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Objektivi i kétij udhérréfyesi

» Depistimi né kohén e duhur i pacientéve me shenja sugjeruese té miokarditit dhe
referimi i tyre tek specialisti kardiolog.

» Diagnostikimi i sakté né pacientét me shenja sugjeruese té miokarditit.

» Ndjekja e hapave té duhur terapeutike né pacientét me miokardit.

Pérdoruesit e udhérréfyesit

» Mijekét e familjes
» Mijekét e urgjencés

» kardiologét e shérbimit primar, sekondar e terciar



Gjéndja aktuale e njohurive mbi etiologjiné, diagnozén, menaxhimin, dhe terapiné e
miokarditit:

Njé deklaraté e pozicionit té Shogatés Evropiane té Kardiologjis€, grupit té punés pér
sémundjet e miokardit dhe perikardit.

Né kété deklaraté té pozicionit té grupit té punés sé ESC mbi sémundjet e miokardit dhe
perikardit, njé grup konsensusi ekspertésh shqyrton njohuri mbi paraqitjen klinike, diagnozén
dhe trajtimin e miokarditit dhe propozon kritere té reja diagnostike pér miokarditin e dyshuar
klinikisht dhe format e saj té dallueshme patogjenetike té provuara me biopsi.

Qéllimet jané pér té kapércyer hendekun midis diagnozés klinike dhe histologjike, pér té
pérmirésuar menaxhimin dhe pér té siguruar njé piké referimi té pérbashkét pér regjistrat e
ardhshém dhe studimet e kontrolluara multicentrike té randomizuara té trajtimit etiologjik né
sémundjen inflamatore té muskulit té zemrés.

Prezantimi

Miokarditi éshté njé diagnozé sfiduese pér shkak té heterogjenitetit té prezantimit klinik. Edhe
incidenca aktuale e miokarditit éshté e véshtiré te pércaktohet pasi biopsia endomiokardiale
(EMB), standardi i arté diagnostikues, éshté pérdorur rrallé. Studime gé adresojné ¢éshtjen e
vdekjes sé papritur kardiake né té rinjté raportojné njé prevalencé té miokarditit shumé té
ndryshueshme ne autopsi, duke filluar nga 2 deri né 42% té rasteve.

Né ményré té ngjashme, miokarditi i provuar me biopsi éshté raportuar né 9-16% te pacientéve
té rritur me kardiomiopati te dilatuar (KMPD) te pashpjeguar jo ishemike dhe né 46% te fémijéve
me njé shkak té identifikuar té KMPD. Né pacientét gé paragiten me simptoma té lehta dhe me
disfunksion minimal ventrikular, miokarditi shpesh zgjidhet spontanisht pa trajtim specifik.
Megjithaté, né deri né 30% té rasteve, miokarditi i provuar me biopsi mund té pérparojé né KMPD
dhe shogérohet me njé prognozé jo té favorshme. Prognoza né pacientét me miokardit gjithashtu
ndryshon sipas etiologjisé perkatese. Trajtimi i shumé formave té miokarditit €shté simptomatik,
por analiza imunohistokimike dhe ajo molekulare biologjike te biopsise (EMB) sikurse dhe testimi
i antitrupave serike éshté i réndésishém pér té identifikuar ata pacienté né té cilét éshté e
pérshtatshme terapia specifike.

Né kété deklaraté té pozicionit té grupit té punés pér sémundjet e miokardit dhe perikardit té
Shogatés Evropiane té Kardiologjis€, njé grup konsensusi ekspertésh ka shqgyrtuar literaturén e



tanishme mbi prezantimin klinik, diagnozén dhe trajtimin e miokarditit dhe propozon kritere té
reja diagnostike pér miokarditin e dyshuar klinikisht.

Pérkufizimet

Né kété dokument, ne rekomandojmé pérdorimin e definicioneve ekzistuese té miokarditit dhe
kardiomiopatisé inflamatore (Kutia 1), por e pranojmé se ka njé konfuzion rreth termave
kardiomiopati e dilatuar (KMPD) dhe kardiomiopati inflamatore. Kardiomiopatia e dilatuar éshté
njé diagnozé klinike bazuar né karakterizimin morfologjik dhe funksional té ventrikulit té majté;
kardiomiopatia inflamatore éshté njékohésisht diagnoze histologjike dhe funksionale e
karakterizuar nga miokarditi shogéruar me disfunksion kardiak sistolik dhe/ose diastolik; késhtu
kardiomiopatia inflamatore dhe KMPD nuk jané ekskluzivisht reciproke.

Pérkufizimet

Miokarditi (WHO / ISFC):

Sémundje inflamatore e miokardit té diagnostikuar me kritere té pércaktuara histologjike *,
imunologjike dhe imunohistokimike **.

* N.B. kriteret histologjike e vendosura té Dallasit té pércaktuara si mé poshté:

'Evidencé histologjike té infiltrateve inflamatore brenda miokardit

lidhur me degjenerimin e miociteve dhe nekrozén me origjiné jo-ishemike'.

** N.B. kritere té paspecifikuara té imunohistokimisé, ne propozojmé njé

infiltrimi inflamator jonormal gé do té pérkufizohet si vijon:

>14 leukocite/mm? duke pérfshiré deri né 4 monocite/mm? me

praniné e limfociteve T CD 3 pozitive 27 qgeliza/mm?'.

Kardiomiopatia inflamatore (WHO/ISFC):

Miokarditi shogéruar me disfunksion kardiak.

N.B. Kardiomiopatia inflamatore, e pérfshiré né patogjenezén e
KMPD, pérfshin néntipe idiopatike, autoimune dhe infektive

Kardiomiopatia e dilatuar (ESC; WHO / ISFC):

KMPD éshté njé diagnozé klinike e karakterizuar nga dilatimi dhe kontraktiliteti i démtuar i
ventrikulit té majté ose i té dy ventrikujve qé nuk éshté shpjeguar nga kushtet anormale té
ngarkesés ose sémundjet e arteries koronare.

N.B. KMPD pérfshin néntipe idiopatike, familjare/gjenetike, virale dhe/ose imune,
alkoolike/toksike.

Diagnoza histologjike e miokarditit pérfshin forma té ndryshme, klasifikuar sipas llojit té infiltrimit
té gelizés inflamatore: limfocitike, eozinofilike, polimorfike, miokarditi me geliza gjigande, dhe
sarkoidozé kardiake. Grupi i punés gjithashtu rekomandon gé kéto té jené né vijim kriteret pér
nénndarjet e miokarditit ose kardiomiopatisé inflamatore.



Miokarditi viral

Déshmia histologjike pér miokarditin e shogéruar me (PCR) (Tabela 1).

Tabela 1 Shkaget e miokarditit’/kardiomiopatise inflamatore

1. Miokarditi infektiv

Bakterial Staphylococcus, Streptococcus, Pneumococcus, Meningococcus, Gonococcus, Salmonella,
Corynebacterium diphtheriae, Haemophilus influenzae,

Mycobacterium (tuberculosis), Mycoplasma pneumoniae, Brucella

Spirochaetal Borrelia (semundja Lyme), Leptospira (semundja Weil)

Fungal Aspergillus, Actinomyces, Blastomyces, Candida, Coccidioides, Cryptococcus, Histoplasma,
Mucormycoses, Nocardia, Sporothrix

Protozoal Trypanosoma cruzi, Toxoplasma gondii, Entamoeba, Leishmania

Parazitik Trichinella spiralis, Echinococcus granulosus, Taenia solium

Rickettsial Coxiella burnetii (ethe Q), R. rickettsii (ethja e maleve shkembore), R. tsutsugamuschi

Viral RNA viruset: Coxsackieviruset A dhe B, echoviruset, polioviruset, viruset influenza A dhe B,

virusi respirator sinsicial, virus parotitit, virusi i fruthit, virus rubeoles, virusi i hepatitit C, virusi
dengue (ethes tropikale), virusi i ethes se verdhe, virusi Chikungunya, virusi Junin, virusi i
ethes Lassa, virusi i terbimit, virusi i imunodeficiences humane -1

DNA viruset: adenoviruses, parvovirus B19, cytomegalovirus, virusi herpesit human-6, virusi
Epstein-Barr, virusi varicella-zoster, virusi herpes simplex, virusi i lise, virusi vaccinia

2. Miokarditi me ndermjetesim imun
Alergene Toxoid i tetanus, vaksinat, semundja e serumit

Barnat: penicillin, cefaclor, colchicine, furosemide, isoniazid, lidocaine, tetracycline,
sulfonamides, phenytoin, phenylbutazone, methyldopa, diuretiket thiazidike, amitriptyline
Alloantigene Flakja e transplantit kardiak

Autoantigene limfocitik infeksion-negativ, me geliza gjigande infeksion-negativ

Shogeruar me crregullime autoimmune ose me orientim imun: lupus erythematosus sistemik,
artriti rheumatoid, sindromi Churg-Strauss, semundja Kawasaki, semundja inflamatore e
zorres, skleroderma, polimioziti, myasthenia gravis, diabeti mellitus insulin-dependent,
tireotoksikoza, sarkoidoza, granulomatoza e Wegener, semundja reumatizmale e zemres
(ethja reumatizmale)

3. Miokarditi toksik

Barna Amfetaminat, antraciklinat, kokaina, ciklofosfamidi, etanoli, fluorouracili, litiumi,
katekolaminat, hemetina, interleukina-2, trastuzumab, clozapine

Metale te renda Bakri, hekuri, plumbi (rralle, me zakonisht shkakton akumulim intramiocitar)

Te ndryshme Pickimi i akrepit, kafshimet e gjarprit e merimanges, pickimet e bletes e grenxes, monoksidi i
karbonit, inhalatoret, fosfori, arseniku, azidi i sodiumit

Hormone Feokromocitoma, vitaminat: beri—beri

Agjente fizike Rrezatimi, shoku elektrik

Miokarditi autoimun
Miokarditi histologjik me PCR negative virale, me ose pa antitrupa kardiake ne serum (aks)
(Tabela 2).

N.B. Ka sémundje autoimune (p.sh. tiroiditi i Hashimotos) ku aks jané kryesisht biomarkues,
format té ndérmjetésuara nga antitrupat (p.sh. sémundja e Graves), né té cilén aks jané
patogjene, dhe sémundjet autoimune me ndérmjetésim gelizor, té cilat jané negative pér aks.
Né té gjitha rastet, sémundjet autoimune jané negative pér agjentét infektivé.



Miokarditi viral dhe imun

Miokarditi histologjik me PCR pozitiv virale dhe aks pozitive (Tabela 2).

N.B. Njé biopsi follow-up-i mund té dokumentojé miokardit persistent viral, normalizim
histologjik dhe virologjik, ose miokardit persistent virus-negativ me ose pa antitrupa kardiake
serike (aks), psh, s€mundje autoimune post-infeksioze.

Etiologjia e miokarditit

Edhe pse etiologjia e miokardit shpesh mbetet e papércaktuar, njé shuméllojshméri e madhe e
agjentéve infektive, sémundjeve sistemike, drogave dhe toksinave mund té shkaktojé sémundjen
(Tabela 1). Disa shkage té miokarditit tani jané kryesisht historike ose ndodhin né skenaré shumé
té vecanté si¢c jané sepsisi ose né pacienté té imunokompromentuar. Teknika molekulare,
kryesisht amplifikimi i (RT) -PCR (polimerase chain reaction- reverse transcriptase) sugjerojné se
infeksionet virale jané shkaku mé i réndésishém i miokarditit né Amerikén e Veriut dhe né Evropé
me genome té enterovirusit, adenovirusit, viruse té influencés, herpes virusi human 6 (HHV-6),
Epstein-Barr-virus, citomegalovirus, virusin e hepatitit C dhe parvovirus B19 raportuar né
miokardin e pacientéve me miokardit dhe KMPD. Miokarditi me geliza limfocitike dhe me geliza
gjigande konsiderohen idiopatike ose autoimune nése nuk jané identifikuar viruse né biopsi
(EMB) dhe shkaget e tjera té njohura jané té pérjashtuar (Figura 1). Né& ményré té ngjashme,
diagnoza e miokarditit granulomatoz idiopatik (sarkoidoza kardiake) kérkon ngjyrime mikro-
biologjike negative pér mikroorganizmat. Mund té ndodhé edhe miokarditi autoimmun me
pérfshirje ekskluzive kardiake ose né kontekstin e ¢rregullimeve autoimune me manifestime
ekstra-kardiake, mé shpesh né sarkoidozé (Figura 1), sindromi hipereozinofilik, skleroderma dhe
lupusi erithematoz sistemik.

Patogjeneza

Né miokarditin te njeriu, ka déshmi pér mekanizma virale dhe autoimune, duke vepruar né
individé me ose pa predispozité gjenetike (rastet familjare ose sporadike, respektivisht). Studimet
e miokarditeve virale murine, jané bazuar kryesisht né kafshét e infektuara me Coxsackievirus
B3, té cilat shfagin ndjeshméri ndaj shtameve specifike. Enteroviruset gé preferojné té hyjné ne
kardiomiocitet nepermjet receptoréve specifike shkaktojné efekte té rénda citopatike pér shkak
té replikimit té virusit né 2 javét e para pas infektimit. Si pasojé, njé pérgjigje imune humorale
dhe gelizore, kryesisht e pérbéré nga makrofagét dhe limfocitet T CD4 + dhe CD8 +, fillon né
kafshét rezistente (C57BL/6minj, Sv 129 minj) dhe con né eliminimin eagjentit infektiv brenda 2
javéve pas infeksionit. Né minjté e ndjeshém (p.sh. A/ J, ABY / SnJ, ASW / SnJ, ACA / SnJ, SWR /
J, Balb / c) ARN virale dhe inflamacioni persistojné né zemér pér disa javé. Ka déshmi se né kéta
minj té prekshém, infeksioni i vazhdueshém dhe inflamacioni nxisin pergjigje autoimune né
zemér, me mé shumé gjasa si pasojé e nekrozés sé miociteve dhe clirimin pasues té auto-
antigjeneve té fshehura mé paré pér sistemin imunitar (Figura 2). Te njéjtet lloje kafshésh me
predispozicion gjenetik zhvillojné miokardit autoimun me gelizat limfocitike ose gjigante dhe mé



pas KMPD pas imunizimit me autoantigjene kardiake (p.sh. miozina kardiake) ose spontanisht. Té
pérbashkéta me sémundje té tjera autoimune si¢c éshté diabeti i tipit 1, kompleksi kryesor i
histokompatibilitetit (MHC) dhe gjenet jo-MHC duket se jané pérgjegjés pér predispozicionin ndaj
miokarditit murin. Eshté e mundshme qé predispozita gjenetike éshté gjithashtu e réndésishme
pér zhvillimin e miokarditit viral dhe/ose autoimun dhe progresin e tij né KMPD te njerézit.
Progresi nga miokarditi né KMPD duket té ndodhé kryesisht né pacientét me konfirmim
histologjik té inflamacionit té vazhdueshém (kronik) gé nuk mund té eliminojé agjenté mikrobialé
infektive ose kané zhvilluar autoantitrupa patogjene kardiake drejtuar ndaj proteinave
miokardiale strukturale, sarkoplazmike, ose sarkolemale. Frekuenca, dhe specifikat kardiake dhe

té sémundjes pér antitrupa té tilla né miokardit/KMPD jané pérmbledhur né Tabelén 2.

Tabela 2. Autoantitrupat kardiake serike ne miokarditin autoimun/kardiomiopatine e dilatuar: frekuenca ne
miokardit/kardiomiopatine e dilatuar, semundje te tjera kardiake (StK) dhe normalet.
Autoantitrupa % aks pozitive % antitrupa Efekti funksional Referenca
kardiake (At) pozitive /Rendesia klinike
Miok KMPD StK Normale
ASA muskul 28-59* 9-41* NT 0-25 Miocitoliza 72,77,57,64
specifik,
(AFA,IFA, AMLA)
Specifik-kardiak
AHA 41-56*,7a 26-30%,7a 1-4 3 Prediktore te hershem 93,503,353,
AIDA 17*7a 16*,7a 2-4 0 specifik kardiake dhe 36a,118a,52a
specifik per semundjen;
parashikon zhvillimin e
KMPD tek te afermit
Anti-Betal-AR 33 40-517 13-55 0-13 Prediktore negative, 8,55,61—
NT 35%,Aa 16 7 efekte pro-apoptotike 63,66a,72,74-76,
73-96*,7,a 29-95%,7 a 8 0 dhe te tjera in vitrob 78,84,109,88,90,92,
NT 27-28 10 0 93,98
Anti-Beta2-AR NT 3038”7 33 15 Shogerim me aritmi 534,62,69a,89
NT 13-14 idiopatike
NT 30-75a 37 18
Receptor-2 anti- 11 30-77c 23d-61 8-13 Efekte muskarinike 47d,48c,54,58,59,7
muskarinik NT 83e inotrope negative 0,74—
acetilkoline Shogerimi me aritmi 75,88,94,98
atriale
Kardiodepresant NT 64 Efekte inotrope negative | 56,66%,85-87,91"
(Fg- receptor ne minj dhe
gamma- 2a) miocite humane in vitro
Proteina 2 NT 144 8 4 Vdekje gelizore e shtuar
ndervepruese me ne miocite in vitro
kanalin anti-Ky,
KChIP2.6—ELISA
Anti-Alpha-MHC 17-37*,7a 20-46%*,7,a 4-16 0-2.5 Prediktore negativ, pro- 109,514,604,
(specific-kardiak) apoptotike 118a,140a
Anti-Beta-MHC 68,95,96
(reaksion i
krygezuar me
muskulin)
Anti-MLC 1v NT 177-35 25 0-15 51,677




Anti- NT 557 21 NT 67
tropomiozine

Anti-jo-miofibrilar | NT 46*,7 a 17 0 51a
Anti-MHC NT 677 42 NT 67
Anti-aktin NT 717 21 NT 67
Anti-Troponin |, T NT 1.77-207 0or-18 04 Prediktore negative 66,68,80
Anti-laminine 73 78 25-35 6 97
Anti-HSP60,70 NT 10-85~ 1-42 3 67,79
Anti-s.Na/K- 26* NT 2 Prediktore te takikardise | 49
ATPase ventrikulare

Anti- ANT 91*,7,a 57*Ma 0 0 Inotrop negativ 81-83a
Anti-M7 13* 31%* 10 0 65
Anti-BCe-E2 100*~ 60*A 4 0 46

Legjenda e Tabeles 2:*P, 0.05 vs. normalet; AP, 0.05 vs. OCD.

AFA, At anti-fibrilar; AHA, aks anti-kardiake organ-specifik dhe pjeserisht organ-specifik; AIDA, aks anti- disqeve interkalate;
ANT, translokatori i adenine nukleotidit; AMLA, Aks anti-miolemal; AR, receptor adrenergjk; ASA, aks anti-sarkolemal; IFA,
aks anti-interfibrilar; BCKD, alpha-ketoacid dehydrogenase dihydrolipoyl transacylase me zinxhir te degezuar; HSP, heat
shock protein; NT, i pa testuar; StK, semundje tjeter kardiake; MHC, zinxhir i rende i miozines; MLC1v, zinxhiri i lehte 1 i
miozines ventrikulare; Miok, miokarditi.

a Specifike kardiake dhe per semundje e miokarditit/KMPD.

b Rrit korentin e Ca2+tipi - L; efekte inotrope positive afat-shkurter; rritje ne AMPc citoplazmike, dhe AMPc/ aktivitetin-
FRET.

c77% (ne Chagas-KMPD).

d Ne pacientet me fibrilacion atrial

e Ne paciente me insuficience kardiake ELISA-pozitive te seleksionuar.

Prezantim klinik

Miokarditi paragitet né shumé ményra té ndryshme, duke filluar nga simptomat e lehta
té dhimbjes sé gjoksit dhe palpitacioneve shogéruar me ndryshime té pérkohshme né EKG
deri né shok kardiogjen dhe aritmi ventrikulare té rrezikshme pér jetén. (Tabela 3). Sémundja
mund té preké individé té té gjitha moshave, edhe pse ajo éshté mé e shpeshté tek té rinjté. Kjo
shuméllojshméri e skenaréve kliniké nénkupton qé diagnoza e miokardit kérkon njé nivel té larté
dyshimi herét né rrjedhén e sémundjes dhe pérdorimin e mjeteve diagnostike té duhura pér té
identifikuar shkakun e saj. Né té gjitha rastet e miokardit té dyshuar, éshté e detyrueshme té
pérjashtohen sémundja e arterieve koronare dhe sémundje té tjera kardiovaskulare, p.sh.
hipertensionit, ose sémundjet jo-inflamatore extra-kardiake gé mund té shpjegojné prezantimin
klinik. Rrallé pacienté me sémundje té tjera kardiovaskulare té tilla si sémundja e arterieve
koronare, kardiomiopatia, dhe sémundja hipertensive e zemrés paraqgiten me njé pérkeqésim
klinik shkaktuar nga miokarditi qé i atribuohet gabimisht historisé natyrale té sémundjes pre-
ekzistuese.

Nése kjo dyshohet fugishém nga klinicisti, hetimet e métejshme duke pérfshiré biopsiné (EMB)
mund té jené té pérshtatshme. Miokarditi mund té jeté njé zbulim i rastésishém né studimet e
autopsisé sé individéve té cilét vdesin nga vdekja jo-kardiake ose né mostrat e miokardit té marra
pér arsye klinike gé nuk lidhen me dyshimet klinike té miokarditit, pér shembull pas operacionit
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té valvulave ose né zemrat e eksplantuara té marra nga pacientét gé kané marré barna
inotropike. Né kéto rrethana, réndésia e inflamacionit miokardial duhet té interpretohet me
kujdes né pérputhje me skenarin klinik.

Diagnoza e miokarditit

Teknika jo-invazive imazherike si rezonancé magnetike kardiake (CMR) mund té jeté e dobishme
né venien e diagnozés sé miokarditit dhe pér monitorimin e progresit té€ sémundjes, por ne e
mbéshtesim me forcé konceptin gé biopsia (EMB) duhet té jeté standardi i arté pér diagnozén
pérfundimtare té miokarditit. Megjithaté, kjo nénkupton qé té gjithé pacientéve me miokardit té
dyshuar duhet tu merret njé biopsi (EMB) gé nuk éshté praktiké rutingé; pér mé tepér, udhézimet
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Figura 1 Paneli i sipérm: histopatologjia dhe imunopatologjia e miokarditit limfocitik akut (rreshti i paré, x 100), miokarditi kronik
limfocitik (rreshti i dyté, x 200), sarkoidoza (rreshti i treté, x 100), dhe miokarditi me geliza gjigande (rreshti i katért, x 200).
Kolona e majté = haematoxylin-eosin (HE); kolona e mesme = e ngjyrosur me antitrupa anti-CD3 (markues pan-limfocitar T);
kolona e djathté = e ngjyrosur me antitrupa anti-CD68 (markues makrofagu). Paneli i poshtém: imazhet MRI short-axis (rreshti i
sipérm) dhe long-axis (rreshti i poshtém) i njé pacienti té ri me miokardit akut. Né dy kolonat e para, imazhet cine-SSFP jané
treguar né diastol dhe sistol dhe sugjerojné mungesén e ndonjé anomalie té lévizjes murore. Né kolonén tjetér, imazhet
sekuenciale T2 té edemés tregojné praniné e edemés fokale té fragmentuar né subpikardin e murit inferolateral (shigjetat e
kuge). Né kolonén e fundit, imazhet LGE sekuenciale T1 tregojné praniné e LGE (shigjetave té kuqge) té shpérndara né
subpikardium, e cila éshté tipike pér miokarditin akut
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Baza Gjenetike

Patogjeni
(e il sl Jo infeksioze (medikamente,
toksina, Lupus, sarkoidoze,
(viruse,baktere, mykotike, etj.) idiopatike

________________________________ e i
Faza | Demtime direkt/indirekt toksik

Ekspozimi i antigjeneve te fshehte ndaj
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Figura 2. Paraqitje e mekanizmave patogjenetike te perfshire ne miokardit dhe progresionin drejt kardiomiopatise se dilatuar

aktuale rekomandojné biopsiné (EMB) vetém né njé numer té kufizuar té skenaréve kliniké qé
nuk pérfshijné disa prezantimet té zakonshme té miokarditit, né veganti, pseudo-infarktin.

Pér té pérmirésuar njohjen e miokarditit né praktikén klinike dhe pér té ndihmuar pérzgjedhjen
e pacientéve gé kérkojné vlerésim té métejshém diagnostikues dhe trajtim, ne propozojmé
kritere té reja pér miokarditin e dyshuar klinikisht pér té cilén rekomandohet analiza e biopsisé
(Tabela 4).

Kéto kritere bazohen né konsensusin e ekspertéve dhe kérkojné sanksionimin né regjistrat e
ardhshém multicentrik dhe studimet e randomizuara né pacientét té cilét i jané nénshtruar
biopsisé (EMB). Qéndrat mjekésore qé nuk mund té kryejné biopsi (EMB) té sigurt ose nuk kryejné
RMN kardiake bashkékohore duhet t'i referojné pacientét me miokardit té dyshuar klinikisht né
njé njési terciare me pérvojé né biopsi (EMB) dhe RMN, vecanérisht kur pacientét paragiten me
instabilitet hemodinamik ose aritmi té rrezikshme pér jetén.
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Testet e para né pacientét me paragqitje klinike né pérputhje me miokarditin

Elektrokardiograma (EKG)

Elektrokardiograma (EKG) éshté zakonisht anormale né miokardit megjithése shenjat e EKG nuk jané as
specifike as sensitive (Tabela 4). Disa ndryshime té EKG-sé jané mé shumé sugjestive té miokarditit se té
tjerét. Pér shembull, ngritja e segmentit té ST-T né miokardit éshté zakonisht konkave (né vend té
konvekse si né isheminé miokardiale) dhe difuze pa ndryshime reciproke.

Blloku A-V né prani té dilatacionit té lehté té ventrikulit t& majté mund té vijé nga shkage té ndryshme
(duke pérfshiré laminopatiné), por mundet gjithashtu té jeté sugjestive pér sémundjen e Lyme,
sarkoidozén kardiake ose miokarditi me geliza gjigande. Né studimet e fundit, zgjatja e QRS ishte njé
prediktor negativ i pavarur i mbijetesés (i cili mund té jeté gjithashtu vetém pér shkak té asinkronisé né
bllokun e degés sé majté), ndérsa valét Q dhe anomalité e repolarizimit nuk ishin té lidhura me rezultatet
ose tiparet imunohistologjike té inflamacionit né biopsi (EMB).

Rekomandim

1. Elektrokardiograma me 12-lidhje duhet té kryhet né té gjithé pacientét té dyshuar klinikisht pér
miokardit.

Tabela 3 Prezantimet klinike te pacienteve me semundje inflamatore te miokardit sipas biopsise

(1) I ngjashem me sindromin koronar akut

(a) dhimbje kraharori akute

- ge shpesh fillon 1-4 jave nga nje infeksion respirator ose gastrointestinal

- shogeruar shpesh me simptoma severe dhe rekurente

- ne mungese te te dhenave angiografike per SAK

(b) ndryshime te ST/vales T

- ngritje ose depresion te segmentit ST

- inversion te vales T

(c) me ose pa funksion normal global ose regional te VM dhe/ose disfunksion te VD ne ekokardiografi ose MRl
(d) me ose pa TnT/Tnl te rritur ge mund te kete nje dekurs kohor te ngjashem me infarktin akut te miokardit ose
nje clirim te zgjatur dhe te gendrueshem per disa jave ose muaj

(2) Insuficience kardiake akute de novo ose ge perkegesohet ne mungese te SAK dhe shkageve te njohur te
insuficiences kardiake

(a) Insuficience kardiake de novo ose progressive prej 2 javesh deri 3 muajsh

- Dispne

- Edema periferike

- Diskomfort i kraharorit

- Lodhje
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(b) Funksion sistolik i demtuar i VM dhe/ose VD, me ose pa nje rritje ne trashesine e paretit, me ose pa VM
dhe/ose VD te dilatuar ne ekokardiografi ose MRI

(c) Simptoma mundesisht te filluara pas nje infeksioni respirator ose gastrointestinal, ose ne periudhen peri-
partum

(d) Shenja jo-specifike ne EKG, bllok i deges, bllok AV, dhe/ose aritmi ventrikulare

(3) Insuficience kardiake kronike né mungesé té SAK dhe shkageve té njohura té insuficiences kardiake (shih
pikén 2 mé lart)

(a) simptoma té insuficiences kardiake (me pérkeqgésime té pérséritura) me kohézgjatje prej 3 muajsh

(b) lodhje, palpitacione, dispneje, dhimbje atipike té gjoksit, aritmi né njé pacient ambulator

(c) funksion sistolik i démtuar i VM dhe/ose VD né ekokardiografi ose MRI gé sugjeron KMPD ose kardiomiopati
jo-ishemike

(d) Shenjat jo-specifike té EKG-sé, ndonjéheré bllok i degés dhe/ose aritmi ventrikulare dhe/ose bllok AV

(4) 'situata te rrezikshme pér jetén', né mungesé té SAK dhe shkageve té njohura té insuficiencés kardiake gé
pérfshijne:

(a) Aritmité kércénuese pér jetén dhe vdekjen e papritur te abortuar

(b) shokun kardiogjen

(c) disfunksionin e rende te VM

Ekokardiografia

Ekokardiografia ndihmon pér té pérjashtuar sémundje kardiake jo-inflamatore té tilla si sémundja
valvulare dhe pér té monitoruar ndryshimet né madhésiné e dhomézave kardiake, trashésiné e mureve,
funksionin ventrikular dhe efuzionin perikardial. Disfunksioni ventrikular global, anomalité e kinetikés
segmentare, dhe disfunksioni diastolik me EF té ruajtur mund té ndodhin né miokardit. Miokarditi i
provuar histologjikisht mund té ngjajé me kardiomiopatiné e dilatuar, hipertrofike dhe restriktive dhe
mund té imitojé sémundjen ishemike té zemrés. Miokarditi fulminant shpesh paragitet me njé ventrikul
té majté jo té dilatuar, té trashur dhe hipokontraktil pasi pérgjigja intensive inflamatore rezulton né
edemé interstitiale dhe humbje té kontraktilitetit ventrikular. Roli i teknikave mé té reja imazherike té tilla
si Doppleri indor ose imazhi i shkallés sé deformimit miokardial né diagnozén e miokarditit mbetet pér t'u
pércaktuar.

Rekomandime

2. Gjithé pacientét me dyshim klinik pér miokardit duhet t’i nénshtrohen né ardhje njé
ekokardiograme trans-torakale standarte.

3. Ekokardiograma trans-torakale duhet té pérséritet gjaté hospitalizimit nése ka ndonjé
pérkeqésim té hemodinamikés.

Imazheria nukleare

Té dhéna pér vlerésimin me radionukleide, duke pérfshiré imazheriné e antitrupave té
antimyozinés, jané té pakta por sugjerojné se ndjeshméria e saj pér zbulimin e inflamacionit
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miokardial éshté e ndryshueshém dhe specificiteti i saj €shté i ulét. Pér shkak té disponueshmé-
risé sé tyre té kufizuar dhe rrezikut nga ekspozimi i rrezatimit, teknikat nukleare nuk rekomando-
hen né ményré rutiné pér diagnozén e miokarditit, me pérjashtim té€ mundshém té sarkoidozés.
Shintigrafia me Tallium 201 dhe technetium 99m jané pérdorur pér té zbuluar sarkoidozén
kardiake por u mungon specificiteti. Shintigrafia me Gallium-67 dhe mé sé fundi tomografi me
emisionin te pozitroneve duke pérdorur 18 fluorodeoksiglukozé jané ndoshta mé té ndjeshme
dhe mund té jené té dobishme né fazén akute té sarkoidozés dhe pér té monitoruar progresionin
e sémundjes. Zbulimi i sémundjes ekstrakardiake mund té sugjerojé njé diagnozé té sarkoidozés
kardiake.

Rekomandime
4. Imazheria bérthamore nuk éshté rekomanduar né ményré rutiné né diagnozén e
miokarditit, me pérjashtimin e mundshém té dyshimit pér sarkoidozé kardiake.

Imazheria me rezonancé magnetike kardiovaskulare (CMR)

Imazheria me rezonancé magnetike kardiovaskulare siguron nje karakterizim indor jo-invazive té
miokardit dhe mund té mbéshtesé diagnozén e miokarditit (Figura 1). Koha e CMR né miokarditin
e dyshuar do té varet nga disponueshmeéria dhe ekspertiza lokale, por éshté e arsyeshme qé sé
pari té kryhet CMR né pacienté klinikisht té& géndrueshém, para biopsisé (EMB). Ajo nuk duhet té
kryhet né situatat kércénuese pér jetén ku biopsia indikohet si urgjencé.

Tabela 4 Kriteret diagnostike pér miokarditin e dyshuar klinikisht

Prezantimi klinik

Dhimbje akute e gjoksit, perikardiale, ose pseudo-ishemike

Fillim i ri (dité deri né 3 muaj) ose pérkeqésimi i: dispnese né getési ose efort fizik dhe/ose lodhje, me ose pa
shenja té insuficiencés kardiake té majté dhe/ose té djathté

Subakut/kronik (>3 muaj) ose pérkeqésim i: dispnese né getesi ose efort fizik, dhe/ose lodhje, me ose pa shenja
té insuficiencés kardiake té djathté

Palpitacione, dhe/ose simptoma te aritmisé sé& pashpjeguar dhe/ose sinkopi dhe/ose vdekja e papritur kardiake
Shoku kardiogjen i pashpjeguar

Kriteret diagnostike

I. karakteristikat e EKG/Holter/testit té stresit kardiak

EKG me 12 lidhje dhe/ose Holter dhe/ose testi i stresit anormal kohét e fundit, njé nga t& méposhtmet: bllok
atrioventrikular i graés | deri lll, blloku i degés,

ndryshimi te ST / T (ngritja ST ose depresion i ST, inversioni i valés T), arresti sinusal, takikardia ose fibrilacioni
ventrikular dhe asistolia, fibrilacioni atrial,

reduktimi i lartésisé sé valés R, vonesa e pér¢imit intraventrikular (kompleksi QRS i zgjeruar), valé Q jonormale,
voltazh i ulét, ekstasistola té shpeshta, takikardi supraventrikulare

Il. Shénues té miokardiocitolizés

TnT / Tnl e rritur
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IIl. Anomalité funksionale dhe strukturore né imazherine kardiake (eko/angio/MRI)

Anomali té reja, ndryshe té pashpjegueshme té struktures dhe funksionit te VM dhe/ose VD (pérfshiré zbulimin
e rastésishém né subjektet gé duken asimptomatike): anomali te kinetikes regionale ose te funksionit global
sistolik ose diastolik rajonale, me apo pa dilatacion ventrikular, me ose pa rritje te trashési se paretit, me ose pa
efuzion perikardial, me ose pa trombe endokavitare

IV. Karakterizimi indor nga MRI

Edema dhe/ose LGE e modelit klasik té€ miokardit (shih tekstin)

Miokarditi klinikisht i dyshuar nése 21 paraqitja klinike dhe >1 kritere diagnostike nga kategori té ndryshme, né mungesé té: (1) sémundjes
sé arterieve koronare té detektueshme angiografikisht (stenozé koronare > 50%); (2) sémundje kardiovaskulare para-ekzistuese ose shkage
ekstra-kardiake qé mund té shpjegojné sindromén (p.sh. sémundja e valvulave, sémundja kongjenitale e zemrés, hipertiroidizmi, etj) (shih
tekstin). Dyshimi éshté mé i larté me numér mé té larté té kritereve té pérmbushura.

aNeése pacienti éshté asimptomatik duhet té plotésohen >2 kritere diagnostikuese.

Teknikat e imazhit té rezonancés magnetike kardiovaskulare jané vlerésuar né modelet e
miokarditit te kafshét si dhe né pacientét. Bazuar né studimet para-klinike dhe klinike, njé 'Grup
Konsensi Ndérkombétar mbi Diagnozén me CMR té Miokarditit' botoi rekomandime té
hollésishme mbi indikacionet, zbatimin, dhe analizén e teknikave té duhura CMR pér diagnozén
jo invazive té miokarditit (kriteret e ligenit Louise). Eshte sugjeruar pérdorimi i kombinuar i tre
teknikave té ndryshme CMR (Tabela 5). Njé studim ka treguar korrelacion té miré midis CMR dhe
biopsisé (EMB) né pacientét troponin pozitiv pa sémundje té arterieve koronare; megjithaté,
korrelacioni éshté mé i keq né pacientét me njé histori mé té gjaté té simptomave dhe miokardit
kronik té konfirmuar histologjikisht dhe pérvec késaj CMR nuk mund té pérjashtojé format virale
té miokarditit.

Rekomandime

5. Rezultatet e rezonancés magnetike kardiovaskulare né pérputhje me miokarditi duhet té
bazohet né kriteret e Lake-Louise (Tabela 5).

6. Rezonanca magnetike kardiovaskulare mund té merret né konsideraté ne pacientét
klinikisht té géndrueshém para biopsisé (EMB). Rezonancé magnetike kardiovaskulare

nuk zévendéson biopsiné (EMB) né diagnozén e miokardit dhe nuk duhet ta vonojé
biopsiné (EMB) né prezantimet me rrezik pér jetén.

Biomarkuesit
Markuesit e inflamacionit

Shkalla e sedimentimit té eritrociteve dhe nivelet e proteinés C reaktive jané shpesh té rritura
né miokardit, por ato nuk konfirmojné diagnozén dhe shpesh rriten né perikarditin akut.

Nivelet e Troponin dhe BNP

Ndérsa troponinat kardiake jané mé té ndjeshme ndaj démtimit té miocitit né pacientét me
miokardit té dyshuar klinikisht se sa nivelet e kreatiné kinazés, ato jané jo-specifike dhe kur jané
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normale nuk e pérjashtojné miokarditin. Kjo vlen edhe pér hormonet kardiake té tilla si peptide
natriuretike té trurit, citokinat qarkulluese, markuesit e lidhur me degradimin e matriksit ekstra-
gelizor, dhe biomarkues té rinj té tillé si pentraxin 3, galaktin 3, dhe faktori i diferencimit té rritjes
15.

Antitrupat viralé

Serologjia pozitive virale nuk nénkupton infeksion té miokardit, por mé tepér tregon
ndérveprimin e sistemit imunitar periferik me nje agjent infeksioz. Stimulimi poliklonal i
antitrupave (IgM dhe IgG) mund cojné pér mé téper né diagnozé té pasakté. Késhtu, serologjia
virale éshté me dobi té kufizuar né diagnozén e miokarditit viral sepse prevalenca e antitrupave
IgG garkulluese ndaj viruseve kardiotropike né popullatén e pérgjithshme éshté i larté né
mungesé té sémundjes virale té zemrés. Pérvec¢ késaj, infeksioni me enteroviruse jo-
kardiotropike mund té shkaktojé njé pérgjigje té antitrupave e cila éshté e padallueshme nga
pérgjigja ndaj viruset kardiotrope dhe, né njé studim té kohéve té fundit, nuk kishte korrelacion
midis serologjisé sé virusit dhe gjetjeve té biopsisé (EMB). Rrethanat né té cilat testimi serologjik
mund té jeté i dobishém, pérfshijné hepatitin C t édyshuar, fazén riketsiale 1 dhe fazén 2,
sémundjen Lyme (borrelioza) né zonat endemike, dhe imunodeficiencé humane né pacientét me
rrezik té larté.

Tabela 5 Kriteret diagnostike té rezonancés magnetike kardiake pér miokardit

Né situatén e miokarditit klinik té dyshuar (Tabelat 3-4), gjetjet MRI jané né pérputhje me inflamacionin
miokardial, nése té paktén dy nga kriteret e méposhtme jané té pranishém:

(1) Rritja regionale ose globale e intensitetit te sinjalit miokardial ne imazhet sekuenciale T2 te edemes®.

(2) Rritja e raportit té theksimit té hershém miokardial global té gadoliniumit midis miokardit dhe muskulit
skeletik né imazhet sekuenciale T1 me kontrast (gadolinium).

(3) Ka té paktén njé lezion fokale me shpérndarje regionale jo-ishemike né sekuencat inversion recovery (IR)-
imazhe sekuenciale T1 me gadolinium (theksimi i voné i gadoliniumit)

Njé studim me MRI éshté né pérputhje me démtimin e miocitit dhe/ose fibrozen gé shkaktohet nga inflamacion
miokardial nése éshté i pranishém Kriteri 3

Njé studim i pérséritur MRI midis 1 dhe 2 javésh pas studimit fillestar MRl rekomandohet nése

t Asnjé nga kriteret nuk jané té pranishme, por fillimi i simptomave ka gené shumé recent dhe ka prova té forta
klinike pér inflamacionin miokardial

T Njé nga kriteret éshté i pranishém

Prania e disfunksionit té VM ose e efuzionit perikardial siguron prova plotésuese, mbéshtetése pér miokarditin
Tabela ribotohet me leje nga (20).

2Rritja e intensitetit global té sinjalit (SI) duhet té quantifikohet nga njé raport Sl i miokardit mbi muskulin
skeletik prej 22.0. Nése edema éshté mé subendokardiale ose transmurale né kombinim

me njé model ishemik kolokalizues (duke pérfshiré edhe shtresén subendokardiale) té theksimit t& vonshme té
gadoliniumit, infarkti akut miokardi ka mé shumé gjasa dhe duhet té raportohet.

®Nje raport i theksimit SI i miokardit mbi muskulin skeletik prej >4.0 ose njé theksim miokardial absolut > 45%
éshté né pérputhje me miokarditin.

‘Imazhet duhet té merren té paktén 5 min pas injektimit té gadoliniumit; fokuset zakonisht pérjashtojné
shtresén subendokardiale, shpesh jané multifokale dhe pérfshijné subepikardin. Nése modeli i theksimit té voné
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té gadoliniumit tregon garté infarkt miokardi dhe éshté kolokalizuar me njé edemé regionale transmurale,
infarkti akut miokardi &éshté mé i mundshém dhe duhet té raportohet.

(b) Antitrupat kardiake serike (aks)

Aks pér auto-antigjenet e ndryshme kardiake dhe muskulare-specifike jané gjetur né miokardit
dhe né pacientét me KMPD (Tabela 2). Mungesa e gjenomit viral né biopsi (EMB) me Aks té
kapshme né serum sugjeron KMPD me ndérmjetésim imun ose miokardit. Antitrupat e klasés
IgG, té cilat tregohen té jené kardiake dhe specifike pér sémundjen né miokardit/KMPD, mund
té pérdoren si biomarkues autoimune pér identifikimin e té aférmve dhe atyre pacientéve né
rrezik né té cilét, né mungesé té infeksionit aktiv té miokardit, mund té jené té dobishém
imunosupresioni dhe/ose imunomodulimi. Zbulimi i antitrupave kardio-depresant né KMPD
gjithashtu parashikon pérfitime hemodinamike nga imunoadsorbimit. Disa aks jané pérshkruar
té jené prediktoré negative né miokardit ose KMPD (Tabela 2). Aktualisht,nuk ka teste té
disponueshme té auto-antitrupave kardiake né treg ekuivalente pérkundrejt rezultateve té
fituara né laboratorét hulumtues; pér té kapércyer kété véshtirési éshté né zhvillim njé
bashképunim ndérmjet laboratoréve europiane gé merren me puné kérkimore mbi antitrupat.

Rekomandime

7. Troponinat, shpejtésia e sedimentimit té eritrociteve, nivelet e proteines C reaktive
duhet té vlerésohen né té gjithé pacientét.

8. Testimi rutinor i serologjisé virale nuk rekomandohet.

9. Mostrat e serumit duhet té vlerésohen, nése éshté e mundur, pér aks kardiake, nése njé
(ose mé shumé) prej testeve té publikuara éshté né dispozicion, (Tabela 2), sipas
ekspertizés specifike té gendrés. Aks specifike té sémundjes duhet té testohen né ményré
té preferuar.

Kriteret e propozuara pér miokarditin e dyshuar klinikisht

Né kété deklaraté té pozicionit, ne propozojmé kritere té reja pér diagnozén e miokarditit
klinikisht té dyshuar. Kéto bazohen né njé prezantim klinik né pérputhje me diagnozén (Tabela 3)
dhe praniné e njé ose mé shumé anomalive né testimin joinvaziv (Tabela 4).

Karakteristikat ndihmése té cilat mbéshtesin dyshimin klinik té miokarditit pérfshijné:
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Miokarditi duhet té dyshohet né prani té:

1 ose mé shumé nga prezantimet klinike né Tabelén 4, me ose pa karakteristika ndihmése
(shih mé poshté),

dhe

1 ose mé shumé kritere diagnostike nga kategori té ndryshme (I deri IV) né Tabelén 4

ose

kur pacienti éshté asimptomatik, 2 ose me shume kritere diagnostike nga kategori té
ndryshme (I deri IV).

t Ethe 238.0°C né prezantim ose brenda 30 ditéve té€ méparshme me ose pa té dhéna té njé
infeksioni respirator (dridhje, dhimbje koke, dhimbje té muskujve, rraskapitje té pérgjithshme)
ose gastrointestinal (ulje oreksi, nauze, té vjella, diarre);

t Periudha peri-partale;

t miokarditi i méparshém klinikisht i dyshuar ose definitiv (sipas kriteret e vendosura né
Tabelén 4);

t historia personale dhe/ose familjare e astmés alergjike, llojet e tjera té alergjive, sémundje
autoimune extra-kardiake, agjenté toksike;

t historia familjare e KMPD, miokarditit (sipas kritereve aktuale).

Rekomandim
10. Té gjithé pacientét me miokardit té dyshuar klinikisht duhen konsideruar pér
angiografiné koronare selektive dhe biopsi (EMB).

Investigime té nivelit té dyté né miokarditin e dyshuar klinikisht.

Né pacientét gé plotésojné kriteret diagnostike pér miokardit té dyshuar klinikisht, ne
rekomandojmé angiografiné koronare selektive dhe biopsine (EMB) (Figura 3). Ky rekomandim
vlen edhe pér pacientét me njé prezantimi té ngjashém me sindromin koronar akut (me ose pa
ngritje té segmentit ST), troponinat e rritura kardiake, funksionin sistolik ventrikular té ruajtur
me ose pa tiparet gé sugjerojné miokarditin né CMR (Figura 1). Aktualisht, ka té dhéna té
kufizuara pér implikimet prognostike té CMR né kété kontekst, dhe ky skenar i zakonshém nuk u
pérfshi né njé deklaraté shkencore té botuar kohét e fundit nga AHA/ACC/HFSA mbi biopsiné
(EMB). Prandaj, né mungesé té té dhénave té fugishme prospektive (né miokarditin e dyshuar
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me paraqitje pseudo-infarkti dhe arteriet koronare normale), diagnoza pérfundimtare e
miokarditit duhet té bazohet né biopsi (EMB) (Figura 3).

Miokarditi i dyshuar
klinikisht
(shiko Tabelen 4)

Hospitalizim per
observim

Perjashto
semundjen e
arterieve koronare

l Biopsia
endomiokardiale

Figura 2 Diagrama tregon perqasjen e propozuar diagnostike
per pacientet me miokardit te dyshuar klinikisht sipas tabeles
4,

Biopsi endomokardiale

Biopsia endomokardiale konfirmon diagnozén e miokarditit dhe identifikon etiologjiné pérgjegjé-
se dhe llojin e inflamacionit (p.sh. me qgeliza gjigante, miokarditi eosinofilik, sarkoidoza) qé nén-
kuptojné trajtime dhe prognoza té ndryshme (Figura 1). E réndésishme, biopsia (EMB) gjithashtu
éshté baza pér imunosupresion (infeksion negativ) dhe trajtim antiviral té sigurt. Nése biopsia
(EMB) kryhet nga ekipe me pérvojé, shkalla e komplikimeve té saj éshté e ulét (0-0.8).
Deklarata e fundit shkencore mbi biopsiné (EMB) dha nivelet mé té larta té rekomandimeve né
paraqgitjet klinike té rrezikshme pér jetén. Megjithaté, vlera diagnostike, prognostike dhe
terapeutike e biopsisé (EMB) u bazua né kriteret histopatologjike té Dallasit dhe nuk pérfshiu
imunohistokiminé dhe analizén e gjenomit viral (Figura 1). Kéto jané mjete té konsoliduara té
cilat duhet té pérdoren pér té arritur njé diagnozé etiologjike. Pér té optimizuar saktésiné
diagnostike dhe pér té zvogéluar gabimin e marrjes sé mostrave né miokarditin fokal, biopsia
(EMB) duhet té kryhet herét né kursin e sémundjes dhe duhet té merren mostra té shuméfishta.
Sé paku duhet té merren tre mostrat, secila 1-2 mm né madhési (nga ventrikuli i djathté ose i
majté) dhe té fiksohen menjéheré né formaliné té holluar 10% né temperaturén e dhomés pér
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mikroskopi me drité; mostrat shtesé duhet té ngrihen né azot té léngét dhe té ruhet né - 80°C
ose té ruhet né tubat e ARN mé voné né temperaturén e dhomés pér PCR virale.
Lidhur me biopsiné e zemrés sé majté ose té djathté, disa pacienté mund té paraqiten klinikisht
me insuficiencé kardiake ekskluzivisht té majté ose té djathté dhe miokardit. Né raste té tilla,
duhet té merret vendimi pér biopsi té zemrés sé majté ose té djathté sipas informacionit klinik
shtesé. Pér té rritur ndjeshmérine diagnostike té imunohistokemisé, éshté i detyrueshém
pérdorimi i njé paneli té madh té antitrupat monoklonale dhe poliklonale (duke pérfshiré anti-
CD3, limfocite T; anti-CD68, makrofagét; dhe anti HLA-DR) pér identifikimin dhe karakterizimin e
infiltrimit inflamator dhe pér zbulimin rritjes sé receptoréve HLA-DR né biopsi (EMB) si markues
té miokardit autoimun pa infeksion ku mund té konsiderohet imunosupresioni. Ngjyrime té tjera
me imunofluoreshencé qé pérdoren pér té percaktuar flakjen humorale né biopsiné (EMB) e
transplantit kardiak, té tilla si C3d dhe C4d, jané raportuar kohét e fundit si markues premtues té
aktivizimit imun né pacientét me kardiomiopati inflamatore; njé kufizim i kétyre ngjyrimeve éshté
se ato kérkojné material té ngriré. Kontributi diagnostik i biopsisé (EMB) éshté rritur nga analiza
molekulare me nxjerrjen e ADN-ARN dhe amplifikimi i RT-PCR té genomés virale. Pér té
pérjashtuar infeksionin sistemik, gjaku periferik duhet té hetohet paralelisht me biopsiné (EMB);
pércaktimi sasior i ngarkesés virale dhe pércaktimi i replikimit té virusit mund té shtojné vlerén
diagnostike.

Grupet e sugjeruara té praimerit dhe protokollet e PCR jané detajuar né materialin shtesé né
internet, shtojcén. Kérkesat kryesore teknike jané si mé poshté:

t Zbulimi i ADN dhe ARN virale né zemér me ané té RT-PCR duhet té kontrollohet gjithmoné
duke amplifikuar mostrat adekuate pozitive gé pérmbajné numra té ndryshém té kopjeve virale,
si dhe kontrolleve negative. Sekuencimi i produktit té amplifikuar té genit virale éshté i
detyrueshém né ményré qé té identifikohen néntipet e virusit dhe té dallohen kontaminimet.
t Mostrat e gjakut duhet té testohen me RT-PCR pér té zbuluar infeksionin akut sistemik
viral, dhe pér té pérjashtuar gelizat e gjakut té infektuar né ményré persistente/latente
té cilat mund té kontaminojné mostrat e indit kardiak, por nuk tregojné infeksion viral té
miokardit.

t Zbulimi i formave replikuese té acideve nukleike virale né zemér mbéshtet njé rol patogjen té
virusit né miokardit, megjithaté, zbulimi i ARNm virale nga RT-PCR mund té jeté i véshtiré pér t'u
arritur nga biopsia (EMB) pér shkak té sasive té uléta té ARNm virale veganérisht né miokarditin
kronik afatgjaté.
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Rekomandime

11. Indet e marra nga biopsia (EMB) duhet té analizohet duke pérdorur histologjiné,
imunohistokiminé dhe PCR virale (né indin kardiak dhe njé mostér gjaku).

12. Sé paku tri mostra miokardiale, secila me madhési prej 1-2 mm, duhet té merret (nga
ventrikuli i djathté ose i majté) dhe té fiksohen menjéheré né formalin té holluar 10% né
temperaturén e dhomés pér mikroskopim me drité; mostra shtesé duhet té merret, té
ngrihen né azot té léngshme dhe té ruhet né - 80°C, ose té depozitohen né tubat e ARN mé
voné né temperaturén e dhomeés, pér PCR virale.

13. Biopsia endomokardiale mund té pérséritet nése éshté e nevojshme pér té monitoruar
pérgjigien ndaj terapisé sé drejtuar nga etiologjia, ose nése dyshohet njé gabim i marrjes sé
mostrés né njé pacient me progresion té pashpjegueshém té insuficiencés kardiake.

Menaxhimi klinik

Rezultati dhe prognoza e miokardit varet nga etiologjia, prezantimi klinik dhe faza e sémundjes.
Miokarditi akut kalon pa pasoja né rreth 50% té rasteve né 2-4 javét e para, por rreth 25% do
zhvillojné disfunksion kardiak persistent dhe 12-25% mund té pérkegésohen né ményré akute
dhe ose vdesin, ose pérparojné né stadin terminal t&¢ KMPD me nevojé pér transplant kardiak.
Disfunksioni biventrikular né prezantim éshté raportuar si prediktori kryesor i vdekjes ose
transplantimit. Gjithsesi, miokarditi fulminant éshté i ndryshém nga miokarditi limfocitik
(sub)akut né ményrén e fillimit té saj, shkalla e kompromentimit hemodinamik, dhe rezultati mé
i miré, por té dhénat jané relativisht té pakta né pacientét e rritur. Miokarditi fulminant me
etiologji té panjohur éshté mé i shpeshté tek fémijét dhe i pérhapur né neonatét me njé prognozé
té kege. Shumica e studimeve sugjerojné se shkalla e mbijetesés né miokarditin me geliza gjigan-
te éshté dukshém mé e kege. Teknikat e zbulimit molekular pér genomén virale né mostrat e
biopsisé (EMB) kané dhéné informacion prognostik kontradiktor. Persistenca virale né miokard
éshté shogéruar me disfunksion ventrikular dhe eleminimi i genomes virale me pérmirésimin e
funksionit ventrikular dhe njé prognozé mé té miré 10-vjecare. Né kontrast me t&, né njé raport
té fundit, déshmi immunohistologjike té inflamacionit, por jo prania e gjenomit viral vetém ishte
njé parashikues i pavarur i mbijetesés. Kjo mospérputhje lidhet me ndryshueshmériné né
epidemiologjiné virale té popullsive té ndryshme dhe té numrit té ulét té ngjarjeve.
Frekuenca e viruseve specifike midis pacientéve qé shérohen spontanisht éshté gjerésisht i
panjohur. Kjo gjithashtu mund té konfirmojé bias né studimet botuara mbi prognozén.
Mekanizmat molekularé pérgjegjés pér riaktivizimin e infeksionit viral latent, ndikimi i aktivizimit
imunologjik gé shkakton replikimin viral né miokarditin kronik, dhe patogjeneza virale e pavarur
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nga imuniteti né zemrat jo té inflamuara jané hapésira té mbetura bosh né kuptimin e
patogjenitetit viral.

a) Trajtimi mjekésor konvencional

Ndérsa studimet shumta e té kontrolluara multicentrike té randomizuara, qé shqyrtojné
néngrupet patogjenike té veganta nuk jané né dispozicion, rekomandimet bazohen né
konsensusin e Task Forcés sé ekspertéve. Principet bazé té trajtimi né miokardit jané kujdesi
optimal ndaj aritmisé dhe insuficiencés kardiake dhe, kur mbéshtetet nga prova, terapia e
orientuar ndaj faktorit etiologjik.

1. Pacientét hemodinamikisht té pagéndrueshém

Pacientét me insuficiencé kardiake hemodinamikisht té pagéndrueshme duhet té menaxhohen
menjéheré sipas udhérrefyesve té tanishme té ESC pér insuficiencén kardiake né njésité e
kujdesit intensiv me sisteme gé ofrojne suport respirator e mekanik kardio-pulmonar. Né rastet
akute/fulminante me shok kardiogjen dhe disfunksion té réndé ventrikular, pajisjet e asistencés
ventrikulare ose oksigjenimi me membrana ekstrakorporeale (ECMO) mund té jené té nevojsh-
me pér té siguruar njé uré drejt transplanti ose shérimit. Pér shkak té thjeshtésisé dhe
efektivitetit, terapia me ECMO mund té shpétojé kété grup pacientésh.

Rekomandime

14. Pacientét me njé paraqitje kércénuese pér jetén duhet té dérgohen né njésité e
specializuara me aftési pér monitorim hemodinamik, kateterizim kardiak, dhe ekspertizé né
biopsi (EMB).

15. Né pacientét me pagéndrueshméri hemodinamike, njé pajisje e asistences mekanike
kardiopulmonare mund té jeté e nevojshme si uré pér shérim ose pér transplantim té
zemrés.

16. Transplantimi i zemrés duhet té shtyhet né fazén akute, sepse rekuperimi mund té
ndodhé, por mund té konsiderohet pér pacientét me miokardit hemodinamikisht té
pagéndrueshém, duke pérfshiré ata me miokardite me geliza gjigande, nése suporti
optimal farmakologjik dhe asistenca mekanike nuk munden té stabilizojné pacientin.
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2. Pacienté hemodinamikisht té géndrueshém

Kur miokarditi dyshohet né pacienté asimptomatik ose lehtésisht simptomatik sipas kritereve té
paragitura né Tabelén 4, jané té rekomanduara pranimi né spital dhe monitorimi klinik deri né
pércaktimin e njé diagnoze pérfundimtare, pasi situata mund té evoluojé me shpejtési dhe njé
emergjencé kardiopulmonare (p.sh. bllok i réndé kardiak ose aritmi e rrezikshme pér jetén) éshté
e mundur dhe e paparashikueshme, edhe nése funksioni sistolik fillimisht éshté i ruajtur. Prova
ushtrimore éshté e kundérindikuar né fazén akute pasi ajo mund té precipitojé aritminé.
Pacientét me insuficiencé kardiake hemodinamikisht té géndrueshme duhet té trajtohen me
diuretiké, frenues té enzimés konvertuese té angiotensinés, ose frenues té receptorit té
angiotenzinés dhe beta-bllokues. Né pacienté té cilét kané simptoma persistente té insuficien-
cés kardiake pavarésisht menaxhim optimal, duhet té konsiderohet trajtimi shtesé me
antagonisté té aldosteronit. Procedura pér ndérprerjen graduale té terapisé sé insuficiencés
kardiake pas shérimit té funksionit ventrikular nuk éshté pércaktuar garté. Barnat anti-
inflamatore jo-steroide, né vecanti acidi acetilsalicilik, jané njé gur themeli i trajtimit pér
perikardit akut, por jané shoqéruar me vdekshméri té rritur né modelet eksperimentale té
miokardit. Té dhéna klinike pér administrimin e tyre né miokardit jané té papérfunduara, dhe
jané té nevojshme studime té kontrolluara.

Rekomandime
17. Menaxhimi i disfunksionit ventrikular duhet té jeté né perputhje me udhézimet aktuale
té ESC pér insuficiencén kardiake.

3. Aritmia

Nuk ka rekomandime specifike pér menaxhimin e aritmisé né miokardit, dhe késhtu menaxhimi
duhet té jeté né pérputhje me udhézimet aktuale té ESC. Bradikardia sinusale, intervali QRS i
zgjatur, hipokinezia e shtuar e ventrikulit majté né ekokardiografi, nivelet persitente ose té
luhatshme té troponinés kardiake mund té paraprijné njé aritmi kércénuese pér jetén. Pejsimi i
pérkohshme mund té jeté i nevojshém pér bllokun e ploté atrio-ventrikular. Indikacioni pér
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defibrilator té implantueshém (ICD) éshté i diskutueshém, sepse miokarditi mund té shérohet
plotésisht. Kalimi né defibrilatorin e jashtém (lifevest) né pacientét me miokardit dhe aritmi
ventrikulare severe (takikardi ose fibrilacion ventrikular) mund té zgjidhé problemin e
pérkohshém.

Rekomandime

18. Implantimi i ICD duhet té shtyhet deri né zgjidhjen e episodit akut.

19. Menaxhimi i aritmisé jashté fazés akute duhet té jeté né pérputhje me udhézimet
aktuale té ESC pér aritminé dhe implantimin e pajisjeve pérkatése.

4. Shmangia e aktivitetit fizik

Aktiviteti fizik duhet té kufizohet gjaté fazés akute té miokarditit derisa sémundja té jeté zgjidhur
plotésisht. Atletét duhet té pérjashtohen pérkohésisht nga aktivitetet sportive kompetitive dhe
amatore pa marré parasysh moshén, gjining, shkallén e simptomave, ose regjimin terapeutik. Pas
zgjidhjes sé prezantimit klinik (té paktén 6 muaj pas fillimit té& sémundjes), indikohet rivlerésimi
klinik para se atleti té rifillojé sportin kompetitiv. Kontrolli para pjesémarrjes duhet té kryhet ¢do
6 muaj gjaté ndjekjes. Edhe pse kohézgjatja e aktivitetit té kufizuar fizik né jo-atletét éshté i
papércaktuar, sipas mendimit té ekspertéve té késaj Task Force, duket e arsyeshme té jepen
rekomandime té ngjashme.

Rekomandim

20. Aktiviteti fizik duhet té kufizohet gjaté fazés akute té miokarditit dhe pér té paktén 6
muaj né atleté dhe joatleté. Ky rekomandim bazohet tek mendimi ekspertéve té késaj Task
Force.

(b) Terapia imunomodulatore
Terapité anti-virale

Nuk ka ende njé terapi antivirale té aprovuar pér trajtimin e infeksioneve enterovirale. Vaksinat
mund té jené njé opsion né té ardhmen. Trajtimi me aciklovir, ganciklovir dhe valaciklovir mund
té konsiderohet né pacientét me infeksion prej herpes virusit, megjithése efikasiteti i tyre éshté
i paprovuar né miokardit. Té dhénat paraprake mbi trajtimin me interferon beta sugjerojné se ai
eliminon genomat enterovirale dhe adenovirale né pacienté me disfunksion ventrikular té majte,
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shogérohet me pérmirésim té klasés funksionale NYHA, dhe, vecanérisht né infeksionin
enteroviral, me njé prognozé mé té miré 10-vjecare. Né pérgjithési,ne rekomandojmé pérfshirjen
e specialistéve té sémundjeve infektive né vendimin pér pérdorimin e terapive specifike
antivirale.

Imunoglobulina intravenoze me dozé té larté

Imunoglobulina intravenoze me dozé té larté (IVIG) modulon pérgjigien imune dhe inflamatore
me njé shuméllojshméri mekanizmash dhe éshté pérdorur né njé numér té sémundjeve auto-
imune sistemike. Pérdorimi i saj éshté shogéruar me pérmirésim té fraksionit te ejeksionit te
ventrikulit t&é majté né insuficiencén kardiake kronike simptomatike té shkageve té ndryshme,
por IVIG ishte e paefektshme né studimin e kontrolluar IMAC té KMPD me fillim té vonshém né
té cilin vetém 15% e pacientéve kishin miokardit té provuar nga biopsi me shkak jo specifik.
Sidoqofté, IVIG nuk ka asnjé efekt anésor madhor dhe mund té pérdoret né miokarditin refraktar
ndaj terapisé konvencionale té insuficiencés kardiake, si né format virale dhe ato autoimune,
vecanérisht nése ndérmjetésohen nga auto-antitrupa.

Né mungesé té studimeve multicentrike té randomizuara té miokarditit/KMPD té provuar me
biopsi té origjinés virale ose autoimune, nuk rekomandojmé pérdorimin e IVIG.

Imunadsorbimi (l1A)

Aks té ndryshém jané zbuluar né pacientét me miokardit dhe KMPD dhe pér disa éshté propozuar
njé rol patogjen (Tabela 2). Késhtu,strategji terapeutike té pérdorura né ¢rregullime té tjera auto-
imune, té tilla si neutralizimi ose imunoadsorbimi (IA) i aks gé shkaktojné sémundjen, mund té
ofrojné mundési trajtimi pér miokarditin autoimun/KMPD. Studimet e vogla té randomizuara me
pacientét me KMPD kané treguar gé IA nxit pérmirésimin e funksionit t& VM dhe zvogélon
inflamacionin miokardial; njé studim klinik mé i madh i kontrolluar i randomizuar éshté aktualisht
duke u zhvilluar né Evropé. Derisa kéto rezultate té jené té disponueshme, ne nuk japin
rekomandime pér pérdorimin e imunoadsorbimit.

(c) Terapi imunosupresive

Shumica e té dhénave pér siguriné dhe efikasitetin e regjimeve imunosupresive né miokardit
éshté marré duke pérdorur vetém steroidet, azatiopriné dhe steroidet, ose ciklosporina A,
azatiopriné dhe steroidet. Informacioni pér barna té tjera nuk disponohet. Té dhénat nga disa
studime klinike té randomizuara té imunosupresionit né miokardit dhe KMPD jané té treguar né
Tabelén 6. Pérgjigie ndaj terapisé éshté raportuar kryesisht né forma kronike jo-virale, né
miokarditin me qeliza gjigande, dhe né miokarditin aktiv i pérkufizuar si autoimun (p.sh. virus-
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negativ dhe autoantitrupa pozitive). Anasjelltas, imunosupresioni pati njé efekt neutral né Trial
Treatment Myocarditis, ku pacientét kishin miokardit me etiologjia t& panjohur. Eshté e
nevojshme té identifikohen barnat e mundshme qé shkaktojné reaksione hipersensibiliteti,
vecanérisht né pacientét me hipereozinofili; barnat nxitése (Tabela 1) nuk duhet té rifillohen pas
shérimit.

Kohét e fundit, njé studim i kontrolluar monocentrik sugjeroi njé efekti pérfitues té terapisé sé
kombinuar té steroideve dhe azatioprinés né miokarditin virus-negativ. Kéto té dhéna duhet té
konfirmohen né studime multicentrike.

Rekomandime

21. Imunosupresioni duhet té fillojé vetém pas pérjashtimit té infeksionit aktiv né biopsi
(EMB) me ané té PCR.

22. Bazuar né pérvojén me sémundje jo-kardiake autoimune, grupi i punés rekomandon
konsiderimin e imunosupresionit né format autoimune té vértetuara (p.sh. negativ pér
infeksion) té miokarditit, pa asnjé kundérindikacion pér imunosupresionin, duke pérfshiré
miokarditin me geliza gjigande, sarkoidozén kardiake, dhe miokarditi i shogéruar sémundje
té njohura auto-imune exta-kardiake.

23. Terapi me steroide indikohet né sarkoidozén kardiake né prani té disfunksionit
ventrikular dhe/ose aritmisé dhe né disa forma té miokarditit toksik ose eosinofilik
infeksion-negativ me insuficiencé kardiake dhe/ose aritmi.

24. Imunosupresioni mund té konsiderohet, né baza individuale, né miokarditin limfocitik
pa infeksion refraktar ndaj terapisé standarte né pacienté pa asnjé kundérindikacion pér
imunosupresion.

25. Ndjekja me biopsi (EMB) mund té kérkohet pér té udhézuar intensitetin dhe
kohézgjatjen e imunosupresionit.

(d) Ndjekja

Pacientét me miokardit mund té kené shérim té pjesshém ose té ploté; disa mund té béjné
relapse shumé vite pas episodit té paré. Relapset duhet t&€ menaxhohen né ményré té ngjashme
me episodin e paré. Né pacientét gé nuk béjné remision, sémundja mund té vazhdojé
subklinikisht dhe té ¢ojé né KMPD. Pacienti me miokardit me prezantim klinik té pseudo-infaktit,
arterie koronare normale, dhe funksioni ventrikular té ruajtur duhet té dalé nga spitali kur
enzimat kardiake kané arritur né vlera normale, dhe t’i ofrohet ndjekje kardiologjike jo invazive
afatgjaté. Né rast té rritjes sé dokumentuar té zgjatur (javé apo muaj) té enzimave kardiake
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dhe/ose reduktimin progresiv té funksionit ventrikular té majté dhe/ose té djathté, pacienti
duhet té ripranohet né spital pér té kryer biopsiné (EMB).

Vlerat persistente té rritura té Troponinés T mund té jené pér shkak té antitrupave heterofile
g€ ndérhyjné me analizén. Kryerja e njé troponine | mund té sgarojé nése ngritjet e vazhdueshme
té enzimés jané pér shkak té njé gabim analitik ose patologjisé kardiake. Né ményré té ngjashme,
sémundja kronike e muskujve skeletiké mund té shogérohet me nivel vazhdimisht lehtesisht té
rritur té troponinave kardiake.

Rekomandime

26. Té gjithé pacientét me miokardit duhet té ndigen, me vlerésim klinik, EKG dhe
ekokardiografi.

27. Rekomandohet ndjekje afatgjaté pér pacientét gé kané kaluar miokardit.

Pérmbledhje

Kjo deklaraté e pozicionit shqyrton njohurité aktuale, dhe propozon kritere té reja diagnostikuese
pér miokarditin e dyshuar klinikisht dhe format patogjenetike té dallueshme me biopsi. Qéllimet
jané pér té kapércyer hendeku midis diagnozés klinike dhe asaj té bazuara né studimin indor, pér
té pérmirésuar menaxhimin dhe té sigurojé njé referencé té pérbashkét pér regjistrat e ardhshém
dhe studimet multicentrike té€ randomizuara té kontrolluara té trajtimit etiologjik né sémundjen
inflamatore té miokardit.
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