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Parathenie

Ky Udherrefyes eshte bazuar ne urdherefyesin e shatgs europiane te kardiologjise
2008 ne bashkepunim me Shogaten e Insuficiences Kike te ESC (HFA) dhe e
miratuar nga Shoqgata Evropiane e Terapise Intensivée Mjekesise (ESICM).

Udherrefyesit dhe Dokumentet Eksperte te Konsehpesmbledhin dhe vleresojne te gjitha
evidencat aktuale te vlefshme ne nje botim perfontai me gellimin per te ndihmuar mjeket
dhe punojesit e tjere te kujdesit shendetesorgegjedhur strategjite me te mira te mjekimit




per nje pacient tipik ge vuan nga nje gjendje etwalduke marre parasysh efektin e te
dhenave, si dhe raportin e risk-benefitit te mjeté® vecanta diagnostike dhe terapeutike.
Udherrefyesit nuk jane zevendesues te teksevadteale). Implikimet legale te udherrefyesve
legale jane diskutuar me pare.

Nje numer i madh Udherrefyesish dhe Dokementestpdiies te Konsensusit jane
botuar vitet e fundit nga Shoqgata Evropiane e Kdodiise (ESC) sikurse dhe nga shoqgata
dhe organizata te tjera. Si pasoje e ndikimit nakftken klinike, kriteret e cilesise per
formulimin (hartimin) e udherrefyesve jane vendosarvend ge te bejne transparente ndaj
perdoruesve te gjitha vendimet. Rekomandimet pendbmin dhe botimin e Udherrefyesve
te Shoqgates Evropiane te Kardiologjise (ESC) dh&ubDenteve Eksperte te Konsensusit
mund te gjenden ne websit-in e ESC ne seksionaherefyesvevfww.escardio.ory

Shkurtimisht, ekspertet e fushes jane zgjedhumdieemarrin nje permbledhje te plote
te evidencave te publikuara per menaxhemin dhedasgndalimin e nje gjendje te caktuar.
Nje vleresim kritik per procedurat diagnostikue$e derapeutike eshte kryer duke perfshire
perllogaritien e raportit risk-benefit. Vleresimetrezultateve te pritshme te shendetit per
shogata me te medha jane perfshire aty ku ekzestejulhenat. Niveli i evidences dhe forca e
rekomandimit per mundesi te vecanta trajtimi jale¥esuar dhe klasifikuar sipas shkalleve te
paracaktuara, te paragitura ne Tabelat 1 dhe 2.

Ekpertet e paneleve shkruese kane paragitur dakenper te gjitha lidhjet ge mund te
kene pasur apo mund te perceptohen si burime telshame konflikti interesi.

Tabela 1.Klasat e rekomandimeve
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Tabela 2. Niveli i evidences

Niveli i evidences A Te dhena te perftuara nga studime
klinike te shumta te ramdomizuara ose
meta-analiza

Niveli i evidences B Te dhena te perftuara vetem nga nje
studim klinik i ramdomizuar ose nga
studime te medha jo te ramdomizuara

Niveli i evidences C Konsensus i opinionit te eksperteve
dhe/ose studime te vogla,
retrospektrive, regjistra.

Keto dokumente mbahen ne dosje ne Shtepine EvmpianZemres, zyrat gendrore te
Shogates Evropiane te Kardiologjise. Cdo ndryshenkonfliktet e interesit ge del gjate
periudhes se shkrimit duhet te njoftohet te ESChdRai Task Force eshte mbeshtetur i teri
financiarisht nga ESC dhe eshte paragqitur pa peeshe industrise.

Komiteti i ESC per udherrefyesit praktike mbikgghe kordinon pergatitien e
Dokumentave te reja te Udherrefyesve dhe Ekspet®wonsensusit te krijuara nga Task
Forca, grupi i eksperteve ose paneli i konsensisimiteti eshte gjithashtu pergjegjes per
miratimin e formulimin ketyre udherrefyesve dheDekumenteve te Konsensusit Ekspert.
Pasi dokumenti ka perfunduar dhe eshte aprovuatengpthe ekspertet e Task Forces, eshte
paraqitur tek eksperte te jashtem per rishikim. Woknti eshte ripare dhe aprovuar
perfundimisht nga CPG dhe me pas eshte publikuar.

Pas publikimit, i nje rendesie te madhe eshte ggapdimi (perhapja) e mesazhit. Te
rendesishme ne gendrat e kujdesit jane dhe vetsioaepermasa xhepi dhe ato te formes
PDA — asistentet dixhital personal. Disa survejkagae treguar se perdoruesit ndonjehere nuk
jane ne dijeni te ekzistence se udherrefyesve,nokei perkthejne ato ne praktike, prandaj
programet implementuese per udherrefyesit e ragpkel nje rol te rendesishem ne perhapjen e
njohurive. Organizohen takime nga SHEK (ESC), dietahen nga Shogatat Kombetare ge
jane anetare dhe nga drejtues ge japin ne Evrap@opt kyce. Ne nivele kombetare mund te
ndermerren edhe takime implementuese, nderkohe djeernefyesit jane vertetuar
(nenshkruar) nga shogatat anetare te SHEK (ESCihai perkthyer ne gjuhen ametare.
Programet implementuese jane te nevojshme, sepse &sguar ge te dhenat e semundjes
mund te influencohen nga aplikimi i plote i rekordameve klinike.

Keshtu, grupi i shkrimit te Udherrefyesve ose tkuimenteve te Konsensusit te
Eksperteve mbulon jo vetem integrimin e shumicestgdimeve te fundit, por edhe krijimin e
mjeteve edukuese dhe implementimin e programeve rpeomandimet. Lidhja midis
studimeve klinike, shkrimit te udherrefyesve dhadasjes e tyre ne praktiken klinike mund
te plotesohet nese survejimet dhe regjistrat jagerkper te verifikuar ge praktika ne jeten e
perditshme kryhet sipas udherrefyesve te rekomand{eto survejime dhe regjistra bejne
gjithshtu te mundur vleresimin e udherrefyesve emiltatet e pacienteve. Udherrefyesit dhe
rekomandimet duhet te ndihmojne mjeket dhe punomidgere te kujdes shendetesor per te
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marre vendime ne praktiken e tyre Kklinike. Megjithaendimi i fundit per kujdesin e nje
pacienti ne vecanti duhet bere nga mjeku ge e kegagkim.

Hyrje

Udherrefyesit e insuficiences kardiake

Qellimi i ketij dokumenti eshte per te perfituarhedrefyes praktike per diagnozen, vleresimin
e trajtimin dhe IK akute dhe kronike. Keta udheyesf jane nje perpunim dhe rishikim i
udherrefyesve te botuara ne 19897, 200F dhe 200%. Jane gjetur shume informacione
te reja ne lidhje me trajtimin e IK. Kjo ka cuar rigshikimin e disa prej rekomandimve te
meparshme. Rekomandimet lidhen me praktiken klingdeealizat epidemiologjike, studimet
klinike dhe observuese. Nje vemendje e vecante Rete rishikim i eshte dhene thjeshtesimit
dhe gartesimit te rekomandimeve, si dhe problenelidhuar me zbatimin e tyre. Qellimi ka
gene ge te behet nje bashkim dhe modifikim i dokerete mepershme te lidhura me IK.
Udherrefyesit nenkuptojne nje mbeshtetje per mjeltet profesioniste te tjere te kujdesit
shendetesor, duke dhene keshilla per menaxhimiaceeqeve me IK, si dhe rekomandime
per referenca. Evidenca te dokumentuara e te psbbk per diagnozen, efikasitetin dhe
sigurine e nderhyrjeve terapeutike jane baza krgesdketyre udherrefyesve. Nese evidenca
mungon ose nuk i zgjidh problemet klinike, ateh@ezantohet nje konsensur opinioni.

Udherrefyesit e SHEK (ESC) jane te pershtatshmé&ghtete anetare me ekonomi te
ndryshme, prandaj rekomandimet te bazuara ne kekthgtetin jane evituar. Politikat
kombetare te shendetit sikurse eshte gjykimetkéinhund te diktojne rregullin e prioriteve
ne zbatimin e ketyre rekomandimeve. Rekomandimdtet® udherrefyes gjithmone duhet te
marrin ne konsiderate politikat kombetare dhe udhgd rregullatore lokale per perdorimin e
procedurave diagnostikuese, mjekimeve apo pajisjve.

Ky raport u hartua nga nje Grup i Shkrimeve teKTgsrce (shih fagen me titull) te
caktuar nga CPG e ESC. Brenda Task Force u mblodpettimet e konflikteve te interesave,
te cilat jane te disponueshme ne zyren e ESC. iDraftlergua CPG dhe rishikuesve te
dokumentave (shih fagen me titull). Pas marrjeskoasiderate te te dhenave te tyre,
dokumentet u azhornuan (perditesuar), u rishikueardé pas u aprovuar per botim nga i gjithe
Task Force. Nje avitie e baze-evidences eshte perdper te nxjerre shkallen e
rekomandimeve te udherrefyesve, me nje vleresinesshte cilesise se evidences. Per
diagnozen e IK, evidenca nuk eshte komplete. Neddeekeshtu, rekomandimet dhe
raportimet jane bazuar ne nje konsensus te opin@teeksperteve.

Perkufizimi dhe diagnoza

Perkufizimi i1 insuficiences kardiake

Ne 50 vitet e fundit jane dhene shume perkufiziraeipsuficiencen kardiakeKeto vene ne
dukje nje ose disa vecori te kesaj sindrome kongalekic jane vecorite hemodinamike,
konsumimi i oksigjenit ose kapaciteti ne sforciie vitet e fundit, shume perkufizime kane
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theksuar nevojen per te dyja, prezencen e simpterteinsuficiences kardiake dhe shenjave
fizike te mbajtjes se lengjeve:®

Insuficienca kardiake eshte nje sindrome ne tencipacientet duhet te kene
karakteristikat e meposhtme: simptoma te insufmsnkardiake, veshtiresi ne frymemarrje
tipike ne getesi ose gjate eforteve, dhe/ose lpddhjenja te mbajtjes se likideve sic eshte
kongjestioni pulmonar ose enjtja e kyceve; dhehtend objektive te nje anomalie te sruktures
ose te funksionit te zemres ne getesi (tabela &eM nje pergjigje klinike ndaj mjekimit per
insuficiencen kardiake nuk eshte e mjaftueshmed@@nozen, por na ndihmon kur diagnoza
eshte e paqarte edhe pas ekzaminimeve te duhugaodiéke. Pacientet me insuficience
kardiake, zakonisht pritet te tregojne njefare psimm te simptomave si pergjigje ndaj ketyre
trajtimeve, me te cilat mund te pershpjetohet gargsim relativisht i shpejte i simptomave
(p.sh. perdorimi i diuretikeve ose vazodilatatojewanifestimet klinike me te medha e me te
zakonshme te insuficiences kardiake jane paragéurabelen 4

Tabela 3Perkufizimi i insuficiences kardiake

IK eshte nje sindrom klinik ne te cilen pacientet kane karakteristikar e meposhtme

» Simptoma tipike per IK
(dispneja ne getesi e ne eforte, lodhje, enjtjgoeke te kembes)

dhe
» Shenja tipike te IK
(takikardia, takipnea, rale pulmonare, likid pldunaitie e presionit te v.jugulare,
edema periferike, hepatomegali)

dhe
» Evidenca objektive te nje anomalie strukturale osefunksionale te zemres ne
getesi
(kardiomegali, toni i trete kardiak, zhurma kardialanomali ne ekokardiograme, rritje
pergendrimit te peptidit natriuretik)

D
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Tabela 4 Manifestime klinike te zakonshme te insuficiencekardiake

Karakteristikat klinike  Simptomat Shenjat

dominante

Edema periferike kongjesti  Dispne Edema periferik
Lodhje Rritje e presionit venoz
Anoreksi jugular (PVJ)

Edema pulmona

Dispne e rende ne get

Edeme pulmonare
Hepatomegali, ascit
Mbingarkese likidesh
(kongjestion)

Kaheksi

Krepitacione ose rale r
pulmone, likid
Takikardi, takipne

Shok kadiogjen (sindrom mi  Konfuzior Perfuzion periferik i varfe
debit te ulet) Dobesi TAS <90 mmHg
Anuri ose oliguri
Presion arterial i larte (Il Dispne Zakonisht TA i rritur,
hipertensive) hipertrofi e VM, EF i ruajtur
IK e djathte Dispne Evidence edisfunksionit te
Lodhje ventrikulit te djathte (VR)

Rritje e PVJ, edema
periferike, hepatomegali,
kongjestion intestinal

Anomalite asimptomatike strukturale dhe funksientd zemres jane konsideruar si
prekusore te insuficiences kardiake simptomatike stogerohen me nje mortalitet te larte.
1011 Trajtimi eshte i vlefshem per ato gjendje ge dasikohen, dhe per kete arsye jane
pershkruar dhe ne keta udherrefyes.

Nje avantazh i perkufizimit te insuficiences kaikd te perdorur ketu, eshte ge eshte
praktik dhe lejon nje trajtim me te sakte si nekpken klinike, ashtu edhe kur ndermerren
survejanca observimi, studime epidemiologjike aikk. Insuficienca kardiake nuk duhet te
jete asnjehere nje diagnoze me vete. Duhet gjiten@mgjendet shkaku.

Format pershkruese ne insuficiencen kardiake

Insuficienca kardiake akute dhe kronike

Jane perdorur shume fjale apo shprehje shteseepkarakterizuar pacientet me IK. Keto
shprehje mund te mbulojne njera-tjetren dhe mjekknjehere perdorin terma me kuptime
pak te ndryshme. Termi “akute” ne kontekstin e IKute eshte bere konfuz sepse disa
kliniciste e perdorin termin per te treguar rende@egjencen mjekesore te edemes pulmonare
me risk per jeten) dhe te tjere e bere termin pdreguar IK te dekompesuar, te sapofilluar
ose te filluar per here te pare. Pra, termi eshaeteper nje tregues i kohes sesa i rendeses.
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Termat akute, e avancuar dhe e dekompesuar nukndtéeperdoren ne menyra te
ndryshueshme kur perdoren per IK. Nje Klasifikim wlere i IK gqe bazohet ne llojin e
prezantimit klinik eshte paragitur ne Tabelen ShtEdere nje dallim midis IK ge shfaget per
here te pare, tranzitore dhe asaj kronike. IK dacg per here te pare eshte vete-sgaruese dhe
i referohet prezantimit te pare. IK tranzitore ferehet IK simptomatike mbi nje periudhe
kohe te limituar, ndonese eshte sygjeruar trajtenrge kohe te gjate. Ketu permenden raste
me paciente me miokardit te lehte tek te ciletighiegshte pothuaj i plote, paciente me infarkt
miokardi (IM) te cilet kane nevoje per diuretike mesine e terapise intensive (reanimacioni i
kardiologjise) por tek te cilet trajtimi per nje h® te gjate nuk eshte i nevojshem, ose IK
tranzitore e shkaktuar nga ishemia dhe e zgjidhreiane te revaskularizimit. Perkegesimi i IK
ne terren te nje IK kronike (te dekompesuar) esbtma me e shpeshte e IK ge con ne
shtrimin ne spital, dhe perllogarit afersisht 80&crasteve. Trajtimi duhet te bazohet ne
prezantimin Klinik per te cilen eshte indikuar t@ea specifike (p.sh. edema pulmonare,
krize/urgjence hipertensive, IAM).

Tabela 5 Klasifikimi i insuficiences kardiake
» Shfaget per here te pare Prezantimi i pare
Fillim akut ose i ngadalte
* Tranzitore Rekurrente ose episodike
» Kronike Persistente
E gendrueshme, e perkegesuar ose e
dekompesuar

Insuficienca kardiake sistolike kundrejt/versus asaj diastolike

Shpesh behet nje dallim midis IK sistolike dhe akagtolike***Dallimi eshte disi arbitral"

16 pacientet me IK diastolike kane simptoma dhe/bsmja te IK dhe EF te VM te ruajtuar
(LVEF) > 40 — 50%?!’ Nuk ka asnje konsensus persa i perket kufiritReeEruajtur. EF eshte
volum hedhes (SV) i pjesetuar me volumin teledidgstEDV) per ventrikulin ne fjale te
zemres dhe si pasoje percaktohen kryesisht nganwvadlediastolik i ventrikulit (p.sh. ne nje
zemer te dilatuar). Nje EF nen ose mbi 40%, dalianme telediastolike te VM te medha ose
normale. Ky dallim eshte rritur shume pasi ne tiedan shumica e pacienteve ge shtroheshin
ne spitale per investigim ose hynin ne studimeilkdirkane pasur zemer te dilatuar me EF te
uluer < 35% ose 40%. Shumica e pacienteve me shenja kane disfunksion sistolik dhe
diastolik ne getesi dhe ne eforte. IK sistolike dhastolike nuk duhen te konsiderohen si
entitete te ndara/te vecudfaShprehje te tjera jane perdorur per te pershKiGatiastolike,

sic eshte IK me EF te ruajtur (HFPEF — IKEFR), Ii¢ B8F normal (HFNEF — IKEFN) ose IK
me funksion sistolik te ruajtur (HFPSF — IKFSR). iievendosur te perdorim ne kete
dokument shkurtimin IKEFR (HFPEF).
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Forma te tjera pershkruese ne IK

Per te pershkruar IK jane perdorur shprehje tatiershumta, te cilat nuk kane domethenie
etiologjike. IK e avancuar dhe e perkegesuar jenmd te vjeter te perdorura per te shprehur
konceptin ge perfuzioni ne inde dhe nje rritje mespnit e atriumit te majte, mundet ne
situata te caktuar sic eshte IK akute dhe shokdidgjen, te kontribojne ne fizpatologft 2°
Parangarkese dhe pasngarkesa jane terma ge lidh@nesionet ne atriumin e majte dhe/ose
te djathte (shpesh pasqyrojne mbingarkese volumdie) me punen e miokardit (shpesh
pasqyron mbingarkese presioni ose impedance te).laNegjithate, matjet e ketyre
parametrave shpesh nuk jane te cakte. IK e mageedtjathte i referohet sindromave ge
paragiten kryesisht me kongjestion te venave siggnthe pulmonare, ge cojne ne shenja ge
tregojne akumulim te likideve respektivisht me gnjte kyceve te kembeve ose edeme
pulmonare. Shkaku me i shpeshte i insuficiencesegtrikulit te djathte eshte rritja ne
presionin e arteries pulmonare per shkak te insuftes se ventrikulit te majte ge con ne nje
perfuzioni te varfer te veshkes, mbajtjes se krigks ujit, dhe akumulimit te lengjeve ne
sistemin qarkullues. IK me debit te ulet dhe teeldarreferohet oberservimit te nje numer
gjendjesh te vecanta ge japin nje tabllo klinikeirggon shenjat dhe simptomat e IK. Shkaqge
te shpeshta te gjendjeve me debit te larte ge mKgane anemia, tirotoksikoza, septicemia,
insuficienca hepatike, shuntet arteriovenoze, seljauRaget dhe beri-beri. Ne keto gjendje,
anomalia primare nuk eshte semundja e zemres dtdogjte jane te rikthyeshme me
mjekim. Gjendjet klinike jane te emertuara me nsrdK, si pasoje e gjendjeve me debit
garkullues te larte dhe jane te rendesishme pasijaate te mjekueshme dhe duhet te
perjashtohen, kur diagnostikohet IK.

IK e lehte, e moderuar ose e rende eshte perdonje pershkrim simptomatik klinik,
ku e lehte eshte perdorur per paciente ge muneéviein pa kufizime te rendesishme te
dispnese ose lodhjes, e rende per paciente gesijsapeomatike te shprehur dhe kane nevoje
per perkujdsje te shpeshte mjekesore, dhe e madeeug@rupin e pacienteve ge mbeten. Jane
perdorur me shpesh dy klasifikime te rendeses sdt#dela 6). Njeri bazohet ne simptomat
dhe aftesine ushtrimore [klasifikimi funksional h@®jates se Kardiologjise te New York-ut
(NYHA)*4. Klasifikimi sipas NYHA eshte provuar ge eshtdnkisht i dobishem dhe
perdoret ne menyre rutine ne shumicen e studimdireké te randmizuara. Tjetri e
pershkruan IK ne stade te bazuara ne ndryshim&tstale dhe ne simptoma. Te gjithe
pacientet me IK te garte i perkasin stadin C dHe D.

Tabela 6 Klasifikimi i IK sipas anomalive strukturale (ACC/AHA) ose sipas
simptomave te lidhuara me aftesine funksionale (NYH)
Stadet e ACC/AHA te IK Klasifikimi funksional i NYHA
Stadet e IK te bazuara ne strukture dhe Rendesa e bazuar ne simptoma dhe
ne demtimin e muskulit te miokardit aktivitetin fizik
Stadi A Me risk te larte Klasa | Pa kufizime te
per te evoluar IK. aktivitetit fizik.
Anomali Aktivitet fizik i
strukturale e tepruar nuk
funksionale te shkakton lodhje te
paidentifikuara; pa tepruar,
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Stadi B

Stadi C

Stadi D

shenja ose
simptoma
Semundje
kardiake
strukturale qe
lidhen fort me
shfagen e IK, por
pa shenja ose
simptoma

IK simptomatike e
lidhur me
semundjen
strukturale
kardiake baze

Semundje
kardiake
strukturale e
avancuar dhe
simptoma te
theksuara te IK ne
getesi pavaresisht
terapise
medikamentoza
maksimale

Klasa Il

Klasa Ill

Klasa IV

palpitacione ose
dispne

Kufizim i lehte i
aktivitetit fizik. Pa
ankesa ne getesi,
por aktiviteti fizik
i zakonshem jep
lodhje,
palpitacione ose
dispne

Kufizim i
shprehur i
aktivitetit fizik. Pa
ankes ne getesi,
por me pak se
zakonisht
aktiviteti fizik jep
lodhje,
palpitacione ose
dispne

E pamundur per te
vazhuar ndonje
aktivitet fizik pa
shgetesime.
Simptoma ne
getesi. Nese
ndermerret ndonje
aktivitet fizik,
diskomforti do
rritet

ACC-Kolegji Amerikan i Kardiologjise; AHA-Shogatamerikane e Kardiologjise. Hunt et al. Circulatipn
2005;112: 1825-1852. Komiteti i Kritereve te NYH8hogates Kardiologjike te New York. Nomeklatura

2

dhe Kriteret per Diagnoze e Zemres dhe Eneve tehkldBlot i 9te, Little Brown & Co; 1994. pp 253—-25

Epidemiologjia

Tani dihet shume per epidemiologjine e &K%’ SHEK (ESC) paraget vendet me nje popullesi
>900 milion dhe jane te pakten 15 milion paciente 4 ne keto 51 vende. Prevalenca e
disfunksionit asimptomatik i ventrikulit eshte ejaghme, keshtu ge IK ose disfunksioni
asimptomatik i ventrikulit eshte evidente ne ~4%dpullates. Prevalenca e IK eshte midis 2
dhe 3% dhe rritet shume shpejt rreth moshes 75 Weshtu ge prevalenca ne njerezit e
moshes 70-80 vjecare eshte midis 10 dhe 20%.Neegne@ moshe me te re, IK eshte me e
shpeshte te meshkujt sepse shkaku me i shpesimendg arterieve koronare, ndodh ne
dekada me te hershme. Ne mosha me te medha, maalginte e njejte midis sekseve.
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Prevalenca e pergjithshme e IK eshte duke u rp&urshkak te plakjes se popullates,
suksesit te zgjatjes se mbijeteses se pacientevagjee nga semundje koronare, dhe suksesit
ne shtyerjen e ngjarjeve koronare nga parandaliikése ne ata me risk te larte ose ata ge i
kane mbijetuar ngjarjes se pare (parandalimi sekgntf ?° Ne disa vende mortaliteti me
gershtatje-moshe nga IK eshte ne renie te pakesepght ne saje te trajtimeve modeffié®"

2 Mosha mesatare e pacienteve me IK ne komunitatendet e zhvilluara eshte 75 vjec.
HFPEF (IKEFR) eshte me e shpeshte te tek moshtearitat dhe tek ato me hipertension ose
diabet. IK eshte shkaku i 5% shtrimeve akute nakmshte prezente ne 10% te pacienteve ne
shtreter spitali dhe llogaritet per afersisht 2% stg@enzimet kombetare per shendetin, me
shume per shkak te kostos se shtrimeve ne spagbif@me te pakta e te konsiderueshme jane
ndoshta eshte per arsye te preferencave te klieneper diagnozat etiologjike (p.sh. stenozat
e aortes) ose diagnosa e nje ko-morbiditeti te nfpcin.diabeti)

Prespektiva ne pergjithesi eshte e erret, meggthiisa paciente mund te jetojne per
shume vite?*%°34%5004 e pacienteve jane te vdekur ne 4 vite. 40%céepteve te shtruar ne
spita me IK jane te vdekur ose te rishtruar brehdii.

Studimet tregojne se saktesia e diagnozes se t&mveepermjet mjeteve klinike,
shpesh eshte e pamjaftueshme, vecanerisht te fetar& moshuarit dhe te obez&t?’
HFPEF (IKEFR) (EF >45-50%) eshte prezente ne gjysempacienteve me IK. Prognoza, ne
shumicen e studimeve te fundit eshte treguar qéeesijaft e ngjashme me ate te IK

sistolike®®3°

Etiologjia e insuficiences kardiake

Ka nje numer te kufizuar formash/menyrash ne & ailund te ndikohet funksioni i zemres.
Shkaqget me te shpeshta i demtimit te funksiornzetares jane demtimi ose humbja e muskulit
te zemres, ishemiaakute ose kronike, rezistencaittga vaskulare me hipertension, ose
shfagja e nje takiaritmie sich eshte fibrilaciotiia (FA). Semundja koronare eshte shkaku
me i shpeshte i semundjeve te miokardit, duke cemeku fillestar i pothuaj 70% te
pacienteve me IK?®*° Semundijet valvulare llogariten per rreth 10% daedlomiopatite per
10% te tjera (tabela 7).

Nje kardiomiopati eshte nje crregull miokardit ne te cilen muskuli i zemres eshte
anormal ne strukture dhe ne funksion, [ne mungeseseémundjeve koronare (SAK),
hipertensionit, semundjve valvulare ose semundievagjenitale te zemres] mjaftueshem per
te shkaktuar anomaline e verejtur te miokaftit.

Nje klasifikim i kardiomiopative eshfriblikuar se fundmi nga Grupi i Punes per
Semundjet e Miokardit dhe te Perikardit nga SHEKSQE" Shogata Amerikane e
Kardiologjise (AHA) ka nxjerre nje formulim shkenc8 Te dyja marrin parasysh perparimet
e medha te bera se fundmi per te kuptuar origgjezietike dhe biologjine e kardiomiopative.
Propozimi Evropian eshte drejtuar nga lidhja e iklamit te ri me praktiken Klinike te
perditshme dhe mban fenotipin morfo-funksional eéekpfizuar me pare te cilet jane nenndare
me tej ne forma gjenetike familjare dhe jogjenejddamiljare. Klasifikimi Evropian braktisi
dallimin e vjeter midis kardiomiopatise “primare’he “sekondare” dhe nuk perfshin ne
kardiomiopatite kanalopatite e joneve.
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Tabela 7. Shkaget me te shpeshta te IK per shkak te semundje te muskulit te
zemres (semundjet e miokardit)

Semundjet koronare Manifestime (shfagje) te shumta

Hipertensioni Shogerohet shpesh me hipertrofi te VM
dhe EF te ruajtur

Kardiomiopatite Familjare/gjenetike ose

jofamiljare.jogjenetike (duke perfshire
dhe te fituara p.sh.miokarditi

Medikamente B-bllokuesit, antagonistet e kalciumit,
antiaritmiket, agjentet citotoksike

Toksinat Alkool, mjekime, kokaina, elementet si
markues (merkuri, kobalti, arseniku)

Endokrine Diabeti Mellitus, hipo/hipertireodizmi,

sindromi Cushing, insificienca adrenale,
hormoni i rritjes i tepert, feokromacitoma

Ushgimore Deficit ne tiamine, selenium, carnitine.
Obesitet, kaheksi

Infiltrative Sarkoidoza, amiloidoza, hemokromatoza),
semundje te indit lidhor

Te tjera Semundje Chaga’s, infeksion HIV,

kardiomiopatia peripartium, insuficience
renale ne stadin terminal

Diagnoza e insuficiences kardiake

Ne vitin 1933 Z.Thomas Lewis, shkruajti ne librirtigper semundjet e zemres, ge “Thelbi i
vertete i mjekesise cardiovaskulare eshte njoltiate hershme™?

Simptomat dhe shenjat e IK

Simptomat dhe shenjat e IK jane celesi i zbulimibhérshem, sepse kjo eshte ajo cfare i ben te
semuret te kerkojne perkujdesje mjekesore. Te wiamge anamneze te mire dhe te besh nje
ekzaminim te kujdesshem fizik jane aftesi, te cilahe te rendesishme per njohjen e
patologjise. (Tabela 8). Veshtiresia ne frymemadie lodhja jane simptomat karakteristike,
por nxjerrja dhe vleresimi i ketyre simptomave necanti ne moshat e medha kerkon
eksperience dhe mjeshtet*® Shenjat klinike te IK (Tabela 9) duhet te vleresome nje
ekzaminim fizik shume te kujdesshem, ku perfshibleservimi, palpimi dhe auskultimi’>*
Sikurse simptomat, shenjat e IK te hershme mundrte te veshtira per t'u interpretuar, jo
vetem tek te moshuarit por edhe tek obeset. Dyskiimik i IK duhet te konfirmohet nga me
shume teste objektive, ne vecanti te sunohet viaresunksionit kardiak.
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Tabela 8Karakteristika kyce te historise klinike te pacierie me IK

Simptomat Veshtire ne frymemarrje  (ortopne, dispne
Lodhje paroksismale nokturne)
Angina, palpitacione, (lodhje, rraskapitje)
sinkop
Ngjarje kardiovaskulare =~ Semundje koronare Tromboliza
Infarkt miokardi PCI
Nderhyrje CABG

Kirurgji te tjera

AVC ose semundije
vaskulare periferike
Semundje valvulare ose
disfunksion

Profili i riskut Histori familjare, duhani,
hiperlipidemia,
hipertensioni, diabeti.

Pergjigje ndaj terapise te

meparshme ose aktuale

Tabela 9Vecori kyce te ekzaminimit klinik te pacientet melK

Pamja e jashtme Gjalleria, gjendja ushgimore, pesha
Pulsi Frekuenca, ritmi dhe lloji

Presioni i gjakut Presioni sistolik, diastolik dhe i pulsit
Mbingarkese me likide Presioni venoz jugular

Edema periferike (kembet dhe sakrumi)
Hepatomegali, ascit)

Mushkerite Frekuenca respiratore
Rale
Likid pleural

Zemra Zhvendosje e apeksit

Ritem galopi, Toni i trete
Zhurma ge sygjerojne disfunksion
valvular

Shkaget e simptomave ne insuficiencen kardiake

Origjina e simptomave te IK nuk eshte kuptuar pdistet.>*>° Presioni kapilar pulmonar i
rritur eshte padyshim pergjegjes per edemen pulmeodhe veshtiresine ne frymemarrje ne
konteksitin e IK akute dhe me shenja te dukshmmiéngarkeses me likide. Ne kontrast,
studimet e kryera gjate eforteve ne paciente m&rttike treguan vetem nje lidhje te vogel
midis presionit kapilar dhe perfomances ushtrimdikeeshte nje semundje ge rezulton ne
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patologjine e pothuaj te gjithave organeve te truppdhja eshte nje nga simptomat me te
shpeshta te referuara, por jane jo-specifike pgyeate shumta. Nje manifestim i vone eshte
renia e fugise dhe humbja e mases muskufar®. Shenjat nga muskulit skeletik shpesh
intrepretohen nga truri si veshtiresi ne frymemarge lodhje. Kjo mund te shpjegoje pse
pergjigja nga terapise mund te jete e ngadalteatgeptet me IK, sepse cilesia e muskulit
skeletik duhet te rekuperohet. Luhatje ne shkakemegurgitimit mitral ose disritmite
tranzitore te shpeshta ne IK, do perkegesojne westite ne frymemarrje.

Simptomat dhe rendesa e insuficiences kardiake

Ka nje lidhje te dobet midis simptomave dhe renslese disfunksionit kardiak. Simptomat
jane te lidhura me ngushte me prognozen nese aBisjpgne pas terapise dhe mund te
perdoren per te klasifikuar rendesen e IK dhe mermbonitoruar ndikimin e terapise.
Megijithate, vetem simptomat nuk duhet te drejtdjtxenin e inhibitoreve neurohormonal sic
jane inhibitoret e enzimes se konvertimit se amgipines (ACE inhibitoret), bllokuesit e
receptoreve te angiotenzines (ARB), betabllokuesit antagonistet e aldosteronit, sepse keto
ilace ndikojne ne vdekshmeri ne nje menyre ge rsikeee lidhur ngushte me simptomat.
Pacientet duhet te titrohen ne doza optimale exueshme.

Rendesa e IK shpesh klasifikohet sipasifikamit funksional te NYHA. Nje klasifikim
me i fundit bazohet ne te dyja, ne strukture e esnahe ne simptoma. Ne kontekstin e IM
(infarktit te miokardit), perdoren dy klasifikime tjera, Killip®>’ dhe Forrestet® (Tabela 10).
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Tabela 10 Dy klasifikime te severitetit te IK ne konteksitin e infarktit akut te
miokardit

Klassifikimi Killip Klasifikimi Forrester

| krijuar per te arritur nje vleresim klinik i 1 krijuar per te pershkruar gjendjen
severitetit te crregullimit cirkulator ne hemodinamike dhe klinike ne 1AM
trajtimin e 1AM

Stadi |

Stadi Il

Stadi Il

Stadi IV

Pa insuficience kardiake 1.Perfuzion dhe PCWP normal (PCWP-
Pa shenja klinike te vleresoheni nga presioni i atrimit te majte
dekompesimit kardiak

Insuficience kardiake 2.Perfuzion i paket dhe PCWP i ulet

Kriteret diagnostikuese (hipovolemik)

perfshijne ralet, galop me tor

[Il dhe hipertension venoz

pulmonar 3.Pothuaj perfuzion normal dhe PCWP i

Kongjestion pulmonar me  larte (edeme pulmonare)

rale te njoma ne gjysmen e

poshtme te fushave

pulmonare 4.Perfuzion i paket dhe PCWP i larte (shg
kardiogjen

IK severe

Edeme pulmonare e garte m

rale ne te gjitha fushat

pulmonare

Shok kardiogjen

Shenja ge perfshijne
hipotension (TAS <90mmHg
dhe te dhenaper
vazakonstriksion periferik sic
eshte oliguria, cianoza dhe
djersitja

Killip T 3rd, Kimball JT. Trajtimi i infarktit te niokardit ne njesine koronare. Nje eksperience @gaje
me 250 pacientédM J Cardiol1967;20:457-145.

Forrester JS, Diamond GA, Swan HJ. Klasifikimi laativ e funksionit klinik dhe hemodinamik p
infarktit akut te miokarditAM J Cardiol1977;39:137-145

k

AS

Algoritmi i diagnozes se insuficiences kardiake

Ne figuren 1 tregohet nje algoritem per diagnozdK ese disfunksionit te VM. Diagnoza e

IK nuk eshte e mjaftueshme e vetme. Kerkime meetstgatshme kerkohet per te provuar
shkakun e IK, sepse ndonese trajtimi i pergjithshdki eshte i zakonshme per shumicen e
pacienteve, disa shkage kerkojne trajtime specigi&kenund te jene te sakta.

Ekzaminimi klinik, EKG, Radiografi
toraksi, Ekokardiogra
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Peptidi natriuretik

BNP < 100 pg/mL BNP 100-400 pg/mL BNP >400 pg/mL
NT-proBNP < 400 pg/mL NT-proBNP 400-2000 pg/m NT-proBNP >2000 pg/mL

Veshtire te thuhet per IK Diagnoze e dyshimte IK kronike e mundshme
kronike

Figura 1. Grafiku per diagnozen e IK me peptidet natrileetie pacientet e pamjekuar dhe
me simptoma sugjestionuese per IK.

Teknikat diagnostikuese

Testet diagnostikuese ne insuficiencen kardiake

Shume teste diagnostikuese perdoren ne menyreerpen te konfirmuar ose perjashtuar
diagnozen e IK (Tabela 11). Testet diagnostikueskorzisht jane me te ndjeshme per
zbulimin e te semureve me IK dhe me EF te ulur.uRatet diagnostikuese jane me pak te
sakta ne te semuret me IKEFR (HFPEF). Ekokardicgraéhte metoda mé me vlere per
vleresimin e disfunksionit sistolik dhe diastolik.

Kerkimet e meposhtme jane konsideruarpershtatshme ne pacientet me IK.
Megjithate, rekomandimet paragesin kryesisht opinie konsensusit te eksperteve pa
evidenca te mjaftueshme te dokumentuara. Nivelidences C aplikohet nese ne te kundert
eshte konstatuar.
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Tabela 11.Vleresime diagnostikuese ge mbeshtesin pranine K |

Vleresimi Diagnoza e insuficiences kardiake
Mbeshtetet nese Kundershtohet
eshte e pranishem nese eshte normale
0se mungon

Simptoma te pajtueshme ++ ++
Shenja te pajtueshme ++ +
Disfunksion kardiak ne ekokardiografi +++ +++
Pergjigje e simptomave ose shenjave r +++ ++
terapise
EKG
Normal ++
Anormal ++ +
Disritmite +++ +
Laboratori
BNP/NT-proBNP e rritur +++ +
BNP/NT-proBNP e ulet/normale + +++
Hiponatemi + +
Disfunksion renal + +
Rritje e lehte e troponinave + +
Radiografia e kraharorit
Kongjestion pulmonar +++ +
Kapacitet i ulet ne eforte +++ ++
Teste anormale te funksionit pulmonar + +
Hemodinamike anormale ne getesi +++ ++

+ = disi e rendesishme, ++ = rendesi e mesme, +rendesi e madhe

Elektrokardiograma

Nje EKG duhet te kryhet te cdo paciente me IK tehdpar.

Ndryshime ne EKG jane te zakonshme neepseqge dyshohen te kene IK (Tabela 12).
Nje EKG anormale ka vlera te pakta parashikueseppezencen e IK. Nese EKG eshte
komplet normale, veshtire se mund te thuhet (<16&cka IK, vecanerisht ne disfunksionit
sistolik.

24




Tabela 12Anomali te zakonshme te EKG ne insuficiencen kardke

Anomalite Shkaget Implikime klinike

Takikardia sinusale IK e dekompesuar, anemi Vleresim klinik
ethe, hipertiroidizem Ekzaminime laboratorike

Bradikardi sinusale B-bllokade, digoksin Te vleresohet terapia
Antiaritmiket medikamentoze
Hipotiroidizem Ekzaminime laboratorike
Sindromi i sinusit te
semure

Takikardi/flater/fibrilacion  Hipertiroidizem, Percim i ngadalte AV,

atrial infeksione, semundje te v konversion medikamentoz,
mitrale elektroversion, ablacion
IK e dekompesuar, infarkt me kateter, antikoagulim

Aritmite ventrikulare Ishemia, infarkt, Ekzaminime laboratorike
kardiomiopatite, Prove eforti, studime
miokarditi, hipokalemia,  perfuzioni, koronarografi,
hipomagnezemia studim elektrofiziologjik,
Mbidozim i digitalit ICD

Ishemia/infarkt Semundje koronare Eko, troponina,

koronarografi,
revaskularizim

Vale Q Infarkt, kardiomiopati Eko, koronarografi
hipertrofike, BDM, pre-
eksitimi

Hipertrofi e VM Hipertension, semundje te Eko/Doppler
v aortes, kardiomiopatia
hipertrofike

Bllok AV Infarkt, toksicitet Te vleresohet terapia
medikamentoz, miokardit, medikamentoze,
sarkoidoze, Semundja pacemaker, semundje
Lyme sistemike

Mikrovoltazh Obesitet, emfizeme, likid Eko, radiografi toraksi
perikardial, amiloidoze

Gjatesia e QRS >120 ms € Dissinkroni elektrike dhe Eko, CRT-P, CRT-D

morfologjise se BDM mekanike

Radiologjia e kraharorit

Radiologjia e kraharorit eshte nje komponent i esighem i punes diagnostikuese ne IK. Ajo
na lejon vleresimin e kongjestionit pulmonar dhenchue tregoje shkage te rendesishme
pulmonare ose torakale te dispnese.

Radiologjia e kraharorit (ne dy planefitese dobishme per te zbuluar kardiomegaline,
kongjestionin pulmonar dhe akumulimin e likid pleurdhe mund te tregoje pranine e
infeksioneve ose semundjeve pulmonare ge shkaktgjadontribojne ne dispne (Tabela 13).
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Pervec kongjestionit, te dhenat e gjetura jane ghdkaese per IK vete mne kontekstin e
shenjave dhe simptomave tipike. Kardiomegalia menaos jete e pranishme jo vetem ne IK
akute por edhe ne ate kronike.

Tabela 13Anomalite te zakonshme te radiografise se toraksite IK

Anomalite Shkaget Implikime klinike
Kardiomegali VM, VD dhe atriume te Eko/Doppler
dilatuara
Likid perikardial
Hipertrofi ventrikulare Hipertension, stenoze Eko/Doppler

aorte, kardiomiopati
hipertrofike
Parametra pulmonare Veshtire te thuhet per Te rikonsiderohet diagnoza
normal kongjestion pulmonar (nese eshte e pamjekuar)
Veshtire te thuhet per
semundje serioze te

mushkerive

Kongjestion pulmonar Presione mbushese te VIV Insuficience e majte e

venoz te rritura konfirmuar

Edeme intersticiale Presione mbushese te VIV Insuficience e majte e
te rritura konfirmuar

Likid pleural Presione mbushese te Te konsiderohet etiologjia
rritura jo-kardiake nese eshte
IK e mundshme, nese esh abondante
bilaterale Nese eshte abondante, te
Infeksione pulmonare, kihen ne konsiderate
kirurgji ose efuzione gendra diagnostikuese ose
malinje terapeutike

Linja Kerley B Presione limfatike te rrituri Stenoze mitrale ose IK

kronike

Fusha pulmonare te Emfizeme ose emboli CT spirale, spirometri, Eko

hipervaskularizuara pulmonare

Infeksione pulmonare Pneumonia mund te jete < Te trajtohen te dyja,
pasoje e kongjestionit infeksioni dhe IK
pulmonar

Infiltrime pulmonare Semundje sistemike Puna diagnostikuese

Testet laboratorike

Nje vleresim rutin diagnstik i te semureve ge dysdo per IK perfshin nje analize gjaku

komplet (hemoglobinen, leukocitet dhe trombocitefgktrolitet, kreatininen, shpejtesine e
fitrimit glomerular (GFR), glukoze, analizat te «gionit hepatik dhe te urines. Analize shtese
duhen bere ne varesi te tabllose klinike (Tabe)aAdomali te dukshme hematologjike dhe te
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elektroliteve jane te pazakonta ne IK te lehteenmbderuar te pamjekuar, megjithese anemi e
lehte, hiponatremi, hiperkalemi dhe funksion ranaine jane te zakonshme, vecanerisht ne te
semuret te trajtuar me terapi me diuretike dhe AGEB/antagoniste te aldosteronit.
Monitorimi laboratorik i duhur eshte i rendesishajate fazave te fillimit, titrimit dhe

ndjekjes te pacienteve ge marrin terapine medik&aerper IK.

Tabela 14Anomalite te zakonshme te testeve laboratorike n&

Anomalite

Shkaget

Implikime klinike

Kreatinina ne serum e
rritur (> 150umol/L)

Anemi (< 13 g/dL te
meshkujt, <12 te femrat)

Hiponatremia (<135
mmol/L)

Hipernatremia (>150
mmol/L)
Hipokalemi (<3.5 mmol/L)

Hiperkalemia (>5.5
mmol/L)

Hiperglicemi (6.5 mmol/L)

Hiperuricemia (>500
umol/L)

BNP >400 pg/mL,

Semundje renale
ACEI/ARB, bllokade
aldosteroni

IK kronike, hemodilutim,
humbje e hekurit ose
perthithje e paket,
insuficience renale,
semundje kronike

IK kronike, hemodilutim,
clirim i AVP, diuretike

Hiperglicemia
Dehidrim

Diuretike,
hiperaldosteronizem
sekondar

Insuficience renale,
suplemente te potassiumit
bllokues te sistemit renin-
angiosteron-aldosteron

Diabet, rezistence insuline

Trajtimi me diuretike,
podagra, semundje malinje¢

Stresi muror ventrikular i

Te llogaritet GFR

Te konsiderohet pakesimi i
dozes se ACEI/ARB ose
bllokuesve te aldosteronit
Te kontrollohet potasiumi
ose BUN

Puna diagnostikuese

Te kihet parasysh mjekimi

Te konsiderohet kufizimi i
ujit, duke ulur dozen e
diuretikeve

Ultrafiltrimi, antagonistet
vasopresine

Te vleresohet marrja e ujit
Puna diagnostkuese
Risku i aritmive

Te konsiderohen
suplemente potassiumi,
ACEI/ARB, bllokues te
aldosteronit

Te ndalohet trajtimi me
mbajtes te potassiumit
(ACEI/ARB, bllokues te
aldosteronit)

Te vleresohet funksioni
renal dhe ph

Risku i bradikardise

Te vleresohet hidratimi, te
trajtohet intoleranca e
glukozess

Allopurinol

Te pakesohet doza e
diuretikeve

Ik e mundshme




NT-proBNP >2000 pg/mL rritur Indikacione per eko
Te konsiderohet trajtimi
BNP <100 pg/mL, Stresi muror normal Te rivleresohet diagnoza
NT-proBNP <400 pg/mL Veshtire se mund te thuhet
per IK nese eshte e
pamjekuar
Albumine e larte (>45 g/L) Dehidrim, mielome Rehidrim
Albunime e ulet (<30 g/L) Ushqyerje e varfer, humbj¢ Puna diagnostikuese
renale
Transaminaza te rritura  Disfunksion i melcise Puna diagnostikuese
Insuficience e djathte Kongjestion i heparit
Toksicitet medikamentoz Te rikonsiderohet terapia
Troponina te rritura Nekroze e miociteve Te vleresohet paterni i
Ishemi e zgjatur, IK severe rritjes (rritje e lehte e
miokardit, sepsis, zakonshme ne IK severe)
insuficience renale, embol Koronarografi
pulmonare Vleresim per
revaskularizim
Teste anormale te tiroides Hiper/hipotiroidizem Te trajtohet anomalia e
Amiodaron tiroides
Analiza e urines Porteinuri, glukozuri, Puna diagnostikuese
bakterie Te perjashtohet infeksioni
INR >2.5 Mbidozim i Te vleresohet doza e
antikoagulanteve antikoagulanteve
Kongjestion i melcise Te vleresohet funksioni
hepatik
Te percaktohet doza e
antikoagulanteve
CRP >10 mg/L, Infeksion, inflamacion Puna diagnostikuese
leukocitoze neutrofilike

Peptidet natriuretike

Pergendrimet plazmatike te peptideve natriuretike jpiomarkues te dobishem per diagnozen
e IK dhe ne menaxhimin e te semureve me IK kronHaktet mbeshtesin perdorimin e tyre
per diagnostikimin, percaktimin e stadit, marrjewvendimeve per hospitalizim ose nxjerrje
nga spitali te te semureve, dhe ne identifikimipagienteve me risk per ngjarje klinike. Te
dhenat per perdorimin e tyre ne monitorimin dhegutemin e terapise medikamentoze nuk
eshte mjaft e qarte. Nje pergendrim normal ne te pgcient te pamjekuar ka nje vlere
prediktive negative te larte dhe e ben IK nje shikate mundshem te simptomave. Kjo mund
te luaje nje rol te rendesishem vecanerisht nedsifdshendetesor paresor. Nivele te larta te
peptise natriuretike tregojne nje prognoze te ke@aresisht trajtimit optimal.

Matjet e peptidi natriuretik tip B (BNEhe peptidi natriuretik pro B terminali N (NT-
proBNP) jane paragitur si mjete diagnostiki@sthe menaxhue8tper IK (Figura 1). Ato
rriten si pergjigje e rritjes se stresit muror tokardit. Nivele te uleta jane vene re zakonisht
ne paciente me funksion sistolik te VM te ruajiNuk ka asnje vlere limit te percaktuar te
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njihet per ndonjerin nga dy peptidet natriuretiger te vleresuar diagnozen e IK ne
departamentin e urgjences. Per shkak te gjysmes jegkativisht te gjate te peptideve
natriuretike, ndryshime te menjehershme te presmnebushes se VM mund te mos
reflektohet nga ndryshime te menjehershme te pmptidSituata te tjera pervec IK ge
shogerohen me nivele te larta te peptidit natrkineeérfshihen: hipertrofia e VM, takikardia,
mbingarkesa e ventrikulit te djathte, ishemia midiae, hipoksemia, disfunksioni renal,
mosha e madhe, cirroza hepatike, sepsi dhe inf@kdfeptide natriuretike mund te jene te
dobishme per te vleresuar prognozen perpara dalges spitali dhe per te monitoruar
efikasitetin e terapise se IR.®2

Troponinat

Troponina | ose T duhen te merren ne IK te dyshuarablloja klinike sugjeron nje sindrom
koronar akut (SAK). Nje rritje e troponina kardiatte te thote per nekroze te miociteve dhe
nese kjovertetohet, duhet te shihet mundesia eskalaizimit dhe te kryhet pune
diagnostikuese e duhur. Nje rritje e troponinavedidgjithashtu edhe ne miokarditin akut.
Rritje te lehta te troponina kardiake eshte parelete rende ose gjate episodeve te
dekompesimit te IK ne paciente pa te dhena pemsieiokardiale si pasoje e sindromit
koronar akut dhe ne gjendje sic eshte sepsis. Nije e troponina eshte nje markues
prognostik i forte ne IK, vecanerisht ne pranimeegtideve natriuretike te rritufa.

Markuesit neurohormonal

IK shogerohet me rritje te nje sere markuesishete heurohormonal (norepinefrina, renina,
aldosteroni, endotelina, vazopresin arginina). Megge jane te dobishme ne studime,
vleresimi i aktivitetit neuroendokrin nuk kerkohstr gellime diagnstikuese ose prognostike
per paciente ne vecanti.

Ekokardiografia

Termi ekokardiografi eshte perdorur per t'ju refarte gjitha teknikave imazherike kardiake
me ultratinguj, duke perfshire Doplerin pulsues theazhdueshem, Dopplerin me ngjyra dhe
imazhet e Dopplerin indor (TDI).

Konfirmimi me ekokardiografi i diagnozses IK dhe/ose i disfunksionit kardiak eshte i
detyrueshem dhe duhet kryer menjehere kur dyshdiaghoza e IK. Ekokardiografia eshte
kudo e disponueshme, e shpejte, jo-invazive dhgwtsihe na jep informacion te gjere per
anatomine e zemres (volumet, gjeometrine, masen)zjén e mureve dhe funksionin e
valvulave. Studimi na jep informacion te rendesmshger etiologjine e IK. Ne pergjithesi
diagnoza e IK duhet te perfshije nje ekzaminim kkardiografi.

Matja me praktike per funksionin e vekitit, per te dalluar pacientet me disfunksion
sistolik me ata me funksion sistolik te ruajtur teskF e VM (norma >45-50%). Vlera kufi
eshte disi arbitrare. EF i VM nuk eshte sinonim imgekset e kontraktilitetit, duke gene se
varet shume nga volumet, parangarkesa, pasngarikesaecca kardiake dhe funksioni i
valvulave. Volumi hedhes (SV) mund te ruhet ngatdii i zemres dhe volumet e rritura.
Tabelat 15 dhe 16 paragesin anomalite me te skge&bkardiografike dhe te Dopplerit ne
IK.
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Tabela 15Anomali te zakonshme ekokardiografike ne insuficiecen kardiake

Matje

Anomalite

Implikime klinike

Fraksioni i ejeksionit te
VM

Funksioni i VM, global
dhe fokal (ose vatror)
Diametri telediastolik

Diametri telesistolik

Fraksioni i shkurtimit
Permasat e AM

Trashesi e VM

Struktura dhe funksioni
valvular

Profili diastolik i fluksit
mitral

Shpejtesia maksimale e
regurgitimit trikuspidal

Perikardi

Integrali kohe-shpjetesi i

fluksit aortik
Vena cava inferior

| ulur (<45-50%)

Akinezi, hipokinezi,
diskinezi
| rritur (>55-60 mm)

| rritur (>45 mm)

| ulur (<25%)
| rritur (>40 mm)

Hipertrofi (>11-12 mm)

Stenoze ose regurgitim
valvular (vecanerisht
stenoze arte dhe
insuficience mitrale)

Anomali te paternit
diastolik mbushes te
hershem e te vone
E rritur (>3 m/s)

Likid, hemoperikard,
trashje

[ ulur (<15 cm)

Fluksi retrograd i dilatuar

Disfunksion sistolik

Infarkt/ishemi miokardi
Kardiomiopati, miokardit
Mbingarkese volumore
IK e mundshme
Mbingarkese volumore
IK e mundshme
Disfunksion sistolik
Presione mbushese te
rritura

Disfunksion i v mitrale
Fibrilacion atrial
Hipertension, stenoze
aorte, kardiomiopati
hipertrofike

Mund te jete shkaku primar
i IK ose faktori komplikues
Te vleresohen gradientet
dhe fraksioni regurgitues
Te vleresohen
konseguencat
hemodinamike

Te konsiderohet kirurgjia
Tregon disfunksion
diastolik dhe sugejron
mekanizmin

Presion i rritur sistolik i
VD

Te dyshohet hipertension
pulmonar

Te konsiderohet
tamponada, uremia,
semundje malinje,
semundje sistemike,
perikardit akut ose kronik,
perikardit konstriktiv
Debiti kardiak i ulet

Presione te rriture te AD
Disfunksion i VD
Kongjestion hepatik

30




Tabela 16 Treguesit ekokardiografik-Doppler dhe mbushja vetrikulare

Treguesit Doppler Paterni Konseguencat

Raporti i valeve E/A Restriktiv (>2, kohe e ule Presione te larta mbushesg
e decelerimit <115 ne 15 Mbingarkese volumore
ms)

Relaksim i ngadalte (<1) Presione mbushes normalg
Kompliance e varfer

Normal (>1) Jokonkluduese pasi mund
te jete pseudo-normale

E/Ea [ rritur (>15) Presione te larta mbushese
[ ulur (<8) Presione te ulura mbushese
Te ndermjetme (8-15) Jokonkluduese

Zgjatja (A mitral — A >30 mm Presione normale

pulmonar) mbushese
<30 mm

Presione te larta mbushese

Vala pulmonare S >vala D Presione te ulta mbushese

Vp <45 cm/s Relaksim i ngadalte

E/Vp >2.5 Presione te larta mbushese
<2 Presione te ulta mbushese

Manovra e Valsaves Nryshim i paternit mbushe Zbulon presione te larta

pseudonormal ne anormal mbushese ne terren t
disfunksionit sistolik dhe
diastolik

11

Vleresimi i diastolik te ventrikulit te majte

Vleresimi i funksionit diastolik duke perdorur patdé e mbushjes se ventrikulit eshte i
rendesishem per te zbuluar anomalite e mbushjeseckmksionit diastolik te pacientet me
IK. Kjo mund te jete anomalia predominuese funkalene zemres, duke plotesuar keshte
komponentin e trete te nevojshem per diagnozen .eK|& eshte vecanerisht e vertete te
pacientet simptomatike me EF te VM te ruajtur. Niete konsensusi nga Shogata e
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Insificiences kardiake, eshte fakusuar ne vleresieniunksionit diastolik ne HFPEF (IKEFR-
IK me EF te ruajtur§?

Te pacientet me ritem sinusal njihenlloge te paterneve anormale te mbushjes se
ventrikulit.

1. Paterni i “crregullimit” te relaksimit ventrikait, qe karakterizohet me ulje te shpejtesise
maksimale E te fluksit transmitral (vala E), metjerikompesatore te shpejtesise (A) te
induktuar nga atriumet (vala A) dhe per rrjedhagefazat e hershme te disfunksionit diastolik
mund te shihet nje ulje e raportit E/A; kjo shilme¢ shpesh ne hipertension dhe te subjekti
normal i moshuar dhe zakonisht shogerohet me presiormale ose te uleta te mbushjes se
VM.

2. Ne pacientet me presione te rritura te atrium@itmajte, (ulie e kompliances se VM,
mbingarkese volumore, insuficience mitrale), mured Kemi nje patern te “mbushjes
restriktive” me vale E te rritur, zvogelim te kohEste decelerimit dhe rritje te theksuar te
raportit E/A.

3. Te pacientet me patern te ndermjetem midis aliegt te relaksimit ventrikular dhe
paternit restriktiv te mbushjes, raporti E/A dheéhlaice decelerimit mund te jene normal, dhe
mund te shihet ai ge quhet “paterni pseudonormnmabuishjes”. Ky patern mund te dallohet
nga ai normal nepermjet analizes te variablavgeta the Doppler sic eshte fluksit ne venen
pulmonare ose Doppleri indor (TDI) i levizjes sampt mitral.

Ekokardiografia me Doppler lejon vleresimin e poed sistolik ne arterien pulmonare. Kjo
perftohet nga llogaritja e presionit sistolik tentrékulit te djathte e vleresuar nga shpejtesia
maksimale e regurgitimit trikuspidal ge eshte prégene shumicen e subjekteve. Kjo lejon
gjithashtu vleresimin e volumit hedhes (SV) dheééitit kardiak duke matur integralin kohe
shpeijtesi (VTI) te fluksit te aortes.

Vleresimi i insuficiences kardiake me fraksion ejeksioni te ruajtur (IKEFR-
HFPEF)

Ekokardiografia luan nje rol madhor ne konfirmimé diagnoses se IKEFR (HFPEF).
Diagnoze e IKEFR kerkon tre kushte per t'u plotesua

1. Pranine e shenjave ose/dhe simptomave te IKikeon
2. Prania e funksionit sistolik te VM normal oshtksisht anormal (EF 45-50%)
3. Te dhena per disfunksion diastolik (crregullinelaksimit te VM ose ngurtesi diatolike)

Ekokardiografia transezofageale

Ekokardiografia transezofageale (TEE) rekomandadieetpacientet ge kane nje dritare
transtorakale jo te mire (pacientet obeze, me hggilacion), ne paciente te komplikuara
valvular (vecanerisht ne valvulat mekanike, aortiie mitrale), ne endokardit te dyshuar, ne
semundje kongjenitale te zemres ose per te pewgshtionje tromb ne aurikulen e majte te
pacientet me fibrilacion atrial.
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Ekokardiografia e stresit

Ekokardiografia e stresit (eko sforcimi ose dobutenperdoret per te zbuluar disfunksionit
ventrikular te shkaktuar nga ishemia dhe per teeslear viabilitetin miokardiale ne prani te

akinezise ose hipokinezise te shprehur. Mund & nat vlere per te identifikuar stuning te

miokardit, hibernimin (letargjine) dhe per te lidresimptomat e IK me anomali valvulare. Ne

paciente me IK, stres eko mund te kete sensivitetgpecifitet te ulet si pasoje e dilatacion te
VM ose te pranise se bllokut te deges se majte (BDM

Teste te tjera imazherike jo invazive

Te paciente, tek te cilet ekokardiografia ne gatekina ka dhene informacion te mjaftueshem
dhe te paciente me semundje te arterieve koroeadyghuar, imazheri te tjera jo invazive
perfshijne rezonancen magnetike (CMR), tomogragn&ompjuterizuar kardike (skaneri i
zemres) ose imazherine me radionukleide.

Rezonance magnetike e zemres (CMR)

Rezonanca magnetike eshte nje teknike imazherikeviazive, e gjithanshme, e sakte per
vleresimin e volumeve te ventrikulit te majte edfathte, funksionit global, levizjen murore,
trashesine e miokardit, masa dhe tumore miokarhalrula kardiake, defekte kongjenitale
dhe semundje te perikardt® Rezonaca eshte konsideruar si nje standard i adktesise
dhe prodhueshmerise per vieresimin e volumeve, sndbe levizjes murore. Perdorimi i
agjenteve paramagnetike te konstrastit sic janelgadm mund te na japin te dhena per
inflamacionin, infiltrimin dhe cikatricen ne pacten me infarkt, miokardit, perikardit,
kardiomiopati, semundje depozituese dhe infitrued@ufizimet perfshijne koston,
disponueshmerine, paciente me disritmi ose me jpajes implantuara dhe intolerancen e
pacientit.

Skaneri (CT)

Te pacientet me IK, diagnoza jo invasive e anaterkizronare mund te jete me vlere dhe
ndihmon ne vendime ge kane te bejne me angiogrkéirenare. Angiografia me skaner mund
te merret ne konsiderate te paciente me propabgietesti te ulet ose te ndermjetem per
semundje te arterieve koronare dhe ne stres-testnmazherik te dyshimf®. Demostrimi i
aterosklerozes ne nje skaner koronar konfirmon seéjen e arterieve koronare, por nuk le te
nenkuptohet ishemia.

Ventrikulografia radionuklide

Ventrikulografia radionuklide njihet si nje metoodativisht e sakte per percaktimin e EF te
VM dhe perdoret me shpesh ne kontekstin e scaténpierfuzionit te miokardit duke perftuar
informatiocion mbi ishemine dhe pjesen e shendetstenmiokardit. Ka vlere te kufizuar ne
vleresimin e volumeve ose te indekseve te tjefartksionit sistolik dhe diastolik.
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Testet e funksionit pulmonar

Matjet per funksionin pulmonar kane vlere te kuéizme diagnozen e IK. Megjithate keto
teste jane te dobishme per te vertetur ose peuasishkaget respiratore te veshtiresise ne
frymemarrje dhe per te vleresuar kontributin poignte semundjeve te mushkerive per
dispnene e pacienteve. Spirometria e kryer ne rrugee vlereson perhapjen e semundjes
obstruktive. Niveli i gazeve ne gjak eshte ne nonaeje IK kronike te kompesuar mire. Nje
renie e saturimit arterial te oksigjenit duhet ¢ednejtoje ne kerkimin e diagnozave te tjera.

Testimi ne efort

Testimi ne efort, dmth testi ne nje sforcim, estdebishem per vleresimin objektiv te aftesise
se sforcimeve dhe simptomave ne efort, sic janendija dhe lodhja. Test i ecjes per 6 minuta
eshte nje mjet i thjeshte, frytdhenes dhe jo i tiesiye zakonisht perdoret per te vleresuar
kapacitetin funksional submaksimal dhe pergjigjelajmderhyrjes. Nje test eforti maksimal
normal ne nje pacient ge nuk merr mjekim e perf@ashliagnozen e nje IK simptomatike. Me
nje protokoll te modifikuar te IK, mund te perdoseicikloergometria ose tapeti duke bere nje
rritfe te ngadalte te ngarkeses. Analiza e shkentbten gazeve gjate efortit eshte e
preferueshme pasi na jep nje matje frytdhenesarte te kufizimit te efortit si dhe depertim
ne diferencimin e dispnese me origjine kardiake aga respiratore, vlereson eficiencen
respiratore dhe jep informacion per prognozen. y&#imi maksimal i oksigjenit (V@i
pikut) dhe pragu anarobik jane prediktore te dadmshe kapacitetit funksional te pacientit,
dhe VQ i pikut e renie VE/VCQ (pergjigja ventilatore ndaj efortit) eshte nje iahte
prognastike madhore. Raporti i pikut i shkembinaspirator eshte nje indeks i nevojshem i
shkalles se anaerobiozes se arritur. Ka nje katanae varfer midis kapacitetit te efortit, EF
dhe shumices se matjeve hemodinamike ne getesi.

Monitorimi elektrokardiografik ambulator (Holter)

Monitorimi ambulator me EKG eshte me vlere ne \dergn e pacienteve me simptoma ge
sugjerojne ndonje aritmi (p.sh. palpitacione osgkad) dhe ne monitorimin e frekuences
ventrikulare te pacientet me fibrilacion atrial. Mute zbuloje dhe te percaktoje natyren dhe
kohezgjatjen e aritmive atriale dhe ventrikularee éfpisode te heshtura te ishemise te cilat
mund te shkaktojne ose te perkegesojne simptonkatiEpisode te takikardise ventrikulare te
pagendrueshme simptomatike jane te te shpeshtl déd shogerohen me nje prognoze te
kege.

Kateterizimi i zemres

Kateterizimi i zmeres nuk eshte i nevojshem pergmiigen rutine dhe menazhimin e
pacienteve me IK. Ekzaminimi invasiz eshte me tépedikuar per te sgaruar etiologjine, per
te perftuar informacione prognostike te sigurta diese mund te shihet mundesia e
revakularizimit.
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Angiografia koronare

Angiografia e eneve koronare duhet te merret nesikenate te te semuret me IK me histori
angine eforti ose me disfunksion te VM te dyshuar ghemi, qe shogerohet me arrest
kardiak dhe tek ata me risk te larte per semundjeriare te zemres, dhe mund te kerkohet
urgjentisht ne paciente te zgjedhur me IK sevehml(skardiogjen ose edeme pulmonare
akute) dhe ne paciente ge nuk i pergjigien mjaftaes mjekimit. Angiografia e eneve
koronare dhe ventrikulagrafia e VM jane gjithastéundikuara ne paciente me IK refraktare
me etiologji te panjohur dhe ne paciente me te ahtenregurgitimit mitral severe ose
semundje te valvules se aortes mundesisht te kegsgme me kirurgji.

Kateterizimi i anes se djathte te zemres

Kateterizimi i djathte i zemres na jep te dhena ¢@imamike te vlefshme ne lidhje me
presionet mbushese, rezistencat vaskulare dheirdéhitdiak. Roli i tij ne diagnozen e IK
eshte i limituar ne praktiken klinike. Formon bazeklasifikimit Forrester dhe eshte metoda
me e sakte per te vleresuar hemodinamiken te paci@zistente ndaj mjekimit, perpara
transplantit kardiak ose ne hulumtimet klinike peewleresuar nderhyrjet.

Monitorimi i variblave hemodinamike meeate nje kateteri te arteries pulmonare
(PAC) mund te kihet parasysh te pacientet e hopitat me shok kardiogjen/jo-kardiogjen
0se per te monitoruar trajtimin te pacientet meskere ge nuk i pergjigien mjekimit te
duhur. Megjithate, perdorimi i nje PAC nuk ka tegse i permison te dhenat.

Biopsia endomiokardiale

Crregullim specifike te miokardit mund te diagnkstien me ane te biopsise endomiokardiale
(EMB). Vendimet klinike duhet te behen nga studinge disponueshme me raste te
kontrolluara dhe nga formulime opinionesh ekspeMje. formulim i fundit i publikuar nga
AHA/ACC/ESC per indikacionet e EMB, sygjeroi ge pedura duhet te kihet ne konsiderate
ne paciente me IK akute ose fulminate me etioltgjpanjohur ge perkegesohen shpejt me
aritmi ventrikulare dhe/ose bllok atrioventrikulavse ne paciente ge nuk pergjigjen ndaj
terapise tradicionale te IK. EMB duhet te merret kesiderate edhe ne IK kronike ge
dyshohet te jete nga procese infiltrative sic esimidoidoza, sarkoidoza dhe hemokromatoza,
si edhe ne miokarditin eozinofilik dhe ne kardiopatine restriktive me origjine te panjohur.

Prognoza

Percaktimi i prognozes se IK eshte komplekse. &gjolte ndryshme, mosha, shpesh ko-
morbiditete (bashke-semundshemria), variacionettenelhenat dhe progresioni individual
(vdekja e papritur ose progresive nga IK), te gjiketo duhet te kihen parasysh. Ndikimi ne
prognoze i trajtimeve te vecanta ne paciente me $Kpesh eshte i veshtire te
parashikohet.Variablat me shume te pajtueshme tterai si prediktore te pavarur te te
dhenave jane raportuar ne tabelen 17.

35




Tabela 17.Gjendje ge lidhem me nje prognoze te kege te IK
Demografik Klinik Elektrofiziologjik ~ Funksional/  Laborator Imazheri
sforcim
Mosha e Hipotensioni Takikardia Puna e Ngritje e EFiVMi
madhe Valet Q pakesuar, theksuar e ulur
pik i ulet i BNP/NT pro
VO, BNP
Etiologji Klasa NYHA QRS e gjere Hiponatremia
ishemike
Ringjallie nga  Hospitalizi-me  Hipertrofi e VM Troponina te
vdekja e te meparshme  Aritmi rritura
papritur ventrikulare Biomarkues te
komplekse rritur,
aktivizimi
neurchumoral
Kompliance e  Takikardi Frekuenca te ulete Distance e Kreatinine dhe  Volume te
varfer kardiake vogel e 6 BUN e rritur rritura te
Fibrilacion atrial ~ minuta ecje VM
Disfunksion Rale pulmonare Vale T te Renie e rritur  Anemi, bilirubin  Indeks i ulet
renal ndryshueshme e VE/VCG, e larte kardiak
Diabet Stenoze aorte Frymemarrje Acid urik i rritur ~ Presione
me nderprerje mbushese te
VM te
rritura
Anemi Indeksi i mases Patern
trupore (BMI) i restriktiv i
ulet mbushjes,
Hipertension
pulmonar
CODP Crregullime te Funksion i
frymemarrjes te demtuar i
lidhura me VD
gjumin
Depresioni

Menaxhimi jo — farmakologjik

Vete — kujdesja

e Vete-kujdesja eshte nje pjese e trajtimit te ssisem te IK dhe mund te ndikoje ne menyre
domethenese ne simptomat, kapacitetin funksionbgrevajtjen, gjendjen e semure dhe ne
prognoze. Vetepkujdesja mund te perkufizohet sirivep me qellim per te mbajtur
gendrueshmerine fizike, shmangien e sjellg?%ve gendnte perkegesojne gjendjen dhe
konstatimi i simptomave te hershme te kegesimit.

e Sjellje te rendesishme te vete-kujdesjes ne li¢ jgaragitur ne tabelen 18.
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e Eshte e rendesishme ge profesionalistet e kujdbsitdetesor te kujdesen per edukim dhe
keshillim te hollesishem te IK.

Tabela 18 Tema te rendesishme ne edukimin e pacienteve me est dhe sjellje te
duhura per vete-kujdesje

Tema edukuese Aftesi (cilesi) dhe sjellje te vete-kujdesjes
Perkufizmi dhe etiologjia e IK Te kuptohet shkaku i IK dhe pse ndodhin simptomat
Simptomat dhe shenjat e IK  Monitorimi dhe njohja e shenjave e simptomave
Matja ditore e peshes dhe konstatimi i shtimit te
shpejte te peshes
Te dihet kur dhe si te njoftohen punonjes e kujdesi
shendetesor
Te perdoret terapi fleksible e diuretikeve, neddaees
e duhura dhe e rekomandueshme
Trajtimi farmakologjik Te kuptohen indikacionet, dozat dhe efektet e
medikamenteve
Te njihen efektet anesore me te zakonshme te cdo
medikamenti
Modifikimi i faktoreve te riskut Te kuptohet rendesia e nderprerjes se duhanit
Te monitorohet presioni i gjakut nese subjekti esht
hipertonik
Te mbahet kontroll i mire i glokuzes nese subjekti
eshte diabetik
Te shmanget obesiteti
Rekomandimi i dietes Kufizim i kripes nese pershkruhet
Te evitohet marrja e tepert e lengjeve
Marrje te vogla te alkoolit
Te monitorohet dhe te parandolohet kequshqyerja
Rekomandime per ushtrime  Te jene te sigurt e te gete per aktivitetin fizik

fizike Te kuptohen benefitet e ushtrimeve fizike
Te kryhen ushtrime fizike rregullisht

Aktiviteti seksual Te sigurohen per angazhimin gjate aktit dhe te
diskutohen problemet me profesioniste te kujdesit
shendetesor

Te kuptohen probleme seksuale specifike dhe
strategji te ndryshme te cifteve
Imunizimi Te merret imunizimit kunder infeksioneve sic jane
gripi dhe semundjet pneumokoksike
Crregullimet e frymemarrjes  Te njihen sjellje parandaluese sic jane pakesimi i
dhe te gjumit peshes te obeset, nderprerja e duhanit dhe absdingn
ndaj alkoolit
Te mesohet per mundesite e trajtimit nese duhet
Aderencat (ndjekjet e zbatime Te kuptohet rendesia e rekomandimeve te
meposhtme te trajtimit dhe te mbahet motivimi ger t
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ndjekur planin e trajtimit
Aspekte psikosociale Te kuptohen ge simptomat depresive dhe
disfunksioni konjigtiv jane te zakonshme te pacént
me IK dhe te kuptohet rendesia e mbeshtetjes ocial
Te mesohet per mundesite e trajtimit nese duhet
Prognoza Te kuptohen faktoret prognostik te rendesishem dhe
te behen vendime realiste
Kerkoni mbeshtetje psikosociale nese duhet

Fagja e intenetit heartfailurematters.org perfageson nje mjet nepermjet internetit te
siguruar nga Shogata e IK e SHEK (ESC) ge i lejon gcientet, te afermit e tyre dhe
perfagesues te kujdesit shendetesor ge te marrinflormacion praktik e te dobishem ne
nje fromat perdorimi migesor.

Opsionet e meposhtme te menaxhimit jane konsidasugershtatshme te pacientet me IK
simptomatike. Rekomandimet paraqgesin kryesishtiopin e ekseprteve pa te dhena te
mjaftueshme te dokumentueshme.

Aderenca (ndjekje) te trajtimit

Te dhenat kyce

Aderenca te mira kane treguar te ulin mortalitediime morbiditetin dhe te permisojne
miregenierf’ Literatura sugjeron ge vetem 20-60% e pacientevékmderohen ndaj trajtimit
farmokologjik dhe jo-farmakologjik te pershkrudr! Te dhena nga Survejanca Evropiane e
IK tregojne ge nje propocin i madh i pacienteve es&ane kegkuptuar, ose kane pasur
probleme per te kujtuar ge ata kane marre rekomandie lidhje me vete-kujdesjen sic jane
instruksione per mjekimet ose dietén.

e Nje marredhenie e forte midis profesionisteveuglésit shendetesor dhe pacienteve, si dhe
mbeshtetje sociale e mjaftueshme nga nje rrjetabaitiv ka treguar gqe ka permisuar
ndjekjen (zbatimin) e trajtimit. Eshte e rekomarghrae ge pjesetaret e famijes te ftohen per
te marre pjese ne programet edukuese dhe venditighga me trajtimin dhe kujdesin.

e Pacientet duhet te kene njohuri te mjaftueshmerpgimin e tyre mjekesor, vecanerisht ne
lidhje me efektet anesore dhe se si mjekime deheterret dhe te titrohet. Kjo mund te jete ne
kundershtim me pacientet me disfunksion konjifiv.

e Pacientet duhet te jete te informuar se efekteetite te terapise mund te vijne me vonese
dhe te mos kene te papritura jo-reale ne lidhjepergjigjen fillestare te trajtimit. Duhet te
shpjegohet ge efektet anesore shpesh jane tranziter mund te nevojiten muaj per te mbi-
titruar dhe vleresuar efektin e plote te preparatit

e Rekomandohen nderhyrje per te permisuar zbatinmme&imit dhe duhen te drejtohen nga
punojesit e kujdesit shendetesor.
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Evidenca

Klasa e | rekomandimit, niveli C i evidences

Njohja e simptomave
Simptomat e perkegesimit ne IK mund te variojneneayre te konsiderueshrfe’®

Pacientet dhe/ose punonjesit e shendagtde njohin simptomat e perkegesimit dhe te
marrin masat e duhura sic eshte rritja e dozesheadalte diuretikeve dhe/ose te kontaktojne
me grupin e kujdesit shendetesor.

e Duhet te rekomandohen doza fleksible te diuregkevbazuara ne simptoma dhe balancen e
likideve, brenda kufijve te para-caktuar, pas edhtkdhe intruksioneve te detajuara.

Klasa e | rekomandimit, niveli C i evidences

Monitorimi i peshes
Shtimi i peshes trupore shpesh eshte i shogerugenkegesimin e IK dhe mbajtjen e likideve
ne organizeni® Pacientet duhet te informohen ge mund te ndodHegesim i gjendjes edhe
pa shtim te peshes.

e Pacientet duhet ta peshojne veten ne menyre gelitrgper te monitoruar ndryshimin e
peshes, si pjese e rutines ditore. Ne rast te hijen peshe te papritur rreth 2 kg ne 3 dite,
pacientet mund te rrisin dozen e diuretikeve dhé&etulajmerojne grupin e kujdesit
shendetesor. Duhen te shpjegohen risqet e zbreaj@sore si pasoje e dozave te tepruara te
diuretike.

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidences

Dieta dhe ushqgyerja

Marrja e kriperave

Kufizimi u kriperave eshte i rekomandueshem neitKpsomatike per te parandaluar mbajtjen
e likideve. Ndonese nuk ekzistojne udherrefyeseteante, marrja e tepert e kripes duhet te
evitohet. Paciente duhet te edukohen per permbajkeipes ne ushgime.

Klasa e Ila e rekomandimit, niveli C i evidences

Marrja e lengjeve

Kufizimi i lengjeve ne rreth 1.5-2 l/dite mund teemet ne konsiderate te pacientet me
simptoma severe te IK vecanerisht me hiponatremifizini rutin i lengjeve ne te gjithe
pacientet me simptoma te lehta ne te moderuaraluiki te jape benefite kliniké.

Klasa e IIb e rekomandimit, niveli C i evidences

Alkooli

Alkoolo mund te kete nje efekt inotrop negativ dimeind te shogerohet me nje rritje te
presionit te gjakut (TA) dhe te riskut te aritmiVRerdorimi i tepert mund te jete i demshem.
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e Marrja e alkoolit duhet te kufizohet ne 10-20 tg¢dil-2 gota vere/dite)

Klasa e Ila e rekomandimit, niveli C i evidences
e Pacientet ge dyshohen te kete kardiomiopati sbjpae alkoolit duhet te shkeputen
plotesisht nga alkool?’

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidences

Pakesimi i peshes

Pakesimi i peshes te personat obese [indeksi isttaggore (BMI) > 30 kg/ff) me IK duhet

te merret ne konsiderate ne menyre ge te pararetadohancimi i IK, te pakesohen simptomat
dhe te permisohet miregenia.

Klasa e lla e rekomandimit, niveli C i evidences
Ne IK te moderuar ne severe, pakesimi i peshesteupuk duhet te rekomandohet ne menyre
rutine gqe kur anoreksia dhe humbja e pagellimshpesbes jane probleme te zakonshme.

Humbja e pagellimshme e peshes trupore

Kequshqgyerja klinike dhe subklinike eshte e zakamshte pacientet me IK severe.
Fispatologjia e kaheksise kardiake ne IK eshte Kkekse dhe nuk eshte kuptuar plotesisht,
por metabolizmi i alteruar, marrja e pamjaftueshenashqgimit, marrje e ulet ushgimore,
kongjestioni intestinalgut) dhe mekanizmat inflamatore mund te jene fakteneehdesishem.
Kaheksia kardiake eshte nje prediktor i rendesisheijeteses se uldf.

e Nese humbja e peshes gjate 6 muajve te fundieesti% se sa pesha e meparshme e
gendrueshme pa te dhena per mbaijtje likidesh, pdiensiderohet si kahektfk. Gjendja
ushqyese e pacientit duhet te vleresohet me kujdes.

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidences

Duhani

Duhani eshte nje faktor risku i njohur per semundjediovaskulare. Asnje studim prospektiv
(i mundshem) nuk ka vleresuar efektet e nderpresgeduhanit te pacientet me IK. Studime
obs%\gese mbeshtesin lidhjen midis nderprerjekibanit dhe morbiditetit dhe mortalitetit te
ulur.>>

e Eshte e rekomandueshme ge pacientet te marrinilleesihe te perkrahen si dhe te
motivohen per te nderprere duhanin.

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidences
Imunizimi

e Vaksinimi pneumokoksik dhe vaksinimi i pervitshengripit duhet te kihet parasysh te
pacientet me IK simptomatike pa kunderindikimejtghora.
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Klasa e Ila e rekomandimve, niveli C i evidences

Aktiviteti dhe trajnimet e ushtrimeve fizike

Pasiviteti fizik eshte i zakonshem te pacientet e simptomatike dhe kontribon ne

avancimin e tif®> Trajnimi fizik i rregullt, fillimisht i supervizua ose rezistent permison

kontrollon autonomik duke shtuar tonusin vagal dhe&e pakesuar aktivitetin simpatik,

permison forcen muskulore, kapacitetin vazodilatatbe disfunksionin endotelial, dhe ul

stresin oksidues. Disa permbledhje dhe meta-ansistamatike te studimeve te vogla kane
treguar ge gjendja fizike nga trajnimet ushtrimademortalitetin dhe hospitalizimet kur

krahasohen vetem me kujdesin e zakonshem, dhe gmgnmi tolerances ushtrimore dhe
cilesine e jetes lidhur me shendéfiit’ Programet e rehabilitetit kardiak gqe pasohen nee nj
ngjarje kardiovaskulare ose episode te dekompesgienfagesojne nje mundesi trajtimi efikas
per pacientet me IK.

e Aktivitet ditor i rregullt e i moderuar eshte ik@manduar per te gjithe pacientet me IK.

Klasa e | rekomandimit, niveli B i evidences

e Trajnimi ushtrimeve fizike eshte i rekomanduesheshte mundet, ne te gjithe pacientet me
IK kronike te gendrueshme. Nuk ka te dhena geitrajfizik duhet te kufizohet ne ndonje
nengrup te vecante pacientesh me IK (etiologjis&ldNYHA, EF i VM ose mjekim).
Programet e trajnimeve ushtrimore duken te kenkteefie ngjashme si kur kryehen ne spital
apo ne shtepi.

Klasa e | e rekomandimit, niveli A i evidences

Aktiviteti seksual

Problemet seksuale qge lidhen me semundjet kardiole®, trajtimet mjekesorep{
bllokuesit), ose faktore psikologji sic jane lodhjne depresioni jane te zakonshme te
pacientet me IK. Ka te dhena te kufizuara lidhur im#uencen e aktivitetit seksual ne
gjendjen klinike te pacienteve me simptoma te lejga te moderuara. Eshte raportuar nje
rritje e lehte e riskut te dekompesimit te sjeltgaraktiviteti seksual te pacientet me klasen
NYHA llI-1V. Simptomat kardiovaskulare sic jane @iseja, palpitacionet ose angina gjate
aktit seksual rralle ndodhin te pacientet ge nufepgne simptoma te ngjashme gjate niveleve
te eforteve ge perfagesojne efort te modettar.

Pacientet mund te keshillohen te perdorin nitreglite sublinguale so prolilaksi kunder
dispnese dhe dhimbjes se gjoksit gjate aktivigetitsual.

e Inhibitoret e fosfodiesterazes 5 (PDES) (p.shdesi&fil) ulin presionet pulmonare por
aktualisht nuk rekomandohen per pacientet me Ilév@ncuar. Ato nuk duhen te perdoren
asnjehere te kombinuar me preparate nitratesh.

Klasa e Ill e rekomandimit, niveli B i evidences
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e Jane te rekomandueshme konsultime sensitive chailé per meshkujt dhe per femrat, si
dhe per partneret e tyre.

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidences

Shtazania dhe kontracepsioni

e Shtatzania mund te coje ne perkegesim te IK plaikste shtimit te volumit te gjakut dhe
rritjes se debitit kardiak, si edhe ne rritjen engiderueshme te likid ekstragelizor. Eshte e
rendesishme te dihet, shume medikamente ge perdoeemmjekimin e IK jane te
kunderindikuar gjate shtatzanise.

e Risku i shtatzanise eshte konsideruar me i madbasdsget ge lidhen nga perdorimi i
kontraceptiveve. Rekomandohet ge grate me IK teutbhgne kontraceptivet dhe shtatzanine e
planifikuar me nje mjek ne vend ge te marrin njadie te bazuar ne vleresimin e risgeve
potenciale.

Udhetimet

Lartesi te medha (> 1500 m) dhe udhetimet ne degtine te lageshta dhe shume te nxehta
nuk duhen inkurajuar per paciente simptomatike. diidie te planifikuara duhen te
diskutohen me grupin e IK. Si rregull, per udhetiteegjata perferohet udhetimi ajror ne
krahasim me mjete te transportit.

Crregullimet e gjumit

Pacientet me IK simptomatike zakonisht kane criegal te frymemarrjes te lidhura me
gjumin (apne gjumi centrale ose obstruktive). Kgfendje mund te shogerohen me rritje te
morbiditetit dhe mortalitetit?

e Humbja e peshes ne individe me mbipeshe seveeepratja e duhanit dhe abstinenca ndaj
alkoolit mund te ulin riskun dhe eshte e rekomastuoee.

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidences

e Trajtimi me nje presion ajri pozitiv te vazhduesheluhet te merret ne konsiderate ne
apnene obstruktive te gjumit te dokumentuar ngspulografi®®

Klasa e Ila e rekomandimit, niveli C i evidences

Depresioni dhe crregullimet e humorit

Prevalenca e depresionit klinikisht sinjifikativhés gjetur te jete 20% ne paciente me IK dhe
mund te jete me e larte ne paciente te monitor@ainstrumenta me sensitive ose ne pacientet
me IK me te avancuar. Depresioni shogerohet me iditgbdhe mortalitet te rritut*

e Ka prova te kufizuara ne lidhje me mjetet moniem® dhe vleresuese si edhe per
efikasitetin e nderhyrjeve farmakologjike dhe psikgike te pacientet me IK. Megjithate,
monitorimi per depresionin dhe trajtimi fillestarduhur duhet te kihen ne konsiderate te
pacientet me simptoma sugjestive.

Klasa e lla e rekomandimit, niveli i evidences C
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Prognoza

Ndonese kishte kundershtime ne diskutime, eshtendesishme ge pacientet te kuptojne
faktoret e rendesishem prognostik. Njohja e ndikibei trajtimit ne prognoze mund ti
motivoje pacientet te aderohen ne rekomandimedjenit. Nje diskutim i hapur me familjen
mund te ndihmoje ne marrjen e vendimeve informuegealiste gqe kane te te bejne me
trajtimin dhe planet ne te ardhmen.

Terapia farmakologjike

Objektivat ne menazhimin e insuficiences kardiake

Qellimi per diagnostikimin dhe mjekimin e IK nukhte i ndryshem nga gjendje te tjera
mjekesore, domethene ge te sjell nje ulje te mtetaldhe morbiditetit (tabela 19). Meqgenese
vdekshmeria vjetore e IK eshte kaqg e larte, ateherestudimet klinike i eshte theksim i
vecante vene kesaj pike. Megjithate, per shumeeptei dhe vecanerisht per te moshuarit,
aftesia per te pasur nje jete te pavarur, te @ simptoma teper ta pakendshme, dhe evitimet
per t'u shtruar ne spital jane gellime te cilat raste mund te jene ekuivalente me deshiren per
te zgjatur ne maksimum jeten. Parandalimi i senewelje zemres ose avancimi i tyre mbeten
nje pjese e rendesishme e menaxhimit. Shume ngémsuklinike te randomizuara te IK
kane vleresuar paciente me disfunksion sistolikazuar ne EF < 35-40%.Ky eshte nje nivel
kufi relativisht arbitrar dhe ka te dhena te kufimm ne popullata te medha me IK
simptomatike dhe me EF midis 40 dhe 50%. Figuraa2jap nje strategji mjekimi per
perdorimin e medikamenteve dhe pajisjeve (aparatievpacientet me IK simptomatike dhe
disfunksion sistolik. Eshte e rendesishme te koolk&n dhe te gjykohet trajtimi i ko-
morbiditetit cardiovaskulare dhe jo-kardiovaskulare te zakonshme.

Tabela 190bjektivat e mjekimit ne IK kronike

1. Prognoza Te ulet mortaliteti
2. Morbiditeti Te lehtesohen simptomat dhe shenjat
Te permisohet cilesia e jetes
Te eleminohen edemat dhe mbajtja e likideve
Te rritet kapaciteti sforcime fizike
Te pakesohet dispneja dhe lodhja
Te ulet nevoja per hospitalizim
Te sigurohet per fund kujdesi i jetes
3. Parandalimi Ngjarje e demtimit miokardial
Avancim i demtimit te miokardit
Remodelimi i demtimit te miokardit
Rizhvillim i simptomave dhe akumulimi i likideve
Hospitalizim
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Te zbulohen ko-
morbiditetet dhe
faktoret precipitues
jo-kardiovaskular
Anemia

Semundjet pulmonare
Disfunksioni renal
Disfunksioni tiroid
Diabeti
Kardiovaskular
Ishemia/SAK

HTA

Disfunksioni valvular
Disfunksioni diastolic
FA

Disritmite ventrikulare
Bradikardia

<l
Cars> 20ms7 >

<>

Insuficienca kardiake simptomatike + EF i

A

Diuretike + ACEI (ose ARB)
Te titruar sipas gendrueshmerise Klinik

e

v
B-bllokuesi

Persistojne shenjat
dhe simptom:

<

ADD antagoniste aldosteroni OSE ARE
v

@ptomat persistojn
A/

Te konsiderohet
CRT-P ose CRT-D

Te konsiderohet: digoksina Te konsiderohet
hidralazina/nitrite, LVAD, ICD
transplant

Nuk indikohet
trajtim i metejshem

Figura 2. Nje algoritem per tratimin e pacienteve me IK siompatike dhe EF te ulur
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Inhibitoret e enzimes se konvertimit te angiotenzin es (ACEls)

Ne rast te kunderindikimeve ose te mostolerimi¢, ACEI duhet te perdoret ne te gjithe te
pacientet me IK simptomatike dhe me EF te ¥Ml0%. Mjekimi me nje ACEI permison
funksionit e ventrikulit dhe miregenien e pacientit shtrimet ne spital per rendim te IK dhe
rrit mbijetesen. Ne pacientet e hospitalizuar, nmekne nje ACEI duhet te fillohet perpara
daljes nga spitali.

Klasa e | e rekomandimit, niveli A i evidences
Te dhena kyce

e Dy studime kyce te kontrolluara e te randomizlRETS) (CONSENSUS dhe Trajtimi-
SOLVD) regjistruan rreth 2800 paciente me IK sinmpédike te lehte ne severe ndaj placebos
ose enalaprilit>® Shumica ishin trajtuar gjithashtu me diuretike digoksine, por < 10% e
pacienteve ne secilin studim ishin mjekuar mefa@lokues. Ne CONSENSUS, ne te cilin u
regjistruan paciente me IK severe, 53% e pacierighe mjekuar me spironolakton.

e Secili prej ketyre du studimeve (RCT) tregoi seekini me ACEI ul mortalitetin [ulja e
riskut relativ (RRR) 27% ne CONSENSUS dhe 16% najtifinin-SOLVD]. Ne Trajtimin-
SOLVD ishte gjithashtu nje vlere RRR prej 26% ntistet ne spital per rendim te IK. Keto
benefite ishin shtesendaj atyre te perftuara mé&imja konvenional.

e Ulja absolute e riskut (ARR) ne mortalitet ne patet me IK te lehte ne te moderuar
(Trajtimi-SOLVD) ishte 4.5% e barabarte me nje nuteenevojshem per te trajtuar (NNT) 22
per te shtyre nje vdekje (mbi nje mesatare pre dajsh). Shifrat ekuivalente per IK severe
(CONSENSUS) ishin ARR = 14.6% dhe NNT =7 respektivi(mbi nje mesatare prej 6
muajsh)

e Keto konkluzione mbeshteten nga nje meta-analistudimeve (RCT) me te vogla, per
kohe te shkurter dhe me kontroll placebo, ge tregya ulje te garte te vdekshmerise vetem
brenda 3 muajve. Keto studime (RCT) treguan gjlthasie ACEI permisojne simptomat,
tolerancen ushtrimore, cilesine e jetes dhe pedooen fizike’’

e Ne ATLAS, u randomizuan me doza te uleta ose & lee lizinoprilit, 3164 paciente
kryesisht me IK te moderuar ne severe. U vu reRR® rreth 15% ne riskun e vdekjes ose ne
hospitalizimet e IK ne grupin me doza te lartaizenobprilit krahasuar me grupin me doza te
uleta te lizinoprilit?®

e Mbeshtetje shtese per perdorimin e ACEI vjen ngaRCT te pacienteve me EF te ulet te
VM por pa simptoma te IK (disfunksion sistolik i VMsimptomatik) dhe nga tre (5966
paciente ne total) studime te medha te randomizuarglacebo-kontroll ne paciente me IK,
me disfunksion sistolik te VM ose ne te dyja pauiktit akut te miokardit® Ne studimin
Parandalimi-SOLVD (ku u randomizuan 4228 paciente disfunksion sistolik te VM
asimptomatik), kishte nje vlere RRR 20% ne vdelge ne hospitalizime nga IK. Ne studimet
e infarktit te miokarditiIM, ge perdoren captoprBAVE), ramipril (AIRE) dhe trandopril
(TRACE), kishte nje vlere RRR 26% ne vdekje dhe RE®% ne vdekje ose hospitalizime
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nga IK. ACEI kane treguar gjithashtu se ulin riskper IM te pacientet me dhe pa IK
pavaresisht EF te VM.

e ACEI here pas here shkaktojne demtim te funksioaital, hiperkalemi, hipotension
simptomatik, kolle dhe rralle angioedema. Nje ACHhet te perdoret vetem ne paciente me
funksion renal te mire dhe me vlera normale te gsitanit ne serurt

Cilet paciente duhet te marrin nje ACEI?
Indikacionet, te bazuar mbi pacientet e regjistn@aRCT:
EF i VM< 40%, pavaresisht simptomave

Kunderindikacionet:

e Histori angioedeme

e Stenoze bilaterale te arterieve renale

e Pergendrimi ne serum i potassiumit > 5.0 mmol/L
e Kreatinina ne serum > 220nol/L (~2.5 mg/dL)

e Stenoze aorte severe

Si te perdorim nje ACEI ne insuficiencen kardiake Tabela 20)
Fillimi i nje ACEI

e Te kontrollohen funksioni renal dhe elektrolitetexrum
e Te rikontrollohet funksioni renal dhe elektroliteenda 1-2 javeve nga fillimi i mjekimit.

Mbi-titrimi i dozave

e Te kihet parasysh mbi-titrimi i dozave pas 2-4ejafe mos rritet doza nese verehet
perkegesim sinjifikativ i funksionit renal ose hikalemia. Te rikontrollohet funksioni renal
dhe elektrolitet ne serum 1 dhe 4 jave pas rrggeslozes. Mbi-titrim me i shpejte i dozes
mund te kryhet te pacientet ne spital ose nen hjgeqgyerje shume te afert, me tolerabilitet te
lejueshem.

e Ne mungese te problemeve te mesiperme, synohetvidgncen baze te dozes target ose
per dozes maksimale te toleruar (Tabela 20)

e Te rikontrollohet funksioni renal dhe elektrolite¢ serum 1, 3 dhe 6 muaj pas arritjes se
dozes mbajtese dhe cdo 6 muaj ne vazhdim.
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Tabela 20Dozimi i preparateve ge perdoren zakonisht ne IK
Doza e fillimit (mgQ) Doza target (mg)

ACEI
Captopril 6.25 t.i.d. 50-100 t.i.d.
Enalapril 2.5 b.i.d. 10-20 b.i.d.
Lisinopril 2.5-5.0 o.d. 20-35 od
Ramipril 2.5 o.d. 5 b.i.d.
Trandopril 0.5 o.d. 4 o.d.
ARB
Candesartan 4 0se 8 o.d. 32 o.d.
Valsartan 40 b.i.d. 160 b.i.d
Antagonistet e Aldosteronit
Eplerenone 25 o.d. 50 o.d.
Spironolactone 25 o.d. 25-50 o.d.
B-Bllokuesit
Bisoprolol 1.25 o.d. 10 o.d.
Carvedilol 3.125  b.i.d. 25-50 b.i.d.
Metoprolol succinate 12.5/25 o.d. 200 o.d.
Nebivolol 1.25 o.d. 10 o.d.

Efekte anesore potenciale

e Demtim i funksionit renal — rritje te urese (nitrogjeni i urese ne gjak) ddneatinemise
pritet pas fillimit te nje ACEI dhe nuk konsiderahedinikisht i rendesishem vetem nese eshte
e shpejte dhe e konsiderueshme. Duket te kontetdllpbr medikamente nefrotoksike sic ajne
antiinflamatoret jo steroide (NSAIDs). Nese eshteeeosjme te pakesohet dosa e ACEI ose te
nderpritet. Eshte e pranueshme nje rritje e kreatimbi 50% nga vlera baze ose ne nje
koncentrim absolut rreth 265 pmol/L (~ 3 mg/dL).sh&reatinina rritet mbi 265 pmol/L (~
3.0 mg/dL), por nen 310 pmol/L (~ 3.5 mg/dL), pgsgnoni dozen e ACEI dhe monitoroni
nga afer bilancin biokimik te gjakut. Nese kreatairitet deri ne 310 umol/L (~ 3.5 mg/dL)
ose me lart, nderprisni ACEi menjehere dhe monitionga afer bilancin biokimik te gjakut.

e Hiperkalemia — kontrolloni per perdorimin e agjenteve te tjgeeshkaktojne hiperkalemi
p.sh. suplemente te kaliumit dhe diuretike ge mb&miumin p.sh. amiloride dhe nderpritini
ato. Nese kaliumi rritet mbi 5.5 mmol/L, pergjysmaiozen e ACEI dhe monitoroni nga afer
bilancin biokimik te gjakut. Nese kaliumi rritet m®.0 mmol/L, nderprisni ACEI menjehere
dhe monitoroni nga afer bilancin biokimik te gjakut

e Hipotensioni simptomatik (p.sh. marrje mendsh) eshte i shpeshte — zakopéshtisohet
me kohe, dhe pacientet duhet te getesohen. Te fdtnasysh ge te ulet doza e diuretikeve ose
e agjenteve te tjere hipotensive (pervec ARBIokuesve/antagonisteve te aldosteronit).
Hipotensioni asimptomatik nuk kerkon ndonje ndejenyr
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e Kolla — nese nje ACEI shkakton kolle te mundimshme, mogiemi me nje ARB.

B-bllokuesit

Ne rast se jane te kunderindikuar ose nuk tolerohgnp-bllokues duhet te persoret te te
gjithe te semuret me IK simptomatike dhe EF te ¥M0%. -bllokada permison funksionit
ventrikular dhe miregenien e pacienteve, ul shtrineespital si pasoje e perkegesimit te IK
dhe rrit mbijetesen. Nese eshte e mundur te patienshtruar, mjekimi mp-bllokues duhet
te fillohet me kujdes perpara nxjerrjes nga spitali

Klasa e | e rekomandimit, niveli A i evidences
Te dhena kyce

e Me shume RCT jane kryer nfiebllokues se sa me ACEI te pacientet me&" &%

e Tre studime kyce (CIBIS Il, COPERNICUS dhe MERR}Iranomizuan afersisht 900
paciente me IK simptomatike te lehte ne severeplaebo ose me njebllokues (bisoprolol,
carvedilol pse metoprolol succinate CR). Me shum8&% e pacienteve ishin me mjekim me
ACEI ose ARB. Shumica ishin trajtuar me nje dilkkelhe me shume se gjysma me digoksine.
e Secili nga te tre keto studime tregoi ge mjekina ffrbllokues ul mortalitetin (RRR ~ 34%
ne secilin studim) dhe hospitalizimet nga perkegesilK (RRR 28-36%) afersisht brenda
nje viti nga fillimi i mjekimit. Gjithashtu pati i permisim ne veteraportimin e miregenies se
pacientit ne COPERNICUS dhe MERIT-IK. Keto benefglin shtese e atyre te perftuara nga
trajtimi konvencialonal, ku perfshihej nje ACEL.

e ARR ne mortalitetin (pas nje viti nga trajtimipacienteve me IK te lehte ne te moderuar (te
kombinuar CIBIS 2 dhe MERIT-IK) ishte 4.3% e baratshme me nje NNT rreth 23 (per 1
vit te shtyhet 1 vdekje). Shifrat ekuivalente pérskvere (COPERNICUS) ishin respektivisht
ARR = 7.1% dhe NNT =14.

e Keto perfundime mbeshteten nga nje RCT tjeter gidackontroll (SENIORS) ne 2128
paciente te moshuar (70 vjec), 36% e te cileve kane EF te VM > 35% jtima me nebivolol
rezultoi ne nje RRR rreth 14% ne pike mberritiemmgare te perbere te vdekjes ose ne
hospitalizime per nje arsye kardiovaskul&te.

e Perfundimet e ketyre studimeve u mbeshteten ng@nmagram studimesh i meparshem me
carvedilol (studimet amerikane te carvedilolit),teranalize e studimeve te tjera te vogla per
B-bllokuesit dhe nje RCT placebo-kontroll ne 1958ipate me EF te VM 0.40 pas infarktit
akut te miokardit, ne te cilin RRR ne vdekshmerme carvedilolin ishte 23% gjate nje
periudhe ndjekjeje prej 1.3 vited®.

e Nje RCT i madh me bucindolol, nfebllokues me veti agoniste te pjesshme, nuk tragoi
ulje sinjifikative ne mortalitet, ndonose konklumgt e tij ishin ne pergjithesi konsistente me
studimet e mesipermé&®

e Nje RCT tjeter, COMET, tregoi ge carvediloli rrtbijetesen krahasuar me metoprolol
tartrat me veprim te shkurter (i ndryshem nga pgabme succinat me veprim te gjate i
perdorur ne MERIT-1KY®’
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e (-bllokuesit zakonisht duhet te fillohen ne pacietdegendrueshem dhe ne pacientet te
dekompesuar kohet e fundit duhet te fillohet mal&sj(dhe ne keta paciente te fillohet ne
spital). Pacientet e dekompesuar kohet e fundigjithate, ishin me te sigurt ne fillimin e
mjekimit mep-bllokues ne COPERNICUS.

e Ne pacientet e shtruar ne spital per shkak tego@dimit te IK, mund te jete e nevojshme
nje ulje e dozes spB-bllokuesve. Ne situata te renda, mund te merrekonesiderate nje
nderprerje e perkohshme e tyre. Terapia me dozkaeuhet rifillohet dhe te mbititrohet pasa
te na e lejoje gjendja klinike e te semurit, krgbsiperpara nxjerrjes nga spitali.

Cilet paciente duhet te marrin njep-bllokues?

Indikacionet, te bazuara mbi pacientet te regjstne RCTs:

e EFiVM<40%

e Paciente me simptoma nga te lehte ne severe (MMBBA 11-1V) me disfunksion sistolik te
VM asimptomatik pas IM kane gjithashtu indikacicer pjep-bllokues.

e Nivel optimal i dozave te nje ACEI ose/dhe ARB (meantagonistit te aldosteronit nese
eshte e indikuar)

e Pacientet duhet te jene Kklinikisht te gendruesh@msh. pa ndryshime te dozave te
diuretikeve kohet e fundit). Kujdesi, nxjerrja pakahe, fillimi jane te mundshme ne nje
pacient te dekompeuar kohet e fundit, ku eshtéuamije permisim i pacientit me mjekime te
tjera, nuk eshte i varuar nga agjentet inotroparenoz dhe mund te observohet ne spital per
te pakten 24 ore pas fillimi te mjekimit fiebllokues.

Kunderindikacionet

e Astma [semundje pulmonare obstruktive kronike (8BPQuk eshte nje kunderindikim]
e Bllok i grades se dyte ose te trete, sindromnusit te semure ) ne mungese te nje pace-
maker permanent), bradikardi sinusale (< 50 r/min).

Si te perdorim nje B-bllokues ne insuficience kardiake (Tabela 20)
Fillimi i nje p-bllokuesi

e Doza e fillimit: bisoprolol 1.25 mg o.d, carvedil®.125 -6.25 mg b.i.d, metoprolol CR/XL
12.5 — 25 mg o.d. ose nebivolol 1.25 mg 0.d — nge’/izim te pacientet jo te shtruar.

e (-bllokuesit mund te fillohet me kujdes te pacientiekompesuar se fundmi, perpara daljes
nga spitali.

Titrimi i dozave

e Vizitoni cdo 2-4 jave per te titruar dozerpllokuesit (ne disa paciente mund te nevojitet
titrimi i ngadalte i dozes). Mos i rrisni dozat eegereni ne cdo vizite shenjat e perkegesimit te
IK, hipotension simptomatik (psh marrje mendsh) bsadikardi te theksuar (frekuenca e
pulsit < 50/min).

e Ne mungese te problemeve te mesiperme, dyfishorerd ep-bllokuesit ne cdo vizite
derisa te arrihet doza target bazuar ne evidensoptolol 10 mg o.d., carvedilol 25 mg b.i.d.,
metoprolol CR/XL 200 mg o0.d. ose nebivolol 10 md.e- ose dozen maksimale te toleruar.
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Efekte anesore potenciale

e Hipotensioni simptomatik — shpesh permisohet me kohe; te kihet parasysleteagjente
te tjere hipotensive) pervec ACEI/ARB) p.sh. ditket, nitritet. Hipotensioni asimptomatik
nuk kerkon nderhyrje.

e |IK e renduar — rrisni dozen e diuretikeve (vetem kur kerkeatesh perkoshme) dhe
vazhdoniB-bllokuesin (shpesh ne doze me te ulet) ne esiterelur.

e Bradikardi e theksuar — regjistroni nje EKG (osgeki nje monitorim ambulator kur
nevoijitet) per te prejashtuar bllokun kardiak. Kparasysh te nderprisni glukozidet digitalik
ne rast te perdorimit te tyre. Doz@-bllokuesit mund te nevojitet te ulet ose mjekiminios
vazhdohet.

Antagonistet e aldosteronit

Ne rast se jane te kunderindikuar ose nuk tolero$tgimi i nje antagonisti te aldosteronit me
doza te vogla duhet te kihet parasysh ne te gptdwentet me EF te VM 35% dhe me IK
simptomatike severe, p.sh. klasa NYHA 1lI-IV, nemgese te hiperkalemise dhe disfunksionit
renal te rendesishem. Antagonistet e aldosterohit shtrimet ne spital ne rastet e
perkegesimit te IK dhe rrisin mbijetesen kur shtohe terapine ekzistuese, ge perfshin ACEI.
Ne pacientet e hospitalizuara per te plotesuar ketere, trajtimi me nje antagonist te
aldosteronit duhet te fillohet para nxjerrjes npaadit.

Klasa e | e rekomandimit, niveli B i evidences
Te dhena kyce

e Nje RCT i vetem i madh (RALES) eshte ndermarre amtagonistin e aldosteronit,
spironolaktonin te pacientet me IK sevéte.

e Ne RALES 1663 paciente me EF te \H85% dhe klasen NYHA Ill (ge kane gene ne
klasen NYHA IV ne 6 muajt e fundit) u randomisuan placebo ose spironolakton 25-50 mg
0.d. ge ju shtua terapise konvencionale, ku perfshuretike, ACEI (95%) dhe digoksin
(74%). Ne kohen kur ky studim u kry@bllokuesit nuk perdoreshin gjeresisht per te mggku
IK dhe vetem 11% u trajtuan nfiebllokues.

e Trajtimi me spironolakton coi ne nje RRR te vdskiee 30% dhe RRR te shtrimit ne spital
nga perkegesimi i IK ne 35% ne nje mesatare rretlvj2 nga fillimi i mjekimit.
Spironolaktoni permisoi gjithashtu klasan NYHA. Kebenefite ishin shtese ndaj atyre te
perftuara nga terapia konvencionale, qe perfsiiQEl.

e ARR ne vdekshmerine (pas nje mesatare rreth 2mjekim) e pacienteve me IK severe
ishte 11.4% e barazvlefshme me nje NNT (2 vjet@eahtyre 1 vdekje) rreth 9.

e Keto rezultate mbeshteten nga nje tjeter RCT (EPUIE) ku u regjistruan 6632 paciente 3-
14 dite pas IAM me EF te VM 40% dhe IK ose diabetik8® Pacientet u randomizuan me
spironolakton ose eplerenone 25-50 g o0.d. ge juashterapise konvencionale ku perfshihet
ACEI/ARB (87%) dhe njeB-bllokues (75%). Mjekimi me eplerenone coi ne njBRRte
vdekjes ne 15%.

e Spironolaktoni dhe eplerenoni mund te shkaktojmgetkalemi dhe te perkegesojne
funksionin renal, te cilat nuk ishin te zakonshmeeRCTs, por mund te ndodhin me shpesh ne
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praktiken klinike, vecanerisht ne te moshuarit.diga duhet te perdoren vetem ne paciente
me funksion renal te kenagshem dhe me pergendrormeate te potassium ne serum; nese
perdorlei'g, eshte e detyrueshme te monitorohen nedirazunksioni renal dhe elektrolitet ne
serum.

e Spironolaktoni mund te shkaktoje gjithshtu diskorhfne gji dhe zmadhim te tyre te
meshkujt (10% krahasuar me placebo, ne RALES); fekteanesor eshte i rralle me
eplerenoni. Jashte indikacionit post-infarkt, irediloni kryesor per eplerenonin eshte te
meshkujt me diskomfort ne gji dhe/ose zmadhim tte tg shkaktuar nga spironolaktoni.

Pacientet te cilet duhet te marrin nje antagoniste aldosteronit
Indikacione te bazuara mbi RCT:

e EFiVM<35%
e Simptoma te moderuara ne severe (klasa NYHA I)-1V
e Dosa optimale te njg-bllokuesi dhe nje ACEI ose nje ARB (por jo dhe AGCEe ARB)

Kunderindikacionet

e Pergendrim i poatassiumit ne serum > 5.0 mmol/L

e Kreatinina ne serum > 220 pmol/L (~2.5mg/dL)

e Diuretike mbajtes te potassiumit ose suplemenpatassiumit, konkomitante.
e Kombinimi i nje ACEI dhe ARB

Si te perdorim spironolaktonin (ose eplerenonin) néK (Tabela 20)
Fillimi i spironolaktonit (ose eplerenonit)

e Kontrolloni funksionin renal dhe elektrolitet neram

e Doza e fillimit: spironolakton 25 mg o.d. (ose egnon 25 mg o.d.)

e Rikontrolloni funksionin renal dhe elektrolitet reerum 1 dhe 4 jave pas fillimit te
mjekimit.

Titrimi i dozes

e Konsideroni titrim te dozes pas 4-8 javesh. Mosrieni dozen nese funksioni renal
perkegesohet ose konstatohet hiperkalemi. Rikdatofunksionin renal dhe elektrolitet ne
serum 1 dhe 4 jave pas fillimit te mjekimit.

e Ne mungese te problemeve te mesiperme, gellintizes target sipas evidences baze —
spironolakton 25 mh o.d. ose eplerenon 50 mg oase-doza maksimale e toleruar.

e Rikontrolloni funksionin renal dhe elektrolitet serum 1, 2, 3 dhe 6 muaj pas arritjes se
dozes mbajtese dhe 6 muaj me pas.

Efekte anesore potenciale
e Hiperkalemia — nese potassiumi rritet ne > 5.5 mimmergjysmoni dozen e spironolaktonit

(ose eplerenoni), p.sh. ne 25 mg ne dite te alaenwlhe monitoroni nga afer bilancin
biokimik te gjakut. Nese potassiumi rritet ne 6.0naWL nderprisni spironolaktonin (ose
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eplerenonin) menjehere dhe monitoroni nga afenbitabiokimik te gjakut; mund te nevojitet
mjekim i vecante per hiperkalemine.

e Funksioni renal i perkegesuar — nese kreanitiitat rderi > 220 pumol/L (~2.5 mg/dL),
pergjysmoni dozen e spironolaktonit (ose te epleméh p.sh. ne 25 mg ne dite te alternuara
dhe monitoroni nga afer bilancin biokimik te gjakitese kreatinina rritet deri > 310 pmol/L
(~3.5 mg/dL) nderprisni spironolaktonin (ose ephen@n) menjehere dhe monitoroni nga afer
bilancin biokimik te gjakut; mund te nevojitet mjeki vecante per disfunksionin renal.

e Diskomfort dhe/ose zmadhim i gjirit — nderronirgpiolaktonin me eplerenonin.

Bllokuesit i receptoreve te angiotenzines (ARBt)

Ne rast se nuk jane te kunderindikuar ose nukdbksm, nje ARB eshte i rekomandueshem ne
pacientet me IK dhe me EF te Vivi40%, te cilet vazhdojne te jene simptomatike pasiaht
mjekimit optimal me nje ACEI dhp-bllokues, kur jane duke marre ne te njejten kahe mje
antagonist te aldosteronit. Mjekimi me nje ARB pmwon funksionin ventrikular dhe
miregenien e pacienteve dhe ul shtrimin ne spgal perkegesimi i IK.

Klasa e | e rekomandimit, niveli A i evidences
Mijekimi ul riskun per vdekje nga shkage kardiovdake.
Klasa e Ila e rekomandimit, niveli B i evidences

e Nje ARB eshte i rekomadueshem si nje altenativgpamentet jotolerante ndaj nje ACEI.
Ne keta paciente, nje ARB ul riskun per vdekje ngashkak kardiovaskular ose ul shtrimin
ne spital nga perkegesimi i IK. Ne pacientet e ltaBpuar, mjekimi me nje ARB duhet te
fillohet para nxjerrjes nga spitali.

Klasa e | e rekomandimit, niveli B i evidences
Te dhena kyce

e Dy RCT kyce placebo-kontroll (Val-HEFT dhe CHARMifAed) randomizuan ~7600
paciente me Ik simptomatike te lehte ne severe plisjebos ose nje ARB (valsartan dhe
candesartan), te shtuar ndaj nje ACEI (ne 93% ¢espteve ne Val-HEFT dhe ne te gjithe ne
CHARM-Added)****2 vec kesaj, 35% e pacienteve ne Val-HEFT dhe 55%CHARM-
Added ishin trajtuar mé-bllokues. 5% e pacienteve ne Val-HEFT dhe 17% RARM-
Added ishin trajtuar me spironolakton.

e Secili nga keto dy studime tragoi ge mjekimi meBARli riskun per shtrime ne spital nga
perkegesimi i IK (RRR 24% ne Val-HEFT dhe 17% neARM-Added), por jo shtrimet ne
spital nga shume shkage. Ishte nje RRR 16% ne rrigker vdekje nga nje shkak
kardiovaskular me candesartan ne CHARM-Added. Kmoefite ishte shtese nfa atyre te
perftuara me terapine konvencionale, ge perfstendijretik, digoksin, nje ACEI dhe nj
bllokues.

e ARR ne pikemberritjen (endpoint) primare mortdiitenorbiditet te perbere te pacientet me
IK te lehte ne te moderuar ishte 4.4%, e barazvieésme nje vlere te NNT (per nje mesatare
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prej 41 muajsh perte shtyre nje ngjarje) ne 23 HARM-Added. Shifrat ekuivalente per Val-
HEFT ishin ARR = 3.3% dhe NNT =30 (per nje mesatabe 23 muaj), respektivisht.

e Studimet CHARM-Added dhe Val-HEFT treguan gjithashge ARBt permisojne
simptomat dhe cilesine e jetes. Studime te tjerguian ge keta agjente permisojne kapacitetin
ne eforte fizike.

e CHARM-Alternative ishte nje RCT placebo-kontrolencandesartan ne 2028 paciente me
EF te VM< 40% intolerante ndaj nje ACE}® Mjekimi me candesartan rezoltoi ne nje RRR
te vdekjes nga nje shkak kardiovaskular ose shtrimepital nga perkeqgesimi i IK ne 23%
(ARR = 7%, NNT — 14, mbi 34 muaj ndjekje).

e Mbeshtetje shtese per perdorimin e ARB-ve, viea WLIANT,*** nje RCT ne te cilin u
regjistruan nen mjekim me kaptopril, valsartan tsd&ombinuara, 14703 pacientet me IK,
disfunksion i VM ose te dyja pas IAM. U gjet ge saattani ishte jo-inferior nga captoprilit.
Nje studim i ngjashem, me losartan (OPTIMAAL), rnioégoi mos-inferioritet i krahasuar me
kaptoprilin.

Pacientet ge duhet te marrin mjekim me ARB
Indikacione, te bazuara ne paciente te regjismadRCT:

e EF i VM <40% dhe me shume

e Si nje alternative te pacientet me simptoma téelele severe (klasa NYHA [I-1V), te cilet
jane intolerante ndaj nje ACEI

e 0se te paciente me simptoma persistente (klasaMNHV) pavaresisht mjekimit me nje

ACEI dhep-bllokues

eARBt mund te shkaktojne perkegesim te funksionitafte hiperkalemi dhe hipotension
simptomatik me nje incidence te ngjashme me nje IAGE& nuk japin kolle.

Kunderindikacionet

e Si ACEI, me perjashtimin e angioedemes

e Paciente te mjekuar me nje ACEI dhe nje antagtmigldosteronit

e Nje ARB duhet te perdoret vetem te pacientet nkdion renal te kenagshem dhe nje
pergendrim normal te potassiumit ne serum,; janeldéirueshme monitorime ne seri te
elektroliteve ne serum dhe te funksionit renal,aveszisht nese nje ARB eshte perdorur i
nderthurur me nje ACEL.

Si te perdorim nje ARB ne IK (Tabela 20)

Fillimi i nje ARB

e Kontrolloni funksionit renal dhe elektrolitet nersm

e Doza e fillimi: ose candesartan 4-8 mg o.d. odsavtan 40 mg b.i.d.

e Rikontrolloni funksionit renal dhe elektrolitet serum brenda 1 jave nga fillimi i mjekimit.

Titrimi i dozes
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e Te merret ne konsiderate titrimi i dozes pas Z&¥esh. Mos rrisni dozen nese ndodh
perkegesim i funksionit renal ose hiperkalemia.drikolloni funksionin renal ose elektrolitet
ne serum 1 dhe 4 jave pas rritjes se dozes.

e Ne mungese te problemeve te mesiperme, gellimdpees targe sipas evidences baze —
candesartan 32 mg o.d. ose valsartan 160 mg-b.oske doza maksimale e toleruar.

e Rikontrolloni funksionin renal dhe elektrolitet merum 1, 3, dhe 6 muaj pas arritjes se
dozes mbajtese dhe 6 muaj me pas.

Efekte anesore potenciale
e Si ACEI me perjashtim te kolles.

Hidralazina dhe isosorbid dinitrat (H-ISDN)

Ne paciente simptomatike me nje EF te VM kombinintl-ISDN mund te perdoret si
alternative nese ka intolerence ndaj te dyjave AG&l dhe nje ARB. Shtimi i kombinimit te
H-ISDN duhet te merret ne konsiderate te paciemetsimptoma persistente, pavaresisht
mjekimit me nje ACEIB-bllokues dhe nje ARB ose antagonist te aldosterdnajtimi me H-
ISDN te keta paciente mund te ule riskun te vdekjes

Klasa e Ila e rekomandimit, niveli B i evidences

Ul shtrimet ne spital nga perkeqgesimi i IK.

Klasa e Ila e rekomandimit, niveli B i evidences

Permison funksionin ventrikular dhe kapacitetirefarte fizike.
Klasa e Ila e rekomandimit, niveli A i evidences

Te dhena kyce

e Jane dy RCT placebo-kontroll (V-HeFT-I dhe A-HeFdhe nje RCT avtive-kontroll (V-
HeFT-1) me H-ISDN119

e Ne V-HeFT-l, 1642 meshkuj u randomizuan ndaj glase prazosines ose H-ISDN ge ju
shtuan nje diuretiku dhe digoksines. Asnje paamektu trajtua mé-bllokues ose ACEI. Nuk
pati ndryshime ne mortalitet midis grupit te plagglihe atij te prazosines. Me H-ISDN, pati
nje tendece per ulje ne mortalitetin gjithe-shkalgjate gjithe periudhes se ndjekjes
(mesatarisht 2.3 vjet): RRR 22%; ARR 5.3%; NNT = HOISDN rriti kapacitetin ne eforte
fizike dhe EF e VM krahasuar me placebon.

e Ne A-HeFT, 1050 meshkuj e femra afro-amerikane kizsen NYHA Ill ose IV, u
randomizuan me placebo ose H-ISDN, ge ju shtualiojestiku (ne 90%), digoksine (60%),
nje ACEI (70%), nje ARB (17%), njg-bllokuesi (74%) dhe spironolaktoni (39%). Studumi
nderpre me heret, pas nje nje ndjekje mesatarishtl® muajsh, per shkak te nje uljeje
sinjifikante ne mortalitet (RRR 43%; ARR 4.0%; NNT25). H-ISDN ul gjithashtu dhe riskun
per hospitalizimin nga IK (RRR 33%) dhe permisdesine e jetes.
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e Ne V-HeFT-Il, u randomizuan 804 meshkuj, kryesiabt klasen NYHA Il dhe II, ndaj
enalaprilit ose H-ISDN, ge ju shtuan nje diuretdtue digoksine. Asnje pacient nuk u trajtua
me B-bllokues. U vu re nje tendece ne grupin e H-ISD pje rritje te mortalitetit gjithe-
shkakor gjate gjithe periudhes se ndjekjes (masata2.5 vjet): rritje relative e riskut 28%.

e Efekti anesor me i shpeshte me H-ISDN ne ketoistedshin dhimbje koke, marrje
mendsh/hipotension dhe nauze. Artralgjia ge conaerprerje ose ulje te dozes se H-ISDN,
ndodhi ne rreth 5-10% te pacienteve ne V-HeFT | dhdhe ne nje rritje te zgjatur te
antitrupave antinukleare (ANA) ne 2-3% te pacieat@wor sindroma e ngjashme me lupusin
ishte e rralle).

Pacientet ge duhet te marrin hidralazine dhe izosdait dinitrate

Indikacionet, te bazuar ne pacientet e regjistngaRCT:

e Nje alternative ndaj nje ACEI/ARB kur te dy odeimdit nuk tolerohen.

e Si nje shtese ne terapi me nje ACEI, nese nje ARB nje antagonist i aldosteronit nuk
tolerohet

e Te dhenat jane me te forta ne paciente me origjirceamerikane.

Kunderindikacionet

e Hipotensioni simptomatik
e Sindromi i lupusit
e Insuficience renale severe (mund te nevojitet kedu i dozes)

Si te perdoret hidralazine dhe izosorbid dinitratine IK
Fillimi

e Doza e fillimit: hidralazine 37.5 mg dhe ISDN 2@ i.d.
Titrimi i dozes

e Te kihet ne konsiderate titrimi i dozes pas Zjavk. Mos rrisni dozen kur kemi hipotension
simptomatik.

e Nese tolerohet, gellimi per dozen target te evidsrbaze — hidralazine 75 mg dhe ISDN 40
mg t.i.d. — ose doza maksimale e toleruar.

Efekte anesore potenciale

e Hipotensioni simptomatik (p.sh. marrje mendsh) hpesh permisohet me kohe; te
konsiderohet ulja e dozes se agjenteve te tjereotdmngive (pervec ACEI/ARB/
bllokues/antagonistet e aldosteronit). Hipotensasimptomatik nuk kerkon nderhyrje.

e Artralgjia/dhimbje te muskujve, enjtie ose dhimbje kyceve, perikarditi/pleuriti,
temperature ose urtikarie — te konsiderohet sindrenmgjashme me lupusin e induktuar nga
medikamentet; te kontrollohen ANA, te nderpritet$DBN.
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Digoksina
Te pacientet me IK simptomatike dhe FA (fibrilaciatmial), digoksina mund te per perdoret

per te ulur frekuencen ventrikulare te larte. Teigatet me FA dhe EF te VM40% duhet te
perdoret per te kontrolluar frekuencen kardiake wse para njg-bllokuesi.

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidences

Te pacientet ne ritem sinusal me IK simptomatike BF te VM<40%, trajtimi me digoksine
(vec nje ACEI) per mison funksionin ventrikular dme&regenien e pacientit, pakeson shtrime
me spital nga perkegesimi i IK, por nuk ka asngkehe mbijetese.

Klasa e Ila rekomandimit, niveli B i evidences

Te dhena kyce
Digoksina ne paciente me IK dhe fibrilacion atrial

e Digoksina eshte e nevojshme per kontrollin fidgege frekuences ventrikulare te nje pacient
me FA me fc te shpejte dhe mund te konsiderohpatgentet me IK te dekompesuar perpara
fillimit te nje p-bllokuesit.

e Per periudha afatgjate, rfjebllokues, vetem ose i kombinuar me digoksine,esfjekimi i
preferuar per kontrollin e frekuences (dhe per benee tjera klinike) te pacientet me EF te
VM < 40%.

e Ndersa digoksina vetem mund te kontrolloje frekagenventrikulare ne getesi (target < 80
rr/min), zakonisht nuk na siguron kontroll te myefshem te frekuences gjate sforcimeve
fizike (target< 110 — 120 rr/min).

e Te pacientet me EF te VM > 40%, mund te perdoetem verapamili ose diltiazemi ose i
kombinuar me digoksine per te kontrolluar frekueneentrikulare.

Digoksina te pacientet me IK, EF te \AMI0% dhe ritem sinusal

e Nje RCT i vetem i madh prospektiv eshte ndermanee digoksinen te pacientet me IK
simptomatike dhe EF te VM te ulet.

e Ne studimin DIG, 6800 paciente me EF te \AM45% dhe ne klasen NYHA II-IV u
randomizuan me placebo ose digoksine (0.25 mg, @iel.iu shtua nje diuretiku ose ACEI. Ky
studim u krye para sgebllokuesit te perdoreshin gjeresisht per'fk.

e Trajtimi me digoksine nuk ndryshoi vdekshmerinerale-shkakore por coi ne nje RRR per
hospitalizime nga perkegesimi i IK ne 28% brendamgsatare 3 vjetesh nga fillimi mjekimit.
ARR absolute ishte 7.9%, e barazvlefshme me nje K¢T 3 vjet per te shtyre nje shtrim te
pacientit) ne 13.

e Keto rezultate mbeshteten nga nje meta-analtfzepor nuk mbeshteten plotesisht nga
studimi DIG ku nuk u permisua cilesia e jetés dhe nuk pati avantazhe te pacientet me
IKEFR (HFPEF).

e Digoksina mund te shkaktoje aritmi atriale dhe txi&olare, vecanerisht ne konteksin e
hipokalemise dhe eshte e detyrueshme monitorimalserelektroliteve ne serum dhe i
funksionit renal.
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Pacientet me insuficience kardiake ge duhet te maim digoksin
Indikacione, te bazuara ne paciente te regjismedRCT:
Fibrilacioni atrial

e Me frekuence ventrikulare ne getesi > 80 rr/mmsforcime fizike > 110-120 rr/min.
Ritem sinusal

e Disfunksion sistolik i VM (EF i VM< 40%)

e Simptoma te lehta ne severe (klasa NYHA II-1V)

e Doza optimale te ACEI ose/dhe nje ARBbllokuesi dhe antagonisti te aldosteronit, nese
indikohet.

Kunderindikacionet

e Bllok i grades se dyte ose te trete (pa pace-madmnanent); kujdes nese dyshohet sindrom
I sinusit te semure

e Sindromat e pre-eksitimit

e Te dhena te meparshme per intolerance ndaj digegsi

Si te perdorim digoksinen ne insuficience kardiake
Fillimi i digoksines

e Doza e nisjesdoza e ngopjes te digoksines ne pergjithesi nekdhen ne pacientet e
gendrueshem me ritem sinusal. Nje doze e vetme teseagditore prej 0.25 mg perdoret
zakonisht te te rriturit me funksion rnal normaé ® moshuarit dhe te ata me demtim renal
duhet te perdoret nje doze e pakesuar prej 0.1295.6625 mg o.d.

e Pergendrimet e digoksines duhet te kotrolloherethgjate terapise kronike te ata me
funksion renal normal. Te ata me demtim renal, djgeile gendrueshem mund te kerkoje kohe
me te gjate per t'u arritur.

e Nuk ka te dhena ge matje te rregullta te pergemtte digoksines te paragesin te rezultate
me te mira. Pergendrimi terapeutik ne serum dwehgtteé midis 0.6 dhe 1.2 ng/mL, me te uleta
se ato te rekomanduara me pare.

e Disa medikamente mund te rrisin nivelet e digogsime plazme (amiodaroni, diltiazem,
verapamil, disa antibitioke, kinidina).

Efekte anesore potenciale

e Blloku sinoatrial dhe atrioventrikular

e Aritmi atriale dhe ventrikulare, vecanerisht namprte hipokalemise (fragmente antitrupash
Fab specifike digoksine duhet te kihen parasyshapémite ventrikulare te shkaktuara nga
toksiciteti).

e Shenja te toksicitetit perfshijne: konfuzion, naazanoreksia dhe crregullime te shikimit te
ngjyrave.
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Diuretiket (Tabela 21)
Diuretiket rekomandohen te pacientet me IK dhe jghidimike ose simptoma te kongjestionit.

Klasa e | e rekomandimit, niveli B i evidences
Te dhena kyce

e Diuretike japin lehtesim nga simptomat dhe shergatkongjestionit pulmonar dhe
kongjestioni sistemik venoz te pacientet me*fk.

e Diuretiket shkaktojne aktivizim te sistemit rerangiotenzin-aldosteron te pacientet me
simptoma te lehte te IK dhe zakonisht duhet te e te kombinuar me nje ACEI/ARB.

e Sasia e dozes duhet te pershtatet sipas nevoginade te pacientit dhe kerkon monitorim
te kujdesshem klinik.

e Ne pergjithesi, nje diuretik i anses nevojitetiide moderuar ose severe.

e Nje thiazid mund te perdoret i kombinuar me dilkrete anses per edema rezistente, por me
kujdes per te eviruar dehidrimin, hipovolemine,dmptremine ose hipokalemine.

e Eshte e rendesishme te monitorohen nivelet e giatag (te kaliumit), sodiumit (kripes)
dhe kreatinines gjate terapise me diuretike.

Diuretiket dhe ACEI/ARB/antagonistet e aldosteronit

e Zbrasja e volumit dhe hiponatremia nga diurezgpert mund te rrise riskun per hipotension
dhe disfunksion renal me terapine me ACEI/ARB.

e Nese nje ACEI/ARB/antagonist i aldosteronit peedane nje diuretik, zakonisht mund te
mos kerkohet zevendesim i potassiumit.

e Mund te ndodhe hiperkalemi serioze nese diuretikmjtes te kaliumit, duke perfshire
antagonistet e aldosteronit perdoren te kombinuar ACEI/ARB. Diuretike mbajtes te
kaliumit antagoniste jo-aldosteronik duhet te dw#o. Kombinimi i nje antagonisti te
aldosteronit dhe nje ACEI/ARB duhet te perdoret nenmbikeqyrje te kujdesshme.

Tabela 21Konsiderata praktike ne trajtimin e IK me diuretike t e anses

Probleme Veprime te sygjeruara
Hipokalemi/hipomagnezemi e Rrit dozen e ACEI/ARB
e Shtoni antagoniste te aldosteronit
e Shtoni potassium
e Shton magnez
Hiponatremia e Kufizoni likidet
eNderprisni diuretiket thiazidike 0se
ndryshojeni me diuretike te anses, nese
eshte e mundur
ePakesoni dozen/nderprisni diuretiket |e
anses nese eshte e mundur
eKonsideroni antagonistet AVP
p.sh.tolvaptan nese eshte e disponueshme
e Ndihmese inotropoke i.v.
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e Kini parasysh ultrafiltrimin
Hiperuricemia/podagra e Kini parasysh allopurinolin

ePer podager simptomatik perdorn

kolkicine per getesimin e dhimbjeve

e Evitoni NSAIDs

Hipovolemia/dehidrimi e Vleresoni gjendjen e volumit
e Kini parasysh pakesimin e dozes se
diuretikeve
Pergjigje jo e mjaftueshem ose rezistel e Kontrolloni kompliancen ose marrjen ¢
ndaj diuretikeve likideve

e Rrisni dozen e diuretikeve
e Kini parasysh te nderroni furosemidin
ne bumetanide ose torasemide

e Shtoni antagonistet e aldosteronit
eKombinoni diuretike te anses me
thiazidike/metolazone
e Perdorni diuretiket e anses dy here ne
dite ose ne nje stomak bosh
e Kini parasysh te perdorni infuzion i.v te
diuretikeve te anses per nje kohe te

17

shkurter
Insuficienca renale (rritle e tepert 1 e Kontrolloni per hipovolemi/dehidrim
ure/BUN dhe ose kreatinine) e Perjashtoni perdorimin e agjenteve (e

tlere  nefrotoksike  p.sh.  NSAID,
trimethoprim

e Ndaloni antagonistet e aldosteronit

e Nese perdorni diuretike te anses dhe
thiazidike, nderprisni diuretiket thiazidike
e Te ulet doza e ACEI/ARB

e Kini parasysh ultrafiltrimi

Si te perdorim diuretiket ne IK
Fillimi i terapise me diuretike

e Kontrolloni funksionin renal dhe elektrolitet neram
e Shumica e pacienteve marrin diuretike te anses #eazidike per shkak te efikasitetit te
larte ne induktimin e diurezes dhe natriurezes.

Dozat e diuretikeve (Tabela 22)

e Filloni me nje doze te ulet dhe rriteni deri nemisimin klinik te simptomave dhe shenjave
te kongjestionit.

59




e Dozat duhet te rregullohen, vecanerisht pas rekugete peshes trupore te thate, per te
evituat riskun e disfunksionit renal dhe dehidrir@ellimi eshte te mbahet “peshe e thate” me
doza te uleta.

e Vete-rregullimi i dozes se diuretikeve bazohetjataditore te peshes dhe shenja te tjera
klinike te mbajtjes se likideve dhe duhet inkuragbhe kujdesin ambulator te pacienteve me
IK. Kerkohet edukimi i pacienteve.

e Menaxhimi i rezistence se diuretikeve eshte pawage Tabelen 21.

Tabela 22Dozat e diuretikeve te pacientet me IK

Diuretiket Doza e fillimit (mg) Doza ditore e zakonshme (mg)
Diuretiket e anses*

e Furosemide 20-40 40-240

e Bumetanide 0.5-1.0 1-5

e Torasemide 5-10 10-20

Thiazidiket**

e Bendroflume hiazide 2.5 2.5-10

e Hydrochlorthiazide 25 12.5-100

e Metolazone 2.5 2.5-10

e Indapamidé 2.5 2.5-5

Diuretiket mbajtes te

K"'***

+ACEI/ARB -ACEI/ARB  +ACEI/ARB -ACEI/ARB

e Spironolacton/eplerenon 12.5-25 50 50 100-200
e Amiloride 2.5 5 20 4
eTriamterene 25 50 100 200

*Doza mund te nevaojitet te rregullohet sipas gjesdse volumit/peshes; doza te teperta mund te shkakdemtim
renal ose ototoksicitet.

**Mos perdorni thiazidet nese eGRF<30 mL/min, vetem pershkruhet sinergjistikisht me diuretiketnses.
***Antagonistet e aldosteronit gjithmone duhet referohen ndaj diuretikeve te tjere mbajtes te gsitemit.
tIndapamide nuk eshte nje sulfonamid jo-tiazidik.

Medikamente te tjera te perdorura per te trajtuar k  o-morbiditetin
kardiovaskular te pacientet me IK

Antikoagulante (antagonistet e vitamines K)

Warfarina (ose nje antikoagulant oral tjeter) eshtekomandueshme te pacientet me IK dhe
me fibrilacion atrial permanent, persistent ose oksismal pa kunderindikimi ndaj
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antikoagulimit. Rregullimi i dozes se antikoagulimul rrezikun e komplikacioneve
tromboembolike perfshire dhe aksidentet cerebrale.

Klasa e | rekomandimit, niveli A i evidences

Antikoagulimi rekomandohet gjithashtu te paciemtet trombe intrakardiake te zbuluara me
imazheri ose me te dhena te embolizmit sistemik.

Klasa e | rekomandimit, niveli C i evidences
Te dhena kyce

e Te dhenat ge antikoagulantet jane efikas ne wemomboembolizmit te pacientet me
fibrilacion atrial jane permbledhur ne bashkimindherrefyesve te ACC/AHA/ESE?

e Ne nje seri studimesh te randomizuara te paciantetfibrilacion atrial, ge perfshinte
paciente me IK, warfarina uli riskun e aksidentegeebrale ne rreth 60-70%.

e Warfarina ishte me efikase ne uljen e riskut tsiddnteve cerebrale sesa terapia me
antitrombocitare dhe preferohet nga terapia meranibocitare te pacientet me risk te larte te
aksidenteve cerebrale, sic ishin ata mé¥K.

e Nuk ka asnje efekt te provuar per antikoagulinpaeiente te tjere me IK, pervec atyre me
proteze valvulare.

Agjentet antitrombocitare
Te dhena kyce

e Agjente antitrombocitare nuk jane aq efikase safamaa ne uljen e riskut te
tromboembolise te pacientet me fibrilacion atrial.

e Ne nje analize te dy studimeve te vogla ge krghasearfarinen me aspirinen te pacientet
me IK, risku i hospitalizmit nga IK ishte shume menadh ne ata te trajtuar me aspirin
krahasuar me pacientet e trajtuar me warf&fin.

e Nuk ka asnje te dhene ge agjentet antitrombocitimeriskun aterosklerotik te pacientet me
IK.

Inhibitoret e HMG CoA reduktazes (“statinat”)
Te pacientet e moshuar me IK kronike simptomatike disfunksion sistolik te shkaktuar nga

SAK (semundja e arterieve koronare), trajtimi naisa mund te merret ne konsiderate per te
ulur hospitalizimin kardiovaskular.

Klasa e IIb rekomandimit, niveli B i evidences

Te dhena kyce

e Shuma e studimeve me statina i perjashtojne patiere IK. Vetem nje studim, CORONA,

studoi ne vecanti nje statine te pacientet me IKolagji ishemike dhe EF te ulur.
Rosuvastatina nuk uli pike-mberritien primare (Vjdekardiovaskulare, IM ose aksident
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ecerebrale) ose mortalitetin gjtheshkakesor. Numri hospitalizimeve per shkage
kardiovaskulare u ul ne menyre domethertése.
e Vlera e statinave te pacientet me IK me etiolggjshemike eshte i panjohur.

Menaxhimi i pacienteve me insufucience kardiake dhe fraksion ejeksioni
te ventrikulit te majte te ruajtur (HFPEF — IKEFR)

e Nuk eshte treguar akoma asnje trajtim, per te qakemorbiditetin dhe mortalitetin te
pacientet e HFPEF. Diuretiket perdoren per te kidhir mbajtjen e ujit dhe te sodiumit
(kripes) dhe per te lehtesuar marrjen e frymes ettemat. Mjekim adekuat i hipertensionit
dhe ishemise miokardiale eshte konsideruar gjitliashrendesishem, sic eshte kontrolli i
frekuences ventrikulare te pacietet me fibrilacemnal. Dy studime shume te vogla (<30
paciente secili) kane treguar se bllokuesi i karelee kalciumit e frekuences kardiake,
verapamili mund te permisoje kapacittetin e eféigike dhe simptomat ne keta pacieft&’?

e 3023 pacientet e Candersartan ne Insuficiencetidka: Vleresimi i uljes ne Mortalitet e
Morbiditet (CHARM) — studim i Ruajtur nuk tregoi enjulje sinjifikante ne riskun e pike-
mberritjen se kompozitit primar (vdekje e shkaktnga shkaqge kardiovaskulare ose shtrime
me IK) por tregoi nje ulje sinjifikative ne riskum shtrimeve investiguese-raportuese per IK.
130850 pacientet e studimit Perindopril per PoputiageMoshuar me IK Kronike (PEP-CHF)
deshtuan per te treguar nje ulje ne kete pike-ritjgerprimare te kompozitit, gjate
kohezgjatjes totale te studimit, por tregoi njesdjnjifikative ne vdekjen kardiovaskulare dhe
ne hospitalizimin per IK per nje vit!

Teknikat Invazive dhe Kirurgjia

Procedurat revaskularizuese, kirurgjia valvulare dh e ventrikulare

* Nese simptomat e insuficiences kardiake jane teigiiene, gjendje te korrigjueshme
ne menyre kirurgjikale duhen zbuluar dhe korigjuar.

* SAK eshte shkaku me i shpeshte i IK dhe eshte ptame 60-70% te pacienteve me
IK dhe demtim te funsionit sistolik te VM. Etiolagjiskemike lidhet me rrisk me te
larte vdekshmerie dhe semundshmerie.

Revaskularizimi ne paciente me insuficience kardiak e

By-pasi aorto-koronar (CABG -coronary artery bypagafting) dhe nderhyrja koronare
percutane (PCIl percutaneous coronary interventidmlen konsideruar ne paciente te
perzgjedhur me insuficience kardiake dhe SAK. Veradipersa i perket zgjedhjes se metodes
se revaskularizimit duhet te vleresohen ne bazgetevlersimi te kujdesshem te semundjeve
shoqgeruese, rriskut procedurial, anatomise korodheeprovave te sasise se miokardit viabel
ne zonen ge do te revaskularizohet,funksionin eriketit te majte (VM) dhe pranine e
semundjes valvulare sinjifikante nga pikepamja haimamike.
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Provat shkencore

Nuk ka te dhena nga studime multicentrike ge vigres procedurat revaskularizuese per
lehtesimin e simptomave te IK. Megjithate, stuelilezhguese single-centre mbi IK me
etiologji iskemike sugjerojne se revaskularizimi mdute coje ne permirsim klinik dhe
potencialisht ne permiresim te funksionit kardiak.

Vleresimi per semundje te arterieve koronare ne pac iente
me IK me shtrat koronar te paeksploruar

Koronarografia ne rutine nuk rekomandohet.
Ne paciente me rrisk te ulet per SAK: rezelta testeve jo-invazive duhet te percaktojne
indikacionin per koronarografi (prova ushtrimor& @& stres, imazheria me radionukleide).

Koronarografia
» Rekomandohet ne paciente me rrisk te larte per $akkunderindikacione per te
vertetuar diagnozen dhe planifikuar menyren eitnjt

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evideoes

* Rekomandohet ne paciente me IK dhe semundje vatvtdaendesishme.

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i eldences

» Duhet konsideruar ne paciente me IK te cilet pejjet simptoma anginoze pavarsisht
terapise medikamentoze optimale.

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i eldences

Zbulimi i miokardit viabel

Megenese miokardi viabel mund te jete objekt i s&usarizimit, zbulimi i tij duhet te
konsiderohet ne kerkimin diagnostik ne paciente lkielhe SAK. Disa lloj egzaminimesh
imazherike me siguri diagnostike te krahasueshmedmie perdoren per te detektuar
miokardin disfunksionant por viabel (EKO — dobuta&iimazheria me radionukleide me
SPECT dhe/ose PET, RM me dobutamine dhe / ose lemdeasti, TC me kontrast).

Kirurgjia valvulare

* Semundja valvulare mund te jete shkaku etiologjiK iose nje faktor rendues i cili
kerkon menazhim specifik.

* Udherrefyesit e ESC ne menazhimin e semundjes haaitv@aplikohen ne shumicen e
pacienteve me IK. Megjithese alterimi i fraksiotet ejeksionit te VM (LVEF) eshte
faktor i rendesishem mortalitet peri dhe pas-operdiirurgjia mund te konsiderohet
ne paciente simptomatike me funksion te keq te VM.
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 Menazhimi medikamentoz optimal i IK dhe semundjesigogeruese eshte i
detyrueshem para kirurgjise nderkohe ge kirurgjiagences duhet te shmanget nese
eshte e mundur.

* Jane te veshtira rekomandimet specifike per intérvee te semure me semundje
valvulare dhe IK. Vendimet duhet te meren duke muba ne te dhenat klinike dhe
vleresimit ekokardigrafik dhe njekohesisht dukergsuar me kujdes semundjet
shogeruese kardiovaskukare dhe jo-kardiovaskulavendimet per intervent
kirurgjikal per stenozen e aortes, regurgitimin @tes dhe regurgitimin mitral
hemodinamikisht sinjifikative, kerkon vleresim tejtesshem te motivimit te pacientit,
moshes biologjike dhe profilit te faktoreve te ks

Kirurgjia e valvules se aortes

Stenoza e aortes
Trajtimi medikamentoz dueht te optimizohet sa meerpor jo te vonojne vendimin ne lidhje

me nderhyrjen. Vazodilatatoret (ACEI, ARB dhe rti#ta mund te shkaktojne hipotension te
thelle dhe duhet te perdoren me mjaft kujdes.
Kirurgjia
* Rekomandohet ne paciente me simptoma te IK dheztee theksuar aorte.
Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidences
* Rekomandohet ne paciente asimptomatike dhe steardbeksuar te aortes me FE <
50%.
Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidenes
* Mund te konsiderohet ne paciente me stenoze tesulaeke aortes dhe disfunksion te
VM.

Klasa e IIb e rekomandimit, niveli C i evidewes

Regurgitimi i aortes
Kirurgjia

* Rekomandohet ne paciente te pershtatshem dhe itagusgver te aortes te cilet kane
simptoma te IK.

Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidenes

 Rekomandohet ne paciente asimptomatike me RA salerulje te moderuar te
funksionit sistolik te VM (FE<50%)

Klasa e Ila e rekomandimit, niveli B i evidences
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Evidenca kryesore

Funksioni i VM zakonisht permiresohet pas ndertgyrigrurgjikale, dhe nje studim jo i
randomizuar tregoi permiresim te mbijeteses nedgish me rastet e kontrollit. 137 Nga ana
tjeter rrisku i kirurgjise eshte me i larte ne mate me disfunksion te avancuar te VM. 136

Kirurgjia e valvules mitrale

Regurgitimi mitral
Kirurgjia

* Ne paciente me IK dhe regurgitim sever mitral, régoet permiresim Klinik ne
paciente te perzgjedhur. Kirurgjia duhet te konsitlet ne paciente me RM sever sa
here ge revaskularizimi koronare eshte e planifikéaparimi kirurgjikal i valvules
mitrale mund te jete nje opsion atraktiv ne pa@datperzgjedhur. 136

Regurgitimi mitral organik

* Ne paciente me RM sever si rrjedhoje e nje crregulstruktural apo demtimi te
valvules mitrale shfagja e simptomave te IK estdikacion i forte per intervent.
Kirurgjia
* Rekomandohet ne paciente me FE > 30% (reparim haalmese eshte e mundur).
Klasa e | e rekomandimit, niveli C i evidenes
« Mund te konsiderohet ne paciente me RM sever dh&H\k 30% ; terapia

medikamentoze duhet te jete zgjedhja e pare. Veesa pacientet mbeten refraktare
ndaj terapise farmakologjike dhe kane rrisk te,utatnd te konsiderohet kirurgjia.

Klasa e Ilb e rekomandimit, niveli C i evidences

Regurgitimi mitral funksional
Kirurgjia

* Mund te konsiderohet ne paciente me RM funksioeaésdhe disfunksion te rende te
VM te cilet mbesinsimptomatike pavaresisht terapigelikamentoze maksimale.

Klasa e llb e rekomandimit, niveli C i evidences
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» Terapia resinkronizuese kardiake (CRT) duhet tesktmmohet ne pacicente te
pershtatshem pasi mund te permiresoje gjeometrMig edissinkronine e muskujeve
papilare dhe mund te reduktoje RM.

Klasa e lla e rekomandimit, niveli B i evidences

Regurgitimi mitral iskemik
Kirurgjia
» Rekomandohet ne paciente me RM sever dhe LVEF >630e te cilet eshte
planifikuar CABG.
Klasa | rekomandimit, niveli C i evidences
* Duhet konsideruar ne paciente me RM te moderueitdei nenshtronen CABG nese
riparimi eshte i mundshem.

Klasa lla e rekomandimit, niveli C i evidences

Regurgitimi trikuspidal (RT)

* RT funksional eshte mjaft i zakonshem ne pacieredindhe dilatacion biventrikular,
disfunksion sistolik dhe hipertension pulmonar. Siptomat e IK te djathte me
congjestion sistemik pergjigjen pak ndaj terapgesive me diuretike te cilet mund te
rendojne simptoma te tilla si lodhja, dobesia egjasshme dhe toleranca e ulet
ushtrimore. Kirurgjia per RT funksional te izoluawk eshte e rekomanduar.

Klasa Ill e rekomandimit, niveli C i evidences

Aneurizmektomia e ventrikulit te majte
* Aneurizmektomia e VM mund te konsiderohet ne pdeieasimptomatike me

aneurizem te madhe dhe diskrete te VM.

Klasa llb e rekomandimit, niveli C i evidences

Cardiomioplastika
e Cardiomioplastika dhe ventrikuloektomia parciale pé@acioni Batista) nuk

rekomandohet per trajtimin e IK dhe as si altex®aé transplantit kardiak.

Klasa Il e rekomandimit, niveli C i evidences
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Pejsmejkerat ( pace-maker)

* Indikacionet konvencionale per pacientet me funksimormal te VM aplikohen
gjithashtu per paciente me IK. Ne paciente me Ik dliem sinusal mbajtja e
pergjigjes kronotropike normale dhe koordinimi i nka@ksionit atrial me ate
ventrikular me pejsmeker DDD mund te jete mja#ndaesishem.

* Ne paciente me IK dhe indikacion per pejsim permgnme simptoma Il — IV te
klases NYHA, LVEF < 35 %, ose dilatacion te VM, étite konsiderohet CRT me
funksion peismeker (CRT — P). Ne keto pacientekaplii pejsimit ne ventrikulin e
djathte mund te jete i demshem dhe mund te shlakititje te dissinkronise.

Klasa lla e rekomandimit, niveli C i evidences

Terapia e resinkronizimit (Tabela 23)

 CRT-P rekomandohet per te reduktuar morbiditetie dfortalitetin ne paciente te
klases
[l — IV NYHA te cilet jane simptomatike panesisht terapise medikamentoze
maksimale, dhe te cilet kane EF te reduktuarEHE < 35 %) dhe zgjerim te
kompleksit QRS (QRS > 120 ms).

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences

Tabela 23 Klasa | e rekomandimit per divajsat ne paciente ra
disfunksion sistolik te VM.

ICD

Arrest kardiak i meparshem Klasa | Niveli A
Etiologji iskemike dhe > 40 dite nga IM Klasa | Niveli A
Etiologji jo-iskemike Klasa | Neli B
CRT

Klasa NYHA 1lII/IV dhe QRS > 120 ms Klasa | Niveli A
Per te permiresuar simptomat/reduktuar hospitaézim Klasa | Niveli A
Per te reduktuar mortalitetin Klasa | Niveli A
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CRT me funksion defibrilatori (CRT-D) rekomandolpar te reduktuar mortalitetin
dhe semundshmerine ne paciente te klases NYHAIW te cilet jane simptomatike
pavaresisht terapise maksimale medikamentoze dbi#etekane EF (LVEF < 35 %)
dhe zgjatje te QRS (QRS > 120 ms).

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences

Evidenca te rendesishme

CRT perdoret per te sinkronizuar kontraksioninnveatrikular dhe interventrikular ne
paciente me IK ne te cilet ka prova disinkronisek&lke (QRS > 120 ms). Disa
studime observacionale single — centre kane sugjjese nje ose ose disa matje te
disinkronise mekanike mund te parashikojne perétime CRT ne paciente te
perzgjedhur.Megjjithese divajsat e CRT jane implantuar ne paeiepa shenja te
disinkronise ne EKG (QRS < 120 ms), bazuar ne sherlokardiografike te
disinkronise, nuk ka ndonje studim ge ta mbeshkege lloj praktike. 139  Studimi i
publikuar se fundmi PROSPECT nuk e mbeshtet perdore indekseve mekanike te
disinkronise ge perftohen me ane te ekokardiograftse Doplerit indor ne selektimin
e pacienteve. 140

Studimet e para ge kane investiguar vleren e CRmaraxhimin e pacienteve te
klases NYHA 1l dhe 1V, reduktim te LVEF dhe QRSzgjeruar kane demonstruar se
CRT permireson shkallen funksionale, kohezgjatjenafeesise ushtrimore dhe
kualitetin e jetes. 141 — 145.

Dy studime te medha investiguan efektin e CRT netattetin gjitheshkaksor ne
paciente me IK te kisases NYHA IIl dhe 1V dhe disoni. Ne COMPANION, CRT-

P dhe CRT-D lidheshin ge te dyja me reduktim 20 &emnd-pointit te kombinuar
primar te mortalitetit gjitheshkaksor dhe hosptatit gjitheshkaksor (P < 0,01).
CRT-D lidhej me nje reduktim te mortalitetit totd® = 0,003), ndersa reduktimi i
mortalitetit lidhur me CRT-P nuk ishte statistikishendesishem (P = 0,059). Eshte e
rendesishme te theksohet se studimi nuk dizenp@ange fuqi statistikore te vleresoje
efektet ne mortalitetin total dhe as te krahas@RT-P me CRT-D dhe se nuk ka te
dhena perfundimtare ge krahasojne efektet e tyre.

Defibrilatori implantuar kardiak (ICD) (Tabela 23 )

Terapia me ICD per parandalim sekondar rekomandpleette mbijetuarit nga
fibrilacioni ventrikular (FV) dhe gjithashtu per ggante me TV hemodinamikisht te
pagendrueshme dhe/ose TV me sinkope, LVEF < 40%,teepi medikamentoze
optimale dhe nje pritshmeri te mbijeteses me rgadje funksionale te mire per > vit.

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences
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» Terapia me ICD per parandalim primar rekomandobketi@ reduktuar mortalitetin ne
paciente me disfunksion te VM si pasoje e IM teukalge jane te pakten 40 dite pas
kalimit te tij, kane LVEF < 35%, ne shkallen NYHA bse Ill, nen terapi
medikamentoze optimale dhe te cilet kane nje pritsih te mbijeteses ne gjendje te
mire funksionale per > 1 vit.

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences

» Terapia me ICD per parandalim primar rekomandokettg reduktuar mortalitetin ne
paciente me kardiomiopati jo-iskemike me LVEF < 358 klasen funksionale
NYHA Il ose lll, te cilet jane nen terapi medikantere optimale dhe ge kane nje
pritshmeri te arsyeshme te mbijeteses me nje ggeedpire funksionale per > 1 vit.

Klasa | e rekomandimit, niveli B i evidences

Evidenca te rendesishme

» Afersisht gjysma e vdekjeve te vezhguara ne pazien¢ IK jane te lidhura me
vdekjen e papritur (SCD). Reduktimi i proporciotet pacienteve ge vdesin nga nje
shkak aritmik eshte nje pjese e rendesishme eadgegj per te reduktuar mortalitetin
total ne kete popullate.

» Parandalimi sekondar i arrestit kardiak
Studime klinike ne paciente post — IM tefcilkane mbijetuar nje arresti kardiak kane
demonstruar se perdorimi i ICD eshte me efektigast&ajtimi me medikamente

antiaritmike per parandalimin e SCD. 146 — 148
Meta-analiza te studimeve mbi parandalimit prinkane treguar se perfitimi ne

mbijetese me perdorimin e ICD — ve eshte shume tage ne paciente me funksion

sistolik te ulur (LVEF < 35%). 149 Nuk ka studime ti adresohen popullates me
etiologji jo-iskemike te  cilet i kane mbijetuarestit kardiak.

» Parandalimi primar i arrestit kardiak

Rezultatet e studimeve me medikamente antiaritt@kdases se | dhe Il te kryera ne
vitet 80’ 150 dhe 90’ 151 — 156 nuk kane tregefékasitet. Studimi SCD — HeFT
157 demonstroi mungese te perfitimit ne mbijetase paciente me klase
funksionale NYHA I dhe Il dhe me LVEF < 35% teajtuar me amiodaron
pavaresisht etiologjise te IK.
Shumica e studimeve me ICD per paramdarimar te SCD jane fokusuar ne
paciente me IK me etiologji iskemike, 158 — 162 #lane perfshire paciente me EF te
reduktuar. Fatkegesisht studime te ndryshme kangopur cut — off-e te EF (<30%,
35%, <40%). Evidencat me te forta egzistojne neepge me shkalle funksionale
NYHA Il dhe [l

Te dhena per rolin e ICD-ve ne paciente meigeiopati te dilatuar jo-iskemike
(KMPD) jane me te pakta. 164 — 166 Studimi SCBeFT perfshiu paciente me te dyja
diagnozat KMPD dhe disfunksion sistolik iskemik \/& dhe tregoi 23% reduktim te
mortalitetit. Nje algoritem praktik per selektimen pacienteve te cilet kane indikacion
per terapi me pajisje (CRT, ICD) jepetiguren 2.
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Transplanti i zemres, pajisjet e asistences ventrik  ulare, dhe zemra
artificiale

Transplanti i zemres

Transplanti i zemres eshte pranuar si trajtim pémé stadet e fundit (end — stage HF).
Megjithese studime te kontrolluara nuk jane kryea, nje konsensus se transplanti rrit ne
menyre sinjfikante mbijetesen, kapacitetin ushtrinmidxthimin ne pune dhe kualitetin e jetes
krahasuar me terapine konvencionale.

Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences

Pajisjet e asistences se ventrikulit te majte (LVAD ) dhe zemra artificiale

LVAD dhe zemra artificiale mund te perdoren si per te kaluar te transplanti dhe ne
menaxhimin e te semureve me miokardit acut te rende

Klasa lla e rekomandimit, niveli C i evidences

Ultrafiltrimi

Ultrafiltrimi duhet konsideruar per te reduktuar imgmrkesen ne lengje (edema pulmonare
dhe/ose periferike) ne paciente te perzgjedhurpahee korrigjuar hyponatremine ne paciente
simptomatike te cilet jane refraktare ndaj terapisgediuretike.

Klasa lla e rekomandimit, niveli B i evidences

Aritmite ne insuficiencen kardiake

Udherrefyesit e ACC/AHA/ESC per menaxhimin e patmga me aritmi 124 jane te
aplikueshme ne paciente me IK. Ky seksion thekspelget e menaxhimit te cilat jane te
lidhura ne menyre te vecante me IK.
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Fibrilacioni atrial (Tabela 24)

AF eshte aritmia me e zakonshme ne IK. Fillimi j saund te coje ne perkegesim te

siptomave, dhe nje rritje te rriskut per komplilkae tromboembolike dhe rezultate te kegia
afat-gjate.

Tabela 24 Menaxhimi i pacienteve me insuficience kardiakelhe
fibrilacion atrial

Rekomandime te pergithshme

* Dubhet te identifikohen shkaqget precipituese dheuselpet shogeruese
» Duhet te optimizohet mire terapia e IK

Kontrolli i ritmit

» Kardioversioni elektrik imediat rekomandohet neipate me shfagje per
here te pare FA dhe iskemi te miokardit, hipotemssimptomatik ose
simptoma te kongjestionit pulmonar ose pergjigjatikulare e shpejte jo
e kontrolluar nga terapia medikamentoze

Kontrolli i frekuences

» Digoksina e vetme ose ne kombinim me 3 — bllokséseee rekomanduar

Parandalimi i tromboembolise

 Terapia antitrombotike eshte e rekomanduar nese nk&k
kunderindikacione
Nje perqasje optimale dueht bazuartraiskimin e rriskut:
ne paciente me rrisk te larte per insult cerelngt i meparshem, atak
iskemik tranzitor (TIA) ose emboli sistemike] rekantdohet terapia me
antikoag_]ulante antagoniste te vitamies

Rekomandimet e meposhtme jane te rendesishme gentga me IK.

Kontrolli farmakologjik i frekuences kardiake gjate fibrilacionit atrial (shiko
seksionin e terapise farmakologjike)

* [3 — bllokuesi ose digoksina rekomandohen per térdituar frekuencen kardiake ne
getesi ne paciente me IK dhe disfunksion te VM.
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Klasa | e rekomandimit, niveli B i evidences

Kombinimi i digoksines dhe 3 — bllokuesit mund ten&iderohet per te kontrolluar
frekuencen kardiake te getesise dhe ne efort.

Ne disfunksionin sistolik te VM digoksina rekomaiéo si trajtim fillestar ne paciente
hemodinamikisht te pagendrueshem.

Administrimi intravenoz i digoksines ose amiodatorkomandohet per te kontrolluar
frekuencen kardiake ne paciente me FA dhe IK,l& ouk kane rruge aksesore.

Klasa | e rekomandimit, niveli B i evidences
Ne paciente me IK dhe LVEF te ruajtur nje medikamdtases se calcibllokuesve jo-

dihidropiridinave (te vetem ose ne kombinim me #gjoen) duhet te konsiderohet per
te kontrolluar frekuencen kardiake ne getesi dhefos.

Klasa lla e rekomandimit, niveli C i evidences

Parandalimi i tromboembolise (shih seksionin e terapise farmakologjike)

Terapia antitrombotike per parandalimin e tromboelsb rekomandohet per te gjithe
pacientet me FA kur nuk ka indikacion.

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences
Ne paciente me FA dhe rrisk te larte per insutt@nboemboli e meparshme, insult,
atak iskemik tranzitor, ose smboli sistemike, rekadohet terapia antikoagulante

orale me antivitaminike K duke mbajtur vlerat terafike te INR 2.0 — 3.0 nese nuk ka
kunderindikacion.

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences
Antikoagulimi rekomandohet per paciente me > 1 daktisku te moderuar. Keta

faktore perfshijne: mosha > 75 vjec, hipertensitiKj,demtim te funksionit sistolik te
VM (LVEF < 35%) dhe diabeti melitus.

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences
Ne paciente me IK dhe FA te cilet nuk kane fakioeziku shtese terapia me aspirine

(81 — 325 mg/dite) ose antivitaminiket K jane teyashem per parandalimin primar te
tromboembolise.

Klasa lla e rekomandimit, niveli A i evidences

Kontrolli i ritmit

Nuk ka evidenca te qarta se konvetimi dhe mbajgaritem sinusal eshte superiore ne
krahasim me kontrollin e frekuences ne reduktimiseenundshmerise dhe vdekshmerise ne
paciente me FA persistent dhe IK. 172
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Konvertimi elektrik rekomandohet kur frekuenca edaventrikulare nuk pergjigjet
shpejt ndaj terapise farmakologjike dhe vecanemg&hpaciente me FA ge shkakton
iskemi te miokardit, hipotension simptomatik, osemoma te kongjestionit
pulmonar. Faktoret precipitues duhet te zbulohentdigtohen. TEE mund te perdoret
per te perjashtuar trombin atrial.

Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences

Ne pciente te cilet kerkojne cardioversion imedm@dr shkak te instabilitetit
hemodinamik rekomandohet algoritmi i meposhtem:
Nese FA zgjat > 48 h ose eshte me moshenjelpa, duhet administruar heparine i.v

bolus e ndjekur nga infuzion i vazhduar. Heparimat peshe te vogel molekulare te
perdorura ne rruge subkutane jane nje alternagivpranueshme. TEE mund te
kerkohet ne keto raste.

Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences

Ne paciente me FA dhe IK dhe/ose ulje te funksiamtolik te VM perdorimi
antiaritmikeve per te mbajtur ritmin sinusal duketizuar tek amiodaroni.

Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences

Ne paciente me IK simptomatike dhe FA persistentliinuk perfundon ne menyre te

vetvetishme), kardioversioni elektrik duhet konsige suksesi mund te varet nga
kohezgjatja e aritmise dhe madhesia e atriumitdpgem

Klasa Ila e rekomandimit, niveli C i evidences
Asministrimi i.v . i amiodaronit eshte nje opsionarsyeshem per kardioversionin

farmakologjik te FA vecanerisht kur nuk kerkohenkertimi ne menyre te shpejte.
Pacientet duhet te antikoagulohen.

Klasa Ila e rekomandimit, niveli A i evidences
Procedurat invazive te ablacionit (izolimi i vengwalmonare) duhet konsideruar ne
paciente refraktare por nuk jane vleresuar ne stedilinuke.

Klasa lla e rekomandimit, niveli C i evidences

Aritmite ventrikulare (AV)

Eshte thelbesore te detektohen dhe nese eshte dumtma korrigjohen te gjithe
faktoret precipitues te AV. Rekomandohet bllokadarohumorale me doza optimale
te 3 — bllokuesve, ACE inhibitoreve, ARB — ve, dis& antagonisteve te receptoreve
te aldosteronit.

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences

73




* Ne te semuret me IK AV mund te shkaktohen nga iskemokardiale dhe terapia
agrasive eshte thelbesore. Vleresimi per SAK dhendesia per revaskularizim
rekomandohet ne pacientet me rrisk te larte.

Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences
» Perdorimi profilaktik rutine i medikamenteve anitianke ne paciente me AV te
pagendrueshme asimptomatike nuk rekomandohet.

Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences

Pacientet me IK dhe AV simptomatike (shih seksionin e Paisjet dhe Kirurgjia)

* Ne paciente te cilet i kane mbijetuar FV ose kaméump nje histori te TV te
pagendrueshme ose TV me sinkope me LVEF te reduktud0%), te cilet marrin
terapi farmakologjike optimale dhe me nje mbijetespritshme > 1 vit rekomandohet
implantimi i ICD.

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences

* Amiodaroni rekomandohet ne paciente me defibrildmplantuar te cilet vazhdojne
ke kene AV simptomatike pavaresisht trajtimit fakolagjik optimal.
Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences

* Amiodaroni mund te konsiderohet si nje alterantndgj ICD per te supresuar TV

simptomatike ne paciente me terapi optimale farriuafikke ne te cilet ICD nuk
disponohet.

Klasa llb e rekomandimit, niveli C i evidences

Semundjet shogeruese dhe popullatat e vecanta

Hipertensioni, SAK, dhe disfunksioni valvular jafaktore rrisku te shpeshte te IK ose mund
te bashke-egzistojne me nje patologji tjeter premar
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Tabela 25 Menaxhimi i hipertensionit arterial ne pacienteme
insuficience kardiake

Ne paciente hipertensive dhe evidenca te disfunksiib te VM

* Presioni arterial sistolik dhe diastolik duhet nttollohen ne menyre te
kujdesshme me nje target terapeutik < 140/90 mmiiéglB0/80 mmHg ne
paciente diabetike dhe me rrisk te larte.

» Preferohen regjimet antihipertensive te bazuara medikamentet
antagoniste te sistemit renine — angiotenzine (AGRIB).

Ne paciente hipertensive me IK dhe FE te ruajtur

* Rekomandohet trajtim agresiv (shpesh me medikam@nt&lasave te
ndryshme me mekanizma veprimi komplementare)

» ACEI dhe/ose ARB duhen konsideruar si agjente mgesi se pare te
trajtimit

Hipertensioni arterial (Tabela 25)

» Trajtimi i hipertensionit redukton ne menyre tedesishme rriskun per te zhvilluar IK.
Vlerat optimale nuk jante precizuara por sipas Uddtigesave te koheve te fundit te
ESH/ESC objekivat PA jane: (i) duhet te reduktoteepakten poshte 140/90 mmHg
(sistolik/diastolik), dhe ne vlera me te uleta n&slerohet ne te gjithe pacientet; dhe
(i) duhet te jete < 130/80 mmHg ne diabetiket dieegrupet e tjera te pacienteve me

rrezik te larte si ata me shenja te demtimit teangye (insult, IM, disfunksion renal,
proteinuri).

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences

Diabeti melitus (DM)

* DM eshte nje faktor rrisku per te zhvilluar semunkigrdiovaskulare dhe 1K.176, 177
* ACEI dhe ARB-te mund te jene te perdorshem ne pézene DM per te ulur rriskun

e demtimeve organore dhe komplikacioneve kardiavas& dhe si rrjedhoje rriskun
per IK.

Klasa Ila e rekomandimit, niveli A i evidences pelACEI dhe C per ARB
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Menaxhimi i DM ne paciente me IK.

Rekomandimet e udherrefyesve te ESC/EASD per mémaxie DM aplikohen per shumicen
e pacienteve me IK. 181 Ne IK ceshtjet e meposlsipeeifike jane me interes te vecante:

» Te gjithe pacientet duhet zbatojne rekomandimesplm e jeteses.

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences

* Vlerat e rritura te glukozes ne gjak duhet te ofzgih me kontroll te rrepte.

Klasa lla e rekomandimit, niveli A i evidences

* Metformina duhet te konsiderohet si linje e paggtimi ne paciente ne mbipeshe me
DM tip Il pa disfunksion renal sinjifikant (GFR >03nl/min).

Klasa lla e rekomandimit, niveli B i evidences

» Thiazolidinedionet shkaktojne rritje te incidensesedemes periferike dhe IK. Keshtu
ge ata jane te kundraindikuar ne paciente me Ighkalles NYHA 1l — IV, por mund
te konsiderohet ne paciente me shkalle funksiohale Il nen nje monitorim te
kujdeshem te retensionit te likideve.

Klasa llb e rekomandimit, niveli B i evidences

* Fillimi i hershem i terapise me insuline mund ten&idlerohet nese targeti i glicemise
nuk mund te arrihet.

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences

Disfunksioni renal

Terapia ne pacient me IK me disfunksion renal nsiite evedence-based pasi keto paciente
nuk jane perfshire ne studime te kontrolluara eraedomizuara. Ceshtjet specifike te
meposhteme jane me interes.

» Terapia me ACEI ose ARB shogerohet zakonisht me pgjekegesim te lehte te
funksionit renal. Keto ndryshime jane pergjithesiste perkohshme dhe te
rikthyeshme.

* Nuk ka ndonje nivel absolut te kreatinines ge teupdaloje perdorimin e ACEI/ARB-
ve. Megjithate nese kreatinina serike eshte > 260l{L (~2.5 mg/dl), rekomandohet
survejim i specializuar. Ne paciente me kratinieeike > 500 pumol/L (=5 mg/dl),
hemofiltrimi ose dializa mund te nevojiten per tekolluar retensionin e likideve dhe
trajtuar uremine.

* Antagonistet e aldosteronit duhet te perdoren mdesune paciente me disfunksion
renal sepse ata mund te shkaktojne hiperkalemi.

» Pacientet me IK dhe disfunksion renal shpesh katemsion te tepruar te likideve dhe
kripes te cilat kerkojne terapi me intensive merelike. Ne paciente me klirens
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kratinine < 30 mL/min, diuretiket tiazidike jane paefektshem dhe diuretiket e anses
jane te preferuar.

Disfunksioni renal shogerohet me renie te kliretgitshume medikamenteve (psh
digoksina). Per te shmangur toksicitetin duhet kéaar doza mbajtese e ketyre

medikamenteve dhe nivelet plazmatike duhen moratoru

Semundja pulmonare obstruktive kronike (SPOK)

Diagnoza e IK ne prezence te SPOK eshte e vesmtirpraktiken klinike. Ka nje
mbivendosje te simptomave dhe shenjave me uljersitsvitetit te testeve diagnostike
si RO-grafia pulmonare, EKG, EKO-KG, dhe spironetr84

Vleresimi i niveleve te peptideve natriuretike (BN#3e NT-proBNP) mund te
ndihmoje ne diagnoze por ge shepesh rezultatetgaméermjetme.

Shumica e pacienteve me IK dhe SPOK mund te talerderapine me 3 — bllokues.
Rekomandohet fillimi i terapise me doze te voges ttrimi gradual i saj. Perkegesimi
i lehte i funksionit pulmonar dhe simptomave nukhelute coje ne nderprerjen e
menjehershme te terapise. Nese simptomat perkegresatihe me shume mund te jete
e nevojshme nje reduktim i dozes ose nderprergg. d3s- bllokada selektive eshte nje
opsion i preferuar. 188 - 190

Nje histori astme duhet konsideruar si kunderincitxa per perdorimin e cdo lloj 3 —
bllokuesi.

Anemia

Anemia ne IK eshte nje faktor rrisku per hospiializihe mortalitet. Shkaget me te
rendesishme perfshijne hemodiluimin, disfunksionirenal, kequdhqyerjen,
inflamacionin kronik, alterimin e funksionit te gak se kockave, deficiti i hekurit dhe
terapia medikamentoze.192 — 196

Korigjimi i anemise nuk eshte vendosur si teraginel Transfuzioni i gjakut nuk
rekomandohet per trajtimin e anemise te IK. Ndetrigmpive potenciale perdorimi i
eritropoetines ose agjenteve stimulues te saj 2skbse bashku me hekur, per te rritur
prodhimin e eritrociteve eshte nje opsion i papenende. 197 — 200

Guta (podagra)

Pcientet me gute mund te zhvillojne hiperuricemiegultat i terapise me diuretike dhe
disfunksionit renal. Ne guten akute mund te konditet nje trajtim i shkurter me
kolkicine per te frenuar dhimbjen dhe inflamacioafNSAID duhet te shmangen nese
eshte e mundur ne paciente simptomatike. Terapidgktike me frenues te ksantine
oksidazes (allopurinol) rekomandohet per te paraadaekurrencat.
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Insuficienca kardiake akute

Perkufizim

Insuficienca kardiake akute (IKA) perkufizohet $e rillim i menjehershem ose ndryshim i
simptomave dhe shenjave te IK, ge rezulton ne mepej terapi urgjente. IKA mund te jete
per here te pare ose te shfaget si nje perkeqgesi@ IK kronike pre-egzistuese. Pacientet
mund te prezantohen si nje emergjence mjeksorsisiggema pulmonare akute.

Disfunksioni kardiak mund te shkaktohet nga iskenairregullime te ritmit kardiak,
disfunksioni valvular, semundje te perikardit, jerite presioneve ose rezistenca sistemike te
rritura. Keta shkaktare etiologjike shpesh mundetee te kombinuar. Tabela 26 prezanton
shkaget e zakonshme dhe faktoret precipitues tefionsnces kardiake akute. Eshte e
rendesishme ge keta faktore te identifikohen dipetéshihen ne strategjite e trajtimit.

IKA zakonisht karakterizohet nga kongjistioni pulnaw, megjithse ne disa paciente mund te
diminoje kliniken debiti i ulet kardiak shogeruaeripoperfuzion indor. Semundje te shumta
kardiake dhe jo-kardiake mund te precipitojne IKBisa shembuj perfshijne (i) rritja e
pasngarkeses si pasoje e hipertensionit sistenoikigpulmonar; (ii) rritja e parangarkeses si
pasoje e mbingarkeses volumore dhe retensionikitkeVe; ose (iii) insuficienca cirkulatore

si ne gjendjet me debit te larte, p.sh infeksiangmia, ose tirotoksikoza.

Gjendje te tjera te cilat mund te precipitojne liKArfshijne aderencen e ulet te pacienteve me
terapine ose keshillat mjeksore, perdorimi i mentikateve te tilla si NSAID, frenuesit e
ciklo-oksigjenazes (COX), dhe tiazolidinedionet.Alkcevere mund te coje ne insuficience
multiorganore (Tabela 26).
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Tabela 26 Shkaget dhe faktoret precipitues te insuficiences k  ardiake akute

Semundja iskemike e zemres Insuficienca cirkulatore
» Sindromi koronar akut » Septicemia
» Komplikacionet mekanike te IAM » Tirotoksikoza
» Infarkti i ventrikulit te djathte * Anemia
* Shuntet
Valvulare  Tamponada

« Stenozat valvulare * Embolia pulmonare

* Regurgitimet valvulare

« Endokarditi Dekompensimi i IK kronike pre — egsistuese

» Disekimi i aortes * Mungesa e aderences
* Mbingarkesa volumore
Miopatite * Infeksionet, vecanerisht pneumonia

. Kardiomiopatia postpartum * Insulti cerebrovaskular

. Miokarditi akut * Kirurgjia
» Disfunksioni renal
Hipertensioni/Aritmite * Astma, SPOK
_ o * Abuzimi me medikamentet
* Hipretensioni - Abuzimi me alkolin

* Aritmite akute

Klasifikimi klinik

Prezantimi klinik i IKA reflekton nje spekter te agg dhe secili klasifikim ka limitime.
Pacienti me IK zakonisht prezantohet me nje ngaatedorite e meposhteme. Edema
pulmonare mund se jo te komplikoje prezantimin iklin4  Figura 3 demonstron
mbivendosjen potenciale ndermjet ketyre gjendjé¥e.2
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IKA
hipertensive

IK kronike e
dekompensuar

Edema
pulmonare

IK e djathte

Figura 3  Klasifikimi klinik i insuficiences kardiake akute

» IK kronike e dekompensuar (edema periferike/kongjestion): zakonisht IK kiani
nen trajtim, ne dekursin e saj eshte progresivegenkeqgesime te herepashershme me
shenja te kongjestionit sistemik dhe pulmonar. iBrésarterial i ulet ne pranim lidhet
me nje prognoze te kege.

» Edema pulmonare:pacientet prezantohen me distres respirator teerdalipne, dhe
ortopne me rale ne fushat pulmonare. Saturimi iattene O2 (SAT O2) eshte
zakonisht < 90% ne ajer dhome perpara trajtimiOge

* IK hipertensive: shenja dhe simptoma te IK shogeruar me presitarte arterial dhe
zakonisht funksion sistolik te ruajtur te VM. Kaopa per nje rritje te tonusit te
sistemit nervor simpatik me takikardi dhe vazokokston. Keta paciente mund te
jene euvolemike ose lehtesisht hipervolemike dhgesih prezantohen me shenja te
kongijestionit pulmonar pa shenja te kongjestiomstesnik. Pergjigja ndaj terapise
eshte e shpejte dhe mortaliteti spitalor eshteti ul

» Shoku kardiogjen: perkufizohet si vuajtje indore nga hopoperfuziomduktuar nga
IK pas korrigjimit te parangarkeses dhe aritmivedhwme. Nuk ka parametra
hemodinamike diagnostike. Megithate shoku kardiogjgik karakterizohet nga
presion sistolik arterial i ulet (PAS < 90 mmHg age ulje e presionit arterial mesatar
> 30 mmHg) dhe mungese ose debit urinar te ulet5(sx0L/kg/h). Crregullimet e
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ritmit jane te zakonshme. Shenja te hipoperfuziamganor dhe dhe kongjestioni
pulmonar zhvillohen ne menyre te shpejte.

* IK e djathte e izoluar: karakterizohet nga shenja te debitit te ulet nengege te
kongjestionit pulmonar me rritje te presionit verjogular, me ose pa hepatomegali,
dhe presione te uleta mbushese te VM.

* Sindromi koronar akut dhe IK: Shume paciente me IKA pargiten me tabllone
klinike dhe gjetje laboratorike te SKA. 206 Afistg 15% e pacienteve me SKA kane
shenja dhe simptoma te IK. Episode te IKA lidhee sbpesh precipitohen nga nje
aritmi (bradikardi, FA, TV).

Disa klasifikime te IKA jane perdorur ne njesite terapive intensive. Klasifikimi i
Killip 57 bazohet ne shenjat klinike gjate IAM. adifikimi Forrester 58 gjizhashtu
bazohet ne shenja klinike dhe karakteristika henardike gjate IAM. Figura 4 prezanton
klasifikimin klinik ~ te modifikuar nga klasifikimForrester.

Klasifikimet klinike

A
| thate dhe i ngrohte I njome dhe i ngrohte
S
o
=
c
Qo
E | thate dhe i ftohte | njome dhe i ftohte
o)
o

v

Kongjestioni pulmonar

Figura 4 Vleresimi i IK kronike te dekompensuar

Prognoza

Jane publikuar te dhena nga regjistra te ndrysteekoheve te fundit si EuroHeart Failure
Survey Il, 206 regjistri ADERE ne USA 207, 208 déwalizat nacionale nga lItalia, 209
Franca, 210 dhe Finlanda 211. SKA eshte shkaku shpeshte i IKA ge shfaget per here te
pare. Mortaliteti intra-spitalor eshte vecaneridiarte ne paciente me shok kardiogjen (nga 40
deri ne 60%). Ne kontrast pacientet me IKA hipestes kane mortalitet intra-spitalor te ulet,
dhe pacientet zakonisht dalin gjalle nga spitaé dhpesh asimptomatike.
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Indikatoret e prognozes se keqge jane te ngjasheataorte 1K kronike Tabela 17. 212

Diagnoza e insuficiences kardiake akute

Diagnoza e IKA bazohet ne prezantimin e simptondtve shenjave klinike ( shih seksionin
Perkufizimi dhe diagnoza). Konfirmimi i diagnozeshiet ne saje te nje investigimi te mire si
historia e semundjes, egzaminimi klinik, EKG, R@&fg e kraharorit, ekokardiografia, dhe
kerkimet laboratorike perfshire gazanlizen dhe ladwarat spesifike. Algoritmi diagnostik

eshte i ngjashem per IKA ge shfagetnovoose si nje episod deompensimi i IK kronike (shih
seksionin elreknikat diagnostikdheFigura 5).

Vlereso shenjat dhe simptomat

A 4

EKG e alteruar?
Hemogaz analize e alteruar?
Kongjestion ne Ro-grafi?

Peptidet natriurdtik® Jo

Semundje zemre e njohur me pgre
ose IK kronike
Po l Konsidero semundije pulmonaie

Vlereso me ekokardiografi

Normal

E alteruar
A\ 4

Insuficience kardiake e konfirmu

v Planifiko strategjine e trajtimit

Vlereso llojin, shkallen dhe
etiologjine

Figura5 Vleresimii pacienteve ge dyshohen per IKA
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Vleresimi fillestar

Eshte mjaft i rendesidhem vleresimi Kklinik fokusuae historine e semundjes dhe
egzaminimin klinik te hollesishem. Kane rendesrestmi i perfuzionit periferik, temperatura
dhe presioni venoz. Duhet kryer auskultacioni katdoer te vlieresuar zhurmat sistolike apo
diastolike gjithashtu edhe tonin e trete ose teerkatinsuficienca mitrale eshte shume e
shpeshte ne fazen akute. Kongjestioni pulmonarldeldet nga auskultacioni i kraharorit me
prezencen e raleve bilaterale bibazale. Presionetuza te mbushjes te zemres se djathte
vleresohen duke egzaminuar presionin venoz juglfazionet pleurale jane te zakonshme ne
paciente me IK kronike te dekompensuar.

Elektrokardiograma (EKG)

EKG siguron informacion esencial persa i perkekdemnces kardiake, ritmit, percueshmerise
dhe zakonisht edhe te etiologjise. EKG mund te destnoje ndryshime iskemike te segmentit
ST ge sugjeron infarkt akut miokardi me ngritjesegy ST (STEMI) ose non-STEMI. Valet Q
tregojne infarkt transmural te kaluar. Gjithashtwnu te shikohen shenja te hipertrofise
ventrikulare, blloge te degeve, interval QT i zgjatritmi te ndryshme dhe perimiokarditi.

Radiologjia e toraksit

RO e toraksit duhet kryer duhet kryer sa me shpejete e mundur ne pranim per te gjithe
pacientet me IKA per te vleresuar shkallen e kastgait pulmonar dhe per te vleresuar per
patologiji te tjera pulmonare ose kardiake (kardigatie efuzion pleural, apo infiltrate). Duhet
te kihet parasysh limitimi ne interpretim i filmavadiologjike te kryer ne pozicionin shtrire.

Analiza e gazeve ne gjakun arterial

Analiza e gazeve ne gjakun arterial mundeson \larese oksigjenimit (pO2), funksionin
respirator (pCO2), ekuilibrin acido-bazik (pH)uhet te realizohet ne te gjithe pacientet me
distres respirator te rende. Acidoza si pasojertupenit te ulet indor ose retensioni i CO2
lidhet me nje prognoze te kege. Matjet jo-invazime oksimetri te pulsit shpesh mund te
zevendesojne hemogazanalizen e gjakut arteriahpkrsigurojne informacion per gjendjen
mbi pCO2 dhe ekuilibrit acido-bazik dhe eshte egsaleshme ne gjendjet me debit te ulet
kardiak dhe ne gjendje shoku si pasoje e vazokksgnit ekstrem.

Peptidet natriuretike

Peptidet natriuretike te tipit B (BNP dhe NT-proBNE mara ne fazen akute kane nje vlere
prediktive te rendesishme per perjashtimin e IKgjitteese evidencat nuk jane te rendesishme
si ne IK kronike. Nuk ka nje konsensus persa i gemterave reference te BNP ose NT-
proBNP ne IKA. Gjate edemes pulmonare fulminante 8 akut, nivelet e peptideve
natriuretike mund te jene normale ne pranim. Niveltarta ne pranim dhe ne dalje nga spitali
mbartin informacion prognostik te rendesishem.ZA9,
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Ekokardiografia

Ekokardiografia me dopler eshte nje element i reistiem per vleresimin e ndryshimeve
funksionale dhe strukturale ge ndodhin ne IKA. Ihetzekografike dhe te doplerit duhet
perdorur per te vleresuar dhe monitoruar funksieagional dhe global te ventrikulit te majte
dhe te djathte, funksionin diastolik, funksionin edbstrukturen valvulare, patologjine
perikardiale, komplikacionet mekanike ne fazen aketIM dhe evidentimin e dissinkronise.
Vleresimi semi-kuantitativ jo-invaziv i presioneve mbushjes se ventrikulit te djathte e te
majte, volumi godites dhe presioni ne arterien muiare mund te ndikojne strategjine e
trajtimit.

Monitorimi i pacienteve me insuficience kardiake akute

Monitorimi i pacienteve me IKA duhet realizuar sa shpejt te jete e mundur me paragitjen e
pacientit ne njesine e emergjences njekohesishkeridmet diagnostke te fokusuara per te
percaktuar etiologjine primare dhe pergigjen fiikee ndaj trajtimit.

Monitorimi jo-invaziv

Ne pacientet ne gjendje te rende eshte i detyruanitorimi i parametrave bazale si
temperatura, frekuenca respiratore, frekuenca &kedipresioni arterial, oksigjenimi arterial,
debiti urinar, dhe elekrokardiograma. Puls oksiirgithet perdorur ne menyre te vazhduar ne
te gjithe pacientet ne gjendje te pagendrueshnedléejane nen trajtim me nje fraksion te
inspiruar te oksigjenit (FiO2) i cili eshte me itlase ai i ajrit.

Monitorimi invaziv

Linja arteriale

Indikacionet per vendosjes te nje kateteri artejaae nevoja per nje analize te
vazhdueshme te presionit arterial si pasoje e mageshmerise hemodinamike, ose kerkesa
per marrje te shpeshte per analize e mostraveketgj

Klasa lla e rekomandimit, niveli C i evidences

Linja venoze centrale

Linjat venoze centrale sigurojne akses ne qarkidlicentral dhe jane keshtu te
perdorshme per admnistrimin e likideve dhe medik#ee, monitorimin e presionit venoz
central (PVC) dhe saturimin me oksigjen te gjakerioz (SVOZ2), i cili siguron nje vleresim
te raportit konsum/furnizim te organizmit me oksigj

Klasa lla e rekomandimit, niveli C i evidences

Kateterizimi arterial pulmonar

Inserimi i nje kateteri ne arterien pulmonare (KA#r diagnozen e IKA eshte zakonisht i
panevojshem. KAP mund te perdoret per te dalldarmjet nje mekanizmi kardiogjenik ose
jo-kardiogjenik ne paciente komplekse me semundjgké&mitante kardiake dhe pulmonare,
vecanerisht kur matjet me eko/Dopler jane te veshte meren. KAP mund te jete i
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perdorshem ne paciente me gjendje hemodinamikadengrueshme te cilet nuk i pergjigjen
terapise trdicionale. Duhet te permendet ge shkallkomplikacioneve ge shogerojne
inserimin e KAP shtohen me kohezgjatjen e perdoriEshte e rendesishme ge te kemi nje
objektiv te qarte para se re marim vendimin e ingéte kateterit ne arterien pulmonare.

Klasa llb e rekomandimit, niveli B i evidences

Angiografia koronare

Ne rastet e IKA dhe prova te iskemise si anginagepdrueshme apo sindromi koronar akut,
koronarografia indikohet ne paciente pa kundraiaditne te rendesishme. Opsionet e
revaskularizimit (PCI/CABG) duhet konsideruar nesghte teknikisht e mundshme ne

paciente te pershtatshem me nje profil rrisku snpaeshem. Reperfuzioni i suksesshem ka
treguar se con ne permiresim te prognozes.215

Klasa | e rekomandimit, niveli B i evidences
Megenese shumica e pacienteve ge prezantohen mé&dKé SAK, diagnostikimi i kesaj te

fundit eshte i rendesishem per vendimmarrjen néjdidme terapine si antagonistet e
glikoproteines lIb/llla, terapia antiagregante eratatinat, dhe revaskularizimi potencial.

Organizimi i trajtimit te induficiences kardiake ak ute

Qellimet imediate jane permiresimi i simptomave dtabilizimi i parametrave hemodinamike
(sih Tabelen 27 dhe Fguren).6Shume paciente mund te kerkojne trajtim afatgja¢se
episodi akut con ne IK kronike.

Klasa | e rekomandimit, niveli B i evidences
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Tabela 27 Synimet e trajtimit ne insuficiencen kardiake akute

* Imediate (ED/ICU/CCU)

Permiresimi i smptomave

Rivendsja e oksigjenimit

Permiresimi i perfuzionit organor dhe paraiaet hemodinamike
Kufizimi i demtimeve kardiake/renale

Minimizimi i gendrimit ne ICU

* Intermediare (intraspitalor)

Stabilizimi i pacientit dhe optimizimi i strategiise trajtimit
Fillimi i terapise farmakologjike te persighme (jete-shpetuese)
Konsidero terapine me divajsa ne pacienpetshtatshem
Minimizimi i ditegendrimit spitalor

* Menaxhimi para daljes nga spitali dhe ndjekja afatgjate

Planifikimi i strategjise se ndjekjes

Edukimi dhe fillimi i ndregjes se stilit tetgses
Sigurimi i profilaksise sekondare adekuate
Parandalimi i rishtrimeve te shpejta
Permiresimi i kualitetit te jetes dhe mbijetes

Menaxhimi

Per menaxhimin e IKA perdoren medikamente te kladavndryshme por ka pak studime
klinike dhe perdoren kryesisht ne menyre empirike studimet e publikuara per IKA
shumica e agjenteve permiresojne hemodinamikeagge medikament nuk ka treguar te ule
mortalitetin. Opsionet terapeutike te meposhtemesklterohen te pershtatshme ne paciente
me IKA. Sidogofte rekomandimet perbejne me tepaniop ekspertesh pa te dhena adekuate
nga studime te randomizuara. Keshtu kemi te bejneenmel evidence te klases C ne
rekomandimet e meposhteme.

Oksigjeni
Rekomandohet administrimi i oksigjenit sa me shpejtjete e mundur ne paciente
hipoksemike per te arritur saturime arteriale > 95990% ne ata me SPOK).

Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences
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Ventilimi jo-invaziv
Indikacionet

Ventilimi jo-invaziv (VJI) i referohet te gjithe naaliteteve te cilat asistojne ventilimin pa
perdorimin e tubit endotrakeal por duke perdorjeght nje maske te mbyllur fytyre. VJI me
presion pozitiv ne fund te ekspirimit (PEEP) duketsideruar sa me shpejt te jete e mundur
ne cdo pacient me edeme pulmonare akute kardioggree IKA hipertensive sepse
permireson parametrat klinike perfshire distresgspirator. NIV me PEEP permireson
funksionin e VM duke reduktuar pasngarkesen e VNV Nuhet te perdoret me kujdes ne
shokun kardiogjen dhe insuficience kardiake tehtgat

Klasa lla e rekomandimit, niveli B i evidences
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Trajtimi simptomatik imediat

A

Pacienti me distres ose me dhimbje ‘ Analgjezi dhe sedacion
Kongjestion pulmonar Terapi medikamentoze|
Diuretike/vazodilatatore

Rrit FiO2,

Saturimi arterial me oksigjen Konsidero CPAP,
< 95% NIPPV, ventilim
mekamil
A

. Pejsim,
Frekuence_z dhe ritem e antiaritmike,
normal i zemres elektrokonvertim

Figura 6 Algoritmi i trajtimit fillestar ne trajtimin e  IKA

Si ta perdorim ventilimin jo-invaziv
Fillimi
* PEEP - i perdoret fillimisht me 5 — 7.5 cmH20 diwhet sipas pergjigjes klinike deri
ne 10 cmH20; FiO2 duhet te jete >0.4

Zgjatja
» Zakonisht 30 min/h derisa dispnea dhe saturimi ksgggen te gendrojne te permiresuar
pa presion pozitiv te vazhduar (CPAP).

Efektet e mundshme te padeshiruara
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Perkegesim i insuficiences ventrikulare te djateeere

Tharja e membranave mukoze gjate perdorimit tetagghe te vazhdueshem
Hiperkapnia

Ankthi dhe klaustrofobia

Pneumotoraksi

Aspirimi

Morfina dhe analoget e saj ne insuficiencen kardiad akute

Morfina duhet te konsiderohet ne stadin e hershenmajtimit te pacienteve te pranuar me
IKA severe vecanerisht nese prezantohen me axtdispne, ankth, ose dhimbje gjoksi. 220 —

222

Morfina lehtson dispnene dhe simptoma te tjeraawemte me IKA dhe mund te permiresoje
kooperimin per aplikimin e NIV.

Boluset intravenoze te morfines 2,5 — 5 mg mundd®nistrohen sapo te jete inseruar
linja i.v. ne paciente me IKA.

Duhet monitoruar respiracioni.

Nauzea eshte e zakonshme, dhe mund te nevojipideantiemetike.

Duhet patur kujdes ne paciente me hypotension,ikamedt, bllok AV te avancuar, ose
retension te CO2.

Diuretiket e anses
Indikacionet

Administrimi i.v. i diuretikeve rekomandohet ne matde me IKA ne prezence te
simptomave si pasoje e kongjestionit dhe mbingakeslumore (shiffabelen 28

Klasa lla e rekomandimit, niveli B i eviégénces

Pika te rendesishme

Permiresimi simptomatik dhe pranimi universal ijtinait akut me diuretike ka
penguar vieresimin formal te tyre ne studime te Imaeel te randomizuara klinike. 223
— 226

Pacientet me hypotension (TA sistolik < 90 mmHgpohatremi te thelle, ose acidoze
kane pak shance ti pergjigjen terapise me diuretike

Doza te larta te diuretikeve mund te cojne ne hptewi dhe hiponatremi, dhe rrisin
mundesine e hypotensionit gajte fillimit te terapme ACEI ose ARB.

Opsione trajtimi alternative si vazodilatatoret iMund te reduktojne nevojen per doza
te larta diuretikesh.
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Tabela 28

Indikacionet dhe dozimi i diuretikeve ne insuficiercen kardiake akute

Komente

Retensioni Diuretiku Doza

i likideve ditore (mg)

| moderuar Furosemid ose 20-40
Bumetanid ose 05-1
Torasemid 10-20

Sever Furosemid 40 -100
Infuzion furosemid 5 — 40 mg/h
Bumetanid 1-4
Torasemid 20 -100

Refraktar Shto 50 -100

ndaj diur. hydroklortiazid

te anses Ose metalazon 2.5-10
Ose spironolakton 25 -50

Me Acetazolamid 500

alkaloze

Refraktar ~ Shto dopamine

ndaj diur. (vazodil. renal)

te anses + Ose dobutamine
hydroklor

Oral ose IV sipas simptomave klinike
Titro dozen ne lidhje me pergjigjen
klinike

Monitoro Na+, K+, kreatininen, TA

i.v. rrit dozen

Me mire sesa boluse me doza te larta
Oral ose i.v.

Oral

Kombinimi me i mire sesa dozat e larta
te diur. te anses te vetem

Me potent nese kir i kreatinines < 30
ml/min

Zgjidhja me e mire nese nuk ka IR ose
K+ |

i.V.
Konsidero hemofiltrimin ose dializen

nese ka insuficience renale kooegzistuese
Hyponatremi

Si te perdorim diuretiket e anses ne insuficiencekardiake akute

* Doza fillestare e rekomanduar eshte bolus i furedi€ra0 — 40 mg i.v. (0.5 — 1 mg
bumetanid; 10 — 20 mg torasemid) ne pranim. Pagiighthet te vleresohen shpesh ne
fazen fillestare duke ndjekur debitin urinar. Vegjdo e kateterit urinar eshte e
deshirueshme per te monitoruar debitin urinar deeeguar pergjigjen ndaj trajtimit.

* Ne paciente me shenja te mningarkeses volumore, idaze furosemidit mund te rritet
ne varesi te funksionit renal dhe historise te pemit te meparshem te terapise
diuretike. Ne keta paciente duhet konsideruar agititu infuzioni i vazhduar pas
aplikimit te dozes fillestare. Doza totale e funosdit duhet te gendroje < 100 mgne 6 h
e para dhe 240 mg gjate 24 oreve te para.

Kombinimi me diuretike te tjere
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Kombinimi i diuretikeve tiazidike me ato te ansesind te jete i suksesshem ne rastet e
rezistences diuretike. Ne rast te mbingarkeseshwala te IKA, tiazidiket (hydroklortiazid 25
mg p.o.) dhe antagonistet e aldosteronit (spirdtoig eplerenon 25 — 50 mg p.o.) mund te
perdoren ne kombinim me diuretiket e anses. Komtghme doza te vogla jane shpesh me te
efektshme me dhe me efekte anesore me te paktapeedarimi i dozave te larta te nje
medikamenti te vetem.

Efektet e padeshiruara te mundshme te diuretikeemses

* Hypokalemi, hyponatremi, hiperuricemi

* Hypovolemi dhe dehidrim; debiti urinar duhet vlerasshpesh

» Aktivizimi neurohumoral

* Mund te thelloje pergjigjen hypotensive gjate fillt te terapise me ACEI/ARB

Antagonistet e vazopresines

Jane identifikuar disa tipe te receptoreve te vexpes: receptoret Vl1a shkaktojne
vazokonstriksion, ndersa stimulimi i V2 te lokakzune veshka nxit re-absorbimin e ujit. Dy
antagonistet me te studiuar te vazopresines nejdikié konivaptan (nje antagonist i dyfishte i
V1a/V2) ne hiponatremi, dhe tolvaptan (nje antagbmiektiv oral i receptoreve V2). Ne
EVEREST, tolvaptan lehtesoi simptomat te lidhuralk#& dhe nxiti renie ne peshe ne fazen
akute por nuk reduktoi vdekshmerine dhe semundshenper nje vit. 227

Vazodilatatoret

Vazodilatatoret rekomandohen ne nje stad te hershenpaciente me IKA pa hypotension
ortostatik, TA <90 mmHg ose semundje valvulare lksive. Dozat e rekomanduara te
vazodilatatoreve jepen ne Tabelen 29.
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Tabela 29 Indikacionet dhe dozimi i.v. i vazodilatatoreve neinsufciencen krdiake
akute

Vazodilatatoret Indikacioni Doza Efektet Te tjera
anesore
kryesore

Nitroglicerina Kongjestion/edeme Fillo me 10-20 Dhimbje koke, Tolerance ne

pulmonare pa/min, rrit hypotension administrim te
TAS >90 mmHg dozen deri ne vazhduar
200 pg/min
Isosorbit Kongjestion/edeme Fillo me 1 Dhimbje koke, Tolerance ne
dinitrati pulmonare mg/h, titro hypotension administrim te
TAS >90 mmHg  dozen deri ne vazhduar
10 mg/h
Nitroprusidi Kongjestion/edeme Hypotension,  Ndjeshmeri

ne IK ipertensive  Fillo me 0.3 toksicitet nga ndaj drites
TAS >90 mmHg  pg/kg/min dhe izocianatet
rrit dozen deri

ne 5
Nesiritidi * Kongjestion/edeme¢ pg/kg/min Hypotension
pulmonare
TAS >90 mmHg  Bolus 2 pg/kg
+ infuzion
0.015 - 0.03
pg/kg/min

* | padisponueshem ne shume vende te Evropes arnet&SC

Indikacionet

Nitratet intravenoze dhe nitroprusidi i natriumekomandohen ne IKA dhe TAS > 110 mmHg
dhe mund te perdoret me kujdes ne paciente me Taesmjet 90 dhe 110 mmHg. Keta

agjente ulin TAS, ulin presionet e mbushjes ne amenajte dhe te djathte te zemres dhe
rezistencat vaskulare sistemike, dhe lehtesojnpndige. Fluksi koronar zakonisht eshte i
ruajtur pavaresisht renies se presionit diast@®g, 229

Pika te rendesishme

» Vazodilatatoret ne IKA lehtesojne kongjestionin mahar zakonisht pa ulur volumin
godites ose rritur kerkesen e miokardit per oksigjecanerisht ne paciente me sindrom
koronar akut.
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* Antagonistet e kalciumit duhen shmangur ne pacier@eKA me TAS < 90 mmHg pasi
mund te reduktoje perfuzionin e organeve gendrore.

* Duhet shmangur hypotensioni, vecanerisht ne paciaetdisfunksion renal.

» Paciente me stenoze te aortes mund te shfaginengion te theksuar pas fillimit te
trajtimit me vazodilatatore i.v.

Si ti perdorim vazodilatatoret ne IKA

Nitratet, nitroprusidi i natriumit dhe nesiritidi epdoren me infuzion te vazhduar.
Nitroglicerina intravenoze eshte medikamenti i peod me gjeresisht ne IKA, dhe
predominon efekti venodilatator. Nitroprusidi inteenoz eshte nje vazodilatator i balancuar
mbi shtratin vazal dhe redukton parangarkesen @disagarkesen. Nesiritidi intravenoz, nje
forme rekombinante e tipit B te peptidit natriukeiuman, eshte nje vazodilatator venoz dhe
arterial me efekt modest te kombinuar diuretik da#iuretik.

» Rekomandohet administrimi i nitroglicerines ne fazehershme te IKA e ndjekur nga
nje infuzion i vazhduar, nitroglicerine spray 40@ (2 shkrepje) cdo 5 - 10 min, nitrate
ne rruge bukale (isosorbit dinitrati 1 ose 3 mg3e .25 - 0.5 mg nitroglicerine
sublinguale.

* Rekomandimi i dozes fillestare te nitroglicerinas eshte 10 - 20ug/min duke e rritur
dozen me 5 - 1Q4g/min cdo 3 - 5 min sipas nevojes.

* Rekomandohet titrimi i ngadalshem i nitrateve diae matje te shpeshta te TA per te
shmangur uljet e rendesishme te TAS.

* Nitroprusidi i.v. duhet administruar me kujdes. Bdilestare duhet te jete 0.3

ug/kg/min duke te titruar deri neg)/min. Rekomandohet vendosja e nje linje arteriale
per  monitorimin e TA.

Efektet anesore te mundshme

Dhimbja e kokes raportohet shpesh nga perdorintrateve. Takifilaksia eshte e zakonshme
pas 24 - 48 h, dhe kerkon rritien e dozes per tearta njejtin efekt. Nitroprusidi i.v. duhet
perdorur me shume kujdes ne paciente me SKA, pasiténsioni nuk eshte i rralle.

Medikamentet inotropike (Tabela 30)

Agjentet inotropike duhen konsideruar ne paciente debit te ulet kardiak, ne prani te
shenjave te hypoperfuzionit ose kongjestionit pasiaht perdorimit te vazodilatatoreve
dhe/ose diuretikeve per te permiresuar simptomgur& 7 paraget nje algoritem trajtimi te
bazuar ne nivelin e TAS, dhe figura 8 paraget d@igam e trajtimit bazuar ne vleresimin
klinik te presioneve te mbushjes dhe perfuzionit.

Klasa Ila e rekomandimit, niveli B i evidences
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Tabela 30 Dozimi i agjenteve inotropike pozitive ne insufiiencen kardiake akute

Bolus Shkalla e infuzionit
Dobutamine Jo 2 - 20pg/kg/min (+)
Dopamine Jo < 3 ug/kg/min: efekt renaldt+)

3 - 3.5ug/kg/min efekt inotropfi+)
> 5 ug/kg/min: (+), vazopresoro+)

Milrinon 25 - 75pug/kg/ per 10 0.375 - 0.75ug/kg/min
- 20 min
Enoksimon 0.25 - 0.75 mg/kg 1.25 - 7.5ug/kg/min

Levosimendan * 12 pg/kg per me 0.1pg/kg/min ge mund te ulet ne 0.05
shume se 10 min **  ose te rritet ne 0.gg/kg/min

Norepinefrine Jo 0.2 - 1pg/kg/min

Epinefrina Bolus: 1 mg mund te 0.05 - 0.5ug/kg/min
jepet i.v. ne ringjallje
z/m, e perseritur cd
3-5min

* Ky medikament ka gjithashtu veti vazodilatatore

* * Ne paciente hypotensive (TAS < 100 mmHg) rekoroaetlfillimi i terapise pa bolus

Indikacionet per terapine inotropike

Agjentet inotropike duhen administruar vetem neiggge me TAS te ulet ose indeks kardiak
te ulet ne prezence te shenjave te hypoperfuzmset kongjestionit. 230 - 237 Shenjat e
hypoperfuzionit perfshijne lekuren e ftohte dhelagesht, ne paciente te cilet jane me
vazokonstriksion dhe me acidoze, demtim te funk#ioenal, disfunksion hepatik, ose alerim
te ndergjegjes. Terapia duhet rezervuar per pacmetventrikuj te dilatuar dhe hypokinetike.

Kur nevojiten, agjentet inotropike duhen adminiatrsa me shpejt te jete e mundur
dhe te nderpriten sapo te jete riksthyer perfuzadekuat organor dhe/ose kongjestioni te jete
reduktuar. Megjithese inotropet mund te permiresgghejt parametrat hemodinamike dhe
gjendjen klinike te pacienteve me IKA, ata munchxeésin dhe akselerojne disa mekanizma
patofiziologjike, duke shkaktuar keshtu demtim tetejshem miokardial dhe duke cuar ne
rritje te mortalitetit afat-shkurter dhe afat-gjate
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Ne disa raste me shok kardiogjen, agjentet indteopiund te stabilizojne pacientet me rrisk
per kolaps hemodinamik progresiv ose te sherbejngres jete-mbajtese drejt nje terapie
definitive si suporti cirkulator mekanik, divajsaisistuese ventrikulare ose transplanti i
zemres. Infuzioni i shume inotropeve shogerohenjeeritje te incidences te aritmive atriale
dhe atyre ventrikulare. Ne paciente me FA, dobutafdiopamina mund te rrise konduksionin
neper nyjen AV duke cuar ne takikardi. Gjate tesapme inotrope kerkohet monitorim i

vazhduar klinik dhe EKG-ik me telemetri.

Oksigjen/NIV
Diuretik anse * vazodilatator
Vleresim klinik

A 4
TAS > 100 mmHg TAS 90 — 100 mmHg TAS < 90 mmHg
y
vazodilatator Vazodilatator dhe/ose Konsidero korrigjimin
(NTG, nitroprusid, inotrope e parangarkeses me
nesiritid), (dobutamine,PDEl, likide
levosimenda levosimendar Inotrope (dopamint
Pergjigje e mire Pergjigje e kege
stabilizo dhe fillo inotrope, vazopresorg
diuretike, ACEI/ARB, suport mekananik
(-bllokues konsidero PAC

Figura 7 Strategjia e trajtimit te IKA ne baze te presiorit arterial sistolik

Dobutamina

Dobutamina eshte nje agjent inotrop pozitiv e ailgpron nepermjet stimulimit t@1-
receptoreve duke shkaktuar efekte inotropike dbadtropike pozitive doze - vartese, fillohet
zakonisht me 2 - dg/kg/min pa doze ngopese. Ritmi i infuzionit mundet tej te rritet ne
menyre progresive ne varesi te simptomave, peegigpaj diuretikeve, ose gjendjes klinike.
Efektet hemodinamike jane te lidhura me dozenaerolind te arrije deri ne 1fgy/kg/min. TA
duhet monitoruar ne menyre invazive ose jo-invazNe paciente nen terapi rfie bllokues,
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dozat e dobutamines mund te rriten deri neu@&g/min per ti rikthyer asaj efektin inotrop
pozitiv. 234 Eleminimi eshte i shpejte pas ndefjes se infuzionit. Kujdes duhet treguar
gjate nderprerjes se infuzionit te dobutamines.t&shhume e rendesishme ulja graduale e
dozes para nderprerjes (ulja e saj me hapa ppgykdy/min) pasi mund te precipitoje serish
gjendje hypotensive.

Klasa lla e rekomandimit, niveli B i evidences

Dopamina

Dopamina, nje tjeter agjent inotropik, gjithashtimsilon receptoret 3 — adrenergjike direkt
dhe indirekt duke cuar ne rritje te kontraktilitethe debitit kardiak.

Vazodilatator,
diuretike nese ka
mbingarkese volumorg

Kongjestion pulmonar
dhe
TAS > 90 mmHg

Presione normale te . .
Konsidero likide

mbushjes
Inotrope
y Vazodilatatore
Debit adekuat Suport mekanik

Acidoze e korrigjuar Konsidero PA(
SvO2 > 65%
Perfuzion organor

adekuat

Rivlereso shpesh

60 ¢

Figura 8 Strategjia e trajtimit te IKA ne baze te presioreve te mbushjes se VM

Infuzionet me doza te vogla te dopamines 4 — 3 mg/kg/min) stimulojne receptoret
dopaminergjike por eshte demonstruar te kene aé&kigel ne diureze. Doza me te larta
mund te perdoren per te mbajtur presionin artepal, duke rritur rrezikun per takikardi,
aritmi, dhe stimulima — adrenergjik ge shogerohet me vazokonstriksioopainina dhe
dobutamina duhen perdorur me kujdes ne pacientéreReence kardiake > 100 rrahje ne
minute. 232 Stimulimi alfa ne doza te larta muactoje ne vazokonstriksion dhe rezistenca
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vaskulare sistemike te rritura. Doza te uleta tpadaines shpesh kombinohen me doza me te
larta te dobutamines.

Klasa Ilb e rekomandimit, niveli C i evidences

Milmrinoni dhe enoksimoni

Milmrinoni dhe enoksimoni jane te dy inhibitore tipit te Il te fosfodiesterazes (PDEI) ge
perdoren ne praktiken e perditshme. Keta agjemteofne shkaterrimin e AMP ciklike dhe
kane efekte inotropike dhe vazodilatatore, dukemdebitin kardiak dhe volumin godites dhe
njekohesisht duke ulur presionin ne arterien pulanenpresionin pulmonar pykesor (wedge
pressure), dhe rezistencat vaskulare sistemikepdhmonare. Megenese vendi i veprimit te
tyre eshte distalisht receptoreve 3 — adrenerggfektet e PDEI jane te pranishme edhe ne
terapine e njekohshme me 3 — bllokues. 236 Milamirdhe enoksimoni administrohen me
infuzion te vazhduar mundesisht te paraprire ngadgze bolus ne paciente me presion
arterial te ruajtur. Kujdes duhet perdorur me adshimin e PDEI ne paciente me SAK, pasi
mund te rritet mortaliteti ne terma afatmesem. 231

Klasa Ilb e rekomandimit, niveli C i evidences

Levosimendan

Levosimendani rrit ndjeshmerine e kalciumit ndaptinines C ne kardiomiocite duke cuar ne
rritje te kontraktilitetit miokardial. Ai shkaktomazodilatacion sinjifikant nepermjet nxitjes se
kanaleve te kaliumit ATP sensitive dhe ka efekietete frenues mbi PDE. Infuzionet me
levosimendan ne paciente me IK te dekompensuan debitin kardiak dhe volumin godites
dhe reduktojne presionin pykesor pulmonar, rezestenaskulare pulmonare dhe sistemike.
Pergjigjia hemodinamike ndaj levosimendanit zgjeaddite. Levosimendani mund te jete
efektiv ne paciente me IK kronike te dekompensMigenese efekti inotropik eshte i pavarur
nga stimulimi 3 — adrenergjik, ai paraget nje akive per pacientet nen terapi me 3 —
bllokues. Trajtimi me levosimendan shogerohet neernjje te lehte te frekuences kardiake
dhe renie te TA, vecanerisht nese eshte administjealoze ngopje. 235, 237

Levosimendani mund te administrohet si bolus (32-ug/kg/min) per 10 min e
ndjekur nga nje infuzion (0.05 — O@/kg/min per 24 h). Shkalla e infuzionit mund teetr
sapo te jete arritur stabiliteti. Ne paciente meIA00 mmHg, infuzioni duhet filluar pa doze
bolus per te shmangur hypotensionin.

Klasa lla e rekomandimit, niveli B i evidences

Vazopresoret

Vazopresoret (norepinefrina) nuk rekomandohemg ke pare mjekimi dhe indikohen vetem
ne shokun kardiogjen pasi deshton kombinimi inop¢éve me marrjen e likideve per te
mbajtur TAS > 90 mmHg, dhe nje perfuzion organoekact, pavaresisht permiresimit te
debititi kardiak. Paciente me sepsis i cili komphk KA mund te kerkojne trajtim me
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vazopresore. Megenese shoku kardiogjen zakonisigesbhet me rezistenca vaskulare te
rritura, te gjithe vazopresoret duhen perdorur mjeés dhe te nderpriten sa me shpejt te jete e
mundur. Noradrenalina mund te perdoret me agjembétopike te siperpermendur ne shokun
kardiogjen dhe ne menyre ideale nepermjet nje Gejedrore. Epinefrina nuk rekomandohet si
inotrop apo vazopresor ne shokun kardiogjen dhestdtgzervuar per tu perdorur si terapi
shpetuese ne arrestin kardiak.

Klasa Ila e rekomandimit, niveli B i evidences

Glikozidet kardiake

Ne IKA, glikozidet kardiake shkaktojne nje rritje tehte te debitit kardiak dhe reduktim te
presioneve te mbushjes. Mund te jene te perdorgheante ulur pergjigjen ventrikulare ne
fibrilacionet me frekuence te larte.

Klasa lla e rekomandimit, niveli B i evidences

Algoritmi per menaxhimin e insuficiences kardiake akute

Pas vleresimit fillestar, te gjithe pacientet duHemsideruar per terapi me oksigjen dhe
ventilim jo-invaziv. Qellimi i trajtimit ne Departaentin e Emergjences eshte permiresimi i
oksigjenimit indor dhe optimizimi i parametrave rmtmamike per te permiresuar simptomat
dhe lejuar nderhyrjet e mundshme (Figura 6). Njatagji trajtimi specifik duhet bazuar ne
diagnozen diferenciale ndermejt gjendjeve klinkg@ershkruara me poshte:

 |IK e dekompensuar: rekomandohen vazodilatatoret ne sfondin e mjekima
diuretike. Konsidero doza me te larta diuretikestdisfunksionin renal ose ne trajtimet
e gjata me diuretike. Agjentet inotropike ne ragtet hypotension dhe shenja te
hypoperfuzionit organor.

* Edema pulmonare: morfina zakonisht indikohet, vecanerisht nese digpshogerohet
nga dhimbja dhe ankthi. Vazodilatatoret rekomandokar presioni arterial eshte
normal ose i larte, dhe diuretiket ne paciente mdnikese volumore ose retension te
likideve. Agjentet inotrope perdoren kur kemi hypwion dhe shenjat e
hypoperfuzionit organor. Intubimi dhe ventilimi nmekk mund te kerkohen per te
arritur oksigjenim adekuat.

* IK hipertensive: vazodilatatoret rekomandohen nen monitorim te ésgtiem dhe me
doza te vogla diuretikesh ne paciente me mbingarkekimore ose edeme pulmonare.

» Shoku kardiogjen: rekomandohet administrim i likideve nese indikoklgtikisht (250
mL/min) shogeruar nga inotropet nese TAS gendro®O<mmHg. Nese agjentet
inotropike deshtojne ne mbajtien e TAS dhe persisteshenjat e hypoerfuzionit
organor, norepinefrina mund te shtohet me kjdestante. Duhen konsideruar balloni
intra-aortik dhe intubimi. Paisjet e asistences/aetikulit te majte (LVAD) mund te
konsiderohen per shkaget e rikthyeshme te te IK&esine pergjigje ndaj trajtimit (p.sh.
kirurgji ose rekuperim).
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* |IK e djathte: administrimi i likideve eshte zakonisht i paeem. Ventilimi mekanik
duhet shmangur. Agjentet inotropike kerkohen kuskanja te hypoerfuzionit organor.
Duhen dyshuar embolia pulmonare dhe infarkti i kikalit te djathte.

* Insuficienca kardiake akute dhe sindromi koronar akut: te gjithe pacientet me SKA
dhe shenja dhe simptoma te insuficiences kardialteetdti nenshtrohen nje studimi
ekokardiografik per te vleresuar funksionin venité« sistolik dhe diastolik, funksionin
valular, dhe perjashtuar patologji te tjera kardiabse komplikacione mekanike te
infarktit te miokardit (IM).

Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences

Ne SKA te komplikuar me IKA, reprfuzioni i hershemund te permiresoje prognozen. Nese
PCI dhe kirurgjia nuk jane te disponueshme ose ntgngionohen rekomandohet terapia
fibrinolitike e hershme ne paciente me STEMI. Kgjia e urgjences indikohet ne paciente me
komplikacione mekanike pas IAM. Ne shokun kardiagje shkaktuar nga SKA, inserimi i
ballonit intra-aortik (IABP), angiografia koronaréhe revaskularizimi (PCI primare) duhen
konsideruar sa me shpejt te jete e mundur.

Klasa | e rekomandimit, niveli C i evidences

Menaxhimi i pacienteve me dekompensim akut te induficiences kardiake
kronike te trajtuar me B — bllokues dhe ACEI/ARB

ACEI nuk jane te indikuar ne stabilizimin e hershémpacienteve me IKA. Megjithate,
megenese keta paciente jane me rrrisk te larteepggvilluar IK kronike, ACEI/ARB kane nje
rol te rendesishem ne menaxhimin e hershem te IK& thfarktit akut te miokardit,
vecanerisht ne prezence te IK dhe/ose prova tarkisionit sistolik te ventrikulit te majte. Ne
pergjithsi, rekomandohet se trajtimi me keta agjeshet filluar perpara daljes nga spitali.
Pacientet nen mjekim me ACEI/ARB ge paragiten me&grgesim te IK duhet te vazhdojne
kete mjekim nese eshte e mundur (duhen bere pgrmekte mos e nderprere terapine).

Klasa | e rekomandimit, niveli A i evidences

Ne paciente me IK te dekompensuar, doza e 3 —udkle mund te nevoitet te reduktohet
perkohesisht ose te nderpritet, megjithse ne pbsgjmjekimi nuk duhet nderprere, derisa
pacienti eshte i pagendrueshem me shenjat e dabitket. Trajtimi mund te nderpritet ose
reduktohet ne prezence te komplikacioneve (bradikaitlok AV i avancuar, bronkospazem,
ose shok kardiogjen) ose ne rastet e IKA te rerue gergjigje joadekuate ndaj terapise
fillestare. Ne paciente me simptoma te IK ose shengisfunksionit te VM ne sfondin e IAM,
3 — bllokusit duhet gjithashtu te fillohen heretedpreferohet para daljes nga spitali. Ne
paciente te cilet paragiten me IKA, 3 — bllokuesithen konsideruar kur pacienti eshte
stabilizuar me tarapine me ACEI ose ARB dhe gjitlhagpreferohet te nisen para daljes nga
spitali.

Klasa lla e rekomandimit, niveli B i evidences
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Implementimi dhe shperndarja e kujdesit shendetesor

Ne shume vende Europiane, > 2% e te gjithe buxbetkujdesit shendetesor shkon per
menaxhimin e IK, dhe deri ne 70% te kostos lidhet mospitalizimet. 238 Optimizimi i
terapise shpesh nuk arrihet edhe ne gendrat sel@mdadje edhe gjate hospitalizimit. Madje,
plani per daljen nga spitali dhe ndjekjen e metegsishpesh eshte i pamjaftueshem, duke cuar
ne vete-kujdesje jokorrekte, suport joadekuat pergntet dhe terapi suboptimale. Aderenca e
kege me mjekimin, dieta, dhe mungesa e njohjesirspt@mave 70, 71 mund te jene
pergjegjese per me shume se 1/3 e rishtrimeve ial.sBrogramet menaxhuese jane te
dizenjuar per te permiresuar rezultatet nepermetndjekje dhe edukimi te strukturuar te
pacientit, optimizimit te terapise, dhe suportikpsocial.

Tabela 31permbledh gellimet dhe masat e marra gjate fazatenpiale te IK.

Tabela 31 Strategjite dhe gellimet e trajtimit gajte dekursit te insuficiences kardiake

Faza S.t rategpg Veprimi Qellimet Aktoret
diagnostike
Akute Vlereso gjendjen Trajto dhe stabilizo Stabilizo dhe Kujdesi paresor /
klinike Fillo monitorimin triazho ne mjeku i urgjences
Identifiko shkakun e Planifiko departamentin ¢ Intensiviste
simptomave interventet ge pershtatshem Infermiere
nevoiten Kardiologe
Vlereso  funksionin Mjeket e spitalit
Subakute kardiak Fillo terapine Ulja e ditgendrimit Kardiologet
Identifiko etiologjine medikamentoze ne spital Inferrmeret _
dhe semundje Kryej teste Planifikimi i Grupi o '
shogeruese diagnostike ndjekjes pas dalje menaxhimit te IK
Kryej procedurat € nga spitali
indikuara
K k Ndergjegjso petr Mjeket e kUjdESit
ronike simptomat, mjekimin Optimizo trajtimin Reduktim i paresor _
dhe prognozen farmakologjik dhe semundshmerise ~ Grupi o I
Identifiko shpejt invaziv dhe vdekshmerise ~menaxhimit te IK
dekompensimin Mbeshtet sjellien € Kardiologet
vete-kujdesit
Monitoro ne
distance
Identifiko Grupi i kujdesit
Fundiijetes  shqetesimet ¢ Trajtim Palacion paliativ
pacientit dhe simptomatik Siguro  mbeshtetje
simptomat Planifiko kujdes per pacientin dhe
afat-gljate familjen e tij
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INR

international normalized ratio

IS0 isosarbide dinitrate
Fjalor Lv, intravenous
VP jugular venous pressure
ACC American College of Cardiclogy LEEE left bundle branch block
ACE angiotensin-converting enzyme Ly left ventricular
ACEI angiotensin-converting enzyme inhibitor LvAD left ventricular assist device
ACS acute coronary syndrome LVEF left ventricular gjection fraction
AF atrial fibrillation I myocardial infarction
AHA American Heart Association mg milligrarrs
AHF acute heart failure mmHg millimetres of mercury
AA, antinuclear antibady mmol millimole
AR aortic regurgitation MR mitral regurgitation
ARB angiotenzin receptor blocker ms millisecond
ARR absolute risk reduction ng/mL nanograms per millilitre
AS anrtic ttence MIPPY noninvasive positive pressure ventilatio
ATP adenosine triphosphate IV non-invasive ventlation
AV e MMNT number needed to treat
AVP arginine vasopressin MSAID non-steroidal anti-inflammatory drug
b.id. twice a da NTG BRrogyocrne
‘.f'. i , MT-proBMP  M-terminal pro B-type natriuretic pept
B B tipe nanionaic papide MNYHA Mew York Heart Association
BP blood pressure
§ o.d. once a day
bpam, beats per m”TILmE PAC pulmonary artery catheter
BUN Sload grea nitrogen . PCl percutaneous coromary intervention
i rabret byt b':..fpass grafting POE phosphodiesterase inhibitor
CAD coronary artery disease PEEP positive end-expiratory pressure
ccu coromary care unit PET positron emission tomography
CHF chronic heart failure pCOy partial pressure of carbon dioxide
Class 1c Waughan Williams antiarrhythmic classificat powp pulmonary capillary wedge pressure
CMR cardiac magnetic resomance pH acid-base balance
COPD chronic obstructive pulmonary disease pg picograms
CPAP continuous positive airway pressure p.o. aral
CR sustained release RCM restrictive cardiomyopathy
CRP C-reactive protein RCTs randomized clinical trials
CRT cardiac resynchronization therapy ERR relative risk reduction
CRT-D cardiac resynchronization therapy - defibrii RY right wventricular
CRT-P cardiac resynchronization therapy - pacers 53 gallop diastolic heart sound
CT computer tomography SEP systolic blood pressure
oDD dual chamber pacing SPECT single photon emission tomography
DCM dilated cardiomyopathy STEMI 5T-segment elevation myocardial infarc
dl deciiitre SvOy mixed venous oxygen saturation
DM dizbetes mellitus td thres: times i day
EASD European Association for the Study of Diz DI tissue Doppler imaging _
ECG electrocardiogram TOE tI'IiI'ISO:E-CIFIhE,g'EIﬂl Bli:hucardlﬂgmph}r
ED s pm— TR trllcuspll:l regurgitation
s : pmol micromole
e e on fmml,:m . A VAsopressin receptor
E_MB Endc?rrr}foca.lrdla.l HopsY WA, ventricular arrhythmia
FIO, fraction of |nsp|r?d oxy ) VEWVCO, minute ventilation/carbon dioxide prod
GFR glomerular filtration rate VHD bt I
h I:Du: s VO, OXYEeNn consumption
. e VT ventricular tachycardia
HFPEF heart failure with preserved ejection fractii pacing  right ventricular pacing
H-150M hydralazine and isosorbide dinitrate



HIY human immunodeficlency virus
IABP intra-aortic balloon purmp

ICh implantable cardioverter defibrillator
Icu intensive care unit
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