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Terma, Definitcionet & Njésité

* Presion i gjakut (TA)- forca gé
gjenerohet nga gjaku garkullues né
muret e arterieve peéer njggﬁ'\té
sipérfages (mm Hg OG’ifE’kPa).

* Presioni Sistolik B\i}?aja e presionit
arterial. @Q’\s\\

* Presioni Di%g%lik — presioni meé | ulét
arterial. &

* Véllimi I gjakut — sasia e gjakut né
sistemin kardiovaskular. 5L




Terma, Definitcionet & Njésité

« Qutputi Kardiak (CO)- s%ia e gjakut
gé pompohet nga ventrRuli né
minuté. 5-6 L/min. &N

« Frekuenca e zen aéQ(HR)— numri |
cikleve kardialg®QNé minuté. M;64-
72/min. F;7§§850/min.

» Véllimi godités (SV)- sasia e gjakut gé
hudhet nga ventrikuli pér cdo goditje.
/70 ml.
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 Gjaku rrjedh népér ené té gjakut pér shkak té ndryshimit né gradientin e
presionit té gjakut.

 Vlera absolute e presionit nuk éshté e réndésishme pgr rrjedhjen, por
ndryshimi né presion (DP ose gradienti) éshté i régélshém pér "ércaktimin e
garkullimit té gjakut. O




Presioni mesatar | gjakut

* Presioni mesatar | gjakut (MAP) &shté mesatarja
gjaté njé cikli kardiak dhe detefninohet nga
outputi kardiak (CO), rezis@éa sistemike
vaskulare (SVR), dhe p{@s\oni venoz gendror
(CVP). .,\&‘»

MAP=(CE@XSVR)+CVP

- MAP mundetge?%férsisht té determinohet nga

matjet e presionit sistolik dhe presionit diastolik.

MAP=Pdias+1/3(Psist-Pdias)

Pse presioni diastolik llogaritet pér pjesén mé té madhe té vlerés sé pérgjithshme?
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Rezistenca = tendenca e sistemit vaskular ti kundérvihet rrjedhés
« Influencohet nga: gjatésia e tubit (L), radius i tubit (r), dhe viskoziteti i blood (7)
Ligji 1 Poiseuille’s R=Ln/ r

 Tek njerézit, gjatésia e sistemit éshté fikse, késhtu gé viskoziteti i gjakut dhe radiusi i enéve
té gjakut kané efekt mé té madh né rezistenceén.
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Cka jané arteriet e méedha!

* Arteriet e médha (té gjitha al@ gé 1 shohim
pa rritje), jané sisteme mecf&zistence té
ulét (duke supozuar se Rk ka ndryshime
aterosklerotike); me gatkullim t& madh té&
gjakut gé gjenerojpgvetém ramije té vogla
né presion. Pér sﬁ%mbull, me njé subjekt
né pozitén e Yfiré, gjaku qé nga zemra
deri né gish#h e kémbés né ményré tipike
péson ndryshim vetém prej 5 mmHg né
presionin mesatatr.




Duke udhétuar gjaku népér sistemin arterial, rezistenca e shkaktuar nga muret e
enéve té gjakut zvogélon presionin dhe rrjedhjen e gjakut (Figure 1).
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TA =CO x SVR
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Figura 1. Faktorét qé Rregullojné Presionin Arterial té Gjakut



Outputi kardiak

MAP

j . e
Anatomia
-'” \ | ‘Q’vaskulare

. Faktoret

/@'eluad Inotropia vaskular
Vellimi i Komplianca Faktoret
gjakut venoze ‘\ indor
| Na+ dhe @Q Faktoret
H,O regle neurohumoral
Outputi kardiak = véllim{ ?dités X frekuencés sé zemrés

VEllimi godités = inotropia x prelodi ventrikular

Prelodi ventrikular = komplianca venoze x véllimi i gjakut.

VEllimi total i gjakut = funksioni renal (natriumit dhe uijit).

Frekuenca e zemrés, inotropia, komplianca venoze dhe funksioni renal jané té
gjitha té ndikuara nga mekanizma neurohumoral.



Rezistenca vaskulare
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/@’eluad Inotropia vaskular
Vellimi i Kovrgﬁgigca Faktoret
gjakut .\ indor
| Na+ dhe ’&QQ Faktoret
H,O regg! neurohumoral

Faktorét vaskular: oksidi ﬁk, endotelina dhe prostaciklina

Mekanizmat miogjen intrinsik

Faktorét indor (adenosina, jonet e kaliumit, hidrogjenit, histamina).
Mekanizmat neurohumoral rregullohen né thelb nga barroreceptorét arterial e
mé pak pan nga kemoreceptorét. Shumé nga terapité e pérdorura pér
redukimin e preionit arterial pérfshijné inhibimin e akcionit t¢ mekanizmave
neurohumoral
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Faktorét gé influenco'né resionin e gjakut

Gresu@akut = Outputi kardlgg X Rezistenca

periferike
ﬁOutputl Kardiak = ﬁVelllgiﬁ | gjJakut garkullues

| & |

Outputi Kardi%@HR x Vollumi godités

&.
&




Faktorét gé influenco|né presionin e gjakut

Presioni i gjakut = Véllimi i gjakut x Rezistenca periferike

Rezistenca periferike afegﬁbhet nga:
Viskoziteti | gjakut (trash j\(@ (Polycythemia)

-Diametri | enéve (vasok@hstrlkc:lon/vasodlIac:lon)
Vasokonstriction = ﬂ(é‘?ametrl ﬁremstenca —ﬁ'A
Vasodilatacion =gNtliameteri = ﬂ rezistenca —ﬂTA

eElasticitetl 1 mureve arteriale

{IMure arteriale elastike =|] TA




Cilat jané problemet e kontrollés?

Té mban né nivel afat-gjaté né kufij normal TA.

« Ky rol gati né pérgjithési sigurohet pgyves veshkave, cé
kontrollojné véllimin e gjakut dhe v@lmin e léngut
ekstracelular .
| - e

Té siguron pérgjegje té shp fat-shkurtér né

ndryshimet akute té TA. {'\\)

« Varet nga kontrolla e és sé zemrés, kapacitetit té enéve
té gjakut dhe rezist§¥Cés periferike

*

* Arrihet pérmes&&ontrollés nervore dhe shenjave hormonale




Hierarkia e sistemeve kontrolluese té TA

Organizmi controllon TA pérmes disa lloje mekanizmash té cilét né bazé té
kohés se kur dhe sa gjaté veprojné i ndajmé né:

- afat-shkurtér (sekonda - minuta) ((\

» reflekset kardiovaskularare té ndérmj@ara nga sistemi nervor

 afat-mesém (minuta - oré) \Q
« Zhvendosja e léngut kapilar n@irkulacioni ne hapésirén intersticiale
* Ndryshimi né kompliancé askulaturés
« kontrolla hormonale a@htensina, vasopressina,..)

- afat-gjajté (oré, dité, ja&é’&)

« veshkat menagiyjhé balancin e pérgjithshém té léngjeve dhe kripérave
né organiz'e@e gé pércakton nivelin bazik té presionit té gjakut ... -->
deri né paFUNDési!



Hierarkia e sistemeve kontrolluese té TA

Baroreceptors

MAXIMUM FEEDBACK GAIN
AT OPTIMAL PRESSURE
i
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TIME AFTER SUDDEN CHANGE IN PRESSURE

Figure 1-1. Degree of activation, expressed in terms of feedback gain, of different pres-
sure control mechanisms following a sudden change in arterial pressure. Note the rapid activa-
tion of the nervous mechanisms, the moderately rapid activation of several intermediate pres-
sure control mechanisms, and the slow but extremely powerful activation of the renal-body

. fluid pressure control system :

from Guyton, A. C. (1980). Circulatory Physiology lll. Arterial Pressure and
Hypertension. Philadelphia, é.B. Saunders.
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Mekanizmat e kontrollés sé TA
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KONTROLLA E PRESIONIT
TE GJAKUT - afatshkurtér

 Qendrat Refleksive Medullare
— Kardioakceleratore —rrité frekue@én e zemrés
— Kardioinhibitore - zvogélon frel(@encén e zemres
— Vasomotore - ndryshon dia@}in e enéve

AN
 Barroreceptor harkun aqy&&‘% sinusin karotid:
e sensitive né ndrys@et e presionit arterial.

TTA- Stimulon@%hdrén kardioinhibitorer gé
lfrek e zem & q@nd rén vasomotore {Hiameter.

!l TA - Stimulon gendrén kardioakceleratore gé
ﬁ frek e zem & gendrén vasomotoreﬂdiameter.



KONTROLLA E PRESIONIT
TE GJAKUT - afatshkurtér

 Qendrat Refleksive Medullare
— Kardioakceleratore —rrité frekuer(eén e zemrés
— Kardioinhibitore - zvogélon frel(@encén e zemres
— Vasomotore - ndryshon dia@}in e enéve

AN
« Kemoreceptorét: harkuq a\&?al & sinusin karotid:

— sensitive né ndryshy@Qet e CO, & O, né gjak.

I CO, ose &timulohet gendra Vasomotor

t%ﬂ.diameter @asokonstrikcion) té enéve qé
TA.

lIco2 ose il 02 stimulohet gendra Vasomotor
diameter (vasodilatacion) té enéve gé U TA.




KONTROLLA E PRESIONIT TE
GJAKUT - afatgjaté

Egzistojné dy mekanizma gé kontribo'!gé né kontrollén

afategjate te presionit arterial: “dier resive” dhe
sistemi RAA (renin-angiotensin-alagsteron).
.\Q‘
“diureza presive” éshtée siste@}nekanik.
Rritja e TA - rrité preao@erfuziv té veshkave -> rritet

GFR - rritet ngarkes Imit = humbet mé shumé
kripé dhe ujé permes@%es —> zVvogélim né presionin

perfuziv. &/
Q\}

Zvogeéelimi | pres\gnlt perfuziv arterial renal - rritje e
sekretimit té reninés nga AJG —2angiotensinogjen -
rritje e Ang-l1 - ACE né kapilarét e mushkérisé
shéndrron Ang-l né Ang —II.



KONTROLLA E PRESIONIT TE
GJAKUT - afatgjaté

Angiotensina Il ka tri veprime:

1. mé kryesorja éshté vasokonstriktor potent | &%ieve periferike, duke
e rritur rezistencén periferike.

Vasokonstrikton arteriolet renale; né nixgle té larta arteriolat aferente
jané té konstriktuara meé tepér se ato ente. Zvogélon GFR - ulé
ngarkesén filtruese - retencioni i%bes dhe ujit = rritje né véllim té
gjakut = rritje e TA - restori i@ fuzionit té presionit arterial
renal. m‘\

2. Rrité sekretimin e aldoster‘i&he ADH - ruan kripén dhe ujin dhe

dérgon né rritje té ekskrety é kaliumit dhe joneve té hidrogjenit

3. Gjithashtu stimulon regi@¥in AV3V té trurit duke shkaktuar rritje té

etjes. $

Egzistojné edhe faktoré tjeré hormonal gé luajné rol né kontrollén
afatgjaté té presionit arterial (psh. tiroksina, kortikosteroidet, etj. )
Por roli i tyre éshté i vogél.



KONTROLLA E PRESIONIT TE
GJAKUT - afatgjaté

Kéta mekanizma té ndryshém nuk do t€ thoté gé
medoemos jané té pavarur nga njérietri, sig éshté
cekur nga linku ndérmjet SRA dheWrimit té aldosteronit.

Tash pér tash, sistemi SRA a\%b‘o et farmakologjikisht
pérmes ACE inhibitoréve dl\eg ntagonistét e angiotensin
Il receptoréve. .,{'\0

Sistemi | aldosteronit ry4 N ényré direkte atakohet nga
spironolaktoni, ant dviist i aldosteronit.

Retencioni | quic\I§y\3 mund té atakohet nga diuretikét.
Kk

Né pérgjithési retleksi barroreceptor nuk atakohet né
hipertension sepse nése i bllokuar, individét mund té
|lEngojné nga hipotensioni ortostatik dhe marramendia.



Substancat gé shkaktojné kontrakcion/relaksim né muskujt e

lémuar vaskular
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Guyton Coleman Granger(1972) Ann. Rev. Phys:o/
Sistemi Model i Guyton-it pér rregullimin e presionit té gjakut





