demencë u vu re një lidhje e fortë 

sinjifikante për CI 95% p value < 0.0001. Në grafikun 4.3 është paraqitur pikërisht ndarja e 

pacientëve me demencë sipas vendbanimit.  

 

Grafiku 4.3 Ndarja e pacientëve me Demencë sipas vendbanimit 

 

Në lidhje me statusin civil apo martesor të pacientëve me demencë, duhet të theksojmë që më 

shumë se gjysma e tyre 59.2% (194/328) rezultuan si të martuar, ndërsa si beqar rezultuan një 

numër shumë i ulët i pacientëve tanë vetëm 5.8% (19/328). Gjithashtu, 9.4% (31/328) e 

pacientëve rezultuan te divorcuar dhe 25.6% (84/328) ishin të ve (grafiku 4.4). Në këtë rast 

nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet statusit civil në pacientët me demencë, p value 

0.35.  

 

Grafiku 4.4 Ndarja e pacientëve sipas statusit civil të referuar 
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Arsimimi ashtu siç e kemi shprehur edhe në pjesën teorike shërben si një faktor rrisku për 

demëncën. Për të gjithë pacientët tanë kemi mbledhur të dhënat lidhur me nivelin arsimor që 

ata kanë referuar gjatë vizitës së tyre të parë. Bazuar në referimet individuale apo të 

familiarve të tyre lidhur me nivelin arsimor, rezultoi që 7.6% (25/328) ishin të pa arsimuar, 

15.5% (51/328) kishin një arsim fillor, 26.8% kishin një arsim 8 vjeçar, pjesa më e madhe e 

tyre 36.9% (121/328) kishin një arsim të mesëm dhe vetëm 13.1% (43/328) kishin një arsim 

të lartë. Pacientët tanë paraqitën një varietet përsa i përket nivelit arsimor, duke referuar raste 

nga ata pa nivel arsimor deri tek ata në nivel universitar, por shumica e pacientëve të 

diagnostikuar me demencë rezultuan me një nivel të ulët arsimimi. Nga analiza statistikore e 

të dhënave, u vu re një lidhje e fortë sinjifikante për CI 95% vlera e p rezultoi 0.03 (grafiku 

4.5).  

 

Grafiku 4.5 Ndarja e pacientëve sipas nivelit arsimor 

Niveli i të ardhurave gjithmonë është parë si një faktor rrisku për shumë sëmundje. Kjo pasi, 

sigurimi i të ardhurave më të larta në familje të lejon të ushqehesh me shendetshëm si dhe të 

kesh një kontroll më të mirë dhe të shpeshtë shëndetësor. Një pamundësi financiare 

konvertohet në një kequshqyerje dhe mungesë e kontrollit vetiak. Demenca ashtu siç e kemi 

shprehur edhe më parë është një problem madhor në moshën e vonshme pra në moshën 

geriartrike. Në këtë studim përsa i përket statusit të punësimit, një pjesë e konsiderueshme e 

pacientëve tanë janë mbi moshën për të qenë në marrdhënie pune. Për pasojë dhe niveli i të 

ardhurave të tyre është relativisht i ulët krahasuar me ata që janë në marrdhënie pune. Nisur 

nga ky fakt ne kemi marrë në analizë nivelin e të ardhurave për secilin pacient.  
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Kështu nga analiza e të dhënave rezultoi se, një numër i konsiderueshëm pacientësh 18% 

(59/328) jetonin me një minimum nivel të ardhurash më pak se 20.000 lekë në muaj. Pjesa 

më e madhe e pacientëve me demencë 44.2% (145/328) jetonin me një nivel të ardhurash 

20.000-40.000 lekë në muaj, ndërsa 25.3% (83/328) jetonin me një nivel të ardhurash të 

konsiderueshme nga 40.000-60.000 lekë dhe vetëm 12.5% (41/328) jetonin me nivel të 

ardhurash të kënaqshme me më shumë se 60.000 lekë në muaj. Grafiku 4.6 na paraqet të 

dhënat e nivelit të të ardhurave në pacientët me demencë. Edhe përsa i përket nivelit të të 

ardhura në pacientët e marrë në këtë studim vihet re një lidhje sinjifikantë për CI 95% vlera e 

p rezultoi < 0.0001.  

 

Grafiku 4.6 Niveli i të ardhurave në pacientët me Demencë të përfshirë në këtë studim 

 

Shpeshherë për shumë arsye, njerëzit duhet të jetojnë vetëm pa të afërmit e tyre. Të 

qëndruarit vetëm në shumë prej tyre ndikon negativisht. Tek mosha e tretë, të jetuarit vetëm 

është një problem akoma më madhor pasi ata janë mësuar të jetojnë në një familje fillimisht 

me prindërit dhe të afërmit e tjerë të tyre dhe më pas me bashkëshortët/et dhe fëmijët e tyre.  

Të jetuarit vetëm tek mosha e tretë i bën ata më të dobët sidomos përballë sëmundjeve të 

shëndetit mendore. Gjatë intervistës me stafin mjeksor 27.7% (91/328) e pacientëve kanë 

referuar se jetonin pa familjarët e tyre dhe 72.3% (237/328) jetonin me familjarët. Në 

grafikun 4.7 kemi paraqitur mënyrën e jetesës të pacientëve me demencë. Edhe për mënyrën 

e jetesës u vu re një lidhje sinjifikante për CI 95% p value rezultoi < 0.0001.  
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Grafiku 4.7 Mënyra e jetesës për pacientët me Demencë 

 

Të shumtë janë faktorët që kontribuojnë në demencë. Disa nga këta faktorë janë faktorët 

gjenetikë, mënyra e stilit të jetës; akiviteti fizik, Indeksi i Masës Trupore (BMI), konsumimi i 

duhanit apo i alkolit.  

Në tabëlën 4.2 kemi paraqitur të dhënat lidhur me disa nga faktorët e rriskut që mund të kenë 

ndikuar në zhvillimin e demencës tek këta pacient.  
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Tabela 4.2 Faktorët e rriskut të lidhur me Demencën 

Faktorët e rriskut  Frekuenca Përqindja P value 

Histori familjare   0.03 

Po 25 7.60%  

Jo 303 92.40%  

Aktivitet fizik   < 0.0001 

Aspak 134 40.80%  

Shumë pak 67 20.40%  

Të modruar 88 26.80%  

Të rregullt ditor 39 11.90%  

BMI   0.02 

Nën peshë 47 14.30%  

Normal  105 32%  

Pre obezë 91 27.70%  

Obezë 85 25.90%  

Konsumues alkoli   0.045 

Po 109 33.20%  

Jo 219 66.80%  

Konsumues duhani   0.0008 

Po 143 43.60%  

Jo 185 56.40%  

 

Lidhur me një histori familjare me demencë, rreth 8% (25/328) e pacientëve kanë referuar se 

kanë patur të afërm me demencë, ndërsa 92% (303/328) nuk e dinë ose nuk kanë patur asnjë 

të afërm më parë. Një lidhje e fortë sinjifkante u vu re për pacientët me histori famljare me 

demencën p value =0.03 (grafiku 4. 8).  
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Grafiku 4.8 Historia familjare me Demencë 

Aktiviteti fizik gjithmonë është parë si faktor mjaft i rëndësishëm në shumë sëmundje. 

Individët të cilët kanë një aktivitet të rregullt fizik janë më të mbrojtur nga shumë sëmundje 

të ndryshme, si p.h, sëmundjet kardiake, diabeti apo dhe probleme të shëndetit mendor. Në 

këtë studim, aktivitetin fizik të pacientëve tanë me demencë e kemi analizuar dhe të dhënat 

janë paraqitur në grafikun 4.9. Nga të dhënat e përpunuara rezultoi se pjesa më ë madhe e 

tyre 40.8% (134/328) nuk kryejnë asnjë aktivitet fizik, madje kanë raportuar se shumicën e 

kohës bëjnë një jetë sedentare. Afro 20.4% (67/328) kanë raportuar një aktivitet fizik shumë 

të vogël ditor, 26.8% (88/328) kanë raportuar se kryejnë një aktivitet fizik të moderuar dhe 

11.9% (39/328) kanë raportuar një aktivitet fizik të rregullt ditor. Në analizën statistikore të të 

dhënave rezltoi një lidhje e fortë sinjifikante për CI 95% p value <0.0001.  

 

Grafiku 4.9 Përqindja e pacientëve me Demencë sipas aktivitetit fizik  
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Lidhur me vlerësimin e indeksit të masës trupore në pacientët me demencë, nën peshë 

rezultuan 14.3% (47/328) pacientë, në peshë normale trupore rezultuan 32% (105/328), 

preobezë rezultuan 27.7% (91/328) dhe obezë rezultuan 25.9% (85/328). Edhe në këtë rast u 

vu re një lidhje sinjifikante për CI 95% vlera e p =0.02 (grafiku 4.10). 

 

Grafiku 4.10 Përqindja e rasteve sipas indeksit të masës trupore në pacientët me 

Demencë 

Konsumimi i alkolit dhe i duhanit gjithashtu janë dy përbërës mjaft të rrezikshëm për shumë 

sëmundje. Personat që i konsumojnë për një kohë të gjatë mund të kenë probleme kardiake, 

probleme me heparin, probleme me pulmonin, probleme me shëndetin mendor etj. Nga 

analiza e të dhënëve të përftuara 33.2% (109/328) e pacientëve kanë referuar se janë 

konsumues të rregullt të alkolit dhe 66.8% (219/328) nuk e konsumojnë (grafiku 4.11). Një 

lidhje sinjifikante u vu re për rastet që konsumojnë alkol në mesin e pacientëve me demencë 

për CI 95% p value =0.045. 

 

Grafiku 4.11 Konsumi i alkolit në mesin e pacientëve me Demencë 
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Pacientët që ishin konsumues të rregullt të duhanit rezultuan 43.6% (143/328) ndërsa ata që 

nuk e konsumojnë atë rezultuan 56.4% (185/328). Edhe në këtë rast u vu re një lidhje 

sinjifikante për CI 95% p value rezultoi 0.0008 (grafiku 4.12).  

 

 

Grafiku 4.12 Konsumi i duhanit në mesin e pacientëve me Demencë 

 

Ashtu siç e kemi shprehur edhe në pjesën teorike, demencën e hasim në tre forma të saj të 

cilat janë demencë e lehtë, demencë e moderuar dhe demencë e rëndë. Për të gjithë pacientët 

e diagnostikuar me demencë stafi mjeksor i Qendrës Komunitare të Shëndetit Mendor të 

rrethit Shkodër ka vlerësuar formën e demencës.  

Tabela 4.3 Format e Demencës 

 Demencë e 

lehtë 

Demencë e 

moderuar 

Demencë e 

rëndë 

Frekuenca 89 146 93 

Përqinja 27% 45% 28% 
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Pas ekzaminimit, 27% (89/328) e pacientëve rezultuan me demencë të lehtë, 45% (146/328) 

rezultuan me demencë të moderuar dhe pacientët e tjerë 28% (93/328) rezultuan me demencë 

të rëndë. Në grafikun 4.13 kemi paraqitur shpërndarjen e ashpërsisë edemencës në pacientët e 

përfshirë në studimin tone. 

 

Grafiku 4.13 Përqindja e rasteve sipas formës së Demencës  

Tabela 4.4 paraqet formën e demencës sipas ndarjes së gjinisë (meshkuj-femra) dhe 

grupmoshave të marra në këtë studim.  

Tabela 4.4 Format e Demencës sipas ndarjes së gjinisë dhe grupmoshave 

Variablat  Nr totali 

rasteve 

Demencë e 

lehtë 

Demencë e 

moderuar 

Demencë e 

rëndë 

Gjinia      

Femra  145 42 71 32 

Meshkuj 183 47 75 61 

Grupmosha      

50-59 vjeç 16 12 4 0 

60-69 vjeç 68 36 25 7 

70-79 vjeç 94 21 43 30 

80-89 vjeç 115 16 63 36 

≥ 90 vjeç 35 4 11 20 
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Përsa i përket formave të demencës sipas gjinisë vihet re se numri më i lartë i rasteve si për 

meshkujt ashtu edhe për femrat i përkasin pacientëve me demencë të moderuar me 75 dhe 71 

raste secili respektivisht. Në demencën e lehtë, meshkujt rezultuan me 47 raste ndërsa fermat 

me 42 raste (grafiku 4.14).  

Në demencën e rëndë vëmë re një mbizotërim të meshkujve kundrejt femrave me 61 dhe 32 

raste respektivisht. Meshkujt rezultuan 1.8 herë më në rrisk për të zhvilluar demencën e rëndë 

krahasuar me femrat për CI 95% [1.05-3.08], p=0.03, ndërsa për ndryshimin nga demencë e 

lehtë në atë të moderuar nuk u vu re ndryshim sinjifikant.  

 

 

Grafiku 4.14 Format e Demencës sipas gjinisë së pacientëve të përfshirë në studim  

 

Përsa i përket formës së demencës sipas grupmoshës, kemi fillimisht një numër më të lartë të 

rasteve të demencës së lehtë kundrejt demencës së moderuar apo të rëndë për grupmoshat 50-

59 vjeç dhe 60-69 vjeç me 12 dhe 36 raste respektivisht (grafiku 4.15).  

Për grupmoshat 70-79 vjeç dhe ata 80-89 vjeç vihet re një mbizotërim të demencës së 

moderuar kundrejt demencës së lehtë dhe të rëndë në grupmoshat 70-79 vjeç dhe 80 dhe 89 

vjeç me 43 dhe 63 raste respektivisht. Demenca e rëndë u vu re më shumë në grupmoshën ≥ 

90 vjeç me 20 raste kundrejt tipeve të tjera të demencës. 
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Grafiku 4.15 Format e Demencës sipas grupmoshës së pacientëve të përfshirë në studim  

Në tabelën e mëposhtme (tabela 4.5) kemi analizuar format e demencës bazuar në sëmundjet 

bashkëshoqëruese që kanë pacientët me demencë në kohën që vijnë në Qendrën Komunitare 

të Shëndetit Mendor në Shkodër. Me ‘Sëmundjen e Alzheimerit rezultuan 122 pacientë dhe 

prej tyre 36 paraqitën demencë të lehtë, 57 të moderuar dhe 29 demencë të rëndë.  

Lidhur me sëmundjet bashkëshoqëruese që posedonin këta pacientë, hipertensioni dhe diabeti 

rezultuan më të shpeshtat përkatësisht në 78 dhe 52 pacientë. Sëmundjet kardiovaskulare 

kishin 39 pacientë, hiperdislipidemi 45 pacientë dhe sëmundjet cerebrovaskulare 27 pacientë. 

Ne gjetëm një lidhje të rëndësishme midis nëntipeve të demencës dhe sëmundjeve 

bashkëshoqëruese në pacientët me demencë. Vlera P rezultoi për sëmundjet 

bashkëshoqëruese sipas formës së demencës rezultoi 0.003. 

Tabela 4.5 Format e Demencës dhe sëmundjet bashkëshoqëruese të pacientëve 

Variablat 

Numri 

total i 

rasteve 

Demencë 

e lehtë 

Demencë e 

moderuar  

Demencë 

e rëndë 
P value  

Sëmundje 

bashkëshoqëruese  
241 71 114 56 0,003 

Hipertension 68 20 34 14  

Hiperlipidemi 45 16 23 6  

Diabet  52 17 26 9  

Sëmundje kardiale  39 9 11 19  

Sëmundje 

Cerebrovaskulare 
37 15 16 6  

.
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4.2 Rezulatet lidhur me të dhënat e pacienteve me depresion dhe demencë  

Në këtë seksion janë paraqitur gjetjet e përftuara nga analiza e të dhënave të pacientëve me 

demencë të cilët pas vizitës në Qendrën Komunitare të Shëndetit Mendor të rrethit Shkodër 

janë diagnostikuar edhe me depresion ose pacientë të cilët trajtohen për depresion dhe 

demencë njëkohësisht. Tabela 4.6 paraqet pikërisht karakteristikat demografike të këtyre 

pacientëve.  

Table 4.6 Karakteristikat demografike të pacientëve vetëm me Demencë dhe pacientët 

me Depresion dhe Demencë 

Variablat demografikë  Pacient me Demencë Pacient me Depresion 

N % N % 

Gjinia 328 100 137 100 

Femra 145 44.2% 71 51.80% 

Meshkuj 183 55.8% 66 48.20% 

Grup-mosha     

50-59 vjeç 16 4.9% 9 6.60% 

60-69 vjeç 68 20.7% 21 15.30% 

70-79 vjeç 94 28.6% 38 27.70% 

80-89 vjeç 115 35.1% 42 30.60% 

≥ 90 vjeç 35 10.7% 27 19.70% 

Vendbanimi     

Zona Rurale  174 53.1% 81 59.10% 

Zona Urbane 154 46.9% 56 40.90% 

Statusi civil     

Beqar 19 5.8% 10 7.30% 

I martuar 194 59.2% 66 48.20% 

Të divorcuar 31 9.4% 19 13.90% 

Të ve 84 25.6% 42 30.60% 

Niveli i arsimimit     

Pa arsim 25 7.6% 12 8.70% 

Me arsim fillor 51 15.5% 25 18.20% 

Arsim 8 vjeçar 88 26.8% 38 27.70% 

Arsim i Mesëm  121 36.9% 43 31.40% 

Universitet  43 13.1% 19 13.90% 

Niveli të ardhurave     

Më pak se 20.000 lekë 59 18.0% 31 22.60% 

20.000-40.000 lekë 145 44.2% 53 38.70% 

40.000-60.000 lekë  83 25.3% 33 24.10% 

Më shumë se 60.000 lekë 41 12.5% 20 14.60% 

Mënyra e jetesës     

Jetojnë vetëm 91 27.7% 46 33.60% 

Jetojnë me familjen 237 72.3% 91 66.40% 

 

 



 

  
 69 

 

 

Prevalenca e depresionit në pacientët vetëm me demencë rezultoi 41.8% (137/328). Në këtë 

grup pacientësh, meshkujt rezultuan si gjinia me një mbizotërim të rasteve krahasuar me 

femrat me përqindje 55.8% (183/328) dhe 44.2% (145/328) respektivisht. Ndërsa në pacientët 

depresion në mesin e pacientëve me demencë, femrat paraqitën një përqëndrim më të lartë 

krahasuar me meshkujt me 51.8% (71/137) dhe 48.2% (66/137) respektivisht (grafiku 4.16).  

 

Grafiku 4.16 Përqindja e pacientëve me Demencë dhe Depresion sipas ndarjes gjinore 

 

Mosha mesatare e pacientëve me demencë rezultoi 75±8.1 Std, ndërsa mosha minimale dhe 

maksimale rezultoi 50 vjeç dhe 93 vjeç respektivisht. Ndërsa në pacientët me demencë dhe 

depresion mosha mesatare rezultoi 71±5.8 Std me minimum moshe 55 vjeç dhe maksimum 

90 vjeç. Përsa i përket ndarjes sipas grupmoshave, paraqitet një numër i lartë pacientësh me 

demencë dhe depresion në moshat mbi 70 vjeç. Grupmosha 50-59 vjeç paraqet një numër të 

ulët pacientësh 4.9% (16/328) me demencë dhe 6.6% (9/137) me depresion dhe demencë.  

Ata në grupmoshën 60-69 vjeç paraqitën një përqindje 20.7% (68/328) për pacientët me 

demencë dhe 15.3% (21/317) për pacientët me depresion dhe demencë.  

Grupmosha 70-79 vjeç paraqet 28.6% (94/328) të pacientëve me demencë dhe 27.7% 

(38/137) me depresion dhe demencë.  

Në grupmoshën 80-89 vjeç vihet re dhe numri më i lartë i rasteve si me depresion ashtu dhe 

me demencë ku përqindjet rezultojne 35.1% (115/328) për pacientët me demencë dhe 30.6% 

(42/137) për pacientët me depresion dhe demencë.  
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Në pacientët me moshë ≥ 90% paraqesin një përqindje prej 10.7% (35/328) për pacientët me 

demencë dhe 19.7% (27/137) për pacientët me depresion dhe demencë (grafiku 4.17). 

 

Grafiku 4.17 Përqindja e pacientëve me Demencë dhe Depresion sipas grupmoshës 

 

Nisur me disa nga faktorët e rriskut që ndikojnë në demencë dhe depresion të paraqitura në 

pjesën teorike, në këtë studim ne jemi munduar të paraqesim analizën statistikore për disa 

prej tyre. Në analizë janë marrë variablat e lidhura me vendbanimin, gjendjen e statusit civil 

apo martesor, stilin e jetesës dhe nivelin e arsimimit për secilin pacient.  

Nëse do të bënim një krahasim ndërmjet pacientëve vetëm me demencë dhe atyre që janë 

diagnsotikuar me depresion dhe demencë sipas vendbanimit të tyre, atëherë, do të shikonim 

një mbizotërim të pacientëve që jetojnë në zonat urbane për të dyja problematikat 

shëndetësore.  

Kjo predominancë mendohet se vjen si pasojë e kulturës, numrit më të lartë të popullsisë në 

yonat urbane dhe afërsisë që zonat urbane kanë me qendrat shëndetësore të specializuara për 

problemet e çrregullimeve mendore.  

Kështu, në pacientët vetëm me demencë, ata që jetojnë në zonat urbane rezultuan 53.1% 

(174/328) dhe ata që jetojnë në zona rurale 46.9% (154/328). Ndërsa në pacientët me 

depresion dhe demencë kemi 59.1% (81/137) të pacientëve jetojnë në zonat urbane dhe 

40.9% (56/137) të pacientëve që jetojnë në zonat rurale (grafiku 4.18).  
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Grafiku 4.18 Përqindja e pacientëve me Demencë dhe Depresion sipas vendbanimit 

 

Pacientët që referuan statusin civil beqarë, rezultuan 5.8% (19/328) me demencë dhe 7.3% 

(10/137) me depresion. Me status të martuar rezultuan 59.2% (194/328) me demencë dhe 

48.2% (66/137) me depression dhe demencë.  

Të divorcuar me demencë rezultuan 9.4% (31/328) dhe me depresion 13.9% (19/137). Ndërsa 

ata që referuan si të ve rezultuan 25.6% (84/328) me demencë dhe 30.6% (42/137) me 

depression dhe demencë (grafiku 4.19).  

 

 

Grafiku 4.19 Përqindja e pacientëve me Demencë dhe Depresion sipas statusit civil 
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Në shumë studime, niveli arsimor (apo i edukimit) raportohet që ka një ndikim mbi numrin e 

rritjes së rasteve në të sëmurët me çrregullime mendore si demenca dhe depresioni. Në këtë 

studim, ne kemi hasur në një diversitet të shpërndarjes së rasteve të pacientëve me demencë 

dhe të pacientëve me depresion dhe demencë bazuar në nivelin arsimor të tyre. Duke u 

mbështetur në referimet e tyre gjatë mbajtjes së anamnezës, pacientët pa arsim kanë rezultuar 

në një përqindje të vogël krahasuar me pacientët të cilët kanë një nivel arsimor apo edukimi. 

Kështu, përqindja e pacientëve me demencë por që nuk kanë asnjë nivel arsimor rezultoi 

7.6% (25/328), kurse në pacientët me depresion dhe demencë rezultuan 8.7% (12/137) e tyre 

pa arsim.  

Pacientët me demecë me nivel arsimor fillor rezultuan 15.5% (51/328) ndërsa ata me 

depresion dhe demencë rezultuan 18.2% (25/137). Pacientët me demencë dhe me nivel 

arsimor 8 vjeçar rezultuan 26.8% (88/328) dhe ata me nivel arsimor 8 vjeçar me depresion 

dhe demencë rezultuan 27.7% (38/137). Pacientët me nivel arsimor shkollë e mesme përbënin 

dhe numrin më të lartë të rasteve të analizuar, ku pacientë vetëm me demencë rezultuan 

36.9% (121/328) dhe pacientë me depresion dhe demencë rezultuan 31.4% (38/137).  

Gjithashtu një përqindje e ulët u vu re dhe për pacientët të cilët kanë referuar që kishin 

mbaruar ciklin universitar të studimeve. Pacientët me demencë me nivel arsimor universitar 

rezultuan 13.1% (43/328) e dhe pacientëve me depresion dhe demencë 13.9% (19/137) 

(grafiku 4.20). Në këtë studim ajo që vihet re është që pacientët të cilët nuk kanë apo kanë një 

nivel arsimor shumë të ulët, përbëjnë dhe përqindjen më të lartë të rasteve krahasur me 

pacientët të cilët mund të kenë kryer një arsim të mesëm apo të lartë. 

 

Grafiku 4.20 Përqindja e pacientëve me Demencë dhe Depresion sipas nivelit arsimor  
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Përsa i përket nivelit të të ardhura në familje, me të ardhura mujore më pak se 20.000 lekë 

rezultuan 18% (59/328) e pacientëve me demencë dhe 22.6% (31/137) e pacientëve me 

depresion dhe demencë. Me të ardhura mujore nga 20.000 deri në 40.000 lekë rezultuan 

44.2% (145/328) e pacientëve me demencë dhe 38.7% (53/137) e pacientëve me depresion 

dhe demencë. Me të ardhura mujore nga 40.000-60.000 lekë rezultuan 25.3% (83/328) e 

pacientëve me demencë dhe 24.1% (33/137) e pacientëve me depresion dhe demencë. Ndërsa 

me të ardhura mujore më shumë se 60.000 lekë rezultuan 12.5% (41/328) e pacientëve me 

demencë dhe 14.6% (20/137) e pacientëve me depresion dhe demencë.  

 

Grafiku 4.21 Përqindja e pacientëve me Demencë dhe Depresion sipas nivelit të të 

ardhurave në familje  

Nga krahasimi i mënyrës së jetesës së pacientëve me demencë dhe pacientëve me depresion 

dhe demencë rezultoi si më poshtë: 27.7% (91/328) e pacientëve me demencë jetonin vetëm 

pa familjarët e tyre ndërsa tek pacientët me depresion dhe demencë vetëm jetonin 33.6% 

(46/137) e tyre.  

Pjesa më predominuese jetonin me familjarët e tyre, kështu në pacientët vetëm me depresion 

72.3% (237/328) rezultuan se jetonin me familjarët ndërsa në pacientët me depresion dhe 

demëncë rezultuan 66.4% (91/137) e tyre (grafiku 4.22).  
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Grafiku 4.22 Përqindja e pacientëve me Demencë dhe Depresion sipas nivelit mënyrës 

së jetesës  

Edhe në rastin e çrregullimit mendor të depresionit kemi një forma të ndryshme të sëmundjes 

e cila është kalsifikuar ashtu si dhe demenca në depresion të lehtë, të moderuar dhe depresion 

madhor apo të rëndë.  

Në tabelën 4.7 kemi paraqitur klasifikimin e formave të demencës dhe depresionit sipas 

analizës së kryer nga ana e stafit mjeksor të Qendrës Komunitare të Shëndetit Mendor të 

qarkut Shkodër.  

 

Tabela 4.7 Format e sëmundjes së Demencës dhe Depresionit në të dy grupet e 

pacientëve të studjuar 

Format e sëmundjes Frekuenca Përqindja 

Demencë    

E lehtë 89 27% 

E moderuar 146 45% 

E rëndë 93 28% 

Depresion   

I lehtë  32 23.3% 

I moderuar 56 40.9% 

Madhor 49 35.8% 

 



 

  
 75 

 

 

Në grafikun 4.23 kemi paraqitur format (apo ashpërsinë) e demencës dhe depresionit në 

popullatën e studjuar. Në lidhje me format e demencës, 27% (89/328) e pacientëve rezultuan 

me demencë të lehtë, në demencë të moderuar 45% (146/328) e pacientëve dhe 28% (93/328) 

e tyre rezultuan me demencë të rëndë.  

Sipas formës së depresionit shumica e pacientëve rezultuan në depresion të moderuar 40.9% 

(56/137), në depresion të rëndë rezultuan 35.8% (49/137) e pacientëve dhe të tjerët 23.3% 

(32/137) rezultuan me depresion të lehtë. 

 

   

Grafiku 4.23 Format apo ashpërsine e Demencës dhe Depresionit në popullatën e 

studimit 

 

Përsa i përket sëmundjeve bashkëshoqëruese pacientët e përfshirë në këtë studim referuan se 

shumë prej tyre vuajnë nga disa lloje të tjëra sëmundjesh. Nga 328 pacientët me demencë 187 

kanë referuar se vuajnë nga sëmundje bashkëshoqëruese, ndërsa nga pacientët me depresion 

dhe demencë rezultuan 109 pacient me sëmundje bashkëshoqëruese.  

Në tabelën 4.8 kemi paraqitur sëmundjet bashkëshoqëruese të pacientëve me demencë dhe të 

pacientëve me depresion dhe demencë sipas gjinisë (femra-meshkuj). Siç shihet, 

hipertensioni është sëmundja më mbizotëruese nëse e krahasojmë me sëmundjet e tjera, 

ndërsa sëmundjet cerebrovaskulare janë ato që hasen më pak. 
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Tabela 4.8 Sëmundjet bashkëshoqëruese të pacientët me Demencë dhe Depresion sipas 

gjinisë 

Sëmundjet 

bashkëshoqëruese 

Numri i 

rasteve 

Pacient me 

Demencë 

(187) 

Pacient me 

Depresion dhe 

demencë 

(109) 

P value 

femra meshkuj femra meshkuj  

Hipertension 68 42 26 7 10 0.18 

Hiperlipidemi 45 24 21 11 9 0.96 

Diabet  52 29 23 13 15 0.97 

Sëmundje kardiake  39 15 24 11 9 0.71 

Sëmundje 

Cerebrovaskulare 
37 23 14 11 13 0.62 

 

Gjatë analizës së sëmundjeve bashkëshoqëruese në të dyja gjinitë (femrat kundrejt 

meshkujve) vihet re një një mbizotërim i sëmundjeve bashkëshoqëruese tek femrat me 

demencë, kundrejt meshkujve me demencë.  

Nga 68 pacient me demencë që kanë referuar si sëmundje bashkëshoqëruese hipertensionin, 

42 i përkasin gjinisë femër dhe 26 meshkuj. Me hiperlipidemi 45 raste në total, rezultuan 24 

femra dhe 21 meshkuj me demencë. Me diabet 52 në total, rezultuan 29 femra dhe 23 

meshkuj me demencë. Me sëmundjet kardiake 39 në total, kemi një mbizotërim të meshkujve 

kundrejt femrave. Kështu rezultuan 15 ferma dhe 24 meshkuj me demencë dhe sëmundje 

kardiake, ndërsa për sëmundjet cerebrovaskulare përsëri kemi më shumë femra sesa meshkuj 

me 23 dhe 14 raste respektivisht.  

Por nga ana tjetër, kemi një situatë të ndryshme për pacientët me depresion, ku meshkujt janë 

më mbizotërues ndaj femrave. Ky mbizotërim i meshkujve vihet re për sëmundjet 

bashkëshoqëruese si hipertensioni, diabeti dhe sëmundjet cerebrovaskulare. Për sëmundjet e 

tjera bashkëshoqëruese si hiperlipidemi dhe sëmundjet kardiake kemi mbizotërim të femrave 

me demencë dhe depresion kundrejt meshkujve (grafiku 4.24). 
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Grafiku 4.24 Shpërndarja e rasteve sipas sëmundjeve bashkëshoqëruese të pacientëve me Demencë dhe Depresion sipas gjinisë 
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Faktorët e rriskut të lidhur me demencën dhe depresionin janë paraqitur në tabelën 4.9. 

Bazuar në të dhënat e analizuara vihet re një lidhje e fortë sinjifikante ndërmjet historisë 

familjare tw mwparshme me demencw apo depresion, aktivitetit fizik, BMI dhe konsumimit 

të duhanit në pacientët me depresion dhe demencë.  

Tabela 4.9 Faktorët e rriskut të lidhur me Demencën dhe Depresionin  

Faktorët e rriskut  
Pacientë me 

Demencë 

Pacientë me Depresion 

dhe Demencë  
P value 

Histori familjare 328 137 0.0006 

Po 25 19  

Jo 303 118  

Aktivitet fizik   < 0.0001 

Aspak 134 63  

Shumë pak 67 35  

Të modruar 88 21  

Të rregullt ditor 39 18  

BMI   0.031 

Nën peshë 47 24  

Normal  105 42  

Pre obezë 91 33  

Obezë 85 38  

Konsumues alkoli   0.2 

Po 109 52  

Jo 219 85  

Konsumues duhani   0.01 

Po 143 65  

Jo 185 72  
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Gjatë intervistës nga ana e stafit mjeksor të qendrës, të gjithë pacientët apo familjarët e tyre 

janë pyetur nëse kanë patur ndonjë të afërm me secilën nga patologjitë e marra në këtë 

studim. Bazuar në analizën e të dhënave që ata kanë referuar, nga 328 pacient me demencë, 

vetëm 25 prej tyre referuan një histori familjare të mëparshme me demencë, ndërsa nga 137 

pacient me demencë dhe depresion referuan një histori të mëparshme vetëm 19 pacientë. 

Grafiku i mëposhtëm paraqet shpërndarjen e rasteve sipas historisë familjare të referuar. U vu 

re një lidhje e fortë sinjifikante përsa i përket historive familjare të mëparshme të demencës 

dhe depresionin në pacientët e analizuar, ku vlera e p rezultoi <0.0006. 

 

Grafiku 4.25 Histori familjare me Demencë dhe Depresion 

Aktiviteti fizik luan një rol shumë të rëndësishëm në jetën e secilit nga ne. Efektet pozitive të 

një aktiviteti ditor të moderuar apo intesiv vihet re në uljen e numrit të rasteve të shumë 

sëmundjeve. Edhe përsa i përket rolit të aktivitetit fizik, në ecurinë e sëmundjeve të 

çrregullimeve mendore, ne jemi munduar të paraqesim të dhënat e përftuara nga referimet e 

pacientëve të marrë në analizë.  

Lidhur me aktivitetin fizik, ashtu siç e kemi shprehur edhe më parë në pjesën e pacientëve me 

demencë, shumë nga pacientët tanë bëjnë një jetë sedentare. Kështu nga 328 pacientë me 

demencë 134 nuk kanë asnjë aktivitet fizik kurse nga 137 pacient me depresion dhe demencë, 

63 prej tyre nuk kanë aspak aktivitet fizik.  

Shumë pak aktivitet fizik kryejnë vetëm 67 pacient me demencë dhe 35 pacientë me 

depresion, aktivitet të moderuar kryejnë 88 pacient me demencë dhe 21 me depresion.  
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Aktivitet të rregullt kryejnë 39 pacient me demencë dhe 18 pacient me depresion (grafiku 

4.26). U vu re një lidhje e fortë sinjifikante përsa i përket aktivitetit fizik në pacientët e 

analizuar me demencë dhe depresion, ku vlera e p rezultoi <0.0001. 

 

Grafiku 4.26 Aktiviteti fizik në pacientët me Demencë dhe Depresion 

Përsa i përket indeksit të masës trupore, si për pacientët me demencë ashtu dhe ata me 

depresion, numrin më të lartë të rasteve e paraqesin për pacientët me peshë normale. Më pas 

janë ata me BMI pre obezë dhe obezë (grafiku 4.27). U vu re një lidhje e fortë sinjifikante 

përsa i përket indeksit të masës trupore në pacientët e analizuar me demencë dhe depresion, 

ku vlera e p rezultoi =0.031. 

 

Grafiku 4.27 Vlerësimi i BMI në pacientët me Depresion dhe Demencë 
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Edhe për konsumimin e duhanit dhe të alkolit u vu re një numër i konsiderueshëm si në 

pacientët me demencë ashtu dhe ata me depresion. Kështu pacient me demencë që 

konsumojnë alkol rezultuan 109 pacient, ndërsa pacient me depresion 52 pacient. Në lidhje 

me konsumin e duhanit rezultuan 143 pacient me demencë dhe 65 pacient me depresion që 

konsumojnë duhan. Për rastet e pacientëve me demencë dhe depresion që ishin dhe 

konsumues të alkolit nuk u vu re një lidhje sinjifikante, e kundërta u vu re për pacientët me 

demencë dhe depresion por që ishin konsumues të duhanit. Vlera e p rezultoi =0.01. 

a)  b)  

Grafiku 4.28 a) Konsumi i alkolit; b) Konsumi i duhanit 

Ndonëse shohim një numër më të madh të rasteve tek meshkujt kundrejt femrave për sa i 

përket demencës, në rastet e pacientëve me demencë por edhe të diagnostikuar me depresion 

kemi një mbizotërim të femrave. Bazuar në analizën e regresionit të shumëfishtë të përdorur 

për të identifikuar faktorët që parashikojnë ashpërsinë e depresionit në studimin tonë ne 

gjetëm një lidhje të fortë për gjininë (tabela 4.10). Raporti i gjasave për femrat rezultoi 1.46 

herë më i lartë për të zhvilluar depresion krahasuar me meshkujt për CI 95% [0.94-2.29] vlera 

e p = 0.008. Në lidhje me grupmoshën u vu re një lidhje e fortë sinjifikante vëtëm për 

pacientët mbi 90 vjeç ku odds ratio rezultoi 2.6 herë për CI 95% [0.94-2.29] vlera e p=0.013. 

Analizat tona në lidhje me llojin e vendbanimit, tregojnë një lidhje të fortë mes pacientëve që 

jetojnë në zonë rurale në krahasim me ata që jetojnë në zonë urbane. Pacientët me demencë 

dhe depresion që jetonin në zona rurale ishin 1.36 herë më në rrisk për të zhvilluar depresion 

krahasuar me ata që jetonin në zonë urbane, për CI 95% [0.87-2.14] vlera p =0.017 
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Table 4.10 Analiza multivariante e regresionit logistik i faktorëve të rriskut në pacientët 

me Depresion dhe Demencë 

Variablat demografikë  Pacient me 

Demencë 

Pacient me 

Depresion 

Odds ratio  Pa value  

Gjinia 328 137   

Meshkuj  183 66 1 referencë  

Femra 145 71 1.46 

[0.94-2.29] 

0.008 

Grup-mosha     

50-59 vjeç 16 9 1 referencë  

60-69 vjeç 68 21 0.34 

[0.11-1.05] 

0.06 

70-79 vjeç 94 38 0.52 

[0.18-1.53] 

0.24 

80-89 vjeç 115 42 0.44 

[0.77-9.29] 

0.13 

≥ 90 vjeç 35 27 2.6 

[0.94-2.29] 
0.013 

Vendbanimi     

Zona Rurale  174 81 1.36 
[0.87-2.14] 

0.017 

Zona Urbane 154 56 1 referencë  

Statusi civil     

I martuar  194 66 1 referencë  

Beqar 19 10 2.15 
[0.83-5.56] 

0.011 

Të divorcuar 31 19 3.07 

[1.4-6.7] 
0.0049 

Të ve 84 42 1.93 

[1.15-3.26] 
0.01 

Niveli i arsimimit     

Pa arsim 25 12 1.16 
[0.43-3.13] 

0.76 

Me arsim fillor 51 25 1.21 

[0.53-2.7] 

0.64 

Arsim 8 vjeçar 88 38 0.96 
[0.693-1.41] 

0.31 

Arsim i Mesëm  121 43 0.69 

[0.34-1.41] 

0.31 

Universitet  43 19 1 referencë  

Statusi i punësimit     

Në punë 26 15 1 referencë  

Pa punë 31 17 0.72 

[0.24-2.16] 

0.56 

Pensionist 214 76 0.33 
[0.13-0.79] 

0.012 

Invalid 57 29 0.62 

[0.23-1.64] 
0.033 

Mënyra e jetesës     

Jetojnë vetëm 91 46 1.64 

[1.00-2.66] 
0.046 

Jetojnë me familjen 237 91 1 referencë   
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Sipas statusit civil, gjetëm një lidhje sinjifikante midis pacientëve në depresion dhe demencë 

por që kanë referuar si status të tyre civil që janë beqar, të ve apo të divorcuar. Pacientët 

beqar me depresion dhe demencë rezultuan 2.15 herë më në rrisk për të zhvilluar depresion 

krahasuar me grupin që u referua si i martuar për CI 95% [0.83-5.56], vlera p= 0,011. 

Pacientët e divorcuar rezultuan 3.07 herë më në rrisk për të zhvilluar depresion dhe demencë 

për CI 95% [1.4-6.7], vlera e p= 0.004. Për pacientët që ishin të ve odds ratio rezultoi 1.93 

për CI 95% [1.15-3.26], p value rezultoi= 0.01.  

Nuk u vu re lidhje sinjifikante përsa i përket nivelit të arsimit në mesin e pacientëve me 

depresion dhe demencë.  

Për sa i përket stilit të jetesës së pacientëve tanë me demencë dhe depresion, shumë prej tyre 

raportojnë se jetojnë me familjen e tyre, por kemi gjetur një lidhje të fortë midis pacientëve 

me demencë që jetojnë vetëm dhe atyre që jetojnë me familjen. Pacientët me demencë dhe 

depresion që jetonin vetëm ishin 1.4 herë në rrisk për të zhvilluar depresion krahasuar me ata 

që jetonin me familjen e tyre për CI 95% [1.00-2.66] vlerë p =0,046. 

Gjithashtu u gjet një lidhje e fortë sinjifikante dhe për statusin e punësimit kryesisht për 

pacienttë që ishin pensionist dhe ata invalid me p value=0.012 dhe 0.033 respektivisht.  
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KAPITULLI V 

5. DISKUTIMET 

Sot, njerëzit jetojnë më gjatë se kurrë më parë dhe përqindja e të moshuarve në popullatë po 

rritet si në vendet e zhvilluara ashtu edhe në ato në zhvillim. Aktualisht, mbi 7% e popullsisë 

në mbarë botën është 65 vjeç e lart, dhe kjo shifër vlerësohet të rritet akoma me 16% deri në 

vitin 2050 (251).  

Si pasojë e rritjes së popullatës geriartrike, priten që dhe sëmundjet që lidhen me moshimin, 

veçanërisht demenca dhe sëmundja e Alzheimerit (AD), të kenë një ndikim të madh në 

shëndetin publik dhe ekonominë e çdo shteti dhe ndikimi i tyre pritet të rritet në mënyrë 

dramatike në të ardhmen e afërt (252). Kjo kërkon domosdoshmërinë e identifikimit të 

medikamenteve apo rrugëve që mund të parandalojnë ose të paktën të pengojnë fillimin e 

demencës në moshat kryesisht geriartrike.  

Shumë studime kanë raportuar incidencën dhe prevalencën e demencës në shumë vende të 

botës, si për vendet e pazhvilluara ashtu dhe për vendet e zhvilluara. Incidenca më e lartë 

vërehet në vendet e pazhvilluara (253), pasi shumë nga faktorët e rriskut të zhvillimit të 

demencës si për shëmbull, niveli arsimor, stili i jetesës, dieta etj, ndikojnë në rritjen e rasteve. 

Parashikimi i demencës gjatë 20 viteve të ardhshme është i frikshëm, për shkak të numrit të 

lartë të personave me demencë që do të arrijnë deri në 40% për vendet Europiane. Për 

Amerikën e Veriut, parashikimi arrin deri në 63% rritje, në Amerikën Latine Jugore do të jetë 

deri në 77% rritje, dhe një rritje 89% në vendet e zhvilluara të Azisë dhe Paqësorit (254). 

Në studimin tonë, prevalenca e Demencës tek pacientët që u paraqitën për të marrë ndihmë 

nga stafi mjekësor neurologjik i Qendrës Komunitare të Shëndetit Mendor të rrethit Shkodër 

rezultoi 8.18%, CI 95% [7.35-9.07]. Kjo prevalencë është më e ulët se një studim tjetër i bërë 

në Shqipëri nga Kruja et al, në vitin 2012, ku prevalenca e demencës rezultoi 9.6% (37). 

Prevalenca e demencës rritet me shpejtësi me rreth 2-3% në mesin pacientëve të moshës 70-

75 vjeç në deri 20-25% midis pacientëve të moshës 85 vjeç ose më shumë. Mbi këtë moshë, 

të dhënat janë më të pakta duke e bërë më të vështirë pohimin nëse prevalenca e demencës 

vazhdon të rritet apo stabilizohet (253, 255, 256). Në një studim të kryer nga Letenneur et al, 

u vunë re lidhje sinjifikante ndërmjet demencës dhe disa nga faktorët e rriskut si gjinia, 

mosha dhe niveli i edukimit (257). Në këtë studim ne jemi munduar të shikojmë lidhjet që 

ekzistojnë ndërmjet disa nga faktorëve të rriskut dhe zhvillimit të demencës në popullatën e 

marrë në studim.  
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Bazuar në ndarjen gjinore të pacientëve me demencë, 55.8% CI 95% [50.2-61.25] rezultuan 

meshkuj dhe 44.2% CI 95% [38.7-49.8] rezultuan femra me një ndryshim statistikor të 

rëndësishëm ndërmjet tyre p value < 0.0001.  

Mosha mesatare e pacientëve me demencë rezultoi 75±8.1 Std, ndërsa mosha minimale dhe 

maksimale rezultoi 50 vjeç dhe 93 vjeç respektivisht. Për sa i përket moshës, të gjithë 

pacientët u grupuan në pesë kategori ku numri më i vogël i rasteve u vu re për grupmoshën 

50-59 vjeç dhe numri më i lartë për grupmoshën 80-89 vjeç.  

Në këtë studim u vu re një mbizotërim i rasteve që vinin nga zonat urbane, krahasuar me 

rastet që vinin nga zonat rurale. Ky ndryshim ndërmjet zonave të banimit mund të ndodh si 

pasojë e afërsisë që kanë pacientët e zonave urbane me qendrat shëndetësore. Gjithashtu 

numri i popullatës që jeton në zonat urbane është dukshëm më i lartë se ata që jetojnë në 

zonat rurale, duke e rritur numrin e rasteve që kërkojnë një kujdes nga ana e stafit mjeskor në 

zonën urbane.  

Një e dhënë tjetër që ne mendojmë që bën diferencën ndërmjet zonave urbane dhe ato rurale 

mund të jenë dhe kulturat e ndryshme që ekzistojnë në këto komunitete apo dhe stigma që 

përjetojnë më shumë individët që jetojnë në zonat rurale krahasuar me ata që jetojnë në zonat 

urbane. Ndërmjet vendbanimit fshat qytet në pacientët me demencë u vu re një lidhje e fortë 

sinjifikante për CI 95% p value < 0.0001. 

Në lidhje me statusin civil apo martesor të pacientëve me demencë, duhet të theksojmë që më 

shumë se gjysma e tyre 59.2% rezultuan si të martuar, ndërsa si beqar rezultuan një numër 

shumë i ulët i pacientëve tanë vetëm 5.8%. Në këtë rast nuk u vu re një lidhje sinjifikante 

ndërmjet statusit civil në pacientët me demencë, p value 0.35.  

Arsimi i ulët është shoqëruar me një rrisk më të lartë për demencë në shumë studime (257, 

258). Gjithashtu niveli i arsimimit i lidhur me rrezikun për demencë ndryshonte sipas 

popullatës së studjuar. Qiu et al kanë raportuar në studimin e tyre që jo domosdoshmërisht, 

më shumë vite arsimimi kanë zbutur në mënyrë uniforme rrezikun për zhvillimin e demencës 

në popullata të ndryshme. Bazuar në këtë kontekst, ne kemi analizuar për të gjithë pacientët 

të dhënat lidhur me nivelin arsimor që ata kanë referuar gjatë vizitës së tyre të parë. Pacientët 

tanë paraqitën një varietet përsa i përket nivelit arsimor, duke referuar raste nga ata pa nivel 

arsimor deri tek ata në nivel universitar, por shumica e pacientëve të diagnostikuar me 

demencë rezultuan me një nivel të ulët arsimimi. Nga analiza statistikore e të dhënave, u vu 

re një lidhje e fortë sinjifikante për CI 95% vlera e p rezultoi 0.03.  



 

  
 86 

 

 

Një nivel arsimor më i lartë, në shumicën e rasteve përkthehet në të ardhura më të larta. Kjo 

pasi një individ i arsimuar ka më shumë shance për tu punësuar në një punë më të mirë e 

përkthyer në të ardhura më të larta. Një pamundësi financiare konvertohet në një 

kequshqyerje dhe mungesë e kontrollit vetiak.  

Duke u bazuar në të dhënat e refruara të pacientëve me demencë, kemi një numër të 

konsiderueshëm pacientësh 18% që jetonin me një minimum nivel të ardhurash më pak se 

20.000 lekë në muaj. Pjesa më e madhe e pacientëve me demencë 44.2% jetonin me një nivel 

të ardhurash 20.000-40.000 lekë në muaj, dhe 12.5% jetojnë me të ardhura me më shumë se 

60.000 lekë në muaj. Edhe përsa i përket nivelit të të ardhura në pacientët e marrë në këtë 

studim vihet re një lidhje sinjifikantë për CI 95% vlera e p rezultoi < 0.0001. 

Për sa i përket formës së Demencës, 27% e pacientë rezultuan në fazën e lehtë të demencës, 

45% rezultuan në fazën e moderuar të demencës dhe pacientët e tjerë 28% rezultuan në fazë 

të rëndë të demencës. 

Ka shumë studime që kanë raportuar lidhjen midis konsumit të duhanit, sëmundjeve 

bashkëshoqëruese dhe faktorëve të tjerë të rriskut që ndikojnë në rritjen e demencës (259-

261). Në këtë studim, 73.5% referuan të paktën një nga sëmundjet shoqëruese si 

hipertensioni, sëmundjet kardiovaskulare, dislipidemia, diabeti etj, dhe u gjet një lidhje e 

rëndësishme midis formës së demencës dhe sëmundjeve bashkëshoqëruese të pacientëve. 

Simptomat e depresionit janë mjaft të zakonshme tek njerëzit e moshuar. Për më tepër, 

depresioni është shumë i zakonshëm tek njerëzit me demencë. Simptomat e depresionit janë 

vlerësuar të ndodhin në afërsisht 20-30% të njerëzve me demencë, dhe ato janë më të 

qëndrueshme tek këta pacientë (262).  

Një nga objektivat e studimit tonë ishte të vlerësonte prevalencën e depresionit tek të 

moshuarit me demencë dhe gjithashtu të vlerësonte lidhjet që ekzistojnë ndërmjet këtyre të 

sëmurëve me demencë dhe depresion me faktorëve të rriskut.  

Prevalenca e depresionit tek të moshuarit me demencë në këtë studim rezultoi 41.8%. Kjo 

prevalencë rezultoi pothuajse e njëjtë me një studim tjetër të kryer nga Ferri et al, (263) që 

raportoi simptomat e depresionit në 43.8% të pacientëve me demencë. Nga ana tjetër, 

depresioni në mesin e pacientëve me demencë në këtë studim rezultoi i lartë në krahasim me 

një studim të kryer nga Andreasen et. al (263) që gjeti shkallën e prevalencës së depresionit 

tek të moshuarit me demencë që jetojnë në vendet me të ardhura të ulëta dhe të mesme 

12.4%.  
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Sidoqoftë, vlerësimi i prevalencës së depresionit në popullatën e demencës ndryshon sipas 

studimeve, popullatave të marra në studim, si edhe përkufizimit të demencës ndërmjet 

studimeve. Për pasojë dhe rezultatet e përftuara nga këto studime nuk janë plotësisht të 

krahasueshme (263).  

Mosha është faktori kryesor i rriskut për zhvillimin e demencës. Rritja e jetëgjatësisë po 

shton numrin e njerëzve që zhvillojnë çrregullime të demencës. Përafërsisht 1% e 65-

vjeçarëve dhe më shumë se 50% e 90-vjeçarëve kanë një çrregullim të demencës dhe 

depresionit (264).  

Andersen et.al në studimin e tyre raportuan se faktori specifik i gjinisë si për depresionit me 

demencën ishte më i lartë për burrat sesa për gratë (263). Një studim tjetër raportoi se mosha, 

ashpërsia e depresionit, etnia, edukimi dhe faktorët e rriskut vaskular janë vërejtur se kanë 

dhënë një kontribut të rëndësishëm në demencë dhe veçanërisht në depresionin me fillimin të 

vonshëm (265).  

Në studimin tone, mosha mesatare e pacientëve me demencë dhe depresion rezultoi 71±5.8 

Std me minimum moshe 55 vjeç dhe maksimum 90 vjeç. Shumica e pacientëve rezultuan mbi 

70 vjeç dhe femrat paraqitën një përqëndrim më të lartë krahasuar me meshkujt me 51.8% 

dhe 48.2% respektivisht.  

Nga shumë studime është raportuar një lidhje sinjifikante ndërmjet faktorëve të rriskut për 

depresion në mesin e pacientëve me demencë (266-272). Në këtë studim, në përputhje me 

shumicën e gjetjeve të këtyre studimeve, u gjet një lidhje e fortë sinjifikante për faktorët e 

rriskut si gjinia, lloji i vendbanimit, statusi civil dhe stili i jetës. Për të gjithë këta faktorë 

rrisku vlera p rezultoi <0.05. 

Kriteret diagnostike për depresionin në mesin e pacientëve me demencë kanë ndryshuar në 

mënyrë të konsiderueshme midis studimeve dhe shumë studiues nuk kanë arritur të 

përcaktojnë sasinë e ashpërsisë së depresionit të pjesëmarrësve (273-276).  

Ky studim tregon një mbizotërim të demencës së moderuar 45% dhe në të njëjtën kohë 

mbizotërim të depresionit të moderuar tek pacientët me demencë 40.9%. 

Njerëzit me demencë vuajnë nga një prevalencë e lartë e sëmundjeve bashkëshoqëruese të 

njohura si komorbiditete (277). Hulumtimet kanë zbuluar se prevalenca e sëmundjeve 

shoqëruese te njerëzit me demencë është e lartë (278), për shembull, 61% e njerëzve me 

sëmundjen Alzheimer kanë tre ose më shumë diagnoza shoqëruese (279).  
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Me rritjen e ashpërsisë së demencës, rritet edhe shkalla e kushteve komorbide (278), (281).  

Studimi i shëndetit kardiovaskular (CHS) zbuloi një prevalencë kumulative prej 26% për 

depresionin midis individëve me dëmtim të butë njohës MCI (282). Në të kundërt, autorët e 

një Studimi Longitudinal Italian mbi Plakjen (ILSA) gjetën simptoma depresive në 63% të 

pacientëve me MCI (283).  

Shumë nga pacientët me demencë dhe depression në studimin tonë raportuan praninë e 

hipertensionit si një komorbiditet. Janë raportuar gjithashtu sëmundje shoqëruese si 

sëmundjet e zemrës, hiperlipidemia, diabeti dhe sëmundjet cerebrovaskulare. Hipertensioni 

ishte më mbizotërues tek gratë me demencë dhe një situatë tjetër për pacientët me depresion, 

ku meshkujt janë më mbizotërues ndaj femrave. Për sëmundjet e tjera shoqëruese kemi parë 

mbizotërimin e meshkujve krahasuar me femrat si te pacientët me depresion dhe demencë. E 

njëjta situatë vihet re dhe për duhanpirësit ku, meshkujt janë më mbizotërues kundrejt 

femrave. 

Bazuar në analizën e regresionit logjistik të disa nga faktorëve të rriskut të cilat kanë një 

ndikim të madh në zhvillimin e demencës dhe depresionit u gjetën disa lidhje sijifikante. 

Kështu raporti i gjasave për femrat rezultoi 1.46 herë më i lartë për të zhvilluar depresion 

krahasuar me meshkujt. Në lidhje me grupmoshën u vu re një lidhje e fortë sinjifikante vëtëm 

për pacientët mbi 90 vjeç ku odds ratio rezultoi 2.6 herë më i lartë dhe vlera e p=0.013. 

Analizat tona në lidhje me llojin e vendbanimit, tregojnë një lidhje të fortë mes pacientëve që 

jetojnë në zonë rurale në krahasim me ata që jetojnë në zonë urbane, ku pacientët me 

demencë dhe depresion që jetonin në zona rurale ishin 1.36 herë më në rrisk për të zhvilluar 

depresion krahasuar me ata që jetonin në zonë urbane. 

Sipas statusit civil, pacientët beqar me depresion dhe demencë rezultuan 2.15 herë më në 

rrisk për të zhvilluar depresion krahasuar me grupin që u referua si i martuar. Ndërsa 

pacientët e divorcuar rezultuan 3.07 herë më në rrisk për të zhvilluar depresion dhe demencë.  

Nuk u vu re lidhje sinjifikante përsa i përket nivelit të arsimit në mesin e pacientëve me 

depresion dhe demencë.  

Për sa i përket stilit të jetesës, rezultoi që pacientët me demencë dhe depresion që jetonin 

vetëm ishin 1.4 herë në rrisk për të zhvilluar depresion krahasuar me ata që jetonin me 

familjen e tyre për vlerë p =0,046. 
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KONKULZIONE 

 Demenca në përgjithësi në mbarë botën është një problem i nënvlerësuar shëndetësor 

për shkak të mos raportimit të saj në popullatën e moshuar, stigmatizimit, barrierave në 

diagnostikim dhe mungesës së kujdesit për pacientët me demencë. Edhe për vendin tonë 

shpeshherë demenca është e nënvlerësuar dhe e nën raportuar.  

 Në këtë studim prevalenca e demencës në rang rrethi rezultoi 8.18%, me 

predominancë të meshkujve kundrejt me ndryshim statistikor të rëndësishëm ndërmjet tyre p 

value < 0.0001.  

 Mosha mesatare e pacientëve me demencë rezultoi 75±8.1 Std, ndërsa mosha 

minimale dhe maksimale rezultoi 50 vjeç dhe 93 vjeç respektivisht. Forma e lehtë e 

demencës u diagnostikua në 27% të pacientëve, forma e moderuara në 45% të tyre, ndërsa 

forma e rëndë në 28% e pacientëve.  

 U vu re një lidhje e fortë sinjifikante ndërmjet disa faktorëve të rriskut si vendbanimi, 

niveli arsimor, nivelit të të ardhurave, stilit të jetesës, hereditetit, aktivitetit fizik, duhanpirjes 

dhe pranisë së demencës në popullatën e studiuar. Në të gjitha rastet vlera e p rezultoi ˂ 0.05. 

 Prevalenca e depresionit në pacientët me demencë rezultoi 41.8%, ku kemi një 

mbizotërim te femrave. Ato shfaqën një rrezik 1.46 herë më të lartë për të zhvilluar depresion 

krahasuar me meshkujt. Pacientët me demencë dhe depresion që jetonin në zona rurale ishin 1.36 

herë në rrezik për të zhvilluar depresion krahasuar me ata që jetonin në zonë urbane. 

 Në pacientët me depresion dhe demencë mosha mestare rezultoi 71±5.8 Std me 

minimum moshe 55 vjeç dhe maksimum 90 vjeç. Për grupmoshën mbi 90 vjeç odds ratio 

rezultoi 2.6 dhe vlera e p=0.013. 

 Pacientët beqar me depresion dhe demencë ishin 2.15 herë në rrezik për të zhvilluar 

depresion ndërsa pacientët e divorcuar rezultuan 3.07 herë më në rrezik për të zhvilluar 

depresion dhe demencë. Pacientët me demencë me depresion që jetonin vetëm ishin 1.4 herë 

në rrezik për të zhvilluar depresion krahasuar me ata që jetonin me familjen si dhe një lidhje e 

fortë sinjifikante u gjet dhe për statusin e punësimit kryesisht për pacientët që ishin pensionist 

dhe ata invalid me p value 0.012 dhe 0.033 respektivisht.  

 Sipas ashpërsisë së depresionit shumica e pacientëve rezultuan në depresion të 

moderuar 40.9%, në depresion të rëndë ishin 35.8% e pacientëve dhe të tjerët 23.3% ishin në 

depresion të lehtë. Prevalenca e sëmundjeve bashkëshoqëruese tek njerëzit me demencë dhe 

depression rezultoi relativisht e lartë.  
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REKOMANDIME  

 Të moshuarit të cilët janë në depresion dhe demencë, rrallë herë përjetojnë kënaqësitë e 

jetës, shumicën e kohës mendojnë negativisht dhe kanë më shumë probleme me 

funksionimin dhe menaxhimin e jetës së tyre të përditshme. Për shkak se ata janë 

veçanërisht grupi më vurnerabël për tu prekur nga depresioni dhe demenca, ata kërkojnë 

dhe duhet tu kushtohet vëmendje më e shtuar nga ana e profesionistëve të shëndetit 

mjeksor dhe veçanërisht nga ata të shëndetit mendor. 

 Duhet ti kushtohet vëmendje shqetësimeve rreth ndryshimeve të shprehura nga personi, 

familja e tij/saj/partnerët e kujdesit etj pasi identifikimi sa më herët i shenjave dhe 

simptomave të demencës dhe/ose depresionit kanë përfitime për rritjen e cilësisë së jetës 

së personave. 

 Të gjitha rastet e dyshuara nga mjeku i familjes dhe qendrat kumunitare duhet të 

kompletohen me ekzaminime më të thelluara diagnostike siç janë diagnoza imazherike 

CT (Computed Tomography) dhe MRI (Imazhet e rezonancës magnetike) 

 Ndërsa sëmundjet bashkëshoqëruese shpesh janë të trajtueshme dhe disa mund të jenë të 

kthyeshme, fokusi tek demenca dhe depresioni si një gjendje e izoluar, si në politikën 

publike ashtu edhe në praktikën mjekësore, rrezikon që sëmundjet shoqëruese të mbeten 

të padiagnostikuara, duke ulur potencialisht cilësinë e jetës së njerëzve dhe duke çuar në 

vdekshmëri të hershme. 

 Njohuritë në ndërveprimet midis depresionit dhe demencës ka të ngjarë të kontribuojnë në 

parandalimin, identifikimin dhe trajtimin në kohë të depresionit tek të moshuarit dhe do të 

ndikojnë në cilësinë e jetës së tyre. 

 Ne sugjerojmë që vëmendja e të gjithëve dhe veçanërisht ndërgjegjësimi i qeverive dhe 

personelit mjekësor të jetë i përqendruar tek demenca dhe depresioni sepse tashmë 

konsiderohet si një problem në shëndetin publik dhe plakja e popullsisë është një 

shqetësim mbarëbotëror. 

 Konkluzionet e këtij studimi duhet të bëhen të njohura për mjeksinë primare dhe ky 

studim duhet të shërbejë si një bazë e mirë për studimet në të ardhmen në lidhje me 

pacientët me demencë dhe depresion.  
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KUFIZIMET E STUDIMIT 

Megjithëse të gjitha vlerësimet bazë dhe pjesa më e madhe e vlerësimeve neuropsikologjike 

të mëvonshme janë kryer nga stafi mjekësor i specializuar i Qendrës Kombëtare të Shëndetit 

Mendor, Qarku Shkodër, ky studim paraqet një kufizim, sepse kemi një numër të vogël 

pacientësh kjo për shkak të numrit të rasteve që paraqiten për ndihmë pranë kësaj qendre. 

Gjithashtu për shkak të numrit të vogël dhe disa gjetje në lidhje me faktorët e rriskut për 

demencë dhe depresion nuk kanë paraqitur rezultate domethënëse. 

Këto çështje të qenësishme të demencës justifikojnë nevojën për studime të mëtejshme mbi 

faktorët e mundshëm të rrezikut, ndërveprimet e tyre të mundshme dhe lidhjen e tyre kohore 

me demencën dhe dëmtimet njohëse, veçanërisht në studimet më të mëdha të ardhshme me 

ndjekje më të gjatë. 
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	Ka shumë studime që kanë raportuar lidhjen midis konsumit të duhanit, sëmundjeve bashkëshoqëruese dhe faktorëve të tjerë të rriskut që ndikojnë në rritjen e demencës (259-261). Në këtë studim, 73.5% referuan të paktën një nga sëmundjet shoqëruese si h...
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