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1.	 Hyrje

Tensioni i lartë i gjakut (hipertensioni arterial) është një nga shkaktarët e sëmundshmërisë 
dhe vdekshmërisë së parakohshme që mund të parandalohet. 

Hipertensioni është një faktor i rëndësishëm i rrezikut për insultet cerebrovaskulare, 
iskemitë tranzitore, infarktin e miokardit, insuficiencën e zemrës, sëmundjet kronike të 
veshkave, dëmtimit kongnitiv dhe vdekjeve të parakohshme. Hipertensioni i patrajtuar, 
zakonisht shoqërohet me një rritje progresive të tensionit arterial. 

Dëmtimet vaskulare dhe renale që hipertensioni mund të shkaktojë rezultojnë me 
gjendje rezistente ndaj trajtimit. Rreziku i lidhur me rritjen e presionit të gjakut është 
i vazhdueshëm, me çdo rritje prej 2 mmHg të presionit sistolik shoqërohet me rritje të  
rrezikut  për 7% të vdekjeve nga sëmundja iskemike e zemrës dhe rritje prej 10% nga 
insultet cerebrovaskulare. Shtypja sistolike dhe/ose diastolike e gjakut mund te rritet në 
çdo individ dhe kjo e fundit më e shpeshtë e rritur te njerëzit më të rinj se 50 vjeç. 

Si rezultat i stenozës progresive dhe humbjes së kompliancës së arterieve të mëdha me 
plakje, shtypja sistolike bëhet një problem i rëndësishëm. Së paku një e katërta e të rriturve 
(dhe më shumë se gjysma e atyre më të vjetër se 60 vjeç) kanë tension të lartë të gjakut.

Ky udhërrëfyes është adaptuar me qëllim të ndihmës së profesionistëve shëndetësor për 
të marë vendime për menaxhimin e hipertensionit arterial (HTA) në kujdesin shëndetësor.

Ky udhërëfyes  u shërben profesionistëve shëndetsor për  identifikimin dhe trajtimin e 
hipertensionit primar (tensionit të lartë të gjakut) tek personat e moshës 18 vjeç e sipër. 
Gjithashtu synon të zvogëlojë rrezikun e problemeve kardiovaskulare si sulmet në zemër 
dhe goditjet duke ndihmuar profesionistët e kujdesit shëndetësor që të diagnostikojnë 
me saktësi hipertensionin dhe ta trajtojnë atë në mënyrë efektive.

MENAXHIMI I HIPERTENSIONIT ARTERIAL
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2.	 Qëllimi dhe fokusimi 

2.1 Definicioni dhe klasifikimi i hipertensionit arterial (HTA)
Hipertensioni definohet si vlera e shtypjes sistolike ≥ 140 mmHg  dhe/ose vlera diastolike  
≥ 90 mmHg. Bazuar në të dhënat nga RCT (studimet e kontrolluara te randomizuara), 
tek pacientët me këto vlera të shtypjes arteriale, trajtimi për rregullimin e shtypjes 
është treguar i dobishëm. Klasifikimi i njëjtë është shfrytëzuar për mosha të reja, mosha 
mesatare dhe te moshat e shtyera, me disa intervenime për adaptimin e tij për fëmijët dhe 
adoleshentët.

Tabela nr.1 1 

Definicionet dhe klasifikimi i vlerave të tensionit arterial në ordinancë (mmHg)a.

Kategoritë Sistolike Diastolike

Optimal <120 dhe <80

Normal 120–129 dhe/ose 80–84

I lartë normal 130–139 dhe/ose 85–89

Grada 1 e hipertensionit 140–159 dhe/ose 90–99

Grada 2 e hipertensionit	 160–179 dhe/ose 100–109

Grada 3 e hipertensionit ≥180 dhe/ose ≥110

Hipertension i izoluar sistolik ≥140 dhe <90
a Kategoria e shtypjes së gjakut përcaktohet nga niveli më i lartë i shtypjes së gjakut, qoftë sistolik   
  ose diastolik.  
  Hipertensioni sistolik i izoluar duhet të vlerësohet 1, 2 ose 3 sipas vlerave të shtypjes sitolike të  
  gjakut në  rangun e treguar.

2.2 Të dhënat epidemiologjike
Ekzistojnë të dhëna të kufizuara krahasuese mbi prevalencën e hipertensionit dhe trendin 
kohor të vlerave të tensionit arterial (TA) në shtete të ndryshme Evropiane.2 Prevalenca e 
gjithëmbarshme e hipertensionit është diku rreth 30–45% të popullatës së përgjithshme, 
me ngritje të ndjeshme me moshën. Janë evidente edhe ndryshimet në nivel të TA mesatar 
te vendet e ndryshme. 3-23

Për shkak të këtyre mangësive dhe vështirësive në posedim të rezultateve të shteteve të 
ndryshme përgjatë kohës, si zëvendësim është sygjeruar përdorimi i gjendjeve rezultuese 
të hipertensionit. 24 Vdekshmëria nga ICV (insultet cerebrovaskulare) është e rëndësishme 
sepse hipertensioni është shkaktari më i rëndësishëm i kësaj ndodhie dhe është raportuar 
lidhshmëri e ngushtë ndërmjet prevalencës së hipertensionit dhe vdekshmërisë nga 
ICV.25  Incidenca dhe trendet e vdekshmërisë nga ICV në Evropë janë analizuar përmes 
statistikave të OBSh (World Health Organization- WHO-OBSh). Në shtetet e Evropës 
perëndimore vërehet trend në rënie, përderisa në ato lindore vërehet rritje e vdekshmërisë 
nga ICV. 26
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2.2.1. �Numri i rasteve të raportuara me sëmundje hipertenzive ndër vite 
sipas niveleve të kujdesit shëndetësor dhe gjinisë në Kosovë27

Sipas Institutit Kombëtar të Shëndetësisë Publike në Kosovë (IKShPK) numri i 
gjithmbarshëm i rasteve të raportuara me sëmundje hipertenzive* për tri vitet paraprake 
(2013-2015) në kujdesin parësor shëndetësor është 290816 pacientë. Sa i përket kujdesit 
dytësor shëndetësor për këtë periudhë numri i rasteve të raportuara me këtë sëmundje 
është 63836. Ndërsa në nivelin tretësor shëndetësor, ashtu si edhe pritet, numri është më i 
vogël me gjithsej 9639 të raportuar me sëmundje hipertenzive për periudhën e lartëcekur. 
Kjo tregon se rastet me këtë sëmundje fillimisht lajmërohen në nivelin parësor shëndetësor, 
qendrat e mjekësisë familjare, ku edhe shumica e tyre trajtohet me sukses. Rastet më 
rezistente dhe vështirë të menaxhuara, udhëzohen në sistemin dytësor shëndetësor dhe 
vetëm numri i vogël i rasteve udhëzohet për nivelin tretësor shëndetësor. Sa i përket 
gjinisë, për të tre vitet dhe për të tre nivelet e kujdesit ka dominim të gjinisë femërore. 
Struktura gjinore sa i përket asaj femrore e raportuar me sëmundje hipertenzive në 
kujdesin parësor është 60.42%, në ate dytësor 61.44%, respektivisht 52.83% për kujdesin 
tretësor shëndetësor. Në vitin 2013 janë raportuar gjithsej 163710 raste me sëmundje 
hipertenzive në nivelin parësor, 29767 raste në nivelin dytësor dhe 7662 raste në nivelin 
tretësor. Rastet e raportuara në vitin 2014 në kujdesin parësor janë gjithsej 84683, në 
atë dytësor 19187, respektivisht atë tretësor 820. Kurse viti i fundit i kompletuar me 
raportim të rasteve për këtë sëmundje pasqyron gjithsej 42423 raste në kujdesin parësor, 
në kujdesin dytësor 14882 raste të raportuara dhe kujdesin tretësor për po të njëjtin vit 
(2015) gjithsej 1157 raste. E dhënë interesante është se numri i rasteve të raportuara me 
sëmunde hipertenzive, për të dy gjinitë, në kujdesin parësor dhe dytësor shëndetësor 
kishte rënje ndër vite kurse në sistemin tretësor rastet e raportuara në vitin 2014 janë në 
rënje të dukshme për të pësuar ngritje të lehtë në numrin e raportuar të vitit 2015. 
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*Sëmundje hipertenzive duke përfshirë tri entitete të raportuara pranë IKShPK në bazë të ICD 
diagnozave I10, I11, dhe I12. 

2.3. Popullata e cakut
Të gjithë personat mbi moshën 18 vjeçare që nuk kanë koomorbiditet, ndërsa nuk përfshin 
personat nën moshën 18 vjeçare dhe gratë shtatazëna.

2.4. Audienca e cakut për udhërrëfyes 
Specialistët e mjekësisë familjare, specialistët për sëmundjet e brendshme, mjekët e 
përgjithshëm, infermieret e të gjitha profileve si dhe profesionistët e lëmive tjera që e 
shohin këtë udhërrëfyes të dobishëm.
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3.	 Metodologjia

Janë shqyrtuar shumë Udhërrëfyes klinik (UK) nacional dhe internacional të publikuar 
në 5 vitet e fundit (2012-2017) ESH dhe ESC, NICE, JNC dhe National Heart Foundation 
Australia, të shkruara në gjuhën angleze, të kuptueshëm për autorët, rreth diagnozës, 
evaluimit dhe menaxhimit të Hipertensionit arterial dhe përfundimisht grupi për 
adaptimin e udhërrëfyesit (GAU) është përcaktuar për Udhërrëfyesit “2013 ESH/
ESC Guidelines for the management of arterial hypertension” dhe “Clinical Management of 
Hypertension in Adults 2011” (NICE). GAU është përcaktuar për adaptimin e këtyre UK për 
shkak se kanë përfshirë përgjigjet në pyetjet të cilat janë parashtruar, janë konsideruar më 
të përshtatshëm duke marrë parasysh edhe aspektin gjeografik. GAU nuk ka shqyrtuar 
UK që nuk kanë pasur referenca të mjaftueshme ose  që nuk ka gjetur përgjigje në pyetjet 
e UK.

GAU ka rishikuar UK të kualitetit të lartë me rekomandime të qëndrueshme që i përgjigjen 
diagnozës, evaluimit dhe menaxhimit të HTA te të rriturit, për t’u dhënë informacione 
të duhura të bazuara në dëshmitë e fundit në dispozicion për profesionistë shëndetësor. 

Hulumtimi i literaturës është bërë përmes fjalëve kyçe “udhërrëfyes”, “hipertension 
arterial”, “menaxhimi i hiperternsionit arterial”, “parandalimi i hipertensionit arterial”.

Burimi i informacionit për përzgjedhjen e të dhënave: MEDLINE, EMBASE, Regjistri 
Qendror Cochrane për Hulumtime të Kontrolluara (Cochrane Central Register of 
Controlled Trials), interneti dhe revistat online.

Analiza, përzgjedhja e evidencave, interpretimi dhe formulimi i rekomandimeve është 
bërë përmes koncenzusit të GAU.

Evidencat dhe rekomandimet në këtë udhërrëfyes janë shkallëzuar sipas skemës së dhënë 
në tabelën nr. 2  dhe tabelën nr. 3. Për secilën pyetje klinike, rekomandimet për kujdesin 
klinik kanë derivuar dhe janë mbështetur nga niveli më i lartë i mundshëm i evidencave.
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Tabela nr.2 – Klasët e rekomandimeve1

Klasat e  
rekomandimeve Definimi Fjalitë e sugjeruara 

për  përdorim

Klasa I Evidenca dhe/ose pajtueshmëria e përgjithshme që 
trajtimi i dhënë apo procedura është efektive, me 
përfitim të dobishëm.

Është e rekomanduar/

Është e indikuar

Klasa II
Të dhënat kontradiktore dhe/ose një  divergjencë 
e opiniononeve për  dobishmërinë / efikasitetin e 
trajtimit të dhënë ose procedurës.

Klasa IIa Pesha e evidences/opinionit eshte ne favor të do-
bishmërisë/efikasitetit Duhet konsideuar

Klasa IIb Dobishmëria/efikasiteti është më pak i mbeshte-
tur nga evidenca /opinioni Mund të konsiderohet

Klasa III
Evidenca ose pajtimi i përgjithshëm që trajtimi 
i dhënë ose procedura nuk është e dobishme/
efektive dhe në disa raste ndoshta e dëmshme.

Nuk rekomandohet

Tabela nr. 3 – Niveli i evidencave1

Niveli A Të dhënat e nxjerra nga hulumtime klinike multiple të randomizuara  apo meta-
analizat

Niveli B
Të dhënat që rrjedhin nga hulumtime të vetme të randomizuara apo hulumtime 
të mëdha jo të randomizuara

Niveli C Koncenzusi ose opinion i ekspertëve dhe/ose studime të vogla, studime retros-
pektive, regjistra

3.1. Burimet e financimit 
Hartimi i udhërrëfyesit është mbështetur nga Ministria e Shëndetësisë dhe AQH project.

3.2. Rishqyrtimi i jashtëm dhe procesi i konsultimit
Drafti final i udhërrëfyesit, sipas procesit të përcaktuar është analizuar nga dy recenzentë:  
Dr. Rexhep Manaj, internist-kardiolog, Klinika e Kardiologjisë QKUK Prishtinë dhe  
Dr. Flamur Qarkaxhiu, internist, Qendra Kombëtare e Mjekësisë së Punës Gjakovë. 

Drafti final i UK për menaxhimin e HTA i është dërguar për vlerësim edhe Shoqatës për 
mbrojtjen e të drejtave të pacientëve. 

Drafti final është publikuar në web faqe të Ministrisë së Shëndetësisë ku është dhënë 
mundësia e komentimit publik nga të gjitha grupet e interesit si dhe të gjithë shfrytëzuesit 
e udhërrëfyesit. Informatat kthyese dhe komentet janë analizuar nga grupi punues dhe 
bazuar në dëshmi janë përfshirë në draft final të dokumentit. 
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Pas finalizimit të udhërrëfyesit në aspekt përmbajtësor nga të gjithë akterët relevantë dhe 
grupet e interesit, drafti final do të vlerësohet nga Komisioni për vlerësim të metodologjisë 
së hartimit të udhërrëfyesve dhe protokolleve klinike. 

3.3. Plani për kohën e revidimit dhe përditësimit
Udhërrëfyesi për menaxhimin e hipertensionit arterial të revidohet dhe përditësohet 
pas 2 vitesh. Procedura e revidimit përcaktohet nga Ministria e Shëndetësisë, ndërsa UK 
përditësohet në bazë të dëshmive të fundit të publikuara, kërkesave dhe rekomandimeve 
nga përdoruesit e UK.
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4.	 Pyetjet

Gjatë punës së GAU për menaxhimin e HTA është vendosur që të shqyrtohet menaxhimi 
i tërësishëm i HTA, posaçërisht duke iu përgjigjur pyetjeve bazuar në çështjet në vijim:

a. Vlerësimi i rrezikut kardiovaskular.

b. Diagnoza dhe ekzaminimi klinik.

c. Hulumtimet laboratorike.

d. Qasja e trajtimit.

e. Ndryshimet në stilin e jetës.

f. Trajtimi farmakologjik i HTA.

g. Trajtimi i faktorëve të rrezikut që shoqërohen me HTA.

h. Referimi.
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5.	� Hipertensioni dhe rreziku  
i përgjithshëm kardiovaskular

Për një kohë të gjatë udhërrëfyesit janë fokusuar vetëm në vlerat e shtypjes arteriale, si të 
vetmit parametra që përcaktojnë nevojën dhe mënyrën e trajtimit. Në vitet e hershme të  
’90-ta Shoqata Evropiane e Kardiologëve, ajo e hipertensionit dhe e aterosklerozës (ESC, 
ESH, EAS) nxorën rekomandimet e përbashkëta për prevenimin e sëmundjes koronare 
të zemrës (CHD).28 U përcaktua që prevenimi i CHD duhet të lidhet me kuantifikimin 
global të rrezikut kardiovaskular (CV risk).

Kjo qasje është përkrahur dhe inkorporuar në udhërrëfyesit vijues për menaxhimin e 
hipertensionit arterial,29,30 duke u mbështetur në faktin se vetëm një pjesë e vogël e 
popullatës hipertenzive ka ngritje të vetmuar të shtypjes arteriale, shumica ka te involvuar 
faktorë shtesë të rrezikut që paraqesin rrezik të shtuar kardiovaskular. 

Strategjitë e trajtimit antihipertenziv te individët me rrezikshmëri të lartë mund të 
ndryshojnë nga ato që realizohen te individët me rrezikshmëri të ulët. 

Ekzistojnë të dhëna që te individët me rrezik të lartë, kontrolla e TA është më e vështirë dhe 
shpesh kërkon kombinim të antihipertenzivëve me terapi tjetër (p.sh. trajtim hipolipemik). 
Qasja e tillë mund të ketë ndikim edhe në kosto- efektivitet gjatë menaxhimit të nivelit të 
TA.

5.1. Vlerësmi i rrezikut global kardiovaskular (KV) 
Vlerësimi i rrezikut global KV është më i lehtë sidomos te grupet e pacientëve me sëmundje 
KV, diabet, sëmundje koronare të zemrës ose me ndonjë faktor të veçuar rreziku shumë 
të theksuar.

Në këto raste rreziku global KV është shumë i lartë, që parasheh masa të reduktimit 
intenziv të rrezikut KV. 

Mirëpo shumica e pacientëve nuk i përket kategorive të përmendura dhe duhet që përmes 
modeleve të përcaktimit të rrezikut global KV të identifikohen me rrezik të ulët, mesatar, 
të lartë ose shumë të lartë, në mënyrë që t’u përcaktohet qasja e duhur terapeutike. Metoda 
të ndryshme të kompjuterizuara janë zhvilluar për të vlerësuar rrezikun global KV31-38, 
me vlerat dhe kufizimet e tyre. 39

Modeli SCORE (The Systematic COronary Risk Evaluation- SCORE- Evaluimi sistematik i 
rrezikut koronar) është zhvilluar si rrjedhojë e studimeve të gjëra të popullatës Evropiane. 

Vlerëson rrezikun nga vdekja nga sëmundjet kardiovaskulare (SKV) gjatë dhjetë viteve 
duke u bazuar në moshë, gjini, duhanpirje, kolesterol total dhe tension arterial sistolik 
(TAS).33 me mundësi përshtatje për shtete (disa shtete Evropiane). 

Në aspektin ndërkombëtar, dy grafikone janë në dispozicion: ai për shtetet me rrezikshmëri 
të lartë dhe ai për ato me rrezikshmëri të ulët. 
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Rreziku mund të jetë edhe më i lartë se sa që na tregon grafikoni te:

- Individët sedentarë dhe ata me obezitet qendror.

- Individët e pa favorizuar në aspektin social dhe ata prej minoriteteve etnike.

- �Individët me glikemi  të lartë (esëll) dhe/ose OGTT të çrregullt (që nuk 
përmbushin kriterin e diagnozës për diabet).

- �Individët me nivel të lartë të triglicerideve, fibrinogjenit, apolipoproteinës B, 
lipoproteinës (a) dhe CRP (me senzitivitet të lartë).

- �Individët me anamnezë pozitive familjare për SKV të hershme (M<55 vjeç 
dhe F<65 vjeç).

Te pacientët e rinj (për shkak të varshmërisë së testit me moshën) vendimet do të duhej të 
bazoheshin në kuantifikimin e rrezikut relativ ose duke përcaktuar moshën e zemrës dhe 
atë vaskulare, me grafikon.40

Një fokusim i veçantë i është kushtuar dëmtimit asimptomatik të organeve (Organ 
Damage- OD), pasi që alterimi asimptomatik në disa organe i lidhur me hipertensionin 
indikon progredim të SKV duke rritur ndjeshëm rrezikshmërinë.41-43

Udhërrëfyesit e menaxhimit të hipertensionit  (the 1999 and 2003 WHO/ International 
Society of Hypertension Guidelines and the 2003 and 2007 ESH/ ESC Guidelines)29,30,44,45 

kanë shkallëzuar rrezikun KV në kategori të ndryshme varësisht prej prezencës së 
komponentave të përmendura (TA, faktorët e rrezikut KV, dëmtimit asimptomatik të 
organeve, pranisë së  DM, SKV simptomatike dhe sëmundjes kronike të veshkëve (SKVe) 
me klasifikimin në rrezik të ulët, të mesëm, të lartë dhe tejetë të lartë që i referohet rrezikut 
10 vjeçar të mortalitetit KV (the 2012 ESC prevention guidelines) (Figura 1)40 dhe faktorët 
ku bazohet shkallëzimi i përmbledhur në tabelën 4.
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Faktorët tjerë të rrezikut, 
Dëmtim asimptomatik                  
i organeve ose sëmundje         

Tensioni arterial (mmHg)

Normal i lartë
   ShS 130–139         
ose  ShD 85–89

Grada 1 HT
   ShS 140–159
ose  ShD 90–99

Grada 2 HT
ShS 160–179

ose  ShD 100–
109

Grada 3 HT
ShS ≥180

ose ShD ≥110

Jo FR tjerë Rrezik i ultë Rrezik  
i moderuar Rrezik i lartë

1–2 FR Rrezik i utë Rrezik i 
moderuar

Rrezik i moderuar 
deri te i lartë Rrezik i lartë

≥3 FR    Rrezik i ultë
deri i moderuar

Rrezik i 
moderuar  deri 
te rrezik i lartë

Rrezik i lartë Rrezik i lartë

DO, SKVe shkalla 3 ose di-
abet

Rrezik i 
moderuar deri 

te i lartë
Rrezik i lartë Rrezik i lartë

Rrezik i lartë
deri shumë i 

lartë

SKV simptomatike,  
SVK shkalla ≥4  
ose diabet me DO/FR

Rrezik shumë i 
lartë

Rrezik shumë i 
lartë

Rrezik shumë i 
lartë

Rrezik shumë i 
lartë

TA = tensioni arterial; SKVe = sëmundje kronike e veshkave; KV - kardiovaskular;   
SKV – sëmundje kardiovaskulare; ShD - shtypje diastolike; HT - hipertension;  
DO – dëmtimi i organeve; FR - faktor i rrezikut; ShS - shtypje sistolike.

Figura 1 1 - Shtresimi i rreziku të përgjithshëm KV në kategoritë i ulët, i modeuar, i lartë dhe shumë i lartë i 
akorduar me ShS dhe ShD dhe prevalencë e FR, DO asimptomatike, diabetin, nivelin e SKVe ose SKV asimp-
tomatike. Subjektet me (tension të shënuar) të lartë normal në ordinancë dhe të ngritur jashtë ordinance 
kanë një rrezik kardiovaskular në rangun e hipertensionit. Subjektet me (hipertension të mantelit të bardhë) 
TA të lartë në ordinancë dhe TA normal jashtë ordinance dhe nëse këtu nuk kemi diabet, DO, SKVe, ose SKV, 
kanë një rrezik më të ulët se sa hipertensioni i qëndrueshëm i vlerave të njejta të TA në ordinancë.
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Tabela nr. 4  –  Faktorët – tjerë nga ata të TA në ordinancë — prognoza e influencuar; të përdorur për 
shpërndarjen (shtrirjen, shtresimin) e rrezikut të përgjithshëm KV në  Figurën 1 1

Faktorët e rrezikut

Gjinia Mashkull

Mosha (meshkujt ≥55 vjeç; femrat ≥65 vjeç)

Tymosja e duhanit

Dislipidemia

Kolesteroli Total  >4.9 mmol/L (190 mg/dL) dhe/ose

Lipoprotein me densitet të ulët (LDL) >3.0 mmol/L (115 mg/dL),dhe/ose

Lipoprotein me densitet të lartë (HDL):  
meshkujt <1.0 mmol/L (40 mg/dL),  
femrat <1.2 mmol/L (46 mg/dL) dhe/ose

Trigliceridet >1.7 mmol/L (150 mg/dL)

Glukoza esull në plazmë 5.6–6.9 mmol/L (102–125 mg/dL)

Testi jo normal i tolerancës së glukozës

Obeziteti ëBMI ≥30 kg/m2 (lartësia2)]

Obezitet abdominal ( circumferenca e belit: meshkujt ≥102 cm; femrat ≥88 cm)

Anamneza familjare për SKV premature (mosha e meshkujve <55 vjeç; mosha e femrave <65 vjeç)

Dëmtimi asimptomatik i organeve

Shtypja e pulsit (të moshuarit) ≥60 mmHg

EKG - HVM (Sokolow–Lyon index >3.5 mV; RaVL >1.1 mV;  
produkti i kohëzgjatjes së voltazhës Cornell >244 mV*ms), ose

EKG - HVM ëIndeksi i MVM: meshkujt >115 g/m2; femrat >95 g/m2 (BSA)]a

Trashësia e murit Carotid (IMT >0.9 mm) ose pllakëzat aterosklerotike

Shpejtësia e valës së pulsit Carotide–femoral (PWV) >10 m/s

Indeksi “Ankle-brachial”  <0.9

SKVe me ShFG 30–60 mL/min/1.73 m2 (BSA)

Microalbuminuria (30–300 mg/24 h), ose niveli albumin–kreatinin (30–300 mg/g;  
3.4–34 mg/mmol) (e preferuar nga mostra e urinës së mëngjesit )

Diabetes mellitus

Glukoza esëll në plazmë ≥7.0 mmol/L (126 mg/dL) nga 2 matje të përsëritura, dhe/ose

HbA1c >7% (53 mmol/mol), dhe/ose

Glukoza në plazmë pas ushqimit >11.0 mmol/L (198 mg/dL)

Sëmundje ekzistuese KV ose renale

Sëmundje Cerebrovaskulare : ICV; hemoragji cerebrale; AIT

SKZ: infarkt miokardia; angina; revaskularizim miokardial me PCI ose CABG

Insuficiencë e zemrës, përfshirë insuficiencën me FE të ruajtur
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Sëmundjet simptomatike të arterieve periferike të gjymtyrëve të poshtme

SKVe me ShFG <30 mL/min/1.73m2 (BSA); proteinuria (>300 mg/24 h)

Retinopati e avncuar: hemoragji ose eksudate, papillodema

BMI– indeksi i masës trupore; AIT- Ataku Iskemik Tranzitor; TA– tensioni arterial; BSA- Body Surface Area; ST– sipër-
faqja e trupit; CABG- coronary artery bypass graft; SKZ– sëmundjet koronare të zemrës; SKVe– sëmundjet kronike 
të veshkëve; KV - kardiovaskular; SKV– sëmundjet kardiovaskulare; FE– frakcioni ejektiv; ShFG– shkalla e fitlrimit 
grlomerular; HbA1c– hemoglobina e glikolizuar; IMT– trashësia e intima-media; HVM – hipertrofia ventriku-
larte e mjatë; MVM– masa ventirkulare e majtë; PCI– Intrevenimi perkutan koronar; PWV - pulse wave velocity.  
aRisk maksimal për HVM koncentrike: rritë indeksin e MVM me trashësi të murit/ shkalla e radiusit prej >0.42.

5.2. Limitimet
Të gjitha modelet e vlerësimit të rrezikut KV kanë kufizime. Bazohen në ate se sa me 
kujdes caktojmë dëmtimin e organit; si i shkallëzojmë masat e prevencës në lidhshmëri 
me shtimin e rrezikshmërisë; përdorimi nga institucionet private dhe publike të kujdesit 
shëndetësor që tentojnë të vendosin kufij, poshtë të cilëve trajtimi nuk rekomandohet; sa 
mendohet në efektin e fortë të moshës në modelet e rrezikut global KV.ery 

5.3. �Përmbledhja e rekomandimeve në vlerësimin e rrezikut të 
përgjithshëm kardiovaskular

Vlerësimi i rrezikut global kardiovaskular 1

Rekomandimet Klasaa Nivelib Ref.c

Te individët asimptomatik me hipertension por pa SKV, SKVe 
dhe diabet rreziku i përgjithshëm i shpërndarë duke për-
dorurur modelin SCORE është rekomanduar si një kërkesë 
minimale.

I
B 33 

Pasi që ka prova se DO parashikon vdekjen KV pavarësisht 
nga SCORE, duhet të merret në konsideratë një hulumtim për 
DO, veçanërisht në individë me rrezik të moderuar.

II a B 46, 47

Rekomandohet që vendimet mbi strategjitë e trajtimit të var-
en nga niveli fillestar i rrezikut total KV. I B 31, 32,  

40 

SKVe - sëmundjet kronike të veshkave; KV -kardiovaskulare; SKV – sëmundje kardiovaskulare;  
DO – dëmitm i organeve; SCORE - Systematic COronary Risk Evaluation (Evaluim i rrezikut siste-
matik koronar)
a Klasa e  rekomandimit.
b Niveli i evidencës.
c Referenca(at) që mbështesin rekomandimin (et).
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6. 	 Evaluimi Diagnostik
Evaluimi inicial i një pacienti me hipertension duhet të: 

1. konfirmoj diagnozën e hipertensionit,

2. zbuloj shkaktarët e hipertensionit sekondar dhe

3. �vlerësoj rrezikun kardiovaskular, Dëmtimin e Organeve (DO) dhe gjendjet 
shoqëruese klinike. 

Kjo kërkon dhe na thërret për matjet e TA, anamnezës mjekësore përfshirë edhe 
anamnezën familjare, ekzaminimin fizikal, hulumtimet laboratorike dhe testet e 
mëtjeshme diagnostike. Disa nga hulumtimet janë të nevojshme tek të gjithë pacientët; të 
tjerat vetëm në grupe të veçanta të pacientëve.

6.1. Matja e shtypjes së gjakut

6.1.1. Shtypja e gjakut në ordinancë ose në klinikë
Aktualisht, në shumë vende Evropiane edhe pse jo në të gjitha, shtypja e gjakut  nuk mund 
të matet me sfigmomanometër me merkur. Në vend të kësaj përdoren sfigmomanometrat 
me auskultim ose sfigmomanometrat gjysmëautomatik oscilometrik. Këto pajisje duhet të 
vërtetohen sipas protokolleve të standardizuara dhe saktësia e tyre duhet të kontrollohet 
periodikisht përmes kalibrimit në një laborator teknik.48 Është e preferuar matja e shtypjes se 
gjakut në krahun e sipërm dhe dimenzionet e manzhetës dhe të qeskës duhet të përshtaten 
me perimetrin e krahut. Në rast që shtypja sistolike në të dy krahët ndryshon në mënyrë 
sinjifikante (>10 mmHg) dhe që është treguar të ketë një rrezik të rritur kardiovaskular49, 
duhet të përdoret krahu me vlera më të larta të shtypjes se gjakut. Dallimi i shtypjes ndërmjet 
duarve ka kuptim nëse demonstrohet matja simultane (e njëkohshme) në të dy krahët; 
nëse dikush fiton ndryshim midis krahëve me matje të njëpasnjëshme, kjo mund të jetë 
për shkak të variabilitetit të shtypjes së gjakut.  Te personat e moshuar, pacientët diabetikë 
dhe në gjendjet tjera në të cilat hipotensioni ortostatik mund të jetë i rregullt ose i dyshuar, 
rekomandohet që shtypja e gjakut të matet 1 min. dhe 3 min. pas supozimit të pozicionit 
në këmbë. Hipotensioni Ortostatik – definohet si një reduktim i Shtypjes Sistolike prej   
≥20 mmHg ose të Shtypjes Diasotlike perj ≥10 mmHg brenda 3 min. të qëndrimit në 
këmbë— është treguar të ketë një prognozë më të keqe për vdekshmërinë dhe ngjarjet  
kardiovaskulare.50,51 Nëse është e mundur, regjistrimi  automatik i leximeve të shumta të 
shtypjes se gjakut në ordinancë me pacientin të ulur  dhe në një dhomë të izoluar, sado 
që siguron më pak informacione në përgjithësi, mund të konsiderohet si një mjet për të 
përmirësuar riprodhueshmërinë dhe i bën vlerat e shtypjes së gjakut në ordinancë më 
pranë atyre që ofrohen nga monitorimi ambulantor i shtypjes se gjakut ose monitorimit 
shtëpiak i shtypjes së gjakut. 52,53. Matjet e shtypjes së gjakut duhet gjithmonë të shoqërohen 
me matjen e frekuencës së zemrës, sepse vlerat e pauzës së zemrës në mënyrë të pavarur  
mund të parashikojnë sëmundjet kardiovaskulare dhe ndodhitë fatale në disa raste, 
përfshirë edhe hipertensionin.54,55 Instrukcionet për matjen e drejtë të shtypjes së gjakut 
janë të përmbledhura në tabelën nr.5.
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Tabela nr. 5 - Matja e shtypjes së gjakut në ordinancë 1

Kur masim TA në ordinancë duhte të ndërmerren këto masa:

• �Të lejohet që pacienti të pushoj ulur për 3-5 minuta para se të filloni ta matni TA.

• �Të bëhen së paku dy matje të TA, në pozitën ulur, me interval ndërmjet prej 1-2 minutash dhe matje 
plotësuese nëse dy të parat janë të ndryshme. Konsideroni si më të përshtatshme mesataren e TA . 

• �Të përsëritet matja e TA që të përmirësohet saktësia, te pacientet me aritmi, sikur që është fibrila-
cioni atrial.

• �Të përdoret manzheta standarde (12-13 cm. e gjërë dhe 35 cm. e gjatë), por duhet pasur në dispozi-
cion edhe manzheta më të mëdha (cirkumferenca e krahut >32 cm) dhe më të vogla për krahë të 
trashë respektivisht të hollë. 

• �Të mbahet manzheta në nivel të zemrës, pa marrë parasysh pozitën e pacientit.

• �Kur e aplikon metodën auskultatore, përdorni fazën I dhe V (zhdukja) të tingullit Korotkof për t’i 
identifikuar shtypjen sistolike respektivisht diastolike të gjakut.

• �Të matet TA në dy krahët në vizitën e parë për të detektuar dallimet e mundshme. Në këtë rast, si 
referencë merr krahun që tregon vlera më të larta.

• �Të matet TA në vizitën e parë, 1 dhe 3 minuta pas supozimit të qëndrimit në pozitën në këmbë te 
personat e moshuar, pacientët me diabet dhe në gjendjet tjera tek të cilat hipotensioni ortostatik 
është më i shpeshtë ose dyshohet.

• �Të matet, në raset e matjeve tradicionale të TA, frekuenca e zemrës duke palpuar pulsin (së paku për 
30 sec.) pas matjes së dytë në pozitën me qëndrim ulur. 

TA – tensioni arterial

6.1.2.  Shtypja e gjakut jashtë ordinance
Avantazhi kryesor i monitorimit jashtë-ordinance i TA është që ai siguron një numër më 
të madh të matjeve të TA larg nga ambientet mjekësore, i cili perfaqëson një vlerësim më 
të besueshëm aktual të TA se ai që monitorohet në ordinancë. TA jashtë nga ordinanca 
shpesh është vlerësuar si Monitorimi Ambulantor i TA (MATA) ose Monitorimi Shtëpiak 
i TA (MShTA), zakonisht me vetëmatjet.

Duhet mbajtur mend disa principe dhe komente të përgjithshme për të dy llojet e 
monitorimit, përveç rekomandimeve për matjet e TA në ordinancë:56-59

• �Procedurat duhet sqaruar pacientit në mënyrë adekuate, përmes 
instrukcioneve verbale dhe të shkruara, përkundër, që vet matja e TA kërkon 
trajnim nën mbikëqyrjen mjekësore.

• �Interpretimi i rezultateve duhet të merr parasysh atë, që riprodhueshmëria 
e matjeve të TA jashtë ordinance gjatë 24 orëve është relativisht e mirë për 
mesataret e vlerave të TA gjatë ditës dhe gjatë natës, por më pak për periudha 
më të shkurtëra brenda 24 orësh dhe për indekset komplekse dhe rrjedhëse.60

• �Monitorimi Ambulantor i TA dhe Monitorimi Shtëpiak i TA ofrojnë 
informacione disi të ndryshme mbi statusin dhe rrezikun e TA të personit 
dhe të dyja metodat duhet të konsiderohen si plotësuese (komplementare) 
dhe jo konkurruese ose alternative. 



16 | 85

Menaxhimi i hipertensionit arterial

• �TA në ordinancë zakonisht është më i lartë se TA Ambulantor dhe TA 
shtëpiak dhe dallimet rriten siç rritet TA në ordinancë. Vlerat kufitare për 
definimin e hipertensionit për TA shtëpiak dhe ambulantor, duke u thirrur 
nga Grupi punues i ESH në monitorimin e TA, janë të paraqitura në tabelën 
nr. 6.56-59

• �Pajisjet duhet të jenë vlerësuar dhe vërtetuar sipas protokolleve të 
standardizuara ndërkombëtare dhe duhet të mirëmbahen siç duhet si dhe të 
kalibrohen rregullisht; të paktën çdo 6 muaj. Statusi i vlefshmërisë mund të 
merret në faqet e dedikuar të internetit.

Tabela nr. 6 - Definimi i hipertensionit sipas vlerave të shtypjes së gjakut në ordinancë dhe jashtë ordi-
nance1

Kategoritë
TA Sistolik 

(mmHg)

TA Diastolik

(mmHg)

TA në Ordinancë ≥ 140 dhe/ose ≥ 90

TA Ambulantor 

    Gatë ditës (ose zgjuar) ≥ 135 dhe/ose ≥ 85

    Gjatë natës (ose në gjumë) ≥ 120  dhe/ose ≥ 70

    24-h ≥ 130 dhe/ose ≥ 80

TA në Shtëpi ≥ 135 dhe/ose ≥ 85

TA – tensioni arterial

6.1.3. Monitorimi ambulantor i tensionit arterial

6.1.3.1 Aspektet metodologjike
Në monitorimin e shtypjes së gjakut janë adresuar një numër i aspekteve metodologjike 
nga Grupi Punues i ESH.56,57 MATA kryhet te pacienti që mban një pajisje portative për 
matjen e TA, zakonisht në krahun jo-dominues, për një periudhë 24-25 h, në mënyrë që 
të japë informacion për TA gjatë aktiviteteve ditore dhe gjatë gjumit, natën. Në kohën e 
montimit dhe provës së pajisjes portative, dallimi midis vlerës fillestare të TA dhe vlerës 
së TA nga matja e punëtorit të kualifikuar ose operatori nuk duhet të jetë më i madh se 
5 mmHg. Në rast të dallimeve të mëdha, manzheta për MATA duhet të largohet (hiqet 
nga krahu) dhe të vendoset përsëri. Pacienti udhëzohet që të angazhohet në aktivitete 
normale ditore, por të përmbahet nga stërvitja e sforcuar dhe në kohën e inflacionit të 
manzhetës, të mos flasë dhe mos të lëvizë e gjithashtu ta mbajë krahun me manzhetë në 
nivel të zemrës.  Pacientit i kërkohet të mbajë dhe të siguroj informata në një ditar mbi 
simptomat dhe ngjarjet që mund të ndikojnë në TA, kohës së përdorimit të medikamentit, 
ngrënies dhe kohës kur bie dhe  ngritet nga shtrati.

Në praktikën klinike, matjet shpesh bëhen në intervale prej 15 minutash gjatë ditës dhe 
çdo 30 minuta gjatë natës; Intervalet e gjata ndërmjet leximeve të TA duhet të shmangen 
sepse zvogëlojnë saktësinë e vlerësimeve 24-h të TA.61 Mund të rekomandohet që matjet 
të bëhen në frekuencë të njejtë si gjatë ditës ashtu edhe gjatë natës - për shembull çdo 20 
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minuta gjatë gjithë kohës. Matjet shkarkohen në kompjuter dhe mund të kryhen një sërë 
analizash.

Të paktën 70% e vlerësimeve të TA të regjistruara gjatë periudhave të ditës dhe natës së 
monitorimit, duhet të jenë të pranueshme, në të kundërtën duhet të përsëritet monitorimi.

Zbulimi i leximeve të gabueshme (artefakteve) dhe trajtimi i vlerave të jashtme kanë 
qenë subjekt i debatit, por nëse ka matje të mjaftueshme, editimi nuk konsiderohet i 
domosdoshëm dhe duhet të fshihen vetëm leximet shumë të gabuara. Vlen të përmendet 
se leximet mund të mos jenë të sakta kur ritmi i zemrës është irregular. 62

6.1.3.2. Shtypja e gjakut ditën, natën dhe 24 orë 
Përveç lakores vizuale, mesatarja e ditës, natës dhe 24-orëshe e TA, janë variablat më të 
përdorura në praktikën klinike. Mesatarja ditore dhe e natës e TA, mund të llogaritet 
nga ditari bazuar  në kohën e shkuarjes në shtrat dhe ngritjes nga shtrati. Një metodë 
alternative është shfrytëzimi i periudhave kohore të shkurtëra dhe të fiksuara, nga të cilat 
eliminohen periudhat e ngritjes dhe uljes  - të cilat ndryshojnë nga pacienti në pacient.

Për shembull, është treguar se  mesataret e shtypjeve të gjakut prej orës 10 deri në orën 
20 dhe nga mesnata deri në orën 6, korrespondojnë mirë me shtypjen e gjakut gjatë ecjes 
dhe të gjumit,63 por janë propozuar periudha tjera të shkurtëra dhe të caktuara, si p.sh. 
nga ora 9 në orën 21 dhe nga ora 1 deri në orën 6 të mëngjesit. Në rast të përdorjes të 
intervaleve matëse të ndryshme, të matjes gjatë ditës dhe natës si dhe për të llogaritur 
vlerat e zhdukura, rekomandohet që të konsiderohet mesatarja 24 orëshe e TA e llogaritur 
për intervalet midis leximeve të njëpasnjëshme ose të llogaritet mesatarja e mesatareve 24 
orëshe për t’ju shmangur mbivlerësimeve të mesatares 24-h të TA.64 

Raporti natë-ditë i TA përfaqëson raportin ndërmjet mesatares së natës dhe të ditës së 
TA. TA normalisht zvogëlohet gjatë natës - dhe definohet si “zhytje”. Megjithëse shkalla 
e uljes gjatë natës ka një shpërndarje normale në mjedisin e popullacionit, përgjithësisht 
pajtohemi që gjetjet e rënjes të TA natën prej >10% të vlerave të ditës (raporti natë-dite i 
TA <0.9) do të pranohet si një ndërprerje arbitrare për të përcaktuar personat si “zhytës”. 
Kohët e fundit janë propozuar më shumë kategori të “zhytjes”: mungesë e “zhytjes”, 
dmth rritja e TA natën (raporti >1.0); “zhytje” e butë (0.9 < raporti ≤1.0); “zhytje” (0.8 
<raporti ≤0.9); dhe “zhytje” ekstreme (raporti ≤0.8). Një duhet patur parasysh, se 
riprodhueshmëria e modelit të “zhytjes” është e kufizuar.65,66 Arsyet e mundshme për 
mungesën e “zhytjes” janë shqetësimet e gjumit, apnea obstruktive e gjumit, obeziteti, 
konsumimi i madh i kripës te personat të ndieshëm në kripë, hipotensioni ortostatik, 
mosfunksionimi autonom, sëmundja kronike e veshkëve (SKVe), neuropatia diabetike 
dhe mosha e vjetër.

6.1.3.3. Analizat plotësuese  
Një numër treguesish shtesë mund të rrjedhin nga regjistrimet e Monitorimit Ambulantor 
të TA.67-73 Ata janë: variabiliteti i TA,67 TA i rritur në mëngjes, 68,69,73 ngarkesa e shtypjes 
së gjakut70 dhe indeksi i rigjiditetit arterial ambulantor.71,72 Megjithatë, vlera e shtuar 
parashikuese e tyre ende nuk është e qartë prandaj ato duhet të konsiderohen si 
eksperimentale, pa përdorimin klinik rutinor.
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Disa prej këtyre indekseve janë diskutuar në detaje në dokumentet dhe udhëzimet e  
ESH-së 56,57 duke përfshirë informacionin mbi lehtësirat e rekomanduara për programin  
e MATA në praktikën klinike, të cilat përfshijnë nevojën për një raport klinik të 
standardizuar, një raport interpretues, një raport trendi për të krahasuar regjistrimet 
marrë me kalimin e kohës dhe një raport hulumtimi, duke ofruar një sërë parametrash 
shtesë si ato të listuara më sipër.

6.1.3.4. Rëndësia prognostike e shtypjes ambulantore të gjakut
Disa studime kanë treguar se hipertrofia e ventrikulit të majtë (HVM) të pacientëve 
hipertenziv, rritja e trashësisë intima-media të karotideve (IMT) dhe treguesit e tjerë 
të dëmtimeve të organeve (DO) lidhen me TA ambulator më shumë se me TA në 
ordinancë.74,75 Për më tepër, mesatarja 24 orëshe e TA është treguar vazhdimisht të ketë një 
marrëdhënie më të afërt me ngjarjet morbide ose fatale se sa TA në ordinancë (zyrë).76-79 Ka 
studime në të cilat tregojnë se saktësia e TA të matur në ordinancë (zyrë) kishte një vlerë 
parashikuese të ngjashme me TA ambulator.79 Dëshmitë nga meta-analizat e studimeve 
observuese të publikuara dhe të dhëna individuale të grumbulluara80-82 megjithatë, kanë 
treguar se TA ambulator në përgjithësi është një parashikues më i ndjeshëm i rrezikut 
të rezultateve klinike kardiovskulare, siç janë sëmundjet koronare morbide ose fatale 
dhe insulti cerebrovaskular (ICV) se TA në ordinancë.  Superioriteti i TA ambulantor 
është treguar në përgjithësi në popullatë, te të rinjtë dhe të moshuarit, te meshkujt dhe 
te femrat, pacientët hipertenziv të trajtuar dhe të pa trajtuar, te pacientët me rrezik të 
lartë dhe te pacientët me sëmundje kardiovaskulare ose renale.81-85 Studimet që kanë 
llogaritur TA gjatë ditës dhe gjatë natës me të njëjtin model statistikor kanë gjetur që TA 
gjatë natës është parashikues (variabël) më i fortë se TA gjatë ditës.82,86 Raporti natë-ditë 
është një prediktor (variabël) sinjifikant i rezultateve klinike kardiovaskulare por mbledh 
pak informacione prognostike mbi dhe përtej TA 24 orësh.86,87 Lidhur me modelin e 
“zhytjes”(rënies), të dhënat më konsistente janë se incidenca e ndodhive kardiovaskulare 
është më e lartë te pacientët me një rënie më të vogël ose pa rënie fare të TA gjatë natës, 
se sa në ata me rënie (zhytje) më të madhe 81,83,84,87,88 edhe pse riprodhueshmëria e kufizuar 
e këtij fenomeni kufizon besueshmërinë e rezultateve për dallimet e vogla ndërmjet 
grupit.81,83,84,87 “Zhytjet” (rëniet) ekstreme mund të kenë në rritje rrezikun për goditje në 
tru (ICV).89 Mirëpo, të dhënat për rritje të rrezikut kardiovaskular te “zhytjet” ekstreme 
janë në kundërshtim dhe kështu rëndësia klinike e këtij fenomeni është e pasigurt.81,87

6.1.4. Monitorimi shtëpiak i TA (shtypjes së gjakut)

6.1.4.1. Aspektet metodologjike 
Grupi punues i ESH  për Monitorimin e TA ka propozuar një numër të rekomandimeve 
për Monitorimin shtëpiak të TA.58,59 Zakonisht teknika involvon vet matjen e TA por, te 
disa pacientë, ndoshta kërkohet edhe mbështetja nga një ofrues i trajnuar shëndetësor ose 
anëtar i familjes. Pajisjet që barten në dorë (kyç), aktualisht nuk janë të rekomanduara, 
por përdorimi i tyre mund të justifikohet te personat obez me cirkumferencë të krahut 
jashtëzakonisht të madhe. Për evaluim diagnostik TA duhet të matet çdo ditë, në mëngjes 
dhe në mbrëmje, së paku 3-4 ditë dhe mundësisht 7 ditë rresht. TA duhet te matet në 
një dhomë të qetë, me pacientë në pozitë të ulur, me shpinë dhe krahë të mbështetur 
mirë, pas 5 minutash pushimi dhe me dy matje të bëra në intervale 1-2 minuta; rezultatet 
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të shënohen në një ditar të standardizuar  menjëherë pas çdo matjeje. Mirëpo, vlerat e 
raportuara të TA nga pacientët mund të mos jenë gjithmonë të besueshme, të cilat mund 
të kapërcehen duke u ruajtur në memorjen e pajisjes. TA shtëpiak është mesatarja e këtyre 
leximeve, me përjashtim të ditës së parë të monitorimit. Përdorimi i telemonitorimit 
dhe aplikimeve në smartfona për monitorim shtëpiak të shtypjes së gjakut mund të 
kenë përparësi të mëtejshme.90,91 Interpretimi i rezultateve duhet gjithnjë me qenë nën 
udhëheqjen e afërt të mjekut. Kur krahasohet me TA të ordinancës (zyrës), monitorimi 
shtëpiak i TA siguron matje të shumëfishta gjatë disa ditëve, ose edhe periudhave më 
të gjata, të marra në mjedisin e zakonshëm të individit. Krahasuar me TA ambulantor, 
kjo ofron matje gjatë një periudhe të zgjatur dhe ndryshimeve të TA nga dita në ditë, 
është  më e lirë,92 shumë më shumë në dispozicion dhe shumë më e lehtë të përsëritet.  
Megjithatë, ndryshe nga Monitorimi ambulantor i TA, ai nuk siguron të dhëna të shtypjes 
së gjakut gjatë aktiviteteve rutinore ditore dhe gjatë periudhës së gjumit, ose kuantifikimit 
të variabilitetit afatshkurtër të TA.93

6.1.4.2. Rëndësia prognostike e TA në shtëpi
Vlerat e shtypjes së gjakut të matur në shtëpi janë tregues më i besueshëm që indikon 
dëmtimet e organeve se sa vlerat e matjes së TA në ordinancë, pjesërisht me HVM74,75 
dhe meta-analizat e disa studimeve prospektive në popullatë në përgjithësi, në KPSh 
dhe pacientët me hipertension, tregojnë se parashikimi i morbiditetit dhe mortalitetit 
kardiovaskular është dukshëm më i madh me vlerat e matjes së TA në shtëpi se sa vlerat e 
matjes së TA në ordinancë.94,95 Studimet në të cilat janë kryer monitorimi ambulantor i TA 
dhe monitorimi shtëpiak i TA, tregojnë se TA në shtëpi është së paku po aq i lidhur me 
dëmtimet e organeve si edhe TA ambulantor,74,75 dhe se sinjifikanca prognostike e TA në 
shtëpi është e ngjashme me atë të TA ambulantor pas përshtatjes për moshë dhe gjini.96,97

6.1.5. �Hipertensioni i mantelit të bardhë (ose izoluar në ordinancë) dhe 
hipertensioni i maskuar (ose ambulantor)

TA në ordinancë zakonisht është më i lartë se TA i matur jashtë ordinance, i cili i është 
atribuar përgjigjes paralajmëruese, ankthit dhe/ose një përgjigjje të kushtëzuar ndaj 
situatës së pazakontë98 dhe në këtë kuptim regresioni i vlerës mesatare mund të luajë 
rol. Megjithëse mund të përfshihen disa faktorë në modulimin e TA në ordinancë apo 
jashtë ordinancë99, dallimi në mes të dyjave zakonisht i është referuar - megjithëse disi 
i parregullt – të ashtuquajturit “efekti i mantelit te bardhë”, 99,100 përderisa “mantel i 
bardhë” ose “izoluar në ordinancë“ ose “hipertensioni i izoluar i klinikës” i referohet 
gjendjes në të cilën TA ngritet në ordinancë në vizitat e përsëritura dhe jashtë ordinancës 
vlerat janë normale, qoftë gjatë monitorimit ambulantor të TA ose monitorimit shtëpiak 
të TA. Në anën tjetër, vlerat e TA mund të jenë normale në ordinancë dhe abnormale të 
rritura jashtë ambientit mjekësor, për ç’arsye edhe quhet “i maskuar” ose “hipertension 
ambulator i izoluar”. Termat “i vërtetë“ ose “normotension konsistent” dhe “hipertension 
i qëndrueshëm” përdoren kur të dyja llojet e matjes së TA përkatësisht janë, normale 
ose jo normale. Ndërsa vlera e prerë e TA në ordinancë është  tradicionalisht 140/90 
mmHg, shumica e studimeve në hipertensionin e mantelit të bardhë ose hipertensionin e 
maskuar kanë përdorur vlerën kufitare prej 135/85 mmHg për TA jashtë ordinance gjatë 
orarit të ditës ose TA në shtëpi dhe 130/80 mmHg për TA 24 orësh. Veçanërisht, ekziston 
vetëm një marrëveshje e pajtuar ndërmjet definicionit të hipertensionit “të mantelit të 
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bardhë” ose “hipertensionit të maskuar” të diagnostikuar nga monitorimi ambulantor i 
TA ose monitorimit shtëpiak i TA.93 Rekomandohet që termat “hipertensioni i mantelit 
te bardhë” dhe “hipertensioni i maskuar” të rezervohen për të përcaktuar individët e 
patrajtuar.	

6.1.5.1. Hipertensioni i mantelit të bardhë
Bazuar në katër studime të popullsisë, prevalenca e përgjithshme e hipertensionit të 
mantelit bardhë kishte mesatare 13% (vargu 9-16%) dhe arrinë në rreth 32% (vargu 25-
46%) në mesin e personave hipertenziv në këto anketime.101 Faktorët që lidhen me rritjen 
e prevalencës së hipertensionit të mantelit të bardhë janë: mosha, gjinia femërore dhe mos 
tymosja e duhanit. Prevalenca është më e ulët në rastin e dëmtimit të organeve të cakut ose 
kur TA në ordinancë bazohet në matje të përsëritura ose kur matet nga një infermiere ose 
një tjetër ofrues i kujdesit shëndetësor.102,103 Prevalenca gjithashtu është e lidhur edhe me 
vlerat e TA në ordinancë: për shembull, përqindja e hipertensionit të mantelit të bardhë 
arrin në rreth 55%  në hipertensionin e shkallës 1 dhe vetëm rreth 10% në hipertensionin 
e shkallës 3.102 Dëmtimi i organeve është më pak i përhapur te hipertensioni i mantelit te 
bardhë, se sa në hipertensionin e qëndrueshëm dhe studimet prospektive vazhdimisht 
kanë treguar që kjo është rast edhe për ngjarjet kardiovaskulare.97,101,104,105 Nëse personat 
me hipertension të mantelit të bardhë mund të jenë të barabartë me individët e vërtetë 
normotenziv, është një çështje ende në debat, sepse në disa studime rreziku afatgjatë 
kardiovaskular i kësaj gjendje është gjetur që është i ndërmjetëm në mes të hipertensionit 
të qëndrueshëm dhe normotensionit të vërtetë,97 ndërsa në meta-analiza nuk ishte 
shumë i ndryshëm nga normotensioni i vërtetë kur u përshtat për moshën, gjininë dhe 
kovariablat tjera.101,104,105 Ekziston mundësia që, për shkak se pacientët me hipertension 
të mantelit të bardhë shpesh trajtohen, reduktimi i TA në klinikë çon në një reduktim 
të incidencës të ngjarjeve kardiovaskulare.104  Faktorë tjerë që duhet marrë parasysh te 
pacientët me hipertension të mantelit të bardhë, krahasuar me personat normotenziv, janë: 
(i) TA jashtë ordinancës është më i lartë,97,101 (ii) dëmtimet asimptomatike të organeve si 
HVM mund të jenë më të shpeshta,106 dhe (iii ) faktorët e rrezikut metabolik dhe rrezikut 
afatgjatë të fillimit të papritur të diabetit dhe avancimi i hipertensionit në hipertension të 
qëndrueshëm.107,108 Rekomandohet që diagnoza e hipertensionit të mantelit të bardhë të 
konfirmohet brenda 3-6 muajsh dhe këta pacientë të hulumtohen dhe përcillen nga afër, 
duke përfshirë matjet e përsëritura të TA.

6.1.5.2. Hipertensioni i maskuar
Prevalenca e hipertensionit të maskuar në studimet e bazuara në popullsi është 
mesatarisht rreth 13% (vargu 10-17%).101 Disa faktorë mund të rrisin TA jashtë ordinancës 
në krahasim me TA ne ordinancë, siç janë mosha më e re, gjinia mashkullore, duhanpirja, 
konsumimi i alkoolit, aktiviteti fizik, hipertensioni i nxitur nga stërvitja, ankthi, stresi 
i punës, adipoziteti, diabeti, sëmundjet kronike të veshkave, anamneza familjare për 
hipertension dhe prevalenca është më e lartë kur TA në ordinancë është në rangun e 
lartë normal.109 Hipertensioni i maskuar shpesh lidhet me faktorë tjerë të rrezikut, 
dëmtimet asimptomatike të organeve dhe rrezikun e rritur për diabet dhe hipertension 
të qëndrueshëm.106-111 Meta-analizat e studimeve prospektive tregojnë se incidenca e 
ngjarjeve kardiovaskulare është rreth dy herë më e lartë se sa te normotensioni i vërtetë 
dhe është e ngjashme me incidencën në hipertension të qëndrueshëm.101,104,109 Fakti 
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që hipertensioni i maskuar është kryesisht i pazbuluar dhe i patrajtuar mund të ketë 
kontribuar në këtë zbulim. Në pacientët diabetikë hipertensioni i maskuar shoqërohet me 
një rrezik në rritje për nefropati, sidomos kur rritja e TA ndodhë kryesisht gjatë natës.112,113

6.1.6. Indikacionet klinike të TA jashtë ordinance
Tani është pranuar përgjithësisht se TA jashtë ordinance është një ndihmës i 
rëndësishëm për matjen e TA në mënyrë tradicionale (konvencionale), por ky i fundit 
aktualisht mbetet “standardi i artë” për shqyrtimin, diagnostikimin dhe menaxhimin e 
hipertensionit. Megjithatë, vlerat e përhershme të TA në ordinancë duhet të balancohen 
kundër kufizimeve të saja të rëndësishme, të cilat kanë çuar në sugjerimet gjithnjë e më 
të shpeshta se matjet e TA jashtë ordinancës luajnë një rol të rëndësishëm në menaxhimin 
e hipertensionit. Megjithëse ekzistojnë dallime ndërmjet monitorimit ambulantor të TA 
dhe monitorimit shtëpiak të TA, zgjedhja midis dy metodave do të varet nga indikacionet, 
disponueshmëria, lehtësia, kostoja e përdorimit dhe nëse është e përshtatshme, preferenca 
e pacientit. Për vlerësimin fillestar të pacientit, monitorimi shtëpiak i TA është më i 
përshtatshëm në kujdesin parësor përderisa monitorimi ambulantor i TA në kujdesin 
e specializuar. Sidoqoftë, është e këshillueshme që të vërtetohen të dhënat kufizuese 
ose jonormale për monitorimin shtëpiak të TA me monitorimin ambulantor të TA,114 i 
cili aktualisht konsiderohet referencë për TA jashtë ordinancës, me përparësitë shtesë 
të ofrimit të vlerave gjatë natës të TA. Për më tepër, pjesa më e madhe - nëse jo të gjithë 
pacientët duhet të familjarizohen me vetë-kontrollimin e TA me qëllim të optimizimit të 
përcjelljes, për të cilën monitorimi shtëpiak i TA është më i përshtatshëm se monitorimi 
ambulantor për TA. Sidoqoftë, (vetë-kontrollimi) monitorimi shtëpiak i TA mund të 
mos jetë i mundshëm për shkak të mosnjohurive ose kufizimeve fizike, ose mund të 
kundërindikohet për shkak të ankthit ose sjelljes obsesive të pacientit, në të cilin rast 
Monitorimi ambulantor i TA mund të jetë më i përshtatshëm. Kushtet që konsiderohen 
si indikacione klinike për matjen e TA jashtë ordinancës për qëllime diagnostikuese janë 
të listuara në tabelën nr.7. 

Tabela nr. 7 -  Indikacionet klinike të matjes jashtë ordinance të TA për qëllime diagnostike1

Indikacionet klinike për MShTA ose MATA 

• Dyshimet për hipertension të mantelit të bardhë

- Shkalla e 1 e hipertensionit në ordinancë

- �Shtypja e lartë e gjakut në ordinancë te individët pa simptome  për dëmtime të organeve dhe të 
rrezikut të vogël kardiovaskular në përgjithësi

• Dyshimet e hipertensionit t ë maskuar

- TA normal i lartë në ordinancë

- �TA normal në ordinancë te individët me simptome të dëmtimit të organeve ose të rrezikut të lartë 
të përgjithshëm kardiovaskular

• Identifikimi i efektit të mantelit të bardhë te pacientët hipertenziv

• Variabilitetet e konsiderueshme të TA në ordinancë gjatë vizitës së njëjtë ose të  vizitave të  ndryshme

• hipotensioni autonom, postural, post-prandial, pas gjumit dhe i ndikuar nga barnat

• TA i ngritur në ordinancë ose pre-eclampsia e dyshuar te femrat shtatzëna
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• Identifikimi i hipertensionit rezistent të vërtetë ose të rremë

Ndikimet specifike për Monitorimin ambulantor të TA

• Dallimi i dukshëm ndërmjet TA në ordinancë dhe TA në shtëpi

• Vlerësimi i statusit të rënjes

• Dyshimi për hipertension nokturnal ose mungesë e rënjes, siç është te pacientët me  
    apne të gjumit, sëmundje kronike të veshkëve (SKVe) ose diabet

• Vlerësimi i variabilitetit të TA

TA – tensioni arterial; MATA – monitorimi ambulantor i tensionit arterial;  
MShTA – monitorimi shtëpiak i tensionit arterial; SKVe – sëmundjet kronike të veshkëve;  
KV - kardiovaskulare;

6.1.7. Shtypja e gjakut gjatë ushtrimeve fizike dhe stresit laboratorik
TA rritet gjatë ushtrimeve dinamike dhe statike, ku rritja është më e theksuar për TA 
sistolik se sa për TA diastolik.115 Testimi i ushtrimeve fizike zakonisht përfshin ushtrimet 
dinamike, ose në ergometri me biçikletë ose me shirit (treadmill). Veçanërisht, vetëm TA 
sistolik mund të matet në mënyrë të besueshme me metodat jo invazive. Aktualisht nuk 
ka koncensus për përgjigjen normale të TA gjatë testimit të ushtrimeve dinamike. Një TA 
sistolik prej ≥210 mmHg për meshkujt dhe ≥190 mmHg për femrat një numër studimesh 
është quajtur “hipertensionit i sforcimeve”, por janë përdorur edhe përkufizime tjera të 
një përgjigje të ekzagjeruar të TA të sforcuar.116,117 Për më tepër, rritja e TA sistolik në 
sforcimet submaksimale fikse lidhen me TA para sforcimit, moshën, ngurtësinë arteriale 
dhe obezitetin abdominal që është disi më i madh tek femrat sesa te meshkujt dhe më pak 
te individët e shëndetshëm se sa tek individët jo të shëndetshëm.115-119 Shumica, por jo të 
gjitha studimet kanë treguar se një rritje e tepruar e TA gjatë sforcimeve fizike parashikon 
zhvillimin e hipertensionit në individët normotenziv, pavarësisht nga TA në gjendje 
pushimi ose qetësie.115,116,120 Megjithatë, testimi i sforcimeve fizike për të parashikuar 
hipertensionin e ardhshëm nuk rekomandohet për shkak të një numri kufizimesh, siç 
është mungesa e standardizimit të metodologjisë dhe definicioneve. Për më tepër, nuk 
ka unanimitet në lidhje të TA në sforcime me dëmtimet e organeve, të tilla si hiperterofia 
e majtë ventrikulare, pas rregullimit për TA në gjendje pushimi dhe gjendjet tjera, si 
te pacientët normotenziv ashtu edhe te ata hipertenziv.115,116  Gjithashtu rezultatet mbi 
rëndësinë prognostike të TA në sforcime fizike nuk janë të qëndrueshme,117 të cilat mund 
të jenë për shkak të faktit se dy komponentat hemodinamike të ndryshimeve të TA në 
drejtime të kundërta gjatë sforcimeve fizike dinamike: rezistenca sistemike vaskulare 
zvogëlohet derisa tensioni i zemrës rritet. Është e mundur që faktori vendimtar prognostik 
është një reduktim i ndjeshëm i rezistencës vaskulare sistemike gjatë sforcimeve fizike, 
në përputhje me ndryshimet strukturore patofiziologjike në arterie dhe arteriole.115,121 Pa 
marrë parasysh nëse dilatimi arterial i dëmtuar është shndërruar në një rritje të shtuar të 
TA, mundet të paktën pjesërisht të varet nga outputi kardiak. Në individët normotenziv 
dhe në pacientët me hipertension të lehtë me rritje adekuate të tensionit kardiak, një 
përgjigje e ekzagjeruar e TA parashikon një rezultat më të dobët afatgjatë.117,122  Në rastin 
e TA në gjendje normale pushimi, hipertensioni i stërngarkuar mund të konsiderohet një 
tregues për MATA për shkak të lidhjes së saj me hipertension të maskuar.123 Nga ana tjetër, 
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kur hipertensioni është i lidhur me mosfunksionim kardiak dhe rritja e prodhimit kardiak 
të nxitur nga stërvitja, mund të humbet rëndësia prognostike e TA gjatë sforcimit fizik.121 
Së fundmi, një TA më i lartë gjatë sforcimit fizik madje mund të sjellë një prognozë më të 
mirë, siç janë individët 75-vjeçarë,124 në pacientë me sëmundje të dyshuar kardiake,125 ose 
me insuficience të zemrës,126 në të cilët një TA i lartë gjatë sforcimit fizik përfshinë ruajtjen e 
funksionit sistolik kardiak.117 Në përfundim, rezultatet e përgjithshme vënë në pikëpyetje 
dobinë klinike të matjeve të TA gjatë testimit të sforcimit fizik për qëllime diagnostike 
dhe prognostike në pacientët me hipertension. Megjithatë, testimet e sforcimeve fizike 
janë të dobishme si një indikator i përgjithshëm prognostik duke përdorur kapacitetin e 
sforcimeve fizike dhe të dhënave të elektrokardiogramit (EKG) dhe një përgjigje jonormale 
e TA mund të kërkojë MATA. Një numër i testeve të stresit mendor janë aplikuar për të 
provokuar stresin dhe për të rritur TA nëpërmjet një problemi matematikor, teknik ose të 
natyrës vendimmarrëse.115 Megjithatë, këto teste të stresit laboratorik në përgjithësi nuk 
pasqyrojnë stresin e jetës reale dhe nuk janë të standardizuara mirë, kanë reduktueshmëri 
të kufizuar dhe korelacionet ndërmjet përgjigjeve të TA ndaj stresorëve të ndryshëm janë 
të kufizuara. Përveç kësaj, rezultatet në marrëdhëniet e pavarura të reagimit të TA ndaj 
stresorëve mendor me hipertension në të ardhmen nuk janë unanime dhe nëse është e 
rëndësishme, mospërputhja e shpjeguar shtesë është zakonisht e vogël.115,127 Një meta-
analizë e kohëve të fundit sugjeroi që reagimi më i madh ndaj stresit akut mendor ka 
një efekt të kundërt në statusin e rrezikut të ardhshëm kardiovaskular: një përzierje e 
TA të ngritur, hipertensionit, hipertrofisë së majtë ventrikulare, aterosklerozës subklinike 
dhe ngjarjeve klinike kardiake.128 Rezultatet në përgjithesi sugjerojnë se matjet e TA gjatë 
testeve të stresit mendor nuk janë aktualisht klinikisht të dobishme.

6.1.8. Shtypja qendrore e gjakut
Matja e shtypjes qendrore të gjakut në pacientët me HTA bëhet në nivelin dytësor dhe 
tretësor të kujdesit shëndetësor dhe ndihmon në evaluimin për ngjarjet kardiovaskulare129 

çka  është dokumentuara nga grupe të ekspertëve.130 Të dhënat për shtypjen qendrore të 
gjakut ndihmuan si parashikues të pavarur të të gjithë shkaktarëve dhe vdekshmerisë 
kardiovaskulare në pacientët me ESRD (End Stage Renal Disease- sëmundjet e stadit 
terminal të veshkëve).131,132 

Përkundër udhëzimeve të deritanishme, nevojiten më shumë hulumtime përpara se të 
rekomandohet përdorimi i tyre klinik rutinor.133,134

Përjashtimi i vetëm mund të jetë hipertensioni i izoluar sistolik (ISH) tek të rinjtë: në disa 
prej këtyre individëve rritja e  shtypjes sistolike të gjakut në nivelin brahial mund të jetë 
për shkak të përforcimit të lartë të valës qendrore të shtypjes, përderisa shtypja qendrore 
e gjakut është normale.135

6.2. Anamneza mjekësore
Anamneza mjekësore duhet të adresoj kohën e diagnozës së parë të hipertensionit arterial, 
matjet momentale dhe të kaluara të shtypjes së gjakut dhe medikamentet antihipertenzive 
momentale dhe të kaluara. Kujdes të caktuar duhet kushtuar indikacioneve të shkaktarëve 
sekondar të hipertensionit. Femrat duhet pyetur për hipertensionin që do të lidhej me 
shtatzëninë. 
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Anamneza e kujdeseshme për sëmundjet koronare të zemrës duhet të merret në të gjithë 
pacientët, që të mundësohet vlerësimi i rrezikut të përgjithshëm kardiovaskular, përfshirë 
edhe sëmundjet shoqëruese sikur që është diabeti, shenjat klinike për një histori të 
insuficiencës së zemrës, sëmundjet koronare të zemrës ose sëmundje e arterieve periferike 
(PAD- peripheral artery disease), sëmundjet e valvulave të zemrës, palpitacionet, epizode 
të sinkopave, çrregullimet neurologjike me  theks në ICV dhe atak iskemik tranzitor (AIT). 

Një anamnezë pozitive për sëmundje kronike të veshkave duhet të përfshijë llojin dhe 
kohëzgjatjen e sëmundjeve të veshkave. Duhet të kërkohet për abuzim me nikotinë dhe 
të dhënat për dislipidemi. 

Një anamnezë familjare pozitive të hipertensionit prematur dhe/ose sëmundje 
kardiovaskulare premature është një indikator i parë për predispozita famljare (gjenetika) 
të hipertensionit dhe sëmundjeve koronare të zemrës dhe mund të shkaktojnë teste 
gjenetike të indikuara klinikisht. Detajet për anamnezën familjare dhe mjekësore janë të 
përmbeldhura në tabelën nr. 8.

Tabela nr. 8 - Anamneza mjekësore personale dhe familjare 1

1. �Kohëzgjatja dhe niveli i kaluar i shtypjes së lartë të gjakut, përfshirë edhe matjet në shtëpi.

2. Hipertensioni sekondar

a) Historia familjare për SKVe (veshkë policistike).

b) �Historia për sëmundje të veshkëve, infeksion të traktit urinar, hematuri, keqpërdorim të analgje-
tikëve (sëmundje parenkimale e veshkëve)

c) �Përdorimi i medikamenteve/substancave, psh. kontraceptivëve oral, carbenoxolone, pika nazale 
vazokonstriktive, kokainë, amfetaminë, gluco- dhe mineralokortikosteroide, medikamente jos-
teroide antiinflamatore, eritropoetin, ciklosporina.

d) �Episoda të përsëritura të djersitjes, dhimbjes së kokës, anksiozitetit, palpitacioneve (pheochromo-
cytoma)

e) Episoda të plogështisë muskulare dhe tetanisë (hyperaldosteronizmi).

f ) Simptoma  sugjestive të sëmundjes së tiroidesë.

3. Faktorët e rrezikut

a) Anameza pozitive famijare dhe personale për hpertenion dhe SKZ

b) Anameza pozitive famijare dhe personale për dislipidemi.

c) �Anameza pozitive familjare dhe personale për diabetes mellitus (medikametet, niveli i glukozës 
në gjak, poliuria).

d) Shprehitë e tymosjes.

e) Shprehitë dietetike.

f ) Ndryshimet momentale në peshë; obeziteti.

g) Sasia e ushtrimeve fizike.

h) Gërhitja; apnea e gjumit (informata poashtu nga partneri).

i) Pesha e vogël në lindje.
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4. Historia dhe simptomet e dëmtimit të organeve dhe sëmudjes karidovaskulare

a) �Truri dhe sytë: kokëdhimbja, vertigo, çrregullim i të pamurit, AIT, deficitet senzitive dhe motorike, 
ICV, revaskularizim karotid 

b) �Zemra: dhimbja e gjoksit, dispnea, edema në nyje, infarkt miokardial, revaskularizim, sinkopa, 
historia për palpitacione, aritmia, veçarnërisht fibrilacioni atrial.

c) Veshkët: etja, poliuria, nokturia, hematuria.

d) �Arteriet periferike: ekstremitetet e ftohta, claudicatio intermittens, dhimbje – në distancë gjatë 
ecjes, revaskularizimi periferik.

e) Histori e gërhitjes/sëmundja kronike e mushkërive/apnea e gjumit.

f ) Disfunkcioni kognitiv.

5. Menaxhimi i hipertensionit

a) Trajtimi momental me antihipertenziv .

b) Trajtimi në të kaluarën me antihipertenziv.

c) Të dhëna për adherencë ose mungesë të adherencave në terapi.

d) Efikasiteti dhe efektet anësore të medikamenteve.

TA- tensioni arterial; SKVe- sëmundjet kronike e veshkëve; SKV- sëmundjet kardiovaskulare;  
AIT- ataku iskemik tranzitor; ICV- Insult Cerebro Vaskular; SKZ – Sëmundje Kronike e Zemrës;

6.3. Ekzaminimi fizikal
Qëllimet e ekzamimit fizikal janë formimi ose verifikimi i diagnozës së hipertensionit, 
caktimi i TA momental, skreningu për shkaktarët sekondarë të hipertensionit dhe gjetja 
e  vlerësimit të përgjithshëm të rrezikut kardiovaskular. TA duhet të matet siç është 
përmbledhur në seksionin 6.1 dhe duhet të përsëritet që ta konfirmojmë diagnozën 
e hipertensionit. Së paku një herë, TA duhet të matet në të dy krahët dhe dallimet 
ndërmjet dy krahëve, të TA sistolik >20 mmHg dhe/ose të TA diastolik >10 mmHg—
nëse konfirmohet—duhet të na shtyejë për hulumtime të mëtejme të abnormaliteteve 
vaskulare. 

Të gjithë pacientëve duhet auskultuar arteriet karotide, zemrën dhe arteriet renale. 
Zhurmat duhet sugjeruar për hulumtime të mëtjmë (ultratingull të karotideve, 
ekokardiografi, eko e arterieve renale dhe vartësitë e lokalizimit të zhurmave). Lartësia, 
pesha dhe cirkumferenca e belit duhet t’u maten pacientëve duke qëndruar në këmbë 
dhe duhet kalkuluar Indeksi i Masës Trupore (BMI). Palpimi i pulsit dhe auskultimi 
kardiak mund të zbulojnë aritmi. Në të gjithë pacientët, duhet matur frekuenca e 
zemrës përderisa pacientët janë në qetësi. Rritja e frekuencës së zemrës indikon rrezik të 
shtuar për sëmundje të zemrës. Pulsi jo i rregullt duhet ngritur dyshimin për fibrilacion 
atrial, perfshirë edhe firbrilacionin atrial të heshtur. Detajet për ekzaminim fizikal janë 
përmbledhur në tabelën nr. 9.
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Tabela nr. 9 - Ekzaminimi fizikal për hipertensionin sekondar, dëmtim të organeve dhe obezitet1

Shenjat që sugjerojnë hipertension sekondar

• Karakteristikat e Sindormës Cushing.

• Feokromocitoma.

• Palpimi i veshkëve të zmadhuar (veshka policistike).

• Auskultim i zhurmave të zemrës (hypertensioni renovaskular).

• �Auskultimi i zhurmave prekordiale në gjoks (koarktacion i aortës; sëmundje aortike; sëmundje e 
arterive të ekstremiteteve të sipërme).

•	 Pulsi femoral i vonuar dhe i zvogëluar dhe shtypja femorale e gjakut e reduktuar në krahasim me 
shtypjen simultane të gjakut të krahut (koarktacion i aortes; sëmundja aortale; sëmundja e arter-
ieve të ekstremiteteve të poshtme).

• Dallimi i TA në krahun e majtë dhe te djathtë (koraktacion arotal; stenoza e arteries subklavia).

Shenjat e dëmtimit të organeve

• Truri: defekte motorike dhe senzitive.

• Retina: abnormalitete me fundoskopi.

• Zemra: frekuenca e zemrës, tingulli i 3-të ose 4-të, zhurmat e zemrës, aritmitë, lokalizimi pulsit apikal, 
rale pulmonare, edema periferike.

• Arteriet periferike: mungesë, reduktim ose asimetri e pulsit, ekstremitete të ftohta,lezione iskemike 
të lëkurës.

• Arteriet karotide: zhurmë sistolike.

Të dhëna për obezitet

• Pesha dhe lartësia.

• Kalkulimi i BMI: pesha e trupit/lartësia2 (kg/m2).

• Cirkumferenca e belit 

TA- tensioni arterial; BMI- Body Mass Index ( Indeksi i Masës Trupore)
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6.4. �Përmbledhja e rekomandimeve të anamnezës, ekzaminimit 
fizikal dhe matjeve të shtypjes së gjakut

Matja e TA, marrja e anamnezës dhe ekzaminimi fizik 1

Rekomandimet Klasaa Nivelib Ref.c

Rekomandohet që të merrni një anamnezë mjekësore gjithëpërf-
shirëse dhe ekzaminim fizik në të gjithë pacientët me hipertension 
për të verifikuar diagnozën, për të zbuluar shkaktarët e hiperten-
sionit sekondar, regjistimin e faktorëve të rrezikut kardiovaskular 
(KV) dhe të evidentohet DO dhe SKV tjera.

I C -

Rekomandohet marrja e një anamneze familjare për të hulumtuar 
predispozitën familjare ndaj hipertensionit dhe SKV. I B 136,137

TA në ordinancë është i rekomanduar për shqyrtim (sekrening) dhe 
diagnozë të hipertensionit. I B 138

Rekomandohet që diagnoza e hipertensionit të bazohet në të pak-
tën dy matjet e TA në vizitë dhe në të paktën dy vizitat e fundit. I C -

Rekomandohet që të gjithë pacientët hipertenziv t’i nënshtrohen 
palpimit të pulsit në gjendje qetësie (pushimi) për të përcaktuar 
frekuencen e zemrës dhe për të kërkuar aritmitë, veçanërisht fibril-
iacionin atrial.

I B 54,55

TA jashtë ordinance duhet të konsiderohet për të konfirmuar diag-
nozën e hipertensionit, për të identifikuar llojin e hipertensionit, 
për të zbuluar episodet hipotensive dhe për të rritur në maksimum 
parashikimin e rrezikut kardiovaskular.

II a B

81,82

95,97

101,105

109

Për matjet e TA jashtë ordinance, varësisht nga indikacioni, dis-
ponueshmëria, lehtësia, kostoja e përdorimit dhe nëse është e për-
shtatshme, preferencat e pacientit, mund të konsiderohen MATA 
dhe MShTA 

II b C -

MATA– monitorimi ambulantor i tensionit arterial; TA– tensioni arterial; KV- kardiovaskular;  
SKV- sëmndje kardiovaskulare; MShTA– monitorimi shtëpiak i tensionit arterial;  
DO – dëmtimi i organeve.
a Klasa e rekomandimit.
b Niveli i evidencës.
c  Referenca(t) mbështetje e rekomandimit (-eve).
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7. 	 Hulumtimet laboratorike
Hulumtimet laboratorike ndihmojnë në diagnostifikimin e HTA dhe vlerësimin e rrezikut 
nga sëmundjet kardiovaskulare, në sigurimin e provave për praninë e faktorëve shtesë 
të rrezikut, në hulumtimin e hipertensionit sekondar dhe në kërkim të mungesës ose 
pranisë së dëmtimit të organeve të cakut. 

Për të gjithë pacientët të dyshuar për HTA kryhen hulumtime laboratorike rutinore, 
ndërsa kur dyshohet për HTA sekondar apo për dëmtimin e organeve të cakut, kërkohen 
hulumtime laboratorike shtesë. Spektri i analizave laboratorike të rekomanduara për 
pacientët me HTA janë të përmbledhura në tabelën nr. 10

Tabela nr. 10 - Hulumtimet laboratorike 1

Testet rutinore

• Hemoglobina dhe/ose hematokriti.

• Glukoza e plazmës, esëll.

• Kolesteroli total në serum,  
         LDL (low-density lipoprotein cholesterol), 

         HDL ( high density lipotrotein)

• Trigliceridet në serum, esëll.

• Kaliumi dhe natriumi në serum.

• Acidi urik në serum.

• Kreatinina në serum (me vlerësimin e Shkallës së Filtrimit Glomerular- ShFG).

• Analiza e urinës: ekzaminimi mikroskopik; proteinat në urinë test shirit;  
   testi për mikroalbuminuri.

• EKG 12 kanalëshe.

Testet plotësuese, të bazuara në anamnezë, ekzaminim fizik dhe gjetjet nga testet rutinore 
laboratorike

• Hemoglobina A1c (nëse glukoza në plazmë esëll është >5.6 mmol/L (102 mg/dL) ose  
    diagnozë e mëparshme e diabetit).

• Proteinuria kuantitative (nëse testi me shirit është pozitiv); përqëndrimi i kaliumit dhe  
    natriumit dhe raporti ndërmjet tyre.

• Monitorimi në shtëpi dhe monitorimi ambulantor 24-orësh i TA.

• Echocardiograma.

• Holter monitorimi në rast të aritmisë.

• Testet e ngarkesës fizike.

• Ultratingulli i karotideve.

• Ultratingulli abdominal/ arterieve periferike.

• Shpejtësia e valës së pulsit.
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• Indeksi brakial-kyçi i këmbës (“Ankle-brachial index”).

• Fundoskopia.

Evaluimi i zgjeruar (kryesisht në domenin e specialistëve)

• Hulumtime të mëtejme për dëmtimet cerebrale, kardiake, renale dhe vaskulare,  
    mandatore në hipertension rezistent dhe të komplikuar.

• Hulumtime për hipertension sekondar kur sugjerohet nga anamneza, ekzaminimi  
    fizikal, ose testet    rutinore dhe testet plotësuese.

BP - blood pressure; ECG  - electrocardiogram; GFR  - glomerular filtration rate.

Hulutmimet për dëmtimet asimptomatike të organeve të cakut, sëmundjet kardiovaskulare dhe së-
mundjet kronike të veshkave 1

Rekomandimet Klasaa Nivelib Ref.c

Zemra

Te të gjithë pacientët hipertenziv rekomandohet EKG për të 
detektuar hipertrofinë e majtë ventrikulare, dilatimin atrial të 
majtë, aritmitë ose sëmundjet e zemrës.

I B 139, 140, 
141, 142

Te të gjithë pacientët  me një anamnezë ose një ekzaminim 
fizikal që sugjerojnë për aritmi, monitorimi afatgjatë me EKG 
dhe stress test EKG, duhet të merret parasysh, në rast të arit-
mive të indukuara nga ngareksat fizike.

IIa C -

Një ekokardiogram duhet të merret parasysh që të zbulojmë 
rrezikun kardiovaskular dhe konform diagnostikimit me EKG të 
hipertrofisë së majtë ventrikulare ose ndonjë sëmundje sho-
qëruese të zemrës, kur dyshojmë për këto.

IIa B
143, 144, 
145, 146, 

147

Kur anamneza sygjeron për iskemi miokardi, rekomandohet 
një stress test EKG dhe nëse testi është pozitiv ose i paqartë, 
rekomandohet stress testi imazherik  (stress echocardiografia, 
stress rezonanca magnetike e zdemrës ose scintigrafia nuk-
leare).

I C -

Arteriet

Skanimi ultrasonik i arterieve karotide duhet të merret parasysh 
për të detektuar hipertrofinë vaskulare ose atherosklerozën 
asimptomatike, pjesërisht tek të moshuarit. IIa B

46,151

152, 153

Për të detektuar PWV karotide–femorale duhet të konsidero-
jmë detektimin e ngurtësimit të arterieve të mëdha. II a B

46, 130

154-157

Indeksi brakial – kyçi i këmbës duhet të konsiderohet për të zb-
uluar sëmundjet e arterieve periferike (PAD). II a B 158,159

Veshkat

Matja e kreatininës së serumit dhe vlerësimi i ShFG (GFR) reko-
mandohet te të gjithë pacientët hipertenzivë.d I B 160-162
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Vlerësimi i proteinave në urinë me shirit testues rekomandohet 
për të gjithë pacientët hipertenzivë. I B 163,164

Lidhur me ekskretimin e kreatininës në urinë rekomandohet 
edhe vlerësimi i mikroalbuminurisë në mostrën e urinës. I B 160, 165, 

166, 167 

Hulutmimet për dëmtimet asimptomatike të organeve të cakut, sëmundjet kardiovaskulare dhe së-
mundjet kronike të veshkave 1 (vazhdim)

Rekomandimet Klasaa Nivelib Ref.c

Fundoskopia

Ekzaminimi i retinës duhet të merret parasysh te pacientët me 
vështirësi për ta kontrolluar HTA ose te pacientët me hiperten-
sion rezistent, me qëllim që të zbulojmë hemoragjitë, eksuda-
tet dhe papilloedemën, të cilat janë të shoqëruara me rritje të 
rrezikut kardiovaskular.

IIa C -

Përveç te pacientët e rinjë, ekzaminimi i retinës nuk rekoman-
dohet te pacientët me hipertension të lehtë deri të moderuar 
pa diabet.

III C -

Truri

Te pacientët hipertenziv me keqësim kognitiv, rezonanca mag-
netike e trurit ose tomografia e kompjuterizuar mund të kon-
siderohen për zbulimin e infarkteve të heshtura të trurit, infark-
teve lakunare, mikrogjakderdhjeve dhe lezioneve të masës se 
bardhë.

IIb C -

EKG - electrokardiogram; GFR - glomerural filtration rate; ShFG- Shkalla e filtrimit glomerular; 
PAD –peripheral artery disease; PWV -pulse wave velocity.
a Klasa e rekomandimeve.
b Niveli i evidencës.
c Referenca(-t) rekomandimet mbeshtetëse(s).

d Aktualisht rekomandohet formula e modifikimit të dietës në sëmundjet e veshkëve, mirëpo metoda 
të reja të tilla si metoda CKD-EPI (Chronic Kidney Disease—EPIdemiology collaboration) kanë 
për qëllim përmirësimin e saktësisë së matjes.
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8. 	 Qasja e trajtimit
Rekomandohet fillimi i terapisë antihipertenzivë në gjendjet dhe te pacientët si në vijim:

Pacientët me hipertension të shkallës së parë edhe në mungesë të faktorëve të rrezikut ose 
dëmtimit të organeve të cakut, “nëse trajtimi jo farmakologjik ka qenë i pasuksesshëm”. 
Ky rekomandim gjithashtu përfshinë në mënyrë specifike edhe pacientët e moshuar me 
hipertension.

Pacientët me hipertension të klasës së dytë (2) dhe tretë (3) si  dhe pacientët e klasës së 
parë (1)  me rrezikshmëri të lartë.

Pacientët me hipertension të klasës së parë me rrezikshmëri të ulët deri të moderuar (të 
mesëm). Provat që favorizojnë trajtimin me barëra në këta individë janë të pakta.

Hipertensioni i izoluar te të rinjtë: Një numër i meshkujve të rinj të shëndetshëm kanë vlera 
të larta të shtypjes sistolike >140 dhe vlera normale të shtypjes diastolike. Asnjë evidencë 
nuk është në dispozicion që ata do të përfitojnë nga trajtimi me antihipertenzivë; në të 
kundërtën ka të dhëna të mundshme që gjendja jo domosdoshmërisht do të vazhdojë 
në hipertension sistolik/diastolik.135 Në bazë të evidencave aktuale, këta individë të rinj 
munden vetëm të marrin rekomandime për mënyrën e jetesës, por për shkak se këto 
evidenca që janë në dispozicion janë të pakta dhe të diskutueshme këta të rinjë duhet të 
ndiqen nga afër.

Hipertensioni i klasës së 1 në të moshuarit: është e njohur që të gjitha provat tregojnë 
përfitimet me antihipertenzivë te pacientët e moshuar me shtypje arteriale ≥160 mmHg 
(klasat 2 dhe 3).134, 168 

Shtypja e lartë normale e gjakut- Hipertensioni i klasës së parë: Trajtimi me medikamente 
kur TA është në shkallën e lartë normale (130-139/85-89 mmHg) në pacientë me 
rrezikshmëri të lartë për shkak të diabetit ose SKV-ve shoqëruese ose sëmundjes renale. 
Dokumenti i rivlerësimit 2009 vuri në dukje se provat ishin të pakta në favor të kësaj 
ndërhyrjeje të hershme. 134, 168 

Për diabetin, evidencat janë të kufizuara në: (i) Grup të vogël “normotenziv” Shtypja e 
lartë (tensioni arterial) e  gjakut e përshtatshme në diabet (SHGJPD), në të cilin përkufizimi  
i normotensionit ishte i pazakontë (<160 mmHg TAS) dhe përfitimet e trajtimit janë parë 
vetëm në një nga disa raste të SKV.169
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Fillimi i trajtimit me medikamente antihipertenzive:1

Rekomandimet Klasaa Nivelib Ref.c

Fillimi i menjëhershëm me medikamente rekomandohet në in-
dividë me hipertension të klasës 2 dhe 3 në çdo nivel të rrezikut 
për SKV, pak javë pas ose në të njëjtën kohë me fillimin e ndry-
shimeve të stilit të jetës.

I A

168,

170,

171

Ulja e TA me barna rekomandohet gjithashtu kur rreziku total 
KV është i lartë për shkak të DO, diabetit, SKV ose SKVe edhe kur 
hipertensioni është në rangun e klasës 1.

I B
170,

171

Fillimi i trajtimit me barna antihipertenzive duhet gjithashtu 
të merret parasysh në pacientët me hipertensionit të klasës 1 
në nivel të rrezikshmërisë së ulët dhe të mesëm, kur TA është 
brenda këtyre vlerave në disa vizita të përsëritura ose e ngritur 
nga kriteret ambulatore të TA dhe mbetet brenda këtij niveli 
përkundër një periudhe të arsyeshme kohore me masat për 
ndërrimin e stilit të jetës.

IIa B
172,

173

Në pacientët e moshuar hipertenzivë, trajtimi medikamentoz  
rekomandohet kur TAS është ≥160 mmHg. I A

134,

168

Trajtimi me medikamente antihipertenzive mund të konsidero-
het gjithashtu tek të moshuarit (të paktën kur janë më të rinjë 
se 80 vjeç) kur TAS është në vlerat 140-159 mmHg, me kusht që 
trajtimi antihipertenziv tolerohet mirë.

IIb C -

Nëse nuk merren dëshmitë e nevojshme, nuk rekomandohet 
të fillohet terapia me medikamente antihipertenzive në TA të 
lartë normal.

III A 168

Evidencat e pakëta gjithashtu nuk lejojnë rekomandimin për 
të iniciuar terapinë  me medikamente antihipertenzive tek të 
rinjtë me TAS të izoluar, por këta individë duhet të ndiqen nga 
afër së bashku me rekomandimet për ndërrimin e stilit të  jetës

III A 135

TA- Tensioni arterial; SKVe- sëmundjet kronike e veshkëve, SKV- sëmundjet kardiovaskulare, DO- dëmtimet e 
organeve të cakut, TAS tensioni arterial sistolik, 
a- shkalla e rekomandimit, 
b- niveli i evidencës, 
c- referencat, rekomandimet
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Faktorë tjerë të rrezi-
kut, dëmtimi asimp-
tomatik i organeve 
ose sëmundjet

Tensioni arterial (mmHg)

Normal i lartë

TAS 130-139 ose 
TAD 85-89 

Shkalla 1 e HTA 
TAS 140-149, 
ose TAD 90-99

Shkalla 2 e HTA  
TAS 160-179 ose 
TAD 100-109

Shkalla 3 e HTA  
TAS ≥180 

ose TAD ≥110 

Pa faktorë tjerë të 
rrezikut

•	 Asnjë ndërhyr-
je për TA

• �Ndryshimet e 
stilit të jetës 
përdisa muaj

• �Pastaj shtoni 
medikamente 
për HTA 
duke synuar 
<140/90

• �Ndryshimet e 
stilit të jetës 
për disa javë  

• Pastaj shtoni  
   medikamente  
   për HTA duke  
   synuar     
<140/90

• Ndryshimet e  
    stilit të jetës

• �Menjëherë 
fillohet me terapi     
medikamentoze 
për HTA duke 
synuar <140/90

1–2 FR

•	 Ndryshime    
në stilin e jetës

•	 Pa interven-
ime në TA

• �Ndryshimet e 
stilit të jetës 
për disa javë  

• �Pastaj shtoni 
medikamente 
për HTA duke  
synuar <140/90

• Ndryshimet e  
   stilit të jetës 

• Filloni medika-
mente për HTA 
duke synuar  
   <140/90

• Ndryshimet e  
   stilit të jetës

• �Menjëherë 
fillohet me terapi     
medikamentoze 
për HTA duke 
synuar <140/90

≥3 FR

•	 Ndryshime në 
stilin e jetës

•	 Pa interven-
ime ne TA

•	 Ndryshimet e 
stilit të jetës 
për disa javë

•	 Pastaj shtoni 
medikamente 
për HTA 
duke synuar 
<140/90

•	 Ndryshimet e 
stilit të jetës

•	 Filloni me-
dikamente për 
HTA duke syn-
uar <140/90

• Ndryshimet e  
   stilit të jetës

• �Menjëherë  fil-
lohet me terapi   
medikamentoze    
për HTA duke    
synuar <140/90

DO, SKVe shkalla 3 
ose diabetes mellitus

•	 Ndryshime në 
stilin e jetës

•	 Pa nterven-
ime në TA

•	 Ndryshimet e 
stilit të jetës

•	 Filloni me-
dikamente 
për HTA 
duke synuar 
<140/90

•	 Ndryshimet e 
stilit të jetës

•	 Filloni medika-
mente për HTA 
duke synuar 
<140/90

•	Ndryshimet e 
stilit të jetës

•	Menjëherë fil-
lohet me terapi 
medikamentoze 
për HTA duke 
synuar <140/90

SKV simptomatike,

SKVe shkalla ≥ 4 ose 
diabetes mellitus me 
DO/FR

• Ndryshime në  
   stilin e jetës

• Pa intervenime  
   në TA

• Ndryshimet e  
   stilit të jetës 

• Filloni  
   medikamente  
   për HTA duke  
  synuar <140/90

• Ndryshimet e  
   stilit të jetës 

• Filloni  
   medikamente  
   për HTA duke  
  synuar <140/90

• Ndryshimet e  
   stilit të jetës

• �Menjëherë 
fillohet me terapi    
medikamentoze    
për HTA duke   
synuar <140/90

TA- Tensioni Arterial; TAS- Tensioni Arterial Sistolik; TAD- Tensioni Arterial Diastolik; 
HTA- Hypertensio Arterialis; FR- Faktorë rreziku; DO- Dëmtim i organeve; SKV- Sëmundje Kardiovaskulare; 
SKVe- Sëmundje kronike e veshkëve

Figura 2 - Inicimi i ndryshimeve të stilit të jetës dhe trajtimi medikamentoz antihipertenziv1
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9. 	 Strategjitë  e trajtimit të HTA
9.1. Ndryshimet në stilin e jetës
Ndryshimet e duhura në stilin e të jetuarit janë faktorë kyç në parandalimin e hipertensionit. 
Këto ndryshime janë gjithashtu të rëndësishme për trajtimin e tij, megjithëse asnjëherë 
nuk duhet të vonohet terapia me medikamente te pacientët me nivel të lartë të rrezikut. 
Hulumimet klinike tregojnë se modifikimi i mënyrës së jetesës mund të ketë po aq efekt, 
në uljen e shtypjes së gjakut, sa edhe terapia me medikamente,174 edhe pse e meta më e 
madhe është niveli i ulët i zbatimit – që kërkon veprime të veçanta për t’u kapërcyer. 
Ndërrimet e duhura në stilin e jetesës mund, që në mënyrë të sigurtë dhe efektive, të 
vonojnë apo parandalojnë hipertensionin te individët johipertenzivë, të vonojnë apo 
parandalojnë terapinë mjekësore te pacientët hipertenzivë të shkallës së parë dhe të 
kontribuojnë në reduktimin e shtypjes së gjakut te personat që tashmë janë në terapi 
mjekësore, duke lejuar reduktimin e dozës së agjentëve antihipertenzivë.175 Krahas efektit 
zvogëlues të shtypjes së gjakut, ndërrimet në mënyrën e të jetuarit i kontribuojnë edhe 
kontrollit të faktorëve tjerë KV dhe gjendjeve klinike.40 Masat e rekomanduara që kanë 
shfaqur efekt në reduktimin e shtypjes së gjakut janë: (i) kufizimi i kripës, (ii) moderimi i 
konsumimit të alkoolit, (iii) konsumimi i shumtë i pemëve dhe perimeve, dhe praktikimi 
i dietave të ndryshme me sasi të ulët yndyre, (iv) reduktimi dhe mirëmbajtja e peshës 
trupore dhe (v) ushtrimet e rregullta fizike.176 Pos këtyre, ndërprerja e pirjes së duhanit 
është e detyrueshme me qëllim të zvogëlimit të rrezikut KV dhe sepse pirja e duhanit ka 
efekt akut që mund të rrisë TA ambulator gjatë ditës.177-179

9.1.1. Kufizimi i konsumimit të kripës
Ka prova që tregojnë për ekzistencën e lidhjes mes konsumimit të kripës e shtypjes së 
gjakut dhe se konsumimi i tepërt i saj mund të kontribuoj në  hipertension rezistent. 
Mekanizmat që lidhin konsumin e kripës dhe lëvizjen e shtypjes së gjakut përfshijnë 
rritje në vëllimin ekstracelular – por gjithashtu në rezistencën periferike vaskulare, 
pjesërisht për shkak të aktivizimit të sistemit simpatik.180  Sasia normale e kripës që 
duhet të konsumohet, në shumë vende të botës,  varion prej 9 deri 12 g/ditë dhe është 
provuar se reduktimi i saj në rreth 5 g/ditë, ka efekt modest në uljen e shtypjes sistolike 
të gjakut  (1-2 mmHg) dhe diçka më shumë (4-5 mmHg) te personat hipertenzivë.176,181,182 
Për popullatën e përgjithshme, rekomandohet konsumi i kripës në një dozë ditore prej 
5-6 gramë. Efekti i kufizimit të natriumit është më i madh tek njerëzit e racës së zezë, të 
moshuarit dhe personat me diabet, sindromë metabolike ose SKVe dhe kufizimi i kripës 
mund të reduktojë numrin dhe dozën e antihipertenzivëve.182,183 Ndikimi i reduktimit 
të kripës në ngjarjet e SKV mbetet akoma i paqartë,184-187 megjithëse përcjellja afatgjatë e 
Hulumtimit për Parandalimin e Hipertensionit (TOHP) kanë treguar se ulja e sasisë së 
kripës në dietën ushqimore zvogëlon rrezikun e ngjarjeve KV.188 Në përgjithësi nuk ka 
prova që tregojnë për ndonjë dëm që vjen nga zvogëlimi i sasisë së kripës nga ajo e lartë 
në sasi të moderuar në dietën ushqimore.189 

Në nivelin individual, reduktimi i sasisë së kripës që konsumohet, është lehtë të arrihet. 
Zvogëlimi i konsumit të kripës nga popullata në masë të gjerë mbetet prioritet i shëndetit 
publik, por kërkon mund nga të gjitha palët: industria e ushqimit, qeveritë dhe popullata 
në përgjithësi; duke qenë se 80% e kripës konsumohet “pa vetëdije”. Është llogaritur se 
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reduktimi i sasisë së kripës në prodhimin e bukës, mishit e djathit, gjalpit dhe drithërave 
rezulton në përmirësimin e kualitetit të jetës.190 

9.1.2. Moderimi i konsumimit të alkoolit
Marrëdhënia mes konsumimit të alkoolit, nivelit të shtypjes së gjakut dhe prevalencës së 
hipertensionit është lineare. Përdorimi i vazhdueshëm i alkoolit rrit shtypjen e gjakut te 
subjektet e trajtuara hipertenzive.191 Gjersa konsumimi i moderuar i alkoolit mund të mos 
bëjë dëm, kalimi në konsum të tepruar, lidhet edhe me shtypjen e lartë të gjakut, e edhe 
me rritjen e rrezikut të ICV. Hulumtimi për Parandalimin dhe Trajtimin e Hipertensionit 
(PATHS) ka hulumtuar efektet që shkaktohen në shtypjen e gjakut nga reduktimi i alkoolit. 
Grupi i intervenimit kishte reduktim më të madh të shtypjes së gjakut për 1.2/0.7 mmHg 
sesa grupi i kontrollit, në fund të një periudhe kohore 6-mujore.192 Meshkujt me shtypje të 
lartë të gjakut, që konsumojnë alkool, duhet të këshillohen që ta limitojnë sasinë e tij në jo 
më shumë se 20-30 g në ditë, kurse femrat hipertenzive në jo më shumë se 10-20 g etanol 
në ditë. Sasia javore e alkoolit që konsumohet nga meshkujt, nuk duhet të tejkalojë 140 g 
në javë, kurse kjo sasi, te femrat, nuk duhet të jetë më e lartë se 80 g.

9.1.3. Ndryshimet tjera dietetike
Pacientët hipertenzivë duhet të këshillohen që të hanë perime, produkte qumështi me 
sasi të ulët yndyrash, fibra dietale, drithëra dhe proteina, me kolesterol dhe yndyrna të 
ngopura të reduktuara. Rekomandohen edhe pemët e freskëta – megjithëse personat me 
mbipeshë duhet të kenë kujdes, sepse përmbajtja e lartë e karbohidrateve mund të çoj në 
shtimin e peshës.176,193 Dieta Mesdhetare, në veçanti, ka ngjallur interesim viteve të fundit. 
Një numër studimesh kanë treguar për efektet mbrojtëse KV që ka dieta Mesdhetare.194,195 
Pacientët me hipertension duhet të hanë mish peshku së paku dy herë në javë dhe 300-
400 g pemë e perimë në ditë. Kundrejt qumështit të lopës, qumështi i sojës ka dhënë 
rezultate në uljen e shtypjes së gjakut.196 Ndryshimet në dietë duhet të përcillen edhe 
me ndryshime në sferat tjera të jetës. Te pacientët që kanë shtypje të ngritur të gjakut, 
krahasuar me praktikimin e vetëm dietës Qasje Dietetike për Ndalimin e Hipertensionit 
(QDNH), kombinimi i dietës QDNH me ushtrime fizike dhe humbje peshe, ka rezultuar 
me ulje më të madhe të shtypjes së gjakut dhe Masës së Ventrikulit të Majtë (MVM).197 Sa 
i përket kafesë, asnjë nga studimet e deri më tanishme (10 studime RCT dhe 5 studime 
kohort) nuk kanë qenë të mjaftueshme për të dalur me një qëndrim, pro apo kundër saj, 
në lidhje me hipertensionin.198

9.1.4. Reduktimi i peshës
Hipertensioni lidhet ngushtë me peshën e tepërt trupore199 dhe humbja e saj çon edhe 
në uljen e hipertensionit. Në një meta-analizë, reduktimet e mesatares së TAS dhe TAD 
shoqërohen me një mesatare të humbjes së peshës prej 5.1 kg ishin 4.4, respektivisht  
3.6 mmHg.200 Reduktimi i peshës tek pacientët obezë dhe hipertenzivë, rekomandohet për 
shkak të kontrollit të faktorëve të rrezikut, por stabilizimi i peshës trupore mund të jetë 
edhe synim personal i tyre. Te pacientët me manifestime të SKV, të dhënat që vijnë nga 
observimet tregojnë një prognozë më të keqe pas humbjes së peshës. Kjo duket të jetë e 
saktë edhe tek personat e moshuar. Mbajtja e peshës në suaza normale (BMI rreth 35 kg/
m2) dhe cirkumferenca e belit (102 cm për meshkuj, 88 cm për femra) rekomandohet për 
personat johipertenzivë, për të parandaluar shtypjen e lartë të gjakut dhe për personat 
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hipertenzivë për ta reduktuar atë. Vlenë të përmendet se, BMI optimal mbetet i paqartë, 
bazuar në dy meta-analiza të mëdha nga rezultatet e studimeve të observimit prospektiv 
të popullatës. Studimet Prospektive Kolaborative konkluduan se vdekshmëria ishte më 
e ulët kur BMI ishte rreth 22.5-25 kg/m2,201 derisa rezultatet e një meta-analize të fundit 
treguan për vdekshmëri më të ulët tek personat me mbipeshë.202 Humbja e peshës mund 
të përmirësoj edhe efikasitetin e medikamenteve antihipertenzive dhe profilin e rrezikut 
KV. Humbja e peshës duhet të bëhet me qasje multidisciplinare nëpërmjet këshillave 
dietale dhe ushtrimeve të rregullta. Programet për humbjen e peshës nuk janë shumë të 
suksesshme dhe ndikimi i tyre në shtypjen e gjakut mund të jenë të mbivlerësuara. Për më 
shumë, rezultatet janë afatshkurtëra dhe nuk qëndrojnë gjatë. Në një rishikim sistematik 
të pacientëve diabetik,203 humbja mesatare e peshës pas 1-5 viteve ishte 1.7 kg. Te pacientët 
“pre-diabetik”, dietat dhe aktiviteti fizik, të kombinuara, rezultuan me humbje të 2.8 kg 
më shumë pas një viti dhe 2.6 kg tjera pas dy vitesh: edhe pse jo mbresëlënëse, mjafton 
për të krijuar efekt mbrojtës ndaj incidencës së diabetit.204 Në Diabetes Mellitus (DM) tip 2 
ekzistues, humbja e qëllimshme e peshës – sipas studimit Aksioni për Shëndet në Diabet 
(AHEAD - Action for Health in Diabetes) – nuk reduktoi ngjarjet KV, kështu që kontrolli 
i përgjithshëm për faktorët e rrezikut është ndoshta më i rëndësishëm sesa humbja e 
peshës. 

9.1.5. Ushtrimet e rregullta fizike
Studimet epidemiologjike sugjerojnë se aktiviteti i vazhdueshëm fizik, mund të jetë i 
dobishëm edhe për parandalimin dhe trajtimin e hipertensionit, e edhe për të zvogëluar 
rrezikun KV dhe vdekshmërinë. Një meta-analizë e hulumtimeve të randomizuara të 
kontrolluara ka treguar se ushtrimet aerobike të qëndrueshmërisë reduktojnë TAS dhe 
TADj në qetësi me 3.0/2.4 mmHg, në përgjithësi dhe madje 6.9/4.9 mmHg te pjesëmarrësit 
hipertensivë.205 Madje edhe aktiviteti fizik me kohëzgjatje dhe intensitet më të ulët, është 
parë të jetë shoqëruar me ulje të mortalitetin për 20%, në studimet kohort,206,207 dhe vlen 
e njëjta gjë edhe për fitnesin e matur fizik.208 Pacientët hipertenzivë duhet të këshillohen 
që të marrin pjesë në së paku 30 minuta ushtrime aerobike me intensitet të moderuar 
(ecje, vrapim, çiklizëm ose not) 5-7 ditë në javë.209 Praktikimi i ushtrimeve të ndryshme 
aerobike ka dhënë rezultat edhe në uljen e shtypjes së gjakut.210 

9.1.6. Ndërprerja e duhanit
Duhani është faktor i lartë i rrezikut për SKV aterosklerotike. Ka prova, poashtu, edhe 
për rrezikun që u kanoset duhanpirësve pasivë.211 Duhanpirja shkakton rritje akute të 
shtypjes së gjakut dhe frekuencës së zemrës, duke vazhduar për më shumë se 15 minuta 
pas pirjes së një cigareje,177 si pasojë e stimulimit të sistemit nervor simpatik në nivelin 
qendror dhe në mbaresa nervore.212 Njëkohësisht ka edhe ndryshime në katekolaminat 
e plazmës dhe presionit të gjakut, si dhe dëmtim të barorefleksit.212-214 Studimet që 
përdorin MATA kanë treguar se edhe duhanpirësit me shtypje normale të gjakut e edhe 
duhanpirësit e patrajtuar hipertenzivë, kanë vlera më të larta të shtypjes së gjakut sesa 
ata që nuk konsumojnë duhan.178,179,215 Përveç ndikimit në vlerat e shtypjes së gjakut, 
duhani është faktor i fuqishëm i rrezikut KV dhe lënia e tij është, ndoshta, masa më 
efektive e mundshme për parandalimin e SKV përfshirë këtu ICV, infarktin miokardial 
dhe sëmundjet vaskulare periferike.216-218
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Statusi i përdorimit të duhanit duhet të caktohet në çdo vizitë të pacientëve, e duhanpirësive 
me hipertension duhet t’u flitet për lënien e tij. Edhe te pacientët e motivuar, programet 
për lënien e duhanit janë të suksesshme (në vitin e parë) vetëm 20-30%.219 

9.1.7. �Përmbledhje e rekomandimeve në lidhje me adaptimin e ndryshi-
meve në stilin e jetës

Masat në vazhdim, që kanë të bëjnë me ndërrimin e stilit të jetës, rekomandohen te të gjithë 
pacientët me hipertension, për të ulur TA dhe/ose numrin e faktorëve të rrezikut KV.

Adoptimi i stilit të jetës1

Rekomandimet Klasaa Nivelib,d Nivelib,e Ref.c

Rekomandohet kufizimi i kripës në 5-6 g në ditë I A B

176, 

181-183, 

188

Rekomandohet moderimi i konsumit të alkoolit në jo 
më shumë se 20-30 g etanol në ditë tek meshkuj dhe 
në jo më shumë se 10-20 g etanol në ditë tek femrat.

I A B 176,  191, 
192

Rekomandohet rritja e konsumit të perimeve, fru-
tave dhe produkteve të qumështit me përmbajtje të 
ultë të yndyrës.

I A B 176, 193-
195

Rekomandohet reduktimi i peshës në BMI  
 25 kg/m2 dhe cirkumferencë të belit  <102 cm tek 
meshkujt dhe < 88 cm tefemrat, përveç nëse nuk 
është e kundërindikuar.

I A B 176,  200-
202

Rekomandohen ushtrime të rregullta të paktën 30 
minuta stërvitje të moderuar dinamike në 5-7 ditë 
në javë.

I A B 176, 205, 
209, 220 

Rekomandohet që t’i jepni të gjithë duhanpirësve 
këshilla për të lënë duhanin dhe për të ofruar 
ndihmë-këshilla.

I A B 216-218

BMI=  Body Mass Index/ Indeksi i Masës Trupore
a  Klasa e rekomandimeve
b  Niveli evidences
c  Referenca(-at);  mbështetja e rekomandimit (-eve)
d  Bazuar në efektet e HTA dhe/ose profilit të riskut KV
e  Bazuar në rezultatet e studimeve
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9.2. Trajtimi farmakologjik i HTA

9.2.1. Zgjedhja e barnave antihipertenzive
Në versionet e 2003 dhe 2007,1,30 udhërrëfyesit ESH/ESC shqyrtuan numrin e madh 
të studimeve të randomizuara mbi terapinë antihipertenzive dhe u arrit përfundim se 
përfitimet kryesore të trajtimit antihipertenziv janë për shkak të uljes së TA në vetvete 
dhe janë kryesisht të pavarura nga barnat e përdorura. Megjithëse sipas meta-analizave, 
herë pas here, pretendohet superioriteti i një klase të agjentëve mbi një tjetër,221-223 por 
jo edhe dallime klinike mes klasave te medikamenteve.171,224,225 Udhëzimet e tanishme 
rikonfirmojnë që diuretikët (duke përfshirë tiazidet, klortalidon dhe indapamidin), beta-
blokuesit, antagonistët e kalciumit, ACE inhibitorët (ACE) dhe antagonistët e receptorit 
të angiotensinës janë të gjitha të përshtatshme për inicimin e trajtimit por edhe terapi 
mbajtëse antihipertenzive, të vetëm ose edhe në disa kombinime.  Disa çështje terapeutike 
që janë ngritur kohët e fundit janë diskutuar më poshtë.

9.2.1.1. Beta-bllokuesit
Arsyet pse, në kundërshtim me disa udhëzime,226 beta-bllokuesit u mbajtën si një zgjedhje 
e mundshme për trajtimin antihipertenziv u përmblodhën në Udhërrëfyesit e ESH/
ESC 2007 dhe u diskutuan më tutje në dokumentin e rivlerësimit 2009.30,134 Megjithëse 
pranohet se cilësia e provave ishte e ulët, një meta-analizë e Cochrane (duke riprodhuar 
një meta-analizë të vitit 2006 nga i njëjti grup)227,228 ka raportuar se beta-bllokuesit mund 
të jenë më pak të favorshëm se disa, por jo të gjitha llojet e medikamenteve dhe atë për 
disa parametra. Në mënyrë të veçantë, duken të jenë në disavantazh në krahasim me 
antagonistët e kalciumit (por jo diuretikë dhe RAS bllokuesit) sa i përket vdekshmërisë 
totale dhe ngjarjeve KV, në disavantazh nga antagonistët e kalciumit dhe bllokuesit RAS 
për ICV dhe të barabartë me antagonistët e kalciumit, bllokuesit RAS dhe diuretikët për 
sëmundjet kronike të zemrës (CHD). Nga ana tjetër, meta-analiza e gjerë nga Law me bp. 
ka treguar që terapia e iniciuar me beta-bllokues të jetë (i) po aq e efektshme sa klasat e 
tjera të mëdha të agjentëve antihipertensivë në parandalimin e eventeve koronare dhe 
(ii) shumë efektive në parandalimin e ngjarjeve KV në pacientët me infarkt të miokardit 
recent dhe atyre me insuficiencë kardiake.171

Një incidencë e ngjashme e eventeve KV me beta-bllokuesit dhe/ose diuretikë ose 
kombinimet e tyre krahasuar me klasa tjera të medikamenteve është raportuar gjithashtu 
në meta-analizën mbi trajtimin e uljes së TA.224 

Një efekt pak më i ulët i beta-bllokuesit në parandalimin e insulteve171 i është atribuar një 
aftësie më të vogël të medikamentit për të reduktuar presionin qendror sistolik dhe ate 
pulsor.229,230

Megjithatë, një efektivitet më i ulët në parandalimin e insulteve gjithashtu vërehet edhe 
nga ACEI (ACE inkibitorët),171 megjithëse këto janë raportuar të reduktojnë  presionin 
qëndror më mirë se beta bllokuesit.229

Beta-bllokuesit gjithashtu kanë treguar (i) të kenë më shumë efekte anësore (edhe pse 
dallimi me barnat tjera është më pak i theksuar në studimet dyfish të verbëra)231 dhe (ii) 
të jenë disi më pak efektiv se RAS bllokatorët dhe antagonistët e kalciumit në regresin ose 
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vonimin e shfaqjes së  OD, të tilla si LVH, IMT karotide, ngurtësi aortale dhe rimodelim 
i arterieve të vogla.134

Gjithashtu, beta-blokuesit shquhen me tendencë të shtimit të peshës trupore,232 
sidomos kur përdoren në kombinim me diuretikë, dhe shfaqjen e diabetit te pacientët e 
predispozuar.233

Disa nga kufizimet e beta-bllokuesve tradicional nuk duket se janë ndarë nga disa beta-
bllokues me efekt vazodilatator, të tillë si celiprolol, carvedilol dhe nebivolol- më të 
përdorur gjerësisht sot- të cilët reduktojnë presionin pulsor qendror dhe ngurtësinë e 
aortës më mirë se atenolol ose metoprolol234-236 dhe ndikojnë ndjeshmërinë e insulinës më 
pak se metoprolol.237,238 

Nebivolol kohët e fundit është treguar të mos përkeqësojë tolerancën e glukozës 
në krahasim me placebo edhe kur i shtohet hidroklorotiazidit.239 Të dy, carvedilol 
dhe nebivolol janë testuar në RCTs, edhe pse më tepër në insuficiencë kardiake sesa 
hipertension arterial.240 Beta-bllokuesit janë raportuar të favorshëm gjatë përdorimit tek 
pacientët edhe me sëmundje kronike obstruktive të mushkërive.241

9.2.1.2. Diuretikët
Diuretikët kanë mbetur themeli i trajtimit antihipertenziv, të paktën prej raportit të parë 
të Komitetit të Përbashkët Kombëtar (JNC) në vitin 1977 242, raportit të parë të OBSH në 
1978 243, dhe ende, në vitin 2003, u klasifikuan si i vetmi medikament me të cilin fillon 
trajtimi, si në JNC-7264 ashtu edhe në Udhëzimet e WHO/Shoqatës Internacionale të 
Hipertensionit.45 

Prej studimeve të randomizuara, vetëm studimi ACCOMPLISH 244, sa i përket ngjarjeve 
CV i jep përparësi kombinimit të ACE me antagonist kalciumi se sa me diuretikë. 
Gjithashtu është argumentuar se diuretikët si chlorthalidone ose indapamide duhet të 
përdoren me përparësi ndaj diuretikëve si hidroklorotiazidi.226 Përkundër që ekzistojnë 
meta-analiza, mungojnë studimet e randomizuara, me përballje korrekte të llojeve të 
ndryshme të diuretikëve me qëlim të efektshmërisë së tyre. 226, 245 - 249 Prandaj nuk mund të 
jepet asnjë rekomandim për të favorizuar një agjent të veçantë diuretik. 

Spironolaktoni është gjetur se ka efekte të dobishme në insuficiencën e zemrës250 dhe, 
megjithëse asnjëherë nuk është testuar në RCT për hipertension, mund të përdoret si një 
medikament i tretë apo i katërt dhe ndihmon në trajtimin efektiv të rasteve të pazbuluara 
të aldosteronizmit primar. Eplerenone gjithashtu ka treguar një efekt mbrojtës në 
insuficiencën e zemrës dhe mund të përdoret si një alternativë ndaj spironolaktonit.251

9.2.1.3. Antagonistët e kalciumit 
Është larguar dyshimi se Antagonistët e kalciumit shkaktojnë rritje relative të ngjarjeve 
koronare. Disa meta-analiza sugjerojnë se këta agjentë ndoshta janë paksa më efektivë në 
parandalimin e insulteve171,224,257 megjithëse nuk është e qartë nëse kjo mund t’i atribuohet 
një efekti mbrojtës specifik në qarkullimin e trurit ose të një kontrolli pak më të mirë ose 
më të njëtrajtshëm të TA me këtë klasë të medikamenteve.134 Pyetja nëse antagonistët e 
kalciumit mund të jenë më pak efektive sesa diuretikët, beta-bllokuesit dhe inhibitorët 
ACE në parandalimin e insuficiencës së zemrës (fillestare) është ende e hapur. Në meta-
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analizën më të madhe në dispozicion,171 antagonistë të kalciumit reduktonin insuficiencën  
e zemrës (fillestare) me rreth 20% krahasuar me placebo, por, krahasuar me diuretikët, 
betabllokuesit dhe ACE inkibuesit ishin inferiorë (me rreth 20%).

Efektiviteti më i ulët i antagonistëve të kalciumit sa i përket insuficiencës së zemrës mund 
të jetë gjithashtu pasojë e dizajnimit të studimeve që kanë nxjerrur përfundime të tilla, për 
shkak të nevojës së prevencës apo tërheqjes së medikamenteve të ndryshme te pacientët 
e randomizuar me calcium antagonist.252

Në të vërtetë, në të gjitha studimet në të cilat dizajnimi lejonte ose përshkruhej përdorimi 
i njëkohshëm i diuretikëve, betablokuesve ose ACE inhibitorëve,253,254,255,256 antagonistët e 
kalciumit nuk ishin inferiorë ndaj terapive krahasuese në parandalimin e insuficiencës 
së zemrës. Antagonistët e kalciumit kanë treguar një efektivitet më të madh sesa beta-
bllokuesit në ngadalësimin e progredimit të aterosklerozës karotide dhe në uljen e 
hipertrofisë së VM në disa studime të kontrolluara.

9.2.1.4. �Inhibuesit e enzimës konvertuese të angiotenzinës dhe bllokuesit 
e receptorëve të angiotenzinës 

Të dy klasat janë ndër ato që përdoren gjerësisht në terapi antihipertenzive. Ka meta-
analiza që i tregojnë ACEI më inferior në krahasim me klasat tjera kur analizohet 
parandalimi i insulteve 171,225,257, në anën tjetër për bllokuesit e receptorit të angiotenzinës 
më inferiorë se ACEI në parandalimin e infarktit të miokardit258 ose të vdekshmërisë (nga 
të gjitha shkaqet).223 që janë të diskutueshme pas studimit ONTARGET (telmisartan/
ramiprilit) jo vetëm sa i përket ndodhive KV por edhe diabetit. 

Edhepse kohët e fundit, është ngritur hipoteza e shoqërimit të përdorimit të ACEI me 
paraqitjen e karcinomës259, me meta-analizë nuk janë gjetur elemente të incidencës së 
shtuar të karcinomës.260, 261

Ndër vetitë e njohura të ACEI dhe bllokuesve të receptorëve të angiotenzinës, janë 
efektiviteti i tyre i veçantë në uljen e proteinurisë dhe përmirësimin e insuficiencës 
kronike të zemrës.

9.2.1.5. �Frenuesit e Reninës
Aliskiren, një frenues i drejtpërdrejtë i reninës në vendin e aktivizimit të tij, është i 
disponueshëm për trajtimin e pacientëve me hipertension, si në monoterapi ashtu edhe 
në kombinim me agjentë të tjerë antihipertenzivë. 

Deri më sot, te dhënat tregojnë se, kur përdoret vetëm, aliskiren ulë presionin sistolik dhe 
atë diastolik në pacientët hipertenziv të moshës së re dhe te të moshuarit;262 ka një efekt 
më të lartë antihipertenziv kur jepet në kombinim me një diuretik të tiazidit, një bllokues 
i RAS (në vende të tjera),  antagonist kalciumi;263,264 dhe administrimi i zgjatur në trajtimin 
kombinues mund të ketë një efekt të favorshëm (i) në dëmtimin asimptomatik të organeve 
(DO), siç është ekskrecioni urinar i proteinave265 ose (ii) në biomarkerët prognostik të 
insuficiencës së zemrës, siç është peptidi B natriuretik.266 

Nuk ka studime mbi efektin e aliskiren në sëmundje KV, renale ose evente fatale në 
hipertension. Studimi ALTITUDE, në të cilin aliskiren u administrua në krye të një 
bllokuesi RAS, është ndalur kohët e fundit (te pacientët me rrezik të lartë të ngjarjeve KV 
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dhe renale) për shkak të incidencës më të lartë të ngjarjeve të padëshiruara.267 Kjo strategji 
trajtimi është për këtë arsye e kundërindikuar në kushte të tilla specifike, të ngjashme me 
kundërindikacionet që rezultojnë nga ONTARGET.275 Poashtu edhe përkundër mungesës 
së dëshmive negative për aliskiren edhe studimi APOLLO ku ai është përdorur vetëm ose 
në kombinim me një diuretik tiazidik ose një bllokues të kanalit të kalciumit, gjithashtu 
është ndalur. Nuk pritet që të ketë studime lidhur me këtë medikament si antihipertenziv. 
Nuk ka treguar efekt të dobishëm sa i përket mortalitetit dhe hospitalizimit shtuarja e 
aliskirenit trajtimit standard të insuficiencës kardiake.268

9.2.1.6. Agjentët tjerë antihipertenziv
Agjentët qendrorë aktivë dhe blokatorët alfa-receptor janë gjithashtu agjentë efektivë 
antihipertenziv. Sot, ata përdoren më së shpeshti në kombinime të shumta. Doksazosin në 
mënyrë efektive është përdorur si terapi e rendit të tretë në ASCOT. Kjo do të diskutohet 
më tej në seksionin mbi hipertensionin rezistent.

9.2.1.7. �Agjentët antihipertenziv dhe ndryshueshmëria e presionit nga 
vizita në vizitë

Kohët e fundit kërkohet kujdes i shtuar lidhur me variabilitetin e shtypjes së gjakut 
gjatë vizitave te personat gjatë trajtimit antihipertenziv dhe incidencën e ngjarjeve KV 
(veçanërisht insultet) në pacientët me rrezik të lartë.269

Te pacientët hipertenziv me sëmundje koronare, qëndrueshmëria e kontrollit të TA gjatë 
vizitave është shoqëruar me morbiditet dhe mortalitet të ulët KV pavarësisht nga vlera 
mesatare e TA.270

Megjithatë, në pacientët me hipertension të lehtë, pacientët me rrezik të ulët CV të 
studimit ELSA, TA mesatar gjatë trajtimit ishte prediktor më i fortë se variacionet e TA 
gjatë vizitave për progredim të  aterosklerozës karotide dhe incidencë të ngjarjeve KV.271 
Pra, nuk është provuar padyshim ende rëndësia klinike e ndryshueshmërisë së TA gjatë 
vizitave tek individët e trajtuar, krahasuar me nivelin mesatar të TA afatgjatë. 

Një analizë e ASCOT ka sugjeruar që ndryshueshmëria e TA gjatë vizitave mund të jetë më 
e ulët me kombinimin e një antagonisti kalciumi dhe një ACEI, sesa me kombinimin e një 
beta-bllokuesi dhe një diuretiku.272 Përveç kësaj, nga një meta – analizë e disa studimeve, 
u arrit në përfundimin se ndryshueshmëria e TA gjatë vizitave është më e theksuar në 
pacientët nën beta-bllokues se sa te ata me klasa të tjera të antihipertenzivëve.273,274

Megjithatë, shkaku i kësaj ende nuk dihet a është me të vërtetë i shtyrë nga medikamentet 
ose, thjeshtë një tregues i përshtatjes me trajtim. 

Gjithashtu, meta-analiza e sipërshënuar u bazua në variabilitetin inter-individual të TA e 
jo atë intra-individual dhe kjo mbetet mëtej për t’u studiuar.  
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9.2.1.8. A duhet medikamentet të rangohen sipas zgjedhjes?
Dakordimi ekziston se:

i. Mekanizmi madhor i dobishëm i terapisë antihipertenzive është ulja e TA, 
ii. �Efektet e rezultatit përfundimtar të agjentëve të ndryshëm janë të ngjashme 

ose ndryshojnë në shkallë të ulët, 
iii. �Lloji i rezultatit te pacienti i caktuar është i paparashikueshëm dhe
iv. �Te gjitha llojet e antihipertenzivëve kanë përparësitë e tyre por edhe 

kontraindikacionet; 
dhe është e qartë se çfardo lloj rangimi i medikamenteve për përdorim të përgjithshëm 
antihipertenziv nuk është i mbështetur në evidencë.134,276 

Task Forca ka vendosur që të konfirmoj (me disa ndërrime të vogla) tabelën e publikuar 
në Udhërrëfyesin  ESH/ESC 2007,30 me medikamente për gjendje specifike, bazuar në 
faktin se disa klasa kanë qenë më të preferuara gjatë përdorimit në studime te gjendjet 
specifike ose kanë treguar efektivitet më të lartë në tipet specifike të DO (dëmtim i organit) 
(Mancia me bp.)30. 

Megjithëatë, nuk ka evidencë që zgjedhje të ndryshme duhet bërë bazuar në moshë ose  
gjini (përveç kujdesit gjatë përdorimit të bllokuesit RAS te femrat shtatëzëna për shkak të 
efektit të mundshëm teratogjen).277,278 Sidoqoftë, mjekët duhet të kenë kujdes për efektet 
anësore- madje edhe ato subjektive- sepse janë faktorë kyç për përdorimin e terapisë. Nëse 
është e nevojshme, dozat duhet të modifikohen në mënyrë që të kombinohen efektiviteti 
me tolerancë. 

9.2.2. Monoterapia dhe terapia e kombinuar

9.2.2.1. Përparësitë dhe mangësitë e dy qasjeve
Udhëzimet ESH/ESC për vitin 2007 theksuan se pa marrë parasysh se cili medikament 
është i përdorur, monoterapia mundet në mënyrë efektive ta zvogëlojë TA vetëm në 
një numër të kufizuar pacientësh me hipertension,  te shumica e pacientëve nevojitet 
kombinim i të paktën dy medikamenteve për të arritur kontrollin e TA.30 Pra, çështja nuk 
është nëse terapia e kombinuar është e dobishme, por nëse duhet gjithmonë të paraprihet 
nga një përpjekje për të përdorur monoterapi, ose nëse dhe kur terapia e kombinuar 
mund të jetë qasje fillestare.

Avantazhi i dukshëm i inicimit të trajtimit me monoterapi është ai i përdorimit të një 
agjenti të vetëm, duke qenë kështu në gjendje të përshkruajnë efektivitetin dhe efektet 
e padëshirueshme ndaj agjentit. Të metat janë që kur monoterapia me një agjent është e 
paefektshme, gjetja e një monoterapie alternative që është më shumë efektive ose më mirë 
e toleruar ndoshta paraqet një proces që mund edhe të dekurajoj vazhdimin e përdorimit.

Përveç kësaj, meta-analiza e më shumë se 40 studimeve ka treguar se kombinimi i dy 
agjentëve nga çfardo dy klasë të medikamenteve antihipertenzive shton uljen e TA shumë 
më tepër se shtimi i dozës së një agjenti të vetëm.279 

Avantazhi i inicimit të terapisë së kombinuar është se tregohet premtues te një numër më 
i madh pacientësh (potencialisht i dobishëm në pacientët me rrezik të lartë), tregon një 



43 | 85

Udhërrëfyes klinik

probabilitet më të lartë për arritjen e TA të synuar në pacientët me vlera më të larta të TA 
dhe një probabilitet më të ulët të dekurajimit të pacientëve me shumë ndryshime në trajtim. 

Në të vërtetë, një studim i kohëve të fundit ka treguar se pacientët që marrin terapi në 
kombinim kanë shmangie më të ulët nga trajtimi se sa ata me monoterapi.280

Një avantazh tjetër është se ka sinergji fiziologjike dhe farmakologjike ndërmjet klasëve 
të ndryshme të agjentëve, të cilat jo vetëm që mund të justifikojnë një reduktim më të 
madh të TA por gjithashtu të shkaktojnë më pak efekte anësore dhe mund të ofrojnë 
përfitime më të mëdha krahasuar me ato nga përdorimi i një agjenti të vetëm. 

Disavantazhi i inicimit të terapisë së kombinuar është që një nga medikamentet mund të 
jetë joefektiv. 

Në përgjithësi, sugjerimi i dhënë në Udhërrëfyesin ESH/ESC 2007,30 mund të rikonfirmohet 
për shqyrtimin e fillimit të terapisë kombinuese në pacientët me rrezik të lartë ose me TA 
dukshëm të lartë. 

Kur fillohet me monoterapi ose me një kombinim me dy medikamente, dozat mund të 
rriten nëse është e nevojshme për të arritur TA të targetuar; nëse objektivi nuk arrihet 
me kombinim me dy medikamente në doza të plota, mund të konsiderohet kalimi në një 
tjetër kombinim me dy medikamente ose shtohet një medikament i tretë. Sidoqoftë, në 
pacientët me hipertension rezistent, shtimi i medikamenteve duhet të bëhet me vëmendje 
ndaj rezultateve dhe çdo përbërës që është i paefektshëm ose minimalisht efektiv duhet 
të zëvendësohet, në vend që të vazhdojmë me një qasje automatike inercioni të trajtimit 
me medikamente të shumëfishta, figura 3.

Figura 3 - �Monoterapi apo strategji e kombinimit të barnave për të arritur TA të synuar.  
Duhet lëvizur nga strategjia terapeutike më pak intenzive kah ajo më shumë intenzive 
sa herë që TA i targetuar nuk arrihet!1
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9.2.2.2. Kombinimet e preferuara të medikamenteve
Vetëm të dhënat indirekte janë në dispozicion nga studimet e randomizuara, duke dhënë 
informata mbi efektin e trajtimit të kombinuar në reduktimin e ndodhive KV. 

Në mesin e studimeve të shumta të randomizuara vetëm tri studime kanë përdorur 
kombinim të dy antihipertenzivëve në së paku njërin krah të të analizuarve. 

1. ADVANCE krahasuar me ACEI dhe kombinimin diuretik përballë placebo,281

2. �FEVER krahasoi një antagonist kalciumi me kombinim me diuretik përballë 
vetëm diuretik (plus placebo) në krahun tjetër253 dhe

3. �ACCOMPLISH ka krahasuar ACEI të njëjtë në kombinim me një diuretik 
ose një antagonist kalciumi.244

Në të gjitha studimet e tjera trajtimi u iniciua nga monoterapia dhe në disa pacientë u 
shtua një tjetër medikament (nganjëherë më shumë se një medikament). 

Në disa studime tjera, medikamenti i dytë u përzgjodh nga hulumtuesi nga mesi i atyre 
që nuk përdoreshin në krahun tjetër të studimit, si në ALLHAT.282

Studimet tregojnë se përveç kombinimit të ARB me një antagonist të kalciumit që nuk u 
përdor, të gjitha kombinimet u përdorën në të paktën një krah aktiv të studimit, në të cilat 
krahu aktiv kishte përfitime të konsiderueshme.253,281,283,284,286-291

Në studimet që krahasojnë regjime të ndryshme, të gjitha kombinimet janë përdorur 
në një përqindje më të madhe ose më të vogël të pacientëve, pa dallime të mëdha në 
përfitime.278,282,285,292,293,294-297 

Përjashtimet e vetme janë dy studime në të cilat një pjesë e madhe e pacientëve kanë 
marrë ose një kombinim të ARB-diuretik ose një antagonist kalciumi-ACEI,256,298 që ishin 
superior ndaj një kombinimi beta-bllokues-diuretik në reduktimin e ngjarjeve KV. 

Pa dyshim, një kombinim beta-blokues-diuretik ishte aq efektiv sa kombinimet e tjera në 
disa studime të tjera,282,292,296,297 dhe më efektive se placebo në tri studime.286,290,291 

Megjithatë, kombinimi beta-bllokues-diuretik duket të nxjerrë në pah raste të reja të 
diabetit në individë potencial, krahasuar me kombinime tjera.299

Studimi i vetëm tregoi epërsi të ndjeshme te grupi i pacientëve që u trajtuan me ACEI- 
CA antagonist krahasuar me ate ACEI- diuretik (ACCOMPLISH).244 Këto rezultate të 
papritura meritojnë të përsëriten, sepse studimet tjera nuk kanë treguar superioritetin e 
antagonistit të kalciumit. Megjithatë, mundësia për këtë rezultat të ACCOMPLISH mund 
të jenë për shkak të një reduktimi më të efektshëm të TA qendror.229,230,300 Kombinimi i 
vetëm që nuk mund të rekomandohet është i dy bllokuesve të ndryshëm të RAS. 

Gjetjet në ONTARGET,275,301 se kombinimi i ACEI dhe një bllokues receptori angiotensin 
shoqërohen me një shtim të rasteve të ESRD, janë mbështetur nga rezultatet e ALTITUDE 
studimit në pacientët diabetik,267 që u ndërpre para kohe për shklak të efekteve anësore 
(ESRD dhe insulte cerebrovaskulare).
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9.2.2.3. Doza fikse ose kombinime me një pilulë
Ashtu si në udhëzimet e mëparshme, udhëzimet e ESH/ESC për vitin 2013 favorizojnë 
përdorimin e kombinimeve të dy medikamenteve antihipertenzive në doza fikse në një 
tabletë të vetme, sepse zvogëlimi i numrit të tabletave që duhet të merren çdo ditë përmirëson 
aderimin, i cili fatkeqësisht është i ulët në hipertension dhe shton kontrollin e TA.302,303 Kjo 
qasje tani lehtësohet nga disponueshmëria e kombinimeve të dozave të ndryshme fikse 
të dy medikamenteve të njëjta. Kjo vlen edhe për kombinime me dozë fikse të tre barnave 
(zakonisht një bllokues i RAS, një antagonist kalciumi dhe një diuretiku), të cilat gjithnjë e më 
shumë po bëhen të disponueshme. Disponueshmëria shtrihet në të ashtuquajturën polipill 
(dmth. një kombinim i dozës fikse të disa medikamenteve antihipertenzive me një statinë 
dhe një aspirinë me dozë të ulët), me arsyetimin se pacientët hipertenziv shpesh paraqiten me 
dislipidemi dhe jo rrallë herë kanë një rrezik të shtuar KV.304,305 Një studim ka treguar se, kur 
kombinohen në polipill, agjentë të ndryshëm mbajnë të gjitha ose shumicën e efekteve të tyre 
të pritshme.306 Thjeshtësimi i trajtimit të lidhur me këtë qasje mund të shqyrtohet, sidomos, 
nëse nevoja për secilin përbërës polipill ekziston më parë.134

Strategjia e trajtimit dhe zgjedhja e medikamenteve1

Rekomandimet Klasaa Nivelib Ref.c

Diuretikët (thiazidet, chlorthalidoni dhe indapamidi), be-
ta-bllokuesit, kalcium antagonistët, ACE inkibitorët dhe bllokuesit 
e receptorëve angiotenzin janë të përshtatshëm dhe rekoman-
dohen për inicim dhe mbajtje të trajtimit antihipertenziv, si 
monoterapi apo në ndonjë kombinim ndërmjet veti.

I A 171,245

Disa agjentë duhet të konsiderohen si zgjedhje e preferuar në disa 
gjendje specifike për shkak të përdorimit në gjendje të tilla në 
studime ose për shkak të efektit më të lartë në lloje specifike të DO.

IIa C -

Inicimi i terapisë antihipertenzive me kombinim të dy medika-
menteve mund të konsiderohet te pacientët me TA dukshëm të 
lartë dhe te ata me rrezik KV të lartë.

IIb C -

Kombinimi i dy antagonistëve të RAS nuk rekomandohet dhe 
është i pambështetshëm. III A 267, 275 

301

Kombinimet tjera duhet të konsiderohen dhe me siguri janë të do-
bishme në proporcion me reduktimin e TA. Megjithatë, kombinimet 
që janë përdorë me sukses në studime mund të preferohen. 

IIa C -

Kombinimet e dy antihipertenzivëve në doza fikse në një tabletë 
mund të rekomandohen dhe të preferohen, sepse reduktimi i 
numrit të tabletave shton aderimin (përdorimin) që është i ulët te 
pacientët me hipertension. 

IIb B 302

ACE- Angitenzin converting enzyme; DO- dëmtimi i organeve; TA- tensioni arterial;  
KV- kardiovaskular; RAS- renin-angiotensin system; 
a Klasa e  rekomandimit.
b Niveli i evidencës.
c Referenca(at) që mbështesin rekomandimin (et).
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10.	� Trajtimi i faktorëve të rrezikut që shoqërohen me 
hipertension

10.1. Terapia hipolipemike
Pacientët me hipertension, sidomos ata me diabet melit të tipit 2 ose sindromë metabolike, 
shpesh kanë dislipidemi aterogjene të karakterizuar me trigliceride dhe LDL-kolesterol 
të lartë me HDL-kolesterol të ulët.304,305,307 Dobia e shtimit të terapisë me statine asaj 
antihipertenzive është elaboruar me studimin ASCOT-LLA.308  Poashtu është studiuar 
edhe administrimi te pacientët pa ndodhi KV të mëparshme, studimi JUPITER309 duke 
treguar se ulja e LDL- kolesterolit 50% te pacientët me vlerë 3.4 mmol/L (130 mg/dL) 
por me CRP të lartë, reduktoi ndodhitë KV me 44%. Kjo e justifikon përdorimin e këtyre 
agjentëvet te pacientët hipertenziv me rrezik të lartë KV. Si edhe shihet në udhërrëfyesit 
ESC/EAS,310 nëse te pacienti kemi SKZ atëherë përdorimi i tyre (pra statineve) është i 
domosdoshëm që të arrihet LDL-Kolesteroli 1.8 mmol/L (70 mg/dL).311 Te pacientët 
që kanë përjetuar insult cerebrovaskular dobia qëndron në mbajtjen e nivelit të LDL- 
kolestorolit nën 3.5 mmol/L (135 mg/dL).312

10.2. Terapia antiagreguese
Në prevencën KV sekondare meta-analiza e publikuar ne vitin 2009 tregon se përdorimi 
i aspirinës ka dhënë reduktim absolut në ndodhitë KV duke tejkaluar rrezikun nga 
gjakderdhjet.313 Në prevencën primare ndërlidhja ndërmjet dobisë dhe dëmit është 
tjetër përderisa reduktimi absolut i ndodhive KV është i ulët dhe mezi e kalon rrezikun 
absolut nga gjakderdhja. Pra, rekomadimet e ESH/ESC 2007 konfirmohen,30 dhe atë 
që antiagreguesit, sidomos aspirina në dozë të ulët, duhet të përshkruhet te pacientët 
hipertenziv e kontrolluar me ndodhi KV paraprake dhe duhet të konsiderohet te ata me 
funksion renal të ulët ose rrezik KV të lartë. Aspirina nuk rekomandohet te pacientët 
hipertenziv të grupit me rrezikshmëri të ulët- moderuar, te të cilët dobia dhe dëmi 
absolut janë të njejtë. Nëse vërtetohen të dhënat e metanalizave që incidenca e kancerit 
dhe mortaliteti ishin më të ulëta në grupi me aspirin (por jo edhe warfarin) te studimet 
mbi prevencën primare, atëherë do të ketë rikonsiderim më liberal në përdorim të këtij 
medikamenti.314

10.3. Trajtimi i hiperglikemisë
Trajtimi i hiperglikemisë për prevenimin e komplimikeve KV te pacientët me diabet është 
studiuar në studime të ndryshme. Te diabetikët tip 1 DCCT studimi na tregon bindshëm 
që terapia intenzive me insulinë ishte superior për mbrojtje vaskulare dhe reduktim të 
ndodhive, kur krahasohet me trajtime tjera.315,316

Te Diabetikët tip 2 shumë studime kishin për hulumtim kontrollimin rigoroz 
(medikamente/ insulin) a ishte superior ndaj atij më pak rigoroz për prevencën KV. 
UKPDS na tregon që kontrollimi rigoroz mund të prevenoj komplikimet mikrovaskulare 
por jo edhe ato makrovaskulare,317  përpos te nëngrupi me obezitet të trajtuar me 
metformin.318
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Bazuar në këto, ADA dhe EASD319 bashkë rekomanduan që mjekët duhet individualizuar 
trajtimet dhe poashtu duhet shmangur mbitrajtimin e pacientëve të brishtë, me 
rrezikshmëri të lartë dhe duke u fokusuar në pacientët e rinj me diabet të zbuluar rishtaz, 
pa ose me shumë pak komplikime vaskulare dhe pritshmëri të lartë jete (HbA1c targeti 
7.0%), përsderisa te ata me komplikme dhe pacientë të brishtë, sidomos të moshuarit me 
probleme kognitive dhe kufizim të kapacitetit për kujdes vetanak targeti i HbA1c të jetë 
7.5–8.0%.319,320

Trajtimi i faktorëve të rrezikut të shoqëruar me hipertension1

Rekomandimet Klasaa Nivelib Ref.c

Rekomandohet përdorimi i terapisë me statine te pacientët hiper-
tenziv me rrezikshmëri KV të moderuar deri te e lartë, duke synuar 
vlerën <3.0 mmol/L (115 mg/dL) të lipoproteinave me densitet te 
ulët (low-density lipoprotein cholesterol- LDLC).

I A 308,309

Kur ekziston sëmundja koronare e zemrës evidente, rekomandohet 
të administrohet terapia me statine që të arrihen LDLC vlera <1.8 
mmol/L (70 mg/dL).

I A 311

Terapi antiagreguese, sidomos aspirina në doza te ulëta, rekoman-
dohet te pacientët hipertenziv me ndodhi KV të kaluar. I A 313

Aspirina duhet të konsiderohet te pacientët hipertenziv me aktivitet 
të reduktuar renal ose rrezik të lartë KV, por me TA të kontrolluar. IIa B 321

Aspirina nuk rekomandohet për prevenim KV te pacientët hiperten-
ziv me rrezikshmëri të ulët deri te i lartë, te të cilët dobia dhe dëmi 
absolut janë të barabartë.

III A 313

Te pacientët hipertenziv me diabet, rekomandohet niveli i 
HbA1c<7.0% për trajtim antidiabetik. I B 319

Te pacientët e moshuar më të ndieshëm me kohëzgjatje më të shtu-
ar të diabetit, me më tepër koomorbiditete dhe me rrezikshmëri të 
lartë, rekomandohet niveli i HbA1c prej <7.5–8.0% për trajtim

IIa C -
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11.	 Referimi i pacientëve me HTA

Për disa gjendje dhe rrethana të caktuara, menaxhimi i suksesshëm i HTA kërkon edhe 
vlerësimin specialistik i cili realizohet nëpërmjet referimit të pacientëve në nivele më të 
larta të kujdesit mjekësor. 

Indikacionet e sugjeruara për referim të pacientëve me HTA: 148,149

• Kur indikohet trajtimi urgjent:

o Faza e përshpejtuar apo malinje e HTA.
o Tensioni arterial >220/120 mmHg (referimi urgjent).
o Komplikimet kërcënuese (Ataku Iskemik Transitor).

• Hipertensioni arterial me një shkaktar të mundshëm themelor:

o �Pacientët me hipokalemi/vlera të rritura të natriumit të plazmës (p.sh. 
sindromi Conn).

o Proteinuri ose hematuri.
o Vlera të rritura të kreatininës së serumit.
o �HTA në moshën e re (çdo HTA nën moshën 20 vjeçare; nevoja për trajtim të 

HTA nën moshën 30 vjeç).
o Fillimi i papritur ose përkeqësimi i HTA.
o �HTA rezistent ndaj regjimit multi-medikamentoz (≥ 3 medikamente 

antihipertenzive).

• Për vlerësimin e dështimeve apo problemeve terapeutike.

• �Në rrethana të veçanta p.sh. gjatë shtatzënisë, HTA i mundshëm i “mantelit të bardhë”, 
ndryshimi (luhatjet) i pazakonshëm i shtypjes së gjakut.

Hulumtimet specialistike dhe referimi për HTA kërkohen edhe në rrethanat e mëposhtme:150

• referim i pacientëve në të njejtën ditë për kujdes specialistik nëse kanë:

o �HTA të përshpejtuar, (kur TA ≥ 180/110 mmHg me shenja të papilloedemës 
dhe/ose hemorragjisë retinale) ose 

o �kur dyshohet për feokromocitomë (hipotension labil ose postural, dhimbje 
koke, palpitacione, zbehje dhe diaforezë).

• �duhet konsideruar nevojën për hulumtime specialistike për pacientët me shenja dhe 
simptoma që sugjerojnë një shkak dytësor të hipertensionit;

• �tensioni arterial ≥140 ose ≥90 mmHg tek personat <40 vjeç (të  përjashtohet hipertensioni 
sekondar);

• �për pacientët nën moshën 40 vjeç me HTA të fazës 1 dhe pa dëshmi të dëmtimit të 
organeve të cakut, sëmundje kardiovaskulare, sëmundje renale ose diabet, duhet 
kërkuar vlerësimin specialistik të shkaqeve sekondare të hipertensionit dhe me një 
vlerësim të detajuar të dëmtimit të mundshëm të organeve të cakut.
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12.	 Konsiderimet gjatë zbatimit të UK 

Ky UK jep udhëzime të bazuara në dëshmi mbi atë se si të redukohet incidenca e rasteve 
të para dhe të përsëritura klinike për SKV, sëmundje cerebrovaskulare dhe sëmundje 
vaskulare periferike te të gjithë personat mbi 18 vjeç.

Zbatimi i këtij UK duhet përfshirë të gjitha nivelet në mjediset me burime të mjaftueshme, 
si ato njerëzore ashtu edhe ato teknike (medikamentoze dhe pajisje tjera) konform 
politikave të Ministrisë së Shëndetësisë së Republikës së Kosovës.

Zbatimi i udhërrëfyesit klinik do të mundësohet përmes hartimit të protokolleve të cilat 
do të nxjerren nga ky udhërrëfyesi nacional. Institucionet shëndetësore të cilat ofrojnë 
shërbimet e definuara dhe përshkruara me këtë udhërrëfyes duhet të sigurojnë stafin dhe 
burimet tjera të nevojshme për zbatim. Zbatimi i udhërrëfyesit dhe protokolleve klinike të 
cilat derivojnë nga udhërrëfyesi do të monitorohen përmes auditeve klinike. Institucionet 
shëndetësore do të obligohen të bëjnë audite klinike periodike dhe të raportojnë lidhur me 
zbatimin e praktikës së mirë mjekësore. Sfidat gjatë procesit të zbatimit do të adresohen 
në mënyrë konkrete dhe specifike dhe do të merren parasysh gjatë procesit të revidimit 
të udhërrëfyesit.
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13.	 Standardet e auditueshme 

• �Diagnostikimi i HTA.

• �Faktorët e rrezikut dhe HTA.

• �Analizat e nevojshme për diagnostikim si dhe menaxhimin e vazhdueshëm të  HTA.  

• �Menaxhimi i HTA. 

• �Trajtimi me  medikamentet për HTA.

• �Përcjellja kontinuale e TA dhe e suksesit të trajtimit.
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14.	 Algoritmi i trajtimit të HTA sipas moshës

3 grupe të barnave për trajtim; 

1.   A  - ACE inhibitorët (angiontensin-converting enzyme inhibitors, inhibimi i konvertimit  
               të angiotenzinës 1 në angiotenzin 2)                       

2.    C   - Bllokatorët e kanaleve të kalciumit                     

3.    D   - Diuretikët tiazidik

nën 55 vjeç 

• �Hapi 1 -   A ( ACE inhibitorët)

• �Hapi 2 -   A + C (ACE + Bllokatorët e kanaleve te Ca  ose  A + D (ACE + Diuretikët 
tiazidik)

• �Hapi 3 -   A +  C + D  (ACE + Bllokatorët e kanaleve te Ca + Diuretikët tiazidik)

• �Hapi 4 -   A + C + D  plus 

• �Rritet doza e Diuretikut  ose

• �Alfa bllokator ose

• �Beta bllokator  (pёrveç verapamilit)

• �Referimi 

mbi 55 vjeç

• �Hapi 1 -   C ose D ( Antagonistët e joneve të Ca ose diuretikët tiazidik)

• �Hapi 2 -   A + C (ACE + Bllokatorët e kanaleve të Ca  ose  A + D (ACE + Diuretikët 
tiazidik)

• �Hapi 3 -   A +  C + D (ACE + Bllokatorët e kanaleve të Ca + Diuretikët tiazidik)

• �Hapi 4 -   A + C + D  plus rritet doza e Diuretikut ose

• �Alfa bllokator ose

• �Beta bllokator

• �Referim 
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Modifikuar duke u bazuar në rekomandimet për menaxhimin e HTA nga  
“NICE, Hypertension- management of hypertension in adults: diagnosis and management, 
Clinical Guideline (CG 127) NICE 2011, Last updated November 2016”.

Refero në një nivel
më të lartë të

kujdesit shëndetësor

< 55 vjeç > 55 vjeç
Të gjitha 

grupmoshat

Hapi I Hapi I

ACE Inkibitor
Ca bllokues

ose
Diuretik tiazidik

Hapi II

ACE Inkibitor
+

Ca bllokues ose 
Diuretik tiazidik

ACE Inkibitor
+

Ca bllokues ose 
Diuretik tiazidik

Hapi II

Hapi III Hapi III

ACE Inkibitor
+

Ca bllokues 
+ 

Diuretik tiazidik

ACE Inkibitor
+

Ca bllokues 
+ 

Diuretik tiazidik

ACE Inkibitor
+ Ca bllokues 

+ Diuretik tiazidik
+ rritja e dozës së diuretikut ose 

shtimi i alfa apo β bllokatorit

ACE Inkibitor
+ Ca bllokues 

+ Diuretik tiazidik
+ rritja e dozës së diuretikut ose 

shtimi i alfa apo β bllokatorit

TA>180/110 mHg me 
shenja të:
• Papilloedemës
• Gjakderdhjes retiale
• DO të cakut

Hapi IV Hapi IV
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15.	 Shtojcë
15.1. Grupi punues për adaptimin e UK
Grupi për adaptimin e udhërrëfyesit (GAU) është emëruar me vendim të Ministrit të 
Shëndetësisë me përbërje prej pesë anëtarësh për të cilët janë hartuar detyrat e punës 
bazuar në përgjegjësitë e përcaktuara.

Anëtarët e GAU kanë ndjekur trajnimin 3 ditor për hartimin e udhërrëfyesve dhe 
protokolleve klinike. GAU është grup multidisciplinar, në përbërje:

• �Dr. Elfete Kutllovci, Mr. Sci, Specialiste e Mjekësisë Familjare, Qendra Kryesore e 
Mjekësisë Familjare, Prishtinë – kryesuese e GAU.

• �Prof.ass.dr. Dardan Koçinaj, Mr. Sci, Dr. Sci, Internist- Kardiolog, Klinika e Kardiologjisë, 
QKUK, Prishtinë, anëtar i GAU.

• �Dr. Mehmet Uka, Mr. Sci, Specialist i Mjekësisë Familjare, Qendra Kryesore e Mjekësisë 
Familjare “Dr. Nexhat Çuni”, Mitrovicë, anëtar i GAU.

• �Dr. Yllzim Dyla, Mr. Sci, Specialist i Mjekësisë Familjare, Qendra Kryesore e Mjekësisë 
Familjare, Gjakovë, anëtar i GAU.

• �MSc. Fetije Huruglica, Ministria e Shëndetësisë, Prishtinë, anëtare e GAU.

15.2. Deklarata e konfliktit të interesit
Para fillimit të procesit të gjithë anëtarët e GAU kanë nënshkruar deklaratën e konfliktit 
të interesit.

15.3. Procesi i adaptimit 
GAU ka shqyrtuar shumë Udhërrëfyes klinik (UK) nacional dhe internacional të 
publikuar në 5 vitet e fundit (2012-2017) ESH dhe ESC, NICE, JNC dhe National Heart 
Foundation Australia dhe rreth diagnozës, evaluimit dhe menaxhimit të Hipertensionit 
arterial dhe përfundimisht është përcaktuar për Udhërrëfyesit “2013 ESH/ESC Guidelines 
for the management of arterial hypertension” dhe “Clinical Management of Hypertension in 
Adults 2011” (NICE).

GAU nuk ka shqyrtuar UK që nuk kanë pasur referenca të mjaftueshme ose  që nuk ka 
gjetur përgjigje në pyetjet e UK.

GAU ka rishikuar UK të kualitetit të lartë me rekomandime të qëndrueshme që i përgjigjen 
diagnozës, evaluimit dhe menaxhimit të HTA te të rriturit, për t’u dhënë informacione 
të duhura të bazuara në dëshmitë e fundit në dispozicion për profesionistë shëndetësor. 

Analiza, përzgjedhja e evidencave, interpretimi dhe formulimi i rekomandimeve është 
bërë përmes koncenzusit të Grupit për Adaptimin e Udhërrëfyesit (GAU).
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16.	 Shkurtesat dhe akronimet 

ABPM		�  Ambulantory Blood Pressure Measurement (Monitorimi Ambulantor 
i Tensionit Arterial)

ACCOMPLISH	� Avoiding Cardiovascular Events in Combination Therapy in Patients  
Living with Systolic Hypertension

ACE			   Angiotensin Converting Enzyme

ADVANCE		�  Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron-MR  
Controlled Evaluation

ALTITUDE		  ALiskiren Trial In Type 2 Diabetes Using Cardio-renal Endpoints

ALLHAT		�  Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart  
Attack

APOLLO		�  A Randomized Controlled Trial of Aliskiren in the Prevention of Major  
Cardiovascular Events in Elderly People

ASCOT		  Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial

ASCOT-LL		�  Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial—Lipid Lowering Arm

ATI			   Ataku Iskemik Tranzitor

BMI			   Body Mass Index (indeksi i masës trupore)

BSA			   Body Surface Area (fusha e sipërfaqes trupore)

CABG		  Coronary Artery Bypass Graft

CRP			   C reactive protein

CVD			   Cardio Vascular Disease

DCCT			  Diabetes Control and Complications Study

DO			   dëmtimet e organeve të cakut

EAS			�   European Atherosclerosis Society (Shoqata Europiane për 
Aterosklerozë)

EASD			  European Association for the Study of Diabetes

ELSA			   European Lacidipine Study on Atherosclerosis

ESC			   European Society of Cardiology (Shoqata Evropiane e Kardiologëve)

ESRD			  End Stage Renal Disease

ESH			   European Society of Hypertension (Shoqata Evropiane e Hipertensionit)

FE			   frakcioni i ejekciont
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FEVER		  Felodipine EVent Reduction study

FR			   faktor i rrezikut

GAU			   Grupi për Adaptimin e Udhërrëfyesit

HbA1c		  glycated haemoglobin (hemoglobina e glikolizuar)

HBPM		�  Home Blood Pressure Measurement (Monitorimi Shtëpiak i Tensionit 
Arterial)

HDL			   High Density Lipoprotein (lipoproteina me densitet të lartë)

HT			   HiperTension

HTA			   HiperTension Arterial

HVM			   Hipertrofia Ventrikulare e Majt

IAT			   Intrathoracic Adipose Tissues (indi adipoz intratorkal)

ICV			   Insulti Cerebro Vaskular

IMT			   Intima-Media Thickness (trashësia e intima-medias)

ISH			   Isolated Systolic Hypertension (hipertensioni i izoluar sistolik)

JNC			   Joint National Committee

JUPITER		�  Justification for theUse of Statins in Primary Prevention: an Intervention  
Trial Evaluating Rosuvastatin

KPSh			   Kujdesi Parësor Shëndetësor

KV			   kardiovaskular

LDL			   Low Density Lipoprotein (lipoproteina me densitet të ultë)

MATA		  Monitorimi Ambulantor i TA

MMATA		  mestarja e  monitorimit ambulantor ditor të tensionit arterial të gjakut

MMSHTA		  mesatarja e monitorimit në shtëpi të tensionit arterial

MRFIT		  Multiple Risk Factor Intervention Trial

MShTA		  Monitorimi Shtëpiak i TA

MVM			  masa ventirkulare e majtë

OBSH			  Organizata Botërore e Shëndetësisë

OGTT		�  Oral Glucose Tolerance Test (testi oral i tolerances së glukozës)

ONTARGET		� ONgoing Telmisartan Alone and in Combination with Ramipril Global  
Endpoint Trial

PAD			   Peripheral artery disease (sëmundje e arterieve periferike)



56 | 85

Menaxhimi i hipertensionit arterial

PATHS		�  Prevention And Treatment of Hypertension Study (Hulumtimi për 
Parandalimin dhe Trajtimin e Hipertensionit)

PCI			   Percutaneous Coronary Intervention  (intrevenimi perkutan koronar)

PPAR			  Peroxisome Proliferator-Activated Receptor

PWV			   Pulse Wave Velocity

RAS			   Renin-Angiotensin System

RCT			�   Randomized Controlled Trial (hulumtime të randomizuara të kontrolluara)

SCORE		�  Systematic COronary Risk Evaluation (Evaluimi i rrezikut sistematik 
koronar)

SKR			   Sëmundjet Kronike Renale

SKV			   Sëmundje Kardiovaskulare

SKZ			   Sëmundjet Koronare të Zemrës

ST			   sipërfaqja e trupit

SKVe			   Sëmundje Kronike e Veshkave

ShD			   Shtypje Diastolike

ShDGj		  Shtypje Diastolike e Gjakut

ShFG			   Shkalla e Filtrimit Glomerular

SHGJPD		  Shtypja e Gjakut e Përshtatshme në Diabet

ShS			   Shtypje Sistolike

ShSA			   Shtypja Sistolike Arteriale

TA			   Tensioni Arterial

TAS			   Tensioni Arterial Sistolik

TIM			   trashësia e intima-media

TOHP			�  Trials Of Hypertension Prevention (Hulumtimi për Parandalimin e 
Hipertensionit)

UK			   Udhërrëfyes Klinik

UKPDS		  United Kingdom Prospective Diabetes Study

VM			   Ventrikuli i Majtë
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