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Shkurtime:

HVM – hipertrofia e ventrikulit te majte

HTA – hipertensioni arterial

TA – tensioni arterial

TAs – tensioni arterial sistolik

TAd – tensioni arterial diastolik

SM – sindromi metabolik

OD – demtim organor

KV – kardiovaskular

RMN – rezonanca magnetike nukleare

CT – tomografia e kompjuterizuar

IKK – insuficenca kardiake kongjestive

SPOK – semundje pulmonare obstruktive kronike

EKG – elektrokardiografia 

SIV – septumi interventrikular

MPVM – muri posterior i ventrikulit te majte

DtdVM – diametrin telediastolik te ventrikulit te majte

MVM – masa e ventrikulit te majte

IMVM – indeksi i mases se ventrikulit te majte

EKO – ekografia  

FE – fraksioni i ejeksionit

FSH – fraksioni i shkurtimit

FA – fibrilacion atrial

VM – ventrikuli i majte

IMT – trashesia e intima medias

AVC – aksidenti vaskular cerebral

IMA – infarkt miokardik akut

ACEi – inhibitor i enzimes se konversionit

B-blokante – beta bllokuesit

ARB – bllokuesit e receptoreve te angiotensines

Hyrja dhe Qellimi:

Prej disa vitesh Shoqata Shqipetare e Hipertensionit Arterial, Shoqata Shqipetare e Kardiologjise, Sherbimi  Mjeksise Intere e HTA, Qender e Ekselences e Shoqates Europiane te Hipertensionit Arterial dhe Sherbimi i Kardiologjise, kane shtuar perpjekjet e tyre per implementimin e programeve te edukimit  te mjekeve ne fushen e hipertensionit arterial.
Ne filluam me nje pune qe kryesisht tentonte te njihte mjeket specialiste Kardiologe, Interniste e Nefrologe me menyrat e reja te mjekimit te Hipertensionit Arterial, me probleme te Epidemiologjise se tij dhe diagnozes se HTA sekondar.

Ne keto 10 vitet e fundit ne kemi realizuar edhe studime te rendesishme ne fushen e Epidemiologjise se HTA e po ashtu jemi perpjekur edhe te evidentojme se si e sa mjekohet HTA ne Shqiperi.

Punime te shumta jane botuar e jane referuar ne kongrese Nderkombetare.

Ne bashkepunim me Shoqaten Europiane te Hipertensionit Arterial ne vitet 2007-2009 jane Organizuar Master Kurse Edukimi, me pjesmarje te Presidentit te Shoqates, Presidentit te Zgjedhur e te disa personaliteteve te njohur europiane ne fushen e HTA dhe lektore te Shoqates Shqiptare te Hipertensionit Arterial.

Kjo eksperience dhe perputhja e filozofise se Shoqates tone me ato Europiane na nxiti per nje inisjative qe ne e vleresojme shume te rendsishme, ndoshta e para e ketij lloji, edukimi i mjekut te familjes dhe mjekut te pergjithshem ne fushen e HTA.Per te realizuar kete qellim eshte pergatitur nje cikel i plote me 20 leksione qe mbulojne te gjithe problematiken e kesaj patologjie. Ky projekt qe ka nje mbeshtetje te gjere edhe te Ministrise se Shendetesise ka filluar 2 vjet me pare e po vazhdon nga qarku ne qark me objektivin dhe shpresen e madhe te nje edukimi sa me te plote te mases me te madhe te mjekeve te pergjithshem e te familjes, ne fushen e hipertensiont arterial.
 Ne besojme ne nje sukses te plote  edhe per faktin se ne perputhje me strategjine e Ministrise per edukimin e vazhdueshem ne fund te aktivitetit mjeket do te vlersohen per nivelin e dijeve te fituara e do tu njihen kreditet per kete aktivitet.

Per sa me lart ne vleresojme te rendesishem edhe pergatitjen e ketij udherefyesi per diagnozen e mjekimin e HTA qe do te jete i vlefshem per mjeket specialiste, mjekun e familjes dhe mjekun e pergjithshem.

Ne jemi mbeshtetur ne udherefyesit e ESH te vitit 2007 dhe JNC7,2004  si edhe ne eksperiencen e Sherbimit te Mjeksise Interne e HTA qe eshte me te vertete shume e gjere si edhe ne punimet e realizuara nga Sherbimi yne e ai i Kardiologjise ne kete fushe me shprese se ky material do te jete nje material baze per diagnozen e mjekimin e HTA, pa mare persiper te zevendesoje punen e perditeshme, individuale, qe nje mjek duhet te beje cdo dite me qellim te formimit te tij te vazhdueshem.   

Le te besojme se ky udherefyes dote sherbeje si je pace-maker per te mbajtur nje rritem te rregullt e te vazhdueshem ne edukimin e mjeksor e rifreskimin e vazhdueshem te dijeve tona profesionale, objektiv ky qe nuk mund te realizohet pa pasion e vullnet edhe per faktin se shkenca mjekesore cdo dite pasurohet nga arritje  te reja, ne diagnoze e mjekim. 
Natyrisht ne besojme se nje udherefyes sado i plote qe te jete nuk mund te jete i perjetshem. Niveli i njohjes e i dijeve ne kohet moderne ndryshon shpejt e per kete aresye ne besojme se nje rishikim i udherefyesve eshte i domosdoshem pas nje periudhe 5-6 vjecare.

Ky nuk eshte nje vendim arbitrar, ai mbeshtetet ne faktin se studimet e medha klinike  multicentrike dhe analiza e tyre kerkon 5-6 vjet kohe per te patur konkluzione te qarta e qe mund te ndikojne mbi vendimarjen e mjekeve per elemente qe lidhen me mjekimin si; momente i fillimit te terapise, objektivat e saj, mjekimi i nengrupeve specifike, zgjedhja e medikamenteve dhe strategjite afatgjata te mjekimit.

1.Percaktimi dhe klasifikimi i hipertensionit 

Historikisht, kur flitej per HTA theksi vihej me shume  mbi presionin arterial  diastolik (TAd) se sa mbi ate sistolik (TAs), si nje parashikues i ngjarjeve   kardiovaskulare fatale ose jo. (7). Ky mentalitet ishte reflektuar ne Udherrefyesit e hershem te Komitetit te Bashkuar Kombetar te SHBA (Joint National Committee – JNC), te cilet nuk e konsideronin  presionin arterial sistolik dhe hipertensionin sistolik te izoluar ne klasifikimin e hipertensionit (8,9). Kjo ide ka mbizoteruar dhe eshte  reflektuar per me teper, ne projektet e studimeve  klinike, te randomizuara, te hershme, te cilat pothuajse ne menyre te pandryshueshme i bazonin kriteret e rekrutimit te pacienteve ne vlerat e presionit diastolik (Tad) (10). Megjithate, ne vitet e fundit duket se koncepti eshte rishikuar duke i dhene nje rol te vecante vleresimit te presionit sistolik. Nje numer i gjere studimesh observuese kane demonstruar se morbiditeti dhe mortaliteti kardiovaskular mbart nje maredhenie te vazhdueshme me te dy presionet,pra ate sistolik (TAs) dhe distolik (Tad) (7, 11). Ky korelacion duket se eshte me i forte ne percaktimin e ngjarjeve cerebrovaskulare se sa koronare.(7). Megjithate, ne disa regjione te Europes, ndonese jo ne te gjitha prej tyre, ngjarjet fatale,pra vdekja  per shkak te hipertensionit arterial, i atribuohet me shume ngjarjeve koronariane se sa cerebrale, sepse semundja kardiake mbetet crregullimi kardiovaskular me i zakonshem ne keto rajone (12). Per me teper, presioni arterial sistolik dhe diastolik tregojne nje maredhenie te pavarur me insuficencen kardiake, semundjen arteriale periferike dhe semundjen renale te stadit te fundit (13- 16). Prandaj, hipertensioni duhet te konsiderohet nje faktor rreziku madhor per nje grup semundjesh kardiovaskulare si dhe per semundjet qe cojne ne nje rritje te rendesishme te rrezikut kardiovaskular. Kjo, dhe nje prevalence e gjere e hipertensionit arterial ne popullate (17 – 19), shpjegon se pse ne nje raport te OBSH – hipertesioni arterial  (HTA) ka qene listuar si shkaku i pare i vdekjes ne mbare boten (20).

1.1.Presioni pulsor dhe presioni sistolik kundrejt atij diastolik

Vitet e fundit lidhja  e thjeshte e drejtperdrejte e rrezikut kardiovaskular me presionin arterial sistolik dhe diastolik eshte bere me komplikuar nga te dhenat  e studimeve observuese, qe tregojne se ne individet e moshuar rreziku eshte ne perpjestim te drejte me presionin sistolik, per cdo nivel te dhene te presionit sistolik dhe ne perpjestim te zhdrejte me presionin diastolik (21-23), me nje vlere te fuqishme prediktive te presionit te pulsit (sistolik minus diastolik) (24-27). Vlera prediktive e presionit te pulsit mund te ndryshoje me klinikat karakteristike te subjekteve. Ne metaanalizat me te medha te dhenat observuese te vlefshme (61 studime ne gati 1 milion subjekte pa semundje kardiovaskulare te dukshme, nga te cilat 70% jane ne Europe) (11) te dyja presionet si sistoliku dhe diastoliku ishin te pavarura dhe ne menyre te ngjashme prediktive per goditjen cerebrale dhe mortalitetin koronarian dhe kontributi per presionin e pulsit ishte i vogel, vecanerisht ne individe me pak se 55 vjec. Ne kontrast, ne pacientet e moshave te mesme (24,25) dhe te moshuar (26,27) me hipertension me faktore rreziku kardiovaskulare ose kushte klinike shoqeruese, presioni pulsor tregoi nje vlere prediktive te fuqishme per eventet kardiovaskulare (24,27).

Duhet ditur se presioni pulsor eshte nje matje e derivuar e cila kombinon pasaktesine e matjeve origjinale. Per me teper, megjithese shifrat si 50 ose 55 mmHg kane qene sugjeruar (28), asnje vlere  limituese praktike ndarese e presionit pulsor normal nga anormali ne mosha te ndryshme nuk mund te diferencohet. Sikurse diskutohet ne seksionin 3.1.7 presioni pulsor qendror, qe merr ne kosiderate “fenomenin e amplifikimit” ndermjet artereve periferike dhe aortes, eshte nje vleresim me precis dhe mund te permiresoje  keto kufizime.
Ne praktike, klasifikimi i hipertensionit dhe vleresimi i rrezikut (seksioni 2.2 dhe 2.3) duhet te vazhdoje te bazohet ne presionin  sistolik dhe diastolik.Ky klasifikim mbi vlerat e presionit sistolo-diastolik do te sherbeje edhe per vendimin qe merret per mjekimin ose jo te P.A. dhe sepse sikunder dihet ne keto kritere jane bazuar edhe protokollet e randomizuara  per mjekimin e HTA dhe parandalimin e riskut vaskular.  Megjithate, presioni pulsor mund te perdoret per te identifikuar pacientet e moshuar me hipertension sistolik te cilet jane ne menyre te vecante me risk te larte. Ne keta paciente nje presion pulsor i larte eshte shenje e nje rritjeje te theksuar te rigiditetit te artereve te medha dhe per rrjedhoje, te demtimit organor te avancuar. (28) (seksioni 3.6).

Klasifikimi i hipertensionit

Presioni arterial ka nje shperndarje unimodale  ne popullate (29).

 si dhe nje lidhje te vazhdueshme  me riskun kardiovaskular  duke filluar nga  vlerat 115-110 mmHg per TAs dhe 75-70 mmHg per TAd  (7,11)

Ky fakt ben qe termi hipertension, te jete ne klasifikimin e tij, i bazuar ne vlera arbitrare, shkencerisht te diskutueshme. Megjithate, ndryshimet e nje terminologjie gjeresisht te njohur dhe te pranuar mund te shkaktojne konfuzion nderkaq perdorimi i vlerave te sakta thjeshton diagnozen dhe mjekimin ne praktiken e perditshme. Prandaj klasifikimi i hipertensionit i perdorur ne Udherrefyesit e 2003 te ESH/ESC jane ruajtur (Table 1) me klauzolat e meposhtme:

1. Kur presioni arterial sistolik dhe diastolik i pacientit i perket kategorive te ndryshme, vleresimi i rrezikut kardiovaskular total mbeshtetet mbi vleren me te larte dhe vendimi  per mjekimin me barna si  edhe  vleresimi i efikasitetit te trajtimit,mbeshtetet mbi riskun qe  mbart kategoria me e larte e TA;

2. Hipertensioni sistolik i izoluar duhet te klasifikohet sispas vlerave (1, 2 dhe 3) te njejta me hipertensionin sistolik-diastolik. Megjithate, sikurse u permend me lart, shoqerimi me presionet diastolike te ulta (p.sh 60 – 70 mmHg) duhet te konsiderohen si nje rrezik shtese; 

3. Pragu për hipertensionin (dhe nevoja për trajtim me medikamente) duhet te konsiderohet  fleksibil dhe te bazohet  ne nivelin dhe profilin e rrezikut kardiovaskular total. Per shembull, vlera e presionit arterial mund te konsiderohet ne menyre te papranueshme e larte dhe te fillohet mjekimi ne rastet me rrezik te larte, por kjo vlere mund te jete akoma e pranueshme ne pacientet me rrezik te ulet. Evidenca mbeshtetese per kete situate do te paraqiten ne pjesen e mjekimit (Seksioni 5)  

Tabela 1    Definicioni dhe klasifikimi i niveleve të TA (mmHg)

	Kategoria                                                       Sistolik                            Diastolik

	Optimale                                                         < 120          dhe                 < 80

Normale                                     120 – 129   dhe/ose           80 – 84

I larte normal                             130 – 139   dhe/ose           85 – 89

HTA grada 1                              140 – 159   dhe/ose           90 – 99

HTA grada 2                              160 – 179   dhe/ose          100 – 109

HTA grada 3                              ≥ 180          dhe/ose           ≥ 110

HTA sistolik i izoluar                ≥ 140          dhe                  < 90       


Hipertensioni sistolik i izoluar duhet te klasifikohet (1, 2, 3) sipas vlerave te presionit sistolik te gjakut ne rradhes se indikuar, duke siguruar qe presioni diastolik eshte < 90 mmHg. Grada 1, 2, dhe 3 korrespondon respektivisht klasifikimit:  i lehte, i moderuar dhe hipertension sever. Keto terma tashme nuk perdoren per te shmangur konfuzionin me kuantifikimin e rrezikut total kardiovaskular.

Udhërrëfyesit e Komitetit Kombëtar të Bashkuar në SHBA (JNC 7) mbi hipertensionin të publikuara në 2003 (30) unifikuan kategoritë e presionit arterial “normal” dhe “të lartë normal” me një fjalë të vetme “prehipertension”. Kjo ishte bazuar në evidencat e studimit te Framingham (31, 32) që në të tillë individë shansi për të zhvilluar hipertension është më i lartë se në ato me TA  < 120/80 mmHg (i quajtur presioni i gjakut “normal”) në të gjitha moshat. Komiteti i ESH/ESC ka vendosur të mos e përdori këtë terminologji për arësyet e mëposhtme: 1) Sepse edhe në studimin e Framingham-it rreziku për të zhvilluar hipertensionin ishte definitivisht më i lartë në subjekte me TA të lartë normal (130 – 139/85 – 89 mmHg) (32, 33) se sa ne ata me presion arterial  te barabarte ose me te ulet se 120/80 mmHg dhe prandaj nuk duket e aresyeshme te bashkosh te dy grupet.; 2) duke marrë një sinjifikancë kërcënuese nga fjala hipertension për njerëzit jo profesionistë, termi “prehipertension” mund të krijojë anksiozitet dhe kërkesën për vizita mjeksore të panevojshme dhe ekzaminime në shumë subjekte(34);  3) më të rëndësishme, megjithatë  jane ndryshimet e stilit te jetës të rekomanduara nga Udhërrëfyesit e 2003 e Komitetit Kombëtar të Bashkuar në SHBA (JNC 7)element ky teper i rendesishem për të gjithë individët prehipertensivë dhe si rrjedhim perpunimi i nje strategjie te vlefshme per gjithe popullaten. (30), në praktikë kjo kategori është tepër e diferencuar, me ekstreme duke u përbërë nga subjekte pa nevojë për ndonjë ndërhyrje, pa risk te larte (p.sh një individ i moshuar me TA = 120/80 mmHg), sikurse dhe ato me rrezik te lartë ose shumë të lartë (p.sh mbas insultit ose tek diabetiket) ne të cilët, mjekimi është i nevojshëm. 
Nderkohe nuk mund te leme pa permendur faktin se jo vetem njohja e hipertensionit arterial si nje patologji me impakt te madh mbi shendetin publik, diagnoza dhe mjekimi i saj sa me efikas kane ndryshuar e ndryshojne cdo dekade, por edhe percaktimi i kufirit se ne cfare shifrash kemi te bejme me hipertension arterial ka evoluar ne keto 5-6 dekadat e fundit. Ne kete kontenks Shoqata Amerikane e Zemres dhe Kolegji Amerikan i Kardiologjise propozojme nivele me te ulta per normen dhe natyrisht edhe me te ulta per Hipertensionin. Fakt ky jo thjesht nje evidence teorike por qe shoqerohet me rritje te ndjeshme te individeve qe duhen mjekuar e ndjekur, qofte ky nje mjekim jo medikamentoz apo me medikamente.
Sipas udherefyesit te perbashket te publikuar ne dhjetorin e 2017 te AHA dhe ACC klasifikimi i HTA eshte:

[image: image1.jpg]Table 1. Classification of Blood Pressure in Adults.*

Blood-Pressure Category Definition
Normal Systolic pressure of <120 mm Hg and diastolic pressure of <80 mm Hg
Elevated Systolic pressure of 120-129 mm Hg and diastolic pressure of <80 mm Hg

Hypertension
Stage 1 Systolic pressure of 130-139 mm Hg or diastolic pressure of 80-89 mm Hg

Stage 2 Systolic pressure of 2140 mm Hg or diastolic pressure of 290 mm Hg

* Definitions are derived from the 2017 American College of Cardiology-American Heart Association Hypertension
Guideline.? Persons with systolic blood pressure and diastolic blood pressure in different categories should be desig-
nated in the higher blood-pressure category. Diagnosis is based on the average of two or more readings taken on two
or more occasions.





Në konkluzion, duket se eshte  e përshtatshme të përdorim klasifikimin e presionit arterial pa termin “hipertension”. Megjithatë, ky term është ruajtur në Tabelën 1 per arësye praktike dhe me kujdesin se pragu i vërtetë për hipertension duhet të merret fleksibil, duke qenë i lartë ose i ulur bazuar në rrezikun kardiovaskular individual. Kjo pasqyrohet më tej në seksionin 2.3 dhe në figurën 1.      

Fig 1. Klasifikimi i rrezikut total KV ne kater kategori te rrezikut te shtuar
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TAs = Tensioni arterial sistolik, TAd = Tensioni arterial diastolik, KV = kardiovaskular, HT = hipertension, OD = demtim organor subklinik, SM = sindromi metabolik

 1.1.Rreziku kardiovaskular total (Kutia 1)

1.1.1.Koncepti

Per nje periudhe te gjate kohe, Udherrefyesit e hipertensionit u fokusuan mbi vlerat e TA si variablat e vetme dhe kryesore qe percaktojne nevojen dhe tipin e mjekimit. Megjithese, kjo perqasje ishte mbajtur qe nga Udherrefyesit e JNC 7 te 2003 ((30), Udherrefyesit e ESC-ESH te 2003 (3) theksuan se diagnoza dhe menaxhimi i hipertensionit duhet te lidhen me kuantifikimin e rrezikut total (global) kardiovaskular. Ky koncept eshte bazuar ne faktin qe vetem nje pjese e vogel e popullates hipertensive ka nje rritje te izoluar te presionit arterial, ne shumicen e rasteve (rreth 80%) kemi edhe faktore te tjere te riskut vaskular  (35- 39), me nje lidhje midis severitetit dhe rritjes se P.A.  dhe ate te alterimit te glukozes dhe metabolizmit te lipideve (40). Per me shume, kur ne te njejten kohe persistojne, rritja e P.A. dhe faktoret e rrezikut metabolik, ato potencojne njeri-tjetrin, duke cuar ne nje rrezik kardiovaskular total  i cili eshte me i madh se sa shuma e secilit komponent te saj (35, 41, 42). Si perfundim, evidenca eshte e vlefshme qe ne individe me rrezik te larte pragu dhe qellimi per trajtimin antihipertensiv, sikurse dhe strategjite e tjera te trajtimit, duhet te jene te ndryshme nga ato qe jane implementuar ne individet me rrezik me te ulet (3). Ne menyre qe te maksimalixojme, kosto-eficencen e menaxhimit te hipertensionit intensiteti i perqasjes terapeutike duhet te klasifikohet ne funksion te rrezikut kardiovaskular total (43, 44).

1.1.2 Vleresimi

Vleresimi i rrezikut kardiovaskular total eshte i thjeshte ne subgrupe te vecanta pacientesh sic jane ato me 1) diagnoze te njohur me pare te semundjes kardiovaskulare, 2) diabetin tip 2, 3) diabet tip 1,  4) individe me FRKV shume te rritur. Ne te gjitha keto situata rreziku total kardiovaskular eshte i larte, duke kerkuar masa intensive per reduktimin rrezikut KV, te cilat do te theksohen ne seksionet e meposhtme. Megjithate, nje numer i madh i pacienteve hipertensive nuk i perket nje nga kategorive te mesiperme dhe identifikimi i ketyre me rrezik te larte kerkon perdorimin e modeleve per te vleresuar rrezikun total KV keshtu per te qene te afte per te pershtatur intensitetin e perqasjes terapeutike, perkatesisht. 

	Kutia 1.  Rreziku total kardiovaskular

· Faktoret e rrezikut dismetabolik dhe demtimet organore subklinike jane te zakonshme ne pacientet hipertensive.

· Te gjithe pacientet duhet te klasifikohen jo vetem ne lidhje me gradat e hipertensionit por gjithashtu sipas kushteve te rrezikut total KV duke rezultuar nga koekzistenca e faktoreve te ndryshem te rezikut KV, demtimit organor dhe semundjet.

· Vendimet per strategjite e trajtimit (fillimi i trajtimit me barna, pragu i  P.A. dhe objektivi i mjekimit, perdorimi i trajtimit te kombinuar, nevojen per statina dhe medikamente te tjera anti-hipertensive) te gjitha ne menyre te rendesishme varen nga niveli fillestar i rrezikut.

· Ekzistojne disa metoda nepermjet te cilave rreziku total KV mund te vleresohet, te gjitha me avantazhet dhe kufizimet e tyre. Kategorizimi i rrezikut total si rrezik shtese i ulet, i moderuar, i larte dhe shume i larte ka meriten e thjeshtesise dhe prandaj mund te rekomandohet. Termi “rrezik i shtuar” i referohet rrezikut shtese mbi ate mesatar.

· Rreziku total eshte shprehur zakonisht si rreziku absolut ne shfaqjen e ngjarjeve KV brenda 10 vjeteve. Per shkak te varesise se madhe me moshen, ne pacientet e rinj rreziku total KV absolut mund te jete i ulet madje dhe ne prezence te HTA me faktore rreziku shtese. Nese eshte trajtuar jo si duhet, ky kusht mund te coje ne rrezik te larte pjeserisht irreversibil ne vitet e mevoneshme. Ne subjektet e reja vendimi i mjekimit duhet marre mbi bazen e llogaritjes se rrezikut relativ, psh rritja e rrezikut ne lidhje me rrezikun mesatar ne popullate.



Metoda te kompiuterizuara jane zhvilluar per te vleresuar rrezikun total KV, p.sh : shansin absolut per te pasur nje ngjarje kardiovaskulare zakonisht mbi 10 vjet. Megjithate, disa prej tyre jane bazuar mbi te dhenat e Studimit Framingham (45) te cilat jane te aplikueshme vetem ne disa popullsi Europiane per shkak te ndryshimeve te rendesishme ne incidencen e eventeve koronariane dhe cerebrovskulare (12). Me se fundi, nje model Europian eshte bere i vlefshem bazuar ne nje baze-te dhenash te siguruara nga projekti SCORE (46). Grafiket e SCORE –it jane te vlefshme per vendet me rrezik te ulet dhe te larte ne Europe. Ata vleresojne rrezikun e vdekjes nga semundjet KV (jo vetem koronariane) mbi 10 vjet dhe lejojne kalibrimin e grafikeve per vendet individuale duke siguruar qe statistikat e mortalitetit kombetar dhe vleresimet e  prevalences se faktoreve te rrezikut KV madhore jane te njohura. Modeli SCORE ka qene gjithashtu i perdorur ne HeartScore, mjeti zyrtar i menaxhimit te ESC per implementimin e parandalimit te semundjes KV ne praktiken klinike. Kjo eshte e vlefshme ne site e ESC (www. escardio.org).

Udherrefyesit e ESH/ESC te 2003 (3) klasifikuan rrezikun KV total bazuar ne skemen e propozuar nga Udherrefyesit e OBSH/ SHIH te 1999 mbi hipertensionin (2) me shtesen per subjektet me PGj “normal” ose “i larte normal”. Ky klasifikim eshte ruajtur ne Udherrefyesin e tanishem (Fig.1). Termat rrezik “i ulet”, “i moderuar”, “i larte” dhe “shume i larte” jane perdorur per te indikuar nje rrezik te perafert te morbiditetit dhe mortalitetit kardiovaskular ne 10 vite te ardhshme, i cili eshte deri diku analog me nivelin e rritur te rrezikut KV total te vleresuar nga modelet Framingham (45) ose SCORE (46). Termi “i shtuar” eshte perdorur per te theksuar  se ne te gjitha kategorite rreziku relativ eshte me i madh se rreziku mesatar. Megjithese perdorimi i klasifikimeve kategorike siguron te dhena qe jane ne pergjithesi me pak precize se ato te perfituara nga ekuacionet te bazuara ne variable te vazhdueshem , kjo perqasje ka meriten e thjeshtesise. Udherrefyesit e OBSH/SHIH te 2003 (47) kane thjeshtezuar me tej me perqasjen e kategorive te rrezikut te larte dhe shume te larte te cilat ishin te njohura si te ngjashme, kur duhet te merreshin vendime per trajtimin. 
Dallimi ne kategorite e rrezikut te larte dhe shume te larte jane bere ne kete  Udherrefyes, keshtu duke ruajtur nje vend te vecante per parandalimin sekondar, p.sh: parandalimi ne pacientet me semundje KV te vertetuar. Ne keta paciente, te krahasuar me kategorine me rrezik te larte, jo vetem qe rreziku KV total mund te jete me i larte, por politerapia mund te jete e nevojshme pergjate te gjitha stadeve te P.A. nga normali  tek i larti. Vija me nderprerje ne Fig.1 ilustron se si vleresimi i rrezikut total KV influencon percaktimin e hipertensionit kur ai eshte korrektesisht i konsideruar si vlera e presionit Arterial (PA) mbi te cilen trajtimi ben me mire se sa demton (48).  

Tabela 2 indikon variablat klinike me te thjeshta that duhet te perdoren per te stratifikuar rrezikun. Ato jane te bazuar ne faktoret e rrezikut (variablat demografike, antropometrike, histori familjare per semundje kardiovaskulare premature, TA, duhanpirja, glicemia dhe lipidograma), matjet e demtimeve organore dhe diagnoza e diabetit dhe kushteve klinike shoqeruese sikurse jane shenuar ne udherrefyesit e 2003 (3). Pikat e reja e meposhtme duhet te nenvizohen:

1. Sindromi metabolik (49) eshte permendur sepse ai paraqet nje faktor rreziku kyc shpesh i shoqeruar me HTA i cili rrit rezikun kardiovaskular ne menyre evidente. Asnje implikim nuk eshte bere qe te paraqese nje entitet patogjenetik.

2. Theksim i vecante ka qene dhene per identifikimin e organeve target, qe kur HTA – i lidhur me alterimet subklinike ne disa organe indikon perparim vazhdimin e semundjes kardiovaskulare (50) e cila ne menyre te rendesishme rrit rrezikun me tej qe shkaktohet  nga presenca me tej e faktoreve te rrezikut. Nje seksion i vecante (3.6) i eshte kushtuar kerkimit te demtimeve organore ku evidenca per rrezikun shtese te secilit alterim subklinik eshte diskutuar dhe vlerat limit te propozuara jane te justifikuara.

3. Lista e markuesve renal e demtimit organor eshte zgjeruar, duke perfshire vlerat e klirensit te kreatinines me ane te formules Gault-Cockroft (51) ose perqindjen e filtrimit glomerular me ane te formules MDRD (52), sepse ka evidenca se keto vlera te perllogaritura jane nje index me precis i faktoreve te rrezikut KV qe shoqerojne disfunksionin renal.   

4. Mikroalbuminuria eshte konsideruar tani si nje komponent ne vleresimin e demtimit organor sepse zbulimi i saj eshte i lehte dhe relativisht jo i kushtueshem.

5. Hipertrofia koncentrike e ventrikulit te majte eshte identifikuar si nje parameter strukturor kardiak i cili ne menyre te rendesishme rrit rrezikun kardiovaskular.

6. Kurdohere qe eshte e mundur rekomandohet te behet percaktimi i  demtimit te organeve te ndryshme  (p.sh: zemra, vazat e gjakut, veshkat dhe truri) sepse demtimi multiorganor eshte i shoqeruar me nje prognoze te keqe (53).

7. Shpejtesia e vales se pulsit te rritur eshte shtuar ne listen e faktoreve qe indluencojne prognozen si nje index i hershem per rigiditetin e arteres se madhe (54, 55), megjithese me shenimin se  eshte i nje vlefshmerie te kufizuar ne praktiken klinike.

Tabela 2       Faktoret qe influencojne prognozen 

	               Faktore Rreziku                                          Demtim Organor Subklinik 

	· Niveli i TA sistolik dhe diastolik

· Niveli i Presionit Pulsor (ne te moshuarit)

· Mosha (M > 55 vjec; F > 65 vjec)

· Duhanpirja

· Dislipidemia: K-t > 5.0 mmol/L (190 mg/dL) ose LDL-k > 3.0 mmol/L (115 mg/dL) ose HDL-k: M < 1.0 mmol/L (40 mg/dL) W < 1.2 mmol/L (46 mg/dL) ose TG > 1.7 mmol/L (150 mg/dL)

· Glukoza plasmatike esell 5.6 – 6.9 mmol/L (102 – 125 mg/dL)

· Testi anormal i tolerances se glukozes

· Obeziteti abdominal  (Perimetri abdominal >102 cm tek M, > 88 cm tek F)

· Histori familjare ose semundje te parakohshme KV (M < 55 vjec; F < 65 vjec)   
	· HVM ne EKG (Sokolow – Lyon > 38 mm; Cornell > 2440 mm/ms) ose:

· HVM ne EKG * ((LVMI ≥125 g/m² tek M, dhe ≥ 110 g/m²)

· Trashesia e murit te karotideve (IMT > 0.9 mm) ose pllakat

· Shpejtesia e pulsit karotid-femoral > 12 m/s

· Indeksi i TA KembeKrah < 0.9

· Rritje e lehte e kreatinines plasmatike: M: 115-133μmol/L (1.3 -1.5 mg/dL) F: 107-124 μmol/L (1.2-1.4 mg/dL)

·  Rata e ulet e filtrimit glomerular** (<60 ml/min/1.73 m²) ose klirensi i kreatinines*** (< 60 ml/min)

· Mikroalbuminuria 30-300 mg/24h ose raporti albumine-kreatinine: ≥ 22 (M); ≥ 31 (F) mg/g kreatinine 

	         Diabeti Melitus
	    Semundje renale ose KV e stabilizuar

	· Glicemia plasmatike esell ≥ 7.0 mmol/L (126 mg/dL) ne matje te perseritura

      ose

· Glicemia plasmatike pasngrenies > 11.0 mmol/L (198 mg/dL)

Shenim: The cluster i tre prej 5 faktoreve te rrezikut KV si obeziteti abdominal, alterimi i glicemise esell, TA ≥ 130/85 mmHg, HDL-k i ulet, TG te larta (e percaktuar si me lart) indikon presencen e Sindromit Metabolik.
	· Semundjet Cerebrovaskulare: AIT, AVC hemoragjik dhe iskemik

· Semundja kardiake: Infarkti i miokardit; Angina pectoris; revaskularizimi koronarian; IKK

· Semundjet renale: nefropatia diabetike; demtimi renal (kreatinina serike M >133; F > 124 μmol/L); proteinuria (> 300 mg/24h)

· Semundja arteriale periferike

· Retinopatia e avansuar: hemoragjite dhe eksudatet, papiloedema


M = meshkuj; F = femra; KV = kardiovaskulare; IMT = trashesia e intima-medias; TA = tensioni arterial; K-t = kolesteroli total; * = Rrezik maksimal per hipertrofine koncentrike te VM; ** = formula MDRD; *** = formula Cockroft Gault; LVMI e rritur (indeksi i mases se ventrikulit te majte) me raportin e trashesine e murit/rreze ≥ 0.42

8. Raporti i ulet i presionit te gjakut kembe/krah < 0.9 eshte listuar si relativisht i lehte per t’u bere, si nje markues i semundjes aterosklerotike dhe rrezikut total kardiovaskular te rritur (56).

9. Jo vetem qe vleresimi i demtimit organor eshte i rekomanduar te behet para trajtimit (me qellim qe te klasifikoje rrezikun) por edhe gjate trajtimit medikamentos per shkak te te dhenave se regresioni i hipertrofise se VM dhe reduktimi i proteinurise tregon efektivitetin ne mbrojtjen kardiovaskulare qe perfitojme nga mjekimi(57-61).

10. Ekzistojne aresye qe te perfshijne frekuencen e larte kardiake si nje faktor rreziku per shkak te rritjes se evidencave se vlerat e frekuences kardiake te rritura korelojne me morbiditetin dhe mortalitetin kardiovaskular si kurse per te gjitha shkaqet e mortalitetit (62-65). Gjithashtu, ekziston evidenca se frekuenca kardiake e larte rrit rrezikun per shfaqjen e hipertensionit (66, 67) dhe eshte shpesh e shoqeruar me me crregullimet metabolike dhe sindromin metabolik (67 – 69). Megjithate, per shkak te nje rendi te gjere te vlerave normale te nje frekuence kardiake te qetesise te pranuar (60 – 90 rr/min), asnje vlere kardiake limit mund te ofrohet tani per te rritur saktesine e klasifikimit te rrezikut total kardiovaskular.

11. Elementet diagnostike madhore per klasifikimin e subjekteve te kategorise me rrezik te larte ose shume te larte jane te permbledhur ne Tabelen 3. Eshte nje shenim i vlefshem se faktoret e rrezikut te shumfishte, diabeti, ose demtimi organor vendos ne menyre te pandryshueshme nje subjekt me hipertension, dhe madje me TA te larte normal ne kategorine e rrezikut te larte.

1.1.1 Kufizimet

Te gjitha modelet e vlefshme aktuale per vleresimin e rrezikut kardiovaskular kane kufizime te cilat duhet te vleresohen. Modelet e rrezikut total kardiovaskular nuk e marrin ne konsiderate kohen e ekspozimit ndaj nje faktori rreziku ose semundje dhe kuantifikimi i tyre eshte bazuar vetem ne disa faktore rreziku, ndoshta duke i kushtuar vemendje te kufizuar variablave te tjere te lidhura me shkaqet kardiovaskulare ( aktiviteti fizik dhe stresi) (70). Per me teper, sinjfikanca e demtimit te organeve target ne percaktimin e kalkulimit te rrezikut total varet nga fakti se sa me kujdes eshte bere vleresimi, bazuar ne mjetet e vlefshme. Gjithashtu, jane disa markera shtese te demtimit organor target qe nuk jane listuar ne Tabelen 2 per shkak te veshtiresise ne matje, te nje rendesie prognostike ose probleme praktike te nje rendesie me pak te mirestabilizuar (vlefshmeria e ulet, varesia e larte ne aftesine e ekzaminuesit, mungesa e standartizimit, kerkesa kohe, invaziviteti, kostoja etj.). Megjithate, per shkak se keto matje jane objekt i kerkimit shkencor te gjere, i cili mund t’i beje ato me te perdorshme ne te ardhmen e afert (ato jane diskutuar ne seksionin 3.6 dhe listuar ne Tabelen 4 se bashku me nje vleresim te vleres dhe kufizimeve te tyre klinike).      

Tabela 3       Subjekte me rrezik te larte/ dhe shume te larte

	1. TA ≥ 180 mmHg sistoliku dhe/ose ≥ 110 mmHg diastoliku

2. TAs > 160 mmHg me nje TAd te ulet ( < 70 mmHg)

3. Diabeti mellitus

4. Sindromi metabolik

5. ≥ 3 faktore rreziku kardiovaskular (FRKV)

6. Nje ose me teper demtime organore subklinike:

a. EKG (me ndryshime te tensionit) ose EKO kardiake (me ndryshime vecanerisht koncentrike) te HVM

b. Evidenca ultrasonografike te trashesise te murit te artereve karotide ose pllaka

c. Rigiditeti arterial i rritur

d. Kreatinina serike e rritur ne menyre te moderuar

e. Perqindja e filtrimit glomerular ose Klirensi i kreatinines te redeuktuar

f. Mikroalbuminuria ose proteinuria   

7. Semundje kardiovaskulare ose renale e stabilizuar


Kufizimet konceptuale duhet te permenden gjithashtu. Ne kurre  nuk duhet te harrojme se racionaliteti i vleresimit te rrezikut total KV, eshte qe, te drejtoje perdorimin me te mire te burimeve te kufizuara per te parandaluar semundjen KV, pra te percaktoje sa me mire vleren e masave  preventive  ne lidhje me rrezikun e rritur. Akoma, klasifikimi i rrezikut absolut eshte shpesh i perdorur nga siguruesit e sherbimit shendetesor publik dhe privat per te stabilizuar nje barriere nen te cilen mjekimi nuk inkurajohet. Pragu i rrezikut te semundjes KV 20% ne 10 vjet eshte arbitrar dhe i thjeshte dhe perdorimi i ketij limiti con ne nderhyrjen intensive mbi kete prag dhe asnje veprim nen kete prag nuk mund te mbeshtetet. Per nje duhet te jemi te informuar per efektin e fuqishem te moshes ne modelet e rrezikut total KV. Ajo eshte kaq e fuqishme se adultet me te  rinj (vecanerisht grate) jane me pak te mundshem qe te arrijne nivele te larta te rrezikut madje dhe kur kane me shume se nje faktor rreziku dhe nje rritje te qarte te rrezikut relativ (p.sh. rreziku ekzistues i krahasuar me grupet e kontrollit. Ne kontrast, burrat me te moshuar (p.sh. > 70 vjec) do te arrijne shpesh nje nivel rreziku total te larte nderkaq duke qene me nje rrezik relativ shume pak te rritur ne grupin e tyre te kontrollit. Pasojat jane se shumica e burimeve jane te perqendruara ne subjektet e vjetra, jetegjatesia potenciale e te cileve eshte relativisht e shkurter pavaresisht nga nderhyrja, dhe pak vemendje i eshte dhene subjekteve te reja me rrezik relativ te larte pervec faktit se, ne mungese te nderhyrjes, ekspozimi i tyre per nje kohe te gjate ndaj nje rreziku te rritur dhe pjeserisht te parikthyeshem i shfaqur ne moshen e mesme, duke shkurtuar potencialisht shpresen per jete te gjate. Sikurse u sugjerua ne Udhezuesit e ESH-ESC te 2003 [3], keto rezultate mund te shmangen duke nga perdorimi i rrezikut relativ si nje udherrefyes drejt nevojes dhe intensitetit te intervenimit terapeutik ne subjektet e reja. Kjo eshte e mundur me mjetet e menaxhimit te HeartScore (www. Escardio.org), me rishikimet e siguruara nga udherrefyesat mbi parandalimin e semundjes kardiovaskulare ne praktiken klinike  e publikuar nga Fourth Joint European Task Force [71]. Eshte e rendesishme te kujtojme se ne individet e rinj te cilet jane ne rrezik absolut te ulet pikerisht per shkak te moshes se tyre por te cilet mbartin faktore rreziku te rendesishem, nderhyrjet jo-farmakologjike apo nese eshte e nevojshme qofte dhe ato farmakologjike duhet te implementohen  per te permiresuar profilin e rrezikut te tyre dhe te parandalojne zhvillimin e kushteve me rrezik te larte me vone ne jete. Ne mundese te trajtimit, kjo mund te ndodhi madje me heret se sa indikohet ne grafikun e rrezikut sepse faktoret e rrezikut sunojne te behen me te theksuara me kalimin e moshes dhe nje rritje e presionit te gjakut per nje kohe te jetes eshte shpesh e shoqeruar me zhvillimin e demtimit organor.           

Tabela 2: Vlefshmeria, Vlera Prognostike dhe Kostoja disa merkerave te demtimit organor (pikezimi nga 1 deri 4 pluse)

	Markerat


	Vlera prediktive CV
	Vlefshmeria
	Kostoja

	1. Elektrokardiograma

2. Ekokardiografia

3. IMT (EKO)

4. Rigiditeti arterial 

      ( shpejtesia e vales 

       se pulsit)

5. Indeksi kembe-krah

6. Permbajtja e kalciumit koronarian

7. Perberja e indit kardio/vaskular

8. Markerat e kolagjenit qarkullues

9. Disfunksioni endotelial

10. Lakunat cerebrale/lezionet e substances se bardhe

11. Rata e filtrimit glomerular ose Klirensi i kreatinines

12. Mikroalbuminuria
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3.Vleresimi Diagnostikues

Procedurat diagnostikuese ndihmojne ne: 1) percaktimin e niveleve te presionit arterial; 2) identifikimin e shkaqeve sekondare te hipertensionit; 3) vleresimin e rrezikut kardiovaskular te pergjithshem nepermjet vleresimit te faktoreve te tjere te rrezikut, demtimin e organeve target dhe semundjet ose gjendjet klinike bashkeshoqeruese.

Procedurat diagnostikuese perfshijne:

1. Matjet e perseritura te TA

2. Historine mjeksore

3. Ekzaminimin fizik

4. Investigimet laboratorike dhe instrumentale. Disa prej tyre duhet te konsiderohen pjese e ndjekjes ne rutine tek te gjitha subjektet me HTA; disa jane rekomanduar dhe mund te perdoren gjeresisht ne sistemet shendetesore te zhvilluara te Europes; disa jane indikuar vetem kur sugjerohet nga ekzaminimi fillestar ose nga ecuria klinike e pacientit.

3.1 Matja e presionit te gjakut (TA)

TA karakterizohet nga variacione spontane te gjera gjate dites dhe ndermjet diteve, muajve dhe sezoneve [72 – 74]. Prandaj diagnostikimi i HTA duhet te bazohet ne matje te shumta te TA, te marra ne stuata te vecanta ne nje periudhe kohe. Ne se presioni TA eshte vetem pak i rritur, matje te perseritura duhet te behen per nje periudhe kohe prej disa muajsh, per te percaktuar TA “te zakonshem” sa me sakte qe te jete e mundur. Nga ana tjeter, nese pacienti ka nje rritje me te rendesishme te TA , te dhena per demtime organore – te lidhura me HTA ose nje profil rreziku kardiovaskular te larte ose shume te larte, matjet e perseritura duhet te perfitohen ne periudha me te shkurtra kohe (jave ose dite). Ne pergjithesi, diagnoza e HTA duhet te bazohet ne te pakten 2 matje te presionit te gjakut per cdo vizite dhe te pakten 2 deri ne 3 vizita, megjithate ne vecanti diagnostikimi i rasteve severe mund te bazohet ne matjet e marra ne nje vizite te vetme. TA mund te matet nga doktori ose infermierja ne laborator ose ne klinike (TA i laboratorit ose klinikes), nga pacienti ose nje familjar ne shtepi, ose automatikisht mbi 24 ore (Holter TA 24 oresh). Bazuar ne rekomandimet specifike te Shoqates Europiane te Hipertensionit [75], keto procedura mund te permblidhen si me poshte:

3.1.1 Presioni i gjakut i laboratorit ose klinikes

TA mund te matet me nje sfingomanometer me shtylle zhive pjeset e ndryshme te te cilit (pompa e gomes, valvat, sasia e zhives, etj.) duhet te mbahen ne kushte te pershtatshme pune. Pajisjet e tjera jo-invazive (pajisjet auskultatore ose gjysem automatike oscilometrike) mundet gjithashtu te perdoren dhe do te behen vertet te rendesishme per shkak te nxjerrjes progresive jashte perdorimit mjeksor te zhives. Megjithate, keto pajisje duhet te njehsohen sipas protokolleve te standartizuara  ([76] dhe website: www.dableducational.org), dhe sasktesia e tyre duhet te kontrollohet ne menyre periodike nepermjet krahasimit me vlerat sfingomanometrike te zhives. Instruksionet per matjet e TA ne laborator jane permbledhur ne Kutine 2.

	Kutia 2 Matja e Tensionit Arterial (TA)

Kur masim TA duhet te kemi kujdes qe:

· Ta lejojme pacientin te ulet per disa minuta ne nje dhome te qete perpara matjes se TA

· Bejme te pakten 2 matje ne distance kohore prej 1 - 2 minutash, dhe matje shtese nese dy te parat jane krejtesisht te ndryshme

· Perdorim nje manshete standarte (12 – 13 cm te gjate dhe 35 cm te gjere) por dhuhet te kemi nje manshete me te gjate dhe me te vogel te vlefshem respektivisht, per krahe te trashe ose te holle. Perdorim mansheten e vogel per femijet

· Mbajme mansheten ne nivelin e zemres, pavaresisht nga pozicioni i pacientit

· Perdorim fazen I dhe V (te zhdukjes) te tingujve Korotkoff  per te identifikuar TA sistolik dhe diastolik, respektivisht

· Matim TA 1 dhe 5 minuta pas marrjes se qendrimit ne kembe ne subjektet e moshuara, diabetike dhe kushte te tjera ne te cilat hipotensioni postural mund te jete frekuent ose i dyshuar.

· Masim frekuencen kardiake (FK) nepermjet palpimit te pulsit (te pakten 30 sekonda) pas matjes se dyte te TA ne pozicionin ulur    




3.1.2 Presioni i gjakut (TA) ambulator (Kutia 3)

Disa pajisje (kryesisht oshilometrike) jane te vlefshme per matjet e TA ne menyre automate (Holter TA) tek pacientet te cilet mund te bejne nje jete pothuajse normale. Ato sigurojne informacionin per TA mesatar dhe gjithashtu vlerat mbi mesataren ne periudha te caktuara si diten, naten ose ne mengjes. Ky informacion nuk duhet te njihet si nje zevendesim i informacionit qe rrjedh nga matjet konvencionale te TA. Megjithate, ai duhet te konsiderohet si nje vlere klinike shtese te rendesishme sepse studimet cross-sectionale dhe longitudinale kane treguar se TA i matur ne laborator ka nje lidhje te kufizuar me TA 24 – oresh dhe keshtu me ate qe ndodh ne jeten e perditshme [77-79]. Keto studime kane treguar gjithashtu se TA ambulator 1) korrelon me demtimet organore te lidhura me HTA dhe ai ndryshon nga trajtimi medikamentos me shume sesa TA i matur ne laborator [80-85], 2) ka nje lidhje me eventet kardiovaskulare qe eshte me i larte se ai i observuar per TA klinik, me nje vlere prediktive me te madhe sesa ajo e siguruar nga vlerat e TA te matura ne laborator ne popullate si dhe ne hipertensivet e trajtuar dhe te trajtuar [86 – 96], dhe 3) mat me saktesisht sesa TA klinik kohezgjatjen e reduktimit te TA nga trajtimi medikamentos, per shkak te nje riprodhimi me te larte ne kohe [97, 98] dhe nje mungese ose nje neglizhence te efektit “te bluzave te bardha” [99] si dhe efektit placebo [100,101]. Megjithate disa nga avantazhet e mesiperme mund te perfitohen nga rritja e numrit te matjeve te TA ne laborator [82, 98], monitorimi i TA 24 – oresh ambulator mund te jete i dobishem ne momentin e diagnozes dhe ne ndryshimin e intervaleve gjate terapise medikamentoze. Perpjekje duhen bere per te zgjatur monitorimin e TA ambulator ne 24 – ore me qellim qe te perfitojme informacione ne te dyja profilet e TA te dites dhe nates, ndryshimi i TA dite – nate, rritjen e TA mengjesor dhe variabilitetin e TA. Vlerat e TA gjate dites dhe nates dhe ndryshimet nga mjekimi jane te lidhura me njera – tjetren [78, 79], por vlera prognostike e TA gjate nates eshte gjetur me e larte se ajo e TA gjate dites [87, 89-92, 94]. Ne plus, subjektet ne te cilet renia nokturne e TA eshte e thelle [102] eshte raportuar te kete nje prevalence me te madhe te demtimeve organore dhe nje ecuri me pak te favorshme, Megjithate ne disa studime vlera prognostike e ketij fenomeni humbi kur analizat multivariate perfshine TA mesatar 24 – oresh [87,88,90,92,93,103-106]. Evidenca eshte gjithashtu e vlefshme se ngjarjet kardiovaskulare dhe ato cerebrovaskularekane kane nje prevalence kulmore ne mengjes [107 – 110], propabilisht ne lidhje me rritjen e menjehereshme te TA qe ndodh ne momentin e zgjimit nga gjumi [72,111 – 113], si dhe nga agregimi trombocitar i rritur, nje aktivitet fibrinolitik dhe aktivim simpatik te reduktuar [114 – 118]. Perkeqesimi i demtimit organor dhe incidenca e ngjarjeve kane qene te lidhura gjithashtu me variabilitetin e presionit te gjakut sikurse eshte i kuantifikuar nga deviacioni standart rreth vleres mesatare [119 – 121]. Megjithate ne keto studime roli i faktore konfundues nuk ishte perjashtuar gjithmone, nje rol i pavarur i variabilitetit te TA eshte konfirmuar kohet e fundit nga studimet observacionale per nje kohe te gjate [122].   

Gjate matjes se TA 24 – ore [75] duhet te tregojme kujdes qe:

· Te perdorim pajisje te vlefshme sipas protokolleve te standartizuara internacionale.

· Te perdorim mansheta te madhesive te peraferta dhe te krahasojme vlerat fillestare me ato te nje sfingomanometri per te kontrolluar qe ndryshimet nuk jane me te medha se sa ± 5 mmHg

· Vendosim leximin automatik ne intervale jo me shume se 30 minuta per te fituar nje numer vlerash te pershtatshme dhe te kemi nje shumice oresh te njohura, ne qofte se disa prej leximeve mund te flaken per shkak te artefakteve.

· Shfryrja automatike e pajisjes duhet te behet ne ritmin 2 mmHg/s.

· Instruktojme pacientin qe te beje aktivitet fizik normal, por te evitoje efortet fizike te renda si dhe te mbaje krahun te shtrire gjate kohes se fryrjes se manshetes.

· I kerkojme pacientit te shenoje ne nje ditar te dhenat e pazakonshme si dhe gjatesine dhe cilesine e gjumit gjate nates.

· Te perseritet matja e TA  nese ekzaminimi i pare ka me pak se 70% te numrit te pritur te vlerave te vlefshme per shkak te artefakteve te shpeshta. Te sigurojme qe raporti i vlerave te vlefshme eshte i ngjashem per periudhat e dites dhe te nates.

· Kujtojme qe TA ambulator eshte zakonisht disa mmHg me i ulet sesa ai i matur ne klinike [123 – 125]. Sikurse tregohet ne Tabelen 5, studimet ne popullata te ndryshme indikojne se vlerat TA klinik prej 140/90 mmHg korrespondojne me vlerat mesatare te 24 – oreve prej 125 – 130 mmHg sistoliku dhe 80 mmHg diastoliku, vlerat mesatare korresponduese gjate dites 130 – 135/85 mmHg dhe gjate nates 120/70 mmHg. Keto vlera mund te njihen si vlera prag te peraferta per diagnostikimin e hipertensionit nepermjet TA ambulator.     

· Gjykimi klinik duhet te bazohet kryesisht ne mesataren e 24-oreve, per vlerat e dites dhe/ose te nates. Informacion tjeter qe buron nga TA ambulator (p.sh. ngritja e TA te mengjesit dhe deviacioni standart i TA) eshte klinikisht premtues, por duhet akoma te konsiderohet si nje fushe e studimit shkencor.

	Kutia 3   Matjet e TA ne laborator (klinike) dhe ambulator (24 – oresh)

TA ambulator

· Megjithese TA ne laborator duhet te perdoret si reference, TA ambulator (24 – oresh) mund te permiresoje parashikimin per rrezikun kardiovaskular ne pacientet e patrajtuar dhe te trajtuar
· Vlerat normale jane te ndryshme per TA ne laborator dhe ate ne ambulator (Tabela 5)
· Monitorimi i TA ambulator 24 – oresh duhet te merret ne konsiderate, ne vecanti, nese:
· gjejme variabilitet te konsiderueshem te TA ne laborator ne te njejten vizite ose ne vizita te ndryshme

· gjejme HTA te matur ne laborator ne subjekte me rrezik kardiovaskular total te ulet

· gjejme ndryshime te rendesishme ndermjet vlerave te TA te matura ne laborator dhe ne shtepi

· suspektohet rezistence ndaj trajtimit me barna 

·  suspektohen episode hipotensive, vecanerisht ne pacientet e moshuar dhe diabetike

· gjejme HTA ne grate shtatzena dhe ne rast se suspektojme preeklampsine

TA i matur ne shtepi

· Matja e TA ne shtepi ka vlere klinike dhe sinjifikanca prognostike e saj eshte tashme e vertrtuar. Keto matje duhet te inkurajohen me qellim qe te:

· sigurojne me shume informacion per efektin e terapise ne uljen e TA, si dhe mbulimin terapeutik gjate intervalit kohor nga doza ne doze. 

· permiresojne pershtatjen e pacientit ndaj regjimit terapeutik

· ka dyshime dyshime ne reabilitimin teknik/kushtet ambientale te te dhenave te TA ambulator

· Matja e TA ne shtepi duhet te mos inkurajohet:

· nese ajo shkakton gjendje anksioze tek pacienti

· ajo shkakton vete – modifikimin e terapise

· Vlerat normale jane te ndryshme per TA te matur ne klinike nga TA i matur ne shtepi (Tabela 5)




3.1.3 Presioni i gjakut ne shtepi (Kutia 3)

Vete – matja e TA ne shtepi nuk mund te siguroje te njejtin informacion mbi vlerat e perditshme te TA krahasuar me ato nga monitorimi i TA te siguruar nga matja ambulatore 24-oreshe (Holter i TA). Megjithate, ajo mund te siguroje vlera te TA ne dite te ndryshme ne nje vendosje te perafert me ato te jetes se perditshme. Nese maten per nje periudhe prej disa ditesh keto vlera kane disa avantazhe sikurse TA ambulator (Holter), qe eshte mungesa e efektit te bluzes se bardhe, jane te riperseritshme dhe parashikojne pranine e progresionit te demtimit organor sikurse rrezikut per evente kardiovaskulare me mire sesa vlerat e matura ne klinike [81,89,90,92,126,127]. Prandaj, matja e TA ne shtepi per nje periudhe te pershtatshme mund te rekomandohet perpara dhe gjate trajtimit, sepse kjo procedure relativisht e lire mund te permiresoje pershtatjen e pacientit me mjekimin [128]. 

Tabela 5  Pragu i TA (mmHg) per percaktimin e hipertensionit me tipat e ndryshme te matjes

	                                                               TAs                                      Tad

	Laborator ose klinike                          140                                          90

24-ore                                           125 – 130                                         80

Diten                                             130 – 135                                         85

Naten                                                      120                                         70

Shtepi                                            130 – 135                                         85




Kur keshillojme vete – matjen e TA ne shtepi [75] duhet:

· Te sugjerojme perdorimin e pajisjeve te vlefshme (te kontrolluara). Pak prej pajisjeve per matjen e TA ne kyc jane te vlefshme ne menyre te kenaqshme [76]; disa prej tyre mund te perdoren dhe keshillohet qe gjate matjes te mbahet krahu ne nivelin e zemres

· Preferohen pajisjet gjysmeautomatike sesa sfingomanometri me zhive per te shmangur veshtiresite qe vijne per edukimin e pacientit per perdorimin e tij si dhe gabimet qe vijne si rezultat i problemeve te degjimit ne individet e moshuar.

· Instruktojme pacientin te beje matjet ne pozicionin ulur pas disa minutash qetesi, e preferueshme ne mengjes dhe ne mbremje. E informojme ate se vlerat mund te ndryshojne ndermjet matjeve per shkak te variabilitetit spontan te TA.

· Te shmangim kerkesen per nje numer te tepruar matjesh dhe te sigurohemi se keto matje perfshijne periudhen perpara marrjes se mjekimit dhe informacionin mbi zgjatjen e efektit te terapise. 

· Kujtojme qe, sikurse per TA ambulator (Holter) vlerat normale te TA jane me te ulta si dhe per TA ne shtepi sesa per ate te matur ne klinike (laborator). Marrim 130 – 135/85 mmHg si vlera qe afersisht korrespondojne me 140/90 mmHg te matura ne laborator ose klinike.

· T’i japim pacientit instruksione te qarta mbi nevojen per te siguruar doktorin me dokumenta te qarta te vlerave te matura dhe per te shmangur vete – ndryshimin e terapise.

3.1.4 Hipertensioni i bluzave te bardha ose klinik i izoluar

Ne disa paciente TA i matur ne klinike eshte vazhdimisht i larte, ndersa TA gjate dites, TA 24 – oresh, ose TA i matur ne shtepi jane brenda vlerave normale. Kjo gjendje njihet gjeresisht si si “hipertensioni i bluzave te bardha” [129], megjithese teper pershkruese dhe me pak mekanike termi “hipertensioni klinik (ose laboratorik) i izoluar” eshte i preferuar per shkak se diferencat midis TA ambulator  (24 –ore) nuk korrelon me rritjen e TA klinik, qe vjen si rezultat i pergjigjes nga axhitimi i shkaktuar nga doktori apo infermieria [130], qe eshte “efekti i bluzave te bardha” i verteti [131,132]. Pavaresisht nga terminologjia, evidenca eshte tani e vlefshme se hipertensioni klinik i izoluar mund te jete i pranishem ne 15% te popullates gjenerale dhe mund te llogaritet ne mbi nje te treten e individeve tek te cilet hipertensioni eshte diagnostikuar [106,133,134]. Ka te dhena se ne individe me hipertension klinik te izoluar rreziku kardiovaskular eshte me i ulet sesa ne individe me te dyja TA ambulatore dhe klinike te rritura [90,92,106,133 – 138]. Megjithate, disa jo te gjitha studimet, kane raportuar se kjo gjendje eshte e shoqeruar me nje prevalence te demtimit organor dhe anomalive metabolike me te madhe se ajo e subjekteve normotensive, e cila sugjeron se ajo nuk mund te jete nje fenomen klinik inocent [133]. Evidenca e prognozes ne disa studime eshte me pak e mbeshtetur nese te dhenat jane te pershtatura per moshen dhe gjinine [92, 106, 133, 138] por ekziston nje raportim se shoqerimi per evente kardiovaskulare eshte intermediar midis subjekteve me TA normal dhe atyre me HTA brenda dhe jashte klinikes [133]. Eshte e veshtire te thuash se cilet paciente tek te cilet eshte gjetur hipertension ne klinike do te kene hipertension klinik te izoluar, por kjo gjendje eshte me e zakonshme kur ekziston hipertensioni i grades te 1 (i lehte) ne femra, ne mosha te avancuara, ne jo fumatore, ne hipertensionin e sapo shfaqur dhe kur ekziston nje numer i kufizuar i matjeve te TA klinik [75]. Hipertensioni klinik i izoluar duhet te diagnostikohet kurdohere qe TA klinik eshte ≥ 140/90 mmHg ne te pakten 3 raste, ndersa mesatarja e 24 – oreve dhe TA gjate dites jane brenda vlerave normale. Diagnoza e saj mund te bazohet ne gjithashtu ne vlerat e TA te matur ne shtepi (kur mesatarja e disa matjeve ne shtepi eshte < 135/85 mmHg dhe vlerat e TA klinik ≥ 140/90 mmHg), sjellim ne mendje se subjektet me hipertension klinik te izoluar te diagnostikuar nga monitorimi i TA ambulator (Holter) nuk mund te jete teresisht si i njejti grup i identifikuar nga matjet e TA te matur ne shtepi [133, 139]. Disa individe mund te kene nje TA te matur ne shtepi te larte dhe TA ambulator (Holter) normal dhe anasjelltas. Identifikimi i hipertensionit klinik te izoluar duhet te ndiqet nga kerkimi i faktoreve metabolike te rrezikut dhe demtimit organor. Trajtimi me barna duhet te fillohet kur ka te dhena per demtimin organor ose nje profil rreziku kardiovaskular te larte. Megjithate, ndryshimet e stilit te jetes dhe nje ndjekje e vazhdueshme rekomandohet tek te gjithe pacientet me hipertension klinik te izoluar madje dhe kur eshte vendosur te mos fillohet trajtimi farmakologjik.

3.1.5 Hipertensioni ambulator i izoluar ose i maskuar

      Fenomeni i kundert i “hipertensionit te bluzave te bardha” eshte pershkruar gjithashtu si: individet me TA klinik normal (< 140/90 mmHg) mund te kene vlera te TA ambulator ose TA ne shtepi te rritura, nje gjendje kjo e quajtur “hipertension ambulator i izoluar”ose “hipertension i maskuar” [92,95,106,132 – 134,137,139 – 141]. Prevalenca ne popullate eshte e njejte me ate te hipertensionit klinik te izoluar [106, 133, 134, 141] dhe eshte llogaritur rreth 1 ne 7 ose 8 subjekte me TA klinik normal mund te hyjne ne kete kategori [133]. Megjithse ekzistojne informacione te kufizuara rreth kesaj situate me kohe [142], te tille individe kane treguar te kene prevalence me te madhe te demtimit organor sesa individet normale [139], me nje rritje te prevalences per faktore metabolike te rrezikut [133] te krahasuara me subjektet me TA normal te vertete. Te dhenat e studimeve kane sugjeruar se hipertensioni i maskuar rrit rrezikun kardiovaskular, i cili duket se eshte i perafert me hipertensionin brenda dhe jashte klinikes [92, 106, 133, 134, 137, 141].

Ne konkluzion, studimet e bera vitet e fundit kane siguruar nje rritje te te dhenave mbi rendesine klinike te matjeve te TA jashte klinikes e cila karakterizon me saktesisht severitetin e hipertensionit dhe identifikon profil rreziku me te larte ne disa subjekte ne dukje normotensive. Sipas nje studimi observacional te koheve te fundit, rreziku 12 – vjecar per vdekjen, rritet progresivisht nga gjendja normotensive, TA i matur ne klinike, shtepi ose 24 – ore ambulatorisht ne gjendjen hipertensive te gjetur sipas te tre menyrave te matjes se TA [133]. TA ambulator dhe ne shtepi mund te siguroje nje informacion te dobishem madje dhe kur nuk ka rritje te dukshme te TA klinik, vecanerisht ne subjekte ne te cilet faktoret e shumte te rrezikut dhe demtimi organor jane te pranishem.

3.1.6 TA gjate proves ushtrimore ne laborator
Pikerisht te dy streset, ai fizik dhe mendor jane aplikuar ne laborator per te vleresuar pergjigjen e TA ndaj stimujve dhe dobine klinike te saj. Stresi fizik perfshin aktivitetin fizik aktiv (ushtrimin dinamik ose statik) ose stresin fizik pasiv, si testi presor i ftohte. Stresi mendor realizohet si nje problem matematik, teknik ose me natyre decisive [143].

Te gjitha streset rrisin TA dhe pergjigja e TA individual variable eshte vleresuar ne lidhje me shfaqjen e hipertensionit per here te pare, demtimin e organeve target dhe incidencen e semundjes kardiovaskulare dhe vdekjes.

Te dhenat mbi prediktimin e hipertensionit te ardhshem jane kontradiktore [144]. Disa studime kane raportuar nje rrezik sinjifikant dhe indipendent per incidencen e hipertensionit ne subjekte te cilet kane shfaqur pergjigje disproporcionale te TA ne efort [145], dhe ne meshkujt reaksioni i TA ndaj stresit mendor parashikon hipertension ne te ardhme ne ndjekje 10 – vjecare [146]. Megjithate, vetem nje fraksion i vogel i ndryshimit te vlerave te TA eshte shpjeguar nga pergjigja e ndryshme ndaj stresit mendor, madje stdime te tjera [147] kane dhene rezultate negative.

Per sa i perket demtimit organor, shumica e studimeve ne subjektet normotensive dhe hipertensive nuk kane observuar nje lidhje sinjifikante ndermjet efektit presor te efortit dinamik dhe HVM pas pershtatjeve per TA ne qetesi [148 – 154], por ne nje raportim te fundit ndryshimi TAs nga qetesia ne eforte submaksimale eshte gjetur te kete nje vlere prediktive te fuqishme per HVM ne individet prehipertensive [155]. Sinjifikanca e reaktivitetit te TA ndaj ushtrimit statik eshte perdorur rralle, dhe madje nuk ka asnje sinjifikance ndermjet pergjigjes se TA dhe mases se VM, sipas nje studimi te raportuar [156], ndersa rritja e TA e shkaktuar nga testi presor i ftohte predikton HVM sipas nje studimi [153], por nuk raportohet ne nje studim tjeter [157]. Efekti i TA mbas nje ushtrimi matematik ishte ne menyre sinjifikante i lidhur me remodelimin koncentrik te VM, por jo me MVM sipas nje studimi tjeter [158], ndersa studimet e tjera kane deshtuar te gjejne lidhje pozitive ndermjet struktures se VM dhe ketij tipi te reaktivitetit te TA [153, 157].

Ekzistojne te dhena kontradiktore se nese nje pergjigje TA e ekzagjeruar ndaj efortit me biciklete mund te prediktoje morbiditet dhe mortalitet te pavarur nga vlerat e TA ne qetesi [149, 159], megjithese rezultatet e nje ndjekje 21 – vjecare kane treguar se fundmi se te dy pergjigjet e TAs ne efortin fizik me biciklete (ne pozicionin shtrire) dhe testi i ecjes 6 – minuta siguron informacion prediktiv mbi vdekjen kardiovaskulare vecanerisht ne subjekte me rritje te lehte te TA [160]. Megjithate, ceshtja mund te jete e ndryshme ne HTA sever. Nese nje TA i ekzagjeruar rritet ne efort shton informacionin mbi prognozen se TA i qetesise mund te varet nga efekti i ushtrimit mbi debitin kardiak. Ne qofte se rritja e debitit kardiak nga eforti eshte e demtuar, sikurse mundt te shihet ne hipertensionin sever, TA ne efort mund te mbarti nje sinjifikance prognostike te pavarur. Ka disa te dhena se nje reduktim i demtuar i rezistencave vaskulare sistemike gjate efortit shoqerohet me nje prognoze te keqe [159,161].

Ne konkluzion, rezultatet mbi lidhjet e pavarura te pergjigjes se TA ndaj stresit fizik dhe mendor, hipertensionit ne te ardhmen dhe demtimin e organeve target nuk jane konsistente, dhe nese ka sinjifikance kjo eshte e vogel. Ne lidhje me prediktimin per eventet kardiovaskulare, studimi 21 – vjecar i permendur me lart [160]sugjeron se nje test eforti fizikmund te siguroje disa informacione prognostike shtesene te pakten ne subjekte me rritje te lehte te TA, sepse ne mungese te faktoreve te tjere te rrezikut ose demtimit organor nje vendim per nevojen e fillimit te terapise mund te jete i veshtire. Ne fund te fundit, duhet te mos harrojme se matjet joinvazive te TA gjate proves ushtrimore jane te kufizuara ne vlerat sistolike, dhe keshtu saktesia e tyre eshte me e vogel se ajo e vlerave te qetesise.   

3.1.7 Tensioni arterial central

Per shkak te te te dhenave te ndryshueshme si dhe vales se presionit te reflektuar pergjate pemes arteriale, presioni pulsor dhe sistolik aortik (p.sh presioni i ushtruar ne nivelin e zemres, trurit dhe veshkes) mund te jete i ndryshem per presionin brakial te matur konvecionalisht [162]. Gjithashtu, prej kohesh ne dime se presioni pulsor dhe ai sistolik central dhe periferik mund te jete i afektuar ne menyre te ndryshme nga barnat antihipertensive [163]. Nevoja per matje invazive te presionit central e ka cuar kete problem drejt kerkimeve. Megjithate, nje metode recente eshte pershkruar per nje metode jo-invazive per vleresimin e presionit te gjakut aortik nepermjet llogaritjes se “indeksit te rritjes” nga presioni i vales se pulsit i regjistruar nga nje artere periferike [164, 165]. Perdorimi i kesaj metode ka konfirmuar efektin e barnave antihipertensive mbi presionin pulsor dhe sistolik central [166, 167]. Studimet kane treguar qe “indeksi i rritjes” eshte ne menyre sinjifikante i lidhur me ngjarjet kardiovaskulare [166]. 

3.2 Historia familjare dhe klinike (Kutia 4)

Historia familjare duhet te merret me shume vemendje per prezencen e HTA, diabetit, dislipidemise, Semundjes koronare te parakohshme, AVC, semundja e artereve periferike dhe renale.

Historia klinike duhet te perfshije: a) kohezgjatja dhe nivelet e meparshme te TA; b) simptoma sugjestive per shkaqe sekondare te HTA dhe marrje te barnave ose te substancave qe mund te rrisin TA, si likide, pikat nasale, kokaina, amfetamina, kontraceptivet orale, steroidet, barnat antiinflamatore josteroidiene, eritropoetina, dhe ciklosporina; c) faktoret e stilit te jetes, si: dieta e pasur ne yndyrna me origjine shtazore, me kripe dhe alkool, duhanpirja dhe aktiviteti fizik, mbipesha qe ne fillimin e moshes adulte; d) histori e kaluar ose simptoma per semundje koronariene akute, IKK, semundje cerebrovaskulare ose vaskulare periferike, semundja renale, diabet mellitus, guta, dislipidemia, asthma bronkiale ose ndonje semundje tjeter sinjifikante, dhe barnat e perdorura per trajtimin e ketyre semundjeve; e)  terapia antihipertensive e mepareshme, rezultatet e saj dhe efektet anesore; dhe f) faktoret personale, familjare dhe mjedisore qe mund te influencojne  TA, rreziku kardiovaskular, si dhe ecuria e terapise. Gjithashtu duhet kerkuar nga familjaret ose parteneri i pacientit nese  pacienti gerrhet e cila mund te jete nje shenje per sindromin e apnese ne gjume dhe rrezikun kardiovaskular te rritur.

	Kutia 4 Udherrefyesit per historine familjare dhe klinike

1. Kohezgjatja dhe niveli i meparshem i HTA

2. Indikacionet e HTA sekondar:

a) histori familjare per semundje renale (ren polikistik)

b) semundja renale, infeksioni i traktit urinar, hematuria, abuzimi me analgjezike (semundja renale parenkimale)

c) Marrja e barnave/substancave: kontraceptivet orale, karbenoksolone, pikat nazale, kokaina, amfetamina, steroidet, barnay anti-inflamatore josteroidiene, eritropoetina, ciklosporina

d) Episodet e dhimjes se kokes, ankthit, palpitacioneve (feokromocitoma)

e) Episodet e dobesive muskulore dhe te tetanise (aldosteronizem)

3. Faktoret e rrezikut:

a) histori familjare dhe personale per HTA dhe semundje cerebrovaskulare

b) histori familjare per dislipidemi

c) histori familjare dhe personale per diabet mellitus

d) duhanpirja

e) obeziteti; aktiviteti fizik

f) gerrhitja, apnea e gjumit (informacioni nga partneri)

g) personaliteti

4. Simptomat e demtimit organor

a) truri dhe syte: dhimbja e kokes, vertigo, shikimi i demtuar, AIT, deficiti motor dhe sensor.

b) zemra: palpitacionet, dhimbja ne gjoks, dispnea, edemat e kembeve

c) veshkat: etja, poliuria, noktuaria, hematuria

d) arteret periferike: ekstremitetet e ftohta, klaudikocion intermitent 

5. Terapia antihipertensive e meparshme:

             a)  Barnat e perdorura, efikasiteti dhe efektet anesore  

6. Faktoret personale, familjare dhe mjedisore 


3.3 Ekzaminimi fizik (Kutia 5)

Krahas TA duhet te matim dhe FK (frekuencen kardiake) sepse vlerat mbi normalen te perseritura mund te jene nje indikacion per nje rrezik me te madh, aktiviteti simpatik i rritur ose parasimpatik i ulur [62 – 65], ose IKK, Ekzaminimi fizik duhet te perqendrohet ne gjetjen e faktoreve te rrezikut shtese, per shenjat sugjestive te hipertensionit sekondar, dhe per te dhenat e demtimit organor. Perimetri abdominal duhet te matet ne pozicionin ne kembe te pacientit si dhe duhet te maten dhe pesha dhe gjatesia trupore per te llogarirur BMI ( indeksin e mases trupore) sipas formules standarte.

	Kutia 5 Ekzaminimi fizik per hipertension sekondar, demtimi organor dhe obeziteti visceral

Shenjat sugjestive per HTA sekondar dhe demtimin organor

· Karakteristikat e Sindromit Cushing
· Lekura me shenjat e neurofibromatozes (feokromocitomes)
· Palpimi i veshkave te zmadhuara (ren polikistik)
· Auskultimi i zhurmave abdominale (HTA renovaskular)
· Auskultacioni zhurmave prekordiale dhe torakale (koarktacioni i aortes dhe semundja e aortes)
· Pulsi femoral i zvogeluar dhe i vonuar (koarktacioni i aortes dhe semundja e aortes)
Shenjat e demtimit organor

· Truri: zhurmat e artereve te qafes, deficitet motore ose sensore
· Retina: anomalite ne fundoskopi
· Zemra: lokalizimi dhe karakteristikat te impulsit apikal, ritmi kardiak anormal, galopi ventrikular, rale pulmonare, edema periferike
· Arteret periferike: Mungesa e pulsit ,puls i reduktuar ose asimetrik, ekstremitetet e ftohta, lezionet iskemike te lekures
· Arteret karotide: zhurmat sistolike
Evidencat e obezitetit visceral

· Pesha trupore
· Perimetri abdominal i rritur (pozicion ne kembe) M: > 102 cm; F: > 88 cm
· BMI e rritur [pesha trupore kg/gjatesi (m2)
· Mbipesha ≥25 kg/m²Obeziteti ≥30 kg/m²


3.4 Investigimet laboratorike (Kutia 6)

Investigimet laboratorike drejtohen ne menyre qe te sigurojne evidenca per prezencen e faktoreve te rrezikut shtese, per HTA sekondar si dhe per prezencen e demtimit organor. Investigimet duhet te progresojne nga me te thjeshtat deri me te komplikuarat. Sa me i ri pacienti, sa me i larte TA dhe sa me shpejt zhvillimi i HTA, me e detajuar duhet bere ndjekja e pacientit. Megjithate, minimumi i investigimeve te nevojshme mbetet nje ceshtje e debatuar. Ne Europe, ku semundjet kardiovaskulare jane shkaku primar i morbiditetit dhe mortalitetit, investigimet laboratorike te rutines duhet te perfshijne: glicemine esell, kolesterolin total, LDL-kolesterolin, HDL-kolesterolin, trigliceridet (esell), urea, kreatinina, kaliumi, hemoglobina dhe hematokriti, analiza e urines me testin dipstick qe lejon detektimin e mikroalbuminurise; ekzaminimi mikroskopik i urines dhe EKG. Kreatinina serike eshte nje matje jo e sakte e funksionit renal. Madje, nje rritje e vogel mund te indikoje demtim renal te rendesishem dhe nje rrezik te rritur te semundjes kardiovaskulare. Vlerat e kreatinines serike duhet te perdoren per te vleresuar klirensin e kreatinines sipas formules se Cockroft Gault ose perqindjes se filtrimit glomerular nepermjet formules se MDRD [51,52], nje procedure e lehte qe lejon identifikimin e pacienteve me filtrim glomerular te reduktuar dhe rrezik kardiovaskular te rritur, por ne te cilet vlerat e kreatinines serike jane akoma ne limite te normes (shih gjithashtu seksionin 3.6.3). Nese glicemia esell eshte ≥ 5.6 mmol/L (100 mg/dL), rekomandohet glicemia mbas ngarkeses (testi i tolerances ndaj glukozes) [168]. Rezultatet e perseritura te glicemise esell ≥ 7.0 mmol/L (126 mg/dL), dhe nje test tolerance anormal konsiderohen pozitive per diagnozen e diabetit mellitus [168]. Megjithese, sensitiviteti i larte i PCR eshte raportuar qe ka nje vlere prediktive per incidencen e eventeve kardiovaskulare ne disa studime [169], vlera e tij shtese ne percaktimin e rrezikut total kardiovaskular eshte e paqarte [170], me perjashtim te pacienteve me sindrom metabolik ne te cilet PCR ka vlere shtese ne rrezikun kardiovaskular [171,172]. Vlera e markerave te tjere te inflamacionit (fibrinogjeni, citikinat, homeocisteina, dhe peptidi natriuretik i trurit etj) [173] per stratifikimin e rrezikut kardiovaskular eshte nje objekt i kerkimit shkencor aktiv, por tani nuk rekomandohet matja e tyre ne ndjekjen rutine te hipertensionit.

	Kutia 6  Investigimet laboratorike

Teste rutine

· Glicemia esell
· Kolesteroli total
· LDL-kolesteroli
· HDL-kolesteroli
· Trigliceridet serike
· Potasiumi serik
· Kreatinina serike
· Klirensi i kreatinines (formula e Cockroft-Gault) ose perqindja e filtrimit glomerular (formula MDRD)
· Hemoglobin adhe hematokriti
· Analiza e urines  (e komletuar me mikroalbuminurine nepermjet testit dipstick dhe e ekzaminimit mikroskopik)
· EKG
Teste te rekomanduara

· Ekokardiografia
· Ekografia e karotideve
· Proteinuria kuantitative (nese testi dipstick eshte pozitiv)
· Indeksi i TA kembe – krah
· Fundoskopia

· Testi i tolerances ndaj glukozes (nese glicemia esell > 5.6 mmol/L (100 mg/dL)

· Monitorimi i TA 24 – oresh dhe ne shtepi

· Matja e shpejtesise se vales se pulsit (nese eshte e vlefshme)

Vleresimi i zgjeruar (detyre e specialistit)

· Kerkime te metejshme per demtime cerebrale, kardiake, renale dhe vaskulare. Te detyrueshme ne HTA te komplikuar
· Kerkime ne HTA sekondar kur sugjerohet nga historia, ekzaminimi fizik ose testet e rutines: matja e renines, aldosteronit, kortikosteroideve, katekolaminave ne plazme dhe/ose urine; arterografite; ekografia renale dhe adrenale; TC (tomografia e kompjuterizuar), RMN (rezonanca magnetike)  



3.5 Analizat gjenetike

Shpesh ekziston nje histori familjare te HTA ne pacientet hipertensive, qe sugjeron nje kontribut te trashegimise ne patogjenezen e kesaj semundjeje. Hipertensioni esencial eshte nje semundje me heterogjenitet te larte, me etiologji multifaktoriale dhe poligjenike [174,175]. Nje numer mutacionesh gjenetike njihen ne sistemin human si pergjegjese per kontrollin e TA, por roli i tyre i sakte ne patogjenezen e hipertensionit esencial eshte ende i paqarte. Ka disa studime te bera ne kete drejtim ne kohet e fundit [176]. Per me shume, disa forma monogjenike te rralla te hipertensionit si aldosteronismi, sindromi Liddle’s dhe te tjera mutacione qe shpjegojne patogjenezen e hipertensionit dhe diktojne menyren me te mire te trajtimit [177].

3.6 Kerkimi i demtimit organor subklinik (Kutia 7)

Per shkak te rendesise se demtimit organor subklinik si nje stad i ndermjetem ne vazhdimin e semundjes vaskulare dhe si nje percaktues te rrezikut te pergjithshem kardiovaskular, shenjat e prekjes se organeve duhet te shihen me kujdes. Ka shume evidenca te vlefshme ne te cilat theksohet roli i percaktimit te demtimit organor subklinik ne pacientet me dhe pa HTA, per te percaktuar rrezikun individual kardiovaskular.

1. Mikroalbuminuria ka treguar ne menyre te perseritur se shoqerohet me nje incidence te rritur te semundjes kardiovaskulare jo vetem ne subjektet diabetike por edhe jo-diabetike [178 – 184]. Gjithashtu, nje rrezik me i larte eshte dokumentur per rastet me proteinuri, sesa ne subjektet me mikroalbuminuri [181, 182, 185, 186].
2. Ekzistojne konfirmime te shumta per rolin prognostik advers te HVM [187 – 189], sikurse dhe te trashesise se murit te karotideve IMT [190 – 193] se bashku me te dhenat se prevalenca e tyre ne individet me hipertension eshte me e larte sesa ne popullaten e zakonshme [194]. Pa te dhenat ekokardiografike per HVM dhe IMT si dhe prezencen e stenozave mbi 50% ne subjektet hipertensive, ato mund te klasifikohen gabimisht ne grupin me rrezik shtese te ulet ose te moderuar, ndersa presenca e demtimit kardiak ose vaskular i klasifikon ato ne grupin me rrezik te larte [194].

3. Analizat retrospektive te studimeve prospektive [57 – 61,195] kane treguar se medikamentet qe ulin proteinurine dhe HVM shoqerohen me nje reduktim te incidences se eventeve kardiovaskulare, duke sugjeruar se matja e demtimit organor eshte e keshillueshme jo vetem ne kuantifikimin e rrezikut kardiovaskular fillestar por dhe ne monitorimin e mbrojtjes nga mjekimi.

Per kete aresye udherrefyesit e tanishem, kane nje seksion te vecante mbi te dhenat e rrezikut qe paraqesin demtimet organore te ndryshme si dhe metodat e percaktimit te tyre. Ne pergjithesi, mikroalbuminuria duhet te konsiderohet nje procedure rutine qe duhet bere tek te gjithe pacientet me hipertension si dhe me sindrom metabolik madje dhe ne presence te TA te larte normal. Ekokardiografia dhe ekografia vaskulare duhet te konsuderohen si teste qe rekomandohen, ne pacientet ne te cilet demtimi organor nga investigimet e rutines nuk e kane evidentuar si psh: EKG, ose tek te moshuarit tek te cilet HVM dhe semundja arteriale jane frekuente. Gjithashtu, informacione te dobishme mbi demtimin vaskular mund te fitohen nga matja e rigiditetit arterial me ane te shpejtesise se vales se pulsit. Megjithate, kjo teknike eshte aktualisht jo shume e perhapur dhe informacioni i siguruar eshte shume i paket. 

	Kutia 7        Gjetja e demtimeve organore subklinike
Per shkak te rendesise se te demtimit organor subklinik si nje stad i ndermjetem i vazhdimit te semundjes vaskulare dhe si nje percaktues i rrezikut kardiovaskular total, shenjat e perfshirjes organore duhet te shihen me kujdes nepermjet teknikave te pershtatshme:

1. Zemra – Elektrokardigrafia duhet te jete pjese e vleresimit rutine te subjekteve me HTA me qellim qe te zbulojme HVM, modeli i “tensionit”,

iskemise dhe aritmise. Ekokardiografia eshte e rekomandueshme kur nje zbulim me i ndjeshem i HVM konsiderohet i dobishem. Modeli gjeometrik mund te percaktohet me ekokardiografi, dhe hipertrofia koncentrike mbart nje prognoze me te keqe. Disfunksioni diastolik mund te vleresohet me Dopplerin transmitral.

2. Vazat e gjakut – Ekzaminimi me ultratinguj i artereve karotide eshte i rekomandueshem kur zbulimi i hipertrofise vaskulare ose aterosklerozes asimptomatike gjykohet si i dobishem. Ngurtesimi i artereve te medha ( qe çon drejt hipertensionit sistolik te izoluar tek te moshuarit) mund te matet nepermjet shpejtesise se vales se pulsit. Ajo duhet te rekomandohet  gjeresisht per shkak te vlefshmerise se saj te madhe. Nje indeks i ulet i TA kembe-krah eshte sinjal i semundjes arteriale periferike.

3. Veshka – Diagnoza e hipertensionit – te lidhur me demtimin renal eshte i bazuar ne funksionin renal te reduktuar ose ne ekskretimin urinar te rritur te albumines. Vleresimi nga kreatinina serike i perqindjes se filtrimit glomerular (farmula MDRD, qe kerkon moshen, gjinine dhe racen) ose klirensin e kreatinines (formula Cockroft – Gault, qe kerkon gjithashtu peshen trupore) duhet te jete nje procedure rutine. Proteina urinare duhet pare ne te gjithe hipertensivet nepermjet testit dipstick. Nese ky test del negativ duhet bere testi i mikroalbuminurise qe duhet percaktuar ne analizen e shpejte dhe qe lidhet me eksretimin e kreatinines urinare
4. Fundoskopia – Ekzaminimi i fundit te syrit rekomandohet vetem ne hipertensionin sever. Ndryshimet retinale te lehta jane jo specifike pervec pacienteve ne moshe te re. Hemorragjite, eksudatet dhe papiloedema, prezente vetem ne HTA sever, jane te shoqeruara me rrezik te rritur KV.
5. Truri – Infarktet silenciose te trurit, infarktet lakunare, mikrohemoragjite dhe lezionet e lendes se bardhe jane te shpeshta tek hipertensivet, dhe mund te zbulohen me RMN ose CT. Vlefshmeria dhe kostoja nuk lejojne perdorimin e pavend te ketyre teknikave. Ne hipertensivet e moshuar, testet njohese mund te ndihmojne ne zbulimin e demtimit fillestar te trurit.
Tabela 4 permbledh vlefshmerine, vleren prognostike dhe koston e procedurave per te zbuluar demtimin organor subklinik.


Metodat per vleresimin e demtimit organor jane permendur si me poshte:

3.6.1 Zemra

Elektrokardiografia duhet te jete pjese e te gjithe vleresimit ne rutine te subjekteve me HTA. Sensibiliteti i saj ne zbulimin e HVM eshte i ulur, megjithate hipertrofia e zbuluar nga indeksi Sokolow – Lion (SV1 + RV5-6 >38 mm) ose nga produkti i gjatesise se voltazhit QRS sipas Cornell (>2440 mm*ms) eshte nje prediktor i pavarur i eventeve KV [187], dhe perdorimi i saj si nje marker i demtimit kardiak dhe regresioni i ketij demtimi dhe mbrojtja e pacienteve nga trajtimi duket e vlefshme, te pakten ne paciente mbi 55 vjec [195,196]. Elektrokardiografia gjithashtu mund te perdoret per te zbuluar modelin e ngarkeses ventrikulare ose “tensionin” (e njohur qe indikon nje rrezik sever) [187], iskemia, defektet e percimit dhe aritmia, duke perfshire fibrilacionin atrial te cilat nuk jane te rralla ne hipertensivet e moshuar. Elektrokardiografia Holter eshte e indikuar ne hipertension kur aritmia ose episodet iskemike jane per t’u zbuluar. Ajo gjithashtu mund te siguroje te dhena per te reduktuar variabilitetin e frekuences kardiake, e cila mund te ndodhe ne HTA sever [72]. Megjithate, sinjifikanca prognostike negative e kesaj gjetjeje, gjithashtu e demonstruar ne IKK  dhe pas nje infarkti miokardik eshte [197 – 199] e pavertetuar.

Megjithate, pavaresisht nga kufizimet teknike ( variabiliteti midis ekzaminuesve, imazhi me cilesi te ulet ne subjektet obeze dhe ne subjektet me SPOK, etj.) ekokardiografia eshte me e sakte sesa EKG ne diagnostikimin e HVM [200] dhe ne prediktimin e rrezikut KV [188], dhe mund te ndihmoje ne klasifikimin e sakte te rrezikut te pergjithshem dhe ne percaktimin e terapise [194]. Vleresimet e rregullta perfshijne matjet e SIV, trashesine e MPVM dhe DtdVM, me kalkulimet e MVM sipas formules aktuale[201]. Megjithese, lidhja midis IMVM eshte e vazhdueshme, pragu prej 125 g/m² per burrat, dhe 110 g/m² per grate jane gjeresisht te perdorura per vleresimet konservative te HVM. Hipertrofia koncentrike (raporti i murit mbi rrezen ≥ 0.42 me nje MVM te rritur) [202], hipertrofia ekscentrike ( MVM e rritur me raportin e murit mbi rrezen < 0.42) dhe remodelimi koncentrik (raporti i murit mbi rrezen ≥ 0.42, por me MVM normale) te gjitha prediktojne nje incidence te rritur te semundjes KV, por hipertrofia koncentrike ka treguar ne menyre te vazhdueshme qe eshte gjendja me rrezikun me te larte [203, 204].

Gjithashtu,  ekokardiografia siguron nje vleresim te funksionit sistolik te VM; FE sikurse dhe FSH te endokardit dhe te murit te mesem jane propozuar si prediktor shtese te mundshem te eventeve kardiovaskulare [205,206]. Mbushja diastolike e VM ( nje matje e quajtur “funksioni diastolik”) mundet gjithashtu te vleresohet nepermjet matjes Doppler te raportit vales E dhe vales A te shpejtesise se fluksit te gjakut transmitral, koha e relaksimit diastolik dhe e fluksit te venave pulmonare ne atriumin e majte [207]. Informacione te vlefshme gjithashtu mund te rrjedhin nga Doppleri tisular i unazes mitrale laterale [208]. Te gjitha keto matje jane me interes te madh aktual sepse tani eshte e njohur se nje proporcion i konsiderueshem (rreth 50 %) e IKK mund te shpjegohen me “disfunksionin diastolik”, pa ose me pak demtim te funksionit sistolik, dhe e ashtu quajtura “IK diastolike”  eshte nje gjendje kercenuese [209]. Alterimet e funksionit diastolik jane frekuente midis hipertensiveve, dhe ne individet e moshuar me HTA te pakten nje ne kater paciente mund te jete i prekur [210]. Keto alterime mund te ndodhin ne mungese te alterimit te funksionit sistolik dhe madje pa HVM. Kjo eshte nje evidence se disfunksioni diastolik rrit rrezikun per FA [211]. Gjithashtu, dy studime kane raportuar se disfunksioni diastolik predikton IKK [206], dhe eshte i shoqeruar me nje rritje te incidences per te gjitha shkaqet e mortalitetit [212], megjithese ne nje studim tjeter ky shoqerim nuk ishte i pavarur [213]. 

Si perfundim, ekokardiografia siguron disa informacione mbi prezencen dhe gradin e zmadhimit atrial, e cila eshte e lidhur me rrezikun per FA, semundje KV dhe vdekje [214 – 216]. Gjithashtu, mund te fitohen te dhena mbi defektet segmentare te kontraktilitetit te murit te VM per shkak te iskemise ose infarktit te meparshem.

Procedurat e tjera kardiake diagnostikuese, si RMN, shintigrafia kardiake, testi efortit, angiografia koronariane jane te rezervuara per ekzaminime specifike. Nje radiografi e toraksit mund te jete e dobishme per procedurat diagnostikuese shtese, kur dispnea eshte ankese aktuale ose kur kerkohet informacioni mbi arteret e medha intratorakale ose qarkullimin pulmonar, por ne pergjithesi radiografia e toraksit eshte nje procedure standarte e vjeteruar per identifikimin e semundjes kardiake hipertensive.

Ne vitet e fundit eshte rritur interesi ne mundesine e vleresimit te shkalles se fibrozes kardiakeme qellim qe te permiresojme aftesine per te parashikuar ecurine bazuar ne MVM e rritur. Teknikat qe perdoren sot jane te bazuara ne reflektivitetin e imzhit te ultratingujve kardiake [217,218]: variacionet ciklike te sinjalitmund te reflektojne tek disa veti kontraktile te zgjeruara te miokardit me shume sesa permbajtja e kolagjenit, ndersa ekoreflektiviteti korrelon me shume drejtpersedrejti me fibrozen e matur histologjikisht. Ekoreflektiviteti ka treguar se perberja e indit ne HVM mund te ndryshoje dhe keshtu barnat qe favorizojne regresionin e saj mund te ndryshojne ne reduktimin e fibrozes [219]. Sot matjet me te sakta te perberjes se indit kardiak sigurohen nepermjet RMN, kostoja e te cilit, megjithate parandalon perdorimin ne shkalle te gjere. Gjithashtu, jane duke u investiguar markerat qarkulluese te perbersve te indit te kolagenit [219], por jo te gjitha jane me origjine kardiake.

3.6.2 Vazat e gjekut

Disa teste ekzaminuese jo-invazive jane te vlefshme per identifikimin e struktures anormale dhe funksionin e artereve te medha ne HTA. Ekzaminimi me ultratinguj i artereve karotide me matjen e IMT ose te prezences se pllakes ka treguar te jete prediktor i te dyjave AVC dhe IMA [190 – 193]. Lidhja midis IMT se karotideve dhe eventeve kardiovaskulare eshte e vazhdueshme, por per arteren karotide komune nje IMT > 0.9 mm mund te konsiderohet si nje vleresim konservativ i anomalive ekzistuese. Vleresimet me ultratinguj i kufizuar ne arteret karotide komune (nje zone jofrekuente per aterosklerozen) mund te masin vetem hipertrofine vaskulare, ndersa vleresimi i aterosklerozesgjithashtu kerkon vleresimin e bifurkacionit  dhe /ose karotideve interne ku pllakat jane me frekvente [220 – 222]. Prezenca e nje pllake mund te identifikohet nga nje IMT > 1.3 ose 1.5 mm ose nga nje trashje fokale ne trashesi me 0.5 mmose 50% te vleres se IMT cirkumferenciale [220 – 222]. Ka evidenca se ne individet hipertensive te patrajtuar pa demtime te organeve target ne ekzaminimet e rutines, keto alterime jane te zakonshme, dhe keshtu ekzaminimi me ultratinguj i karotideve mundet shpesh te zbuloje demtimin vaskular dhe ta beje stratifikimin e rrezikut me te sakte [194]. Gjithashtu, te dhenat e demtimit arterial mund te sugjerohen nga indeksi i TA kembe – krah < 0.9, duke perdorur njesine evales se vazhdueshme Doppler dhe nje manometer te TA. Nje indeks i TA kembe – krah i ulet sinjalizon semundje arteriale periferike dhe ne pergjithesi, ateroskleroze te avansuar [56], nderkaq matjet e IMT se karotideve jane te afta te zbulojne ndryshimet me heret [220]. Megjithate, nje indeks i reduktuar kembe – krah lidhet me zhvillimin e metejshem te angines, IMA, IKK, nevojes per by-pass aorto-koronarian, AVC dhe kirurgji vaskulare periferike [15,223 – 226], dhe ne pacientet me semundje koronariene multivazale ajo jep rrezik shtese [227].

Gjate 10 vjeteve te shkuara, nje numer i madh te dhenash jane mbledhur mbi ngurtesimin e artereve te medha dhe fenomenit te reflektimit te vales, te cilat jane identifikuar si percaktuesit me te rendesishem te HTA sistolik te izoluar dhe rritjes se presionit pulsor [228]. Matja e ngurtesimit arterial nepermjet ndryshimit te diametrit te vazave ne lidhje me ndryshimet e TA eshte komplekse dhe jo e pershtatshme ne ekzaminimin klinik standart te perditshem. Nga ana tjeter, matja e shpejtesise se vales se pulsit karotid – femoral siguron nje vleresim jo-invaziv te hollesishem te ngurtesimit arterial, e cila eshte e thjeshte dhe mjaft e sakte per tu konsideruar si nje procedure diagnostikuese [28]. Kjo matje ka treguar se ka nje vlere prediktive per te gjitha shkaqet e mortalitetit dhe morbiditetit KV, eventeve koronariene dhe AVC ne pacientet me HTA esencial te pakomplikuar [54, 55, 229, 230]. Megjithese maredhenia ndermjet ngurtesimit aortik dhe eventeve eshte e vazhdueshme, nje prag > 12 m/s eshte sugjeruar si nje vleresim konservativ i alterimit sinjifikant te funksionit aortik ne hipertensivet e moshes se mesme. Keshtu nje perdorim klinik me i gjere i shpejtesise se vales se pulsit dhe matjet e indeksit te rritjes mund te shtojne nje precizion te metejshem ne vleresimin e demtimit arterial, vlefshmeria e kesaj teknike eshte gjeresisht e kufizuar ne qendrat kerkimore shkencore.

Sikurse eshte treguar ne Tabelen 4 disa metoda te tjera te zbulimit te demtimit vaskular nuk mund te mbeshteten per perdorim klinik per aresye te ndryshme. Nje rritje ne raportin e murit mbi diametrin e artereve te vogla mund te matet ne indin subkutan te marre nga biopsia gluteale. Keto matje mund te demonstrojne alterime te hershme ne diabet dhe hipertension [231 –234] dhe kane nje vlere prediktive per morbiditetin dhe mortalitetin KV [235], por invaziviteti i metodes e ben te papershtatshem per perdorim te gjere. Rritja e kalciumit koronarian e matur ne CT kardiake me rezolucion te larte eshte gjithashtu e njohur si nje prediktor i semundjes KV [236] por vlefshmeria e kufizuar dhe kostoja e larte e instrumenteve te nevojshme jane probleme serioze. Disfunksioni endotelial predikton ecurine ne disa semundje KV [237,238], megjithate te dhenat mbi HTA jane disi akoma te pamjaftueshme [239]. Gjithashtu, teknikat e pershtatshme per investigimin e pergjigjes se endotelit ndaj stimujve te ndryshem jane invazive, te lodhshme dhe qe kerkojne shume kohe. Si perfundim, metodat nuk jane akoma te standartizuara dhe akoma nuk ekziston siguria nese funksioni endotelial i vleresuar ne nje organ eshte perfaqsues per shtratet e tjera vaskulare. Keshtu, vleresimi i funksionit endotelial nuk mund te perkrahet si i debishem ne vleresimin klinik ne pacientet hipertensive. Megjithate, studimet aktuale mbi markerat qarkulluese te aktivitetit endotelial si dhe progenitoret e qelizave endoteliale jane premtuese [240] dhe testet me te thjeshta ose markerat e disfunksionit ose demtimit endotelial mund te behen te vlefshme ne te ardhmen. Kjo mund te favorizoje vleresime prospektive te rolit prognostik te tyre ne nje shkalle me te gjere, dhe nje perdorim klinik me te gjere.

3.6.3 Veshka

Diagnoza e demtimit renal te induktuar nga hipertensioni eshte bazuar ne gjetjen e demtimit te funksionit renal dhe/ose ne zbulimin e ekskretimit urinar te rritur te albumines [241]. Insuficenca renale eshte tani e klasifikuar sipas perqindjes se filtrimit glomerular te vleresuar nepermjet fomules se shkurtuar MDRD qe kerkon moshen, gjinine, racen dhe kreatininen serike [52]. Vlerat e perqindjes se filtrimit glomerular  nen 60 ml/min/1.73 m² indikojne semundje renale kronike te stadit te 3, ndersa vlerat nen 30 dhe 15 ml/min/1.73 m² indikojne semundje renale kronike stadi 4 dhe 5, respektivisht [242]. Formula tjeter, (e quajtura formula Cockcroft – Gault) vlereson klirensin e kreatinines dhe eshte i bazuar ne moshe, gjini, peshe trupore dhe kreatininen serike [51]. Kjo formule eshte e vlefshme mbi 60 ml/min, por ajo mbivlereson klirensin e kreatinines ne semundjen renale kronike te stadit te 3 deri 5 [242]. Te dy formulat ndihmojne ne zbulimin e fuksionit renal lehtesisht te demtuar perballe vlerave te kreatinines serike qe jane akoma ne vlera te normes [242]. Nje reduktim i perqindjes se filtrimit glomerular dhe nje rritje e rrezikut KV mund te nxirret dhe nga nivelet e rritura serike te cistatines C [243].

Nje rritje e lehte e kreatinines serike ( mbi 20%) mund te ndodhe ndonjehere kur terapia antihipertensive eshte potencuar ose vendosur, por kjo nuk duhet marre

si shenje e deteriorimit renal progresiv. Hiperuricemia eshte pare shpesh ne hipertensivet e patrajtuar (ne vecanti ne pre-eklampsi), dhe gjithashtu ka treguar qe korrelon me fluksin renal te reduktuar dhe prezenen e nefrosklerozes [244].

Nderkaq nje rritje e perqendrimit te kreatinines serike ose nje ulje e perqindjes se filtrimit glomerular (ose klirensit te kreatinines) tregon nje perqindje te reduktuar te filtrimit glomerular, nje perqindje te rritur te albumines urinare ose ekskretimit te proteines tregon nje demtim te barrieres se filtrimit glomerular. Mikiroalbuminuria (shih Tabelen 2) ka treguar te prediktoje zhvillimin e nefropatise diabetike te dukshme ne te dy tipet e diabetikeve, tipi 1 dhe tipi 2 [245], nderkaq e proteinurise se dukshme ne pergjithesi indikon ekzistencen e demtimit renal parenkimatoz te stabilizuar [246]. Ne te dy grupet e pacienteve hipertensive diabetike dhe jo-diabetike, mikroalbuminuria, madje dhe nen vlerat aktuale te konsideruara te pragut [247], ka treguar qe predikon evente kardiovaskulare [178 –186,248] si dhe nje maredhenie te vazhdueshme ndermjet mortalitetit KV dhe jo – KV dhe raportit te proteines urinare/kreatininen ≥ 3.9 mg/g ne burra dhe 7.5 mg/g ne gra ne shume studime [185,186]. Keshtu qe termi mikroalbuminuria mund te na drejtoje gabimisht (per shkak te demtimeve te vogla false) dhe duhet teoretikisht te zevendesohet “albuminuria ne grade te ulet” [248]Mikroalbuminuria mund te matet nga urina porcionale (kurse ajo 24 – oreshe dhe urina e nates nuk duhet te mbeshteten per shkak te pasaktesise se eshantionit urinar) nepermjet indeksimit te perqendrimit te albumines urinare mbi perqendrimin e kreatinines urinare [242]. Testi klasik dipstick zbulon kreatininen mbi 300 mg/g kreatinine dhe testi i mikroalbuminurise mbi 30 mg/g kreatinine. 

Si konkluzion, gjetja e funksionit renal te demtuar ne nje pacient hipertensiv, e shprehur si nje nga anomalite e permendura me lart, eshte e shpeshte dhe perben nje prediktor shume potent per evente KV dhe mortalitet ne te ardhmen ne pacientet e trajtuar [179,249 – 253]. Prandaj, eshte rekomanduar se perqindja e filtrimit glomerular duhet vleresuar, si dhe gjithashtu duhet kerkuar proteina urinare ose mikroalbuminuria ne te gjithe pacientet hipertensive.

3.6.4 Fundoskopia

Ne kontrast me 1930, kur Keith, Wagener dhe Barker klasifikuan ndryshimet retinale ne kater grade [254] shumica e pacienteve hipertensive paraqiten heret ne procesin e semundjes se tyre, dhe hemorragjite dhe eksudatet (gradi 3), pa permendur papiloedemen (gradi 4), jane observuar shume rralle. Gradi 1 (ngushtimi arteriolar ose fokal ose gjeneral) dhe 2 (ngushtimet artero-venoze) i ndryshimeve retinale, jane me shume te raportuara si shenje e demtimit organor me sinjifikance klinike te dokumentuar (HVM, pllaka te karotideve dhe mikroalbuminuri) [255], por aftesia e ketyre gradeve me te lehta te retinopatise te zbuluara ne analizen e fundoskopise per te vleresuar prognozen mbetet ceshtje per diskutim [255 – 257]. Kjo sepse keto ndryshime te gjera te alterimit arteriolar jo-specifik, pervecse ne pacientet e rinj ku deviimi nga nje retine normale duhet te ngreje nje shqetesim. Ne kontrast, gradet e 3 dhe 4 te ndryshimit retinal jane te shoqeruara me nje rrezik te rritur te eventeve KV [258,259]. Fotografimet dixhitale gjysemautomatike programojne te masin vetite gjeometrike dhe topologjike te pemes arteriolare dhe venulare.

3.6.5 Truri

Ne patek pacientet qe kane kaluar nje AVC, teknikat imazherike bejne diagnostikimin e prezences, natyres dhe lokalizimit te lezionit [264,265]. CT e kokes eshte nje procedure standarte per diagnostikimin e AVC por, me nje perjashtim te menjehershem te hemoragjise intrakraniale, CT eshte duke u zevendesuar gradualisht nga teknika e RMN. RMN mund te identifikoje demtimin iskemik brenda disa minutash pas okluzionit arterial. Per me teper, RMN eshte superiore CT ne zbulimin e infarkteve silencioze te trurit shumica e te cileve jane te vegjel dhe te thelle (infarktet lakunare). Studimet me RMN kane treguar se infarktet e vogla silencioze te trurit, mikrohemoragjite dhe lezionet e lendes se bardhe nuk jane te rralla ne popullaten e pergjithshme [266,267], dhe prevalenca e tyre rritet me moshen dhe hipertensionin, dhe eshte e shoqeruar me nje rrezik te rritur per AVC [267 – 269]. Vlefshmeria dhe kostoja nuk lejojme nje perdori te gjere te RMN ne vleresimin e hipertensiveve te moshuar, por infarkti silencios i trurit duhet kerkuar ne te gjithe pacientet hipertensive me crregullime neurale dhe vecanerisht, humbje te memorjes. 

4. Evidenca per Menaxhimit Terapeutik te Hipertensionit

Hyrje

Rekomandimet rreth terapise per HTA jane te ndjekura nga disa konsiderata mbi evidenca te vlefshmee te fuqishme per perfitimet e siguruara nga trajtimi antihipertensiv si dhe nga perfitimet krahasuese te barnave te klasave te ndryshme.

Ka nje konsensus se studimet e medha te randomizuara qe masin eventet fatale dhe jo-fatale paraqesin tipin me te fuqishem te evidencave te vlefshme. Megjithate, eshte gjithashtu e njohur se eventet e bazuara ne provat terapeutike te randomizuara gjithashtu kane kufizime [3,273,274].

Kjo perfshin nevojen per te zgjedhur pacientet e moshuar ose ndryshe pacientet me rrezik te larte me qellim qe te maksimalizojme numrin e eventeve te mbledhura dhe fuqine e provave, qe do te thote se pacientet e rinj, dhe me rrezik te ulet jane rralle te perfaqesuar ne studime.

Ndoshta kufizimi me i rendesishem i studimeve eshte kohezgjatja e shkurter (4 deri 5 vjet) nderkaq qe shpresa per jeten, dhe kohezgjatja e trajtimit, per pacientet hipertensive ne moshe te mesme eshte 20 deri ne 30 vjet [275,276].

Gjithashtu, perqasja ndaj vleresimit te perfitimit nga trajtimi eshte perdorur nga endpointe intermediare si demtimi organor subklinik. Evidencat e ketyre studimeve qe perdorin te tilla endpointe nuk kane te njejten peshe si ato te bazuara ne endpointe “te forta” (IMA fatal ose jo-fatal ose AVC ose kardiovaskulare ose te gjitha shkaqet e mortakitetit).

4.1 Evente te bazuara ne prova, duke krahasuar trajtimin aktiv me placebon

Provat e kontrolluara ndaj placebos te randomizuara qe investigojne perfitimet e uljes se TA jane te shumta ne numer dhe me rezultate te pakundershtueshme [278 – 291]. Rezultatet permblidhen si me poshte: 1) trajtimi antihipertensiv perkthehet ne reduktim sinjifikant te morbiditetit dhe mortalitetit KV ndersa kane nje efekt me pak sinifikant ne te gjitha shkaqet e mortalitetit; 2) perfitimi gjithashtu mund te shihet ne moshat e vjetra, duke perfshire pacientet me HTA sistolik te izoluar; 3) reduktimi proporcional i rrezikut KV eshte i ngjashem ne burra dhe ne gradhe trajtimi ka efekt perfitues ne popullaten zezake, kaukaziane dhe aziatike, e cila sugjeron se eshte e pranishme ne grupet e ndryshme etnike; 4) ne lidhje me evente shkak – specifike trajtimi antihipertensiv eshte i shoqeruar me nje reduktim madhor te rrezikut per AVC fatal ose jo-fatal (rreth 30-40%), por eventet koronariane jane reduktuar me 20%. Si perfundim, trajtimi redukton ne nje shkalle te gjere IKK.

Ne studimin HOPE ne pacientet me rrezik KV te larte (shumica me nje histori IMA) dhe per pasoje te mjekuar me barna te shumta, administrimi i ramiprilit shkaktoi nje ulje modeste te TA (rreth 3 mmHg TAs) dhe nje reduktim prej (22%) te incidences se eventeve KV krahasuar me grupin e placebos [300].

Ne studimin FEVER antagonisti i calciumit felodipina u krahasua me placebon ne pacientet hipertensive me rrezik te moderuar TA i te cileve u ul nen 160/90 mmHg nga terapia e vendosur [301]. Eventet KV u ulen me 28% per grupin me ulje (-3.5/-1.5 mmHg). Po keshtu mund te permendim studimin EUROPA [302] ku eshte perdorur perindoprili me mundesine e shtimit  indapamidit, u shoqerua me efekte perfituese KV.Studimet ACTION (nifedipina) CAMELOT (amlodipina) u reduktuan eventet KV [303, 304,305].Studimi SCOPE (candesartan) reduktoi AVC jo-fatal [307]. Studimet RENAAL (losartanin) [308] dhe IDTN (irbersartanin) [309] ne pacientet me HTA dhe nefropati diabetike (diabet tipi 2) treguan nje  reduktim te perparimit drejt semundjes renale si dhe u ul morbiditeti KV [310].   

4.2 Evente te bazuara ne studimet qe krahasojne uljen me shume ose me pak intensive te TA

Studimet HOT, BPLTT, HDFP treguan se ulja e TA u shoqerua me uljen e AVC dhe eventeve KV vecanerisht ne diabetike [311,292-296,312]

4.3 Evente te bazuara ne studimet qe krahasojne trajtime te ndryshme aktive

4.4.1 Antagonistet e calciumit versus diuretiket tiazidike dhe b-blokantet

Studimi ASCOT (amlodipina me ACEi versus B-blokante me diuretik tiazidik) [330], INVEST (verapamil i kombinuar me ACEi) versus B-blokante me diuretik [331] u shoqerua me redukti te TA dhe AVC si dhe te gjitha shkaqeve te mortalitetit.

4.4.2 Inhibitoret e ACE versus diuretiket dhe b-blokantet

Meta-analiza BPLTT perfshin 6 studime qe krahasonin (ACEi me diuretik dhe B-blokante) [292] treguan  efektivitet  ne uljen e AVC dhe IKK.

4.4.3 Inhibitoret e ACE versus antagonistet e calciumit

Meta-analiza BPLTT bazuar ne 6 studime evidenton rolin mbrojtes te blokanteve te kalciumit ndaj AVC dhe te ACEi ne IKK.

4.4.4 Antagonistet e receptoreve te Angiotenzines versus barna te tjera

Studimi LIFE [332] (losartan) konkludoi ne nje reduktim te eventeve  KV madhore si dhe ul me 25% incidencen e AVC. Studimi SCOPE (candesartan) evidenton [307] ulje te eventeve KV.Studimi  MOSES [333] (eprosartan ose nitrendipine) evidentoi uljen e ngjarjeve KV ne grupin e eprosartanit. Triali VALUE [335] (valsartan dhe amlodipine) evidentoi uljen e vdekjes ne te dy grupet, uljen e IKK ne grupin e valsartanit, vecanerisht ne diabetike.  

4.4.5 Studimet  me B-blokante

Studimet LIFE [332] dhe ASCOT [330] treguan nje superioritet te ARB dhe respektivisht te antagonisteve te calciumit mbi terapine me B-blokante ne AVC dhe mortalitet. Keto treguan se B-blokantet jane inferiore ndaj te tjerave per parandalimin e AVC, por jo ne parandalimin e IMA dhe reduktimin e mortalitetit. Instituti Nacional i Shendetit dhe Ekselences Klinike ne Mbreterine e Bashkuar (Angli) NICE keshillon perdorimin e B-blokuesve si linje te katert te agjenteve antihipertensive [344]. Por keto perfundime duhen pare me nje sy kritik bazuar dhe ne kufizimet e tyre.

4.4.6 Konkluzione

Studimet e randomizuara krahasuese tregojne reduktime te ngjashme te TA, ndryshimet ne incidencen e morbiditetit dhe mortalitetit KV midis barnave te klasave te ndryshme jane te vogla, qe mbeshtet konkluzionin se perfitimi varet nga ulja e TA ne vetvete.  

4.4  Studimet e randomizuara bazuar ne endpointet intermediare

Demtimet organore subklinike ndodhin me heret sesa eventet ne vazhdimin e semundjes KV, dhe mund te jete me e ndjeshme ndaj agjenteve specifike antihipertensive. Per kete aresye trialet e randomizuara perdorin demtimin organor subklinik si endpoint.

4.4.1 Zemra

Tre studime [350 – 352] kane treguar regresion te barabarte me ACEi (lisinopril, enalapril, dhe fosinopril, respektivisht) dhe me antagonistet e calciumit (amlodipine, nifedipine dhe amlodipine, respektivisht). Substudimi LIFE konfirmoi nje redultim me te madh te HVM me losartan sesa atenolol [357].

Reduktimi i HVM i provuar me triale shfaqet ndaj ACEi, ARB, antagonissteve te calciumit dhe probabil antagonisteve te aldosteronit.   

Dy studime te medha kane treguar se losartani dhe valsartani shoqerohen me nje incidence me te ulet te FA ne pacientet me HTA sesa ato te trajtuar me b-blokante atenolol dhe antagoniste te kalciumit amlodipine, respektivisht [377,378].

4.4.2 Muri arterial dhe ateroskleroza

Evidencat aktuale sugjerojne se antagonistet e kalciumit mund te kene efekt me te madh mbi hipertensionin te lidhur me trashjen (hipertrofine) e artereve karotide sesa agjentet e tjere antihipertensive.

Evidencat e vlefshme kane arritur ne konkluzionin se progresioni aterosklerozes se karotidevemund te shtyhet nepermjet uljes se TA, por antagonistet e kalciumit kane nje efikasitet me te madh sesa diuretiket dhe b-blokantet, dhe ACEi me shume sesa diuretiket.   

4.4.3 Truri dhe funksioni konjitiv (njohes)

Nje numer i kufizuar studimesh  te randomizuara te terapise antihipertensive kane perdorur lezionet e trurit dhe disfunksionin konjitiv (njohes) si endpoint [404].  Substudimi PROGRESS ka eksploruar efektet e uljes se TA ne progresionin e semundjes se lendes se bardhe (RMN) dhe eshte shoqeruar me reduktim te lezionit ne grupin e pacienteve qe perdoren perindoprilin plus indapamide versus placebo [405]. Nuk ka evidenca te sigurta nese disa barna antihipertensive permiresojne ose ruajne funksionin konjitiv (njohes) te trurit. Megjithate duhet permendur se ne nje studim eshte raportuar reduktim i incidences se demences mbas perdorimit te antagonistetit te kalciumit nitrendipine si nje agjent aktiv [275,407].

4.4.4 Funksioni renal dhe semundja renale

Nje numer i madh studimesh te randomizuara kane investiguar efektin e terapise antihipertensive ne endpointe renale te ndryshme si mikroalbuminuria ose proteinuria, perqindja e filtrimit glomerular dhe semundja renale e stadit te fundit ne semundje te ndryshme si diabeti, nefropatia diabetike, semundja renale jo-diabetike ose hipertensioni i thjeshte.

Vetite nefroprotektive te agjenteve antihipertensive, kryesisht ACEi ose ARB, jane investiguar ne disa prova klinike  te randomizuara. Disa studime kane treguar se ARB, ACEi ose doza te vogla ACEi me diuretike vonojne shfaqjen e semundjes renale te stadit te fundit ose rritjen e nivelit te kreatinines serike, reduktojne ose parandalojne mikroalbuminurine ose proteinurine ne pacientet me nefropati diabetike dhe jo-diabetike [308,309,428,430 -435]. Efekt antiproteinurik ka treguar se ka spironolaktoni [436]. Ne studimin SYST – EUR (nitrendipina) ka treguar se e ka ruajtur me mire funksionin renal sesa placebo.

4.4.5 Shfaqja per here te pare e diabetit

Diabeti dhe HTA jane shpesh te shoqeruara [453], dhe kombinimi i tyre mund te kete pasoja kercenuese [454]. Te gjitha studimet qe kane perdorur si endpoint shfaqjen e diabetit per here te pare kane treguar nje incidence me te larte te diabetit ne pacientet e trajtuar me diuretike dhe/ose b-blokante versus ACEi [313,327,322,456], ARB [307,332,457] ose antagoniste te kalciumit [315,321,322,331], triali i vetem eshte SHEP [459] qe ka raportuar shfaqjen e diabetit.
5. Perqasja Terapeutike

Kur te fillojme mjekimin antihipertensiv

Vendimi per te filluar trajtimin me antihipertensive duhet te bazohet ne dy kritere, psh: 1) niveli i TAS dhe Tad sipas klasifikimit ne Tabelen 1, dhe 2) niveli i rrezikut total KV. Kjo eshte e ilustruar ne Fig. 2.

Te gjithe pacientet ne te cilet matjet e perseritura  tregojne graden 2 dhe 3 te HTA jane percaktuar si kandidate per fillimin e terapise antihipertensive sepse, nje numer i madh studimesh te kontrolluara ndaj placebos kane demonstruar se ulja e TA ul incidencen e morbiditetit dhe eventeve fatale, pavaresisht nivelit te rrezikut total KV (psh. i moderuar, i larte ose shume i larte) [10,23,292,471]. Sipas rezultateve te fundit te studimit FEVER, mbi efektin mbrojtes te uljes se TA nen 140 mmHg krahasuar me vlerat lehtesisht > 140 mmHg, madje dhe ne pacientet hipertensive me rrezik te moderuar [301] rekomandohet fillimi i terapise antihipertensive kur TA ≥ 140 mmHg.

Ne te gjithe hipertensivet e grades 1 dhe 3, instruksionet mbi ndryshimin e stilit te jetes duhet te jepen sapo te diagnostikohet HTA, kurse fillimi i menjehershem i terapise antihipertensive rekomandihet ne varesi te rrezikut KV total. Ne hipertensivet me rrezik te larte te studimit VALUE, grupi i trajtuar ne te cilen kontrolli i TA ishte i vonuar, u shoqerua me me shume evente KV [335]. Per me teper, ne pacienet hipertensive te studimit ASCOT ( i cili kishte faktore rreziku shtese megjithese rreziku total KV ishte me pak se pacientet e studimit VALUE) efekti perfitues i trajtimit i shoqeruar me kontroll me te mire te TA ishte evedent brenda pak muajve [472]. Prandaj ne Fig. 2 koha per te pritur efektet e ndryshimit te stilit te jetes eshte me e shkurter sesa ne udherrefyesit e meparshem [3]. Trajtimi me barna duhet te fillohet menjehere ne gradin 3 te HTA si dhe ne gradin 1 dhe 2 tek hipertensivet me rrezik te larte ose shume te larte. Ne hipertensivet te gradit 1 dhe 2 me rrezik total KV te moderuar trajtimi me barna mund te shtyhet per disa jave dhe ne gradin 1 pa faktore rreziku mund te shtyhet deri ne disa muaj. Megjithate, madje dhe ne keta paciente mungesa e kontrollit te TA pas nje periudhe te pershtatshme te nderhyrjes jo-farmakologjike duhet te coje ne fillimin e terapise antihipertensive krahas ndryshimeve te stilit te jetes.  
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	Presioni i Gjakut ne (mmHg)

	Faktore te tjere te rrezikut

OD ose semundje
	Normale

TAs120-129 

ose 

TAd 80-84
	I larte normal

TAs130-139

ose

TAd 85-89
	Grada I e HTA

TAs 140-159

ose

 TAd 90-99
	Grada e II e HTA

TAs 160-179 

ose 

TAd 100-109
	Grada e III e HTA

TAs ≥ 180

ose

TAd ≥ 110

	Asnje faktor rreziku tjeter
	Rrezik mesatar

Asnje nderhyrje mbi TA
	Rrezik mesatar

Asnje nderhyrje mbi TA esatar
	Rrezik shtese i ulet

Ndryshimet e stilit te jetes per disa muaj pastaj trajtimi medikamentos nese TA nuk eshte i kontrolluar
	Rrezik shtese i moderuar

Ndryshimet e  stilit te jetes per disa jave pastaj trajtimi medikamentos nese TA nuk eshte i kontrolluar
	Rrezik shtese i larte

Ndryshimet e stilit te jetes 

             + 

mjekimin e menjehershem me medikamente

	1 – 2 faktore rreziku
	Rrezik shtese i ulet

Ndryshimet e stilit te jetes
	Rrezik shtese i ulet

Ndryshimet e stilit te jetes
	Rrezik shtese i moderuar

Ndryshimet e stilit te jetes per disa jave pastaj trajtimi medikamentos nese TA nuk eshte i kontrolluar
	Rrezik shtese i moderuar

Ndryshimet e stilit te jetes per disa jave pastaj trajtimi medikamentos nese TA nuk eshte i kontrolluar
	Rrezik shtese shume i larte

Ndryshimet e stilit te jetes 

             + 

mjekimin e menjehershem me medikamente

	3 ose me shume faktore rreziku, SM, OD ose Diabeti
	Rrezik shtese i moderuar

Ndryshimet e stilit te jetes


	Rrezik shtese i larte

Ndryshimet e stilit te jetes

         +

Trajtimi medikaments
	Rrezik shtese i larte

Ndryshimet e stilit te jetes

         +

Trajtimi medikaments
	Rrezik shtese i larte

Ndryshimet e stilit te jetes

         +

Trajtimi medikaments
	Rrezik shtese shume i larte

Ndryshimet e stilit te jetes 

             + 

mjekimin e menjehershem me medikamente

	Diabeti
	Rrezik shtese i moderuar

Ndryshimet e stilit te jetes


	Rrezik shtese i larte

Ndryshimet e stilit te jetes

         +

Trajtimi medikaments
	Rrezik shtese i larte

Ndryshimet e stilit te jetes

         +

Trajtimi medikaments
	Rrezik shtese i larte

Ndryshimet e stilit te jetes

         +

Trajtimi medikaments
	Rrezik shtese shume i larte

Ndryshimet e stilit te jetes 

             + 

mjekimin e menjehershem me medikamente

	Semundje e njohur KV ose Renale
	Rrezik shtese shume i larte

Ndryshimet e stilit te jetes 

             + 

mjekimin e menjehershem me medikamente
	Rrezik shtese shume i larte

Ndryshimet e stilit te jetes 

             + 

mjekimin e menjehershem me medikamente 
	Rrezik shtese shume i larte

Ndryshimet e stilit te jetes 

             + 

mjekimin e menjehershem me medikamente
	Rrezik shtese shume i larte

Ndryshimet e stilit te jetes 

             + 

mjekimin e menjehershem me medikamente
	Rrezik shtese shume i larte

Ndryshimet e stilit te jetes 

             + 

mjekimin e menjehershem me medikamente


Kur TA fillestar eshte ne rendin e larte normal (130 – 139/85-89 mmHg), vendimi per fillimin e nderhyrjes medikamentoze varet kryesisht nga niveli i rrezikut KV. Ne rast te diabetit, historise cerebrovaskulare, semundjes artereve koronare dhe periferike, studimet e randomizuara [283,300,302,305,319] kane treguar se trajtimi antihipertensiv eshte i shoqeruar me nje reduktim te eventeve KV fatale dhe jo-fatale, megjithate ne dy studime te tjera, ne pacientet koronariene nuk eshte raportuar asnje perfitim i uljes se TA [306] ose reduktimi i eventeve KV eshte pare tek ata ne te cilet TA fillestar ishte ne rendin e hipertensionit [304].Evidenca eshte gjithashtu e vlefshme se ne pacientet diabetike me nje ekskretim te rritur te proteines urinare reduktimet ne TA ne vlera shume te uleta (<125/75 mmHg) jane te shoqeruara me reduktimin e mikroalbuminurise ose proteinurise (psh: prediktoret e demtimit renal dhe rrezikut KV) [473] sikurse nje perqindje e reduktuar e progresionit drejt gjendjeve proteinurike severe. Ky eshte rasti kur gjiithashtu TA < 140/90 mmHG dhe medikamentet me efekt te drejtperdrejt antiproteinurik si ARB jane perdorur {319,474,475]. Kjo justifikon rekomandimet per fillimin e terapise medikamentoze per uljen e TA (se bashku me ndryshimin e stilit te jets) madje dhe ne pacientet ne te cilet TA nuk eshte i larte por i rendit i larte normal (ne disa raste dhe normal), duke ditur se shoqerohet me semundje KV dhe diabet.

Nese nje perqasje terapeutike e ngjashme (psh: ndryshimet intensive te stilit te jetes i kombinuar me mjekim antihipertensiv) mundet gjithashtu te perfitojne individe me TA te larte normal te cilet jane ne rrezik te larte per shkak te tre ose me shume faktoreve te rrezikut shtese, SM ose OD jane te paqarta. Duhet te theksohet se studimet observacionale prospektive kane demonstruar se subjektet me TA te larte normal kane nje incidence me te madhe te semundjes KV krahasuar me njerezit me TA normal ose optimal [7,11,33]. Per me shume, rreziku per te zhvilluar HTA eshte me i madhe ne subjekte me TA te larte normal se sa ne ata me TA normal ose optimal me rrezik shtese kur, shpesh ndodh, qe faktoret e rrezikut dhe SM jane te pranishem [31,32,69]. Se fundi, shfaqja per here te pare e HTA mund te shtyhet ne disa raste nepermjet administrimit te disa medikamenteve antihipertensive [476]. Ne kontrast me keto argumente te favorshme potenciale qendron studimi DREAM me rezultate negative [464], i cili tregoi se administrimi i ramiprilit tek subjektet me crregullime metabolike (kryesisht me TA te larte normal, ose gradi 1 dhe 2 i HTA) nuk e vonoi shfaqjen e diabetit ne menyre sinjifikante apo nuk reduktoi eventet KV pavaresisht nga ulja e TA. Fatkeqsisht, Studimi DREAM nuk ishte i fuqishem per te vleresuar efektet mbi eventet KV, dhe triale te fuqishme te mjaftueshme jane te nevojshme per te qartesuar kete problem. Per momentin, subjektet me rrezik te larte KV per shkak te faktoreve te ndryshem nga diabeti por me TA te larte normal duhet te keshillohen te ndryshojne ne menyre intensive stilin e jetes(duke perfshire ndalimin e duhanit)TA duhet monitoruar nga afer per shkak te mundesive te larta te ketyre individeve per te progresuar drejt HTA [31,32], e cila pastaj do te kerkoje trajtim medikamentoz. Megjithate, mjeket dhe pacientet mundet te marrin ne konsiderate perdorimin e medikamenteve antihipertensive, vecanerisht ato me efektivet ne mbrojtjen kunder demtimit organor, ne shfaqjen per here te pare te HTA dhe te diabetit. Ndryshimi i stilit te jetes dhe monitorimi nga afer i TA duhet te jete procedura qe duhet te ndiqet per subjektet me TA normal te cilet jane me rrezik shtese te ulet ose te moderuar.   

6. Semundja koronare e zemres dhe insuficenca kardiake 

Pacientet me semundje te arterieve koronare te zemres qe manifestojne hipertension arterial ose nje  histori per hipertension (622) kane risk  me te  larte per  ngjarje koronare fatale ose jo fatale mbas nje infarkti te miokardit  ne se prezantojne  shifra te larta tensioni (623,624). Menjehere mbas konstatimit te infarktit te miokardit duhet te fillohet trajtimi me beta bllokues dhe ACE  inhibitoret dhe antagonistet e receptoreve te angiotenzines. Perdorimi i tyre ka rezultuar sinjifikativ ne reduktimin e morbiditetit dhe mortalitetit kardiovaskular (340,341,482,483,625). 

Tabela 17   Trajtimi antihipertensiv ne pacientet me semundje te arterieve koronare te zemres 

	Ne pacientet te cilet mbijetojne mbas infarktit te miokardit ka rezultuar qe dhenia e hershme e beta bllokuesit, ACE inhibitoreve ose antagonisteve te  receptoreve te angiotenzines II  redukton rekurencen e infarktit te miokardit dhe vdekjen. Keto efekte perfituese mund te jene edhe  si rezultat i vecorive mbrojtese te ketyre medikamenteve por edhe nga ulja e shifrave te tensionit arterial.

Trajtimi antihipertensiv eshte i nevojshem ne paciente me semundje koronare kronike. Efektet perfituese mund te arrihen duke perdorur kombinime medikamentesh te ndryshme antihipertensive  (duke perfshire edhe calci bllokuesit).

Efekte perfitues jane evidentuar kur shifrat fillestare te tensionit kane rezultuar ≤ 140/90mmHg dhe eshte arritur targeti ≤ 130/90mmHg ose edhe me pak. 

Nje anamneze hipertensive eshte e zakonshme tek nje pacient me Insuficence kardiake kongjestive por shifra e larta te tensionit arterial jane te rralla.

Keta paciente duhet te trajtohen me tiazidike dhe diuretiket e anses por edhe beta bllokuesit, ACE inhibitoret, antagonistet e receptoreve te angiotenzines duhet te aplikohen. Calci bllokuesit duhet  te shmangen dhe mund te perdoren ne rast se nuk stabilizohen shifrat e tensionit ose simptomat e angines. 

Insuficenca kardiake diastolike eshte e zakonshme ne pacientet me anamneze per hipertension dhe kane nje prognoze jo te kenaqshme. Nuk ka te dhena se cili medikament antihipertensiv eshte me superiori per te stabilizuar situaten.


Trajtimi antihipertensiv eshte i nevojshem ne pacientet me semundje koronare  kronike Efektet perfituese mund te arrihen duke perdorur kombinime medikamentesh  te ndryshme antihipertensive  (duke perfshire edhe calci bllokuesit).

Efekte perfituese jane evidentuar kur shifrat fillestare te tensionit kane rezultuar ≤ 140/90mmHg dhe eshte arritur targeti ≤ 130/90mmHg ose edhe me pak.

Ne paciente me semundje te arterieve koronare te gjitha klasat e medikamenteve antihypertensive mund te perdoren madje edhe calci bllokuesit te cilet supozoheshin qe nuk mund te perdoreshin. Duhet nenvizuar qe tek pacientet me semundje te arterieve koronare duhet te shmanget ulja e menjehershme e shifrave te tensionit arterial dhe takikardia.  

Rritja e shifrave te tensionit arterial eshte nje manifestim jo i zakonshem ne paciente me insuficience kardiake per shkak te uljes se funksionit pompe te zemres dhe 

 reduktimit te hedhjes kardiake. 

 Studimet e shumta kane evidentuar permiresim te mbijeteses dhe me pak hospitalizime kur perdoren medikamentet antihypertensive. Trajtimi perfshin perdorimin e tiazidikeve, diuretikeve te anses si edhe beta bllokuesit medikamentet antialdosteron, ACE inhibitoret dhe antagonistet e receptoreve te angiotenzines. 

Ne pacientet me insuficience kardiake, ne se hipertensioni persiston edhe mbas perdorimit te ketyre medikamenteve, antagonistet dihidropiridinike te calciumit mund te shtohen vecanerisht ne se ka edhe angine bashkeshoqeruese. 

Fibrilacioni atrial 

Hipertensioni eshte faktor risku kryesor per fibrilacionin trial (627). Fibrilacioni atrial eshte ne vetvehte  faktor risku per morbiditetin dhe mortalitetin kardiovaskular dhe ekziston edhe nje rritje e mortalitetit me 2-5% per shkak te insultit trombotik (628).

Rritja e mases se ventrikulit te majte dhe zmadhimi i atriumit te majte jane indentifikuar si faktor te pavarur per shfaqen e fibrilacionit trial (215). Pacientet hypertensive me keto alterime duhet te ti nenshtrohen nje terapia intensive me antihypertensive. Kontrolli i hipertensionit duhet te jete strikt kur pacienti i nenshtrohet terapise me antikoagulante per shkak se insulti dhe episodet  hemoragjike jane me te shpeshta kur presioni arterial sistolik ≥ 140mmHg (629). 

Studime te ndryshme kane evidentuar qe perdorimi i antagonisteve te receptoreve te angiotenzines II plus amidaronin (383,384) kane ulur ne menyre te ndjeshme rekurencen e fibrilacionit atrial. Gjithashtu eshte konstatuar qe edhe kombinimi i ACE inhibitoreve plus antagonisteve te receptoreve te angiotenzines reduktojne incidencen e episodeve te fibrilacionit. 

Ne fibrilacionin atrial permanent, beta bllokuesit dhe antagonistet e kalciumit dihidropiridinike (verapamili dhe diltiazemi ) jane medikamentet me te preferuara per te kontrolluar te rrahurat e zemres. 

7. Semundjet renale jo diabetike 

Perpara trajtimit antihipertensiv numri i pacienteve me semundje renale me baze hipertensioni arterial ishte me i shpeshte. 

Evidencat kane rekomanduar qe ne pacientet me semundje renale kur proteinuria eshte prezent shifrat e tensionit arterial duhet te jene me pak se 120/80 mmHg. Ne disa studime eshte konstatuar gjithashtu qe bllokimi i sistemit renine angiotenzine aldosteron ka rezultuar pozitiv persa i perket uljes se progresionit te semundjes renale kronike dhe reduktimit te proteinurise dhe mikroalbuminurise (318,430, 442). Gjithashu ne se shifrat e tensionit arterial stabilizohen me bllokaden e sistemit renine angiotenzine aldosteron por persiston proteinuria ≥ 1gr/dite terapia duhet te intensifikohet me tej (632). Duke e pare ne kete kendveshtrim ka te dhena qe konfirmojne efikasitetin e kombinimit te ACE inhibitoreve me antagonistet e receptoreve te angiotenzines (446,450). Megjithate duhet nenvizuar qe duhen studime te metejshme per te konsoliduar plotesisht efikasitetin e ketij kombinimi.

Hipertensioni ne gra 

Eshte konstatuar qe grate ne moshen 30-44 vjec kane shifra te tensionit arterial sistolik me te ulta se burrat e te njejtes moshe (633). Gjithashtu duhet te nenvizohet qe me kalimin e moshes shifrat e tensionit rriten tek femrat me shpejt se sa te meshkujt (634) dhe hipertensioni ka nje prevalence me te larte ne lidhje me moshen.  Lidhja midis presionit arterial dhe semundjeve kardiovaskulare eshte e ngjashme si ne meshkujt edhe ne femrat  pervec se nje incidence me te ulet te semundjes koronare ne femrat perpara moshes 60 vjec (635).

Tabela 18 

	Hipertensioni ne gra 

1.Trajtimi i hipetensionit ne gra 

Perdorimi i preparateve antihipertensive ka rezultuar me efekte pozitive si ne meshkujt edhe ne femrat persa i perket stabilizimit te shifrave te tensionit arterial. Megjithate duhet nenvizuar qe ACE inhibitoret dhe antagonistet e receptoreve te angiotenzines duhet te shmangen ne gravidance per shkak te potencimit te  efekteve negative gjate gravidances. 

2. Kontraceptivet oral 

Kontraceptivet oral me doza te vogla estrogenesh shoqerohen   me  risk per hipertension arterial, insult dhe infarkt miokardi. Eshte konstatuar qe grate qe marrin pilula me progresteron ndikojne pozitivisht ne uljen e tensionit arterial por nuk dihet ne se  influencon ne prognozen kardiovaskulare ky lloj trajtimi. 

3.Terapia hormonale zevendesuese

Terapia hormonale zevendesuese ndikon pozitivisht ne uljen e incidences per fraktura te kockes dhe kancerin e kolonit por shoqerohet me nje incidence te larte per semundje koronare, insulte, tromboembolira, kancer gjiri, semundje te temthit dhe demence. Kjo terapi nuk eshte e rekomanduar per kardioproteksion ne grate postmenopauzes.

4.Hipertensioni ne gravidance 

Cregullimet hipertensive ne gravidance sidomos preeklampsia mund te shoqerohet me morbiditet dhe mortalitet si te nenes dhe femijes. 

Trajtimi medikamentoz indikohet te fillohet kur shifrat e tensionit arterial ≥ 140/90 mmHg ndersa kur shifrat e tensionit arterial jane ≥ 170 mmHg ose shifrat e tensionit arterial diastolik ≥110 mmHg konsiderohen te larta dhe gruaja duhet patjeter te hospitalizohet.

Ne HTA-ne e shkalles se moderuar metildopa, labetololi, antagonistet e kalciumit dhe ( me pak) beta bllokuesit duhet te perdoren.

Ne preeklampsi me edeme pulmonare nitroglicerina eshte medicament i zgjedhur. Terapia diuretike nuk eshte e pershtatshme per shkak te uljes se volumit plazmatik. 

Ne HTA e formes se rende jane te keshillueshme te perdoren labetololi intravenoz metildopa dhe nifedipina orale. Hidralazina intravenoze nuk duhet te perdoret per nje kohe te gjate per shkak te efekteve te pafavorshme perinatale. 

Infuzioni intravenoz i nitroprusidit te natriumit eshte i sukseshem ne krizen hypertensive por duhet te shmanget dhenia per nje kohe te gjate.
Suplementet e kalciumit, vaji i peshkut dhe doza te vogla te aspirines nuk jane te rekomanduara. Megjithate doza te vogla te aspirine mund te perdoren si profilaksi ne grate me risk te larte per preeklampsi. 


 Kontraceptivet orale 

Kontraceptivet orale shoqerohen me nje rritje te lehte te shifrave te tensionit arterial ne mjaft gra dhe hipertensioni instalohet ne rreth 5 % te tyre (637,638). Komplikacionet kardiovaskulare jane gjetur kryesisht mbas moshes 35 vjec dhe ne ato gra qe jane duhanpirëse (638). Hipertensioni i induktuar nga perdorimi i kontraceptiveve orale eshte zakonisht eshte i formes se lehte dhe kthehet brenda normes brenda 6 muajve nga nderprerja e medikamentit. Estrogjenet jane akuzuar si faktor kryesor ne rritjen e shifrave te tensionit arterial por mekanizmat jane akoma te pa njohura (640). Megjithate estrogjenet jane raportuar qe permiresojne funksionin endotelial (641) por dhenia e tyre mund te stimuloje sintezen hepatike te angiotenzinogenit (642). Gjithashtu distendimi arterial gjate ciklit menstrual ne lidhje me ndryshimet e perqendrimit (643) te estrogjenit dhe perdorimi i kontraceptiveve orale jane shoqeruar me albuminuri (644). 

Medikamentet me nje perberje estrogenesh 30µg dhe progresteron deri tek 1mg jane evidentuar qe jane me te sigurte. 

Studimet klinike kane konstatuar qe kur jane perdorur kontraceptive ne doza te vogla tek grate me hipertension, dhenia e medikamenteve nuk eshte shoqeruar me risk te larte per insulte apo infarkt miokardi.  Insulti trombotik eshte raportuar qe te jete nje nga komplikacionet me te shpeshta tek grate qe marrin kontraceptive orale.

Frekuenca e tromboembolive venoze tek grate qe marrin kontraceptive eshte 2-6 here me e larte (650).

Tabletat vetem me progresteron pebejne nje opsion te mire trajtimi per grate qe manifestojen hipertension. 

Terapia hormonale zevendesuese 

Në grate mbas menopauzes jane indentifikuar shifra te larta te tensionit arterial, por ne se kjo i dedikohet moshes apo menopauzes eshte akoma e debatueshme. Eshte konstatuar gjithashtu qe mbas menopauses rritet risku per semundje kardiovaskulare dhe eshte evidentuar qe vete menopauza ka efekte negative ne mjaft faktore kardiovaskulare te riskut. 

Studime te shumta kane evidentuar se grate qe marrin terapi hormonale zevendesuese kane me pak komplikacione ne drejtim te semundshmerise kardiovaskulare dhe nje reduktim sinjifikativ te prevalences se semundjeve koronare (660) dhe insulteve (661,662) krahasuar me grate te cilat nuk perdorin terapine hormonale zevendesuese. 

Gjithashtu eshte raportuar qe grate ne periudhen e menopauzes te cilat marrin terapi hormonale zevendesuese  kane nje rritje te lehte te tensionit arterial sistolik krahasuar me grate qe nuk e marrin kete terapi po ashtu edhe nje rritje te riskut per ngjarje kardiovaskulare, insulte, tromboembolozem, kancer te gjirit dhe semundje te fshikezes se temthit dhe demence (666) ne grate mbas moshes 65 vjec. Perfitime ka vetem ne drejtim te uljes se incidences per fraktura te kockave dhe kancerit te kolonit.

Aktualisht terapia hormonale zevendesuese nuk rekomandohet per mbrojtjen kardiake ne gra mbas menopauzes (667). 

Hipertensioni ne gravidance 

Cregullimet hipertensive ne gravidance mbeten nje nga shkaqet madhore te mortalitetit dhe morbiditetit si te nenes dhe femijes. Normalisht presioni arterial bie ne semestrin e dyte te gravidances duke arritur vlerat qe jane afersisht 15 mm Hg me pak se shifrat qe pacientja ka patur perpara gravidances. Ne semestrin e trete te gravidances shifrat kthehen ne vlerat normale ose mund te rriten lehtësisht. 

Perkufizimi i hipertensionit ne gravidance nuk eshte uniform. Megjithate jane pranuar si jo normale shifrat e tensionit arterial ≥ 140 mmHg per sistolikun dhe ≥ 90mmHg per diastolikun. Diagnoza e hipertensionit konfirmohet  se paku  mbas 2 matjeve. Megjithate matja automatike 24 oreshe e shifrave te tensionit arterial jep nje gjykim me te mire ne lidhje me hipertensionin. Duhet nenvizuar qe matja automatike e shifrave te tensionit arterial duhet te realizohet ne grate qe kane risk te larte per hipertension ose me demtime renale apo nga diabet mellitus.

Hipertensioni ne gravidance perfshin:

Hipertensionin preekzistues i cili komplikon 1-5% te gravidancave, eshte perkufizuar si ≥ 140 /90mmHg i cili ka persistuar edhe jashte gravidances por  shfaqet gjate 20 javeve te para te saj, persiston me shume se 42 dite mbas lindjes dhe mund te shoqerohet me proteinuri. 

Hipertensioni gravidar eshte hipertensioni qe manifestohet mbas 20 javeve te para te gravidances, pa proteinuri. Ky hipertension ne se prezanton edhe proteinuri ≥300 mg/dl ose ≥ 50 mg/dl njihet si preklampsi. Hipertensioni stabilizohet brenda 42 diteve mbas lindjes. 

Hipertension preekzistues me hipertension gravidar te superpozuar me proteinuri Hipertensioni preekzistues shoqerohet me perkeqesim te situates hipertensive dhe nje proteinuri ≥ 3gr/dite ne urinen e 24 oreve mbas 20 javeve te para te gravidances. 

 Kjo situate i korrespondon hipertensionit preekzistues me preklampsi te mbivendosur

Hipertension i paklasifikueshem antenetal eshte hipertensioni qe manifestohet ne tremujorine e fundit te gravidances dhe nuk ka qene i konfirmuar me pare.Ne te tilla kondita duhet te behet rivleresimi i situates mbas 42 diteve mbas lindjes ne se hipertensioni eshte zgjidhur klasifikohet si hipertensioni gravidar me ose pa proteinuri ne se jo kjo situate zgjidhet kjo kondite duhet te riklasifikohet si hipertension preekzistues. 

 Edemat manifestohen ne 60% te rasteve ne gravidancat normale dhe nuk perdoret me si kriter ne diagnozen e preeklampsise.

 Cregullimet hipertensive ne gravidance vecanerisht hipertensioni gravidar me ose pa proteinuri mund te bashkeshoqerohen  me alterime hematologjike, renale dhe hepatike qe mund te kene efekte negative si tek nena ashtu edhe tek fetusi.

Pacientet te cilat manifestojne shifra te tensionit arterial nga 140-149mmHg dhe 90-95mmHg duhet te ndiqen ne dinamike. Duhet te kufizohet aktiviteti fizik. Dieta duhet te jete normale pa kufizim te kripes. Duhet ti jepet gruas gravidare qe ka nje risk te larte per preeklampsi suplemente te kalciumit (678), vaj peshku (679) dhe doza te vogla te aspirines (680). Reduktimi i peshes  tek grate me HTA  nuk rekomandihet gjate gravidances sepse kjo situate mund te shoqerohet me reduktim te peshes se femijes dhe lindje premature (681). Ne grate me hipertension duhet te jemi te kujdesshem ne drejtim te uljes se shifrave te tensionit arterial sepse mund te shoqerohet me perkeqesim te fluksit uteroplacentar. Rekomandohet qe trajtimi medikamentoz te fillohet kur shifrat e tensionit arterial jane ≥ 150 mmHg per sistolikun dhe ≥ 95 mmHg per diastolikun. Aktualisht tensioni arterial eshte i rekomandueshem te mbahet nga 130-150 mmHg per sistolikun dhe 80-100 mmHg per diastolikun. Nje tenson arterial sistolik ne shifrat ≥ 170mmHg ose nje tension arterial diastolik ≥ 110mmHg konsiderohet urgjence dhe kerkon hospitalizim. Ne kete situate jepen si medikamente antihipertensive per te stabilizuar shifrat e tensionit arterial labetolol intravenoz, metildopa oral, ose nifedipine orale. Hidralazina nuk jepet per nje kohe te gjate intravenoz per shkak te efekteve anesore perinatale. Nitroprusidi i natriumit mbetet trajtimi me i mire per krizen hipertensive megjithate kur perdoret per nje kohe te gjate shkakton demtim tek fetusi (687). 

Ne rastin e preeklampsise qe komplikohet me edeme pulmonare medikameti me efikas eshte dhenia e nitroglicerines, i cili ka rezultuar me efikasitet. Ne HTA jo te formes se rende aldometi,labetololi dhe calcium antagonistet jane te preferuar.Atenololi duhet te jepet jashte gravidances per shkak te raportimeve te mosrritjes fetale (688). ACE inhibitoret dhe antagonistet e receptoreve te angiotenzines jane te kunderindikuar gjate gravidances. Gjithashtu edhe dhena e diuretikve nuk rekomandohet per shkak te uljes se volumit plazmatik. Sulfati i magneziumit ka rezultuar  me efekte pozitive ne prevenimin e eklampsise dhe trajtimin e konvulsioneve (689). 

Te gjithe preparatet antihipertensive ekskretohen ne qumesht por nje perqendrim me te ulet ka aldometi, labetololi, hidralazina. Ndersa diuretiket dhe ACE inhibitoret dhe antagonistet e  receptoreve te angiotenzines jane te kunderindikuara.

Grate te cilat kane prezantuar preeklampsi kane nje risk me te larte per te manifestuar semundje kardiovaskulare ne dekaden e 3 dhe te 4 te jetes. 

Sindroma metabolike  

Sindroma metabolike perfshin nje sere cregullimesh si abnormalitetin e  glukozes, crrgullimet lipidike dhe hipertensionin. Vecorite me kryesore te sindromes metabolike 

1) prevalence e larte ne lidhje me moshen (30-40% e pacienteve jane te moshes se mesme dhe te vjeter), 2) mortalitet dhe morbiditet me te larte se tek individet te cilet nuk e posedojne kete sindrome (69,692-694) 3) kane 3-6 here risk me te larte per te zhvillluar diabet mellitus (695,696) si edhe risk te larte per hipertension (31-33,476) 4) nje korrelacin te shpeshte subklinik ne lidhje me demtimin e organeve target psh keta paciente manifestojne mikroabuminuri dhe reduktim  te filtrimit glomerular (697-699), ngurtesim te arterieve, hipertrofi te ventrikulit te majte, disfunksion diastolik dhe zmadhim te atriumit te majte dhe ne disa raste edhe trashje te intima media te arterieve karotide.Sindroma metabolike eshte shpesh e shoqeruar me rritjen e markuesve te inflamacionit si psh te proteines C-reaktive e cila mund te kontribuoje ne zhvillimin e atherosklerozes dhe duke shkaktuar ne kete menyre nje rritje te metejshme te riskut kardiovaskular. 

Guide line-et ritheksojne se reduktimi i peshes nepermjet nje diete me kalori te pakta dhe aktiviteti fizik do te ishte nje nga hapat me te rendesishem strategjik ne trajtimin e pacienteve me sindrome metabolike (708). Targeti i synuar eshte qe pacienti brenda nje periudhe 6-12 muaj te reduktoje 7-10% te peshes (709). Duhet theksuar qe pacienti me sindrome metabolike duhet te beje minimimi nje aktivitet fizik te moderuar 30 minuta cdo dite.

	 Tab 19   Sindroma metabolike 

• Sindroma metabolike karakterizohet nga nje sere cregullimesh si obeziteti visceral, intolerance e demtuar ndaj glukozes, crregullime te metabolizmit lipidik dhe hipertension.

• Ka nje prevalence te larte ne moshat e mesme dhe te medha. 

Subjektet me sindrome metabolike gjithashtu kane nje prevalence te larte mikroalbuminurise, hipertrofise te ventrikulit te majte dhe ngurtesimit te arterieve se sa popullata pa kete sindrome. Risku kardiovaskular i tyre eshte i larte, shanset per te manifestuar diabetin jane mjaft te larta.

• Ne pacientet me sindrome metabolike procedurat duhet te perfshijne vleresimin subklinik  ne drejtin te demtimit ose jo te organeve target. Duhet te realizohet matja automatike e vlerave te tensionit arterial.

• Ne te gjithe pacientet me sindrome metabolike duhet te fillohet trajtimi ne lidhje me stabilizimin e shifrave te tensionit arterial. Medikamentet antihipertensive me te preferuarat jane bllokuesit e sistemit renine-angiotenzine-aldosteron dhe ne se eshte e nevojshme duhet te potencohet me dhenien e calci bllokuesve ose dozave te vogla te diuretikeve tiazidike. Eshte e nevojshme qe shifrat e tensionit arterial te jene brenda normes. 

• Ka te dhena te cilat konfirmojne se dhenia e bllokuesve te sistemit renine-angiotenzine-aldosteron  mund te vonoje hipertensionin rastesor.

• Statinat dhe medikamentet antidiabetike duhet te jepen ne se pacienti ka dislipidemi dhe diabet. Medikamentet te ndjeshem ndaj insulines kane treguar se reduktojne fillimin e diabetit per here te pare por avantazhet ose disavantazhet e tyre ne prani te intolerances se demtuar ndaj glukozes ne sindromen metabolike mbeten nje komponent qe duhet te vlerësohet.   




Ne pacientet me sindrome metabolike dhenia e terapise antihipertensive, antidiabetike dhe medikamenteve per uljen e lipideve duhet te aplikohet ne se hipertensioni, diabeti dhe dislipidemia jane te pranishme. Per shkak se risku kardiovaskular eshte i larte ne pacientet hipertensive me sindrome metabolike duhet te jemi rigoroze ne arritjen e targetit te kërkuar. Duhet theksuar qe per targetin e kerkuar ne lidhje me shifrat e tensionit arterial nuk ka ndonje rezultat përfundimtar. 

Eshte konstatuar qe beta bllokuesit eshte mire te shmangen ne pacientet me sindrome metabolike per shkak te efekteve anesore ne incidencen e shfaqjes se diabetit per here te pare, ne shtimin ne peshe (715), ne lidhje me sensitivitetin ndaj insulines dhe profilit lipidik (716). Megjithate keto efekte te padeshirueshme  duhet te jene me te pakta kur perdoren beta blloluesit e rinj vazodilatator si carvediloli, nebivololi (572,717). Diuretiket tiazidike vecanerisht ne doza te larta kane efekte anesore te padeshirueshme ne crregullimet e lipideve dhe persa i perket diabetit. Ato nuk duhet te perdoren si terapi e linjes se pare tek pacientet me sindrome metabolike. Preparatet me te perdoruar jane ACE inhibitoret te cilat jane konstatuar qe shoqerohen me nje ulje te incidences se diabetit mellitus krahasuar me medikamentet e tjera antihipertensive dhe mund te kene efekt mbrojtes persa i perket demtimit te organeve target. Ne se tensioni arterial nuk stabilozohet nga dhenia vetem e nje medikamenti, nje nga medikamentet qe eshte zgjedhje e linjes se dyte jane antagonistet e calciumit dihidro dhe jodihidropyridinike perdorimi i te cileve ka rezultaur te jete neutral ne lidhje me cregullimet metabolike dhe te kete efekte mbrojtese ne lidhej me demtimin e organeve target.

Kombinimi i nje bllokuesi te sistemit renine-angiotenzine-aldosteron me nje calci bllokues eshte shoqeruar me nje incidence me te ulet te diabetit se trajtimi konvencional me diuretik dhe beta bllokues. Per shkak se pacientet me sindrome metabolike jane shpesh obeze dhe kane retension te natriumit si shkak te hipertensionit, eshte e nevojshme perdorimi i nje diuretiku tiazidik ne doze te vogel. Diuretiket tiazidik edhe ne doze te vogel mund te shoqerohen me hypokalemi e cila do ndikonte ne insulinorezistencen ne toleracen e karbohidrateve dhe shfaqjen e diabetit per here te pare. 

Mbajta e kaliumit eshte evidentuar qe parandalon intolerancen ndaj glukozes, te induktuar nga diuretiket tiazidike. Prandaj ne kete situate eshte e rekomandueshme te perdoret kombinimi i nje diuretiku tiazidik me diuretiket kalikursyes. 

Te dhenat nuk jane konkluduese ne se dhenia e medikamenteve antidiabetike tek paciente  me sindrome metabolike do ndikonte ne mos shfaqen e diabetit tek keta individe. Eshte konstatuar qe dhenia e rosiglitazonit tek pacientet me intolerance te demtuar te glukozes ka rezultuar te kete efekte sinjifikative ne lidhje parandalimin e mos shfaqjes se diabetit mellitus. Megjithate keta medikamente shoqerohen me shtim ne peshe dhe retension te likideve efekte jo te deshiruara keto per sindromen metabolike.
Renia ne peshe me ane te dhenies se rimonobanteve ka rezultuar te jete pozitive si persa i perket nivelit te glukozes ashtu edhe normalizimit te HDL kol dhe triglicerideve si dhe rezistencen insulinike.

Si konkluzion ne pacientet  hipertensive me sindrome metabolike  procedurat diagnostike duhet te jene me intensive se popullata normale per shkak te prevalences se larte te demtimeve  te organeve target dhe rritjes se niveleve te markueseve te inflamacionit. 

Duhet qe pervec modifikimit te stilit te jetes duhet te jepen medikamente antihipertensive te aplikohen kur shifrat e tensionit arterial te jene  ≥ 140/90mmHg.

Medikamentet e preferuara jane bllokuesit e sistemit renine angiotenzine aldosteron, kalci bllokuesit dhe doza te vogla diuretikesh tiazidike.

Dhenia  e bllokuesve te renin angiotenzines kur presioni arterial eshte akoma ne shifrat me te larta te normes ka rezultuar te kete efekte protektore ne drejtim te mbrojtjes se organeve target dhe te ndikoje ne parandalimin e diabetit mellitus ose hipertensionit. Gjithashtu medikamentet antidiabetike duhet te aplikohen ne pacientet me sindrome metabolike dhe diabet tip 2 por nuk rekomandohen te jepen ne paciente te cilet kane intolerance te demtuar te glukozes. Duhet theksuar qe pacientet te cilet kane dislipidemi duhet te trajtohen me statina (733). 

Hipertensioni rezistent 

Hipertensioni konsiderohet rezistent ose refraktar kur mbas modifikimit te stilit te jeteses dhe trajtimit me tre medikamente  tensioni arterial persiston ne shifra te larta. Duke u nisur  nga ky perkufizim eshte konstatuar qe prevalenca e hipertensionit rezistent eshte e larte. Ne nje studim ALLHAT, 8% e pacienteve te cilet merrnin 4 medikamente  u evidentua qe 15% e tyre kishin shifra te larta te tensionit pra ishin refraktare ndaj terapise (322). 

Hipertensioni rezistent eshte i shoqeruar me demtime te organeve target dhe prevalence te larte te riskut kardiovaskular (735). 

Shkaqet e hipertensionit rezistent jane prezantuar ne tab 20. 

	Tab 20 Shkaqet e hipertensionit  rezistent 

Ndjekje jo e mire e planit terapeutik

Moszbatimi i modifikimit te stilit te jeteses (shtim ne peshe)

Konsumimi i alkoolit 

Perdorimi i preparateve  qe shkaktojne hipertension si kokaine, glukokortikoide antiinflamatoret jo steroide 

Sleep apnea obstructive( apnea e gjumit)
Demtim i pakthyeshem  i organeve target 

Mbingarkesa volumore per shkak te: 

Trajtimit te papershtatshem me diuretike

 Insuficences renale stadi i avancuar

 Marrjes se shtuar te natriumit

Hiperaldosteronizmit

Shkaqet e hipertensionit rezistent fallse:

Hipertensioni i bluzave te bardha

Pseudohipertensioni 

Mosmatja sic duhet e tensionit ne nje krah te shendoshe 


Nje nga shkaqet kryesore eshte dhe mos marrja sic duhet e medimamenteve nga pacienti, mos zbatimi i regullave per modifikimin e stilit te jeteses dhe abuzimi me alkoolin. Duhet te ndihmohet pacienti me qellim qe te merren medikamentet sic duhen sipas nje regjimi me te thjeshte ose te mbahen nen kontroll nga ana e personelit mjeksor gjate hospitalizimit dhe te  monitorizohen shifrat e tensionit arterial nga ky personel.

 Nje shkak tjeter jo i shpeshte eshte edhe sleep apnea (736-739) per shkak te efekteve te hypoksise gjate nates dhe stimulimit te kimioreceptoreve nga nderprerja e gjumit. Ne te vertete eshte e rendesishme te eliminohen hipertensionet sekondare para se te flasim per HTA reziztent.Per shembull ne stenozen e arteries renale pacienti prezanton shifra te larta te tensionit sidomos ne subjektet e rinj. Per kete arsye duhet intervenimi permes procedurave si revaskularizimi i cili shpesh mund te kerkoj angioplastike dhe stend. Mbingarkesa volumore qe vihet re tek pacientet me semundje renale kronike per shkak te mbajtjes se ujit dhe natriumit, hiperaldosteronizmi jane shkaqe te hipertensionit rezistente. Ne keto situata eshte evidentuar qe edhe dhenia e diuretikeve eshte e pamjaftueshme per ta stabilizuar situaten. Nje nga shkaqet e tensionit eshte edhe i ashtuquajtur tension i bluzave te bardha. Ketyre pacienteve ju rekomandohet vendosja e aparatit qe mat shifrat e tensionit arterial gjate 24 oreve. 

Moshat e vjetra si rezultat i ngurtesimit te arterieve kane shifra te larta  tensionit arterial sistolik.
Si pasoje, hapi i pare ne hipertensionin rezistent eshte perjashtimi i nje natyre sekondare te tij. Duhet te behet monitorizimi i shifrave te tensionit gjate 24 oreve. 

Eshte evidentuar qe mbasi pacienti ka perdorur tre medikamente antihipertensive shtimi i nje medikamenti si spironolaktoni ka rezultuar qe ka reduktuar shifrat e tensionit arterial ne pacientet me hipertension rezistente (575,740). Dozat e spironolaktonit nga 25-50mg kane rezulatuar te jene sinjifikative ne reduktimin e hipertensionit refraktar. Rezulatate te mira ka patur edhe nga perdorimi i amiloroidit (743). Pacientet te cilet trajtohen me spironolakton duhet te monitorizohen ne lidhje me nivelin e kaliumit dhe te kreatinines per shkak se mjaft paciente me IRK mund te marrin  ACE inhibitore te cilet rrisin nivelin e kaliumit dhe mund te shoqerohen edhe me perkeqesim te funksionit renal. Dhenia e medikamenteve te cilat jane antagoniste te endotelines ne trajtimin e hipertensionit rezistent eshte akoma ne nivelin e investigimeve. Megjithate eshte raportuar qe kane parur rezultate pozitive ne reduktimin e shifrave te tensionit.   

Urgjencat hipertensive 

Urgjencat hipertensive karakterizohen me shifra te larta te tensionit arterial dhe me demtime akute te organeve target. Rritja e shifrave tensionit arterial shoqerohet me demtim akut te organeve target. Shifrat e larta te hipertensionit duhet te stabilizohen sa me shpejt qe te jete e mundur. Duhet te jemi te kujdesshem qe te mos shoqerohet me ulje drastike te shifrave te tensionit sepse komplikohet me ulje te fluksit te gjakut ne tru dhe infarkte trunore ose demtime te miokardit dhe veshkave. 

	Tabela 8  Urgjencat hipertensive

Encefalopatia hipertensive

Insuficenca e ventrikulit te majte hipertensive

Hipertension me infarkt miokardi

Hipertension me angine te paqendrueshme 

Hipertension dhe disekacioni i aortes 

Hipertension i rende i shoqeruar me hemoragji subaraknoidale ose aksidente cerebrale

Kriza hipertensive qe shoqeron feokromocitomen

Perdorimi i preparateve si amphetamina, kokaina ,ekstazi
Hipertensioni perioperator 

Hipertensioni sever ne preeklampsi-eklampsi


Hipertensioni  malinj 

Hipertensioni  malinj karakterizohet nga rritje e madhe e shifrave te tensionit arterial ( ai diastolik  zakonisht por jo gjithmonë ≥140 mmHg) me demtime vaskulare qe mund te manifestohen klinikisht me hemoragji retinale, eksudate dhe papiloedeme te saj (745).Trajtimi jo i mire i hipertensionit ose hipertensioni refraktar jane zakonisht shkaqet me te shpeshta te ketij hipertensioni megjithate duhet te nenvizohet qe ne mjaft studime ka nje hipertension sekondar i mbivendosuar ne kete situate. Prevalenca me e madhe e hipetensioni malinj eshte evidentuar ne tek duhanpiresit dhe ne zezaket (747). Ne hipertensionin malinj enet e gjakut i nenshtrohen ndryshimeve si rezultat i ndikimit te tensionit arterial i cili aktualisht eshte ne shifra te larta. Studimet kane evidentuar demtime te eneve te gjakut si proliferim miointimal dhe nekroze fibrinoide. Grada e demtimit shkon paralel me shifrat e tensionit arterial (748). Nekroza fibrinoide shoqerohet me spazma dhe dilatacione te arterieve te vogla. Dalja e likideve ne hapesiren ekstraqelizore shoqerohet me hemoragji te vogla dhe demtime te organeve target (748). 

Kondita me e rrezikshme qe shoqeron fazen e hipertensionit malin eshte encefalopatia hipertensive (745,747). Kjo shoqerohet me alterime reversibel te funksionit neurologjik dhe mund te shoqerohet me dhimbje koke, cregullime te statusit mental dhe perkeqesim te pamjes. Ne kete situate mund te kete edhe perkeqesim te funksionit renal deri ne stade te avancuara te semundjes renale kronike. Ne stadin terminal te semundjes renale pacientet kerkojne terapi renale zevendesuese si hemodialize. Hipertensioni malinj shoqerohet edhe me hemolize, shkaterrim te eritrociteve dhe ne disa raste edhe me fenomene te koagulimit intravaskular te diseminuar. 

Kur hipertensioni eshte i patrajtuar prognoza eshte e varfer dhe 50% e pacienteve vdesin brenda 12 muajve (254,749). Aktualisht me trajtimin agresiv qe i aplikohet ketyre pacienteve mbijetesa eshte me e mire dhe pacientet qe manifestoje semundje renale kronike trajtohen me dialize ose transplant renal.

Hipertensioni malinj mund te futet ne grupin  e urgjences hipertensive.

Medikamentet  qe perdoren ne kete situate jane te njejta me ato medikamente qe perdoren ne urgjencen hipertensive. Medikamentet orale mund te perdoren ne se hipertensioni reagon mire ndaj trajtimit medikamentoz. Targeti i synuar eshte me poshte se 100-110 mmHg gjate 24 oreve. 

8. Trajtimi i faktoreve te riskut

8.1  Agjentet qe ulin lipidet
Studimet te shumta kane konstatuar qe perdorimi i statinave ka rezultuar se ndikon pozitivisht ne uljen e lipideve (752-754). Te dhenat epidemiologjike kane evidentuar  qe nivelet e larta te kolesterolit jane te lidhura ngushte me semundshmerine e arterieve koronare por jo me insultin (755). Statinat kane rezultuar qe ndikojne pozitivisht edhe ne prevenimin si te semundjeve koronare ashtu edhe te semundjeve cerebrovaskulare.Ne studimin Heart Protection (756) dhenia e statinave tek pacientet me semundje kardiovaskulare dhe cerebrovaskulare reduktoj ndjeshem semundshmerine si kardiovaskulare dhe cerebrovaskulare krahasuar me placebon. Rezultate te ngjashme u moren edhe tek pacientet e moshuar. Ndersa atorvastatina u evidentua qe kishte rezultate pozitive ne drejtim te prevenimit te insultit cerebral. Pacientet e moshuar te cilet kishin semundje kardiovaskulare si semundje te arterieve koronare, semundje te arterieve periferike, insult te meparshem ose nje diabet prej 10 vjetesh duhet te marrin statine. Ne keta paciente  targeti qe duhet arritur per LDL kolesterolin duhet te jete respektivisht ≤ 4,5 mmol/L (   175mg/dl) dhe ≤2,5mm/L ( 100mg/dl ), por edhe me te uleta, ≤ 4 dhe  ≤2mmol/L( 155 dhe 80mg/dl).

Studimet ALLHAT dhe ASCOT  kane vleresuar perfitimet qe arrihen nga perdorimi i statinave ne pacientet me hipertension. Ne studimin ALLAHT dhenia e 40mg/dl e provastatines tek 10,000 paciente hipetensive te cilet rreth 2/3 te tyre kishin semundje te vazave reduktimi i LDL kolesterolit nga 11-17 % nuk u shoqerua me ndryshime sinjifikative persa i perket semundjeve koronare, insultit dhe shkaqeve te tjera te mortalitetit (759). Ndersa ne studimin ASCOT (760) dhenia e 10mg/dl te atorvastatines ne nje popullate hipertensive prej 10000 subjektesh te cilet kishin te pranishem faktoret e riskut kardiovaskular dhe nje nivel kolesteroli ≤6,5mmol/L u shoqerua me nje reduktim te kolesterolit ne 19% te tij krahasuar me placebon. U evidentua qe kjo ulje e kolesterolit u shoqerua me nje reduktim te eventeve kardiovaskulare ne total me 36% dhe insultit me 27% .

	Tab 21    Trajtimi i faktoreve te riskut 

Agjentet qe ulin lipidet

Pacientet hipertensive te cilet kane te pranishen semundje kardiovaskulare ose diabet mellitus tip2 duhet te fillojne terapine me statina dhe targeti i deshiruar per nivelet LDL kolesterolit duhet te jete respektivisht ≤ 4,5mmoll ( 175mg/dl) dhe ≤2,5mmol/L 

( 100mg/dl)dhe me poshte ketyre shifrave ne se eshte e mundur. 

Pacientet hipertensive pa semundje kardiovaskulare por me risk te larte per ti prezantuar ato  (≥20% risk per ngjarje ne 10 vjet ) duhet te trajtohen me statina edhe ne se niveli i tyre bazal eshte ne shifrat e normes. 

Trajtimi me antitrombocitare

Terapia antitrombocitare, sidomos dozat e vogla te aspirines, duhet te jepen ne pacientet hipertensive me semundje kardiovaskulare te pranishme dhe qe per te cilet eshte evidentuar qe nuk kane risk per hemorragji. 

Dozat e vogla te aspirines duhet te aplikohen tek individet hipertensive  mbas moshes 50 vjec edhe pa pranine e semundjeve kardiovaskulare ne se pacienti mbas moshes 50 vjec ka nje rritje te moderuar te kreatinines serike ose nje risk te larte kardiovaskular.

Ne te gjitha keto kondita eshte konstatuar qe ka perfitime nga trajtimi persa i perket reduktimit te infarktiti te miokardit.

Per te minimizuar riskun e insultit hemoragjik trajtimi antitrombocitar duhet te fillohet mbas kontrollit te shifrave te tensionit arterial. 

Kontrolli i glicemise
Kontrolli i shifrave te glicemise ka nje rendesi te vecante tek pacientet hipertensive dhe me diabet. 

Ne keta paciente krahas dietes dhe trajtimit medikamentoz te diabetit duhet qe shifrat e glicemise duhet te arrihen ≤ 6mmol/L (108 mg/dl) dhe hemoglobines sea glukozuar ≤ 6,5%.


8.2 Terapia antitrombocitare 

Dozat evogla te aspirines 75-100mg/dl kane rezultuar te ndikojne pozitivisht ne reduktimin e riskut per insulte dhe/ose infarkt miokardi ne popullaten e mesme pa simptoma te dukshme,qe prezantojne si  risk te ulet kardiovaskular ashtu edhe dhe semundje kardiovaskulare (763). Eshte konstatuar qe  risku per ngjarjet vaskulare serioze reduktohet mbas dhenies se aspirines deri ne 25%. Megjithate gjate terapise qe aplikohet per nje kohe te gjate eshte konstatuar qe riskun per hemoragji ekstrakraniale  rritet dyfish.

Per te vendosur mjeku ne se pacienti duhet te marr aspirine duhet te behet nje bilanc i situates se vete pacientit dhe ne se ai pervec hipertensionit ka edhe risk te larte kardiovaskular si edhe pranine e demtimit te organeve target, pacienti duhet ti neshtrohet trajtimit me aspirine ne doza te vogla. 

Ne studimin HOT (311) eshte konstatuar qe perdorimi i aspirines shoqerohej me 15% reduktim te ngjarjeve kardiovaskulare ne total, 36% redukton  infarktin akut te miokardit, por pa efekte ne drejtim te reduktimit te insultit. Eshte evidentuar nga ky studim qe trajtimi me aspirine nuk shoqerohet me rritje te riskut per hemoragji intracerebrale por ka 65% risk per te zhvilluar hemorragji. Pacientet me nivel kreatinine ≥1,3mg/dl kane nje reduktim sinjifikativ te ngjarjeve kardiovaskulare dhe infarktit te miokardit mbas aplikimit te aspirines ( -13dhe -7 ngjarje /1000pacient ne vit) kurse riku per hemoragji nuk rritej me sinjifikance. Duhet te ritheksohet qe perfitimi maksimale nga perdorimi i aspirines eshte konstatuar tek pacientet me hipertension sistolik dhe diastolik te larte (perfitimet -3,1 deri -3,3 ngjarje kardiovaskulare /1000pacientene vite perkundrejt 1,0-1,4 hemoragji ne 1000paciente/vit).
8.3 Kontrolli i glicemise 

Diabetiket por edhe toleranca e demtuar ndaj  glukozes jane faktor madhor risku per semundjen kardiovaskulare (771-773). Hipertensioni ne vetvehte shoqerohet me dyfishimin e riskut per te zhvilluar diabetin tip 2 (774). Ne pacientet me hipertension dhe diabet duhet te realizohet edhe nje kontroll strikt i shifrave te glicemise. Ne nje studim UKSD pacientet hipertensive dhe me diabet tip 2, te cilet kishin nje kontroll strikt te shifrave te glicemise, u evidentuan qe komplikacionet mikrovaskularet ishin me te pakta (775). Eshte evidentuar qe ka nje korrelacion te drejte midis niveleve te larta te Hb te glukozuar dhe komplikacioneve mikro dhe makrovaskulare por nuk evidentohet e kundërta, qe nivelet e ulta te Hb te glukozuar do te shoqeroheshin me nje risk me te paket te ketyre komplikacioneve. Sipas guide lineve te trajtimit te diabetit, duhet qe shifrat e glicemise te jene ≤ 108mg/dl dhe me pak se 6,5% per hemoglobinen e glukozuar (168,781). Per shkak te efekteve te njohura te diuretikeve tiazidike dhe beta bllokuesve ne metabolizmin e glicemise, perdorimi i ketyre medikamenteve ne subjektet me intolerance te demtuar ndaj glukozes mund te kerkoje nje trajtim me te hershem te diabetit me medikamente antidiabetike (316,331).

9. Ekzaminimi dhe trajtimi i hipertensionit sekondar 

Nje numer jo i madh i popullates adulte mund te kene nje shkak te caktuar per rrritjen e shifrave te tensionit arterial. 

9.1 Semundjet parenkimale renale 

Semundja parenkimale renale eshte shkaku me i shpeshte i hipertensionit sekondar. 

Te dhenat ekografike te cilat konstatojne pranine e  renit polikistik shpjegojne edhe natyren sekondare te HTA.

 Ekzaminimi ekografik duhet te plotesohet me pielografine intravenoze, element i rendesishem diagnostik ne semundjen  renale parenkimale.

Vleresimet e metejshme ne lidhje me pranine e proteinave, te eritrociteve , leukociteve ne urine si edhe nivelet e kreatinines plazmatike jane indikator te rendesishem ne konstatimin e semundjeve renale (784,785). Keto testime duhet te realizohen ne te gjithe pacientet me hipertension. Semundjet renale parenkimale mund te perjashtohen si shkak i tensionit ne se ekzaminimet e urines, niveli i kreatinines jane ne norme. Prania e eritrociteve dhe e leukociteve duhet konfirmuar nepermjet ekzaminimeve mikroskopike te urines. Ne se ekzaminimet per hipertensionin renal parenkimal jane pozitive, nje investigim i metejshem per semundjen renale duhet te realizohet. 

9.2 Hipertensioni renovaskular 

Hipertensioni renovaskular renditet e dyti mbas atij renoparenkimatoz. Prevalenca eshte rreth 2% ne popullaten adulte qe manifeston shifra te larta te tensionit arerial kur vleresohet ne qendrat e specializuara. Shkak me i shpeshte i stenozes se arteries renale eshte atheroskleoza qe haset ne moshat e avancuara ndersa displazia fibromuskulare llogaritet reth 25% te rasteve totale te saj dhe haste ne moshat e reja. Hipertensioni i cili shfaqet papritmas ose perkeqesimi i nje hipertensioni te meparshem duhet te na orientoje ne drejtim te hipertensionit renovaskular. Shenjat e stenozes se arteries renale perfshijne zhurmen abdominale lateralisht, hypokalemine dhe renien progresive te funksionit renal.

Megjithate keto shenja nuk jane te pranishme ne shumicen e pacienteve me kete lloj hipertensioni.Percaktimi i diametrit longitudinal te veshkes me ekografi eshte nje nga elementet orientues te diagnozes. Eshte konstatuar qe nje zvogelim me shume se 1,5cm i njeres veshke nga tjetra flet ne favor te kesaj diagnoze dhe eshte konstatuar ne 60-70% te pacienteve me hipertension renovaskular. Ekografia shpesh e evidenton diagnozen kur stenoza eshte lokalizuar ne origjinen e saj. Percaktimi i indeksit te rezistences eshte nje element i rendesishem ne lidhje me realizimin e e angioplastikes apo vendosjes se stentit

 CT –Angiografia Angiografia tomografike me kontrast eshte nje nga metodat me te mira per te evidentuar stenozen e arteries renale. 
Kjo metode diagnostikuese eshte raportuar qe ka nje sensitivitet dhe nje specitivitet >95%. 
Angiografia jep nje imazh te qarte jo vetem per zonen distale por edhe per arteriet aksesore, megjithese duhet nenvizuar qe ne kete procedure perdoren sasi te medha kontrasti dhe ekziston risku i shfaqes se nefropatise nga lenda e kontrastit.  

Shintigrafia renale. Shintigrafia renale e shoqeruar me ACE inhibitoret eshte ekzaminimi i vetem qe teston direkt pranine e hipertensionit renovaskular. Ajo sherben edhe si test vleresues per perfitimet qe mund te kene pacientet nga revaskularizimi. Sensitiviteti dhe specitiviteti jane 75% dhe 85%. 
Nuk aplikohet tek pacientet me stenoza bilaterale te artereve renale dhe tek ata paciente qe kane funksion renal te demtuar. 

Trajtimi i pacienteve me hipertension renovaskular. Hipertensioni refraktar duhet te stabilizohet dhe duhet dhene minimumi tre medikamente duke perfshire edhe dhenien e diuretikut dhe ne se pacienti prezanton edhe alterim te funksionit renal duhet te realizohet revaskularizimi. Megjithate ekzistojne mendime te ndryshme psh revaskularizimi kirurgjikal eshte me pak i perdorur si procedure dhe po zevendesohet nga angioplastika. Angioplastika ne vetvehte eshte trajtim i zgjedhur ne rastin e displazise fibromuskulare dhe ka nje sukses te larte terapeutik ne normalizimin e shifrave te tensionit arterial ose reduktimin e medikamenteve qe merte pacienti para interventit. Perqindja e suksesit eshte me pak ne rastin e semundjes atherosklerotike e cila ka nje incidence te larte per ristenoze por ristenoza mund te reduktohet nga vendosja e stentit.
Trajtimi medikal Ne se funksioni renal eshte i ruajtur dhe shkalla e stenozes nuk eshte e eshte e madhe, trajtimi antihipertensiv arrin te stabilizoje shifrat e tensionit arterial. 

Per shkak te riskut te larte qe pacienti hipertensiv mund te zhvilloje atheroskleoze, trajtimi i ketyre pacienteve konsiston ne parandalimin e atheroskleroses, pra duhet te modifikohet stili i jeteses duhet dhene aspirine ne doza te vogla, statina si edhe dhenia e  me shume se 3  medikamenteve antihipertensive. Duhet te perdoret nje diuretik tiazidik dhe nje calcibllokues dhe bllokuesit e sistemit renine angiotenzine aldosteron te cilet kunderindikohen ne  stenozen bilaterale te arterieve renale.Ky trajtim mund te ule shifrat e tensionit ne shumicen e pacienteve me semundje renovaskulare Komplikacioni kryesor qe mund te shfaqet  gjate trajtimit eshte perkeqesimi i funksionit renal qe shoqerohet me rritjen e kreatinines serike per shkak te uljes se perfuzionit ne anen stenozante Ky  komplikacion eshte me shpeshte kur perdorim nje bllokues te sistemit renine angiotenzine aldosteron por niveli i kreatinines serike normalizohet kur trajtimi nderpritet. 

9.3 Feokromocitoma

Feokromocitoma eshte nje shkak shume i rralle hipertensionit sekondar ( 0,2-0,4% i te gjitha rasteve me presion te larte te gjakut) me nje incidence vjetore 2-8 raste per nje milion banore. Ajo mund te jete e trashekgueshme ose e fituar. Hipertensioni ndodh ne 70% te te gjitha rasteve me feokromocitome, dhe mund te jete stabel ose paroksizmal (prezantohet me simptoma si dhimbje koke, djerse, palpitacione dhe zbehje), ne propocione pothuaj te barabarta. Diagnoza bazohet ne zbulimin rritjes se katekolaminave urinare dhe plazmatike, apo edhe metaboloteve te saj. Kjo mund te mbeshtetet nga teste farmakologjike te cilat duhet te paraprijne kryerjen e procedurave imazherike te cilat sherbejne per lokalizuar tumorin. Testi qe arrin sensisivitetin me te larte (97-98%) eshte matja e metanefrines se lire plazmatike, bashke me metanefrinen e fraksionuar urinare. Megjithate, meqe matja e metanefrines se lire plazmatike nuk eshte e mundeshme per nje diagnoze rutine, matja e metanefrines se fraksionuar urinare dhe e katekolaminave urinare mbeten testet diagnostike te preferuara. Vlera shume te larta te tyre nuk kerkojne teste te tjera. Nga ana tjeter, kur vlerat plazmatike apo urinare jane te rritura ne menyre modeste, pavaresisht se ka nje dyshim te forte klinik per feokromocitome, atehere testet e stimulimit apo supresionit me glukagon ose klonidine, respektivisht, mund te kryhen, megjithese ne rast te rezultateve biokimike ne kufij shume kliniciste preferojne te kalojne direkt ne metodat imazherike. Testi me glukagon duhet te kryhet pasi pacienti eshte trajtuar ne menyre efektive me nje α-adrenoreceptor antagonist per te parandaluar rritjen e qe ndodh pas injektimit te hormonit. Testi i supresionit me klonidine konsiderohet si negativ kur ndodh ne reduktim sinjifikant i katekolaminave plazmatike.  

Pasi eshte vene diagnoza e feokromocitomes lokalizimi i tumorit eshte  i detyrueshem. Nentedhjetepese  perqind lokalizohet ne ose afer glandules adrenale dhe, meqenese ato jane zakonisht tumore te medhenj, ato mund te zbulohen me ekografi. Megjithate, procedurat me sensitive (98-100%) jane CT dhe, ne vecanti , rezonanca magnetike (RM), e cila, megjithate, ka nje specifitet te ulet (50%). Ne menyre komplementare me CT ose RM, skaneri isotopik qe perdor meta- iodobenzylguanidine mund te jete i dobishem ne zbulimin e feokromocitomave ekstra-adrenale dhe metastazave nga 10% te feokromocitomave qe jane malinje, ose per te konfirmuar feokromocitomat e zbuluara me CT ose RM. Egzistojne dise crregullime familjare qe kane lidhje me nje incidence te rritur te feokromocitomave, dhe keto perfshijene neoplazia endokrine multiple tip 2 (MEN2), morbus von Hippel-Lindau (VHL), dhe neurofibromatoza tip 1. Paragangliomat familjare gjithashtu jane ne te njejtin grup me feokromocitomat. Eshte gjithashtu e rekomandueshme qe ti’u ofrohen teste gjenetike pacienteve dhe familjareve te tyre, sidomos kur feokromociroma ka lidhje me nje sindrome te trashegueshme. Jane pershkruar mutacione ne pese gene qe cojne ne crregulime familjare qe kane lidhje me feokromocitomen. Trajtimi definitiv kerkon heqjen e tumorit. Por perpara kesaj pacienti duhet te pregatitet ne menyre adekuate. Kjo kerkon fillimin e nje antagonisti α-adrenoreceptor dhe, pas trajtimit adekuat me kete frenues, mund te fillohen β-bllokuesit. Pastaj procedohet me heqjen kirurgjikale, qe tani behet me laparoskopi, por pasi eshte bere zvendesimi i likideve ne menyre adekuate. Kjo eshte e rendesishme pasi  ekspozimi i gjate me feokromocitomen shkakaton natriureze te sforcuar dhe venokonstriksion  me ulje te rendesishme te volumit plazmatik.

9.4 Aldosteronizmi primar 


Aldosteronizmi primar eshte bere nje fushe prominente kontraditash persa i perket manaxhimit te hipertensionit ne vitet e fundit. Kjo sepse prevalenca e hipertensioneve primare te padiferecuara ne disa studime varion nga 1% deri ne 11%. Si nje test depistimi percaktimi i nivelit te kaliumit plazmatik eshte percaktuar si i rendesishem por vetem nje numer i  vogel pacientesh kane hipokalemi ne nje stad te hershem te semundjes(9-39%). Tridhjete perqind te rasteve me aldosteronizem primar shkaktohen nga adenomat e surenales te cilat jane me te zakonshme ne grate dhe me te rralla ne femijet. Shtetedhjete perqind e rasteve shkaktohen nga hiperplazia adrenale dhe ka raste te rralla me karcinoma te surrenales dhe patologji autozomale dominante te aldosteronizmit glukokortikoid te kurueshem. Profili i presionit te gjakut eshte i nje rritje te moderuar apo te theksuar rezistent ndaj mjekimit. Hipertensioni glukokortikoid i kurueshem shfaqet shpejt dhe zakonisht qe ne femijeri. Egzistojne lidhje te aldosteronizmit primar me feokromocitomen, hiperparatiroidizmin dhe akromegaline. Eshte sugjeruar se vetem pacientet me hipokalemi te paprovokuar, ose te rende nen mjekimin normal me diuretike dhe dhe me hipertension te vertete rezistent duhet te vleresohen per aldosteronizem primar. Patologjia duhet te dyshohet ne rastet me hipokalemi te paprovokuar dhe me hipertension rezistent. Ajo mund te konfirmohet nga testi i frenimit me fludrokortizon  ( deshtimi i reduktimit te aldosteronit plazmatik, nga administrimi 4 ditor i hormonit, poshte vleres kufi te tij), dhe matja e aldosteronit dhe renines ne kushte te standartizuara. Ne vitet e fundit ka patur nje trend per te matur raportin aldosteron- renine. Megjithate, aldosteroni mund te jete i larte apo renina e ulet ne moshat e vjetra apo ne njerezit me ngjyre. Gjithashtu, nje raport i larte aldosteron- renine eshte pare ne semundjet renale kronike, ku nje kalium i larte stimulon clirimin e aldosteronit, dhe ne raste me mutacione genetike te rralla con ne rritje te niveleve te aldosteronit. Ne nje meta-analize qe iu be 19 studimeve ku u perfshine 10,398 paciente, kishte nje variacion te madh  te raportit aldosteron – renine. Raporte te larta u vune re ne nga 5,5 deri ne 39% te pacienteve, po adenomat u diagnostikuan vetem ne 0 deri ne 6,5% te individeve. Vlera e ketyre matjeve eshte kontradiktore. Imaxheria e glandules surenale tani behet duke perdorur CT, RM ose teknikat isotopike qe perdorin kolesterolin radioaktiv. Megjithate, adenomat ne ne CT ose ne RM mund te rezultojne se jane per shkak te hiperplazise. Rezultate falspozitive kane gjasa te jene frekuente, sepse hiperplazia nodulare e zones glomeruloze eshte raportuar edhe ne prezence te adenomave funksionante, dhe keshtu adenomat e obsevuara mund te jene jo funksionante. Kjo do te thote qe ne rast se eshte perdorur imazheria, ajo duhet te plotesohet edhe me egzaminime shtese te gjakut venoz. Ka te dhena qe sugjerojne se nese kjo nuk zbatohet, vetem ne baze te egzaminimit me CT, 25% te pacienteve mund te kryejne adrenalektomi te panevojshme. Teknika kirurgjikale per heqjen e adenomes se surenales te suspektuar eshte adrenalektomia me laparoskopi. Studimet nuk raportojne vdekje dhe morbiditet te lehte me nje hospitalizim post-operator 2,6 dite. Para kirurgjise apo ne rastet e hiperplazise se surenales, eshte e keshillueshme trajtimi me antagoniste te aldosteronit si spironolaktoni. Megjithate, kjo eshte e lidhur me efekte anesore si gjinekomastia te cilat mund te reduktojne perdorimin e tij. Ne keto raste eshte i rekomanduar eplerenone megjithse ne dozat terapeutike eshte me pak i efektshem se spironolaktoni.

9.5 Sindroma Cushing  
Sindroma Cushing prek <0,1% te popullates totale. Hipertensioni eshte nje simptom shume i shpeshte dhe dhe eshte raportuar ne rreth 80% te ketyre pacienteve, me nje prevalence 50% kur semundja fillon ne femijeri apo ne adoleshence. Zakonisht, sindroma sugjerohet nga pamja trupore e pacientit. Percaktimi ekskretimit ne 24 ore te kortizolit urinar eshte testi me praktik dhe i besueshem dhe vlera qe kolojne 110 mmol(40μg) eshte shume sugjeruese per sindrome Cushing. Diagnoza konfirmohet me testin dy ditor te frenimit me doze te vogel me dexametazon (0,5 mg cdo 6 ore per 8 doza) ose testi i frenimit me dexametazon gjate nates ( 1mg ne oren 23.00). Ne testin dy ditor, ekskretimi urinar i kortizolit me i larte se 27 mmol (10  μg) ne dite ne diten e dyte percakton sindromen Cushing. Kjo gje eshte e vertete edhe nese kortizoli plazmatik eshte me shume se 140 mmol/l (5 μg/dl) ne ora 8.00 ne testin gjate nates. Nje rezultat normal perjashton mundesine e nje sindromi Cushing. Se fundmi percaktimi i kortizolit plazmatik gjate periudhes se vone te nates apo edhe kortizoli ne glandulen salivare jane sugjeruar si perqasje me te thjeshta per venien e diagnozes. Teste dhe procedura te tjera imazherike duhet te perdoren per te diferencuar forma te nryshme te kesaj sindrome.

9.6 Apnea obstruktive e gjumit
Apnea obstruktive e gjumit (AOGJ) karakterizohet nga episode rekurente te ndalimit te qarkullimit respirator i shkaktuar nga mbyllja e rrugeve te siperme te frymemarjes gjate gjumit, me rezultat uljen e saturimit te oksigjenit. Eshte e rendesishme te konsiderojme apnene e gjumit ne vleresimin e pacienteve obeze, sidomos ne ata me hipertension rezistent ndaj mjekimit konvencional. Gjithashtu, pacientet hipertensive, qe jane klasifikuar si “non dippers” ne matjet ambulatore te tensionit, duhet te investigohen per apne te gjumit. Shenjat dhe simptomat perfshijne somnolencen gjate dites, crregullime te koncentrimit, gjume i crregullt dhe plogeshti, episode te mbytjes gjate gjumit, apnea te vertetuar me deshmitare, urinim ishpeshte naten, ndryshime te personalitetit dhe irritacion, ulje te libidos dhe aksidente te shpeshta automobilistike. Kur dyshohet duhet te perdorim nje nga pyetesoret e miratuar: Epworth Sleepiness Scale ose Berlin Questionare. Polysomnografia mbetet “gold standart “ diagnostik ne vleresimin e frymemarjes ne crregullimet e gjumit. Indeksi apnoe-hipopnoe (psh numri i apnoeve dhe hipopnoeve per nje ore) perdoret si nje index per prezencen dhe ashpersine e sindromes. Nje index apnea-hipopnea nga 5 deri 15 indikon nje apnea mesatare; nga 15 deri 30 apnea e moderuar; dhe me shume se 30, apnea e rende. Apnea obstruktive e gjumit e patrajtuar mund te kete efekte direkte ne funksionin dhe strukturen kardiovaskulare permes disa mekanizmave, perfshire aktivizimin simpatik, stresin oksidativ, inflamacionin dhe disfunksionin endotelial. Kjo sindrome mund te kontribuoje ne rritjen e presionit te gjakut ne nje pjese te madhe te pacienteve hipertensive, efekti presor i te cilit mendohet te gjenerohet nga demtim i rregullimit te refleksit kardiovaskular dhe disfunksioni endotelial. Renia ne peshe ne subjektet obeze e permireson kete sindrome, e cila gjithashtu permiresohet edhe nga perdorimi i pajisjeve krijojne presion pozitiv ne fyrmemarje.

9.7 Koarktacioni i aortes

Koarktacioni i aortes eshte nje forme e rralle e hipertensionit ne femije dhe ne adultet e rinj. Diagnoza eshte zakonisht evidente nga egzaminimi fizik. Nje zhurme midsistolike, e cila mund te behet e vazhdueshme me kalimin e kohes, degjohet ne pjesen anteriore te gjoksit dhe gjithashtu ne shpine. Pulsi femoral mungon ose vonohet ne lidhje me pulsin radial. Ne ekstremitetet e siperme kemi hipertension ndersa ne gjymtyret e poshtme kemi presion te ulet ose te pamatshem. Pas nderhyrjes kirurgjikale ose stentit, sidomos ne adultet, hipertensioni mund te persistoje per shkak te efekteve hemodinamike dhe vaskulare, dhe shume paciente duhet te vazhdojne terapine antihipertensive.

9.8 Hipertensioni nga medikamentet

Substancat ose drogat qe mund te risin presionin e gjakut jane: kontraceptivet orale, steroidet, anti-inflamatoret josteroide, kokaina dhe amfetaaminat, eritropoetina, ciklosporina, takrolimus. Pacienti duhet te pyetet per medikamentet e marra ne momentin e marrjes se anamnezes, dhe pedorimi i medikamenteve qe mund te japin hipertension duhet te monitorohen me kujdes.

10. Ndjekja (Box 22)
Gjate fazes se titrimit te medikamentit pacientet duhet te shihen shpesh (psh. cdo 2 deri 4 jave) ne menyre qe te rregullohen dozat e trajtimit te zgjedhur ( rritje e dozes, shtimi i nje medikamenti tjeter, apo edhe reduktimi i dozes) ne perputhje me presioni e gjakut ose te shfaqjes se efekteve anesore. Ne kete faze titrimi i dozes arritja e qellimit mund te ndimohet duke e instruktruktuar pacientin per matjen e presionit arterial ne shtepi. Pasi qellimi i trajtimit eshte arritur , perfshire arritjen e targetit per shifrat e tensonit arterial dhe kontrollin e te gjithe faktoreve te korrigjueshem te rriskut, frekuenca e vizitave te kontrollit mund te reduktohet ndjeshem. Paciente me rrisk te ulet kardiovaskular dhe me vlera mesatare te presionit arterial mund te shihen cdo 6 muaj ndersa pacientet me shifra fillestare te larta te presionit arterial dhe me rrisk te larte kardiovaskular duhet te shihen me shpesh. Ndjekje te shpeshta jane gjithashtu te nevojshme ne pacientet me trajtim jo-farmakologjik sepse 1) komplianca me kete lloj terapie eshte e ulet, 2) pergjigja e presionit te gjakut eshte variabel, 3) ky trajtim kerkon perforcim, dhe ne rast deshtimi, duhet kaluar ne trajtim me medikamente.

Matja ne shtepi e presionit te gjakut mund te lejoje zgjatje te periudhes midis vizitave, dhe lehtesime te tjera te grafikut te ndjekjes mund te ofrohen nga teknologjite e reja, si teletransmetimi i vlerave te tensionit te matura ne shtepi  ne zyren e mjekut, gje e cila ka provuar te permiresoje me tej aderencen e pacientit ndaj mjekimit. Ne pergjithesi, megjithate, nuk eshte e keshillueshme qe intervalet vizitave te ndjekjes te zgjaten shume ne kohe, sepse trajtimi varet ne menyre te vecante nje mardhenie te mire mjek-pacient, ecila ruhet nga vizitat e shpeshta. Ne rast se nuk arrihet objektivi ne uljen e tensionit brenda 6 muajve te pare, ose nje kontroll i mire i mire i presiont nuk ruhet, duhet konsideruar nje vizite specialisti hipertensioni apo edhe klinike te tille. Megjithese njihet se kjo mbart veshtiresi te konsiderueshme, ndjekja mund te marri perparesi mbi vleresimin periodik te demtimit te organeve sepse regresioni ose mungesa e progresionit ka implikacione prognostike te vaforshme. 

	Boksi 22 Ndjekja e pacienteve.

· Titrimi per kontrollin e presionit arterial (PA) kerkon vizita frekuente ne menyre qe te modifikoje me kohen regjimin e trajtimit ne lidhje me ndyrshimet e presionit she shfaqjen e efekteve anesore.

· Sapo objektivi i PA te jete arritur, frekuenca e vizitave mune te reduktohet ndjeshem. Megjithate, interval te gjata midis vizitave nuk jane te keshillushme sepse ato nderhyjen ne ne nje mardhenie te mire mjek-pacient, ecila eshte e rendesishme per kompliancen e pacientit.

· Pacientet me rrisk te ulet ose me stad te 1 te hipertensionit mund te shihen cdo 6 muaj dhe matje te rregullta te PA ne shtepi mund ta zgjasin kete interval. Vizitat duhet te jene me te shpeshta ne pacientet me rrisk te larte dhe shume te larte. Ky eshte rasti edhe per pacientet nen trajtim jo-farmakologjik per shkak te pergjigjes variabile antihipertensive dhe kompliancet se vogel ndaj kesaj nderhyrje.

· Vizitat e kontrollit duhet te kene qellim edhe mbajtjen nen kontroll te te gjithe faktoreve te rriskut reversible dhe gjithashtu kontrolin e gjendjes se demtimit te organeve. Per shkak se ndryshimet te lidhura me trajtimin ne masen e ventrikulit te majte dhe ne trashesine e murin te arterieve karotide jane te ngadalta, nuk ka arsye te ejme keto egzaminime ne intervale me pak se nje vit.

· Trajtimi per hipertensionin duhet te vazhdoje per gjithe jeten pasi ne pacientet e diagnostikuar ne menyre korrekte lenia e mjekimit zakonisht shoqerohet me rikthimin ne gjendjen hipertensive. Ulja e dozave te medikamenteve ne menyre te kujdesshme mune e provohet ne pacientet me rrisk te ule pas nje kohe te gjate me kontroll te mire te PA, sidomos nese trajtimi jo-farmakologjik mund te implementohet ne menyre te suksesshme.   




Asnje grafik kohor nuk mund te jepet, por eshte e vlefshme te kujtojme se ndryshime te shkaktuara nga trajtimi ne ekskretimin e proteinave mund te priten te ndodhi ne jave ndersa ndryshimet ne hipertrofine e ventrikulit te majte jane zakonisht jo evidente para nje viti me disa modifikime te metejshme me pas. Nderprerja e trajtimit ne paciente te diagnostikuar ne menyre korrekte me hipertension zakonisht ndiqet , shpejt a vone, ne rikthimin e vlerave qe  kishim para trajtimit. Megjithate, pas nje periudhe te gjate te nje kontrolli te mire te PA mund te jete e mundur te provojme nje reduktim progresiv te kujdesshem ne doze ose ne numer medikamentesh, sidomos ne pacientet qe mbajne masa strikte te stilit te jeteses. Kjo mund te behet pasi kontrolli PA mund te riktheje, te pakten ne menyre te pjesshme, ndryshimet vaskulare anatomike ( psh, rimodelimin arterioral) qe mund te ndihmoje ne mbajtjen e PA ne vlera te rritura ne nje baze strukturale. Megjithate, perpjekjet per te reduktuar trajtimin duhet te behen ne menyre te kujdesshme dhe te shoqeruar me nje supervizion te vazhdueshem te PA, mundesisht te shoqeruar me monitorim ne shtepi. 

11. Zbatimi i udhezuesve

Zvogelimi i hapesires midis rekomandimeve te specialisteve dhe kontrollit te keq te TA ne praktiken mjeksore.

Pavaresisht fakteve qe, hipertensioni eshte nje faktor kryesor i riskut kardio-vaskular si  dhe qe mbajtja nen kontroll e tij redukton riskun ne menyre substanciale, studime te kryera ne kontinente te ndryshme dhe ne vendet e Europes tregojne qe 1)nje pjese e mire e personave hypertensive nuk e dine qe jane te tille , apo edhe ne rastet kur e dine gjendjen e tyre nuk mjekohen, dhe, 2) qellimi ne uljen e nivelit te PA rralle arrihet, pavaresisht trajtimit te pershkruar apo ndjekjes se pacienteve nga specialiste apo mjeke familje. Kontrolli i presionit sistolik arrihet rralle, dhe vlera te ulta (<130) te rekomanduara per pacientet diabetike dhe ne ata me rrisk te larte pothuaj nuk arrihet. Kjo shpjegon se perse presioni i larte i gjakut mbetet shkaku kryesor i vdekjeve dhe semundjeve vaskulare ne te gjithe boten dhe ne vendet e industrializuara. Kjo gjithashtu thekson nevojen e madhe per te perhapur ne nje pjese me te gjere te popullsise procedurat qe mundesojne zbulimin e hipertensionit, dhe gjithashtu te zbuloje per nje trajtim me efektiv nje pjese sa me te madhe pacientesh. (Boks 23) 
Qelimi i ketyre rekomandimeve eshte te ndihmoje arritjen e ketij qellimi. Megjithate, vetem prodhimi i rekomandimeve eshte i pamjaftueshem ne zgjidhjen e problemit. Duhet te kete nje proces te vazhdueshem implementimi qe perfshin edukimin dhe auditin. 

	Boks 23 Si te permiresojme kompliancen e tratimit

· Informoni pacientet per rrisqet e hipertensionit dhe perfitimet nga tratimi.

· Jepni instruksione te qarta me shkrim dhe me goje per trajtimin.

· Regulloni regjimin e trajtimit sipas nevojave dhe stilit te jetes te pacientit.

· Thjeshtesoni trajtimin duke reduktuar, nese ka mundesi, numrin e medikamenteve qe merren cdo dite.

· Perfshini partnerin apo familjen e pacientit ne informacionin per semundjen apo planin e tratimit.

· Vini ne perdorim matjen nga vete paciente te PA ne shtepi dhe te stradegjive te sjelljes si psh sistemet kujtuese.

· Tregoni vemendje te vecante efekteve anesore pregatitune qe me kohe te ndryshoni dozat apo edhe medikamentet nese ka nevoje.

· Dialogoni me pacientet per aderencen ndaj mjekimit dhe informohuni per problemet e tyre

· Siguroni sisteme suporti te besueshme dhe cmime te perballeshme


Implementimi i sukseshem i udhezimeve kerkon nje perpjekje te madhe te mjekeve per te realizuar ato ne te gjithe potencialin e tyre. Persa i perket hipertensionit perqasja mund te ndryshoje ndermjet vendeve te ndryshme Europiane. Ne disa vende parandalimi i semundjeve kardiovaskulare, perfshi edhe zbulimin dhe kontrollit te hipertensionit, behet ne sherbimin e kujdesit primar nen pergjegjesine e mjekut te familjes, infermiereve te perkushtuara dhe te profesionisteve te tjere mjeksore. Ne vende te tjera specialistet dhe mjeket e spitaleve mund te jene me te perfshire. Megjithate udhezimet te hartuara nga komitete te eksperteve internacionale, duhet te adaptohen ne nivel nacional, ne varesi edhe te nivelit kulturor, situates socioekonomike, dhe organizimit te kujdesit shendetesor.

Nje pranim i gjere i udhezimeve aktuale nga shoqata dhe liga nacionale te hipertensionit jane pararendese te implementimit te manazhimit ne praktike dhe permireson mbarevajtjen e pacientit. Ne kete kontekst, keto udhezime jene pregatitur ne bashkepunim te ngushte me Fourth Joint Task Force Europiane dhe te Shoqatave te tjera te Prevenimit te Semundjeve Kardiovaskulare. Rekomandimet e tyre jane keshtu konsistente , me rekomandimet qe do te dalin ne Udhezimet e Fourth Joint Task Force, te cilat gjithashtu jane botuar ne 2007. Gjithashtu e rendesishme eshte se ESH dhe ESC jane te dyja pjese e nje platforme per Shoqatat e interesuara ne implementimin e parandalimit te semundjeve  kardiovaskulare ne kliniken praktike ne Joint Prevention Committee. Partnere te tjere ne platforme jane Shoqata Europiane e Atherosklerozes, Lidhja Europiane  per Studimin e Diabetit, Federata Europiane Internacionale e Diabetit, WONCA-Europe (European Society of General Practice/Family Medicine), European Heart Network, dhe International Society of Behavioral Medicine. Ky bashkepunim eshte thelbesor sepse mjeket e familjes jane me te predispozuar te pranojne dhe te perdorin udhezimet kur keto jane bere me perfshirjen e atyre  qe ata i njohin.

Implementimi i sukseshem i udhezimeve kerkon njohjen e barrierave midis rekomandimeve dhe praktikes. Barriera  e pare jane njohurite dhe pranimi nga mjeket. Njohurite pengohen nga numri i larte i udhezimeve qe marrin mjeket, nga dublikimi nga shoqata te ndryshme shkencore, organizata lokale, apo agjensite e kujdesit shendetesor. Konfuzion krijohet edhe nga ndrydhime te vogla ne rekomandime, dhe dyshime ngrihen se disa udhezime mund te influencohen nga pargjykimet shkencore te eksperteve, ose influencat e jashteme si ato te industrise farmaceutike apo te sherbimit shendetesor privat apo publik. Gjithashtu, mjeket jane te vetedijshem se detyra e tyre eshte te manaxhojne individin, qe shume shpesh ndryshojne nga njeri tjetri, ndersa udhezimet merren me kondicione medikale ne pergjithesi

Ky aspekt eshte pare me shume kujdes  gjate hartimit te udhezuesve te ESH-ESCNE VITIN 2003 ,dhe zgjedhja per ti bere ata  gjeresisht informative dhe me pak orientues rreth pershkrimit te mjekimit ka qene nje nga kriteret kryesore per pranimin e tyre. Zgjedhja  eshte rivleresuar  gjate pregatitjes se protokollit aktual.

Pengesat  ne perdorim lidhen jo vetem me mjeket por edhe me pacientet.  Veshtiresia per te ndryshuar stilin e jetes si dhe pershtatja afatgjate me  politerapi jane probleme madhore. Keshillat per  nje stil jete te shendetshme konsiderohen me shume si predikim sesa   si nje perqasje  ndaj nje jete me te shendetshme , dhe si nje alternative e lire , krahasuar me trajtimin medikamentoz

Pervec mjekut dhe pacientit edhe vete sistemi shendetsor mund te behet pengese. Ne fakt mjeket shpesh gabimisht e konsiderojne trajtimin e  hipertensionit  si  n je ceshtje pak minutash .   Ata shpesh i shohin protokollet si nje mundesi per te reduktuar kostot e rimbursimit si dhe per te limituar rimbursimin per rastet me risk te larte qe kane kufizime arbitrare. Keshtu , agjensite e sigurimeve dhe persona te tjere pergjegjes per hartimin e protokolleve duhet te perfshihen ne zhvillimin e  programeve parandaluese. 

Komiteti eshte ne dijeni te faktit qe venia ne perdorim e ketyre protokolleve  duhet shoqeruar edhe me levizje te tjera qe te sjelle ndryshime, ajo mund te jete pjese e nje strategjie me te gjere te mjeksise parandaluese te bazuar ne fakte, ku ajo mund te sherbeje si:

· nje konsensus midis partnereve te perfshire ne depistimin dhe mjekimin e HTA,

· nje dokument baze per edukimin e trajnimin,     

· nje model fillestar qe mund te pershtatet nga institutet e sigurimeve te lidhur me shtetin,

· nje pike reference e bazuar ne te dhena shkencore, per te identifikuar metodat me te pershtatshme, trajtuese per kontrollin e mire te HTA,

· nje baze e mire per qellime ekonomike shendetsore.                    
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