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KORRELACIONI MIDIS CRREGULLIMEVE TE RITMIT DHE AKSIDENTEVE VASKULARE CEREBRALE

Parathenie

Mes sémundjeve neurologjike té adultit, sémundja cerebrovaskulara (AVC), renditet e para
pérsa i pérket réndésisé dhe frekuencés. Té paktén 50% e té gjitha ¢rregullimeve neurologjike né
njé spital té pérgjithshém jané té kétij lloji (Adam’s and Victors “Principles of neurology”,
2005). Né dy dekadat e fundit éshté béré njé hap i réndésishém né drejtim té teknologjive té reja
té imazherisé, hap ky gé e lejon mjekun té béjé njé dallim fiziologjik mes indit cerebral normal,
ishemik dhe té infarktuar. Kjo gasje biopatologjike me AVC, do té jeté orientuese pér trajtimet e
reja dhe ka njé impakt té réndésishém né orientimin drejt kérkimit shkencor né kété fushé. Kéto
metoda ndihmojné gjithashtu pér té pércaktuar pjesén e indit cerebral , i cili duhet té mbrohet
gjaté fazés akute té AVC-sé. Pavarésisht evolucionit né neurologji, pérsa i pérket AVC-ve, tre
pika té réndésishme duhen pasur parasysh:

Sé pari: té gjithé mjekét mund té luajné rol té réndésishém né parandalimin e AVC-ve duke pasur
né focus té punés sé tyre, reduktimin e faktoréve té riskut, si : HTA, dislipidemi, ¢rregullimet e
ritmit kardiak, deficenca e faktoréve natyralé inhibitoré té koagulimit, etj, si dhe duke vlerésuar
shenjat potenciale té njé AVC: si TIA, fibrilacioni atrial dhe stenozat karotidiene.

Sé dyti:  vlerésimi i kujdesshém klinik i pacientéve, gérshetuar me metodat mé té reja
diagnostikuese té cituara mé sipér, sigurojné pérgasjen mé premtuese né Kkété kategori
sémundjeje.

Sé treti: né dy dekadat e fundit, kemi té dhéna té réndésishme gé flasin pér pikénisjen toné nga
studime klinikopatologjike pér té arritur né thelbin apo kuptimin e sémundjeve
cerebrovaskulare. Me shtimin e studimeve té randomizuara ku pérfshihen me gindra apo edhe
mijéra pacienté, té kryera shumé shpesh edhe né disa institucione njéherésh, té dhénat e marra
prej tyre jané béré dominante né aktivitetin studiues né kété drejtim. Kéto studime multicentrike,
kané zgjeruar gamén e informacioneve té vlefshme mbi historiné natyrore té€ njé séré
crregullimeve cerebrovaskulare, si simptomatike ashtu edhe atyre asimptomatike.
Megjithaté kjo gasje ka edhe problemet e veta, mé i réndésishmi prej té ciléve géndron né faktin
se té dhénat e marra nga njé grup i pérzier pacientésh, mund té mos jené té aplikueshme né raste
té vecanta.
Veg késaj, shumé studime té médha tregojné vetém ndryshime marginale mes grupeve té
pacientéve té trajtuar dhe grupeve té kontrollit. Pér kété arsye, secili nga kéto studime
multicentrike, duhet té vlerésohet né ményré kritike, pér pika té caktuara té diskutimeve té
rasteve (Adam’s and Victors “Principles of neurology”, 2005).

Nisur nga evidencat e mésipérme, pérsa i pérket :

l.peshés dhe réndésisé gé kané aksidentet cerebrovaskulare né térésiné e patologjive
neurologjike,

2. réndésisé sé pakrahasueshme pér trajtimin adekuat e sa mé té shpejté té kétyre pacientéve, e
prej kétej,

3.Vlerén e padiskutueshme té progedurave té ndryshme diagnostike e mjekuse né kéta pacienté,
drejtuar dhe orientuar nga Udhéhegesi Shkencor,

menduam té trajtojmeé kété temé né studimin me fokusim AVC né vendin tone.
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Abstrakt

Qéllimi: Vleresimi i korrelacionit midis crregullimeve te ritmit te
zemres dhe aksidenteve vaskulare cerebrale per diagnostikimin, mjekimin
dhe parandalimin, me qellim uljen e mortalitetit dhe morbiditetit tek keta

paciente.

Metoda: Studim rast-seri i 1743 pacienteve konsekutive te moshes mbi 45 vjec te
rekrutuar ne Sherbimin e Neurologjise per nje periudhe tre vjecare, 2010-2013, me
diagnozen primare AVCishemik e konfirmuar me imazheri (CT apo RMN
koke). U perjashtuan pacientet me TIA,tumore cerebrale, hemoragji subdurale
dhe epidurale. Pacientet e vleresuan per crregullimet e ritmit te zemres me EKG ne
momentin e shtrimit (koha 0), pas 24 dhe 48 oresh, dhe 100 pacienteu ndogen per

nje periudhe 3 mujore me Holter-EKG.

Pérfundime: Prevalenca e anomalive EKG-ike dhe e FA ne paciente me insult
iskemik eshte elarte, dhe rritet me moshen dhe pranine e semundjeve
bashkeshogeruese. Monitorimi me Holtertre muaj pas insultit eshte superior ndaj
monitorimit afat shkurter 24-72 oresh me EKG dhe rrit mundesine e zbulimit te
FA paroksistik, sidomos ne pacientet e moshes se re (45-59 vjec), dhe mjekimin
adekuat te tyre nepermjet antikoagulimit per parandalimin e episodeve
te reja te insultit si dhe te aritmive ventrikulare dhe supraventrikulare. Mosha
mbi 65 vjec dhe HVM neEKG jane faktore te pavarur te riskut per shfagjen e FA.
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Abstract

Aim: To evaluate the correlation between heart rhythm disorders and stroke,
which will help forthe diagnosis, treatment and prevention of stroke, with the

final aim to reduce the mortality and morbidity of these patients.

Method : In these study case — series , are included 1743 consecutive patients
above 45 years old, hospitalised in the Service of Neurology, UHC “ Mother
Theresa”, during 2010 — 2013, withthe primary diagnosis ischemic stroke. The
diagnosis is confirmed by neuroimaging ( CT — scanor MRI of the brain).
There are excluded patients with : TIA, brain tumours, subdural
andepidural haemorraghe. All the patients are evaluated, performing
ECG in the moment of admission, for the heart rhythm disorders ( time
0),, and after 24 and 48 hours of admission t00.100 patients are followed up

performing Holter — ECG during a period of 3 months.

Conclusions : There is a high prevalence of ECG”s abnormalities and Atrial

Fibrillation, inpatients with ischemic stroke. It increases with growing age and
coecsisting illnesses, too. It’s more effective the 3 months Holter monitoring,
that 24 — 72 hours ECG monitoring, and it helps( Holter monitoring),
possibilities to discover the paroxystic atrial fibrillation, especially
inyoung patients ( 45 — 59 years old). The Holter monitoring is much helpful
for their suitableanticoagulate treatment, with the final aim the prevention of
new stroke and ventricular andsupraventricular rhythm disorders, as
well. The age 65 years old and HVM on ECG, are independent

risk factors for atrial fibrillation.
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Shkurtime dhe akronime

RMN- Rezonanca magnetike

EKG-

FA-Fibrilacioni Atrial

FLA- Flater Atrial

DM-Diabeti mellitus

IAM-Infarkti akut i miokardit

NAV-Nyja Atrio-Ventrikulare
HTA-Hipertension Arterial

TA-Tension Arterial

ESS-Ekstrasistola Sinusale
ESA-Ekstrasistola atriale

A-V- Atrio-Ventrikular

ESN A-V -Ekstrasistolat nodale A-V

ESV- Ekstrasistolat ventrikulare
TPSV-Takikardia paroksizmale supraventrikulare
TPJ- Takikardia paroksizmale junksionale A-V
TPV- Takikardia paroksizmale ventrikulare
FV-Fibrilacion Ventrikular

FLA-Flater Ventrikular

ROT-

EEG-

ACC- American College Cardiology

AV C- Aksident vaskular cerebral

TIA- Aksident iskemik tranzitor

t-PA-

CT- Tomografi e kompjuterizuar

PTT- Protrombine partial time

SKV- Semundje kardio-vaskulare
HVM-Hipertrofi e ventrikulit te majte
SNS- Sistemi nervor simpatik
SNA-Sistemi nervor autonom

HRV- Heart rate variabiliy

AV- Aritmi Ventrikulare

MCA- Arteria Cerebrale media
FK-frekuenca kardiake

AM-Atriumi i majte

IMT- Trashesia-intima-media

SPOK- Semundje pulmonare obstruktive kronike
MKI-Monitoret kardiake te implantueshem
Holter-
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KAPITULLI I
Hyrje

1.VESHTRIM | PERGJITHSHEM
1.1 Aksidentet Cerebrovaskulare

Aksidentet cerebrovaskulare (AVC), renditen si shkaku i treté i vdekjeve, pas patologjive
kardiovaskulare dhe kancerit, né SHBA.! Né kété vend referohen rreth 700 000 raste me AVC
ne vit, nga té cilat rreth 600 000 raste jané lezione cerebrale ishemike, ndérsa 100 000 té tjerat,
lezione hemorragjike té cilat mund té jené intracerebrale apo subaraknoidale. Né frekuencén e
AVC-ve éshté evidentuar reduktim i ndjeshém i rasteve gé nga viti 1950, periudhé né té cilén
éshté pérdorur pér heré té paré me efektivitet terapia anti-hipertensive. Reduktimi i frekuencés sé
AVC-ve u bé mé evident né tre dekadat e fundit, kur problemi i trajtimit té hipertensionit (HTA),
u bé njé topiké e réndésishme e fokusimit té shéndetit publik. Né studime té ndryshme éshté
paragitur vlera e reduktimit té frekuencés sé AVC-ve, me evoluimin dhe stabilizimin e terapive
specifike, psh: Broderick & Co.? referojné njé reduktim t& frekuencés se AVC ishemik dhe
hemorragjik me 46%, kur krahasohen periudhat 1975-1979 me periudhén 1950-1954; Nicolls &
Johansen® evidentuan reduktim me 20% né frekuencén e AVC-ve né vitin 1968 krahasuar me
1976-n. Niveli i kétij reduktimi éshté i barabarté mes dy sekseve. Por sipas Broderick & Co.,?
pavarésisht pérmirésimit té trajtimit t&é HTA-sé dhe gjithé faktoréve té riskut pér AVC, incidenca
e AVC-ve pér periudhén 1980-1984, u rrit me 17%, krahasuar me periudhén 1975-1979, rritje
kjo, e cila i dedikohet rritjes sé pérdorimit té tomografise se kompjuterizuar (CT), népérmjet té
cilit zbulohen edhe AVC jo problematike.

1.1.a.Pershkrim i Termave

Aksident cerebro — vascular (AVC) eshte percaktuar si defigit neurologjik fokal me instalim té
menjéhershém, pér shkak té njé crregullimi né perfuzionin cerebral. Termi sémundje
cerebrovaskulare pérshkruan njé crregullim cerebral, shkaktuar nga njé proces patologjik i
vazave té gjakut.
Termit procges patologjik, i éshté dhéné njé kuptim gjithpérfshirés, gé ka té béjé me:

e okluzionin e lumenit vazal nga njé embol apo tromb

e rupturén e njé vaze

e njé crregullim té permeabilitetit té paretit vaskular

e njé rritje té viskozitetit apo ndryshime té tjera né cilésité e gjakut garkullues né vazat

cerebrale.

Procesi patologjik vaskular, mund té konsiderohet jo vetém né aspektin e tij mé té gjere —
embolizém, trombozé, disekacion apo rupturé e njé vaze, por gjithashtu edhe né termat mé
bazike apo c¢rregullime primare, si: aterosklerozé; ndryshime arteriosklerotike hipertensive;
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arteriti; dilatacioni aneurizmal dhe zhvillimi i malformacioneve té ndryshme. Njésoj té
réndésishme, jané konsideruar edhe ndryshimet parenkimale cerebrale sekondare, gé rezultojné
nga démtimet vaskulare.

Jané dalluar dy tipe kryesore démtimesh: ishemia me apo pa infarkt dhe hemorragjia. Lezioni
vaskular zakonisht mbetet i heshtur, derisa té mos ndodhé njéri nga démtimet e sipérpérmendura.
Pérjashtim nga kjo situaté, pérbén efekti lokal presor i njé aneurizme; cefaleja vaskulare
(migrena, temporiti arterial, HTA); sémundja multiple e vazave té vogla me encefalopati
progresive (si né hipertensionin malinj apo arteritin cerebral); si dhe presioni i rritur intrakranial
(si né encefalopatiné hipertensive dhe trombozén e sinusit venoz). Gjithashtu, hipotensioni
persistent akut mund té shkaktojé nekroza ishemike né regjionet cerebrale mes territoreve
vaskulare t& vazave kortikale, edhe nése nuk kemi prezent okluzionin vaskular.

Truri varet nga furnizimi adekuat me gjakun e oksigjenuar, mé shumé se ¢cdo organ tjetér i
organizmit. Qéndrueshméria e garkullimit cerebral sigurohet nga njé séré baroreceptorésh dhe
refleksesh vazomotore, té cilat jané nén kontrollin e gendrave té vendosura né brainstem. Né
eksperimentet laboratorike e probabilisht edhe né geniet humane, bllokimi i fluksit té gjakut pér
mé shumé se 5 minuta, shkakton démtim irreversibél. Indi cerebral privuar nga fluksi i gjakut i
nénshtrohet nekrozave ishemike apo infarktit (emértuar ndryshe edhe si zoné e zbutur * ¢ qullét”,
apo encefalomalacike). Shkaku mé i zakonshém i démtimit fokal ishemik éshté obstruksioni i
njé arterieje nga trombi apo emboli, por edhe insuficienca cirkulatore dhe hipotensioni nga
dekompensimi kardiak apo shoku, nése jané té rénda e té zgjatura, mund té shkaktojné si
démtime ishemike fokale, ashtu edhe difuze.! Infarktet cerebrale variojné shumé né sasité e
kongjestionit dhe hemorragjisé qé gjenden né brendési té indit té zbutur. Késhtu né disa infarkte
mungon gjaku, pra jané té zbehté ( infarkte té bardhé/palide = pale infarction); té tjeré paragesin
kongjestion mesatar (dilatacion té vazave dhe dalje té gelizave té kuge té gjakut), vecanérisht né
kufij, té tjeré akoma paragesin njé ekstravazim ekstensiv té gjakut nga shumé vaza té vogla
pérreth indit té infarktuar (infarkt i kugq apo hemorragjik). Disa infarkte jané té njé lloji, pra té
bardhé ose té kug; ndérsa shumé prej tyre jané mikse. Arsyet pse infarktet e kuge ndodhin
thuajse gjithmoné né kushtet e embolizmit cerebral jané té pagarta plotésisht. Shpjegimi mé
bindés géndron né faktin se materiali embolik pas bllokimit té njé vaze e shkaktimit té nekrozés
ishemike té indit cerebral, mé pas fragmentohet dhe shpérndahet distalisht nga zona e tij e
origjinés. Kjo lejon rivendosjen e pjeséshme té garkullimit né zonén e infarktuar, dhe gjaku
drenon népérmjet vazave té vogla té démtuara.® Né kéto raste, shpesh emboli mund té mos
detektohet né arteriografi apo ekzaminimin post mortem, ose mund té detektohen vetém pak
fragmente té embolit né aférsi té zonés palide ishemike. Njé nga dy llojet e AVC-ve jané ato
hemorragjike. Né hemorragjité intracerebrale, gjaku del nga vazat (zakonisht njé arterie e vogél),
direkt né tru, duke formuar njé hematomé né indin cerebral, e cila shpesh shtrihet né ventrikuj, e
mé pas né hapésirén subaraknoidale. Me ndérprerjen e rrjedhjes sé gjakut, ai gradualisht e
ngadalé desintegrohet dhe absorbohet pér rreth disa javé apo muaj. Masa e gjakut té koaguluar,
shkakton shképutje fizike té indit dhe ushtron presion né indin cerebral rrethues.
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Tipi i dyté i hemorragjive e merr origjinén nga zgjerimet aneurizmale né pikat e degézimeve té
arterieve t€ médha té qarkut té Willis; gjaku né kéto raste grumbullohet thuajse gjithnjé né
hapésirat subaraknoidale, e si rrjedhojé shkakton efekt té vogél mase. Pér kété arsye hemorragjité
subaraknoidale ndryshojné nga sindromat e tjera t¢ AVC-ve. Megjithaté, gjaku né hapésirén
subaraknoidale, vecanérisht nése éshté né sasi t¢ madhe, mund té shkaktojé ishemi cerebrale né
njé periudhé t& mévonéshme, népérmjet njé mekanizmi té konstriksionit té vazave té garkut té
Willis dhe vazospazmés primare té degéve té kétij qarku.

1.2 Sindroma e AVC

Paraqgitja klinike e sémundjes cerebrovaskulare éshté kaq karakteristike, sagé ajo thuajse
asnjéheré nuk ka dyshime. Ményra mé e shpeshté e paraqgitjes sé sémundjes cerebrovaskulare
éshté Aksidenti Cerebro Vaskular (AVC), gé pérkufizohet si instalimi i menjéhershém i njé
defigiti fokal neurologjik jokonvulsiv. Pacienti né format e saj mé té rénda béhet hemiplegjik, e
madje edhe komatoz e cila eshte nje ngjarje shumé dramatike pér pacientin.

Né format mesatare mund té paragitet me njé crregullim neurologjik aq té paréndésishém, sagé
pacienti mund té mos ndjejé nevojén e konsultimit mjekésor. Pavarésisht intensitetit té
crregullimeve neurologjike, karakteristika mé sinjifikante e AVC-sé éshté profili kohor i
simptomatologjisé neurologjike. Ky profil konsiston né instalimin e menjéhershém té defigitit
neurologjik ge eshte ¢éshtje sekondash apo minutash, gé e pércakton ¢rregullimin si njé problem
vaskular. AVC embolik ka si karakteristiké madhore faktin gé ndodh né ményré té papritur dhe
defigiti neurologjik arrin thuajse menjéheré pikun e tij.

AVC trombotik né ményré té ngjashme me até embolik mund t& manifestohet né ményré té
menjéheréshme, por evolucioni éshté relativisht mé i ngadalté, pér disa minuta/oré e rrallé pér
disa dité. Né rastin e fundit zakonisht progresi ndodh né ményré saltatore, si disa hapa té
njépasnjéshém.

Né hemorragjiné cerebrale hipertensive, instalimi éshté gjithashtu i menjéhershém, deficiti éshté
thuajse statik, apo progredon shumé gradualisht pér disa minuta deri disa oré, ndérsa tek
hemorragjia subaraknoidale éshté e menjéhershme.

Karakteristika tjetér e réndésishme e profilit kohor éshté edhe frenimi e mé pas regredimi i
deficitit neurologjik, qé ndodh né té gjitha rastet, me pérjashtim té¢ AVC-ve fatale. Njé shprehje
ekstreme e regresionit spontan éshté njé sindromé fokale qé rikthehet plotésisht e né ményré
dramatike pér disa minuta deri né njé oré; kjo pércaktohet si atak ishemik tranzitor (TIA). Jo
rrallé njé deficit i shprehur me origjiné embolike mund té regredojé vetvetiu brenda disa orésh
apo ditésh. Mé shpesh, kryesisht né AVC trombotike, pérmirésimi ndodh shumé gradualisht, pér
disa javé apo muaj, dhe mbetet njé paaftési reziduale e konsiderueshme. Njé dekurs me réndim
gradual pér njé periudhé disa ditore apo javore, zakonisht do té jeté shenjé e njé sémundjeje
jovaskulare. Kétu béjné pérjashtim vetém rastet me efektet shtesé té okluzioneve vaskulare
multiple (trombozat platelare, LES, arterite té tjera), dhe edema cerebrale progresive qé
zhvillohet pérreth lezioneve masive cerebrale, ishemike apo hemorragjike. Defigiti neurologjik
éshté tregues i lokalizimit dhe pérmasave té ishemisé apo hemorragjisé. Hemiplegjia pérbén
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shenjén Kklasike té gjithé sémundjeve cerebrovaskulare, me lokalizim si hemisferik ashtu edhe né
brainstem, por ekzistojné edhe njé séré manifestimesh té tjera gé paragiten edhe pse né
kombinime té panumérta, lehtésisht té dallueshme. Kétu pérfshihen: konfuzioni mendor,
parestezité dhe deficitet sensore té llojeve té ndryshme, afazia, ¢rregullime té fushés pamore,
diplopia, sindromi vertiginoz, dizartria e késhtu me radhé. Sindromat neurovaskulare té
shkaktuara nga sémundja cerebrovaskulare i japin mundési mjekut té pércaktojé lokalizimin e
lezionit me precizion té tillé, saqé shpesh mund té pércaktojé edhe degén arteriale té démtuar, si
dhe té specifikojé llojin e lezionit nese eshte infarkt apo hemorragji. Megjithaté, disa lezione
cerebrovaskulare jané Kklinikisht té heshtura, ose mund té shkaktojné crregullime funksionale aq
té lehta, sagé té mos e shgetésojné fare pacientin. Né kéto raste as pacienti e as familjarét e tij
nuk mund té gartésojné kohén e fillimit t€ sémundjes. Disa lezione té tjera té vogla mund té
béhen shkak pér shgetésime vetém pér arsye té efektit kumulativ té tyre. Ndonjéheré stenozat e
arteries carotis comunis apo arteries carotis interna mund té shkaktojné njé pakésim kronik té
fluksit té gjakut, 1 cili pér arsye té fluktuacioneve gjaté aktivitetit fizik mund té pasohet nga
pakésimi i pamjes apo té shkaktojé njé defekt sensor apo motor, ose njé anomali té lévizjes. Njé
problem tjetér géndron né faktin se lezionet e lokalizuara né hemisferén dominante mund té
shkaktojné crregullim afazik, i cili véshtiréson mbledhjen e té dhénave nga pacienti, ndérsa
lezionet né hemisferén jodominante mund té shkaktojné anozognozi , né té cilén pacienti éshté i
pandérgjegjshém pér deficitin e tij ose e mohon até, e si rrjedhojé informacioni i marré prej tij
rreth sémundjes éshté i padobishém.

Imazheria, gé si¢ u pérmend, vazhdon té veré theksin né studimin klinik té pacientéve me AVC,
mundéson evidentimin, si t& lezionit cerebral, ashtu edhe té vazés sé démtuar.

CT-skaner demonstron dhe lokalizon me saktési edhe lezionet mjaft t€¢ vogla hemorragjike,
infarktet hemorragjike, gjakun subaraknoidal, trombozén né brendési apo pérreth aneurizmave,
zonat e nekrozave indore, si dhe malformacionet arteriovenoze.

Rezonanca magnetike (RMN) i evidenton po ashtu kéto lezione, por ve¢ tyre evidenton edhe
mungesén e fluksit né vaza, hekurin dhe hemosiderinén, si dhe démtimet e shkaktuara nga
nekroza ishemike dhe glioza. RMN éshté vecanérisht né avantazh nése krahasohen dy procedurat
ekzaminuese té sipércituara, né evidentimin e lezioneve té vogla e té thella lakunare hemisferike,
si dhe démtimet dhe ndryshimet né brainstem.

Njé risi e dekadés sé fundit né diagnostikén imazherike éshté pérdorimi i teknikés me difuzion, e
cila bén t& mundur evidentimin e njé lezioni ishemik gé nga minutat e para té njé AVC.

Nga progedurat mé té vjetra diagnostike né eksplorimin e sémundjes cerebro- vaskulare,
pérfshihen: ekzaminimi me Echo Doppler i fluksit té gjakut, i cili lejon evidentimin e pllakave
aterosklerotike dhe stenozave té vazave té medha vecanérisht né arteriet karotidike por edhe né
arteriet vertebrobazilare. Doppler-i transkranial népérmjet precizionit té arritur, lejon
vizualizimin e spazmave apo okluzioneve té vazave kryesore té garkut té Willis. Arteriografia,
tashmé e dixhitalizuar, ka saktési mé té madhe né demonstrimin e stenozave dhe okluzioneve té
vazave té médha, aneurizmat, malformacionet vaskulare, si dhe sémundjeve té tjera té vazave té
gjakut, si arteritet, etj.
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1.3. Faktoret e riskut per AVC

Ekzistojné njé séré faktorésh predispozues pér AVC. Ndér faktorét mé té réndésishém,
pérmenden: HTA, Kkardiopatité, fibrilacioni atrial (FA), diabeti mellitus (DM), duhani dhe
dislipidemité. Faktoré té tjeré, té cilét mund té ndikojné né rrethana té vecanta, jané sémundjet
sistemike té shogéruara me njé gjendje hiperkoagulabiliteti apo pérdorimi i kontraceptivéve
oralé. HTA éshté faktori mé lehtésisht i lidhur me gjenezén e hemorragjisé intracerebrale
primare. Né njé séré studimesh té randomizuara, mbi pérdorimin korrekt té antihipertensivéve,
éshté béré evident fakti se kontrolli i zgjatur i HTA, ul incidencén si pér infarktin hemorragjik,
ashtu edhe pér hemorragjiné intracerebrale. Prezenca e insufigiencés kardiake kongjestive si dhe
aterosklerozés koronare, rrisin né ményré sinjifikante probabilitetin pér AVC.

Faktorét mé té réndésishém té riskut pér AVC embolik konsiderohen:

1.Anomalite strukturore kardiake dhe aritmite, vecanérisht FA, i cili e rrit me 6 heré riskun pér
AVC, risk i cili rritet deri né 18 heré nése jané prezent edhe valvulopatité reumatizmale.

2. Endokarditi bakterial dhe jobakterial.

3. Shuntet majtas-djathtas intrakardiake apo ne garkullimin pulmonar.

4. Diabeti mellitus i cili nxit progesin aterosklerotik né vazat e médha dhe té vogla. Né studimet
e kryera nga Weimberger et al, éshté arritur né konkluzionin se pacientét diabetiké jané dy heré
mé té riskuar pér AVC sesa popullata jo diabetike.

5 .Perdorimi i duhanit pér njé kohé té gjaté, nxit aterosklerozén karotidike.®

6. Hiperkolesterolemia: né njé séré studimesh éshté béré evidente edhe ulja e incidencés sé
AVC, e lidhur me pérdorimin e barnave gé reduktojné nivelin e kolesterolit né gjak.Politikat
kryesore té shéndetit publik me géllim reduktimin e riskut pér sémundje cerebrovaskulare, jané
fokusuar pikérisht né evidentimin dhe reduktimin e faktoréve té riskut té pérmendur mé sipér.

1.4. Aritmite Kardiake

Crregullimet e ritmit te zemres mund te ndahen ne dy grupe:’
1. Crregullime nomotope te automatizmit:
a. Takikardia sinusale
b. Bradikardia sinusale
c. Aritmia sinusale.
2.Crregullimet heterotope te automatizmit
% Heterotopia pasive
a.Ritmi idio-atrial
b.Ritmi idio-junksional
c.Ritmi idio-ventrikular
s Heterotopia aktive
a. Ekstrasistolat sinusale
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b. Ekstrasistola atriale
c. Ekstrasistola nodale A-V.
d. Ekstrasistola ventrikulare.
e. Flateri dhe fibrilacioni atrial.
f. Takikardia paroksizmale supraventrikulare
g. Takikardia paroksizmale ventrikulare
h. Flateri dhe fibrilacioni ventrikular
¢ Paraaritmite
a. Dissociacioni atrioventrikular.
b. Parasistolia

1.4.a.Crregullimet nomotope te automatizmit

Takikardia sinusale

Ritmi i punes se zemres ne te cilen impulset vijne nga nyja sinusale me nje frekuence 100-
150/min, quhet takikardi sinusale. Takikardia e tille sinusale me karakter kalimtar mund te
regjistrohet si pergjijgje fiziologjike e zemres gjate angazhimit te theksuar fizik. Mirepo nese
takikardia sinusale vazhdon te regjistrohet dhe ne gjendje pushimi, ajo konsiderohet si shprehje
e gjendjeve te ndryshme patologjike prej te cilave duhet te vecohen:

a. Crregullimet ekstrakardiake si gjendje ankthi, hipertoni e sistemit nervor simpatik,
hipertireoze, forma te ndryshme te anemise, gjendjet febrile, kolaps ortostatik, konsum i tepruar i
alkolit, cajit, kafes dhe duhanit.

b. Crregullimet kardiake si pamjaftueshmeria kardiake, infarkti akut i miokardit (IAM),
miokarditet dhe endokarditet. Duhet te theksojme se dhe mbidozimi i dozave te barnave me
efekte vagolitike (atropina) ose me efekte simpatomimetike (efedrina, izoprenalina) mund te
kene pasoje nje takikardi sinusale. Esenca e mekanizmit te zhvillimit dhe mbajtjes se takikardise
sinusale,konsiston ne shpejtesine e depolarizimit spontan diastolik (fazes se 4-te te potencialit
aksional) te gelizave P te nyjes sinusale, si pasoje e efekteve nervore, hormonale, toksike ose
medikamentoze.

Bradikardia sinusale

Sipas kritereve te ACC, ” si bradikardi sinusale duhet te konsiderohen ritmet e punes se zemres
gjate te cilave frekuenca e impulsve nga nyja sinusale eshte nen 50/min.

Bradikardia sinusale eshte edhe me natyre fiziologjike sic eshte rasti i sportisteve,ne personat qe
bejne  pune te renda fizike dhe ne ata te cilet ekziston nje wvagotoni.
Gjendjet patologjike ge shpeshhere shogerohen edhe me bradikardi sinusale jane :sinkopi
vazovagal, hipotireoza, ikteri obstruktiv, tifoja abdominale, morbus Bang, tumoret e trurit,
stenoza e aortes, mbidozimi i barnave te ndryshme si betabllokuesve, digitalit, kinidines, etj.
Aritmite sinusale
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Forma me e thjeshte e aritmise sinusale eshte aritmia sinusale respiratore. Ajo zakonisht eshte
me e shprehur ne moshen e femijerise. Gjate inspirimit regjistrohet pershpejtim, ndersa gjate
ekspirimit ngadalesim te impulseve ge vijne nga nyja sinusale. Duhet te theksohet se aritmia
sinusale mund te shfaget edhe pavaresisht nga fazat e respiracionit, por ne kete rast ajo eshte
manifestim percjelles i ndonje crregullimi patologjik te nyjes sinusale.

1.4.b.Crregullimet heterotope te automatizmit.

Heterotopia pasive
1. Ritmi idioatrial (impulset kompensatore —shpetuese atriale) karakterizohet me “kercim” te nje
ritmi te rregullt te impulseve ge vijne nga nje hap-shenues atrial ektopik,me nje frekuence me te
ngadalshme se ritmi normal sinusal. Ky ritem shfaget atehere kur impulset nga nyja sinusale nuk
mund te krijohen dhe te percillen ne kohen e duhur, si pasoje e plogeshtise se krijimt te
impulseve ne nyjen sinusale ose e plogeshtise se percuarjes se impulseve te nyjes sinusale deri
ne nivelet atriale ektopike per shkak te bllokut sino-atrial.Vecorite kryesore elektrokardiografike
te ritmit idio-atrial, jane:

a. ritmi idio-atrial (me valen P ektopike, bizarre, P*) zakonisht aktivizohet pas nje

ngecjeje ose bradikardie te theksuar te ritmit sinusal.

b. frekuenca e ritmit idio-atrial eshte me e ngadalshme se ajo e ritmit sinusal dhe

zakonisht sillet rreth 50/min.

c. ritmi idioventrikular mund te jete njevatror ose shumevatror.

d. percuarja e impulseve te ritmit idio-atrial neper atriume, nyjen atrio-ventrikulare

(NAV) dhe neper sistemin percues intraventrikular, mund te jete normale ose e

interferuar ne nivelet atriale ose nodale A-V me impulset ge nderkohe mund te vijne nga

nyja sinusale, NAV ose nga ventrikujt.
2. Ritmi idiojunksional —karakteristike per kete ritem eshte se impulset kompesatore-shpetuese
kane prejardhje nga NAV. Ne rastet kur impulset e nyjes sinusale nuk krijohen ose nuk percillen
deri ne strukturat sekondare te sistemit percues te specializuara, keto te fundit (NAV) krijojne
dhe percjellin impulse te veta me nje ritem me te ngadalshem, i quajtur ritem nodal A-V,duke
kryer funksion “shpetimi”dhe bere te mundur punen e metejshme te zemres. Duhet te theksojme
se ritmi nodal eshte i rregullt, ka frekuence 30-60/min dhe nje percueshmeri intraventrikulare
normale (forme dhe kohezgjatje normale e kompekseve QRS). Ne aspektin elektrokardiografik
mund te dallojme: a.ritmin nodal A-V te siperm; b.ritem nodal te mesem; c.ritem nodal te
poshtem; d.ritem te sinusit koronar.
3. Ritmi idioventrikular- karakteristike per kete ritem eshte krijimi dhe emetimi i impulseve ge
marrin persiper te ashtuquajturat struktura terciale te sistemit te specializuar percues. Ky ritem
konsiderohet ritem plotesues dhe shpetues, sepse shfaget vetem atehere kur nyja sinusale dhe
NAYV ngadalesojne shume, nuk jane te afta te krijojne impulse ne castin e duhur ose kur eshte
bllokuar percuarja e impulseve deri ne strukturat terciale. Frekuenca e ritmit idioventrikular eshte
e ngadalshme dhe zakonisht sillet rreth 30-40/min.
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Heterotopia aktive
Crregullimet heterotope te ritmit ,karakterizohen me burimin jonormal te impulsive te vecante
ose te njepasnjeshem. Disaritmite heterotope active jane pasoje e veprimit pozitiv te hipertonusit
te sistemit nervor simpatik ne vecorite e automatizmit,te ngacmueshmerise dhe te
percueshmerise se gelizave te sistemit te specializuar percues te zemres.
Ekstrasistolat paragesin formen me tipike te heterotopise aktive te te cilat impusi ektopik
shkakton kontraksion te zemres ne teresi ose vetem ten je pjese te saj. Dukuria e heterotopise
active jo vetem ge nuk ka funksion plotesimi dhe shpetimi per vazhdimesine e punes se
zemres,por perkundrazi eshte dukuri patologjike e cila ne momentet dhe ne format e caktuara
kompromenton dhe rrezikon punen e saj.
a.Ekstrasistolat sinusale (ESS)-jane shume te rralla. Karakterizohen me parakohshmerine e
regjistrimit te vales P dhe te komplekseve ventrikulare QRS, ge kane forme dhe kohezgjatje
normale ndersa pauza kompesatore postekstrasistolike zakonisht eshte jo e plote.
b. Ekstrasistolat atriale (ESA)-shkaktohen nga impulset, burimi ektopik i te cilave gjendet diku
ne atriume. ESA kane keto vecori dhe karakteristika: 1.jane te parakohshme, 2. vala P ge
paraprin kompleksin QRS ka forme dhe madhesi jonormale, 3. intervali P-Q zakonisht eshte me
i shkurter (0.12s), 4. komplekset QRS kane forme dhe kohezgjatje normale, 5.pauza kompesatore
zakonisht nuk eshte e plote. Varesisht nga vendburimi i impulseve ektopike dhe nga numri i
tyre, ESA mund te jene njevatrore, shumevatrore dhe te njepasnjeshme.
c. Ekstrasistolat nodale A-V (ESN A-V) jane forma te heterotopise aktive, tek e cila burimi i
impulseve ektopike gjendet ne strukturat e NAV dhe ne rethinen e saj. Per dallim nga ritmi nodal
A-V, ESN A-V jane te parakohshme ne krahasim me ritmin themelor sinusal. ESN A-V kane
keto vecori dhe karakteristika:

e jane te parakohshme ne krahasim me ritmin sinusal.

e vala P,nese eshte e pranishme, mund te regjistrohet para ose pas kompleksit QRS, eshte

retrograde dhe shprehet me mire ne deviacionet D2, D3 dhe aVF.
e intervali P-R zakonisht eshte <0.10”,e nese vala P regjistrohet pas kompleksit QRS,
intervali R-P eshte 0.20” ose me i shkurter.
e kompleksi pasues ventrikular QRS eshte normal.
e pauza posteksrasistolike nuk eshte kompesatore.

d. Ekstrasistolat ventrikulare (ESV) paragesin formen me te shpeshte te crregullimeve te ritmit
,S1 pasoje e heterotopise aktive.Impulset ektopike ge shkaktojne ESV, mund te krijohen ne
cilendo pjese te sistemit percues specifik intraventrikular. Mege keto impulse ge shkaktojne
kontraksion te parakohshem ventrikular ,nuk perhapen me rruge percuese te
zakonshme,percuarja e tyre eshte e ngadalesuar, ge pasqyrohet me regjistrimin e komplekseve
ventrikulare QRS shume te gjere dhe bizare. Impulset ektopike ventrikulare zakonisht nuk
percohen ne menyre retrograde drejt atriumeve, keshtu ge nuk percillen ne atriume dhe ritmi
themelor i tyre nuk crregullohet .Edhe pse ESV nuk e crregullojne ritmin themelor sinusal,
megjithekete ato shogerohen nga pauza kompesatore postekstrasistolike e plote ge eshte me e
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gjate se pauza ndermjet dy kontraksioneve normale sinusale.Varesisht nga vendburimi i
impulseve ektopike ventrikulare dhe nga konfiguracioni i komplekseve QRS, ESV mund te jene
monomorfe dhe polimorfe. Nese pas cdo kontraksioni normal te zemres do te paragitej ESV me
pauze kompesatore,themi se ESV jane te tipit te bigeminise. Per rastet te te cilat pas dy
kontraksione normale sinusale paragitet ESV,perdoret termi ESV te tipit te trigeminise, ndersa
pas tre kontraksioneve normale quhen ESV te tiput te kuadrigeminise. Per ESV qe paragiten ne
grupe prej dy deri ne pese, perdoret termi ESV ne salve.
ESV karakterizohen nga keto vecori elektrokardiografike:

e kompleksi QRS eshte i parakohshem

e komplekseve te tilla nuk u paraprin vala P

e kompleksi QRS ka amplitude te larta, eshte i zgjeruar (>0,12 s), i deformuar dhe

menjehere kalon ne valen T

e vala T eshte inverse dmth, ka kah te kundert me kompleksin QRS

e pauza kompesatore postekstrasistolike mund te jete e plote, jo e plote ose te mungoje

e ritmi themelor sinusal nuk eshte i crregulluar

Flateri dhe fibrilacioni atrial
Flateri atrial (FLA) eshte crregullim i tille i ritmit te zemres tek i cili ekziston nje proces i
rregullt, i shpejte, i depolarizimit te gelizave te atriumeve i shogeruar me frekuence normale ose
te shpejtuar te punes se ventrikujve. FLA ne EKG karakterizohet me:
e vale P- atriale ge kane forme, permasa dhe gjeresi te njejte me njera tjetren.
frekuenca e valeve P sillet prej 250-350/min:
e ne mes valeve P atriale nuk regjisrohet fare vije izoelektrike:
e krahas vales P te FLA konstatohet me se shpeshti bllok A-V funksional 2:1, qe ka per
rrjedhim edhe nje shpeshtesi te larte te pergjigjes ventrikulare.
e komplekset ventrikulare QRS kane forme dhe kohezgjatje normale.
Duhet theksuar se forma e crregulluar e valeve P atriale, varet dhe nga vendlokalizimi i vatres
ektopike atriale, perkahesisht nga kahu i procesit te depolarizimit nga poshte-lart ose nga lart-
poshte.

Fibrilacioni atrial (FA)

Eshte forma me e shpeshte dhe me e rendesishme e heteropatise aktive, ge karakterizohet me
eksitimin e shpejte (350-600/min) dhe kaotik te atriumeve, keshtu ge kontraksioni i tyre nuk
behet ne menyre sinkrone dhe nuk tregon efikasitet hemodinamik (veprimtari e parregullt dhe e
c organizuar e atriumeve).

Ekzistojne hipoteza te ndryshme te lidhura me mekanizmin etiopatogjenetik te FA.

a. FA fillon me ekstrasistolen atriale te shkaktuar nga impulsi ektopik, ge pastaj vazhdimisht
garkullon duke bere levizje rrethore neper atriume (me mekanizmin e rihyrjes), neper rruge te
parregullta te percuarjes, neper zonat e atriumeve eksitabiliteti dhe refraktariteti i te cilave
vazhdimisht dhe pa kurrfare rendi ndryshon.

17



KORRELACIONI MIDIS CRREGULLIMEVE TE RITMIT DHE AKSIDENTEVE VASKULARE CEREBRALE

b. FA mund te jete pasoje e aktivitetit te nje numri me te madh te vatrave ektopike atriale te cilat
emitojne impulse te shumta ektopike me renditje te ndryshme, sage shkaktojne kontraksione te
parregullta dhe kaotike te atriumeve.

c. FA mund te jete edhe pasoje e emetimit te numrit te madh te impulseve nga nje vater e vetme
ektopike atriale ,derisa te gjitha pjeset e atriumeve te mos arrijne te dalin nga periudha e
refraktaritetit dhe t’i i pergjigjen ne menyre adekuate numrit aq te madh te impulseve ektopike.
Prej vecorive elektrokardiografike te FA vecohen: Valet atriale jane te shumta,me forme te
parregullt,bizarre dhe kaotike me shpeshtesi 400-600/min. Pergjigjja ventrikulare eshte e
parregullt (komplekset QRS regjistrohen ne menyre te parregullt, aritmike, por me frekuence te
shpejte). Forma dhe gjeresia e komplekseve QRS eshte e pandryshuar (me perjashtim te rasteve
me percim intraventrikular jonormal aberrent ose me dukurine e alodromise). Fibrilacioni atrial
ne aspektin kohor mund te jete i perkohshem (paroksizmal, ge zgjat disa minuta, disa ore, por jo
me shume se 72 ore) dhe i perhershem (kronik).

Takikardia paroksizmale supraventrikulare
Takikardia paroksizmale supraventrikulare (TPSV) karakterizohet me nje ritem te shpejte, por
te rregullt,frekuenca e te cilit eshte prej 150-250/min,ndersa komplekset QRS kane forme dhe
kohezgjatje normale. Konsiderohet se mekanizmat me te shpeshta etiopatogjenetike te TPSV,
jane levizja rrethore e impulseve ne NAV dhe automatizmi i shpejtuar i vatres ektopike.
Ne vecorite e elektrokardiografise vecohen:
o takikardi e rregullt me frekuence prej 150-250/min
e valet P’mund te kene forme te crregullt, te jene retrograde ose,te shumten,te mos dallohen
fare komplekset QRS, zakonisht jane me te ngushte(0.10 s)
e ne segmentin S-T dhe ne valen T mund te regjistrohen ndryshime dytesore ge jane pasoje
e shkurtimit te diastoles
[ ]
Takikardia junksionale A-V paroksizmale
Takikardia paroksizmale junksionale A-V (TPJ) eshte forme e heterotopise aktive ge
karakterizohet me paragitjen dhe me rradhitjen e tri a me shume ekstrasistolave junksionale A-V,
me nje shpejtesi ge zakonisht eshte brenda 150-200/min. Burimi dhe mekanizmi i zhvillimit te
TPJ konsiston ne levizjen rrethore, ne mekanizmin e rihyrjes se impulseve ne nyjen A-V dhe/ose
ne tufen e Hisit. Paragitja e vatrave automatike junksionale, po ashtu eshte nje mekanizem i
mundshem, edhe pse i rralle, i zhvillimit te TPJ.
Ne vecorite elektrokardiografike vecohen:
e shpeshtesia e kontraksioneve prej 150-200/min
e valet P’ jane retrograde dhe mund te regjistrohen para komplekseve QRS, ne
komplekset QRS ose ne segmentin S-T
e konfiguracioni i komplekseve QRS zakonisht eshte normal.
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Takikardia paroksizmale ventrikulare
Takikardia paroksizmale ventrikulare (TPV) mund te perkufizohet si nje varg prej tri ose me
shume impulsesh ektopike ventrikulare,qe ndjekin njeri tjetrin me nje shpejtesi 150-200/min.
Edhe TPV eshte crregullim malinj i ritmit ge fillon papritur (ne menyre dramatike) dhe
perfundon po ashtu (nese perfundon!). Mekanizmi i zhvillimit te TPV konsiston ne lindjen e
impulseve me nje frekuence te shpejte ,ne nje vater ektopike ventrikulare ose ne levizjen
rrethore te impulseve ne fijet e Purkinjes ne nje regjion te vogel te ventrikujve. Mekanizmi i
rinyrjes vleresohet aktualisht si mekanizmi me i shpeshte i TPV.
Vecorite elektrokardiografike te TPV mund te permblidhen si vijon:
e takikardia e rregullt me frekuence 140-200/min
e valet P mund te identifikohen ose te mos identifikohen fare .Mund te regjistrohet edhe
depolarizim retrograde i atriumeve
e intervali P-R nuk eshte relevant
e komplekset QRS jane te zgjeruara > 0.12sec dhe kane forme bizare
ne segmentin S-T dhe ne valen T regjistrohen ndryshime dytesore (ngritje ose zbritje e
tyre nen vijen izoelektrike)

Flateri dhe fibrilacioni ventrikular

Flateri ventrikular (FLV) karakterizohet me nje ritem te shpejte ektopik te ventrikujve prej 250-
300/min, ge ka per pasoje zvoglimin enorm te vellimit sistolik si dhe zhvillimin
pamjaftueshmerise se shpejte te zemres. FLV ne lakoren e EKG-se pasqyrohet me regjistrimin e
komplekseve QRS te zgjeruara, te te cilat nuk mund te percaktohet prania e segmentit S-T dhe e
vales T, regjistrohet nje lakore vale-vale si kurbe e vazhdueshme.

Fibrilacioni ventrikular (FV) eshte forma me e rende e crregullimit te ritmit dhe shkaku me i
shpeshte i vdekjes se papritur. FV eshte pasoje e corganizimit te plote te veprimtarise
bioelektrike te zemres, gjate se ciles impulset e pakordinuara ,nga vatrat e shumta ektopike
perhapen shpejt neper ventrikuj me ane te rrugeve percuese, me kahe e me gjatesi te ndryshme.
Per tu zhvilluar FV, eshte e domosdoshme te plotesohen keto dy parakushte:
a. qe pjeset e vecanta te ventrikujve “te kene dale nga faza™ ne te cilen gjendet pjesa tjeter e tyre.
b. ge ne ate moment te paraqgitet nje impus jo i rregullt (ekstrastimulues), zakonisht ndonje
ekstrasistole me vecorine ¢ “fenomenit R mbi T”. Impulsi i tille, duke e gjetur miokardin e
ventrikujve ne gjendje kur disa zona te tij jane ne gjendje te ngacmueshmerise, ndersa zonat e
tjera gjenden ne fazen e refraktaritetit, perhapet neper te ne menyre te parregullt. Si pasoje e nje
gjendjeje dhe aktiviteti te tille bioelektrik, zhvillohet “fragmentimi elektrik dhe mekanik i
miokardit”dhe nderprerja e funksionit kryesore te zemres “si pompe”. Ne elektrokardiogramin e
regjistruar gjate FV, ne vend te komplekseve QRS, regjistrohen vale te parregullta dhe kaotike,
ne te cilat nuk mund te percaktohet asnje vale ose dhembeze e lakores se EKG-se.Amplituda e
valeve te fibrilacionit ventrikular mund bjere deri ne 0.15mV. Madhesia e valeve te tilla eshte e
rendesishme per aplikimin e terapise adekuate.
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1.4.c.Paraaritmite

Disociacioni atrioventrikular. Me termin disociacion atriventrikular perkufizohet dukuria e
aktivizimit (kontraksioneve) te pavarur te atriumeve dhe te ventrikujve d.m.th.atehere kur
atriumet drejtohen nga nyja sino-atriale, ndersa ventrikujt drejtohen nga nyja A-V, tufa e Hisit,
fijet e Purkinjes. Termi paraaritmi per kete dukuri perdoret ngage disociacioni A-V nuk eshte
kurre crregullim paresor, por eshte vetem simptom i nderlidhur ne nje crregullim paresor te
ritmit te zemres. Prandaj mund te thuhet se termi “disociacion A-V”, eshte nje koncept i gjere
dhe duhet te perdoret vecanerisht per te vene ne dukje mekanizmin e sakte ge e ka shkaktuar ate.
Andaj mund te konkludohet se disociacioni A-V mund te jete pasoje e ketyre crregullimeve
themelore:

a.ngadalesimit te theksuar te punes se impuseve primare te punes se zemres (frekuenca e
kontraksioneve te atriumeve eshte me e ngadalte nga ajo e ventrikujve)

b. rritjes se theksuar te vecorise se automatizmit te strukturave latente (sekondare ose terciale)
c.bllokimit te percuarjes neper junksionin A-V (bllokut A-V)

d. kombinimi i crregullimeve te sipershenuara: a,b,dhe c.

Parasistolia

Parasistolia eshte forme e cregullimit te krijimit te impulseve, ge karakterizohet me nje ritem te
dyzuar (cift), ne te cilin dy stimulues te ritmit, njeri sinusal e trjetri ektopik (nodal A-V ose
ventrikular), ne menyre te pavarur marrin pjese ne drejtimmin e punes se zemres. Kontraksionet
parasistolike, ne lakoren e EKG-se, pasqgyrohen si ekstrasistola ventrikulare monotope ndermjet
komplekseve te rregullta sinusale. Largesia ndermjet dy kontraksioneve parasistolike eshte ne
raport te rregullt matematikor ashtu ge largesia me e vogel ndermjet dy kontraksioneve
parasistolike, hyn ne cdo interval parasistolik, pa mbetje.

1.5.AVC ishemik

Ishemia fokale cerebrale ndryshon rrénjésisht nga ishemia globale cerebrale. Né isheminé
cerebrale globale, nuk ka fluks cerebral gjaku né té gjithé trurin, e né temperaturén normal
trupore, brenda 4-8 minutash, ndodh shkatérrim irreversibél i  neuroneve.
Né isheminé fokale, thuajse gjithnjé ekziston njé masé garkullimi (népérmjet vazave kolaterale),
gjé gé lejon shpérndarjen e gjakut té oksigjenuar dhe glukozés né nivele té ndryshme.

Efekti i njé okluzioni fokal arterial mbi indin cerebral, varet shumé edhe nga pozicioni i arteries
né lidhje me kanalet kolaterale dhe anastomotike né dispozicion. Nése obstruksioni ndodh
proksimalisht garkut t€ Willis (drejt zemrés), arteriet komunikante anteriore dhe posteriore,
zakonisht jané té mjaftueshme pér té parandaluar infarktin. Nése ndodh okluzioni i arteries
carotis interna né regjionin cervikal, mund té aktivizohet fluksi anastomotik nga arteria carotis
externa népérmjet arteries oftalmike apo népérmjet lidhjeve té tjera mé té vogla externa - interna.
Né bllokimin e arteries vertebrale, fluksi anastomotik mund té realizohet nga arteriet e thella
cervikale, arteriet tireocervikale apo oksipitale, ose né ményré retrograde nga arteria tjetér
vertebrale. Nése okluzioni ndodh né pjesén rrjedhése té njé arterieje cerebrale, pra distalisht
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garkut té Willis, njé séré anastomozash interarteriale meningeale, mund té sjellin sasi gjaku té
mjaftueshme né territorin e prekur pér t€ minimizuar démtimin ishemik (rrallé pér ta parandaluar
até). Ekziston gjithashtu njé sistem anastomotik kapilar mes degéve arteriale fginje, dhe
megjithése ky sistem mund té reduktojé pérmasat e zonés ishemike, veganérisht né rastin e
arterieve penetrante, zakonisht ai nuk éshté i mjaftueshém pér té parandaluar infarktin. Késhtu né
kushtet e okluzionit té njé trunku arterial t¢ madh, shtrirja e infarktit luhatet nga asnjéri deri né té
gjitha territoret vaskulare té asaj vaze. Brenda kétyre dy ekstremeve, shtrihen té gjitha shkallét e
variacionit né shtrirjen e infarktit dhe shkallén e tij té plotésimit. Faktorét shtesé modifikues té
ishemisé pércaktojné shtrirjen e nekrozés. Né rezultat ndikojné edhe vlerat e TA, késhtu
hipotensioni arterial né njé moment kritik i bén joefektivé kanalet anastomotike. Mendohet se
edhe hypoksia e hiperkapnia kané efekt pérkegésues. Faktoré té réndésishém pérbéjné edhe
crregullimet e viskozitetit dhe osmolaritetit té gjakut, si edhe hiperglicemia, por kéta faktoré
paraqesin véshtirési pér t’u vlerésuar. S€ fundmi né€ rezultat mund t€ ndikojné edhe anomalité né
vendosjen e vazave (vazave té gafés, té garkut té Willis, si dhe té arterieve sipérfagesore), si dhe
okluzionet vaskulare té méparéshme.

Deficiti neurologjik specifik, lidhet me lokalizimin dhe pérmasat e infarktit apo té fokusit té
ishemisé. Né kété proces mund té pérfshihet cilado arterie, e madhe apo e vogél qofté,
sipérfagésore apo e thellé.

1.5.a.Infarkti Aterotrombotik

Shumica e sémundjeve cerebrovaskulare mund t’1 atribuohen aterosklerozés dhe HTA kronik;
pér kété arsye deri né momentin kur té gjenden ményrat pér té parandaluar apo kontrolluar kéta
faktoré sémundja vaskulare cerebrale do té vazhdojé té jeté njé shkak madhor morbiditeti.

HTA dhe ateroskleroza, ndérveprojné mes tyre né njé séré ményrash. Ateroskleroza, duke
reduktuar elasticitetin e arterieve t¢ médha, shkakton hipertension sistolik. Nga ana tjetér, HTA
persistent keq€son aterosklerozén, si¢ duket duke e “orientuar “ até né paretet e degéve té vogla
arteriale (< 0.5 mm).

Té gjitha shtresat e paretit vaskular “ ngopen” me njé material lipidik- hialinoz, proges ky gé nga
Fisher u emértua lipohyalinozé.* Segmenti i prekur né kété ményré, mundet edhe té dobésohet
dhe té lejojé formimin e njé aneurizme disekante té vogeél (aneurizma Charcot — Bouchard), té
cilén shumé neuropatologé e béjné pérgjegjése pér hemorragjiné cerebrale hipertensive. Progesi
ateromatoz i arterieve cerebrale éshté identik me progesin gé ndodh né aorté, arterie koronare
dhe arterie té tjera té médha. Né pérgjithési, ky proces né arteriet cerebrale shkon paralelisht, por
éshté pak mé i lehté me procesin qé ndodh né aorté, arterie koronare dhe vazat e anésive inferior.
Nga ky rregull béjné pérjashtim shumé raste, megjithaté dhe jo rrallé njé arterie cerebrale
bllokohet kur nuk ka té dhéna klinike pér sémundje t& koronareve apo vaskulopati periferike.
Ateromatoza paraget efektet e saj klinike né moshén e mesme e té madhe, pavarésisht se ajo
fillon gé né fémijéri dhe adoleshencé. Ky proces agravohet shumé nga HTA, hiperlipidemia dhe
diabeti mellitus. Individét me nivele té uléta t¢ HDL-kolesterolit dhe nivele té larta t¢ LDL-
kolesterolit jané vecanérisht té predispozuar pér aterosklerozé cerebrale, ashtu si pér
aterosklerozén koronare dhe periferike.® Duhani i pérdorur pér kohé t& gjaté, si faktor i
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réndésishém né gjenezén e aterosklerozés, pakéson sé bashku HDL- kolesterolin dhe CBF.® Veg
kétyre faktoréve té riskut té evidentuara garté, ekziston edhe njé hipotezé teorike pér njé ekses té
homocisteinés, dhe pér njé rol spekulativ té inflamacionit kronik dhe /ose infeksionit intragelizor
té njé origjine té dyshimté né brendési té pllakave aterosklerotike (né disa studime éshté paré
implikimi i Chlamydia pneumoniae). Nga eksperienca klinike éshté paré ekzistenca e familjeve
me predispozité pér aterosklerozé cerebrale, t& pavarur nga faktorét e riskut té sipércituar.
Gjithashtu obeziteti éshté akuzuar si faktor risku, pjesérisht pér shkak té lidhjes sé tij me diabetin
mellitus.N¢ arteriet cerebrale éshté paré njé tendencé e pllakave ateromatoze pér t’u formuar né
degézimet dhe pérkuljet e tyre. Zonat mé frekuente té vendosjes sé kétyre pllakave jané :

e arteria karotis interna, né zonén e origjinés sé saj nga arteria carotis comunis

e pjesa cervikale e arteries vertebrale

e zona e junksionit té arterieve vertebrale pér té formuar arterien bazilare

e trungu ose bifurkacioni kryesor i arteries cerebri media

e arteriet cerebri posterior, zona gé rrethon mezencefalon-in

e arteriet cerebri anterior, zona gé kalon anteriorisht dhe paloset mbi corpusin callos

Né arteriet cerebrale, rrallé formohen pllakat aterosklerotike jashté degéve kryesore primare.
Gjithashtu nuk éshté e zakonté té shihen depozitime ateromatoze né arteriet cerebellare dhe
oftalmike, me pérjashtim té rasteve té lidhura me HTA-né.

Acrteriet carotis commune dhe arteriet vertebrale, né zonat e tyre té origjinés nga aorta, jané zonat
mé frekuente té depozitimeve ateromatoze, por pér arsye té rrugéve arteriale kolaterale té
shumta, okluzionet né kéto zona zakonisht nuk shogérohen me ishemi cerebrale. Megjithése
pllakat ateromatoze mund té ngushtojné lumenin e njé arterieje, duke shkaktuar stenozé,
okluzioni komplet é&shté thuajse gjithmoné pasojé e trombozés sé mbivendosur
(“aterotrombosis”). Kéto dy progese nuk shkojné paralelisht, megjithése n€ pérgjithési, sa mé e
réndeé té jeté ateromatoza, aqg mé i madh probabiliteti i ndodhjes sé komplikacionit trombotik.
Lezionet ateromatoze né disa nivele mund té regredojné, nén ndikimin e dietés dhe disa
medikamenteve. Hennerici & co ndogén pér 18 muaj njé grup pacientésh me stenoza karotidike,
dhe vérejtén né rreth 20% té lezioneve regresion spontan. Por megjithaté, né shumicén e rasteve,
ateroskleroza éshté njé sémundje progresive.Evolucioni i progesit trombotik mund té zgjasi
mjaftueshém, sa pér té shpjeguar gjendjen klinike té& pércaktuar si AVC né evolucion; kur
stabilizohen crregullimet hemodinamike, arrihet gjendja e AVC-sé sé ploté. Kéto gjendje té
ndryshme, kané réndési dhe sinjifikancé né lidhje me terapiné dhe prognozén.*

1.5.b.Klinika e AVC aterotrombotik

Né pérgjithési, evolucioni Klinik i trombozés cerebrale éshté mé variabél sesa ai i embolizmit dhe
hemorragjisé. Né mé shumé se gjysmén e pacientéve, pjesa kryesore e AVC-sé (paraliza apo
deficite té tjera) paraprihet nga shenja minore, apo nga njé apo mé shumé atake ishemike
tranzitore té disfunksionit neurologjik fokal, apo TIA.*? Né njéfaré kuptimi, kéto paralajmérojné
katastrofén vaskulare né ardhje. Njé histori episodesh té tilla prodromale ka réndési supreme né
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vendosjen e diagnozés sé AVC-sé aterotrombotik. Vetém né raste té rralla dhe pér arsye té
pagarta, nj& TIA mund té paraprij¢ nj&¢ AVC embolik apo njé hemorragji cerebrale. Né
sémundjen e arteries karotide dhe arterieve cerebrale media, TIA konsiston né verbim
monookular ose hemiplegji, hemianestezi apo c¢rregullime té té folurés. Né& sistemin
vertebrobazilar, né shumicén e rasteve prodromat paragiten né formén e vertigove, diplopise,
parestezive, ¢rregullime té shikimit né njérén apo té dyja fushat vizive, dhe dizartri. Episode té
tilla zgjasin pak minuta deri né disa oré; né shumé raste kohézgjatja éshté < 10 min. AVC e
instaluar pérfundimisht, mund té paraprihet nga 1 ose 2 atake, apo disa ginda TIA té shkurtéra,
dhe AVC mund té instalohet disa oré apo disa dité pas kétyre episodeve. AVC trombotik, i
parapriré ose jo nga atake paralajméruese zhvillohet pérfundimisht né njé nga ményrat e
méposhtéme. Ményra mé karakteristike éshté me njé progression té ngadalté apo gradual té
deficiteve neurologjike, g& mund té arrijé né disa oré, njé dité apo edhe mé tepér. Ky éshté njé
profil krejtésisht i ndryshém nga instalimi i menjéhershém i njé AVC-je té ploté, gé karakterizon
mekanizmin embolik.

Pra, né tromboza mund té ndodhé njé AVC i pjesshém, i cili mund té regredojé pérkohésisht pér
disa oré, e mé pas té ndodhé njé progresion i shpejté drejt AVC sé ploté, ose disa episode té
menjéheréshme e té shkurtéra mund té pasohen nga njé episod mé i gjaté dhe pas disa orésh apo
1 — 2 ditésh, té instalohet njé AVC i ploté. Pjesé té ndryshme té trupit mund té preken né ményré
té menjéheréshme ose pjesé-pjesé, si njéra anési ose njé gjysém e fytyrés, pjesét e tjera
pérfshihen njéra pas tjetrés derisa instalohet plotésisht simptomatologjia e AVC-sé. Secili nga
ataket tranzitore dhe episodet e menjéheréshme té progresionit, riprodhojné profilin e AVC-sé né
miniaturé. Principi i intermitencés duket se karakterizon procesin trombotik nga fillimi deri né
fund. Tabloté mé atipike, jané ato gé hasen né njé numér relativisht té vogél pacientésh, né té
cilét ¢rregullimi neurologjik zhvillohet pér disa dité apo edhe mé shumé, né ményré graduale té
ngadalté (“AVC i ngadalté”). Aktualisht ekzistojné disa raste, dhe kéto jané raste té hemiplegjisé
sé pastér- né té cilat evolucioni i njé AVC trombotik é&shté me progresion té njéjté pér disa dité.

Pérvec kétyre formave té shumta té evolucionit t¢ AVC-ve aterotrombotik, stenozat trombotike
apo okluzioni i disa vazave t¢ médha mund té ¢ojé né gjenerimin e fragmenteve embolike
(embolat arterio-arterial), duke precipituar népérmjet késaj njé AVC té ri né njé regjion distalisht
okluzionit. Kjo ka mé shumé mundési té ndodhé gjaté periudhés sé fluktuacionit klinik dhe
formimit aktiv té trombit. Ky embolizém arterio-arterial haset mé shpesh né trombozat e arteries
karotide, né kéto raste emboli kalon né degét e arteres cerebri media apo anterior ipsilaterale. Né
bllokimin aterotrombotik té arteries vertebrale apo regjionit té poshtém té arteries bazilare,
emboli e merr origjinén né vazén e bllokuar, por mé pas vazhdon pér t’u strehuar né arterien
cerebri posterior ose né majén e arteries bazilare. Tromboza arteriale zakonisht nuk shogérohet
nga cefaleja, por né disa raste mund té keté dhimbje koke té lateralizuar. Si né okluzionet
karotide dhimbja zakonisht lokalizohet né njérén ané té kokés; né okluzionin basilar lokalizohet
né pjesén e pasme té kokés ose njékohésisht lokalizim frontal dhe oksipital, dhe né okluzionin
vertebral lokalizohet retroaurikular ipsilateral ose mbi vetull. Dhimbja ka intensitet mé té lehté
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sesa ajo né hemorragjiné intracerebrale apo subaraknoidale, dhe nuk ka rigiditet nukal.
Mekanizmi i saj éshté i paqgarté, por duket té jeté e lidhur me procesin e sémundjes apo
distensionin e paretit vaskular, duke gené se ajo mund té paraprijé manifestimet e tjera t¢ AVC-
sé disa dité apo disa javé. Si¢ éshté pérmendur mé paré, HTA éshté né shumicén e rasteve
prezent né pacientét me AVC aterotrombotik. Po késhtu i zakonshém éshté Diabeti mellitus, apo
pirja e duhanit dhe hiperlipidemia. Né kéta pacienté ka shpesh evidencé pér sémundje vaskulare
né pjesé té tjera té trupit, psh: anamnezé pozitive pér okluzion koronar ose angina pectoris,
hipertrofi e ventrikulit t¢ majté, klaudikacio intermitent apo mungesé e pulsit né njé apo disa
regjione né anésité e poshtéme. Arteriet retinale mund té paragesin ngushtime uniforme ose
fokale, rritje dhe irregularitet té fotoreaksionit, por kéto gjetje korrelojné mé tepér me HTA sesa
me aterosklerozén. Pacienti zakonisht &shté i moshuar, por kéto evente mund té mdodhin edhe né
dekadén e katért té jetés apo edhe mé paré.

Né eksplorimin e infarktit aterotrombotik, mund té pérdoren imazherike teknikat joinvazive.

e Ekzaminimi ultrasonografik: eksploron me saktési segmentet cervikale dhe intrakraniale
té arteries karotis interna dhe arterieve vertebro-bazilare.

e RMN: ekzaminim mé sensitiv pér démtimet ishemike cerebrale sesa CT. Ndérsa RMN
evidenton démtimin ishemik brenda pak orésh, si né substancén e bardhé ashtu edhe né
até gri, dhe RMN me difuzion e realizon kété edhe mé shpejt. Gjithashtu RMN mund té
dallojné gartazi edhe moshén e infarktit cerebral.

e Angio RMN: vizualizon té gjitha arteriet e médha intrakraniale dhe cervikale dhe mund té
evidentojé lumenin e ¢rregullt apo okluzionin e aterosklerozés dhe madje edhe okluzionin
embolik né vazat mé distale . Kjo metodé ka zévendésuar gjerésisht angiografiné
konvencionale, e cila mbetet e indikuar né rastet né té cilat diagnoza éshté e dyshimté
(psh. suspect angiiti), apo kur éshté parashikuar interventi Kirurgjikal apo terapia me
antikoagulanté pér njé kohé té gjaté.

Lipidograma né shumé raste jané sheh té rritur si trigliceridet ashtu edhe kolesterolin, por nuk
mund té pérjashtohen rastet me nivele normale té tyre.

1.5.c.Ecuria dhe prognoza

Kur pacienti vlerésohet né fillimin e trombozés cerebrale, éshté e véshtiré té pércaktohet njé
prognozé e sakté. Ende nuk ka rregulla té pércaktuara pér té parashikuar dekursin e sémundjes.
Dekursi mund té shndérrohet nga terapia antikoagulante apo trombolitike. Né okluzionin e
arteries bazilare, vertigo dhe disfagia mund té progredojné né pak dité drejt paralizés totale dhe
komés sé thellé. Shumé shpesh, dekursi i trombozés cerebrale éshté progresiv, dhe kjo shpjegon
géndrimin e kujdesshém té mjekéve ndaj rasteve me gravitet t¢ modeuar né momentet e para.
Progresioni i AVC-sé, si¢ u pérmend mé lart, ndodh mé shpesh nga evoluimi i stenozés dhe
okluzionit té arteries sé pérfshiré nga trombi mural. Né arterien bazilare, trombi mund té
formohet gradualisht pérgjaté gjithé gjatésisé sé saj. Né sistemin karotidik, trombi nganjéheré
pérhapet distalisht nga zona e origjinés, né porcionin supraclinoid dhe mundésisht né arterien
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cerebri anterior, duke parandaluar fluksin kolateral nga ana e kundért. Né okluzionin e arteries
cerebri media, tromboza retrograde mund té shtrihet né origjinén e arteries cerebri anterior,
ndoshta né ményré sekondare, duke cuar né infarkt té territorit t€ késaj vaze. Sé fundmi,
progresioni brusk i njé AVC-je mund té jeté rezultat i embolizmit arterio — arterial, si¢ u
pérshkrua mé lart. Njé séré rrethanash té tjera ndikojné prognozén imediate té trombozés
cerebrale. Né rastet e infarkteve shumé té médha, mund té ndodhi edema e indit té infarktuar,
pasuar nga zhvendosja e strukturave, herniacioni transtentorial, dhe pas disa ditésh vdekja e
pacientit.

Edema mé e lehté dhe rritja e moderuar e presionit intracranial mund té progredojné lehtésisht
pér 2-3 dité, por nuk rezultojné fatale pér pacientin. Né infarktet e gjera né brainstem, shogéruar
me komé té thellé pér shkak té okluzionit té arteries bazilare, vlera e mortalitetit t¢ hershém i
afrohet 40%.? Nése stupori apo koma jané prezente gé né stadet e para, pavarésisht llojit té
AVC-sé, mbijetesa e pacientit pércaktohet nga suksesi né kontrollin e rrugéve ajrore; kontrollin e
edemés cerebrale; parandalimi i pneumonisé aspirative; dhe ruajtja e kontrolli i ekuilibrit hidro -
elektrolitik. Né infarktet trombotike mé té vogla, mortaliteti shkon 3-6%, e shkaktohet kryesisht
nga infarkti i miokardit dhe pneumonia aspirative.

Pérsa i pérket prognozés pérfundimtare apo afat-gjaté té deficitit neurologjik, ekzistojné disa
mundési. Nése pacienti mbijeton, si rregull ai pérmirésohet klinikisht. Zakonisht, pacienti me
infarkt lakunar, dhe hemiparezé té pastér, pérmirésohet. Rekuperimi klinik mund té fillojé brenda
1 ose dy ditésh né infarkte té tjeré té vegjél, dhe brenda njé jave rekuperimi do té jeté i ploté ose
thuajse i ploté. Né rastet e deficiteve té rénda, rekuperimi mund té mos jeté sinjifikant dhe pas
terapisé reabilituese disa mujore, pacienti mund t€ mbetet me pamundési pér té folur dhe
kuptuar, me anésiné e sipérme té papérdoréshme dhe anésiné e poshtéme gé shérben si njé
mbéshtetése jo e sigurté né pérpjekje pér té ecur. Né pérgjithési, sa mé voné té fillojé rekuperimi,
aq mé e disfavorshme éshté prognoza. Nése rekuperimi Klinik nuk fillon pér 1-2 javé,
perspektiva éshté e zymté si pér funksionin motor, ashtu edhe pér té folurén.
Muskujt e paralizuar, né ditét apo javét e para pas AVC-sg, jané flaksé; ROT zakonisht jané té
pandryshuar apo mund té jené lehtésisht té ekzagjeruar apo té dobésuar. Gradualisht flaksiditeti
zévendésohet nga spasticiteti dhe ROT béhen mé té ekzagjeruar. Krahét kané tendencé té marrin
njé pozicion flektor adductor, ndérsa kémbét marrin pozicion té ekstenduar. Funksioni rekuperon
rrallé pas evolucionit té ngadalté té spasticitetit. Né té kundért, instalimi i shpejté i spastictetit né
anésité e sipérme apo shfagja e heréshme e refleksit té kapjes (grasp reflex), mund té
paralajmérojné njé prognozé té favoréshme. Anésité hemiplegjike shpesh jané té dobéta e té
dhimbéshme né pérdorim. Megjithaté fizioterapia duhet filluar sa mé shpejt té jeté e mundur, pér
té parandaluar pseudokontrakturat e muskujve dhe periartritin e shpatullave, bérrylit, kycit té
dorés, gjurit, kycit t& kémbés.Ataket konvulsive (epileptike), pérbéjné sekela relativisht jo té
zakonéshme té AVC trombotik, krahasuar me infarktet embolike kortikale, ku ataket epileptike
pasuese hasen deri né 10 % té pacientéve."? Né kéto raste, né eksperiencén toné, né EEG nuk
kemi asnjéheré normalizim apo kemi shkarkesa né formé majash né regjionet e infarktit, edhe
shumé muaj pas AVC-sé.
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Sé fundmi, pérsa i pérket prognozés, duhet pérmendur se njé pacient gé ka kaluar nj¢ AVC
trombotik, ka risk mé té larté pér té pasur njé AVC tjetér né té njéjtin lokalizim apo né
lokalizime té tjera, né muajt dhe vitet pasardhése, sidomos nése pacienti ka dhe HTA dhe DM.
Nése brenda disa muajve apo viteve ndodhin infarkte multiple, pérvec deficiteve fokale mund té
zhvillohet njé lloj 1 vecanté demence. Né disa nga kéto raste, lezionet kryesore shtrihen né
substancén e bardhé, duke ruajtur relativisht korteksin dhe ganglionet bazale, kéto lezione mund
té jené lakunare ose me pérmasa mé té médha. Ky crregullim, i emértuar leukoencefalopatia
subkortikale Binswanger, mendohet se paraget akumulimin e infarkteve dhe lakunave multiple té
substancés sé bardhé.® Pérsa i takon mortalitetit, né studime té ndryshme jané evidentuar vlera té
ndryshme mbijetese. Té dhénat mé recente paragiten nga Bamford et al.,'® sipas te cileve
mortaliteti pas AVC né pérgjithési (pa diferencuar AVC trombotik nga ai embolik), né fund té
muajit té paré ishte 19% dhe né fund té vitit té paré 23%. Hinchey ka pérséritur vazhdimisht se
faktori kryesor pércaktues i mbijetesés éshté pneumonia nga véshtirésia né gélltitje.™

1.5.d. Trajtimi i infarktit antritrombotik

Objektivi kryesor i trajtimit né kété formé té sémundjes cerebrovaskulare éshté parandalimi i
AVC-sé. Né ményré ideale, kjo do té realizohej duke evidentuar pacientét né stadin
asimptomatik té aterosklerozés. Megjithaté, né ditét e sotme, nuk ekzistojné mjete eficente pér té
studiuar popullata té gjera té riskuara, dhe ekzistojné vetém metoda té limituara pér té frenuar
progresin e progesit aterosklerotik, edhe kur ky zbulohet né stadet e heréshme. Pérdorimi i shtriré
i trajtimit me statina me efekt uljen e niveleve té kolesterolit, éshté treguar eficent né reduktimin
e incidencés sé& AVC-sé, dhe probabilisht duhet té pérshkruhet gjerésisht edhe né adultét
normalé. Pér géllime praktike, trajtimi i drejtohet pacientéve gé kané filluar té kené simptoma,
gofshin kéto TIA apo lezione ishemike @& né njéfaré mase jané reversibile.
Trajtimi aktual pér sémundjen aterotrombotike, mund té ndahet né 4 pjesé:

1. Menaxhimi i fazés akute;

2. Marrja e masave pér rivendosjen e garkullimit dhe frenimin e progesit patologjik;

3. Terapia fizike dhe reabilitimi;

4. Marrja e masave pér té parandaluar AVC-té e météjshém dhe progresionin e sémundjes

vaskulare.

1. Menaxhimi i fazes akute

Avantazhet e vendosjes sé pacientéve me AVC né fazén akute né njé pavion neurologjik apo né
njésiné e kujdesit intensiv, ka gené né vazhdimési objekt i shumé artikujve. Sipas tyre, éshté
pérmirésuar rezultati né pacientét me AVC pérsa i pérket morbiditetit dhe mortalitetit,
megjithése kjo éshté e véshtiré té dokumentohet. 1#*3

Stroke unit ka mundésiné e vlerésimit dhe reabilitimit t& shpejté té kétyre pacientéve.
Si¢ edhe éshté theksuar, ka réndési t¢ madhe prevenimi i aspirimit dhe pneumonisé, dhe kéto
jané té evitueshme.
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Gjithashtu meritojné vémendje parandalimi i trombozave venoze né anésité e poshtme,
embolizmit pulmonar dhe sindromave koronare.

Pacientét me alterim té vetédijes kané nevojé pér kujdes té vecanté pér lékurén, syté, gojén,
urinimin dhe defekimin.

Kéto masa realizohen mé sé miri né njé njési me staf klinik té kualifikuar dhe teknologjiné e
pérshtatéshme pér té monitoruar presionin e gjakut, funksionin pulmonar, gazet né gjak dhe kur
éshté e pérshtatshme edhe monitorimin e presionit intrakranial.

2. Masat per rivendosjen e garkullimit dhe frenimin e procesit patologjik

Pas zhvillimit té ploté t¢ AVC-sé trombotik, asnjéra nga masat terapeutike té pérdorura deri tani,
nuk éshté provuar té jeté efektive pér rikthimin né gjendje funksionale té indit cerebral té
démtuar. Pérpjekjet e para duhen fokusuar né konfirmimin e diagnozés sé trombozés né stadin
mé té hershém té mundshém dhe evitimin e katastrofés sé ploté, me té gjitha mjetet e mundshme,
pa rrezikuar siguriné e pacientit. Edhe kur simptomat dhe shenjat jané béré persistente, éshté e
besueshme gé njé pjesé e indit té prekur, vecanérisht né kufinjté e infarktit, t¢ mos jeté e démtuar
né ményré irreversibile, pra t&¢ mund té mbijetojé nése rivendoset perfuzioni. Duke supozuar se
perfuzioni cerebral mund té pakésohet né pozicionin vertikal, éshté e késhillueshme pér pacientét
me AVC, gé né ditét e para té rriné shtriré. Kur fillon géndrimi ulur dhe ecja, duhet té tregohet
kujdes i vecanté pér té ruajtur presionin normal té gjakut (pacientét duhet té evitojné géndrimin
ulur me kémbét varur pér njé kohé té gjaté, etj). Né disa studime éshté konfirmuar prevalenca e
HTA té ri apo té ekzagjeruar pas njé AVC-je ishemik, dhe tendencén e tij pér t’u ulur brenda disa
ditéve, edhe pa terapi. Trajtimi i HTA-sé sé pavlerésuar mé paré, preferohet té shtyhet, derisa té
stabilizohet deficiti neurologjik. Sipas Britton et al.,** rekomandohet t& eleminohen barnat
antihipertensive né ditét e para, pérvec rasteve kur kemi ishemi miokardi active, ose presioni i
gjakut éshté aq i larté sagé pérbén risk pér organe té tjera, vecanérisht pér veshkat, ose ekziston
risku i hemorragjisé cerebrale pér shkak té pérdorimit té barnave trombolitike.

Agjentet trombotike: Injektimi intravenoz i aktivizuesit t€ plazminogjenit aktiv (t-PA e
rekombinuar dhe streptokinaza), konverton plazminogjenin né plazminé. Plazmina éshté njé
enzimé proteolitike e afté gé té hidrolizojé fibrinén, fibrinogjenin dhe proteina té tjera té
koagulimit. Kéto barna jané efektive né trajtimin e okluzionit té arterieve koronare (por jané té
lidhura me njé risk 1% pér hemorragji cerebrale), por njékohésisht jané paré té kené rol edhe né
trajtimin e AVC-ve.

Trajtimi brenda 3 oréve nga instalimi i simptomave, rrit me 30% numrin e pacientéve me rezidua
defigiti minimal neurologjik ose pa defigit residual, nése riekzaminohen 3 muaj pas AVC-sé dhe
kur vlerésohen pas 1 viti, sipas Kwiatowski et al.,”> t-PA u administrua me dozé 0.9 mg/kg, 10%
e té cilés fillimisht u dha né bolus, pasuar nga njé infusion pér rreth 1 oré i dozés sé mbetur. Nuk
u tejkalua doza 90 mg, qé éshté mé e ulét sesa doza e pérdorur pér infarktin e miokardit.
Pérmirésimi relativ né statusin neurologjik, u shogérua me njé risk rreth 6% pér hemorragji
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cerebrale simptomatike, vleré shumé mé e ulét kjo, se né shumicén e studimeve t€ méparéshme
(disa nga hemorragjité, ishin né zonén e infarktit pa u shogéruar me kegésim simptomatik).
Né té gjitha studimet e kryera me kété géllim, pacientét me infarkte cerebrale massive, kishin
rezultate jo t& kénagéshme, dhe incidencé té larté hemorragjie cerebrale.’

Si pasojé u konkludua se prezenca e gjakut né CT-ne e paré dhe evidenca e infarktit té gjeré, gé
ze shumicén e territorit té arteries cerbri media, pérbéjné kundérindikacione pér kété lloj terapie.
Né ditét e sotme, pérdorimi i terapisé venoze me t-PA, mund té justifikohet, vetém né pacientét
gé arrijné né urgjencé dhe mund té vlerésohen plotésisht brenda 3 oréve té para nga instalimi i
AVC-sg, e nése éshté e mundur pér njé kohé mé té shkurtér edhe mé miré (duke pérjashtuar
késhtu pacientét té cilét zgjohen nga gjumi me simptoma), dhe té cilét nuk kané hemorragji né
CT-scan. Zakonisht pérjashtohen edhe pacientét tek té cilét kemi deficit minimal (p.sh prekje
vetém té anésisé sé sipérme, vetém dizartri, afazi minore, etj), apo mé e réndésishmja, infarkt aq
i madh sa té pérfshihet i gjithé territori i arteries cerebri media. Megjithése duket njé pérballje
premtuese me AVC-né akut, pérdorimi akut i terapisé trombolitike varet né identifikimin e
shpejté té njé grupi té kufizuar pacientésh; si pasojé kjo terapi éshté e aplikueshme vetém né njé
numér té kufizuar pacientésh me AVC, té cilét paragiten né urgjencé. Shumé i réndésishém éshté
fakti, se pérpjekjet pér té riprodhuar efektet e t-PA né njé komunitet pacientésh, jané shumé
zhgénjyese pér shkak té devijimit nga protokollet e trajtimit, si dhe njé numér i ekzagjeruar
hemorragjish.'® Megjithaté, tromboliza akute inravenoze, e menaxhuar direkt nga individé me
eksperiencé, gé pérdorin protokolle té vlefshme, éshté pér momentin trajtimi i detyruar pér AVC
ishemik né fazén acute. Edukimi i shéndetit publik, duhet té rrisé numrin e pacientéve me AVC,
té cilét t’1 drejtohen sa mé shpejt shérbimeve shéndetésore té specializuara, duke rritur késhtu
numrin e pacientéve té€ pérshtatshém pér t’u trajtuar me t-PA.Preparatet trombolitike té aplikuara
intra-arterial, mund té clirojné okluzionet e arterieve cerebri media dhe atyre bazilare né disa
raste, dhe nése aplikohet né kohé té reduktojé deficitin neurologjik. Megjithaté, injeksioni rutiné
i trombolitikut me rrugé intra-arteriale né indet e infarktuara éshté shogéruar me incidencé té
larté hemorragjie cerebrale, duke arritur né disa studime né rreth 20%, ndérsa morbiditeti mbetet
thuajse i njéjté né pacientét e trajtuar dhe ata té patrajtuar.

Revaskularizimi kirurgjikal akut shumé rrallé ndodh gé pacienti gé ka pésuar AVC, té arrijé né
spital brenda pak minutash nga instalimi i simptomave. Né rastet kur mund té evidentohet se
arteria karotis interna sapo éshté trombozuar, mund té jeté efektive t-PA intravené ose intra-
arteriale, apo liza mekanike e trombit. Ojemann et al., *” operuan né urgjencé 55 pacient té till,
26 prej té ciléve kishin vaza stenotike dhe 29 kishin trombozé acute vaskulare. Né 21 pacienté
nga grupi i fundit, u rivendos perfuzioni, me rezultat klinik shumé té miré né 16 prej tyre. Nga 26
pacientét me arterie karotide stenotike, né 19 prej tyre u arrit rezultat ekselent ose i miré.
Zakonisht né praktiké duhet té kalojné disa oré pérpara vendosjes sé diagnozés. Nése ky interval
éshté mbi 12 ore, nuk ka shumé vleré rikanalizimi (hapja) e vazés sé okluduar, madje kjo mund
té shogérohet me rrezik shtesé. Trajtimi i edemés cerebrale post infarkt dhe presionit té rritur
intrakranial. Né ditét e para pas njé infarkti cerebral masiv, edema cerebrale e indit nekrotik
mund té jeté kércénuese pér jetén. Mé shpesh kjo ndodh né rastet e infarkteve komplete né
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territorin e arteries cerebri media; gé né 24 orét e para né CT-scan béhet evidente edema dhe
efekti masé né njéfaré shkalle. Situata kegésohet nga infarkti i mbivendosur né territorin e
arteries cerebri anterior (okluzion carotid i ploté). Brenda disa ditésh pas AVC-sé ndodh
kegésimi klinik (zakonisht né tre ditét e para, ndonjéheré edhe mé voné) por mund té evoluojé
edhe brenda disa oréve nga instalimi i shenjave. Shenjat klinike té kegésimit e pérgjumjes, pupila
e fiksuar (jo domosdoshmérisht e dilatuar), dhe prezenca e shenjés Babinski ipsilateral me
infarktin, jané shenja té prezencés sé shiftit. Né raste té tilla, mund té pérfitohet kohé duke
mbajtur nén kontroll hiperventilimin. Sipas Frank, kegésimi klinik nuk lidhet gjithnjé me rritjen
fillestare té presionit intracranial.*® Manitoli intravenoz né dozé 1 g/kg, mé pas 50 g ¢do 2 ose 3
h, mund té jeté eficent pér parandalimin e keqgésimit té métejshém, por shumica e pacientéve
komatozé, mund té vdesin pérpara marrjes sé masave drastike.

1.6.Medikamentet antikoagulante

Disa konsiderata jané té réndésishme né diskutimin pérsa i pérket trajtimit t¢ AVC-ve me
antikoagulanté.

e Sé pari: dallimi mes antikoagulimit pér té parandaluar progresionin e njé AVC-je akut
dhe pérdorimi profilaktik i antikoagulantéve pér prevenimin e AVC-ve pas njé TIA apo
njé AVC té méparshém.

e S&dyti : nése pérdoret pas njé AVC té méparshém, pér profilaksi, ¢céshtja thelbésore éshté
nése AVC-ja ka gené aterotrombotik apo kardioembolik.

Pér té parandaluar TIA-t dhe pér té reduktuar shanset e njé AVC-je té pashmangshme, éshté
pérdorur gjerésisht Warfarina dhe heparina. Kéto antikoagulanté mund té ndalojné avancimin e
AVC-sé progresiv trombotik, por ato nuk jané gartésisht efektivé né té gjitha rastet dhe disa
studime e publikime s& fundmi kané véné né piképyetje vlerén e tyre.*® Vendimi pér té filluar
ose jo antikoagulantin, sé pari lidhet me gjendjen e pacientit né momentin e ekzaminimit pér heré
té paré. Fakti i konfirmuar pérfundimisht éshté se, administrimi i antikoagulantéve nuk ka vleré
té madhe né se AVC-ja éshté instaluar plotésisht si né njé pacient me infarkt lakunar apo me
infarkt masiv dhe hemiplegji. Gjithsesi mbetet ende e pagarté nése pérdorimi i zgjatur i
antikoagulantéve parandalon pérséritien e njé AVC-je trombotik; né kéto raste, incidenca e
hemorragjisé si komplikacion mbivleréson probabilisht vlerén e antikoagulantéve (me pérjashtim
té rasteve me fibrilacion atrial).

Dy situatat né té cilat pérdorimi i menjéhershém i heparinés éshté mé i mbéshteturi jané:
trombozat fluktuante té arteries bazilare dhe okluzioni i pashmangshém i arteries karotide nga
tromboza apo disekacioni. Administrimi i heparinés né kéto kushte mund té fillohet ndérsa po
gartésohet natyra e sémundjes, dhe nése nga té dhénat e gjetura ajo kundraindikohet, mund té
ndérpritet. Megjithaté duhet béré e garté se ende nuk ka té dhéna klinike t& kénagéshme né
mbéshtetje té antikoagulimit akut né kéto situate, dhe éshté e pakét evidenca gé mbéshtet
pérdorimin e heparinés né shumicén e AVC-ve. Nése t-PA nuk éshté pérdorur 24 orét e fundit,
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heparina mund té administrohet me rrugé intravenoze, duke filluar me bolus me 100 U/Kkg,
pasuar nga aplikimi i ngadalté i vazhdueshém (1000 U/h), e rregulluar kjo né bazé té indeksit té
protrombinés (PTT). Nése PTT>100, rekomandohet té ndérpritet heparina, té vlerésohen
parametrat hematologjike té koagulimit, e mé pas té rifillohet perfuzioni me vlera mé té uléta. Né
kushte té ishemisé fluktuante té arteries bazilare, né pérgjithési lejohen vlera mé té lartaté PTT .
Pérdorimi i heparinés me peshé té ulét molekulare (anti—faktor Xa,psh: enoxaparin) administruar
brenda 48 h nga instalimi i simptomave, me rrugé s/c, mund té pérmirésojé rezultatet pas AVC.
Sipas Kay et al.,®® né njé studim té randomizuar nuk u evidentua rritje e frekuencés sé
transformimit hemorragjik té regjionit ishemik, kur u bé krahasimi mes té trajtuarve dhe
pacientéve me placebo. Megjithése mund té nevojiten té dhéna mé té hollésishme, mund té themi
né pérgjithési se pérdorimi i heparinés me peshé molekulare té ulét ( rreth 4000 Ul 2x/24 h, s/c),
duket té jeté i sigurté dhe probabilisht i efektshém. Megjithaté, pavarésisht studimeve té shumta,
ende nuk éshté dhéné njé pérgjigje e sigurté nése pérdorimi i terapisé antikoagulante éshté
efektiv né pacientét me TIA apo AVC té pérséritur. Nga rishikimi i literaturés Swanson,
sugjeroi se né fazén akute t& AVC-ve nuk kishte ndonjé pérfitim té dukshém nga heparina, pér
shkak té hemorragjive cerebrale té shpeshta. Megjithaté, né kéto seri u vlerésua njé incidencé e
ulét, 2%, e AVC-ve rekurente né javét e para pas njé infarkti cerebral né grupet e patrajtuara.
Edhe pérdorimi i zgjatur i warfarinés pas AVC-sé aterotrombotik éshté ende objekt i analizave
kritike, i cili deri mé tani duket té keté njé vleré té papérfilléshme né prevenimin e trombozés apo
embolizmit té pérséritur. Sipas té dhénave, pérfitimi mé i madh nga warfarina, éshté 2- 4 muajt e
paré pas atakut ishemik; pas késaj periudhe risku pér hemorragji intrakraniale mund té tejkalojé
pérfitimet nga terapia antikoagulante.”? Megjithaté, krahasuar me aspirinén, nuk ka arsye té
favorizohet warfarina né AVC —té aterotrombotike. Kjo éshté vértetuar né studimin WARSS,
publikuar nga Mohr et al., ne vitin 2001% (nuk pérfshiheshin AVC-té kardioembolike); risku i
pérséritjes sé AVC-sé pér 2 vjet, ishte rreth 16% né té dy grupet, cuditérisht e ngjashme ishte
edhe incidenca e hemorragjisé cerebrale ( rreth 2%). Warfarina, ndryshe nga rastet me sémundje
aterotrombotike, éshté paré té jeté superior pér prevenimin e AVC-sé sé dyté né sémundjen
kardioembolike. Pérpara fillimit té terapisé, duhet té pérjashtohet hemorragjia intrakraniale
népérmjet CT-scan, si dhe nevojitet vlerésimi i aktivitetit té protrombinés dhe i aktivitetit parcial
té tromboplastinés, por kur ky vlerésim éshté i pamundur, doza fillestare e antikoagulantit mund
té jepet me siguri, nése nuk ka evidencé hemorragjie né trupin e individit dhe nuk ka pasur sé
aférmi ndérhyrje Kirurgjikale. Terapia me warfaring, éshté relativisht e sigurté nése fillohet me
dozé 5 — 10 mg / dité, nése INR (international normalized ratio), mbahet né nivelet 2- 3, dhe ky
nivel duhet pércaktuar rregullisht (¢cdo dité né 5 ditét e para, mé pas 2 apo 3 heré né javé pér 1- 2
javé, dhe sé fundmi njé heré né disa javé). Disa medikamente mund té ndikojné né efektin
anticoagulant té warfarinés, apo té rrisin riskun pér hemorragji, si: aspirina, cholestyramina,
alcoholi, barbituratet, carbamazepina, cephalosporina dhe quinolonet, antibiotikét, dhe penicilina
me doza té larta jané mé té réndésishmit prej tyre. Nése pérdorimi i warfarinés éshté i
domosdoshém pér kohé té gjaté, nevojitet pércaktimi dhe monitorimi i rregullt i INR-sé. Nekroza
hemorragjike e Iékurés, né kéto raste éshté njé komplikacion i rrallé por i rrezikshém, qé
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shkaktohet nga mikrotromboza paradoksale e vazave té lékurés, dhe jané té rrezikuar pér kété
komplikacion pacientét me deficienca té panjohura té proteinave endogjene té koagulimit
(proteina S dhe C). Problemi gé vazhdon té kércénojé té gjitha pérpjekjet pér pérdorimin
afatgjaté té antikoagulantéve, mbetet rrisku i hemorragjisé, gé arrin né rreth 10%, me njé
mortalitet 1%. Rreziku pér hemorragji intrakraniale, éshté vlerésuar 5% , dhe né ményré té
konsiderueshme mé e larté, né pacientét e moshuar té trajtuar pér > 1 vit.** Pra, duket se rrisku i
hemorragjisé e tejkalon pérfitimin nga pérdorimi i zgjatur i antikoagulantéve, me pérjashtim té
disa gjendjeve té caktuara: stenozé e réndé e vazave cerebrale; fibrilacioni atrial, valvulat
kardiake prostetike dhe disa ¢rregullime hematologjike. Antiagregantét Aspirin (325 mg/dité)
éshté vlerésuar si preparati mé i pérdorshém né prevenimin e AVC-ve trombotike dhe embolike
(pérjashtuar rastet kur éshté pérdorur t-PA). Njé nga avantazhet éshté ményra e lehté e
administrimit. Pjesa “acetyl” e aspirinés kombinohet me membranén platelare duke shkaktuar
frenim té cyklo — oksigjenazés platelare, gé si pasojé parandalon prodhimin e tromboksanit A2 e
cila eshte nje prostaglandiné vazokonstriktore dhe prostaciklinés e cila eshte nje prostaglandiné
vazodilatatore.

Né pacientét ku kundérindikohet pérdorimi i aspirinés, mund té pérdoren antiagregantét platelaré
té tjeré, si clopidogrel, apo preparate té tjera (si ticlopidine apo dipyridamole). Njé séré
studimesh kané tentuar té vlerésojné vlerén terapeutike té aspirinés,ticlopidinés, clopidogrelit,
apo dipyridamolit, por nuk duhet ekzagjeruar efektiviteti i tyre.”® Me pak pérjashtime, éshté
konkluduar, se aspirina éshté efektive né parandalimin e AVC-ve, qofté né doza té vogla (50 -
100 mg) ashtu edhe né doza t¢ médha (1000 - 1500 mg). Né kéto studime, duket se té dyja dozat
jané efektive, dhe se shtesa e dypiridamolit, redukton mé tej riskun pér AVC. Evidenca
kumulative nga studimet vetém me aspiriné tregon se njé dozé aspirine vetém 30 mg/ dité
redukton me 13 %, progresionin apo pérséritjen e AVC-ve (Algra et al). ?° Megjithaté, nuk éshté
gartésuar ende ecuria mé e miré e trajtimit pér pacientét me AVC lakunar apo aterotrombotik
gjaté kohés sé marrjes sé antiagregantéve platelaré. Né kéta pacienté éshté e rekomandueshme
mbajtja nén kontroll e presionit arterial dhe pérdorimi i hypolipemiantéve, edhe kur niveli i
lipideve éshté normal. Kalimi nga antiagregantét platelaré né warfariné duhet béré me shumé
kujdes. Forma té tjera trajtimi mjekésor Trajtimi me hemodiluim paraget njé pérmirésim afat-
shkurtér kur hematokriti reduktohet rreth 33%.%” Kjo ulje e viskozitetit t& gjakut pérmiréson
fluksin e gjakut né zemér, dhe népérmjet studimit t&é CBF éshté demonstruar njé efekt i ngjashém
né tru. Té paktén né planin teorik, vazodilatatorét vlerésohen se mund té jené té démshém, pasi
duke ulur presionin e gjakut né garkullimin sistemik apo dilatuar vazat né indin cerebral normal
(mekanizmat autorregullatore humbasin né vazat né brendesi té infarktit), ato mund té reduktojné
fluksin anastomotik intrakranial. Vec¢ késaj, vazat né kufijté e infarktit (border zone) jané
pothuajse maksimalisht té dilatuara.t

1.7.Terapia fizike dhe reabilituese

Né té gjithé pacientét, vecanérisht né ata mé problematikét, brenda pak ditéve pas AVC-sé
anésia e paralizuar duhet t’i né€nshtrohet njé séré 1€vizjesh pasive disa heré né dit€. Qé&llimi 1
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kétyre lévizjeve éshté parandalimi i kontrakturave, vecanérisht né shpatull, bérryl, kofshé,etj.
Sapo AVC té instalohet plotésisht dhe té stabilizohet PA, pacienti duhet té zhvendoset nga shtrati
né karrike. Nése pacienti nuk mund té mobilizohet, éshté e domosdoshme profilaksia kundér
trombozave té thella venoze. Sapo pacienti té hospitalizohet, duhet té vlerésohet edhe gélltitja, e
nése ekziston risku i aspirimit, duhet té pércaktohet dieta e pérshtatéshme. Pothuajse té gjithé
pacientét hemiplegjiké rifitojné aftésiné pér té ecur, zakonisht pér njé periudhé 3-6 mujore, dhe
Ky duhet té jeté géllimi kryesor i reabilitimit. Faktori kufizues kryesor gé i mbivendoset
hemiplegjisé, éshté humbja e sensibilitetit té thellé ose anozognozia.

1.8.Masat parandaluese

Pérpjekjet pér t& mbajtur nén kontroll faktorét e riskut, duhet vazhduar, duke pasur parasysh se
objektivi primar i trajtimit t& sémundjes aterotrombotike éshté prevenimi. Arteriet karotidike,
duhet té ekzaminohen gjithnjé pér prezencén e zhurmave, duke gené lehtésisht té arritéshme;
zhurmat né kété regjion, thuajse gjithnjé shprehin né ményré bindése njé stenozé, megjithése jo
té gjitha stenozat shkaktojné zhurmé dhe né disa raste, zhurmat gé mund té auskultohen
bilateralisht, jané zhurma gé transmetohen nga njé valvulé aortike stenotike. Késhtu, thuajse né
té gjithé pacientét me TIA dhe AVC ishemik, éshté i justifikuar ekzaminimi ultrasonografik i
karotideve. Njé zhurmé karotidike qé dégjohet nga veté pacienti né shumicén e rasteve éshté
beninje e né disa raste lidhet me njé variant anatomic beninj gé mund té evidentohet né CT-scan :
bulbi jugular i zmadhuar e i zhvendosur lart, e vetém rastésisht tregon stenoza karotidike,
diseksion apo displazi fibromuskulare. 2

Pacientét té cilét kané kaluar njé AVC té shkaktuar nga sémundja aterotrombotike , por jané pa
deficite, masat prevenuese konsistojné né reduktimin e ndodhjes sé AVc né té ardhmen, qé
realizohet népérmjet masave té méposhtme:
e Aspirina—eéshté treguar qé redukton lehtésisht riskun e AVC sé dyté, por nuk duhet
mbivlerésuar efektiviteti i saj. %
e Terapia antihipertensive, sipas nevojés, por duhet pérdorur me kujdes;
e Medikamentet pér uljen e niveleve té kolesterolit — duhet té administrohen nése vlerat e
kolesterolit nuk jané shumé té uléta dhe nése nuk ka kundérindikacion pérdorimi i tyre;
e ndérprerja e duhanit éshté e detyrueshme.
e Kujdes i vecanté pér ruajtjen e presionit té gjakut, oksigjenimin dhe fluksin intrakranial té
gjakut, gjaté procedurave kirurgjikale, vecanérisht né pacienté té moshuar.
e Pra, zgjidhja pérfundimtare e problemeve té infarktit ishemik dhe TIA-s, paragitet né
fusha mé té réndésishme — prevenimi apo zbutja e hipertensionit dhe aterosklerozés.

1.9.Aritmite kardiake dhe insulti ishemik

Né SHBA aférsisht 7 milioné individé kané insult cerebral klinik, dhe rreth 13 milioné kané
insult t& heshtur.®*® Shumica e kétyre insulteve klinike jané ishemike.*® Ka shumé néntipe té
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insultit ishemik me tromboemboli té enéve té médha dhe ato kardioembolike té cilat jané mé
dominante.™

Afésisht, njé né pesé insulte ishemike shkaktohet nga emboli me origjiné kardiake.*? EKG é&shté
njé mjet diagnostikimi joinvaziv e cila pérdoret sé bashku pér diagnozén dhe prediktimin e disa
sémundjeve kardio-vaskulare (SKV). Njé nga pritshmérité éshté té gjenden né EKG anomali té
tilla si hipertrofia e ventrikulit t¢ majt€ (HVM) né ata me ngjarje ishemike hemoragjike (insulte
hemoragjike) nga prania e faktoréve té zakonshém té riskut si¢ éshté hipertensioni.** Anomalité
né EKG paragesin gjurmé t& SAK, té cilat mund té jené té pranishme pérpara ngjarjes (insultit)
tromboembolike si pjesé e profilit me risk aterosklerotik. (Tab. 1)

Tabela 1. Shenjat né EKG dhe shogérimi i tyre me insultin

Fenotipi EKG Prevalenca ne Risku per insult Konfonfuesit potenciale ose Modifikueshmeria e
popullaten e ndermjetesuesit riskut
pergjithshme

FA 1-65 X 4-5 here Madhesia AM/gjeometria, IK, Indirekt nga perdorimi

HTA, Inflamcioni,disfunksioni i antikoagulanteve ose
endothelial diafunksioni autonom  antiagreganteve

Takiaritmi E paqarte x 2-3 here Si me siper Ska ende studime

Atriale

ES Atriale 99% e pac >55 x1.5-2.5here HTAFA paroksizmal, Ska ende studime

vjec ne Holter Disfunksioni autonom,
4.9% e moshes Inflamacioni

45-65 vjec ne
regjistrim 2 min

HVM 1-18% ( MRI) ne x1.5-3 here HTA, Semundje Te dhena indirekte
moshen 45-84 valvulare,IK,Gjeometria permes Kkontrollit te
vjec ventrikulare hipertensionit

36-41% midis
hipertensiveve

ES Ventrikulare 6% ne moshen x1.5 HTA,HVM,raca,Inflamacioni, Ska ende studime;
45-65 vjec ne DAutonom,SAK CAST pa rritjen e
regjistrim 2 min vdekjeve te papritura

me pak antiaritmike

Zgjatja e 4-6% x 1.5 IM, HTA, SRK Ska ende studime

intevalit QT

Fizpatologjia e Aritmise Ventrikulare pas Insultit

Té dhénat klinike dhe eksperimentale kané treguar gé kegésimi i funksionit té reflekseve
autonomike éshté i zakonshem pas insultit. Reduktimi i HRV dhe kegésimi i sensitivitetit té
refleksit té baroreceptoréve sugjeron kegésimin e funksionit reflex autonom kardiak dhe
fiziologjik gendror.®**" HRV é&shté pérdorur si marker quantitativ i funksionit reflektor autonom
kardiak.*> Shumé studime kané identifikuar reduktimin e HRV né pacientst mbi 6 muaj pas njé
insulti akut.®**° Ulja e HRV pas insultit ka gené e lidhur me zhvillimin e aritmisé fatale.*!
Sensibiliteti reflektor baroreceptor gjithashtu u gjet t& ishte reduktuar né ményré té réndésishme
né 37 pacienté krahasuar me subjektet e kontrollit t& nj&jté pér moshé, gjini dhe TA.*
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Aritmogjeneza ventikulare gé ndjek insultin mund té shpjegohet me dy hipoteza kryesore. E para
sugjeron démtimin e strukturés centrale qé ka kontroll direkt mbi sistemin nervor autonom. Ky
rezulton né amplifikimin e SNS ose frenimin e SNP té¢ SNA me ndryshimet pasuese né EKG, pa
démtim t& pérhershém miokardial.*® Hipoteza e dyté e propozuar éshts imbalanca midis kontrollit
té reflekseve PS dhe S, gé lidhen me njé rritje té shkarkimit simpatik. Stimuli i ekzagjeruar
simpatik rezulton né rritjen e sekretimit t¢ katekolaminave adreno-medulare. Ndérsa kéto
ndryshime mund té ndodhin me ngadalé, ndryshe nga mekanizmi i paré kéto mund té shkaktojné
miocitolizé ge krijon ambientin pér AV té observuara pas insultit. (Fig.1)

Figura 1. Fizpatologjia e Aritmise Ventrikulare pas Insultit

| Insult I
Demtim i Korteksit Insular
(dx>sin)
Rritet aktiviteti Simpatik Ngritje e Katekolaminave
Ulet aktiviteti Parasimpatik areno-medulare
. Pacrresullime elektrike
Rritje e Kalciumit Zgjidhje e Disf VM
Intracelular
= Hiperkontraktilitet
Imbalance e SNA Mdhe demtim )
(HRV dhe sensitiviteti barorecentor) struktural '| KMP Takotsubo |
-| Aritmi Ventrikulare |~ | Crregullime elektrike |

Korteksi insular

T¢& dhénat tregojné gé€ sistemi limbik, sidomos amygdale dhe korteksi insular jané té pérfshira né
kontrollin géndror t&¢ SNA.** Studime t& hershme eksperimentale t& kryera nga Oppenheimer et
al., shohin njé lidhje midis insulés, ndryshimeve autonome dhe aritmisé kardiake.* Duke
pérdorur njé¢ model miu, aritmi sinjifikante né¢ EKG u dokumentua pas stimulimit elektrik té
korteksit insular anterior, e ngjashme me até té observuar pas insultit ishemik. Té dhénat
identifikuan vendet e korteksit g¢ modulojné ndryshimet autonome géndrore dhe periferike
kardiake gé determinojné AV pas insultit. Sander et al., raportuan njé incidencé té larté té
zgjatjes sé QT dhe AV né pacienté me infarkte insulare krahasuar me lokalizimet e tjera.*®*’
Insula luan nje rol t& réndésishém né imbalancén e SNA gé modulon ndérveprimin zemer-tru dhe
precipiton AV pas insultit.*®*® Eshté propozuar gé rritja e shkarkesés simpatike né zemér rrit
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kérkesén e miokardit pér oksigjen, limiton perfuzionin koronar, gé rezulton me njé mbingarkesé
né kalcium té miociteve ventrikulare. Kjo kaskadé e ngjarjeve éshté konsideruar pro-aritmike
dhe mund t& shpérthejé AV.*® Né mungesé té SAK hiperaktiviteti simpatik zgjat repolarizimin,
redukton baroreflekset duke rritur ndjeshméring ndaj aritmogjenezes.*®>*

Lateralizimi

Studimet n€ njeréz kané treguar se hemisfera cerebrale e djathté modulon aktivitetin simpatik
dhe toni simpatik ulet pas frenimit t& anés sé djathté gjate testit Wada.>* Ndérsa korteksi insular i
majté éshté pérfshiré né modulimin parasimpatik gé mediohet nga baroreflekset. Mekanizmi i
sakte &shté i1 panjohur por té¢ dhéna nga MRI né njeréz normale dhe subjekte hipertensive
tregojné gé ka njé korrelacion negativ midis volumit té korteksit insular t¢ majté dhe TAS té
gjumit, dhe njé korrelacion pozitiv midis rénies sé TA gjaté natés dhe korteksit insular té majté.
Né subjektet me atrofi insulare t& majté sekondare nga insulti, mekanizmat buffer baroreflektore
kegésohen ndjeshém dhe shogérohen me mosrénie té¢ TA gjate natés dhe rritje té nivelit té
katekolaminave. Né pak raste té raportuara qé fokusohen né lezionet e insulés sé djathté éshté
gjetur gé infarktet ishemike dhe hemoragjike lidhen me bradikardi dhe asistoli t& pérséritur gé
sugjeron uljen e tonusit simpatik dhe rritjen e tonusit parasimpatik.>*>> Ndérsa Dutch et al.,>
gjeti kegésim té pérgjigjes parasimpatike pavarésisht nga lokalizimi i ishemis€. Kjo dhe té dhéna
té tjera tregojné se pérveg lokalizimit hemisferik ka disa trakte insulare gé lidhin hemisferat. Né
ményré té pérgjithshme insultet gé pérfshijné insulén e djathté ulin tonusin bazal simpatik dhe
mund té rezutojné né hiperaktivitet parasimpatik. Né té kundért lezionet insulare té¢ majta ulin
aktivitetin parasimpatik dhe rrisin até simpatik.”® Lezionet insulare jané zakonisht pjesé e njé
infarkti té gjeré t€ furnizuar nga MCA (arteria cerebrale e mesit). Pér kété arsye shumé studime
né njeréz nuk kané infarkte insulare té izoluara pér té pércaktuar impaktin e lateralizimit né
funksionin autonom.

Roli i katekolaminave

Ndérsa disa studime té€ hershme kané véné né dukje rritjen e katekolaminave plazmatike dhe
incidencén e larté t& aritmive pas insutit ishemik, “®*® shumé nga té dhénat vijné nga pacientét
me insult ishemik. Disa studime kané gjetur rritjen e pérgéndrimit té norepinefrinés dhe
metabolitéve né plazém pas SAH gé sugjeron gé aktiviteti simpatik proaritmik pas insultit mund
té lidhet me rritjen e nivelit t& katekolaminave garkulluese.”®®! Katekolaminat mundet té
shpérthejné AV né meényré direkte ose indirekte. Modelet ekseprimentale kané stabilizuar
mekanizmat e mundshém direkt t& katekolaminave pér shkak té hiperaktivitetit parasimatik.>’ %
(fig 2). Gjaté kontraksionit kardiak normal AMP (adenosiné monofosfat) ciklike, q¢ prodhohet
pérmes aktivizimit té receptoréve beta-adrenergjik, hap kanalet e kalciumit. Influksi i kalgiumit,
dhe efluksi i kaliumit, stimulon ndérveprimin aktiné-mioziné dhe mundéson kontraksionin e
musculaturés miokardiale. Relaksimi i muskulaturés lehtesohet si pasoje e sekuestrimit
intracelular te joneve te kalciumit. Pergendrime te larta te kalciumit me paaftesi te muskulit per
tu relaksuar, rezultojne ne nje imbalance metabolike dhe vdekje gelizore.

Hiperaktiviteti simpatik pas insultit shpesh shogerohet me crregullim te elektroliteve si
hipokalemia dhe hipomagnezemia ge shogerohen me zhvillimin e AV.
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Studime te meparshme kane gjetur nje lidhje midis crregulimeve elektrolitike dhe zgjatjes se
intervalit QT, TdP dhe aritmive te tjera.”*®* Dushi katekolaminik eshte sugjeruar si linku i
perbashket. Megjithate nuk eshte e garte nese tepria e katekolaminave ge ndjek insultin shkakton
si hipokalemine dhe aritmine ventrikulare ose nese hipokalemia per shkak te dallges
katekolaminike eshte aritmogjenike.”® Eshte e besueshme ge stimulimi konstant i beta-
adrenoreceptoreve i lidhur me membranen Na+/K+-ATP-aze shkakton nje influx potasiumi, ge
rezulton ne hipokalemi dhe ge precipiton nje zgjatje te intervalit QT ge lidhet rrotulimin emajes
dhe dhe aritmi ventrikulare. ®> (fig.2)

Hiperaktivitet simpatik per
shkak te AVC

L

Rritie e katekolaminave lokale
Aktivizim_b-adrenergiik i
vazhdueshem

- P

[ Aktivizim i kanaleve 3.5(:4
Deshtim i sekuestrimitte Ca
Deshtim i relaksimit te

muskulatures kardiake

—— ——

Rritie e Ca hitokondrial
dhe citozolik
Clirim i radikaleve te lira

Aritmi
MNdryshime EKG

Giendje hiperkontraktile me
fasha nekroze

Figura 2. Ngjarjet miokardiale gelizore ge ndjekin hiperaktivitetin simpatik. Hiperaktiviteti simpatik
lidhet me aktivizimin e vazhdueshem te kanaleve te kalciumit dhe paaftesine e muskulit per tu relaksuar,
ge sjell ndryshime histologjike dhe Klinike.
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KAPITULLI 11
2.1.QELLIMI I STUDIMIT

Né kété studim synojmé te vleresojme korrelacionin midis crregullimeve te ritmit te zemres dhe
aksidenteve vaskulare cerebrale. Ky informacion do té japé ndihmesé té madhe si pér mjekét
specialisté, ashtu edhe pér shérbimin e kujdesit shéndetésor parésor, mjekun e familjes, grupet
me risk té larté, me géllim:
1. Parandalimin e AVC ishemike né popullatat me risk té larté;
2. Diagnostikimin né kohé té etiologjisé sé AVC ishemike;
3. Pércaktimin dhe zbatimin e skemave té pérshtatéshme té trajtimit, duke synuar késhtu
uljen e mortalitetit dhe invaliditetit né kéta té sémuré;
4. Pércaktimin dhe zbatimin e skemave té pérshatéshme té trajtimit, né pacientét gé kané
kaluar TIA apo AVC ishemik, duke synuar reduktimin e pérséritjes s& AVC né kéta
pacienté.

2.2. OBJEKTIVI | PERGJITHSHEM:
Percaktimi i crregullimeve te ritmit te zemres né njé grup té sémurésh me AVC.

OBJEKTIVA SPECIFIKE

1. Pérshkrimi i popullatés sé marré né studim (Femra; Meshkuj; Mosha).
Pércaktimi i crregullimeve te ritmit né kété popullaté.
Pércaktimi i mjekimit me antikoagulante né kété popullaté;
Pércaktimi i lidhjes, nése ekziston, mes moshés, seksit dhe crregullimeve te ritmit
Percaktimi i lidhjes, nese ekziston mes crregullimeve te ritmit dhe komplikacioneve
neurologjike dhe jo neurologjike.

ok ownN

TIPI i STUDIMIT
Ky éshté njé studim rastesh né seri.

2.3.POPULLATA E MARRE NE STUDIM

Né kété punim u morén né studim pacientét konsekutive té hospitalizuar né Shérbimin e
Neurologjis€, QSUT “ Néné€ Tereza”, n€ periudhén 3 vjecare (2010 —2012).

Kéta pacienté plotésonin kriterin e diagnozes: AVC, i cili ishte kriteri pérfshirés i individéve né
studim.

Diagnoza e AVC ishemik u konfirmua me imazheri (CT apo RMN koke). U perjashtuan
pacientet me TI1A,tumore cerebrale, hemoragji subdurale dhe epidurale.

Né periudhén kohore té pérmendur mé lart, né shérbimin e neurologjisé, jané hospitalizuar 1743
pacienté me diagnoze primare AVC.
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Kriter pérjashtues pér kéta pacienté u vendos mosha > 45 vjeg, pasi nisur edhe nga konsultimi i
literatures : kjo éshté mosha né té cilén mund té béhen evidente dhe dominante edhe faktoré té
tjeré risku, si HTA, dislipidemi; crregullimet e ritmit, etj, /

Té dhénat u morén népérmjet intervistimit té pacientéve (apo familjareve te pacienteve) gjaté
marrjes sé anamnezés ne urgjencen e sherbimit te neurologjise, dhe me pas i rivleresuar ne
Shérbimin e Neurologjisé ku pacienti ka gene i shtruar n.p.m karteles klinike.

2.4MATERIALI DHE METODA

Pér pércaktimin e crregullimeve te ritmit te zemres,u hartua dhe u plotesua fisha e pacientit me
te dhena demografike, klinike, EKG-ike, laboratorike dhe te dhenat e CT/MRI per diagnozen e
AVC per te gjithe pacientet.

EKG e getesise realizua midis ores 0-2 te paraqgitjes se pacientit ne urgjence.

EKG e dyte u realizua 24 ore pas EKG se pare.

v Ne total u analizuar 1743 paciente.

v' Per 458 (26%) paciente kishim ne dispozicion nje EKG te 6 muajve te fundit nga te cilat
281(61.40%) ishin ne ritem FA dhe 228 (38.60%) ne RS. Nga 228 pacientet ge ne EKG
pre AVC kishin RS ne 101(44.3%) prej tyre u konstatuan vale Q nekroze te kaluar, dhe
ne 10 pac (4.39%) BAV i grades 1.

v' Per 117 paciente te cilet kishin EKG getesie pre insulti ne ritem sinusal pa crregullime
ritmi dhe percimi dhe RS ne momentin e AVC si ne EKG menjehere pas insultit dhe ne
ate 24 ore me pas u realizua monitorimi me Holter ritmi 24 oresh; te dhenat ishin te
vlefshme per 100 paciente.

v' Per 17 pacientet e tjere regjistrimi ishte i mbushur me artefakte dhe pacientet u
perjashtuan nga studimi.

e Per te gjithe pacientet e marre ne studim u plotesua fisha e pare epidemiologjike
e cila si kriter per aritmine kishte te dhenat e EKG menjehere dhe 24 ore pas
insultit (fisha 1).

e Si perfundim 100 paciente me EKG getesie pre insulti me ritem sinusal, pa
crregullime percimi dhe pa vale q nekroze u perfshine ne ndjekjen afat-shkurter 3
mujore per monitorimin e crregullimeve te ritmit post insulti me Holter ritmi 24
oresh (fisha 2).

e Te gjithe pacientet ishin nen terapi antiagregante vetem me aspirine 0se me
aspirine+clopidrogel.
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Fisha Epidemiologjike (Nr 1)

Emri Mbiemri
Datelindja

Gjinia

Nr Kartele
Vendlindja
Vendbanimi

Data e Shtrimit
Data e Daljes
Profesioni
Diagnoza e pranimit
Diagnoza e daljes
Perdorues duhani
Perdorues alkooli
HTA

DM

Dislipidemi

SAK

IKK

Semundje te tjera KV
SPOK

Semundje malinje
Insulte te meparshme
TIA te meparshme
CT-Koke

MRI Koke
Nderlikime Neurologjike
Nderlikime
Joneurologjike
CHADS2-VASc score

FIM

PolJo
PolJo
PolJo
PolJo
PolJo
PolJo
Specifiko...........
Po/Jo

Po/Jo
PolJo
Po/Jo
Po/Jo

BMI ( kg/m2)
TA (mmHg)

FK ( rrahje/min
Azotemi (mg/dl)
Kreatinemi (mg/dl)
Glicemi (mg/dl)
Kolesterol (mg/dl)
Trigliceride (mg/dl)
Hb (gr/%o)

K+ (mmol/L)

EKG

Ekokardiograma

Terapi antiagregante

Terapi antikoagulante

IMT > 1mm
(Eko Aa.Karotide)

RS

ESA

ESV
FA/FLA
TV
Crregullime
percimi

Te tjera
HVM
Dilatac AM
Valvulopati
Te tjera

Ne shtrim
Ne dalje
Ne shtrim
Ne dalje
Po/Jo

Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo

Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
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Fisha Nr 2 Aritmite post Insultit

( per 100 pacientet e ndjekur per tre muaj)

Emri Mbiemri

Datelindja

Gjinia

Nr Kartele
Vendlindja
Vendbanimi

Data e Rektutimit
Profesioni

Diagnoza

Perdorues duhani
Perdorues alkooli
HTA

DM

Dislipidemi

SAK

IKK

Semundje te tjera KV

SPOK

Semundje malinje

Insulte te meparshme

TIA te meparshme

Insulte te meparshme

F/IM

Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo

Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo

EKG preinsult

EKG dita 0

EKG 24 ore

EKG 48 ore

EKG 3 muaj

Holter 3 muaj

Ekokardiograma

IMT > 1mm
(Eko Aa.Karotide)

Normale/Jonormale

RS

ESA

ESV
FA/FLA
TV
Crregullime
percimi

Te tjera

FA/FLA
Te tjera
HVM
Dilatac AM
Valvulopati

Te tjera

Po/Jo

PolJo
PolJo
Po/Jo
Po/Jo
Po/Jo
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Klasifikimi i aritmive
Artmite kardiake u vleresuan sipas permbushjese se kritereve te meposhtme te EKG:
e Aritmi Ventrikulare
o ESV
o Takikardi Ventrikulare, FLA Ventrikular, Fibrilacion Ventrikular
e Aritmi Atriale
o Takikardi supraventrikulare (pervec takikardise sinusale).
o ESA
o Fibrilacion Atrial, Flater Atrial
e Arest sinusal (si pasoje e bllokut sinoatrial ose asistolise)
e Blloku atrioventrikular i grades se dyte ose te trete
e QT e zgjatur

2.5.ANALIZA STATISTIKORE

Pér té dhénat e vazhdueshme u llogariten mesataret dhe te deviacioni standard per moshen, te
dhenat biokimike si kreatinina ,azotemia, kolesteroli, trigliceridet ,hemoglobina, kaliumi,vlerat e
tensionit arterial diastolik dhe sistolik, treguesi i mases trupore dhe frekuenca e rrahjeve te
zemres per minute.

Per te dhenat e tjera kategorike u llogariten frekuencat te shprehuar ne pergindje(%).

Prania ose jo e crregullimeve te ritmit, mjekimi ose jo me antikoagulant komplikacionet
neurologjike dhe jo neurologjike u shprehen ne frekuenca (%).

Analiza e kovariancés u bé pér krahasimin e mesatareve té té dhénave té vazhdueshme, pér
gjininé dhe moshén.

Per te gjetur lidhjen midis pranise se crregullimeve te rimit dhe variavleve kategorike u perdor
tesi i X? katrorit. Si perfillshmeria statistikore u mor vlerae p <0.05.

Regresioni logjistik binar u perdor per te pare ndikimin e moshes, HTA, DM dhe pranise se
hipertrofise se ventrikulit te majte ne shfagjen e fibrilacionit trial.

Te gjithe te dhenat e mara ne studim u hodhen fillimisht ne EXEL dhe ge andej per analize te
métejshme u kaluan ne paketn statistikore paketén statistikore SPSS Chicago Ilionis version 19.

Definicionet e té dhénave te marra ne studim

a) Mosha: fillimisht u pércaktua si variabél i vazhduar, mé voné u kategorizua né >45 vje¢ dhe
<90 vje¢

b) Gjinia: u pércaktua si variabél dikotomik nominal.

c) Diagnoza: u pércaktua sipas kartelave

d) Crregullimet e ritmit te zemres: variabel kategorik

e) Komplikacionet neurologjike e jo neurologjike: variabel kategorik
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KAPITULLI 111

3.0.Rezultatet

Né studim u perfshiné 1743 pacienté me insult cerebral nga té cilet 960 (55%) ishin femra dhe
783 (45%) meshkuj. (Tab 2, Fig 3). Mosha mesatare e popullates ne studim ishte 67.7+22.7 vjec.
5.6% e pacienteve kishin nje histori te mepareshme insulti cerebral dhe 0.98% e tyre nje episod
TIA.

Tabela 2. Karakteristikat demografike, klinike dhe laboratorike te pacienteve

Variabli Numri i pacienteve
Nr total=1743 (%0)
Mosha (vjec) 67.7£22.7
Gjinia M (nr, %) 783 (45.0)
HTA 1313 (75.3)
DM 591 (33.9)
Dislipidemi 701 (40.%)
Duhanpirje 672 (38.6)
Insult i Meparshem 98 (5.6)
TIA e mepareshme 17 (0.98)
IKK 533 (30.6)
SAK 548 (31.4)
Semundje te tjera kardiake 325 (18.6)
SPOK 90 (5.2)
Semundje Malinje 87 (5.0)
TA sistolik (mmHg) 155+25
TA diastolik (mmHg) 8711
FK ( rrahje/min) 79+ 11
BMI (Kg/m2) 29.5+2.7
Glicemia (mg/dl) 121+ 33
Azotemia (mg/dl) 44+ 4.5
Kreatinemia (mg/dl) 1.3+0.4
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Kolesteroli Total (mg/dl) 22526
TG (mg/dl) 171+42
Hb (gr/%) 13.1+3.3
K+( mmol/L) 3.9+1.1
EKG -RS 1093 (62.7)
Ekokardiograma -HVM 1270 (72.8)
Ekokardiograma-Dilatacion AM 940 (53.9)
IMT >1 mm 983 (56.4%)
Terapi antiagregante ne shtrim 920 (52.8)
Terapi antikoagulante ne shtrim 122 (7.0)
CHADS2-VASc score >2 1470 (84.0)
pac %

m Meshkuj

® Femra

Figura 3. Raporti femra/meshkuj i pacienteve ne studim

Sipas grupmoshes pergindjen me te larte e ze grupmosha 60-69 vjec me 39% te rasteve, e
ndjekur ne menyre te barabarte nga grupmosha 45-59 vjec dhe 70-79 vjec perkatesisht me 26%
dhe 25.9% te rasteve, dhe ne fund grupmosha > 80 vjec, e cila ne studimin tone perben vetem
9.1% te rasteve. (Tab 3) (Fig 4)
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Tabela 3. Prevalenca e AVC sipas Grupmoshave

Grupmoshat
45-59 vjeg 60-69 vjec 70-79 vjec >80 vjec
Paciente (nr,%0) 453 (26.0) 680 (39.0) 452 (25.9) 158 (9.1)
pac %
39%
26% 25.6%
45-59 60-69 70-79 >80

Figura 4. Prevalenca e AVC sipas grupmoshave
Sipas gjinise pergindjen me te larte e zene femrat e moshes 60-69 vjec me 24.6% te rasteve,

ndjekur nga femrat e moshes 45-59 vjec me 17% te rasteve dhe meshkujt e moshes 70-79 vjec
me 14.8 %. (Tab 4, Fig 5)

Tabela 4. Prevalenca e AVC sipas Grupmoshave dhe Gjinise

Grupmoshat
45-59 vjeg 60-69 vjec 70-79 vjec >80 vjec
Femra (nr, %) 297 (17.0) 428 (24.6) 194 (11.1) 41 (2.35)
Meshkuj (nr, %) 156 (8.95) 252 (14.5) 258 (14.8) 117 (6.7)
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60

50

40

30

24.6

20

10

45-59 60-69 70-79 =80

B Femra B Meshkuj

Figura 5. Prevalenca e AVC sipas gjinise dhe moshes

Regjistrimi i EKG ne shtrim tregonte 1093 (62.7%) paciente me ritem sinusal, dhe 650 (37.3%)
paciente me crregullime te ritmit te zemres, nga te cilet FA ne 625 paciente (35.9%). Aritmia
ventrikulare ishte e pranishme ne 15 paciente (0.86%), nga te cilet 13 (0.75%) kishin ESV dhe 2
(0.12%) TV te pagendrueshme paciente. Crregullimet e percimit ishin te pranishme ne 10
paciente (0.6 %), nga te cilet 8 (0.46%) ishin me BAV te grades se pare dhe 2 (0.12%) paciente
me BAV te grades se dyte. (Tab 5) (Fig 6)

Tabela 5. Prania e crregullimeve te ritmit dhe percimit ne shtrim

Crregullimet e Ritmit dhe Percimit

Ritem sinusal Fibrilacion atrial Aritmi Crregullime te
ventrikulare percimit
Total (nr, %) 1093(62.7) 625 (35.9) 15 (0.86) 10 (0.6)
Femra (nr, %) 624 (35.8) 362 (20.8) 9 (0.52) 8 (0.46)
Meshkuj (nr,%0) 469 (26.9) 263 (15.1) 6 (0.34) 2(0.12)

45




KORRELACIONI MIDIS CRREGULLIMEVE TE RITMIT DHE AKSIDENTEVE VASKULARE CEREBRALE

pac %
62.90%
0.86% 0.60%
Ritem sinusal Fibrilacion Aritmi Crregullime
atrial Ventrikulare  percimi

Figura 6. Prania e crregullimeve te ritmit ne shtrim
Ritmi sinusal ishte i pranishem ne 35.8% te femrave kundrejt 26.9% te meshkujve (p=ns), ndersa

fibrilacioni atrial ishte i pranishem ne 20.8% te femrave kundrejt 15.1% te meshkujve (p=ns).
(Tab 5) (Fig 7).

35.80%

20.80%
50.00%
26.90% .
5-10% 0:52% 0.46%
30.00% : °
A A Femra
10.00% 0.34% 0.12% ,
A A Meshkuj

-10.00% - Ritem sinusal Fibrilacion Aritmi Crregullime
atrial Ventrikulare percimi

m Meshkuj mFemra

Figura 7. Prania e crregullimeve te ritmit ne shtrim sipas gjinise

SAK eshte e pranishme ne 37% te pacienteve me crregullime te ritmit dhe ne 23% te atyre pa
crregullime ritmi (p<0.004); semundjet e tjera kardiake jane gjithashtu ne menyre te rendesishme
me te pranishme ne grupin e pacienteve me crregullime te ritmit kundrejt atyre pa crregullime te
ritmit ( 29% vs 15%, p< 0.004). Semundja me e shpeshte ge haset ne menyre te njejte si ne
pacientet me, dhe ne ata pa crregullime ritmi eshte HTA (64% vs 70%, p =ns) dhe me pas
renditet diabeti (31% vs 30%, p=ns). 6% e pacienteve me crregullime ritmi jane duhanpires

46



KORRELACIONI MIDIS CRREGULLIMEVE TE RITMIT DHE AKSIDENTEVE VASKULARE CEREBRALE

kundrejt 10% te atyre pa crregullime ritmi (p=ns) dhe nuk ka diferenca ne konsumin e alkoolit
midis dy grupeve (5% vs 5%, p=ns). Gjithashtu semundjet malinje dhe SPOK kane shperndarje
te barabarte midis grupeve me dhe pa crregullime ritmi. (Tab 6)

Tabela 6. Faktoret e riskut dhe semundjet bashkeshogeruese ge shogerojne crregullimet e ritmit

Crregullime te ritmit +

Crregullime te ritmit—  Vlerap

Nr(%o) Nr(%o)
SAK 226 (37.0) 322 (23.0) <0.004
Semundje te tjera Kardiake 164 (29.0) 161 (15.0) <0.004
HTA 392 (64.0) 921 (70.0) ns
Diabet 181(31.0) 410 (30.0) ns
Duhan 36(6.0) 141 (10.0) ns
SPOK 28 (5.0) 62 (6.0) ns
Alkool 24 (5.0) 72 (5.0 ns
Semundje malinje 19 (3.0) 68 (4.0) ns

Pacientet me crregullime te ritmit bene me shume komplikacione te tipit te hemoragjise cerebrale
dhe pneumonise krahasuar me ata pa crregullime te ritmit (perkatesisht 9% vs. 4 %, p = 0.0004;
23%vs.9%, p=0.0004). Komplikacionet e tjera si edema cerebrale, sepsis dhe embolia pulmonare
nuk kishin diferenca te rendesishme midis grupeve me dhe pa crregullime te ritmit. (Tab 7)

Tabela 7. Komplikacionet Neurologjike dhe Joneurologjike

Crregullime te ritmit + Crregullime te ritmit—  Vlerap
Nr(%0) Nr(%0)
Komplikacioni
Edema Cerebrale 81 (14.0) 141 (11.0) ns
Hemoragji Cerebrale 47 (9.0) 27 (4.0) 0.0004
Pneumonia 140 (23.0) 121 (9.0) 0.0004
Sepsis 8(1.4) 17 (1.4) ns
Emboli Pulmonare 6 (1.0) 12 (1.2) ns
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Pacientet me crregullime te ritmit te zemres (650 paciente) u ndane ne dy grupe; grupi i pare
pershinte pacientet < 80 vjec (412 paciente) dhe grupi i dyte pacientet > 80 vjec (238 paciente).
Ne grupin e pacienteve < 80 vjec, 51.7 % e tyre merrnin terapi vetem me aspirine ne shtrim
kundrejt 46.2% ne dalje (p=ns), ndersa terapi te dyfishte antiagregante (aspirine + clopidrogel)
merrnin 18.9% e pacienteve ne shtrim kundrejt 18.4% ne dalje (p=ns). Terapi antikoagulante me
sintrom merrnin 21.4% e pacienteve ne shtrim kundrejt 32.5% ne dalje. Pa terapi antitrombotike
ishin 26.6% e pacienteve ne shtrim kundrejt vetem 2% te pacienteve ne dalje. (Tab 8) (Fig 8)

Tabela 8.Trajtimi me antitrombotike e antikoagulant ne pacientet me crregullime te ritmit te
zemres ne pacientet e grupit te pare

Ne shtrim Ne dalje CH square | P value
Nr=412(%) Nr= 373(%)

Aspirine 213 (51.7) 168 (46.2) 3.475 0.06

Aspirine+Clopidrogel 86 (18.9) 77 (18.4) 0.006 0.9

Sintrom 86 (21.4) 118 (32.5) 11.78 0.0001

Pa mjekim antitrombotik 27 (26.6) 10 (2.0) 6.536 0.01
70
60

51.7
50 46.2
40
32.5
30 26.6
189 184 21.4
20
10 I
2
0 -
Aspirine Aspirine+Klopidrogel Sintrom Pa mjekim
B Ne shtrim ™ Ne dalje

Figura 8.Trajtimi me antitrombotike e antikoagulante ne pacientet me crregullime te ritmit te
zemres ne pacientet e grupit te pare
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Per pacientet e grupit te dyte (> 80 vjec) 51.1% e pacienteve ne shtrim merrnin aspirine kundrejt
60.1% ne dalje; 18.9% merrnin aspirine+clopidrogel kundrejt 18.0 % ne dalje; 7.2% merrnin
terapi me sintrom kundrejt 17.4% ne dalje dhe pa mjekim antitrombotik ishin 29.6% e pacienteve
ne shtrim kundrejt 3.9 % ne dalje. (Tab 9) (Fig 9)

Tabela 9. Trajtimi me antitrombotik e antikoagulant ne pacientet me crregullime te ritmit te
zemres ne grupin e pacienteve >80 vjec

Ne shtrim Ne dalje | CHsquare | P value
N=238(%) N=178(%)
Aspirine 114 (51.1) 108 (60.1) 6.678 0.010
Aspirine+Klopidrogel 37 (18.9) 32 (18.0) 0.435 0.5
Sintrom 16 (7.2) 31 (17.4) 11.6 0.0001
Pa mjekim antitrombotik 69 (29.6) 7(3.9) 27.9 0.0001
90
80
70
60.1
60
51.1
50
40
29.6
30
50 189 18 17.4 '
10 ' ' /-2 ' 3.9
0 | -
Aspirine Aspirine+Klopidrogel Sintrom Pa mjekim
m Ne shtrim  ® Ne dalje

Figura 9. Trajtimi me antitrombotik e antikoagulant ne pacientet me crregullime te ritmit te
zemres ne grupin e pacienteve >80 vjec

99 (15.2%) e pacienteve me crregullime te ritmit te zemres bene exitus nga te cilet 39 paciente
ne grupin e pare (< 80 vjec) dhe 60 paciente ne grupin e dyte (> 80 vjec).
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CHADS2-VASc CHADS2-VASc CHADS2-VASc
score 1 score >2 score >5
N=75/551 N=285/551 N=182/551
(13.6%) (51.7%) (33.0%0)
Aspirine 71 (94.7) 120 (42) 85 (46.7)
Aspirine+Clopidrogel 0 (0.00) 65 (22.8) 44 (24.2)
Sintrom 0(0.00) 100 (35.1) 49 (26.9)
Pa terapi antitrombotike 4(5.3) 9.2 4(2.2)

Tabela 10. Terapia Antitrombotike ne baze te riskut tromboembolik ( n=551)

Nga 551 pacientet e diagnostikuar me aritmi te cilet mbijetuan nga insulti, vetem 75 paciente ose
13.6% e tyre kishin risk te ulet tromboembolik (CHADS,-VASc score 1). Ne dalje 94.7% e tyre
u trajtua me aspirine dhe 5.3% e tyre u trajtua pa asnje terapi antitrombotike. 285 paciente ose
51.7% e tyre kishin CHADS2-VASc score > 2, nga te cilet 42% u trajtuan vetem me aspirine,
22.8% me aspirine +clopidrogel, 35.1% me sintrom dhe 3.2% pa asnje lloj terapie
antitrombotike. 182 paciente ose 33.0% e tyre kishin CHADS2-VASc score > 5, nga te cilet
46.7% u trajtuan me aspirine, 24.2% me aspirine +clopidrogel, 26.9% me sintrom dhe 2.2% pa
asnje lloj terapie antitrombotike. (Tab 10)

Aritmite kardiake pas insultit cerebral

100 paciente te diagnostikuar me insult cerebral por pa aritmi te diagnostikuar ne shtrim u
ndogen me EKG dhe Holter-EKG per nje periudhe 3 mujore pas daljes nga spitali. Mosha
mesatare e pacienteve ishte 69+6.03 vjec, 49% e pacienteve ishin femra. Si edhe per grupin e
pare HTA ishte me shpesh i pranishem si semundje bashkeshogeruese ne 73% te rasteve, diabeti
ne 48% te rasteve dhe SAK ne 39% te rasteve. EKG fillestare ishte jonormale ne 43% te
pacienteve, pavaresisht se ishte ne ritem sinusal. Hipertrofia e VM ne EKG u has ne 51% te
pacienteve, HVM ne Eko ne 69% te pacienteve, ndersa dilatacioni i AM ne 50% te pacienteve.
49% e pacienteve kishin lokalizim te insultit ne lobin e majte ndersa 51 % e tyre ne lobin e
djathte.(Tab 11)
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Tabela 11. Karakteristikat demografike, klinike, elektrokardiografike dhe ekokardiografike te

pacienteve
Variabli Nr, (%)
Nr total =100 pc

Mosha (vjec) 69.3+6.03
Gjinia (F) 49(49.0)
HTA 73(73.0)
Diabet 48(48.0)
SAK 39(39.0)
EKG jonormale 43(43.0)
HVM/EKG 51(51.0)
HVM/Eko 69(69.0)
Dilatacion AM 50(50.0)
IMT > 1mm 46 (46%)
FA (Holter) 19(19.0)
Aritmi Ventrikulare (Holter) 25(25.0)
Aritmi Supraventrikulare (Holter) 26(26.0)
QT e zgjatur (Holter) 16(16.0)
Anomali te reja te vales T 12(12.0)
ValeQere 2(2.0)
ValeUere 8(8%)
HRV (mes,DS; Holter) 106.9+23.92
Lokalizimi i insultit

lobi djathte 51(51.0)

lobi majte 49(49.0)

Nuk u vune re diferenca te rendesishme statistikore midis meshkujve dhe femrave persa i perket
pranise se semundjeve bashkeshogeruese si HTA, Diabet, SAK, EKG jonormale bazale, pranise
se HVM ne EKG anomalive strukturore ne eko (HVM ose dilatacion i AM). Gjithashtu Holteri
kontribuoi ne menyre te barabarte si per femrat dhe per meshkujt ne zbulimin e ngjarjeve
aritmike, perfshire dhe FA dhe anomalive te percimit. Nuk kishte diferenca ne lokalizimin e
insultit midis femrave dhe meshkujve. (Tab 12)
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Tabela 12. Karakteristikat klinike, elektrokardiografike dhe ekokardiografike sipas gjinise

Variabli Gjinia Chi P value
squere
Femra Meshkuj
Nr =49/100 Nr=51/100
(49.0%) (51.0%)

HTA 36(73.5) 37(72.5) 0.1 0.9
Diabet 25(51.0) 23(45.1) 0.3 0.5
SAK 20(40.8) 19(37.3) 0.13 0.7
EKG jonormale 28(57.1) 26(56.9) 0.001 0.97
HVM/ EKG 25(51.0) 26(51.0) 0.001 0.99
HVM/ EKO 32(65.3) 37(72.5) 0.6 0.4
AM 25(51.0) 25(49.0) 0.04 0.84
IMT>1 mm 22 (45%) 24(47.0%) 0.04 0.82
FA 9(18.4) 10(19.6) 0.025 0.87
AV 13(26.5) 12(23.5) 0.12 0.7
ASV 11(22.4) 15(29.4) 0.6 0.4
QT e zgjatur 7(14.3) 9(17.6) 0.2 0.6
Lokalizimi i insultit

lobi djathte 25(51.0) 26(51.0) 0.000 0.99

lobi majte 24(49.0) 25(49.0) 0.000 0.99

Nuk vihen re diferenca ne shperndarjen e faktoreve te riskut (HTA, Diabetit,SAK) midis
grupmoshave te ndryshme dhe nuk u vune re ndryshime te rendesishme statistikore ne pranine e
anomalive elektrike ne EKG bazale, anomalive strukturore te zemres ne EKO (HVM, AM). Ne
Holter u vu re nje diference e rendesishme statistikore ne diagnozen e FA ne grupmoshen 45-59
vjec krahasuar me grupmoshen 60-69 vjec dhe > 70 vjec (70.0% vs 17.4% vs 9.1%; p = 0.0001).
(Tab 13)

Duke analizuar pranine e aritmive me lokalizimin e insultit u vu re se insultet e lokalizuara ne
lobin e djathte shogeroheshin me frekuence me te larte te FA se ato te lokalizuara ne anen e
majte (28.6% vs 9.8%; p=0.017); ndersa aritmite ventrikulare shogeronin me shume insultin e
lobit te majte ( 33.3% vs 16.3%; p=0.05). (Tab 14)

Ne 100 pacientet ge ne EKG e prezantimit nuk kishin crregullime te ritmit ose te percimit EKG e
dyte pas 24 oreve regjistroi 3 raste FA, EKG e dyte pas 48 oreve 3 raste FA, EKG pas 5 muajve
5 raste FA dhe HOLTER pas 3 muajve 19 raste FA (2 paciente nga te cilet kishin FA edhe ne
EKG e getesise). Nepermjet monitorimit EKG-ik dhe Holter-ik u zbuluan per 3 muaj 28 raste te
reja FA te cilat ne momentin fillestar kishin mbetur te padiagnostikuara. Nga keta paciente
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vetem 5 (17.9%) mbeten ne ritem FA dhe u klasifikuan si FA persistent, ndersa 23 (82.1%)
pacientet e tjere u klasifikuan si FA paroksistik. (Tab 15,16,17,18,19) (Fig 10)

Monitorimi EKG-ik pas 24 dhe 48 oreve tregoi se aritmite ventrikulare dhe supraventrikulare
dhe bradiaritmite rriteshin ndjeshem 24 dhe 48 ore pas insultit.

Nuk kishte diferenca te rendesishme ne diagnozen e aritmive ventrikulare dhe supraventrikulare
ne monitorimin EKG-ik pas 24 oreve krahasuar me ate pas 48 oreve nga insulti; ndersa pas 3
muajve Holter-i ishte me i ndjeshem se EKG per diagnostikimin e tyre. Bradiaritmite ishin me te
shpeshta ne 24 oret dhe 8 oret e para pas insultit (perkatesisht 12% dhe 8 %) , ndersa pas 3
muajve si EKG dhe Holter-i nuk regjistruan episode bradikardie.QT e zgjatur ishte e pranishme
ne 5% te rasteve ne EKG ge ndiqte 24 oret e para te insultit dhe ne rreth 16 % te rasteve ne
Holterin 3 muaj pas kalimit te insultit. (Tab 16,17,18,19) (Fig 12,13,14,15)

Tabela 13. Karakteristikat klinike, elektrokardiografike dhe ekokardiografike sipas grupmoshave

Grup mosha Chi P value
squere
45-59 vjec 60-69 vjec >70 vjeg
Nr=10 Nr=46 Nr=44
(10.0 %) (46.0%) (44.0%)
Variabli
HTA 8(80.0) 33(71.7) 32(72.7) 0.28 0.86
Diabet 4(40.0) 19(41.3) 25(56.8) 2.45 0.3
SAK 4(40.0) 19(41.3) 16(36.4) 0.23 0.9
EKG jonormale 6(60.0) 28(60.9) 23(52.3) 0.7 0.7
HVM/ EKG 6(60.0) 24(52.2) 21(47.7) 0.53 0.6
HVM/ EKO 6(60.0) 29(63.0) 34(77.3) 2.5 0.28
AM/EKO 6(60.0) 19(41.3) 25(56.8) 2.6 0.3
IMT > 1mm 1(1.0) 19 (41.3) 26 (59.1) 0.0001
FA (Holter) 7(70.0) 8(17.4) 4(9.1) 19.8 0.0001
AV (Holter) 2(20.0) 10(21.7) 13(29.5) 0.9 0.6
ASV (Holter) 1(10.0) 11(23.9) 14(31.8) 2.2 0.3
QT e zgjatur (Holter) 2920.0) 7(15.2) 7(15.9) 0.14 0.9
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Tabela 14. Karakteristikat klinike, elektrokardiografike dhe ekokardiografike sipas lokalizimit te

insultit

Variabli Lokalizimi i insultit Chi squere P value

Djathte Majte

Nr=49 Nr=51

(49.0%) (51.0%)
HTA 35(71.4) 38(74.5) 0.12 0.7
Diabet 25(51.0) 23(45.1) 0.35 0.5
SAK 18(36.7) 21(41.2) 0.6 0.4
EKG jonormale 26(53.1) 30(60.8) 0.25 0.6
HVM/ EKG 25(51.0) 26(51.0) 0.0001 0.9
HVM/ EKO 32(65.3) 37(72.5) 0.6 0.4
AM 25(51.0) 25(49.0) 0.004 0.8
FA (Holter) 14(28.6) 5(9.8) 5.7 0.017
AV (Holter) 8(16.3) 17(33.3) 3.855 0.05
ASV (Holter) 15(30.6) (11(21.6) 1.06 0.3
QT e zgjatur (Holter) 9(18.4) 7(13.7) 0.4 0.5
HRYV (Holter)

Tabela 15. Monitorimi per tre muaj i ngjarjeve EKG-ike npm EKG dhe Holter-it te ritmit

Tipet e aritmive

FA

AV

ASV

QT zgjatur
Bradiaritmi

Totali i
ngjarjeve

EKG-Koha 0
N=100
0

o O O O

EKG -24 ore EKG-48 ore

17
22

12

59

12
23

46

EKG 3 mugj

HOLTER
3 muaj

19
25
26
16
0

86
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20 +
19
16 -
14 A
12 -
10 A

o N OB O G
I

o T T T T 1

Koha 0 EKG -24 ore EKG-48 ore EKG 3 muaj HOLTER 3 muaj

Figura 10. FAi regjistruar ne EKG dhe HOLTER per 100 paciente ne ndjekje
per tre muaj pas insultit ishemik

Totalii ngjarjeve
100 - 36
80 -
59
60 1 46
28
40 -
20 - 0
0 T T 1
EKG - Koha 0 EKG - 24 ore EKG - 48 ore EKG-3muaj HOLTER- 3 muaj

Figura 11. Ngjarjet aritmike ne total te regjistruara ne EKG dhe HOLTER per 100 paciente, ne
ndjekje per 3 muaj pas insultit ishemik
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EKG koha 0 Pas24ore Pas48ore Pas3 muaj HOLTER

o N b O
1

Figura 12. QT e zgjatur e regjistruar ne EKG dhe Holter ne tre muaj ndjekje

30
25 25
20
15

10

0 0
EKG - Koha 0 EKG - 24 ore EKG - 48 ore EKG - 3 muaj HOLTER - 3 muaj

Figura 13. Aritmite ventrikulare te regjistruara ne EKG dhe Holter ne tre muaj ndjekje
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26

0 G T T T T 1

EKG koha O Pas 24 ore Pas 48 ore Pas 3 muaj HOLTER

Figura 14. Aritmite supraventrikulare te regjistruara ne EKG dhe Holter ne tre muaj ndjekje

14

12 - 2

10 -

8 - 8

6 -

4 -

7

0 0 0 0
EKG koha 0 Pas 24 ore Pas 48 ore Pas 3 muaj HOLTER

Figura 15. Bradikardia ne EKG dhe Holter ne tre muaj ndjekje

Ne total aritmite ishin me te shpeshta ne 24 oreshin e pare (59%) dhe 24 oreshin e dyte (46%)
pas insultit krahasuar me ato te regjistruara nga EKG ne distance 3 muaj pas insultit (28%). Por,
Holter-i i ritmit tregoi se keto ngjarje realisht nuk ishin pakesuar pasi regjistroi aritmi ne 86% te
pacienteve. (Tab 15, 19) ( Fig 11)
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Tabela 16. Krahasimi i ngjarjeve aritmike ne momentin e shtrimit dhe 24 ore pas shtrimit

Tipet e aritmive Koha 0 24 ore Chi RR 95 %ClI P value**
(100)* square

FA 0 (0.0 3(3.0) 1.02 3.06 0.24t0162.33 0.08

AV 0 (0.0) 17(17.0)  15.7 20.28 3.02to 855.76 0.0001

ASV 0 (0.0 22(22.0) 21.7 27.82 3.02t0 855.76 0.0001

QTzgjatur 0 (0.0 5(5.0) 2.79 521  3.02to 855.76 0.09

Bradiaritmi 0 (0.0 12(12.0) 9.95 135  1.91t0582.78 0.002

Totali i ngjarjeve 0 (0.0) 59(59.0) 67.0 27.34 9.881092.00 0.0001

*Reference grup

%P value <0.05 perfillshmeria statistikore

Tabela 17. Nr Krahasimi i ngjarjeve aritmike ne momentin e shtrimit dhe 48 ore pas shtrimit

Tipet e aritmive KohaO  48ore Chisquare RR 95 %CI P value**
(100)*

FA 0 (0.0) 3(3.0) 1.02 3.06 0.24 t0 162.33 0.08

AV 0 (0.0) 12(12.0) 9.95 13.5 1.91 t0 582.78 0.002

ASV 0(0.0) 23(23.0) 22.9 0.0001

QTzgjatur 0(0.0) 1(1.0) 0.0 1.0 0.01t079.28 0.99

Bradiaritmi 0(0.0) 8(8.0) 5.17 8.61 1.11 to 385.76 0.017

Totali i ngjarjeve 0(0.0) 46(46.0) 44.2 16.19 5.881t054.60 0.0001

*Reference grup

Tabela 18. Krahasimi i ngjarjeve aritmike ne momentin e shtrimit dhe 3 muaj pas shtrimit

Tipet e aritmive Koha 0 3 muaj Chisquare RR 95 %ClI P value**
(100)*

FA 0(0.0) 5(5.0) 2.79 5.21 0.56 to 248.88 0.09

AV 0(0.0) 5(5.0) 2.79 5.21 0.56 to 248.88 0.09

ASV 0(0.0) 13(13.0) 11.06 1479  2.121t0634.87 0.0001
QTzgjatur 0(0.0) 5(5.0) 2.79 5.21 0.56 to 248.88 0.09
Bradiaritmi 0(0.0) 1(1.0) 0.0 1.0 0.01t0 79.28 0.99
Totali i ngjarjeve 0(0.0) 28(28.0) 19.1 7.39 2.62 t0 25.49 0.0001

*Reference grup

P value <0.05 perfillshmeria statistikore
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Tabela 19. Krahasimi i ngjarjeve aritmike tre muaj pas shtrimit (HOLTER)

Tipet e aritmive Koha 0 HOLTER Chisquare RR 95 %CI P value**
(100)*

FA 0(0.0) 19(19.0) 18.0 23.22 3.50t0974.38 0.0001
AV 0(0.0) 25(25.0) 25.4 331 5.10t0 1368.21  0.0001
ASV 0(0.0) 26(26.0) 26.7 34.78 5.39t01440.06 0.0001
QTzgjatur 0(0.0) 16(16.0) 14.46 18.86 2.79to 798.56 0.0001
Bradiaritmi 0(0.0) 1(1.0) 0.0 1.0 0.01to 79.28 0.99
Totali i ngjarjeve 0(0.0) 86(86.0) 132 116.7 37.52t0413.62 0.0001

*Reference grup

**P value <0.05 perfillshmeria statistikore

Tabela 20. Monitorimi i FA sipas gjinise

Kohae Fibrilacioni trial(FA) sipas gjinisé
ekzaminimit pér
FA Femra Nr=49(%) Meshkuj Nr=51(%) P value
Po Jo Po Jo
Ne shtrim 0(0.0)  49(100.0) 0(0.0) 51(100.0)

24 ore pas shtrimit ~ 3(6.1) 46(93.9) 0(0.0) 51(100.0) 0.05
Pas 48 oresh 2(4.0)  47(96.0) 3(5.8) 48(94.2) 0.6
Pas tre muajve 11(22.4) 38(77.6) 15(21.7) 36(78.3) 0.4

24 ore pas insultit ne 3 femra ( 6.1%) dhe ne asnje mashkull (0.0%) eshte regjistruar FA ne EKG
(p=005). Nuk ka diferenca pas 48 oreve ose pas tre muajve ne frekuencen e shfagjes se FA midis
meshkujve dhe femrave. (Tab 20)
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Tabela 21.Monitorimi i FA sipas moshes

Kohae Fibrilacioni trial(FA) sipas moshes
ekzaminimit pér
FA Deri ne 65 vjeg, Nr=23(%) Mbi 65 vjeg, Nr=77(%) P value
Po Jo Po Jo

Ne shtrim 0(0.0) 23(100.0) 0(0.0) 77(100.0)

24 ore pas 1(4.3) 22(95.7) 2(2.6) 75(97.4) 0.33
shtrimit

Pas 48 oresh 2(8.7) 21(91.3) 3(3.9) 74(96.1) 0.35
Pas tre muajve 3(13.0) 20(87.0) 23(29.9) 44(70.1) 0.1

Nuk ka diferenca ne lidhje me moshen (nen ose mbi 65 vjec) per shfagjen e episodeve te
fibrilacionit atrial pas 24 dhe 48 oreve, apo pas 3 muajve ne distance nga insulti. (Tab 21)

Tabela 22. Regresioni logjistik binar per vleresimin e faktoreve te riskut qe favorizojne FA

B S.E. Wald df Sig. Exp(B)

Step | GrupMosha 5.150 2 .076

1(a) | GrupMosha(1) -2.240 993 5.089 1 .024 .106
GrupMosha(2) -.630 .666 .895 1 344 532
Gjinia(1) -.092 538 .029 1 .865 912
HVM/AM(1) 444 707 .394 1 530 1.558
HTA 1.412 .957 2.178 1 .140 4.103
DM -124 .588 .045 1 833 .883
HVM/EKG 1.833 .644 8.087 1 .004 6.250
HVM/EKO 1.463 .864 2.867 1 .090 4.319
Constant -3.856 1.700 5.146 1 .023 021

a Variable(s) entered on step 1: Grup Mosha, gjinia, HYM/AM, HTA, DM, HVM/EKG, HVM/EKO.

U perdor regresioni logjistik binar per te pare ndikimin e faktoreve te mundshem ge favorizojne
pranine ose jo te FA Kku u moren parasysh nje sere faktoresh te ndryshme sipas tabeles se
mesiperme. Nga tabela e mesiperme shihet garte se te gjithe variablet e marre ne total se bashku
nuk kane ndikim ose rol ne shfagjen e FA me perjashtim te hipertrofise se ventrikulit te majte ne
EKG (P=0.009) si edhe mosha mbi 65 vjec (p=0.024).
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KAPITULLI IV
Diskutim

Disa nga gjetjet e studimit tone jane si me poshte:

e Prevalenca e crregullimeve te ritmit rritet me rritjen e moshes si ne femra e meshkuj; me
rritjen e moshes vihet re ge femrat bejne me shume aksidente vaskulare cerebrale se
meshkujt.

e Nga crregullimet e ritmit te zemres numrin me te madh e zinte fibrilacioni atrial, me pas
aritmia venntrikulare dhe ne fund crregullimet e konduksionit.

e Ne pacientet me crregullime te ritmit, mortaliteti ishte me i madh ne grup-moshen 80-90
vjec.

e SAK dhe semundjet e tjera kardiake, jane me prevalente ne pacientet me crregullime te
ritmit te zemres krahasuar me ata pa crregullime ritmi.

e Prania e HTA, diabetit e komorbiditeteve te tjera kishin tendence per prevalence me te
larte ne grupin e pacienteve me crregullime te ritmit por pa arritur perfillshmerine
statistikore.

e Pacientet me crregullime te ritmit te zemres benin me shume AVC iskemike.

e Pacientet me crregullime te ritmit benin me shume komlikacione joneurologjike, ndersa
diferenca vogla per sa i perket komplikacioneve neurologjike.

e Numri i pacienteve ge merrnin AKO u rrit ndjeshem ne pacientet me crregullime te ritmit
te zemres, si dhe u ul ndjeshem numri i pacienteve pa mjekim antitrombotik ne kete
grup. Diference e rendesishme statistikore u vu re edhe ne trajtimin me aspirine ne shtrim
dhe ne dalje per pacientet me crregullime te ritmit te zemres.

Mosha

Mosha mesatare e popullates tone ishte 67.7£22.7 vjec. Sipas grupmoshes, pergindjen me te
larte e zinte grupmosha 60-69 vjec me 39% te rasteve, ndersa grupmosha > 80 vjec perbente
vetem 9.1% te rasteve. Prevalenca e crregullimeve te ritmit rritej me rritjen e moshes si ne femra
e meshkuj.Gjithashtu me rritjen e moshes vihet re ge femrat bejne me shume aksidente vaskulare
cerebrale se meshkujt.Ne pacientet me crregullime te ritmit pacientet e grupit te moshe > 80 vjec
bene me shume exitus se ata < 80 vjec. Nuk kishte diferenca ne lidhje me moshen (nen ose mbi
65 vjec) per shfagjen e episodeve te fibrilacionit atrial pas 24 dhe 48 oreve, apo pas 3 muajve ne
distance nga insulti. Per pacientet e moshes 45-59 vjec monitorimi me Holter zbuloi ne menyre
te rendesishme FA krahasur me grupmoshat e tjera;70 % e pac (7/10) paciente bene FA kundrejt
17.4% (8/44) te moshes 60-69 vjec, dhe 9.1% (4/44) te moshes > 70 vjec (p< 0.0001)

Nga regresioni logjistik binar i analizes se pacienteve te ndjekur per tre muaj u pa se mosha mbi
65 vjec eshte faktor i pavaruar risku per shfagjen e FA (p=0.024).

Nga te dhenat aktuale eshte pare se prevalenca e FA rritet me moshen: rreth 5% e njerezve
mbi 65 vjec dhe 10% e njerezve > 80 vjec vuajne nga FA.”* Risku i shfagjes se FA eshte

70,71
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afersisht 1 ne 4 njerez me moshe > 40 vjec.®®’® FA eshte me prevalent ne meshkuj se ne femra,
megjithate numri absolut i femrave me FA eshte me i madh se i meshkujve per shkak te numrit
me te madh te femrave ne grupmoshen e popullates se moshuar.” Prevalenca e FA mendohet te
rritet ne menyre eksponenciale per sa kohe popullata moshohet dhe prevalenca e faktoreve te
riskut kardio-vaskular rritet.”

FA eshte nje faktor madhor dhe rrit riskun per insult afesisht 5 here, dhe rreth 15% e insulteve
ne US i atribuohen FA.” Mosha eshte gjithashtu nje faktor rreziku per insult prevalence e te cilit
rritet nga 5.9% ne moshen 55-59 vjec ne 22.35% ne moshen 80-84 vjec ne meshkuj, dhe nga
3.0% ne 23.9 % ne femrat e te njejtes moshe.®®

Rendesia e moshes sin je faktor risku per insultin ne popullaten me FA eshte studiuar ne menyre
specifike ne 17 studime ge kane pare riskun e pavarur te lidhur me moshen, si nje variabel
vazhduar, """ nga rritja me nje decade,®**® apo nga perdorimi i nje vlere prag arbitrare (psh >
75 vjec). %92 12 studime kane pare qe rritja e moshes ka nje efekt te pavarur ne riskun e insultit,
68,77,78,80-84,88-90. 92 hjarsg 5 studime deshtuan te gjejne nje lidhje te tille. 8879

Analiza e pese studimeve te randomizuara: AFASAK (Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin,
and Anticoagulation), SPAF (Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Investigators trial),
BAATAF (Boston Area Anticoagulation Trial For Atrial Fibrillation), CAFA (Canadian Atrial
Fibrillation Anticoagulation study), and SPINAF (Stroke Prevention In Nonrheumatic Atrial
Fibrillation), pa se risku i pergjithshem relativ (RR) i insultit i lidhur me moshen (nga rritja me
nje dekade) ishte 1.4 (95% CI : 1.1-1.8 ).2® Mosha ishte gjithashtu nje faktor i pavarur risku per
insultin ishemik ne kohorte prospektive ose studime rast-kontroll.3289:9%-107

Te genit mbi 65 vjec ose me shume shogerohet me nje risk 3 here me te madh per insult (RR:
3.3, 95% ClI: 1.92 -5.81) ne nje shtudim observacional,® ndersa studimi Framingham tregoi ge
mosha (per dekade) u shogerua ne menyre te pavarur me insultin me nje risk 1.32 (95% CI. 1.02-
1.76).% Midis kater studimeve ge vleresuan pragun per te percaktuar moshen ge lidhet me
riskun per insult, 392 vetem nje® nuk e gjeti moshen > 70 vjec si faktor te rendesishem rreziku.
Ne kete studim si ne AFASAK,” hipertensioni i cili eshte nje faktor i njohur per insultin
gjithashtu deshtoi te ishte nje faktor risku i pavarur per insultin ne FA.°* Studimet tregojne ge
mosha e dikotomizuar sugjeron nje rritje te riskut per insult 1.4 here per dekade.®

Se fundi, meta-analiza e van Walraven et al. e studimeve te randomizuara te kontrolluara, tregoi
ge mosha ne menyre te pavarur (e axhustuar me gjini, vite randomizimi, histori per semundje
cerebrocaskulare, DM, HTA, IKK) rrit riskun per insult ishemik 1.45 (95% CI: 1.26-1.66) per
dekade.'®®

Gjinia

Femrat perbenin 55 % te pacienteve te studmit tone. Sipas gjinise pergindjen me te larte te
pacienteve me insult e zinin femrat e moshes 60-69 vjec me 24.6% te rasteve, ndjekur nga
femrat e moshes 45-59 vjec me 17% te rasteve dhe meshkujt e moshes 70-79 vjec me 14.8 %.
Fibrilacioni atrial ishte me i shpeshte tek femrat sesa tek meshkujt por pa arritur diference te
rendesishme statistikore (20.8% vs 15.1%, p=ns).
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Monitorimi i pacienteve me EKG 24 ore pas insultiti vuri re diference te rendesishme ne
frekuencen e FA 24 ore pas insultit ne 3 femra (6.1% vs 0.0%, p=0.005), por pa ndryshime te
rendisishme ne monitorimin 48 ore ose 3 muaj.

Analiza e regresionit logjistik binar ne studimin tone, nuk e vleresoi gjinine si faktor te
rendesishem ne shfagjen e FA 3 muaj pas insultit.

Studime te ndryshme kane raportuar se femrat kane risk 14-70% me te larte per insult sesa
meshkuijt.'®*** Agvil et al, pane se femrat kane nje risk me te larte per insult se meshkujt (HRa
1.14; 95% CI. 1.07-1.22; p<0.001), edhe pas axhustimit per semundjet bazale
bashkeshogeruese, komponenetet individuale te CADS2 dhe trajtimit me Warfarine. *'®*  Nje
trend i ngjashem u observua ne studimin Framingham pas eleminimit te warfarines se faktor dhe
axhustimit per moshe dhe TA, ku femrat kishin nje risk me te larte se meshkujt per insult (HRa
1.73; 95% ClI: 1.16-2.59). '

Projekti i Bashkimit Europian per Insultin (European Community Stroke Project) tregoi qe
prevalenca e insultit me FA ishte 20.8% ne femra dhe 15.2% ne meshkuj.**® ndersa nje tjeter
studim kohort prospektiv i bazuar ne popullate observoi nje frekuence 38.1% ne femra dhe
31.9% ne meshkuj.'"*

Ka tre referenca te rendesishme ge suportojne faktin ge gjinia femer rrit riskun per insult. Se pari,
studimi Italian i 780 pacienteve me FA raporton tre gjetje kryesore: gjinia femer nuk rrit riskun
per hemoragji, gjinia femer edhe kur korrektohet per moshen dyfishon riskun per insult, gjinia
femer shogerohet me me shume insulte invalidizuese dhe ka nje risk tre here me te larte per
insult fatal. **°

Se dyti ne baze te regjistrit Danish Study, me me shume se 70 000 paciente me FA midis viteve
1997 -2006, u pa se prania gjinise femer e vetme, e rrit riskun per insult. Kur asaj i shtohen
faktoret e tjere te moderuar te riskut (hipertensioni, mosha > 65 vjec dhe semundjet vaskulare)
rritet ndjeshem risku per insult. Studimi ka fugi te madhe per shkak te numrit te madh te
pacienteve. *?°

Se treti studimi me i fugishem ge jep te dhena per diferencen gjinore te riskut per insult ne
pacientet me FA eshte studimi ATRIA me mbi 13000 paciente me FA 1 cili raportoi nje riks 60%
me te larte per insult tek femrat, rritje e cila ishte e parnishme per te gjitha moshat. Ky studim
raportoi se antikoagulimi me warfarine redukton ne menyre te njejte riskun per insult si ne
meshkuj dhe ne femra.'**

Nje risk me i larte per insult ne femra me FA mund te shpjegohet me nje frekuence me te larte te
FA ne femra me insult sesa ne meshkuj me insult ***'?® pranine me te madhe te faktoreve te
riskut si DM, HTA, IRK, SAK dhe IK ne momentin e insultiti sesa meshkuijt *?>*%* sj dhe
faktin ge ka te ngjare te jetojne me gjate se meshkujt 114 126:127:128.129.118

Bazuar ne keto te dhena gjinia femer u vleresua nga ekspektet me 1 pike ne pikezimin
CHA2DS2 te ESC.
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Tipi dhe incidenca e aritmive ne pacientet me insult cerebral

Ne studimin tone regjistrimi i EKG ne shtrim tregonte 1093 (62.7%) paciente me ritem sinusal,
dhe 650 (37.3%) paciente me crregullime te ritmit te zemres, nga te cilet FA ne 625 (35.9%)
paciente. Aritmia ventrikulare ishte e pranishme ne 15(0.86%) paciente, nga te cilet 13 (0.75%)
kishin ESV dhe 2(0.12%) paciente TV te pagendrueshme. Crregullimet e percimit ishin te
pranishme ne 10 (0.6 %) paciente, nga te cilet 8 (0.46%) ishin me BAV te grades se pare dhe 2
(0.12%) paciente me BAYV te grades se dyte.

Ne 100 pacientet ge ne EKG e prezantimit nuk kishin crregullime te ritmit ose te percimit EKG e
dyte pas 24 oreve regjistroi 3 raste FA, EKG e dyte pas 48 oreve 3 raste FA, EKG pas 5 muajve
5 raste FA dhe HOLTER pas 3 muajve 19 raste FA (2 paciente nga te cilet kishin FA edhe ne
EKG e getesise). Pra nepermjet monitorimit EKG-ik dhe Holter-ik u zbuluan per 3 muaj 28 raste
FA te cilat ne momentin fillestar kishin mbetur te padiagnostikuara. Nga keta paciente vetem 5
(17.9%) mbeten ne ritem FA dhe u klasifikuan si FA persistent, ndersa 23 (82.1%) pacientet e
tjere u klasifikuan si FA paroksistik. Nuk kishte diferenca te rendesishme ne diagnozen e
aritmive ventrikulare dhe supraventrikulare ne EKG pas 24 dhe 48 oreve nga insulti; ndersa pas
3 muajve Holter-i ishte me i ndjeshem se EKG per diagnostikimin e tyre. Bradiaritmite ishin me
te shpeshta ne 24 oret dhe 8 oret e para pas insultit (perkatesisht 12% dhe 8 %) , ndersa pas 3
muajve si EKG dhe Holter-i nuk regjistruan episode bradikardie. QT e zgjatur ishte e pranishme
ne 5% te rasteve ne EKG ge ndigte 24 oret e para te insultit dhe ne rreth 16 % te rasteve ne
Holterin 3 muaj pas kalimit te insultit.

Ne total aritmite ishin me te shpeshta ne 24 oreshin e pare (59%) dhe 24 oreshin e dyte (46%)
pas insultit krahasuar me ato te regjistruara nga EKG ne distance 3 muaj pas insultit (28%). Por,
Holter-i i ritmit tregoi se keto ngjarje realisht nuk ishin pakesuar pasi regjistroi aritmi ne 86% te
pacienteve.

Incidenca e aritmive te cdo tipi eshte me e larte ne pacientet e shtruar ne spital me insult cerebral
sesa ne ata pa insult. Numri varion midis studimeve dhe varet nga tipi i insultit ishemik apo
hemoragjik. Ne nje kohort prospektiv te 501 pacienteve, 92% e te cileve kishin insult ishemik, ne
25.1% te tyre u zbuluan aritmi serioze. 72 oret e para ge ndjekin insultin aritmia me e zakonshme
eshte FA me 16% dhe aritmia ventrikulare me 2.6%. Incidenca e aritmise eshte me e larte ne 24
oret e para pas insultit.**

Nje studim tjeter perfshiu si insultin ishemik dhe ate hemoragjik dhe raportoi nje incidence prej
39% te aritmise ne paciente me insult pa semundje kardiake te meparshme. Incidenca arriti ne
71% ne pacientet me insult hemoragjik.™*!

Goldstein et al,** raportoi nje frekuence te larte te zgjatjes se re te QT dhe te aritmise te cdo tipi
ne pacientet me insult krahasuar me kontrollin (25% vs 3.0%). Fibrilacioni atrial ishte aritmia me
e zakonshme e ndjekur nga aritmia ventrikulare. Fibrilacioni atrial i ri ishte me i zakonshem ne
insultin kardioembolik sesa ne ate joembolik. Zgjatja e QT ishte me e zakonshme ne
hemoragjine subaraknoidale sesa ne tipet e tjera te insulteve (71% vs. 39%). Eshte shume e
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rendesishme perdorimi i metodave adekuate per monitorimin kardiak per zbulimin e anomalive
te EKG dhe aritmive sinjifikante. Ne nje studim, monitorimi 24 oresh i EKG zbuloi aritmine ne
90% te pacienteve me hemoragji subaraknoidale.”*®* Ne nje tjeter studim me 572 paciente pas
insultit ishemik kriptogjenik ose TIA, brenda 6 muajve u randomizuan ne ndjekje me aparat
regjistrues ngjarjesh per 30 dite (monitorim invaziv) kundrejt monitorimit konvencional 24 oresh
(grupi i kontrollit). Monitorimi invaziv permiresoi shkallen e zbullimit te FA dhe dyfishoi
numrin e pacienteve te trajtuar me antikoagulante.**

Aritmia supraventrikulare dhe insulti ishemik

Aritmia supraventrikulare (ASV) ne monitorim e pacienteve me Holter ishte e pranishme ne
26% te pacienteve, pa diferenca te rendesishme midis meshkujve dhe femrave ( 22.4% vs 29.4%).
Nuk u vu re diference e pranise se ASV ne grupmosha te ndryshme. Gjithashtu nuk u vu re lidhje
midis lokalizimit te insultit dhe shfagjes se aritmise ASV ne Holter (30.6 % vs 21.6%, p=0.3).
Rreziku relativ (RR) i shfagjes e ASV 24 ore pas insultit ishte 27.82, (95% CI: 3.02-855.6,
p=0.0001, ne EKG pas tre muajve ishte 14.79 (95% CI: 2.12-634.87, p= 0.0001), dhe pas 3
muajve ne Holter ishte 34.78 (95% CI: 5.39-1440.06, p=0.0001).

Disa studime sugjerojne nje relacion midis insultit dhe formave te tjera te disfunksioni atrial
elektrik pervec FA. Engstrom et al.,"*> ne menyre prospective kane kryer monitorimin kardiak
ambulator ne nje kohort prej 402 meshkujsh dhe gjeten ge pacientet e lire nga FA por me
kuintilin me te larte te ektopise supraventrikulare kishin risk 2 here me te larte per insult. Ne nje
studim te ngjashem, Binici et al.,** gjithashtu gjeten ge pacientet me nivelin me te larte te
ektopise supraventrikulare Kkishin nje risk te rritur per insult pasues (HR 2.79), edhe pas
censurimit te pacienteve ge zhvilluan FA. Per me teper pacientet me insult duket se manifestojne
me shume ektopi supraventrikulare se subjektet e kontrollit pa insult. Nje tjeter studim i gjere,
pasi perjashtoi pacientet me FA te dokumentuar, gjeti nje lidhje te pavarur midis diagnozes se
TPSV dhe insultit pasues ishemik, relacion i cili mbeti i rendesishem edhe pas kontrollit per
konfonduesit e mundshem.™®” Ky studim duke perdorur monitorimin kardiak periodik
dokumentoi FA ne 12% te pacienteve me TPSV, dhe FA te padokumentuar, ose te
padignostikuar ge akordoi nje risk 3 here me te larte te insultit. Ne 10-20% te pac me TPSV nuk
mund te shpjegohet komplet risku 2 here me te larte i insultit te pare me TPSV (HR 2.1, 95% ClI
1.69-2.62). duke sugjeruar ge semundja atriale mund te manifestohet si TPSV dhe rrit riskun e
insultit perpara se te zhvillohet FA.**" Kjo eshte konsistente me gjetje te tjera te cilat ne nje
pjese te pacienteve me insult kriptogjenik manifestohet aritmi supraventrikulare jospecifike por
jo FA gjate javeve te para te monitorimit post insulti, dhe e manifestojne FA vetem disa muaj me
vone.** ¥ Duke gjykuar ge rreth 750000 pac ne SHBA kane TPSV, Kamel e vendos si faktor
te ri risku per insult, ge mund te shpjegoje nje pjese te insulteve kriptogjenike.'*’
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Aritmia Ventrikulare dhe Insulti ishemik

e Aritmia ventrikulare ishte e pranishme ne shtrim ne 15 paciente (0.86%), nga te cilet 13
(0.75%) kishin ESV dhe 2 (0.12%) paciente TV te pagendrueshme.

e Ne pacientet te cilet u ndogen per tre muaj AV ishte e pranishme ne Holter 25% te tyre,
pa diferenca te rendeshishme midis femrave dhe meshkujve (26.5 vs 23.5%, p=ns),
gjithashtu pa diferenca te rendesishme midis grupmoshave.

e Duke analizuar pranine e aritmive me lokalizimin e insultit u vu re se aritmite
ventrikulare shogeronin me shume insultin e lobit te majte kundrejt lobit te djathte
(33.3% vs 16.3%; p=0.05).

Risku relativ (RR) i shfagjes se AV ishte 20.28 (95% CI; 3.02- 855.76, p=0.0001 ) ne
EKG 24 ore pas insultit, 13.5% (95% CI:1.91-582.78, p=0.002) ne EKG 48 ore pas
insultit dhe dhe 33.1 (95% ClI: 5.1-1368.21, p= 0.0001)ne Holter pas tre muajve.

Nuk kishte diferenca te rendesishme ne diagnozen e aritmive ventrikulare dhe supraventrikulare
ne EKG pas 24 dhe 48 oreve nga insulti; ndersa pas 3 muajve Holter-i ishte me i ndjeshem se
EKG per diagnostikimin e tyre (RR=23.22,95% CI: 3.5-974.38, p=0.0001).

Te dhenat epidemiologjike per AV pas insultit jane te kufizuara, dhe vetem pak studime e kane
kontrolluar ate ne lidhje me SAK. Goldstein et al rishikoi EKG e 53 pacienteve me insult akut
(perfshire edhe ata me hemoragji subarraknoidale) brenda 24 oreve nga shtrimi dhe e krahasoi
me EKG e rreth 4 muajve me pare."** Grupi i kontrollit ishte i krahasueshem per gjini dhe
moshe. Zgjatja akute e QT ishte e pranishme ne 32% te pacienteve me insult, krahasuar me 2%
te kontrollit. Incidenca e AV nuk kishte diference sinjifkante midis dy grupeve. Kjo mund te
shpjegohet te pakten pjeserisht, nga fakti ge nje EKG e vetme (ose edhe seriale) mund te
nenvleresoje incidence e aritmise ne fazen akute te insultit.* Te tjera studime te cilat kane
perdorur monitorimin me Holter kane treguar nje incidence te larte te AV pas insultit. Di
Pasquale et al gjeten ge incidenca e pergjithshme e AV te re pas nje TIA dhe pas HIC eshte 8%
ne pacientet te cilet nuk jane monitoruar ne menyre te vazhdueshme.® Incidenca e AV rritet ne
56% bazuar ne te dhenat e monitorimit me Holter.'** Per te vleresuar efektet e insultit akut,
vecanerisht ne diten e pare, Orlandi et al, ekzaminuan 44 paciente ge vuanin nga insulti ne oren e
10" te fillimit te simptomave.'*! Ne diten e fillimit te insultit, monitorimi me Holter tregoi se
14% e pacienteve kishin TV te pagendrueshme ndersa 36% ESV.

Nje studim tjeter ge u fokusua vetem ne insultet ishemike, identifikoi nje zgjatje te intervalit QT
ne 36% te pacienteve ndersa, 13% anomali te konduksionit ventricular.'** Megjithate ky studim
nuk u dizenjua ne menyre te specifikuar per te investiguar incidence e artimive ventrikulare pas
insultit dhe investiguesit nuk e axhustuan per kushtet e tjera shogeruese ge lidhen me QT e
zgjatur. Rem et al. investiguan 188 paciente konsekutive me TIA dhe isulte ishemike te shtruara
ne njesine investigative te Strokut.'* Monitorimi kardiak 48 ore ishte anormal ne 51% te
pacienteve, ndersa 32% shohin AV si ES dhe TV te pagendrueshme. Aritmite ventrikulare
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gjithashtu jane pare shpesh pas insulteve hemoragjie. Yamour et al gjeten gqe 10% e pacienteve
kane AV te re, krahasuar me EKG pre status, pas hemoragjise intracerebrale.'* per me teper nje
studim tjeter raportoi EV multifokale ne 54%, kuplete ne 40% dhe TV te pagendrueshem ne 295
te pacienteve me hemoragji subaraknoidale.'*

Te marra se bashku keto te dhena tregojne nje incidence te rendesishme te aritmise ventrikulare
ge ndjek insultin ishemik dhe hemoragjik se bashku. Megjithate jo te gjitha studimet jane
dizenjuar ekskluzivisht per incidence e AV pas insultit dhe kane disa kufizime. Shume studime
deshtojne ne llogaritjen e semundjeve kardiake bashkeekzistuese si faktor konfondues dhe nuk
kontrollojne per aritmi preekzistuese. Perdorimi i EKG me shpesh sesa Holter nenvlereson
incidencen e AV post insulti. Keto studime jane afat—shkurter dhe nuk eksplorojne pasojat
afatgjate te aritmogjenezes ventrikulare. Studimet prospektive me monstra te gjera, te cilat
kontrollojne per aritmi preekzistuese dhe SAK nevojiten per te stabilizuar incidence e AV post
insulti. Sistemi nervor autonom ndryshon pas insultit dhe AV i atribuohet disbalances simpato-
vagale.

Fibrilacioni atrial dhe Insulti Ishemik

Prevalenca e FA ne pacientet e studimit tone ishte 35.9% ( 625/1743) te pacienteve, pa diference
te rendesishme statistikore ne shperndarjen midis femrave dhe meshkujve (35.8% vs 26.9%,
p=ns). Prevalenca e FA ne pacientet e monitorar me Holter pas tre muajve ishte 19%.

Ne 100 pacientet ge ne EKG e prezantimit nuk kishin crregullime te ritmit ose te percimit EKG e
dyte pas 24 oreve regjistroi 3 raste FA, EKG e dyte pas 48 oreve 3 raste FA, EKG pas 5 muajve
5 raste FA dhe HOLTER pas 3 muajve 19 raste FA (2 paciente nga te cilet kishin FA edhe ne
EKG e getesise). Pra nepermjet monitorimit EKG-ik dhe Holter-ik u zbuluan per 3 muaj 28 raste
FA te cilat ne momentin fillestar kishin mbetur te padiagnostikuara. Nga keta paciente vetem 5
(17.9%) mbeten ne ritem FA dhe u klasifikuan si FA persistent, ndersa 23 (82.1%) pacientet e
tjere u klasifikuan si FA paroksistik.

Duke analizuar pranine e aritmive me lokalizimin e insultit u vu re se insultet e lokalizuara ne
lobin e djathte shogeroheshin me frekuence me te larte te FA se ato te lokalizuara ne anen e
majte (28.6% vs 9.8%; p=0.017).

Fibrilacion atrial eshte aritmia me e shpeshte kardiake e cila llogaritet ne 2.7 — 6.1 milion njerez
ne US, dhe ge pritet te dyfishohet deri ne vitin 2050.1*> Prevalenca e FA eshte 5.9% ne njerezit
mbi 65 vjec.'*® FA eshte shpesh asimptomatik dhe ka natyre paroksizmale dhe mbetet klinikisht
i pazbuluar, dhe risku absolut i atribuar atij eshte i nevleresuar.'*’ Per kete arsye edhe ne studime
me paciente te selektuar te njohur me FA paroksistik ritmi i zbulimit eshte i vogel dhe
permiresohet me hohezgjatjen e regjistrimit te EKG: 24.3% ne EKG 10 sekondeshe, 33% ne 24-
h Holter and 51.4% ne regjistrimin afat-gjate ambulator.**®  Edhe studimi yne i cili monitori
paciente me insult cerebral por popullate te panjohur me FA paroksistik pa se me shtrirjen e
monitorimit rriten mundesite e zbulimit te FA paroksistik nga 3% ne EKG pas 24 ose 48 oreve
ne 5% ne EKG pas tre muajve dhe ne 19% ne Holter ritmi pas 3 muajve. Ne pacientet me insult,
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perdorimi i telemetrise se vazhduar kardiake zbulon me pak aritmi se monitorimi me Holter qofte
edhe ne monitorimin afat-shkurter.**® Mittal et al. kane pare dobine vs kufizimin e metodave te
ndryshme ne nje artikull veshtrimor te publikuar ne vitin 2011.*° Ekzaminimi sistemik i pulsit
gjate vizitave te rregullta klinike rrit zbulimin e frekuences me 60%, pra kjo eshte metode
depistuese e sugjeruar (niveli | evidences Ila) ne pacientet > 65 vjec ge duhet patjeter te ndiget
nga EKG nese eshte anormal.™®* Nje gendrim konsensusi nga UK nga Harris et al. permbledh
studimet e perdorimit te metodave te ndryshme ne zbulimin e FA.*

FA eshte nje faktor i pavarur dhe i fugishem risku per insult kardioembolik dhe rrit rrezikun e tij
gati 5-fish."*’ FA eshte nje nga komponenet e profilit prediktues te riskut te insultit te studimit
Framingham.'®®  Fatkegesisht FA eshte shpesh asimptomatik dhe insulti mund te jete
manifestimi i pare dhe invalidizues i tij. Afersisht 1/5 e insulteve kriptogjenike kane FA ne
ndjekjen telemetrike 21 ditore, 14 dhe afersisht 1/3 e insulteve iskemike kane FA gjate
telemetries ne spital dhe intervisten me pacienten 3 muaj pas daljes nga spitali. FA shogerohet
me severitet me te madh te insultit dhe mbart prognoze me te keqe post strok short term.'**
Proprocioni i insulteve ge i atribuohen FA rritet me moshen, afersisht nje ne kater insulte ne
moshen 80+ (nengrupi me risk me te larte).*’

Ka nje sere mekanizmash potenciale ge lidhin FA me riskun e rritut per insult. Se pari, relacioni
midis FA dhe trombogjenezess e rritur eshte komplekse; ka disa studime ge tregojne ge FA ne
vetvete nge statusin protrobotik- keta artikuj jane pre nga Watson et al.»** Nije tjeter rihikim nga
Guo et al diskuton inflamacionin si shkak te trombogjenezes se rritur ne FA permse rritjes se
substartit trombogjenik, aktivizimit te monociteve/makrogafeve/trombociteve dhe disfunksionit
endothelial etj.**®

Nje publikim i koheve te fundit pa se si takikardia atriale (e induktuar gjate ablacionit) 15 min
pas induksionit shogerohej me ritje te faktoreve te riskut trombogjenik.*’

Pavaresisht nga mekanizmi pergjegjes per rritjen e trombogjenezes, perdorimi i antikoagulanteve
mund te reduktoje riskun per insult me 64%; diagnoza ne kohe dhe trajtimi i duhur mund te
reduktoje riskun e insultit, severitetin e tij, mortatitetin post insult dhe qualitetin e jetes te prekur
nga insulti.®®! Ka nje boshllek te rendesihem ne kuptimin e metodes optimale dhe kohezgjatjes te
depistimit per FA. Nuk ka udherrefyes specifik ne udherrefyesat e American Heart
Association/American Stroke Association per parandalimin e insultit ne paciente me insult ose
TIA®

Disponibiliteti i aparaturave ambulatore per regjistrimin e EKG per nje kohe te gjate, pa shume
diskomfort per pacientin ne rutine, mund te ndihmoje ne pergjigjet per pyetjet ge shtrohen
aktualisht.

Studimet ge shohin strategjite per skrining te individeve me risk intemediat-te larte perpara
episodit te pare mungojne. Te tilla studime jane tani te mundshme me perdorimin e risk score per
prediktimin e FA.*%®! dhe perdorimin e aparateve telemetrike ambulatore te EKG. Ky pikezim
risku perfshin moshen, rracen, gjinine, markeart e obezitetit, TA, terapine antihipertensive,
semundje valvulare, HYM-EKG, duhanpirje, diabet, histori per IM dhe IKK. Megjithate mbetet
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per tu studiuar nese gjithe keta faktore mund te prediktojne insultin ne paciente me FA. Nje nga
paradokset e FA eshte ge pavaresisht sesi shfaget (paroksizmal, persistent, permanent) nuk ka
ndonje diference ne riskun per insult.®*> Me tej, konversioni ne RS me rruge kimike/elektrike
ose ablacion nuk sheh reduktim te riskut te insultit. Ky observim mund te ngreje nje pyetje nese
nje tjeter fenomen si takiaritmia atriale (TA) bile edhe ato me kohezgjatje te shkurter jane lidhur
me FA dhe trombogjenezen, eshte shkaku I rritjes se riskut te insultiti dhe jo FA per se.

Per pacientet me FA eshte ne diskutim dhe kerkim rreth prediktimit te riskut per insult ne baze
te modeleve te pikezimit si CHADS2, CHA2DS2-VaSC dhe per riskun hemoragjik pikezimi
HAS-BLED per te udhehequr terapine e duhur antiagregante vs antikoagulante per parandalimin
e insultit. 1*®

Hipertrofia e VM dhe insulti ishemik
Hipertofiae VM

Hipertrofia e VM ne EKG u has ne 51% te pacienteve, HVM ne Eko ne 69% te pacienteve,
ndersa dilatacioni i AM ne 50% te pacienteve. 49% e pacienteve kishin lokalizim te insultit ne
lobin e majte ndersa 51 % e tyre ne lobin e djathte.

Ne pacientet e monitorua pas insultit HYM ne EKG u has ne 51% te tyre, HVM eko ne 69% te
tyre dhe dilatacion i AM ne 50% te tyre. Nuk u vune rediferenca te rendesishme midis
grupmoshave dhe ginise persa i perket prevalences ne HVM ne EKG EKko ose Dilatacioni te VM.
U perdor regresioni logjistik binar per te pare ndikimin e faktoreve te mundshem ge favorizojne
pranine ose jo te  FA ku u moren parasysh nje sere faktoresh te ndryshme sipas tabeles se
mesiperme.

Nga tabela e mesiperme shihet garte se te gjithe variablet e marre ne total se bashku nuk kane
ndikim ose rol ne shfagjen e FA me perjsjatim te hiptrofise se ventrikulit te majte ne EKG
(P=0.009).

Pacientet me HVM kane risk te rritur per insult ishemik. Megjithese ekokardiografia perdoret per
diagnozen e HVM ka pak informacion ne lidhje me rolin potencial te EKG ne te dhena shtese per
gellime prognostike.

Prevalenca e HVM shkon nga 1% ne 18% ne popullaten e pergjithsme %% 1°"1"° dhe varion sipas
te dhenave demografike te studimeve, kriteret dhe modalitetet e matjes. Nje studim recent nga
Cuspii et al. raportoi nje prevalence te HVM 36-41% midis pacienteve me HTA nga
ekokardiografia.'’* Ne studimin Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis me moshe mesatare 62
vjec,'®® perdorimi i MRI raportoi nje prevalence 7.7% te HVM.'®” Megjithese kriteret EKG-ike
te HVM kane sensitivitet te ulet ato paragesin specificitet te larte. %’

HVM e zbuluar nga EKG ka nje lidhje te rendesishme me riskun per insult ishemik.*"? HVM
eshte futur si predictor ne profile te ndryshme te riskut perfshire studimin Framingham®® dhe
ARIC. ¥
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HVM eshte e zakonshme midis pacienteve me insult por probabilisht nuk eshte pasoje e insultit
dhe nuk suportohet si nje gjetje post insulti krahasuar me gjetjet bazale.**> Ne nje analize paralele
ge perfshin kriterin Cornell ose kriterin e Sokolow ne modele multivariate, nje vlere e ulet e
secilit prej tyre ishte e shogeruar ne menyre te pavarur me risk me te ulet per insult. Ky shogerim
ishte me i fugishem per kriterin Sokolow (0.81; 95% CI: 0.75-0.89) sesa per kriterin Cornell
(0.90; 95% CI: 0.84-0.96).'" Nije tjeter studim diskuton HVM te percaktuar ne modalitete te
ndryshme.'”

Kohsaka et al. ne studimin e tyre rast-kontroll me 177 paciente me episodin e pare te insultit
ishemik dhe 246 subjekte kontrolli te se njejtes moshe, gjini, etnicitet, pane se kombinimi i
HVM-Eko dhe voltazhi Cornell pozitiv ne EKG u shogeruan me nje risk 3.5 here me te larte per
insult. Prania e HVM-EKG shogerohej me risk te rritur te insultit ishemik edhe pas axhustimit
per faktoret e tjere te riskut. Per kriterin e votazhit Cornell kjo lidhje persistonte edhe pas
axhustimit per HYM-Eko.'™

Krahasimi koke-me koke i kritereve te ndryshme te HVM-EKG ne prediktimin e insultit eshte
ende i pastudjuar. EKG mbetet nje mjet kosto-efektiv per zbulimin e HVM, megjithate efekti
direkt i HVM ne rritjen e riskut per insult ishemik mbetet i paqgarte.

Ndryshimi nga HVM ne jo-HVM shogerohet me reduktim te ngjarjeve klinike ne disa meta-
analiza te mepershme, ®*® ndersa nje tjeter meta-analize e me e vone nuk gjen reduktim te
riskut embolik me regresionin e mases VM pavaresisht trajtimit te pacienteve hypertensive.*”

Te dhenat e EKG per HVM mund te japin informacion te pavarur per HVM dhe duhet te
konsiderohen se bashku me te dhenat e EKO-s per te vleresuar ne menyre te plote riskun per
insult ishemik. '

Anomalite e repolarizimit ne EKG

QT e zgjatur ishte e pranishme ne 5% te rasteve ne EKG qe ndigte 24 oret e para te insultit dhe
ne rreth 16 % te rasteve ne Holterin 3 muaj pas kalimit te insultit me nje RR 18.86 (95% CI:
2.79-798.56, p=0.0001). Anomali te reja te vales T u raportuan ne 12% te pacienteve, vale Q e re
ne 2% te pacienteve dhe vale U e re ne 8% te pacienteve.

Ndryshimet ne EKG ndoshin shpesh ne pacientet me insult, edhe ne ata pa histori ose shenja te
semundjeve kardiake te mepareshme. Ne nje studim te hershem raportohet nje prevalence e larte
e anomalive ne EKG rreth 92% ne paciente me insult akut.**> Te dhena te ngjashme jep edhe
studimi yne i cili raporton anomali te EKG ne 86% te pacienteve. Incidenca dhe prevalenca e
anomalive ne EKG ndryshojne nga sudimi ne studim ne varesi te kriteve te perdoruar per
percaktimin e anomalive EKG-ike, medodave te perdoruar per zbulimin e aritmive dhe
kohezgjatjes ne ndjekjes pas insultit. Anomalite ne EKG ishin raportohen me te shpeshta ne
paciente me semundje kardiovaskulare te njohura ose me HTA.'® Studime te tjera sugjerojen
shkakun neurologjik te anomalive ne EKG nese ato nuk kane gene te pranishme para insultit. **?
Anomalite e reolarizimit rrisin kohen vulnerabile, ne te cilen ekstrasistolat kane me te ngjare te
shkaktojne takikardi ventrikulare dhe fibrilacion ventricular me pasoje vdekjen e papritur.'®
Huang et al.,'®* raportoi rritje sinjifikante te dispersionit te QT ne paciente ge vdigen pas
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hemoragjive cerebrale akute krahasur me pacientet e mbijetuar. Nje studim ne vitin 2008 gjeti
ritje sinjifikante te prevalences te repolarizimit te hershem ne pacientet me fibrilacion ventricular
idiopatik se ne subjektet e kontrollit. Keto studime mund te raportojne korrelacionin e
mundshem midis insultit akut riskut te larte te anomalive te repolarizimit ge lidhen me aritmi te
rendesihem si fibrilacioni ventricular. **°

Zgjatja e QT eshte raportuar ne 38% te pacienteve me insult ishemik, 64% te apcienteve me
hemoragji intracerebrale, dhe 71% te pacienteve me hemoragji subaraknoidale.'®*%> Ne
pacientet me insult ne mungese te crregullimeve elektrolitike dhe semundjeve kardiake, nje QT
anormale ka si shkak insultin. Anomali te reja te vales T gjenden ne 15% te pacienteve me insult
akut.’® Te dyja anomalite si vala T proeminente e larte (vala T cerebrale) dhe inversioni i vales
T jane raportuar ne paciente me insult akut. Ne nje studim valet T te invertuara | hasen 4 here me
shume ne paciente pas insultit akut se ne grupin e kontrollit te te njejtes moshe. Ndryshimet e
segmenetit ST ndoshen ne 22 % te pacienteve me insult.®

Rreth 35% e pacienteve kishin ndryshime te reja te ST me patern ishemik pas insultiti.
Megijithate IM u gjet vetem ne 5-11% te apcienteve me insult akut.'®® Modeli | shfagjes dhe
zdukjes se biomarkerave kardiake, karakteristikat e tjera te EKG dhe faktoret e riskut te SAK
duhet te merren ne konsiderate per diagnostikimin e mundshem te nje IM koekzistues ne
paciente me insult akut. Disa studime kane gjetur ge inversion i vales T dhe alterimet e sehmentit
ST mund te normalizohen pas vdekjes te trurit.®” Kjo suporton teorine e mekanizmit
nerurologjik te anomalive kardiake pas insultit.

Vale Q anormale e re eshte pershkruar ne 10% te pacienteve me insult akut ishemik ose
neurologjik. Mege prevalence e IAM ne pacientet me insult eshte me e ulur se incidenca e valeve
Q patologjike, keto te fundit nuk mund te shpegohen krejtesisht se semundjen kardiovaskulare
bashkeekistuese *®

Valet U te reja jane gjetur ne 13% te pacienteve me insult.®” Studimet kane raportur si vale U te
izuluara dhe te kombinuara me anomali te vales T ose zgjatje te QT. Ne mungese te anomalive
elektrolitike keto ndryshime mund te lidhen me insultin. ¥

Koha e monitorimit te aritmive pas insultit dhe prediktoret e aritmise kardiake

Ne studimin tone ne 100 pacientet e monitoruar pas insultit, nuk kishte diferenca te rendesishme
ne diagnozen e aritmive ventrikulare dhe supraventrikulare ne EKG pas 24 dhe 48 oreve nga
insulti; ndersa pas 3 muajve Holter-i ishte me i ndjeshem se EKG per diagnostikimin e tyre.

Ne total aritmite ishin me te shpeshta ne 24 oreshin e pare (59%) dhe 24 oreshin e dyte (46%)
pas insultit krahasuar me ato te regjistruara nga EKG ne distance 3 muaj pas insultit (28%). Por,
Holter-i i ritmit tregoi se keto ngjarje realisht nuk ishin pakesuar pasi regjistroi aritmi ne 86% te
pacienteve.

Ka nje konsensus te pergjithshem ge pacientet me insult akut ishemik duhet te monitorohen per
te pakten 24 ore pas ngjarjes'®® per depistimin e aritmive madhore dhe vdekjes se papritur.
Megjithate te dhena per profilin e aritmive ne lidhje me kohen gjate fazes akute te insultit ose
me pas jane te mangeta. Modifikimi i tonusit autonom pas insultit mund te sugjeroje per riskun e
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komplikacioneve kardiake pertej 24 oreve te para.’®® Ne menyre konsistente piku i ngjarjeve
serioze kardiake perfshire vdekjen kardiake, infaktin e miokardit, dhe insuficiencen kardiake
eshte raportuar te ndodhe midis dites 2 dhe dites 3.*** Ne studimin ne fjale monitorimi u krye per
nje periudhe mesatare prej 72 oresh. Ne kete periudhe u gjet nje renie e ndjeshme e incidences
se aritmise me kohen, ndersa risku me i larte ishte ne 24 oret e para.'*® Keto te dhena suportojne
gendrimet aktuale ne monitorimin kardiak ge eshte me efektiv gjate 24 oreve por ge duhet
shtrire, sidomos ne paciente me profil te larte risku.®*® Analiza telemetrike e monitorimit ne
paciente me insult akut eshte shume efektive per zbulimin e aritmive kardiake. Shumica e
ngjarjeve ndodhin brenda 24 oreve te para pas shtrimit ne njesine e insultit, por mund te ndoshin
e dhe me vone.'*

Dussault et al.,'** gjeten ge rritja e kohezgjatjes se monitorimit nga 24 ore ne 30 dite trefishon
zbulimin e FA, dhe zgjatja e monitorimit deri ne 180 dite rrit me tej numrin e pacienteve te
diagnostikuar me FA ne rreth 30%. Ky studim tregoi ge monitorimi 30 ditor diagnostikon FAp
ne rreth 1/5 e pacienteve me insult kriptogjenik. Ne kete meta-analize kur koha analizohet si
variabel dikotom nga monitorimi < 72 ore zbulohet FA ne 5.1% te rasteve, ndersa nga
monitorimi > 7 dite zbulohet ne 15% te rasteve. Monitorimi afat-gjate shogerohet me rreth 7-fish
diagostikim te FAp kundrejt monitorimit afat-term. Keto te dhena kane suportuar ndryshimet ne
udherrefyesit aktuale qe rekomandojne monitorimin elektrokardiografik > 30 dite pas insultit
kriptogjenik.'*®

Pavaresisht ketyre te dhenave kohezgjatja optimale e monitorimit elektrokardiografik pas insultit
ishemik ose TIA mbetet e papercaktuar. Studimet sugjerojne ge nese monitorimi
elektrokardiografik shtrihet pambarimisht do te rritet numri i rasteve te reja me FAp.

Kjo eshte nje gjetje e rendesihme per klinicistet per menaxhimin e ketyre pacienteve. Nese
pacientet me insult kriptogjenik kane faktore te shumte per risku FA dhe prediktore te shumte
per ngjarje embolike rekurente, mund te perfitojne nga antikoagulimi empirik gjate monitorimit
elektrokardiografik. 1%+

Monitorimi me EKG

Ka nje konsensus relativ ge pacientet ge paragiten me TIA ose insult akut duhet te vleresohen me
nje EKG standarde me 12 lidhje."® EKG ne kete kontekst sherben per dy gellime: per te
identifikuar mekanizmin potencial te insultit dhe per kerkuar per bashkeshogerimin me semundje
akute ose kronike kardiake. FA mund te zbulohet ne EKG ne > 25% te pacienteve me insult
ishemik per here te pare.?®® FA i ri zbulohet me pak; megjithate ky mund te zbulohet tre here me
shume nga kryerja e EKG seriale.'®

Monitorimi Telemetrik

Kufizimi me i madh i EKG standarde eshte ge nuk mund te zbuloje aritmite tranzitore.
Megjithate rekomandohet ge pacientet e hospitalizuar me insult akut ti nenshtrohen monitorimit
te vazhdueshem te ritmit kardiak per nje minimum 24 oresh.”®! Per shkak te kesaj praktike te
zakonshme Kklinike, ka te dhena te mjaftueshme per perdorimin e telemetrise ne pacientet me

insult. Raportimet per zbulimin e FAp gjate monitorimit te pacienteve hospitalore jane 4-8.4%.
202-203
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Monitorimi me Holter

Monitorimet me Holter kufizohen ne 24-48 ore dhe bejne korrelacionin e eventeve klinike me
anomalite EKG te regjistruara. Ne nje artikull rishikues te monitorimit te acienteve me insult
cerebral monitorimi me Holter zbulon FA/FIA ne 4.6% te pacienteve.”® Kjo eshte e ngjashme
me ritmin 1-5% te raportuar ne artikujt rishikues me te vjeter.”® Pacientet ne keto studime ishin
te paselektuar, ge mund te kene kontribuar ne ritmin e ulet te zbulimit te aritmise. Nje studim
konkludoi ge me nje kosto totale prej 9400 $ per diagnozen e 1 rasti te FAp, monitorimi rutine
me Holter nuk duhet te rekomandohet. > Megjithese nje Holter fillestar nuk jep te dhena per nje
aritmi te rendesishem klinike, ai ende duhet perdorur per te identifikuar pacientet ne te cilet
monitorimi kardiak eshte i justifikuar. Wallman et al., gjeten ge pacientet me >70 ESA per 24
ore ne Holter-in fillestar kane nje ndodhi 26% te FA okult kur monitorimi zgjat >7 dite.?”’
Monitoret kardiake te implantueshem (MKI)

Regjistruesit e implatuar te eventeve kardiake ose monitoret kardiake te implantueshem (MKI)
kane treguar superioritet ndaj ndjekjes konvencionale per zbulimin e FA pas insultit kriptogjenik.
Etgen et al., ne studimin e tij per zbulimin e FA me kete metode tregoi se vetem 1/3 e pacienteve
ishte e pershtashme per aplikimin e saj dhe ne ndjkjen per nje vit u zbulua FAp ne rreth nje te
katerten e tyre (27.3% e pacienteve).’®’ Te dhenat eketij studimi ishin te parat ge rapotuan nje
vleresim dhe analize sistematike te vleres se regjistruesve te impantuar te eventeve kardiake ne
zbulimin e FA pas insultiti ishemik kriptogjenik. Ky studim tregoi se gjithe pacientet me episode
te ri te FA e bene ate me larg se dy muaj pas insultit dhe koha kur shfaget FA i ri eshte
mesatarisht rreth 5 muaj pas tij, ge nenvizon rendesine e monitorimit afat-gjate ne rastet kur
dyshohet FA, megjithese kjo eshte ne kontrast me studmet e tjera ge sugjerojne ndodhi me te
hershme te FA te ri pas insultit ishmik.'*® Ne diference nga studimi CRYSTAL-AF u
selektuan paciente me ishemi te provuar ne MRI.

Ne vazhdim Sanna et al. konfirmoi edhe nje here ge FA zbulohet me shpesh nga MKI se sa nga
metodat konvencionale te monitorimit. Ne 6 muaj FA u zbulua ne 8.9% te pacienteve me MKI,
kundrejt 1.4 pacienteve ne grupin e kontrollit (HR 6.4; 95%CI, 1.9- 21.7; P<0.001). Ne 12 muaj
FA u zbulua ne 12.4% te pacienteve ne grupin me MKI kundejt 2.0% te pacienteve ne grupin e
kontrollit (HR 7.3; 95% ClI, 2.6-20.8; P<0.001).%

Selektimi i pacienteve per monitorim

Per shkak te zbulimit relativisht te vogel te FAp ne pacientet e paselektuar, monitorimi me Holter
nuk eshte kosto-efektiv per gjithe pacientet me insult jashte spitalit. Kufizimi i monitorimit me te
vazhdueshem ne paciente me insult kriptogjenik ose te dyshuar kardioembolik mund te rrise keto
te dhena. Si shembull, Jabaudon et al., nuk raportojne asnje rast te FAp ne pacientet me infarct
lakunar.?® Barthelemy et al zbuluan FAp ne rreth 155 te pacienteve me insult kriptogjenik, dhe
ne 23% te FAp te rapotuar nga Tayal et al ge perfshiu vetem pacientet me insult kriptogjenik.?®
Si shtese gjetjet ne ekokardiografi ge njihen me risk te rritur te FA pasi dilatacioni i AM ose
semundja e valvules mitrale mundet gjithashtu te jene ndihmes ne selektimin e pacienteve per
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monitorim afatgjate. Mosha eshte nje faktor tjeter ne selektim, nga ku rritet incidence e FA me
moshen.

Anomalite e struktures Kardiake

Ndersa udherrefyesit e American Stroke Association rekomandojne nje ekzaminim
kardiovaskular Klinik, testet enzimatike dhe EKG 12-lidheshe ne te gjithe pacientet, nuk ka
rekomandime formale per kryerjen e ekokardiografise.”

Ekokardiografia si mjet diagnostik

TTE eshte gjeresisht e disponueshme, joinvazive, e lire, me pak e ndjeshme per zbulimin e
burimeve te embolizmit se TEE. TEE eshte jo gjeresisht e disponueshme, invazive, me e
shtrenjte, kerkon kohe me shume per kryerjen se TEE, por jep te dhena me shume se TTE.
Sensitiviteti i TTE dhe TTE per trombin e VM jane te ngjashme. Trombet ne AM zbulohen e
TTE ne 39-73% te pacienteve kundrejt 93-100% te pacienteve ne TEE.?**! FOA rreth 50% ne
TTE dhe 89-100% ne TEE; vegjetacionet 58-62% ne TTE krahasuar 82-100% ne TEE.202!
Megjithese TEE eshte konsideruar si mjaft e sigurte ne ne popullaten e pergjithshme, me ritem
madhor komplikacionesh 0.02%, embolia gazore paradoksale gjate FOA eshte raportuar,* dhe
hipotensioni periprocedural potencial mund te jete pasoja me e madhe ne paciente me insult akut
ishemik.*

Koha optimale e kryerjes se ekokardiografise ende nuk eshte e njohur. Rendesia e zbulimit te
hershem te burimit te embolive kardiake per te filluar parandalimin sekondar te insultit duhet te
balancohet me kujdesin per gjendjen klinike te pacienteit dhe kryerjen e procedures ne nje
moment stabiliteti hemodinamik dhe monitorimi te kujdessehm. Perjashtim bejne vetem
pacientet ne te cilet zbulimi i nje FOA mund te ndryshoje trajtimin e tyre.

Nje histori kardiovaskulare dhe ekzaminim fizik, EKG, CXR, dhe telemetria 24 oreshe duhet te
kryhen ne te gjithe pacientet per te identifikuar ata me te dhena klinike per semundje kardiake,
dhe imazheria e trurit, vaskulatures intrakraniale,dhe ekstrakraniale duhet te analizohen per te
percaktuar mekanizmin e insultit.

Kush jane keshillat aktuale per monitorimin e ritmit?

Ka nje konsensus te pergjithshem ge pacientet me insult akut ishemik duhet te monitorohen per
te pakten 24 ore pas ngjarjes per depistimin e aritmive madhore dhe vdekjes se papritur.

Keto te dhena suportojne gendrimet aktuale ne monitorimin kardiak ge eshte me efektiv gjate 24
oreve por ge duhet shtrire, sidomos ne paciente me profil te larte risku.

Analiza telemetrike e monitorimit ne paciente me insult akut eshte shume efektive per zbulimin
e aritmive kardiake. Shumica e ngjarjeve ndodhin Brenda 24 oreve te para pas shtrimit ne njesine
e insultit, por mund te ndoshin e dhe me vone.

Analiza e faktoreve te riskut tregon ge aritmia me shpesh shfaget ne paciente me semundje
kardiake preekzistuese dhe me faktore te riskut kardiovaskuare te njohur si mosha, hipertensioni
arterial, diabeti mellitus.

Udherrefyesit NICE te FA rekomandojne palpimin manual te pulsit per te zbuluar pranine e
pulsit te cregullt ge mund te tregoje per FA ne njerezit me insult ose TIA. Nje EKG duhet te
kryhet ne te gjithe njerezit, simptomatike ose jo tek te cilet FA eshte dyshuar ne baze te pulsit te

74



KORRELACIONI MIDIS CRREGULLIMEVE TE RITMIT DHE AKSIDENTEVE VASKULARE CEREBRALE

crregullt. Ne njerezit ne te cilet FA paroksistik nuk zbulohet nga EKG standard: perdorni nje
monitorim ambulator 24 ore EKG ose nje aparat regjistrues EKG (event recorder).
Udherrefyesit shtojne ge pikezimi u riskut te insultit CHA2DS2-VASc duhet te perdoret per te
vleresuar riskun ne njerez me FA simptomatik ose asimptomatik paroksizmal, persistent ose
permanent. Antikoagulimi me apixaban, dabigatran etexilate, rivaroxaban ose nje antivitaminik
K duhet te konsiderohet ne njerez me FA jo-valavular dhe insult ose TIA te kaluar.

Kufizimet e Studimit

Studimi eshte realizuar ne nje gender te vetme (nr i aritmive pervec FA eshte i vogel).
Monitorimi eshte bere ne faze shume te hershme pas fillimit te AVC n.p.m EKG 12 lidheshe.
Numri i pacienteve te monitoruar me Holter 24 oresh eshte i vogel (100 paciente) dhe koha e
monitorimit jo shume e gjate (3 muaj). Nuk u realizua ndjekje korrekte telemetrike ne 24 oreshin
e pare per shkak te veshtiresive teknike te njohura.Pacientet nuk u ndogen pas daljes nga spitali
me monitorin Holterin 24-48 oresh per zbulimin e aritmive te vona.Ne studim si antikoagulant i
vetem ishte sintromi (nuk eshte e mundur krahasimi me antikoagulantet e tjere te tipit
antivitaminike K si wafarina, ose ata te rinj si rivaroksabani, dabigatran, etj)

Edhe pse rezultatet tone konfirmojne ne perputhje me literaturen se shumica e aritmive pas
Insultit ndodhin ne fazen akute, studimi yne nuk mbulon fazen subakute ose te vone per te marre
informacionin e duhur per te kuptuar mekanizmat e destabilizimit kardiovaskular, ritmive dhe
vdekjes se papritur pas AVC.

Studimet ne te ardhmen do té hetojne rastet, profilin kohé, dhe parashikues té aritmise
kardiake né pacientét me avc ne sherbimin e “stroke Unit”.
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4.0.PERFUNDIME

Prevalenca e anomalive EKG-ike ne paciente me insult iskemik eshte e larte.

Prevalenca e crregullimeve te ritmit rritet me rritjen e moshes si ne femra e meshkuj dhe rritet
me pranine e semundjeve bashkeshogeruese.

Me rritjen e moshes femrat bejne me shume aksidente vaskulare cerebrale se meshkujt.

Aritmia me e zakonshme eshte fibrilacioni atrial me trend per te gene me i shpeshte ne femra se
ne meshkuj.

Monitorimi me Holter tre muaj pas insultit eshte superior ndaj monitorimit afat shkurter 24-72
oresh me EKG dhe rrit mundesine e zbulimit te FA paroksistik, sidomos ne pacientet e moshes
se re (45-59 vjec), dhe mjekimin adekuat te tyre nepermjet antikoagulimit per parandalimin e
episodeve te reja te insultit si dhe te aritmive ventrikulare dhe supraventrikulare.

Mosha mbi 65 vjec dhe HVM ne EKG jane faktore te pavarur te riskut per shfagjen e FA.
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5.0.REKOMANDIME

Nga té dhénat e studimit, ashtu si edhe nga rishikimi i literaturés, rekomandojmé:

1. Monitorimin e faktoreve te riskut gjate jetes dhe vizitave periodike tek mjeku i
familjes.

2. Hartimin e nje protokolli vleresues paraprak per personat me crregullime te ritmit
te zemres, si faktore risku per AVC dhe si prognozues te tyre.

3. Mjekimin me AKO te pacienteve me crregullime te ritmit dhe AVC ishemik dhe
monitorimit optimal te terapise me AKO si dhe ndjekja me korrekte e
udherrefyesve te antikoagulimit sipas kritereve CHA2DS2-VASc e HAS-BLED
ge do te conte ne reduktimin e ndodhjes se hemorragjise.

4. Gjithashtu nga te dhenat e studimit lind nevoja e mjekimit me kujdes te
crregullimeve te ritmit ne paciente me AVC pasi mund te bejne komplikacione
neurologjike dhe joneurologjike me te shumta dhe me te renda se pacientet pa
crregullime te ritmit.

5. Te dhenat tona sugjerojne monitorimin e aritmive pas insultit n.p.m Holter-izimit
te pakten tre muaj pas ngjarjes akute, per zbulimin e aritmive me gellimin
trajtimin per parandalimin sekondar te ngjarjeve te reja.

Figura Algoritmi i Propozuar per Diagnostikimin e Aritmive ge Ndjekin nje Insult Cerebral
(adaptuar nga Moris JG et al)'®

Ngjarje ishemike cerebrale
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