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Parathénie

Né rrugén e gjaté t&€ ngritjes dhe edukimit t€ studentéve t€ mjekésis€, Fiziologjia Patologjike,
pjesa e saj praktike sidomos, luan rol t€ veganté sepse paraqet uré lidhése n€ mes t€ léndéve bazike dhe
atyre klinike. Ky fakt v&€ né€ dukje qasjen e dyfisht té késaj 1énde, eksperimentale dhe klinike. Metoda
eksperimentale — mundéson g€ nén kushte t€ kontrollit rigoroz t€ studijohet mekanizmi i shfagjes dhe
zhvillimit t& ¢rregullimeve t€ caktuara n€ shtazé eksperimentale, e né rrethana té caktuara (n€ p€rputhje me
etikén mjekésore dhe normat né fuqi), edhe né kliniké, né objektin human.

Autorét kané pasqyruar me sukses argumentet shkencore se pércaktimi i shkageve té sémundjeve
dhe njohja e mekanizmave t€ ¢rregullimeve t€ ndryshme mbéshtet né shfryté€zimin e t€ dhénave, t&
procedurave dhe té stabilimenteve mé bashkohore e t€ kompiutérve, natyrisht duke ua 1€né vendin e
merituar edhe metodave tashmé klasike, por té pazévendésueshme né pércaktimin e diagnozgs.

Libri “Praktikum i Fiziologjisé Patologjike”, del para lexuesve pér heré té dyté, i zgjeruar dhe i
ripunuar, né radhé té paré, pér t€ plotésuar nevojat e studentéve t& mjekésisé s¢ pérgjithshme, por edhe té
atyre t€ seksioneve: stomatologji, farmaci dhe veterinari, né pérvet€simin e njésive metodike t€ pjesés
praktike, né harmoni me planprogramin e 1€nd€s Fiziologjia Patologjike.

Pér ta béré mé t€ kuptueshém két€ tekst universitar, autorét jané orvatur qé aspektet praktike t€ tij
t’1 harmonizojné me nivelin teorik bashkohor.

Pér ngritjen e cilésisé sé kétij teksti kané merita t€ médha recenzentét. Ndér ta &shté shquar
sidomos Dr. sc. Mentor Disha, Profesor i rregullté i Fakultetit t&€ Mjekésisé€, me erudicionin e tij t€ theksuar
shkencor e linguistik.

T€ bindur pér débishmérin€ qé kané pér pérmirésimin e vazhdueshém té tekstit, né botimet e
ardhshme, do t’i mirépresim vérejtjet dhe sugjerimet ¢ lexuesve!
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1 Eksperimenti

Hyrje

Fiziologjia patologjike &shté shkencé
e cila studion proceset e ¢rregulluara né
organizém, shkaget e tyre dhe mekanizmat
e pérfshiré né to si dhe ligjshmérin€ e
fillimit, ecuris€ dhe pérfundimit t&é
sémundjes, ményrén e pérshtatjes dhe
pérgjigjes s€ organizmit t€ sémur€. Ajo
tenton t€ shpjegoj€é ndérveprimin e
faktoréve shkaktaré t€ sémundjes dhe
organizmit, duke u nisur nga parregullsité
molekulare-biologjike, subgelizore,
ndryshimet gelizore, biokimike - humorale
e deri te c¢rregullimet e shprehura
funksionale té sistemeve té ndryshme dhe
organizmit né teérési.

Fiziologjia patologjike shfrytézon
njohurit€ nga disiplinat bazike t&
shkencave biomjekésore. Duke shfrytézuar
eksperimentin dhe vézhgimet klinike,
Fiziologjia  patologjike e  lehtéson
bashkéveprimin e disiplinave mjekésore
bazike dhe atyre klinike né shpjegimin e
crregullimeve patologjike.

Fiziologjia patologjike, ndonése né
esencé, ¢&shté shkencé eksperimentale,
funksionet e organizmit t€ sémuré nuk i
studion vetém pérmes eksperimentit né
kafshé apo vetém né t& ashtuquajturat
"modele t&€ sémundjes", pérkatésisht té
sémundjeve t€ shkaktuara n€ ményré
eksperimentale, t€ ngjashme me s€émundjet
e caktuara humane. Edhe pse shkaktimi
artificial i proceseve patologjike né kafshé
eksperimentale  ofron  mundési  pér
ekzaminimin e mekanizmave té
sémundjes, si dhe pér ekzaminimin
objektiv t€ dukurive t€ caktuara té
sémundjes dhe ecurisé s€ saj, kéto
eksperimente nuk mund t€ pasqyrojné
plotésisht proceset e patologjisé humane.
Kjo, né njérén ané, sepse disa sémundje
nuk  kané  prototip né€  kafshét
eksperimentale, kurse né anén tjetér, pér

shkak se te njeriu sistemi nervor gendror
¢shté i zhvilluar jashtézakonisht mir€.

Fiziologjia patologjike pérgjigjet né
shumé pyetje, duke u mbéshtetur né
pérvojén e madhe t€ disiplinave klinike, me
té¢ cilat ka lidhje t€ ngushté. Dallimi
konsiston né até se bazat fillestare té
ekzaminimit né disiplinat klinike jané
sémundjet e vecanta, kurse né pjesén e
pérgjithshme t€ Fiziologjisé patologjike
kéto jané€ procese té ¢rregulluara, qé jané té
pérbashkéta pér shumé sé€mundje. Andaj
qéllimi  pérfundimétar 1  Fiziologjisé
patologjike &shté analiza shkencore e
shkaktarit dhe e zhvillimit t€ sémundjes, si
dhe shpjegimi i zanafillés s€ simptomave
dhe shenjave qé mundésojné
diagnostikimin, parandalimin dhe mjekimin
e s€émundjes.

N¢é kuadér t&€ mésimeve praktike té
1éndés Fiziologjia patologjike, studenti
merr njohurit€ e nevojshme lidhur me
objektin e studimit t€ késaj 1€nde, njihet me
pjesén eksperimentale dhe até klinike té
studimit. N& pjesén e pérgjithshme né
kafshé eksperimentale, shpjegohen
mekanizmat pérgjegjés pér ¢rregullimet qé
ndodhin né€ organizmin e gjallé. N& pjesén
speciale shqyrtohen ekzaminimet
funksionale t€ sistemeve t€ ndryshme, me
ndihmén e té cilave béhet zbulimi 1
¢rregullimeve patologjike.

Eksperimenti

Eksperimenti (nga lat. experimentum,
prové) éshté vézhgim i dukurive natyrore te
té cilat g€llimisht jané krijuar dhe ndérruar
disa kushte. E gjithé pérvoja shkencore
mbéshtetet n€ observime dhe eksperimente.
Né mes t€ kétyre dy procedurave nuk ka
kufi t€ preré. Te vézhgimi 1 thjeshté
vrojtuesi nuk shpreh ndikim aktiv né
rrjedhén e dukurive natyrore, kurse te
eksperimentimi né ményré té



2 / / E/edperimenlfi

ndérgjegjshme shkakton, ndryshon dhe 1
heton ato dukuri. Si ka théné Cuvier:
”Vrojtuesi e pérgjon natyrén, Kkurse
eksperimentuesi 1 parashtron pyetje”.
Eksperimenti €shté observim i provokuar, 1
nxitur. Pér ta konsideruar si eksperiment
njé veprim a proceduré, nevojitet gjithsesi
krahasimi dhe interpretimi i dukurive té
vrojtuara. Q€llimi 1 eksperimentit &shté
vénia né dukje e vartésive t& ndérsjella né
mes té elementeve t€ njé dukurie dhe e
ligjshmérisé s€ asaj vartésie. Prandaj
metoda themelore e eksperimentimit Eshté
pérséritja e njé dukurie t€ provokuar me
ndérrim sistematik e t&€ menduar t€ njé apo
disa elementeve t€ saj.
Eksperimentimin e karakterizojn€ katér
faza:

e planifikimi,

e krijimi i kushteve,

e vrojtimi dhe

e interpretimi 1

eksperimentit.

Supozimi, te cilido eksperiment
shkencor, ka t€ b&jé me venerimin dhe
parashtrimin e ndonjé problemi. Me
ndihmén e eksperimentit provohet té
vértetohet ndonjé vrojtim i rast€sishém ose
sakté€sia e ndonjé teorie. Eksperimenti
duhet t€ planifikohet né mbéshtetje t&
hipotezés sé pungés. Metodika
bashkékohore eksperimentale &shté
kryesisht induktive-deduktive, d.m.th. né
bazé té disa vrojtimeve dhe
eksperimenteve t€ méparshme me metodén
induktive formulohet hipoteza e punés,
nga e cila pastaj deduktohen ligjshmérité
tjera, prandaj verifikimi i saj eksperimental
pérforcohet ose, né€ t€ kundértén, e
ndryshon hipotezén paraprake.

Krijimi 1 kushteve pér eksperiment
nénkupton pérgatitjen e objekteve dhe té
aparaturés sé nevojshme. Kjo, nga ana
tjetér, kérkon nga eksperimentuesi njohuri
t¢ posagme teknike dhe pérvojé té
mjaftueshme.  Pjesa  dérrmuese e
eksperimenteve moderne jané t& karakterit
sasior dhe realizohen me ndihmén e njé

rezultateve té

séré instrumentesh matése. Nj€ nga kérkesat
themelore t&€ Metodikés eksperimentale
moderne géndron pikérisht né€ até qé¢ sa mé
shumé aspekte té€ ndonjé procesi t’i
nénshtrohen matjes, pér t’u pérfshiré né
kuptimin sasior dhe pastaj t&€ vihet né lidhje
me variablat tjera t€ matshme. Duke gené se
pér cilésiné e vrojtimit dhe pér
dokumentimin e mévonshém &shté me
shumé€  réndési g€  rezultatet e
eksperimenteve t€ kené shénim objektiv,
gjaté provés shfrytézohen aparate té
ndryshme pér regjistrimin automatik té
ndryshimeve sasiore. Shembull mé i njohur
1 aparateve t€ tilla &sht€é kimografi.
Vrojtimi, edhe tek eksperimentimi, &shté
proces themelor pér arritjen e njohurive
shkencore. Eksperimentuesi duhet t'i njohé
vecorit€ e objekteve né eksperiment dhe
karakteristikat e aparteve té pérdorura,
sidomos kufijt¢ e gabimit t& tyre.
Eksperimentet e caktuara, si t€ vetmuara,
nuk kané vleré, ato shérbejné vetém si
hallké e seris€ sé€ eksperimenteve. Ecuriné e
secilit eksperiment duhet shénuar né
bllokun e vecanté laboratorik.

Gjaté interpretimit té eksperimentit,
haset n€ véshtirési t€ vecanta kur provohet
t¢ nxirren konkluzione teorike nga
rezultatet eksperimentale. Fiziologu
gjerman J. Miiller e ka theksuar miré kété
véshtirési: “S’ka gjé¢ mé té lehté sesa té
kryhen t€ ashtuquajturat prova interesante,
sepse kur natyrén e ekzaminojmé né
ményré t€ dhunshme, ajo, gjithnjé e
“shtrénguar”, na jep ndonjé pérgjigje.
Megjithaté, s'ka gjé mé té véshtiré sesa ta
interpretosh até pérgjigje. S’ka gjé mé té
rénd€ sesa t€ realizosh eksperimentin qé me
té vérteté ka vleré shkencore”. Eksperimenti
1 miré duhet t€ realizohet ashtu q¢ té keté
mundési kontrollimi népérmjet pérséritjes
dhe modifikimit. Vlera e eksperimentit
shtohet me pérséritien e tij. Kjo &shté
sidomos me réndési tek eksperimentet
biologjike pér shkak té variabilitetit shumé
t¢ madh té organizmave té gjallé dhe pér
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shkak t€ numrit shumé té€ madh t&
faktoréve té€ ndryshém qé i kushtézojné
proceset biologjike. Rezultatet
eksperimentale duhet t’i nénshtrohen
analizés matematikore né ményré qé té
vértetohet réndésia statistikore e tyre.

Pérjashtimi i faktoréve t€ ndryshém
té pastudiuar né eksperiment arrihet me
ndihmén e grupeve kontrolluese. Analiza
matematikore dhe grupet kontrolluese jané
mjete t€ réndésishme pér shmangien e
interpretimeve t€ gabuara t€ rezultateve
eksperimentale.

Ne i kemi né gendér t€ vémendjes
eksperimentet biologjike té cilat realizohen
né qenie té€ gjalla. Eksperimentimi né
Fiziologji dhe né Fiziologjiné patologjike
paraget ndérlikim t€ qéllimshém né
proceset jeté€sore, né ményré g€, pas
ndryshimeve, t&€ njihet mé miré rrjedha e
tyre  normale. Formé  klasike e
eksperimenteve té tilla €shté pércjellja e
zhvillimeve te njé qenie e gjallé pas
démtimit artificial ose ménjanimit t&é
pjeséve té tija té caktuara, t€ ashtuquajturat
ekperimente me shkatérrim (Experiénces
par destruction) t€ Bernardit.

Klasifikimet e metodave kérkimore
eksperimentale  jané t€  ndryshme.
Klasifikimi i1 Bernardit dhe 1 Wundit
konsiderohet mé i1 réndésishém dhe mé
shpesh shfrytézohet, sepse mbéshtetet né
pérvojé. Késhtu Wundt i ndan metodat
eksperimentale né biologji né metoda té
drejtpérdrejta dhe térthorta té€ analizimit t&
funksionit. Tek analiza e drejtpérdrejté e
funksionit eksperimentuesi shérbehet me
eliminimin (shképutjen e funksionit) ose
me shkallézimin (matjen sasiore té
funksionit, p.sh. duke ngacmuar organin).
Metoda e analizés sé térthorté té funksionit
quhet edhe Metodé e influencés. Ajo
shfrytézohet shpesh né mikrobiologji dhe
né terapin€ eksperimentale. N& mjekési
jané té réndésishme edhe eksperimentet né
objektet jo t€ gjalla (p.sh. pér cilésité e
koloidit) dhe né bimé (p.sh. provat pér
sintezén organike), por, pa dyshim, mé té

réndésishmet jané eksperimentet né shtazé
dhe né njeréz. Né eksperimentet mjekésore
vézhgohet ndikimi i faktoréve t€ ndryshém
né€ zhvillimin e sémundjes dhe até si té
faktoréve qé kushtézojné lindjen dhe
zhvillimin e  sémundjes (Patologjia
eksperimentale), ashtu edhe té faktoréve qé
kané ndikim pozitiv. n€  gjendjen
shéndetésore t€ organizmit (Terapia dhe
higjiena eksperimentale). Pérve¢ kétyre,
ekzistojné edhe eksperimentet psikologjike
e sociale.

Eksperimenti sot né€ shkencat
natyrore &sht€ mjet themelor kérkimor.
Pikérisht késaj metode i duhet falénderuar
pér pérparimin e jashtézakonshém té
shkencave natyrore, prandaj koha joné
quhet "Epoké e eksperimentit".

Eksperimentet né shtazé.

Né Mjekésiné eksperimentale ka
shumé réndési disponimi me material t&é
pérshtatshém  studimi. Laboratorét e
médhenj e kané vivariumin e vet, kurse té
vegjlit i blejné shtazét. Shumézimi, mbajtja
dhe kujdesi pér shtazét duhet t€ jeté nén
kontroll dhe duke i respektuar normat
ekzistuese. N& disa vende ekzistojné
rregulla t€ pérpikta pér manipulim me
shtaz€ n€ eksperimente dhe pér kushtet qé
eksperimentuesi duhet t'i ploté€sojé pér té
marré leje pér studime t€ caktuara.
Posagérisht i kushtohet kujdes aplikimit ose
jo té anestezisé, si dhe a do t’i lejohet
zgjimi shtaz€s nga anestezia.

Mirémbajtja dhe kujdesi pér shtazét
eksperimentale
Pér mirémbajtjen dhe kujdesin ndaj
shtazéve kérkohen kushte té posagme. M¢
té réndésishme jané: madhésia e hapésirés
pér shtaz€, temperatura optimale, ventilimi
dhe lagéshtia, drita dhe errésira, dieta,
higjiena dhe pastértia e pérgjithme. Pér
kujdesin ndaj shtazéve sigurohet kuadri i
vecante.
Disa shtazé¢ kané nevojé pér
vendosje t€ posacme. Ato jané kafshét e
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infektuara apo ato qé kané trajtim té
vecanté. Kujdes i1 vecanté u kushtohet
shtazéve t€ trajtuara me 1énd€ radioaktive.

Pas kryerjes s€ eksperimentit
shtazét zakonisht asgjésohen me djegie ose
me macerim.

Puna me shtaz€ paraqet rrezik pér
shéndetin, prandaj késhillohet pérdorimi i
dorézave té l€kurés, imunizimi dhe masat
tjera parandaluese. Ka shumé réndési
shénimi 1 sakté 1 shtazéve dhe 1 kafazéve
ku ndodhen ato. Minimumi i informatave
t€ nevojshme né kafaz jané: lloji dhe
numri 1 eksperimentit, emri i hulumtuesit,
data e fillimit t€ eksperimentit, 1loji dhe
gjinia e shtazés, si dhe numri i shtazéve né
njé kafaz. Informata plotésuese mund té
jené: natyra e infeksionit, doza e jonizimit
dhe lloji 1 toksinés g€ jepet.

Zgjedhja e shtazéve

Shtazét zgjedhen sipas
eksperimentit. Gjithnjé duhet menduar si
do t€ ruhen shtazét gjaté eksperimentit.

Fioo 1-1 Shtazé ekanerimentale

Pér eksperimentet fiziologjike dhe
mjekésore mé shpesh shfrytézohen kéto
shtaz€: minjt€ e bardhé, gjerat, kavjet,
bretkosat, genté, macet, lepujt, péllumbat
dhe majmunét. Pér disa kérkime speciale

shfrytézohen edhe shtazé t€ tjera
eksperimentale. Késhtu, pér shembull,
provat mbi trashégimin€ realizohen me
mizén e verés, sepse tek ajo genie gjeneratat
ndérrohen shpejt. Disa shtazé do té ishin
shumé té€ pérshtatshme pér eksperimente
biologjike, por &ésht€ shumé 1 véshtiré
kultivimi 1 tyre artificial. Majmunét jané
objekte té réndésishme eksperimentale pér
shkak t&€ ngjashméris€ me organizmin
njerézor, megjithaté rrallé shfryt€zohen
sepse jané shumé t& shtrenjt¢ dhe t&
ndjeshém. Pé&r studime hematologjike
shfrytézohen shpendét. Pér hulumtimet né
lémén e nutricionit dhe pér studimin e
antibiotikéve shfrytézohen: shpendét, derrat
dhe gjerat. Pér hulumtimin e
kancerogjenezés shfrytézohen gjithashtu
shpendét dhe minjt€ pér studimin e
infeksionit kavjet, pér kariesin dentar, pér
shokun hemoragjik dhe biosintezén: minjté
e médhen;.

Amfibiet dhe reptilét nga piké€pamja
evolutive jané€ mjaft t€ largéta nga njeriu,
prandaj transferimi i njohurive né njeriun,
té fituara né to, ésht€é mé 1 véshtiré.
Megjithaté, bretkosat dhe disa rréshqités
shfrytézohen pér kérkime endokrinologjike,
gjenetike, né fiziologjiné e membranés, né
studimin e radiacionit, problemin e
regjenerimit, ¢éshtjen e helmimit etj. Né
két€ grup béné pjes€¢  ushunjézat
(shushunjat), t€ cilat dikur jané pérdorur
shumé pér pércaktimin e acetilkolinés.

Nga shpendét mé sé& shpeshti
pérdoret embrioni dhe pula e rritur. Jané
mjaft t& pérshtatshme pér manipulim, por
kané metabolizém shumé intensiv, i
nénshtrohen infeksionit viral dhe nga
piképamja evolutive jané shumé té largéta
me njeriun. Shfrytézohen pér kérkime
virologjike, onkologjike, gjenetike,
embriologjike, teratologjike, toksikologjike,
fiziologjike, si dhe pér studimin e rolit t&
vitaminave.

Minjté
eksperimentale

shtazét
lira.

b&jné pjes€ né
relativisht té
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Manipulimi me to €shté i lehté, mund t&
shfrytézohen n€ numér t€ madh, kané
mél¢i multilobulare, periudhé té shkurtér
gjestacioni (maturohen brenda 35 ditésh).
Té ngjashém jané minjt€ e médhen;j
(gjerat), vegse nuk kané fshikés témbelthi.
Minjté dhe gjerat shfrytézohen shumé né
hulumtime mjekésore: imunologji,
transplantim, kimioterapi, né studimin e
sjelljes, teratologji. Minjt€¢ dhe gjerat
konsiderohen shtaz¢ inteligjente.

Kavjet jané shtazé t& urta, té
kéndshme, por kultivohen mé véshtiré€ sesa
minjté dhe gjerat. Kané kokle t&€ ndjeshme.
Jan€ té ndjeshme né peniciling, e preken
lehté nga infeksionet humane.
Shfrytézohen pér studime toksikologjike,
mikrobiologjike dhe alergologjike.
Pérgjigje té ngjashme japin edhe lepujt.
Kéta té fundit jan€ koprofag, kané
periudhé t€ shkurtér gjestacioni dhe nuk
shfaqin ovulacion spontan. Shfrytézohen
pér studime né l1émin e mikrokirurgjisé
vaskulare, pér bioesej, reproduksion, né
fushén e embriologjis€é, toksikologjisé.
Lepujt e egér shfrytézohen pér studimin e
stresit.

Nga mishngrénésit: macet dhe
genté jané shumé té pérshtatshme pér
hulumtime. Macet shfrytézohen pér
studimin e cirkulacionit, tretjes dhe t&
sistemit neuromuskular. Macet e kané
shtypjen e gjakut stabile. Jané t&
pérshtatshme pér studime
elektrofiziologjike t€ trurit dhe pér
studimin e sjelljes. Qent€¢ mund t’i
nénshtrohen ushtrimit, kané =zorré té
shkurtra, lukth dhe pankreas t€ vogél dhe
shfrytézohen pér studimin e sémundjeve
eksperimentale (hepatike dhe renale), pér
toksicitetin kronik, pér studime kirurgjike
(vaskulare, hepatike, pankreatike dhe
transplantacion) dhe jané gjithashtu té
pérshtatshém pér hulumtime
hematologjike.

Nga thundrorét shfrytézohen té
gjitha llojet, por jané shtazé t&€ médha e
mjaft t€ shtrenjta. Né to hulumtohet

laktacioni, nutricioni, teratologjia,
problemet e kirurgjisé (mélgia, veshkat dhe
zemra), béhen studime  ortopedike,
stomatologjike.

Teknikat themelore eksperimentale né
shtazé

Manipulimi me shtazé duhet béré
me delikatesé dhe me ndihmén e teknikut té
aftésuar pér puné me to. Duhet pasur
parasysh variacionet ekzistuese midis
llojeve té shtazéve, por edhe brenda té
njéjtit 1lloj. Jan€ t€ dukshme variacionet
anatomike e fiziologjike tek individét e
caktuar. Pér manipulimin me shtazé duhet
t¢ njihen procedurat themelore, qé nga
kapja e deri tek operacioni.

Pér t€ punuar mé lehté me shtazé
shfrytézohen dorézat, jepen injeksione t&
ndryshme, madje edhe intravenoze. Minjté
vendosen né€ mbajtés cilindriké, kurse gjerat
né€ mbajtés n€ formé hinke. Pér lepuj, gen
dhe mace ekzistojné kuti té posagme.

Nxjerrja e gjakut dhe e léngjeve
tjera trupore béhet me punksion né zemér
ose né venén jugulare; me dekapitim ose
punktim t€ pleksuseve venoze orbitale. N&
rastet kur nevojitet sasi krejt e vogél e
gjakut, mund té prehet maja e bishtit te
minjt€. Maja e bishtit paraprakisht mbahet
né€ ujé t€ vakét. Te shtazét e médha gjaku
nxirret nga vena cefalica, v. femorale ose v.
safena. Limfa mund té fitohet nga qentg.
Ekziston tekniké e posacme pér kanylimin e
duktusit. Urina fitohet me kateterizim ose
né kafaz€ metaboliké.

Para anestezisé shtazéve,
njerézve, u jepen sedative.

Substancat  pér anestezi  dhe
analgjezi ndahen né pesé grupe:
antikolinergjiké (atropina),

e neuroleptiké (klorpromazina),

e analgjeziké (morfina),

e kombinimet trankilizatore-

narkotike (fentanil-droperidol),

o ¢ tjeré (fenciklimina).

Anestezia lokale bé&het me tretésiré
té ksilokainés 2%. Anestezia e pérgjithshme

sikurse
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inhalatore realizohet me fluotan. Min;jté
anestetizohen né ményré intraperitoneale
me pentobarbiton (90 mg/kg). Gjerat i
nénshtrohen anestetizimit parenteral me
pentobarbiton (50 mg/kg) ose népérmjet
mushkérive me fluotan.

Organet e izoluara té inervuara né
mjekésiné eksperimentale

Organet ¢ izoluara t€ inervuara
(OII) jané organe qé nxjerren nga trupi me
nervat e jasht€ém pérkatés, t€ cilét kané
aftési t€ funksionojné né kushtet in vitro.
Organet e izoluara e té inervuara paraqgesin
preparim special qé shpesh shfrytézohet né
farmakologji, e jo rrallé edhe né disiplinat
tjera mjekésore eksperimentale. Vegori e
tyre &sht€ izolimi bashké me nervat
vegjetativé e somatiké motoriké, stimulimi
1 t€ ciléve e ndryshon funksionin mekanik
té organit in vitro. Dukuria mé e shpeshté
€shté ndryshimi i motilitetit té organeve té
gjalla t€ izoluara né mediume té posacme.
Pasi g€ ndryshimi i motilitetit regjistrohet
relativisht  lehté, regjistrimi 1  tillé
shfrytézohet pér analizimin e ndryshimeve
té funksionit té€ organeve t€ izoluara. Mund
té regjistrohen dhe maten jo vetém
ndryshimet mekanike, por edhe ato
elektrike, ndryshimet e pérbérjes kimike té
organeve dhe t€ mediumeve (posagérisht
né¢ toksikologji). Dy metoda jané
themelore. M€ e thjeshta €shté imerzioni i
organit n€ medium, kurse mundésia tjetér
&sht€ pérfuzioni i organit népér enét
pérkatése té gjakut. Ekzistojné tretési té
ndryshme pér OIl.  Modifikimi 1
procedurave t€ pérmendura paraget
superfuzionin q€ shfrytézohet né€ teknikén
kaskadore, por edhe né rastet tjera kur ka
krejt pak substancé testuese.

Ndér pérshkrimet e preparimeve té
para t€ organeve t€ izoluara ka qené
perfuzioni i zemrés s€ izoluar nga Ludwig-
u (1867), pastaj preparatet e zorrés sé
izoluar nga Magnusi (1904) dhe

Trendelenburgu (1917). Shfryté€zimi i
zemrés sé bretkos€s me nervin vagus ka
béré t€ mundshém zbulimin e acetilkolinés

si transmiter mé t€é réndésishém (Loewi,
1921).

Ndarja dhe karakteristikat themelore
té Oll-ve

OIl mund té sistematizohen dhe
klasifikohen si:

e OII g€ tregojné motilitet spontan, p.sh.
kontraksionet spontane t& zemrés dhe

e OII organet te t& cilat nuk ka motilitet
spontan t& dukshém.

Organi tkurret nése kontraksioni
provokohet duke stimuluar nervin ose
muskulin dhe, ashtu, regjistrohen
kontraksionet e nxitura. Shembull i tipit té
dyt€ &sht€ Ductus deferens. Stimulimi
népérmjet nervave e modifikon dukshém
pérgjigien e organit, e posacérisht
motilitetin.

Regjistrimi mé 1 zakonshém dhe mé
1 thjeshté¢ &shté regjistrimi 1 reaksionit
mekanik té organeve té zhytura né medium
(imerzioni).

OIl mundé€sojné studimet analitike
té organizmit. Edhe pse OII jané pjes€ e
térésisé, ato manifestojné shkallé¢ t&
mjaftueshme t& integritetit gelizor, indor
dhe t€ likidit. N€ to jané t€ integruara dy
sisteme: ai nervor dhe organik. OII jané
sidomos té pérshtatshme pér studime né
farmakologji. Studimi i veprimit té Iéndéve
t¢ ndryshme krahas stimulimit té
njéhershém té nervave, jep t€ dhéna mé
instruktive dhe cilésore sesa te rasti kur
substancat studiohen né organet e izoluara
jo té inervuara.

Donorét dhe preparimi i Oll

Organet e izoluara té inervuara
merren nga shtazét, e rralléheré nga
njerézit. Nga shtazét merren lehté, bashké
me nervat e jashtme pérkatése, kurse te
njerézit ka mundési t€ merren vetém pjesét
¢ hudhura gjat€ ndérhyrjeve t€ ndryshme
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operative. Shtazét nga t€ cilat merren OII
jané gjerat, minjté, kavjet, lepujt, shpendét,
bretkosat, mé rrallé macet dhe genté. M¢
miré &shté qé shtazét té jené t€ reja dhe té
kené rreth 80% t€ mas€s s€ tyre trupore
maksimale. Lloj 1 vecanté jané¢ OII t&
marra nga fetusi ose shtazét né€ periudhén
perinatale. Karakteristikat e organeve té
marra né€ periudhén perinatale varen nga
jetégjatésia  gjestacionit. Kavjet jané
shembull i1 shtazéve eksperimentale me
periudhé t& gjaté gjestacioni. OIl té
njerézve jané pjesé t€ vezikés urinare,
lukthit, zorréve dhe duktusit deferens. Te
preparatet e tilla &sht€ mé véshtiré té
gjiendet nervi ekstrinzik. Kuptohet se
preparatet e tilla mé rrallé funksionojné in
vitro. Organet humane jané mé t€ trasha, e
vec késaj nevoja e tyre pér oksigjen &shté
mé e madhe. Pastaj indi human &shté i
vjeter dhe 1 démtuar. Adaptimi dhe
relaksimi 1 indit human zgjat mé shumé.
Nga fetusét human t€ hudhur ka mundési
té merren perparate organesh me nerva té
jashtém pérkatés.

Metoda themelore e preparitmit
konsiston né€ até q€ shtazét, pas
dekapitimit ¢ahen népér vijén mediale té
pérparme dhe paraqgiten organet. Nervat ¢
jashttm g€ inervojné  organet e
pérmendura gjenden pérgjaté organeve, si
p.sh. pérgjaté ezofagut dhe uretrés.
Ekstrahimi 1 organeve me nerva té
preparuar, varet nga lloji 1 organit. N&
qofté¢ se kemi té béjmé me organ qé¢ ka
ritém spontan, si p.sh. zemra e izoluar,
at€heré €sht€ miré€ qé preparimi té fillohet
me perfuzionimin e organit népér aorté, né
zemrén in situ. Kur t€ instalohet
pérfuzioni, atéheré né€ getési preparohen
nervat. Pér organet q€ nuk tregojné
motilitet spontan t€ dukshém mé miré
éshté t& lidhet nervi in situ dhe té fiksohet
organi pér mbajtés. Organet pastaj priten
dhe vendosen né€ enén pér organe té
izoluara. Preparimi i nervave té jashtém
mund té realizohet né dy ményra. Mg
rrallé mund t€ fitohet nervi 1 pastér, si p.sh.

nervi frenik te preparimi i hemidiafragmés.
Mg¢ shpesh nervi &shté delikat, prandaj
duhet t& preparohet bashké me indin
mbéshtetés. Dallohen nervat motoriké
stimulues dhe inkibues (relaksues).

Regjistruesit dhe stimulatorét

Efekti i stimulimit t€ nervave té
jashtém mund t€ jeté kontraksioni (dridhja,
tetania) ose kontraktura dhe relaksimi i
organit. Aparatet q€ shfrytézohen kané
mundésiné€ e regjistritmit t& tonusit (forcés),
kahen e shkurtimit ose relaksimit, zgjatjen
dhe shpejtésiné e shfaqjes sé reaksionit.

Ekzistojné tri lloje t€ mundshme té
regjistritmit.  K&to  jané:  regjistrimi
izometrik, izotonik dhe auksotonik. Né

rastin e regjistritmit izometrik kemi t&
b&jmé me regjistrimin e forcés ose tonusit,
te regjistrimi izotonik regjistrohen lévizjet
dhe te regjistrimi auksonik regjistrohen
1évizjet dhe tensioni.

Pér cilésiné, sasiné dhe formén e
reaksionit ka rénd€si ményra e stimulimit:
stimulohen nervat e jashttm apo t&
brendshém. Nervat e brendshém stimulohen
me elektroda t€ vendosura né ményré
koaksiale ose laterale. Nervat e jashtém
duhet t€ té€rhigen me ndihmén e perit - né
elektrodat bipolare té platinés, t€ cilat jané,
bashké me organin, t€ fiksuara n€ enén pér
organe t€ izoluara. Kur kontraksionet e
nxitura shfrytézohen né€ analizén e efekteve
t¢ substancave té ndryshme, atéheré
rregullohet qé stimuli t€ jet€ submaksimal,
ose, m¢ sakté, ai stimul qé¢ do t€ jep
larté€sin€ sa gjysma e kontraksionit
maksimal (maks/2). N& qofté se frekuenca
ndérrohet n€ mé pak se 5 Hz, at€heré né
nervat e pérzier provokohet kryesisht
pérgjigje kolinergjike, si dhe reaksioni 1
nervave jokolinergjiké-joadrenergjiké. Te
frekuencat mé t€ larta nis e shfaqget
reaksioni simpatik. N&é qofté se ndryshohet
intensiteti 1 impulsit, mund t€ ndodh
mbinxehja dhe shkatérrimi i nervave. Né
gofté se zgjatet shumé veprimi 1 impulsit,
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mund t€ ndodhé stimulimi 1 drejtpérdrejté i
muskulit.

Analiza e rezultateve té fituara

Rezultatet mund t€ ndahen né tri
grupe:

I - Rezultatet e fituara né€ OII
vetém me stimulim dhe ndryshim té
parametrave t&€ nervit. Né kété grup b&jné
pjes€  organet kontrolluese, organet
kavitare t&é kthyera mbrapsht (mukoza
€shté nga jasht€), shtresat e caktuara té
muskujve, si dhe organet marré nga
shtazét  né periudhén  perinatale.
Ekzaminohen ashtu performansat dhe
karakteristikat e organeve e pastaj
krahasohen me rezultatet e fituara né
kushte tjera.

II - Rezultatet qé fitohen né organet
shtazore, pasi q¢ shtazét paraprakisht jané
trajtuar me modifikues t€ ndryshém té
sistemit nervor vegjetativ ose me disa
substanca t€ tjera, si p.sh. me toksiné té
botulin€s dhe mykotoksiné.

III - Rezultatet e fituara né organet
e izoluara, q€ kané shérbyer si sistem-
model pér sisteme té caktuara organike,
p.sh. studimi i vepritmit t€ glukozidéve
kardioaktivé né ezofagun e lodhur.

Udhézime pér analizén fillestare né
ol

Pér analizat fillestare né mjekésiné
eksperimentale rekomandohet analiza né
katér OII:

e czofagu me nervin motorik
somatik,

e fshikéza wurinare me nervin
kolinergjik,

e Ductus deferens me nervin
adrenergjik dhe

e lukthi me nervin kolinergjik
postganglionar.

Seria prej katér preparateve mund té
béhet lehté né dy specie. N& pérgjithési,
pér puné né€ OII jané mé t& pérshtashme

organet cifte, si p.sh. dy duktuset deferense
sepse €shté 1 mundshém krahasimi. Pastaj
jané t€ pérshtatshme ato organe qé€ nuk jané
shumé t€ ndjeshme né hipoksi, p.sh.
fshikéza  urinare. N&  preparatet e
pérshtatshme bén pjesé ezofagu i cili ka
shtresa t€ ndryshme, gjaté€sore, muskulare,
té vecant€ dhe t€ kombinuar, prandaj me
preparime t€ ndryshme mund t€ fitohen
organe t& tilla q¢ do té japin rezultate
relevante. Organ 1 pérshtatshém éshté lukthi
shumé i ndjeshém i miut. Nga piképamja
teknike &shté mé véshtiré t€ realizohet
preparati me dy nerva, prandaj parapélgehet
té béhet preparati me njé nerv, vegmas pér
kontraksion, e ve¢mas pér relaksim. Irisi 1
izoluar dhe 1 inervuar i1 lopés merret lehté
dhe preparohet me nervin motorik
kolinergjik. Preparati €shté interesant sepse
irisi ka origjin€ trurore, prandaj receptorét
sigurisht jané t€ ngjashém me ata t&€ SNQ.
Pérvec késaj, irisi tregon plasticitet t€ madh,
prandaj kontraksioni &sht€ relativisht i1
pavarur nga tonusi, pérkatésisht nga linja
nismétare bazale.

Metodat dhe matjet e vecanta

Jan€ metoda t& preparitmit té organeve té
izoluara me nervat pérkatés, kur organi
kavitar kthehet mbrapsht ashtu g€ seroza
mbetet brenda, kurse mukoza jashté. Jané
kéto modele pér studime farmakokinetike.
Aplikimi né anén mukozale paraqet
modelin e aplikimit lokal, kurse aplikimi né
anén seroze modelin e aplikimit sistemik.
Pér shembull, né€ qoft¢ se aplikohet
acetilkolina ose serotonina né mukozé,
fitohen rezultate t€ ndryshme sasiore.
Dallimi nuk &shté vetém sasior por mund té
jeté edhe cilésor. Gjithashtu fitohen efekte
té ndryshme kur aplikohen substanca né
anén pleurale ose né anén alveolare té
mushkérive. OIl mund t€ shérbejné pér
llogaritjen e konstantave farmakologjike
dhe pér kuantifikim né mjekésiné
eksperimentale, si dhe pér aplikimin e
procedurave t€ ndryshme matematikore.
Varésisht nga substanca dhe pérqendrimi,
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substancat e ndryshme mund t&
provokojné zmadhim, zvogélim ose efekte
bifazike t€ kontraksioneve té induktuara.
Njé nga konstantat farmakologjike &shté
pB 50, (logarit€ém negativ i pérgendrimit té
substancés e cila pakéson efektin e
stimulimit né gjysmén e lartésisé sé
kontraksionit kontrollues (maks/4). E
ngjashme me kété vleré &shté pS 50, qé
shpreh logaritmin negativ t€ pérgendrimit

té ndonjé substance, e cila e rrit lartésiné e
kontraksionit té induktuar pér 50% né
raport me kontraksionin referent. Jané té
nevojshme pérgendrimet e konsiderueshme
pér ta arritur pB 50 ose pS50, prandaj
shfrytézohen vlerat prej 25 ose mé pak se
10. Né tabelat 1,1-1,4 jané shenuar disa t&

dhéna pér puné me organe té izoluara me nerva
té jashtém (OII)

Tabela 1,1. Pérmbatja e disa tretésirave (g/L) pér puné me organe té izoluara me nerva té jashtém

Tretésira NaCl | KCl | CaCl, | MgCl, | MgSO4 | NaHCO; | NaH,PO4 | Glukoza | pH
Tyrode 8.0 0.2 0.2 0.1 - 1.0 0.05 1.0 6.8
Tyrode me Ca™9 8.0 0.2 0.1 0.1 - 1.0 0.05 1.0 72
Tyrode me Mg''8 8.0 0.2 0.1 0.1 - 1.0 0.05 1.0 7.2
Tyrode (K'8 pa Mg"™) 9.0 0.42 | 0.06 - - 0.5 - 0.5 7.0
Locke 9.0 042 | 0.23 - 0.20 0.15 - 1.0 6.4
Krebs-Henseleit 6.9 0.35 | 0.28 - 0.145 2.09 - 2.1 7.4
Ringer 9.0 0.2 0.2 - - 0.1 0.162 - 6.1
De Jalon 9.0 0.42 | 0.06 - - 0.5 - 0.5 -
Ringer (pér kafshét 6.0 0.07 | 0.1 - - 0.1 - - -
gjakftohta)

Né tretésirén Krebs-Henselei shtohet edhe piruvati i natriumit 0.22 dhe KH,PO, 0.16

Tabela 1,2. Suksesi né preparimin e organeve té izoluara me nervat e jashtém

90%

60%

30%

Ezofagu
D. deferens
Lukthi

Fshikéza e urinés

Irisi

Mushkérité
Rektumi
Koloni

Zemra
Atriumet

K. Kavernozum
Enét e gjakut

Tabela 1,3. Llojet e nervave dhe té muskujve té organeve té izoluara e té inervuara

Nervat Muskujt
somatiké vegjetativé e lémuar térthorovijoré
Ezofagalé Kolinergjiké Zorra Zemra
Freniké Adrenergjiké Lukthi Ezofagu
Periferiké Triptaminergjiké | Irisi, Diafragma
TE tjeré Purinergjiké Uterusi Skeletor

Fshika urinare
Ductus deferens
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Tabela 1,4. Organet e izoluara té inervuara si model pér studim

Sistemi organik Muskuli Transmisioni neuromuskular
Nervor i I€muar Kolinergjik (autonom dhe somatik)
Digjestiv térthorovijor Adrenergjik
Urogjenital Respirator i pérzier Triptaminergjik
Purinergjik
Modelet matematikore né mjekeési
Modelimi matematikor né kuptim té gasjes a) Nevoja pér pérshkrim konciz dhe té

sistematike né mjekési &sht€ zhvilluar
vecanérisht n€ kété shekull. N& kété drejtim,
nj€ ndihmesé t€ posagme ka dhéné zhvillimi
1 metodave t& ndryshme té€ vrojtimit dhe té
matjeve t€ pérshtatshme pér mjekési, si dhe
zhvillimi 1 teorive dhe 1 metodave té reja
matematikore. Si duket, vendimtare ka gené
pérsosja e kalkulatoréve kompjuteriké né 40
vitet e fundit. Pikérisht makinat e tilla
llogarité€se t€ sofistikuara kané mundésuar
modelimin matematikor t€ sistemeve aq té
ndérlikuara, si¢ jané organizmi 1 njeriut,
sémundjet dhe  mjekimi.  Modelimi
matematikor né mjekési zhvillohet né
ményré eksponenciale.

Definimi

Modeli matematikor i ndonjé sistemi paraget
bashkésiné e relacioneve matematikore né€ mesin
¢ madhésive g€ pérshkruajné sjelljen ose cilésité
¢ sistemit. Me sistem kuptojm& bashkésiné e
komponenteve t&€ nd€rlidhura qé sajojné t€résing.
Né qofté se sistemi bén pjes€ né fushén e
mjekésis€é, d.m.th. nése ka t&€ DbEE me
fiziologjin€, diagnostikén mjekésore, terapiné
dhe 1€menj tjeré té mjekésis€, flasim pér model
matematikor né mjekési. Eshté e domosdoshme
g€ modeli matematikor t&€ pérshkruajé sistemin
real né ato aspekte g€ jané té réndé€sishme pér
arritjen e pik€synimit themelor t€ modelit.

Qéllimi, Kklasifikimi dhe karakteristikat e
modelit matematikot

Jang tri gjendje themelore n€ mjekési kur
konstruktimi i modelit matematikor shihet 1
dobishém dhe shpesh i domosdoshém:

b)

pérpikté té raporteve sasiore né mes
té madhésive té sistemit. N& ményré
matematikore ato raporte shprehen
me barazime. Késhtu arrihet
pérshkrimi konciz dhe i pérpikté i
sistemit, gjé qé rezulton me analizé
té thjeshtésuar dhe pérpunim té té
dhénave té€ fituara. P.sh., nése njé
madhési e sistemit éshté
proporcionale me tjetrén, atéheré
barazimi linear e pérshkruan né
ményré mé koncize dhe té pérpikté
até lidhje sesa paraqitja grafike ose
pérshkrimi  gojor. N&  rastet
komplekse, kur béhet fjalé¢ pér
shumé relacione né mes t€ shumé
madhésive, vetém shprehja
matematikore e atyre relacioneve,

me ndihmén e ekuacioneve,
mundéson analizén sasiore té
sistemit.

Nevoja pér parashikimin e sjelljes
sé sistemit. N&é shumé situata €shté e
réndésishme té dihet sesi do té sillet
sistemi né€ ato kushte té cilat realisht
jané té paarritshme, pérkatésisht si
do té sillej sistemi né ndonjé rast
konkret, pér t€ cilin nuk e kemi
kryer ose nuk mund ta kryejmé
verifikimin real. Duke konstruktuar
modelin matematikor té
pérshtatshém, mund t€ parashihet
sjellja e sistemit pér t€ gjitha kushtet
g€ duken interesante. Ka mundési
q¢ me ndihmén e modelit té
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konstatohet se si reagon njé sistem
ndaj ngacmuesit t€ jasht€ém ose
ndérrimit  t€¢ brendshém  (p.sh.
reaksioni 1  organizmit  ndaj
ndérprerjes s€ funksionit t€ ndonjé
organi).

c¢) Nevoja pér t'u sqaruar sistemi. Me
modelin matematikor, né disa raste
mund t€ pérshkruhet varésia e
karakteristikave t€ sjelljes s€ sistemit
nga strukturat udhéheqése té tij. Kjo
mundéson véshtrimin mé t& thellé
dhe kuptimin e lidhjeve shkaku-
pasoja né& sistem. Ké&shtu, modeli
mund t€ shfrytézohet pér verifikimin
e ndonjé hipoteze pér sistemin,
pérkatésisht, duke u nisur nga
madhésité qé jané té€ kapshme pér
vézhgim, té pércaktohen madhésité
té cilat pér shkaqe specifike nuk
mund t€ maten. Né lidhje me kété

éshté  interesante mundésia e
shfrytézimit  t€  modelit  pér
diagnostikimin e proceseve

patologjike t€ organizmit né bazé té
sjelljes s€ vézhguar.

Procesi 1 konstruktimit t€ modelit, forma

e tij matematikore dhe detalet varen shumé
nga destinimi themelor i modelit, d.m.th. a
éshté destinimi themelor 1 tij pérshkrimi,
parashikimi apo  shpjegimi. Pikénisja
themelore pér konstruktimin e modelit jané
njohurité baz€ pér sistemin. Ato mund té
jené empirike, teorike ose kombinim 1 atyre
empirike dhe teorike. Kur modeli mbéshtetet
vetém né€ njohurité empirike, d.m.th. nuk
supozohet apriori asnjé njohuri pér sistemin,
flasim pér model matematikor empirik.
Forca kryesore e kétij modeli géndron né
pérshkrimin, kurse mundésia parashikuese e
tij éshté e kufizuar. Nga ana tjetér, modelet
matematikore teorike mbéshteten né dituriné
e verifikuar apriori pér sistemin. Pér
shembull, njihet struktura dhe funksionimi i
sistemit, ligjet themelore fizike e kimike
pérgjegj€se pér sjelljen e sistemit, t&€ dhénat
pér dimensionet e sistemit, si dhe pér
shpejtésité e proceseve né sistem. Eshté e

qart€¢ se modelet teorike, pérvec se e
pérshkruajné miré sistemin, e kané edhe
afté€sin€ e parashikimit t& sjelljes sé
sistemit. N& kuadér t€ modelit teorik mund
té konstatohen ligjet pér spektrin e gjeré t&
dukurive dhe sistemeve. Ato shpjegojné
marrédhéniet n€ mes té karakteristikave té
strukturés dhe sjelljes sé sistemit. Jané té
rralla rastet kur né€ mjekési ekzistojné
njohuri t€ pérshtatshme se a &shté zhvilluar
né térési modeli teorik. N& shumicén e
rasteve kombinohen njohurité teorike dhe
empirike ashtu g€ njé€ pjesé e sistemit merr
modelim teorik, kurse pjesa tjetra empirik.
Karakteristikat mé té réndésishme té
modelit matematikor jané: niveli elementar,
shkalla e abstraksionit dhe shkalla e
idealizimit.

Sistemi g€ modelohet sajohet nga
elementet e organizuara né t€résiné€. Niveli i
elementaritetit ka té€ béjé me at€ q¢ e
konsiderojmé elementare, p.sh. molekulat,
gelizat dhe organet. Késhtu, p.sh., te
modelimi i sistemit kardiovaskular mund ta
konsiderojmé secilén ené gjaku si njé
komponenté. Se ¢ka do té konsiderojmé
elementare varet genésisht nga destinimi
themelor i modelit dhe nga sistemi qé
modelohet. Shkalla e abstraksionit t&
modelit matematikor e  karakterizon
modelin, duke mos 1 marré parasysh
karakteristikat e ndryshme té sistemit real.
Pér shembull, te modeli i termorregullimit
té organizmit vézhgohet organizmi si
kapacitet i ngrohjes me pranim dhe lirim té
nxehtésis€ dhe shpérfillen té gjitha cilésité
tjera té organizmit té cilat nuk kané ndikim
té drejtpérdrejté né procesin e ngrohjes.
Shkalla e idealizimit ka t& b&jé me masén
né t€ cilén strukturat komplekse ose sjelljet
e sistemit zé€vendésohen me mé t& thjeshta,
té idealizuara. Késhtu, p.sh., n€ modelin e
proceseve metabolike mund t€ konsiderohet
se metaboliti 1 injektuar shpérndahet
pérnjéheré brenda sistemit, edhe pse pér
kété né realitet nevojitet njé kohé e caktuar.

Njohurité themelore pér sistemin, niveli
1 pranuar i elementaritetit, abstraksioni dhe
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idealizimi 1 rekomanduar paragesin bazé pér
formulim t€  projektit t€  modelit
matematikor, i cili pastaj formésohet né
formé matematikore t&€ pérshtatshme. Né
mjekési mé shpesh shfagen modelet te té
cilat relacionet mbéshteten né ekuacione
algjebrike dhe transcendente, ekuacione
diferenciale, lineare dhe jolineare, ekuacione
integrale dhe ekuacione diferenciale. Kéto
jan¢ forma klasike matematikore. Pér
modelimin e sistemeve komplekse dhe
specifike né mjekési sot provohet gjithnjé e
mé  shumé  shfrytézimi 1  teorive
bashkékohore matematikore.

Identifikimi i modelit

Shumica e modeleve matematikore né
mjekési ka nevojé t& zgjidhé problemin e
identifikimit. =~ Forma matematikore e
modelit, jo rrallé, paraget njé klasé té téré t&é
modeleve t€ mundshme té njé sistemi. Cili
prej tyre i pérgjigjet mé sé miri realitetit
mund té pércaktohet né qofté se behet
krahasimi me madhésit€¢ e caktuara té
sistemit. Kjo paraget né realitet procesin e
identifikimit.

Verifikimi i vlerés sé modelit.

Vlera e modeleve matematikore
vértetohet me ndihmén e eksperimenteve
adekuate té cilat duhet t€ véné né dukje, nése
modeli 1 postuluar vértet pérshkruan
sistemin. N& themel modelet nuk mund té
vértetohen né térési. Ato jané presupozime
mbi sistemin, vértetésia e t& cilave
verifikohet kur sistemi 1iu nénshtrohet
eksperimenteve kyge. K&to eksperimente
mendohen ashtu g€ t€ mund ta rrézojné
modelin, prandaj ai pranohet né até masé sa
nuk &shté pé€rmbysur. Shqyrtimet e plota té
problemit t& validitetit dhe t€ verifikimit té
modelit, futen genésisht né fushén e
shkencave filozofike. N& qofté se pérgjigja e
sistemit €sht€ né harmoni me parashikimet e
modelit brenda gabimeve eksperimentale,
modeli pranohet, né¢ t&€ kundértén hudhet.
Ndodh g€ parametrat ¢ modelit nuk jané

pércaktuar apriori, prandaj caktohen né
kuadér té identifikimit. Modeli
konsiderohet 1 vlefshém nése parametrat
kané vlera té pranueshme nga piképamja e
njohjes s€ sistemit dhe né€se harmonia e
parashikimit t&€ modelit dhe e eksperimentit
€shté sinjifikante né kuadér té€ testeve
statistikore. Né shumé gjendje fiziologjike
dhe klinike, sjellja normale dhe jonormale e
sistemit karakterizohet me praniné e disa
dukurive karakteristike (p.sh. aritmia né
punén e zemrés ose shfagja e
ekstrasistolave). Pér diagnostikim kéto
dukuri shpesh jané€ mé té réndésishmet. Né
qofté se modeli matematikor i1 reprodukon
ato né ményré t&€ pérshtatshme, atéheré ai
mund té konsiderohet 1 vlefshém.

Shembull ilustrues: modeli empiriko-
teorik i rritjes tumorale

Qéllimi: pérshkrimi sasior 1 rritjes sé
tumorit solid, d.m.th. madhé&sis€ sé tij, duke
marré parasysh kohén e kaluar té rritjes.
Mundésia e parashikimit t€ madhésisé sé
tumorit.

Njohurité e konfirmuara: 1) Lakoret e
vértetuara n€ ményré empirike, tregojné
rritjen eksponenciale né fazén fillestare dhe
rriten  shumé mé t€ ngadalshme né
periudhén e vonshme; 2) shpejtésia e rritjes
s€ tumorit €shté e barabarté¢ me dallimin né
mes t€ shpejtésis€ anabolike  dhe
katabolike. Niveli i elementaritetit: Tumori
solid konsiderohet si térési kompakte, pa
strukturé t€ brendshme. Abstraksioni: Té
gjitha ndryshimet né formén dhe strukturén
e tumorit gjaté kohés shpérfillen (nuk
merren parasysh). Pércillet vetém madhésia
(v€llimi) e tumorit in vivo, varésisht nga
koha e kaluar pas inokulimit, pérkatésisht
observimit té paré. Shpérfillen edhe t&
gjitha proceset né organizém, té cilat nuk
kané ndikim konstant né rritjen e tumorit.
Idealizimi: 3) Rritja anabolike e tumorit éshté
proporcionale me sipérfagen e tij. Prandaj,
krahas supozimit se forma e tumorit nuk
ndryshon, rtritja &shté proporcionale me
véllimin né fuqiné *”. 4) Shpejtésia katabolike e
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shkatérrimit t€ tumorit &shté proporcionale me
véllimin e tij. Forma matematikore: Konstatimet
1, 2, 3 dhe 4 paragesin bazén e formulimit té
modelit matematikor q€¢ mund t€ shprehet me
ekuacion diferencial - Bertalanffy, 1960:

v _ ¥
% nV®)]” —mV()

ku V(t) éshté véllimi i tumorit né kohén t,
kurse n dhe m jané konstatnta té
proporcionalitetit. Identifikimi: ekuacioni (1)
mund té€ zgjidhet né ményré analitike dhe
fitohet zgjidhja pasuese: V(t) = a’(1-b e-cty’,
a = n/m, b=1-mVo/n,c=n/3, ku Vo &shté
véllimi 1 tumorit né fillim t=0. Le t& jené vi,i
=1, 2, ..., n, véllimet e tumorit té€ fituara
gjat€ matjeve né kohét #. Parametrat a,b,c
pércaktohen ashtu qé pérmbushet kriteri né
vazhdim: Shuma e shmangieve né katror X°
= [vi - V(ti)]? duhet t& jeté minimale.
Procedura e minimizimit realizohet
numerikisht me ndihmén e kalkulatorit.

Verifikimi i vlerés: Modeli konsiderohet
1 vlefshém nése pér disa lloje tumoresh i
pérshkruan miré té dhénat e pércaktuara
(d.m.th. shmangiet e vlerave té pércaktuara
nga vlerat qé i1 parashikon modeli jané té
vogla) dhe nése e parashikon miré véllimin
e tumorit pér periudhén arbitrare t€ kaluar
té rritjes. Sa 1 pérshkruan miré modeli té
dhénat, vértetohet népérmjet analizimit me
metoda statistikore. Sa e parashikon miré
modeli véllimin e tumorit mund t&
ekzaminohet ashtu qé parametrat caktohen
né¢ formé t€ pérshkruar nga pjesa e t&
dhénave, kurse prej t€ dhénave t&€ mbetura
pércillen  pérqindjet e  gabimit t&
parashikimit. N& qofté se ato pérqindje nuk
kalojné +10%, konsiderohet se modeli e
parashikon miré véllimin e tumorit.
Modelet e tilla gjejné aplikim né
onkologjiné eksperimentale, ku mund t&
jené bazé pér studime té ndryshme, si p.sh.
studimi 1 veténxitjes sé rritjes tumorale.
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Faktorét etiologjikeé :

Faktorét etiologjiké me veprimin e
tyre shkaktojné procesin patologjik. Mund
té jené t& jasht€m, faktorét ekzogjené, té
cilét né organizém veprojné nga jashté dhe
té¢ brendshém, faktorét endogjene, qé
gjenden né organizém.

Né kuadér té kétij kapitulli, do té
béhet fjalé pér disa nga faktorét ekzogjené.
Do t& shqyrtohet veprimi i tyre né
organizém dhe do t&€ shpjegohen
crregullimet e shkaktuara me veprimin e
tyre.

Réndésia e rrugés hyrése té léndéve
kimike né organizém

Léndét kimike depértojné né
organizém népérmjet rrugéve t&€ ndryshme.
Rrugét hyrése t€ helmeve jané: l€kura
(intakte e sidomos ajo e démtuar), mukoza e
organeve tret€se, mukoza respiratore, trakti
urinar, konjunktiva dhe gjenitalet -
népérmjet  thumbimit, kafshimit ose
injektimit (intravenoz, intramuskular ose
nénl€kuror). Nga shumé rrugé hyrése té
léndéve kimike né organizém, pér
demonstrim, jané zgjedhur rruga e traktit
digjestiv dhe futja parenterale intravenoze.
Népérmjet traktit digjestiv 1éndét toksike
depértojné mé sé shpeshti né organizém,
kurse aplikimin intravenoz e realizon
personi i kualifikuar mjekésor. N& ményrén
e pérmendur aplikohet tretésira e kripés sé
natriumit e acidit etilendiamintetra acetik
(EDTA). Ky komponim ka pér veti qé
katjonet me shumé valencé, posagérisht
metalet alkale-tokésore, si¢ &shté joni 1
kalciumit (Ca™), t& lidhé dhe ndértojé
komplekse t€ pajonizuara dhe té tretshme
né ujé. E aplikuar te njeriu ose te shtaza
eksperimentale, EDTA-ja e zvogélon
shumé shpejt pérgendrimin e Ca™ né
plazmé. Veprimi toksik 1 EDTA-sé bazohet
né shfagjen e hipokalcemisé. N& qofté se

shtazés eksperimentale i injektohet né
ményré intravenoze tretésira e EDTA-sE,
né dozén prej 20mg/kg, ndodh ¢rregullimi
i homeostazés  dhe  shfaqja e
manifestimeve toksike, si¢ éshté tetania
hipokalcemike, gj¢ qé pérfundon me
ngordhjen e shtazés.

Shtaza eksperimentale: kavja, materiali 1
nevojshém: (sonda gastrike pér kafshé té
vogla eksperimentale, shiringat, gjilpérat
dhe tretésira e EDTA-sé.

Realizimi i eksperimentit dhe shpjegimi i
ndryshimeve té shfaqura:

Pér eksperiment shfrytézohen dy
shtaz€ eksperimentale, kavje, t& t&€ njéjtés
moshé dhe gjini. Njérés kavje, népérmjet
sondés gastrike, 1 aplikohet tretésira
EDTA (20 mg/kg t€ masés trupore), kurse
tjetrés e njéjta doz€ me rrugé intravenoze.
Shtaza q¢ EDTA-né e ka marré me rrugé
intravenoze  shqgetésohet, 1  shfagen
shtangime t€ gjeneralizuara dhe pason
shpejt ngordhja. Te kafsha q¢ EDTA-né e
merr per os nuk vérehen ndryshime
manifeste.

Tretésira EDTA e dhéné né
ményré intravenoze e lidh shpejt Ca™" t&
plazmés, duke shkaktuar hipokalceminé
dhe tetaniné pasuese. Resorbimi i
tretésirés EDTA nga trakti digjestiv éshté
1 ngadalshém, prandaj ¢rregullimet
biokimike dhe veprimi toksik i EDTA nuk
vijné€ né€ shprehje.

Inkibimi enzimatik si mekanizém
intoksimi

Pér demonstrimin e inkibimit
enzimatik, si mekanizém intoksikimi,

shfrytézohet veprimi
komponimeve fosfate-organike.
Komponimet  fosfate-organike  jané
derivate organike té acidit fosforik ose

né organizém i
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tiofosforik. N& kété grup komponimesh
b&jné pjesé helmet e fuqishme nervore
luftarake, si p.sh. VX, soman, tabun, sarin,
por edhe 1éndét qé kané aplikim t€ gjeré né
bujgési (pér shkatérrimin ¢ démtuesve té
ndryshém, si p.sh. parationi, malationi,
sistoksi, paraoksoni, fentioni). Komponimet
organofosforike depértojné né€ organizém
népérmjet mukozés s€ traktit digjestiv,
népérmjet traktit respirator dhe népérmjet
lékurés. Helmimet mund t€ ndodhin te
punétorét qé nuk kané mbrojtje té
pérshtatshme dhe gjat€ pérdorimit té
pesticideve, si dhe te personat qé
konsumojné ushqime té€ kontaminuara me t&é
tilla preparate.

Mekanizmi 1 veprimit t& fosfateve
organike géndron né€ inkibimin e enzimit
kolinesterazg, nga e kané marré emrin edhe
agjenté antikolinesteraziké. Kolinesterazat
jané enzime q€ béné hidrolizén e
acetilkolinés (Ach) dhe t€ estereve t€ tjera
té kolin€s né€ pjes€ pérbérése (kolin€ dhe
acid acetik te rasti i Ach). K&to enzime
ndahen né€ dy klasa: 1. acetilkolinesteraza
(quhet gjithashtu e vérteté ose specifike),
dhe 2. butirilkolinesteraza (quhet gjithashtu
pseudo ose jospecifike). Acetilkolinesteraza
hidrolizon  mé€  shpejt Ach  sesa
butirilkolinén ose esteret tjera té€ kolinés: e
kundérta vlen pér butirilkolinesterazén.
Pérveg késaj, kéto klasé dallohen mes tyre
sipas mekanizmit té hidrolizés
(butirilkolinesteraza e lidh substratin pér njé
gendér, kurse acetilkolinesteraza pér sé
paku dy gendra) dhe sipas ndjeshmérisé
ndaj inkibitoréve t&€ ndryshém. Té&
pérkujtojmé se acetilkolinesteraza né
gendrén e vet aktive ka dy vende pér t€ cilat
molekula Ach lidhet: anionike (pér té cilén
lidhet azoti) dhe esterazike (pér té€ cilén
lidhet grupi  karbonil).  Mekanizmi
molekular i inkibimit t€ acetilkolinesterazés
me komponime organofosfate  &shté
studivar shumé miré dhe ka t& b&jé me
fosforilimin e vendit esterazik né€ gendrén
aktive t€ enzimit. N& kété ményré,
komponimet organofosforike luajné rolin e

hemisubstrateve t€ vérteta, kompleksi i
fosforiluar &sht¢ shumé stabil dhe
pamundéson lidhjen e Ach-s€ pér enzim
dhe hidrolizén e tij. Prandaj, efektet
toksike karakteristike t€ organofosfateve
jané pasojé e pamundésisé€ s€ hidrolizés sé
Ach-s€, gjé g€ shpie né grumbullimin e
saj né sinapsat kolinergjike né sistemin
nervor periferik dhe gendror, né gjak dhe
né inde, si dhe né stimulimin ekcesiv té
receptoréve kolinergjiké (helmimi me
Ach-n€). Tashmé dihet miré ekzistimi i dy
klasave t€ receptoréve kolineregjiké:
nikotiniké dhe muskariniké. Né kuadér té
secilés klas€ ekzistojné shumé néntipa
receptorésh g€ dallojn€ né mes tyre sipas
strukturés  parésore  t€  zinxhiréve
polipeptidiké t€ cilét hyjné né€ pérbérjen e
molekulés sé€ receptorit, sipas
karakteristikave farmakologjike
(selektiviteti pér agonistét dhe
anatagonistet specifiké), sipas lokalizimit
(presinaptiké ose postsinaptiké) dhe sipas
shpérndarjes né€ organe dhe inde té
ndryshme, pra, né bazé t&€ kétyre kritereve
jané pérshkruar dy néntipa té receptoréve
nikotiniké (muskularé dhe nervor¢) dhe 5
néntipa muskariniké (m1-m5). Receptorét
nikotiniké gjenden né gelizat ganglionare
né ganglionet simpatike dhe
parasimpatike, né sinapsén
neuromuskulare dhe né€ disa regjione té
sistemit nervor qendror. Receptorét
muskariniké lokalizohen né muskujt e
l€émuar té inervuar me fije parasimpatike
postganglionare, né zemér, né gjéndrat
ekzokrine dhe né shumé regjione té
sistemit nervor gendror. Pé&r shkak té
shpérndarjes sé tillé t€ geré té
receptoréve kolinergjiké, stimulimi 1 tyre
me Ach, e grumbulluar, shpie né
ndryshime funksionale, praktikisht né té
gjitha sistemet e organizmit.

Shtaza eksperimentale: gjeri i bardhé.
Materiali i nevojshém: Tretésira e
komponimit organofosforik (paration),
shiringat, gjilpérat, stabilimenti pér
regjistrimin e shtypjes sé gjakut, t€ punés
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sé zemrés, t€ lévizjeve respiratore dhe t&
kontraksioneve muskulare.

Realizimi i eksperimentit: Shtazés
eksperimentale 1 injektohet né ményré
intraperitoneale tretésira e parationit né
dozé 6 mg/kg. Pas shfagjes sé shenjave té
jashtme t€ helmimit merret 0,2-0,3 ml gjak.

Pérshkrimi dhe interpretimi i dukurive
té vézhguara: Manifestimet e jashtme té
helmimit me fosfate organike te shtaza
eksperimentale jané dispnea,
hipersalivacioni, lotimi, shtangimet tonike-
klonike, ngritja e bishtit, shfagja e paralizés
dhe apnesé. Substancat antikolinesterazike

né sy  shkaktojné  hipereminé e
konjunktivave, miozé, fotofobi,
ekzoftalmus dhe paralizé akomodimi.

Shtohet sekrecioni i gjéndrave té inervuara
nga fijet kolinergjike postganglionare
(gjéndra bronkiale, té lotéve, té péshtymés,
gastrike - qelizat G antrale dhe parietale,
intestinale dhe té acinuseve pankreatike).
Né¢ traktin gastrointestinal, pérve¢ theksimit
té sekretimit, theksohet edhe aktiviteti
motorik i pjesés s€ poshtme té ezofagut, té
zorrés s€ hollé dhe té trashé. Frymémarrja e
véshtirésuar &shté pasojé e spazmés sé
muskujve t€ Iémuar bronkialé dhe
hipersekretimit bronkial. Ndodh
kontraksioni i muskujve t€ tjeré t€ 1émuar té
inervuar me nerva kolinergjiké (ureterit,
uterusit). Efektet né sistemin kardiovaskular
jané komplekse meqé kemi efektet e
kombinuara ganglionare dhe
postganglionare t€ Ach s€ grumbulluar.
Bradikardia dhe zvogélimi i véllimit
minutor jané efekte dominuese né zemér si
pasojé e Ach s€ grumbulluar né€ périferi.
Ulja e shtypjes s€ gjakut, krahas veprimit né
zemér, €shté pasoj€ e vazodilatimit periferik
dhe e efektit té substancave
antikolinesterazike né regjionet e sistemit

nervor gendror q€ marrin pjes€é né
rregullimin e shtypjes s€¢  gjakut.
Grumbullimi 1 Ach né  sinapsén
neuromuskulare mundéson lidhjen e

pérséritur pér receptorét nikotiniké me

pasoja: shtangimet klonike, fibrilimin dhe
né fund paraliza e flashkét e muskujve pér
shkak t€ ndérprerjes s€ transmisionit
neuromuskular. N sistemin nervor
gendror substancat antikolinesterazike
shpien né stimulimin e pastaj inkibim té
transmisionit kolinergjik gjé qé klinikisht
manifestohet me shumé simptoma dhe
shenja (dhembje koke, pérgendrim i
véshtirésuar, e folur e paqarté, ¢rregullime
vetédije, shtangime, tremor, ataksi, rénie
té shtypjes s€ gjakut, frymémarrje
patologjike, ndryshime né EEG).

Ngordhja e shtazés eksperimentale
pason shpejt pér shkak t& asfiksis€, si
rrjedhim 1 obstruksionit t€ rrugéve té
frymémarrjes (bronkospazma dhe
bronkosekrecioni i theksuar), paraliz€s sé
muskulaturés respiratore dhe depresioni i
gendrés s€ frymémarrjes. N& qofté se
matet aktiviteti 1 kolinesterazé€s né
plazmén e shtazés s€  helmuar,
konstatohen vlera shumé t&¢ uléta té cilat
bien madje-nén 20% té aktivitetit normal
té kétij enzimi.

Demonstrimi i
etanolit

Etanoli &shté pérbérés aktiv 1
pijeve alkoolike. Né vendet me shérbim
shéndetésor té zhvilluar alkoolizmi, sipas
numrit t€ t& sémuréve renditet menj&heré
pas sémundjeve kardiovaskulare dhe atyre
malinje. Vlerésohet se rreth 90% e
personave t€ rritur konsumojné alkool por
jané alkoolisté vetém 5-10%. Alkooli vet,
ose né kombinim me disa barna (p.sh.
benzodiazepinat), €shté pérgjegjés pér mé
shumé raste vdekjeje sesa cilado
substancé kimike e vecanté.

Alkooli pas pirjes né traktin tretés
resorbohet shpejt dhe plotésisht. Né&
aspektin sasior vendet mé t€ réndésishme
té pérthithjes jané pjesa e sipérme e zorrés
s€¢ hollé dhe lukthi. Shpejtésia e
pérthithjes varet nga prania e ushqimit,
motiliteti,  pérgendrimi 1  alkoolit.
Pérgendrimi maksimal né gjak arrihet

vepritmit toksik té
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brenda 30-90 minutash pas ingjestionit. Nga
gjaku alkooli kalon né inde me procesin e
difuzionit dhe arrin drejtpeshimin né
pérgendrim proporcional me pérmbajtjen
yjore né€ inde (késhtu eshtrat dhe indi
dhjamor pérmbajné mé pak kurse veshkat,
zemra dhe muskujt mé shumé alkool). Pjesa
mé e vogél e alkoolit (2-10%) nga
organizmi eliminohet si e pandryshuar
népérmjet mushkérive, urin€s dhe djersés,
kurse pjesa mé e madhe metabolizohet né
acetaldehid népérmjet dy sistemeve
enzimatike mé t& rénd€sishme né qelizat
hepatike. I pari, nga piképamja sasiore mé i
réndésishém, éshté dehidrogjenaza
alkoolike, kurse tjetri, 1 ashq. sistemi
oksidues i etanolit mikrozomal (SOEM).
Acetaldehidi i formuar shndérrohet né acetil
koenzim A dhe acetat nén veprimin e
acetaldehid dehidrogjenazés. Me réndési

praktike &sht€¢ g€ shumé barna (p.sh.
barbituratet) mund ta  ndryshojné
aktivitetin e enzimeve té pérmendura dhe
ashtu ta modifikojné toksicitetin e
alkoolit.

Alkooli shkakton shumé
crregullime metabolike dhe funksionale
né organizém si hiperglicerideming,
hipoglikeming, hiperurikeming,
ketoacidozén, shtimin e ekskretimit urinar
té jonit amonium, stimulimin e sekretimit
té 1éngut gastrik, relaksimin e muskujve té
lémuar, vazodilatimin periferik,
pakésimin e kontraktilitetit t€ miokardit.
Konsumimi kronik i alkoolit e démton
mél¢iné, sistemet: nervor, kardiovaskular,
gastrointestinal, endokrin dhe
hematopoetik, me manifestime klinike
shumé polimorfe.

Tabela 2-1 Stadet dhe karakteristikat e dehjes me alkool

Stadiumi % né gjak Shenjat

Gjendje e dehur 0,5-1,5% Takikardi, TA T, vazodilatim, eufori, agilitet
psikomotor, inkibimi ¥, agresivitet seksual

Gjendje mesatare 1,5-3,0% Vémendjal, aftésia pér pérgendrim

¢ dehjes pérgjumési, turbullim i t& pamurit, mosharmoni
lokomotore (ecje e dehur).

Gjendje e réndé e 3,5-5,0% Moskoordinim muskular i theksuar, ataksi, rénie

dehjes né gjum, rénie e TA, cianoz€ periferike (paralizé
vazomotore), vjellje, inkontinencé alvi et urine,
rigjiditet 1 ekstenzoréve né€ ekstremitete,
konvulzione, hipoglikemi, hipotermi

Gjendje komatoze mbi 5,0% Stupor, komé, humbje e sensibilitetit, rénie e
reflekseve, frymémarrje sipérfagésore dhe e rrallg,
zgjerim 1 beb&zave me reaksion t€ dobé&suar ndaj
drit€s mé voné ngushtim i tyre, vdekje.

N¢ tabloné klinike té€ intoksikimit
akut dominojné efektet e alkoolit né
sistemin nervor. Dukurité stimuluese
kalimtare qé ngjajné né fillim té
intoksikimit jan€ pasojé e aktivitetit té
pakontrolluar té pjeséve té sistemit nervor
g€ dalin nga kontrolli inkibues nga ana e
sferave mé t€ larta. Veprimi bazg i alkoolit
né sistemin nervor &shté depresioni, né
¢'rast ndaj alkoolit pjesét mé t& ndjeshme

t¢ SNQ jané t& pérfshira n€ shumé
funksione integruese. Si pasojé e inkibimit
té¢ kétyre funksioneve gjat€ helmimit me
alkool fillimisht prishen proceset mentale té
varshme nga trajnimi dhe pérvoja e
méparshme, si  dhe mekanizmi i
vetkontrollit. Shenjat e helmimit akut te
njerézit varen nga pérqendrimi i alkoolit
(jan€ dhéné né tabelén 2.1).

Shtaza eksperimentale: Gjeri i bardhé.
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Materiali i nevojshém: Tretésira e
alkoolit (50%), sonda gastrike pér shtazé
té vogla, aparatura pér regjistrimin e
funksioneve fiziologjike (TA,
frymémarrjes, temperatur€s), apartura pér
matjen e pérgendrimit t€ alkoolit né gjak
(kromatografi gazor).

Realizimi i  eksperimentit: pas
regjistrimit t€¢ variablave themelore
fiziologjike (TA, temperaturés), shtazés
népérmjet sondés i futen 10 ml tretésiré
alkooli 50% dhe pércillet efekti pér 15-60
minuta. Né ¢do 15-30 min nga vena e
bishtit nxirren 0.5 ml gjak pér pércaktimin
e pérgendrimit t€ alkoolit. Gjaté
eksperimentit vazhdimisht regjistrohet
shtypja  arteriale, frymémarrja dhe
temperatura.

Pérshkrimi  dhe  interpretimi i
ndryshimeve té shkaktuara: né
aktivitetin lokomotor vérehen ndryshime
kalimtare stimulatore e mé voné inhibitore
si dhe ndryshime né sjelljen e variablave
fiziologjike té€ regjistruara. Krahasohet
koha e shfagjes sé€ shenjave t€ caktuara me
pérgendrimet e alkoolit né€ gjak.
Konstatohet se shenjat e caktuara té
intoksikimit te shtaza eksperimentale
shfagen kur pérgendrimi i alkoolit né gjak
€sht€ mé 1 madh pér 2-3 heré nga ai te
njerézit.

Veprimi i faktoréve termiké

Njeriu i takon grupit té genieve té
gjalla g€ e mbajné temperaturén konstante
té trupit, &shté homeoterm. Mbajtja e
temperaturés  né€ vlera  konstante
mbikéqyret nga gendra e termorregullimit.

Qendra e termorregullimit éshté e
vendosur né hipotalamus dhe pérbéhet nga
pjesa e pérparme, gendra e termolizés, dhe
asaj t€ pasme, gendra e termogjenezés. N&é
rast t€ veprimit té temperaturés sé ulté nga
jashté, ekziston tendenca e rénies sé
temperaturés sé trupit, t€ cilén e
regjistrojné receptorét periferiké dhe pas
analizés gendrore, aktivizohet pjesa e
pasme e gendrés apo e termogjenezés. Me

veprimin e ké&saj pjese té€ gendrés sé
termorregullimit, q¢ €sht€ nén kontrollin
simpatik, ndikohet né€ vazomotorg, té cilét
shkaktojné vazokonstriksion periferik, rritet
tonusi 1 muskulaturés skeletore, shkaktohet
dridhja dhe lirohet sasia e shtuar e
nxehtésis€. Tajimi i shtuar i hormoneve té
tireoidés dhe katekolaminave, ka pér pasojé
nxitimin e proceseve metabolike, duke
kontribuar né rritjen e temperaturés sé
trupit. Nése ky mekanizém déshton,
shkaktohet rénia e temperaturés s€ trupit
apo hipotermia.

Né rastin e kundért, kur né
organizém vepron temperatura e ngritur e
ambientit, ky 1 kundérvihet me aktivizimin
e pjes€s s€ pérparme t€ qendrés sé
termorregullimit, apo t€ termolizés, ose
rregullimit fizik. Kjo pjes€ e qendrés sé
termorregullimit &shté nén kontrollin e
sistemit parasimpatik dhe mundéson lirimin
e temperaturés nga organizmi. Kjo
mundésohet me vazodilatimin periferik, me
té cilin rritet sasia e gjakut q€ qarkullon
népér lékuré dhe késhtu rritet mundésia e
dhénies s€ temperaturés me konduksion,
konveksion dhe radiacion. Djersitja e
intensifikuar ndihmon né€ két€ rregullim
duke liruar energjin€ e nxehtésisé
népérmjet avullimit. Dé&shtimi 1 kétij
mekanizmi  ka  pasojé  ngritien e
temperaturés sé€ trupit, apo hiperterminé.

Hipotermia eksperimentale

Ulja e temperaturés sé trupit té
kafshés eksperimentale mund té arrihet né
ményra t€ ndryshme, duke ndikuar né
faktorét qé ndikojné né shpejtésiné e
dhénies s€ temperatur€s ambientit t&
jasht€ém apo duke ndikuar né mekanizmat
kompensatoré t€ organizmit. Andaj kemi
kéto forma t€ hipotermisé:
Hipotermia imerzive apo Hypothermia e
frigore
I pérgjigjet hipotermisé akcidentale te
njeriu. Kafsha eksperimentale zhytet né ujé
té akullté. Né kété ményré, intensifikohet
dhénia e temperaturés s€ trupit me
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kondukcion, pér shkak té kontaktit té
drejtpérdrejt t€ trupit me ujin e akullté.
Pastaj i shqyrtojmé ndryshimet g€ jané
pasojé e fillimit dhe vijimit t& rénies sé
temperaturés s¢ trupit t€ kafshés
eksperimentale.

Hipotermia asfiktive

Béhet me vendosjen e kafshés eksperimentale
né enén q¢ mbyllet hermetikisht. Kjo ené
pastaj vendoset né ujin e akullt€ apo né
frigorifer. N& enén hermetikisht t¢ mbyllur,
duhet t& vendoset adsorbensi i CO, té liruar.
Me két€ metod€, hipotermia zhvillohet mé
shpejté sepse zvogélohet termogjeneza me
kufizimin e sasis€ s& oksigjenit né enén
hermetikisht t€ mbyllur.

Hipotermia medikamentoze

Eshté metodé e arritjes sé hipotermisé né
té cilén me barna eliminohen funksionet
vegjetative té cilat né termorregullim
ndikojné ashtu g€ pengohet procesi i
termogjenezés. Me kombinimin e barnave,
qé e quajmé kokteli i Laboritit, kalohet
faza e eksitimit. Ky koktel pérbéhet nga:
1) Narkotiku, Natrium pentobarbitol, apo
Nembutal, qé jepet né dozé prej 0,1-0,25
mg, apo 0,1 mg pér 100 gr t€ peshés sé
trupit t€ kafshés eksperimentale, ndérsa
Natrium tiabarbitoni, apo Kemital, né
dozé prej 5 mg né 100 gr t€ peshés sé
trupit, pér eliminimin e funksioneve té
reja filogjenetike t& sistemit nervor
gendror.

2) Klorpromazina, apo Largaktil, né dozé
prej 10 pug n€ 100 gr té peshés sé trupit pér
té¢ eliminuar aktivitetin e gendrés sé
termorregullimit me veprimin
simpatikolitik,  acetilkolinolitik ~ dhe
vazoplegjik.

3) Prometazina, apo Phenergan, né dozé
prej 10 mg né 100 gr t€ peshés s€ trupit, si
mjet antihistaminik, pér t€ eliminuar
veprimet e padéshiruara anésore.

Para se kafsha eksperimentale té
zhytet né ujin me akull, né ményré
intraperitoneale 1 jepen mjetet e
pérmendura.

Kafsha eksperimentale: gjeri.

Materiali i duhur: kokteli litik, ena me ujé
té¢ akullté, dy dérrasa pér fiksimin e
kafshés, peanét, termometri, shiringat dhe
poligrafi pér regjistrimin e ndryshimeve.
Realizimi i eksperimentit: Pas matjes sé
temperaturés rektale gjerit (normalisht
éshté 37°C - 38°C), i jepet kokteli litik dhe
pason zhytja e kafshés eksperimentale né
ujin e akullté, brenda 10 min temperatura
trupore e kafshés eksperimentale bie né
rreth 20°C. Manifestimet e shkaktuara
krahasohen me vlerat e gjetura né kafshén
gé nuk &shté ekspozuar temperaturés sé
ulté.

Shpjegimi i manifestimeve: Si pasojé e
veprimit t€ temperaturés s€ ulté, pjesa e
pasme ¢ gendrés sé termorregullimit né
rend t&€ paré shkakton vazokontrikcion
periferik g€ manifestohet me zbehjen e
lekurés. Me két€ zvogélohet dhénia e
temperaturés ambinetit t€ jasht€ém. N& anén
tjetér, si pasojé e krijimit t€ shtuar té
katekolamineve dhe tiroksinés, nxitohen
proceset metabolike, qé shkakton rritjen e
prodhimit t€ nxehtésis€. Glikogjenoliza né
mélci €shté njéri nga burimet e réndésishme
té energjisé. Me rritjen e tonusit t&
muskulaturés skeletore dhe me
kontrakcione toniko-klonike né formé té
dridhjeve, po ashtu shtohet prodhimi i
nxehtésis€. Gjaté kétyre proceseve né
kafshén eksperimentale vérejmé takikardi,
rritje t€ punés s€ zemrés dhe véllimit
minutor si dhe hiperventilim e harxhim té
shtuar té oksigjenit. Kéto ndryshime, qé e
karakterizojné mekanizmin kompensator, i
kundérvihen ré€nies s€ temperaturés sé
trupit pér njé kohé t€ shkurté. N&é fazén
pasuese, até paralitike, qé €shté pasojé e
déshtimit t€ mekanizmave kompensator¢,
fillon rénia e temperaturés s€ trupit,
pérkatésisht fillon faza e hipotermisé.

Ndér ndryshimet e dukshme té
lékurés, zbehja dhe cianoza e saj
zévend€sohet me ngjyré té€ kuqe t€ celté,
pér shkak té zvogélimit t€ harxhimit t&
oksigjenit dhe zhvendosjes sé kurbés sé
disociacionit t&€ oksihemoglobinés né té
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majté, qé ka pér pasojé edhe pérgendrimin
mé t€ madh t€ oksigjenit né gjakun venoz.
Sa i pérket punés sé zemrés, pér shkak t&
crregullimit né sistemin pérgues t€ zemrés
z& fill bradikardia dhe zgjerimi i
kompleksit QRS dhe ekstrasistolet, té cilat
mund t€ shndérrohen ne fibrilim.

Diureza né hipotermi  &shté
bifazike. Me fillimin e rénies sé
temperaturés s€ trupit, pér shkak té
crregullimit t€ rithithjes tubulare, kemi
rritjen e diurezés. Me rénien e métejmeé té
temperaturés, shkaktohet anuria.

Temperatura e ulur e trupit, pér
shkak t€ veprimit inkibitor né reaksionet
enzimatike, ngadaléson proceset
biokimike, gjé¢ q€ ka pér pasojé proceset
metabolike t€ jan€ né€ shkallé¢ mé té ulét.

Né sistemin nervor gendror, né
EEG gjejmé ulje t&€ amplitudés sé
aktivitetit elektrik, shuhet refleksi korneal
dhe ndiesia pér dhembje dhe gjithnjé e mé
shumé zgjerohen bebézat.

Rénia e temperaturés s€ trupit né
25 - 26°C shkakton depresion té
funksioneve vitale. Mirépo, nga kjo
gjendje ende mund t€ reanimohet kafsha
eksperimentale. Nése edhe mé tej
thellohet hipotermia, shkaktohen
ndryshime irreverzibile dhe pér shkak té
paralizés s€ gendrés sé frymémarrjes,
edemés sé€ trurit dhe fibrilimit té
barkusheve té zemrés, kafsha
eksperimentale ngordh.

Hipertermia eksperimentale
Hipertermia é&shté gjendje né té
cilén &shté ngritur temperatura e trupit
mbi normale (pér njeriun mbi 37°C, pér
gierin mbi 38°C). Kur flasim pér
hipertermi, duhet t€ dallojmé formén e
cila &sht¢ pasojé e ndikimit té
temperaturés s€ jashtme né€ organizém, kur
tejkalohen  aftésit e  mekanizmave
kompensatoré € organizmin e mbrojné
nga ndryshimi i temperaturés sé trupit dhe
format g€ jané€ pasojé e ndryshimeve qé

ngjajné né gendrén e termorregullimit, kur
kjo €shté e zhvendosur né nivel mé t€ larté
dhe kur kemi té b&jmé me ethet.

Né eksperiment hipertermia mund
té shkaktohet duke ndikuar né€ gendrén e
termorregullimit, kur kemi t€ b&mé me
ndryshimet qé jané analoge me ethet, apo
me ekspozimin e kafshés eksperimentale
temperaturés s€ lart€ t€ ambientit.
Stimulimi 1 pjes€s s€ pasme t€ gendrés sé
termorregullimit mund t&€ jeté i
drejtpérdrejté, me ngacmimin elektrik apo
mekanik t€ qgendrés, apo me ftohjen e
gjakut 1 cili pastaj ftoh€ gendrén, apo né
ményré t€ térthorté, me dhénien parenterale
té¢ substancave, q€ quhen pirogjené
ekzogjené. Kéto né organizém stimulojné
sintez€n e pirogjenéve endogjené apo
interleukinés I (IL-1) né leukocitet
neutrofile, monocitet si dhe né qelizat e
SRE dhe makrofagét indoré. Pirogjeni
endogjen né€ gendrén e termorregullimit
stimulon sintezén e prostaglandinés E2
(PGE2), g€ ndikon né ndieshmériné e késaj
dhe me kété ndryshim mbizotéron gendra
pér termogjenezé, mbi até t€ termolizés.

Né modelin e ekspozimit t€ kafshés
eksperimentale temperaturés s€ rritur té
ambientit, hipertermia shkaktohet me
zvogélim té termolizés. N&é kété ményré
krijohet gjendja q€ é&shté analoge me
goditjen termike. Rritja e aktivitetit té
muskulaturés skeletore mund t€ arrihet me
mjete konvulzive, si¢ &shté striknina, me
dhénien e tiroksinés, qé rrit metabolizmin
bazal, apo simpatikomimetikéve g€ kané
pér veprim vazokonstriksionin periferik si
dhe a-2,4-dinitrofenolit, q¢ ka veprim té
drejtpérdrejté n€ stimulimin e metabolizmit
té gelizave dhe veprim periferik.

Kafsha eksperimentale: gjeri

Materiali i nevojshém: termostati,
termometri rektal, Na-dinitrofenoli 1g%,
shiringa me gjilpéré, peani, dérrasa pér
fiksimin e kafshés eksperimentale, poligrafi
pér regjistrimin e temperaturés, frekuencés
s€ zemrés dhe frymémarrjes, shtypjes sé
gjakut dhe aktivitetit elektrik t& zemrés.
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Realizimi i eksperimentit: Pas matjes sé
temperaturés rektale gjerit, 1 injektohet
Na-dinitrofenoli dhe kafsha
eksperimentale vendoset né termostat ku
ngritet temperatura né€ 39°C. Pas 15 - 30
min. kafsha nxirret nga termostati, lidhet
pér drrasén pér fiksim dhe vendosen
lidhjet pér regjistrimin e variablave
fiziologjike t€ cilat krahasohen me vlerat
normale t&€ fituara para trajtimit té€ kafshés
eksperimentale.

Pérshkrimi i ndryshimeve: Reaksioni i
paré¢ 1 kafshés eksperimentale pas
ekspozimit temperaturés s€ lart€ &Eshté
vazodilatimi periferik 1 pércjellur me
vazokonstriksionin  gendror, qé &shté
pasoj€¢ e ngacmimit t€ gendrés sé
termolizés. Ka pér qéllim dhénien e shtuar
té temperaturés s€ trupit né organet e
brendshme. Pé&r shkak t& veprimit té
temperaturés s€ lart€ t€ ambientit, qé
pengon dhénien e temperaturés sé& trupit
dhe pas stimulimit t€ proceseve
metabolike t€ Na-dinitrofenolit (dhe
pengimit t€ vazodilatimit periferik me
két€  substancé€), fillon ngritja e
temperaturés  trupore  t€  kafshés.
Ngacmimi i gendrés s€ frymémarrjes dhe
nodit sinoatrial me gjakun mé t€ ngrohtg,
shkakton shpejtim t€ frymémarrjes,
tahipnoa dhe puné s€ zemrés, takikardia
si dhe rritje t€ véllimit sistolik, e atij
minutor pér shkak té rritjes s€ prurjes
venoze n€ zemér. Nése hipertermia zgjate,
fillon té shterren mekanizmat
kompensatoré. Pér shkak té nxitimit té
proceseve metabolike, oksogjenimi €shté i
pamjatueshém dhe grumbullohen
mesproduktet e tharta. Kjo ndikon né
tonusin e enéve t€ garkullimit gendror,
shkaktohet vazodilatimi qendror q€ i
bashkangjitet atij periferik, q€ ka pasojé
rénien e shtypjes s€ gjakut. Frymémarrja e
shpejtuar tash shndérrohet né frymémarrje
té véshtirésuar, manifestohet dispnoa me
aktivizimin e muskulaturés ndihmése té
frymémarrjes, q€ manifestohet me
zgjerimin e ala nasis. Pér shkak té

déshtimit t€ mekanizmave kompensatoré,
temperatura rektale ngritet né 42-44°C, qé
né¢ Dbashkéveprim me hipoksiné dhe
hiperterminé e sistemit nervor gendror,
shkakton inkibimin e funksioneve vitale,
komén  dhe  vdekjen e  kafshés
eksperimentale.

Asfiksia eksperimentale

Asfiksia (Asphyxia) €shté gjendje e
zvogélimit t€ furnizimit t€ indeve me
oksigjen dhe grumbullimit té shtuar t&€ CO,.
Faktorét q€ e shkaktojné até mund té jané té
brendshém dhe té jashtém.

Faktor i jashtém &shté pérbérja e
ndryshuar e ajrit né mjedisin rrethues. Pér
shkak t& mosqarkullimit t€ ajrit, zvogélohet
sasia e oksigjenit, sepse shpenzohet
(hypoxia) kurse rritet sasia e CO, qé
krijohet  (hypercapnia).  Shpejtésia e
shpenzimit t€ oksigjenit dhe krijimit t& CO,
varet p.sh. nga numri i personavc qé
gjenden aksidentalisht t€ mbyllur, né rastin
e z€nies pas térmetit apo né zgafella t&
xeheroreve. Pér shkak t€ peshés mé t&
madhe t& CO,, ky grumbullohet né pjesét e
poshtme té gropave té thella, si¢ éshté pusi.
Po ashtu né depoté me bimé, ku vijon
procesi i fermentimit, mund t& krijohen
kushtet t€ cilat mund té kené pér pasojé
asfiksin€ e njerézve qé€ qéndrojné né kéto
hapésira.

Faktorét e brendshém mund té jené
crregullimet e mushkérive (¢rregullimet e
kalueshméris€ sé rrugéve ajrore, zvogélimi
1 sipérfaqes respiratore), apo t€ qendrés sé
frymémarrjes, pastaj ¢rregullimet e vecanta
té qarkullimit sistemik, anemia si dhe
pamundésia e hemoglobinés pér ta lidhur
oksigjenin.

Kafsha eksperimentale: gjeri

Materiali i nevojshém: ena g€ mbyllet
hermetikisht, termometri, analizatori i
gazit, poligrafi  pér pércjelljen e
frymémarrjes.

Realizimi i eksperimentit: Pas matjes sé¢
temperaturés rektale, kafsha lidhet me
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poligraf dhe futet né enén e mbyllur
hermetikisht. Né momentin kur kafsha
eksperimentale éshté para kolapsit,
nxjerret dhe sérish 1 matet temperatura
rektale.

Pérshkrimi i ndryshimeve: Dhjeté
minuta pas géndrimit né enén hermetikisht
t¢ mbyllur, fillon t€ bie pérgendrimi i
oksigjenit dhe t€ rritet ai i CO,. Pér shkak
té veprimit t€ kétij t&€ fundit né mukoza,
mund té vérehet kruarja e turive té kafshés
eksperimentale. Analog 1 késaj gjendje te
njeriu  €éshté disponimi 1 miré i
paarsyeshém, pér shkak t&€ veprimit
stimulator t€ CO, né koren e trurit té
madh.

Pér shkak té veprimit t€ hipoksisé
dhe hiperkapnis€ né kemoreceptorét
periferiké, shkaktohet nxitimi i punés sé
zemrés (takikardia) dhe té frymémarrjes
(takipnoa). Hipoksia ka dy efekte né
sistemin  respirator:  ajo  ngacmon
kemoreceptorét periferiké, por né anén
tietér, né gendrén e frymémarrjes ka
veprim frenues. Miré€po, né fillim, kur
zvogélimi 1 pérgendrimit t€ oksigjenit
¢sht¢ mé pak i shprehur, mbizotéron
veprimi stimulator né kemoreceptorét
periferiké. Me zvogélimin e métejmé té
pérgendrimit t€ oksigjenit, mbizotéron
veprimi frenues i hipoksis€é né gendrén
respiratore. Késaj 1 kontribon edhe rritja e
pérgendrimit t&€ CO,.

Pér shkak té veprimit
vazokontriktor t&€ dioksidit t€ karbonit né
enét periferike t€ gjakut si dhe pér shkak
té lirimit t€ katekolamineve, posacérisht
noradrenalin€s, manifestohet ngritja e
shtypjes s€ gjakut (hypertensio arterialis).
Mirépo, né enét e sistemit nervor gendror,
CO, ka veprim vazodilatator, q€ te njeriu
né kété stad shkakton kokédhembje.

Né pjesét distale t& kafshés
eksperimentale (shputat, bishti, laprat e
veshit, turit€) vérehet, si né¢ 1€kuré ashtu
edhe né mukoza, ngjyra e kaltért, apo
cianoza, q€ &shté pasojé e sasis€ sé
hemoglobinés s€ reduktuar.

Me thellimin e métejmé t&
hipoksisé¢ dhe hiperkapnisé, shkaktohet
ngadalésimi  (bradipnoa) dhe thellimi
(hyperpnoa) i frymémarrjes q€ mé tej edhe
véshtirésohet (dyspnoa), q€¢ manifestohet
me 1évizjet mé t&€ dukshme respiratore dhe
me zgjerimin ¢ ala nasi. Pastaj lévizjet
respiratore béhen periodike (frymémarrja e
Cheyn-Stokes-it), me rritje dhe zvogélime
té njépasnjéshme t&€ amplitudés s€ 1€vizjeve
respiratore. N& anén tjetér, pér shkak t&
veprimit frenues né€ zemér dhe né gendrén
respiratore  t€ hiperkapnisé s€ larté,
shkaktohet ngadalésimi i punés s€ zemrés
(bradycardia) dhe rénia e shtypjes s€ gjakut
(hypotensio arterialis).

Né két€ stad verejmé zbrazjen e
zorréve dhe fshik&s urinare (incontinentio
alvi et urinae). Pér shkak té paralizés sé
aktivitetit =~ vagal, = zgjerohen  bebzat
(mydriasis). Nése kafsha eksperimentale
nxjerret nga ena e mbyllur, mund té
konstatohet rénia e temperaturés rektale, qé
€sht€ pasojé e zvogélimit t€ proceseve
oksidative  metabolike. Nése kafsha
géndron edhe métej né enén e mbyllur,
shkaktohet ndalja e frymémarrjes (apnoa)
pér shkak té€ mbizotérimit t€ veprimit
frenues t€ hipoksisé dhe hiperkapnisé né
gendrén respiratore. Vdekjes sé¢ kafshés i
kontribon edhe depresioni i sistemit nervor
gendror dhe fibrilimi i1 barkusheve, si dhe
miokardiopatia hipoksike e niveli i larté i
katekolamineve.

Dehidrimi eksperimental

Sasia e térésishme e wujit né
organizém kap vlerén 45-60% t&€ masés
trupore: 55% te mashkulli 1 rritur, kurse
50% te femra e rritur. Kryesisht mund té
konsiderohet se uji 1 téré€sishém né
organizém &shté i1 shpérndaré€ n€ dy pjesé:
né hapésirén jashtéqelizore (plazma dhe
hapésira ndérgelizore) dhe né hapésirén
brendagelizore. Hapésira ndérqelizore e
léngut trupor nuk &shté homogjene dhe
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mund té ndahet né katér pjesé (sipas
Edelmanit dhe Leibmanit 1959):
1. Hapésira e plazmés,
2. hapésira ndérgelizore dhe e limf€s,
3. hapésira q€ &shté pérfshiré nga
indi lidhor kompakt, kérca dhe
eshtrat dhe
4. hapésira e 1€ngut transqelizor

Indi lidhor kompakt kércor dhe
eshtéror ndahet né kategori té vecanté
sepse vaskularizohen dobét dhe pér arsye
se kémbimi 1 léngut me pjesén tjetér t€ ujit
€shté shumé i ngadalshém. N¢ kategori té
vecanté €shté vendosur gjithashtu uji qé
né  hapésir€n  jashtégelizore  arrin
népérmjet aktivitetit sekretor, si p.sh. né
gjéndrat péshtymore, pankreas, rrugét
biliare, gonade, tiroide, 1€kuré, mukozén e
traktit ~ respirator  dhe té atij
gastrointestinal, sy, kanalin cerebrospinal.
Léngu qé gjendet né zemér dhe enét e
gjakut 1 pérgjigjet véllimit t& plazmés,
kurse hapésira ndérgelizore dhe e limf€s
né realitet 1 pérgjigjet léngut qé
drejtpérsédrejti i qarkon qelizat.

Sasia e 1éngut né organizém &shté
aférsisht konstante, por shpérndarja e tij
shpesh ndryshon. Forca osmotike paraqet
faktorin kryesor qé€ kontrollon lokalizimin

dhe sasiné€ e 1€ngut né pjesé t€ ndryshme.
Presioni osmotik mbahet me ndihmén e
substancave g€ jané té tretura né tretés dhe
té cilat mund t'i ndajmé né tri kategori:

1. - Komponimet organike me masé
t¢ vogél molekulare (glukozé, ure,
aminoacide). Ké&to 1éndé, né kushte
fiziologjike, difundojné népér membrané
dhe nuk jané t€ rénd€sishme pér
shpérndarjen e ujit, megjithaté, nése jané té
pranishme né sasi t€ médha mund ta
mbajné ujin dhe t€ ndikojné né sasiné e
pérgjithshme té ujit né organizém.

2. - Léndét organike me molekulé té
madhe (kryesisht proteinat) t& réndésishme
pér kémbimin e ujit né mes t€ gjakut dhe
léngut ndérqgelizor. Proteinat zakonisht
ndikojné né kalimin e léngut nga njé
hapésiré né tjetrén, por jo edhe né€ sasiné
totale t& ujit.

3. - Elektrolitet joorganike jané
shumé t€ réndésishme né shpérndarjen dhe
mbajtjen e ujit, meqé€ jané né sasi t€ médha.

Pérgendrimi 1 elektroliteve
zakonisht shprehet né mM/L, pérkatésisht
né€ mg/100ml. N¢ tabelén 2,2 jané paraqitur
vlerat e disa elektroliteve né serumin e
njeriut dhe té gjerit.

Tabela 2-2. Vlerat e disa elektroliteve né serumin e njeriut dhe té gjerit

njeriu gjeri
Ujé /100 ml 93.00 (gjaku) 86.00 (gjaku)
Na" mM/L 138.00 (132-144) 151.00(143-156)
K" mM/L 4.2 (3.6-4.8) 59 (5.4-6.4)
CI mM/L 102 (97-108) 110 (105-117)
Ca"" mM/L 5.2(4.8-6.1) 6.2 (5.4-7.2)

Pérbérja elektrolitike e 1€ngut
ndérgelizor 1 ngjason shumé asaj té
plazmés dhe dallon vetém  né
pérgendrimin e  kloruréve dhe té
proteinave. Léngu brendagelizor dallon né
pérbérjen  elektrolitke nga  1€ngu
jashtéqgelizor dhe kationi kryesor &shté
kaliumi. Pérgendrimi i kloruréve é&shté i
vog€l dhe kryesisht pérfagé€sohen aty
anionet organike.

Nga piképamja osmotike jonet e
natriumit dhe t€ kaliumit jané kationet mé
té réndésishme meqé mbikéqyrin hidrimin
e organizmit. Sasia e 1éngut q¢ mbahet né
hapésirén  jashtéqelizore  pércaktohet
kryesisht nga Na" dhe kjo paraget arsyen
kryesore pérse né disa gjendje patologjike
kufizohet konsumimi i tij. Kaliumi vetém
né raste shumé t€ vecanta e braktis gelizén,
késhtu p.sh.,, te c¢rregullimet e gjata
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gastrointestinale  (vjellje,
K'ndodh t& del nga qgeliza.

Me dehidrim nuk kuptojmé vetém
ndryshimet né bilansin e ujit por edhe
ndryshimet n€ pérbérjen elektrolitike.
Dehidrimi mund té jeté pasojé e humbjes
s€ ujit ose e konsumimit té tij t& kufizuar.
Léngu jashtéqgelizor b&het mé i
pérgendruar d.m.th. hipotonik pér gelizat,
pér ¢'arsye uji del prej gelizés. Dehidrimi
¢sht€  gjithashtu pasojé e deficitit
elektrolitik. Késhtu p.sh., nése
konsumohet sasi ¢ madhe e ujit ndodh
hipotonia dhe njé sasi e ujit hyn né gelizg,
gj€¢ qé shpie né dukurin€ e hidratimit
brendaqelizor dhe né zvogélimin e
véllimit t€ léngut jashtéqelizor. Dehidrimi
né kliniké éshté komplikim i shpeshté i
sémundjeve gastrointestinale, i s€émundjes
s& Addisonit, djegieve, gjendjes s€ shokut.

diare etj.)

Dehidrimin ~ eksperimental e
realizojmé duke injektuar tretésiré
hipertonike t€ glukozés. Me¢E shpesh

shfrytézohet metoda Hamburger (1904),
d.m. th., injektimin intraperitoneal (i.p.)
shtaz€s eksperimentale t€¢ 10 ml glukozé
50%. Né ato kushte sigurohet humbje e
konsiderueshme e lé€ngut, gjé q€ shpie né
dehidrim akut ekstrem.

Shtaza eksperimentale: gjeri (fig. 2-1)
Materiali i nevojshém: Tretésira ¢
glukozés 50%, shiringa prej 10 ml, peani

C I

Figura 2-1. (miu i madh — gjeri)

pér kapjen e shtazéve

Realizimi i eksperimentit: Gjerit i nxirret
nga zemra 1 ml gjak, e pastaj né ményré
1.p. injektohen 10-15 ml glukozé 50%. Pas

30 minutash pérséri nxirret 1 ml gjak.
Gjaku g€ nxirret shérben pér analizé.
Pérshkrimi dhe interpretimi i
ndryshimeve té krijuara:

Sic éshté theksuar né pjesén hyrése,
menjéheré pas injektimit i.p. t€ glukozés
ndodh transudimi i léngut nga hapésira
jashtéqgelizore n€ zgavrén peritoneale, ashtu
q¢ sasia e léngut té injektuar brenda njé ore
dyfishohet, gj¢ qé duhet pércaktuar. Shumé
shpejt pas injektimit t& treté€sirés ndodhin:
l€kura e thaté dhe e nxehté, sasi e vogél e
urinés s€ koncentruar, dhe humbje e
koordinimit t€ l&vizjeve. Meqé né kété
ményré shkaktohet dehidrim drastik, sipas
rregullés gjaté 1-2 orésh ngjajné shtangimet
dhe ngordhja e shtazés.

Edema eksperimentale

Me edemé kuptojmé grumbullimin
e léngut né ind. NE realitet, tek edema
ekziston njé mosharmoni né€ mes t€ hyrjes
dhe daljes s€ 1éngut népér membranén e
kapilaréve, ashtu q€ transudimi é&shté
dukshém mé i madh sesa absorbimi i
léngut. Mekanizmat e shkaktimit t& edemés
jang:

1. Zvogélimi i1 shtypjes koloido-
osmotike né plazmé (djegiet, nefrozat, gjaté
uris¢),

2. rritja e shtypjes s€ té€résishme ose
lokale (insuficienca e zemrés, okluzioni i
venave, edema angioneurotike),

3. rritja e pérshkueshméris€ sé
kapilareve (djegiet, inflamacioni etj.),

4. okluzioni i enéve limfatike dhe

5. rritja e sipérfaqés filtruese té
kapilaréve kur ata zgjerohen.

Edema é&shté vet€ém simptomé e
ndonjé s€émundjeje, ajo shfaget te gjendjet e
ndryshme patologjike prandaj kemi:

1. Edemé kardiake,

2. edemé mekanike
mbylljes s€ venave),

3. edemé renale,

4. edemé inflamatore,

5. edemé gjaté malnutricionit,

6. edemé toksike dhe

(pasojé e
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7. edemé, si pasojé e mbylljes s€
enéve limfatike.

Disa substanca kimike, si¢ jané
histamina, kripérat e arsenit, metalet e
rénda, formalina dhe disa toksina
bakterore (bacili i Lofflerit, streptokoku)
shpiejné né€ shfagjen e edemés pér shkak
té¢ ndryshimeve t€ pérshkueshmérisé sé
mureve t& kapilaréve. Né eksperimentet
tona edema toksike realizohet me
ndihmén e formalinés.

Shtaza eksperimentale: gjeri (fig. 2-1)

Materiali i nevojshém shiringa
tuberkuline, tretésiré e formalinés 3%,
gjilpérat.

Realizimi, pérshkrimi dhe interpretimi i
ndryshimeve té vérejtura: Injektohet 0.1
ml formalin€ 3% nén aponeurozén e
shputés s¢ majté dhe konstatohet shfagja e
edemés pas 24h né vendin e injektimit. Kjo
€shté pasojé e ndryshimit t& permeabilitetit
t¢ mureve t€ kapilaréve nén ndikimin e
substancés sé€ injektuar.
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Inflamacioni

Inflamacioni (/nflamatio) €shté njéra
nga pérgjigijet mé t€ shpeshta dhe mé té
dukshme té organizmit ndaj veprimit té
faktoréve t€ ndryshém etiologjiké. Ky &éshté
njé reaksion i indit t€ gjallé ndaj démtimit
dhe pérfshin njé varg ndryshimesh né enét e
gjakut, né¢ gjak dhe né indin lidhor. Q¢ té
gjitha kéto ndryshime, kané pér qéllim
eliminimin e faktorit t€¢ démshém dhe
shérimin e indit t€ démtuar. Pérshkruhen
pesé shenjat kryesore té inflamacionit:
skuqja (rubor),
énjtja (tumor),
temperatura e larté (calor,)
dhembja (dolor) dhe
rénia e funksionit (functio laesa).

Kéto shenja jané shumé mé té
dukshme né€ inflamacionin akut t€ l€kurés
dhe mukozave. Si shembull i reaksionit
inflamator, mund t& merret angina apo
inflamacioni i grykés, ku vérehet t€ skuqurit
e mukozés s€ grykés (rubor), gjéndrat
limfatike t€ zmadhuara dhe éntje e indit
pérreth (tumor), gélltitja e véshtirésuar
(functio laesa) pér shkak t€ dhembjeve
pércjellése (dolor), ndérsa temperaturés sé
ngritur lokale (calor) i bashkangjitet edhe
ngritja e temperaturés s€ trupit. Ose, njé
shembull tjetér: inflamacioni 1 gishtit
pércillet me skuqjen e 1€kurés s¢ gishtit té
pérfshiré, 1 cili éshté i enjtur dhe mé i1 nxehté
sesa gishtérinjté tjeré dhe ka ndieshméri t&
shtuar t&€ dhembjes, kurse 1évizshméria e tij
éshté e kufizuar.

Shenjat e inflamacionit mund té
demonstrohen  né  eksperiment. Pér
shkaktimin e  reaksionit  inflamator
shérbehemi me agjensé t€ ndryshém
biologjiké, fizik€ apo  kimiké.  Pér
konkretizimin e mésimit praktik né
eksperiment pérdoret vaji i krotonit apo i
terpentinés, ¢ ka veprim té forté ngacmues,
pér géllim té njéjt€ mund t&€ pérdoren edhe

substancat tjera kimike, si ksiloli,
kloroformi, acidi acetik, fenoli. T€ gjitha
kéto substanca, nése vijné né kontakt me
lekurén e kafshés eksperimentale,
shkaktojné reaksion inflamator, né té
cilin mund t€ vérehen shenjat kryesore.
Kafsha eksperimentale: lepuri
Materiali i nevojshém: vaji i krotonit
apo terpentina
Realizimi i eksperimentit:  Pér
eksperiment é&shté zgjedhur veshi i
lepurit sepse €shté vend i pérshtatshém
pér véshtrimin e ndryshimeve, kurse
veshi 1 shéndoshé shérben pér krahasim.
Njézet e katér oré para ushtritmit,
veshin e lepurit e férkojmé me vajin e
krotonit apo terpentinés.
Interpretimi: Né laprén e veshit té
férkuar, shihen kéto ndryshime: veshi i
inflamuar €shté mé 1 skuqur (rubor), mé
1 nxehté (calor) se veshi tjetér, i enjtur
(tumor), 1 ndieshém né prekje (dolor)
dhe i léshuar (functio laesa). Kéto
ndryshime jan€ pasojé e lirimit t&
substancave biologjikisht aktive, si
histamina, serotonina, kininat,
prostaglandinat, leukotrienet. Me
veprimin e kétyre substancave né enét e
gjakut dhe né indin pérreth manifestohen
ndryshimet, t€ cilat do ti p&rshkruajmé
dhe shpjegojmé veg e veg.

Rubor, apo skugja e indit té
inflamuar, éshté pasojé e vazodilatimit
aktiv t€ enéve té gjakut né indin e
pérfshiré nga pezmatimi. Fillimisht
shfaget njé vazospazmé kohé&shkurtér e
enéve t&€ gjakut, e cila pércillet me
vazodilatim aktiv, qé¢ manifestohet me
skugje. Nis hapja e sfinkteréve
parakapilaré dhe hyrja e sasis€ mé t&
madhe t& gjakut né arteriola, kapilaré
dhe venula. K&to ndryshime rrisin sasiné
e gjakut g€ qarkullon né indin e



DBvite 0ﬁ5ﬁ54 27

inflamuar, andaj edhe themi se kemi t& b&jmé
me hipereminé aktive, me t€ cilén, pos
qarkullimit t€ shtuar, kemi edhe rritje té
shtypjes hidrostatike. Shkaktari kryesor i
kétyre ndryshimeve, &shté histamina, q¢
lirohet nga mastocitet. Né kéto ndryshime po
ashtu kontribojné serotonina, bradikinina,
kininat, leukotrienet, prostaglandinat (PGEI,
PGE2), komponentet e aktivizuara té
komplementit.

N¢é vazhdim, hiperemia aktive kalon
né até pasive, né hiperemi venoze. Kétyre
ndryshimeve u kontribojné dobésimi i tonusit
té mureve t€ enéve té gjakut, permeabiliteti 1
shtuar i tyre dhe shtypja e rritur nga eksudati
1 grumbulluar. Vazodilatimi pasiv
ngadaléson qarkullimin, d.m.th. véshtiréson
furnizimin e indeve me léndé ushqyese dhe
oksigjen. Késhtu krijohen kushtet pér
grumbullimin e produkteve té tharta té
metabolizmit, t& cilat ndikojné né zgjerimin e
métejmé t&€ enéve t&€ gjakut. Kéto ndryshime
b&jné qé nyansa e kuge e indit t€ shndérrohet
né t€ mbyllét, cianotike.

Tumor, apo t& é&njturit e indit té
inflamuar &sht€ pasojé vazodilatimit té
theksuar, dhe e rritjes sé permeabilitetit té
mureve t€ enéve t€ gjakut. Pérshkueshmériné
e mureve té enéve té gjakut normalisht e
pércakton gjendja e endotelit t€ tyre.
Histamina éshté pérgjegjése pér fazén e paré
té pérshkueshméris€ sé shtuar. Ajo vepron né
receptorét H; g€ gjenden né sipérfagen e
endotelit. Shkaktohet tkurrja e proteinave
kontraktile t€ qelizave endoteliale, késhtu
mundésohet largimi i skajeve té€ qelizave
fqinje  dhe  zgjerimi 1  hapésirave
ndérendoteliale. Pason dalja jo vetém e
léngut né sasi t€ shtuar, por edhe e
molekulave t& médha, si¢ jané proteinat dhe
elementet qgelizore t€ gjakut (granulocitet,
trombocitet dhe ndonjé eritrocit). Léngu 1
dalur né kété ményré quhet eksudat. N€ ind
ky shkakton enjtjen, kurse né hapésirat
organike (peritoneale, pleurale, perikardiale)
grumbullohet né€ sasi t€ ndryshme.

Né rritjen e pérshkueshmérisé sé
enéve t€ gjakut, ndikojné gjithashtu:

serotonina, prostaglandinat, leukotrienat,
bradikinina, fragmentet e aktivizuara té
komplementit (C3a, C5a) dhe faktori i
aktivizimit t€  trombociteve. Me

veprimin ¢ kalikreinés, né indin
inflamator, nga kininogjeni krijohen
kininat q€ kané po ashtu rol t&

réndésishém né pérshkueshméringé e
enéve té gjakut, Kalikreina né€ organizém
gjendet né formén joaktive i
kalikreinogjen, té cilin e aktivizon
faktori Hageman.

Pér shkak té pérshkueshmérisé
sé rritur, pos léngut, dalin edhe proteinat.
Fillimisht jané molekula t€ vogla,
albumina. Miré€po, me theksimin e
permeabilitetit, dalin edhe molekulat e
médha, si globulinat dhe fibrinogjeni, qé
me veprimin e faktoréve t€ koagulimit,
shndérrohet né rrjetin e fibrinés. Kjo
mund t€ mbyllé enét limfatike dhe té
pengojé drenazhén e eksudatit, duke
kontribuar késhtu né rritjen e énjtjes.

Calor apo ngritja e temperaturés
né vatrén inflamatore shkaktohet nga
vazodilatimi aktiv, kur sasi mé e madhe
e gjakut arterial nga brendia e
organizmit vjen dhe e ngre temperaturén
lokale. NE anén tjetér, né vatrén
inflamatore shpejtohen proceset
metabolike q€ kané€ pér pasojé
prodhimin e shtuar t€ energjis€é sé
nxehtésis€. Kjo ngritje e temperaturés
lokale mund t€ shfrytézohet pér
diagnsotikimin e proceseve inflamatore,
si p.sh. apendicitin, me ¢'rast konstatohet
dallimi ndérmjet temperaturés rektale
dhe asaj aksilare (>1°C).

Dolor apo dhembja €shté pasojé
e ngacmimit t€ mbaresave nervore
sensitive. Nga njéra ané, veté agjensi
patogjen mund t€ ngacmojé kéto
mbaresa nervore. Mediatorét e reaksionit
inflamator, po ashtu mund té ngacmojné
mbaresat nervore. T€ njéjtén gjé e béjné
edhe  produktet intermediare  t&
metabolizmit, t€ cilat me uljen e pH,
shkaktojné acidoz€ lokale, q€ irriton
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mbaresat nervore. Dhe, né fund, edema e
krijuar n€ vatrén inflamatore bén shtypje né
mbaresat nervore sensitive, gjé qé shkakton
ndiesiné e dhembjes.

Functio laesa apo prishja e funksionit
€sht€ pasojé e té gjitha ndryshimeve té
pérmendura né vatrén inflamatore dhe &shté
njéra nga shenjat mé t€ réndésishme té
inflamacionit. Eshté pasojé e crregullimit t&
funksionit t€ gelizave t€ indit t€ pérfshiré me
inflamacion (p.sh. hepatiti) apo ¢ dhembjes
né€ indin e pezmatuar qé pengon funksionin e
tij.

Veprimi i faktorit té difuzionit né
pérshkueshmériné e enéve té gjakut

Pos faktoréve t& pérmendur, né
rritjen e permeabilitetit t€ indit lidhor
ndikojné edhe substancat q€ jané quajtur
faktoré té difuzionit. Faktorét e tillé gjenden
edhe né indet e ndryshme té njeriut dhe té
kafshéve. Késhtu, p.sh., te njeriu faktorin e
difuzionit e gjejmé€ né testise, t€ cilin e
prodhojné spermatozoidet. Po ashtu, indet
kanceroze jané t€ begatshme me kété faktor.
Né helmin e gjarprit dhe té bletés, si dhe né
ekstraktin e shushunjés (ushujzés) ka
gjithashtu faktoré t€ difuzionit, e ké&t€ e
krijojné edhe disa baktere: streptokoku
hemolitik, stafilokoku, pneumokoku,
shkaktarét e gangrenés gazore.

Si faktoré té difuzionit jané identifikuar
enzimet proteolitike kolagjenaza, dhe
hialuronidaza. Kolagjenaza zbérthen fijet
kolagjene, kurse hialuronidaza acidin
hialuronik. Késhtu, indi lidhor, i begatshém
me kéto enzime, béhet mé i pérshkueshém
dhe krijohen mundésité pér depértimin mé té
lehté t€ baktereve dhe toksinave.

Kafsha eksperimentale: miu i madh (gjeri)
Materiali i nevojshém: dérrasa pér fiksimin
e kafshés eksperimentale, pajisjet pér rrojé,
shiringat tuberkulinike, gjilpérat
intradermale,  filtrati 1 kulturés  sé
stafilokokut, tretésira fiziologjike, ngjyra -
tush kinez.

Realizimi i eksperimentit: Kafsha fiksohet,
rruhet né€ regjionin e barkut. N&é njérén ang,

injektohen 0,1 ml suspenzion t€ tushit
kinez né tretésirén fiziologjike, kurse né
anén tjetér 0,1 ml suspenzion té€ tushit
kinez né€ filtratin e kulturés sé
stafilokokut.

Interpretimi: Pas injektimeve, pércillen
ndryshimet gjat€ 30 min. Papulla e
krijuar pas injektimit t€ suspensionit té
tushit kinez né tretésirén fiziologjike
mbetet e pandryshuar né madhési dhe né
dukje - papullé e zezé, e kufizuar qarté
nga indi pérreth. N& anén tjetér, aty, ku,
sé& bashku, me ngjyré éshté dhéné edhe
filtrati 1 kulturés sé€ stafilokokut, ngjyra e
zez€ fillon té zgjerohet dhe merr dukjen
e pikés sé ngjyrés né letrén thithése. N&
két€ ményré vértetohet prania e faktorit
g€ zbérthen indin lidhor dhe mundéson
depértimin e ngjyrés népér enét e vogla
té gjakut né indin pérreth.

Prova sipas Danilevskit

Né vatrén inflamatore
grumbullohen leukocitet g€ migrojné
nga brendia e enés sé¢ gjakut. Ekzistojné
disa shpjegime pér kété dukuri:

Sipas njé shpjegimi, né indin e
inflamuar, pér shkak t€ zgjerimit té
enéve t€ gjakut dhe ngadal€simit t&
qarkullimit, leukocitet vendosen né
periferi t€ en€s, ku mediatorét e
inflamacionit kané€ shkaktuar rritje té
pérshkueshméris€, andaj leukocitet dalin
nga ajo.

Né leukocite veprojné faktorét
térheqés. Njérin nga kéta faktoré e ka
izoluar Menkin dhe e ka quajtur
leukotaksiné. Ajo lirohet gjaté procesit té
proteolizés. Leukotrienet, kalikreina dhe
komponentet aktive té komplementit
C3a dhe C5a, po ashtu kané veprim té
kemotaksés pozitive né€ leukocite.

Normalisht, leukocitet, me
ngarkesé elektrike negative, pengohen
gjaté kalimit t& tyre népér murin e enés
s¢ gjakut, duke u débuar pér shkak té
ngarkesés elektronegative té
sialoproteinave g€ e veshin endotelin.
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Dhe, né fund, 1€vizja e leukociteve
né drejtim t€ vatrés inflamatore béhet pér
shkak t€ ndryshimit té tensionit sipérfagésor
né leukocite. Kété e shkaktojné substancat qé
lirohen gjaté proceseve metabolike né vatrén
inflamatore, té «cilat wulin tensionin
sipérfagésor né€ pjesén e qelizés kah vatra
inflamatore. Pason léshimi i pseudopodeve
dhe 1évizja n€ drejtim t€ vatrés inflamatore.

Shpjegimin e fundit mund ta
vértetojm€ eksperimentalisht me provén
sipas Danilevskit, ku demonstrohet 1€vizja e
pikés s& zhivés, si pasojé e ndryshimit té
tensionit sipérfagésor.

Materiali i nevojshém: Zhiva, tretésira 10
vol.% e acidit nitrik (HNO3), tretésira 1g% e
kalium bikromatit, kristalet e kalium
bikromatit, dy ené t& Petrit, dy pipeta,
shkopinj gelqoré.

Realizimi i provés: a) n€ enén e Petrit vihen
10-15 ml tretésire t€ acidit nitrik 10% dhe
késaj 1 shtohet njé piké zhivé. N& largési prej
pikés s€ zhivés, me shkop gelqi gesim disa
kristale t€ kalium bikromatit.

b) Né enén tjetér t€ Petrit béhet testi i

pérkundért, sipas Danilevskit, ku vihen 10-
15ml tretésiré 1% té€ kalium bikromatit dhe
né t€ vendoset njé piké e zhivés. NE aférsi té
zhivés pastaj vihen 1 - 2 pika t& tretésirés sé
acidit nitrik.
Interpretimi: Pika e zhivés né prani té
treté€sirés s€ acidit nitrik nuk ndryshon
formén e as qé 1€éviz fare. Me shtimin e
kristaleve t€ kalium bikromatit, pika e zhivés
fillon t€ ndryshojé formén, krijohen zgjatime
té ngjashme me pseudopode dhe vérehen
lévizje ameboide t€ pikés s€ zhivés né
drejtim té vendit t€ vendosjes sé& kalium
bikromatit.

Se 1€vizjet e tilla t&€ pikés s€ zhivés
nuk shkaktohen nga veprimi i drejtpérdrejt i
kalium bikromatit, vértetohet me testin e
pérkundért sipas Danilevskit. Pra, pasi qé né
enén e Petrit ésht€é vendosur tretésira e
kalium bikromatit dhe pika e zhivés, nuk
vérehet kurrfaré 1€vizje e pikés sé zhivés.
Mirépo, me shtimin e 2-3 pikave té acidit

nitrik n€ aférsi t€ pikés s€ zhivés 1évizjet
shfagen menjéheré.

Kjo dukuri éshté e ngjashme me
at€ q¢ ndodh né organizém. N& vatrén
inflamatore grumbullohen produktet e
metabolizmit intermediar, qé kané kané
veprim tensioaktiv né sipérfagen e
leukociteve, té cilét 1€shojné pseudopode
dhe lévizin né€ drejtim t€ vatrés
inflamatore.

Fagocitoza eksperimentale

Njé nga zhvillimet kryesore t&
inflamacionit &shté fagocitoza. Kjo
paraget aftésin€é e qelizave pér té
gélltitur dhe pér t€ zbérthyer grimcat dhe
gelizat e ndryshme té huaja. Qelizat qé
marrin pjesé né procesin e fagocitozés, 1
quajmé fagocité. Megnikov fagocitet i1 ka
ndaré né mikrofagé dhe makrofagg.
Mikrofaget jané kryesisht granulocitet
polimorfonukleare, prej t€ cilave mé té
lévizshmit dhe mé té aftit pér migrim té
shpejté jané granulocitet neutrofile,
ndérsa ato bazofile dhe eozinofile kané
aftési mé té€ vogél pér fagocitozé.
Fagocitoza paraqget reaksion jospecifik
mbrojtés t€ organizmit. Limfocitet nuk
marrin pjes€ né€ procesin e fagocitozés.
Makrofaget mund t€ jené mobilé dhe té
fiksuar. Qelizat e fiksuara, kryesisht jané
geliza mezenkimale, si ato
retikuloendoteliale, té gjéndrave
limfatike, shpretkés, mushkérive, palcés
ashtérore dhe mélgis€, kurse ato mobile
jan€ monocitet. Mikrofaget fagocitojné
mikroorganizmat dhe grimcat e iméta,
ndérsa makrofaget gélltisin gelizat e téra
apo pjesét e tyre, produktet e zb&rthimit
t€¢ indeve etj. Proceset e ndryshme t&
zbérthimit fiziologjik dhe patologjik
pércillen me pjesémarrjen aktive t&
fagociteve. Mikrofaget vijné né vatrén
inflamatore me procesin € migrimit.
Kétu mikrofaget nuk shumézohen, pér
dallim nga makrofaget q€¢ mund té
shumézohen dhe até, qofté ato qé
gjenden né inde, qofté ato g€ kané
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ardhur nga gjaku. Procesi i1 fagocitozés
zhvillohet né katér faza:

1. Kemotaksa (chemotaxis) - €shté aftésia e
gelizave mobile t€ njohin dhe té€ pérgjigjén
me lEvizje t€é orientuara nén veprimin e
substancave kemotaktike. Kéto mund té jené
me prejardhje nga bakteret, ndérsa té tjerat
nga produktet e aktivizuara t€ sistemit té
komplementit, prej té cilave veprim shumé té
forté¢ kemotaktik ka C5a. Veprim kemotaktik
ka edhe leukotrieni B4 dhe kalikreina, si dhe
produktet e krijuara né procesin e koagulimit
dhe fibrinoliz€s. Kéto substanca veprojné si
né granulocitet polimorfonukleare, ashtu
edhe n€ monocite. Né kéta té fundit veprojné
edhe substancat g€ lirohen nga granulocitet
polimorfonukleare dhe nga limfocitet e
aktivuara. NE eozinofile vepron faktori i
kemotaksés sé eozinofileve né anafilaksi qé e
lirojné mastocitet apo bazofilet, si dhe faktori
1 kemotaksés sé eozinofileve, si dhe nxitési 1

stimulimit t€ eozinofileve, produkte té
limfociteve.

Fal¢  veprimit t€  substancave
kemotaktike, né vendin e inflamacionit

grumbullohet numér 1 madh granulocite
neutrofile dhe eozinofile, monocite dhe
limfocite. N¢ fazén fillestare t€ reaksioneve
akute inflamatore mbizotérojné neutrofilet,
pérgendrimi 1 t€ cilave arrin maksimumin pas
4 orésh, e qé shprehet posagérisht né
infeksionet bakteriale. Mé voneé,
mbizotérojn€ monocitet, maksimumi i té
ciléve arrin pas 10 dhe 24 oré dhe né fund
limfocitet dhe plazmocitet.

Substancat kemotaktike, pos lévizjen e
orientuar té neutrofileve dhe gelizave tjera,
shkaktojné adhezivitetin (ngjitshmérin€) e
shtuar té qelizave, zvogélojné tensionin e
gjithmbarshém  negativ, intensifikojné
metabolizmin e oksigjenit dhe degranulimin.
2. Opsonizimi. Opsoninat jané substanca qé
lehtésojné kontaktin dhe gélltitjen e faktorit
té démshém. Kété€ rol e kané imunoglobulinat
IgG, e IgG3, si dhe komplementi,
pérkatésisht fragmenti C3b. Opsoninat me dy
fragmentet e veta Fab lidhen pér antigjenet
membranore, kurse me fragmentin Fc lidhen

me receptorin Fc né sipérfagen e
fagocitit. Kontakti béhet edhe mé 1 miré
kur né€ faktorin e démshém lidhet edhe
fragmenti C3b 1 komplementit.

3. Geélltitja. Pas lidhjes sé faktorit té
démshém pér geliz€ pjesa e membranés
fillon t€ té€rhiget né citoplazmé, derisa té
mos mbyllet plotésisht n€ njé vakuolég, té
cilén e quajmé fagozom.

4. Zbérthimi  brendagelizor.  Pas
kontaktit t€ fagozomit me lozozomin,
zbérthehet membrana né€ vendin e
kontaktit t€ tyre dhe enzimet lizozomale
fillojné t€ veprojné né faktorin e
démshém. Pas rreth 30 min.,, né
sipérfage t&€ grimcés shihen démtime me
madhési té ndryshme, ndérsa pas disa
oré kryhet digjestioni i ploté. Pérveg
enzimeve hidrolitike, rolin kryesor né
zbérthimin e baktereve e kané radikalet e
lira, té cilat né kohén e fagocitozes
intensive krijohen né sasi mé t€ madhe.
Né kéto procese rritet harxhimi i
glukozés dhe i oksigjenit. Mbytjen e
bakteres e shkakton sasia e rritur e acidit
laktik né lizozom, apo veprimi
baktericid i lizozimés dhe fagocitinés, qé
zbérthen membranén  qelizore &
bakteres.

Veprim pérfundimétar 1
makrofagéve, t&€ cilét né vatrén
inflamatore kané arritur gjaté disa
dité€ve, &shté pastrimi 1 ploté 1 kétij
regjioni nga té gjitha qelizat e tepérta,
me c¢ka krijohen kushtet pér fazén
pérfundimétare, fazén e shérimit.

Kafsha eksperimentale: kavja

Materiali i nevojshém: bujoni,
eritrocitet e gjelit, centrifuga, epruvetat
pér centrifugim, shishja e Erlenmayer-it
me kokérzat e gelqta (pé€r defibrinim),
tretésira  fiziologjike, shiringat me
gjilpéra, pipeta  Paster, pinceta,
gérshérét, kapsja Michel, ngjyra pér
ngjyrosjen sipas May-Grunvald-Giemsa-
s, mikroskopi dhe pllakézat
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mikroskopike, vaji i kedrit. Enét dhe i téré
materiali duhet té€ jené sterile.

Realizimi i eksperimentit:

a) Pérgatitja e eritrociteve té pulés: nga vena
e krahut t€ pulés merren rreth 10 ml gjak,
vihet n€ enén e Erlenmayer-it dhe pérzihet 5
- 8 min. Gjaku 1 defibrinuar né kété ményré
centrifugohet 10 min., me shpejtési prej 2500
rr/min. Pastaj serumi largohet me pipeté,
ndérsa elementet qelizore shpérlahen disa
heré né tretésirén fiziologjike. Pasi qé té
hollohen me tretésiré fiziologjike né
proporcione, ana partes, eritrocitet jané té
gatshme pér injektim.

b)Pérgatitia e shtazés: Pér t€ shkaktuar
eksudimin  inflamator, n€  hapé&sirén
peritoneale t& kavies 10-12 h para shkaktimit
té fagocitozés, injektohen 10 ml bujon.
Kavieve té pérgatitura u injektohet 1 ml
eritrocite t€ lara t€ pulés. Eritrocitet e pulés
merren pér shkak se ato kané bérthamé,
késhtu qé€ dallohen nga eritrocitet e kavies.
30 40 min. pas injektimit té eritrociteve,
népér prerjen e vogél né 1€kurén abdominale
né l€kurén e abdomenit té€ kavies me pipetén
e Pasterit merret eksudati dhe béhet strishoja
né pllakéza. Strishos s€ terur i shtohet 2 ml
ngjyré t¢ Mey-Grunvaldit, e cila géndron 2
min. Pastaj pllakézés i1 shtohen edhe 2 ml ujé
té destiluar dhe lihet té qéndrojé edhe 2 min.
Ngjyra pastaj derdhet, kurse strishoja
mbulohet me tretésirén e Giemza-s (2 pika
ngjyré n€ 1 ml ujé t€ destiluar) dhe kjo
géndron 15 - 20 min. Né fund preparati
shpérlahet me ujé t€ destiluar, thahet, 1
shtohet vaji 1 kedrit dhe shikohet né
mikroskop me objektivin pér imerzion.
Interpretimi: N¢& fushén mikroskopike
shihen eritrocitet e pulé€s q¢€ kané bérthamé,
pastaj leukocitet polimorfonukleare dhe
monocitet né fazat e ndryshme t&é
fagocitozés. Né vendet e caktuara shihen
edhe disa eritrocite t€ fagocituara né njé
leukocit. Po ashtu mund té shihen vetém
pjesét e mbetura té eritrociteve (njé apo mé
shumé bérthama) né njé leukocit, apo
eritrocitet e zvog€luara dhe qé 1 jané

nénshtruar veprimit t€ enzimeve t&
fagociteve.

Sindroma biologjike e inflamacionit

Sindroma  biologjike nénkupton
ndryshimet qé ngjajné né€ gjak né kuadér
té njé porocesi patologjik. Kéto, né rast
t¢ inflamacionit, jané: ndryshimi i
shpejtésis€é ~ s€  sedimentimit  t&
eritrociteve (SE), ndryshimet e numrit
dhe raportit midis llojeve t&é caktuara té
leukociteve (ndryshimi 1 formulés
leukocitare), ndryshimet né pérbérjen e
mikroelementeve dhe ndryshimet né
pérbérjen e proteinave t€ plazmés. Edhe
pse kéto ndryshime nuk jané specifike,
kané réndési t€ madhe diagnostike.

Sedimentimi i eritrociteve

Sedimentimi i eritrociteve (SE)
€sht€ njéri nga testet mé t€ shpeshta
laboratorike. Mund t€ definohet si
dukuri e fundérrimit t€ elementeve
gelizore t&€ gjakut (t€ marré me
antikoagulans) né€ gypin e kalibruar,
vertikal.

Gjaku, si ind, né gjendje té 1€nggét,
€sht€ njé suspension 1 elementeve
gelizore né plazmé. Kur t€ pérzihet me
antikoagulans dhe t€ vendoset né gyp,
eritrocitet do t€ fundérrohen, meqé kané
peshé specifike mé t€ madhe sesa
plazma, né té cilén jané€ t& suspenduar.
Shpejtésia me té€ cilén fundérrohen
eritrocitet né€ gjakun normal &shté
relativisht e vogél dhe varet nga
ndérveprimi i forcave té kundérta fizike:
forca e gravitacionit, ngarkesa elektrike
sipérfagésore e qelizave dhe e
fraksioneve t€ plazmés. Fundérrimi 1
eritrociteve shkakton ngritjen e plazmés,
pérkatésisht rrymimin e saj né drejtim t&
kundért me eritrocitet. Né gjakun e
marré nga personi normal forcat qé
eritrocitet 1 shtyjné teposhté dhe atyre né
drejtim t€ kundért jané gati t€ barabarta,
andaj edhe fundrrimi i eritrociteve &shté
proces i ngadalshém.
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Faktori kryesor né€ pércaktimin e
shpejtésisé s€ sedimentimit té eritrociteve te
sémundjet e ndryshme &sht€ madhésia e
grimcave sedimentuese. Sa mé 1 madh
véllimi 1 grimcés, aq mé e vogél do t€ jeté
sipérfaqgja relative. N&é praniné e kushteve té
caktuara, shtohet dukshém agregimi i
eritrociteve (krijimi 1 formacioneve rulo) dhe
kjo rezulton me krijimin e agregateve
korpuskulare, me véllim t€ madh. Ky
fenomen &shté shkaku kryesor i nxitimit té
shpejtésisé sé€ sedimentimit né rastin e
sémundjes apo t¢ shtatzénisé. Dicka e
ngjashme ngjan edhe in vivo, por agregatet e
formuara i disocon né ményré mekanike
rryma e gjakut gjaté kalimit népér arterie dhe
kapilaré. Nése qarkullimi €shté i ngadalésuar,
formimi i1 agregateve béhet mé 1 shprehur.

Rritja e agregimit mund té jeté rezultat
1 ndryshimeve té ngarkimit elektronegativ
sipérfaqésor té eritrociteve. Forca débuese do
té varet nga ngarkesa neto e qelizave,
distanca midis tyre dhe konstanta dielektrike
e plazmés q€ varet nga pérbérja e saj. Kjo
ngarkesé€, funksion i grupeve t€ acidit sialinik
né¢ membranén gelizore, mund t€ dobé&sohet
me veprimin dielektrik t€ proteinave né

plazmén pérreth, posacérisht té
makromolekulave asimetrike, si¢  jané
fibrinogjeni dhe gamaglobulina. Késhtu,

ndryshimet e shpejtésis€ sé sedimentimit
reflektojné ndryshimet e kétyre proteinave.
Vértet, shtimi 1 fibrinogjenit shkakton
shpejtimin e sedimentimit t€ eritrociteve.
Shtimi edhe 1 fraksioneve t& tjera té
proteinave t€ plazmés s€ gjakut po ashtu nxit
shpejtésiné e sedimentimit té eritrociteve, por
ky veprim &sht€ mé pak i shquar sesa ai i
shkaktuar me shtimin e fibrinogjenit. Eshté
vérejtur  lidhshméri e ngusht€ midis
globulinés sé plazmés dhe shpejtésisé sé
sedimentimit, posagérisht me proteinat e
plazmés me peshé té madhe molekulare. Né
shpejtésiné e sedimentimit mund t€ ndikojé
edhe raporti 1 fraksioneve té proteinave té
plazmés ndaj njéri-tjetrit. N& ¢rregullimet qé
pércillen me rritjen e albuminés pakésohet
grumbullimi 1 eritrociteve q€ pércillet me

veprimin ngadalésues né fundrrimin e

eritrociteve, pérkatésisht me
ngadalésimin e  sedimentimit  t&
eritrociteve.

Metodén pér matjen e shpejtésisé
s€ sedimentimit t& eritrociteve e ka
pérshkruar mé 1924 Westergreen. Mé
voné jan€  pérshkruar njé varg
variacionesh teknike, duke pérfshiré
mikrometodat dhe sedimentimin né
kéndin prej 45 shkalléve. Né shumicén e
metodave, né vlerat e fituara mund té
ndikojé vlera e véllimit té eritrociteve té
paketuara. Ndryshimet né sasiné dhe
pérmbajtjen ¢ hemoglobinés ndikojné né
shpejtésiné e sedimentimit. N& anén
tjetér, anizocitoza mund té interferojé
me krijimin e formacioneve rulo, ndérsa
poikilocitoza parandalon krijimin e
formacioneve rulo. Pér kété arsye,
sedimentimi i eritrociteve né¢ aneminé e
eritrociteve drapérore &€sht€é shumé i
ngadalshém edhe kur &shté e pranishme
anemia e dukshme.

Analiza e  sedimentimit  t&
eritrociteve nuk &shté specifike pér
sémundje t& caktuar. Eshté tregues i
pranis€ dhe 1 intensitetit t€ crregullimit
né organizém. Kjo analiz€ &shté
plotésim i dobishém i metodave klinike.
Sedimentimi i eritrociteve rezulton i
shpejtuar te sémundjet kronike dhe te
sémundjet e lokalizuara inflamatore,
madje edhe kur temperatura, pulsi dhe
numri i leukociteve jané normalé.

Marré né€ pérgjithési, sedimentimi
shpejtohet te t€ gjitha infeksionet e
pérgjithshme akute, kurse né kushtet e
inflamacioneve té lokalizuara akute,
variacionet e shpejtésis€ varen nga
natyra dhe shkalla e procesit patologjik.
Késhtu, né rast t€ supuracioneve té
lokalizuara akute, mund té keté shpejtési
té theksuar edhe atéheré kur pulsi dhe
temperatura e trupit jané normale. Te
infeksionet e lokalizuara shpejtésia e
sedimentimit ndryshon varésisht nga
shkalla dhe natyra e infeksionit.
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Neoplazmat e pakomplikuara nuk
shogérohen doemos me sedimentim té
shpejtuar edhe kur jané malinje. Sedimentimi
tenton t€ b&het mé 1 shpejté kur neoplazma
€sht€ malinje, kur tumori &shté shumé i
vaskularizuar, kur ekziston tendenca e
shkatérrimit apo kur ka shumé reaksione né
tumor.

Analiza e sedimentimit té eritrociteve
éshté e vlefshme aq sa p.sh. analizat rutinore,
si analiza e urin€s apo matja e shtypjes sé
gjakut. Jo rrallé, shpejtésia e sedimentimit té
eritrociteve mund té jeté e shpejtuar kur
hulumtimet tjera klinike dhe laboratorike
japin rezultate negative. Nuk duhet té
insistohet se gjithéheré tregon praniné e
shtatz€nis€ apo sémundjes, posacérisht te
personat e moshuar. Mirépo, né praktikén
klinike mund té shikohet si shenjé e
sémundjes, derisa mjeku t€ mos jeté
plotésisht i sigurt se pacienti éshté miré. Né
anén  tjetér, shpejt€sia  normale e
sedimentimit nuk do té thoté gjithsesi se ¢do
gj¢ &shté miré. Shpejtésia normale
ndonjéheré &shté gjetur te pacientét me
neoplazmé t€ mélgisé, ciroz€, kongjestion
pasiv kronik, kaheksi apo sémundje tjera
serioze.

Matja serike e sedimentimit mund t&
shérbejé pér pércjelljen e procesit té
sémundjes e cila &shté diagnostikuar. Kjo
posacérisht vlen pér pércjelljen e tuberkulozit
té mushkérive, karditit reumatoid dhe disa
malinjiteteve, duke pérfshiré sémundjen e
Hodgkin-it.

Né pércaktimin e shpejtésis€é sé
sedimentimit mund t€ béhen gabime té
shkaktuara me shkaqge t€ ndryshme. Epruveta
duhet té jeté e pastér, e terur dhe pa alkool e
eter n€ ményré q¢ t€ evitohet hemoliza e cila
mund t€ modifikoj¢  shpejtésiné e
sedimentimit.

Dubhet té pérdoret pérqendrimi i sakté i
antikoagulantét (posac€risht 1 oksalatit)
sepse, nése pérgendrimi é&shté 1 larté,
sedimentimi mund t€ ngadal€sohet e t&
vonohet. Defibrinimi apo koagulimi i
pjesérishém me defibrinator, ngadaléson

sedimentimin. Duhet t€ sigurohet
pérzierja pérkatése e mostrés me
antikoagulant, ndé€rsa gypi duhet t&
mbushet me kujdes, pa fluska.

Testi nuk duhet t€ vonohet mé
shumé se 2 h pas marrjes s€ mostrés sé&
gjakut sepse gjaté qéndrimit eritrocitet
tentojné t&€ béhen sferike, gjé qé 1 bén mé
pak té pérshtatshém pér té krijuar “rulo”,
késhtu q& ngadalésohet sedimentimi.
Gypi nuk guxon té€ pjerrt€sohet gjaté
analizés, sepse pjerrtésia prej vetém 3°
mund ta nxitojé¢ sedimentimin pérreth
30%.

Temperatura optimale pér kété
analizé &shté rreth 20°C. Shpejtésia e
sedimentimit mund t€ rritet me ngritjen e
temperaturés s€ trupit. Nése &Eshté e
nevojshme, gypi duhet té vendoset né
termostat me temperaturé konstante.
Nése gjaku ka géndruar né frigorifer,
para se té fillojé testi, duhet vendosur né
temperaturén e dhomés.

Materiali i nevojshém: Shiringa me
gjilpéré, tretésira e citratit t€ natriumit
(3,8%), mbajtsja dhe pipeta pér
sedimentim sipas Westergreen.
Realizimi i testit: N¢ shiring€, n€ 0,4 ml
merret tretésira e citratit t€ natriumit
(3,8%) (antikoagulant), kurse deri né 2
ml merret gjaku nga vena. Pas pérzierjes
sé€ gjakut me antikoagulans, me kujdes
vendoset né€ pipetén e Westergreen-it
dhe rezultati (niveli 1 shtyllés sé
eritrociteve t€ sedimentuara) lexohet pas
1 h dhe 2 h.

Interpretimi: vlerat normale pér orén e
paré, pér meshkuj dhe femra, jané 0-7
mm. Pér orén e dyté, pér meshkuj deri
né 20, kurse pér femra deri né 25.
Shpejtésia e sedimentimit, mé e madhe
se vlerat e pérmendura, merren si vlera
patologjike.

Ndryshimet né formulén
leukocitare

Formula leukocitare &shté raporti
né pérqindje midis gelizave t€ brezit
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leukocitar dhe paraget pasqyrén diferenciale
té rruazave t€ bardha té€ gjakut. Normalisht,
ekziston njé raport i caktuar midis kétyre
elementeve t€ gjakut:

- granulocitet neutrofile 60 - 70% ,

- granulocitet eozinofile 2 - 4% ,

- granulocitet bazofile 0.5%

- limfocitet 20 -30% dhe

- monocitet 4 - 8%

Nén veprimin e faktoréve té
ndryshém mund t€ ndryshojé ky raport, me
¢'rast shtohet apo pakésohet numri i njérit lloj
té kétyre gelizave. Kur shtohet numri flasim
p.sh.  pér  neutrofilin€,  eozinofiling,
bazofiling, limfocitozén apo monocitozén.
N¢ rast t€ zvogélimit t€ numrit flasim pér:
neutropening, eozinopening, limfopeniné apo
monocitopening, varésisht se cili lloj éshté
pakésuar.

Materiali i nevojshém: strishoja e ngjyrosur
e gjakut periferik t€ pacientit, vaji imerziv,
mikroskopi me objektiv imerziv.

Pércaktimi i formulés leukocitare
Pas vendosjes s€ njé pike vaji imerziv né
strishon e ngjyrosur t€ gjakut periferik, duke
1€vizur preparatin ashtu qé t€ mos pérsériten
fushat e njé€jta, shénohen té gjitha elementet e
brezit t& bardh, derisa té béhen gjithsej 100
elemente. Pér rezultate mé t€ sigurta, duhet té
numérohen mé shumé elemente dhe shprehen
né %.

Rezutatet e fituara:
Neutrofilia apo rritta e numrit t&
granulociteve neutrofile &shté pasojé e
infeksioneve akute bakterore me koke si dhe
e infekcioneve piogjene. Neutrofilin€ mund
ta shkaktojné edhe faktoré tjeré, pos atyre
infektivé, e kéta jané c¢rregullimet e
metabolizmit (uremia, acidoza diabetike,
eklampsia), pastaj djegiet, helmimet me
substanca kimike, intervenimet kirurgjike,
traumat dhe tumoret malinje. Gjakderdhja
dhe hemoliza po ashtu mund t&€ jané
shkaktaré t€ neutrofilis€ s€ pérkohshme.
Eozinofilia éshté rritle e numrit té
granulociteve eozinofile. Mé shpesh ndeshet
te reaksionet alergjike, sémundjet e I€kurés

dhe  sémundjet  parazitare.  Prej
sémundjeve ngjité€se, eozinofiliné mund
ta shkaktojé¢ skarlatina. Numri i
eozinofileve mund té rritet po ashtu né
polycytemia rubra vera, te leukemia
kronike mieloide si dhe né pérfundimin
e shumicés s€ sémundjeve ngjitése.
Bazofilia &sht€é rritje e numrit té
granulociteve  bazofile. Ndeshet te
sémundjet si: anemia hemolitike, ciroza
e mélgisé, splenektomia apo eksponimi i
tepruar ndaj rrezeve X. Po ashtu mund té
jeté pasojé e sémundjeve
mieloproliferative, si p.sh. leukemia
kronike mieloide dhe polycytemia rubra
vera. NE rastin e rritjes s€ numrit té
bazofileve né gjakun periferik, para sé
gjithash  duhet t€ mendohet né
proliferimin malinj t& brezit granulocitar.
Limfocitoza ¢&shté rritje e numrit t&
limfociteve né€  gjakun  periferik.
Karakteristike €shté pér disa s€émundje
ngjit€se t€ moshés s¢ fimijérisé si¢ jané
kolla e bardhé (pertussis) dhe fruthi
(morbili).  Ndeshet  gjithashtu te
influenca, tifoja abdominale dhe ajo e
morrit, parotiti, rubeola, varigela. Eshté
pércjellése e sémundjeve kronike
infektive, si tuberkulozi dhe luesi dhe
paraqitet gjat€ kéndelljes nga s€émundjet
akute pirogjene. Mund té haset edhe te
sémundja e shegerit dhe
hipertireoidizmi.

Monocitoza apo rritja e numrit t&
monociteve né gjakun periferik, haset te

tuberkulozi, bruceloza, endokarditi
subakut bakteror, hepatiti infektiv,
malaria.

Neutropenia shpreh zvogélimin e numrit
t€¢ granulociteve neutrofile né gjakun
periferik. Eshté théné se bakteret
shkaktojné  rritfe  t€ numrit té
granulociteve. Mirépo, né disa raste,
bakteret mund té shkaktojné zvogélim t&
numrit tyre. Kjo ngjan né rastin e
tuberkulozit, sémundjeve infektive t&
zorréve, brucelozEs, malaries, gjendjeve
septike si dhe pneumonive té rénda, kur
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shkaktari 1 s€mundjes mund té keté€ ndikim
inkibitor né proliferimin e granulociteve
neutrofile. Neutropenia po ashtu mund té
haset né rastet e intoksikimeve, pas
rrezatimit, né€ proceset malinje né palcén
eshtérore si dhe né rastet e hipersplenizmit, si
pasojé e shkatérrimit t€ shtuar né shpretkén e
rritur.

Eozinopenia apo zvogé€limi 1 numrit té
granulociteve  eozinofile  shfaget pas
injektimit té adrenalinés dhe ACTH. Ndeshet
gjithashtu pas intervenimeve kirurgjike dhe
shpesh e shogéron fillimin e sémundjeve
infektive akute.

Limfopenia apo zvogélimi 1 numrit t&é
limfociteve né gjakun periferik, haset te
tuberkulozi miliar, pas ekspozimit rrezeve X,
te insuficienca e mélgisé dhe e zemrés, si dhe
gjat€ uremisé. Injektimi 1 kortizolit dhe
ACTH pérecillet po ashtu me limfopeni.

Veprimet biologjike té Interleukinés 1
(IL-1)

Patogjeneza e pérgjigjes akute

Pér ndryshimet tjera t€ pérgjithshme
qé¢ shogérojné proceset inflamatore, do té
b&mé fjalé né kuadér t€ veprimeve té IL-1
pasi g€ shumica e tyre shpjegohen me
veprimin e saj. IL-1 éshté njé polipeptid me
mas€ molekulare 15.000 daltona, qé
prodhohet nga monocitet dhe makrofaget
(fagocitet e mélgis€é, shpretkés dhe
makrofaget indor€), keratinocitet, qelizat
epiteliale, gingivale dhe korneale, gelizat e
veshkave dhe astrocitet e trurit, ¢ sekretojné
molekule t€ ngjashme me IL-1. Pothuaj té
gjitha infeksionet, reaksionet imune dhe
proceset inflamatore i stimulojné qelizat
fagocituese mononukleare qé té sintetizojné
dhe lirojné IL-1. Tashmé dihet se t& gjithé
agjentét e jashtém q& shkaktojné ethe
(pirogjenét ekzogjen€) veprojné pérmes njé
pirogjeni endogjen qé s’ Eshté tjetér vecse
IL-1, g€ mé voné é&shté njohur si faktor 1
aktivizimit t€ limfociteve dhe g€ inicon
shumé reaksione té cilat jané pérfshiré me
njé emér, si "pérgjigje e fazés akute". Pérveg
né gendrén e  termorregullimit né

hipotalamusin e pérparmé, IL-1 vepron
edhe né limfocitet B dhe T, qelizat
mieloide né palcén e eshtrave, né
neutrofilet e pjekura, fibroblastet,
muskujté térthoro-vijoré, hepatocitet dhe
neuronet cerebrale, pérgjegjés pér
sinjalet e gjumit me valé t€ ngadalshme
(slow wave sleep). Veprimi 1 IL-1
ndérmjetésohet me  prostaglandinat
specifike.

IL-I dhe ethet

Veprimi 1 IL-1 né€  neuronet
termosensitive né regjionin preoptik té
hipotalamusit,  rritet  prodhimi i
nxehtésis€ nga muskujt (dridhja) kurse
zvogélohet lirimi 1 saj (vazokonstriksioni
né lékuré, "ethet"). Temperatura e
brendshme ngritet deri sa té arrihet njé
nivel stabil, mé 1 lart€ 1 ekuilibrit
prodhim-eliminim i nxehtésisé. Kété e
indukton prostaglandina E2 (PGE2) e
sintetizuar. Veprimet antipiretike té
Aspirin€s (acidit acetilsalicilik) dhe
barnave kundérinflamatore josteroide
kané t&€ béjné€ pikérisht me frenimin e
ciklooksigjenazé€s, q€ ka  pasojé
bllokimin e sintezés sé PGE; dhe PGE,.
Glukokortikoidet  ushtrojné  veprim
antipiretik pérmes frenimit t€ sintezés sé
IL-1 né€ periferi dhe lirimit t€ acidit
arakidonik nga gelizat e cakut ("target").

IL-1 dhe proceset imune

IL-1 ka rol té réndésishém né pérgjigjen
imune duke aktivizuar limfocitet T
ndihmése (helper) qé t€ sintetizojné
polipeptidin IL-2 (t&€ njohur mé paré si
faktor 1 rritjes s€ qelizave T (T-cell
growth  factor), 1 «cili  shkakton
ekspanzionin klonal té limfociteve T dhe
stimulon aktivitetin e qelizave vrasése
natyrale (natural killer cells).
Mitogjeneza e limfociteve T nén
veprimin e IL-1 &shté maksimale né
temperatura  febrile.  Proliferimi 1
limfociteve B dhe prodhimi i
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kundértrupave stimulohet gjithashtu me IL-1.

IL-1 dhe mekanizmat mbrojtés jospecifiké
IL-1 i stimulon edhe mekanizmat jospecifiké
duke béré mobilizimin e qelizave mieloide
nga depoté e palcés eshtrore. Shpreh aktivitet
kemotaksik pér neutrofilet dhe monocitet dhe
stimulon metabolizmin oksidativ mikrobicid
té tyre.

Veprimet tjera, mé pak t€ definuara
t¢ IL-1, q& duket se u kontribuojné
mekanizmave antimikrobiké dhe mbrojtjes
gjaté infeksioneve jané:

l. Zvogélimi 1 pérgendrimit t&
hekurit (q€ é&shté faktor esencial pér
zhvillimin e shumé mikroorganizmave) dhe
té zinkut né plazmé;

2. Sinteza e shtuar e proteinave té
fazés akute nga mélcia dhe frenimi i sintezés
s¢ albuminave. Kétu bé&né pjesé
komponentet ¢ komplementit dhe proteina C
reaktive, té cilat né ményré t€ drejtpérdre;jté
marrin pjes€ né mekanizmat antimikrobiké si
dhe haptoglobina, ceruloplazmina, disa
inkibitoré té proteazave, fibrinogjeni,
proteinat e serumit. Roli i tyre nuk &shté
sqaruar miré, por disa prej tyre duket se kané
rol rregullator né zhvillimin e mekanizmave
inflamatoré

3. IL-1 bén mobilizimin e
aminoacideve = nga  muskujt = pérmes
mekanizmave proteolitiké t€ ndérmjetésuar
nga PGE,, q¢ po ashtu konsiderohet si
mekaniz€ém mbrojt€s, meqé supozohet se
kéto aminoacide shfrytézohen pér sintezén e
proteinave té fazés akute dhe interleukinave
dhe si 1éndé ushqyese pér qelizat tjera.
Degradimi 1 muskujve béhet mé i shprehur
né temperatura febrile, g€ tregon pér
mekanizmin e lidhjes  kundérvepruese
pozitive té temperaturés, sikurse pér proceset
imune. Ky degradim 1 muskujve mund té jeté
aq 1 shprehur sa té shkaktojé humbjen e 1 kg
t¢ mas€s trupore pér 24 h. Mialgjité qé
shogérojné ethet, e qé shpjegohen me kété
mekanizém, ménjanohen me Aspirin€ dhe
antipiretiké tjeré.

4. IL-1 aktivizon fibroblastet q&
té shtojné sintezén e kolagjenit, i cili ka
réndési  pér zhvillimin e procesit
reparativ. Prodhimi lokal i IL-1 né
rajonet e caktuara, mund t’i kontribojé
zhvillimit t€ proceseve inflamatore
specifike, si¢ jané lezionet e nyjave tek
artriti reumatoid, sémundjet peridontale
e madje edhe djegiet nga rrezitja (rrezet
ultraviolete stimulojné lirimin e IL-1 nga
keratinocitet).

5. IL-1 stimulon sekretimin e
insulings, glukagonit, hormonit té rritjes,
TSH, hormonit antidiuretik dhe me kété
veprim shpjegohet hiperglikemia gjaté
proceseve inflamatore.

6. Sé fundi, IL-1 e liruar nga
astrocitet jo vetém qé shpjegon ethet
gjaté gjakderdhjeve né tru, por shpjegon
edhe gjumin me val€ t€ ngathta né¢ EEG.
Pérgjumshméria dhe gjumi i zgjatur te
sémundjet febrile po ashtu mund t&
shérbejné si njé mekanizém plotésues
mbrojtés.

Prandaj, IL-1 ka rol integrues né
pérgjigien ndaj infeksionit dhe /ose
inflamacionit akut. Disa nga kéto
pérgjigie mund t€ konsiderohen si
mekaniz€m mbrojtés, kurse disa u
kontribojné shenjave dhe simptomave
gjat€ veprimeve t€ démshme pér
organizmin. Duke u bazuar né kété
kompleksitet, mendimet mbi nevojén e
trajtimit t€ etheve me antipiretiké ose
ndonjé ményreé tjetér jané t€ ndryshme.

Testi i Antistreptolizinés O

Pércaktimi i titrit té
kundértrupave streptokoksiké ka réndési
t¢ madhe pér diagnostikimin e
sémundjeve g€ jané pasojé e
infeksioneve me streptokoke té grupit A,
si¢ jané ethet reumatike,
glomerulonefriti akut dhe eritema
nodose.  Pércaktimi 1  titrit = té
kundértrupave streptokoksike né té
vértet¢ mundéson diferencimin e
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infeksioneve streptokoksike nga infeksionet
tjera akute respiratore (kur nuk mund té
izolohet shkaktari nga strishoja e grykés) e
sidomos ka réndési meqé rritet edhe pas
infeksioneve streptokoksike asimptomatike.
Niveli 1 kétyre kundértrupave &shté 1 ngritur
né fazat ¢ ndryshme t€ sémundjes (etheve
reumatike). Mund té€ jet€ né rénie, nése
intervali prej infeksionit streptokoksik deri
né momentin e zbulimit t€ etheve reumatike
€sht€ mé 1 gjaté se dy muaj, gjé q€ ndodhé
shpesh kur manifestim 1 vetém i1 sémundjes
éshté karditi reumatik, e¢ kur mund té
regjistrohet tité€r 1 ulét 1 kundértrupave pasi
sulmi mund t€ pérparojé disa muaj deri sa té
béhet simptomatik. Pérvec kétyre dy rasteve,
nuk mund té verifikohet diagnoza e etheve
reumatike pa t€ dhéna serologjike pér
infeksionin e freskté streptokoksik.

Mgé s€ shpeshti pérdoret reaksioni i
inkibimit t€ hemoliz€s, pérkatésisht testi
ASTO (Anti Streptolysin Test O) qé éshté
test 1 standardizuar. Me kété test
ekzaminohen kundértrupat e krijuar né€ prani
té streptolizinés O. Kjo &shté produkt i
streptokokeve patogjene té grupeve A, C, H
dhe ka karakter antigjenik. N& organizém
shkakton krijimin e kundértrupave t€ quajtur
antistreptolizina O. Nése né serum &Eshté e

pranishme  streptolizina O, shkaktohet
zbérthimi,  pérkatésisht  hemoliza e
eritrociteve. Nése serumit 1 shtohet

antistreptolizina O para se t€ vie né kontakt
me eritrocitet, nuk shkaktohet kjo hemolizg,
meqé krijohet kompleksi imun midis
antistreptolizinés O dhe streptolizinés,
pérkatésisht inaktivizohet streptolizina. Né
két€ ményré, pengohet hemoliza.

Titri kufitar pér ASO é&shté 200 U té
Todd-it/ml, ndérsa titri prej 250 U t€ Todd-it
te t€ rriturit dhe 333 U te f€mijét mbi 5 vjet,
konsiderohet si titér 1 ngritur. Rritja e titrit té
ASO ka réndési diagnostike dhe prognostike,
si né infekcionet akute, ashtu edhe né
sekvela. Testi €sht€ pozitiv né 80% t& té
sémuréve. Titri 1 antistreptolizin€s fillon t&
ngritet ndérmjet dités s€¢ 7 — 10-t& pas
infeksionit parésor dhe géndron 6 muaj deri

njé vit. Afér 20% té t& sémuréve né fazat
fillestare t€ etheve reumatike dhe
shumica e pacientéve me horea kané
vlera t€ uléta ose té€ pérkohshme. Né&
kéto raste, preferohen teste tjera pér
kundértrupa streptokoksiké si¢c &shté
testi 1 Anti-ADN-sé B, testi 1
antihijaluronidazés ose testi 1
antistreptozymeés, qé &shté reaksion i
hemaglutinimit né koncentratet e
antigjeneve jashtéqelizoré
streptokoksiké t€ absorbuar né eritrocite.
Testi 1 ASTO-sé konsiston né
pércaktimin e titrtit t€ kundértrupave
ndaj streptolizinés O (endotoksiné e
streptokokut) qé shkaktojné lizén e
eritrociteve dhe qé kané veti té theksuar
antigjenike, pér dallim nga streptolizina
S. Pas njé periudhe té caktuar (14 — 21
dit€) né€ serumin e personave t& infektuar
me streptokok té grupit A, mund té
gjendet antistreptolizina O, prania e sé
cilés mund t€ vértetohet n€ ményré té
térthorté, duke shfrytézuar aftésiné pér té
inkibuar aktivitetin litik t€ streptolizinés
O. Serumi qé pérmban antistreptolizinén
O né pérgendrime t& ndryshme, do té
pengojé hemolizén e eritrociteve edhe né
praning e streptolizinés O. Pér té fituar
rezultate standarde, veprimi inkibues i
serumeve té testuara krahasohet me
veprimin standard me sasi té caktuar té
streptolizin€s O. Né rendin e
pérgendrimeve standarde, ai pérgendrim
q¢ e ka penguar lizén e eritrociteve éshté
titri 1 kérkuar.
Diagnoza diferenciale midis eksudatit
dhe transudatit

Eksudati dhe transudati jané
pasoja té daljes s€ shtuar t& léngut nga
ena e gjakut né hapésira té trupit, pér
shkage té€ ndryshme. Mekanizmat e
daljes s€ léngut nga kapilaret jané té
ngjashém me mekanizmat qé 1éngu del
né inde, kur kemi t€ béymé me edemén.

Varésisht nga shkaku i daljes sé
léngut nga Kkapilarét, dallojmé eksudatin
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dhe transudatin.

Eksudati €sht€ grumbullim i léngut né
hapésirat trupore, i shkaktuar me rritjen e
pérshkueshmérisé s€ murit té kapilareve. Mé
s€ shpeshti shkaktohet me procesin
inflamator, apo cilin do proces tjetér né té
cilin lirohen faktorét qé rrisin
pérshkueshmériné e murit t€ enéve té
kapilareve. Pér kété arsye, prej kapilarés
pérvec ujit, dalin edhe pérbérésit me peshé
mé t€ madhe molekulare, si¢ jané proteinat
(prej albuminave e deri te fibrinogjeni). Pos
proteinave normale t€ serumit, né eksudat
mund t€ gjenden edhe produktet patologjike
té proceseve t€ ndryshme g€ ngjajné né
organizém, si¢ jané produktet e qelizave
malinje, apo produktet e zbérthimit té tyre.
Transudati €sht€ 1éng 1 grumbulluar né
hapésirat trupore, pasojé e ndryshimeve né
shtypjen hidrostatike, g€ shkaktohet me
crregullim  t€ qarkullimit t&€  gjakut:
veshtirésimi 1 kalimit t€ gjakut népér vena
rrjedhojé e shtypjes nga tumori apo ndonjé
faktor tjetér né murin e venés, dobésimi i
punés s€ zemrés, apo nga ndonjé faktor tjetér
q¢ ndikon té del mé shumé 1éng nga kapilarét
sesa g€ kthehet né t€. Andaj ekziston dallim
midis pérmbajtjes s¢ eksudatit dhe transudatit
(shih tab. 3-1).

Tabela 3-1. Dallimet midis eksudatit dhe
transudatit

Parametri Eksudati Transudati
Pérshkueshméria | e rritur normale

€ enés

Pérqendrimi i|>30 <20
proteinave (g/L)

Llojet e | té gjitha albuminat
proteinave

Fibrinogjeni i pranishém mungon
Pesha  specifike | > 1015 <1010
(kg/L)

Aktiviteti i laktat [ > 0.6 >0.6
dehodrogjenazés

(1éngu/plazma)

Prova Rivalt pozitive negative

Ethet dhe llojet e lakoreve té temperaturés
tek ethet

Ethet jané gjendje qé karakterizohen
me ngritjen e temperaturés sé trupit, pér

shkak t& zhvendosjes sé qendrés sé
termorregullimit né nivel funksional mé
té lart€ se normalisht. Pasojé e késaj
€sht€ prodhimi i1 shtuar dhe lirimi i
zvog€luar 1 nxehtésisé dhe ngritja e
temperaturés s€ trupit. Kemi t& b&jmé
me ¢rregullimin e fazés kimike dhe asaj
fizike t€ termorregullimit, me ¢’rast
rémdom é&shté mé i shprehur ¢rregullimi
1 fazés fizike.

Shkak mé 1 shpeshté i etheve
jané infeksionet me shkaktaré té
ndryshém. Ethet po ashtu mund t’i
shkaktojné edhe substancat e ndryshme
kimike si dhe disa barna, pastaj edhe
démtimet e indeve me faktoré fiziké.
Faktorét e jashttm qé né organizém
shkaktojné ngritjen e temperaturés sé
trupit, quhen pirogjené ekzogjené. Kéta
né€ organizém shkaktojné lirimin e
pirogjenéve endogjené, mé sé shpeshti
nga leukocitet apo makrofaget, si¢ jané
interleukina 1, interleukina 6 dhe TNF
(nga angl. Tumor Necrosis Factor =
Faktori i tumorit q¢ shkakton nekrozé).

IL-1 dhe TNF né qgéndrén e
termorregullimit nxisin  sintezén e
prostaglandinés E,, e cila ngre

ndieshmériné e késaj gendre n€ nivel mé
té lart€. N¢é kété situaté, qendra sjellet
ndaj temperaturés normale t& trupit sikur
ndaj temperaturés s€ ulur: rritet prodhimi
kurse zvogélohet lirimi 1 nxehtésisé,
pérkatésisht mbizotéron termogjeneza
mbi  termoliz€s. Posagérisht  rritet
prodhimi 1 nxehtésis€ né mél¢i (me
intensifikimin e proceseve metabolike
pér 5 — 8 heré) dhe muskulaturén e
skeletit. Kéto béjné€ qé t& rritet harxhimi
1 oksigjenit dhe t€ shtohet puna e
sistemit  kardiovaskular  dhe  atij
respirator.

Me regjistrimin e temperaturés sé
trupit né méngjes dhe né mbrémje,
fitohet lakorja e  temperaturés.
Normalisht ajo te njeriu 1 shéndoshé
éshté¢ midis 36 °C dhe 37 °C. Nése
temperatura €shté né€ nivel prej 37 °C —
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Fig. 3-1 Llojet e lakoreve té temperaturés

temperaturén subfebrile. Temperaturén prej
38 deri 41 °C e quajmé temperaturé febrile,
kurse mbi 41 °C, temperaturé té larté febrile
apo hiperpiretike, mé sé shpeshti pasojé e
sémundjeve té rénda infektive (p.sh. e tifos)
ose e lokalizimit t€ procesit parésor infektiv
né tru apo né mbéshtjelléset e trurit.

Stadet e etheve

Te ethet dallojmé tri stade:

t& b&mé me

e incrementi,

o fastigii dhe

e decrementi.
1. Stadium incrementi apo stadi 1 ngritjes
sé temperaturés s€ trupit, karakterizohet
me  ngritjen  graduale apo  t&
pérnjéhershme té temperaturés sé trupit,
varésisht nga natyra e shkaktarit t&
sémundjes. Kemi t&€ b&mé me
mbizotérimin e faz€s s€ termogjenezés,
kur &shté 1 rritur prodhimi, por i
zvogéluar lirimi 1 nxehtésis€ nga trupi.
Lé&kura e pacientit Eshté e zbehté, e thaté,
e térgethur dhe e nxehté. Tonusi i1
muskulaturés s€ skeletit €shté i rritur dhe
shpesh 1 shogéruar me shtangime toniko-
klonike, g€ manifestohet me dridhje.
Subjektivisht pacienti ndien té ftohté té
madh.
2. Stadium fastigii apo stadi 1 mbajtjes sé
temperaturés s€ trupit né€ nivel t& njéjte,
karakterizohet me temperaturé té ngritur,
e cila pas arrites sé€ maksimumit,
mbahet né até€ nivel pér njé kohé&. N&
két€ stad &éshté arritur ekuilibri midis
prodhimit dhe lirimit t& nxehtésis€é meqé
ésht¢ arritur niveli 1 ngritur i
temperaturés (i shkaktuar me veprimin e
pirogjenit endogjen, pérkatésisht me
prostaglandinén E,). Né kété stad, 1€kura
€sht€ e skuqur, por e thaté, ndérsa
temperatura e trupit né nivel mé té lart¢.

3. Stadium decrementi apo stadi 1 rénies
sé temperaturés s€ trupit, karakterizohet
me rérien e shpejté apo mé t&
ngadalshme té temperaturés. Né kété
stad, gendra e termorregullimit &shté né

nivel mé t€ wulté sesa q€ &shté
temperatura e  trupit, késhtu q¢&
mbizotéron faza e termolizés,

pérkatésisht lirimit t€ nxehtésis€ né
krahasim me prodhimin e saj. Lé&kura
éshté e kuge dhe e lagét, pér shkak t&
djersitjes, ndérsa pacienti ka ndiesi
subjektive t€ nxehtésisé s¢ madhe. Rénia
mund té€ jeté e shpejté apo kritike, ose e
ngadalshme apo [litike. Rénia kritike
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mund t€ jeté e rrezikshme, posagérisht pér
sistemin kardiovaskular, pér shkak té
vazodilatimit, takikardis€ dhe djersitjes
profuze q€ shkaktohen né kété fazé si dhe pér
shkak t€ veprimit toksik té pirogjenit né
gendrat nervore autonome.

Temperatura e ngritur mund té keté
dallime ditore, té cilat e karakterizojné llojin
e veganté t& lakoreve (shih Fig. 3-1), késhtu
qé sipas dukjes sé lakoreve té temperaturés
mund té dallojmé disa lloje té etheve:

1. Febris continua karakterizohet = me
temperaturé t€ lart€ t&€ trupit, né t€ cilén
dallimi midis temperatursé maksimale dhe
asaj minimale, nuk €shté mé i larté se 1 °C. E
gjiejmé né tuberkulozin miliar, pneumoniné
pneumokoksike, tifon abdominale.

2. Febris remitens karakterizohet me
temperaturé t€ ngritur, né té cilén dallimet
ditore midis temperaturés maksimale dhe
minimale jan€ mé t€ médha se 1 °C, ndérsa
temperatura minimale nuk bie nén 37 °C.
Temperaturé t€ kétilleé kemi né rastin e
gjendjeve septike apo né€ bronkopneumoni.

3. Febris intermitens €shté€ gjendje né€ t€ cilén
ndérrohen periudhat febrile me ato afebrile.
Gjendja febrile, e cila mund té keté lartési té

ndryshme, zgjat njé kohé t& shkurté,
ndérsa ajo afebrile mund té zgjat njé, dy
apo tri dit€, var€sisht nga natyra e
shkaktarit t&€ sémundjes. E gjejmé te
malaria, kur periudha e etheve dhe
dridhjeve pérputhet me ciklin e
zhvillimit té shkaktarit té malaries,
pérkatésisht temperatura ngritet né
kohén e lizés sé eritrociteve, kur
shkaktarét e malaries dalin né qarkullim.

4. Febris recurens ka karakter t&
ngjashém me formén paraprake, por ka
periudha mé té gjata febrile dhe afebrile
(5 deri 10 dit€). Gjendet te tifoja
rekurente.

5. Febris undulans apo temperatura
valore, né t€ «cilén periudhat e
temperaturés s€ ngritur jané me
kohézgjatje t& parregullté dhe pérsériten
pas njé€ kohe afebrile. E hasim né rastin e
limfogranulatozés.

Vlen té theksohet se llojet e pérshkruara
té lakoreve t€ temperaturés sot mund té
gjenden rrallé n€ forma tipike, pér shkak
se pérdorimi i mjeteve terapeutike
réndom ndérpren ecuriné e sémundjes qé
né fillim té zhvillimit t& saj.



Dosktitvoms ¢ . T 5 ﬁﬂé A 41

m Aspekte praktike nga imunologjia dhe alergologjia .

Imunologjia  studion imunitetin ndaj
sémundjeve ngjitése, té gjitha cilésité ose
funksionet e organizmit, té organeve dhe
indeve qé sigurojné kété imunitet, si dhe té
gjitha format e reaktivitetit t¢ organizmit
ndaj futjes sé agjentve té huaj.

Studimi 1 imunitetit né thelb, éshté
studim 1 paprekshmérisé s€ organizmit nga
infeksioni. Pérgjigjja qé€ jep organizmi nuk
ka gjithmoné karakter mbrojtés: né disa
raste  pérgjigjia  imunologjike  jep
hipersensibilitet ~ t€  rrezikshém  kur
organizmi i ekspozohet né ményré té
pérséritur nj€ alergjeni (antigjeni).

Né fillim té shekullit XX, Klemens
fon Pirke tregoi se né t€ dy rastet ajo qé
ndodhte pas ekspozimit ndaj antigjenit
ishte nj€ reaktivitet 1 ndryshuar, qé shfaqe;j
heré si imunitet ¢ heré si hipersensibilitet
(qé€ ai e quajti "alergji"). Me fjalé té tjera,
prapa t& gjitha kétyre pérgjigjeve
imunologjike, pavarésisht nga rezultati
klinik, sipas tij duhet paré njé proces
biologjik t€ pérbashkét t& sensibilizimit
speifik.

Né vitin 1906 u propozua termi
"alergji" pér t€ pérshkruar imunitetin e
zakonshém dhe tejndjeshmérin€. Ky ishte
nj¢ koncept mjaft i gjeré q€ theksonte
bazén e pérbashkét té kétyre dukurive. Mé
voné ky term filloi t€ pérdorej vetém pér
tejndjeshmériné (hipersensibilitet).

Sipas intervalit t€ kohés q€ duhet té
kaloj€ nga injektimi i nj€ substance deri te
shfagja e reaksionit t€ organizmit,
dallohen dy lloje té tejndjeshmérisé:
tejndjeshméria e tipit té hershém dhe
tejndjeshméria e tipit té vonshém.

Me alergji ose gjendje té
tejndjeshmérisé nénkuptohet ndryshimi

specifik 1 reaktivitetit t€ organizmit.
Gjendjen e tejndjeshmérisé e nxit kontakti
i paré 1 organizmit me alergjenin
(antigjenin). Gjaté takimit t& paré té
organizmit me alergjen ndodh pérgjigjja
imunologjike parésore, ose 1 ashtuquajturi
sensibilizim aktiv, me c¢'rast te tipi i
hershém (humoral) alergjia manifestohet
me krijimin e limfociteve t€ sensibilizuara
specifike. Gjaté rikontaktit me t€ njé€jtin
alergjen, por tash né€ organizém t&
sensibilizuar, zhvillohet reaksioni alergjik.
Reaksionet alergjike sipas Gell dhe
Coombs ndahen né kater grupe themelore:
Tipi anafilaktik

Tipi citotoksik i varur nga kundértrupat
Tipi i Arthusit

Tipi gelizor ose i vonshém.

Tipi stimulues.

SRR =

Tipi i I - Tipi anafilaktik

Alergjeni ndérvepron me
kundértrupa specifiké, pérmes pjes€s sé
specializuar  t€  kundértrupit  (kt),
fragmentit kristalizues Fc, 1 cili lidhet pér
mastocitet dhe bazofilet. Kjo shpie né
degranulimin e kétyre qelizave dhe né
lirimin e amineve vazoaktive.
Kundértrupat e  pérmendur  quhen
homocitotrope (njihen edhe si reagina) dhe
1 takojné klasés sé IgE.

Tipi i II - Reaksioni citotoksik i varur nga
kundértrupat
Kundértrupat g€ lidhen pér
antigjenin (Ag) i cili gjendet né sipérfagen
e geliz€s shkaktojné:
1.  Fagocitozén e gelizés pér shkak té
adherencés me opsonine (Fc), ose
imunoadherencés (C3).
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2. Reaksionin citotoksik ekstracelular
q¢ shkaktohet nga qelizat vrasése
(gelizat-K), té cilat kané receptorét pér
Fcelg

3.Lizén e qelizave, pasojé e aktivizimit
té komplementit. Komplementi €shté njé
faktor termolabil, i cili inaktivizohet me
ngrohjen e serumit né¢ 56°C/30 min. Sot
dihet se komplementi nuk pérfag€son njé
substancé t&€ vetme por njé grup
substancash me natyré proteinike.
Funksioni biologjik i kétij sistemi prej
shumé komponentesh géndron né faktin
se duke u lidhur me kundértrupat
(sidomos me ata kund€reritrocitar¢),
shkakton zbérthimin e gelizés.
Sistemi 1 komplementit
késhtu:

aktivizohet

C5
C6
Ag - Kt - Clgrs > C4C2— C3<S i C7

C3b

C8

c9

Kjo &sht€ ményra klasike e
aktivizimit t€ komplementit, por ekziston
edhe ményra alternative. N&  fakt
komponentet e para: Cl, C4, C2
anashkalohen dhe aktivizimi fillon me C3
qé aktivizohet nga stimulues
joimunologjiké: plazmina, endotoksina,
zymozina, proteaza t&€ ndryshme. N¢ tipin
e dyt€ t& reaksioneve bEné pjesé:
izoimunoreaksionet (reaksionet e
transfuzionit, inkompatibiliteti rhesus)
autoimunoreaksionet, disa reaksione ndaj
barnave.

Tipi i Il - Hepersensibiliteti i shkaktuar
me komplekse

Krijimi 1 komplekseve Ag-Kt
mund té shpie né aktivizimin sistemit t&€ C’
dhe agregimin e trombociteve. K&tu bén

pjesé fenomeni i Arthusit dhe sémundja e
serumit.

Tipi i 1V - Hipersensibiliteti i tipit té
vonuar ose gelizor
Ky reaksion nuk shkaktohet nga Kt
qarkullues, por nga gelizat limfatike té
sensibilizuara, té€ cilat aktivizohen nga
futja ¢ Ag dhe ¢lirojné né gjak dy lloje
substancash:
1. Substancén pirogjene (rrit
temperaturén e trupit), q& &shté
shkaku 1 ethes karakteristike,
2. Substancat limfokine, me masé
molekulare rreth 50.000, paragesin:
njé faktor inkibues t&€ makrofagéve
(FIM), njé faktor g€ stimulon
transformimin e limfociteve t&
pasensibilizuara, faktorin kemotatik
t¢ monociteve dhe faktorin e
aktivizimit t€ makrofagéve (MAF).
Reaksionet e tipit t€ vonuar zakonisht
shfagen rreth 24-48h pas injektimit té
antigjenit specifik né organizmin e
sensibilizuar paraprakisht. Njé reaksion i
tipit t€ vonuar &shté reaksioni ndaj
tuberkulin€s. T€ po kétij tipi jané: hudhja e
transplantatit dhe pérgjigjia ndaj gelizave
tumorale. Hipersensibiliteti i vonuar mund
té transmetohet nga njé organiz€m né njé
tieter me anén e limfociteve t&
sensibilizuara, por jo me anén e
kundértrupave qarkullues (si mund t&
béhet te transmetimi 1 tejndjeshmérisé sé
tipit t& shpe;jté).

Réndési t€ konsiderushme klinike
paragesin reaksionet alergjike t& tipit t&

vonuar q€ shkaktohen nga njé seré
agjentésh bakterialé dhe viral€, p.sh.
reaksionet e vaksinimit té lis€é ose
reaksioni  gjat€¢  imunizimit  kundér

difterisé, q€ shfagen njé dit€ pas
injektimit. Mjaft t€ pérhapura jané edhe
reaksionet e tipit t€ vonuar g€ shfagen
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gjat€ pérdorimit t€ pomadave t&
penicilings, e cila béhet antigjenike duke u
lidhur me proteinat e I€kurés. Kéto
reaksione karakterizohen nga skugqja,
edema, dhe formimi 1 fshikézave,
pérgjithésisht njihen si dermatite t&
kontaktit.

Tipi i V - Hipersensibiliteti stimulues

Kundértrupat qé€ nuk e lidhin C’
dhe q€é jané drejtuar kundér disa
pérbérésve t& sipérfaqges qelizore, nuk e
shkatérrojné  qelizén, pérkundrazi e
stimulojné até. Shembull pér kété shérben
hiperaktiviteti 1 gjéndrés tiroide te
sémundja Graves.

Varésisht nga tipi i reaksionit
alergjik, reaksioni nxit lirimin e
mediatoréve alergjiké nga disa lloje té
caktuara gelizash dhe /ose aktivizimin e
sistemeve té caktuar humoralé. Ké&shtu
prej mastociteve lirohen tri grupe kryesore
mediatorésh: substancat qé veprojné né
muskulaturén e lémuar, faktorét
kimiotaktiké dhe enzimet qé ndryshojné
aktivitetin e mediatoréve. Nga limfocitet
lirohen mediatorét e tejndjeshmérisé sé
tipit t€ vonuar, limfokinat. Ndérkaq, me
aktivizimin e sistemit t€ komplementit
(C"), faktoréve té koagulimit dhe sistemit
té kininave, krijohen gjithashtu produkte
bioaktive. Veprimi  patogjenik i
mediatoréve ose 1 produkteve bioaktive té
krijuara pas reaksionit alergjik té tipit
pérkatés luan rolin kryesor né gjenezén e
crregullimeve dhe né€ shfagjen e
manifestimeve alergjike pérkatése, qofshin
té pérgjithshme apo lokale. Me géllim t&
njohjes dhe kuptimit mé t€ miré té
mekanizmave t€ lindjes sé c¢rregullimeve
te gjendjet e tejndjeshmérisé te njeriu,
gjaté ushtrimeve nga alergologjia do té
shkaktohen eksperimentalisht dhe do té
interpretohen reaksionet alergjike té té

katér tipave dhe pasojat e tyre t&
manifestuara lokalisht ose né ményré té
pérgjithshme.

Shoku anafilaktik

Shoku anafilaktik bén pjes€é né
sindromat shumé dramatike, si pér shkak
té shpejtésis€ s€¢ kétyre manifestimeve té
hershme dhe t€ pérgjithshme alergjike,
ashtu edhe pér shkak t& pérfundimeve té
shpeshta letale. Bazén e shokut anafilaktik
e pérbén reaksioni alergjik 1 tipit
anafilaktik. Reaksioni éshté specifik dhe
shpejtésia e zhvillimit té shenjave té
shokut anafilaktik varet shumé nga rruga e
rihyrjes sé€ alergjenit pérkatés né
organizém si  dhe nga shkalla e
sensibilizimit t€ organizmit.

Format e shokut anafilaktik dallohen
varésisht nga lloji i shtazés dhe nga lloji i
substancave biologjikisht aktive. Késhtu
manifestimet dominante t€  shokut
anafilaktik dallohen né kavje, gen, lepur
dhe njeri. Gjaté shokut anafilaktik te kavja
mbizotérojné shenjat e c¢rregullimit té
sistemit respirator.

Qeni reagon me shok “hepatik”, ashtu
qé me téré pamjen dominojné shenjat e
crregullimeve  t€  traktit  digjestiv:
shtangimet e muskulaturés abdominale,
fekalet e gjakosura (pér shkak t&
gjakderdhjeve né Ilumenin intestinal),
hiperemia dhe edema e mukozés né
regjionin splanknik dhe akumulimi 1
gjakut né€ mélgi. Kéto ndryshime
shogérohen edhe me rénie té shtypjes sé
gjakut, rritje t€ péshkueshméris€é sé
mureve t€ enéve t&€ gjakut dhe
hemokoncentrim me hipokoagulabilitet
pércjellés, e krahas me kéto zhvillohet
hipoksia, e cila né fillim nuk &shté aq e
theksuar.

Te lepuri né formé shumé té theksuar
té shokut anafilaktik krijohet, pér shkak t&
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vazokonstriksionit té arteriolave
mushkérore, ngritja e shtypjes s€ gjakut né
enét mushkérore t€ gjakut, shtyrja shumé e
véshtirésuar e gjakut nga barkushja e
djathté dhe insuficienca e pjesés sé€ djathté
té¢ zemrés. Kéto crregullime shoqérohen
me rénie sistemike t€ shtypjes sé gjakut
dhe zmadhim t& pérshkueshmérisé sé
mureve té€ enéve t& gjakut.

Te  Njeriu  shoku  anafilaktik
manifestohet né ményré shumé t&
vrullshme me ¢rregullime kardiovaskulare
té shoqéruara me rénie reverzibile ose
ireverzibile t€ shtypjes sistemike té gjakut.
Zhvillohet shoku i shpérndaré si pasojé e
zmadhimit t€ kapacitetit t€ rrjetit t& enéve
té gjakut. Pér shkak t& veprimit t&
vazodilatatoréve té liruar, gjaté reaksionit
anafilaktik ndodh zmadhimi i kapacitetit t&
rrjetit enor t€ gjakut, grumbullimi i gjakut
né vena, rénia e qéndresés periferike dhe ,
rénia akute e shtypjes s€ gjakut. Né qofté
se shtypja e gjakut nuk bjen nén nivelin
kritik, c¢rregullimeve kardiovakulare iu
bashkangjiten edhe crregullimet
respiratore  (shoku respirator), pastaj
crregullimet  gastrointestinale  (shoku
hepatik), ndryshimet hematologjike dhe
manifestimet 1€kurore.

Edhe pse manifestimet e shokut
anafilaktik te shtazét e llojeve t€ ndryshme
dallohen, mekanizmi i lindjes sé tyre €shté
i nj&jt€. Ndjeshméria e indeve té€ ashgq.
shokante (kryesisht muskulatura e 1émuar
dhe enét e gjakut) ndaj veprimit t&
mediatoréve t€ caktuar t€ reaksionit
alergjik, ka l€kundje varésisht nga lloji i

shtazés dhe pércakton natyrén dhe
madhésiné e

crregullimeve. e
Shtaza ksperimentale: = el P
kavja e sensibilizuar. R
Pérgatitja e shtazés: Figura 4-1.
Sensibilizimi 1 shtazés béhet duke

injektuar nén 1€kuré 0,1-0,2 ml serum kali
dhe/ose tretésiré 2% ovalbuminé, njéheré
né javé gjat€ 21 ditéve para fillimit t&
ushtritmit (fig. 4-1).

Materiali i nevojshém: shiringa,
gjilpéra, ampulla té serumit té kalit dhe t&
tretésirés s¢ ovalbuminés 20g%.

Realizimi i eksperimentit: gjaté
ushtritmit fillimisht vézhgohet kavja e
sensibilizuar dhe krahasohet me shtazén e
pasensibilizuar, pastaj shtazés 1 matet
temperatura rektale. N& vazhdim 1
injektohet né ményré intrakardiale 1 ml e
serumit t& kalit dhe/ ose e tretésirés sé
ovalbuminés, n€ qofté se shtaza ka gené e
sensibilizuar edhe né ovalbuming.

Pérshkrimi dhe interpretimi i
ndryshimeve: Gjaté inokulimit parenteral
té alergjenit, me té cilin shtaza ka qené e
sensibilizuar  paraprakisht, ose gjaté
minutave t€ para, shfaget shpejtim, pastaj
véshtirésim 1 frymémarrjes né kuptim té
dispnesé ekspiratore, ngritje lart e kokés,
koll¢ dhe teshtimé. T€ gjitha kéto shenja
jan€ pasojé e spazmés sé€ muskulaturés s¢€
lémuar t€ bronkiolave, grumbullimit té
sekretit endobronkial, edemés
peribronkiale dhe véshtirésimit pasues t&
kémbimit t€ gazrave né nivel t&
mushkérive, pér ¢ka mund té shkaktohet
shumé shpejt ngulfatja (asfiksia) dhe
ngordhja e shtazés. Krahas manifestimeve
té pérshkruara lindin edhe manifestime t&
crregulllimeve té sistemit kardiovaskular:
né fillim takikardia kohéshkurtér, pastaj
kolabsi si pasojé e rénies s€ vrullshme té
shtypjes sé& gjakut, 1 kushtézuar nga
vazodilatimi dhe rritja e pérshkueshmérisé
s€ mureve t€ enéve t€ gjakut. Vec késaj, né
fillim t€ zhvillimit t€ shokut vihet re se
shtaza ¢ kruan hundén, e mé voné ka
zbrazje spontane t& fshikés urinare dhe té
zorréve (incontinentio urinae et alvi), si
pasojé e ngacmimit t€ muskulaturés sé
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1€émuar pérkatése, ndryshimeve né gjak né
kuptim té leukocitozés dhe
trombocitopenisé. Ndryshe nga qeni, te
kavja nuk ekzistojné ndryshime t&
theksuara t€ kohés sé¢ koagulimit t€ gjakut.
Shenjat nervore qé€ shfagen te shoku
anafilaktik si shumé& té shprehura jané
pasojé e hipoksisé. Ato manifestohen me
humbje té drejtpeshimit, rénie t€ shtazés
anash, dhe menjéheré para ngordhjes
shtangimet klonike-tonike. Si pasojé e
hipoksisé mund t€ vjen deri te ulja e
temperaturés s¢ pérgjithshme trupore.

Pérve¢ shenjave g€ jané pasojé e
drejtpérdrejté e asfiksis€, ¢rregullimet tjera
té pérshkruara jané rezultat i veprimit té
mediatoréve té reaksionit anafilaktik, té
liruar me degranulimin e mastociteve dhe
bazofileve leukocitare, provokuar nga
formimi 1  komplekseve  alergjen-
kundértrup né€ membranén e kétyre
qgelizave.

Rezultati i obduksionit: Hapet kafazi i
kraharorit té shtazés sé ngordhur nga
shoku anafilaktik. Vérehen shenja té
emfizemés  akute t€  mushkérive:
mushkérité jané té zbehta, me gjakderdhje
punktiforme, t€ mbushura me ajér, dhe se
pas hapjes s€ kafazit t€ kraharorit ato nuk
retraktohen  drejt hilusit. Rrugét e
frymémarrjes mund t€ jené t€ mbushura
me shkumé t€ pérgjakur. Zemra, falé
automatizmit t€ vet, mund t€ pulsojé edhe
njé¢ kohé. Gjaté hapjes s€¢ abdomenit té
kavjes vérehet peristaltiké shumé e
theksuar e zorréve, q€ &shté pasojé e
ngacmimit t€ muskulaturés sé 1émuar.

Shoku histaminik

Shoku  histaminik  paraget njé
sindromé t&€ pérgjithshme anafilaktoide,
sepse injektimi 1 histaminés shtazés
normale shpie né€ shfagjen e shumé
manifestimeve t€ ngjashme me ato té

pérshkruara te shoku anafilaktik. Shoku
histaminik te shtaza e pasensibilizuar
shfaget edhe pas lirimit t€ histaminés
endogjene nén veprimin e atyre 1éndéve qé
jepen me injektim (p.sh. dekstran, tretésira
hipertonike e manitolit) dhe shtimi 1
pérgendrimit t€ saj n€ plazmé. Shoku
histaminik, prandaj, nuk &éshté€ i kushtézuar
nga reaksioni alergjik. Pas zbulimit se
gjat€ t€ reaksionit anafilaktik lirohet
histamina endogjene, teoria histaminike e
anafilaksisé éshté pérpjekur qé
mekanizmin e lindjes sé€ ¢rregullimeve té
cilat shfagen tek anafilaksia ta shpjegojé
me veprimin e histaminés sé liruar. Mg
voné, ndérkaq, &sht€ vértetuar se
histamina, e cila gjendet né shumé inde né
formé té histidin€s, né¢ formé kryesisht t&
liré, ésht¢ e deponuar né granula t&
bazofileve dhe mastociteve dhe se né
kushte in vivo e in vitro, pas reaksionit
alergjik té€ tipit anafilaktik kéto qeliza
degranulohen dhe nga granulat e tyre
lirohet  histamina. Shumé  geliza
disponojn€  receptoré  specialé  pér
histaminé, prandaj ajo lidhet pér njérin nga
ata me pjesén aminoterminale (receptorét
gelizoré H;), kurse pér tjerét me unazén e
imidazolit (receptorét gelizoré H,). Pjesa
mé e madhe e gelizave disponon vetém me
njé€ nga kéta receptoré. Falé késaj, veprimi
biologjik 1 histaminés né qeliza t&
ndryshme é&sht€ i ndryshém. Né mes té
shokut anafilaktik dhe  histaminik,
pérkundér  disa  ngjashmérive  né
mekanizmin e shfaqjes sé crregullimeve
dhe pamjes klinike, ekziston edhe njé varg
dallimesh. Késhtu te shoku histaminik nuk
ngjajn€ ndryshime né formulén leukocitare
si neutrofili dhe eozinofili. Te shoku
histaminik nuk kemi ngadalésim t&
koagulimit t€ gjakut, gj€ t€ cilén e vémé re
te shoku anafilaktik sidomos te geni pér
shkak té lirimit t€ njéhershém edhe té
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heparinés. Pér kété arsye sot konsiderohet
se reaksioni alergjik 1 tipit anafilaktik
kushtézon lirimin e grupit t€ substancave
biologjikisht aktive, té€ cilat né shkallé t&é
ndryshme, té drejtpérdrejté ose térthorté,
jané pérgjegjése pér dukurite qé i
shogérojné kéto reaksione alergjike.
Prandaj, histamina &shté vet€ém njé nga
substancat vepruese, qé luan rol shumé té
rénd€sishém né€ shfagjen e reaksionit
anafilaktik.

Shtaza eksperimentale: kavja

Materiali i nevojshém: shiringa, gjilpéra,
ampulla me histaming.

Realizimi i eksperimentit: Kafshés
normale i matet temperatura rektale e cila
te kavja sillet né mes 37°C-38°C. Kur té
konstatohet temperatura rektale normale te
shtaza, asaj i injektohet histamina (0,2-0,3
mg) né ményré intrakardiale. Menjéheré
pas injektimit té saj shfaget shoku
histaminik. N& fund kontrollohet pérséri
temperatura rektale.

Pérshkrimi i ndryshimeve té vérejtura:
Te shoku histaminik i kavjes shenjat mé té
theksuara jané crregullimet e traktit
respirator: lemza, kolla, frymémarrja e
shpejtuar t€ cilén e  zévendéson
frymémarrja e véshtirésuar, prandaj mund
té ndodhé ngulfatja e shtazés. Kéto shenja
zhvillohen pér shkak t€ spazmés sé
muskulaturés sé lémuar té bronkiolave,
sekretimit t€ shtuar endobronkial, si dhe
edemés peribronkiale, t€ shkaktuar nga
veprimi i histamin€s. Ashtu si histamina
endogjene e liruar edhe histamina e
injektuar shkakton tkurrje t&€ muskulaturés
s€ lémuar né regjionet e tjera t&
organizmit, pérveg té enéve té gjakut. Pér
shkak t€ dobésimit té tonusit té
muskulaturés s€ lémuar t&€ mureve té enéve
t¢ gjakut ndodh rénia e vrullshme e
shtypjes s€ gjakut dhe takikardia
refleksive. Shenjat nervore jané kryesisht

pasojé e hipoksisé sé sistemit nervor
gendror, shkaktuar nga asfiksia. Kéto
shenja jan€ t€ njéjta me ato g€ jané
pérshkruar  tek  ushtrimi 1  shokut
anafilaktik.

Manifetsimet alergjike né segmentin e izoluar
té zorrés, prova Schultz-Dale

Reaksioni alergjik i tipit anafilaktik
mund t€ zhvillohet edhe né organe, né
pjesé t&€ organeve dhe né inde t€ izoluara,
madje edhe né suspensionin e gelizave.
Provat e para né segmente t€ organeve té
izoluara, ileum, wuterus t&€ Kkavjes,
paraprakisht t€ sensibilizuar, 1 kané béré
Schultz dhe Dale. Metoda e tyre €shté né
pérdorim edhe sot. Falé¢ cilésive
strukturale té kundértrupave q€ marrin
pjes€é né reaksionet alergjike t€ tipit
anafilaktik, ato kané aftési q€¢ me
fragmentin Fc t€ lidhen pér receptorét e
gelizave t€ llojit pérkatés, pér ¢'arsye kéta
kundértrupa quhen citotrop€. Pér tu
treguar se kéta kundértrupa citotropiké nuk
gjenden né gjak, por né gelizat pérkatése,
organi i izoluar shpérlahet menjéheré pas
ndarjes né ményré q€ t€ mos mbetet aspak
gjak dhe vetém atéheré organi i izoluar
vendoset né kushte in vitro. Kur né
tretésirén, ku &shté zhytur zorra, shtohet
alergjeni ndaj té cilit shtaza ka qené e

sensibilizuar, zhvillohet reaksioni
antigjen-kundértrup né€  sipérfage té
qelizé€s, shprehje e t& cilit jané

manifestimet pérkatése anafilaktike né
segmentin e organit t¢ izoluar.

Materiali i nevojshém: banja ujore,
tretésira e Tirodit, shishja me oksigjen,
manometri dhe gypi i gomés, sistemi pér
shpérlarje, kimografi, antigjeni, ampulla
me histaminé, shiringat.
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Realizimi i eksperimentit: Ndahet njé
pjesé nga segmenti pérfundimtar i ileumit
té kavjes paraprakisht t€ sensibilizuar ndaj
antigjenit t&€ caktuar, shpérlahet dhe
vendoset né enén me tretésiré t€ Tyrodit e
cila oksigjenohet nén shtypje t€ caktuar
kurse temperatura e mjedisit mbahet né
37°C me ndihmén e banjés ujore (kushte
optimale deri t€ péraférta me ato né
organizmin e gjall¢). Me njé skaj lidhet
ileumi i ndaré pér mbajtésin e gelqté,
kurse me tjetrin pér shkruesin e
kimografit. Mediumit, ku &shté zhytur
zorra, 1 shtohet antigjeni pérkaté€s dhe
pércillet pérgjigjja n€ veté ileumin, si dhe
né€ letrén e kimografit. Né vazhdim sistemi
shpérlahet. E njéjta proceduré pérséritet tri

A A A

M- antigjeni: H — histamina

Fig. 4-2. Paragqitja grafike e kontraksionit t¢ muskulaturés sé lémuar té ileumit nén
veprimin e A) mediatoréve té liruar gjaté reaksionit anafilaktik dhe H histaminés

heré. Pastaj, mediumit, ku &shté zhytur
zorra, i shtohet histamina, pércillet dhe
regjistrohet veprimi i saj né muskulin e
lémuar t€ ileumit.

Pérshkrimi dhe interpretimi i dukurive
té vérejtura: Zorra edhe spontanisht shfaq
kontraksione t€ cilat i regjistron kimografi.
Me shtimin e alergjenit né medium, ku
€shté zhytur zorra, gati menjéheré ndodh
tkurrje e fuqishme e saj. Kur pérséritet e
njéjta procedurg, manifestohet
kontraksioni 1 zorrés sé hollé me njé
intensitet mé t€ dobét (krahaso majat e

[leumi terminal i kKavjes s& senzibilizuar

lakorés sé regjistruar), ose ajo mungon
(shiko figurén 4-2).

Manifestimet e pérshkruara lindin pas
kontaktit t€ alergjenit t€ shtuar me
kundértrupat e lidhur pér geliza pér shkak
té lirimit t€ atyre mediatoréve me té cilét
ato geliza disponojné dhe veprimit té tyre
né muskulaturén e l€muar t€ ileumit t&
izoluar. Mungesa e kontraksioneve té
segmentit t& pércjellé t&€ zorrés ndodh pér
shkak se pér t€ gjitha gendrat lidhése né
disponim alergjenet tashmé jané t&
fiksuara. Kjo tregon se ka ngjaré
desensibilizimi 1 tyre. Shtimi i histaminés
né mediumin ku gjendet ileumi i
desensibilizuar pércillet me kontraksion t&
vrullshém t€ ileumit.

Pérvecg
késaj, shtimi i
histaminés  né
medium, ku
gjendet ileumi i
marré nga
shtaza normale,
e pasensibilizuar
- shkakton tkurrje
t¢  vrullshme.
Muskulatura e
l€émuar e kavjes
ésht€¢ shumé e
ndjeshme ndaj veprimit t€ histaminés qofté
endogjene, qofté ekzogjene, prandaj ky
eksperiment  shfrytézohet edhe pér
dozimin biologjik t& histaminés.

Anafilaksia pasive e lékurés
Reaksioni lokal anafilaktik 1 I€ékurés
mund t€ provokohet né kushte in vivo pas
kalimit pasiv t€ kundértrupave citotropiké.

Ndryshe nga sensibilizimi aktiv pér cka

€sht€ béré fjalé, serumi i individit t&
sensibilizuar, q& pérmban kundértrupa,
mund té kalohet né organizmin e shéndoshé
dhe, ashtu, t& shkaktohet sensibilizimi pasiv.
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Tregues shumé i ndjeshém, i cili flet se
kundértrupat citotropiké mund té kalohen né
ményré pasive €shté procedura qé e ka
aplikuar Ovary dhe qé e ka quajtur
anafilaksi 1€kurore pasive (PCA). Fakti se
reaksioni alergjen-kundértrup kryhet né
geliza pérkatése qé gjenden né I€kuré, ka
shérbyer si nxités qé né két€ eksperiment
serumi 1 kafshés s€ sensibilizuar t'1 kalohet
(injektohet) né  lékuré  shtazés  sé
pasensibilizuar. Pérparési e kéty
eksperimenti &shté se me ané t€ tij mund té
zbulohen sasi shumé t&€ vogla t&
kundértrupave reagjiniké (IgE) (te lepuri,
madje, edhe né sasi prej 0,003 pg). Varésisht
nga lloji 1 shtazés, periudha latente, gjaté sé
cilés kundértrupat e injektuar né l&kuré
(intradermal) lidhen pér receptorét e
mastociteve t€ 1&kurés, ka zgjatje té
ndryshme. Kohézgjatja e periudhés latente té
sensibilizimit pasiv varet edhe nga klasa e
kundértrupave homocitotropiké. Ndryshe
nga njeriu, te kavjet, minjt€ e vegjél dhe

minjt€ e médhenj, p.sh. kundértrupa
homocitotropiké jané IgG; dhe IgE.
Periudha latente, brenda sé cilés

kundértrupat IgG fiksohen pér mastocitet e
1€kurés te kavjet, shté 4-6 oré, te minjté 1-2
h dhe te minjt€ e médhenj 2-6 h, mirépo
edhe sensibilizimi pasiv me IgG &shté
kohéshkurtér (16-17 h). Periudha latente e
sensibilizimit pasiv me IgE &shté 24 h (te
minjté e médhenj) dhe 72 h (te minjté, lepuri
dhe qeni). Injektimi i alergjenit pérkatés
(specifik) pas kohés latente shpie né
reaksion alergjik. Né disa raste kryerja e
kétij reaksioni paraget ményrén e vetme pér
vénien né€ dukje t€ kundértrupave
citotropiké. Pérve¢ késaj, me  kété
eksperiment demonstrohet edhe rritja e
pérshkueshmérisé s€ mureve té enéve té
gjakut qé &sht€ pasojé e veprimit té
mediatoréve t€ liruar pas reaksionit
anafilaktik.

Shtaza eksperimentale: kavja e bardhé.
Materiali i nevojshém: serumi i holluar i
kavjes s€ sensibilizuar, tretésira e Evans-
blu 1%, alergjeni pérkatés, shiringat
tuberkulinike,  gjilpérat  intradermale,
sapuni dhe pajimet pér rrojé, ampulla me
tretésiré fiziologjike.

Realizimi i eksperimentit: Rruhet
regjioni abdominal i kavjes s€ bardhé té
pasensibilizuar. Pastaj injektohet né€ 1€kuré
né njé vend 0,05 ml, né tjetrin 0,1ml serum
té holluar, kurse né vendin e treté 0,05ml
tretésiré fiziologjike. Pas periudhés latente
rendom 24 oréshe i injektohet né vené ose
né zemér 0,5 ml tretésiré Evans-blu 1%
me antigjen né t€ cilin kavja, dhénése e
serumit, ka gené e sensibilizuar. Kavjes
kontrolluese, t€ pérgatitur né té€ njéjtén
ményré, i injektohet né 1€kuré serumi i
marré nga shtaza e sensibilizuar, kurse pas
periudhés latente i injektohet tretésira e
Evansit blu, pa alergjen.

Pérshkrimi dhe interpretimi i
ndryshimeve té vérejtura: Brenda 30
minutash, pas injektimit t€ antigjenit me
tretésiré té ngjyres, né regjionin e 1€kurés
abdominale, ku &shté injektuar serumi,
shfaget njolla e kaltér. Ajo shfaget pér
shkak t& kalimit t€ albuminés pér té€ cilén
ngjyra lidhet, nga gjaku né€ indin
ekstravaskular. Pas reaksionit anafilaktik
g¢ kryhet né mastocitet e regjionit t&¢ dhéné
té¢ lékurés, nga ato lirohen mediatorét
vazoaktivé, né mes té té ciléve edhe
histamina dhe shkaktojné rritje t&
pérshkueshmérisé s€ enéve lokale té
gjakut. Evans blu mund t€ kalojé népér
murin e enéve té€ gjakut vet€m nése
pérshkueshméria €shté e rritur. Te shtaza
kontrolluese, tek e cila muret ¢ enéve té
gjakut kané pérshkueshméri té
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pandryshueshme, mungon njolla e kaltér
né regjionin ku éshté injektuar serumi (né
té cilin gjenden kund&rtrupat).

Fenomeni i Arthusit

Kété fenomen e ka pérshkruar mjeku
zviceran Maurice Arthus mé 1903. Ai, né
intervale t€ caktuara kohore i ka injektuar
lepurit né 1ékuré serum kali né t€ njéjtin
regjion. Ai ka véné re se né vendin e
injektimit t€ serumit, 1 cili vepron si
antigjen, shfagen shenja té inflamacionit
hemoragjik dhe nekroza. Mikroskopisht,
lezionin lokal e karakterizojné shenjat e
inflamacionit akut me infiltrim t& shprehur
té neutrofileve leukocitare.

Sipas njohurive t€ sotme nga ky 1émé,
manifestimi lokal 1 pérshkruar &shté
pasojé e reaksionit alergjik té tipit té treté
(IIT) ose t& tipit t&€ Arthusit. N& kété tip
rolin themelor patogjenetik e luajné
komplekset antigjen-kundértrup prandaj
ky tip 1 tejndjeshméris€ quhet edhe
tejndjeshméri e shkaktuar me komplekse
imune. Te fenomeni Arthus komplekset
patogjene formohen né rast té tepricés sé
kundértrupave. Kundértrupat, gé te gjendja
e tejndjeshmérisé sé tipit Arthus gjenden
vetém né gjak dhe n€ garkullim lidhen per
antigjen (alergjen), nisin aktivizimin e

komplementit (C'). Pas formimit té
komplekseve patogjenike antigjen-
kundértrup, kéto makromolekula
fundérrojné shpejt, e pastaj puthiten

gjithnjé e mé forté pér endotel t€ enéve té
vogla t€ gjakut né regjionin e hyrjes sé
alergjenit. Me aktivizimin e sistemit té
komplementit krijohen disa produkte
bioaktive qé nxisin shfagjen e shenjave té
reaksionit inflamator, ardhjen e theksuar té
granulociteve neutrofilike né regjionin e
dhéné dhe démtimin e endotelit, si dhe té
mureve té enéve lokale t&€ gjakut. Pastaj,
komplekset intravaskulare kushtézojné

aktivizimin e faktoréve t€ koagulimit dhe
té sistemit t€ kininave, q€ nga ana e tyre
kontribuojné né¢ démtimin e métejshém
dhe obliterimin e enéve lokale t& gjakut
dhe zhvillimin e ndryshimeve nekrobiotike
né€ regjionin e dhéné.

Shtaza eksperimentale: lepuri i bardhé.

Materiali i nevojshém: serumi i kalit,
shiringa, gjilpéra.

Pérgatitja e shtazés: Nga 5 ml serum kali
1 injektohen lepurit nén 1€kuré té regjionit
té nj&jte pér ¢do dité (6-7 dit).

Realizimi i eksperimentit: N¢ vendin, ku
mé paré &éshté injektuar serumi, i cili ka
shérbyer si alergjen, pércillen
manifestimet alergjike karakteristike pér
fenomenin e Arthusit.

Pérshkrimi i ndryshimeve té vérejtura:
Gjaté zhvillimit t€ fenomenit t& Arthusit
shfaget eritema, edema, infiltrimi, né
ményré g€ me voné t€ lajmérohet nekroza
e kufizuar e I€kurés me ekzulcerim né
vendin e injektimit t€ serumit alergogjen.
Ndryshimet jané rezultat i pezmatimit me
natyré alergjike me krijim t& abscesit steril
dhe t€ nekroz€s, mekanizmi i lindjes s€
cilés tashmé €shté shpjeguar. Ndryshe nga
crregullimet dhe manifestimet e lindura
me reaksion alergjik anafilaktik (tipi 1),
ndryshimet dhe démtimet indore, t&
shkaktuara me komplekse antigjen-
kundértrup, zhvillohen mé ngadalé dhe

démtimet e krijuara indore sanohen
(shérohen) mé véshtiré.
Testet e reaktivitetit ~ imunologjik

Ekzistojné shumé teste népérmjet té t&
ciléve ekzaminohen funksionet
imunologjike dhe ¢rregullimet e tyre. Ato
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kryesisht realizohen né laboratore té
specializuara dhe shérbejné pér vénien e
diagnozés, prognozimin e sémundjeve
imunologjike dhe pércjelljen e mjekimit t&
tyre. Me ané té kétyre testeve béhen
pérpjekje pér t€ dhéné pérgjigie né kéto
pyetje:
1. A jané funksionet imunologjike normale
(statusi imunologjik)?
2. A ekziston pérgjigjja imunologjike e
pritur ndaj shkaktaréve té€ sémundjeve
infektive?
3. A i démton indet dhe organet reaksioni
imunologjik ndaj antigjeneve t€ réndomté
apo antigjeneve t€ tjeré té jashtme
(alergjia)?
4. A ekziston reaksioni imunlogjik kundér
antigjeneve t€ vet (sémundjet autoimune)?
5. A ekziston reaksioni imunologjik
kundér antigjeneve indoré t€ huaja
(transplantimi i organeve)?
6. A ekziston pérgjigjja imunologjike ndaj
antigjeneve tumorale (tumoret malinje)?
N¢é bazé t€ rezultateve té testeve té
zgjedhura drejt mund t€ fitohen pérgjigjet
e nevojshme né pyetjet e parashtruara.

Statusi imunologjik

Me pércaktimin e statusit imunologjik
mésojmé se a jané t&€ pranishém té gjithé
pjesémarrésit e pérgjigjes imunologjike
(qelizat  imunokompetente,  sistemet
efektore) dhe a jané funksionalisht aktivé.
Pércaktimi i1 gjendjes imunologjike &shté i

dobishém te t€ gjitha sémundjet
imunologjike e vecanérisht tek
imunodeficiencat.
Té dhénat hematologjike (qelizat
imunokompetente)

T€ dhénat pér numrin e limfociteve,
monociteve dhe granulociteve fitohen me
numérimin e leukociteve dhe me pasqyrén
diferenciale té gjakut. Gjaté

imunodeficiencave té rénda e primare
numri 1 limfociteve paraqitet 1 zvogéluar
(<1x10°/L), mirépo limfocitopenia shfaqet
edhe te sémundjet tjera (p.sh. virozat,
sémundjet autoimune, malnutricioni etj).
Imunodeficiencat e rénda mund té shfagen
edhe pa pasur zvogé€lim t€ numrit t&
limfociteve.

Limfocitet B

Limfocitet B t€ gjakut periferik né
membranén e tyre kané t&€ lidhura
imunoglobulina, receptoré pér C; dhe
fragmentin Fc t€ IgG (kéta receptoré
gjenden edhe né membranén e monociteve
dhe té disa limfociteve T).
Imunoglobulinat membranore vihen né
dukje me ané t€ kundértrupave
kundérimunoglobuliniké, t€ shénuara me
ngjyré fluoreshente. Me ndihmén e
kundértrupave kundér imunoglobulinave
t¢ caktuara mund t€ diferencohen
limfocitet B me imunoglobulina t&€ klasés
pérkatése né sipérfage. Pastaj, mund&si
tjetér paragesin kundértrupat monoklonalé
kundér antigjeneve karakteristike pér
limfocitet B t€ gjithmbaréshme a pér
prekursorét (paraardhésit) e tyre (format e
papjekura). Mund té shfrytézohen edhe
testet pér t€ ashtuquajturat rozeta t&
induktuara, ku limfociti B i lidh eritrocitet
e dashit (E) né té cilat jané¢ t& lidhura
kundértrupat (kt) e klas€s IgG (rozeta-EA)
ose t& klasés IgM dhe komplementi
(rozeta-EAC).

Formimi i pllakave hemolitike né agar xhel
(testi PFC)

Hemolizén e lokalizuar né agar-xhel
apo teknikén e formimit té pllakave
(rrathéve) hemolitike e kané pérshkruar
autorét Jerne dhe Nordin. Ajo shfrytézohet
pér t& zbuluar qelizat g€ sintetizojné
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kundértrupa. Testi konsiston né sa vijon:
limfocitet, me prejardhje nga kafsha e
imunizuar, vihen né kontakt me antigjenin
(zakonisht jané eritrocitet e dashit) né
substancén xhelatinoze (agar ose agarozé).
Qelizat kundértrupformuese sintetizojné
kundértrupa kundér eritrociteve, t& cilét
lidhen pér eritrocite pérreth saj. Pas shtimit
té komplementit shkaktohet hemoliza e
eritrociteve sepse kundértrupat e lidhur pér
eritrocite e  aktivizojné sistemin ¢
komplementit. N&é két€ ményré formohen
pllakat hemolitike né¢ mesin e té cilave
gjendet qeliza (limfociti), e cila 1 ka
sintetizuar dhe tajuar kundértrupat. N&
két€ ményré zbulohen t€ ashtuquajturat
pllaka té "drejtpérdrejta", d.m.th. gelizat
qé€ prodhojné kundértrupa IgM. Ekzistojné
edhe pllakat "indirekte", me ndihmén e té
cilave detektohen gelizat qé sintetizojné
kundértrupa IgG dhe IgM. Metoda me t&
cilén zbulohen pllakat indirekte i ngjan
késaj metode, vegse kérkon inkubimin e
qelizave  me  kundértrupa  kundér
imunoglobulinave té atij lloji té kafshéve
té cilit 1 takojn€ limfocitet. N& két€ ményré
arrihet aktivizimi 1 komplementit me
ndihmén e kundértrupave IgG.

Materiali i nevojshém:

- 1.4% agar n€ Hanks',

- 0.7% agarozé,

- komplementi (serum i freskét i
kavjes i adsorbuar me eritrocide dashi),

- eritrocitet e dashit,

- gelizat e shpretkés s€¢ miut té
madh t€ imunizuar (me eritrocite dashi),

- pjatat e Petrit,

- termostati (37 °C),

- banja ujore (44 °C)

- epruvetat dhe

- epruveté-mbajtésja
Procedura:

Gjaku 1 kavjes (pér komplement)
merret me punksion t€ zemrés. Pas
koagulimit ndahet serumi dhe adsorbohet
(3-4 her€) me eritrocitet e dashit me géllim
gé t€ ménjanohen kundétrupat natyralé
kundér eritrociteve t€ dashit. Pér t'u ruajtur
aktiviteti i komplementit adsorbimi b&het
né té ftohté.

Pérgatitja e agarit:

Agari 1.4% né Hanks' (tretésirén)
pérgatitet né at€ ményré q€ suspensioni i
agarit zihet 2-3 oré (deri sa t€ mos
kthjellet). Nga 7 ml agar giten né pjatat e
Petrit q¢ kané madhési 10x1.5 cm. Né&
ményré qé agari t€ shpérndahet njélloj né
pjatat e Petrit; pjatat vendosen né rrafsh
horizontal. Kur t& fortésohet agari, pjatat
vendosen né 4°C (né frigorifer) ku ruhen
deri n€ pérdorim.

Pérgatitja e agarozés:

Tretésira 0.7% e agaroz€s pérgatitet
né treté€sirén Hanks' (njé oré né 100°C né
banjén ujore).deri n€ pérdorim agaroza
ruhet né 44°C né€ banjén ujore (q€ t€ mos
formohet xheli).

Pérgatitja e suspensionit té gelizave té
shpretkés:

Shpretka e miut (t€ imunizuar me
eritrocite dashi 5-7 dité para sakrifikimit)
vendoset né€ pjaté€n e Petrit, ku gjendet
tretésira Hank’s. Me gérshéré prehet né
copa t€ iméta, pastaj me skalpel béhet
suspensioni i gelizave, i cili kalohet népér
nj€ sité t& imét (me vrima shumé t&€ vogla).
Qelizat shpérlahen tri heré né Hank’s dhe
risuspendohen né t€ njéjtén tretésiré, ashtu
qé né 1 ml t& jené 10 geliza t& gjalla.

Pérgatitja e eritrociteve té dashit:
Eritrocitet e dashit shpérlahen tri heré
né tretésir€é fiziologjike, pastaj béhet
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suspensioni 20% né tretésirén Hank's.
Shfrytézohen eritrocitet e dashit té ruajtura
né tretésirén Alsever (konservans).

Qitja e pjesémarrésve té reaksionit né

pjatat e Petrit:
Né pjatat e Petrit, t€ pérgatitura
paraprakisht, t€ cilat menjéheré para

bashkimit té pjesémarrésve t€ reaksionit
nxirren nga frigoriferi, qitet agaroza, né té
cilén gjenden eritrocitet e dashit dhe
qelizat e shpretkés. Procedura e qitjes sé
késaj pérzierje €shté si vijon: né epruvetat
me fund t€ rrafshét, q€ gjenden né banjén
ujore (44°C), qiten nga 2ml agarozé
(tretésiré 0.7%, e ngrohur né 44°C), pastaj
0.1 ml suspension eritrocitesh 20% dhe 0.1
ml suspension qelizash nga shpretka.
Pérmbajtja e epruvetés pérzihet miré dhe
qitet né pjatén e Petrit, e cila gjendet né
rrafsh horizontal. Agaroza shtrohet né
ményré t€ njéllojté (shtresohet) né gjithé
sipérfagen e pllakés dhe, pas formimit té
xhelit, vendoset né termostat né 37°C.
Inkubimi né termostat zgjat 90 minuta né
prani t&¢ CO;, 5%, pér t'1 shtruar pastaj né
sipérfage té pllaké€s komplementin (3
ml/pllaké).  Inkubimi né  termostat
vazhdohet edhe pér 30 minuta. Pllakat
nxirren, komplementi derdhet dhe me
ndihmén e lupés numérohen pllakat
hemolitike (qelizat kundértrupformuese).
Numri i pllakave hemolitike shprehet pér
numér té€ caktuar té€ qelizave, zakonisht né
10° geliza.

Limfocitet T

Limfocitet =T  kané  receptoré
membranoré karakteristiké dhe receptoré
pér eritrocite t€ dashit. Kéto antigjene
mund té detektohen me ndihmén e
kundértrupave monoklonale. Vazhdon té
shfrytézohet ende edhe metoda e té
ashtuquajturave rozeta spontane e cila

bazohet né lidhjen e eritrociteve t& dashit
(E) pér receptorét e membranés sé
limfocitit T (rozeta-E). Nénklasat e
limfociteve T (limfocitet T-ndihmése, T-
supresore) mund té€ dallohen né bazé té
receptoréve pér fragmentin Fc t€ IgM-sé
(T-ndihmése) ose t€ IgG (T-supresore) me
ndihmén e teknikave me rozeta a me
kundértrupa monoklonalé specifiké pér
antigjenet e limfociteve T-ndihmése,
pérkatésisht T-supresore.

Aftésia e limfociteve pér t'u ndaré

Limfocitet normale né€ kulturé ndahen
nén ndikimin e mitogjenéve (substancave
g€ né ményré jospecifike, joimunologjike,
shkaktojné shumézimin e t€ gjitha kloneve
limfocitare, pavarésisht nga specificiteti
antigjenik). Disa mitogjené, si p.sh.
fitohemaglutinina (PHA) dhe
konkanavalina A (Con A), shkaktojné
ndarjen (mitozén) kryesisht t&€ limfociteve
T, kurse té€ tjerét, p.sh. lipopolisakaridi i E.
Coli (LPS) ndarjen e limfociteve B.

Duke kultivuar limfocitet n€ prani té
mitogjenéve, mund té vlerésohet aftésia e
tyre pér t'u ndaré. Kjo e dhéné &shté me
shumé rénd€si sepse, pa ndarje té
limfociteve, nuk ka reaksion imunologjik
specifik. Aftésia e limfociteve pér t'u
ndaré caktohet me testin e transformimit
blastik t&€ limfociteve, népérmjet analizés
morfologjike t€ qelizave té kultivuara
(blastociteve) ose, s€ paku, né bazé té
inkorporimit t€ timidinés sé shénuar me
izotop radioaktiv né DNA.

Imuniteti humoral

Imunoglobulinat, prodhim i
limfociteve B (plazmociteve), gjenden né
serum dhe né I€ngjet tjera trupore
(qumésht, péshtymé, lot). Imuniteti
humoral ekzaminohet duke pércaktuar
aftésin€ e krijimit t€ klasave té€ caktuara t&
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imunoglobulinave, si dhe duke pércaktuar
titrin e tyre n€ 1€ngjet trupore.

Imunoglobulinat (Ig)
Pérgendrimi i térésishém 1
imunoglobulinave pércaktohet mé sé

shpeshti né serum dhe né 1éngjet tjera
trupore. Realizohet me ndihmén e
metodave t€ ndryshme: difuzion radial t&
njékahshém, difuzion t€ dykahshém né
agar, imunoelektroforezé, radioimunotest,
enzimoimunotest dhe nefelometri t&
automatizuar me lazer. Késhillohet
imunodifuzioni radial i njékahshém ose
nefelometria. Pérgendrimi i
imunoglobulinave t€ serumit varet nga
mosha, gjinia dhe regjioni i caktuar

gjeografik nga vjen 1 ekzaminuari.
Pérgendrimet normale té
imunoglobulinave ~ nuk  pérjashtojné

mundésiné e ¢rregullimit t€ prodhimit t&
kundértrupave té caktuara specifike.

Pércaktimi 1  pérgendrimit  t&
imunoglobulinave t€ serumit ka réndési
genésore  né¢  rast  dyshimi  né
imunodeficiencé parésore a dytésore dhe
gjaté pércjelljes s€ atyre té sémuréve me
hipogamaglobulinemi t€ réndé qé trajtohen
me terapi zévend€suese. Mund t&
ndihmojé edhe pér t€ dalluar gamapatité
“beningne” monoklonale e idiopatike nga
paraproteinemit€ e  shkaktuara me
mielomé.

Aftésia e prodhimit té kundértrupave
Prodhimi i kundértrupave paraqget
treguesin  themelor t& ekzistimit té
imunitetit humoral normal. Aftésia e
krijimit t€ kundértrupave mund té
vleré€sohet né dy ményra: térthorazi, duke
caktuar titrin e t€ ashqtuquaturve
kundértrupa natyroré (p.sh.
izohemaglutininave kundér antigjeneve A
dhe B té eritrociteve), duke caktuar rritjen

e titrit t€ kundértrupave specifiké pas
imunizimit (p-sh. me vaksiné
difteri/tetanos, polisakarid pneumokokcik,
hemocianing)j. Titri caktohet mé shpesh
me ndihmén e testeve t&€ precipitimit,
aglutinimit dhe me ndihmén e
kundértrupave t€ shénuara me izotope
radioaktive, me enzim ose me ngjyré
fluoreshente.

Diagnoza e sémundjeve alergjike

Pér t€ pércaktuar shkaqget e njé
alergjie, alergologu duhet té keté metodiké
té¢ miré dhe ekzaminimi t&€ kalojé népér
disa etapa:

-anamneza,

-ekzaminimi i t€ sémurit,

-testet 1€kurore dhe

-ekzaminimet plotésuese.

Anamneza: shpreh pjesémarrjen
aktive t€ t€ sémurit dhe &shté ¢elés pér
diagnozén alergologjike. Me ané té saj
precizohet mosha, seksi, profesioni, prirja
familjare dhe personale pér alergji, pastaj
rrethanat e shfaqgjes s€ krizave, intensiteti i
tyre, shpeshtésia dhe ritmi i tyre (brenda
vitit, muajit dhe dités). Shénohet ambienti
ku i lajmérohen simptomat (né€ shtépi, né
puné, né shetitje), shprehité (né: ushqim,
veshje, duhan, pije, higjiené etj), si
ngrohet né shtépi, né puné, a shfrytézohet
klimatizimi (ventilimi, ajri i kondicionuar,
a mban shtazé sht€piake, a ndikon koha,
klima (n€ bjeshké, det, qytet).

Né fund t€ njé bisede t& tillé
alergologu heton né té shumtén e rasteve
se cfaré origjine ka alergjia. Por, éshté i
domosdoshém vértetimi 1 njé pérshtypjeje
té tillé fillestare.

Provat alergjike lékurore

Kané réndési t€ madhe né
diagnostikimin e sémundjeve alergjike.
Shfrytézohen shpesh sepse kryhen lehté



dhe reaksionet vérehen miré. Vetém pas
provave alergjike lékurore mund té
konstatohet se pér cilin alergjen é&shté
fjala. Pérparési e kétyre provave &éshté se
pér njé kohé t& shkurtér zbulohen shumé
alergjené té dyshimté. Provat e I€kurés
jan€ reaksione alergjike lokale ndaj
alergjenéve né té cilét organizmi &shté 1
tejndjeshém. Lékura €shté e pérshtatshme
pér ekzaminime té tilla, ve¢ tjerash edhe
pér arsye se éshté e pasur me kundértrupa
dhe mastocite.

Provat l1€kurore béhen né disa ményra:
- metoda me thumbim (Prick-test),
- metoda me grrithje (skarifikim),
- reaksionet intradermale (injektimi i
alergjenit brenda lékurés) dhe
- prova epilékurore me lecké (Patch-
testi)

Testi Prick

Pika e alergjenit vendoset né€ pjesén
volare té parallérés, paraprakisht té pastruar
me et€r ose alkool (fig. 4-3, 4-4, 4-5.).
Népérmes pikés s€ alergjenit, me lanceté ose
me gjilpéré, béhet njé shpuarje n€ thellési prej
2mm. Reaksioni lajmérohet 10-15 min. pas

| . ——
| - | -

s

Figura 4-3. Kompleti i alergjenéve
inhalatoré pér prick test.

testimit né formé t€ nj€ papule té€ zbehté,
me skugje pérreth. Né reaksionet mé té

theksuara skajet e papullés nuk jané t&
rregullta, por u gjasojné ndonjéheré
pseudopodeve. Reaksionet  térhigen
zakonisht pas 30 min. Reaksionet e tipit t&
hershém konsiderohen negative nése
brenda asaj kohe nuk lajmérohet ndonjé
efloreshencé. N¢ rast té reaksionit pozitiv
lajmérohet papula, madhésia dhe forma e
s€ cilés varet nga shkalla e
tejndjeshmérisé. Nése diametri 1 papulés
€sht¢t mé 1 madh se 5 mm testi
konsiderohet  pozitiv.  Intensiteti 1
reaksionit shénohet me: +, ++, +++ dhe
++++, duke u bazuar né madhésiné e

Figura 4-4. Alergotesti (metoda me
thumbim ose Prick test)

Figura 4-5. Pamje e rezultatit pozitiv té testit
prick

papulés e sidomos né formén e skajeve té
saj
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Metoda me grithje

Me gjilpéré t€ mprehté ose me lanceté
b&hen aqé grrithje (prej 0.5 cm) sa kemi
alergjené. Pér t€ evituar superponimin e
reaksioneve midis grrithjeve 1émé distancé sé
paku 3 cm. Eshté test i pérshtatshém pér
diagnostikimin e  tejndjeshméris€  ndaj
barnave. Lé&kura nuk duhet pérgjakur.
Reaksioni konsiderohet pozitiv nése formohet
papula mé gjerési >5 mm. Prova e kontrollit
&shté i domosdoshém.
Prova intradermale (i.d.)

Né lekurén e parallérés volare, ose né
l€kurén e shpinés, t€ pastruar paraprakisht me
etér ose alkool, injektohet brenda 1ékurés (i.d.)
0,05-0,lmm ekstrakt alergjeni. Duhet pasé
kujdes qé alergjeni t€ mos injektohet nén
1€kuré e sidomos né vené (i.v.), sepse mund t&
lajmérohet  reaksioni i  pérgjithshém.
Gjithmoné kryhet edhe prova e kontrollit me
tretésiré fiziologjike, né sasi t&€ njé&jte.
Reaksioni lajmérohet 10-15 min pas injektimit
té alergjenit né formé t€ njé papule té zbehtg,
me skuqje pérreth. N€ reaksionet mé té
theksuara skajet e papulés nuk jané té
rregullta, por u gjasojné ndonjéheré
pseudopodeve. Reaksionet térheqen zakonisht
pas 30 min. Reaksionet e tipit t€ hershém
konsiderohen negative nése brenda asaj kohe
nuk lajm€rohet ndonjé eflorescencé. Prova
l€kurore konsiderohet pozitive n€se papula ka
diametér mé sé paku 5 mm. Intensiteti i
reaksionit, ngjashém me testin Prick, shénohet
me: +, ++, +++ dhe ++++ duke u bazuar né
madhésiné e papul€s e sidomos né formén e
skajeve t€ saj.

Pér leximin e provave l€kurore kérkohet
njé eksperiencé e mir€ dhe gjithmoné prova e
kontrollit. Gjaté bérjes sé kétyre provave,
ndonjéheré mund t€ lajmérohen reaksione té
pérgjithshme, t€ theksuara, prandaj c¢doheré
duhet pasur prané shiringén e pérgatitur,
ampulén  me adrenaling, substancén
antihistaminike, Ca, kortikosteroide dhe
eventualisht tubusin endotrakeal.

Prova e tuberkulinés

Personat qé kané ardhur né kontakt
ndonjéheré me bacilin e Koch-ut, gjaté
kontaktit t€ pérséritur me pérbérésit e
membranés s€ kétij bacili reagojné me
infiltrim qelizor né vendin e kontaktit. Kjo
dukuri shfryté€zohet pér diferencimin e té
vaksinuarve me BCG ose té sensibilizuarve
me rrugé natyrale nga personat e sémuré.

Sot pér testim pérdoret derivati i pastruar
tuberkulinik (PPD-Purifid Proteine Derivat),
né€ formé tretésire q€ pérbén 3 Ul né 0,1 ml.
Parimi i bérjes sé testit €shté i nj&jté me provat
i.d. (n€ pjesén volare t& parallér€s, injektohet
né 1&kuré 0.1 ml PPD (3UI). Rezultati lexohet
pas 48-72 h. Infiltrati papuloz, i skuqur, me
diametér mbi 6 mm, konsiderohet si reaksion
tuberkulinik pozitiv. Po ge se diametri i
infiltratit 1 kalon 15 mm, at€heré pér até
person dyshohet se vuan nga infeksioni aktual
me BK.

Prova epilékurore (Patch-testi)

Kontakti i shpesht€¢ me kimikate, me
pluhur dhe me [éndé té tjera antigjenike, shpie
né€ sensibilizimin lokal t€ 1€kurés (ekzema,
dermatiti i kontaktit). Pér diagnostikimin e
kétij lloji sensibilizimi mé t€ pérshtatshme
jané testet epilékurore. Alergjeni mund té
vendoset né sipérfagen e 1ékur€s né até formé
me t€ cilén organizmi vjen né€ kontakt né jetén
e pérditshme ose né formé preparati yndyror.
Alergjeni mbulohet me nj€ lecké t& pérgatitur,
posagérisht me madhési 1x1 cm, mbi t&
vendoset njé€ let€r e impregnuar me madhési
1,5x1,5 cm dhe pastaj mbulohet me emplaster
(2x2cm). Rezultati lexohet pas 24-72 h.
Skugja pa papulé shénohet me +, papula me
vezikulé me ++, ndérsa nekroza me +++.
Provat citologjike

Pércjellja dhe shpjegimi i ndryshimeve

citologjike gjat€ sémundjeve alergjike,
ndihmojné vénien e diagnozés.
Eozinofilia: takohet gjaté manifestimeve
alergjike t& traktit respirator (astma, infiltrati i
Lofler-it, riniti alergjik), pastaj té traktit
digjestiv (koliti membranoz, disa parazitoza).
Shtimi i Eo mbi 4% konsiderohet indikativ.
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Testi i
Shelley)
Pas manifestimeve alergjike numri i
bazofileve zvogélohet né gjakun periferik
dhe ndodh degranulimi i tyre.
Testi i degranulimit té drejtpérdrejté: gjaku i
pacientit inkubohet 15-30 min me alergjenin e
dyshimt€. Pérgatitet preparati nga ajo
pérzierje, fiksohet, ngjyroset dhe pastaj
numérohen bazofilet e degranuluara (20-30
sosh). Rezultati konsiderohet pozitiv nése
mbizotérojné numerikisht gelizat e
degranuluara dhe nése né€ preparatin e
kontrollit nuk ka qeliza t& degranuluara.
Testi i degranilimit té térthorté té bazofileve:
Shfrytézohen bazofilet e lepurit né vend t&€
atyre t€ njeriut. Paraprakisht pérzihet alergjeni
me serumin e pacientit, pastaj shtohet njé piké
gjak lepuri. Nga pérzierja pérgatitet preparati,
ku qelizat fiksohen, ngjyrosen dhe pastaj
numérohen bazofilet e degranuluara. Rezultati
€shté pozitiv n€se mbi 30% t& bazofileve jané

degranulimit té bazofileve (testi

degranuluar.
Testi i transformimit limfoblastik.
Tashm€ dihet se shtimi, p.sh., 1

fitohemaglutininés A kulturés sé limfociteve
intakte shkakton transformimin limfoblastik.
Transformimi 1 tillé &sht€ edhe rezultat i
kontaktit t€ pérséritur t€ limfociteve t&
sensibilizuara me alergjenin pérkatés. Kulturés
sé limfociteve té personit g€ testohet pér
sémundje alergjike, i shtohet alergjeni i
dyshuar. Nése limfocitet jané funksionalisht
intakte, d.m.th. nése kané aftésiné e
transformimit dhe nése kontakti me alergjenin
nuk &sht€ i pari por i pérséritur, do t&
shkaktohet transformimi i tyre. Ky test kryhet
gjithmong krahas transformimit jospecifik.
Testi i inhibimit té leukociteve

Leukocitet migrojné normalisht nga
kapilarét qgelqoré né€ kulturé dhe né vendin e
daljes formojné pamjen e lakrés ose té
kérpudhés. Nése kulturés sé leukociteve té
personit t€ sensibilizuar i shtohet alergjeni
specifik, shkaktohet inkibimi i migritmit té
leukociteve. Eshté vértetuar se nén ndikimin e
antigjeneve, limfocitét e vegj€l té sensibilizuar
tajojné substancén specifike (faktori pér

inkibimin e migritmit), i cili vepron n€ ményré
inkibuese né monocitet e gjakut ose né
makrofaget e gelizave peritoneale.
Reaksioni Prausnitz-Kiistner

Ky reaksion kryhet n€ lékurén e individit
té shéndoshé, duke shfrytézuar serumin e
pacientit, serumin e njé€ personi t& treté té
shéndoshé, alergjenin  dhe  tretésirén
fiziologjike. Né 1€kurén e personit t€ paré té
shéndoshé, 24 h mé pérpara né vendin A dhe
né vendin C injektohet 0,1 ml serum nga
pacienti, né vendin B dhe D injektohet serumi
i personit tjetér t€ shéndoshé. Pas 24 h né
vendin A dhe B injektohet alergjeni, kurse né
vendin C dhe D tretésiré fiziologjike ose mé
miré tretési q€ shérben pér tretésirén e
alergjenit. Reaksioni pozitiv béhet i dukshém
me lajmérimin e njé€ papulle vet€ém né€ vendin
A. Lajmérimi i papulés né vendet tjera €shté
me natyré jospecifike dhe sigurisht €shté né
pyetje dermografizmi. Reaksioni pozitiv do té
shkaktohet vetém nése né serumin e pacientit
jané t€ pranishém kundértrupat e liré kundér
alergjenit t€ dhéné. Ky reaksion bart me vete
edhe disa rrezige (mundésiné pér t’u infektuar
personi i shéndoshgé).
Imuniteti gelizor

Imuniteti qelizor mund t€ caktohet

duke testuar reaksionet e vonshme né 1ékuré,
ose népérmjet testeve in vitro té imunitetit
gelizor ndaj antigjeneve t€ rendomta, a ndaj
mikrobeve t€ caktuara specifike, antigjeneve
té transplantimit, antigjeneve tumorale ose té
atyre sintetike.
Testet lékurore

Reaksioni  1ékuror 1 vonuar ndaj
tuberkulinés, kandidinés,
streptokinazés/streptodornazés,  trikofitings,

shérben si tregues i reaksionit dytésor normal
té tipit gelizor. T€ gjitha kéto teste l€kurore
béhen duke injektuar antigjenin né 1€kuré
(intradermal), kurse reaksioni (indurimi)
lexohet pas 48-72 oréve.

Aftésia e krijimit t€ reaksionit imunologjik
parésor té tipit qelizor mund t€ vlerésohet pas
sensibilizimit t€ 1€kur€s me dinitroklorbenzen
(DNCB).
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Testet in vitro

Testet in vitro t€ imunitetit qelizor
paragesin  kultivimin ~ kohé&shkurté  té
limfociteve T n€ prani té antigjeneve, me ¢'rast
né qelizat e cakut vérehet veprimi i
prodhimeve té limfociteve T (limfokinave).
Ekzistojn€ shumé metoda té tilla, mirépo mé
shumé shfrytézohen: testi 1 frenimit té
migrimit t&€ leukociteve dhe testi i
transformimit blastik t€ limfociteve (shih mé
lart€).

Mekanizmat efektoré

Reaksionet imunologjike humorale dhe
gelizore vihen né dukje né€pérmjet qelizave
dhe materieve efektore (vepruese). Nga
funksionet e fagociteve pércaktojmé aftésiné e
tyre pér tu ngjitur n€ mure (adherimi),
lévizjen e paorientuar, l€vizjen e orientuar
(kimiotaksa), gélltitjen, digjestionin
(baktericiditetin) dhe ndryshimet metabolike
g€ kané té b&jné me ato funksione. Funksioni i
démtuar i fagociteve mund t€ jeté i kushtézuar
gjenetikisht, mirépo shfaqet edhe te shumé
sémundje (diabeti, sémundjet e rénda hepatike,
infeksionet e 1€kurés, granulat).

Funksionet e qelizave citotoksike
(limfocitet T citotoksike, qelizat-K dhe
gelizat-NK) gjithashtu jané té€ kushtézuara
gjenetikisht dhe mund té deprimohen (tumoret
malinje, anemia aplastike, artriti reumatoid)
ose t€ fugizohen, n€ shumé sémundje
inflamatore (dermatiti atopik, hepatiti kronik).
Né kushte in vitro pércaktohen, me ané té
matjes s€ sasis€ s€ shénuesit radioaktiv té
lirnar nga qelizat e cakut t€ kultivuara me
geliza efektore.

Funksionin e sistemit t€ komplementit
(C") mund ta masim me testimin e aktivitetit té
pérgjithshém hemolizues (CHsp) ose duke
pércaktuar pérgendrimin e komponenteve té
caktuara té komplementit (Cs, C4, C,q, faktori
B) né serum. Ekzaminimi i funksionit té&
komplementit (CHsg) ka réndési genésore kur
dyshohet né mangési gjenetike. Kéto qé u
pérmendén dhe pércaktimi i pérgendrimit té
komponenteve t€ caktuara ndihmojné gjaté
pércjelljes s€ disa s€mundjeve autoimune

(glomerulonefriti, lupusi eritematoz sistemik
dhe disa vaskulite).
Reaksionet imunologjike kundér shkaktaréve
té sémundjeve ngjitése

Shfagja e kundértrupave dhe rritja e titrit t&
tyre pas infeksionit ose vaksinimit pércaktohet me
ekzaminime serologjike. Rezulatet e kétyre
ekzaminimeve ndihmojné né€ vénien e diagnozés
dhe tregojné nése pérgjigjja imunologjike e t&
sémurit &sht€é normale apo e méngét. Tek
infeksionet me agjenté brendagelizoré
(mykobaktere, virus¢) mé me réndési €shté shfaqja
e imunitetit gelizor, té cilin mund ta masim me
testet tashmé té pérmendura in vitro.
Reaksionet imunologjike kundér antigjeneve
vetjaké (autoimuniteti)

Sémundjet autoimune lindin me mekanizma
té njejté, si dhe reaksionet alergjike citotoksike,
reaksionet alergjike t€ shkaktuara me komplekse
imune dhe tejndjeshméria e tipit t€ vonuar, prandaj
dhe tregohen né ményré t€ njejte.

Metodat e ndjeshme pér vénien né€ dukje té
kundértrupave (imunofluoreshenca, testi
antiglobulinik, radioimunotesti, enzimoimunotesti)
kané mundésuar zbulimin e kundértrupave kundér
shumé antigjeneve té indeve vetjake. Gjithashtu
jan€ zbuluar imunokomplekse dhe njé séré
reaksionesh imunologjike qelizore specifike pér
antigjenet e veta.

Reaksionet imunologjike kundér antigjeneve indore
té huaja

Gjenet e  kompleksit  kryesor  t&
pérputhshmérisé indore kontrollojné shfagjen e
antigjeneve té transplantatit né sipérfagen e
gelizave (p.sh. né leukocite). Praniné e tyre mund
ta vértetojmé serologjikisht me testin citotoksik
(HLA-A, HLA-B, HLA-C dhe HLA-DR) ose me
testin e transformimit té limfociteve, reaksionin e
limfociteve t€ pérziera (HLA-D, DP, DQ dhe DR),
me ¢'rast pércillet proliferimi i limfociteve né prani
té gelizave me antigjene té huaja transplantimi.
Reaksionet  imunologjike  kundér — antigjeneve
tumorale

Antigjenet tumorale t€ tretshme (antigjeni
karcino-embrionik, a-fetoproteina, proteina-M) mé
s€ shpeshti i vémé n€ dukje me ndihmén e
radioimunotestit, enzimoimunotestit ose me
precipitim né xhel. Te t& s€émurét me tumor duhet
pércaktuar gjendjen imunologjike dhe ekzistimin e
pérgjigjes imunologjike kundér antigjeneve
specifike t& tumorit t& vet. Q& t€ dyja kané té b&jné
me prognozén e s€émundjes tumorale.
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Gjendja e shokut :

Shoku paraget njé gjendje klinike
q¢ manifestohet me crregullime t€ rénda
né organizém. Prandaj, shoku pér njé kohé
té gjaté ka gené objekt studimi pér shumé
autoré, té€ cilét e kané definuar até né
ményra t€ ndryshme. Kété e ka déshmuar
Stoner né vitin 1960, i cili, duke folur pér
shokun, thekson se ekzistojné aq shumé
definicione, sa ka edhe autoré, té cilét jané
marré me problematikén e shokut.
Megjithaté, shoku mund t€é definohet si
insuficiencé  apo  pamjaftushméri e
qarkullimit periferik, qé karakterizohet me
perfuzion té pamjatueshém té indeve dhe
organeve me gjak, si pasojé e humbjes sé
dallimit té shtypjeve arteriovenoze.
Dallimi arterio-venoz 1 shtypjeve &shté
kusht pér hemodinamikén normale.
Prandaj, ¢do faktor qé ndikon né zhdukjen
apo zvogélimin e shtypjeve arterio-venoze,
njékohésisht do ta kompromitojé edhe
garkullimin e gjakut.

Zemra &shté organi kryesor i
sistemit kardiovaskular, q¢ me funksionin
e vet si pompé bén hudhjen sistolike té
véllimit godités né trungun arterial dhe
pranimin e gjakut gjaté diastoles, duke
krijuar né kété ményré dallimin arterio-
venoz té shtypjeve. Kjo arrihet duke e
shndérruar energjiné kimike t€ ATP-s€ né
energji mekanike. Por, pér dallimin
arteriovenoz t€ shtypjeve, nevojiten edhe
dy komponenté tjeré hemodinamiké, si¢
jané tonusi i1 enéve t&€ gjakut dhe véllimi 1

gjakut né€ brendési t&€ tyre. Cdo
disproporcion né€ mes kétyre dy
komponentéve shkakton c¢rregullim t&

dallimit t€ shtypjeve arteriovenoze, e cila
pasohet nga parregullsia e perfuzionimit té
organeve me gjak, duke shkaktuar késhtu

edhe prishjen e homeostaz€s energjetike,
ngase  mungojné  komponentét e
nevojshém pér kété (substancat e shumta
nutritive, t€ tretshme né ujé dhe oksigjeni).
Mungesa ¢ energjisé &sht€é shkaku i
crregullimeve tjera té rénd€sishme né nivel
gelizor, késhtu qé¢ né njé stad mé té
avansuar t€ shokut né€ organizém do t&
ndodhin ndryshime té shumta
morfologjike dhe funksionale.
Crregullimet e kétilla potencohen mé tepér
edhe pér shkak t€ grumbullimit né
organizém t€é produkteve t€ démshme té
metabolizmit, si pasojé e ¢rregullimit
morfologjik dhe funksional té veshkave
dhe organeve tjera ekskretuese. Kétu €shté
me réndési té theksohet edhe efekti
patologjik 1 produkteve toksike qé&
formohen nga shkatérrimi i indeve vetjake
dhe nga lirimi 1 substancave toksike nga
bakteriet e ndryshme, kur &shé fjala pér
shokun septik.

Shoku karakterizohet me njé
numér t€ madh t€ shenjave dhe
simptomave, si: hipovolemia, hipotensioni
arterial, pulsi 1 shpejtuar dhe i1 dobét,
takipnea, oliguria ose anuria, ¢rregullimet
e vetédijes, c¢rregullimet e hemodinamikés
sé pérgjithshme, hipoksia, acidoza indore.
T€ gjitha kéto shenja dhe simptoma jané
pasojé e  kolabsit  té& sistemit
kardiovaskular, 1 cili &shté pasojé e
disproporcionit t€ pérmendur mé lart, né
mes véllimit t€ gjakut garkullues dhe
véllimit t€ enéve t€ gjakut.

Faktorét etiologjiké té€ shokut jané té
shumté dhe t€ ndryshém, késhtu qé shoku
manifestohet si gjendje dytésore né kuadér
t¢ sémundjeve apo Iléndimeve t&
ndryshme. Infarkti akut 1 miokardit,
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tamponada ¢ zemrés, gjakderdhjet e

médha, traumat mekanike, djegiet,

sémundjet infektive, reaksionet alergjike,

intoksikimet e rénda dhe c¢rregullimet

tjera, réndom kané pér pasojé zhvillimin e

shokut. Té gjitha kéto gjendje primare e

shkaktojné shokun me anén e tre

mekanizmave patofiziologjiké:

- Hipovolemia (zvogélimi i gjakut
qarkullues),

- insuficienca e zemrés dhe

- ndryshimi i tonusit t€ enéve té gjakut

(vazokonstriksioni apo vazodilatacioni).

Megjithaté, patogjeneza e shokut,
sikurse edhe definicioni i tij, &shté
shpjeguar né ményra t€ ndryshme nga
autoré t€ ndryshém, pér shkak té
mbivlerésimit t€ vetém njé mekanizmi
patogjenik, né krahasim me mekanizmat
tjeré. Duke u bazuar né kété, ekzistojné tri
teori té patogjenezés: teoria oligemike,
teoria neurogjene dhe teoria toksike.

Nga gérshetimi 1 etiologjis€é dhe
patogjenezés s€ shokut ka lindur
klasifikimi etiopatogjenik, sipas té cilit
ekzistojné kéto tipe shoku:

- Shoku hipovolemik,

- shoku kardiogjen,

- shoku neurogjen,

- shoku septik ose toksik dhe

- shoku anafilaktik.

Vlen t€ pérmendet edhe klasifikimi
fiziopatologjik i1 shokut cirkulator né tre
lloje:

- shoku hipovolemik,

- shoku kardiogjen dhe

- shoku vazohipotonik.
Pér ndryshim nga klasifikimi i paré né 5
tipe, kétu shoku neurogjen, shoku septik
(toksik) dhe ai kardiogjen jané pérfshiré né
njé€ lloj t&€ shokut t€ njohur me emrin shok
vazohipotonik, pér shkak té mekanizmit té
njéjté t& zhvillimit t& shokut, si pasojé e
zvogélimit t€ tonusit adaptues t€ enéve té
gjakut.

Shoku hipovolemik

Shoku hipovolemik karakterizohet
me zvogélimin e sasis€ s€ gjakut né
organizém, si pasojé e humbjes akute té
njé sasie t€ madhe t€ gjakut, plazmés apo
léngjeve tjera t€ organizmit. Humbja akute
e gjakut karakterizohet me ndryshimin e
funksioneve fiziologjike gati né t& gjitha
organet. Kéto ndryshime jané né raport té
drejtpérdrejt me sasiné dhe shpejtésin€ e
humbjes sé gjakut. Nése brenda disa oréve
humbet rreth 25% e gjakut garkullues, ose
1500 ml gjak, thuhet se ekziston humbje e
madhe, akute e gjakut, e cila gjithsesi
manifestohet me zvogélimin e véllimit
minutor t& zemrés, me hipotension arterial
dhe takikardi. N& kéto kushte, organizmi
bén rishpérndarjen e gjakut, varésisht nga
shkalla e humbjes. N¢€ raste mé té lehta té
gjakderdhjeve, zvogélohet perfuzioni i
gjakut né inde dhe n€ organe té cilat nuk
kané réndési vitale, si p.sh. l€kura, indi
dhjamor, muskulatura skeletore dhe
eshtrat. Kéto inde e durojné relativisht
miré mungesén e oksigjenit. NE raste
mesatarisht t€ rénda té€ gjakderdhjeve
zvogélohet perfuzioni 1 gjakut edhe né disa
organe té€ réndésishme, si: mél¢ia, zorrét,
veshkat, t€ cilat nuk mund té€ géndrojné
pér njé kohé t&€ gjaté né kushte hipoksie.
Te rastet edhe mé t€ rénda, kur zvogélimi i
véllimit t€ gjakut arrin mé shumé se 35%,
pamundésohet adaptimi nga enét e gjakut
edhe me kontraksionin maksimal t€ tyre.
Né kéto raste, pérve¢ zvogélimit té
shtypjes arteriale, do t€ zvog€lohen edhe
shtypjet venoze, duke u ngushtuar pér sé
tepérmi dallimi i shtypjes arterio-venoze.
Né kéto kushte lajmérohen oliguria,
acidoza metabolike dhe crregullimet tjera,
té cilat i rrezikojné edhe organet mé vitale,
ku béjné pjes€ zemra dhe truri. Démtimi 1
kétyre dy organeve nga hipoksia
manifestohet me shfagjen e ekstrasistolave
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dhe ¢rregullimeve tjera t€ ritmit, si dhe me
crregullime té gjendjes psikike t€ pacientit.

Shokun hipovolemik e shkaktojné
gjakderdhjet, t€ cilat mund t€ jené t&
brendshme dhe té jashtme. Shkaqget mé t&
shpeshta t€ gjakderdhjeve t€ brendshme
jané rupturat e arterieve té ndryshme, si
p.sh. ruptura e arterieve interkostale,
ruptura ¢ aortés dhe artereve tjera té
médha, si pasojé e rupturés sé organeve té
brendshme nga veprimi i1 faktoréve té
shumté traumatiké. Faktorét trumatiké
shkaktojné edhe gjakderdhje t€ jashtme, si
pasojé e démtimit t€ enéve té€ gjakut. N&
gjakderdhje t€ jashtme mund té futen edhe
disa gjakderdhje nga ana e traktit digjestiv,
si dhe gjakderdhjet nga trakti gjenital
femror.

Djegiet, si faktor
shokut, veprojné pérmes humbjes sé
madhe t€ plazmés dhe proteinave
plazmatike, t&€ nevojshme pér mbajtjen e
ujit né enét e gjakut dhe pér kryerjen e
shumé funksioneve tjera t€ réndésishme,
si¢ jané: transporti i substancave né
organizém, lidhja e disa barnave dhe
komponimeve t€ démshme, funksioni né
ndértimin e indeve, funksioni né imunitet,
si dhe né homeostazén e hemostazés.
Hipovolemia mund té jet€ pasojé edhe e
humbjes s€ ujit dhe e elektrolitéve nga disa
hapésira t€ jashtme t€ organizmit. Me kété
kuptohet dehidrimi i organizmit pér shkak
té¢ vjelljeve dhe barkqitjeve t€ médha,
djersitjeve intensive dhe poliurisé, e cila
mund t€ jet€ pasojé e crregullimeve
metabolike dhe ¢rregullimeve né veshka.

etiologjik 1

Shoku kardiogjen

Derisa te tipat tjeré té€ shokut
zemra, s€ bashku me trurin, jané organet
qé rezistojné mé s€ shumti, te shoku
kardiogjen, t€ gjitha dukurité patologjike
jan€ pasojé e déshtimit parésor té

funksionit t€ zemrés. Prej shkageve t&
shokut kardiogjen né€ radhé t€ paré duhet
pérmendur infarktin akut t€ miokardit.
Mirépo, shokun kardiogjen mund ta
shkaktojné edhe embolia mushkérore,
crregullimet e médha t€ ritmit dhe
tamponada e zemrés, e cila karakterizohet
me grumbullimin e gjakut apo eksudatit
né mes dy flet€ve t&€ perikardit. Tek
infarkti akut masiv 1 miokardit, si dhe te
miokarditet e ndryshme déshton funksioni
1 zemrés si pompé dhe kjo manifestohet
me krijimin ¢ pamjatueshém té dallimit
arterio-venoz té shtypjeve. Pér kété arsye,
té¢ gjitha format e shokut kardiogjen
manifestohen me zvogélim té theksuar t&
véllimit minutor t€ zemrés, me rritjen e
shtypjeve venoze para zemrés dhe me
pasoja tjera t€ rénda pér shkak t€ humbjes
sé gradientit arteri-ovenoz né format mé té
rénda té shokut kardiogjen. Crregullimet e
ritmit t€ zemrés dhe kompresionet
mekanike (tamponada) manifestohen me
crregullim t€ mbushjes sé zemrés me gjak,
zvogélim t€ véllimit minutor, hipotension
arterial, hipoksemi, hipoksi dhe acidozé
metabolike.

Shoku neurogjen

Ky tip i shokut karakterizohet me
pamjaftueshméri funksionale té sistemit
nervor autonom, si pasojé e zvogélimit t&
tonusit vazomotor, 1 cili mund té kété
origjin€ qendrore ose periferike (shoku
vazogjen). Zvogélimi i tonusit vazomotor
manifestohet me zgjerimin e gjeneralizuar
té enéve t€ gjakut dhe me rritjen e véllimit
té tyre. Kjo ka pér pasojé disproporcionin
né mes té véllimit t€ enéve té gjakut dhe
véllimit t€ gjakut qarkullues, 1 cili mbetet 1
pandryshuar. Shoku neurogjen shkaktohet
nga disa faktoré patologjiké g€ ndikojné
né ményré t& drejtpérdrejt€é né€ disa
struktura t€ sistemit nervor gendror apo né
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periferi. Kétu duhet pérmendur traumat e
trurit dhe té palcés sé kurrizit, intoksikimet
e pérgjithshme t€ organizmit, meningjitet,
neuropatité e nervave periferike, si dhe
bllokadat e ndryshme me substanca
farmakologjike t&€ ganglioneve nervore.
Mendohet se shkaku themelor i kétij tipi t&
shokut éshté inkibimi i kores s€ trurit nga
impulset e pandérprera g€ vijné€ nga indet e
traumatizuara, t& cilat pércillen me
dhembje té médha. Por, origjina gendrore
e shokut mneurogjen shpjegohet me
démtimin e gendrés vazomotorike nga
shkaktarét e pérmendur mé lart. Démtimi 1
gendrés  vazomotorike  pasohet mé
zvogélim té tonusit t€ enéve t€ gjakut, me
kthim t&€ zvogéluar t€ gjakut venoz né
zemrén e djatht€, zvogélim t&€ véllimit
minutor té zemrés, hipotension arterial dhe
furnizim t€ pamjatueshém t€ indeve dhe
organeve me gjak.

Shoku septik (toksik)

Shoku septik takohet n€ gjendjet e sepses s€
organizmit, e cila paraget qarkullimin e
bakterieve dhe toksinave t€ ndryshme né gjak.
Bakteriet dhe toksinat e tyre, pérveg organeve
tjera, kané efekt toksik edhe né disa struktura
t¢ ndjeshme t€ SNQ, sidomos né gendrén
vazomotore, duke shkaktuar zvogélim té&
rezistencés periferike té enéve t&€ gjakut, por,
pér dallim prej tipave tjeré t& shokut, shoku
septik nuk karakterizohet me zvogélim té
véllimit minutor té€ zemrés, pérkundrazi, ai
mund té jet€ normal ose i rritur.

Shoku anafilaktik
(Shih: Shoku anafilaktik né kapitullin aspekte
praktike nga imunologjia klinike dhe alergologjia,
faqe 43).
Patogjeneza e pérgjithshme e shokut

Pa marré parasysh tipat
etiopatogjeniké t&€ shokut, t€ shtjelluar mé
lart, patogjeneza e pérgjithshme e shokut
mund t€ shpjegohet pérmes tri stadeve,

sipas  shkallés sé
organizém.

Stadin e paré t&€ shokut e
karakterizon hipotensioni arterial, i cili
mund t€ kompensohet me aktivizimin e
nj¢ numri t€ madh t€ mekanizmave
kompensatoré. Sistemi nervor simpatik
pérbén mekanizmin mé efikas
kompensator, i cili realizohet pérmes
rritjes s€ frekuencé€s s€ zemrés dhe
vazokonstriksionit periferik. Realizimi i
kétyre dy funksioneve nga ana e sistemit
simpatik inicohet né ményré reflektore,
pér shkak t& kthimit t&€ zvogéluar té gjakut
venoz né zemrén ¢ djatht€. Puna e sforcuar
e zemrés e pérmiréson véllimin minutor t&
zemrés, kurse rritja e rezistencés né enét
periferike e rrit shtypjen arteriale t€ gjakut.
Kétu vlen té pérmendet vazokonstriksioni i
arteriolave né I€kuré dhe né organet
abdominale, si dhe vazokonstriksioni 1
venulave, t€ cilat e shtojné kthimin e
sasis€ s€ gjakut n€ zemrén e djathté. Pér
két€ arsye vlerat normale té tensionit
arterial mund t€ ruhen pér njé kohé, por
perfuzioni i indeve nuk pérmirésohet pér
shkak t€ vazokonstriksionit. Dukuria e
rishpérndarjes sé gjakut né€ organizém, me

crregullimeve né

qéllim kompensator, quhet
autotransfuzion, 1 cili, s€ bashku me
autoinfuzionin (kalimi i 1éngut

brendagelizor dhe ndérgelizor n€ kapilare),
jan€ fenomene t€ réndésishme té stadit t&
paré té shokut, né t€ cilin edhe sistemi
reniné-angiotenzing, pérmes mekanizmave
t¢ ndryshém, e normalizon shtypjen e
gjakut. Stadi i1 par€ i shokut korrespondon
me formén e lehté klinike t€ shokut, e cila
mund té shfaget né rast t€ humbjeve t&
vrullshme t€ 20 deri 25% t& véllimit t&
gjakut qarkullues (1000-1200 ml). Kjo sasi
e humbjes sé gjakut shkakton tek i s€émuri
djersé té ftohta, zbehje, plogéshti dhe etje.
Shfaget edhe takikardia, e cila mund t&
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arrij¢ 100 goditje né minuté e qé pasohet
me shtypje normale sistolike apo pak té
zvogé€luar dhe me ngritje t€ paréndésishme
té shtypjes diastolike. Te ky stad i shokut
zvogélohet ndjeshém mbushja e venave
jugulare dhe diureza.

Stadi i dyté 1 shokut manifestohet
me perfuzion t€ zvogéluar t€ indeve dhe t&é
organeve me gjak, pér shkak t€ déshtimit
té mekanizmave kompensatoré. Perfuzioni
1 zvogéluar n€ organet vitale, si zemra dhe
truri, shkakton ¢rregullime funksionale té
kétyre organeve, si pasojé e hipoksisé dhe
e munges€s s€ substancave nutritive né
sasi t&€ duhur. Né qarkullimin e zvogéluar
t¢ gjakut né rrjetin kapilar ndikon
kontraksioni i sfinkteréve prekapilaré, pér
shkak t€ wveprimit t€ katekolaminave.
Normalisht, kapilarét hapen si reaksion né
hipoksi, ndésa mbyllen pasi qé arrihet
oksigjenimi i indit. Por, kur qarkullimi i
zvogéluar 1 gjakut ndodh pér njé kohé té
gjaté, do té mbesin mé shumé kapilaré t&
hapur sesa normalisht dhe kjo ka pér
pasojé zgjerimin e shprehur té rrjetit
kapilar, shtimin e tendencés pér zvogélim
té métejmé t&€ qarkullimit dhe rritjen e
sasis€ s€ elementeve gelizore né kapilaré.

Hipotensioni i shprehur arterial né
kété stad e zvogélon filtrimin glomerular,
duke shkaktuar oliguriné (10-20 ml/h) ose
formén mé t€ rénd€ t€ saj, e cila quhet
anuri. Sistemi reniné-angiotenziné &shté
aktiv edhe né kété stad té shokut, i cili, sé
bashku me hormonin antidiuretik, orvatet
té mbajé ujin dhe kripén né organizém.
Stadi 1 dyt€ takohet te forma klinike,
mesatarisht e réndé, e shokut, cila
lajmérohet mé shpesh te humbjet e shpejta
té nj¢€ sasie t€ madhe t€ gjakut, & mund té
arrijé 30 deri 35% t& véllimit t&€ gjakut
qarkullues (1500-1700 ml). Natyrisht,
shenjat klinike né kété stad jané shumé té
theksuara:  shgetésimi  psikomotorik,

zbehja e theksuar e I€kurés, buzéve,
thonjve, dhe shfaqja e djersve té ftohta e t&
ngjitshme. Takikardia kétu &shté mé e
shprehur dhe arrin 120/min, pulsi &éshté i
buté dhe shuhet nén presion. Takikardiné e
pason zvogélimi 1 shtypjes diastolike prej
1.33 deri 2.66 kPa, me shtypjen e
pércaktuar  sistolike, kurse  shtypja
mesatare venoze bie nén zero.

Stadi i treté, apo stadi i démtimeve
qgelizore, paraget gjendjen mé t€ réndé dhe
mé kritike t€ pacientit, si pasojé e
zvogélimit permanent t€ perfuzionit indor.
Né kété stad ndodh démtimi i membranave
gelizore t€ elementeve té gjakut, kryesisht
té eritrociteve dhe té trombociteve, té cilat,
pér shkak t€ agregimit t& tyre patologjik,
formojné mikrotromboza né kapilar.
Mikrotrombozat inicojné zhvillimin e
koagulimit intravaskular té diseminuar qé
karakterizohet me zvog€limin e disa
faktoréve té koagulimit dhe shfagjen e
gjakderdhjeve né€ 1€kuré dhe né mukozg.
Dukurit¢ e  ardhshme  patologjike
zhvillohen sipas lidhjes s€ pérkundért
pozitive (circulus vitiosus), sipas s€ cilés
njé dukuri patologjike, e cila éshté pasojé
e njé shkaku paraprak, béhet shkak 1 ri pér
ndonjé pasojé t€ ardhshme, duke shkuar
drejt ¢rregullimeve t€ reja t€ pakthyeshme
apo ireversibile.

Dukuria e lidhjes kundérvepruese
pozitive z& fill me rritjen e vazhdushme té
vazokonstriksionit t& arteriolave dhe venulave
qé ka pér pasojé zvogélimin gjithnjé e mé té
madh t€ qarkullimit né mikroqgarkullim dhe
iskeminé e indeve pérreth, né€ té cilat
zhvillohet metabolizmi anaerob, pasojé e
mungesés s€ oksigjenit. Metabolizmi anaerob
&shté pérgjegjés pér grumbullimin e
produkteve intermediare t€ metabolizmit né
inde, duke shkaktuar zvog€limin e pH-s€, ose
rritjen e aciditetit indor. Zvogélimi i pH-sé e
rrit p€rshkueshmériné e enéve t€ gjakut né
nivel té kapilaréve, né€ t€ cilat, pér shkak té
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rritjes s€ shtypjes hidrostatike, njé sasi e ujit
kalon né hapésirat ndérgelizore. Kjo
manifestohet me dy fenomene patologjike: me
zvogélim t€ véllimit t€ gjakut qarkullues dhe
me rritje t€ viskozitetit t& gjakut, té cilat jané
pérgjegjése pér ¢rregullime edhe mé t€ médha
t€é hemodinamikés. Né kété stad crregullimet
né tru jané t€ pandreqshme. Zemra ¢ humb
forcén kontraktuese pér shkak té insuficiencés
koronare dhe ¢rregullimit t&€ ngacmushmérisé
s¢ zemrés. T€ gjitha kéto dukuri patologjike
mund t€ pérfundojné me arrest kardiak dhe
respirator, pérkat€sisht me vdekje té pacientit.
Duke u bazuar né kéto t€ dhéna, mund té
themi se stadi i tret€ i shokut i pérgjigjet
formés sé rénd€ klinike té tij, e cila zhvillohet
te humbjet tepér t€ médha t€ gjakut, t€ cilat
mund t€ arrijné n€ 35 deri 40% té véllimit té
gjakut qarkullues (1700 deri 2000 ml). Humbja
kaq e madhe e gjakut shkakton tek i sémuri
zbehje dhe cianozé ekstreme té 1€kurés,
vecanérisht té gjymtyréve. Pérvec késaj,
lajmérohet apatia, somnolenca dhe mund té
vij€¢ edhe te humbja e plot€ e vetédijes.
Takikardia rritet mbi 140/min, kurse pulsi
mezi preket. Shtypja sistolike zvogélohet nén
7,98 kPa, me shuarje t& shtypjes diastolike.
Shtypja mesatare venoze bie né zero, ndérkaq
oliguria shndérrohet né anuri.

Crregullimi i funksionit té organeve té vecanta
gjaté shokut

Crregullimet funksionale té
organeve t€ ndryshme gjaté shokut jané
pasojé e ndryshimeve morfologjike t&
kétyre organeve pér shkak té perfuzionit té
zvogéluar té tyre me gjak, si dhe pér shkak
té veprimit t€ faktoréve tjeré patologjiké t&
cilét e favorizojné keqésimin e gjendjes sé
shokut. Kétu éshté me interes té
pérmenden disa organe, té cilat pésojné€ mé
tepér gjaté gjendjes s€ shokut.

Lukthi dhe zorrét

Gjaté shokut mukoza e aparatit
tretés atakohet mjaft rénd€. Ajo né
mungesé t€ oksigjenit, u nénshtrohet

proceseve té ndryshme patologjike, duke
filluar nga zbehja e mukozés e deri t&
nekroza e ploté e saj, si dhe shtresave tjera
té gypit tretés, duke shkaktuar ulcera té
shumta, té cilat jan€ bazé pér komplikime
té ndryshme. Kétu, n€ radhé t€ paré, duhet
pérmendur gjakderdhjet ¢ médha nga
lukthi. Ekziston mendimi sé kéto ulcera,
ndryshe  quhen edhe  stres-ulkuse,
provokohen nga sekretimi 1 shtuar 1
kortikosteroideve, si dhe nga refluksi i
bilés né lukth. N& zorré pérveg
ndryshimeve ul¢eroze mund té€ zhvillohet
edhe ileusi paralitik pér shkak t&
zvogélimit té qarkullimit mezenterik.

Mélcia

Edhe mél¢ia, vuan nga mungesa e
oksigjenit, pér shkak t& qarkullimit té
dobét t& gjakut né t&. Né kété rast mélgia e
gendérzon qarkullimin e gjakut, por
faktikisht humbet njé pjesé e qarkullimit té
gjakut né kété organ, q¢ ka pér pasojé
zvogélimin e funksioneve sintetizuse dhe
detoksikuese  t€ mélgisé.  Sidomos
zvogélohet intensiteti 1 proceseve té
réndésishme metabolike né mél¢i, si p.sh.,
procesi 1 glikoneogjenezés, 1 cili ka pér
pasojé zhvillimin e acidoz€s laktike dhe
zvogélimin e rezervave té glikogjenit.

Pankreasi

Gjaté shokut shkaktohet démtimi
selektiv 1 indit t€ pankreasit. Ndaj
hipoksis€ mé rezistent€ jané ishujt e
Langerhansit sesa acinuset, t& cilét
ndonjéheré mund t€ nekrotizohen, duke
dhéné tablon klinike t€ njé pankreatiti
akut, gjaté té cilit lirohen disa substanca té
démshme pér organe tjera, si p.sh. faktori
depresiv 1 miokardit.
Veshkat

Gjaté shokut démtimet né veshka
jan€ shumé té rénda, madje deri né humje
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té funksionit té tyre (insuficienca e plot¢).
Kjo ndodh pér shkak té perfuzionit shumé
té zvog€luar t€ veshkave, me ¢’rast
démtohet mé shumé korteksi sesa palca.
Két€ dukuri me siguri e shkakton
crregullimi 1 prostaglandinave, té cilat
kané efekt inkibitor né€ vazokonstriksionin
kortikal. Pér shkak t€ perfuzionit té
zvogéluar t€ veshkave, nuk béhet
qarkullimi i prostaglandinave prej palcés
sé veshkeés (ku sintetizohen) né korteks pér
té inkibuar vazokonstriksionin kortikal.
Pér shkak t€ ¢rregullimeve t€ pérmendura,
veshkat e  humbin funksionin e
pérgendrimit t€ urinés, si dhe funksionet
tjera t€ réndésishme té cilat progredojné né
insuficiencé té ploté té veshkave. Kjo
gjendje karakterizohet me grumbullimin e
produkteve té€ azotit né€ gjak, hiperkalemi
dhe acidozé, té cilat kané efekt toksik né
zemér dhe né organet tjera. Zakonisht né
fillim insuficienca e veshkave &shté
kalimtare, nése béhet hemodializa, por ka
raste kur hemodializa duhet béré gjaté téré
jetés. T€ gjitha ndryshimet e cekura jané
pasojé e zvogélimit t& diurezés pér shkak
t&€ zvogélimit té filtritmit glomerular, kurse
mé voné edhe pér shkak té€ démtimeve
tubulare, si¢ ésht€ nekroza e tubulave,
koagulimi intravaskular, apo pér shkak té
veprimit t€ barnave nefrotoksike.

Mushkérité

Vazokonstriksioni prekapilar dhe
postkapilar i sfinkteréve n€ mikroqar-
kullimin mushkéror, karakterizohet me
rritjen e rezistencés s€ pérgjithshme
vaskulare, duke ngarkuar né njé masé té
madhe zemrén e djatht€. NE fillim t&
shokut,  ekziston  hiperventilimi 1
mushkérive, 1 cili ka géllim kompensimin
e hipoksis€. Mirépo, hiperventilimi i
mushkérive ka pasojé  hipokapniné
(zvogélimin e CO,), pérkatésisht alkalozén

Vazokonstriksionin e
mushkérive e  shkaktojné stimulimi
simpatik pérmes noradrenalin€s dhe
serotonina e liruar nga trombocitet. N&
hemodinamikén e mushkérive ndikojné
edhe disa substanca tjera vazoaktive, si
histamina, bradikinina, prostaglandinet.
Perzistimi 1 gjaté i hipoksisé pércillet me
démtimin e parenkimés mushkérore, duke
filluar nga shkatérrimi i mitokondrieve, 1
cili ka pér pasojé mungesén e surfaktantit
dhe zhvillimin e atelektazave t€ shumta né
mushkéri, duke e reduktuar né masé té
madhe sipérfagen respiratore. Kéto
ndryshime shfagen te tipi i ¢rregullimeve
karakeristike pér mushkerité e thata, pér
ndryshim prej tipit t€ ashtuquajtur
mushkéri té njoma, karakteristiké e
insuficienc€s akute t€ zemrés sé majté, q&
ka si pasojé edemén mushkérore

respiratore.

Zemra

Ngjashém me mushkérité, edhe
zemra  hipereksitohet  (nxitet) nga
ngacmimi 1  sistemit simpatik qé
shogérohet me takikardi dhe forcim té
punés s¢ zemrés (efekti inotrop pozitiv i
simpatikusit). Kéto dy efekte pozitive t&é
sistemit simpatik né fillim t€ shokut kané
rénd€si kompensatore, sepse e ruajné
véllimin minutor t€ zemrés. N& nj€ shkallé
mé t€ réndé t€ shokut zhvillohet
bradikardia (ngadal€simi jonormal i t&
rrahurave t€ zemrés) dhe crregullimi i
ritmit t€ zemrés.

Pérvec kétyre ¢rregullimeve, punén
e zemrés e  véshtiréson  edhe
vazokonstriksioni intensiv 1 qarkullimit
mushkéror dhe sistemik, pastaj
hipotensioni arterial, viskoziteti 1 rritur 1
gjakut, hiperkaliemia, acidet yndyrore t&
lira, faktori depresiv i miokardit, acidoza.
Po ashtu, né punén e zemrés ndikon keq
edhe zvogélimi 1 qarkullimit arterial
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koronar, i cili e kufizon metabolizmin
aerob né miokard.

Truri

Truri né fillim té shokut, sikurse
edhe zemra, kalon miré, pér shkak té&
vazodilatimit t€ enéve té gjakut né tru.
Furnizimi i trurit me oksigjen &shté né
raport té drejt me tensionin arterial. Pér
shkak té hipoksis€ sé gjeneralizuar, e cila
pércillet me zvogélimin e rezervave
energjetike, preket depolarizimi né indin e
trurit, i1 cili manifestohet me ¢rregullimin e
punés polivalente t&€ qelizave té trurit.
Hipoksia e gjaté, pérvec crregullimeve né
sensorium, shkakton edhe démtime né
gendrat e réndé€sishme vitale. Né fund,
takipnea dhe bradipnea kalojné né tipin e
frymémarrjes periodike, t€ njohur me
emrin frymémarrje e tipit Cheyne-Stokes
(paraget fazén terminale té shokut sepse
gendra respiratore, pér shkak té lodhjes, e
ndérpren punén dhe pacienti vdes).

Vierésimi klinik dhe laboratorik i gjendjes sé
shokut

T€ dhénat anamnestike pér zanafillén
e gjendjes, ekzaminimi i pacientit, ecuria
klinike dhe treguesit laboratoriké, si dhe
procedurat plotésuse diagnostike mundésojné
vlerésimin e miré t€ stadit t€¢ z&€né t&€ shokut
cirkulator. Matja e shtypjes arteriale dhe
pércaktimi i kualitetit té pulsit, krahas matjeve
té shtypjes venoze mesatare, japin t€ dhéna
themelore pér stadin patogjenik dhe llojin e
shokut. Shtypja mesatare venoze matet né
ményré té drejtpérdrejté, duke futur kateterin e
pérshtatshém n€ Vena cava ose né
parabarkushen e djatht€, mé shpesht b&het
pérmes Vena subclavia.

Elektrokardiogrami dhe ekzaminimet
ultrasonike té zemrés ofrojné, informata pér
etipopatogjenezén kardiogjene dhe pérgjigjen
e zemr€s n€ zhvillimin e shokut. Pércaktimi
laboratorik i gelizave t€ gjakut, elektrolitéve,
gazrave dhe tepricé€s anionike, pastaj i

faktoréve t€ koagulimit, shérbejné€ pér
vértetimin e  vlerésimit diagnostik dhe
pércjelljen e zhvillimit t€ sindromés. Paraqitja
e enzimeve brendaqelizore né plazmé, v€ né
dukje lirimin e enzimeve nga (gelizat e
vdekura, pér ¢ka ato jané tregus i réndésishém
i shkakut té shokut (shoku kardiogjen pér
shkak té infarktit), ose vdekjen e qelizave né
stadin e dekompensuar té shokut. Zvogé€limi i
diurezés dhe rritja e pérqgendrimit té
komponimeve t€ azotit (urea, kreatinina) jané
tregues t€ qart€ t€ shkallés s€ disfunksionit
renal.

Pér vlerésimin e peshés s¢ shkall€s
s€ shokut nuk kané aq réndési t€ dhénat e
vecganta, sa krahasimi i vazhdushém dhe
pérséritja e té gjitha analizave klinike e
laboratorike, qé¢ nga fillimi e deri né fund
t& mjekimit.

Analizat laboratorike

Analizat biokimike, t€ béra vetém né
mostrat e njépasnjéshme e t€ shpeshta, mund
té jené vendimtare pér procesin ¢ mjekimit.
Pér shembull, gazrat né gjak duhet té
analizohen né ¢do 3 - 4 oré, kurse mostrat té
merren nga gjaku arterial sepse ato nga gjaku
venoz nuk japin t& dhéna objektive. Krahasimi
i pérmbajtjes s¢ gazrave né gjak me mostrat e
marra nga arteria karotide dhe vena jugulare
béhet vetém pér té vlerésuar metabolizmin e
gelizave té trurit dhe pér diagnostikimin e
vdekjes s€ trurit. Pér diagnostikimin e
zhvillimit té insuficiencés akute mushkérore,
nevojiten edhe radiografit€ e mushkérive, té
cilat duhet t€ pérsériten s€ paku dy heré né
dité.

Pérgendrimi i hemoglobinés dhe
hematokriti tregojné shkallén e hemodilucionit
dhe aft€sin€é e gjakut pér t€ transportuar
oksigjenin, si dhe shkallén e dilucionit té
pérbérésve té tjeré gelizoré dhe plazmatiké té
gjakut. Numri i trombociteve, pérqendrimi i
fibrinogjenit, koha e protrombinés, vlerat e
kohés sé& pjesérishme tromboplastinike (APTT
ose koha e kaoliné-cefalinés) si dhe kohés sé
trombinés, japin t€ dhéna pér mekanizmin e
koagulimit né gjendjen e shokut.
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Formula leukocitare, pérgendrimi i
glukozés, i elektroliteve dhe i laktateve né
serum, jané analiza rutinore ditore. Aktiviteti i
LDH dhe i izoenzimeve té saj, paralajmérojné
madhésing e démtimit té indeve te shoku. Té
dhénat e pérgendrimit t& t€résishém té
proteinave, e veganérisht t& albuminave, mund
té shénojné pérmasat e katabolizmit dhe té
kuantifikojn€ nevojén pér koloide gjaté
mjekimit. Vleré€simi i funksionit t&€ mélgisé
dhe pankreasit (aktiviteti i enzimeve: ALT,
AST, fosfatazés alkalike dhe amilazés, si dhe
pérgendrimi i bilirubinés né serum) jané tepér
té réndésishme dhe pércaktohen sé paku dy
heré né dit€. Vlerésimi i funksionit renal
kryhet duke pércaktuar osmolalitetin e
plazmés, té urinés, si dhe pérgendrimin e
kreatininés sé serumit, natriumit, kaliumit dhe
té azotit t&€ mbetur.

Shoku eksperimental

Né ményré eksperimentale mund té
demonstrohen t&€ gjithé tipat e shokut
cirkulator n€ shtazé laboratorike, por mé miré€
mund té demonstrohet shoku anafilaktik né
kavie dhe shoku hipovolemik né gen. Meqé
shoku anafilaktik €shté trajtuar n€ kapitullin e
posac€m té alergjisé, kétu do t& pérshkruajmé
ményrén se si mund t€ shkaktohet shoku
hipovolemik né ményré eksperimentale té
geni.
- Shtaza eksperimentale: geni
- Materiali i nevojshém: poligrafi ose
kimografi, sistemi pér matje t€ drejtperdrejta
té shtypjes s€ gjakut pérmes transduktorit ose
manometrit, sistemet pér marrjen dhe dhénien
e gjakut, ena e heparinizuar pér vendosjen e
gjakut, instrumentet e nevojshme kirurgjike
pér preparimin e enéve inguinale t€ gjakut.

Realizimi i eksperimentit: N¢ fillim té
eksperimentit llogaritet sasia e gjithmbarshme
e gjakut né shtazén eksperimenlale (geni), e
cila normalisht &shté 6-8% e peshés trupore.
Pastaj genit ia marrim rreth 10% té gjakut nga
arterja femorale, t€ cilin e vendosim né enén e
heparinizuar. Si pasojé e zvogélimit t€ sasisé
sé gjakut te geni aktivizohen mekanizmat
cirkulatoré pér normalizimin e shpejté té
shtypjes s€¢ gjakut pas njé hipotensioni
kalimtar. Pérkundrazi, kur genit ia largojmé
njé sasi rreth tri heré mé t€ madhe t€ gjakut
(rreth 30% t€ sasis€ s& tér€sishme) do té
shkaktohet rénie progresive e shtypjes s€
gjakut, e cila pércillet mé zvogélimin e
shtypjes pulsore, pér shkak té€ konvergjencés
s€ shtypjes sistolike dhe asaj diastolike. N&
kéto kushte, te geni shfaget hipoksia, e cila e
stimulon gendrén respiratore duke shkaktuar
frymémarrje t€ thellé. Nése genit i kthehet
gjaku i tij pérmes sistemit pér dhénien e gjakut
(autotransfuzioni) do té normalizohen té gjitha
ndryshimet né organet e tij, sidomos
ndryshimet nga ana e sistemit kardiovaskular
dhe respirator. Kjo dukuri nuk ndodh nése
genit ia marrim rreth 50% t€ sasis€é sé&
gjithmbarshme té gjakut, sepse shtypja e
gjakut zvog€lohet n€ ményré kritike (shtypja
bie né€ rreth 50 mmHg). Pér shkak t€ rénies
konvergjente t€ shtypjes s€ gjakut shfaqget
pulsi filiform (pasojé e diferencés sé¢ vogél né
mes t€ shtypjes sistolike dhe asaj diastolike).
Vlerat e tilla t& shtypjes s€ gjakut, b&jné qé té
zhvillohet  shoku  ireversibil, 1 cili
karakterizohet me crregullime t€ shumta
morfologjike dhe funksionale t€ t& gjitha
organeve té cilat cojn€ n€ ngordhjen e genit.
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Izotopet radioaktive né mjekeési

Mjekésia nukleare éshté njé nga disiplinat
mé t€ reja né mjekési g€ merret me
aplikimin e izotopeve radioaktive pér
gé€llime diagnostike dhe terapeutike. Pér
meritat e futjes sé€ izotopeve radioaktive si
substanca  shénuese  ("tracer") né
hulumtimet biologjike Georg von Hevesy
éshté shpérblyer me ¢mimin Nobel né
vitin 1943. Sot izotopet radioaktive kané
gjetur pérdorim né pothuaj t&€ gjithé
lémenjté hulumtues dhe klinike né
mjekési. Si njé degé multidisiplinare,
Mjekésia nukleare kérkon njohjen e
bazave t€ fizikés, kimisé, elektronikés dhe
informatikés pér kuptimin e drejt té
aspekteve t€ aplikimit t€ izotopeve.

Izotopet stabile dhe radioaktive

Atomi pérbéhet nga bérthama kompakte
me njé numér Z té protoneve me ngarkesé
elektrike pozitive (numri atomik) dhe njé
numér N neutronesh elektroneutrale, e
rrethuar nga njé numér Z elektronesh né
mbéshtjellsin elektronik, t€ renditura né
disa nivele diskrete enegjetike (orbita).
Numri 1 masés s€ atomit A (shuma Z+N)
éshté numri 1 pérgjithshém 1 grimcave té
bérthamés, ose 1 nukleoneve né bérthamén
e atomit. Pra, simboli pér njé atom té njé
elementi X éshté *, Xy (p.sh. Bl Tog ) ose
mé thjeshté “Xy pasi Z &shté i
determinuar nga X dhe nuk ka nevojé té
shénohet. Pasi identiteti kimik i atomit
€shté i determinuar nga numri i protoneve
(Z), elementet me numér atomik té njéjté
Z dhe veti kimike t€ njéjta, por me numér
té ndryshém t€ masés (A), respektivisht
me numér t€ ndryshém té neutroneve né
bérthamé, 1 quajmé izotope. Sot gjithnjé
mé shpesh njihen me emrin nuklide, kurse
radionuklide do té quajmé atomet qé
dallohen nga atomet tjera t&€ t€ njé&jtit
element, me energjiné e bérthamés. Sipas

nj¢ definimi t&€ kétillé né radionuklide,
pérvec izotopeve né€ kuptimin klasik té
definuar mé herét, hyjné edhe t&
ashtuquajturat izomere, elemente me veti
kimike dhe fizike t& njéjta (me numér té
njéjté t€ protoneve dhe neutroneve), por me
nivel t€ ndryshém t& energjisé s¢ bérthamés.
Bérthamat e izotopeve radioaktive kané
konfiguracion jostabil té¢ nukleoneve né
bérthamé ose tepricé t&€ energjis€ (izomeret).
Konfiguracioni mé stabil arrihet me proceset
e zbérthimit ose dezintegritmit t€ bérthamés,
qofté duke emetuar grimca nga bérthama qé
shogérohen me ndryshimin e numrit t&
protoneve dhe neutroneve né bérthamé, qofté
duke emituar tepricén e energjis€ nga

bérthama né formé té valéve
elektromagnetike. Né pérgjithési,
dezintergrimi radioaktiv mund té

pérshkruhet si proces i ndryshimit té atomit
nga njé¢ gjendje energjetike mé e larté né
gjendje me energji mé t€ ulét, proces ky qé
zhvillohet né njé ose disa shkallé diskrete qé
mund t€ pérfshijné vetém bérthamén ose
atomin né térési (edhe elektronet orbitale).
Pra, teprica e energjis€ nga bérthama mund
té lirohet pérmes fotoneve dhe rrezatimit
korpuskular nga bérthama (rrezet v, f, B,
o), ose né térthorazi, pérmes elektroneve
orbitale (rrezeve X ), si rrjedhojé e
zbérthimit me procesin e konversionit intern
dhe ngérthimit t& elektroneve ("Electron
capture" E.C.). Edhe pse né natyré ekzistojné
izotope té shumé elementeve, numri i
kombinimeve stabile t€ protoneve dhe
neutroneve ¢&shté bukur i1 kufizuar dhe
kombinimet tjera (q€ zakonisht fitohen né
ményré artificiale) rezultojné me humbjen e
stabilitetit t€ bérthamés, duke humbur ose
fituar njési t& ngarkesés elektrike dhe duke
liruar tepricén e energjis€ nga bérthama me
emitimin e energjisé né formé té rrezatimit
korpuskularé apo valoré.
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Dezintegrimi radioaktiv &€shté njé
dukuri e rastésishme, e paparashikueshme,
por, né pikpamje statistikore, sjellja e njé
numri t€ madh atomesh mund t€ shprehet
me pérpikéri  t€ lart€. Numri 1
dezintegrimeve né njé mostér t€ materialit
radioaktiv n€ njési té kohés (des/sec) €shté
proporcional me numrin e atomeve té
pranishme né mostér, Pra, kemi t€ b&jmé
me njé proces t€ natyrés eksponenciale qé
teoretikisht &sht€ 1 "pafund", prandaj
jetégjatésia e njé mase radioaktive
shprehet me té ashtuquajturén
"gjysméjeté" q€ &shté intervali kohor,
gjat€ t€ cilit dezintegrohet gjysma e
numrit t€ atomeve. Shénohet si t/2 dhe
paraget njé nga karakteristikat kryesore
fizike t€ njé izotopi. Njési mé e vjetér e
radioaktivitetit éshté Kiri (Ci) qé paraqget
sasiné qé siguron dezintegrimin e 3,7x10'"
atomeve né€ sekondé. Milikiri (mCi) éshté
nj€ € mijta, kurse mikrokiri (uCi) €shté e
milionta pjes€é e Kiri-t. Né sitemin SI
njésia e radioaktivitetit éshté Bekerel (Bq)
dhe paraget sasiné € siguron njé
dezintegrim né sekondé (des/sec).
Kilobekereli (kBq) €sht€ i barabarté me
1000 Bq (10° des/sec), megabekereli
(Mbq) me 10°des/sec, gigabekereli (Gbq)
me 10° des/sec.

Energjia. e izotopit radiaktiv éshté
njé veti tjeté€r qé e karakterizon secilin
izotop dhe shprehet me megaelektron volt
(MeV). Njésia themelore, q¢ &shté njé
milion heré mé e vogél, &shté
elelktronvolti (eV) dhe paraget energjiné
qé e fiton elektroni i akceleruar me
ndryshimin e potencialit prej njé volti, i
shprehur né erg, leV=1,6x10"" erg.

Pra, karakteristikat themelore té
nj€ burimi radioaktiv jané:

9. Lloji i rrezatimit,

10. Energjia e rrezatimit dhe

11. Koha e gjysmézbérthimit.
Rrezet alfa - o' .

Disa nga elementet e rénda, si p.sh.
radiumi, zbérthehen duke emetuar rreze o

gé jané identike me bérthamén e heliumit,
respektivisht pérbéhen nga 2 protone dhe 2
elektrone. Pér shkak t€ depértueshméris€ sé
ulét (3 deri 8 cm, varésisht nga energjia) dhe
aftésisé sé¢ madhe jonizuese, pra efektit té
démshém né€ inde nuk i1 shfryt€zojmé né
mjekésin€ nukleare.

Rrezet beta minus-f

Bérthamat g€ kané tepricé té
neutroneve zbérthehen duke emetuar grimca
B g€ né t& vérteté jané elektrone t&€ shénuara
me B pér té cilésuar prejardhjen e tyre nga
bérthama. Gjat€ zbérthimit neutroni do té
shndérrohet né proton dhe elektron dhe si
rezultat rritet numri i protoneve né bérthamé
(pt1), kurse elektroni hudhet nga bérthama
me njé energji t€ caktuar. Edhe kéto kané
depértueshméri t€ vogél dhe absorbohen né
materie relativisht leht€ (edhe pse dhjeta
heré mé té lart€ se rrezet alfa). Aftésia
penetruese né€ inde do té varet nga energjia
dhe, kur ajo ka vleré maksimale (si ’p),
mund t€ depértojé deri n€ 7 mm né inde té
buta. Edhe rrezet B kané aftési t€ madhe
jonizuese g€ 1 bén t€ padéshirueshme pér
pérdorim pér qéllime diagnostike, kurse
depértueshméria e  vogél  véshtiréson
detektimin dhe kufizon pérdorimin pér
metoda in vitro.

Rrezet beta plus-B’(pozitronet) jané
grimca me ngarkesé elektrike pozitive qg,
pér nga masa, jané ekuivalente me
elektronet. Izotopet q€ kané mungesé
relative t€ neutroneve zbérthehen duke
emetuar pozitrone. Kur teprica e energjisé€ sé
bérthamés kalon 1,022 MeV, krijohet njé
elektron (q€ me njérin nga protonet e atomit
jep njé neutron) dhe njé pozitron q€ hudhet
nga bérthama. Pozitroni nuk éshté grimcé
stabile dhe kur ndeshet me elektronin e paré
ndodh procesi i1 anihilimit qé ka si rrezultat
shndérrimin né rreze elektromagnetike t&
cilat emetohen né dy drejtime té kundérta,
duke ndaré energjiné e elektronit dhe
pozitronit (nga 511 KeV). Kéto izotope, qé
kané kohé shumé té shkurtér
gjysmézbérthimi, kané mundésuar
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konstruktimin e aparateve tomografike, té
njohur si skener PET ("positron emmision
tomography"), por me pérdorim té
kufizuar, pér shkak t€ kohés sé& shkurtér
gjysmézbérthimi  t€  emituesve  t&
pozitroneve qé kérkojné prodhimin e tyre
né vendin e aplikimit.

Rrezet gama-(y)

Gjaté zbérthimit té izotopit, duke
emetuar rreze beta, teprica e energjis€é né
bérthamé do té€ emetohet né formé té
kuanteve t€ rrezatimit gama, respektivisht
valéve elektromagnetike. Nj€ proces i tillé
1 zbérthimit radioaktiv e len bérthamén né
gjendje t& ekscituar, me tepricé té
energjis€ g€ zakonisht emetohet shumé
shpejt nga bérthama dhe ato izotope nuk
mund té shfrytézohen si emetues gama,
ose pér shkak té efektit t& démshém né
inde pér té cilin kontribon procesi i
zbérthimit beta ose pér shkak se lirimi i
energjisé sé tepért ndodh shumé shpejt.
Pérdorimi i kétyre izotopeve klasike gama
(P17, "% Au) emetues sot &shté shumé i
kufizuar pér shkak té rrezatimit paralel té
rrezeve beta. Por, né disa raste bérthama
mund t€ mbetet né njé gjendje té
ashtuquajtur metastabile dhe izotopi i ri g€
fitohet (izomeri) pas rrezatimit beta, ka
tendencé qé kété tepric€ t& energjis€ ta
emetojé né ményré graduale, pér disa oré,
duke mundésuar emetim té pastér gama.
Njé€ izomer 1 kétillé €shté tekneciumi 99
metastabil (*™Tc) qé fitohet gjaté
zbérthimit beta t€ izotopit radioaktiv té
molibdenit dhe &sht€ izotopi mé i
pérdorshém pér ekzaminime in vivo né
mjekési. Molibdeni &shté né dispozicion
né kontejneré (gjeneratoré t€ Tc) té
plumbit, nga té cilét mund té€ "mjelet"
tekneciumi para aplikimit t€ izotopit pér
njé proceduré diagnostike. Rrezet gama qé
jané valé t€ shkurtéra elektromagnetike
sikurse rrezet X, por me energji mé té
larté, kané depértueshméri t€ madhe dhe
aftési jonizuese té ulét qé€ 1 bén shumé té
déshirueshme pér ekzaminime in vivo.

Llojet tjera té zbérthimit radioaktiv, qé
shogérohen me emetim t€ valéve
elektromagnetike (X apo y), jané ngérthimi
(térheqja) 1 elektroneve ose ndérhyrja K dhe
konversioni intern.

Térheqgja e elektronit ("electron capture"-
E.C.). Njéri nga elektronet orbitale,
zakonisht nga shtresa e brendshme K,
térheget nga bérthama me defigiencé relative
té neutroneve, pér t€ dhéné sé bashku me
protonin njé neutron dhe duke e 1éné
bérthamén né€ gjendje té ekscituar me njé
tepricé t€ energjis€ qé emetohet si rreze
gama.

Konversioni  intern. Teprica e
energjis€ né€ bérthamé mund t€ mos
emetohet si rreze vy, por t'i "dorézohet" njérit
nga elektronet orbitale (zakonisht nga
shtresa K) dhe ai t€ hudhet nga atomi me njé
energji t&€ njéjté me diferencén e energjis€ sé
tepért dhe energjis€ sé lidhjes. Emetimi i
fotoneve si rreze X (X-ray fotone). Duke
pércjellé proceset, si E.C. ose konverzionin
intern, formohet njé zbrazéti né njé nga
shtresat elektronike, zakonisht ajo K.
Plotésimi 1 késaj zbrazétie, me njé elektron
nga shtresat tjera me nj€ nivel mé té larté t&
energjisé, shogérohet me emetimin e rrezeve
té¢ buta (X) me energji t€ barabarté me
diferencén midis dy shtresave té involvuara.

Njé 1izotop, 1 pérshtatshém pér
aplikim né mjekésiné nukleare, duhet té jeté
mundésisht emitues 1 pastér i rrezeve gama
(pa rrezatim korpuskular ose i njéjti té jeté
minimal), duhet té keté energji prej 20 KeV
deri 1 MeV (por energji mé e pérshtatshme
q¢ mundéson detektimin me aparatet
ekzistuese dhe q€ ka efekt minimal té
démshém né inde do t€ ishin vlerat mesatare
prej disa dhjeta deri 200 KeV), duhet té keté
kohén e gjysmézbérthirmit sa mé té shkurté,
né ményré qé efektet e démshme té
zvogélohen né minimum pér kohén efektive
mé t€ gjaté se koha e ekzaminimit. Koha e
gjysmézbérthimit duhet t€ mund€sojé
arritjen nga prodhuesi deri te shfrytézuesi
dhe kryerjen e procedurés diagnostike. Veti
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t¢  kétilla kané€  sidomos  format
metastabile, t&€ prodhuara me ciklotron si

99mTC, 1llmh,1 etj )
Detektimi  (rvegjistrimi) i  rrezatimit
radioaktiv

Detektimi, respektivisht, zbulimi
dhe matja e rrezatimit radioaktiv béhet me
aparate speciale funskionimi i té€ ciléve
bazohet né efektet g€ ndodhin si rezultat i
interakcionit t€ rrezeve radioaktive me
materjen. Dy efektet mé té rénd€sishme qé
1 shfrytézojmé jané€ jonizimi dhe scintilimi
(vezullimi). Edhe detektorét q€ i pérdorim
do t'i ndajmé€ né jonizues dhe scintilues.
Detektorét (numéruesit) jonizues
shérbejné né rend té paré pér detektimin e
rrezatimit korpuskular (a dhe B), por me
konstruksion t€ pérshtatur dhe mbushjen
me gaz inert mund t€ arrihet detektimi i
kénagshém edhe i rrezatimit
elektromagnetik (y dhe X), si dhe i
neutroneve. Detektorét jonizues pérbéhen
nga njé gyp, zakonisht, gelqor (dhomza) i
mbushur me gaz inert, q¢ €shté i1 lidhur
pér polin negativ (katoda) dhe elektroda
gendrore, né formé shufre metalike, qé
shérben si anodé. Jonet pozitive qé
formohen, nén ndikimin e rrezatimit
udhétojné drejt katod€s, kurse ato negative
drejt anodés. Varésisht nga tensioni midis
elektrodave, dallojmé tri tipe té
detektoréve  jonizues: a) dhomézat
jonizuese g€ punojné nén tension t& ulét
50-200 V dhe gé shérbejné pér detektimin
e rrezeve alfa; b) numéruesin proporcional
g€ punon nén tension mesatar q€ siguron
impulse elektrike proporcionale me
energjiné e rrezatimit dhe c¢) numéruesi
Geiger-Muller g€ punon nén tension té
larté (500-1600V). Numéruesi i G-M
€shté tipi q€ pérdoret mé sé shpeshti nga
detektorét jonizues, kryesisht si "monitor"
1 rrezatimit pé€r té zbuluar sipérfaget e

kontaminuara dhe shkallén €
kontaminimit.
Detektorét scintilues jané

numéruesit e vet€m q€ shérbejné pér

ekzaminime in vivo dhe in vitro né
mjekésiné nukleare pér shkak t& vetive qé
nuk i kané detektorét jonizues: efikasitetin
pér detektimin e rrezeve elektromagnetike,
impulsin dal€s proporcional me energjiné e
rrezes (fotonit gama) dhe “kohén e vdekur”,
shumé t€ shkurté (periudha gjat€ sé cilés
numéruesi €shté 1 pandieshém né rrezatimet
pasuese pas detektimit t€ njé fotoni gama).
Puna e numéruesve scintilues bazohet né
fenomenin e scintilimit, respektivisht,
aftésis€ s€ disa substancave inorganike qé
pas absorbimit t€ energjis€ t€ emetojné drité
(fotane drite). Scintilatori mé 1 njohur &shté
Nal i pasuruar me talium (T1) kurse "fosfori"
plastik e sidomos i1 léngshém &shté mé i
pérshtatshém pér detektimin e rrezatimit beta
me depértueshméri t&€ kufizuar. Sonda
jonizuese pé€rbéhet nga kristali scintilues qé
shndérron energjiné e rrezes radioaktive né
fotone drite dhe gypi fotomultiplikues qé
kéto fotone drite 1 kthen né impulse elektrike
dhe 1 zmadhon né at€ masé g€ t€¢ mund té
regjistrohen si  impulse elektrike né
aparaturén  elektronike  pérkatése. Q¢
detektori scintilues té regjistrojé aktivitetin e
vet n€ njé fushé t€ caktuar mundé€sohet me
pérdorimin e t& ashtuquajturit kolimator té
konstruktuar nga plumbi g€ ndal rrezet nga
rrethina dhe 1&shon rrezet vetém nga regjioni
ku duam t€ regjistrojm€. Te skeneri
rektilinear, puna e t& cilit bazohet né
regjistrimin ¢ aktivitetit nga secila pjesé
minimale e organit, kolimatori konik
mundéson regjistrimin vetém né njé fokus
ku takohen kanalet e pjerrta brenda
kolimatorit. Te gama kamerat, g€ kané€ njé
kristal té madh detektues, kolimatori ka
kanale paralele.

Aplikimi i izotopeve radioaktive pér
gé€llime diagnostike nénkupton pérdorimin e
tyre pér ekzaminime in vivo dhe in vitro. Me
aplikimin  in  vitro  shérbehemi  pér
pércaktimin e hormoneve dhe substancave
tjera pérbérése té léngjeve trupore dhe
indeve me t€ ashtuquajturat metoda
radioimunokimike (radioimmunoassay,
RIA), parimi i té cilave do té diskutohet né
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ushtrimin pér ekzaminimin e gjéndrave
endokrine.

Aplikimi 1 izotopeve  pér
ekazaminime in vivo nénkupton aplikimin
e tyre pér vizualizimin e organeve té
ndryshme dhe ekzaminimet dinamike pér
vlerésimin e funksionit t€ disa organeve.
Metoda e vizualizimit t€ organeve me
izotope radioaktive quhet sintigrafi, kurse
imazhi i fituar i organit (fotografia) quhet
scintigram. Q¢ t€ mund té vizuelizohet njé
organ duhet poseduar me izotopin g€ si i
tille kapet (dhe eventulaisht
metabolizohet) nga organi qé duam té
vizuelizojmé, ose duhet shénuar (markuar)
me izotopin radioaktiv njé substancé qé
lidhet (ose metabolizohet) nga njé€ organ i
caktuar. Si shembull mé tipik t& lidhjes
dhe metabolizimit t&€ njé izotopi natyral né
rend té paré duhet pé&rmendur gjéndrén
tiroide e cila lidh jodin g€ e shfrytzon pér
prodhimin e hormoneve, prandaj do t&

lidh€ edhe jodin radioaktiv, t€ cilin mund ta
regjistrojmé nga  sipérfagja, pérmes
detektorit scintilues, pér t€ fituar imazhin e
gjéndrés. Nése nuk ekziston ndonjé izotop
qé n€ ményré specifike akumulohet né njé
organ si¢ &€shté rasti me veshkén, béhet
shénimi me jod radioaktiv apo tekneciumin e
njé derivati t€ acidit paraaminohipurik
(hipuran), i cili filtrohet né glomerule dhe
sekretohet me tubule dhe béhet regjistrimi 1
aktivitetit n€ veshké pas injektimit té tij.
Nése béhen sintigrafi sekuenciale (té
njépasnjéshme) né intervale t€ shkurtéra
kohore dhe b&het pérpunimi kompjuterik i té
dhénave mund t€ fitojmé té dhéna jo vetém
pér morfologjing, por edhe pér funksionin
krahasues t€ dy veshkave ose té
ashtuquajturave "regjione t€ interesit" (pjesét
e veshkave € nuk akumulojné ose
akumulojné mé dobét radiofarmaceutikun)
dhe pjesés tjetér té veshkave.
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Crregullimet e statusit acido-bazik

Hyrje
Homeostaza acido-bazike nénkupton

mbajtjen e pérgendrimit t€ joneve t&
hidrogjenit (H") brenda kufijve fiziologjiké.
Pérgéndrimi i joneve té hidrogjenit shprehet
me vlerén e pH (logaritmi negativ i
pérgendrimit t&¢ H"). Vlera mesatare e pH
éshté 7,4 (7,35-7,45) (Fig. 7-1, Fig. 7-2).

pH
(____,-'—'-' _ 6 "\—-L é‘?
\Cq 635040 3 2?2@
oyl

Figura 7-1.

Gjendje normale acido-
bazike. Ekuilibri n€ mes t€ bikarbonateve
(24) dhe CO, té tretur (1.2 ose Paco, =40)

normalisht éshté 20:1, kjo zakonisht
shogérohet me pH rreth 7.40 dhe
pérgendrim t& H' rreth 40 mM/L.

Lékundjet e baraspeshés acido-bazike
n€ organizém mund t’i ndryshojn€ proceset
biologjike, né geliza dhe inde, aq sa rrezikojné
jetén. Vlerat e pH 6,80 dhe 7,8 jané té&
papajtueshme me jetén

Rregullimi i pérqendrimit t&¢ H™ éshté
rezultat i veprimit t€ tri sistemeve buferike:
buferéve kimiké t& organizmit, sistemit
respiratoré dhe veshkéve. Baraspesha acido-
bazike mund t€ ¢rregullohet pér shkak t&
krijimit t& tepért, humbjes sé shtuar t&¢ H" apo

té

bazave, prané mekanizmit normal

homeostatik té veshkéve dhe mushkérive.

50

45 (mmHg)

120/ 80/60/ 40 [30/ 20

15

/

_l_ e ..r""‘ I—/I/ 1 ] I 1 ] !
6869 70 7172 7374 75 76 77 78 79 80
pH

Figura 7-2. Digrami Davenport ilustron
marrédhénien né mes t€ pérqendrimeve té
pH, Pcos, dhe bikarbonateve. Pika A
paraget plazmén normale. BAC paragesin
vijén buferike e krijuar si acid karbonik, i
shtuar ose i menjanuar prej gjakut t& ploté.
Ndryshimet né pérgendrimin e acidit
karbonik arrihen népérmjet ndérrimeve né
pérgendrimin e Pcg,
Né anén tjeté€r baraspesha acido-
bazike mund t€ ¢rregullohet me prishjen e
funksionit t€ veshkéve dhe mushkérive, si dhe
sistemeve pérgjegjése pér mbajtjen e statusit
normal acido-bazik edhe atéheré kur prodhimi
i bazave dhe acideve &sht€ normal.
Organizmi pérgjigjet
ndryshimeve t€ pH né katér ményré:
- me sistemin buferik jashtéqelizoré
- me sistemin buferik brendaqelizoré
- me mekanizmin buferik respirator dhe
- me mekanizmin buferik renal

ndaj

a) Buferét

Buferét jané tretje t€ acideve dhe
bazave t€ tyre t€ konjuguara. Ekzistojné buferé
jashtégelizoré dhe brendagelizoré. Sistemi
kryesor buferik i l€ngut jashtéqelizor &shté
sistemi acid karbonik/bikarbobat, kurse me
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mé pak ndikim jané buferét fosfatik€ dhe
proteiniké. Prej atyre brendagelizoré, brenda
enéve t& gjakut, hemoglobina ka rolin kryesor

né eritrocite. NE qelizat tjera, mé té
PO,
40
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Figura 7-3. Digrami Davenport i nevojshém pér
identifikimin e c¢rregullimeve parésore acido-
bazike metabolike. (A) Acidoza metabolike.
Ingjestioni i tepruar i acidit, ose prodhimi i
shtuar, ose ekskretimi i reduktuar i H', nivel i
ulét i [HCO;] (pika A deri te pika B).
Kompensimi respirator e redukton Pcq; (pika C).
(B) Alkaloza metabolike. Ingjestioni i tepruar i
ose retencioni i [HCO37] (pika A’ der te B’).
Kompensimi respirator e ngre nivelin e Pco,
(nika ()

rénd€sishém jan€ Dbuferét fosfatiké dhe
proteiniké. Struktura kristaloide e eshtrave
paraget njé rezervoar t€ réndésishém buferik
gé¢ mund t€ shfrytézohet né gjendjet e

60 Pco
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Figura 7-4. Digrami Davenport 1
nevojshém pér identifikimin e

¢rregullimeve parésore acido-bazike. (A)
Acidoza respiratore. Hipoventilimi e ngre
Pcos (pika A deri te pika B). Kompensimi
renal e nge nivelin e [HCO;'] (pika C). (B)
Alkaloza  respiratore.  Hiperventilimi
redukton Pco, (pika A’ der te B’).
Kompensimi renal e zbret [HCO;7] (pika
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retencionit kronik t€ acideve.
Sistemi buferik bikarbonat vepron shpejté.
Pérbéhet nga acidi i dobét karbonik (H,CO;)
dhe kripérat e tij (Natrium
bikarbonati apo ndonjé kripé tjetér

dhe baza duke vepruar si bufer efikas. P.sh. né
rastin e fosforilimit t€ pjesshém oksidativ
(ketoacidoza  diabetike, acidoza  akute

Tabela 1. Nryshimet parésore dhe kompensatore té ekuilibrit

acido-bazik

bikarbonate). Acidi karbonik Crregullimi parésor Kompensimi
disocon né jonet H" dhe HCOs. Tipi pH [ Pacy; | HCOy | pH | Paco, | HCOy
Pjesa mé e madhe e H,CO; | Acidoza ! N ! T-N l !
zbérthehet né CO, dhe H,O, kurse Z‘ﬁ:z’szléke - S - N - -
krlpérat' blkgrbonate +né léngjet | o bolike

indore disocojné né¢ Na" dhe HCO3". [ Acidoza | T N TN 1 1
Reaksioni i léngjeve trupore varet | respiratore

nga pérqéndrimi i joneve H' dhe | Alkaloza T ! N I-N ! !
OH Burimi kryesor i joneve H' Lrespiratore

gsht¢ H,COs;, kurse i joneve OH
kripérat bikarbonate, andaj
pérqéndrimi i joneve H' né léngjet e
trupore varet nga raporti HCO;3; dhe H,CO;.

Sistemi buferik acid karbonik/bikarbonat
definohet me ekuacionin Henderson-
Hasselbach:
H = pK+1 LHCO, |
pri=p og  ~ A1

[H,CO,]

*(pK paraget vlerén e pH te e cila cifti buferik
€shté pérgjysém 1 disocuar. P.sh. te sistemi
buferik bikarbonat/acid karbonik vlera e pK
gshté 6.1). Kjo tregon se rritja e pérgendrimit
té HCOj3™ rezulton me rénien e pérgendrimit té
H'. Sistemi acid karbonik/bikarbonat vepron si
dhénés i H', kur pérgendrimi i H™ bie, dhe si
marrés kur rritet pérqéndrimi i H'.

Sistemi acidi karbonik/bikarbonati
€shté sistem i1 hapur. Pérqéndrimet e CO, dhe
HCO;” mund té ndryshojné pavarésisht. CO,
rregullohet me sistemin respirator, kurse
HCOj3™ me veshké.

Sistemin buferik proteinik ¢ pérbéjné
proteinat e  qelizave, plazmés  dhe
hemoglobina. Jonet H" difundojné dobét népér
membranén gelizore, kurse CO, dhe pjesé€risht
HCO;™ kalojné mir€ prej 1€ngut ndérgelizor.
Fal aftésisé sé difundimit té tyre, pH e 1€ngut
brendagelizor u pérgjigjet aférsisht miré
ndryshimeve t€ pH-sé€ s€ 1€ngut jashtéqelizor.
Mekanizmi 1 veprimit t€ buferit
proteinik &shté i njéjté€ sikur i sistemit buferik
bikarbonat. Proteinat, fal grupeve t€ tyre
COOH dhe NH;0H, mund té lidhen me acide

Legjenda: 7-N, ngritja kah vlera normale, |-N, rénja kah vlera
normale; pH, koncentrimi i joneve t&¢ H' né njé mjedis; PCO,, presioni

parcial i CO, HCOjy', bikarboantet.

respiratore), jonet H' hyjné né geliza ku
inaktivohen me proteinat qelizore té cilat
sillen si baza. Me kété rast, nga qeliza dalin K
dhe Na’". N& rast té ngarkimit me baza,
aktivohen proceset me kahje t& kundért, kurse
nga gelizat del hidrogjeni kurse hyjné kaliumi
dhe Na'.

Aft€sia buferike e hemoglobinés
konsiston né kombinimin e joneve H' me
bikarbonate gjaté transportit t&€ O, dhe CO,.
Né kapilarét indoré oksihemoglobina si acid
mé 1 fort€ se acidi karbonik, pjesé€risht
deoksigjenohet duke shkaktuar reaksion midis
acidit karbonik dhe hemoglobinatit:

H,CO; + KHb — KHCO; + HHb

Né kapilarét e mushkérive, gjaté
oksigjenimit t€ hemoglobinés, zhvillohet
reaksioni midis  oksihemoglobin€s  dhe
bikarbonatit:
HHbO, + KHCO; —» KHbO, + H,CO; Acidi
karbonik, nén ndikimin e  enzimit

karboanhidrazé, zbérthehet né CO, dhe H,O
kurse CO, eliminohet népérmjet mushkeérive.

b) Sistemi respirator

Sistemi respirator vepron shpejt né
rregullimin e baraspeshés acido-bazike. Kur
acidi buferohet me bikarbonate né Iéngun
jashtégelizor, CO, i krijuar eliminohet me
mushkéri. Rritja e pérqendrimit t&¢ H'redukton
pérgéndrimin e bikarbonateve né gjak dhe
stimulon gendrén  respiratore  pér €
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pérshpejtuar eliminimin e CO,. Pérgjigjja
respiratore ulé pérmbajtjen e H,CO; né gjak
dhe korigjon pjesérisht acidozén metabolike.
Te gjendjet ku pérqendrimi i H™ &shté i ulur
kurse ai i HCO;5 é&shté rritur, frymémarrja
deprimohet dhe CO, ngelé né organizém. Kjo
bén qé t&€ rritet pérgéndrimi i H,CO; dhe té
korigjohet pjes€risht pérqéndrimi i ngritur i
HCOj5". Kéto jané pérshkrimet e pérgjigjeve
normale te ndryshimi i vlerave t€ pH-sé.
Sistemi respirator né ményré parésore mund té
kontribon né ¢rregullimin e pH-sé, qoft me
rénien e ekskretimit t&€ CO, apo me eliminimin
tepér té€ shpejté t& CO,.

Hipoventilimi shkakton:

CO; + H,0 — H,CO; — HCO5™ + H'. Késhtu,
grumbullimi i CO, rezulton me ngritjen e
pérgendrimit t& H" (acidozé respiratore).

Gjaté hiperventilimit kemi:

H+ + HCO3 e d H2CO3 e HzO + COZ NEé kéto
kushte, H'largohet nga léngjet trupore dhe
menjanohen  me  mushkéri  (alkaloza
respiratore).

pH
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c) Veshkét

Veshkét kané aftési t€ kryejné
ekskretimin e H" apo té karbonateve, varésisht
nga nevoja pér té kthyer vlerat e pH-s€ sé
léngjeve trupore né 7,4 dhe pér té regjeneruar
rezervat buferike t& organizmit. Né rregullimin
e sekretimit t& H' jané t& pérfshira tri procese
kryesore: reabsorbimi i bikarbonateve, titrimi i
buferéve urinar€ dhe ekskretimi i joneve té
amonit. Q& té tri proceset rezultojné nga
sekretimi aktiv i H', kur H" sekretohet nga
gelizat tubulare né€ urin€, aty (né qeliza)
krijohet OH’, lidhet me CO, dhe formon
HCO;. Dalja ¢ HCO; né€pér membranén
bazolaterale, kontribuon né shtimin e HCOj5
né gjak.

Jonet e sekretuara né qelizat tubulare
kané kété fat:
1. Mund té lidhen me HCOj5™ intratubular dhe
formojné H,COj 1 cili nén veprimin katalizator
t¢ karboanhidrazés s€ pranishme né
membranén luminale t€ nefronit proksimal
disocon né CO, dhe H,O. Késhtu, pér secilin

Figura 7-5. Reduktimi i Paco, nénkupton alkalozén respiratore. Né rrethana akute
ekuilibri né mes t€ HCO;™ dhe CO, t€ tretur ésht€ mbi 20:1 prandaj pH &shté e
larté (alkalemi) dhe pérqendrimi i H™ &shté i ulét. Kompensimi renal bén qé
bikarbonatet t€ ekskretohen, prandaj raporti HCO;/CO, i tretur i afrohet vlerés
20:1, pH dhe pérgendrimi i H' i afrohen normalés (veg se né anén alkalemike)
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H" & sekretuar qé lidhet me HCO5
intratubular, humb njé HCO; intratubular dhe
shtohet njé¢ HCO; né gjak. Rezultat
pérfundimtar éshté reabsorbimi i bikarbonatit
té filtruar.

2. Joni H' lidhet me buferét urinaré, prej té
ciléve mé 1 réndésishmi &shté fosfati. Pér ¢do
H' t& sekretuar, qé lidhet me HPO,>, pér té
krijuar H,PO, ekziston shtimi i njé HCO; né

o022 RESPIR,,.
'

OHE ACIDEMy, 8y

mushké@

Mekanizmi renal 1 rregullimit té
baraspeshés acido-bazike vepron relativisht
ngadalé né krahasim me buferét kimiké dhe
sistemin respirator.Ky mekanizém &shté
shumé mé efikas, sepse vepron deri né
normalizimin e ploté té€ pH-s€ sé léngut
jashtégelizor. Sistemi buferik renal, gjaté 24 h,

ésht€¢ 1 afté t€ eliminojé nga 1éngu
jashtéqgelizor sasi t&€ médha (>500 mmol/l) té
RESPIR,
\Dou To,
“e %o

mushkén

Figura 7-6. Reduktimi i HCO; nénkupton acidozén metabolike. N¢& rrethana
akute ekuilibri n€ mes t€ HCO;™ dhe CO, té tretur ésht€ nén 20:1 prandaj pH
gshté e ulét (acidemi) dhe pérqendrimi i H™ &shté i larté. Kompensimi
népérmjet ndérhyrjes s€ sistemit respirator bén q€ CO, t&€ eliminohet, prandaj
raporti HCO57/CO, i tretur i afrohet vlerés 20:1, pH dhe pérgendrimi i H' i
afrohen normalés (ve¢ se n€ anén acidemike)

gjakun peritubular. Titrimi i buferéve urinaré
(fosfati) referohet si aciditet titrabil i urinés, i
cili shprehet si sasi e bazés, e nevojshme pér t&
kthyer urinén n€ pH té filtratit glomerular, qé
normalisht éshté 7.4.

3. Jonet H' nxitin sekretimin e NH,'.
Amoniaku krijohet né€ qelizat e tubulave

proksimale, lidhet me H' dhe formon
amoniumin:
NH; + H' <> NH,'

Amoniaku difundon mé lehté népér
membranén gelizore sesa NH,". Sa mé e ulét
t¢ jet¢ pH intratubulare, aq mé shumé
shpejtohet ekskretimi i NH,". Pér secilin NH,"
q¢ i shtohet urinés, me két€ mekanizém, njé
HCOj;™ iri apo i regjeneruar i shtohet gjakut.

acideve apo bazave. Né€se acidet apo bazat, né
1éngjet trupore, rriten né ményré enorme, duke
tejkaluar aftésin€ e sistemit buferik renal,
até€her€ ndryshon pH e l€ngut jashtéqelizor né
drejtim t€ acidozés apo alkalozés (Fig. 7-3 dhe
Fig. 7-4).

Defnimi i ¢rregullimeve acido—bazike

Rénja e vlerés sé¢ pH-sé né gjakun
arterial nén 7,35 definohet si acidozé, kurse
rritfa mbi 7,45 si alkalozé. Acidoza dhe
alkaloza jané gjendje patologjike té cilat nése
nuk trajtohen, shkaktojné acideminé dhe
alkalieminé. Acidoza mund té ekzistojé pa
acidemi dhe alkaloza pa alkaliemi (Figura 7-
5).
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Burimi  kryesor 1 acideve né
organiz€m jané proteinat e ushqimit, t& cilat
p€rmbajn€ grupe sulfate dhe fosfate, prej té
cilave me proceset metabolike krijohen acidet
H,SO, dhe H;PO,. Ngarkesa ditore e
organizmit me acidet e krijuara né€ két€
ményré éshté€ 150 mEq/L.

Né bazé t€ mekanizmave pérgjegjés
crregullimet e baraspeshés acido-bazike,
acidoza dhe alkaloza mund té ndahén né
metabolike dhe respiratore.

Acidoza dhe alkaloza respiratore jané
pasojé e ndryshimeve parésore t& pérqendrimit
té CO,, pérkatésisht acidit karbonik, pér shkak
té ¢rregullimeve respiratore. Rritja par€sore e
pérgéndrimit t€ gazit karbonik shkakton
acidozén respiratore, kurse zvogélimi parésor 1
pérgendrimit té tij alkalozén respiratore
(Tabela 1, Figurat 7-5 dhe 7-6).

TOTL OOy

Hormogram pér vlerésinun e
eloibbnt amido-b azl

Figura 7-7

Acidoza dhe alkaloza metabolike jané
pasojé e ¢rregullimit par€sor t€ pérgendrimit t&
karbonateve né 1€ngjet trupore.

Crregullimet metabolike té
baraspeshés acido-bazike kushtézohen nga
ndryshimet né raportin sasior té acideve dhe
bazave. Zvogélimi parésor i pérqéndrimit té
bikarbonateve né léngjet trupore shkakton
acidozén metabolike, kurse rritja parésore e
pérgendrimit t€ tyre shkakton alkalozén
metabolike (Tabela 1).

Crregullimet respiratore mund t€ jené
akute dhe kronike. Pérgjigjja akute e buferéve
&shté modeste, kurse pérgjigjja kronike e
sekretimit renal t€ joneve t€ hidrogjenit
korigjon vlerén e pH né shkallé mé t&€ larté
(Fig. 7-6).

Mekanizmat e  ¢rregullimit  té
baraspeshés acido-bazike jané t& ndérlikuar.
Ata, mund té jené t€ ndryshém dhe
té shkaktojné parregullési té tipit té
pérzier, metabolike dhe respiratore.
Nése thuhet se pacienti ka acidozé
metabolike dhe alkalozé respiratore,
kuptohet  se  ekzistojné  dy
crregullime parésore acido-bazike,
pérkatésisht c¢rregullim i pérzier
acido-bazik. Kur ¢rregullimet jané
plotésuese, si¢c jané acidoza
respiratore dhe acidoza metabolike,
vlera e pH-sé rezulton jonormale,
sepse ¢do crregullim par€sor trazon
pérgjigjen normale kompensatore té
tjetrit. Kur ¢rregullimet parésore
tentojné ta ndryshojné pH né
drejtime t€ kundérta, pH mund té
béhet e larté, e ulét ose normale.

Andaj, diagnoza klinike e
crregullimit acido-bazik nuk mund
té bazohet vetém né€ vlerén e pH.
Diagnoza e crregullimit t& pérzier
acido-bazik, né radh€ t& paré,
bazohet né tabloné klinike. Késhtu,
€sht€ e mundur qé pacienti me
insuficiencé t€ réndé t€ veshkéve
(acidozé metabolike) dhe me vjellje
t¢ réndé pér shkak t& ulcerés
abstruktive  duodenale (alkaloza
metabolike), t& keté crregullim té
pérzier acido-bazik. Kur pasqyra
klinike €shté e pagart€, ndihmojné t€ dhénat
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laboratorike, shfrytézimi i t€ cilave kérkon
njohjen e funksionimit t€ mekanizmave
kompensatoré normal, dhe mundésin€ e
deshtimit t& tyre

Parametrat pér vlerésimin e ¢rregullimit té
gjendjes acido-bazike

Anamneza ¢  kujdesshme  dhe
ekzaminimi fizikal e ndihmojné kuptimin mé
t¢ miré t&€ c¢rregullimeve acido-bazike.
Analizimi i t€ dhénave laboratorike vérteton
pérshtypjet e fituara me anamnezé dhe
ekzaminim fizik. Me interes jané, para s€
gjithash, komponentat e ekuacionit
Handerson-Hasselbalch: pH, PCO, dhe HCO5
Pércaktimi i vlerave t€ tyre ndihmon njohjen e
¢rregullimit acido-bazik si: acidozé metabolike
apo respiratore; alkalozé metabolike apo
respiratore, ¢ tipit t€ kompensuar ose té
pakompensuar. Sot ekzistojn€ aparatura
laboratorike té cilat mundsojné qé nga njé sasi
fare e vogél e gjakut té (0,5 ml) t& pércaktohen
shumé parametra té vlefsh€ém pér gjendjen
acido-bazike (pH, PCO, HCOj;", bikarbonati
aktual, bikarbonati standart, teprica bazike,
teprica anjonike) dhe elektrolitét e ndryshém

Parametrat, mé t€ réndésishém
laboratorik, pér vlerésimin e statusit acido-

bazik jané:
1. pH- paraqet pérgéndrimin e joneve té¢ H' né
léngjet trupore. Ky tregues mund€son

pércaktimin e gjendjes acido-bazike t€ njé
mjedisi. Vlerat normale t€ pH sillen prej 7,35
deri7,45. Nése tejkalohen kéto vlera kufitare
at€her€ aktivizohen mekanizmat kompensatoré
(sistemet buferike ose tampon) té cilét orvaten
t’1 kthejné vlerat e pH brenda kufijve normal.
2. Presioni parcial i dioksidit t€ karbonit
(Pcos), né gjakun arterial &shté tregues i
pérgéndrimit té acidit karbonik né léngjet
trupore dhe shpreh gjendjen funksionale té
sistemit respiratoré. Vlera mesatare e Paco, te
njerézit e shéndoshé, né€ gjendje getésie éshté
5,33 kPa (40 mmHg) me l1ékundje prej 4,7 deri
6,0 kPa (35 deri 45 mmHg). Vlerat e Pco»
ndryshojné si pasojé e gjendjeve patologjike té
sistemit respiratoré dhe si rezultat i
reaksioneve kompenzatore te ¢rregullimet
metabolike. Késhtu p.sh., te pamjaftueshméria
respiratore globale manifeste, vlerat ¢ Pco,
mundé té arrijné madje deri né¢ 20 kPa (150
mmHg).

(figurat 7-7., 7-8). 3. Bikarbonati aktual &sht€ vleré e
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pérgendrimit t€ matur té bikarbonatit
(normalisht siellet nga 22 deri 26 mmol/L).
4. Bikarbonati standard - bikarbonatet
standarde jané indikatoré t€ komponentés
metabolike t&€ barazpeshés acido-bazike dhe
paragesin pérgendrimin e bikarbonateve né
kushte standarde fiziologjike (temperaturé
38°C, ngopje e ploté e gjakut me oksigjen dhe
Pco = 5,4 kPa). Vlerat normale té
pérgéndrimit t& bikarbonateve standarde sillen
prej 24 deri 27 mmol/L.
5. Teprica e bazave (BE, angl. base excess)
paraget lékundjen nga pérqendrimi i
bikarbonatit normal standard, duke pérfshiré
bazat e caktuara mé titrim ndaj vlerés normale
t€ pH, Pco, dhe temperaturé prej 38 °C. Ka
gjerési shtrirje nga —2,5 deri +2,5mmol/L.
Nése midis bazave buferike t€¢ matura dhe
atyre normale kemi vleré negative, kemi té
b&mé me acidozé metabolike; kurse nése
kemi vleré pozitive, kemi t&€ b&mé me
alkaloz€ metabolike (Fig. 7-7).
6. Teprica anionike  pérfshin€ anionet e
pamatshme dhe molekulat me ngarkesé
negative té€ proteinave, kryesisht albuminave.
Né crregullimet acido-bazike, pér shkak té
veprimeve t€ sistemeve buferike, kémbimit té
joneve midis 1€ngut jashtéqelizoré e
brendagelizoré dhe veprimit t&€ sistemit
homeostatik, ndryshon pérgendrimi i shumé
elektrolitéve. Ndryshimet né vlerat e
elektrolitéve gjithashtu, mund t€ shkaktojné
crregullime acido-bazike. Kéto ndryshime,
megjithaté, mbajné elektroneutralitetin,
prandaj shuma e anioneve dhe kationeve &shté
gjithémoné e njéjté. Rreth 90% t& kationeve u
takojné Na" dhe K" kurse pjesa tjetér Ca™ dhe
Mg™, Nga ana tjetér rreth 80% e shumés sé
anioneve pérbéhet nga CI' dhe HCOj, pjesén
tjetér e sajojné proteinat dhe “anionet e
pamatshme” (anionet e fosfateve, sulfateve
dhe acideve organike). Gjendja sasiore
normale plazmatike e disa anioneve dhe
kationeve €shté:
K" 3,8 —5,5 mml/L;
Na® 135-150 mmol/L;
Ca™  2,2-2.7mmol/L;
Cr 100 — 106 mmol/L
laktate 0,63 — 2,44 mmol/L.

Vlerat normale laboratorike t& pH apo
HCO;5;  nuk nénkuptojn€ apriori se gjendja

acido-bazike &shté normale. Ndérkaq vlerat e
pH jasht kufijve normal flasin me siguri pér
crregullim acido-bazik. Diagnoza
pérfundimtare kérkon njohjen e, pothuaj té
gjitha, t&¢ dhénave té pérmendura laboratorike
té mostrés sé njéjté t€ gjakut dhe té kohés sé
njéjte.

Acidoza respiratore

Acidoza respiratore zhvillohet né
kushtet ¢ paaftésis€ té mushkérive pér té
jashtéqitur gazin karbonik, né po até masé qé
prodhohet.

Acidoza respiratore zhvillohet kur
hiperkapnia (Paco>44 mmHg) zmadhohet pér
shkak t€ hipoventilimit alveolar ose
crregullimit t€ ndjeshém té marrédhénies
ventilmim-pérfuzion.

Mbajtja e CO, ndikon né rritjen e
pérqéndrimit t& joneve t&¢ H' d.m.th. rezulton
me gjendje acisdoze. Shkaget mé t€ shpeshta
té acidozés respiratore jané: depresioni i
gendrave té larta respiratore, paraliza e
muskujve respiratoré, deformitetet e kafazit té
krahérorit, démtimet e parenkimés mushké&rore
(pneumonia, edema mushkérore, emfizema,
astma bronkiale).

Acidoza respiratore mund té jeté akute
ose kronike. Obstruksioni i rrug€ve té
frymémarrjes &sht€ shkaku mé i shpeshté i
acidoz€s respiratore akute. Aktivizimi i
mekanizmave kompensatoré pér korrigjimin e
acidoz€s respiratore akute nuk éshté efikas,
sepse sistemit buferik veshkor i duhet mé
shumé kohé pér té realizuar funksionin e veté.
Sistemi buferik proteinik tenton ta korrigjojé
kété gjendje por roli i tij Eshté margjinal.

Acidoza  respiratore  akute ¢
pakompensuar karakterizohet me ngritje té
Pacp, rénie t€ pH, dhe vlera normale ose
lehtésisht té rritura té bikarbonateve.

Acidoza respiratore kronike zakonisht
zhvillohet te s€mundjet kronike obstruktive té
mushkérive dhe deformitetet e kafazit té
krahérorit. Te kjo formé e ¢rregullimit té
gjendjes acido-bazike, mekanizmat
kompensatoré veshkor jané efikas (Figura 7-
6).

Simptomat t€ cilat vérehen te acidoza
respiratore varen nga shpejtésia dhe shkalla e
retencés s€ Pacp, Fillimisht shfagen: lodhja
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dhe plogéshtia e pércjellur me letargji, dridhja
muskulare, tremori, konvulzionet dhe gjendja
komatoze. Simptomat neurologjike shfagen
kur vlerat e pH né€ léngun cerebrospinal
p€sojné rénie si dhe pér shkak té vazodilatimit.
Frekuenca e frymémarrjés rritet né fillim, por
shumé shpejt pé€soné rénje t&€ dukshme e té
vazhdueshme.
Vierésimi i gjendjes

Diagnoza vehet né bazé t& dy
indikatoréve kryesor, pH e cila duhet té jeté
nén 7,35 dhe hiperkapnisé. Eshté me réndési té
béhet dallimi né mes té formés kronike dhe
akute té acidozés respiratore. Anamneza dhe té
dhénat laboratorike ndijmojné shumé pér té
béré kété dallim (Tabela 7-2, Fig. 7-8)

Tabela 7-2 Treguesit klinik té ¢rregullimeve acido-bazike

(aspirina, né doza té vogéla, mund ta
stimuloj gendrén e frymémarrjes)
Gjendjet hipermetabolike:
- ethja
- tireotoksikoza
- anemia
Ciroza e mélgisé
Frymémarrja  artificiale (e
nevojave)
Sepsa (e shkaktuar me baktere gram negative)
Pas korrigjiimit t¢ acidozés metabolike me
bikarbonate
Aktiviteti  fizik
paadaptuar.
Simptomat jané t€ ngjashme me ato t&
hipokalcemis€ (parestezi, spazmé karpopedale,
turbullim vetédije) dhe interpretohen si pasojé
e drejtpérdre;jté e rénies sé

papérshtatur

intensiv i personave té

Acidoza alkaloza joneve H' n? .gj;endjen ©

metabolike | respiratore | metabolike | respiratore ngacmueshmerlsg te
membranave gelizore.

pII{{CO . i * $ I Alkaloza

[ 3] respiratore  mund €

Paco, v T T v shkaktohet mbrenda disa

Legjenda: T= rritet; = zvogélohet minutash pas

hiperventilimit. Sistemet buferike qelizore

Alkaloza respiratore

Alkaloza respiratore zhvillohet kur
dioksidi i karbonit eliminohet mé me shumicé
nga sa prodhohet. Kjo shkaktohet gjaté
hiperventilimit alveolar d.m.th. n€ kushte té
hipokapnisé (Pacp,<36 mmHg).

Shkaqet mé té shpeshta té alkalézés

respiratore

Hipoksemia:
- Sémundjet mushkérore (atelektaza,
embolia  mushkérore,  sémundjet

intersticiale t&€ mushkérive),
- g€ndrimi né bjeshkét e larta >2000-
2500 m mbi nivelin e detit),
- pamjafdtueshméria e zemrés dhe
- shanti kardiak dajthtas-majtas
Hiperventilimi psikogjen:
- neuroza konverzive (histeria)
Sémundjet e trurit:
- hemoragjia subraknoidale
- crregullimi i gendrés respiratore
Helmimi me salicilate:

jané ato té cilat kompensojné€ menjéheré jonet
e H' t& cilat i marrin nga léngu brenda- dhe
jashtégelizor. Te format kronike t&€ alkalozés
respiratore, sistemi buferik renal bén
kompensimin e joneve H" dhe rivendos vlerat
normale t&€ pH.

Alkaloza respiratore, sikurse edhe ajo
metabolike e ngacmojné€ SNQ dhe SNP.
Vierésimi

Te alkaloza respiratore vlerat e pH né
gjakun arterial jané gjithmoné mbi 7,45 kurse
vlerat ¢ Paco, jan€ mé té vogla se 38 mmHg.
Te format akute t€ alkalozés respiratore vlerat
e bikarbonateve jané normale, ndérsa te format
kronike shenohet rénie e vlerave té
bikarbonateve.

Acidoza metabolike

Acidoza metabolike pérfshin t&é
gjitha rastet ku problemi bazé nuk é&shté
respiracioni. Pér shembull, gjat€ njé
aktiviteti t€ theksuar fizik ose gjaté
hipoksis€¢ prodhohet acid laktik me
shumicé. Po ashtu te diabetikét e
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pamjekuar prodhohen trupa ketoniké, qé
gjithashtu shpien né acidoz€ metabolike.
Acidoza metabolike mund t€ zhvillohet
gjithashtu pas humbjes s€ léngjeve
intestinale (alkaline) gjaté diareve.

Kjo gjendje patologjike &shté
pasojé e rritjés s€ vlerave t€ acideve
jokarbonike ose humbjes sé theksuar té
bikarbonateve nga léngu jashtéqelizoré.

Sistemet buferike orvaten ta
korrigjojné kété gjendje té€ tepricés sé
acideve duke synuar kéthimin e vlerave té
pH brenda kufijve normal. Sistemi kryesor
buferik pérgjegjés pér korrigjimin e késaj
gjendje €shté ai bikarbonat. K&étu ndérhyn

‘5
m

CO,
i \ HCO
P @ ;
/ / |

Vlerésimi i zbraztésisé (ang. gap)

anjonike mund t€ ndihmojé né
diferencimin e tipeve t€ acidozés
metabolike. Né kushte normale

pérgendrimi i katjoneve dhe anjoneve né
plazmé &shté ekuivalent. Disa prej
anjoneve (proteinat, sulfatet, fosfatet, dhe
acidet organike) véshtiré mund té€ maten
né laboartore t€ zakonshme. Pér kété arsye
zbaraz€sia normale anjonike prezantohet
me jonet negative té cilat né fakt jané té
pamatéshme (sulfate, fosfate, laktate,
ketoacidoza, dhe albuminata). Si matje t&
pérshtashme pér zbrazésirén anjonike
mund té konsiderohet dallimi i pranishém
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Figura 7-9. Ngritja e nivelit t€¢ HCO; nénkupton alkalozé€n metabolike. Né gjendje
akute ekuilibri n€ mes t&¢ HCO;™ dhe CO, té tretur shté€ mbi 20:1, prandaj pH &shté e
larté (alkalemi) dhe pérgendrimi i H" &shté i ulét. Kompensimi népérmjet sistemit
respirator bén qé€ CO, té€ ngel n€ organizém, prandaj HCO;/CO, i tretur i afrohet
raportit 20:1, pH dhe pérgendrimi i H' i afrohen normales (vegse né anén alkalemike).

me sukses edhe sistemi respirator
népérmjet hiperventilimit. Veshkét rrisin
ckskretimin e joneve t&¢ H'né formé té
NH;" dhe si acid t& tretshém (t&
avullueshém) H,PO4,. Nése acidoza
metabolike éshté e shkallés s€ réndé dhe
sistemet buferike déshtojné né korrigjimin
e gjendjes sé& till vlerat e pH bien
vazhdimisht.

né mes té shumés sé joneve Na' dhe K'
dhe shumés sé joneve t& HCO;3 dhe CI".
Ekuacioni dhe vlerat normale jané€ shenuar
mé poshté:
Zbraz. anjonike=[Na'(140) + K'(4.0)] -
[HCO; (24) + CI'(110)] = 10-12 mEq/L
Acidoza metabolike manifestohet
me ndryshime né sistemin nervor,
respirator, gastrointestinal, dhe
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kardiovaskular. Kokédhimbja dhe gjendja
letargjike jan€ simptomat e para qé
vérehen té cilat mund té progredojné deri
né gjendjen komatoze. Frymémarrja e
thellé¢ dhe e shpejté (tipi Kussmaul) éshté
indikative pér aktivizimin e mekanizmave
kompensatoré  respirator.  Anoreksia,
nauzea, vjella, diarea, dhe dhimbja
abdominale jané té shpeshta. Format e
rénda t€ acidozés metabolike e
crregullojné tkurrjen e ventrikujve duke
shkaktuar aritmi té rrezikshme.

Vierésimi

Diagnoza e acidozés metabolike
bazohet né anamnezén e hollésishme, né
simptomat  klinkke dhe t&€ dhénat
laboratorike. Vlerat e pH né gjakun arterial
jané nén 7,35 kurse pérgendrimi i

paradoksale té veshkéve. Veshkét i mbajné
Na’ dhe bikarboantet, kurse ekskretojné
jonet H'. Bikarbonatet reabsorbohen sepse
pérgendrimi 1 klorideve né€ léngun
jashtéqgelizoré zvogélohet.

Acidoza eksperimentale

Shtaza eksperimentale: gjeri

Materiali i nevojshém: sonda gastrike,
NH,CI, inaktina, tretésira fiziologjike, aparati
pér infuzion, pérzierja gazore (15% CO,, 20%
0,, 65% N,), analizatori i pH dhe gazrave,
fotometri me flaké, termostati.

Realizimi i eksperimentit: Acidozén
metabolike e shkaktojmé te gjeri duke dhéné
per os, népérmjet sond€s gastrike, 70mg
NH4CI/100 g té masés trupore 30min para
anestezis€ me Inaktin 100mg/kg t€ masés
trupore né ményré intraperitoneale. NH4CI
metabolizohet né mél¢i deri né ure dhe HCI,

bikarbonateve €shté nén 24 mEq/L.

Alkaloza metabolike
Treguesit bazé jan:
- Nagritje e pH arteriale
- ngrite e  pérgendrimit  té
bikarbonateve né plazmé dhe
- ngrite e Pacox (hipoventilimi
kompensator — vet€ém deri né
shfagjen e hipoksis) (tabela 7-)
Mekanizmat:
- humbja e joneve H™ dhe
- retencioni 1 bikarbonateve
Alkaloza metabolike shkaktohet te rastet
kur vlerat e bikarbonateve né gjak rriten
dhe kjo zakonisht ndodh gjaté humbjés sé
shprehur t€ acideve metabolike. Shkaget
mé¢ t& shpeshta té cilat rezultojné me
alkaloz€  metabolike  jané:  vjelljet,
sukucioni  gastrointestinal, marrja e
theksuar e bikarbonateve,
hiperaldosteronizmi, dhe terapia me
diuretiké. Kur shkak 1 alkalozés
matabolike &shté vjellja sistemi buferik
renal nuk &sht€ shumé efikas né
korrigjimin e ké&saj gjendje, sepse
hipovolemia dhe humbja e elektrolitéve
(Na', K', H", dhe CI') stimulon pérgjigjen

duke shkaktuar késhtu acidozén metabolike
hiperkloremike.

Gjeri 1 anestetizuar vendoset né
mbéshteté€sen e caktuar né temperaturén 38°C.
Béhet trakeotomia dhe kateterizimi i arteries
karotide = dhe vené€s jugulare. Gjaté
eksperimentit népér venén jugulare realizohet
infuzioni 1 tretésirés fiziologjike (1-1,5 ml/100
g té masés trupore). Nga arteria karotide
merret gjaku pér analiz€: pH e gjakut, PaO,,
PaCO,, bikarbonatet. pércaktohen né 37°C me
ndihmén e analizatorit t€ gazrave (p.sh.
analazitari AVL - Figura 7-10.), K'

L

Figura 7-10

pércaktohet p.sh. me ndihmén e fotometrit me
flaké. Acidoza respiratore provokohet te gjeri
pas anestezis€ dhe trakeotomisé, duke inhaluar
pérzierjen gazore (15% CO,/20%0,, pjesa
tietér N,). Gjeri anestetizohet duke i dhéné me
rrugé intraperitoneale inactin, 100mg/kg té



masés trupore. Pas trakeotomisé vendoset né
trake kanyla dydegéshe (né formé t€ shkronjés
Y), me ¢'rast njeri krah lidhet pér pérzierjen

Tabela 7-3. Rezultatet e tre

guesve té baraspeshés acido-bazike

Grupi pH PaCO,mmHg | HCO;ymmol/l | K" mmol/l
7.38+0.02
Kontrolli (n=7) 41.0£1.5 23.7£1.1 4.1+£0.3
7.03+0.01
Acidoza metabolike (n=8) ¢ 29.9+3.0° 9.7+0.8° 5.3+0.3"
Acidoza respiratore (n=6) | 7.01+0.01 110.3+3.6° 27.1+0.9° 4.9+0.4

vlera mesatarex SE, n=numri i shtazéve, a=p<0.0.05, b=p<0.01; c=p<0.001.

gazore, kurse krahu tjetér ngel i1 liré (pér

ekspirium).
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Né acidozé metabolike bie né sy rénia
e pH, PaCO, dhe HCO; e plazmés me
hiperkaliemi. Tek acidoza respiratore ekziston

pH e zvogéluar e plazmés me hiperkapni té

theksuar dhe me rritje té papérfillshme té

Pérshkrimi i ndryshimeve té vérejtura:

Shembujt e ¢rregullimeve acido-

bazike jané dhéné né tabelén 7-2.

Ushtrime kontrolluese

1.

a)
b)
c)
9)

2.

a)
b)
c)
9)

3.

a)
b)
c)
9)

Paco, i ulét mund té gjendet
me

acidozé metabolike

acidozg respiratore

alkaloz€ metabolike

alkalozg respiratore

pH e ulét né€ gjakun arterial mund t&
ndeshet me

acidozé metabolike

acidozg respiratore

alkaloz€ metabolike

alkalozg respiratore

Nivel i larté i CO, total n€ gjakun
arterial mund té gjendet

te

acidoza metabolike

acidoza respiratore

alkaloza metabolike

alkaloza respiratore

HCO;3™ né plazmé. Llogaritet raporti HCOs
/PaCO,

4. Nivel i lart 1 Paco, mund té ndeshet
te

a). acidoza metabolike

b) acidoza respiratore

¢) alkaloza metabolike

¢) alkaloza respiratore

5. pH e larté né gjakun arterial mund té
ndeshet me

a). acidoz€ metabolike

b) acidozg respiratore

¢) alkaloz€ metabolike

¢) alkalozg respiratore

6. Nivel i ulét i CO, total n€ gjakun
arterial mund t€ gjendet te:

a). acidoza metabolike

b) acidoza respiratore

¢) alkaloza metabolike

¢) alkaloza respiratore
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7. Pérgendrim i larté arterial i
bikarbonateve mund té nénkuptojé: 9.  Shkruaj diagnozén e vérteté
a). acidozén metabolike Pcoa pH DIAGNOZA
b) acidozén respiratore a. 25 7.25
c) alkalozén metabolike b. 65 7.36
¢) alkalozén respiratore C. 40 7.55
c. 70 7.55
8. Te acidoza metabolike d. 25 7.50
parregullésia parésore reflektohet
me t€ HCOs™:
a) ngritje 10.  Analizat gazore t€ njé personi me
b) zbritje ketoacidozé diabetike kané mé shumé
¢) pandryshime mundési té japin rezultatet:
dhe pérgendrim t& e H' a. Pcos = 20, pH=17.55
a) ngritur b. Pcor = 20, pH=7.46
b) zbritur c. Pcor =20, pH="7.30
¢) pandryshim c. Pcor =50, pH=7.30
d. Pcoz = 40, pH =17.40
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m Ekzaminimi funksional i sistemit kardiovaskular

Elektrokardiografia

Elektrokardiografia, si metodé me réndé€si té
veganté pér ekzaminimin klinik t& zemrés,
konsiston né regjistrimin e aktivitetit elektrik
té saj nga pjesét tjera t&€ trupit, respektivisht
pérmes elektrodave t€ vendosura né sipérfaqe
té trupit. Elektrokardiograma (EKG) &shté
regjistrim grafik i potencialeve elektrike té
gjeneruara gjaté punés s¢ muskulit t&€ zemrés.
Me elektrokardiografi fitojmé t€ dhéna pér
natyrén dhe gjenezén e ¢rregullimeve t€ ritmit,
¢rregullimeve té pér¢imit t€ impulseve népér
sistemin pér¢ues té parabarkusheve dhe

- -

<~

A

o i— e e

Repolarizimi nga
djathta né té majte

Depolarizimi nga
e majta né té djathté
B8

- -+
___v,E
¢/ Depolarizimi

nga e majta
née te djathte

Figura 8-1. Depolarizimi dhe repolarizimi

barkusheve, pér diagnostikimin e iskemis€ dhe
infarktit t€ miokardit, hipertrofis€ sé
parabarkusheve dhe barkusheve, perikarditit,
pércaktimin e veprimit t€ barnave, n€ rend té
paré t€ digitalisit dhe t€ antiaritmikéve dhe
¢rregullimeve té elektrolitéve, sidomos t& K.
Dubhet patur parasysh se EKG &shté vetém njé
metodé e ekzaminimit klinik t€ zemrés dhe se
interpretimi  duhet béré né pérputhje me
pasqyrén klinike.

Né vazhdim po japim disa t€ dh€na mbi
elektrofiziologjin€ e muskulit t€ zemr€s, me
rénd@si pér interpretim t€ drejté t& EKG-sé.

Repolarizimi
nga e majta
né té diathtée

Pér regjistrimin ¢ EKG jan€ me réndési katér
procese elektrofiziologjike:  Formimi i
impulseve elektrike né udhéheqésin primar té
ritmit (zakonisht n€ nyjén sinoatriale); pér¢imi
i impulseve me fijet e specializuara pérguese;
aktivizimi (depolarizimi) i miokardit dhe
repolarizimi i miokardit.

Proceset bioelektrike t€ miofibrileve
té muskulit t& zemrés jané t&€ ngjashme me ato
té muskujve tjeré. Nése dy elektroda vendosen
né dy vende t€ ndryshme né sipérfagen e
gelizés s€ miokardit né gjendje getésie, nuk do
té regjistrohet ndryshim i potencialit, kurse kur
njéra elektrodé vendoset brenda gelizés, do té

: Koha e ¢ ivizimi
E,’\ ha e aktivizimit

té ventrikujve
(defleksioni intrinsigoid)

-+ ) _/\
rg{——Felb
" Repolarizimi
i pérfunduar

(N e

Repolarizimi
i pérfunduar

regjistrohet potencial elektrik negativ prej —90
mV, g€ quhet potencial i getésisé (figura 8-1).
Faktori kryesor i potencialit t& getésisé €shté
gradienti i pérqendrimit t& joneve K' né t& dy
anét e membranés qgelizore. Pérqendrimi i K*
brenda gelizés &shté rreth 150 mmol/L, kurse
ai jashté qelizés rreth Smmol/L (gradienti i
pérgendrimit aférsisht 30:1). Gradienti i
joneve t& Na" éshté i ngjashém, por i kundért
dhe nuk ka ndikim né potencialin e qetésisé
pér shkak se membrana €shté shumé mé pak e
léshueshme pér Na' né gjendje qetésie. Me
depolarizimin e gelizés sé miokardit ndryshon
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léshueshméria e membranés pér jonet e Na'.
Jonet e Na" dhe, né masé mé t& vogél, jonet e
Ca'"", futen né qgelizé, duke ngritur potencialin
brendagelizor deri né +20 mV. Kjo njihet si
faza 0, varet nga futja e shpejté e Na' né
brendési té qelizés dhe &shté tipike pér qelizat
e miokardit dhe fijeve Purkinie. Vetém qelizat
udhéheqése té ritmit né nyjén sinoatriale dhe
atrioventrikulare, ~ depolarizohen = pérmes
rrjedhés sé ngadalshme t& Ca’™ né brendési.
Pas depolarizimit té shpejté t& gelizés do té
rivendoset gradualisht potenciali i get€sisé me
repolarizimin e qelizés q€ zhvillohet né 3 faza:
Kthimi fillestar dhe i shpejté i potencialit deri
né 0 mV, kryesisht pér shkak t€ mbylljes sé
kanaleve t& Na'; formimi i platosé pér shkak té
vazhdimit té rrjedhjes sé ngadalshme t& Ca"™
né qeliz€ dhe kthimi gradual i potencialit
brendagelizor né€ potencialin e qetésis€, si
rezultat i hudhjes sé K" nga qeliza, né fund té
fazés sé treté, aktivizimi 1 mekanizmit té
transportit aktiv: nxjerrja e Na' nga qgeliza dhe
futia ¢ K né qelizé ndryshon dukshém.
Pércimi &sht€ me i shpejté né tufézén e His-it
dhe fijet Purkinie (rreth 2m/s), kurse dukshém
mé 1 ngadalshém né nyjén sinoatriale dhe
atrioventrikulare (0,01-0,02 m/s), kurse né
muskulaturén e parabarkusheve dhe
barkusheve 1m/s. Kéto jané disa t&€ dhéna me
réndési pér kuptimin e drejt€¢ t€ lakores
elektrokardiografike qé€ fitohet me regjistrimin
té aktivitetit elektrik t€ zemrés.

Fillimisht e marrim né shqyrtim
shénimin grafik t€ potencialeve elektrike t&€
muskulit t€ stimuluar, q€ e quajmé
elektrogram dhe g€ &sht€é identik me
elektrokardiogramin. Né elektrokardiogram
dallojmé dy pjesé: defleksionin g€ gjenerohet
gjaté zgjerimit t&€ valés sé depolarizimit népér
muskulin e stimuluar (ngacmuar) dhe
defleksionin g€ fitohet me kthimin e muskulit
né gjendjen e qetésisé, respektivisht, pérhapjes
sé valés sé repolarizimit. Drejtimi i zgjerimit
té impulsit elektrik népér muskul dhe pozita e
elektrod€s né raport me drejtimin e zgjerimit
t¢ 1impulsit determinojné polaritetin e
defleksionit qé regjistrohet.

Defleksioni pozitiv do t&€ regjistrohet
kur vala e depolarizimit shkon né€ drejtim té
elektrodés pozitive q€ &shté elektrodé
hulumtuese (eksplorative) gjaté regjistritmit té
EKG (pra, kur elektroda pozitive gjendet né
pjesén e muskulit me ngarkesé pozitive
regjistrohet njé defleksion, respektivisht valé
apo dhémbéz pozitive n€ EKG).

Defleksioni negativ regjistrohet kur

impulsi zgjerohet nga elektroda e vendosur né
pjesén e muskulit me ngarkesé negative,
respektivisht kur vala e depolarizimit i
shmanget elektrodés pozitive. Defleksioni do
té jeté bifazik kur elektroda &sht€ e vendosur
né pjesén gendrore t€ muskulit dhe shkaktohet
nga pérhapja e valés s€ depolarizimit
(ngarkes€s pozitive iniciale) dhe pastaj té
ngarkesés negative (fig. 8-1).
Gjaté repolarizimit muskuli do t€ kthehet né
gjendjen e qetésis€ dhe nése repolarizimi
zhvillohet me kahe t€ nj&jt€ sikurse
repolarizimi, defleksioni i shénimit (val€s apo
dhémbézes) té regjistruar do t€ keté polaritet té
kundért.

Nocioni i defleksionit intrinsik (ose
intrinsikoid), ose koha e aktivizimit, ka t& bé&jé
me kohén g€ kalon impulsi prej njé skaji té
muskulit t€ stimuluar deri né€ skajin tjetér dhe
né elektrokardiogram mund t€ njehsohet duke
pércaktuar distancén nga fillimi i depolarizimit
deri n€ majén e dhémbézes sé€ regjistruar. Kété
parametér e njehsojmé vet€ém pér kompleksin
QRS, pra si kohé e aktivizimit t€ ventrikujve.

Komplekset normale elektrokradiografike

a) Komplekset atriale

Si rezultat i depolarizimit t€ parabarkusheve
né lakorén EKG-ike do té regjistrohet vala P.
Vala P normale nuk duhet té zgjasé mé shumé
se 0,11 sekonda dhe t€ kalojé amplitudén prej
2,5 mm. Pasi zgjerimi i eksitimit né
parabarkushe shkon nga larté-poshté dhe
majtas, vala P do t€ jeté pozitive né I, II, aVF
dhe V3-V6 dhe normalisht inverse né aVR
(difazike ose inverse n€ V1 dhe V2). Mund té
jeté pozitive ose inverse né III ose aVL,
var€sisht nga boshti gendror i valés P né
rrafshin frontal. Repolarizimi i parabarkusheve



Bk ﬁyéﬁﬂéi 87

zakonisht pérputhet me depolarizimin e
ventrikujve dhe nuk regjistrohet pérveg se né
rastet e hipertrofisé sé parabarkusheve, kur né
derivacionet e poshtme mund t€ paraqitet si
valé e gjeré€ (deri 0,40 sec ) negative g¢ mund
té deformojé segmentin ST (vala Ta).

b) Komplekset ventrikulare
Depolarizimi i miokardit t€¢ barkusheve né
EKG jep kompleksin QRS. Depolarizimi

Lidhjet standarde

arritur deri né pjesén endokardiale té
miokardit, ku fillon depolarizimi, dhe
zgjerohet drejt epikardit. Pasi forcat elektrike,
té gjeneruara gjat€ depolarizimit t€ miokardit
t¢ barkushesé¢ s€ majt€, jané dominante
(proporcionale me masén e barkushes sé
majt€) dhe vala e depolarizimit t€ barkusheve
ka drejtim djathtas - majtas. Pjes€t e fundit té
muskulit qé do t€ depolarizohen jan€ miokardi
i pjes€s posterobazale t€ barkushes sé majté,

Lidhjet prekordiale

Figura 8-2. Lidhjet standarde bipolare dhe unipolare prekordiale

Boshti elektrik normal

ERG né hdhet prekordiale

Figura 8-3. Boshti elektrik normal dhe EKG normale né lidhjet prekordiale

fillon n€ pjesén e poshtme té septumit dhe
zgjerohet nga e majta né t€ djathté. Pastaj
imulset pé€rhapen népér degét e tufézés sé
Hiss-it, fasikujve dhe sistemit Purkinie, pér té

konusi pulmonal dhe pjesa e sipérme e
septumit. Depolarizimi i pjesés s€ poshtme t&
septumit qé depolarizohet mé herét se pjesét
tjera t€ zemrés dhe prezantohet me vektorin
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g€ shkon djathtas dhe pérpara jep njé dhémbéz
té vogél q n€ 1, V5, V6 zgjaté pak (0,01 s) dhe
€shté me amplitudé t€ ulét (0,1-0,1 mV) dhe
dhémbéz t&€ vogél r né V1, V2. Nése vektori i
septumit &shté i drejtuar lart né aVF, do té
regjistrohet njé¢ dhémbéz q e vogél.
Regjistritmit  t¢ kétyre dh&€mbézave i
kontribuon edhe depolarizimi i hershém i
pjesés anteroseptale t€ miokardit me vektorin
q¢ ka orientim t€ ngjashém me até t€ pjesés sé
poshtme té septumit.

Depolarizimi i pjesés kryesore té

barkusheve jep vektorin e orientuar majtas,
prapa dhe posht€, dhe rezulton me regjistrimin
e dhémbézés dominante R né I, V5, V6 dhe S
né V1. Duke shkuar nga V1 deri né V6,
dhémbéza R vjen duke u béré mé e theksuar,
kurse S duke u zvogéluar. Pamja e kompleksit
QRS né 11, 111, aVL dhe aVF varet nga boshti i
QRS né rrafshin frontal.
Depolarizimi i vonuar (q€ fillon pas
pérfundimit t€ depolarizimit té pjesés
dérrmuese  t€  miokardit) i pjesés
posterobazale, me orientim né t€ djathté, jep
dhémbézén s t€ vogél n€ I, V5, V6 dhe né 5%
té rasteve kur &shté i orientuar pérpara edhe
valénr’ né V1, V2.

Repolarizimi i barkusheve jep valén T
pozitive né derivacionet I, II dhe aVF, si dhe
negative n€ aVR kur boshti &shté prej 0 deri
+90°. Polariteti i valés T né derivacionet III
dhe aVL varet nga boshti mesatar i valés T né
rrafshin frontal. Kur boshti éshté midis 0° dhe
+30°, vala T do t€ jeté normalisht negative né
derivacionin III, kurse kur éshté midis +60°
dhe +90° do té jeté negativ né aVL. Mund té
jeté pozitiv ose negativ n€ V1 (rrallé edhe né
V2), kurse gjithmoné pozitiv né€ V3-V6. Njé
polaritet i tillé i valés T shpjegohet me
inverzionin ¢ kahés s& repolarizimit t&€
miokardit nga epikardi drejt endokardit pér
shkak té iskemis€é q& mbretéron né€ pjesén
endokardiale pasojé e shtypjes s€ lart€
intrakavitare né barkushené e majt€. Duke
gené se repolarizimi i pjes€s endokardiale
vonohet, né€ pjesén epikardiale rivendoset
elektropozitiviteti i pjesés s€ jashtme té geliz€s
n€ kohén kur né pjesén endokardiale ende nuk

&shté kryer dhe elektroda gjendet mé afér
pjes€s sé& muskulit me ngarkesé pozitive kjo
gjendje  pérceptohet  sikurse vala e
repolarizimit t’i shmanget elektrodés (t€ keté
kahen prej epikardit drejt endokardit) dhe do
té regjistrohet defleksion me polaritet t& nj&jté
sikurse gjaté depolarizimit t& ventrikujve, por
me amplitudé mé t€ ulét pér shkak té
ndryshimit mé t€ vogél té potencialeve né dy
skajet e miokardit.

Regjistrimi 1 aktivitetit elektrik t&
zemrés béhet duke regjistruar ndryshimet e
potencialit midis elektrodave t€ vendosura né
pozita t€ ndryshme né rrafshin frontal dhe
horizontal n€ 12 derivacione standarde. Tri
prej tyre jané derivacionet bipolare standarde
(I, IL, III), derivacione origjinale, q€ i ka
zgjedhur Einthoven pér regjistrimin e
potencialeve elektrike né rrafshin frontal.
Elektrodat e vendosura né ekstremitete
regjisatrojné ndryshimet e potencialit midis
dorés s€ majt€ (elektroda  pozitive,
hulumtuese) dhe dorés sé djathté pér té fituar
derivacionin I, ndérmjet kémbés majt€ dhe
dorés djathté (II) dhe kémbés majté dhe dorés
majté (III). Elektroda e vendosur n€ kémbén e
djathté shérben pér tokézimin e pacientit pér
aparat dhe nuk ka rol né regjistrimin ¢ EKG-sé
(figura 8-2.).

Derivacionet unipolare qé¢ mund té
jené nga ekstremitetet, prekordiale dhe
ezofagale jan€ zbuluar nga Wilson né vitin
1932, kurse ato intrakardiale 10 vjetét e fundit.
Derivacionet unipolare nga ekstremitetet (VR,
VL dhe VF), sikurse edhe ato bipolare,
regjistrojné ndryshimet e potencialit né
rrafshin frontal dhe jan€ né€ raport t&€ caktuar
me ato bipolare. Prefiksi “V” identifikon
derivacionin unipolar. Gjat€ regjistritmit té
derivacioneve unipolare poli negativ i
instrumentit  lidhet pér njé terminal
“indiferent” ose zero q€ nuk kontribuon né
regjistrimin e potencialeve elektrike dhe
fitohet, duke lidhur elektrodat nga 2 (te
derivacionet unipolare té ekstremiteteve),
respektivisht 3 ekstremitetet (te derivacionet
unipolare prekordiale) pérmes rezistoréve né
nj€ terminal gendror g€ pastaj lidhet pér polin
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negativ. Derivacionet unipolare prekordiale
regjistrojné potencialet né rrafshin horizontal,
pa ndikim té potencialit nga -elektroda
“indiferente” dhe jo vetém né njé sipérfaqe té
kufizuar nén elektrodé, por né€ t&€ gjitha
zhvillimet elektrike né zemér nga ajo pozité.

Aparatet moderne elektrokardiogra-
fike béjné pérforcimin e amplitudés sé
defleksioneve né VR, VL dhe VF pér 50% dhe
né kété ményré mundésojné lexim mé té lehté
t€ EKG-s€, duke dhéné defleksione me
amplitud€ sikurse gjaté regjistrimit t€
derivacioneve bipolare. Kéto derivacione
quhen derivacione t€ pérforcuara unipolare
nga ekstremitetet dhe shénohen me shkurtesat
aVR, aVL dhe aVF.

Derivacionet unipolare prekordiale
fitohen me lidhjen né seri té tri elektrodave
nga ekstremitetet g€ do t€ japin njé elektrodé
“indiferente”, kurse elektroda pozitive
(eksplorative) do té€ vendoset né vende t&€
ndryshme né prekordium pér regjistrimin e 6
derivacioneve prekordiale t€ EKG-s€ sé
zakonshme (rutinore):

V1 - skaji i djatht€ i sternumit n€ nivelin e
hapésir€s sé katért interkostale,

V2 - skaji i majté i sternumit n€ nivelin e
hapésirés sé katért interkostale,

V3 - midis V2 dhe V4,

V4 - vija medioklavikulare n€ hapésirén e
pesté interkostale,

V5- vija e pérparme aksilare né nivelin e V4
dhe

V6- vija e mesme aksilare né€ nivelin e V4 (fig.
8-2).

Kalibrimi 1 regjistrimit bé&het duke
rregulluar shpejtésin€ e letrés né€ 25 mm/s,
ashtu qé njé ndarje horizontale prej 1 mm
paraget 0,04 sekonda, kurse vijat mé t€ trasha,
me distancé 5 mm midis tyre, shé€nojné
intervalin  kohor prej 0,20 sekonda.
Standardizimi i defleksioneve té shénuara
béhet ashtu qé defleksioni vertikal prej 10 mm
paraqet potencioalin prej | mV dhe mundéson
interpretimin ~ korrekt t€ amplitudés sé
dhémbézave dhe valéve. Kur rrethanat
kérkojné regjistrimin e voltazhes mé té larté

(t€ dyfishuar), kjo duhet t€ shénohet qarté né
mostrén e regjistruar.

Kalkulimi i frekuencés

Pércaktimi i pérpikt€ 1 frekuencé€s kérkon
matjen e gjatésis€ sé ciklit, respektivisht
distancés midis dy defleksioneve té
komplekseve suksesive (distanca midis
majeve t&€ 2 dhémbézave R, &sht€ mé e
pérshtatshme). Pjestimi me 60, mundéson
konvertimin e gjatésisé sé€ ciklit né frekuencén
né minuté. Njé kalkulim 1 shpejté¢ dhe i
pérafért i frekuencés s€¢ zemr€s mund té béhet
duke njehsuar numrin e katroréve té€ médhenj
(5mm) né 300, p.sh. 4 katroré t&€ vegjél
=75/min, 3 katroré t€ vegjél =100/min.
(analoge me metodén e Dubin-it). Pér
pércaktimin e frekuenc€s mesatare, kur ritmi
ésht€ 1 parregullt, do t& shérbehemi me
numérimin e cikleve kardiake (dhémbzave R )
né€ njé sekuencé mé té€ gjate€ t&€ EKG, p.sh. 10
sekonda dhe duke shumézuar numrin e fituar
me 6.

Hipertrofia e ventrikujve

Te hipertrofia e barkusheve, pér shkak té
rritjes s€ masés s€ muskulit, defleksionet qé
rezultojné nga depolarizimi do té jen€ me
amplitudé mé t€ madhe dhe t&€ zgjatur. Né
derivacionet sipérfaqésore t€ ventrikulit té
majt€ (V5-6), dhémbéza R do t€ jeté e larté
(zakonisht mbi 25 mm) dhe e zgjeruar lehté.
Edhe pse amplituda nuk éshté kriter né t&€ cilin
mund té bazohemi pér pérjashtimin e hipertrofisé,
pér shkak té variacioneve té faktoréve (si rezistenca
e I€kurés dhe trashésia e indit nénlekuror), kriter
mjaft i sigurt ésht€ shuma e R mé t& larta né
derivacionet e majta dhe S mé t& thella né
derivacionet e djathta q€ kalon 45 mm ose shuma
R5+S1 gé kalon 35 mm. Zgjatja e pérgjithshme e
QRS sillet prej 0,09 - 0,12 sekonda, kurse koha e
aktivimit t€ ventrikujve (ose 1 ashtuquajturi
defleksion intrinsikoid) do té kalojé 0,5 sekonda.
Hipertrofia mé e avansuar shoqérohet edhe me
depresionin e segmentit ST dhe inversion t€ valés
T e né rastet e njé hipertrofie t€ moderuar
depresioni i ST shoqérohet me rrafshim té valés T.
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Figura 8-4. Crregullime t€ ndryshme elektrokardiografike
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Efekti reciprok i infarktit né anén e
hundert
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Zoné e iskiemisé
) Iskiemia shkakton inverzionin
=y @ valés T si pasojé e
Zona e lezionit P repolanzimit 1§ ndryshuar
as 7
Zaona e infarktit
= R

e
Lendimi (lexioni) | muskulit
P shkakton elevimin &
. segmentit 5-T

a 7

Vielekja (infarkti) | mushulit
P bén 18 shfaget dhémbi O
ose OS5

Giaté procesit té
sherimit (1 formés
subakute dhe kronike)
segmanti 5T i pari
rikthehet né normae,
pastaj vala T, si

4 rezultat i zhdukjes s&
zonds sé lezionit dhe

P\./\. té iskiemisé

Figura 8-5. Paraqitje skematike e ndryshimeve trofike t€ miokardit

Boshti elektrik i zemrés zakonisht &shté horizontal. Te
stenoza e aortés, kur hipertrofia nuk shoqérohet me
dilatim dhe ngritje t&€ véllimit end-diastolik, boshti
mbetet semivertikal dhe njé formé e tillé e hipertrofisé
quhet konkordante. Shenjat e hipertrofisé s¢ barkushes sé&
djathté i kérkojmé né derivacionet e regjistruara né aférsi
té barkushes sé djatht€, V1 dhe V2. Defleksioni
pérfundimétar R’ &shté i vonuar dhe me amplitud€ té
theksuar. Kompleksi QRS &shté i tipit rSR’ ose qR(S),
kurse né rastet e hipertrofis¢ s¢ avansuar t&€ barkushes sé
djathté dominimi i R’ do té zgjerohet edhe né V2 dhe V3
e do té shogérohet me depresionin e segmentit ST. Né
derivacionet mé t€ largéta (deri né V5, V6) do t€ jeté
karakteristike perzistimi i dhémbézave S.

Hipertrofia e atriumeve

Hipertrofia e parabarkusheve rezulton me ndryshime né
valén P, q€ kané t€ b&jn€ mé véllimin e rritur t€ muskulit
qé depolarizohet duke dhéné defleksion me amplitudé
mé té lart€ dhe me zgjatje t& fazés s€ depolarizimit.
Meqenése depolarizimi i veshzés sé¢ djathté fillon mé
heret, edhe pse zgjat mé shumé, kryhet kur edhe
depolarizimi i veshzés s€ majté dhe vala P nuk paraqitet
e zgjeruar, por me amplitudé mé té larté se 2,5 mm né II,
III, aVF, kurse né V1 vala bifazike éshté e theksuar me
pjesén e paré€ pozitive dominante. Njé valg e tillé quhet P
pulmonale, sepse shkaget mé t€ shpeshta t& hipertofisé sé
atriumit t€ djathté¢ jan€ sémundjet e mushkérive qé
shogérohen me ngritjen e shtypjes né rrjetin enor té
mushkérive, respektivisht né arterien pulmonare.

Hipetrofia e veshzés s€¢ majté¢ jep njé valé P t&
dhémbézuar (me dy maje) dhe t€ zgjeruar (mbi 0,12
sekonda) né II, III dhe bifazike me pjesén
pérfundimétare t€ zgjeruar n€ V1. Njé valé e till¢ P,
quhet P mitrale, sepse shkaku mé i shpeshté i hipertofisé
sé€ atriumit t€ majté né t€ kaluarén dhe patologjia e vetme
qé jep hipertrofi t& izoluar té€ atriumit t€ majté &shté
stenoza mitrale.

Iskemia dhe infarkti i miokardit

Depresioni i segmentit ST me inversionin e valés T €shté
manifestimi mé karakteristik i iskemisé jotransmurale.
Iskemia zakonisht pérfshin pjesén subendokardiale té
miokardit dhe elektroda e vendosur mbi pjesén e
shéndoshé té€ muskulit do té regjistrojé depresion t&
segmentit ST. Ngritja (elevimi) e segmentit ST &shté
shprehje e iskemis€ transmurale dhe sugjeron pér njé
shkallé mé t& theksuar t& iskemis€. M¢& shpesh paraqitet
te pacientét me spazmé té arterieve koronare, me apo pa
sémundje koronare. Por, duhet pasur gjithmoné parasysh
se njé iskemi transmurale me elevim t& segmentit ST dhe
T negative &sht€ mé s€ shpeshti njé pasqyré
elektrokardiografike e njé infarkti akut té€ miokardit
(figura 8-5, 8-6 dhe 8-7). Shenja elektrokardiografike me
réndési mé té madhe diagnostike pér infarktin e
miokardit &shté Q e gjeré (0,04 s) dhe e thellé (mbi 25%
e amplitudés s¢ dhémbézés R né t€ njéjtin derivacion)
ose kompleksi QS. Nése dhémbéza Q gjendet vetém né
derivacionin III (me bosht elektrik ndérmjet +30° dhe 0°)
ose vetém né aVL (kur boshti ésht€é midis +90° dhe
+60°),
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Figura 8-7. Pamje e lokalizimit t& pasém té infarktit t€ miokardit
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pa shenja tjera patologjike. Dhémbéza Q
regjistrohet pér shkak t€ ndryshimit té
drejtimit t€ forcés elektrike pér shkak té
humbjes s€ forcave elektrike né njé pjesé té
muskulit t€ pérfshiré nga nekroza. Infarkti i
vogél qé shogérohet me humbjen e njé€ véllimi
té vogél t€ indit mund t€ mos e ndryshojé
boshtin elektrik, por vetém ta reduktojé forcén
elektrike, duke shkaktuar zvogélimin e
voltazhés sé dhémbézes R né derivacionet mbi
zonén e infarktit. Duhet theksuar se prania apo
mungesa ¢ dhémbéz€s Q nuk é&shté shenjé
specifike pér pérfshirjen transmurale ose
jotransmurale t€ miokardit nga nekroza
(infarkti). Ndryshimet né segmentin ST dhe
valén T jané€ elevimi me konveksitet (gungac)
nga lart i segmentit ST dhe T negative né
derivacionet mbi zonén e infarktit dhe
depresioni reciprok né€ derivacionet e kundérta
(pra, ndryshime g€ sugjerojné pér iskemi
transmurale). N& orét e para pas infarktit,
nganjéheré mund t€ vérehen valé T “gjigante”
pozitive n€ vendin mbi infarkt q€ mendohet se
shkaktohen me daljen e K' nga gelizat e
démtuara n€ hapésirén jasht€qelizore. Pas disa
orésh, deri disa dité, segmenti ST kthehet né
vijén izoelektrike dhe ndérkohé wvala T
zakonisht béhet negative (e né ményré
karakteristike simetrike). Shpérndarja i kétyre
ndryshimeve varet nga lokalizimi i infarktit.
Tri lokalizimet mé t€ zakonshme jané:

- Anteroseptal (okluzioni i deg€s anteriore
descendente t¢ arteries s€ majté koronare), ku
ndryshimet jan€ maksimale né derivacionet
septale V2-4 dhe jo gjithnjé né I dhe aVL(Fig. 8-7).
- Anterolateral (okluzioni i deg€s sé majté
cirkumflekse), kur ndryshimet jané n¢ V5, V6.
Transmisioni né derivacionet e rrafshit frontal
qé reflektojné sipérfagen ¢ VM &shté dukuri e
zakonshme (p.sh. I, I dhe VL) (Fig. 8-6).

- Posterior (okluzioni i arteries s€ djatht€
koronare) q€ pérfshin sipérfagen postero-
inferiore t€ zemrés. Do t€ manifestohet mé
ndryshime tipike né II, III dhe aVF, kurse né
V1-2 me R té lart€ dhe T pozitive (Fig. 8-7).

Fig.8-8

Ritmi  normal i zemrés dhe aritmité
supraventrikulare

Ritmi sinusor éshté rit€m normal i zemrés qé
zakonisht ka frekuencé prej 60-100/min.
Takikardia  sinusore  karakterizohet me
frekuencé t€ shpejtuar q€ kalon 100/min né
getési. Bradikardia sinusore karakterizohet me
frekuencé té ngadalésuar nén 60/min. Pér
aritmi sinusore flasim kur frekuenca ndryshon

t\.:/\-—- .i:ﬁs....ins:ﬂ .‘ :

Blloku sino-atrial

: -le\ AJT «Jll-f\ "Jr-’\
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Paragitja skematike dhe klasifikimi i grregullimeve té
péreueshmérisé atrio-ventrikulare: a: normale, b: bllok A=V I,

c: bllok A=V Il {Mobitz 1), ¢: bllok A-V 1 {obitz II).

d: bllok A-V 11 n& raport 2:1. dh: bllok A-V 1L (i ploté)
sipas frymé€marrjes, me frekuenc€ mé t& ulét
gjat€ ekspiriumit dhe mé t€ lart€ gjaté
inspiriumit q& &éshté dukuri normale te té
rinjté.

Ritmet patologjike té atriumeve jané:

Aktivimi i parakohshém i atriumeve (rrahjet e
parakohshme atriale) q€ karakterizohen me
kompleksin e parakohshém atrial (P’), me
gjenez€ nga njé vatér ektopike. Impulset nga

fokuset supraventrikulare dhe nyja
atrioventrikulare japin formé normale té
kompleksit  ventrikular ~ QRS-T  pasi

depolarizimi i ventrikujve ndodh me rrugé
normale. M€ rrall€, impulsi mund té gjejé
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njérén nga degét né fazén refraktare, duke
dhéné formén e bllokut té deg€s — rrahje
ektopike atriale me “aberacion”. Nése &shté
shumé i hershém, nuk do t€ pércohet fare deri
né barkushe. Termi ekstrasistolé qé pérdoret si
sinonim pér rrahjet e parakohshme é&shté i
sakté vetém né raste té rralla t& interpolimit t&
rrahjes ektopike midis dy komplekseve
suksesive sinusore. M& shpesh impulsi pasues
nga nyja sinoatriale e gjen miokardin né€ fazén
refraktare dhe krijohet njé pauz€ mé e gjaté (e

ashtuquajtur pauzé kompensatore), Kkurse
numri i pérgjithshém 1 rrahjeve mbetet i
pandryshuar.

Takikardia multifokale atriale

karakterizohet me valé P t€ formave té
ndryshme dhe me gjaté€si t€ ndryshme t&
intervaleve PR.

Flateri atrial paraqet ritém t& rregullt té
atriumeve pér shkak t€ “lévizjes né rreth té
impulseve” me pérgjigie t€ rregullt té
ventrikujve. Frekuenca sillet prej 220-
350/min, kurse pérgjigjja e ventrikujve &shté
2:1 ose 4:1, por mund t€ jeté e parregullt pér
shkak t&€ bllokut atrioventrikular t€ tipt
Wenckenbach. Valét T do té japin pamjen e
dhémbézave t€ sharrés.

Fibrilimi i atriumeve karakterizohet me

impulse shumé t€ shpejta (500-600/min) nga
njé€ fokus ektopik né atriume (qé paraqitet me
seri t& oshilimeve t€ parregullta, valét f) me
pérgjigje plotésisht té€ parregullt t&€ ventrikujve
gé sillet prej 50 deri 200/min, varésisht nga
shkalla e pérgueshméris€ népér nyjén AV.
Takikardia paroksizmale
supraventrikulare

Karakterizohet me takikardi t& rregullt me
frekuencé 150-250/min g€ shpjegohet me
mekanizmin e “hyrjes sé s€rishme” (“reentry”)
e jo me automatizmin e rritur t€ njé fokusi
ektopik atrial. Impulsi i parakohshém nuk
propagohet me rrugé normale pér shkak té
periudhés sé gjaté refraktere dhe vazhdon me
rrugé tjet€r, por pér shkak t& pér¢imit té
ngadalshém mund t€ kthehet dhe né ményré
retrograde t€ pércohet népér rrugén e paré qé
ka  dalé nga  periudha  retrograde.
Karakteristiké themelore &sht€ takikardia e
rregullt me komplekse t€ ngushta QRS né
EKG (Fig. 8-9).

Aritmité ventrikulare

Komplekset e parakohshme ventrikulare mund
té¢ lindin né secilén pjes€é té miokardit té
barkusheve ose jan€ rezultat i rihyrjes sé
impulsit (ventrikular apo atrial) n€ barkushe.
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Figura 8-10. Fibrilacioni ventrikular
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Nése impulsi  shkakton  depolarizimin
retrograd t€ nyjés sinoatriale c¢rregullohet
frekuenca e nyjés sinoatriale dhe intervali
midis dy impulseve nga nyja sinoatriale €shté
mé 1 shkurtér se shuma e dy intervaleve
sinusore, respektivisht mé e shkurtér se pauza
e plot¢ kompensatore. Komplekset e
parakohshme ventrikulare mund té paraqgiten
me formé t€ nj&jté€ n€ derivacionet e caktuara
ose me formé t€ ndryshuar. Ato me forma té
ndryshuara mund t€ vijné nga fokuse té
ndryshme apo fokus i1 njéjt€, por qé
propagohen me rrugé t€ ndryshme, prandaj
klasifikimi multiform €sht€é mé i pérpikté se
multifokal. Nése ritmi sinusor alternon me
rrahje t€ parakohshme ventrikulare, béhet fjalé
pér bigemini dhe nése intervali ndérmjet
komplekseve sinusore dhe ektopike do té jeté i
pandryshueshém, atéheré sugjeron  pér
mekanizmin  “reentry”.  Trigeminia ose
kuadrigeminia karakterizohet me 2 (ose 3)
impulse normale, té shog€ruara nga njé
kontraksion i parakohshém q¢€ paraqitet né
ményré t€ pérséritur.

Takikardia ventrikulare karakterizohet
me paraqitien e kohépaskohshme ose té
pérhershme t& seris€ s€ komplekseve té
zgjeruara ventrikulare nga njé fokus ektopik
né ventrikuj apo me mekanizmin “reentry”.
Frekuenca &shté 120-220/min. Komplekset
jané té zgjeruara dhe me formé bizare, sikurse
komplekset e parakohshme ventrikulare.
Formé e vaganté &shté torsade de pointes kur
konfiguracioni i komplekseve QRS duket
sikur valézon rreth vijés izoelektrike dhe ka
réndési t€ veganté pér shkak t€ tendencés pér
té kaluar né fibrilim t€ ventrikujve.

Fibrilimi i ventrikujve (fig. 8-10)
€shté ritém 1 shpejté€, i paorganizuar, i
parregullt i ventrikujve, q€ shoqérohet me
kontraksione joefektive t&€ zemrés (humbjen e
véllimit godités), me humbje t€ pulsit dhe
shtypjes arteriale. Paraqgitet kur rrahja e
parakohshme ventrikulare bjen né fazén
vulnerabile té indit t& ventrikujve (kur ato jané
shumé té hershme si te fenomeni R n€ T). N&
EKG shihen komplekse bizare, me madhési
dhe formé€ té ndryshme. Defibrilimi elektrik

&shté ményra e vetme e mjekimit. Shumé
rrallé ndodh t€ térhiget vetvetiu.

Crregullimet e pér¢imit atrioventrikular
Ngecja né pér¢imin e impulseve nga nyja
sinoatriale ~ ose  atriale  né€pér nyjén
atrioventrikulare quhet “bllok™ atrioventrikular
(figura 8-8).

“Bloku” atrioventrikular i shkallés paré

Bloku atrioventrikar i shkallés paré paraqet
ngadalésimin e kalimit t€ impulseve népér
nyjén AV, por secili impuls do t€ pér¢ohet deri
né ventrikuj. Karakterizohet me intervalin PR
té zgjatur g€ kalon 0,20 s. Zakonisht &shté
shprehje e ngecjes s€ pérgimit népér vete
nyjén AV e jo intraatriale apo sistemin His-
Purkinje.

“Bloku” atrioventrikular i shkallés dyté
Blloku AV i shkallés sé¢ dyt€ pérshkruan
gjendjen kur nuk kalojné té gjitha impulset
nga parabarkusha né barkushe.

“Bloku” atrioventrikular i ploté (shkalla I11)
Te blloku komplet i nyjés atrioventrikulare
depolarizimi i parabarkushave realizohet
pavarésisht nga ai i barkushave. Ndodh késhtu
sepse impulset q€ depolarizojn€ parabarkushat
nuk mund té kalojn€ népér nyjén AV.

Diagnostikimi i ¢rregullimeve té zemrés

Funksionin e dobésuar t€ zemrés
mund ta njohim dhe ta vlerésojmé péraférsisht
né bazé t€ anamnezés dhe ekzaminimit klinik,
e pér diagnozé té sakt€ nevojiten ekzaminime
kliniko-laboratorike t€ vecanta. Né anamnezé
éshté  karakteristike frymézénia, molisja,
dhembjet anginoze né gjoks dhe palpitacionet,
ndérsa né ekzaminim klinik: cianoza, edemat,
hipotensioni dhe sinkopa. Eshté e réndésishme
gjithashtu anamneza familjare.

Pér vlerésim sipérfaqésor t&€ funksionit
té zemrés pérdoret kategorizimi sipas shoqatés
sé€ kardiologéve t€ Nju-Jorkut:

1.personat pa pengesa gjaté
mbingarkimit fizik,
2.personat me pengesa subjektive

vetém gjaté aktivitetit fizik t€ shtuar
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Figura 8-11. Paraqitje skematike e zhurmave té zemrés

aktiviteti fizik dhe

4.personat me frymézénie dhe shenja
klinike t€ dekompensimit edhe n€ getési.

Shenjat klinike t€ funksionit té
dobésuar t&€ zemrés vérehen kur &shté
reduktuar shumé rezerva kardiake dhe kur
déshtojné mekanizmat kompensatoré, prandaj
pér diagnozé té sakt€ duhet aplikuar edhe njé
séré metodash g€ jané invazive (Rtg,
kateterizimi i zemrés, p€rcaktimi i véllimit
minutor, ergometria, ekzaminimi  me
radioizotope, biopsia e miokardit,

(elektrokardiografia, fonokardiografia, eko-
sonografia e zemrés, pércaktimi i enzimeve).
Metodat invazive paragesin edhe njé dozé
rreziku pér pacientin, prandaj nuk mund té
aplikohen shpesh, por informatat qé merren
me kéto metoda jan€ shumé t& vlefshme.
Vénia e hershme dhe e sakté e diagnozés ka
rénd€si t€ madhe praktike né zgjedhjen e
mjekimit sidomos atij kirurgjik né fazén mé
optimale té sémundjes.
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Fonokardiografia

Puna e zemrés, pérve¢ fenomeneve
elektrike qé regjistronen me EKG, pércillet
edhe me fenomene akustike, té cilat 1
regjistrojmé me fonokardiograf (FKG) ose i
dégjojmé pérmes auskultimit.

Tonet ose vibracionet akustike né
zemér prodhohen kur ekziston ndryshimi i
shtypjes né interval té shkurté kohor né mes
dy kaviteteve vijuese t& zemrés. Strukturat e
zemrés vibrojné pér shkak té pérshpejtimit dhe
ngadalésimit t€ menjéhershém té 1€vizjes sé
gjakut né sistemin kardiovaskular. Pérderisa
tonet kané formé, intensitet dhe frekuencé
péraférsisht t€ njéjt€ dhe jané shprehje e
mekanik€s normale té zemr€s, zhurmat jané
vibracione me intesitet, frekuencé, formé dhe
zgjatje t€ ndryshme. Zhurmat jan€ shprehje e
ndryshimeve anatomike dhe funksionale né
Zemer.

FKG ka pérparési ndaj auskultimit
(dégjimit me vémendje) sepse éshté metodé
objektive, regjistrohen frekuencat qé pér
veshin ton€ jan€ t€ pad€gjueshme, mandej si
dokument i pérhershém mundéson pércjelljen
kronologjike té€ toneve ose zhurmave, si dhe
evoluimin e tyre gjaté mjekimit.

Fonokardiografi pérbéhet prej
mikrofonit, amplifikatorit (fenomenet akustike
i kthen n€ impulse elektrike), filtrit té
frekuencave dhe sistemit t€ regjistrimit.
Regjistrohet né kushte t€ qetésisé absolute, pas
njé ekspiriumi dhe pasi g€ mikrofoni t&
vendoset n€ pika té caktuara (S1 — S5) né
prekordium. Shpejtésia e 1évizjes s€ letrés
gsht€¢ 50 mm/sec, nd€rsa voltazha rregullohet
ashtu g€ Imv=Icm. Nj€kohé&sisht duhet té
regjistrohet edhe EKG, pér orientim se né
cilén fazé té revolucionit té zemrés po
regjistrohet toni ose zhurma e caktuar.

Toni I (sistolik)

Studimet e fundit tregojné se toni I ka
origjin€ kryesisht valvulare, pérkatésisht nga
mbyllja e valvulave atrioventrikulare.
Regjistrohet 0.04-0.07 sec pas fillimit té
kompleksit QRS né€ EKG dhe zgjat 0.14 sec.

Intesiteti i tonit I varet nga gjendja anatomike
dhe funksionale e valvulave, miokardit dhe
muskujve papilaré, si dhe nga shpejtésia e
mbylljes sé tyre.

Ndryshimet cilé€sore t€ tonit I t&
zemrés mund t€ jené :
- 1 sforcuar (astenia e trupit, takikardia dhe
stenoza mitrale)
- 1 dob&suar (tek obeziteti, emfizema, si
shkage ekstrakardiake), infarkti, miokarditi
akut dhe insuficienca mitrale (kardiake) dhe
- 1 ¢aré, 1 dyfishuar (te stenoza trikuspidale-kur
vonohet sistola e ventrikulit t€ djatht€¢ dhe
blloku i degé€s s€ majté t€ Hisit).

Toni Il i zemrés
Ky ton ka origjin€ té pastér valvulare
dhe 1 pérgjigiet momentit t€ mbylljes sé
valvulave semilunare, aortale dhe pulmonale.
Eshté i pérbéré prej dy komponenteve: aortale
dhe pulmonale. Regjistrohet menjéheré pas
valés T né EKG dhe zgjaté 0.11 sec.
Ndryshimet cilésore t€ tonit II mund
té jené:
- forcimi (te hipertensioni arterial dhe
pulmonar dhe ndryshimet sklerotike né murin
e aortés),
- dobésimi (stenoza e aortés dhe a. pulmonare,
hipotensioni arterial) dhe
- carja (béhet edhe normalisht sepse ventrikuli
i djathté vonohet gjat€ inspiriumit pér 0.04
sec, ndérsa carja patologjike takohet te
defektet e septumit, blloku i degés s€ djathté

etj.)

Toni Il i zemrés

Ky ton nuk regjistrohet gjithmoné.
Lind gjat€ mbushjes s€ shpejté t& ventrikujve
nga dridhja e mureve t& ventrikujve.
Regjistrohet 0.14-0.16 sec pas tonit t€ dyt€ dhe
zgjaté 0.02-0.06 sec. Si ton fiziologjik,
lajmérohet te fémijét n€ moshén 15-vjecare
dhe te personat astenik né moshén 25-vjecare.
N¢€ rastet tjera lajmérimi i kétij toni flet pér
mbingarkim  diastolik  t&€  ventrikujve,
pérkatésisht  pér  insuficiencé  mitrale,
miokardit akut, infarkt akut dhe insuficiencé té
zemrés. Nése lajmérohet ky ton tek infarkti
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akut 1 zemrés, b&het fjalé pér insuficiencé té
zemrés dhe konsiderohet si shenjé e keqe
prognostike.

Toni IV i zemrés (atrial)

Nuk &shté ton fiziologjik, por
regjistrohet te pacientét me ndryshime
organike né zemér. Rrjedh nga sistola e
atriumeve, kur né ventrikuj ekziston shtypja e
rritur né fund t€ diastol€s. Pra, &sht€ pasoj€ e
mbingarkimit sistolik t€ ventrikujve né
hipertension arterial, hipertension pulmonar,
stenoz€ aortale, stenozé t€ a. pulmonare.
Regjistrohet 0.12-0.17 sec pas fillimit t& valés
P n€ EKG. Dégjohet miré€ né pikén Erb.

Zhurmat e zemrés

Zhurmat jané pérzierje e vibracioneve
me frekuencé, intesitet, form&€ dhe kohézgjatje
té ndryshueshme. Ato jané pasojé e 1€vizjes
turbulente t€ gjakut dhe formimit t€ vorbullave
pér shkak té ndryshimeve anatomike dhe
funksionale n€ zemér dhe n€ enét e médha t&
gjakut. Ato mund té jené me intesitet:

- t& ulét, kur amplituda €sht€ mé e vogél se 2
e tonit I;

- t€ mesém, kur amplituda éshté nga 2 - 1/10 e
tonit I dhe

- t€ larté, kur amplituda éshté mé e lart€ se e
tonit L.

Frekvenca e zhurmave &sht€¢ mé e
larté se e toneve té zemrés, zakonisht ka vlerén
100-250 Htz. Sipas frekuencés, zhurmat
ndahen né€ ato me frekuencé t€ ulét (40—
80Htz), t€ mesme (80-150 Htz) dhe t& larté
(mbi 150 Htz).

Ndérkaq, sipas kohés s€ lajmérimit,
ndahen né: zhurma sistolike, diastolike dhe
sistolo-diastolike. Ndarja mund t€ béhet edhe
sipas fazave t€ sistolés dhe diastol€s né: holo-,
proto-, mezo- dhe telesistol€ apo telediastolé.

Sipas formés, zhurmat ndahen né:
-uniforme, jané€ si shiriti prej njé toni né
tjetrin,
-kreshente,
gradualisht,
-dekreshente, lajmérohen pas tonit I apo II dhe
gradualisht zvogélohen,

intesitett 1 vibracioneve rritet

-romboide, intensiteti gradualisht rritet, arrin
kulminacionin  dhe  pastaj  zvogélohet
gradualisht, derisa zhduket dhe
-t€ ¢rregullta, pa ndonjé rregull.

Ndonjéheré ndodh g€ zhurmat nuk
lidhen as me veset e lindura, as me ndryshimet
inflamatore né zemér, prandaj shénohen si
zhurma funksionale, pérkat€sisht joorganike.
Kéto zhurma jané pasojé e rritjes sé
shpejtésis€é se rrjedhjes s€ gjakut népér
valvulat normale apo ndonjéheré edhe nga
faktoré jasht€ zemrés, si ¢’éshté anemia.
Lartésin€ maksimale e arrijné n€ mezosistolé.

Kateterizimi i zemrés

Kateterizimi 1 zemr€s &sht€ metodé
invazive. Te kateterizimi i djathté€ (anterograd)
kateteri futet n€ ndonjérén prej venave té dorés
ose kémbés - né pjesén e djathté té zemrés, né
arterien pulmonare dhe n€ degét e saj. Ndérsa
te kateterizimi i majté (retrograd) kateteri futet
né ndonjérén prej arterieve - né€ zemrén e
majté. Rruga e kateterit pércillet me rentgen.
Kateterizimi i1 djatht€ mund t€ béhet me
kateter special notues edhe pa rentgen
(mikrokateterizimi).

Depértimi i véshtirésuar i kateterit ose
drejtimi jonormal i tij flet pér pengesa dhe
komunikime patologjike né€ nivel t&€ enéve té
médha ose né€ zemér, si¢ jané defektet e
septumit.

Pérmes kateterit mund t€ merren
mostra gjaku pér analizimin e ngopjes sé
gjakut arterial dhe venoz me oksigjen nga
cilido nivel kah kalon kateteri. Kjo, s€ bashku
me shpenzimin e njohur t€ oksigjenit, sipas
metodé€s sé Fickut, na mundéson pércaktimin e
véllimit minutor, indeksin e zemrés dhe
véllimin godités té saj.

Pérmes kateterit mund t€ injektojmé
né kavitetet e zemr€s mjete kontrasti té jodit,
pér t’i vizualizuar ato. Ké&shtu béhet edhe
angiokardiografia.

Ekziston mundésia e matjes sé&
drejtpérdrejté t€ shtypjes né cilindo kavitet té
zemrés dhe ené té médha. Ké&shtu fitohet
lakorja e shtypjes s€ pulsit (fig. 8-12). N& bazé
té pamjes s€ késaj lakoreje fitohen informata
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Lakaorja e shtypjes B
pulssore né parabarkushén
normale

y b
tenozag mwt ral

Fig. 8- 12 Lakorja € shtypjes pulsore

me vleré€ pér vler€simin e gjendjes funksionale
dhe anatomike t€ aparatit muskulovalvular té
zemres.

Vala a regjistrohet menjéheré pas
valés P né EKG dhe i pérgjigjet kontraksionit
té atriumit. Kalimi i gjakut prej atriumit né
ventrikul, shprehet me ré€nie t€ shtypjes né
atrium (vala zbritése X). Kontraksioni i
ventrikujve manifestohet me rritje t& shpejté té
shtypjes né ventrikuj. Mbyllja e valvulave AV
pércillet me njé rritje té pérkohshme t&
shtypjes né atriume, pér shkak té protruzionit
té valvulave né brendési té atriumeve (dhémbi
c). Me zbrazjen e ventrikujve shtypja né
atriume bjen (X1). Megenése sistola e
ventrikujve zgjat ende, valvulat AV jané té
mbyllura, atriumet mbushen gradualisht me
gjak duke u rritur shtypja lajmérohet — vala v.
Krahu zbrités 1 val€s v i shénuar me Y fillon
me hapjen e valvulave AV dhe mbushjen e
shpejté t€ ventrikujve.

Analizimi 1 lakores sé& shtypjes sé
pulsit né atrium jep informata t€ dobishme pér
gjendjen funksionale t€ atriumeve, aparatit
valvular dhe konduktor t€  zemrés.
Crregullimet funksionale dhe morfologjike t&
atriumeve reflektohen né formén e lakorés;
p.sh. te fibrilimi atrial mungon vala a. Vala a

éshté e larté te stenoza atrioventrikulare, kurse
tek insuficienca, né valén a lidhet vala v
shumé e larté dhe e mprehté.

Percaktimi i véllimit minutor té zemrés

Percaktimi i v€llimit minutor t&
zemré€s Béhet pérmes dy metodave qé bazohen
né parimin e Fick-ut dhe né até t€ hollimit

Metoda e Fick-ut

Qarkullimi i gjakut népér mushkéri brenda njé
minute &sht€ baras me véllimin minutoré té
zemrés. Duke  pércaktuar  qarkullimin
mushkéror njékohsisht pércaktohet edhe
véllimi minutor i zemrés. Kjo realizohet me
matjen ¢ konsumit t€ oksigjenit gjaté njé
minute. Po ashtu duhet pércaktuar edhe
nrdyshimi i pérgendrimit t€ oksigjenit n€ mes
té gjakut arterial (a. brakiale) dhe venoz
(atriumi 1 djatht€). Nése ndryshimi i
pérgendrimit t& oksigjenit €shté 4ml/100ml
gjak, kjo tregon se 1ml oksigjen éshté i lidhur
né€ 25ml gjak. T€ themi se jané€ shpenzuar 250
ml O,, atéheré: 250 x 25= 6250 ml. Pra,
véllimi minutor i mushkérive (véllimi minutor
i zemrés) ésht€ 6250 ml. Kjo metodé €shté e
sakté, por pér arsye se &ésht€ invazive rrall€
shfrytézohet.

Metoda e diluimit té indikatorit

Bazohet né mundésin€ e pércjelljes sé
lajmérimit dhe zhdukjes s€ indikatorit té
injektuar né qarkullim dikund mé poshté nga
vendi i injektimit. ME shpesh pérdoret
indociani. Pérgendrimi 1 ngjyrés matet
drejtpérdrejt me densimeter ose oksimetér.
Llogaritia e pérgendrimit t€ ngjyrés
njé€kohésisht jep t€ dhéna mbi véllimin e
gjakut né té cilin &shté holluar indikatori.
Eshté me réndési té pércaktohet koha prej
momentit t€ lajmérimit t&€ indikatorit deri né
zhdukjen e tij. Me kété€ nénkuptojmé edhe
kohén e hudhjes sé téré sasisé sé gjakut né té
ciléen ka qgen€ 1 holluar indikatori. Pér
shembull, n€ a. pulmonale jané injektuar 2 mg
indocian. Nése indociani shfaget né vendin e
pritur pas 10 sekondave, kurse vlera mesatare
e pérgendrimit €sht€ 1 mg/L, kjo tregon se
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ngjyra ka gené e holluar né 2L gjak. Nése prej
momentit t& lajmérimit t€ ngjyrés e deri te
zhdukja kalojné 20 sek, d.m.th nése zemra i ka
hudhur 2L gjak t€ ngjyrosur pér 20 sek,
atéheré pér njé minuté do t€ hudhé tri heré mé
shumé, pérkatésisht 6L gjak.

Ergometria
Testimi ergometrik 1 t& sémuréve
kardiaké béhet pér t€ konstatuar démtimet

funksionale té aparatit kardiovaskular, ndérsa

te sindroma koronare edhe pér verifikimin e
diagnozés s€ iskemisé dhe anginés pektorale. Ky
test sot mé s€ shpeshti pérdoret pér ekzaminimin e
rezervés kardiake. Me rezervé kardiake kuptojmé
zmadhimin maksimal t&€ véllimit minutor t& zemrés.
Dihet se véllimi minutor i zemrés te t& rinjt€ né
gjendje stresi, mund té rritet varésisht nga trajnimi
pér 4-6 heré. Cdo shkak g€ pengon hudhjen né
qarkullim t€ sasisé s€ nevojshme pér organizmin,
pér momentin e caktuar, do ta zvogé€lojé rezervén
kardiake. Shkak mund t€ jené anomalité e lindura
dhe té fiturara (shuntet, démtimet e valvulave),
démtimi primar ose sekondar 1 miokardit
(miokarditi, miokardiopatia), s€mundja iskemike e
zemrés. Meqgenése ekziston diapazon i gjeré i
rezervés kardiake, mund t& ekzistojné edhe
¢rregullime kardiovaskulare e t€ mos vérehen
simptomat e sémundjes, pérkat€sisht indekset e
zvogéluara té zemrés né gjendje qetésic ose gjaté
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i EKG nén mbingarkese

mbingarkimit. Ky &sht€ shkaku pse né praktikén
klinike ergometria mé shpesh béhet pér t€ zbuluar

sémundjen iskiemike t€ zemrés dhe pér
pércaktimin e shkallés sé& aftésisé s€ saj
funksionale.

Pérgjigjja racionale e zemrés né

mbingarkim &shté rezultat i veprimit t€ pérbashkét
té rritjes sé frekuencés, stimulimit adrenergjik dhe
mekanizmit té Frank-Starlingut. Gjaté
mbingarkimit t€ leht€ véllimi minutor mund té
rritet edhe nése ndonjéri prej kétyre mekanizmave
éshté i frenuar, mirépo né kushte t€ mbingarkimit
maksimal, nése déshton cilido prej kétyre
mekanizmave, véllimi minutor i zemrés do té
zvogélohet. Frekuenca e zemrés do té rritet
proporcionalisht me intensitetin e mbingarkimit.
Me rritjen ¢ mbingarkimit rritet edhe konsumimi i
0,. Frekuenca e pulsit maksimal dhe konsumimi i
O, varen nga mosha, gjinia dhe trajnimi i1 té
ekzaminuarit. Personat e moshuar arrijné€ vlera mé
té uléta. Te femrat konsumimi maksimal 1 O, éshté
rreth 30% mé i vogél sesa te meshkujt. Me rritjen e
frekuencés rritet edhe harxhimi 1 O, né veté
miokardin e kjo kérkon qarkullim mé& t€ madh t&
gjakut. Ky edhe &shté shkaku pér t€ cilin me
ergometri ekzaminojm€ qarkullimin koronar,
d.m.th. zbulojmé eckzistimin dhe shkallén e
sémundjes iskemike t&é zemrés. Meqgenése harxhimi
i O, varet nga frekuenca dhe rezistenca periferike,
¢do faktor qé i thekson kéto, nga rritja e nevojés sé
miokardit pér O,, qysh gjaté mbingarkimit t€ vogél

ndryshme té testimit ergometrik

aktiviteteve t€ pérditshme t€ kufizuara. Si shembull
shérben sémundja aterosklerotike obstruktive e
enéve koronare t& gjakut. Né t€ mund té ekzistojné
edhe obstruksione t€ médha té€ ndonjé ene gjaku
ose degéve t€ saj, megjithaté né qgetési nuk ka
shenja klinike, elektrokardiografike dhe as shenja
tjera t€ zvogélimit t€ funksionit t€ zemrés. Ato
shenja do t€ lajmérohen n€ shkallé t& caktuar té

shkaktojné simptoma klinike (dhembje prekordiale
e deri te  stenokardia) dhe  shenja
elektrokardiografike (denivelim té segmentit S-
T>Imm nén vijén izoelektrike), ndryshime
karakteristike kéto pér sémundjen iskemike té&
zemrés. Kéto shenja varen drejtpérsédrejti nga
shkalla dhe intesiteti i ngarkimit.

Mbingarkimi sipas intesitetit mund té jeté:
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- Mbingarkim kontinual maksimal, qé i pérgjigjet
harxhimit maksimal t€¢ O,. Mirépo i ekzaminuari
shpesh e ndérpren testin pér shkak té simptomave
dhe shenjave t€ cilat ¢ pamundésojné arritjen e
pulsit maksimal.

- Mbingarkimi kontinual submaksimal i pérgjigjet
vlerés prej 85% té pulsit maksimal (tabela 8-1) ose
harxhimit maksimal t€¢ O,. Ky mbingarkim &shté i
mjaftueshém pér vlerésimin e kapacitetit
funksional t€ sistemit kardiovaskular, e
njékohésisht nuk e rrezikon pacientin. Nése
vérehen shenjat dhe
simptomet pér shkak

ndryshme, njé pjes€ e valéve reflektohet,
kthehet pas, duke u shndérruar né impulse
elektrike q€ regjistrohen né osciloskop. Mund
té maten diametrat e Kkaviteteve, enéve té
médha té gjakut, pastaj trashésia e valvulave,
mureve dhe septumit. Po ashtu mund té pércillen
lékundjet e tyre gjaté punés s€ zemrés (hipokinezia,
akinezia, diskinezia), si dhe t€ vérehen ndryshimet
aneurizmatike t& murit q€ lajmérohen te s€émundja
iskemike e zemrés.

Tabela 8-1. Vlerat maksimale dhe submaksimale té pulsit

té té cilave testi duhet

té ndérpritet, ai
ndérpritet pavar€sisht

nga lart€sia e pulsit t&
arritur.

Grupmosha 20-29 30-39 | 40-49 50-59 60-69
Pulsi maksimal 190 182 179 171 164
85% e pulsit maksimal | 162 155 152 145 139

Mbingarkimi mund t€ jeté statik ose
dinamik. Zakonisht pérdoret mbingarkimi dinamik
né tri ményra:

- Testi n€ shkallé- béhet duke u ngjitur dhe zbritur
né lartési prej dy shkallésh. Kétu mbingarkimin e
bén veté pesha e trupit. Ky 1loj testi pérdoret rrallé.
- Testi né ergocikél - pacienti duke i véné né
1€vizje pedalet e bigikletés statike mbingarkohet
gradualisht, duke e shtuar rezistencén derisa té
arrihet pulsi submaksimal.

- Testi né shiritin 1&évizés — elektromotori e 1éviz
shiritin me shpejtési t€ ndryshme, zakonisht fillohet
me 3km/h e mandej gradualisht shpejtésia shtohet
né 9km/h.

Mbingarkimi béhet gjithmoné gradualisht,
deri né arritjen e pulsit maksimal ose submaksimal,
nése nuk detyrohemi ta ndérprejmé testin mé herét
pér shkak t&€ lajmérimit t€ shenjave dhe
simptomave patologjike: lodhja, frymézénia,
dhembja anginoze, marramendja, apo ndryshimet
iskiemike né EKG. Gjaté kohés sé ekzaminimit
pacientit i matet frekuenca e pulsit, tensioni arterial
dhe regjistrohet EKG. Ky test ka réndési
diagnostike dhe prognostike. Kundérindikacionet
pér kété test jané: dekompensimi 1 zemrés,
dhembja anginoze progrediente, aritmia, hipertonia

(>34kPa), stenoza aortale, miksedema dhe
obeziteti.
Ekokardiografia

Ekokardiografia Eshté metodé

joinvazive. Valét e ultrazérit depértojné népér
inde dhe 1éngje me shpejtési té caktuar. Kur
hasin né€ kufi t€ dy indeve me dendési té

Testet me radioizotope

Duke pérdorur radioizotopin e pérshtatshém dhe
aparaturén pérkatése pér pércjelljen e kalimit té tij
népér zemér (angiografia radionuklide) si dhe
kompjuterin mund t€ analizohet funksioni i zemrés.
Mg sé shpeshti mund té llogaritet fraksioni hudhés
i ventrikulit t€ majté n€ qet€si dhe mbingarkim.
Teknika speciale e regjistrimit t€ qarkullimit t&
gjakut né miokard (scintigrafia perfuzive e
miokardit), duke pérdorur radionuklidin pérkatés
(taliumi*”"), mundéson zbulimin e ¢rregullimeve t&
vaskularizimit né pjesé t€ vecanta t& miokardit -
karakteristike pér sémundjen obstruktive &
arterieve koronare.

Ekzaminimi me Doppler

mundéson  pércaktimin e kahjes dhe
shpejtimin e rrjedhjes sé gjakut népér
hapésirat e zemrés dhe enét e médha té gjakut.
Kjo teknik€ mund€son detektimin e
zhvendosjes rrjedhjes s€ gjakut pér né kahje té
parregullté, karakteristike p-sh. pér
regurgitimin valvular dhe shantet
(komunikimet jonormale) kardiake. Pér mé
shumé kjo metodé mundéson detektimin dhe
kuantifikimin e stenozés valvulare népérmjet
matjes sé& shpejtésis€é s€ nevojshme pér ta
mbajtur konstante rrjedhjen e gjakut népér
valvulén e ngushtuar.
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Ekzaminimi funksional i traktit respirator .

Ekzaminimi 1  funksionit  t&
mushkérive paraget procedurén bazé pér
diagnostikimin e sémundjeve té
mushkérive, pércjelljen e suksesit té
mjekimit dhe vlerésimin e aftésisé punuese.
Kéto teste véné né€ dukje ¢rregullimin e
funksionit té sistemit respirator vétém kur
crregullimi ka pérparuar aq sa regjistrohet
si shmangie nga vlerat normale. Testet
funksionale tregojné vetém se si sémundja e
ka ndryshuar funksionin respirator, por nuk
kané mundési ta pércaktojné diagnozén
anatomike, bakteriologjike ose patologjike.
Nuk ekziston asnjé test i vetém i funksionit
té mushkérive i cili do t€ jepte informacion
té ploté pér gjendjen funksionale t€ sistemit
respirator. Njé pasqyré e kompletuar e
funksionit t€¢ mushkérive mund té fitohet
vetém pas aplikimit t€ njé numri t€ madh té
testeve t€ ndryshme.

Testet e ventilimit té mushkérive

Crregullimet e ventilimit jané
crregullime parésore mé té shpeshta té
frymémarrjes. Ato, jo rrall€, jané hallké
kalimtare e ¢rregullimeve té tjera.

Testet funksionale t€ ventilimit qé
nuk varen nga faktori koh€ jané statike. Ato
tregojné véllimin e ajrit né faza té
ndryshme t€ frymémarrjes dhe véné né

Spirometri &1 spirometri
ilasik elektronik
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Figura 9-1. Pamje e spirometrit klasik dhe
té atij elektronik

dukje zvogélimin e sipérfages respiratore.
Testet dinamike masin véllimin e ajrit né

njési kohe, prandaj vlerésojné
kalueshmériné e rrugéve té frymémarrjes.

Pér pércaktimin e funksionit
ventilator  t€  mushkérive  shérben
spirometri. Ekzistojné tipa t€ ndryshém té
spirometrave (Figura 9-1).
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Kapaciteti
inspirator

—  véllimi
ekspirator
rezerve

kapaciteti
funksional
rezidual —

vellimet e mushkérive

véTTimi
rezidual

Figura 9-2. Véllimet dhe kapacitet e
mushkérive

Testet statike (véllimet dhe kapacitet e
mushkérive)

Véllimi respirator (Tidal volume, VT):
véllim 1 ajrit g€ inspirohet ose ekspirohet
gjat¢  frymémarrjes s€  zakonshme.
Madhésia e véllimit t&€ pércaktuar varet nga
thellésia e frymémarrjes dhe kushtet e
matjes (né€ getési apo né angazhim fizik).
Véllimi inspirator rezervé (Inspiratory
reserve  volume, IRV) &shté sasia
maksimale e ajrit q€¢ mund t€ inspirohet
pas njé inspiriumi t€ zakonshém.

Véllimi  ekspirator rezervé (Expiratory
reserve volume, ERV) paraget véllimin e
ajrit € mund té ekspirohet maksimalisht
nga kapaciteti funksional rezidual (pika
pérfundimtare e ekspiriumit t€ rendomté).
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Véllimi rezidual (Residual volume, RYV)
€shté véllimi 1 ajrit g€ mbetet n€é mushkéri
né fund t€ ekspiriumit t&€ ploté.

Kapaciteti funksional rezidual (Functional
residual capacity, FRC) &éshté sasia e ajrit
q¢ mbetet n€ mushkéri né fund té
ekspiriumit té rendomté dhe paraqget
shumén e véllimit ekspirator dhe véllimit
rezidual.

Véllimi i gazit intratorakal (Thoracic gas
volume, TGV) &shté véllimi 1 ajrit né
toraks né fund té ekspiriumit t€ qeté,
normal. Matet me  metodén e
pletizmografisé trupore.

Kapaciteti inspirator (Inspiratory capacity,
IC) éshté véllim i ajrit g€ mund t€ inhalohet
nga kapaciteti funksional rezidual. Eshté i
barabart€ me shumén e véllimit inspirator
rezervé dhe véllimit respirator.

Kapaciteti vital (Vital capacity, VC)
paraget ndryshimin ndérmjet kapacitetit
total mushkéror dhe véllimit rezidual,
pérfshin ERV, VT dhe IRV.

Kapaciteti total i mushkérive (Total lung
capacity, TLC) &sht€ véllimi i1 ajrit qé
gjendet n€ mushkéri pas frymémarrjes
maksimale. Ai pérfshin: véllimin rezidual,
até ekspirator rezervé, respirator dhe
inspirator rezervé. Fitohet kur t&€ mblidhen
RV dhe VC (TLC=RV+VC) ose kapaciteti
funksional dhe ai inspirator
(TLC=FRCHIC).

Treguesit statiké vén€ né dukje
pengesat ventilatore restriktive.
Crregullimet restriktive 1 karakterizon
zvogélimi i véllimeve mushkérore.

Kapaciteti vital mund t€ regjistrohet
si 1 ngadalshém ose si i1 sforcuar (FVC).
Vlerat e kapacitetit vital té sforcuar te
personat e shéndoshé jané t€ njéjta me ato
t¢ VC (fig.9-2). Ndérkaq, personat me
pengesa obstruktive kané FVC mé t& vogél
se VC, sepse gjaté ekspiriumit t& sforcuar
rritet shtypja intrapleurale, e cila shpie né
kolabim (mbyllje té parakohshme) té
rrugéve té€ frymémarrjes dhe ngecje té ajrit
né¢ mushkéri. Vlerat e pércaktuara t€¢ VC
mund té€ shprehen si pérqindje e vlerave

normale dhe ashtu té€ shkallézohen si
shkallé e lehté (80-65%), shkallé e mesme
(64-50%) dhe shkallé e réndé (<50%) e
démtimit t€ ventilimit

Crregullimet ventilatore restriktive
mund t€ shkaktohen nga ndryshimet
jashtémushkérore (sémundjet e kafazit té
kraharorit, eksudati pleural ose trashja e
pleurés, sémundjet e muskujve respirator¢)
ose nga ndryshimet né indin mushkéror
(p.sh. proceset fibrotike, bulat ¢ médha
emfizematoze, neoplazmat, atelektazat,
lobektomia, pulmektomia). Tek ata té
sémuré FVC éshté 1 zvogéluar pér shkak té
zgjerimit t€ kufizuar t€ mushkérive ose té
kafazit t& kraharorit.

Testet dinamike

Pér t¢ mund€suar hyrjen e ajrit né
alveola nevojiten: a) puna e muskujve
respiratoré, e cila zgjeron kafazin e
kraharorit dhe mushkérité, duke pérballuar
njéherésh  strukturat  elastike  dhe
rezistencén e indit mushkéror dhe b) puna
e ventrikulit té djathté, me t& cilén
mundésohet shtyrja e gjakut pér né rrjetin
e kapilaréve mushkéroré. Testet dinamike
té¢ ventilimit regjistrojné ndryshimet e

véllimeve né njési t&€ kohés, duke
FEV,
-FVC
o+~ FVCrse,
f
L L L 1 1 ]
o 1 2 3 4 5

Koha (s)

Figura 9-3. Lakorja e rrjedhjes
ekspiratore

mundésuar ashtu vlerésimin e kaluesh-

mérisé s€ rrugéve té€ frymémarrjes.
Pengesat obstruktive t& ventilimit

nisin kryesisht né rrugét e iméta (me
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diametér t€ brendshém deri 2mm).
Rezistenca (qéndresa) ndaj rrjedhjes sé€ ajrit
né rrugét e iméta t€ frymémarrjes kap
vleréen  10-20%  t€ rezistencés s
pérgjithshme né rrugét e frymémarrjes.
Mirépo, pjes€émarrja e rrugéve té iméta té
frymémarrjes né rezistencén e té€résishme té
bronkeve &shté shumé mé e madhe kur
personi merr frymé prané véllimeve té
vogla t& mushkérive (d.m.th. afér pozités sé
ekspiriumit maksimal). Prané véllimit
maksimal mushkéror rrugét e iméta
respiratore gati asgjé nuk i kontribuojné
rezistencés sé pérgjithshme bronkiale.
Véllimi ekspirator i sforcuar né sekondén e
paré (Forced expiratory volume in one second,
FEV;) shénon véllimin e ajrit t& ekspiruar né
sekondén e par€ gjaté fryménxjerrjes s€
sforcuar dhe t&€ shpejt€, pas inspiriumit
maksimal (Fig, 9-3). Normalisht mé shumé se
70% e Kkapacitetit vital realizohet brenda
sekondgs sé par€ gjaté ekspiriumit t& sforcuar.
Marrédhénia FEV,/VCx100 (indeksi Tiffeneau)
te personat e rritur kap vlerén nga 70-80%. Te
personat e moshuar &shté mé e ulét sesa te té
rinjté.

Vlerat e FEV| t€ shprehura si pérqindje
e vlerave normale mund té shkallézohen si:
shkallé e lehté (70-60%), shkallé e mesme (59-
45%) dhe shkallé e réndé (<45%) e démtimit té
ventilimit. Gjaté sekondés sé par€ personi i
shéndoshé ekspiron 80% (té rinjté), deri 70%
té VC(té€ moshuarit). FEV, i zvogg€luar, krahas
VC normal, zbulon té ashq. obstruksion té&
pastér, nése jané t€ zvog€luara VC dhe FEV,
kemi t€ b&jmé me ¢rregullim t€ tipit t€ pérzier.

Pengesat obstruktive né rrugét e médha
respiratore (spazma e muskujve, edema e
mukozés, sekreti i grumbulluar, elasticiteti i
démtuar i bronkeve, tumorét) shprehen né
lakorén e ekspiriumit t€ sforcuar me pakésim té
rrjedhjes né pjesén fillestare t& lakorés. Te
sémundjet restriktive mushkérore rezistenca né
rrugét e frymémarrjes éshté normale, prandaj
FEV, nuk zvogélohet pérpjes€timisht me
zvogélimin e VC. Pér két€ arsye né rast té
pengesave ventilatore restriktive raporti FEV,
dhe VC &shté normal ose mé i lartg.

Pér t€ zbuluar ndryshimet obstruktive
né€ rrugét e iméta té frymémarrjes, n€ lakorén e
ekspiriumit t€ sforcuar caktohen: rrjedhja

ekspiratore e sforcuar né mes 25-75% t&€ FVC
(FEF;s5.75) dhe rrjedhja ekspiratore né mes 75-
85% té FVC (FEF75_85). FEF25_75 dhe FEF75_85
paragesin tregues shumé mé té€ ndjeshém té
obstruksionit né rrugét ¢ iméta sesa FEV; dhe
FVC. Kéta tregues mundésojné zbulimin e
hershém té pengesave ventilatore obstruktive,

d.m.th. atéher€é kur ato jané ende té&
shérueshme.

Sémundjet bronkopulmonale
obstruktive ~ kronike (bronkiti  kronik

obstruktiv, emfizema e mushkérive, astma
bronkiale ekstrinzigoide dhe kriptogjenem, si
dhe sémundja kronike obstruktive e
mushkérive) zakonisht shkaktojn€ pengesa
ventilatore obstruktive.

Lakorja  véllim-rrjedhje e  rrjedhjes
ekspiratore maksimale (Maximal
expiratory flow volume curve, MEFYV)
praget regjistrimin krahasues t€ dy
treguesve: véllimit né boshtin X dhe
rrjedhjes né€ até Y (Fig, 9-4).

PEF
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Figura 9-4. Testimi funksional i
mushkérive te astma e egzacerbuar.
A) Lakorja rrjedhje-véllim; B)
T.akaria nara dhe nac tectit
I ekzaminuari, fillimisht merr
frymé qeté si zakonisht, pastaj mbushet me

»  Rrjedhia inspirator
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frymé deri né kapacitetin total mushkéror
dhe e nxjerr ajrin sa mé shpejt, sa mé
fuqishém qé é&sht€ e mundshme dhe
plotésisht.

Rrjedhja ekspiratore maksimale e ajrit
(Peak expiratory flow, PEF) paraqget
rrjedhjen  maksimale t€ realizuar me
ekspirium t€ sforcuar prané kapacitetit total
mushkéror.

Rezistenca né rrugét e frymémarrjes
Rezistenca e pérgjithshme bronkiale
(Raw, Rt) &shté rezistenca né rrugét e
frymémarrjes, e cila lind gjaté frymémarrjes
normale pér shkak té rrymimit té ajrit. Kjo
paraget dallimin e shtypjeve t€ ajrit né mes
té alveolave dhe gojés, t€ nevojshém pér té
krijuar rrjedhje prej 1L/s. Shprehet né
kPa/L/s dhe té personat e rritur kap vlerén-
0.2 kPa/L/s. Rezistenca mushkérore,

Pletizmografi trupor
5

Figura 9-5. Pletizmografia trupore (metodé qé
mundéson regjistrimin e rezistencés ndaj
rrjedhjes sé ajrit né rrugét e frymémarrjes).

véllimi i gazit intratorakal (IGV, IPV) dhe
véllimi rezidual (RV) maten me ndihmén e
pletizmografit trupor. Ligji Boyle thoté:
Prodhimi né mes té presionit dhe véllimit
éshté konstant kur temperatura géndron e
pandryshueshme. Ky parim shfrytézohet
gjaté matjes s¢ véllimit t€ mushkérive e té
rezistencés s€ rrugéve té frymémarrjes me
ané t€ pletizmografisé trupore. Ndryshimi i
véllimit t€ ajrit n€ mushkéri gjaté

inspiriumit dhe ekspiriumit mund té
shprehet me zgjerim dhe komprimim té
gazit né pletizmograf. Alternativisht, kur
véllimi 1 ajrit né mushkéri éshté 1 njohur,
ka mundési té matet ndryshimi pérkatés i
presionit alveolar. Gabimet g€ lindin pér
shkak té lagéshtisé dhe temperaturés sé
papérshtatshme mund t€ zvogélohen
dukshém né€ qoft€ se i ekzaminuari merr
frymé shpesh dhe cekét nga ajri i ngopur
me avull uji pérmes pletizmografit té
ngrohur né 37°C.

Gjaté matjes s€ véllimit mushkéror
me ané té pletizmografisé, kur personi
orvatet t& merr frymé, pérkundér faktit se
rrugét e frymémarrjes jané t€ mbyllura,
regjistrohet lakorja e cila paraget
ndryshimin e presionit e t& véllimit, pér
shkak t€ kompresionit t& kafazit té&
kraharorit nga ana e muskujve respiratoré.
Ndryshimi i presionit alveolar gjaté
orvatjes pér t&€ marré frymé, kur rrugét e
frymémarrjes jané t€ mbyllura, matet me
ané¢ t& transdjuserit pér presion, i cili
regjistron shtypjen né gojé, kur mbyllsja
aktivizohet dhe mbyll gypin népérmjet té
cilit i ekzaminuari merr frymé, me c¢'rast
shtypjet né€ gojé dhe né alveola barazohen
(Fig. 9-5). Gjaté matjes s€ rezistencés sé
rrugéve té€ frymémarrjes me ané té
pletizmografisé¢ kur personi inspiron né
kabinén e mbyllur hermetikisht e me
véllim konstant, shtypja né alveola €shté e
pérkundért me até né kabinén e
pletizmografit. Mir€po, gjaté orvatjes pér
t¢ marré frymé, até€heré kur rrugét
respiratore jané t€ mbyllura, shtypja né
alveola barazohet me shtypjen né kabiné e
kjo mundéson matjen e shtypjes alveolare.
Késhtu, fitohet raporti ndérmjet ndryshimit
té presionit alveolar dhe presionit té
kabinés s€ pletizmografit gjaté ciklit
respirator. Vetité rezistuese té rrugéve té
frymé€marrjes ndaj rrjedhjes sé ajrit
pércaktohen me matjen e shpejtésisé sé
rrymimit t€ ajrit gjat€ ekspiriumit t&
fugizuar dhe t&é shpejté nga kapaciteti total
mushkéror deri né€ véllimin rezidual.
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Ndryshimet patologjike qé
zvogélojné kalueshmérin€é e rrugéve té
médha respiratore e rrisin rezistencén e
rrugéve t€ frymémarrjes, kurse ndryshimet
né rrugét e iméta (periferike) té
frymémarrjes ndikojné shumé mé pak né
vlerat e rezistencés pulmonale.

Rezistenca specifike né rrugét e
frymémarrjes (SRaw) fitohet prej vlerave té
Raw dhe IGV (SRaw=Raw x IGV). Te
sémundjet  kronike  obstruktive  t&
mushkérive SRAw paraqitet me rritje té
ndjeshme, pavarésisht se a &shté e rritur
Raw apo IGV (p.sh. te rasti i tejmbushjes sé
mushkérive).

Konduktansa (Gaw) é&shté vlera
reciproke e rezistencés né t€ gjitha rrugét e
frymémarrjes (Gaw=1/Raw).

Konduktansa specifike (SGaw)
éshté vlera e pércueshmérisé, e korrigjuar
varésisht nga véllimi prané té cilit éshté
béré matja (SGaw=1/RawxIGV). Paraget
vlerén reciproke t& Sraw, e cila pérshkruan
kalueshmériné e rrugéve respiratore. SGaw
€sht€ ag mé e vogél, sa mé 1 madh t€ jeté
obstruksioni 1 rrugéve t€ frymémartjes.
Aftésia zgjeruese e mushkérive
(kompliansa)

Aftésia zgjeruese e mushkérive -
kompliansa (C) pércaktohet me ané té
cilésive elastike t€ mushkérive, té cilat jané
mé t&€ médha atéheré kur mushkérité
gjenden né pozitén e ekspiriumit maksimal.
Pércaktohet me shénimin e njéhershém té
ndryshimeve t€ véllimit t€ mushkérive né
raport me ndé€rrimin e njésisé s€ shtypjes
transpulmonale. Elasticiteti i mushkérive
P/ V - &shté vlera reciproke e aftésisé
zgjeruese t€ mushkérive.

Aftésia zgjeruese e mushkérive
mund té matet né kushte statike ose
dinamike. Zgjerimi statik matet pas
inhalimit t€ véllimit t€ caktuar, d.m.th. pa
rrymim t€ ajrit. Varet nga retraktiliteti
elastik 1 mushkérive prandaj &éshté test i
réndésishém pér zbulimin e emfizemés dhe
fibrozés sé mushkérive. Vlera normale

ésht¢ 0,9-4,0 L/kPa. Zgjerimi elastik
matet gjat€ frymémarrjes dhe gjaté
frekuencave té ndryshme té frymémarrjes,
varet edhe nga rezistenca ndaj rrjedhjes sé
ajrit né rrugét e frymémarrjes. Aftésia
zgjeruese dinamike paraqet njé nga testet e
ndjeshme pér zbulimin e ndryshimeve
fillestare né rrugét iméta respiratore.
Aftésia zgjeruese normale e mushkérive
éshté 1,5-2,5 L/kPa.

Proceset patologjike, si¢ jané
fibroza dhe tumoret, e zvogélojné, kurse
emfizema e rrit aftésiné zgjeruese t&
mushkérive.

Testet e distribucionit té ventilimit

Ajri 1 inspiruar dhe qarkullimi i
gjakut népér kapilarét e mushkérive duhet
t¢ kené shpérndarje té€ njéllojté né
mushkéri, 1 nevojshém pér shkémbim
optimal té gazrave dhe oksigjenim t&
gjakut venoz. Megjithaté, madje edhe né
mushkérité e shéndosha, ventilimi nuk
éshté 1 njétrajtshém, pér shkak té€ dallimit
vertikal té shtypjes pleurale. Sémundjet
kronike obsruktive t€ mushkérive shpiejné
né ndryshime té€ rrugéve té iméta té

frymémarrjes. Kéto ndryshime
véshtirésojné ose e  pamund€sojné
rrjedhjen e ajrit né disa pjesé té

mushkérive dhe kushtézojné c¢rregullime
né shpérndarjen e ventilimit.
Véllimi i ajrit “té burgosur” (CV) &shté
pjesé e kapacitetit total té mushkérive
(TLC), kurse matja e tij ka réndési pér
konstatimin e  jonjéllojshméris€  sé
shpérndarjes s€ ventilimit. Pércaktohet
gjat€ ekspiriumit dhe paraqet véllimin
prané t€ cilit mbyllen rrugét e iméta t&
frymémarrjes. Mbyllja e rrugéve t€ iméta
respiratore te personat e shéndoshé nis
diku afér pérfundimit t€ ekspiriumit té
thellé. Megjithaté, te personat e moshuar
mbyllja nis para se t& arrihet niveli
pérfundimétar i ekspiriumit.
Véllimi 1 ajrit  “t€ burgosur”
shprehet si pérqindje ¢ VC ose e TLC.
Normalisht, kap vlerén rreth 0,4% té VC
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pér ¢do vit-moshé (mesatarisht rreth 10-
15% t€ VC). Ky test shérben si tregues
shumé i ndjeshém pér zbulimin e hershém
té obstruksionit t€ rrugéve t€ iméta
respiratore. Del i rritur te t€ moshuarit dhe
te t& sémurét me sémundje kronike
obstruktive t€ mushkérive.

Testet e difuzionit té gazrave

Procesi 1 difuzionit t€ O, dhe t& CO,
realizohet népérmjet membranés
alveolokapilare dhe ndikohet nga kéta
faktoré:

e Diferenca né shtypjet pjesore t& gazrave
né mes t€ ajrit dhe gjakut,

o kohés gjat€ s€ cilés ajri dhe gjaku
kontaktojné,

e trashésia e membranés alveolare,

o sipérfaqja  alveolare  aktive  né
dispozicion pér shkémbim té gazrave
dhe

e koeficienti i tret€shmérisé sé gazrave.

Difuzioni i gazrave pércaktohet mé sé

shpeshti duke pércaktuar kapacitetin e

difuzionit mushkéror pér CO (DLCO ose

transfer faktorin). DLCO paraqget sasiné e

gazit (CO) g€ kalon né€pér membranén

alveolokapilare brenda njé minute, kur
diferenca e shtypjeve €shté 1 kPa. Shprehet
né mmol/min/kPa. Vlerat e DLCO té
zvogéluara mé shumé se 20% nga normalja
konsiderohen patologjike. Ekzaminohet me

metodén e njé insipirimi ose me metodén e

gjendjes stabile gjat€ frymémarrjes sé

vazhdueshme.

Normalisht, DLCO ka vlera mé té
larta te t€ rinjté sesa te personat e moshuar.
DLCO é&sht€ 1 zvogé€luar te t& gjitha
giendjet g€  démtojné  membranén
alveolokapilare, qofté kur shkaktojné
trashjen, qofté kur e reduktojné até (p.sh.
edema pulmonale, embolia pulmonale,
vaskuliti pulmonal, fibroza, lobektomia).
DLCO del i zvogéluar edhe te démtimi 1
rrjetit t€ kapilaréve, si dhe tek emfizema,
kur &sht€ 1 zvog€luar véllimi 1 gjakut
kapilar né¢ mushkéri. DLCO rritet gjaté
angazhimit fizik (gjat€ mbingarkesés

intensive te personat e shéndoshé mund té
dyfishohet né krahasim me vlerat né
qetési), gjat€ ngritjes s€ shtypjes né
arterien pulmonale dhe gjat€ zmadhimit té
qarkullimit mushkéror.

Testet e garkullimit mushkéror té gjakut

Rrjedhja e gjakut né mushkeéri varet
kryesisht nga véllimi minutor i zemrés dhe
gjendja e rrjetit t€ kapilaréve né€ mushkéri.
Qarkullimi pulmonal mund t€ ekzaminohet
duke pércaktuar véllimin e gjakut kapilar
né mushkéri, me ané té kateterizimit té
zemrés s€ djatht€ dhe me ané t€ sintigrafisé
pérfuzionuese  t€  mushkérive  me
radioizotope. Crregullimi 1 véllimit dhe
shpérndarjes s€ gjakut né mushkéri mund
té jet€ pasojé e sémundjes sé enéve té
gjakut (embolia, vaskuliti, emfizema)
komprimimit né enét gjakut (tumoret,
cistat), zvogélimi i rrjetit t€ kapilaréve
(emfizema), ose reaktivitetit t& enéve té
gjakut (vazokonstriksioni pér shkak té
hipoksisé alveolare).

Pércaktimi i shtypjeve té gazrave
respiratore né gjakun arterial dhe i
gjendjes acido-bazike

Ekzaminimi i shtypjeve parciale té O,
dhe CO, né gjakun arterial né€ getési dhe gjaté
angazhimit fizik mundéson vlerésimin e
respiracionit né€ térési. Matja e shtypjeve
pjesore t¢ O, dhe CO, b€het me ndihmén e
analizatoréve t€ gazrave. Ato stabilimente
kané elektroda t&€ posagme pér oksigjenin, pér
pH-né€ dhe té posagme pér CO,. Mostrat ¢
gjakut arterial duhet t€ merren né€ kushte
anaerobe me kapilaré qelqoré té vecanté.
Vlerat normale pér PaO, sillen nga 10-13 kPa,
kurse pér PaCO, nga 4,5-6,1 kPa. Crregullimi
né ciléndo fazg t€ frymémarrjes e prish edhe
kémbimin e gazrave, gj&¢ g€ shpie
drejtpérsédrejti né€  bllok  t€  vérteté
alveolokapilar. Crregullimet mé t€ rénda té
ventilimit mushkéror dhe pengesat n€ difuzion
e ulin PaO,. Hipoventilimi i alveolave e rrit
PaCQO,, kurse hiperventilimi e zvogélon.



Detyra pér studenté
Rast i ekzaminuar

Njé grua 60-vjecare (joduhanxhi) éshté pranuar né spital me njé histori sémundjeje prej 8 javésh, me
theksim progresiv t€ kollés produktive (brenda dités ekspektoron 1/3 e gotés sputum mukopurulent), me
theksim i dispnesé, me lodhje dhe me humbje e peshés. Nuk ka té dhéna pér alergji, dhembje gjoksi,
fishkéllimé, €njtje gishtérinjésh ose t€ nyjave. Ekzaminimi fizik ka treguar se frekuenca respiratore éshté
24/min. Ekskursionet e gjoksit dhe hyrja e ajrit t€ reduktuara né t€ dy anét, si dhe vénia né dukje e
krepitacioneve inspiratore mbi krejt gjoksin.

Karakteristikat e raportit shtypje-véllim jané pércaktuar, kurse t€ dhénat jan€ paraqitur mé poshté

Treguesit 148 RV FRC TLC MMF Vieak Vnaxso Vonax2s
Vierat e pritura 2.79 1.41 2.19 4.20 2.85 5.53 2.76 1.60
Vierat vrojtuara 1.51 0.75 1.34 2.26 1.13 2.06 1.10 0.49
Duke u bazuar né kéto té dhéna, rrumbullakoni L. gjendje normale,
numrin e pérgjigjes sé sakté 2. insuff. ventlatore restriktive,
3. insuff. ventil. obstruktive
a) Prapsja elastike éshté: 4, insuff. ventil. Mixta.

1. normale, 2. e reduktuar dhe 3. e rritur.

¢) Analizat gazore té gjakut arterial qé i
pérgjigien mé sé miri gjendjes ventilatore té

b) Konduktansa e rrugéve té frymémarrjes éshté konstatuar jané:
sigurisht:
1, normale, 2, e reduktuar dhe 3, e rritur. PO, P.CO, pH
(mmHg) _(mmHg)
1 85 40 7.12
2 45 23 7.52
3 45 65 7.29
¢) Té dhénat jané indikative pér:
Pas terapisé€ s€ ordinuar, rezultatet e funksionit ventilator kané qené:
Treguesit VC | RV | FRC TLC | MMF | Vpeak | Viaso | Vinax2s
Vierat e pritura 2.79 | 141 |2.19 4.2 2.85 5.53 2.76 1.60
Vierat regjistruara 2775 1135 | 1.90 4.1 2.30 5.35 2.10 0.95

d) Prapsja elastike éshté sigurisht: 1. normale, 2. e reduktuar, 3. e rritur.

e)Konduktansa e rrugéve té frymémarrjes éshté sigurisht:

1) normale, 2) e reduktuar 3) ¢ zmadhuar.

é) Kéto té dhéna tregojné pér: 1) gjendje normale, 2) insuficiencé ventilatore restriktive,

3) insuficiencé ventilatore obstruktive, 4) insuficiencé ventilatore té tipit té pérzier.

. Te tre pacienté matjet e méposhtme jané béré kur shtypja barometrike ka gené 747 mmHg.

Treguesit Pacientét
A B C

VE (I/min) 12 9 12
frekunca (Nr/min) 25 20 25
PaO, kur frymémarrin ajér (mmUg) ¢ 52 52 52
Paco; (mmHg) 36 72 32
FECO, 0.04 0.04 0.03
PaO, Kur frymémarrin 100% O, (mmHg) 550 510 400
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PaCO, (mmHg) 34 80 35
DLCO (% nga e pritura) 98 98 98

Pér secilin pacient:
a. Llogarit gradientin A-a (n€ ajér), raportin hapésiré e vdekur/véllim tidal.

Trego né vazhdim a ka t€ ngjaré€ té jené t€ pranishme (+) ose t&€ mungojné (-):
- alkaloza respiratore,

- defekti n€ difuzion,

- ventilimi i alveolave té pérfuzionuara dobét,

- hypoventilimi alveolar,

- perfuzionimi i alveolave t€ ventiluara dobét,

- pérzierja e vérteté venoze ose

- acidoza respiratore.

Rezultatet n€ vazhdim i referohen t&€ sémurit q€ ésht€ vendosur né€ spital pér shkak t& frymézénies shumé
t& theksuar:

Treguesit |48 MMF V naxso Vinax2s RV FRC TLC DLCO
Vierat e pritura 4.00 5.0 5.2 2.50 2.0 3.45 6.00 20
Vlerat vrojtuara 1.50 2.0 1.8 1.25 1.0 1.72 2.50 18

Analizat gazore né ajér né 0,

PaO, 40 520

PaCO, 30 40

pH 7.50 7.40

a. I sémuri vuan sigurisht nga:
1) s€émundja obstruktive,

2) s€mundja restriktive,

3) nga kombinimi i t€ dyjave
4) nga asnjéra.

b. Hypoksemia e véné re, kur i sémuri merr frymé
né ajrin e dhomés, €shté sigurisht pasojé:

1) e hypoventilimit alveolar,

2) e shantit djathtas-majtas,

3) e anemisé,

(4) e parregullsisé né ventilim/perfuzion 5) e
difuzionit defekt.

Menjéher€, éshté dhéné oksigjenoterapia
népérmjet maskés venturi (24%), dhe éshté marré
mostra e gjakut pér analizé. Pérqendrimi i
oksigjenit t€ inspiruar &shté rritur pér 28% dhe
&shté marré mostér tjetér e gjakut. Jané fituar té
dhénat g€ shihen n€ vazhdim:
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Te i sémuri i hospitalizuar jané fituar kéto t&€ dhéna:

Gjat€ inhalimit t& oksigjenit 100%, analiza e gjakut
arterial tregon se Pa02=520 mmHg dhe PaC0O2=90

Parametrat TLC | FRC | RV VC FEV, MMF | Ve Vipaxso | Vinax2s
Vierat e pritura 6.0 3.0 2.0 4.0 3.0 6.0 9.0 6.0 2.0
Vlerat regjistruara 7.0 5.0 4.2 2.8 2.0 3.0 5.0 3.0 1.0
Treguesit | pas 1 pas 2 pas 3 mmHg.
ore orésh orésh
PO, 60 70 80 ¢. Kjo tregon se shkaku i hipoksemisé gjaté
P,CO, 38 40 24 frymémarrjes né ajér dhome nuk ka qené pasojé:
PH 7.42 7.41 7.55 (1) e ¢rregullimit té difuzionit dhe
F,0, 24 28 28 (2) e pérzierjes s€ vértet venoze.

¢) Kéto vlera jané indikative pér:

(1) pérmirésimin gradual t&€ kémbimit t€ gazrave,
(2) keqésimin e kémbimit t& gazrave ose

(3) pa ndryshim té gjendjes.

¢) Kjo gjendje acido-bazike, pas 3 orésh, ka qené
indikative pér:

(1) acidozg respiratore.

(2) alkalozg respiratore,

(3) acidoz€ metabolike,

(4) alkaloz€ metabolike.

4. Te njé vogélushe néntévjecare me fibrozé cistike,
analizimi i gjakut arterial ka rezultuar me:
pH=7.25, PaCO,=75 mmHg, dhe PaCO,=35
mmHg gjaté frymémarrjes né ajrin e dhomés.

a. Té dhénat tregojné pér:

(1) acidozg respiratore me acidemi,

(2) acidozg respiratore pa acidemi,

(3) acidoz€ metabolike me acidemi,

(4) alkalozg respiratore me acidemi,

(5) asnjéra nga kéto.

b. P(4-a) O, ka gené sigurisht:
(1) normal,
(2) mé pak se normal,

(3) hiperventilimit alveolar,
(4) té gjitha kétyre mé sipér.

Pas trajtimit pér 36 oré, analiza e pérséritur e gjakut
arterial tregon:

pH=7.58, PaC0O2=44 mmHg dhe PaO2=54 mmHg
gjaté frymémarrjes s€ personit n€ ajér dhome.

e) kéto rezultate tregojné pér:

(1) hipoventilim alveolar,

(2) alkalozé metabolike me alkalemi,

(3) alkalozg respiratore me alkalemi,

(4) acidozg respiratore,

(5) asnjérén nga kéto.

é) P(4-a)O, ka gené:
(1) pérmirésim, (2) keqésim dhe (3) pandryshime.

1) Rezultatet sugjerojné se:

(1) ventilimi alveolar éshté i pérshtatshém,

(2) mosharmonia né ventilim/perfuzion éshté
pérmirésuar,

(3) ventilimi alveolar tash éshté i papérshtatshém,
(4) mosharmonia ventilim/perfuzion €shté keqésuar.
a) Té dhénat tregojné pér

(1) hiperinflacion,

(2) hiperventilim,

(3) hiperpne,

Pas trajtimit me bronkodilatator t€ nebulizuar (sprej) matjet e béra kané dhéné kéto rezultate:

Parametrat TLC FRC RV VC FEV, MMF Vi Viwso  Viaos
Vierat 7.0 4.0 3.0 | 2.8 |25 3.0 6.0 3.0 1.0
regjistruara

(3) mé shumé se normal.

c. Hypoksemia ka qené sigurisht pasojé e:
(1) hypoventilimit alveolar,

(2) papérshtatshmérisé ventilim/perfuzion,
(3) i t€ dyjave (nén 1 dhe 2),

(4) i anemisé,

(5) 1 asnjéres nga té parat.

(4) pér asnjérén nga t€ pérmendurat.

b) Gjendja e ventilimit Eshté:
(1) restriktive,

(2) obstruktive,

(3) insuficiencé e tipit mikst dhe
(4) pa crregullime funksionale.

c¢) Rezistenca ndaj rrjedhjes sé€ ajrit €shté sigurisht:
(1) e rritur, (2) e zvogéluar dhe (3) normale.
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¢) Gjendja e theksuar mund té jeté:

(1) emfizemé,

(2) bronkit,

(3) astmé,

(4) té gjitha kéto (1,2,3) dhe

(5) asnjéra nga kéto (1,2,3).

¢) Rezultatet tregojné se véllimet e mushkérive
jané:

(1) pérmirésuar, (2) keqésuar dhe (3) pa ndryshime.

e) Né rezistencén ndaj rrjedhjes sé ajrit:
(1) ka pérmirésim,

(2) ka keqésim,

(3) s'ka ndryshime.

€) Ju mund t€ sugjeroni se pér kéta
bronkodilatatoré:

(1) ka indikacione,

(2) nuk ka indikacione ose

(3) jané t&€ kundérindikuar.

6. Nj€ i sémur 1 hospitalizuar dhe i diagnostikuar
me bronkit kronik, infeksion t& organeve
respiratore dhe insuficiencé kongjestive t€ zemrés.
Até e kané trajtuar me antibiotiké dhe diuretiké.
Analizat e gjakut arterial n€ kushte té shtypjes
barometrike prej 747 mmHg kané gené:

F10,=0.21, PaO,=35, PaCO,=55 dhe pH=7.26.

a) Kjo tregon pér:

(1) alkalemi metabolike,
(2) acidemi respiratore,

(3) acidozg respiratore,

(4) alkaloz€ metabolike,
(5) té gjitha t&€ mésipérmet,
(6) asnjéra nga ato.

b) dhe pér:

(1) hipoventilim alveolar,

(2) mosharmoni né ventilim/perfuzion,

(3) té dyjat

(4) asnjérén.

Ditén tjetér tek ai u zhvillua arresti kardiak, u
reanimua dhe u vendos né ventilator. Trajtimi
paraprak u vazhdua. Analizat gazore jané:
Pa0,=40, PaCO,=45, dhe pH=7.10.

c) kéto vlera tash jané indikative pér:

(1) alkalemi metabolike, (2) acidemi respiratore, (3)
acidozé respiratore,

(4) alkalozé metabolike, (5) t& gjitha kéto dhe (6)
asnjérén.

¢) dhe pér:

(1) hipoventilim alveolar,

(2) disharmoni né ventilim/perfuzion,

(3) té dyjat

(4) asnjérén nga kéto.

e) Ndérkaq kémbimi i gazrave Eshté:

(1) pérmirésuar, (2) keqésuar dhe (3) pa ndryshime.

NEé ditén e treté analizat gazore kané gené:
Fi0,=0.24, Pa0,=50, PaCO,=45, dhe pH=7.20.

€) Kéto vlera tash tregojné pér:
(1) alkalemi metabolike,

(2) acidemi respiratore,

(3) acidozé respiratore,

(4) alkalozé metabolike,

(5) té gjitha kéto gjendje,

(6) asjérén nga ato.

f) dhe pér:

(1) hipoventilim alveolar,

(2) disbalans né ventilim/perfuzion,
(3) t& dy kéto gjendje

(4) asnjérén nga kéto.

g) Ndérkaq, kémbimi gazor &shté:
(1) pérmirésuar, (2) kéqgésuar dhe (3) pa ndryshime.

Né ditén e gjashté analizat gazore kané gené:
Fi0,=0.24, Pa0,=60, PaCO,=40 dhe pH=7.46.
gj) Kéto vlera tash flasin pér:

(1) alkalemi metabolike,

(2) acidemi respiratore,

(3) acidozg respiratore,

(4) alkalozé metabolike,

(5) té gjitha kéto gjendje,

(6) asnjérén nga ato.

h) dhe pér:

(1) hipoventilim alveolar,

(2) disbalans né ventilim/perfuzion,

(3) t& dyjat

(4) asnjérén nga kéto.

1) Ndérkaq, kémbimi gazor &shté:
a) pérmirésuar, b) keqésuar,
¢) pa ndryshime.
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Crregullimet e hematopoezés

Gjaku é&shté léng 1 trupit qé
qarkullon né enét e gjakut dhe paraget
sistemin  themelor transportues né
organizém. Si ind i 1€ngét, pérbéhet nga
pjesa gelizore dhe plazma. Rreth 45% té
véllimit e pérb&né qelizat (eritrocitet,
leukocitet dhe trombocitet), kurse pjesén
tjetér e pérbén plazma e cila, n€se i hegen
faktorét e koagulimit, shndérrohet né
serum.

Qelizat e gjakut, sé bashku me
indet ku ato krijohen, pérb&jné sistemin e
veganté hematopoetik. Organi themelor 1
hematopoezes €shté palca eshtérore, e cila
né njeriun e rritur éshté e vendosur né
eshtrat shpatuke. Pos palcés eshtérore, né
indin hematopoetik bé&né pjesé timusi,
nyjat limfatike dhe shpretka.

TE gjitha qelizat e gjakut kané
prejardhje nga geliza e pérbashkét mémé
(angl. stem cell). Kéto qeliza, me tri
procese themelore: proliferim, diferencim
dhe maturim, shndérrohen né té pjekura,
funksionalisht aktive. Qelizat e pjekura
humbin aftésin€ mitotike, me pérjashtim t&
limfociteve, t€ cilat, edhe pse t& pjekura,
pas ngacmimit pérkatés antigjenik
reagojné€ me proliferim.

Vetité themelore té€ gelizave mémé
jang: 1. aftésia e vetépértéritjes - kur
krijohen pasardhésit me veti t€ njéjta; 2.
aftésia e diferencimit - q€ siguron krijimin
e t& gjitha llojeve t& qelizave t&
diferencuara dhe 3. aftésia e maturimit té
qelizave t€ orientuara né brezin e dhéné.
Té gjitha kéto procese pércillen me
aftésiné mitotike, e cila humbet né stadet e

qelizave t€ pjekura, pos, si¢ u tha,
limfociteve.
Nén veprimin e  faktoréve

gjenetiké, q€ pércaktojné krijimin e

receptoréve pér faktorét humoralé t&
mikroambientit né stromén e organeve
gjakformuese dhe faktoréve té stimulimit té
proliferimit t€ qelizave té caktuara, geliza
mémé orientohet né€ drejtim t€ qelizave t&
pjekura, duke krijuar breze té€ caktuara té
gelizave: eritrocitare, granulocitare,
limfocitare, monocitare dhe trombocitare.
Qeliza e paré, ende e paorientuar,
ésht¢ CFU-S (nga angl. Colony Forming
Units - Spleen - gelizat qe krijojné koloni
né shpretk€). Numri 1 tyre pércaktohet né
até ményré q€ miut t€ rrezatuar me doza
letale i injektohen geliza té palc€s eshtérore
singjenike. Pas 8 deri né 10 dité, né
sipérfagen e shpretkés s€ tij mund té shihen
nyjet e vogla me ngjyré t€ bardhé né té
verdhé (Fig. 10-1 ). Kéto nyje paragesin

Fig. 10-1

kolonité e krijuara nga njé geliz€ dhe jané t&
pérbéra nga gelizat eritrocitare,
granulocitare apo megakariocitare, né€ stade
té ndryshme t€ zhvillimit.
Testi i1 krijimit t€ kolonive t€ gelizave
hematopoetike té padiferencuara (CFU-S).
Nyjat e vogla, té bardha né t& gjelbért, né
sipérfagen e shpretkés pérmbajné qeliza
mieloide.

Qelizat, nga t€ cilat kané
prejardhjen gelizat e gjakut, kané veti té
ngjashme morfologjike, por jo edhe
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funksionale. Kané aftési t€ vetépértéritjes
dhe té diferencimit. Me kohé, kapaciteti
vetépértétrit€s zvogélohet dhe me proceset
e métejme proliferative, kur shndérrohen
né paraardhésit e qelizave t€ njohura,
pérkatésisht, duke u shndérruar pérmes
gelizave mémé multipotente mielopoetike
dhe limfopoetike né€ ato unipotente,
paraardhése t&€ gelizave té orientuara kah
brezi i caktuar.

Qelizat e orientuara pér brezin e
caktuar ekzaminohen me kultivimin e tyre
né kulturén e gelizave né té cilén shtohet
faktori pérkatés stimulues. Eritropoetina
&shté faktor 1 njohur me veprim specifik né
gelizat paraardhése pér brezin eritroid, por
ka t€ dhéna se ekzistojné edhe “poetinét”
pér granulocitopoezé dhe
trombocitopoez€. Mendohet se né qgelizat
mé t€ hershme té brezit eritrocitar, BFU-E,
si stimulus primar, &sht¢ BPF (Burst
Promoting Factor = faktori qé shkakton
eksplodimin), qé tajohet nga makrofaget
dhe limfocitet T dhe mendohet se sasité e
médha té eritropoetinés kané po ashtu
veprim t€ aktivitetit BPF pér t€ shndérruar
kéto geliza né CFU-E.

Qeliza e paré e orientuar kah brezi
eritrocitar, por, pa karakteristika t€ njohura
morfologjike, ¢&sht¢ BFU-E  (Burst
Forming Unit-Erythroid = qgeliza qé krijon
formacione sikur eksplodimi, koloni té&
pérbéra nga numri 1 madh i1 gqelizave
eritrocitare). Kultivimi n€ agar xhell zgjat
8-14 dité dhe kérkon sasi t€ médha té
eritropoetin€s, mé ¢’rast krijohen kolonité
qé pérmbajné njé numér shumé t€ madh
qgelizash Fig. 10-2). Qeliza mé e pjekur, e
cila ende nuk ka karakteristika t€ njohura
morfologjikisht, &sht¢ CFU-E (Colony
Forming Unit - Erythroid = qelizat qé
krijojné koloni eritroide) (Figura 10-3. Dukja
e CFU-E (Qelizat qé formojné koloni eritroide).

kultivohet né€ kulturén e indeve, po ashtu
né agar-xhell, gjaté dy ditéve, kurse nevoja
pér eritropoetiné &shté mé e vogél dhe
karakterizohet me koloni qé¢ pérmban mbi

8 qeliza, t€ cilat konsiderohen se jané
gelizat e para té stadit unipotent t& brezit
eritrocitar, pérkatésisht qé pérgjigjen né
eritropoeting.

Fioura 10-2
Figura  10-2:

Kolonia e madhe e gelizave té kultivuara né
mediumin semisolid, g€ pérmban numér té
madh té gelizave eritroide: BFU-E.

Kur qelizat e palcés eshtérore
kultivohen né€ agar dhe kur né medium
shtohet faktori i1 stimulimit t& kolonive
(CSF - Colony Stimulating Factor), fitohen
kolonit¢ CFU-MG  qelizat qé krijojné
koloni  granulocitare dhe makrofage.
Kolonité e megakariociteve jané fituar me
kultivimin e qelizave t& palcés eshtérore né
mediumet me fibriné dhe t€ stimuluara me
trombopoetin€. Kolonité e fituara né kété

‘ményré shénohen si CFU-MEG.

ERITROPOEZA

S

/
/®\ /@\ / ERITRO\BLASTET

ERITROCITET
c?i\ @\ c#i@;\

RECEPTORET
Figura 10-3

Né Figurén 10-3 &shté treguar
ecuria e diferencimit dhe e pjekuris€é sé
geliz€s mémé hematopoetike deri te qelizat
e diferencuara té pjekura.
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Format, t&€ njohura morfologjikisht

&sht€¢ e destinuar pér metabolizmin e
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Figura 10—4: Ecuria e diferencimit dhe pjekurisé sé gelizave hematopoetike
aé nrei CFU-S deri né aelizat e niekura kaloiné né fazat e ndrvshme té

té gelizave t€ papjekura, paraardhése té
qelizave t€ gjakut, q€¢ mund t€ shihen né
strishon e palcés eshtérore, jané si vijon:

Brezi eritrocitar

Qeliza e paré, e njohur
morfologjikisht q€ 1 takon brezit
eritrocitar, éshté pronormoblasti
(proeritroblasti). Ka  madhési  prej
péraférsisht 14-19 p né diametér.
Citoplazma e késaj gelize éshté njé rryp i
ngushté me ngjyré té€ kaltér n€ t€ mbyllét,
me njé zoné t€ ngushté t€ ndritshme rreth
bérthamés, qé éshté relativisht e madhe.
Né citoplazmén e vet nuk pérmban
hemoglobing. Bérthama pérmban rrjetin e
fijeve t€ holla t€ kromatinés s€ shpérndaré
njétrajtshém g€ jep dukjen e shkrehté
retikulare. Réndom, kan€ njé deri tri
bérthaméza t& ngjyrosura. Kétij stadi i takojné
rreth 4% t€ gelizave eritroide me bérthamé
té€ palcés eshtérore.
Normoblasti  bazofil  (eritroblasti i
hershém) &ésht€ mjaft 1 ngjashém me
pronormoblastin. Ka madhési 12-17 p né
diametér. Pjesa mé e madhe e hekurit qé

hemoglobinés, merret nga ana e
pronormoblastit apo normoblastit bazofil.

ABNORMAL - DEFICITI B12 ACIDI FOLIK

NORMAL

PROMECALOBLAST)

REdss <
HNORMOBLASTI BAZOFIL
Eritrablasti | hersh&m)

» D

NORMOBLAST! POLIKROMATOFIL g
3 HORMOBLA 8TI POLIKROMATOFIL MEGALOBLA STIF
l ? NORMOBLAST! g “"\’
1 ? ACIDOFIL i
5 (Normablasti) J
. NORMOBLA ST ORTOHROM MEGALOBLASTIK

Mg

ERITROCITI FOII“R‘J“HTOF'L RETIKULGGITI MEGALOBLASTIK
+

Figura 10-5: Ecuria e pjekurisé sé qelizave
té brezit normoblastik (majtas) dhe
megaloblastik, t€ shkaktuar me mungesén e
Vitaminé€s B, apo acidit folik (djathtas)
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Fijet kromatine jané¢ mé té trasha, q€ jep
dukje mé té vrazhd€. R€ndom, nuk shihen
bérthamézat. N¢ kété stad fillon sinteza e
hemoglobinés né citoplazmé  rreth
bérthamés e cila ndérron ngjyrén né té
kaltért t&€ pérhimté. Kéto qeliza pérb&jné 1-
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A

zvogélohet, me kromatiné né formé té
grumbujve. Citoplazma ka ngjyré té
pérhirté, si pasojé e pérzierjes s€ ngjyres sé&
kaltér (bazike) me até té kuqge (acidofile), té
hemoglobinés. Kéto qgeliza pérb&jné rreth
75% té qelizave eritroide me bérthamé té

Figura 10-5. A) Format e ndryshme patologjike t€ eritrociteve qé tregojné ndryshueshméri né
madhésiné dhe formén e qelizave si dhe né inkluzione dhe pérmbajtje t€ hemoglobinés né

eritrocite.

B) Anemia megaloblastike: n€ strishon e gjakut periferik shihen hipersegmentimi i granulociteve
polimorfonukleare si dhe poikilocitoza dha anizocitoza e shprehur e eritrociteve

4% té gelizave eritroide me bérthamé té
palcés eshtérore.

Normoblasti polikromatofil (eritroblasti i
vonshém ka diametér 12-15 p. Pér shkak t&
intensifikimit t€ sintez€s s€¢ hemoglobinés,
citoplazma ka tendencé t€ ngjyrosjes
bazike dhe acidike, pérkatésisht é&shté
polikromatofile. Me pjekuriné e qelizés,
ajo béhet mé acidofile, kurse bérthama

palcés eshtérore.

Normoblasti  acidofil (normoblasti) ka
diametér prej 8-12 p dhe me zvogélim t&
métejmé t€ bérthamés. Citoplazma béhet
gjithnjé e mé€ e kuge dhe, mé né fund, ka
dukje si té eritrocitit t& pjekur. Kromatina
béhet mé e kondensuar, kurse bérthama mé
homogjene dhe piknotike. Pér shkak té
mosaftésis€é sé bérthamés pér t€ kryer
sintezén ¢ ADN, geliza humb aftésiné e
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ndarjes. Bérthama ekscentrike né fund té
késaj faze humbet (me nxjerrje,
kontraksion aktiv, fragmentim apo me
shpérbérje me ndihmén e fosfatazés
alkaline) dhe qeliza shndérrohet né
retikulocit. Ky stad i gelizave pérbén rreth
18% té gelizave eritroide me bérthamé né
palcén eshtérore.

Retikulociti €shté eritrocit 1 ri, q&€ ende ka
njéfaré aftésie pér t€ sintetizuar ARN dhe
proteina. Pérmban retikulumin bazofil, qé
demonstrohet me ngjyrosjen me briliant
krezil t€ kaltért me ngjyré vjollce qé
paragesin  mbeturinat e  retikulumit
endoplazmatik, ndérsa strishoja ngjyroset
me ngjyré t€ gjelbért. Ka diametér 7-10 p.
Retikulociti i palcés eshtérore €shté mé i
madh dhe pérmban mé shumé retikulum
sesa retikulociti né€ gjakun periferik.
Normalisht, né gjakun periferik ka 0,5-2%
retikulocite.

Eritrociti 1 pjekur €shté gelizé me formé
bikonkave, me madhési 6-8 p. Pér shkak
té¢ formé€s bikonkave, eritrociti n€ periferi
ka ngjyré mé t€ mbyllét, meqé qeliza né
kété pjesé €shté mé e trashé, ndérsa né
gendér e ka zbehtésin€ gendrore, Eshté mé
e hollé.

Eritrociti 1 njeriut éshté gelizé pa
bérthamé me membranén dyshtresore
lipidike, t& pérforcuar me strukturén
proteinike té quajtur skeleti gelizor
(cytoskeleton). Proteinat g€ shtrihen prej
pjesés sipérfagésore deri né bréndi t€ anés
citoplazmatike, quhen proteina “integrale”,
kurse ato t€ lokalizuara né€ sipérfaqe,
quhen proteina “periferike”. Struktura e
tillé e eritrocitit ¢ mundson ruajtjen e
fleksibilitetit dhe té ndryshimit t€ formés,
e nevojshme kjo pér kalimin e tij népér
kapilarét e vegjél pa u démtuar.

Né Figurén 10-5 &sht€ dhéné
dukja e qelizave té brezit eritrocitar né
stadet e ndryshme t& pjekuris€, t€ brezit
normoblastik (majtas) dhe megaloblastik
(djathtas).

Brezi granulocitar

Mieloblasti €shté qeliza mé e
papjekur e brezit granulocitar, me
karakteristika t€ njohura morfologjike pér
kéte brez. Madhésia e gelizés &shté 10-18 p.
Citoplazma mund t€ jet€ pa granula, apo
mund té paraqiten disa granula azurofile,
varésisht nga stadi i1 pjekuris€. Citoplazma
bazofile, me ngjyré té kaltér, shpesh di¢ mé
té ndritshme pérreth bérthamés, e cila &shté
e rrumbullakét apo ovale dhe zén afro 4/5 e
gelizés. Kromatina ka dukje retikulare, e
pérbéré nga fijet e holla. Mund t&é keté
réndom dy deri tri bérthaméza ovoide, me
ngjyré t&€ pérhimté deri né t& kaltért.

Promielociti ka madhési 12-25 p, me
granula azurofile né citoplazmé. N¢ fazén e
hershme granulat jané mé pak né numér dhe
mé t€ njoma, kurse citoplazma bazofile. Me
kohé, granulat béhen mé t& dendura dhe mé
té vrazhda. Né kété stad mitozat e gelizave
jané t€ shumta. Bérthama &shté ovoide, e
madhe. Kromatina e bérthamés éshté mé e
vrazhd€, me ngjyré t€ purpurté, né aférsi té
bérthamézave mé e ¢elté; bérthamézat, dy
apo mé tepér, ovoide, jané mé pak té
definuara me ngjyré t€ zbehté deri té kaltért.
Mielociti ka madhési prej 12-18 p. Granulet
citoplazmatike  jané azurofile, té
padiferencuara, n€ numér mé shumé, por
mé té vogla sesa te promielociti, apo mund
té¢ jené té diferencuara, me ngjyré té
portokallté (eozinolife), kaltért né t& zezé
(bazofile) apo ngjyré vjollce (neutrofile) qé
mund ta paqarté€sojné dukjen e bérthamés.
Me pjekuriné e qeliz€s citoplazma bé&het
acidofile, kromatina gjithnjé e mé e
vrazhdé, bérthama ka formé té€ rrumbullakét
apo ovale, ndérsa bérthamézat nuk shihen.
Né palcén eshtérore, mielocitet jané né
numér mé t€ madh nga té gjitha qelizat e
brezit granulocitar.

Metamielociti ka madhési 10-18 p.
Kéto jané geliza q€¢ kané humbur aftésiné
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mitotike. Citoplazma &shté acidofile, e
mbushur me granula neutrofile, eozinofile
apo bazofile, ndérsa bérthama ka formén e
veshkés, me kromatin€ t& purpurté té
mbyllét, t€ vrazhdé.

Granulociti i pasegmentuar &shté qelizé
me madhési 10-15 pu, kurse prej
metamielocitit dallon pér nga struktura mé
e vrazhdé e kromatinés sé€ bérthamés e cila
ka formén e shkronjés U. Granulat dhe
citoplazma kané dukje si ato té
metamielocitit.

Granulocitet e segmentuara apo
polimorfonuklearét, jané geliza t€ pjekura
té¢ kétij brezi, me madhési 10-15 p.
Bérthama &sht€é e pérbéré nga 2-5
segmente, t€ lidhura mes veti me shirit té
holl¢ kromatinik. Granulat eozinofile né
fillim jané ende t& papjekura. Prané atyre
eozinofile shihen edhe granulat neutrofile,
té cilat me kohé humbin. Granulat bazofile
jané me formé té parregullt, ngjyrosen me
ngjyré vjollce né t€ zez€ dhe mbulojné
bérthamén. Sipas llojit té€ granulave,
granulocitet e segmentuara mund té jené
neutrofile, bazofile apo eozinofile.
Granulocitet bazofile jané qeliza mé té
vogla se ato neutrofile dhe eozinofile.

Brezi monocitar

Monoblasti &shté qeliza e par€ e
njohur morfologjikisht e kétij brezi. Ka
dukje shumé t€ ngjashme me mieloblastin,
me dallim qé citoplazma réndom &shté mé
e ndritshme, kurse kromatina e bérthamés
mé e njom€. Mund t€ shihen disa
bérthaméza. Madhésia e qgeliz€s éshté 18-
22 .

Promonociti €shté gelizé me madhési prej
14-20 p, me bérthamé t€ madhe dhe té
thelluar apo t€ rrudhur, e cila ka zgjatime
té vecanta né citoplazmé. Kromatina &shté

e shkreht€, me formé té rrjet€s, me
bérthaméza t€ paqarta.
Monociti  €sht€ qelizé polimorfe, me

madhési prej 14-20 p. Citoplazma e gjeré
ka ngjyré t€ pérhimté né t&€ kaltért. Né
citoplazmé mund té keté granula t& njoma
azurofile dhe vakuoléza. Bérthama réndom
éshté e rrumbullakét, apo konkave (né
formé t€ veshkés), por mund té jet€ e
lobuluar, me dy apo tri lobuse.

Brezi limfocitar

Limfoblasti éshté geliz€ e ngjashme
me mieloblastin, me madhési 15-20 p.
Citoplazma ka ngjyré té kaltért t&€ mbyllét,
pa granula. Bérthama éshté e madhe, z€ 4/5
e gelizés, me kromatin€ té shkrehté dhe me
njé apo dy bérthaméza.

Prolimfociti €shté geliz€ mé e vogél
se limfoblasti dhe réndom ka njé shirit té
gjeré té citoplazmés. Kromatina &éshté né
formé t€ grumbujve, kurse nuk mund té
shihen bérthamézat e qarta.

Limfociti i madh &éshté 12-16 p né
diametér. Citoplazma &sht€é mjaft e
begatshme dhe ka ngjyré té kaltér si qielli,
me disa granula t€ vogla azurofile
citoplazmatike. = Bérthama  &shté e
rrumbullakét apo mund t€ jet€ e
dhémbézuar lehté, kurse kromatina né
formé grumbujsh.

Limfociti i vogél ka madhési prej 9-
12 p dhe, pos dallimit né madhési dhe
citoplazmés s€¢ pakét, &shté identik me
limfocitin e madh.

Brezi trombocitar

Megakarioblasti €shté geliza mé e
papjekur, e njohur morfologjikisht, e brezit
trombocitar. Ka madhésiné 25-30 p.
Citoplazma e kaltér, éshté vetém njé rreth 1
parregullt pérreth bérthamés s€ madhe,
réndom ovale apo né formé t€ veshkés. Ka
kromatin€ t&€ shkrehté dhe disa bérthaméza.
Né palcén normale eshtérore kjo gelizé
pérbén mé pak se 1% té t& gjitha gelizave té
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brezit trombocitar, andaj edhe &shté
véshtiré t&€ gjendet. Mund t€ shihen dy, tri
apo katér bérthama g€ jan€ pasojé e
ndarjes sé bérthamés pa ndarje gjegjése té
citoplazmés.

Promegakariociti éshté qeliz€ mé e
madhe se megakariociti. Citoplazma &shté
bazofile, me dukje té granulave t€ njoma.
Bérthama éshté e madhe dhe réndom e
dhémbézuar, kromatina ka dukje té
vrazhdé, té fijeve t&€ gérshetuara pérballé
prapavijés me ngjyré t€ ndryshme.

Megakariociti €éshté qeliza mé e
madhe né palcén eshtérore: mund té keté
diametér deri 100 p. Citoplazma éshté
masive dhe ka shumé granula azurofile.
Skaji 1 qgelizés €shté 1 parregullt dhe né
stadin e vonshém t€ maturimit tregon
formacione té ngjashme me pseudopodiet.
Né krahasim me madhésiné e gelizés,
bérthama &shté e vogél. Réndom é&shté
multilobulare apo e dhémbézuar, me
kromatinén né formé té fijeve t& vrazhda,
shumé t€ ngjyrosura.

Trombocitet jané fragmente t&
vogla t€ citoplazmés, té€ shképutur nga
periferia e megakariocitit, me madhési prej
2-3 p, por mund t&€ ndryshojné prej 1-4 p.
Jané té ndértuara nga granula azurofile, qé
€shté e rrethuar me hialomeren e kaltért.

Anemia sideropenike

Anemia sideropenike shkaktohet
nga mungesa € hekurit né€ organizém.
Paraget llojin mé t&€ shpeshté t€ anemive
né boté. Né vendet e zhvilluara, nga kjo
anemi €shté e rrezikuar ajo pjesé e cila, pér
shkak t€ moshés dhe gjendjes fiziologjike,
ka nevojé pér sasi shtes¢ t€ hekurit:
motakét dhe fémijét né kohén e rritjes sé
shpejté, femrat n€ kohén reproduktive dhe
shtatzénat. Kjo anemi shkaktohet shpesh
edhe me humbjen e shtuar t€ hekurit,
kryesisht me gjakderdhje kronike.

Deficiti i hekurit mund té jeté i
shprehur né shkall€ t€ ndryshme. Stadi mé

1 hershém 1 deficitit t& hekurit paraqgitet me
zvogélimin apo me zbrazjen e ploté té
rezervave t& hekurit, prané pérqendrimit
ende normal t€ hekurit né serum. Stadi 1
métejmé karakterizohet edhe me
pérgendrim t€ ulét té hekurit né serum dhe
me ngopje t€ zvogéluar té transferinés, pa
anemi, pérkat€sisht me rritje t€ kapacitetit
pér lidhjen e hekurit. Né kété kohé, sasia e
hekurit g€ lirohet né palcén eshtérore éshté
e pamjaftueshme pér hematopoezé, andaj
krijohet sasi e vogél e hemoglobinés dhe
numri mé 1 vogél i eritrociteve. Anemia
sideropenike karakterizohet me zvogélimin
e sasis€ s€ hemoglobinés g€ &éshté shumé
mé 1 shprehur sesa zvogélimi i numrit té
eritrociteve. Pos késaj, eritrocitet jané mé t&é
vogla, andaj kemi t€ b&mé me anemi
mikrocitare dhe hipokrome (pér shkak té
sasisé s€ zvogéluar t€ hemoglobinés).

Né aneminé sideropenike, n€ serum
éshté 1 zvogéluar pérgendrimi i1 hekurit dhe
pérgendrimi 1 feritinés. Kapaciteti pér
lidhjen e hekurit &shté 1 rritur, ndérsa
saturimi 1 transferin€s me hekur &shté 1
zvogéluar. N€ palcén eshtérore nuk mund té
vértetohet prania e hekurit as né formé té
lir€ e as né sideroblaste.

Né gjakun  periferik, pérveg
zvogélimit t&€ pérgendrimit t&€ hemoglobinés
dhe numrit té eritrociteve, karakteristiké e
anemis€ sideropenike jané anulocitet -
gelizat né¢ formé t€ unazés (pasojé e
vendosjes s€ sasis€é s€ zvog€luar té
hemoglobinés né pjesét periferike, kur
krijohet zbrazétia gendrore e eritrocitit).
Véllimi 1 eritrocitit (MCV = mean
corpuscular volumen), si dhe pérmbajtja e
hemoglobinés né eritrocit (MCHC = mean
corposculat hemoglobine concentration)
zvog€lohen. NE pacientét me sideropeni
€shté¢ pérshkruar edhe leukopenia dhe
trombocitopenia, por mund t€ haset edhe
trombocitoza, posac€risht te pacientét qé
gjakderdhin. Numri 1 retikulociteve réndom
€sht€ normal, apo i zvogé€luar lehté.
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Te meshkujt e rritur me anemei
sideropenike vlerat e hemoglobinés jané
nén 130 g/L, numri i eritrociteve &shté mé
i vogél se 4x10'%/L, kurse hematokriti mé i
vogél se 40%. Te femrat vlera e
hemoglobinés &shté nén 120 g/L, numri i
eritrociteve éshté mé i vogél se 3,7x10"%/L,
kurse hematokriti n€ 35%.

Vlerat e hekurit né serum jané:
<12pmoUl, transferina e gjithmbarshme
(TIBC - Total Iron Binding Capacity =
Kapaciteti 1 gjithmbarshém 1 lidhjes sé
hekurit) réndom e rritur: >72 mol/L, kurse
transferina e liré shumé e ngritur.
Ekzaminimet e ferokinetikés tregojné
klirens shumé té rritur t€ hekurit dhe
ndértim t€ shtuar t€ hekurit né eritroblaste.

Anemia megaloblastike

Anemité  megaloblastike  jané
pasojé e c¢rregullimit t€ sintez€s s&€ ADN
né palcén eshtérore, né€ gelizat méme t& t&
gjitha brezeve té qelizave t& gjakut, pér
shkak té deficitit t€ vitaminés B, apo
acidit folik. Po ashtu mund té jené té&
shkaktuara me ¢rregullimet e fituara apo té
trashéguara t€ metabolizmit n€ organizém,
q¢ kané pér pasojé crregullimin e
metabolizmit t€ ADN, por qé€ nuk reagojné
né¢ dhénien e vitamin€s B, apo acidit
folik. Kéto té fundit jan€ shumé té rralla.

Crregullimi 1 sintezés s&¢ ADN bén
qé brezi normal eritrocitar, brezi
normoblastik, t€ shndérrohet né brezin
megaloblastik. Kjo &sht€ pasojé e
crregullimit t€ sintez€s s€ njé apo mé
shumé deoksinukleotidazave, gjé qé
shkaktohet me mungesén e vitaminés B,
apo acidit folik, qé né€ kété sintez€ kané
rolin e koenzimit. Rezulton sinteza e
ngadalésuar e ADN dhe si pasojé e késaj
frenohet replikimi i ADN dhe ndarja e
qelizave. N¢ t€ nj&jtén kohé sinteza e ARN
dhe e proteinave t& citoplazmés &Eshté
normale. Kjo bén gé t€ keté disproporcion
né pjekuriné e bérthamés q¢€ ngec dhe t&

citoplazmés qé€ &shté normale. Koha e
pjekurisé s€ gelizave €shté e zgjatur, kurse
mitozat jané t€ ngadalésuara. Ndryshimet e
kétilla 1 pérfshijné t&€ gjithé brezat e qelizave
té gjakut.

Pércaktimi 1 brezit megaloblastik
&shté 1 ngjashém me pércaktimin e brezit
normoblastik.  Dallimi  konsiston  né
madhésin€ e qelizave dhe né ngecjen e
pjekurisé s€ bérthamés. Vlerésimi 1 stadit t&
pjekurisé sé gelizave b&het sipas pjekurisé
sé citoplazmés. N¢ stadin e njéjté gelizat e
brezit megaloblastik jané mé t€ médha sesa
ato té brezit normoblastik. Promegaloblasti
ka madhési prej 19-27 p, citoplazmé shumé
bazofile, pa granula, ndérsa bérthama &shté
e pérbéré nga kromatina e shkrehté dhe né
té¢ shihen réndom bérthamézat e kaltra.
Shpesh jané t€ pranishme mitozat. Format e
ardhshme, (megaloblasti bazofil,
polikromatofil ~ dhe  acidofil)  kané
citoplazmé relativisht t&€ pjekur, e cila
pérmban hemoglobiné, kurse ngecja né
pjekuriné e bérthamés bén qé té flitet pér
asinkroni t€ pjekurisé sé bérthamés dhe
citoplazmés.  Qelizat paraardhése, té
papjekura té brezit granulocitar, tregojné po
ashtu joharmoni né pjekjen e citoplazmés
dhe bérthamés. Kéto jané qgeliza t€ médha,
posacérisht né stadin e metamielocitit, q&
éshté gjigant.

Né gjakun periferik gjejmé anemi
makrocitare, me vlera té larta t€ MCV.
Eritrocitet e pjekura t&€ kétij brezi —
megalocitet - jané kryesisht mé t€ médha,
makrocite, t€ mbushura me hemoglobing.
Pér dallim nga eritrocitet normale, té cilat
kané formé bikonkave, me zbehtési
gendrore, megalocitet nuk kané zbehtésiné
gendrore, kurse perimetri i tyre mund té jeté
dy heré mé i madh se i eritrociteve normale.
Numri i retikulociteve €shté i zvog€luar. N&
rastin e vlerave shumé t& wuléta t&
hemoglobinés, né¢ gjakun periferik mund té
gjenden qelizat e brezit eritrocitar me
bérthamé.
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Poikilocitoza (ndryshueshméria e
formés) dhe anizocitoza (ndryshueshméria
e madhésis€) jané karakteristiké e theksuar
e anemis€ megaloblastike (Fig. 10-5).
Forma e eritrociteve &shté prej mé té
ndryshmeve: ovale, elipsoide, si dardhé,
presé, reket dhe forma tjera bizare, me
madhési té ndryshme, prej mé t€ médha se
eritrociti normal e deri n€ madhési shumé
mé t€ vogél se ai. Pér shkak t€ dominimit
té formave mé t€ médha, flasim pér anemi
makrocitare, ndérsa pér shkak se numri i
eritrociteve &shté shumé mé shumé i
zvogéluar sesa pérgendrimi 1
hemoglobinés, anemia megalocitare béné
pjes€ né anemité hiperkrome (pér dallim
nga anemia sideropenike, qé bén pjesé né
aneminé hipokrome) dhe indeksi 1
ngjyrosjes (raporti midis zvogélimit té
pérqgindjes s€ hemoglobinés dhe pérqindjes
s€ numrit té eritrociteve) éshté mé i madh
se 1, kurse n¢ aneminé sideropenike mé 1
vogél se 1. Pérveg brezit t& kuq, preket
edhe brezi granulocitar: numri 1
granulociteve réndom éshté mé 1 vogél.
Granulocitet shpesh jané té
hipersegmentuara (5-10 segmente) (Fig.
10-5B). Pér kété arsye flasim pér kthim né
té djathté t€ brezit granulocitar (prania mé
e shpeshté e formave mé té vjetra té tyre).
Hipersegmentimi mund t€ jet€ shenja e
paré e anemisé megaloblastike. Numri i
trombociteve mund t€ jeté po ashtu i
zvogéluar.

Né palcén eshtérore ekziston
hiperplazioni i brezit t¢ kuq, raporti mes
gelizave mémé té brezit t€ kuq dhe atij
granulocitar &shté 1:1 (normalisht 1:3). N&
format e rénda t& késaj anemie, gati té
gjitha qelizat e brezit eritrocitar jané
promegaloblaste dhe megaloblaste. Kur
nuk ekziston deficiti i hekurit, né gelizat
makrofage gjendet sasia e shtuar e
hemosiderinés, pér shkak té€ zbérthimit t&
shtuar t€ megaloblastéve né palcén
eshtérore (eritropoeza joefektive)

Né plazmé jané t€ ngritura
mesatarisht vlerat e bilirubinés dhe hekurit,
kurse dukshém jané té rritura vlerat e laktat
dehidrogjenezave (LDH), niveli i té cilave
&shté proporcional me shkallén e anemisé

megaloblastike.
Ekzaminimet e ferokinetikés
tregojné  eritropoezén  joefektive dhe

shkurtim t€ lehté-mesatar té jet€gjatésisé sé
eritrociteve né qarkullim.

Retikulocitoza

Retikulociti &shté qeliza e paré pa
bérthamé e brezit eritrocitar. Normalisht,
hudhja e bérthamés né palcén eshtérore
ndodh gjaté kalimit t€ normoblastit acidofil
népér poret e ngushta té endotelit qé
mbéshtjell sinuset venoze t€ palcés
eshtérore. Retikulociti i tillé pérmban ende
mitokondrie dhe njé numér t€ ribozomeve,
g€ me ngjyrosjen supravitale (briliant krezil
t¢ kaltért) japin formacionin retikular
(substantia reticulofilamentosa) (shih
Figurén 10-5). Ka diametér di¢ mé t€ madh
se eritrociti 1 pjekur. Né& strishot e
ngjyrosura me metodén Mej-Grinvald-
Gimza (May-Grunvald-Giemsa), me té
cilén nuk shihen formacionet retikulare,
retikulocitet manifestojné  polikromazi.
Gjaté pjekuris€ retikulocitet gradualisht
zbérthejné dhe 1 hudhin organelet e
nevojshme pér sintezén e hemoglobinés.
Normalisht, né gjakun periferik ka 0,5-2%
retikulocite. Numri 1 retikulociteve né
gjakun periferik rritet gjithheré kur rritet
shpejtésia e prodhimit t€ eritrociteve,
pérkatésisht shkalla e retikulocitozés gati
gjithheré é&sht€ masé e shkallés sé
eritrocitopoez€s.  Pra, tek  anemité
hemolitike, te té cilat palca eshtérore tenton
té kompensojé humbjen e eritrociteve té
zbérthyara, gjithheré &shté i rritur numri i
retikulociteve né gjakun periferik. Kjo éshté
posacérisht e theksuar né talasemi, kur né
gjakun periferik pérqindja e retikulociteve
mund té jeté deri né 80%.
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Po ashtu, numri i retikulociteve né
gjakun periferik mund t€ rritet pas
aplikimit adekuat t& terapisé s¢ faktorit i
cili ka munguar né organizém pér
eritrocitopoezén normale. Nése
diagnostifikohet anemia sideropenike (apo
megaloblastike) dhe pacientit 1 jepet
terapia adekuate - hekuri (apo vitamina
B, ose acidi folik), z& fill e ashtuquajtura
kriza retikulocitare: pas 7 - 10 dit€ prej
aplikimit t& késaj terapie, rritet numri i
retikulociteve, d.m.th. diagnoza ka gené e
sakt¢ dhe terapia adekuate. Nése pas
aplikimit t€ terapis€ nuk rritet numri 1
retikulociteve, diagnoza nuk ka qgené e
sakté, andaj edhe terapia e tillé ka gené
joadekuate.

gelizor qé &éshté zéné, pérkatésisht a éshté
geliza neoplastike limfoide apo mieloide.
Kategorizimi i dyté éshté né ato akute dhe
kronike, g€ bazohet né mbijetimin e pritur
té pacientit, si dhe n€ bazé t€ ndérprerjes sé
pjekurisé sé gelizés leukemike.

Leukozat akute ndahen né leukoza
akute limfoblastike (LAL) dhe leukoza
akute jolimfocitare apo mieloide (LAM).
Kjo ndarje éshté e dobishme pér shkak té
dallimeve né moshén té cilén e z€ kjo
sémundje dhe pér shkak té barnave qé
pérdoren pér mjekimin e saj, si dhe pér
shkak se pérgjigjja ndaj pérdorimit té
barnave té ndryshme dallon dukshém. Kéto
grupe jané t€ ndara né néngrupe té
definuara morfologjikisht, sipas klasifikimit
Francezo-Amerikano-Britanik (FAB).

Tabela 10-1. Dallimet midis LAL dhe LAM né bazé té ngjyrosjes citokimike

Leukoza akute limfoblastike Leukoza akute mieloblastike

(LAL) (LAM)
Ngjyrosja | Nuk ekziston pozitiviteti i peroksidazés | Gjithéheré m& shumé se 5%, ndonjéheré
citokimike | dhe sudanofilia 100% blaste Sudan pozitive,

Pozitiviteti PAS né njé numér mé t& Mg shumé se 5% t€ blasteve pozitive né

vogél apo mé t€ madh té blasteve, né peroksidazg,

formé t€ kokérzave perinukleare apo né | Shumica e blasteve PAS negative

formé t€ bllogeve
Leukozat Ndarja e leukozave kronike né

Leukozat apo leukemité jané
sémundje = q€  karakterizohen  me
proliferimin neoplastik té€ njérés nga
qgelizat mémé t€ hematopoezés, qé
shkakton gufimin e pakontrolluar té
qelizave t€ kétij brezi. Nése nuk
mjekohen, t€ gjitha format jané fatale,
megjithése kohézgjatja e jet€s mund té
ndryshojé prej vetém disa dité, né disa
pacienté me leukemi akute, deri né dy apo
tri dekada, te disa leukemi kronike
limfocitare. Pér shkak t€ infiltritmit t&
palcés eshtérore me qeliza leukemike, gati
rregullisht te pacientét me leukemi kemi
infeksione (granulocitopenia), gjakderdhje
(trombocitopenia) apo anemi t& réndé.

Klasifikimi 1 leukozave béhet
sipas kritereve morfologjike dhe klinike.
Klasifikimi i1 paré bazohet né€ brezin

leukozat kronike limfocitare (LKL) dhe
leukozat kronike mieloide (LMK) bazohet
né llojin e qelizave q€ dominojné né
strishon e gjakut periferik.

Leukozat akute limfoblastike (LAL)

Megjithése leukoza akute
limfoblastike lajmérohet edhe te t& rriturit,
kjo &shté kryesisht sémundje e fémijéve.
Eshté kjo formé e cila reagon mé sé miri né
mjekimin me barna dhe procedura tjera
terapeutike.

Numri 1 leukociteve né gjakun
periferik €shté 1 rritur (mbi 10 x 10°/L) né
rreth 60% t€ rasteve. Njé numér i
pacientéve mund t€ keté rritje ekstreme
(mbi 10 x 10'°/L), kurse rreth 25% kané
leukopeni (nén 5 x 10°/L). Né formulén
leukocitare réndom dominojné€ limfoblastet
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leukemike, né llogari t€ neutrofileve dhe
leukociteve tjera normale, pos né disa
pacienté me leukopeni, t€ cilét mund té
kané njé numér t€ vogél, apo t€ mos kané
limfoblaste qarkulluese fare (leukoza
aleukemike).

Trombocitopenia dhe anemia jané
prezente gati gjithheré. Anemia &shté
manifestim 1 insuficienc€s sé¢ prodhimit t&
eritrociteve né palcén eshtérore dhe, né njé
shkall¢, shkaktohet me humbjen e gjakut.
N¢ strishon e palcés eshtérore vérehet
infiltrim  difuz me predominim t&
limfoblasteve. Shumica e pacientéve, té
pamjekuar mé paré, kané mbi 50%
limfoblaste. Raporti bérthamé/citoplazmé
né limfoblaste &shté i larté né favor t&
bérthamés. Numri 1 bérthamézave &shté 1
vogél, ndérsa numri i qelizave té brezit
granulocitar €shté 1 reduktuar.

Ndonjéheré pjekuria e gelizave
€shté e ndérpreré né stad aq t€ hershém sa
qé &shté véshtiré t& vendoset se a kemi té
bé&mé me limfoblaste apo me mieloblaste.
Ngjyrosja  speciale  citokimike  me
peroksidazé jep reaksion pozitiv né
neutrofile dhe eozinofile, kurse negativ né
limfocite, késhtu q¢ mund t€ shérbejé pér
dallimin e limfociteve (q€ jané
peroksidazé negative) nga mielocitet
(peroksidazg pozitive).

Si marker (shenjézim) i dobishém
i gelizave t€ shumicés s€ pacientéve né
LAL é&shté transferaza deoksinukleotide
terminale (TdT) e cila mund té detektohet
me metodé t€ thjeshté imunofluoreshente.
Kjo nuk gjendet né limfocitet e pjekura e
as né shumicén e mieloblasteve. Testi PAS
(Peroxid Acid Schift) éshté ngjyrosje e
dobishme: €shté pozitive né¢ shumicén e
limfoblasteve.

Leukoza akute mieloblastike (LAM)

Eshté mé e shpeshté né moshén e mesme,
edhe pse mund té preké ciléndo moshé. Né
bazé t€ karakteristikave klinike dhe
laboratorike, LAM ndahet né disa lloje:

leukemia akute mielomonocitare,
mielocitare, monocitare dhe promielocitare,
si dhe eritroleukemia (Sindromi i1 Di
Gugliemos). Ndonjéheré éshté véshtiré qé
té behet dallimi midis tyre. T€ gjitha llojet
pérgjigjen shumé ngjashém né terapiné
aktuale.

Manifestimet e pérgjithshme
hematologjike, si¢ jané anemia,
trombocitopenia dhe leukocitoza né¢ LAM
jané t€ ngjashme né frekuencé dhe né
shkallén e manifestimit si né LAL.
Normoblastet né palcén eshtérore tentojné
té¢ kené dukje megaloblastoide, kurse acidi
folik, vitamina Bj, dhe faktorét tjeré
nutritiv€  déshtojné, né korrigjimin e
anemis€. Pacientét me LAM, posacérisht
me leukemi akute promielocitare, mund té
kené diatezé€ t€ réndé hemoragjike, pér

shkak t&€ koagulimit t€ diseminuar
intravaskular.
Pér diagnostikim éshté e

réndésishme se né gjakun periferik dhe né
palcén eshtérore gjendet numri 1 madh i
mieloblasteve. Mieloblastet kané dukje
tipike: jan€ t€ médha dhe kané citoplazmé
té bollshme. Fijet e holla kromatine té&
bérthamés jané té shkrehta, kurse mund té
shihen 3-5 bérthaméza.

Mieloblastet me metodén citokimike
me peroksidazé€ japin rezultat pozitiv. N&
neutrofile, aktiviteti i peroksidazés tregohet me
granula té kuqe-né ngjyré kafeje dhe &shté
prezent né t€ gjitha stadet e zhvillimit t&
neutrofileve. N& kété lloj té leukemisé mé
shumé se 85% té gelizave jané pozitive, ndérsa
né leukemin€ akute limfoblastike mé pak se 5%
(réndom 0%) t€ qelizave jané pozitive pér
reaksionin e peroksidazés (tabela 10-1).

Abnormalitetet kromozomale jané té
shpeshta né LAM. Marré né pérgjithési,
translokimet kromozomale kané prognozé
mé t&€ miré sesa delecionet, ndérsa kariotipi
normal ka po ashtu prognozé mé té€ miré
sesa ato me abnormalitete t€ shuméfishta.
Gati né 100% té rasteve, né leukozén akute
promielocitare gjejmé translokim (15—17).
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Leukoza kronike mieloide (LKM)

Mg sé shpeshti pérfshin moshén
30-50  vjecare.  Karakterizohet me
prodhimin dhe akumulimin abnormal té
paraardhésve t€ granulociteve né palcén

eshtérore, shpretké dhe gjak.
Abnormalitetet citogjenike dhe
morfologjike shihen si  né brezin

eritrocitar, ashtu edhe né até trombocitar
dhe po ashtu edhe né até leukocitar.
Sémundja ka dy faza: faza kronike apo e

hershme, karakterizohet me
mieloproliferim  dhe  akumulim  té
neutrofileve  si  dhe  paraardhésve
granulocitarg. Faza terminale

karakterizohet me refraktaritet né terapi
dhe kalim né gjendje t€ quajtur kriza
blastike, e cila citologjikisht dhe klinikisht
€shté e ngjashme me LAM.

Né gjakun periferik numri 1
leukociteve &shté i rritur >50 x 10°/L dhe
mund t& arrijé edhe vlerén 50 x 10'%/L. N&
formulén leukocitare gjejmé t&€ gjitha
stadet e zhvillimit t&€ brezit granulocitar,
por pérgindja e miecloblasteve e kalon
rrallé 5%. Mund té jeté i rritur numri i
eozinofileve dhe i bazofileve.

Anemia né shkallé t&€ ndryshme
¢sht€ e shpeshté, kurse trombocitoza
ndeshet né rreth gjysmén e pacientéve me
rastin e diagnostikimit. Kjo ndonjéheré
shogérohet me komplikime trombotike
dhe hemoragjike. Granulocitopenia, e cila
shihet ndonjéheré, éshté mé e shpeshté me
progredimin e s€émundjes.

Palca eshtérore éshté
hipercelulare, 80-90% té qelizave jané
paraardhés t€ granulociteve. Numri i
megakariociteve réndom &shté i rritur.

Aktiviteti 1 fosfatazés alkaline né
neutrofile éshté i zvogéluar apo mungon,
por norma mund té zbérthehet apo edhe t&é
ngritet né rastet e infeksioneve té
ndérkohshme, inflamacionit apo krizés
blastike.

Rreth 90% t€ pacientéve me LKM
kané kromozomin karakteristik - Filadelfia
(Ph') qé konsiston né translokacionin e
materialit prej krahut té gjaté t€ kromozomit
té 22-t€, né kromozomin e 9-t€. Ky gjendet
né t€ gjitha gelizat e palcés eshtérore qé
tregon se ¢rregullimi €shté defekt i fituar i
gelizés sé pérbashkét mémeé pér eritrocitet,
trombocitet dhe granulocitet dhe géndron
gjaté evoluimit t€ sémundjes. Terapia nuk
ka ndikim né t€.

Reaksioni leukemoid €shté reaksion
1 ngjashém me reaksionin leukemik, né té
cilin pér shkak té infeksioneve té rénda né
organizém, rritet né ményré enorme numri i
granulociteve né gjakun periferik, me kthim
né t€ majté - me paraqitjen e gelizave té
papjekura né€ gjakun periferik. Reaksioni
leukemoid dallohet nga ai leukemik me tri
karakteristika:

e pérqgindja e blasteve éshté mé€ e vogél
né reaksionin leukemoid sesa né até
leukemik;

o fosfataza alkaline &sht€ e ngritur né
reaksionin  leukemoid, kurse e
zvogéluar apo negative né reaksionin
leukemik dhe

e kromozomi Ph' &shté pozitiv né
reaksionin leukemik, kurse negativ né
até leukemoid.

Leukoza kronike limfocitare (LKL)

Eshté sémundje kryesisht e moshés
sé shkuar apo t& mesme. Karakterizohet me
grumbullimin e limfociteve jetégjate, né
dukje té pjekura, né gjak, organe limfatike
dhe palcén eshtérore. Karakteristiké tjetér
&shté disfunksioni mesatar apo i réndé
imunologjik, si  hipogamaglobulinamia,
anemia hemolitike dhe shtimi i reaksioneve
té vonuara té tejndjeshmérisé.

Né gjakun periferik nuk kemi rritje
aq t€ madhe té numrit t€ leukociteve, si né
LKM, vetém njé pjes€ e pacientéve ka
numér t€ leukociteve mé t€ madh se 10 x
10'L. N& formulén leukocitare kemi
limfocitoz€ absolute me limfocite t&€ vogla,
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t¢  pjekura, uniforme. Numri i
granulociteve dhe i1 trombociteve shpesh
&shté normal né fillim t€ sémundjes.

Anemia mesatare mund t€ jeté e
pranishme né ' e pacientéve me LKL.
Numri 1 retikulociteve &shté normal apo i
zvogéluar, kurse jetégjatésia e eritrociteve
¢shté normale apo Ilehté e shkurtuar.
Mirépo, gjaté ecurisé s€ sémundjes mund
té zéré fill anemia hemolitike autoimune
me testin pozitiv apo negativ t&¢ Kumbsit
(Coombs).

Né palcén eshtérore gjejmé
infiltrim difuz té limfociteve t€ vogla,
sikur ato q& shihen né gjak. Numri i
limfociteve né gjak nuk korrespondon me
shkallén e infiltrimit t€ organeve.

Leukoza kronike limfocitare duket
se &shté mé paré proces 1 grumbullimit té
limfociteve jetégjaté, sesa 1 krijimit té
tepruar. Nése éshté e ruajtur shpejtésia e

prodhimit té gelizave, ajo &shté vetém lehté
e rritur. Kéto geliza jané kryesisht t€ llojit t&
gelizave B dhe né shumicén e rasteve, duket
se jané t€ mbuluara me imunoglobulina
monoklonale IgM apo IgD.

Qelizat leukemike B duket se nuk
jané né gjendje té€ funksionojné normalisht.
Réndom né€ LKL &shté e pranishme
hipogamaglobulinemia, e cila keqésohet

gjaté ecurisé sé sémundjes.
Hipogamaglobulinemia iu paraprin
abnormaliteteve ~ hematologjike,  kurse

reduktimi i kundértrupave qarkulluese ¢on
deri tek infeksionet, t€ cilat jané shkaku
kryesor 1 mortalitetit t¢ LKL. Numri absolut
1 gelizave T, si dhe pérqindja e gelizave T
qé reagojné né stimulime antigjenike apo
fitohemaglutinin€, €shté 1 zvogéluar. Kéto
vlera mund té normalizohen me mjekim té
suksesshém.
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Hemostaza dhe ekzaminimi i ¢crregullimeve té saj

Hemostaza  apo  ndalja ¢
gjakderdhjes mund té jet€¢ natyrore dhe
artificiale (kirurgjikale). Fjala hemostazé
pérdoret né kuptimin e ngushté dhe té
gjeré. Hemostaza, né kuptimin mé té
ngushté té fjalés, paraqet dukuriné e
ndaljes fiziologjike té gjakderdhjes nga
ena e lénduar e gjakut. Realizohet nga
bashkéveprimi i kétyre komponentave té
hemostazés:

- enéve té gjakut,
- trombociteve dhe
- faktoré€ve té koagulimit nga plazma.

Né njé kuptim mé té€ gjeré, né
hemostazé pérfshihen edhe sistemi i
inhibitoréve natyroré t&€ koagulimit dhe
sistemi i fibrinoliz€s fiziologjike, t& cilét
jané t& réndésishém pér ruajtjen e
homeostazes sé¢ hemostazés.

Hemostaza natyrore éshté proces
natyror mjaft i ndérlikuar, qé fillon me
kontraktimin lokal t& enés sé¢ lénduar té
gjakut, pér shkak té ngacmimit refleksiv t&
fijeve t€ ruajtura nervore, g€ zgjat vetém
10 - 15 sekonda dhe spazmés muskulare,
pasojé e ngacmimit t€ drejtpérdrejté, por
qé zgjat mé shumé, ndonjéheré edhe njé
oré. Né vazokonstriksion ndikojné edhe
disa substanca vazoaktive si serofonina
dhe tromboksani, ato q€ lirohen nga
trombocitet, bradikinina dhe fibrinopeptidi
q¢€ formohen gjaté procesit t€ koagulimit.

Komponentén e  dyté  té
hemostazg€s e pérbéjné trombocitet, roli 1 té
ciléve realizohet me anén e funksioneve té
shumta t€ tyre. Funksionet mé té
réndésishme té€ trombociteve jané adherimi
dhe agregimi. Adherimi i1 trombociteve
paraget ngjitjen e trombociteve pér fijet e
zhveshura té kolagjenit, kurse agregimi i

trombociteve konsiston né ngjitjen e
trombociteve pér trombocitet tjera té cilat
mé paré€ jané adheruar né murin e enés sé
lénduar t€ gjakut. Pér t1 kryer kéto
funksione t€ réndésishme, duhet mé paré
té¢ aktivizohen veté trombocitet nga
stimuluesit e tyre fiziologjiké (agonistét)
ku béjné pjesé: trombina, kolagjeni, ADP,
adrenalina,  faktori qé i aktivizon
trombocitet (FAP), tromboksani A,
prostaglandina G, dhe komplekset imune.
Gati té gjitha kéto substanca i1 kané
receptorét e vet né membranén e
trombociteve. N& kontakt me agonistét e
trombociteve, ato reagojné né€ ményré
stereotipe. N& fillim trombocitet e
ndérrojné formén, duke kaluar prej formés
diskoide né até sferike, me njé numér t&
madh t€ pseudopodeve me t€ cilat
adherohen (ngjiten) pér sipérfagen e enés
s€ démtuar, pastaj né prani t€ joneve té
Ca"" dhe fibrinogjenit ngjiten né mes veti.
Né fund, trombocitet ekskretojné (pérmes
reaksionit t€ lirimit nga trombocitet)
pérmbajtjen e granulave t&€ tyre.
Pérmbajtja e granulave té trombociteve,
sidomos endoperoksidet, tromboksani A,
dhe ADP e rrisin valén e dyté t€ agregimit
té trombociteve in vitro dhe shkaktojné
reaksionin e lirimit t€ faktoréve
trombocitaré, kurse in vivo agregimin e
trombociteve e béné ireversibil, duke
formuar né kété€ ményré trombin e bardhé
trombocitar.

Té dy komponentet e para t&
hemostazés (enét e gjakut dhe trombocitet)
me jané t€ rénd€sishme pér hemostazén
parésore. Hemostaza dytésore realizohet
nga komponenta e tret€¢ e hemostazes, té
cilén e pérb&né njé grup 1 proteinave
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plazmatike t€ njohura me emrin faktorét e
koagulimit nga plazma. Sipas
nomenklaturés, faktorét e koagulimit
shénohen me numra romaké prej [-XIII
(meqé  ekzistojné 13 faktoré¢  té
koagulimit). Duhet cekur se, sipas kétij
klasifikimi, faktori IV 1 koagulimit &shté
kalctumi. Faktorét tjeré té€ koagulimit
njihen edhe me emra tjeré, si: faktori [
(fibrinogjeni), faktori Il (protrombina),
faktori VIII (globulina antihemofilike A).

Vs Villa

BEEEET

sipérfagja
gelizore

— Xm.__ -
gﬁ' viVa =
F
Trombocite } A
Trombina

Figura 11-1. Ményra e aktivizimit té
procesit té¢ koagulimit

Disa faktoré té€ koagulimit e kan€ marré
emrin sipas familjes né té cilén pér heré té
paré €shté zbuluar i s€émuri me deficitin e
tij. Késhtu, faktori IX i koagulimit quhet
faktori Christmas, kurse faktori XII quhet
fasktori Hageman. Pér t€ kuptuar mé qarté
mekanizmin e ndaljes fiziologjike té
gjakderdhjes, mé posht€ po japim
shpjegimin se hemostaza ndahet né 3 faza:
fazén vaskulare, fazén trombocitare dhe
fazén e koagulimit té gjakut, e cila e bén
ndaljen definitive t€ gjakderdhjes. Ky
klasifikim é&sht¢ béré né bazé t&
komponentave t€ hemostazés. Duhet
theksuar se nuk ndodh nj€ zhvillim i ndaré
1 kétyre fazave t€ hemostazés, sepse
ekziston njé bashkéveprim i koordinuar i
té¢ gjitha komponentave t€ hemostazés
gjaté ndaljes s€ gjakderdhjes. Pér dy fazat
e para t€ hemostazés (vaskulare dhe
trombocitare) €shté folur shkurtimisht né
fillim t€ késaj njésie. Faza e tret€ e
hemostazés, apo faza e koagulimit, &shté

mé e ndérlikuar se dy fazat e para dhe
ndahet né 3 nénfaza:

e Procesi i formimit t€ tromboplastinés
aktive ose protrombinazés,

e krijimi i trombinés nga protrombina,
nén veprimin e tromboplastinés aktive
ose protrombinazés dhe

e shndérrimi 1 fibrinogjenit né
fibrin€, nén ndikimin e trombinés.

Formimi i tromboplastinés aktive zgjat mé
s€¢ shumti dhe &shté 1 ndérlikuar.
Ekzistojné dy rrugé t€ formimit t&
tromboplastin€s aktive.

Rruga e jashtme (ekzogjene) e cila €shté
e shkurtér, fillon me lirimin e
tromboplastinés indore nga indi 1 1€nduar
ose nga qelizat e stimuluara t€ endotelit t&
enéve té gjakut apo nga monocitet dhe
hyrja e tyre né qarkullim. Faktori VII i
koagulimit né prani té joneve Ca’ lidhet
me molekulén lipoproteinike té
tromboplastinés indore. Kompleksi i
formuar e aktivizon faktorin X t&
koagulimit né Xa, si dhe faktorin IX né
[Xa. Format aktive té faktoréve IX dhe X
né njé reaksion kthyes shkaktojné
aktivizimin proteolitik t& faktorit VII té
koagulimit, 1 cili rreth 30 heré ésht€é mé
efikas ndaj substratit t& vet sesa forma e
paaktivizuar e tij.

Rruga e brendshme ¢ formimit té&
tromboplastinés  aktive  fillon me
aktivizimin e faktorit XII t€ koagulimit né
fijet e zhveshura té kolagjenit, e kjo dukuri
inicon njé varg reaksionesh tjera té
sistemit t€ kontaktit. Aktivizimi 1 sistemit
té kontaktit 1 fillon ndryshimet strukturale
né€ molekulén e faktorit XII t€ koagulimit,
si pasojé e sé€ cilés ky faktor i nénshtrohet
aktivizimit proteolitik. Faktori XII 1
aktivizuar né prani t€ kininogjenit, me
mas¢ té madhe molekulare, vepron né
prekalikreinén, duke e shndérruar né
formé té aktivizuar, né kalikreiné.
Kalikreina vepron né¢ ményré reciproke né
faktorin XII t€ koagulimit, duke e
shndérruar né€ njé formé tjetér t€ aktivizuar
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té¢ kétij faktori, si ¢’éshté XII i
fragmentizuar (XIIf), i cili e aktivizon
faktorin XI né€ Xla, kurse plazminogjenin e
shndérron né€ plazminé. Faktori Xla e bén
zbérthimin proteolitik t& faktorit IX, té
cilin e shndérron né formé aktive si [Xa.
Faktori IXa i1 koagulimit, né¢ prani té
faktorit VIlla, fosfolipideve t€ membranés
trombocitare (faktorit té tret€ trombocitar)
dhe né prani t& joneve Ca'', e bén
aktivizimin e faktorit X né Xa. Forma e
aktivizuar e faktorit X (Xa) vepron né
kuadér t€ kompleksit aktivizues, té cilin e
pérbéjné faktori Xa, Va, fosfolipidet e
membranés trombocitare dhe jonet e Ca"".
Ky kompleks aktivizues ndryshe quhet
kompleksi i  protrombinazés  ose
tromboplastina aktive.

Trombina, e cila formohet nén
ndikimin e tromboplastin€s aktive, vepron
né¢ fibrinogjen né€ ményré proteolitike,
duke béré largimin e fibrinopeptidit A dhe
B pér shkak té proteolizés sé lidhjeve né
mes arginin€s dhe lizin€s. N& kété ményré
formohen monomeret e fibrinés, té cilat
pas polimerizimit japin fibrat e fibrinés.

Mekanizmat kontrollues té koagulimit té

gjakut

Rregullimi dhe kontrolli i intensitetit té

procesit t€ koagulimit t€ gjakut realizohet

pérmes tre mekanizmave themeloré:

- Me veprimin e inhibitoréve natyroré té
koagulimit,

- me mbajtjen e kushteve fiziologjike té
hemodinamikés dhe

- me funksionin e klirensit t€ sistemit
fagocitar nga mononuklearét.

Duhet pérmendur se disa enzime (faktoré

té aktivizuar té koagulimit) né procesin e

koagulimit, me reaksionin e lidhjes sé&

pérkundért, veprojné né ményré inhibitore

né shkallén e aktivizimit t€ faktoréve té

koagulimit.

Mekanizmin mé té réndésishém
rregullator e pérbén sistemi i inhibitoréve
natyroré té koagulimit, ku bé&né pjesé:
antitrombina III, kofaktori heparinik II,
inhibitori C,, inhibitori i1 proteazés oy,
makroglobulina «;, makroglobulina oy,
proteina C, proteina S, inhibitori 1
proteinés C té& aktivizuar.

Faktori XII 1 koagulimit e bén
/ LENDIMI | ENEVE
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Figura 11-2. Pasqyrimi skematik i hemostazés

stabilizimin e fibrin€s, duke formuar lidhje
izopeptide né€ mes lizinés dhe glutaminés
té dy monomereve fqinje.

FIBRINA

TRANSGLUTAMINAZAT

Sistemi i fibrinolizés
Sistemi i1 fibrinolizés &shté pjesé
integrale e funksionit t&€ hemostazés, 1 cili
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ka pér detyré mundésimin e kalueshmérisé
s¢ enés s¢ gjakut, ku paraprakisht €shté
zhvilluar trombi me qéllim t€ ndaljes sé
gjakderdhjes. Ké&té funksion sistemi
fibrinolitik e realizon me veprimin e
kombinuar té proteinave specifike, té cilat
kané vetit€ e aktivatoréve, inhibitoréve,
proenzimeve dhe enzimeve. Enzimi
gendror 1 sistemit fibrinolitik &shté
plazmina (n€ plazmé gjendet né formé té
proenzimit si plazminogjen). Aktivizimi i
plazminogjenit béhet nga aktivatorét e tij.
Ekzistojné dy aktivatoré kryesoré té
plazminogjenit, aktivatori indor dhe ai
urinar, té cilét edhe veté gjenden né formé
joaktive si proaktivatoré. Kéta nén
veprimin e substancave t€ ndryshme té
cilat gjenden né strukturat e ndryshme té
organizmit (qelizat retikuloendoteliale,
lizozomet, loti, quméshti) shndérrohen né
aktivatoré. Plazminogjenin e aktivizojné
edhe enzimet tjera proteolitike, si faktori
XIIf i koagulimit dhe kalikreina. Plazmina
e formuar, normalisht vepron vetém né
fibrinén e cila gjendet né tromb me géllim
té¢ rikanalizimit t€ enés s€ gjakut. N&
kushte patologjike plazmina e bén edhe
zbérthimin e fibrinogjenit né plazmé. Kjo
ngjan kur né€ plazmé mungojné inhibitorét
e fibrinolizés, si antiplazmina dhe
antiaktivatorét e aktivatoréve té
plazminogjenit. Njé pasqyrim mé i mir€ i
dukurive t€ cilat zhvillohen gjaté
proceseve t€ ndérlikuara fiziologjike té
hemostazés né€ kuptimin e gjeré t€ saj
mund té vérehen né Figurén 11-2.

Patogjeneza e ¢rregullimeve té hemostazés

Crregullimet e hemostazés mund té
jené parésore dhe dytésore. Crregullimet
parésore t€ hemostazés jané pasojé e
mungesés  kongjenitale apo  defektit
morfologjik dhe funksional té€ ndonjé
komponente  t€  hemostazés, kurse
crregullimet  dyté€sore t€ hemostazés

réndom jané pasojé e sémundjeve t&
ndryshme né organizém.

Crregullimet e hemostazés qé
karakterizohen me njé pamjaftueshméri té
mekanizmave natyroré hemostatiké, quhen
diateza apo sindroma hemoragjike, té
cilat jané pasoj¢ e vaskulopative,
trombocitopenive, trombocitoastenive dhe
koagulopative té€ ndryshme ose nga
kombinimi 1 tyre. Mé shpesh sindromat

hemoragjike jané t€ fituara  dhe
manifestohen né€ forma t€ ndryshme
klinike, si¢ jané: petekiet, purpura,
ekimozat, hematomet, hemartrozat,
epistaksa, hemoptizia, hematemeza,
melena, hematuaria, menoragjia.
Sindromat e fituara hemoragjike mé

shpesh jané té€ kombinuara pér shkak té
deficitit t& njékohshém t&é shumé faktoréve
t¢ koagulimit, kurse format e lindura té
sindromeve hemoragjike réndom jané
pasojé e vetém njé defekti kongjenital t&

ndonjérés  prej  komponenteve  t&
hemostazés, edhe pse mund té keté
pérjashtime.

Grupi tjetér 1 g¢rregullimeve té
hemostazés, te té€ cilat ekziston tendenca e
rritur  pér formimin e trombozave
patologjike intravaskulare, quhet

trombofili. Kéto ¢rregullime jané pasojé e
prishjes s€ homeostazés pér shkak t&
deficitit plazmatik té€ substancave natyrore
antikoagulante  (kryesisht deficitit t&
antitrombin€s III dhe proteinés C),
crregullimit t€ hemodinamikés, si dhe
crregullimeve né sistemin e fibrinolizés.

Disa c¢rregullime t€ tjera té
hemostazés né t€ njéjtén  kohé
manifestohen me dukuri t€ kundérta

patologjike, si¢ jané mikrotrombozat dhe
gjakderdhjet. Kjo &shté karakteristiké pér
koagulimin e diseminuar intravaskular
(KDI).

Pérveg ¢rregullimeve té pérmendura
t€é hemostazés, duhet cekur edhe
crregullimet e sistemit t&€ fibrinolizés q&
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karakterizohen me shkatérrimin patologjik
té fibrinogjenit né plazmé nga plazmina, e
cila gjendet né sasi t€ madhe né
organizém. Kjo dukuri mund t€ ndodhé
kur né€ organizém ekziston ndonjé
neoplazmé apo ndonjé s€émundje tjetér qé
karakterizohet me aktivizimin patologjik
té plazminogjenit n€ plazminé.

Diagnostikimi i
hemostazés

Pér diagnostikimin e c¢rregullimeve
té¢ ndryshme té€ hemostazés shfrytézohen
hallkat e njohura diagnostike, si¢ jané:
anamneza, ekzaminimi fizikal dhe testet
laboratorike.

crregullimeve  té

Anamneza

Anamneza, si hallké diagnostike, jep
t¢ dhéna mjaft t€ rénd€sishme pér disa
karakteristika t€ sémundjes. K&shtu, p.sh.,
duke u njohur me kohén e lajmérimit pér
heré t&€ paré t€ ndonjé sindrome
hemoragjike apo ndonjé ¢rregullimi tjetér
té hemostazés, mund té konkludojmé pér
etiologjiné e lindur apo t€ fituar t&
sémundjes. = Nése  c¢rregullimet e
pérmendura lajmé€rohen menjéheré pas
lindjes dhe nga ato vuan edhe ndonjé
anétar tjetér i familjes, atéheré kemi té
bé&mé me  defekte  kongjenitale.
Pérkundrazi, kur  g¢rregullimet ¢
hemostazés lajmérohen mé voné gjaté
jetés, dihet se kané etiologji té fituar.
Anamneza jep t€ dhéna edhe pér disa
karakteristika tjera, si pér lokalizimin,
frekuencén, intensitetin e gjakderdhjes
apo pér ndonjé ¢rregullim tjetér.

Ekzaminimi fizik

Ekzaminimi fizik ose objektiv i
crregullimeve t€ hemostazés konsiston né
inspektimin e l€kurés dhe mukozave té
ndryshme t€ pacientit, sepse né kéto
struktura mund té vérehen deformitetet né
enét e gjakut né formé t€ hemangiomave

dhe varikoziteteve, té cilat shpesh b&hen
shkaktaré pér gjakderdhje apo tromboza té
ndryshme. N€ l€kur€é mund té vérehen
edhe fenomene tjera patologjike, si¢ jané:
petekiet, purpurat, ekimozat. Kéto shenja
g€ né fillim e orientojné mjekun pér tipin e
crregullimit t€  hemostazés, 1 cili
pércaktohet pérfundimisht me analiza
laboratorike.

Testet laboratorike té hemostazés

Crregullimet e hemostazés
ekzaminohen me anén e njé numri t€ madh
testesh t& cilat ndahen né grupe té
ndryshme, varésisht nga tipi 1 ¢rregullimit
té hemostazés, 1 cili ekzaminohet. Késhtu,
p.sh., njé grup i testeve shérbejné pér
diagnostikimin e sindromave hemoragjike,
grupi tjetér i testeve hulumton ¢rregullimet
e hiperkoagulabilitetit apo  gjendjet
pretrombotike, kurse disa teste i
ekzaminojné€ ¢rregullimet e fibrinolizés.
Disa prej kétyre testeve nuk jané shumé té
ndjeshme dhe réndom shérbejné si teste
orientuese, kurse disa teste té€ tjera jané
specifike dhe mjaft t€ ndjeshme.

Testet laboratorike pér diagnostitikimin e
sindromave hemoragjike

Testet, t& cilat né ményré t€ shpejté
tregojné praniné e ndonjé defekti né

ndonjérén  prej  komponenteve = t&

hemostazés, por q¢ nuk mund té vértetojné

né ményré t€ sakté shkakun themelor t&

gjakderdhjes, quhen testet themelore apo

bazike té hemostazés. Kéto teste ndryshe
njihen si teste skriningu, ku béjné pjesé:

- Numérimi i trombociteve,

- koha e gjakderdhjes,

- koha e protrombinés,

- koha e Kkaoliné cefalinés ose koha
parciale e tromboplastinés sé aktivizuar
dhe

- koha e trombinés

Mé herét n€ két€ grup t€ testeve jané
futur edhe koha e koagulimit t¢ gjakut té

ploté dhe koha e koagulimit t€ plazmés s&
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rikalcifikuar ose koha e Howell-it, por
meqé kéto teste béhen pozitive vetém te
koagulopatité¢ e rénda (kur pérqindja e
ndonjé faktori t€ koagulimi &shté < 3%),
nuk shfrytézohen mé si teste skriningu.

Marrja e gjakut pér analizat e hemostazés

Pjesa mé e madhe e testeve té
hemostazés kryhet nga plazma e té
sémurit, e cila pérfitohet nga gjaku marré
me antikoagulant (citrat t&€ natriumit 3.8%)
né raport 9:1, e cila nénkupton pérzirjen e
9 ml t&€ gjakut me 1 ml t& citratit té
natriumit. Pérndryshe, sasia e kétyre dy
komponenteve mund té jet€ mé e vogél
apo mé e madhe, por me kusht qé ¢doheré
té ruhet raporti i cekur konstant né mes
tyre.

Pér kété qéllim sot gjenden né
pérdorim epruvetat speciale t€ mbyllura
hermetikisht, t€ cilat pérmbajné sasi
adekuate t€ antikoagulantit pér sasiné e
gjakut e cila futet né to me anén e
gjilpérave specilale, t€ cilat mund té
montohen né kéto epruveta dhe té futen né
venén e pacientit. Né mungesé t€ kétyre
epruvetave, gjaku mund t€ merret me
shiringé t€ zakonshém té plastikés dhe

pastaj t€ vendoset né€ epruveta té
shkallézuara t€ qelqta, né t& cilat
paraprakisht &shté vendosur citrati 1

natriumit. Gjat€ késaj procedure duhet
patur kujdes qé€ kéto epruveta t€ jené té
pastruara miré, qé raporti gjak: citrat t&
jeté shumé 1 sakté dhe gjaku t€ merret pa
shkaktuar ndonj€ trumatizim té venés.

Aparatura e nevojshme pér kryerjen e
testeve té hemostazés

Varésisht nga lloji 1 testit t&
hemostazés, ekzistojné tipa t€ ndryshém té
aparateve. Disa prej testeve t€ hemostazés
nuk kérkojné ndonjé aparaturé speciale, si
p.sh. koha e gjakderdhjes, koha e
koagulimit, retraksioni i koagulumit, testi i
rezistushmérisé kapilare. Pér ekzaminimin

sasior t€  trombociteve  shérbejné
mikroskopi dhe numérusit e ndryshém
automatiké, kurse ekzaminimet

funksionale té€ trombociteve bé&hen me
agregometér dhe me adheziometér. Faza e
tret¢ e hemostazés (faza e koagulimit)
ekzaminohet, duke e béré pércaktimin e
aktivitetit biologjik t&€ faktoréve té
ndryshém t€ koagulimit me metodén e
koagulimit. N¢ disa raste té caktuara mund
té¢ béhet edhe pércaktimi i pérgendrimit
molekular (antigjenik) 1 faktoréve té
koagulimit. Po ashtu, edhe inhibitorét e
koagulimit mund té pércaktohen me disa
metoda, si: metoda e koagulimit, metoda
kolorimetrike dhe ajo imunologjike. Té¢
gjitha kéto metoda kérkojné pajisje té miré
té laboratorit me aparate bashkékohore. N¢é
vazhdim do t&€ pérmendim kryesisht
koagulometrin automatik, n€ té cilin mund
té pércaktohen gati t& gjithé faktorét dhe
inhibitorét e koagulimit me metodén e
koagulimit dhe me até kolorimetrike. Ky
aparat ¢&shté 1 pajisur me kompjuter
special, i cili &shté i programuar pér ta
udhéhequr punén e tij. Megjithaté, né
shumé laboratore t€ hemostaz€s pérdoret
ende banja ujore dhe koagulometri
gjysmautomatik.

Pérgatitia paraprake e komjuterit pér
kryerjen e testeve té hemostazés

Me ndezjen e kompjuterit, hapet
ekrani 1 tij né€ t€ cilin shfaget “main
menu”. Pas dhénies sé¢ “passwordit”
shtypet “ok” dhe kthehemi prapé né
menyné kryesore, e cila pérbehet prej disa
kolonave horizontale. N¢ kolonén e dyté t&
saj shkruan “routin program menu”, ku
me prekjen e saj me maus shfaqet “replace
sample rotor”, e cila selektohet dhe pas
daljes né ekran t€ fjalés “replace” duhet t&
shtypet OK, por, nése béhet vendosja e
kivetave té reja, duhet shtypur kolona ku
shkruan “repace cuvette ring” e pastaj
dhe “replace empty”. Pas késaj kalohet né
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“load reagent”, ku hapet fagja 1 dhe
shtypet “load single reagent”, né t¢ cilin
béhet njoftimi i komjuterit me reaktivét té
cilét vendosen né€ pozicione t€ ndryshme té
panelit dhe shénohen me shkronjén R dhe
até me Ry-Ry¢ . varésisht prej reagensit.
Pér shembull: SimExelS vendoset né Ry,
Veronali né R,;, Auto APTT né R;
Thromboquik né Ry, Fibriquik né Rjs etj.
Pas radhitjes s€ reagensave né€ panel
shtypet rubrika (kolona) “Manual simple
loading”, né€ ményré q¢ t€ selektohen testet
e ndryshme té hemostazés té cilat duhet té
punohen né momentin e caktuar. Kéto
teste punohen né ményré automatike nga
aparati 1 cili 1 ka programet e posagme pér
secilin test t&€ hemostazgs.

Numérimi i trombociteve

Numérimi 1 trombociteve mund té
bé&het me mikroskop ose me numérues té
ndryshém automatiké. P& ményrén e paré
t¢ numérimit nevojiten kéta reaktivé:
oksalati 1 amonit (1%), melanzheri pér
leukocite, lanceta, vibratori, dhoméza ¢
njomé, letra filtruese, dhoméza pér
numérimin e elementeve gelizore et;.

Parimi 1 punés:

Oksalati 1 amonit (1%) thithet deri
né shenjén 0,5 t&€ melanzherit, kurse nga
molléza e gishtit merret gjaku deri né
shenjén 1. Né melanzher sérish merret
oksalati i amoniumit deri né shenjén 1 1.
Melanzheri, 1 pérgatitur né két€ ményré,
vendoset pér disa minuta né€ vibrator, pér
t'u pérzier miré pérmbajtja. Pas késaj
procedure, mbushet dhoméza  pér
numérimin ¢ elementeve qelizore, e cila
duhet té qéndrojé 30 minuta né dhomézén
e njomé para se t€ numérohen trombocitet
né katroré t€ vegjel. Vlera normale &éshté
150 - 300 x 10°/L. Gjaté numrimit né
ményré automatike fitohen vlera mé té
larta! Zvogélimi i numrit t€ trombociteve
nén 150 x 10°/L quhet trombocitopeni,
kurse numri 1 rritur i tyre mbi vlerat

maksimale trombocitemi  ose

trombocitozé.

quhet

Koha e gjakderdhjes

Koha e gjakderdhjes mund t€ jeté
parésore ose dytésore. Koha parésore e
gjakderdhjes caktohet me dy metoda, sipas
Duke dhe Ivy. Pér kété test nevojiten: eteri
ose alkooli, lanceta speciale, kronometri,
letra  filtruese. = Koha  parésore e
gjakderdhjes, sipas Duke, kryhet me
shpimin e I€kurés me lanceté né€ laprén e
veshit. Pastrimi 1 1€kurés béhet me eter
(pér avullim mé t€ shpejté) apo alkool dhe
pastaj shpohet lapra e veshit me lanceté né
thellési prej 2 - 3 mm dhe menjéheré
aktivizohet kronometri. Cdo 30 sekonda
béhet thithja e gjakut me letér thithése, kur
mbetet shenja né letér. Koha e
gjakderdhjes pérfundon pasi g€ né letér
nuk mbetet shenjé pas prekjes se vendit t&
shpuar., Kjo do t€ thoté se &shté€ ndalur
gjakderdhja. Vlera normale &shté 1 - 3
minuta. Koha e gjakderdhjes jep té€ dhéna
pér gjendjen e enéve t&€ gjakut, numrin dhe
funksionin e trombociteve, ¢rregullimet e
té cilave manifestohen me kohé té zgjatur
té gjakderdhjes.

Koha e gjakderdhjes, sipas metodés
Ivy, béhet né paralléré, né t€ cilén béhen
tri gérvishje, né gjatési prej 10 mm dhe
thellési prej 1 mm.

Né ményré paraprake, né lléré
vendoset manzheta e tensiometrit dhe
ngritet shtypja né 8 kPa. Aktivizimi i
kronometrit béhet né té njéjtén kohé kur
grithet 1€kura dhe pastaj me letér filtruese
béhet thithja e pikave t€ gjakut nga
gérvishjet, né ményré q€ t€ caktohet koha
e gjakderdhjes pér tri grithje veg e veg. Pér
vleré t€ sakt€ merret vlera mesatare e
ndaljes sé gjakderdhjes nga tri grithjet e
cila réndom sillet 3-5minuta. Testi
patologjik flet pér té njéjtat c¢rregullime,
sikur koha parésore e gjakderdhjes, sipas
Duke.
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Koha dytésore e gjakderdhjes, sipas
Ivy, béhet ashtu qé¢ heget krusta e krijuar
né vendin e grithjes, 24 h mé voné dhe né
ményré t€ njéjt€ pércillet koha e
gjakderdhjes, e cila normalisht &shté e
njéjt€ me até parésore. Meqé me hegjen e
kujdesshme té krust€s nuk lé€ndohet indi
pérreth, nuk kemi lirimin e
tromboplastin€s indore, e cila né¢ kohén
parésore €shté shkaktar i rezultatit normal
edhe né rastin e hemofilis€. Nése kemi té
b&mé me hemofili, koha dytésore &éshté
mé e zgjatur se ajo parésore.

Koha e protrombinés (Quick)

Ky test &éshté 1 pérshtatshém pér
zbulimin e deficitit t&€ faktoréve t&
koagulimit, t€ cilét marrin pjes€ né rrugén
e jashtme dhe té pérbashkét té€ formimit té
tromboplastinés aktive. Kéta faktoré b&jné
pjesé né kompleksin protrombinik (II, V,
VII dhe X).

Reaktivét: plazma normale ose e té
sémurit, tromboplastina indore dhe CaCl,
N/40 ose 0,025 M.

Parimi 1 punés né€ banjén ujore:
Testi béhet me vendosjen e dy epruvetave
né banjén ujore né té cilat qiten nga 100 pl
plazmé dhe pas inkubimit prej 2-3
minutave né€ ato shtohen nga 200 pl t&
reagensit tromboplastiné-kalcium, me té
cilin rast aktivizohen 2 kronometra pér
matjen e kohés s€ koagulimit t€ plazmés
(kohés sé protrombinés). Vlera normale
ésht€¢ 11-13  sekonda. Koagulometri
gjysmautomatik konsiston né pérdorimin e
sferave té metalit t€ cilat, duke u lidhur me
fibrat e fibrinés, e ndalin automatikisht
kronometrin e aparatit, i cili e shénon
kohén e koagulimit t& plazmés. Koha e
protrombinés mund t€ punohet edhe me
koagulometrin automatik, i1 cili kérkon
vetém vendosjen e reaktivéve né aparat,
kurse té gjitha proceset tjera kryhen né
ményré t€ plot€ automatike pas dhénies sé
komand€s  kompjuterike  pér  puné

koagulometrit automatik, sipas udhézimit
té pérgjithshém pér kéte.

Koha e protrombinés é&shté e
zgjatur te personat me deficit t€ faktoréve
té kompleksit t€ protrombinés (te pacientét
me hipovitaminozé K - e cila é&shté
kofaktor pér sintezén e faktoréve té
kompleksit protrombinik, insuficienca e
réndé e mélcis€) dhe te t€ s€murét qé
konsumojné antikoagulanté oralé
(preparatet e dikumarolit), meqé kjo terapi
jepet qéllimisht pér zgjatjen e kohés
protrombinike pacientéve q€ u kanoset
rreziku 1 krijimit  t€  trombeve
intravaskulare (pacientét me valvula
artificiale t€ zemrés, te pacientét pas
infarktit té€ miokardit, tek ata me
tromboflebit).

Koha e kaoliné-cefalinés ose koha
parciale e tromboplastinés sé aktivizuar
(PTT)

Reaktivét: Plazma normale ose e
pacientit, kaoliné-ceflina, e cila né treg
gjendet me emra t&€ ndryshém komercialé
dhe kloruri 1 kalciumit 0.025 M.

Testi mund té€ kryhet né€ banjén
ujore, né koagulometrin gjysmautomatik
dhe né até automatik.

Parimi i punés né banjén ujore:
Testi béhet me vendosjen e dy epruvetave
né banjén ujore ku qiten nga 100 pl
plazmé e cila testohet, nga 100 pl
kaoliné-cefaliné dhe pas inkubimit prej 2-
3 minutave né kéto epruveta shtohen nga
100 pl CaCL; 0.025 M dhe aktivizohen 2
kronometra pér matjen e kohés sé
koagulimit t€ plazmés (né kété rast kohés
s¢ PTT). Vlerat normale varen prej
reagensave t& pérdorur, 25-35 sekonda me
disa reaktivé, kurse me disa té tjeré 35-45
sekonda. P&ér metodén gjysmautomatike
dhe plotésisht automatike vlejné té njéjtat
t¢ dhéna, sikurse ato te koha e
protrombinés. Kétu vlen té theksohet se
metoda automatike kérkon sasi dy heré mé
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t&¢ vogél té reaktivéve se dy metodat
paraprake dhe kjo vlen pér té gjitha
analizat e hemostazés. Testi ka vlera té
zgjatura (patologjike) te t€ sémurét, me
deficitin e njé apo mé shumé faktoréve té
koagulimit, t€ cilét marrin pjes€ né rrugén
e brendshme dhe té pérbashkét t&
koagulimit, te personat qé¢ mjekohen me
hepariné dhe te t€ sémurét me crregullime
té fibrinoliz€s pér shkak té efektit inkibus
t¢ produkteve t& degranulimit té
fibrinogjenit(FDP) né€ polimerizimin e
monomereve té fibrinés.

Koha e trombinés

Ky test shérben pér zbulimin e
deficitit sasior dhe cilésor t& fibrinogjenit
(faktorit I t&€ koagulimit).

Reaktivét: Plazma normale ose e pacientit
dhe tretésira e trombinés.

Parimi i punés: Sikurse koha e
protrombinés dhe ajo e PTT-s€¢ edhe ky
test mund t€ punohet né banjén ujore dhe
me koagulometrat gjysmautomatiké dhe
plotésisht automatiké. Parimi 1 punés
€shté plotésisht 1 nj&jté, por ndryshojné
vetém reaktivét e pérdorur e ndonjéheré
edhe sasia e tyre. Késhtu p.sh.pér kohén e
trombinés nevojiten nga 200 pl plazmé,
né dy epruvetat qé gjenden né banjén
ujore, kurse pas inkubimit té plazmés 2-3
minuta né epruveta shtohen nga 200 pl
tretésiré té trombinés dhe aktivizohen dy
kronometra pér matjen e kohés sé
koagulimit t€ plazmés (kohés sé
trombinés). Vlerat normale t€é kétij testi
varen nga metoda dhe reaktivé i pérdorur
dhe mund t€ jené t€ ndyshme, p.sh. 12-14
sekonda ¢ ndonjéheré edhe 14-18
sekonda apo mé shumé. Edhe kétu, pér
metodén  automatike  dhe  gjysmé
automatike vlejné té njéjtat gjéra si pér
testet tjera qé punohen me kéto metoda.
Koha e trombinés &shté e zgjatur te

hipofibrinogjenemia, afibrinogjenemia dhe
disfibrinogjenemia.

Koha e koagulimit té gjakut té ploté (Lee-
Wite)

Testi kryhet nga gjaku 1 cili merret
nga vena kubitale me shiringé té plastikés,
por pa antikoagulans. Merren 4 ml gjak, i
cili ndahet né 4 epruveta nga 1 ml. Té
gjitha epruvetat vendosen né€ banjén ujore
né 37°C. Cdo 30 sekonda nxirren
epruvetat nga banja ujore dhe 1€kunden né
kéndin prej 90°, né ményré qé té shikohet
koha e koagulimit t€ gjakut né secilén
epruveté. Pér kété arsye duhet aktivizuar 4
kronometra (nga njé kronometér pér
secilén epruveté), me géllim qé té fitohen
katér vlera t€ kohés sé koagulimit té gjakut
té ploté, nga té cilat nxirret vlera mesatare
e késaj analize.Vlera normale e kétij testi
&shté 5-10 minuta. Koha e koagulimit té
gjakut té ploté béhet patologjike né rastin e
deficitit t& shkallés s€ rénd€ t€ ndonjérit
nga faktorét e koagulimit te personat qé
mjekohen me hepariné dhe te ¢rregullimet
e fibrinoliz€s pér shkak té shtimit t& sasisé
sé€ FDP né gjak.

Koha e koagulimit té plazmés sé
rekalsifikuar (koha Howell)

Ky test jep t€ dhéna t&€ njéjta si koha
e koagulimit t€ gjakut té ploté, por ka
pérparési ndaj tij sepse gjaku merret me
citrat t€ natriumit dhe mund té punohet mé
voné. Pérve¢ késaj, pacienti nuk ka nevojé
té shkojé né laborator, sepse gjaku i merret
né€ shtépi apo né repart ku €shté shtriré.
Reaktivét: Plazma normale dhe e
pacientit, tretésira fiziologjike dhe CaCl,
0.025M
Procedura e punés: Ky test punohet né
banjén ujore, né koagulometrin gjysmé
automatik dhe né até automatik. Nése
punohet né banjé ujore, merren 2 epruveta
té cilat futen né t€ dhe pastaj né kéto
epruveta vendosim nga 100 pl plazmé &
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testohet dhe nga 100 pl tretésiré
fiziologjike (NaCl 0.85%). Pas inkubimit
té¢ epruvetave prej 2 - 3 minuta né
epruveta shtohen nga 100 pl té CacCl,
0.025 M, duke i aktivizuar dy kronometra
(nga njé€ kronometér pér secilén epruvete)
né momentin e shtimit t€ CaCl,. Pastaj
kohé pas kohe, nxirren epruvetat nga banja
ujore dhe shikohet koha e lajmérimit té
koagulimit t€ plazmés né t€ dy epruvetat,
me ¢’rast ndalen kronometrat. Nga dy
vlerat e fituara llogaritet vlera mesatare si
vleré mé e sakté. Koha Howell te personat
e shéndoshé éshté 60-180 sec. Parimi 1
punés né kaogulometrin gjysmé automatik
€shté 1 ngjashém me até t€ banjés ujore me
pérjashtim té shtimit té sferave metalike né
kivetat e aparatit para rekalcifikimit té
plazmés dhe leximit t€ koagulimit té
plazmés né ményré automatike. Ky test
quhet gjysmé automatik pér shkak té
vendosjes  manuale t€  reaktivéve.
Pérkundrazi, koagulometri  automatik
kérkon vetém vendosjen e reaktivét né
pozicionet e caktuara né aparat, kurse té
gjitha procedurat tjera kryhen né€ ményré
té ploté automatike.

Testet specifike té hemostazés
Testi i rezistueshmérisé kapilare (Rumpel-
Leede)

Me  két€é  test  ekzaminohet
rezistueshméria e enéve t€ gjakut. Kryhet
né kété ményré: né lléré vendoset dhe
mbahet 5 minuta manzheta e tensiometrit,
ku shtypja ngritet n€ 10,7 kPa. Pastaj béhet
numérimi 1 pikézave t€ kuqrremta né
Iekuré (petekieve) né fosén kubitale, né
diametér prej 10 cm. Testi konsiderohet
pozitiv kur numri i petekieve €shté >10
dhe tregon pér crregullimin e murit té
enéve té gjakut g€ karakterizohet me
zvogélim  t&  rezistueshméris€ — sé
kapilareve.

Adhezioni i trombociteve

Funksioni 1 adhezionit té
trombociteve mund t€ ekzaminohet né¢ dy
ményra: in vivo dhe in vitro. Testi in vivo
konsiston né diferencén e numrit t&
trombociteve t€ numéruara né gjakun
kapilar dhe até venoz. Gjaku kapilar
merret prej parallérés né t€ cilén
shkaktohet njé grithje me gjatési prej 10
mm dhe thellési prej 1 mm. Para késaj
procedure, né€ lléré vendoset manzheta e
tensiometrit dhe ngritet shtypja né 8 kPa.
Trombocitet numérohen nga pika e gjakut
kapilar n€ fund t€ minutés s€ treté¢ dhe té
pesté pas grithjes, n€ ményré qé t€ merret
vlera mesatare e numrit t€ trombociteve né
gjakun kapilar, i cili duhet t& krahasohet
me numrin e trombociteve nga gjaku
venoz. Te njerézit e shéndoshé né gjakun
venoz ka mé shumé trombocite sesa né
gjakun kapilar, mesatarisht pér 30%, Kjo
dukuri shpjegohet me adherimin e
trombociteve pér murin e démtuar t& enés
s€ 1énduar té gjakut me g€llim t€ formimit
té "cepit" trombocitar. Te trombastenité e
ndryshme dhe sémundja Willebrand numri
1 trombociteve né gjakun kapilar
zvog€lohet mé pak sesa te njerézit e
shéndoshé.
Agregimi i trombociteve

Agregimi i trombociteve testohet in
vitro né plazmén e pasur me trombocite,
né t€ cilén shtohen  substancat
proagregante, si¢ jan€:  adrenalina,
kolagjeni, trombinia, ADP, ristocetina.
Nén ndikimin e kétyre substancave,
trombocitet ngjiten né€ mes veti, duke
formuar agregate. Intensiteti i agregimit té
trombociteve regjistrohet me agregometér
né€ ményré grafike dhe varet nga funksioni
i trombociteve, pérgendrimi i Ca™ dhe i
substanc€s agreguese. N& varési nga
funksioni 1 trombociteve, regjistrohet
grafikoni me nj€ valé (agregimi reverzibil)
ose me dy valé (agregimi ireverzibil apo
definitiv), t& cilat krahasohen me
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grafikonet e agregimit té trombociteve té
njeriut t€ shéndoshé. Vlen t€ pérmendet se
ristocetina nuk i agregon trombocitet e té
sémurit nga sémundja Willebrand.

Retrahimi i koagulumit

Me retrahim t&€ koagulumit kuptohet
procesi 1 tkurrjes sé gjakut t€ koaguluar né
epruveté, i cili pércillet me nxjerrjen e
serumit nga koagulumi, sasia e t& cilit
matet dhe shpreh shkallén e retrahimit té
koagulumit n€ pérqindje, duke e krahasuar
sasiné e serumit t€ formuar me sasiné e
gjakut marré né€ epruveté pér kryerjen e
kétij testi. Retrahimi 1 koagulumit
kryesisht tregon numrin dhe funksionin e
trombociteve. Testi kryhet né banjén ujore,
né 37°C, né€ t&€ cilén duhet t€ qgéndrojé
epruveta dy oré pas caktimit t€ kohés sé
koagulimit t&€ gjakut t&€ ploté. Viera
normale e retrahimit té koagulumit éshté
prej 58 - 97%. Testi €shté patologjik kur
numri i trombociteve &shté mé i vogél se
100 x 10”/L.

Testi i konsumimit té protrombinés

Meqé gjaté deficitit t€ ndonjé faktori
té€ koagulimit q¢é merr pjesé né formimin e
tromboplastin€s aktive, formohet njé sasi
mé e vogél e késaj substance e cila gjaté
fazés sé koagulimit e shndérron né
trombiné vet€ém njé sasi té vogél t&
protrombinégs, né serum mbetet njé pjesé e
madhe e protrombinés e cila caktohet me
testin e konsumimit t€ protrombinés.

Testi kryhet né ké&t€ ményté: pas
qitjes n€ epruveté 100 pl serum dhe 100 pl
tromboplastin€, aktivizohet kronometri
dhe pas 1 minute shtohet 100 pl CaCl, dhe
200 pl fibrinogjen dhe matet koha e
koagulimit. = Te  personat  normalé
koagulimi nuk ndodh edhe pas njé minute,
kurse te personat me deficit t€ ndonjé
faktori t€ koagulimit (V, VIII) koagulimi
lajmérohet pas disa sekondave, kurse te
trombocitopenia pas 11 - 35 sekondash.

Pérvec kétyre testeve, ekziston edhe njé
numér 1 madh i testeve edhe mé specifike,
sepse me to mund t€ béhet pércaktimi i
aktivitetit biologjik dhe 1 pérgendrimit
molekular (antigjenik) pér secilin faktor t&
koagulimit n€ ményré t€ vecanté.

Pércaktimi i aktivitetit
faktoréve té koagulimit

Pércaktimi 1 aktivitetit biologjik té
faktoréve té koagulimit né piképamje
teknike kryhet ngjashém me kohén e
protrombinés dhe kohén e kaoliné-
cefalinés me pérjashtim qé t& faktorét e
koagulimit pérdoren plazmat deficite pér
faktorin pérkatés, 1 cili caktohet né
momentin e pikérishém. Faktorét e
koagulimit II, V,VII dhe X pércaktohen
sipas parimit t€ koh&s sé& protrombinés
(pérdoret reagensi tromboplastiné-
kalcium), kurse faktorét tjeré t&
koagulimit, si¢ jané faktorét: VIII, IX, XI
dhe XII pércaktohen sipas parimit té
kohés s€ kaoliné-cefalinés (pérdoret
reagensi kaoliné-cefaliné me emra té
ndryshém komercial€¢). Té gjithé kéta
faktoré mund t€ punohen né€ banjén ujore,
né koagulometrin gjysmé automatik dhe
né até automatik, 1 cili 1 ka programet
speciale pér t€ gjithé faktorét e koagulimit,
me pérjashtim pér faktorin XIII, i cili
kryhet me njé proceduré tjetér.

Pér pércaktimin e pérgendrimit
antigjenik shfrytézohen metodat
imunologjike me anén e antiserumeve
specifike pér secilin faktor t€ koagulimit.

Né ményré t€ ngjashme mund t&
caktohet  aktiviteti  biologjik  dhe
pérgendrimi molekular edhe 1
komponenteve tjera t€ hemostazgs, si p.sh.
1 inhibitoréve natyroré t& koagulimit

biologjik té

(antitrombinés III, proteinés C,
proteinés S).
Sistemi 1 fibrinolizés mund té

ekzaminohet po ashtu me ané t€ shumé
testeve. Testi mé 1 thjesht€ &shté
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fibrinoliza e gjakut té ploté, e cila
pércaktohet nga epruveta né t€ cilén éshté
caktuar koha e koagulimit té gjakut té
ploté. Epruvetat me gjak t& koaguluar
lihen né banjén ujore né 37°C dhe ¢do 30
minuta dhe shikohet se kur do té
zbérthehet koagulumi. Nése né gjak
ekzistojn€é sasi t€ médha té enzimeve
fibrinolitike, brenda 5 min béhet zbérthimi
1 koagulumit. N& kushte normale, liza e
koagulumit nuk béhet as edhe pas disa
oréve. Ky &shté test orientues, por
ekzistojné edhe disa teste specifike, si testi
1 fibrinoliz€s s€ euglobulinés dhe teste
tjera, me té cilat zbulohen monomeret e
fibrinés né€ plazm€ dhe produktet e
zbérthimit t€ fibrinés.

Tromboza eksperimentale

Tromboza paraget formimin e
koagulumit intravaskular. Mund té jeté
arteriale ose venoze, lokale ose e
diseminuar. Pér zhvillimin e koagulumit
intravaskular jané pérgjegjés:

1. Démtimi i murit té enés sé gjakut,
pér  shkak t&€  endoarteritit  ose
tromboflebitit arterioskleroz inflamator, né
¢'rast ndodh mikrolezioni 1 enéve té
gjakut.

2. Afinititeti i shtuar pér mpiksje
gjaku, mé shpesh pas operacionit ose
lindjes, si pasojé e rritjes s€ numrit t&é
trombociteve ose t&€ disa faktoréve té tjeré
té koagulimit, pérkatésisht si pasojé e
pakésimit té inkibitoréve té koagulimit, qé
normalisht gjenden né€ plazmé. Kjo ndodh
shpesh te proceset malinje ose t€ e
ashquajtura katastrofé postpartale.

3. Qarkullimi i ngadalésuar, p.sh. te
venat me zgjerime varikoze, parastaza ose
te arteriet me ndryshime aterosklerotike.
Kéta faktoré, né€ rrethana pérkatése, mund
té jené€ shkak 1 fillimit t€ trombozés.

Gjat€ mikrolezionit lirohen ose
krijohen faktoré q€ e nxitin koagulimin
brendaenor ose trombozén. Zhvillimet

fillestare jané, ndérkaq, 1€ndimi vaskular,
me ¢'rast gjakut qarkullues i1 eksponohen
fijet e kolagjenit, deri at€heré t&€ mbuluara.
Gjaté disa sekondash trombocitet qé
kalojné prané kétyre fijeve t&€ zhveshura té
kolagjenit adherojné pér to, e pastaj ndodh
degranulimi i1 trombociteve t€ démtuara.
Adhezioni 1 trombociteve pér endotel
kushtézohet nga térheqja elektrostatike e
mbetjeve t€ grupeve COO™ negative té
acidit  sialinkk né membranén e
trombociteve dhe té€ grupeve pozitive
NH*" t& mbetjeve t& aminoacideve t&
kolagjenit t€ zhveshur.

Prostaglandinat, si derivate té acidit
arakidonik, luajné rol me rénd€si né
rregullimin homeostatik t€ koagulimit té
gjakut. Metabolizmi 1 ¢rregulluar 1 acidit
arakidonik &shté me shumé réndési né
patogjenezén e trombozgEs.

Trombocitet e démtuara krijojné
tromboksan-A;, 1 cili e zvogélon
pérgendrimin ¢ AMPc né trombocitet
intakte dhe shkakton grumbullimin e tyre.
Qelizat endoteliale t&¢ mureve t€ enéve t&
gjakut prodhojné€ prostacikliné, e cila
shpreh veprim kundérkoagulues, sepse e
rrit pérgendrimin e AMPc né trombocite.
Gjaté démtimit t&€ murit t€ enéve t€ gjakut
pakésohet prodhimi i prostaciklinés, kjo
bén qé tromboksani-A, nga trombocitet e
démtuara t€ nis€ mekanizmin e mpiksjes
sé gjakut. Te disa raste me afinitet té rritur
pér koagulim gjaku ndodh krijimi spontan
1 tromboksanit-A,. Tashmé dihet se
trombocitet mund t€é aktivizohen né
kuptim t€ agregimit me veprimin e
aminave biogjene (adrenaling,
noradrenalin€, serotoniné, histaming),
enzimeve proteolitike (trombiné, tripsing,
elastaz€), pastaj grimcave t& lateksit,
kaolina, toksinave bakterore, kompleksi
antigjen-kundértrup dhe kristale t€ acidit
urik. Ky konstatim €sht€é me réndési pér
kuptimin e koagulimit patologjik t&€ gjakut
dhe pér krijimin e kushteve pér shfagjen e
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trombozés edhe kur nuk ka 1éndim t€ enés
s¢ gjakut. N¢ raste té tilla procesi mund té
mos nis¢ me adhezionin e trombociteve
pér fijet e kolagjenit, por mund t€ nis€¢ me
agregimin e trombociteve reaktive. Te
trombozat arteriale rol primar kané
trombocitet qé reagojné me kolagjenin,
kurse te tromboza venoze trombocitet kané
pérfshirje dyt€sore, sepse shfagen pas
krijimit t€ trombinés né€ regjionin me stazg.
Shkalla e ¢rregullimit t& qarkullimit lokal
né zhvillimin e trombozés varet nga vendi
ku formohet trombi dhe evoluimi i tij i
métejme€. Nga aspekti patofiziologjik,
ngushtimi trombik i lumenit t& enéve té
gjakut shpie né rritjen e shtypjes venoze
diastolike dhe shfagjen e hiperemisé
venoze me t€ gjitha pasojat e saj. N&
rrethana té favorshme trombi shkrihet,
kurse produktet e fibrinolizés resorbohen.
Trombi mund t&€ pésojé organizim fibroz
ose té b&het rikanalizimi 1 tij, ¢ madje edhe
kalcifikimi. Trombi i formuar mund té
“flotoj€” (notojé€) né enén e gjakut dhe me

shképutjen e ndonjé pjese mé t€ vogél té
shkaktojé emboliné e mushkérive.

Shtaza eksperimentale:
madh dhe i bardhé ose lepuri

Materiali i nevojshém: shiringa
prej 10 ml, termostati, gaza, trombina e
liofilizuar e pastruar e tretur né tretésiré
fiziologjike, e ngrohur né 37°C.

Realizimi i eksperimentit:
Tretésira e trombinés injektohet né laprén
e veshit té lepurit ose n€ venén e bishtit t&
gjerit t&€ bardhé.

Pérshkrimi i eksperimentit dhe
interpretimi i ndryshimeve: Né kété
ményré shkaktohet tromboza eksperimentale e
gjeneralizuar sipas Kellerit, duke injektuar
trombin€ né garkullim, shkaktohet dispnea,
shqgeté€simi, konvulzionet dhe ngordhja e
kafshés, si pasojé e ndérprerjes s€ qarkullimit
pér shkak t€ obstruksionit mekanik t€ pjesés sé
djatht€ té zemrés me masa trombotike dhe
pamund€sia e hudhjes s€ gjakut. Gjaté
obduksionit mund t€ vérehen koagula gjaku né
venat mushkérore dhe né zemrén e majté dhe
pa gjak té léngshém.

miu 1
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Ekzaminimi funksional i traktit gastrointestinal

Falé zhvillimit té teknologjisé
biomjekésore, sot kemi njé varg metodash
q¢ mundésojné zbulimin e shumé
crregullimeve t& traktit gastrointestinal.
Njé€ revolucion t€ vérteté né ekzaminimin
e traktit gastrointestinal ka mundésuar
zbulimi i gypit fiberoptik té lakueshém qé
ka béré t€ mundshém ekzaminimin

endoskopik té€ pothuaj téré sistemit
gastrointestinal.
Gjéndrat péshtymore

Gjéndrat parotide, submandibulare

dhe sublinguale mund té vizualizohen me
ané t& *’"Tc-pertehnetatit. Radionuklidi i
injektuar né vené akumulohet pjesérisht
edhe né gelizat e duktuseve t€ gjéndrave
péshtymore dhe mundéson skenimin e
tyre. Sintigrafia jep t&€ dhéna pér
madhésiné e gjéndrave, intensitetin e
akumulimit t€ radionuklidit né€ to dhe
mundé€son vlerésimin e kapacitetit t& ryre
pér tajim té péshtymés.

Tumoret beninje t€ gjéndrave
péshtymore kané veti t€ akumulojné
intensivisht radionuklidin. Formacionet

tumoroze qé akumulojné pak radionuklid,
ose nuk akumulojné fare, jané€ indikative
pér ndryshime me natyré malinje.

Pérséritja e sintigrafisé né€ intervale
té shkurtra kohore mundéson pércaktimin
e kohés sé& nevojshme qé péshtyma té
arrijé né zgavrén e gojés. Zgjatja e kétij
intervali kohor déshmon tajimin e
pakésuar t& péshtymés (aplazion, démtim i
gjéndrave péshtymore me rrezatim, artrit
reumatoid).

Ezofagu
Roli i ezofagut &shté thjesht

motorik dhe konsiston né pércjelljen e
ushqimit nga goja deri né lukth. Ezofagu
pérmban dy sfinkteré: t€ epérmin
(krikofaringeal) dhe té poshtmin (kardiak,
gastroezofagal). Sfinkteri 1 epérm ndan
ezofagun nga faringu dhe pengon
depértimin e ajrit né ezofag gjaté gélltitjes.
Sfinkteri 1 poshtém pengon kthimin e
pérmbajtjes s€ lukthit né ezofag. Sfinkteri
kardiak relaksohet gjaté gélltitjes sé&
ushqimit, regurgitimit t€ ushqimit,
gogésitjes e vjelljes. Kthimi 1 pérmbajtjes
acidike nga lukthi shkakton iritim té
mukozés s€ ezofagut dhe nése ky iritim
vazhdon pér njé kohé¢ mé t€ gjaté do t&
shkaktojé¢  inflamacion t€ mukozés,
respektivisht, ezofagjit.
Zbulimi i refluksit gastroezofagal béhet né
disa ményra: me ané t€ ezofagografis€é me
barium, endoskopisé, biopsis€ s¢ mukozes,
manometris€¢ ezofagale dhe gastrike,
pércjelljes s€ pH né pjesét distale t&
ezofagut dhe me skenim radioizotopik.

Verifikimi 1 refluksit gastroezofagal
me radioizotope kryhet ashtu qé pacientit
pérmes sond€s nazogastrike 1 fusim
drejtpérdrejt né€ lukth 300 ml tretésiré
fiziologjike, t€ cilés 1 shtohet sulfur
koloidal, i markuar me *™Tc. Pastaj
regjistrohet radioaktiviteti mbi toraks. N&
rast t€  prezenc€s  s€  refluksit
gastroezofagal, 1éngu nga lukthi kthehet né
ezofag, késhtu qé regjistrohet
radioaktiviteti né toraks.
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Lukthi

Lukthi ka funksion motorik dhe
sekretues, prandaj edhe testet funkionale
gastrike mund t€ ndahen né:

(1) testet e funksionit motorik dhe

(2) testet e funksionit sekretues

Ekzaminimi i motorikés sé lukthit

Evaluimi 1 motorikés s€ lukthit
béhet duke pércjellé zbrazjen e
pérmbajtjes sé€ tij. Pér kété qéllim mund t&é
pérdoren disa metoda, por kétu do t&
pérmendet vetém ajo g€ konsiston né
aplikimin e radionuklideve.

Testi kryhet ashtu qé pacienti merr
ushqgim t€ 1éngét ose t& ngurté dhe 500 ml
tretésiré fiziologjike, t€ cilés 1 éshté shtuar
ndonjé radionuklid. Radionuklidi qé
pérdoret nuk guxon té absorbohet nga
mukoza e lukthit, duhet t€ shpérndahet né
ményré uniforme né€ stomak dhe nuk duhet
té ndikojé né€ zbrazjen e lukthit. Zakonisht
pér kété qéllim pérdoret **™Tc-squfuri
koloidal.

Vlerat normale shprehen si
gjysmékohé e zbrazjes s€¢ lukthit (37+/-
Smin). Operimi 1 ulgerés duodenale,
tumoret malinje t& lukthit, ¢rregullimet e
ndryshme degjenerative dhe diabeti mund
té crregullojné motorikén dhe té zgjasin
kohén e zbrazjes sé€ lukthit.

Testi nuk ka aplikim té gjeré klinik
por &shté 1 réndésishém pér studime
fiziologjike dhe farmakokinetike.

Ekzaminimi i sekrecionit gastrik

Tajimi 1 1€ngut gastrik kontrollohet nga
faktoré humoral€é dhe nervoré. Gastrina,
hormon q¢ prodhohet né€ pjesén pilorike té
lukthit, stimulon fuqishém tajimin e 1éngut
gastrik. Rreth 70% e gastrinés né
qarkullim éshté gastrin€ e "madhe" (G-35)
g€ né molekulé pérmban 35 aminoacide,
kurse pjesa tjetér éshté e tipit G-17 (me 17

aminoacide n€ molekul¢). Edhe pse
gjendet me pérgendrim mé t&€ vogél, G-17
ka rol kryesor fiziologjik pasi €shté 7 heré
mé potente se G-35.

Nervi vagal, sikurse dhe gastrina,
stimulon tajimin e léngut gastrik: stimulon
gelizat parietale pér t€ prodhuar léng
gastrik (acid klorhidrik), stimulon lirimin e
gastrin€s né€ qarkullim, rrit ndjeshmériné e
gelizave parietale né gastrin€. Histamina
stimulon fuqishém qelizat parietale pér
tajimin e acidit gastrik dhe vepron né
sinergjizém me gastrinén dhe nervin
vagus. Né t& vérteté, histamina mund t&
konsiderohet si  substancé terminale
stimulatore, pérmes s€ cilés realizohet
veprimi 1 gastrin€s dhe acetilkolings.
Zbulimi i1 antagonistéve t€ receptoréve H,
pér histaminé ka vértetuar két€ rol té
réndésishém t€ histaminés né rregullimin e
sekrecionit gastrik dhe ka mundésuar njé
revolucion t€ vértett né mjekimin e

sémundjes ulgeroze té traktit
gastrointestinal.
Faktori kryesor fiziologjik qé

stimulon sekretimin e gastrinés &shté
ushqimi me veprimin e tij mekanik
(distendon antrumin) dhe kimik (produktet
e zbérthimit té proteinave).

Pércaktimi i tajimit té léngut gastrik

Acidi klorhidrik konsiderohet si
shkaktar kryesor i ulgeracioneve, sidomos
né€ duodenum. Megjithaté, pércaktimi i
nivelit té tajimit t€ tij nuk &shté 1
domosdoshém pér diagnostikim sepse nuk
éshté test as sensitiv dhe as specifik.
Indikacionet mé t&€ shpeshta pér
pércaktimin e shkallés s€ tajimit t& acidit
klorhidrik jané dyshimi né€ sindromén
Zollinger-Ellison, zbulimi i aklorhidris€ né
aneminé pernicioze, pércjellja e tajimit
gastrik pas trajtimit kirurgjik té ulcerés.
Véllimi 1 1€ngut gastrik sillet prej 2000-
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3000 ml/24h, prej t€ cilés 600-700 ml
tajohen gjaté natés.

Pér kryerjen e testit &shté e
domosdoshme futja e sond€s gastrike,
pérmes sé cilés aspirohet 1éngu nga lukthi.
Faza e paré e testit konsiston né
pércaktimin e sekrecionit bazal, kurse né
fazén e dyté pércaktohet sekrecioni
maksimal i stimuluar.

Sekrecioni bazal (BAO, basal acid
output) caktohet né méngjes esé€ll ose para
se pacienti t&€ marré ndonjé substancé qé
stimulon sekrecionin gastrik. Pasqyron
ndikimin bazal t€ nervit vagus dhe té
faktoréve humoralé né€ tajimin e acidit
klorhidrik. Me ané té€ sondés merren
mostra t€ léngut gastrik né ¢do 15 min.
gjaté¢ njé ore. Vlerat normale pér
sekrecionin bazal jané¢ 10,5 mmol/h pér
meshkuj, kurse 5,6mmol/h pér femra,
ndérsa véllimi i Iéngut t€ tajuar 30-70
ml/h. Mungesa e acidit klorhidrik né
mostrat e  ekzaminuara  pérjashton
mundésiné e ulcerés aktive duodenale.
Sekrecioni maksimal i thartinés (MAO,
maksimal acid output) caktohet pas
aplikimit t& ndonj€ substance g€ stimulon
sekrecionin gastrik. Pér két€ qéllim mund
té pérdoren: 1.Histamina (e japim sé&
bashku me antagonisté té saj, t& cilét
bllokojné veprimet anésore sistemike té
padéshiruara) né€ dozé 0,04 mg/kg né
ményré nénlekurore ose intravenoz;
betazoli (histalogu), i cili €éshté analog i
histaminés, mé 1 pérshtatshém pér
pérdorim, meqé nuk shkakton veprime
anésore dhe jepet né dozé prej 0,5mg;
pentagastrina, e cila ka ngjashméri
strukturale me gastrinén dhe konsiderohet
substanca mé e pérshtatshme pér kryerjen
e testit sepse ka mé pak veprime anésore.

Vlera maksimale e MAO te
meshkujt &éshté 47,8 mmol/h, kurse te
femrat 30,2 mmol/h. Mund té shprehet

edhe si PAO (ang., peak acid output) qé
éshté shuma e dy mostrave maksimale 15
minutshe, e shumézuar me dy (pér t€ fituar
vlerén e njé ore). Kufiri i sipérm i PAO
pér meshkuj éshté 60,6 mmol/h, kurse pér
femra 40,1 mmol/h. N& gjendjet e
hiperaciditetit €sht¢ mé réndési percaktimi
1 raportit BAO/MAO qé duhet té jeté mé 1
ulét se 0,6. Te sindroma e Zolinger-Ellison
ky raport &shté > 0,6 qé do té thoté se
stimulimi i1 qelizave parietale né kushte
bazale (pa stimulim farmakologjik) &shté
>60%. Té sémurét me ulgeré duodenale
kané vlera shumé variabile, por aciditeti 1
lukthit gjithmoné do t€ jeté >12,5 mmol/h.

Crregullimet e sekrecionit gastrik
Hiperklorhidria - paraqget tajimin e shtuar
té acidit klorhidrik. Te pacientét me ulgeré
duodenale vlerat edhe pse jané mé té larta,
né€ 50% té rasteve, pérputhen me vlerat né
popullatén e shéndoshé dhe nuk kané vleré
diagnostike, por nése 1 gjejmé té uléta
edhe pas stimulimit mund t€ pérjashtojmé
ulcerén si shkak i ankesave té pacientit.
Vlerat e larta té tajimit bazal dhe maksimal
té lukthit jan€ karakteristike pér sindromén
Zollinger-Ellison.
Hipoklorhidria - tajimi 1 ulét 1 léngut
gastrik dhe aklorhidria (mungesa e ploté e
tajimit t€ acidit klorhidrik)  jané
karakteritike pér aneminé pernicioze,
neoplazmé t& lukthit, gastrit kronik atrofik.
Akilia gastrike karakterizohet me
mungesé t€ tajimit t€ acidit dhe enzimeve
té lukthit.

Pércaktimi i gastrinés né serum
Pércaktimi i1 pérgendrimit &

gastrin€s né serum ka réndési pér

diagnostikimin e sindromés Zollinger-

Ellison. Pérgendrimi 1 gastrinés
pércaktohet me metodén RIA
(radioimmunoassay).
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Pérgendrimi normal i gastrinés éshté 60-
160 pg/mL. N& sindromén Zollinger-
Ellison gjejmé pothuaj rregullisht vlera
mbi 1000 pg/mL, por jané pérshkruar edhe
vlera shumé té larta, prej rreth 450000
pg/ml. Pérgendrime t€ kétilla té€ larta mund
t¢ gjenden vetetm edhe tek anemia
pernicioze, kur pér shkak té aklorhidrisé
mungon veprimi inkibues né gelizat G té
antrumit. Nése vlerat e gastrins jané té
ngritura lehté dhe jodiagnostike pér
gastrinomé duhet t’i qasemi testit t&
provokimit me sekretiné ose me infuzionin
e kalciumit.

Testi i provokimit me sekretiné

Né kushte fiziologjike, sekretina frenon
tajimin e gastrinés nga qelizat G, por kur
burim i gastrin€s €shté gastrinoma (tumor i
pankreasit q€ sekreton sasi t€ madhe té
gastrinés), pas aplikimit t€ sekretinés
pason ngritje paradoksike e pérgendrimit
té gastrin€s né serum. Testi realizohet
duke aplikuar sekretinén né€ dozé prej 2
Ul/kg pér 30 sekonda dhe duke pércaktuar
pérgendrimin bazal dhe pérgendrimin pas
5, 10, 15, 20, 25 dhe 30 minutash. Ngritja
e pérgendrimit t€ gastrinés pér 200 pg né
mostrat marré pas 5 ose 10 minuta
vérteton Sindromén Zollinger —Ellison.
Testi i provokimit me infuzionin e
glukonatit té kalciumit

Pas aplikimit t€ glukonatit t& kalciumit
me infuzion (Smg/kg/h) pér tri oré dhe
pércaktimit t& pérgendrimit bazal, si dhe
né mostrat q¢ merren, ¢do 30 minuta,
duhet t€ konstatohet ngritja e gastrinés mbi
400 pg/mL pér té vértetuar Sindromén
Zollinger-Ellison.

Pérparési duhet dhéné testit me sekretiné
q€ nuk jep rezultate t€ rrejshme pozitive
dhe sensitiviteti i testit arrin né 90%, pér
dallim nga testi me infuzionin e kalciumit

gé jep rezultat pozitiv né rreth 80% t&
rasteve, por edhe disa raste t&€ rrejshme
pozitive.

Pércaktimi i antigjeneve onkofetale

Pérpjekjet e vazhdueshme pér
zbulimin e substancave qé prodhohen nga
gelizat tumorale dhe qé jané specifike pér
tumore t& caktuara dhe g€ do t&
mundésonin diagnostikimin e sigurt e t&
hershém t€ tyre kané sjellé sukses té&
pjesérishém. Késhtu éshté zbuluar njé varg
i téré substancash (markeré tumoral€) qé
lajmérohen né neoplazma t€ ndryshme,
mirépo shumica e tyre nuk jané mjaft
specifiké dhe kané vleré t&€ kufizuar
diagnostike. Disa nga kéto substanca i
takojné grupit t& antigjeneve onkofetale.

Krijimi i antigjeneve onkofetale
&shté pasojé e ekspresionit t€ gjeneve gjaté
zhvillimit embrional. Gjaté zhvillimit té
métejmé pason represioni i kétyre gjeneve
dhe ndérprerja e sintezés sé antigjeneve
onkofetale. Paraqitja e sérishme e
antigjeneve onkofetale né qarkullim
lajmérohet gjaté transformimit malinj té
disa qelizave dhe kjo shpjegohet me
riaktivizimin e gjeneve € kané gené té
suprimuara. Ndér antigjenet onkofetale qé
gjejné aplikim mé t& gjeré pér
diagnostikén e tumoreve jané: antigjeni
karcinoembrionik (CEA), o-fetoproteina
(a-FP) dhe antigjeni onkofetal i pankreasit
(POA).

CEA é&shté glukoproteing, ngritet te
kanceri kolorektal, neoplazmat e ndryshme
té traktit gastrointestinal dhe né 50% t&
femrave me neoplazmé té gjirit. Mund t&
haset edhe te sémundjet g€ nuk kané
natyré  malinje:  hepatiti  alkoolik,
obstruksioni biliar, pankreatiti alkoolik,
inflamacionet intestinale. Meqé CEA nuk
&shté¢ marker specifik, nuk ka réndési té
madhe diagnostike, por shérben pér
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pércjelljen e efektit t€ terapisé te pacientét
me tumor kolorektal t€ vértetuar.

POA haset né€ neoplazma t&
pankreasit, mushkérive, lukthit.
AFP (shiko: Ekzaminimi

funksional 1 mélgis€).

Endoskopia

Zbulimi 1 gypit fiberoptik t&
lakueshém ka mundésuar dignostikimin e
sémundjeve t& traktit gastrointestinal.
Endoskopi pérmes gojés futet né ezofag,
lukth dhe duoden, duke mundésuar
inspeksionin detal t€ mukozés sé kétyre
organeve g€ ¢ bén endoskopiné njé metodé
té¢ pazévendésushme pér zbulimin e
lezioneve t€ mukozés: erozioneve,
ulceracioneve, transformimeve
neoplastike, zbulimin e gjakderdhjeve té
vogla nga mukoza. Njéherit, mundéson
marrjen e materialit pér ekzaminim
histopatologjik, duke pérmirésuar késhtu
diagnostikimin e sémundjeve t& traktit
gastrointestinal.

Testet e malabsorpcionit (testet e tretésirés
dhe absorbimit)

Testet e tretjes dhe absorbimit nuk
jan€é mjaft specifike. Ato sugjerojné pér
crregullim t€ procesit t€ absorpcionit, por
né shumicén e rasteve nuk ndihmojné né
diferencimin e natyrés sé& c¢rregullimit.
Prandaj, zakonisht paraqgitet nevoja pér
kombinimin e disa testeve.

Tretja e proteinave fillon né lukth,
ku, nén ndikimin e pepsinés, bé&het
zbérthimi e tyre né peptone dhe
polipeptide. Né lumenin intestinal tretjen e
vazhdojné enzimet pankreatike: tripsina,
kimotripsina e karboksilpeptidaza té cilat e
vazhdojn€ zbérthimin deri né dipeptide
dhe aminoacide. Dipeptidet zbérthehen né
aminoacide nga peptidazat e epitelit té
ZOITES.

Njé sasi minimale e yndyrnave
mund té tretet q€ né lukth nga lipaza
gastrike, mirépo kjo sasi €shté aq e vogél
sa mund t€ injorohet. N& zorré b&het mé
paré emulgimi nén ndikimin e kripérave
biliare e pastaj zbérthehen nga lipaza
pankreatike né glicerol dhe acide
yndyrore. Yndyrat e pazbérthyera mund t&é
absorbohen shumé véshtiré, prandaj
mungesa e lipazés pankreatike pércillet me
crregullim t€ theksuar t€ absorbimit té
yndyrave.

Tretja e hidrateve t€ karbonit fillon
né gojé, ku ptialina (alfa-amilaza) zbérthen
nj€ pjesé€ t€ amidonit n€ disaharide. Tretjen
e vazhdon amilaza pankreatike e cila,
sikurse edhe ptialina, bén zbérthimin e
amidonit né€ maltoz€é dhe izomaltozg.
Mukoza e zorréve pérmban edhe 4
enzime: laktazén, sukrazén, maltazén dhe
izomaltazén té cilat e vazhdojné tretjen e
sheqgernave deri né monosakaride.

Proceset e tretjes dhe absorbimit
realizohen né dy faza: intraluminale q€ e
ndajmé né sekretore (veprimi i enzimeve
tretése) dhe biliare dhe intestinale q€ e
ndajmé né sipérfagésore dhe celulare.
Crregullimet e sekretimit t€ enzimeve
pankreatike ose kripérave biliare né
lumenin e zorrés dymbédhjetégishtore
rezultojné me c¢rregullime té fazés
intraluminale. Faza intestinale e tretjes dhe
e absorbimit &sht¢ e ¢rregulluar te
sémundjet e zorrés sé hollé.

Ekzaminimi i jashtéqitjes

Ekzaminimi makroskopik 1 jashtéqitjes
(ngjyra, prania e gjakut, mukusit ose
gelbit, sasia e jashtéqitjes, prania e pjeséve
té patretura t€ ushqimit) mund t€ ofrojé
informata t€ dobishme pér diagnostikimin
e crregullimeve t€ ndryshme té traktit
gastrointestinal.
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Pércaktimi cilésor i yndyrés né
jashtéqitje me Sudan III é&shté test
relativisht 1 thjesht¢ dhe mundéson
zbulimin e c¢rregullimeve té tretjes sé
yndyrnave, proteinave dhe hidrateve té
karbonit.

Pércaktimi sasior i yndyrés né
jashtéqitje béhet me metodén Van de
Kramer. Pacienti mbahet pér dy dit€ né
dieté¢ (80-100 gr yndyré) dhe né ditén e
tret€ pércaktohet yndyra né jashtéqitjen e
mbledhur pér 24 h, duke vazhduar té
nj&jtén dieté. Nése né jashtéqitje rezulton
mé shumé se 7 gr yndyré, testi vlerésohet
si pozitiv, d.m.th. béhet fjalé¢ pér steatore
(humbje t€ shtuar t€ yndyrés me
jashtéqitje). Steatorea intestinale
shogérohet edhe me humbje té shprehur té
acideve yndyrore, kjo e dallon nga
steatorea pankreatike (deficiti 1 lipazés
pankreatike).

Crregullimet e tretjes sé proteinave

Mund t€ konstatohen me ekzaminim
makroskopik, me ¢’rast vérehen fije té
patretura t&€ mishit, ose me analiz€ sasiore
té azotit n€ jashtéqitje. Nése pacienti merr
80-100 gr proteina pér 3 dité rresht dhe né
jashgqitjen e mbledhur ditén e tret€ gjejmé
mbi 3 gr azot kemi t€ b&jmé me azotore
(humbje té tepért t€ proteinave me
jashtéqitje).

Testi i ekspirimit me trioleiné

Realizohet ashtu qé pacientit eséll i1 japim
trioleiné t&¢ markuar me '*C me rrugé
orale. Ajri i ekspiruar deri né 2 mmol CO;
mbledhet pas 3, 4, 5 dhe 6 orésh.
Steatoresé 1 pérgjigjet sasia prej mé pak se
34% e dozés sé radioaktivitetit né
periudhén e aktivitetit maksimal. Testi
€shté shumé€ 1 ndieshém, por nuk
mundéson ndricimin e natyrés s€
crregullimit.

Testi i ekspirimit me kripra biliare

Ky test mundéson vlerésimin e nénfazés
biliare t€ faz€s intraluminale t€ tretjes dhe
realizohet duke dhéné konjugatin glicinik
t& acidit kolik t& markuar me '*C. Kripa
biliare, e dhéné me rrugé orale, i
nénshtrohet qarkullimit enterohepatik dhe
vetém njé sasi minimale arrin n€ kolon pér
t'u metabolizuar deri né CO, 1 cili
absorbohet dhe ekspirohet népérmjet
mushkérive. Nése konjugati 1 nénshtrohet
veprimit t€ bakterieve para absorbimit do
té¢ ndodhé dekonjugimi dhe metabolizimi i
glicin€s s€ liruar q¢ mundéson krijimin e
COa,. Testi éshté pozitiv kur né zorrén e
holl¢ ka bakterie te rezeksioni i ileumit
dhe sémundjet q€ pérfshijné mukozén e
zorrés s€ hollé, sepse né kéto raste
konjugati 1 nénshtrohet veprimit té
bakterieve né zorrén e holl€ apo té trashé
(pér shkak té ndérprerjes s€ qarkullimit
enterohepatik). Te kolonizimi me bakterie
1 zorrés sé holl€ testi éshté shumé sensitiv,
kurse te sémundjet e zorrés s€ holl€ shpesh
duhet kombinuar me testin e Schilling-ut.

Testi i ekspirimit té hidrogjenit

Me két€ test vlerésohet faza
intestinale e absorbimit té hidrateve té
karbonit, té cilat né kushte normale
absorbohen né térési né jejunum (pjesa e
sipérme e zorrés s€ holl€). Né gjendjet si:
crregullimi 1 bartjes s€ glukozés ose
deficienca ¢ disakaridazEs, hidratet e
karbonit mbeten né lumenin e zorrés dhe
nén ndikimin e bakterieve metabolizohen
deri né fragmentet C, dhe C;, CO, dhe H,.
Hidrogjeni dhe CO; eliminohen me
frymémarrje dhe pércaktimi i tyre béhet 90
minuta pas aplikimit. Hidrogjeni 1
ekspiruar pércaktohet me kromatografingé
gazore.
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Testi me d-ksilozé

Ksiloza &sht€ njé pentozé qé
absorbohet si e tillé¢ dhe nuk metabolizohet
né mél¢i apo né inde. Prania e saj né
serum apo uriné pas aplikimit me rrugé
orale €shté shprehje e absorbimit né zorré,
respektivisht, e funksionit t€ pjesés
proksimale t€ zorrés sé hollé. Personit té
rritur 1 japim 25 g D-ksiloz€ né formé
tretésire ujore né méngjes esé€ll. N& urinén
e mbledhur pér 5 oré gjendet mé shumé se
20% e ksilozés sé dhéné (5-8 g ose 33-53
mmol). Parapélgehet edhe pércaktimi né
serum njé oré pas dhénies, sidomos te
personat e moshuar, te pacientét me
sémundje t€ veshkave, me ascit dhe
edema. Pritet gjetja e mé shumé se 1,7 deri
2,7 mmol/L. Ky test nuk &sht€¢ mjaft
sensitiv  sikurse pércaktimi sasior i
yndyrés, por &sht€ shumé specifik pér
fazén intestinale t& absorbimit.

Testii Schilling

Vitamina Bj; né ambientin acidik
né lukth lidhet pér proteinén R (R-ang.
rapid migration proteine -  gjaté
pércaktimit me  elektroforezé)  t&
pranishme né 1€ngun gastrik. Proteazat, né
rend t€ par€ tripsina, b&jné zbérthimin e
protein€s R né€ duodenum dhe pér 150 heré
¢ ulin afinitetin e saj pér lidhjen e
vitaminé€s Bj. Vitamina B, e liruar,
lidhet pér faktorin e brendshém dhe
mundésohet absorbimi 1 saj pérmes
receptoréve specifik€é pér faktorin e
brendshém né ileum. NE gjendjet, si
insuficienca e pankreasit, kur mungojné
proteazat né duodenum, apo né gjendjet e
hiperaciditetit né duodenum si te
syndroma Zollinger-Ellison, apo gjendjet
pas intervenimit Billroth II, kur nuk mund
té b&het aktivizimi i proteazave, kompleksi
protein€ R- vitamin€ B;, mbetet i
pazbérthyer, prandaj vitamina Bj, nuk

absorbohet né ileum. Testi realizohet duke
1 dhéné té sémurit pérzirjen e kobalaminés
s¢ markuar me >'Co, proteinés R dhe
faktorit té brendshém, si dhe kobinamidés
e cila lidh proteinén R, t€ liruar nga
kompleksi me viataminén Bj, pas
veprimit t€ proteaz€s. Urina mbledhet 24
oré dhe pércaktohet raporti midis **Co dhe
'Co pér t& krahasuar absorbimin e
vitaminé€s t€ lidhur pér faktorin e
brendshém me absorbimin e vitaminés B,
té liruar nga proteina R dhe pastaj t€ lidhur
pér faktorin e brendshém. Raporti duhet té
jeté midis 0.5 dhe 1, kurse tek insuficienca
e pankreasit ekzokrin pritet t& jeté midis
0.02 dhe 0.15 sepse 58Co—Blz nuk do té
lirohet nga proteina R dhe nuk do té
absorbohet. Me kété test vlerésohet edhe
absorbimin e vitaminés B, né zorrén e
hollé sepse ekskretimi i **Co me uriné
€shté shprehje e absorbimit t€ kompleksit
vitaminé Bj,-faktor 1 brendshém. Vlera
normale &sht€ 7% pér 24 oré. Testi €shté
njésoj sensitiv pér malabsorbim, sikurse
pércaktimi  kuantitativ 1 yndyrés né
jashtéqitie dhe tejet specifik pér
insuficiencén ekzokrine té pankreasit.
Testin e realizuar né két€ ményré e quajmé
testi Shilling me shénim t€ dyfishté té
vitaminés B,.

Testi klasik 1 Schilling-ut (me
vitaminé Bj, njé heré t&€ shénuar)
realizohet duke dhéné vitamin€ Bi, t&
shénuar me “’Co. Né fazén e paré té testit
pércaktohet sasia e viatminés sé shénuar
né urinén e mbledhur pér 24 oré qé¢ duhet
té jet€ mbi 7% e dozés sé aplikuar. Kur
testi &shté pozitiv, gjenden sasi t&€ vogla t&
vitamin€s s€ shénuar né urin€, jepet
kompleksi vitaminé Bi,-faktor i brendshém
dhe, nése testi béhet negativ, konstatohet
se shkak 1 mosbasorbimit té vitaminés B,
€sht€ anemia pernicioze. Nése testi mbetet
edhe mé tutje pozitiv, e pérsérisim fazén e
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dyté pas trajtimit 7 ditor me antibiotik dhe
normalizimi 1 vlerave t€ testit sugjeron pér
sindromén e lakut t& verbér, pérkatésisht
proliferimin e bakterive né zorrén e hollé.
Nése rezultati mbetet pozitiv edhe pas
trajtimit me antibiotik t&€ spektrit t& gjeré
(si tetraciklin€), konstatohet se shkak i
mosabsorbimit té vitaminés B, éshté
ndonjé nga sémundjet parésore t€ ileumit.
Humbja e proteinave pérmes traktit
gastrointestinal

Disa c¢rregullime, té kualifikuara si
enteropati  eksudative, pércillen me
humbjen e proteinave pérmes mukozés sé
démtuar intestinale.

Zbulimi i humbjes sé proteinave
pérmes mukoz€s intestinale béhet ashtu qé
pacientit i injektohet né ményré i.v.
treté€sira e albuminave e shénuar me krom
radioaktiv (°'Cr-albumina) dhe caktohet
radioaktiviteti né jashtéqitjen e mbledhur
pér 4 dit¢t me radhé. Humbja me
jashtéqitie e mé shumé se 2% e
albuminave t€ injektuara flet pér enteropati
eksudative.

Testet pér ekzaminimin e funksionit
ekzokrin té pankreasit

Pankreasi tajon rreth 1500-3000
ml. 1é€ng alkalin (pH > 8.0), i cili pérmban
rreth 12 enzime t€ ndryshme. Rol parésor
né kontrollin e funksionit pankreatik kané
faktorét hormonal. Sekretina (hormon qé
prodhohet né duodenum dhe jejunum)
stimulon tajimin e léngut pankreatik dhe
elektrolitétve (HCO;, Na', CI, K,
fosfateve) Kolecistokinina prodhohet né
duodenum dhe jejunum nén ndikimin e
disa acideve yndyrore dhe disa
aminoacideve (triptofanit, fenilalaninégs,
metioninés, valinés) dhe stimulon tajimin
e enzimeve pankreatike. Gastrina stimulon
po ashtu tajimin pankreatik, por né njé

masé€ shumé mé t€ vogél. Vagusi stimulon
funksionin sekretues t€ pankreasit né
ményré t€ drejtpérdrejté  (veprimi i
acetilkolinés) dhe térthort€, pérmes
gastrinés dhe njé agonisti té sekretinés
(peptidit vazoaktiv intestinal -VIP).

Testi i sekretinés

Ky test ndihmon zbulimin e
sémundjeve difuze pankreatike. Testi
bazohet né faktin se niveli i1 tajimit
pankreatik varet nga masa funksionale e
pankreasit. D&émtimet masive t& indit
pankreatik shogérohen me rénie t€ tajimit
té léngut pankreatik.

Sekretina jepet me rrugé L.V., né
dozé€ dy njési/l1 kg. peshé. Me ané t&
sondés sé futur mé paré mblidhet 1€ngu
pankreatik i tajuar dhe pércaktohet véllimi
i tij dhe pérgendrimi i bikarbonateve né
pérmbajtjen e mbledhur pér 80 minuta.
Vlerat normale jané: (1) véllimi i léngut
pankreatik > 2.0 ml/kg pér 80 min. (2)
pérgendrimi i1 bikarbonateve (HCO3) > 80
mmol/L pér 80 minuta.

Réndési parésore ka pércjellja e
pérgendrimit t€ bikarbonateve né léngun
pankreatik.

Testi i kombinuar sekretiné-kolecistokininé

Kryhet né ményré t€ ngjashme
sikurse testi 1 méparmé, por kétu, né
léngun pankreatik, pércaktohet edhe
pérgendrimi 1 amilazés, lipazés, tripsinés e
i kimotripsinés. Vlerat normale té
amilazés, pérgendrimin e s€ cilés
zakonisht e pércaktojmé, jané 6 njési/kg
pér 80 minuta ose 400-1900 njési/80
minuta.

Démtimet e theksuara té indit
pankreatik rezultojné né pakésimin e
tajimit t€ enzimeve, si dhe té joneve
HCOj, por njé crregullim 1 tillé nuk
vérehet fare né démtimet e lehta. Kéto
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teste nuk ndihmojné€ né€ diagnostikimin
diferencial né mes t€ pankreatitit kronik
dhe karcinomés s€ pankreasit, por vetém
sugjerojné pér shkallén e pérfshirjes sé
pankreasit né proces inflamator apo
destruktiv.

Testi Lundh

Konsiston né€ veprimin e acideve
yndyrore dhe aminoacideve né tajimin e
kolecistokininés endogjene e cila pastaj
stimulon pankreasin pér prodhimin e
enzimeve pankreatike. Shujta testuese
duhet t€ pérmbajé sé paku 5% proteina,
6% yndyrna dhe 15% hidrate t€ karbonit.
E meté e testit &shté varshméria nga
integriteti i lukthit dhe duodenumit, sepse
kur mukoza €shté e démtuar ¢rregullohet
prodhimi i kolecistokininés dhe fitohet
rezultat i rrejshém pozitiv.

Testi i hidrolizés sé tripeptidit ose testi me
APAB

Me rrugé orale jipet kompleksi
tripeptidik N-benzoil-L-tyrozil-acid para
aminobenzoik (bz-tr-APAB). Né zorré
kompleksi zbérthehet nén ndikimin e
kimotripsinés, kurse APAB absorbohet
nga mukoza dhe ekskretohet me uriné
késhtu qé pérgendrimi i APAB né uriné
&shté shprehje e aktivitetit t€ kimotripsinés
né zorré. N€ insuficiencén pankreatike pér

shkak t€ mungesés s€ kimotripsin€s
crregullohet absorbimi dhe ekskretimi i1
APAB me uriné. Pacientit i japim njé
gram t€ peptidit sintetik q€ pérmban 340
mg APAB, mbledhet urina bazale 6 dhe 8
oré pas dhénies s€¢ kompleksit peptidik. Te
pacientét me pankreatit kronik gjendet mé
pak se 50% e sasis€ q€ gjendet te popullata
e shéndoshé (grupit kontrollues).

Testet pér diagnostikimin e proceseve
inflamatore té pankreasit

Pércaktimi 1 amilaz€s né serum ka
réndési t¢ madhe né diagnostikimin e
pankreatitit akut ngase &shté vérejtur se te
rreth 75% e kétyre pacientéve, evidentohet
ngritje e theksuar e amilaz€s pankreatike. Te
pankreatiti amilaza ngritet shpejt, zakonisht né
24 orét e para. Niveli 1 amilazés normalizohet
rreth ditéve 3-5. Perzistimi i métejmé i vlerave
té larta tregon pér nekrozé masive té
pankreasit. Amilaza gjendet edhe n€ organe
tjera (gjéndra péshtymore, mél¢i, zorr€,
veshk€) mund té prodhohet edhe nga disa
tumore (karcinoma: ovariale, e mushkérive,
ezofagut). Vlera normale t€ amilazés né
pankreatit akut mund té hasen po qe se gjaku
merret me vones€ (pas 3-5 dit€ve té€ para).
Ngritje e amilazés lajmérohet edhe né uriné
dhe kjo ngritje mund t€ konstatohet 7-10 dité
pasi té€ normalizohet niveli 1 amilazés né
serum.
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Ekzaminimi funksional i mélcisé

Diagnostika e s€émundjeve té
mél¢isé konsiston né interpretimin e
drejté t& testeve t€ ndryshme
funksionale @ dhe  morfologjike.
Mirépo, disa nga kéto nuk jané
sasiore, disa nuk jan€ mjaft sensitive
e disa t€ tjera nuk jané myjaft
specifike, késhtu q€ klinicistit 1
mbetet qé t&€ zgjedhé até grup testesh
q€ ndricon mé s€ miri nj€ aspekt té
vecanté t& funksionit té mélgisé.
Interpretimi 1 kétyre testeve duhet
béré gjithmoné, duke patur parasysh
tabloné klinike.

Pércaktimi i bilirubinés né serum
Bilirubina  &sht€  produkt i
metabolizmit t€ hemit t€ hemoglobinés.
Eritrocitét pas rreth 120 dit€¢ jeté
shkatérrohen né sitemin retikuloendotelial,
respektivisht né€ shpretké. Hemi i liruar me
zbérthimin e hemoglobinés shndérrohet né
bilirubin€. Rreth 15% e bilirubinés rrjedh
nga hemi 1 liruar pér shkak té eritropoezés
joefektive, pra si rezultat i pamundésisé sé&
inkorporimit t€ hemit né globin€ né palcén
e eshtrave. Nj& sasi minimale prej mé pak
se 1% vjen nga hemi 1 liruar gjaté
zbérthimit té enzimeve q€ pérmbajné
hemin né molekulén e tyre si oksidaza e
citokromit P 450. Bilirubina e krijuar
lirohet né qarkullim dhe transportohet e
lidhur me albuminat e plazmés. Kjo quhet
bilirubin€ e liré (e pakonjuguar, térthorté)
nuk tretet né ujé, nuk filtrohet népér
glomerulet renal dhe nuk mund té gjendet
né urin€. N& mél¢i bilirubina i nénshtrohet
procesit t€ konjugimit me acid glukuronik

pér t€ dhéné bilirubinén e konjuguar
(drejtpérdrejt), t€  tretshme né ujé qé
eliminohet nga organizmi me léngun e
témthit, por g€ mund té eliminohet edhe
me urin€. Pércaktimi i bilirubin€s éshté i
réndesishém pér diagnostikimin
diferencial té sémundjeve té mélgisé.
Pérgendrimi 1 saj né plazmé &shté shprehje
e shkallés s€ prodhimit, transportit hepatik
dhe sekretimit me léngun e té€mthit. Pra,
hiprebilirubinemia mund té jeté rezultat i
prodhimit t€ shtuar, ekstyraktimit t&
ngadalésuar nga plazma, konjugimit té
redukaur, ekskretimit t&€ edukuar me rrugé
bilare dhe me kthimin e pigmentit nga
hepatocitet e démtuar apo rrugét biliare.
Bilirubina né€ serum pércaktohet
me diazoreaksionin sipas Van den Bergh.
Bilirubina e pakonjuguar nuk reagon né
ményré t€ drejtpérdrejt€ me acidin
diazosulfanilik, por vetém pas shtimit té
alkoholit, kurse bilirubina e konjuguar
reagon né ményré t&€ drejtpérdrejté. Niveli
normal 1 bilirubinés totale né serum éshté
0.3 mg% (1.7-5.1pmol/L), i bilirubinés té
térthorté 0.2-0.7 mg% (3.4-12 pmol/L).
Vlera e bilirubinés sé€
gjithmbarshme né serum nuk &shté test
sensitiv. 1 démtimit t€ mélgis€é pasi
kapaciteti 1 mél¢isé pér pérpunimin dhe
eliminimin e bilirubinés €sht€ mjaft i larté
dhe ngritja e pérgendrimit t€ bilirubinés
nuk i pérgjigjet shkallés s¢ démtimit t&
mélgis€. Pércaktimi 1 pérgendrimit té
bilirubinés ka vleré mé té madhe pér
diferencimin e hiperbilirubinemis€ sé
pakonjuguar si shkak 1 verdhzés nga
shkaget tjera t€ verdhzés. Do té flasim pér
bilirubinemi  t€  pakonjuguar  kur
pérgendrimi 1 bilirubinés s€ konjuguar
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€shté nén 20% té bilirubinés totale. Nése
bilirubina e konjuguar bén mé shumé se
30% t€ bilirubinés totale nuk mund té
béhet diferencimi 1 verdhézés
parenkimatoze nga verdhéza obstruktive.
Pér  diagnostikimin e verdhézés
hepatocelulare me réndési mund té jeté
pércaktimi i monoglukuronideve, té cilat
gjenden né pérgendrim t& shtuar pér shkak

té sintez€s sé reduktuar té
diglukuronideve.

Ngritta e  pérgendrimit  té
bilirubinés sé€ pakonjuguar ndodh te
proceset e  ndryshme  hemolitike,

akumulimi 1 dobésuar i bilirubinés né
mél¢i (sindroma Gilbert dhe veprimi i disa
substancave g€ i konkurrojné bilirubinés
pér proteinat lidhése né hepatocite),
crregullimi 1 procesit t€ konjugimit.
Bilirubinemia e  konjuguar  é&shté
karakteristike pér obstruksionin e rrugéve
biliare dhe ¢rregullimin procesit té
sekretimit té bilés.

Pércaktimi i bilirubinés né uriné

Bilirubinuria lajmérohet vetém
nése ngritet niveli 1 bilirubinés sé
konjuguar. Kjo é&shté zakonisht shenja e
paré qé déshmon nivelin e ngritur té
bilirubinés né€ gjak dhe lajmérohet para
zverdhjes (ikterusit), duke e béré kété test
té¢ réndésishém pér diagnostikimin e
verdhézés hepatocelulare. Mungesa e
bilirubinés né€ urin€ né prani té verdhézés
sugjeron  pér  hiperbilirubinemi  té
pakonjuguar.
Urobilinogjeni né uriné

Nén ndikimin e  bakterieve
bilirubina e  konjuguar né  zorré
metabolizohet, duke dhéné urobilinogjenet
e pangjyré dhe produktet oksidativ me
ngjyré, urobilinet. Pjesa mé e madhe e tyre
ekskretohet me jashtéqitje (rreth 100
mg/24h). Rreth 15% e urobilinogjenit

absorbohet né zorré, arrin né€ qarkullimin
portal dhe 1 nénshtrohet qarkullimit
eneterohepatik. Njé sasi e  vogél
ekskretohet me wurin€. Ekskretimi 1
urobilinogjenit né urin€ do t& jeté i shtuar
te hemoliza ( prodhimi i shtuar) dhe te
pasazha e ngadalésuar né€  zorré
(konstipacioni), te proliferimi 1 florés
bakteriale t& zorré€s, si dhe te s€émundjet e
mélcis€ pér shkak té€ metabolizimit t&
komprometuar né mél¢i. Vleré mé té
madhe diagnostike ka mungesa e
urobilinogjenit né uriné q€ tregon pér
obstruksion té& ploté t& rrugéve biliare. Tek
obstruksioni i rrugéve biliare bilirubina
nuk mund t€ kaloj€ né zorré€, késhtu qé nuk
mund té shndérrohet né urobilinogjen qé
rezulton me mungesé t&€ ploté t&
urobilinogjenit n€ uring.

Pércaktimi i enzimeve né serum

Aminotransferazat

Aminotransferazat jané enzime &
katalizojné bartjen e grupit aminik.
Zakonisht  béhet pércaktimi 1 dy
aminotransferazave: AST (aspartat

aminotransferaza) qé quhet edhe SGOT
dhe ALT (alaniné aminotransferaza) qé
quhet edhe SGPT. Aminotransferazat jané
indikatoré t€ miré t€ démtimit ose
nekrozés s€ hepatociteve, por lirohet edhe
gjat€ démtimit ose nekrozés te zemra
(AST), veshka dhe muskujt térthoro-vijoré
(ALT). ALT é&shté mé specifike pér
mél¢ing, por gjendet edhe né veshké dhe
muskuj. Edhe pse nuk mund té gjendet
gjithmoné njé korelacion i ngushté mes
shkallés s€ démtimit dhe nivelit té
aminotransferazave né€ serum, ato jané test
mjaft sensitiv dhe ngritja e tyre ka réndési
t¢ madhe diagnostike. Ngritja e
pérgendrimit paraqitet herét, né fazén
preikterike t€ hepatitit, kurse perzistimi i
vlerave t€ larta sugjeron pér inflamacion
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kronik. Vlerat jan€ t& ngritura né t& gjitha
patologjité e mélcisé dhe niveli i tyre
mund té ket€ njé vleré t€ caktuar pér
diagnozén diferenciale t€ verdhézés.
Pérgendrimet prej 300-400 U/L (vlera
normale e aminotransferazave né serum
€sht€ 10-40 U/L) mund t€ sugjerojné pér
démtim hepatocelularé, kurse vlerat nén
300 nuk kané vleré selektive.

Raporti AST/ALT mé 1 ulét se 1 sugjeron
hepatitin, por nuk €shté€ mjaft specifik pasi
mund ta gjejmé edhe tek obstruksioni i
rrugéve biliare.

Né nekrozén intensive hepatike
vlerat ¢ AST dhe ALT mund t€ arrijné né
1000-3000 njési/L. Te nekroza mund té
gjenden mé e lehté vlerat prej 500-1000
njési/L. Gjaté holestazés (qofté
intrahepatike ose ekstrahepatike) niveli i
ALT dhe AST praktikisht nuk kalon kurré
vlerén prej 300 njési/L.

Pércjellja e  vazhdueshme e
aminotransferazave te hepatiti mund té
shérbejé pér vlerésimin e dekursit té
sémundjes dhe zhvillimin e hepatitik
kronik perzistent apo aktiv.

Gjaté interpretimit t&€ kétij testi
duhet pérjashtuar gjithmoné€ mundé€siné e
démtimeve t€ zemrés, veshkave dhe
muskujve.

Fosfataza alkaline

Me emértimin fosfatazé alkaline
pérfshihen njé grup enzimesh qé
katalizojné hidrolizén e estereve organike
fosfatike qé€ gjenden né€ eshtra, mélci,
zorré, placenté, veshka. Pjesa mé e madhe
e fosfatazés serumike ka prejardhje nga
eshtrat. Izoenzimet mund t€ ndahen me
elktroforez€ ose me rezistencén né
temeraturé. Fosfataza alkaline gjendet né
pérgendrime t€é ngritura te fémijét né
periudhén e rritjes dhe gjaté shtatzénésisé.
Né sémundjet e ndryshme hepatobiliare

ngritet niveli i fosfatazés alkaline si
rezultat 1 sintezés s€ shtuar né mélci dhe
lirimit t€ saj n€ qarkullim . Nése nuk ka
shenja t€ ndonjé ¢rregullimi né eshtra dhe
pérjashtohet shtatzénésia, pérqendrimi i
ngritur 1 saj déshmon pér démtimin e
funksionit sekretor t€ mélgisé.

Ngritja e lehté e fosfatazés alkaline
né serum lajmérohet te hepatiti dhe
ciroza.Niveli shumé i lart¢ i fosfatazés
alkaline takohet gjat€ obstruksionit t&
rrugéve biliare (pavarésisht se a &shté
obstruksioni total apo parcial), prandaj
gjithmoné do té shoqérojé tumoret primare
dhe metastatike né mélgi. RéndEsi té
vecanté ka ngritja e hershme te ciroza
primare biliare. Vlera primare e testit &shté
diferencimi 1 verdhézés obstrstruktive nga
verdhéza hepatocelulare.

5’- Nukleotidaza

Nukleotidaza 5’ e serumit éshté njé
fosfatazé me prejardhje kryesisht nga
mélcia. Pérmes saj mund té pércaktojmé se
a &sht€ shkaktar i ngritjes sé fosfatazés
alkaline ndonj€ proces né eshtra apo mél¢i
dhe traktin biliar. Né sémundje t&
ndryshme t€ mélgis€ ngriten edhe
fosfataza alkaline dhe 5 nukleotidaza, pér
ndryshim nga proceset né eshtra qé
shogérohen vetém me ngritje té
koncentriomit té fosfatazés alkaline,
ndérsa 5 nekleotidaza mbetet né kufij t&
vlerave normale.

Dehidrogjenaza laktike (LDH)

LDH é&shté prezente né shumé
inde, prandaj ky test nuk éshté specifik.
LDH ngritet né serum te hepatiti akut
viral, ciroza e posagérisht né rastet e
metastazave né mélgi.
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Transpeptidaza gama glutamike (GTT)

Ky &shté njé nga testet mé sensitivé pér
zbulimin e démtimit funksional té
hepatociteve. Pér két€ arsye réndési té
vecanté ka né pércaktimin e aftésisé
funksionale t& mélcisé te personat qé pijné
alkool né ményré kronike. Eshté e ngritur
edhe te sémundjet e pankreasit dhe te
pacientét g€ marrin barna qé stimulojné
enzimet e retikulumit endoplazmaik
(barbiturate, doanting).

Pércaktimi i proteinave té plazmés

Mélcia bén sintezén ¢ shumicés sé
proteinave plazmatike. Albuminat dhe
globulinat pércaktohen me elektroforezé
né letér ose né xhelatina té ndryshme.
Niveli 1 albuminave dhe i1 globulinave
duhet t€ interpretohet vecmas meqgenése

raporti n€ mes albuminave dhe
globulinave (A/G) nuk ka réndési
diagnostike.

Hipoalbuminamia lajmérohet te

hepatiti kronik, ciroza dhe né disa raste té
nekrozés sé hepatocitéve.
Hiperglobulinamia indikon ndonjé proces
inflamator kronik (hepatit kronik, cirozg).
Neoplazmat e mélgis€ dhe obstruksioni i
rrugéve biliare shkaktojné ngritjen e
globulinave beta.

Sa i pérket imunoglobulinave,
ngritja e IgA dhe IgG takohet te ciroza
Lanec, niveli shumé i larté i IgG edhe te
hepatiti kronik, ndérsa ngritja e IgM te
ciroza biliare. Rénien e pérgendrimit té
fraksionit alfa-1 t& globulinave e hasim te
deficiti i antitripsinés alfa 1. Pérgendrimin
e ngritur t€ globulinave alfa-2 zakonisht e
hasim te sémundjet metastatike dhe
obstruksioni  ekstrahepatik 1 rrugéve
biliare. Mirépo, ndryshimet e fraksioneve
proteinike né€ sémundje t€ ndryshme té
mélgis€é nuk jané specifike, nuk kané

réndé€si té€ madhe diagnostike dhe pérdoren
vetém si teste ndihmése.

Pércaktimi i faktoréve té koagulimit
Faktorét e  koagulimit jané
indikatoré t€ réndésishém té funksionit t&
mélcisé pasi, sikurse edhe proteinat tjera
sintetzionen kryesusht né mél¢i. Koha e
protrombinés varet nga protrombina,
fibrinogjeni dhe faktoret V, VII, X. Kjo
pasqyron nivelin e sintezés s€& kétyre
faktoréve né mél¢i, si dhe apsorbimin e
vitaminés K. Zgjatja e kohés sé
protrombinés lajmérohet te nekroza e
rénd€ hepatobiliare (ciroza ose hepatiti).
Testi nuk &shté specifik pér sémundjet e
mélcis€é  pasi vlera patologjike do t&
konstatohet edhe te hipovitaminoza K qé
mund té jeté pasojé e verdhézés
obstruktive  t€  zgjatur,  steatoresé,
crregullimeve té florés bakteriale t&€ zorrés
nga terapia e zgjatur me antibiotik. Pér t&
diferencuar sémundjet e mélgisé si shkak i
zgjatjes s€ kohés s& protrobiné€s nga
hipovitaminoza K aplikohet me rrugé
parenterale vitamina K (5-10 mg) dhe,
nése kemi pérmirésim t€ vlerave té testit
pér mé shumé se 30%, do té vértetojmé
hipovitaminozén K. Obstruksioni i rrugéve
biliare ose kolestaza intrahepatike mund t&
shkaktojné deficit té vitaminés A pér
shkak té crregullimit t& tretésirés sé

yndyrave.
Koha e tromboplastinés qé
pasqyron aktivitetin e  fibrinogjenit

protrombinés, faktoréve V, IX, X, XI, XII
mund t€ jet€ po ashtu e zgjatur te
sémundjet e mél¢isé.

Pércaktimi i pérgendrimit té amoniakut
Amoniaku  mund ngritet né
sémundjet akute t€ mélgisé, por ngritet
posagérisht né ato kronike. Ngritja e
pérgendrimit te amoniaku &shté rezultat i
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paaftésisé sé mélgis€é qé ta shnd€rrojé né
ure, por edhe i shmangies sé kalimit népér
mél¢i te hipertensioni portal dhe i
prodhimit t€ shtuar né zorré, nén ndikimin
e Dbakterive. Pacientét me cirozé,
vecanérisht nése jané operuar (shanti
portokaval), kané rregullisht nivel té larté
té amoniakut. Vlerat korrelojné¢ mjaft miré
me shkallén e encefalopatis€ hepatike.

Testet imunologjike

Kundértrupat kundéritokondrieve
mund t€ gjenden né 85-95% té pacientéve
me ciroz€ primare biliare. Por, kjo mund té
gjendet edhe né raste t€ hepatitit aktiv
kronik, si dhe hepatitit medikamentoz.
Alfa-fetoproteina €shté e réndésishme né
diagnostikimin e hepatomés. Pércaktimi i
antigjenit sipérfagésor (HBsAg) €shté me
réndési pér diagnostikimin e hepatitit B.

Klirensi i mélcisé

Klirensi i mélgis€ mund té pércaktohet
me ndihmén e bromsulfoftaleinés ose '**Au-
koloidal. BSP éshté ngjyré qé lidhet nga ana e
hepatocitéve dhe sekretohet me bil€. Prandaj
ky test €shté indikator specifik i funksionit té
hepatocitéve. Klirensi i BSP zvogélohet
rregullisht né sémundjet difuze té€ mélgisé,
ndérsa mund t€ ket€ vlera normale té
ndryshimet lokale (cista, tumore). Ky &shté
test 1 thjeshté, mjaft sensitiv dhe sasior, por
jospecifik (mund t€ ndryshojé tek insuficienca
e zemrés, shoku, ethet ose asciti). Réndési t&
veganté ka pér diagnostikimin e sindromés
Dubin-Johnson kur do t€ fitojmé lakore
karakteristike me rénie té pérqendrimit pas 45
minutave dhe ngritje pas 90 minutave pér
shkak se &shté i crregulluar mekanizmi
transportues pér bilirubiné dhe BSP. Testi ka
vler€ normale kur 45 minuta pas aplikimit té
Smg BSP gjejmé mé pak se 5% t&€ BSP né
serum dhe realizohet duke dhéné sasi té
caktuar t€ BSP dhe duke pércaktuar
pérgendrimin e saj n€ gjak pas 45 minutash.

"SAu  koloidal kapet nga ana e
gelizave Kupffer dhe éshté i pérshtatshém pér
pércaktimin e shpejtésisé s€ qarkullimit té
gjakut népér mél¢i. Vlera normale €shté 15.5-
19.5%. Klirensi '**Au zvogélohet te ciroza dhe
s€émundjet tjera difuze, por zakonisht ka vleré
normale te hepatiti.

Ekzaminimet radiologjike

Radiografia e abdomenit praktikisht
nuk ka vleré diagnostike meqgenése me ané té
saj mund té vérehet vetém hepatomegalia
shumé e theksuar dhe formacionet tumoroze
masive.

Radiografia e traktit gastrointestinal
me barium né€ ményré t€ térthort€ mund té
ndihmojé né diagnozén e hipertensionit portal
(po ge se vérehen venat e zgjeruara té
ezofagut). Zmadhimi i lobit t€ majté t&€ mélgisé
(tumor, absces, ciroz€) mund té zhvendosé
lukthin e mbushur me barium.

Kolecistografia dhe kolangiografia

Kolecistografia orale nuk &shté shumé
e pérshtatshme megenése démtimet
parenkimale dhe ekskrecioni i ngadalésuar i
bil€s shkaktojné c¢rregullim né eskrecion té
kontrastit, késhtu g€ nuk mund té b&het
vizualizimi i fshikézé&s biliare.

Kolangiografia intravenoze €éshté mé e
pérshtatshme, mirépo dhe k&u démtimet
parenkimale, si dhe ngritja e bilirubin€s mbi 3
mg% mund t€ pengojné vizualimimin.

Kolangiografia transhepatike
pérlékurore me  gjilpér€ ndihmon né
diagnostikimin diferencial mes obstruksionit
mekanik dhe kolestezés intrahepatike.

Angiografia  selektive = mundéson
vizualizimin e qarkullimit portal dhe hepatik.
Mund t€ pérdoret né diagnostikén e tumoreve
primare dhe sekundare, demonstrimin e
qarkullimit arterial né mélgi, vizualizimin e
qarkullimit portal.

Metodat tjera diagnostike

Scintigrafia realizohet me *’mTc me t&
cilin shénojmé squfurin koloidal, me **Au (ari
koloidal), ®’Ga (galiumit). Ky i fundit lidhet né
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ményré selektive pér tumore dhe absces. Me
ané t€ scintigrafis€ fitojmé informata pér
pozitén madhésin€, formén ¢ mélcisé, si dhe
prezencén e tumoreve cistave etj. HIDA dhe
derivatet tjera t€ acidit imidoacetik t&
markuara me “mTc mundésojné né rend t&
paré€ vizuelizimin e sistemit biliar.

Ultrazéri &ésht€ metodé shumé e
pérshtatshme pér diagnostikimin e cistave té
ndryshme, formaioneve tumoroze, si dhe
guréve né sistemin biliar.

CAT  (Tomografia  aksiale e
kompjuterizuar)-Pérparsi e  késaj  &shté
mundésia e vizualizimit t€ organeve tjera té
abdomenit (pankreasi, shpretka).

Biopsia - biopsia perlékurore Eshté
mjaft e thjeshté, e sigurt dhe e vlefshme né
diagnostikimin e ¢rregullimeve difuze (cirozé,

hepatit, reaksione mediamentoze), por edhe
diagnostikimin e  ¢rregullimeve  fokale
(infiltrate tumoroze). Indikacionet kryesore
pér kryerjen e biopsisé jané:

a. hepatomegalia ose hepatosplenomegalia

e pashpjeguar,

b. kolestaza e pashpjeguar dhe

c. dyshimi n€ sarkoidozé ose TBC miliare.
Testet e ekspirimit

Jang teste pér vler€simin e funksionit

dhe kapacitetit metabolik. Substanca e
markuar me C-'"* si aminopirina do té
zbérthehet dhe C-'* i liruar do t& pércaktohet
n€ CO, t€ ajrit té ekspiruar dhe do té varet nga
sistemi aktiv hepatik i monooksigjenazave qé
mund t’i stimulojmé me fenobarbiton ose t’i
frenojmé€ me disulfiram.
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Ekzaminimi funksional i veshkave .

Veshkat kané rol gendror né
ekskretimin e shumicés sé¢ produkteve té
tretshme t€ metabolizmit (55-70 gr/24h)
dhe tepricés s€ ujit nga organizmi. Ato
ndérhyjné né rregullimin e baraspeshés
acidobazike, osmolaritetit dhe pérbérjes sé
elektrolitéve t& plazmés. Marrin pjesé né
rregullimin e shtypjes arteriale dhe
sekretimin e aldosteronit, duke e prodhuar
reninén nga aparati jukstaglomerular. Po
ashtu veshka prodhon eritropoetinén pér
rregullimin e eritropoezés dhe 1,25-
dihidroksikole-kalciferolin pér rregullimin
e metabolizmit t€ kalciumit.

Formimi 1 wurinés fillon me
filtrimin e plazmés né€ glomerule. Léngu
glomerular &shté ultrafiltrat i plazmés.
Filtrimi &sht€ i mundshém né€ saje té
gradientit t€ shtypjes né€ mes té
glomerulave (rreth 8 kPa) n€ njé ané dhe
shtypjes né kapsulén Bowman (2 kPa) dhe
asaj osmotike (3.3 kPa) né anén tjetér.
Népér glomerule nuk depértojné proteinat,
lipidet dhe makromolekulat. Shtypja e
gjakut né glomerule kap vlerén 50-70% té
shtypjes mesatare né aorté. Nése shtypja
arteriale zbret nén 9 kPa, né glomerule
ndérpritet filtrimi. Normalisht formohen
125 ml filtrat glomerularé pér nj€ minuté.
Né pjesén proksimale té tubulave
absorbohet rreth 80-85% e ujit dhe e
elektroliteve nga filtrati glomerular. Né&
térési absorbohet glukoza, aminoacidet
dhe acidi askorbik. Reabsorbimi né
tubulat proksimale nuk varet nga véllimi
dhe pérbérja e léngjeve trupore dhe nuk i
nénshtrohet ndikimt t€ hormoneve
(reabsorbimi obligativ). Urina definitive
formohet duke kaluar 1€ngjet népér anzén
¢ Henleut dhe kanalet distale, ku me
mekanizém special reabsorbohet pjesa mé
e madhe e ujit, elektrolitét dhe kripérat e
Na. Qelizat e tubulave distale secernojné
K, H", NH," dhe kreatininén né lumenin

e kanaleve. Nga 20-25 ml filtrat q€ arrin né
anzén e Henleut pér njé minuté, 0.5-2.0 ml
arrin n€ kanalet mbledhése. Reabsorbimi né
tubulat distale dhe kanalet mbledhése varet
nga nevojat e organizmit pér ujé e kété e
rregullon hormoni antidiuretik.

Aftésin€ funksionale t&€ veshkave e
ekzaminojmé, duke pércaktuar klirenset
renale, pérgendrimin plazmatik t€ disa
materieve (kreatinina, acidi urik, urea) té
cilat veshka duhet t’i eksretojé, si dhe me

ekzaminimin  fiziko-kimik t€ urinés.
Ndryshimet eventuale né ndértim 1
zbulojmé me metodat radiologjike,
ekosonografi, scintigrafi, biopsi dhe

ekzaminime tjera.

Pércaktimi i klirenseve renale

Klirensi 1 njé substance pércakton
véllimin e plazmés q€ duke kaluar népér
veshké né€ njési kohe “pastrohet” nga kjo
1€ndé. Klirensi llogaritet sipas formulés:
VYU *CcU

CP

VU= véllimi i urin€s (ml/min)
CU= pérgendrimi i substancés né uriné (mg%)
CP= pérgendrimi i substancés né€ plazmé
(mg%o)

Klirensi(ml/min) =

Ky test flet pér nivelin e filtritmit
glomerular, shpejtésiné e qarkullimit té
gjakut népér veshka, si dhe pér gjendjen e
reabsorbimit dhe sekretimit tubular. Mé
shpesh béhet klirensi 1 kreatininés, inulinés,
acidit paraminohipurik (APH) dhe i ndonjé
1énde tjetér radioaktive. Vlerat normale pér
klirensin e kreatininés jané 80-160 ml/min.
Testi béhet duke pércaktuar pérqendrimin e
kreatinin€s né urinén e mbledhur gjaté 24
oréve dhe né plazmé. Ké&shtu mésojmé pér
nivelin e filtritmit glomerular sepse
kreatinina e 1€shuar né€ plazmé, pas
metabolizmit t€ saj né muskujt skeletoré,
filtrohet né térérsi népé€r membranén
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glomerulare dhe nuk absorbohet, as nuk
metabolizohet né tubula.

Pércaktimi i kreatininés dhe i karbamidit
né plazmé

Kreatininén  dhe  karbamidén
veshka duhet t’i eliminojé me uriné. Né
gjendje normale, eliminimi i kreatininés
ésht€¢ baras me krijimin e saj né
organizém. Vlerat normale jané¢ 53-106
umol/L te meshkujt dhe 44-97 pmol/L te
femrat. Ké&shtu, nése filtrimi glomerular
zvogélohet pér 50%, pérgendrimi 1
kreatininés né plazmé€ do t€ dyherohet.
Kjo vlen edhe pér karbamidin.

Ekzaminimi fiziko-kimik i urinés
Ekzaminimi 1 drejt€ 1 urinés

kérkon ményré adekuate t€ marrjes dhe

ruajtjes sé€ saj e pér kété pérdoren disa

mostra:

l. Mostra e réndomté - zakonisht

ekzaminohet urina e marré né méngjes.

2. Mostra e urinés 24 oréshe:

mblidhet urina prej orés 7 deri n€ ora 7 té

méngjesit t€ ardhshém. Pasi g€ pérzihet,

nga kjo sasi merren 150 ml pér
ekzaminim.
3. Mostra pér ekzaminime

bakteriologjike (urinokulturé) - duhet té
merret me kateter q€ t€ evitohet
kontaminimi n€ pjesét e poshtme té traktit
urogjenital. Duhet t& merret né ené€ sterile.
4. Mostra e urinés sé konservuar -
shpesh paragqitet nevoja pér konservimin e
urinés. Konservimi béhet né frigorifer ose
me konservans: formaliné, toluol, acid
benzoik, HCL, tretésiré Samson, NaCl.
Konservimi  pengon shumézimin e
mikroorganizmave, aktivizimin e
sistemeve enzimatike dhe shkatérrimin e
elementeve gelizore dhe cilindrave.

Aspektet fiziopatologjike té ekzaminimit té
urinés

Era e urinés.- Urina ka erén e supés prej
mishit qé €sht€ mé e shprehur kur éshté e
koncentruar. Era e peméve tregon praniné

e trupave ketonike né uring, era e vezéve té
prishura rrjedh nga hidrogjeni squfuror qé
formohet nén ndikimin e baktereve kur
urina pé€rmban qelb dhe gjak (fistulat
rektovezikale dhe infeksionet e fshikézés sé
urinés). Amoniaku i formuar me fermentim
alkoolik 1 jep urinés eré karakteristike qé
takohet edhe te cistopieliti. Era mund t&
ndryshojé edhe nga prezenca e barnave té
ekskretuara me uring.

Shija e urinés. — Urina ka shije t& idhét né
té njelmét (rrjedh nga urea dhe NaCl).
Glukoza 1 jep shije t& émbél. Shija nuk ka
ndonjé réndési klinike.

Ngjyra e urinés. — Urina normale ka
ngjyré t&€ verdhé deri n€ t€ verdhé t& errét.
Ngjyra varet nga pérgendrimi i urinés. Ajo
kushtézohet nga prania e pigmenteve si:
urokromi, uroporfirina, urobilinogjeni,
urobilina, hematoporfirina. Hipokromuria
éshté karakteristiké pér poliurité - te diabeti
shegeror, diabeti insipid, nefriti kronik,
konsumimi 1 alkoolit, terapia me diuretiké.
Hiperkromuria éshté pasojé e sekretimit t&
shtuar t€ pigmenteve ose e pérgendrimit té
urin€s né oliguri. Ndryshimet cilésore té
urinés lajmérohen pér shkak té ekskretimit
té barnave té ngjyrosura ose produkteve
metabolike me ngjyré.

Tejdukshméria e urinés. — Urina normale
dhe e freskét €shté léng 1 kthjellét dhe i
tejdukshém. Crregullimet e ndryshme
mund t€ pércillen me turbullimin e urinés.
Turbullimi mund té shkaktohet nga prania e
kripérave t€ ndryshme, elementeve gelizore
t¢ gjakut (leukocitet dhe eritrocitet),
mukusit, qelizave epiteliale,
mikroorganizmave t€ ndryshém dhe
yndyrés sé emulguar. Shkakun e turbullimit
t& urinés mund ta vértetojmé me ekzaminim
kimik apo mikroskopik t€ saj. Pér
ekzaminimin kimik merren 10 ml urin€ dhe
nxehen né flaké. Turbullia do t€ zhduket
nése Eshté e shkaktuar nga uratet. Nése nuk
humbet, shtojmé 10-15 pika acid acetik, i
cili zhduk turbulliné e shkaktuar nga
karbonatet dhe fosfatet. Nése urina mbetet
pérséri e turbullt, i shtojmé HCI. Nése
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urina, pas ké&saj, béhet e tejdukshme,
tregon pér praniné e oksalatit t&€ kalciumit.
Shtimi 1 NaOH q¢ pércillet me formimin e
precipitatit xhelatinoz tregon praniné e
gelbit, ndérsa humbja e turbullsisé
vérteton praniné e kristaleve t€ acidit urik.
Turbullsia nga yndyrnat e emulguara do té
zhduket me shtimin e alkoolit ose eterit.
Nése shkaktaré t€ turbullsis€ jané
bakteriet, urina do té mbetet e turbullt
edhe pas t& gjitha procedurave té
pérmendura.

Crregullimet e diurezés

Me diurez€ kuptojmé sasiné e
urinés sé& ekskretuar pér 24 h. Vlera e
diurezés €shté e ndryshueshme dhe varet
nga sasia e ujit t€ marré, sasia e ujit té
ekskretuar me rrugé ekstrarenale, lloji i
ushqimit (tek ushqimi hiperproteinik €shté
mé e lart€), gjinia (mé e larté te meshkujt),
mosha. Diurezén e pércaktojmé duke
mbledhur urinén gjaté 24 h né enét e
shkallézuara prej qelqit. Njeriu i
shéndoshé ekskreton 1000-1500 ml
uriné/24 h. Gjaté dités ekskretohet afér
80% e sasisé ditore. Te sémundjet e
zemrés me dekompensim, nefriti akut,
hipertensioni, cistopieliti, arterioskleroza
dhe diabeti insipid ky raport é&shté i
crregulluar dhe rritet sasia e urin€s qé
ekskretohet gjaté natés.
Crregullimet e diurezés paraqiten né disa
forma:
Oliguria &shté zvogélim 1 theksuar 1 sasisé
s€ sekrecionit ditor t€ veshkave. Diureza
zakonisht €shté nén 400 ml. Mund t€ jeté
ekstrarenale  (dehidrimi,  hipotensioni
arterial, dhembjet e forta dhe insuficienca
e zemrés), renale (pasojé e démtimit té
parenkimés s€ veshkave) dhe obstruktive
(mbyllja e tubulave renale ose e rrugéve
urinare).
Oliguria hiperstenurike karakterizohet me
zvogélim t€ sasis€ s€ urin€s q€ pércillet
me ngritje té peshés specifike. Eshté
karakteristiké pér proceset akute qé nuk
démtojné dukshém parenkimen renale.

Oliguria hipostenurike €shté pasojé e
démtimit ose humbjes s& aftésisé
koncentruese t€ tubulave renale: démtimet
me toksina, bllokimi i tubulave, anoksia
renale, shoku.

Anuria — &sht€ ndérprerje e ploté e
sekrecionit t& veshkave. Shkaqget jané té
njéjta me ato q€ shkaktojné oliguring, por t&
shkallés mé t€ rénd€. Duhet dalluar anuriné
nga retencioni i urinés & paraqitet te
pareza e fshikézés urinare, gjendjet pa
vetédije dhe sémundjet e rénda infektive.
Poliuria — éshté shtim 1 diurezés pér shkak
té hipersekrecionit renal. Paraqitet gjaté

diabetit sheqeror dhe insipid, gjaté
eliminimit t€ edemave dhe si dukuri
kompensatore te nefriti kronik dhe

nefroskleroza.

Nikturia — &shté sekrecion 1 theksuar i
urinés gjaté natés.

Polakizuria — karakterizohet me urinim té
shpeshté¢ (inflamacioni 1 wuretrés dhe
fshiké&zé€s urinare, neuropatité).

Olakizuria — c¢rregullim qé karakterizohet
me urinim t€ rrallé. Paraqitet né
crregullimet neuroreflektore, sidomos te
personat e moshuar.

Dizuria — é&sht€ c¢rregullim ku urinimi
pércillet me dhembje. Lajmérohet te
cistopieliti, uretriti, vulvovaginiti.

Enuresis — €shté urinim 1 pavullnetshém né
gjumé. Paraqitet né gjendjet febrile,
démtimet e SNQ, mieliti. ME shpesh e
hasim te fémijét neuropatiké, t& cilét nuk
mund t€ mbajné urinén gjaté natés —
eneuresis nocturna

Demonstrimi
anurise

Né rrethana normale reabsorbimi i ujit nga
tubulat dhe kanalet mbledhése béhet nén
ndikimin e hormonit antidiuretik dhe né
saje t€ hiperosmolaritetit ekstrem té
intersticiumit,  pérkatésisht  gradientit
osmotik kortiko-medular. Por, nése né
tubula gjendet sasi ¢ madhe e ndonjé
substance aktive osmotike , uji do t€ mbetet
né sasi mé t¢ médha né tubula dhe né

i poliurisé osmotike dhe
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kanalet mbledhése q& ka pér pasojé
poliuriné. Te njeriu ky mekanizém takohet
né gjendje t&€ ndryshme patologjike dhe
gjaté terapis€ me disa substanca: poliuria
glukozurike, azotemike, terapeutike etj.
Né eksperiment poliuria osmotike dhe
efektet e saj mund t€ demonstrohen duke
injektuar né vené tretésir€ hipertonike t&
glukozés.

Puna eksperimentale: Te qgeni né
anestezion, pas kateterizimit t€ fshikézés
urinare, pércjellim diurezén normale ose
nén mbingarkim me ujé. Anestezia béhet
me kemithal, 40mg/kg e sipas nevojes
anestezia mund t€ thellohet gjaté
eksperimentit me 50-100 mg né rrugé
intraperitoneale. Pastaj 1 injektojmé
glukozé 50%, Iml’kg dhe késhtu
tejkalojmé pragun renal pér glukozg.
Poliuria do té lajmérohet shumé shpejt dhe
zgjat péraférsisht 10 minuta. Tek e njéjta
shtazé mund ta provokojmé anuriné totale
po qge se e zbresim shtypjen arteriale
sistemike nén 8 kPa, kur filtrimi béhet 1
pamundshém. Kjo béhet duke i dhéné
shtazés acetilkoliné. Menjéheré pas
injektimit, brenda njé minute, do té
zvogélohet dukshém ose do t€ mungojé
fare urinimi. Anuria do t€ zgjasé 10-15
minuta, sa zgjat edhe veprimi i
acetilkolinés, e cila biotransformohet nga
kolinesteraza. Pas k&saj mund té shfaget
nj€ poliuri kompensatore.

Pesha specifike e urinés

Te personat e shéndoshé, né dieté
té zakonshme, pesha specifike e urinés sé
mbledhur pér 24 oré &shté¢ 1014-1026.
Pesha specifike tregon aftésiné e veshkés
pér hollim ose pérgendrim t€ urinés,
varésisht nga nevojat e organizmit pér ujé.
Matet me urinometrin e Vogel-it.
Hipostenuria - tregon mosaftésiné e
formimit t€ urinés s€ pérqgendruar. Mund
té¢ jeté neuroendokrine (¢rregullimi i
sekretimit t&€ hormonit antidiuretik), renale
(nefriti kronik, sémundja hipertensive e

veshkave, nefroskleroza.) dhe
simptomatike (dekompensimi i zemr€s).
Izostenuria — &€sht€ humbja e ploté e
aftésis€é koncentruese t&€ veshkés &
pércillet me ekskretim té€ urinés me peshé
konstante specifike té€ njéjt€ me até te
urinés primare (rreth 1010). Paraqitet te
sémundjet e rénda té veshkave né stadin e
avansuar t€ nefritit kronik dhe t&
nefrosklerozgs.

Testi i hollimit dhe pérqendrimit (Volhard)

Pas urinimit n€ mengjes pacienti pin
1 litér ¢aj brenda 30 min. Pastaj urinon 4
heré (¢do 30 min) dhe 2 heré (n€ ¢do 2
oré). Matet sasia e urinuar dhe pércaktohet
pesha specifike. Personi i shéndoshé urinon
sasiné e léngut t€ konsumuar pér 4 oré.
Pesha specifike bie né 1011-1003. Kjo
éshté prova e hollimit. Pasdite vazhdohet
me provén e pérqgendrimit. Pacienti nuk
duhet t€ merr 1€ngje tjera gjaté dités, por i
lejohet vetém ushqimi i thaté. Urinon 4
heré (¢do 2 oré). Sasia e urinés s€ pasdités
&shté shumé e vogél. Pesha specifike duhet
té ngritet n€ 1026-1030. Nése hollimi éshté
mé i kompromituar sesa pérqgendrimi,
tregon insuficiencén e lehté t&€ veshkave,
por nése €shté crregulluar mé shumé aftésia
pérgendruese, é&shté shenjé e insuficiencés
s€ réndé té veshkave

pH e urinés

Veshkat kané rol dominant né
rregullimin e baraspeshés acido-bazike né
organizém. Kété rol e kryejné duke
ekskretuar uriné mé acidike ose mé bazike,
varésisht nga pH e gjakut dhe késhtu
ndikojné né uljen apo ngritjen e joneve
bikarbonate né léngjet trupore. N& kushte
normale dhe dieté té zakonshme, urina
tregon reaksion té lehté acidik (pH= 6.25 +
0.36), por, varésisht nga ushqimi, mund té
sillet prej 4.8 — 7.8. Te sémundjet e
veshkave (tubulave) crregullohet funksioni
i tyre pér té sekrtuar ¢ H'dhe K" dhe pér t&
reabsorbuar Na'. Kjo rezulton me ndryshim
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té reaksionit t€ urinés. Né urolitiazé
reaksioni i urinés mund t€ pércaktojé edhe
llojin e guréve né€ rrugét urinare.

Pércaktimi i pH béhet né disa
ményra: me letér testuese (lakmus) dhe
indikatoré t€ tjeré, me pércaktimin sasior
té aciditetit t€ urinés dhe t€ amoniakut
sipas Folin.

Proteinuria dhe pércaktimi i saj né uriné
Eksperimetet n€ kafshé tregojné se
né glomerule filtrohet njé sasi relativisht e
madhe e proteinave me peshé molekulare
té ulét (mioglobina- p.m. 17000), ndérsa
ato me peshé mé t€ madhe mund té
gjienden vet€tm né gjurmé (albuminat).
Sasi e konsiderueshme e proteinave
reabsorbohet né qelizat tubulare (me
pinocitoz€). Ky reabsorbim &shté selektiv.
Albuminat dhe mikroglobulinat
reabsorbohen plotésisht, lizozima
pjesérisht, kurse amilaza nuk reabsorbohet
fare. Né urinén definitive arrin njé sasi e
voggél e proteinave (40-150 mg/24h) qé me
metodat e zakonshme cilésore nuk mund
té zbulohen. Disa nga kéto proteina jané
me origjiné nga plazma, kurse t€ tjerat

vijné nga trakti urinar. Shkaqet e
proteinurisé€ jané:
1. Prerenale (paraglomerulare)-

kur permeabiliteti i glomerulave &shté
normal, por né qarkullim paraqiten
proteina patologjike me peshé t€ vogél
molekulare dhe me radius nén 53 A, qé
zakonisht nuk gjenden né garkullim né
sasi t&€ médha. Si pasojé, né filtratin
glomerular do té gjendet njé sasi e madhe
e proteinave, do té tejkalohet kapaciteti
reabsorbues 1 tubulave dhe njé sasi e
madhe do t€ arrijé né urinén definitive.
Kjo proteinuri &shté karakteristike pér
pneumonité, absceset, gjendjet febrile dhe
djegiet (peptonet), hemolizén
(hemoglobina), sindromén Crush
(mioglobina), mieloma multiple (proteina
Bence-Jones).

2. Renale: a) glomerulare — kur pér
shkak té lezioneve fokale kapilare ose

permeabilitetit t€ rritur t&€ kapilaréve
glomerularé, filtrohen sasi t€ médha té
proteinave me peshé t&€ madhe molekulare.

Zakonisht démtimet e  glomerulave
shkaktojné proteinuri masive (mbi 4
gr/24h) g€  shoqérohet edhe me
hipoproteinemi.

b) Tubulare, (deri né¢ 2 gr/24h).
Eshté karakteristike pér intoksikimet dhe
sémundjet infektive.

3. Postrenale — produktet e démtimit
té qgelizave epiteliale t€ rrugéve urinare

gjaté proceseve inflamatore, tumoreve,
kalkulozgs.
Testet cilésore pér  pércaktimin e

proteinave né uriné shérbejné pér zbulimin
e proteinuris€ me mbi 10 mg/100 ml:

Testi me zierje €sht€ mjaft 1 thjeshté, por
kérkon koh&. Nése ka mé shumé se
10mg/100ml  urina turbullohet. Eshté
praktike pér zbulimin e proteinés Bence-
Jones, qé& precipiton né 40-60°C dhe pérséri
tretet me zierje t€ métejshme.

Prova me acid sulfosalicilik - me shtimin e
10 pikave né gotén me uring, fitohet njé
opaleshencé ose fundérriné nga sasia e
proteinave.

Prova me letér testuese - (p.sh. albusti) -
€shté metodé kolorimetrike. Letra filtruese
e impregnuar me tetrabromfenol té kaltér t&
buferizuar, jep reaksion t€ ngjyrosjes me
proteina.

Testet sasiore pér
proteinave né uriné jané:
- metoda klasike e pércaktimit té azotit
sipas Kjeldahl dhe

- metoda biuret,

- metoda Esbach.

Kjo e fundit &shté¢ mjaft praktike dhe
punohet lehté. Eshté metodé semisasiore.
Urina qitetet n€ epruvetén e albuminometrit
Esbach deri né€ shenjén U (urina) dhe
shtohet reaktivi Esbach deri né shenjén R
(reaktivi). Kjo pérzihet dhe géndron 24 h té
precipitojé. Vlerat lexohen né shkallézimin
empirik n€ gr/L dhe shprehen né 24 h.

pércaktimin e
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Demonstrimi i proteinurisé prerenale. —
Kur né qarkullim gjenden proteina me masé
molekulare mé t&€ vogél se 70000 dalton (35
A), ato do té kalojné filtrin glomerular e, nése
jan€ né sasi t€ médha, do té tejkalohet
kapaciteti reabsorbues i tubulave dhe do té
arrijné né urinén definitive. Zakonisht kéto
jané proteina intracelulare qé€ lirohen gjaté
shkatérrimit t€ gelizave.

Eksperimenti. — Shtazés eksperimentale
(lepuri, kavja ose miu 1 bardhé) i
shkaktojmé hemoliz€ intravaskulare, duke
1 injektuar ujé, fenilhidrazin€ 0.04-
0.12g/kg (miut dhe kavjes) ose glicerol
(lepurit) 10-20 ml im. Pastaj e
grumbullojmé urinén pér 1 ose 2 oré dhe

)
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Figura 14-1. Cilindruria, cituria, kristalet

vértetojmé prezencén e hemoglobinés né
urin€ me testin letér (hemastix), por kjo
shihet edhe nga ngjyra e ndryshuar e
urings.

Analiza e sedimentit patologjik

Analiza mikroskopike e sedimentit
té urinés €shté ekzaminim rutinor q¢ flet
pér crregullimet prerenale, renale dhe
postrenale. Me sediment nénkuptojmé
elementet e sedimentuara, t€ organizuara
ose té paorganizuara g€ 1 gjejmé pas

géndrimit ose centrifugimit t€ mostrés sé
freskét t€ urinés. Sipas Addis 10 ml uriné
centrifugohen 5 min, 1800 rr/min.
Supernatantin derdhet, kurse precipitatit i
shtohet 0.2 ml tretésiré fiziologjike,
pérzihet, né€ pllakézén mikroskopike,
vendoset njé piké dhe shikohet. Réndési t&é
madhe ka sedimenti i organizuar té cilin e
pérbéné cilindrat (cilidruria), eritrocitet,
leukocitet, qelizat epiteliale nga trakti
urinar (cituria), spermatozoidet, bakteriet,
parazitét dhe vezét e tyre, myshqget dhe
sporet. Ndérsa sedimenti i paorganizuar
pérbéhet nga kristalet e substancave
organike, inorganike dhe kripérave amorfe
té tyre.

i r\)‘. -

Analiza e sedimentit té organizuar
Cilindrat paragesin formacione nga
koagulimi 1 proteinave plazmatike, prandaj
proteinuria €éshté kusht pér formimin e tyre.
Né piképamje morfologjike mund té jené
hijaling, t€ granuluar ose dylloré. Cilindrat
gelizoré formohen kur né cilindrat primaré
ngjiten qeliza t€ ndryshme: eritrocite,
leukocite apo geliza epiteliale (cilindrike).
Pastaj mund té€ jené edhe pigmentaré
(biliar€, hemoglobiniké) dhe bakterialé.
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Cilindruria &shté karakteristiké pér té
gjitha  proteinurité, sidomos  pér
glomerulonefritin akut, sindromén
nefrotike dhe pielonefritin (Figura 14-1).
Eritrocituria (hematuria) €shté paraqitja e
eritrociteve n€ uriné.
Leukocituria (piuria) &sht€ paraqitja e
leukociteve né€ uring.
Qelizat epiteliale mund té rrjedhin nga
pjesé t€ ndryshme té traktit urinar dhe nga
pamja e tyre mund té caktohet gjeneza e
tyre: tubulocitet- qeliza t€ vogla dhe
poligonale, qé takohen né glomerulonefrit
akut, gelizat e tipit kalimétar — n€ fomé
bishti, me bérthamé ovale, nga pelvisi
renal, ureteret dhe fshikéza urinare, gelizat
pllakore — jané qeliza t€ médha me
bérthamé ovale nga uretra dhe vagina.
Por, edhe né sedimentin normal gjejmé
nj¢ numér té€ vogél qelizash dhe
cilindrash: 1-2 eritrocite, 3-4 leukocite né
njé fushé mikroskopike dhe 1 cilindér né
10-20 fusha.
Analiza e sedimentit té paorganizuar
Intensiteti i sekretimit t& substancave
t¢ ndryshme kimike pérmes urinés flet pér
crregullimin ¢ metabolizmit té
tyre. Kristalet formohen si pasojé
e precipitimit t€ substancave
kimike t& pranishme né urin€. Ato
mund té formohen edhe nga
shkaget prerenale (¢rregullimet
metabolike), renale (¢rregullimet

tubulare). Ato formohen nga
uratet, acidi urik, oksalatet,
fosfatet, pastaj aminoaciduria,

realizohet me detektoré scintilues ose me gama-
kamer€ me mundési té prezantimit grafik t€ t€
dhénave. Renogrami normal, i punuar me
BIOIH (orto jod hipuran), ka tri pjesé: Ngritjen
fillestare -1 & paraqet arritjen e gjakut té
markuar nén detektor, pér cka éshté quajtur
edhe faza vaskulare.

Krahun ascendent -1l g€ shpreh ardhjen e
sasive té reja t&€ radioaktivitetit, pérqendrimit
dhe sekretimit té tyre nga veshka, pra e ardhjes
sé sasive mé t€ médha sesa q€ eliminohen dhe
zgjat 6 min te veshka normale. Quhet edhe faza
sekretore.

Krahun descendent -III qé paraget procesin ¢
drenimit (ekskretimit) té hipuranit nga veshka.
Shkallén e sekretimit e pércaktojmé duke
llogaritur raportin né mes té aktivitetit n€ fund
t& minutés s€ dyté prej fillimit t&€ fazés sekretore
dhe aktivitetit né fund té faz€s sekretore. Ky
raport duhet t€ jet€ mbi 1.25.

Nése renogrami punohet me gama-
kameré me sistem pér deponimin e t€ dhénave,
ato mund t€ kthehen né ekran, t€ zgjedhen t&
ashtuquajturat regjione té interesit dhe nga kéto
té fitohen lakoret renografike g€ jané mé
reprezentative pér funksionin renal (Fig. 14-2).

Ndér ekzaminimet tjera radiologjike
aplikohen: Rtg nativ i urotraktit, urografia i.v,

A ipi akumulues

tipi Br(-.\duktu es

€ t. izostenurik

tipi afunksional

cistinuria etj. Né sediment mund
té gjenden edhe substanca té
ndryshme té futura né€ organizém
e g€ eliminohen me uriné
(antibiotiké etj.).
Radiorenografia

Renogrami €shté paraqitje grafike e
kalimit té radionuklidit nép&r veshké. Mund t&

Pamgja e renogramit normal

Lakoret patologjike

Figura 14-2. Radiorenogrami

angiografia  renale, renale,

ekosonografia et;.

sintigrafia
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Ekzaminimi funksional i sistemit endokrin

T€ gjitha s€émundjet endokrine jané
pasojé e g¢rregullimeve t€ prodhimit té
hormoneve, ¢rregullimit t€ mekanizmave me
té cilat rregullohet prodhimi dhe lirimi i tyre,
ose e ndryshimeve né pérgjigjen e indit ku
vepron hormoni ("target tissue"). Prandaj,
gjaté vler€simit t€ gjendjes funksionale t&
gjéndrave, duhet té pérfillen disa implikacione
té réndésishme klinike:

(1) Réndésia diagnostike e nivelit t&
hormoneve né vlerésimin e funksionit t€ njé
gjéndre, do t€ jeté e qart€ vetém nése jané
marré né shqyrtim edhe mekanizmat
rregullues (homeostatiké). P.sh. njé
pérgendrim 1 caktuar 1 insulinés do té
interpretohet vetém nése &Esht€ pércaktuar
edhe pérgendrimi i glukozés né gjak.

(2) Ngritjia e njékohésishme e ¢ifteve
hormonale (ose e ¢ifteve hormon-rregullator)
pa praniné e shenjave té tepric€s s€ hormonit,
déshmon pér rezistencé hormonale (p.sh.
glikemia e lart€ me insulinemi t& lart€ &shté
indikative pér rezistencé ndaj veprimit t&
insulings).

(3) Kontrolli i sekretimit t¢ hormoneve &shté
bazé e miré pér teste t€ ndryshme dinamike
pér pércaktimin e rezervés funksionale t&
gjéndrave. Né praktiké statusi endokrin
vlerésohet duke pércaktuar:

a) Pérgendrimin (nivelin) e hormonit
né plazmé;

b) ekskretimin e hormonit ose t&
ndonjé metaboliti t€ tij né€ uriné;

¢) sasiné e gjithmbarshme té sekretuar
(kémbimi ditor - dayly turnover) brenda dit€s;

¢) rezervés  funksionale  dhe
mekanizmat homeostatik€ pérmes testeve
dinamike;

d) receptorét hormonal;

e) efektet e caktuara t& hormonit né
indin ku vepron; dhe

€) kombinimin e pérshtatshém t&
kétyre pércaktimeve.

Pérgendrimi i hormonit né plazmé
Pérgendrimet e hormoneve né plazmé
jané vogla. Késhtu p.sh. pérgendrimi i

hormoneve steroide dhe i hormoneve tiroide
sillen prej 1 nM-1 pM/L ndérsa hormonet me
natyré peptide sillen midis 1 pM-0.1 nM.
Zbulimi i metodave laboratorike bashkékohore
kimike, enzimatike, radioreceptore  dhe
radiokimike (radioimmunoassay) pér
pércaktimin e pé€rbérésve t€ plazmés éshté nje
nga hapat mé t€ médhénj t€ mjekésisé
bashkékohore e cila endokrinologjiné nga njé
disipliné pérshkruese e shnd€rroi né disipliné
mé  kuantitative.  Pércaktimi  vet€ém i
pérgendrimit plazmatik té hormoneve ofron t&
dhéna t€ mjaftueshme pér statusin hormonal
vetém pér gjéndrat hormonet e t€ cilave jané né
pérgendrime gati konstante né gjak (p.sh.
tiroksina dhe trijodtironina). Pér gjéndrat tjera
duhet pasé kujdes t€ jashtzakonshém né
vleré€simin e gjendjes funksionale t& tyre
sidomos nése ajo béhet vet€tm né bazé té
vlerésimit  t€  pérgendrimit  hormonale.
Hormonet shpesh sekretohen né ményré ciklike
(hormoni luteinizues, testosteroni) prandaj
&sht€ e dosmosdoshme qé matjet t& béhen né
shumé mostra q€ merren né kohé t€ ndryshme
té dités sepse matjet vet€ém né€ njé mostér nuk
mund té jené reprezentative pér vlerat mesatare.

Kur pérgendrimet e hormonit né
plazmé tregojné I€kundje si¢ jan€ ato té
kortizolit, duhet zgjedhur kohén né ményré q&
vlerat e matura t€ jené tregues i miré i gjendjes
hormonale. Disa hormone tregojné variacione
diurnale vetém gjat€ ndonjé periudhe moshore
(hormoni  luteinizues né  pubertetin ¢
parakohshém). Né pércaktimin e
gonadotropinés, progesteronit dhe estradiolit
duhet pasur parasysh edhe fazén e ciklit
menstrual dhe ovulimin.

Né rastet kur hormonet barten
népérmjet proteinave plazmatike, pérqendrimi i
gjithmbarshém &shté indikativ vet€ém nése nga
ajo mund té fitohet informaté edhe pér
pérgendrimin e formés s€ liré t€ hormonit.
Forma e liré, e cila zakonisht éshté rreth vetém
1% e sasis€¢ sé gjithmbarshme, né ményré
rutonore véshtiré pércaktohet (me pérjashtim né
disa laboratore kérkimore). NE& qoft€ se
dyshojmé€ né c¢rregullim t€ pérgndrimit t&
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proteineve, atéheré pér vlerésimin e statusit
hormonal duhet pércaktuar edhe proteinat
bartése (transportuese) né ményré direkte ose
indirekte (si¢ €shté p.sh. pércaktimi i lidhjes
s¢ T3 né proteinat e serumit). vlerat e
shumicés s€ hormoneve brenda popullatés
normale l€kunden mjaft. Pér kété arsye te njé
individ mund t€ gjendet gjysma e vlerave
mesatare ndérsa té tjetri dyfishi i tyre e pérséri
t¢ mbeten né kuadér té vlerave normale.
Prandaj, shpesh é&shté e domosdoshme t&
pércaktohen edhe c¢iftet hormonale (p.sh. T4
dhe TSH, LH dhe testosteroni).

Pércaktimi i ekskretimit té hormoneve né
uriné

Pércaktimi 1 ekskretimit t€ veté
hormonit ose té metabolitéve t€ tij né€ uriné,
shpesh é&sht€ shprehje e pérgendrimit t&
hormonit né plazmé&. Shkalla e ekskretimit
ofron pérparési. P.sh. eliminimi 1 17-
ketosteroideve pér 24 or€ ésht€ indikator mjaft
i sigurté pér statusin hormonal t&€ gjéndrés
mbiveshkore, mé€ i sigurt se pércaktimi i
nivelit t€ kortizolit né gjak. Mirépo, né€ kéto
raste duhet pasé ndé€rmend funksionin e
veshkés, rolin e barnave dhe agjenséve té tjeré
né€ metabolizmin e hormonit, rrugét tjera t&
eliminimit té hormonit (p.sh. né€pérmjet biles
lirohet T3 dhe T4); mundésin€ e burimit tjetér
t€ hormonit (pérvec gjéndres sé natyrshme).

Pércaktimi i prodhimit dhe sekretimit té
hormoneve

Llogaritja e sasis€¢ s¢ prodhuar dhe e
sasis€ se sekretuar béhet duke administruar
molekula t€ shénuara té€ hormonit pérkatés né
bazg té té cilave pércaktohet shkalla e diluimit
té tyre me molekulat e hormonit t€ prodhuar
né organizém. Kjo metod€ &éshté e véshtiré
prandaj mund t€ béhet vetém né gendra
kérkimore me pajisje t€ mir€.

Testet dinamike pér vierésimin e rezervés
funksionale té gjéndrave dhe té homeostazés
sé kontrollit té tyre

Té s€émundjet me ¢rregullime té rénda
té prodhimit t€ hormoneve zakonisht mjafton
vetém pércaktimi i hormoneve né plazmé ose
uriné pér t€ véné diagnozé té sakté, sidomos
nése testet déshmojné pér kontroll t€ ruajtur
né bazé€ t€ mekanizmit "feedback" (niveli i

ulét 1 testosteronit me pérqendrim t& larté té
hormonit luteinizues). Te rastet mé pak té qarta
duhet t€ shérbehemi me testet e stimulimit pér
té shpjeguar pérgjigjet kufitare, ose me testet e
supresionit pér té dokumentuar gjendjen e
hiperfunksionit. Né pérgjithési kéto teste jané t&
koncipuara ashtu qé né bazé t€ tyre fitohen t&€
dhéna pér mekanizmat homeostatiké té llojit
"feedback". Sot jan€ n€ zbatim dy lloje testesh
té stimulimit. N& njérin bllokohet prodhimi
endogjen 1 hormonit dhe vlerésohet kapaciteti
pérgjegjés i hipofizés (i hormonit trofik né bazé
té s€ cilés fitohet informaté pér térésin€ e
sistemit homeostatik  hipotalamus-hipofizé-
gjéndér e cakut). N¢é llojin tjetér t€ testeve té
stimulimit administrohet hormon trofik né
regjim standard dhe pércillet kapaciteti
pérgjegjés i indit té cakut. Testet e stimulimit
jané t€ indikuara n€ katér lloje ¢rregullimesh:
1) Kur duhet caktuar statusi hormonal i
hormoneve t€ cilat kuantizohen véshtiré (p.sh.
ACTH); 2) kur testet statike kan€ vlera
kufitare; 3) kur duhet b&ré dallim midis
insuficiencés endokrine primare dhe asaj
sekondare; 4) kur duhet vlerésuar insuficiencén
gonadike te pacientét para pubertetit, te té cilét
gonadotropinat né€ serum véshtiré pércaktohen
dhe interpretohen.

Testet e frenimit (supresionit) jané té vlefshme
pér diagnostikimin e gjendjeve té hiperfunksionit
meqgenése gjéndrat kétu nuk u nénshtrohen
mekanizmave homeostatiké normalé. Testet mund
té kené vlera jonormale nga aspekti kuantitativ
(pérgjigje me pérgendrime t€ larta t& hormoneve
supresive) ose nga aspekti kualitativ (sekrecioni i
pavarur). Né qofté se ka mundési té caktohen
ciftet hormonale atéheré supresioni nuk éshté i
domosdoshém.

Pércaktimi i receptoréve dhe i kundértrupave
hormonal

Pércaktimi i receptoréve né materialin
bioptik té indit "target" é&shté i1 vlefshém
sidomos né ¢rregullimet e shkaktuara me
rezistencé té pjesérishme t€ indeve ndaj
hormoneve. N¢ raste t€ veganta pércaktimi i
kundértrupave ndaj hormoneve ose ndaj indeve
"target" ka réndési diagnostike parésore. Pérveg
pércaktimit t& kundértrupave ndaj indit tiroid,
pércaktimi 1 kundértrupave ndaj hormonave
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dhe indeve tjera "target" &shté i.v€shtiré dhe
realizohet vetém né laboratoret kérkimore.

Veprimet indore

Testi ideal pér hormone me siguri de
té ishte ai qé jep t€ dhéna pér veprimin e tij né
indin "target”. Demonstrimi 1 aftésisé
pérgendruese t€ veshkés né privim nga lé€ngjet
déshmon pér mekanizma hipotalamiké
rregullatoré t€ paprekur, pérkatésisht se
neurohipofiza ka kapacitet normal sekretues
pér hormonin ADH, se receptorét e
vazopresin€s né veshka jané€ funksionalé dhe
se mekanizmat veprues postreceptor kryejné
porosing si duhet. N& praktikén e pérditshme,
shumé teste me géllim té njéjté€ nuk jané té
pérkryera (n€ rastin konkret sémundja e
veshkave humb vlerén ¢ testit) dhe véshtiré
aplikohen.

Metodat radioimunokimike (RIA -
radioimmunoassay)

Né vitin 1958 S. Berson dhe R.

Yellow publikuan punimin ku, pér heré t&
paré, prezantohet metoda radioimunokimike
pér pércaktimin e insulin€s, pér té€ cilén mé
von€ u shpérblyen me Cmimin Nobel pér
mjekési. Prej at€heré jan€ zhvilluar metoda
pér pércaktimin e pothuaj t€ gjitha
hormoneve, té mediatoréve té ndryshém, t&
barnave e té substancave tjera
faramakologjike né 1€ngjet trupore.
Principi 1 metodave radioimunokimike
(radiommunoassay, saturation  analysis,
competitive-binding assay) mbéshtetet né
ligjiin e veprimit t&€ masave aktive dhe t&
diluimit t€ izotopit radioaktiv. Reaksioni bazé
gendron n€ konkurencén g€ bé&jné molekulat e
shénuara (molekula t€ antigjenit, Ag) ndaj
molekulave té pashénuara né vendet lidhése t&
kundértrupave specifike:

Ag +Ag+Kt+Ag -Kt+ Ag-Kt

Ag’ - antigjeni (molekulat e hormonit t&
shénuara me izotop),

Ag - antigjeni (molekulat e hormonit té
pacientit, t€ pashénuara;

Ag'- Kt kompleksi hromon kundértrup i
markuar dhe

Ag - Kt kompleksi hormon kundértrup
molekula t€ pashénuara.

(N€ terminet laboratorike té kétij lloji
molekulat e hormonit ose substances &
hulumtohet quhen ligand - agjens g€ lidhet)
Molekulat e ligandit standard (qé pérdoret pér
kalibrim, krahasim) dhe molekulat e ligandit té
panjohur (n€ serumin e pacientit), duhet t€ kené
aftési t&€ nj&jt€ pér lidhje n€ vendet e
kundértrupave specifiké. Kur n€ epruveté me
sasi t€ njohur té kundértrupave qitet sasi
gjithnjé mé e madhe e ligandit t€ pashénuar,
vendet lidhése té kundértrupave konstante
saturohen gjithnjé e mé shumé né ménysé qé
gjithnjé e mé pak vende mbesin pér ligandin e
shénuar. Pra, pasi ligandi i shénuar t€ jeté
lidhur me kundé€rtrupa, shtuarja e ligandit t&
pashénuar zvoglon vendlidhjet pér ligandin e
shénuar  pérpjestimisht me numrin e
molekulave t& t€ dy ligandéve (parimi i
hollimit). Pas arritjes se njé baraspeshe
dinamike pjesa a palidhur e ligandéve (Ag" dhe
Ag) ndahet nga pérzierja ku mbetet pjesa e
lidhur e tyre (Ag'-Kt dhe Ag-Kt) me ¢'rast
matet radioaktivitetit né njérén nga fazat (qofté
n€ supernatant qofté né sediment). Duke u
mbéshtetur né radioaktivitetin e tretésirave
standarde (sasi e njohur e ligandit gjégjés)
ndértohet lakorja dozg-pérgjigje, ku
komponenta variabile &sht€ doza ndérsa
radioaktiviteti (cpm) né fazén e liré ose té
lidhur prezentohet si pérgjigie. Duke e
regjistruar radioaktivitetin  (pérgjigjen) né
mostrat me pérgendrim t& panjohur t€ hormonit
(né serum té pacientit) dhe duke i bartur pér
interpretim né€ lakoren standarde, fitojmé
pérgendrimin e kérkuar.

Testet dinamike

Kétu prezantohen vetém ato teste té
cilat pérdoren mé shpesh né praktikén klinike
pér diagnostikimin e ¢rregullimeve endokrine.
Vlera e tyre theksohet né raste kur hasen
véshtir€si diagnostike pér definimin e gjendjeve
mé pak té qarta klinike, ose kur pérgendrimet e
hormoneve jané€ shumé té vogla.
Testi i rezervés funksionale t€ hipofizés pér
hormonin luteinizues

Né mostrat e gjakut t&€ pacientit
caktohet hormoni LH para dhe 30 minuta pas
administrimit t¢ hromonit realising (glirues té
hormonit luteinizues). Ky test ka zbatim mé té
rrallé meqg, térésia e kontrollit hipotalamo-
hipofizo-gonadal, mund t€ provohet edhe me
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klomifencitrat (antagonist 1 estrogjeneve, i cili
né kété rast, bllokon veprimin supresiv
(negativ  feedback) t& estrogjeneve né
hipotalamus. Ky preparat pérdoret edhe pér
provokimin e ovulacionit. Nése administrohet
té€ meshkujt, at€heré pér 7-10 dit€ mund té
dyfishohen vlerat e LH dhe té testosteronit.

Testet e rezervés  funksionale té
adenohipofizés pér hormonin e rritjes
Pérgendrimi i somatotropinés

ndryshon brenda dités nén ndikimin e
stimujve t€ ndryshém (ushqimi, aktiviteti
fizik, streset). Ngarkimi me glukozé pas
ushqgimit té zakonshém e ul pé€rgendrimin e
somatotropinés né serum. N& uljen e
glikemis€ = hormoni i  rritjes  shton
pérgendrimin. Pércaktimi i pérgendrimit tij né
mostrat e méngjesit shkakton, véshtirési sepse
ato jané aq té uléta, si ato patologjike. Prandaj
pér vlerésim t€ drejt€ mé€ e sigurt &shté
ményra e provokimit me hipoglikemi dhe L-
dopa. Testi i hipoglukemisé realizohet duke
administruar inzuliné (0.1 Ul/kg es€ll) né
ményré intravenoze me tretésiré fiziologjike si
infuzion. Mostrat e gjakut merren para fillimit
té testit dhe né€ intervale 30 minutéshe pér dy
oré. Rénia e glikemisé né gjysmén e vlerave
bazale (45 mg/dl, 2.49 mmol/li siguron njé
stimulim adukat t&€ adenohipofiz€s pér lirimin
e hormonit té rritjes, N& qofté se hipoglikemia
nuk éshté e mjaftueshme atéheré shtohet doza
e inzulinés né 0.15-0.2 Ul/kg. Pérgjigje
normale e hipofiz€s ndaj hipoglukemis€
konsiderohet rritta ¢ HR mbi 6-8 ngr/L me
kulmin e pérgjigjes midis 30 dhe 60 minuta
pas aplikimit t€ inzulinés. Ky test &shté i
kundérindikohet te personat e moshuar dhe te
ata me sémundje cerebrovaskulare dhe
kardiovaskulare. N& kéto raste mund té
pérdoret L-dopa, e cila administrohet me
rrug€ perorale né doz€ prej 0.5gr/70kg. Si
pérgjigie normale  merret ngritja e
pérgendrimit t€ HR pér mé shumé se 6-8
ngr/L. Ndé€r stimuj tjeré té cilét mund t&
pérdoren pér kété q€llim jané gjumi, arginina,
glukagoni, pirogjeni dhe acidi nikotinik.

Testet  pér mungesen e hormonit
adrenokortikotrop (ACTH)
Te insuficienca jo e shprehur

hipofizo-adrenale, shpesh duhet pércaktuar

ACTH-né dhe kortizolin pas provokimit me
inzulin€. Hipoglikemia shkakton lirimin e
ACTH e si pasojé do t€ jet€ prodhim i shtuar i
kortizolit. Kortizoli rritet pér se paku 50-70
pgr/L mbi vlerat bazale né gjendje normale. Né
qoft€ se testi me insulin€ é&shté i
kundérindikuar, me sukses mund t& pérdoret
testi me metyrapon, substancé g€ frenon
sintezén e kortizolit.

Testet e vierésimit té rezervés glukokortikoide
Pak minuta pas administrimit t€ ACTH-sé me

rrugé intravenoze, regjistrohet ngritje e
pérgendrimit t€ kortizolit, Pas stimulimit
maksimal, pérgendrimi 1 tij mund t&

dhjetéfishohet. N& pérdorim éshté edhe njé
preparat sintetik i ACTH-s€ i cili &shté i
suksesshém né€ stimulimin e prodhimit té
kortizolit. Jepet né formé infuzioni (24 orésh, 2
Ul/h) dhe caktohen 17- kortikosteroidét dhe
kortizoli.

Njé test tjet€r "screening" mund té
pérmendet edhe administrimi i kosinotropinés
(cosynotropin) né€ ményré intramuskulare pas
sé ciles pércaktohet niveli 1 kortizolit (n€ fillim,
30° dhe 60'pas administrimit). Si pérgjigje
normale konsiderohet ngritja e pérqendrimit pér
se paku 70 pgr/L mbi vlerat bazale. Kéto teste
jané té vlefshme pér té dalluar insuficiencén
adrenale par€sore nga ajo hipofizare (dytésore).

Testi pér vlerésimin e rezervés funksionale pér
mineralokortikoide dhe stimulimi i sistemit
reniné-angiotenziné

Me zvoglimin e sasis€ s€ natriumit né
ushqim nén 10 mEq pér tri dité, sekretimi i
aldosteronit mund té rritet pér dy ose tri heré.
Gjithashtu, duke gendruar né kémbé€ pér 2-3
oré, né plazmé rritet pérqendrimi i aldosteronit
mbi vlera bazale pér 2-3 heré.

Testet supresive pér glukokortikoide béhen me
administrimin e deksametazonit ose DOCA-sé
(deoxycorticosteroneacetate) N& qofté se
integriteti 1 mekanizmave homeostatik éshté i
rutjatur at€her€ zvoglohet sekretimi i ACTH-sé
e si pasojé¢ do t€ zvoglohet edhe prodhimi i
gjéndrave mbiveshkore

Testi me fentolaminé (Regitin)
Ky test pérdoret pér diagnoatikimin e
hiperfunksionit t€ palcés s€ gjendrave
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mbiveshkore. Hiperfunksioni njihet vet€ém si
pasojé e feokromocitomés - tumor i gelizave
kromafine t€ palc€s s€  gjéndrave
mbiveshkore. Rénia e shtypjes arteriale pér
mé shumé se 25 mmHg pas administrimit té
fentolaminés (1 mg, i.v.), konsiderohet si
pérgjigje patologjike respektivisht vérteton
praniné e tumorit prodhues té katekolaminave.
Shtypja arteriale regjistrohet ¢do 15-20
sekonda gjaté 2-10 minutave, n€ ményré qé t&
pércaktohet pérgjigjja mé e madhe depresive.

Testi i dehidrimit i destinuar pér vlerésimin e
rezervés sé sekretimit té hormonit antidiuretik.
Krahasimi i afésisé pé€rqendruese té
veshkave pas dehidrimit dhe pas administrimit
té vazopresing€s, €shté ményré e pérshtatshme
pér diagnostikimin e diabetit insipid. Pacientin
e privojmé nga marrja e léngjeve derisa t&
arrihet osmolalilet i qéndrueshém né€ mostrat
njéor€she. Kjo proceduré shogérohet mé rénie
té masés trupore pérreth 1 kg. Pas tri matjeve
té¢ osmolaliletit t€ qéndrueshém pacientit i
administrohet vazopresing (5UI Pitressin s.c.).
Osmolaliteti i urin€s caktohet pérséri njé oré
pas administrimit té vazopresinés. Nése
gjithcka éshté né rregull me veshka dhe me
hormonin antidiuretik, osmolaliteti 1 urinés
nuk rritet mé shumé se 9%, pavarésisht nga
niveli 1 osmolalitetit pas privimit nga 1é€ngjet.

Testet funksionale pér vierésimin e gjéndrés
tiroide

Testet funksionale t& gjéndrés tiroide
mund té ndahen né:

1. Teste funksionale direkte; 2. Teste
pér pércaktimin e pérgendrimit dhe lidhjes sé
hormoneve tiroide né€ gjak; 3. Indeksat
metaboliké, dhe 4. Teste t& kontrollit
homeostatik.

Testi i akumulimit t€ jodit radioaktiv ér 24 oré
Kétu kané pérdorim izotopet radioaktive t&
jodit ®'T dhe "I, i cili éshté mé i padémshém
pér shkak té kohé&s sé gjysmézbérthimit mé té
shkurtér. Sasia e radioaktivitetit t€ jodit té
akumuluar né€ gjéndér, si funksion i aktiviteti
metabolik té€ saj, né shumé vende, pér shkak t&
marrjes bukur té madhe t€ jodit n€ ushqimin e
pérditshém, ka réné€ dukshém prandaj testi nuk
ka vleré diagnostike. NE vende t€ tilla
pérqgindja e lidhjes s€ jodit sillet midis 5 dhe

30%, ndérsa né€ popullaten toné akumulimi ka
vlera mestare midis 20 dhe 50%. Ky test éshté
mjaft i sigurt pér diagnostikimin e hipertireozés
s€ shkaktuar me doza t€ médha jodi, dhe té
tireotoksikoz€s  jatrogjene, tireotoksikozés
tiroiditi kronik i padhembshém.

Né serum mé sé shpeshti pércaktohen sasia e
gjithmbarshme e trijodotironinés dhe e
tiroksin€s (TT3 dhe TT4), pjesa e liré e tyre
(Free T3 dhe Free T4), testi i lidhjes se T3 né
rréshiré nga i cili mund t€ fitohet vlera e FT,
(FT4l - free T4 index = T4 x- RT;U)

Nga kéto dy testet e fundit fitojmé t€ dhéna
indirekte edhe pér pérgendrimin e proteinave
bartése t€ hormoneve né serum.

Treguesit metaboliké t€ cilét japin t€ dhéna
indirekte pér funksionin e gjéndrés endokrine
jané: metabolizmi bazal, pérgendrimi i
kolesterolit né serum, koha e relaksimit té
refleksit t& Akilit.

4. Testet pér kontrollin e homeostazés s€
boshtit hipotalamo-hipofizo-tiroid jané:

a. Pé€rcaktimi i hormonit tireostimulues (TSH) -
ményré e pérshtatshme pér dallimin e
hipotireoz€s primare (tiroide) nga ajo
sekondare (hipofizare) ose hipotalamike.

b. Testi i stimulimit me TSH. Ky test éshté i
aplikueshém pér pércaktimin e rezervés
funksionale té indit tiroid si dhe pér t€ dalluar
hipotireozén primare nga ajo sekondare. Sot
stimulimi me TSH pérdoret mé rrallé sepse né
rrethana t€ dyshimta mé lehté pércaktohet
pérgenedrimi i TSH (&sht€ parametér i sigurté
pér diferencimin e llojeve t€ ndryshme t&€
hipotireozes). Testi i stimulimit me TSH mbetet
i pazévendsueshém né eksplorimin e anomalive
morfologjike t€ gjéndres tiroide si edhe pér
identifikimin e indit normal tiroid né gjéndrén
me nodusee autonome té€ cilét suprimojné
hormonin TSH.

c. Testi i stimulimit me TRH. Ka réndé€si t&
madhe pér diagnostikimin e ¢rregullimeve té
kontrollit t€ TSH. Pas administrimit intravenoz
t¢ TRH (thyreotropin-releasing hormone) né
gjak t€ individéve normal€ fillon t& rritet
pérgendrimi i hormonit TSH. Pérgjigjja
subnormale e hipofizés me lirim t€ TSH shpreh
rezerven e zvogluar t€ saj pér két€ hormon.
Prodhimi dhe lirimi i kétij hormoni né hipofizé
&shté 1 kontrolluar nga prania e hormoneve
tiroide prandaj, te hipotireoza regjistrohet
pérgjigie mbinormale (hipotireoza primare),
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ndérsa t€ hipertireoza pérgjigjja ¢ hipofizés
ndaj provokimit me TRH do t€ jeté
subnormale. Mirépo, ka edhe pérjashtime si
p.sh. t€ tirotoksikoza e shkaktuar nga tumoret
TSH-sekretues. Pastaj, edhe t&€ adenomat
autonome té tiroidé€s, si edhe té disa forma (né
dukje eutiroide) t€ sémundjes Graves-
Basedow, pérgjigjja do t€ jete e dobét.

Testi i supresionit me hormone tiroide
Pérdoret pér té vértetuar hierarking e
homeostazés hipotalamo-hipofizo-tiroide dhe
pér t€ vértetuar rregullsiné e kétij kontrolli
mbi indin tiroid. Hormonet tiroide t&
administruara nga jashté frenojné aktivitetin
sekretues té hipofizé€s pér TSH, prandaj bie
aktiviteti metabolik 1 indit tiroid (q€ 1
nénshtrohet kontrollit hipofizar) . Si pérgjigje
normale konsiderohet rénia e aftésisé sé€ indit
tiroid pér t€ lidhur jodin radioaktiv, pas
administrimit t€ dozave t€ caktuara t&
hormoneve ekzogjene. Kjo rénie duhet té jeté
mé e madhe se gjysma e vlerave iniciale.

Moszvogélimi i kapacitetit lidh€s t€ indit tiroid
pér jodin, pas administrimit t€ hormoneve
tiroide, déshmon pér "autonomi" t€ indit tiroid,
qoft€ i tér€ ose ishuj indi (adanomé autonome
toksike).

Pércaktimi i kalciumit, fosforit dhe fosfatazés
alkaline né serum

Megenése metoda RIA pér pércaktimin
¢ hormonit paratiroid €shté ende e pasigurté,
pér vlerésimin e ¢rregullimeve té funksionit té
gjéndrave paratiroide mund t€ ndihmohemi me
pércaktimin e kalciumit, fosforit dhe fosfatazés
alkaline né serum dhe uring.
Hiperparatiroidizmi pércillet me hiperkalcemi
dhe hipofosfatemi, kurse hipoparatiroidizmi
percillet me hipokalcemi dhe hiperfosfatemi.

Testi i provokimit me parathormon (Elsworth-
Howard)

Pas administrimit t€ 200 Ul t&
parathormonit t€ njeriu normal do t€ rritet
ekskretimi i fosforit pér 4 deri 5 heré.
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Diagnostikimi i ¢crregullimeve neurologjike

Né shumé c¢rregullime té sistemit
nervor shenjat fizike, na udhézojné né
lokalizimin anatomik t€ lezionit ose
procesit  pérgjegjés pér  crregullime
funksionale, kurse historia ¢ sémundjes na
ofron t& dhéna pér vlerésimin e simptomave
dhe na sugjeron natyrén e ndryshimit
patologjik. Interpretimi 1 suksesshém 1
shenjave fizike kérkon njohuri adekuate té
neuroanatomis€ dhe neurofiziologjis¢.

Shumica e simptomave dhe e shenjave
g€ shogérojné sémundjet nervore, mund té
klasifikohen né pozitive dhe negative.
Simptomat pozitive zakonisht jané pasojé e
ngacmimit t€ njé strukture t€ caktuar t&
sistemit nervor. Ngacmimi do t&€ shkaktojé
njé pérgjigje abnormale té sistemit nervor ose
lirimin e formave primitive t& aktivitetit, qé
né trurin e njeriut t& rritur jané té suprimuara.
Epilepsia fokale, qé rrjedh nga shtypja né
zonat motorike t€ korteksit, &sht€ njé
shembull 1 veprimit iritues né€ sistemin
nervor. Le&vizjet e pavullnetshme qé
paraqgiten n€ s€émundjet e bérthamave bazale
jan€ shembull i lirimit t€ modeleve primitive
té aktivitetit motor.

Simptomat negative jané pasojé e
humbjes s€¢ pérkohshme ose t€ pérjetshme té
funksionit t€ strukturave té caktuara qé
shogérohet me humbjen e aktiviteteve
fiziologjike. Njé shenjé¢ e kétille &Eshté
paraliza e ekstremitetit.

Funksionet dhe shkathtgsité
filogjenetikisht mé t€ reja dhe ato t&
ushtruara, zakonisht humben t& parat te
lezionet kortikale, kurse aktivitetet pritmitive
dhe instinktive jetojné mé gjaté. Ky rregull
vlen edhe pér crregullimet cerebrale
transitore t&€ shkaktuara me anestetiké ose
barna. K&shtu amerikani i natyralizuar gjaté
kéndelljes do t& pérdoré gjuhén amtare (t&
vendit prej nga rrjedh) dhe vetém kur té
kéndellet plotésisht do t& flasé gjuhén e

vendit t€ adoptuar. Njeriu ndryshon nga
paraardhési e tij edhe pér nga aftésia pér té
béré 18vizje t&€ vecguara té€ gishtérinjve pér té
sajuar l1€vizje mé precize.

Né njé lezion t€ hershém t€ zonés
motorike, ku gjenden gendrat pér lévizje
precize ose t&€ fijeve kortikospinale, gjaté
tentimit pér t€ béré 1€évizje t€ kétilla, do t&
paraqitet njé fleksion i t& gjithé gishtérinjve,
qé €shté karakteristiké pér majmunin.

Funksioni do t€ varet jo vetém nga
lokalizimi i1 ndryshimeve patologjike, por
edhe nga natyra e procesit (shpejt€sia e
zhvillimit, gjérésia dhe efekti né€ indin
normal pérreth) dhe strukturat e ndérlidhura,
edhe pse anatomikisht t€ vecanta. Njé lezion
akut do t€é shogérohet me ndryshime
funksionale mé t€ shprehura se¢ pritet nga
kufijté e tij anatomiké. Kjo ndodh sepse indi
pérreth do t€ pésojé nga edema, ndryshimet
vaskulare dhe ndryshimet tjera t€ ngjashme
fiziopatologjike. Njé lezion akut do té
shkaktoj¢ njé "shok" apo humbje té&
pérkohshme t€ funksionit t€ zonave fqinje té
trurit ose palcés sé kurrizit. Kjo ndodh te
hemiplegjia, e cila né fillim éshté flakcide e
mé voné spastike. E kundérta do t&€ ndodhé
nése lezioni  pérparon  gradualisht.
Simptomatologjia do té jeté mé e varfér pasi
do té pésojné vet€m strukturat g€ jané
pérfshiré nga procesi aktiv patologjik.
Strukturat pérreth kané kohé t€ mjaftueshme
qé t€ adaptohen né ndryshimet e shkaktuara.

N¢ korteksin e trurit mund t€ paraqiten
edhe forma t& tjera t€ adaptimit. Njé
funksion 1 humbur si pasojé e lezionit
kortikal, mund t€ pérvetésohet nga ndonjé
zoné tjetér e trurit. Me siguri ky funksion
nuk do kryhet me aq sukses si mé paré. Ky
adaptim sidomos &shté 1 suksesshém te
fémijét.

Palca kurrizore ka mundési mé té
vogla t€ riorganizimit, kurse nervat
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periferike nuk kané fare aftési té tillé. Nervat
periferike jané t€ afta t€ regjenerohen né
ményré efektive pas léndimit, gjé q€ nuk
ndodh me strukturat nervore t€ palcés
kurrizore dhe trurit.

Elektroencefalografia (EEG)

EEG é&sht¢ metodé g€ mundéson
regjistrimin e aktivitetit elektrik t€ trurit.
Elektrodat vendosen né 1€kurén e kokés dhe
ndryshimet e potencialit qé regjistrohen (té
amplifikuara) n€ letrén 1&évizése prezantohen
si gjurmé me ngjyré. Aparatet q¢ pérdoren
sot kané 8, 16 ose mé shumé kanale, késhtu
qé aktiviteti mund t€ regjistrohet nga fusha té
ndryshme té kokés n€ ményré simultane.

Tek 1 rrituri normal, me sy t€ mbyllur,
aktiviteti elektrik q¢ dominon né EEG nga
zonat postqendrore, zakonisht &éshté vala
sinusoide me frekuencé 8-13 Hz. Ky é&shté
ritmi alfa, q€ zhduket me hapjen e syve
(pérgendrimin e vémendjes). NE regjionin
frontal regjistrohet njé i ashtuquajtur aktivitet
beta me frekuencé 14-22 Hz. Te fémijét
dominon njé aktivitet i gjeneralizuar me
frekuencé t&€ ulét, 1 ashtuquajtur aktiviteti
delta (mbi 3.5 Hz) dhe pastaj z&€vendésohet
me ritmin o. Aktiviteti teta zhduket mé sé
voni nga regjioni temporal posterior, sidomos
né anén e djathté, dhe aktiviteti béhet
karakteristik né moshén 12-14 vjecare. Gjaté
gjumit dhe kllapis€ paraqitet aktiviteti feta e
mé voné delta.

EEG ésht€¢ mé réndési té veganté né
diagnostikimin e epilepsis€. N& petit mal
tregon zbrazje t€ rregullta, ritmike té
gjeneralizuara t€ komplekseve qé pérbéhen
nga njé dhémbéz dhe valé delta (spike wave)
dhe paragiten me frekuencé afér 3 Hz. Né
epilepsiné centrencefalike idiopatike,
ndérmjet sulmeve epileptike mund t&
regjistrohen zbrazje t& gjeneralizuara té
dhémbézave dhe valéve t€ mprehta ose
dhémbézave t€ pérziera dhe aktiviteti 1
ngadalésuar. Te pacientét me epilepsi fokale,
duke pérfshiré kétu edhe sindromén e lobit
temporal, ose sulmet komplekse parciale,
regjistrohen si zbrazje ritmike t€ aktivitetit t&

ngadal€suar (delta ose teta) q¢ béhen mé t&
shprehura né fushén epileptike t€ korteksit.
Shpesh pér t€ zbuluar zbrazjet epileptike, ka
nevojé pér pérs€ritjen e regjistritmit ose
pérdorimin ¢  metodave  aktivizuese
(stimuluese). Hiperventilimi pér 2-3 minuta
éshté shpesh efektiv né provokimin e petit
mal, si edhe stimulmi me drité. Pra, njé EEG
e vetme ka vleré té kufizuar sepse rezultati
negtiv nuk e pérjashton epilepsiné.

Elekromiografia (EMG)

Elektromiografia &shté teknika e
regjistritmit t& aktivitetit elektrik t€ muskulit
né getési dhe gjat€ kontraksionit. Regjistrimi
me elektroda sipérfagésore ka réndési vetém
pér studimin e fiziologjis¢ s¢ muskujve dhe
pér t& pércaktuar cili muskul ose grup
muskujsh kontribon né€ kryerjen e njé
l1évizjeje t€ caktuar ose pér t&€ regjistruar
frekuencén e 1€vizjeve jo t&€ vullnetshme
(tremorit). Pér qéllime diagnostike, aktiviteti
regjistrohet me elektroda bipolare, né formé
gjilpére, té futura n€ muskul. Sinjali 1 fituar
zmadhohet dhe paraqitet si gjurmé vizuale né
osciloskopin katodik dhe si tingull nga njé
megafon.

Te muskuli térthorovijor, né qetési,
nuk regjistrohet aktivitet elektrik. Gjaté
kontraksionit potencialet e aksionit né
njésin€ motorike béhen gjithnjé mé t&
shpeshta dhe mé t€ numérta dhe japin njé
gjurmé uniforme. Kéto jan€ potenciale
monofazike t&€ rregullta, valé bifazike ose
trifazike, q€ secila zgjat€ 5-8 ms, dhe ka
amplitudé prej rreth 1 mV. Mendohet se kéto
potenciale jan€ pasojé e kontraksionit té
vetétm disa fijeve muskulare pérreth
elektrodés.

Fibrilimi spontan (ose kontaksionet e
fijeve muskulare t€ vecanta) fillon 14 deri 21
dit¢ pas denervimit t€ muskulit dhe
regjistrohet edhe né muskulin e relaksuar.
Fibrilimi prezantohet me dhémbéza me
amplitudé t&€ ulét. Gjaté tentimit pér t&€ béré
lIévizje t€ wvullnetshme do té regjistrojmé
potenciale t€ aksionit vetém nga disa njési
motorike, nése nuk éshté béré denervimi i
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plot€ i muskulit. Pas regjenerimit t& nervit
(rinervimit  t€  muskulit)  regjistrohen
potenciale polifazike qé quhen potenciale té
ripértéritjes (regjenerimit). Zgjatja e fazés sé
kontraksionit ndodh pér shkak se degét e
nervit nuk "ngjiten" né t€ njéjtén kohé.
Sémundjet e cilésdo pjesé t€ nervit
motorik (nga palca kurrizore-cornu anterior,
deri te sinapsa neuro-muskulare) né¢ EMG
gjaté kontraksionit t€ vullnetshém japin
fibrilim spontan dhe dhémbéza me aplitudé
t€ ulét. Nése lezioni éshté né qgelizat e palcés
kurrizore, disa potenciale té aksionit nga
njésité motorike me inervim t€ ruajtur, mund
t& jené me amplituda t€ larta (mbi 5 mV,
zgjasin 10 ms) dhe jané quajtur "njési
gjigante". Kjo ndodh ngase degét kolaterale
t€¢ aksonit mund t€ rinervojné disa fije

nervore. Ndonjéheré regjistrohen edhe
potenciale t€ fascikulacioneve qé kané
pamjen e potencialeve normale, por

regjistrohen né gjendje té getésisé.

Né sémundjet primare t€ muskulit,
sic jané distrofia muskulare dhe miopatité
tjera, aktiviteti spontan &shté 1 pakté ose
mungon, por gjaté kontaksionit regjistrohen
potenciale té njésive motorike, t€ cilat jané
polifazike dhe zgjasin pak. Lakorja é&shté
komplekse dhe e dhémbézuar. Te miotonia
karakteristiké jané "zinxhirét" e oshilimeve
me frekuencé té larté.

Pra, elektromiografia ka réndési té
vecanté né hulumtimin e lezioneve té nervit
periferik dhe t€ lezioneve radikulare.
Sidomos éshté e dobishme pér diferencimin e
sémundjeve t€ muskulit nga ato t€ nervit
periferik.

Crregullimet pér shkak té lezionit té
neuronit motorik periferik

Funksioni 1 muskujve skeletoré
rregullohet nga sistemi nervor gendror,
pérmes neuroneve motorike té cilat

pércojné impulset nervore deri te muskujt
térthorovijoré. Kéto neurone pérbéjné
krahun eferent t& harkut refleksiv. Démtimi
1 tyre do t€ keté si pasojé dobésimin ose
mungesén e ploté té t€ gjitha reflekseve,
duke pérfshiré edhe tonusin muskular g€ po
ashtu &shté njé fenomen refleksiv. Pas njé
periudhe, relativisht t€ shkurtér, do t&
lajmérohen edhe ndryshimet trofike me
degjenerim té fijeve muskulare dhe atrofi
g¢ né eksperiment nuk mund t’i vérejmé.
Shtaza eksperimentale: geni

Materiali i nevojshém: ketamina,
materiali steril pér puné n€ kushte aseptike,
shiringa me gjilpéré, ¢cekani pér ekzaminimin
e reflekseve té tetivave.

Puna eksperimentale:

Shtaza shtrihet né krah dhe béhet
incizioni, duke filluar prej mesit t€ vijés qé
bashkon trohanter major dhe tuber osis ischi
deri né 5 cm. mbi gju dhe hapen muskujt
derisa t&€ mos eksponohet nervi ishiadik. Pas
prerjes s€ nervit b§jmé suturén e muskujve,
pastaj edhe t€ l€kurés.

Meénjéheré pas zgjimit, te shtaza
mund t€ vérejmé disa nga karakteristikat e
démtimit t€ neuronit motorik:

Atonia - muskujt e ekstremitetit nuk tregojné
rezistencé refleksive gjaté fleksionit dhe
ekstensionit pasiv. E kundérta do t€ ndodhte
te démtimi i neuronit gendror; do té
regjistronim njé€ hipertoni spastike.

Arefleksia - n€ goditjen me ¢ekan t€ tetives
sé€ akilit t€ ekstremitetit t&¢ shéndoshé do té
konstatojmé praniné e kétij refleksi. N&
ekstemitetin e operuar ky refleks do t&
mungojé.

Paraliza - gjat€ ecjes shtaza e zvarrit
ekstremitetin e operuar. Pasi nervi ishiadik
&shté nerv 1 pérzier, do t&€ konstatojmé edhe
crregullime t€ sensibilitetit. As shpimi me
gjilpéré, as nxeht€sia nuk japin refleksin e
fleksionit.
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