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Koronavirusét — sémundjet qé shkaktohen prej tyre

Koronavirusét béjné pjesé né familjen Coronaviridae
dhe jané virusét me té medhenje me zinxhir
pozitiv t&¢ ARN-s¢, te cilet per shkak te pranise
sé majave qé dalin jashté sipérfages sé tyre (né
pérbérje glikoproteina) emérohen si viruse me
kuroré (latinisht: corona - kuroré). Ata shkaktojné
semundje té ndryshme, duke filluar nga ato meé té
lehtat si ftohja e zakonshme, e deri te sémundjet
mé serioze, si¢ eéshté Sindroma Akute e Réndé
Respiratore (SARS-CoV). Nga aspekti strukturor,
SARS-CoV-2 pérmban katér proteina: proteina
spike (S), mbéshtjellése (E), membranore (M) dhe
nukleokapsida (N) (1).

Ekspresioni i ACE-2 dhe ndjeshméria e indeve ndaj
veprimit té¢ SARS-CoV-2

Duke e mirembajtur homeostazen e shtypjes
se gjakut dhe ekuilibrin e elektrolitéve, sistemi
reninangiotenziné luan njé rol té réndesishem ne
rregullimin e funksionit renal dhe atij kardiovaskular.
Patogjeneza e ¢rregullimeve renale dhe sémundjeve
kardiake té tilla si hipertensioni, infarkti i miokardit
ose insuficienca e zemrés nderlidhen me aktivizimin
abnormal té sistemit renin-angiotenzine (2). Enzima
konvertuese 2 e angiotenzinés (ACE-2) &éshté nje
metalo-enzimé qé pérmban zink dhe lokalizohet né
siperfage té gelizave alveolare tip I, enterociteve
intestinale, qelizave tubulare renale, qelizave té
Sertolit e té Leydigut, etj. Njé nder funksionet
mé té rendesishme té ACE-2 éshté transformimi
dhe hidrolizimi i angiotenzines vazokonstriktore
Il né angiotenziné vazodilatatore 1-7. ACE-2 po
ashtu mund té transformojé edhe peptide té tjera,
duke pérfshire kétu: bradikininén, neurotenzinén,

dinorfinén A dhe grelinen (3).
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paragiten e  komplikimeve  kardiovaskulare
perfshijné: démtimin e drejtépérdrejté té miokardit
permes lidhjes sé SARS-CoV-2 pér receptorét
ACE-2; inflamacionin sistemik pér shkak té stuhise
seé citokineve gé gon né insuficiencé té shume
organeve; ngarkesen e shtuar kardiometabolike
té shogéruar me infeksion sistemik sé bashku me
hipoksine e shkaktuar nga demtimi respirator e cila
e ¢rregullon furnizimin e miokardit me oksigjen;
rupturén e pllakés aterosklerotike dhe trombozén
koronare; veprimin kardiotoksik té disa barnave; si
dhe disbalancin elektrolitik, kryesisht hipokaleminé e
cila e perkeqéson aritmité. Gjendjet mé té shpeshta
ko-morbide te cilat i perkegesojneé simptomat
dhe dekursin klinik té sémundjes jané: séemundjet
kardiovaskulare paraprake, hipertensioni, diabeti dhe
obeziteti (5).

Aritmité dhe arresti kardiak jané manifestime mjaft té
shpeshta té sémundjes COVID-19, té cilat ndodhin
per shkak té disfunksionit metabolik, inflamacionit
miokardial dhe aktivizimit té sistemit nervor simpatik
(6). Ndérsa, mekanizmi i shfaqjes sé sindromés akute
koronare té indukuar nga COVID-19 pérveg rupturés
sé pllakés aterosklerotike, pérfshine edhe spazmén
koronare dhe formimin e mikrotrombit si rezultat
i inflamacionit sistemik ose stuhise se citokineve.
Makrofaget e aktivizuar sekretojné kolagjenazén
e cila e degradon kolagjenin, si pérbeéres kryesore
té tapés fibrotike né pllakén aterosklerotike, e kjo
rrjedhimisht gon né rupturim té pllakés. Makrofagét
e aktivizuar gjithashtu sekretojné faktorin indor, njé
prokoagulant potent gé nxit formimin e trombit kur
pllaka rupturohet. Gjate dekursit klinik té semundjes
COVID-19, personat e moshuar me funksion
diastolik te reduktuar, né veganti, mund té zhvillojne
insuficiencé  kardiake me  fraksion  ejaksional
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Figura. 1: Mekanizmi i lidhjes s¢ SARS-CoV-2 né
receptorin ACE-2; Referenca: BioRender.com

Mekanizmi i shfaqjes sé manifestimeve
kardiovaskulare

Pérkunder faktit qé simptomat respiratore jané
predominuese gjate COVID-19, kjo semundje
shogerohet edhe me g¢rregullime kardiovaskulare,
ku me te shpeshtat jane: demtimi miokardial,
aritmite, sindromi akut koronar dhe tromboembolia
(4). Mekanizmat mé té shpeshté té cilét incizojné

te paprekur, e cila mund té precipitohet nga
temperatura e larté, tahikardia, dehidratimi i tepért
dhe funksioni i dobét renal. Né stadet e avancuara te
COVID-19, pergjigjja e sistemit imun mund té nxisé
zhvillimin e kardiomiopatisé sé indukuar nga stresi,
disfunksionin miokardial te lidhur me citokinet ose
disfunksionin kardiak te lidhur me sepse (7).

Démtimet kardiovaskulare si pasojé e pérdorimit té

barnave pér trajtimin e COVID-19

Shume grupe shkencore né mbare botén jane
duke punuar npér zhvillimin e barnave té cilat
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Figura. 2: Lidhshméria né mes té infeksionit me SARS-
CoV-2 dhe sémundjeve kardiovaskulare; Referenca:
https://www.nature.com/nrcardio/
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