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ABSTRACT

The
Cardiopulmonary Bypass Machine CBP)

Background: invention  of

has done a revolution in open heart
cardiac surgery, such as heart valve
repair or replacemnet, congenital heart
disease, aortic dissections, coronary
artery bypass grafting (CABG) surgery.
There

disccussions in the apliance of CPB that

are  many moments and
nowdays are almost standartized by
protocols, but there are also many crucial
points to be still in disccussion.

The Aim of this study is to evaluate the
advantages of maintaing Normothermia
vs Moderate Hypothermia, during CPB
in Coronary Artery Bypass Surgery
(CABG).

Methods and patients: We studied 180
patients who were divided into two
subgroups with 90 patients, each of them
receiving  different  technique  of
maintaining temperature during CPB. In
group A we aplied Normothermia (NT)
and in group B we aplied Moderate
(MHT)

intraoperative

Hypothermia Results:

Preoperative, and
postoperative variables were defined as
primary endpoints and bleeding and
transfusions were defined as secondary

clinical outcomes. The most important

variables we tried to highlight as
primary, are Brain Natriuretic Peptide,
Troponin | and Lactic Acid. Spontaneous
sinus rhythm after aortic clamping, doses
of inotropes, length of stay in the

intensive care unit, were found
statistically different in two groups.

This study found superiority of NT vs
MHT during CPB in coronary artery
bypass grafting (CABG) surgery.
Disscusion: In still to be disscused if NT
can have the same superiority in other
open heart cardiac surgeries, because in
our study we proved this superiority in
patientn with isolated CABG.
Conclusions:  We observed better
postoperative course in all the patients,
improvement in the morbidity and
mortality, reduction of the length of stay
in the intensive care unit and in the
hospital and also reduction of the
operative costs.

Keywords: Cardio Pulmonary Bypass
Machine, Normothermia, Moderate
Hypothermia,
(CABG)

Natriuretic Peptide, Troponin |

coronary artery bypass

grafting surgery, Brain
and

Lactic Acid, Aortic Declamping



ASTRAKT
Hyrja: Shpikja e makinés sé bypass-it
kardiopulmonar (CBP) ka béré njé
revolucion né kirurgjiné me zemrés té
hapur si riparimet apo zevendesimet e
valvulave te zemres, defektet e lindura té
zemres, disekimet e aortes, bypass-in e
Arterieve Koronare (CABG).

Ka shumé momente dhe diskutime né
zbatimin e CPB-sé qgé sot jané pothuajse
té standardizuara me protokolle, por ka
edhe shumé pika vendimtare pér t'u
diskutuar ende.

Qéllimi i kétij studimi éshté té vlerésojé
avantazhet e mbajtjes s€ Normotermisé
kundrejt Hypotermisé sé Moderuar, gjaté
CPB né Kirurgjiné e Bypass-it té
Arterieve Koronare (CABG).

Metoda e studimit dhe pacientet: Ne
perfshime ne studim 180 pacienté té cilét
u ndané né dy néngrupe me 90 pacienté,
tek secili prej tyre u aplikuan teknika té
ndryshme té mbajtjes sé temperaturés
gjaté CPB. Né grupin A aplikuam
Normoterminé (NT) dhe né grupin B
aplikuam Hypotermi e moderuar (MHT)
Rezultatet: Te dhenat preoperatoré,
dhe

pércaktuan si variabla parésore dhe

intraoperativé postoperativé u

humbjet e gjakut, transfuzionet u

pércaktuan si rezultate klinike sekondare.

Variablat mé té réndésishém qé u
pérpogém té vegonim si primare, jané
Peptidi Trurit (BNP),
Troponina | (Tnl) dhe Acidi Laktik (LA).

Ritmi spontan sinusal pas deklampazhit

Natriuretik i

té aortés, dozat e inotropeve, kohézgjatja
e géndrimit né repartin e terapisé
intensive, u gjetén statistikisht té
ndryshme né dy grupe.

Ky studim zbuloi epérsiné e NT kundrejt
MHT gjaté CPB né operacionin e bypass-
it té arterieve koronare (CABG).
Diskutim: Eshte ende pér t'u diskutuar
nése NT mund té keté té njéjtén epérsi né
operacionet e tjera me zemrés sé hapur,
sepse né studimin toné ne e vértetuam
kété epérsi tek pacientét té izoluar me
CABG.

Konkluzion: Ne vume re ecuri mé té miré
postoperative tek té gjithé pacientét,
pérmirésim té sémundshmérisé dhe
vdekshmérisé, ulje té kohézgjatjes sé
géndrimit né reanimacion dhe né spital si
dhe ulje té kostove operative.

Fjalét kyce: Makina bypass kardio-
pulmonare, Normotermi, Hipotermi e
moderuar,

operacion i bajpasit té

arterieve koronare (CABG), Peptid
natriuretik i trurit, Troponina | dhe Acidi

laktik, Deklampimi i aortés
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Hematocrit before CPB (%)

Hematocrit after CPB (%)
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Ventricular Fibrillation after aortic declamping Y-1 N-0
Defibrillation conversion after Ao. Declamp. Y-1 N-0
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Cardiopulmonary bypass(minutes)
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Intensive care stay (days)
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Semundje Arterieve Koronare
Presioni Sistolik Arterial Pulmonar
New York Heart Association
Coronary Artery Bypass Grafting
Fibrilacioni Ventrikular

Ventrikuli i Majté

Fraksioni ejeksionit te ventrikulit te majté

Semundjet Ishemike te Zemres
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Hyrje

Rreth 17.9 milion vdekje, rregjistrohen né boté nga sémundjet kardio-vaskulare ¢do vit,
duke u rradhitur késhtu né shkakun e paré té vdekjeve né boté.

Midis sémundjeve kardiovaskulare né vendin e paré e zéné Sémundjet Ishemike té€ Zemrés
(S1Z) gé zéné rreth 9 milion vdekje né boté (2016), raportuar sipas Organizatés Botérore
té Shéndetésisé (WHO).

Vdekshméria nga SIZ né vendet peréndimore ka réné shumé 10-vjecarin e fundit, pas njé
prioriteti t¢ madh gé i &shté dhéné profilaksisé, parandalimit, diagnostikimit dhe trajtimit
né kohé té késaj sémundjeje.

Profilaksia dhe parandalimi lidhen me faktorét e rriskut si duhanpirja, obeziteti, diabeti
mellit 11, hipertensioni dhe nga ana tjetér zhvillimet e médha té Kardiologjisé
Intervencioniste, kané béré té mundur diagnostikimin dhe trajtimin né kohé té S1Z.

Midis kirurgjive té zemrés, kirurgjia koronare e zemrés éshté ende procedura né shifrat mé
té larta né boté me rreth 800,000 procedura né vit, ndérsa né Europén Perendimore mbetet
né shifrat 62 / 100,000 banoré.

Pérpjekjet e para pér realizimin e késaj kirurgjie jané gé né vitet 1910 me eksperimentet né
genté nga Alexis Carrel. Ka patur zhvillime té vazhdueshme té késaj fushe, por zhvillimi i
késaj kirurgjie lidhet ngushtésisht me lindjen dhe zhvillimin e kardiologjisé intervecioniste.

Tetori 1958, daton si data e shpikjes sé Angiografisé Koronare, e cila &shté njé nga arritjet
mé té médha né historiné e kujdesit kardiovaskular.

Bypass-i koronar i paré me anastomozé fund mé fund, me vena safena, daton né Prill 1962
nga David Sabiston, i realizuar off-pump, por gé rezultoi me vdekje pas 3 ditésh nga
Infarkti Akut i Miokardit. Pas njé viti realizohet me sukses dhe raportohet pas 7 vitesh
bypass-i me graf venoz realizuar nga Garret dhe DeBakey. Mé pas né 1968 Dr. George
Green nga Saint Luke’s Hospital, New York City, realizon me sukses pér heré té paré
anastomozén e Left Internal Thoracic Artery (LITA) me Left Anterior Descending artery,
tekniké kjo gé dhe sot éshté standarti i arté né Kirurgjiné koronare té zemrés. Kéto kirurgji
u realizuan off-pump, pa praniné e aparatit Zemér Mushkéri Artificial.

Me shpikjen e Aparatit Zemér Mushkéri né 1953 té gjitha operacionet me zemér té hapur,
si riparimet dhe zévendésimet valvulare té zemrés, sémundjet e lindura té zemrés,
disekimet e aortés, mundén té realizohen me sukses. Gjithashtu dhe kirurgjia koronare e
zemrés shumé vazale me 2 ose mé shumé bypass-e u bé mé e lehté dhe komode pér kirurgét
dhe paciéntét.

Edhe né vendin toné shifrat e sémundjeve koronare i afrohen atyre té vendeve té Europés
peréndimore rreth 60 / 100,000 banoré. Numri i pacientéve gé i nénshtrohen operacioneve
kardiake né vendin toné 10 vjecarin e fundit varjon né shifrat 1300 — 1500 pacienté né vit.



Rreth 80-85% e tyre jané kirurgji té bypass-it koronar, té cilat né 95 % té rastéve realizohen
mé ané té Aparatit Zemér Mushkéri (AZM).

Me zhvillimet e teknologjisé mjekésore dhe kardiologjisé intervencioniste, edhe grupi i
pacientéve qé i nénshtrohen Kkirurgjisé koronare té zemrés ka ndryshuar shumé. Ndryshe
nga 10 vjet mé paré ku grupmoshat e késaj kirurgjie ishin 55 — 65 vjec, tashmé né saj té
arritjeve té larta té kardiologjisé kéto grupmosha kané ndryshuar mbi 70 vjec.

Kjo rritje kag e madhe né moshén e pacientéve gé i nénshtrohen késaj kirurgjie kaq
komplekse shton pér ne mjekét pérgjegjési dhe sfida té métejshme, duke cuar né humultime
e perspektiva té cilat ¢cojné né rritjen e suksesit dhe optimizimit té kétyre interventeve.

Operacionet kardiake me pérdorimin e AZM kané disa momente shumé té réndésishme té
standartizuara tashmé me protokolle né shumicén e tyre dhe gé aplikimet e tyre jané né
varési té klinikave, eksperiencave dhe mundésive té tyre. Njé nga problemikat e shumé
diskutuara gjaté aplikimit t&¢ AZM éshté mbajtja e temperaturés trupore.

Pikérisht, né kété studim éshté béré vlerésimi dhe krahasimi i mbajtjes sé temperaturés
trupore te pacientét né Hypotermi té Moderuar me até né Normotermi.

Aparati Zemér Mushkéri (AZM), pérdoret prej vitesh né boté dhe né vendin toné, né
realizimin e operacioneve me zemér té hapur si, bypassi aorto-koronar, zévendésimet apo
riparimet e valvulave té zemrés, defektet e lindura té zemrés né fémijé e té rritur.

Administrimi dhe pérdorimi i kétij aparati kérkojné njé puné té specializuar nga ekipi
kardiokirurgjikal, anestezist, perfuzioniste, infermierg.

Eshté njéra nga etapat mé té réndésishme té operacioneve me zemér té hapur, gjaté té cilés
béhet i mundur korrugjimi kirugjikal final i pacientit.

Gjaté vénies né puné té aparatit ZM, zemra dhe mushkéria jané né pjesén mé té madhe té
kohés né arrest té ploté dhe punén e tyre e zévéndéson ky aparat.

Eshté detyré e perfuzionistit gé né bazé té karakteristikave té pacientit t’i sigurojé
furnizimin adequat me O2 té trurit, zemrés dhe organeve gjaté gjithé késaj kohe, gjé gé
kérkon njohuri shumé té gjera dhe té sakta fiziologjike dhe fiziopatologjike té funksionimit
té kétij aparati artificial dhé efekteve anésore té tij.

Njé nga momentet shumé té réndésishme dhe té diskutuara té punés sé AZM éshté mbajtja
e temperaturés sé trupit né Normotermi(34-35) apo né Hypotermi té Moderuar(30-33).

Prej vitesh éshté mbéshtetur fakti gé mbajtja e temperatures né Hypotermi gjaté AZM ruan
té gjithe organet népermjet uljes sé metabolizmit gelizor, duke ulur késhtu kérkesat pér O2.

Por, prej disa vitesh éshté paré se mbajtja e trupit né hypotermi nxit pérgjigjen inflamatore
sistemike duke shkaktuar déme né organe né periudhén postoperatore.

Qéllimi i studimit toné éshté té krahasojé HTM dhe NT gjate AZM né pacienté me
sémundje koronare 3-vazale, gé do i nénshtroheshin Bypass-it aorto koronar 3-vazal.



KAPITULLI I

1.1  Pérmbledhje e historisé sé kardiokirurgjisé

Né fillimet e shekullit té 20-t&, opinioni mjekésor ishte se ¢do pérpjekje kirurgjikale pér té
trajtuar sémundjet e zemrés ishte jo vetém e gabuar, por edhe joetike. Pavarésisht
kontradiktave té tilla, kirurgét inovativé treguan se defektet e zemrés mund té riparoheshin
me sukses. Mé pas, u kryen procedura ekstrakardiake pér korrigjimin e duktusit arterioz té
hapur, koarktimin e aortés dhe tetralogjiné e Fallot. Operacioni direkt né zemér u realizua
me komisurotomi t€ mbyllur pér stenozén mitrale. Futja e makinerisé zemér-mushkeéri
(Cardiopulmonary Bypass Machine) dhe bypass-it kardiopulmonar mundésoi trajtimin
kirurgjik té sémundjeve té tjera té lindura dhe té fituara té€ zemrés. Pérparimet né kirurgjiné
e aortés paralelizuan kéto suksese. Zhvillimi i bajpasit té arterieve koronare ndihmoi shumé
né trajtimin e sémundjes koronare té zemrés. Transplanti kardiak, pérpjekjet pér té pérdorur
zemrén artificiale totale dhe aplikimi i pajisjeve ndihmése ventrikulare na kané sjellé né
ditét e sotme. Edhe pse pérparimi né fushén e kirurgjisé kardiovaskulare duket se éshté
ngadalésuar kur krahasohet me té kaluarén, sfida thelbésore ende pérballen me
kardiokirurgét. Mund té shpresohet vetém se burimet dhe stimujt e mjaftueshém mund té
¢ojné triumfet e shekullit t& 20-té né shekullin e 21-té. Ky rishikim mbulon zhvillimet e
kaluara dhe mundésité e ardhshme né kardiokirurgji[1]

1.1.1 Operacione me zemrén té ndaluar:

Njé pérparim i madh né zhvillimin e kardiokirurgjisé u arrit nga zhvillimi i hipotermisé
sipérfagésore (1950) nga G. Bigelow, Toronto dhe garkullimit ekstrakorporal (1953) nga
J. H. Gibbon, Philadelphia, si dhe kombinimi i kétyre dy procedurave. Kjo béri t¢ mundur
kryerjen e njé operacioni né zemér pa rrahje me kontroll vizual.

Né vitin 1952 mbyllja e paré e njé defekti septal atrial u krye nga F.J. Lewis né Minneapolis
dhe nga H.C. Mjellma né Denver duke shfrytézuar hipoterminé sipérfagésore; kjo u arrit
pér heré té paré né Gjermani né vitin 1955 nga E. Derra né Disseldorf.

Pas vendosjes sé paré té suksesshme té makinés zemér-mushkéri nga J.H. Gibbon pér té
mbyllur njé defekt septal atrial né njé vajzé 18-vjecare, metoda e garkullimit ekstrakorporal
u bé gjithnjé e mé miré e aplikuar, megjithése fillimet ishin te véshtira per e veté Gibbon,
meqénése disa pacientét vdigén dhe ai béri njé nderprerje. Ishte gjaté késaj pauze qé J.W.
Kirklin, duke punuar né klinikén Mayo me njé oksigjenues té tipit Gibbon, kreu njé séré
operacionesh té suksesshme intrakardiake, ashtu si edhe W. Lillehei, i cili pérdori
garkullimin e krygézuar (Figura 1) pér té korrigjuar defektet kongjenitale. Megjithaté, pas
45 operacioneve, grupi i Minesotés pérgafoi gjithashtu parimin e makinés zemér-mushkéri,
prototipi i njé oksigjenuesi me flluska gé tani éshté zhvilluar nga De Wall dhe Lillehei[2]



Figura 1
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Njé pérshkrim i metodés sé kirurgjisé intrakardiake me shikim té drejtpérdrejté duke
pérdorur garkullimin ekstrakorporal me ané té garkullimit té krygézuar. (A) Pacienti, duke
treguar vendet e kanjulimeve arteriale dhe venoze. (B) Dhuruesi, duke treguar vendet e
kanjulave arteriale dhe venoze (femorale sipérfagésore dhe safene té médha). (C) Pompa
motorike Sigma gé kontrollon saktésisht shkémbimin reciprok té gjakut midis pacientit dhe
dhuruesit. (D) Pamje nga afér e zemrés sé pacientit, duke treguar kateterin e venave kava
té pozicionuar pér té nxjerré gjak venoz si nga venat kava té sipérme ashtu edhe nga ato té
poshtme gjaté intervalit té bypass-it kardiak. Gjaku arterial nga dhuruesi garkullonte né
trupin e pacientit pérmes kateterit gé u fut né arterien e majté subklavia[3]

Né shkurt té vitit 1958, R. Zenker - né Marburg né até kohé, mé voné né Mynih - ishte
Kirurgu i paré né Gjermani gé operoi njé pacient me defekt atrial septal duke pérdorur
makinén zemér-mushkéri. Me shpikjen dhe vénien né puné té CPB pati dhe zhvillimi té
Kirurgjisé sé valvulave té zemrés. Zévendésimi i paré i valvulés aortale u krye né vitin 1960
nga D. Harken, zévendésimi i paré i valvulés mitrale gjithashtu né vitin 1960 nga A. Starr,
secili me njé valvul Starr Edwards duke pérdorur makinén zemér-mushkeéri. Paralelisht pati
zhvillim dhe kirurgjisa koronare. Pas pérdorimit fillestar t& metodave indirekte pér
pérmirésimin e garkullimit t& gjakut né miokard - kétu mund té pérmendet C. Beck me
gepjen e muskujve pektoral né miokard, A. Lecius me kardio-omentopeksiné dhe M.
Vineberg me implantimin e A. mammaria né miokard - kirurgjia koronare nuk lulézoi
plotésisht deri né vitin 1967 kur u shfaq rivaskularizimi i drejtpérdrejté. Ky zhvillim i
atribuohet R. Favaloro té grupit Cleveland. Kjo metodé pérfshin anashkalimin e stenozave
koronare duke pérdorur venat ose arteriet e trupit.



1.1.2 Pérparimet né kardiologji

Ndérsa vitet 1980 pané pérmirésime té médha né kardiokirurgjinég, ishin vitet 1990 ato gé
sollén njé ndryshim transformues me zhvillimin e 'kardiologjisé invazive'. Kjo do té thoshte
se disa nga procedurat gé mé paré béheshin vetém nga kirurgét tani kishin filluar té
kryheshin nga kardiologét né laboratorét me ané té kateteréve, falé shpikjes sé angiografisé.
Pérdorimi i modaliteteve mé té reja té imazherisé, sémundjet ishemike ose valvulare té
zemrés dhe disa sémundje kongjenitale té zemrés, mund té trajtohen duke pérdorur kéto
teknologji té reja té kateterit. Shumé pacienté tani mund té shmangnin operacionin né
zemér té hapur, té shéroheshin mé shpejt dhe ishin mé pak té rrezikuar nga infeksioni[2].
Si rrjedhoje, trajtimet pér shumé aritmi kardiake dhe disa lloje té sémundjeve ishemike té
zemrés, fillimisht procedura kirurgjikale, u béné ndérhyrje té bazuara né kateter.

1.1.3 Kirurgjia kardiake né boté dhe né vendin toné

Megjithé kéto zhvillime té médha kirurgjia e zemrés me ané té CPB mbetet njé nga
Kirurgjité me numrin mé té madh té pacientevé. Rreth 800,000 pacienté né vit né gjithé
botén, sipas World Health Organization, i nénshtrohen operacioneve té Bypass-it Koronar.
Né Europé incidenca éshté 62 / 100,000 banoré. Késhtu gé mbetet ende kirurgjia me
numrin mé té madh né boté.

Né vendin toné incidenca éshté e afért me vendet e tjera té Europés, rreth 60 / 100,000
banoré, gjé qé e vendos ndér kirurgjité me numrin mé t¢ madh né vend. Né Shqiperi i
nénshtrohen operacioneve kardiake me 1300 — 1500 pacienté né vit. Kryhen njé gamé e
gjeré interventesh kardiake, kirurgjia riparuese dhe zévendésuese e valvulés mitrale dhe té
aortés, kirurgjité kongenitale té zemrés né femijé dhe té rritur, Kirurgjité e disekimit té
aortés, kirurgjité e arterieve koronare. Nga kéto intervente 95 % kryhen me ané té aparatit
zemér Mushkéri (CPB), né té cilat vendin e paré e zené Sémundjet Koronare t& Zemrés
(SZK) me rreth 70-75% té numrit total vjetor.

1.2 Operacioni kardiak, ¢faré éshté, si realizohet, kompleksiteti i tij
1.2.1 Operacionet kardiake klasifikohen:

e Me zemér té hapur si, operacionet valvulare, kongenitale
e Me zemér té mbyllur si, kirurgjia arterieve koronare , disekimet e aortés

Operacionet me zemér té hapur realizohen té gjitha me ané t&¢ AZM ndérsa ato me zemér
té mbyllur njé pjesé realizohen dhe pa praniné e AZM

Kirurgjia kardiake ka disa etapa té réndésishme deri né korigjimin kirurgjikal té saj:

e Pregatitja e té semurit, anestezia gjenerale endotrakeale, mbajtja e anestezisé
endovenoze +/- inhalatore

e Monitorimi me presion arterial invaziv népermjet kanjulimit té njérés nga arteriet
periferike, monitorimi presionit venoz central me ané té njérés nga venat jugulare
interne, monitorimi i fluksit té diurezés ¢do oré, monitorimi i temperaturés
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nazofaringeale ose rektale, monitorimi 1 ritmit kardiak me ané té
elektrokardiogramés,, monitorimi i saturimit té O2 periferik.

e Fillon incizioni kirurgjikal dhe sternotomia, perikardiotomia dhe pregatitja e
pacientit pér t’u lidhur me AZM.

1.2.2 Lidhja e pacientit me Aparatin Zemér Mushkeéri
Pasi pacientit i kanjulohen aorta, venat kava, béhet lidhja e kétyre kanjulave me AZM.

Skematikisht pérshkruhet né Figurén 2.

OXYGENATED BLOOD
RETURNED TO BODY

CARDIOPULMONARY
BYPASS MACHINE

UNOXYGENATED
BLOOD REMOVED

FROM BODY

] OXYGENATOR

ey |
| | | casin % —.{ GAs ouT |
HEAT EXCHANGER
e -
[onvasn 3= _SLENOER
OXYGEN

Figura 2

1.2.3 Cfaré éshté Aparatin Zemér Mushkéri

Aparatin Zemér Mushkéri (AZM)(Figura 3) ofron njé fushé pa gjak pér kirurgjiné kardiake.
Ai pérfshin njé gark ekstrakorporal pér té siguruar mbéshtetje fiziologjike né té cilén gjaku
venoz drenohet né njé rezervuar, oksigjenohet dhe dérgohet pérséri né trup duke pérdorur
njé pompé. Puna né ekip midis kirurgut, perfuzionistit dhe anestezistit éshté thelbésore pér
pérdorimin e suksesshém té CPB. Megjithaté, ajo gjithashtu ka pjesén e saj té
komplikimeve dhe strategjité pér té reduktuar kéto komplikime nuk jané fusha e
hulumtimit aktual.[4]

Pérparimet né kardiokirurgji kané gené t¢ mundéshme pér shkak té zhvillimit té bypass-it
kardiopulmonar (CPB). Si njé njé formé e garkullimit ekstrakorporal, funksioni i té cilit
éshté mbéshtetja e garkullimit dhe frymémarrjes sé bashku me menaxhimin e temperaturés
pér té lehtésuar operacionin né zemér dhe enét e médha. Kirurgjia e paré e suksesshme
kardiake njerézore duke pérdorur CPB u krye nga John Gibbon né 1952[1] pér riparimin e
defektit septal atrial.



Figura 3

Qarku CPB pérfshin pompa, kanula, tuba, rezervuar, oksigjenator, rregullator temperature
dhe filtér té linjés arteriale [Figura 4]. Makinerité e sotme moderne CPB kané sisteme pér
monitorimin e presioneve, temperaturés, ngopjes sé oksigjenit, hemoglobinés, gazeve té
gjakut, elektroliteve si dhe vecorive té sigurisé si detektorét e flluskave, sensorin e
oksigjenit dhe alarmin e zbulimit t& nivelit t& ulét té rezervuarit[4] gqé skematikisht
pérshkruhet si né Figurén 4

—
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Figura 4

Aparatet Zemér Mushkeéri jané dy lloje: Roller pumps and Centrifugal pmps, me avantazhet
dhe disavatazhet e vete seicila, por qé nuk jané objekt i studimit toné. Né vendin toné né té
gjitha spitalet kardiokirurgjikale publike dhe jopublike disponohen vetém Roller Pumps té
markave té ndryshme si Terumo, Stockert, Maquet. Né Figurén 5 paragitet njé model i
Roller Pump



Figura 5

Pompa me rul pérfshin dy rula té pozicionuar né njé krah rrotullues, té cilét shtypin njé
gjatési té tubit pér té prodhuar rrjedhje pérpara. Ky veprim mund té prodhojé hemolizé dhe
mbeturina tubash, incidenca e té cilave rritet me kalimin e kohés.

Kanulat e lidhin pacientin me garkun dhe késhtu me makinén CPB. Ato jané béré nga
polivinilklorur (PVC) dhe jané té pérforcuara me tela pér té parandaluar pengimin pér
shkak té pérkuljes. Kanjulat venoze me njé dalje pérdoren gjaté shumicés sé operacioneve
né zemér té hapur, ndérsa kur pérdoren dy kanjula té cilat futen né venén kava superiore
dhe inferiore dhe bashkohen me njé pjesé Y. Kanjulat me dy dalje pérdoren pér shumicén
e procedurave me zemér té mbyllur, ku njé kanjulé e vetme futet né atriumin e djathté.
Drenimi ndodh pérmes gravitetit. Vakumi i aplikuar né rezervuar lejon pérdorimin e
kanjulave dhe tubave mé té vegjél, duke ulur késhtu véllimin e garkut.

Njé vend alternativ pér kanjulim é&shté népérmjet venés femorale né operacionet minimale
invazive ose té pérséritura, ku njé kanulé e gjaté futet deri né atriumin e djathté.
Ekokardiografia transezofageale (TEE) ndihmon né vlerésimin e vendosjes sé duhur té saj.

Njé kanjulé arteriale zakonisht futet né aortén ascendente. Vendet alternative pérfshijné
arterien femorale ose subklavia né situata té tilla si urgjenca, operacioni i pérséritur,
kirurgjia minimale invazive ose pér té arritur perfuzionin rajonal né procedurat gé
pérfshijné aortén ascendente dhe harkun.[4]

Oksigjenatoret membranor pérbéhen nga fibra polipropileni mikroporoze té zbrazéta
(diametri i brendshém 100-200 um). Gjaku rrjedh jashté fibrés ndérsa gazrat kalojné
brenda fibrés, duke ndaré késhtu fazat e gjakut dhe gazit. Ata kané mé pak prirje pér emboli
ajri dhe japin saktési mé té madhe né kontrollin e gazit né gjak. Modelet mé té reja kané
njé filtér té integruar pér t€ menaxhuar emboli, duke i béré késhtu té panevojshém filtrat
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shtesé arterial. Njé shkémbyes nxehtésie éshté i integruar me oksigjenatorin dhe vendoset
afér tij pér té reduktuar clirimin e embolive té gazta pér shkak té ndryshimeve né
temperaturén e gjakut.

Tubat jané béré pérgjithésisht nga PVC, pér shkak té géndrueshmérisé sé PVC dhe
shkallés sé pranueshme té hemolizés.

Rezervuari mbledh gjakun gé vjen nga zemra. Rezervuarét e hapur pérdoren mé shpesh.
Ato lejojné hegjen pasive té ajrit té futur venoz sé bashku me mundésiné e aplikimit té
vakumit pér té ndihmuar kthimin e gjakut venoz. Ato integrojné njé kardiotomi té vecanté
dhe pér té grumbulluar gjakun e thithur. Kur ato pérdoren, ruhet njé nivel i sigurt i gjakut
né rezervuar pér té shmangur hyrjen e ajrit né garkun arterial. Rezervuarét e mbyllur kané
njé kapacitet véllimi té kufizuar, por ofrojné njé zoné mé té vogél té kontaktit té gjakut me
sipérfaget artificiale. Kjo prodhon mé pak aktivizim inflamator, sterilitet mé té miré dhe
redukton transfuzionin pas operacionit.[5] Megjithaté, ata kérkojné njé gark té vecanté pér
pérpunimin e gjakut té thithur.

1.2.4 Kardioplegjia, rendésia e saj

Pér riparimin intrakardiak, éshté i nevojshém klampimi i aortés dhe injektimi i solucionit
té kardioplegjisé, gjé qé e bén zemrén ishemike[6]. Kardioplegjia éshté njé metodé e
mbrojtjes sé miokardit ku zemra perfuzohet me njé tretésiré pér té shkaktuar arrest
elektromekanik i cili redukton konsumin e oksigjenit té miokardit. Kanjula e kardioplegjisé
futet proksimalisht ndérsa kanula e aortés éshté distalisht klemit té& klampit.

Ményrat e administrimit té kardioplegjisé si dhe solucionet e kardioplegjisé jané disa, por
duke gené se nuk jané objekt i studimit do i pérmendim né ményré sipérfagésore.
Kardioplegjia mund té jeté antegrade né rrénjén e aortés, retrograde né sinusin koronar ose
té dyja[7]. Kardioplegjia ostiale jepet né kirurgjité e aortés ose regurgitime té avancuara té
aortés. Kardioplegjia mund té jeté kristaloid (e ftoht&) ose me bazé gjaku (e ngrohté ose e
ftohté); mund té jepet vazhdimisht ose me ndérprerje[8]. Zakonisht pérdoren solucione me
bazé kaliumi. Kardioplegjia e gjakut éshté njé kombinim i gjakut té oksigjenuar dhe
kristaloidit né njé raport gé varion nga 1:1 né 8:1. Mund té shtohen substanca té tilla si
bikarbonati, manitoli, magnezi, kalciumi, adenozina, prokaina, glukoza dhe glutamati.

Né vendin toné, né praktikén toné klinike pérdoren kardioplegjia antegrade dhe solucionet
gé pérdorim jané kristaloide St. Thomas I, Mikse me gjak té ngrohté[9], Calafiore[10]

Komponentét e tjeré té garkut jané linja e gazit dhe blenderi, i cili dérgon gaz té freskét né
oksigjenator né njé pérzierje té kontrolluar. Kompleti FiO2 pércakton PaO2 ndérsa rrjedha
totale pércakton PaCO2 né bypass. Filtri i linjés arteriale éshté i pranishém distal nga
pompa dhe heq grimcat mé madhési mé shumé se 20-40 um. Veshja sipérfaqésore e qarkut
me materiale t€ ndryshme éshté tentuar té pérmirésojé biokompatibilitetin, t&¢ minimizojé
inflamacionin dhe formimin e trombit. Qarget e heparinés me lidhje kovalente kané treguar
prova né shumé studime té inflamacionit té reduktuar dhe aktivizimit té trombociteve qé
rezulton me gjakderdhje dhe transfuzione mé té vogla[11,12,13,14]. Pérfitimet klinike té
njé lloji té veshjes mbi njé tjetér mbeten té diskutueshme.[15]



1.2.5 Pregatitja i CPB-sé.

Mbushja e garkut té CPB béhet me ané té tretésirave priming, té pérbéra nga njé pérzierje
kristaloidesh dhe koloidesh. Priming shkakton hemodilution i cili pérmiréson rrjedhat gjaté
hipotermisé. Heparin 3-4 njési/ml i shtohet primit. Né varési té hemoglobinés para-bypass
dhe véllimit fillestar, mund té kérkohet shtimi i gjakut té jashtém pér té mbajtur njé
hematokrit té synuar né bypass (21%-24% tek té rriturit dhe 28%-30% tek fémijét).
Pérdoren ekuacionet e méposhtme.

Véllimi total garkullues (TCV) = Véllimi i gjakut té pacientit + véllimi fillestar
Hematokriti i synuar (Hct) né CPB = Véllimi i gjakut té pacientit (PBV) x Hct/TCV
Indeksi kardiak i njé té rrituri 70 kg me metabolizém normal né 37°C éshté 2,2-2,4
L/m2/min. Pér ¢cdo ulje té temperaturés prej 1°C, prodhimi i kérkuar kardiak zvogélohet
me 7%, dhe fliksi i pompés mund té reduktohet me njé faktor ekuivalent. Duke ditur
sipérfagen e trupit (BSA) té pacientit, fluksi e kérkuar e pompés éshté si mé poshté:
Fluksi i pompés = BSA x Indeksi kardiak

Administrimi i CPB

Heparina 300 U/kg IV administrohet para kanjulimit arterial me njé ACT té synuar (té
matur pas 3 minutash) mé shumé se 480 Seconda. Gjaté kanjulimit arterial, presioni sistolik
duhet té jeté 90-100 mm Hg pér té zvogéluar rrezikun e disekcionit té aortés. Kanjulimi i
aortés béhet fillimisht pér té siguruar ringjalljen e véllimit né rast té hipotensionit té
shogéruar me kanulim venoz. Pasi kanula e aortés lidhet me tubin, kontrollohet presioni i
linjés pér té pérjashtuar diseksionin. Pas kanjulimit venoz, kapése venoze léshohet
gradualisht pér té vendosur CPB té ploté dhe mé pas ventilimi ndérpritet[4].

Antikoagulimi Koagulimi né CPB éshté kércénues pér jetén. Koha e koagulimit té
aktivizuar (ACT) éshté njé test i pikés sé kujdesit gé pérdoret pér té vlerésuar
pérshtatshmériné e heparinizimit. ACT normale varion nga 80 né 120 s.[10] Mund té
ndikohet gjithashtu nga hemodilucioni dhe hipotermia. ACT duhet t& monitorohet ¢do 30-
40 minuta gjaté bypass-it. Pajisjet e automatizuara pér t€ matur ACT pérfshijné pajisjen
Hemochron® dhe HemoTec®[16,17]. Metoda té tjera pér té titruar antikoagulimin
pérfshijné kurbén e dozés-pérgjigje té heparinés dhe pajisjen Hepcon, e cila mat
pérgéndrimin e heparinés plazmatike. Né vendin toné disponohet Hemochron®.

Reagimi i ndryshuar i heparinés me déshtim né arritjen e ACT té synuar mund té shihet né
disa pacienté, me pérgjigjen ndaj dozave shtesé té heparinés gé pérfundimisht arrin ACT-
né e synuar. Rezistenca ndaj heparinés éshté déshtimi pér té arritur ACT té synuar
pavarésisht dozave té larta té heparinés (800-1000 U/kg).[18] Shkaktarét pérfshijné
moshén e moshuar, ekspozimin e fundit té heparinés, infuzionin e nitroglicerinés,
trombocitozén dhe mungesén e antitrombinés 111 (té lindura/té fituara).[19] Trajtimi éshté
administrimi i koncentrateve té antitrombinés 11 (1000 njési) ose plazma e freskét e ngriré
(2-4 njési).[20]. Ekspozimi i métejshém ndaj heparinés éshté njé shgetésim né pacientét
me trombocitopeni té induktuar nga heparina gé kérkon CPB. Antikoagulantét alternativé
pérfshijné lepirudin, argatroban, danaparoid dhe bivalirudin, té cilét té gjithé nuk kané
agjenté specifiké té kundért. Bivalirudina ka avantazhin e njé gjysmé jete té shkurtér prej
24 min[21] pér shkak té metabolizmit nga trombina e lidhur me bivalirudinén. Prandaj,
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duhet pasur kujdes pér té parandaluar stazén né qgark pasi bivalirudina do té konsumohet
né gjakun statik nése nuk garkullon vazhdimisht.

1.2.6 Anestezia dhe monitorimi gjaté CPB.

Presioni i perfuzionit pérdoret si njé tregues zévendésues i perfuzionit té organeve dhe
duhet té mbahet midis 50 dhe 70 mmHg. Pacientét me hipertension dhe ata né rrezik pér
goditje né tru kérkojné flukse mé té larta dhe presione perfuzioni pér té ruajtur perfuzionin
e organeve.[22] Oksimetria cerebrale, potencialet e evokuara dhe Doppler transkranial
mund té pérdoren pér té vlerésuar pérshtatshmériné e rrjedhés sé gjakut cerebral.
Monitorimi i pérzier venoz i ngopjes sé oksigjenit mund té sigurojé njé vlerésim té
ekuilibrit midis shpérndarjes globale té oksigjenit dhe kérkesés. Mbahet oksimetria e
pérzier venoze prej 70% ose mé shumé, por edhe kjo nuk garanton perfuzion adekuat té té
gjitha shtretérve té indeve[23]. Niveli i gjakut né rezervuar duhet té monitorohet pér té
parandaluar emboliné e ajrit. Presioni venoz gendror (CVP) duhet té jeté i ulét. CVP e larté
tregon njé kthim té dobét venoz. Monitorimi i presionit té linjés sé aortés, temperaturés sé
gjakut dhe integritetit té furnizimit me gaz né oksigjenator éshté thelbésor. Glukoza mbahet
midis 120 dhe 180 mg/dL[24] Anestezia mbahet totale intravenoze. Kérkesat pér anestezi
zvogélohen me hipotermi, megjithaté farmakokinetika e anestezisé gjithashtu ndryshon pér
shkak té& hemodilucionit dhe metabolizmit té ndryshuar gé con né efekte té ndryshueshme.

Menaxhimi i temperaturés. Hipotermia pérdoret shpesh gjaté CPB pér efektet e
supozuara mbrojtése té organeve. Viskoziteti i gjakut rritet me hipotermi dhe lejon ruajtjen
e njé presioni mé té larté perfuzioni pavarésisht hemodilucionit. Megjithaté, hipotermia
frenon né ményreé té kthyeshme faktorét e koagulimit dhe trombocitet. Aktualisht, té dhénat
nuk jané pérfundimtare né lidhje me epérsiné e hipotermisé ndaj anashkalimit
normotermik.[25] Né vend té temperaturés absolute, shkalla e rinxehjes dhe hipertermia
cerebrale jané treguar mé té réndésishme pér té parandaluar démtimin cerebral.[26,27,28].
Vendet e monitorimit té temperaturés bazé pérfshijné rektumin, fshikézén urinare,
ezofagun dhe arterien pulmonare. Temperatura nazofaringeale jep njé vlerésim té
temperaturés cerebrale. Né rutinén e punés toné pérdorin zakonisht monitorimin e
temperaturés rektale dhe nazofaringeale.

Menaxhimi acido-bazik. Kjo éshté veganérisht e réndésishme né CPB hipotermike dhe
né arrestin e garkullimit hipotermik (Deep Hypothermic Circulatory Arrest). Me ftohjen,
CO2 béhet mé i tretshém né gjak (presioni i pjesshém zvogélohet) duke shkaktuar alkalozé.
"alfa" né alfa-stat, i referohet unazés alfa-imidazole té histidinés, e cila éshté njé bufer i
réndésishém ndérgelizor. Qéndrueshméria e gjendjes sé ngarkesés sé késaj unaze éshté e
réndésishme né rregullimin e proceseve gelizore pér ruajtjen e pH. Né alfa-stat, pH nuk
korrigjohet dhe PaCO?2 lejohet té bjeré me hipotermi. Gazrat e gjakut t€ matura né 37°C
jané té pakorrigjuara. Alfa-stat ruan kufijté e mikroembolive duke ruajtur autorregullimin
cerebral. Ftohja johomogjene cerebrale éshté disavantazhi i menaxhimit té gjendjes alfa.
PH-stat ruan njé pH konstant dhe PaCO2 me hipotermi. CO2 shtohet né oksigjenator duke
shkaktuar rritje té rrjedhjes sé gjakut cerebral dhe ftohje. Menaxhimi i zgjatur i pH-statit
mund té ¢ojé né acidozé té réndé, késhtu qé kérkohet njé kalim né alfa-stat konvencional
gjaté fazés sé rinxehjes. Né té rriturit me hipotermi té moderuar, alfa-stat éshté i
dobishém.[29] Tek foshnjat, démtimi i trurit éshté mé i lidhur me hipoperfuzionin, késhtu
gé pH-stati éshté i dobishém.[30,31] Nése pérdoret DHCA, mund té pérdoret njé strategji
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ndér-over, me pH-stat né fazén fillestare té ftohjes, e ndjekur nga njé kaloni né alfa-stat.
Kjo maksimizon ftohjen cerebrale dhe shmang acidozén e réndé me pH-stat té zgjatur.[32]

Ultrafiltrimi. Ultrafiltrimi gjaté dhe pas CPB heq ndérmjetésuesit inflamator dhe Iéngun
e tepért duke prodhuar késhtu hemokcentrimin. Ultrafiltrimi konvencional pérdor njé
hemofiltér té futur né garkun e shunteve aksesore. Ultrafiltrimi i modifikuar (MUF)
pérdoret pas pérfundimit té riparimit kirurgjik pérpara administrimit t& protaminés, me
gjakun gé higet nga linja arteriale dhe kthehet né vijén venoze pasi kalon pérmes
hemofilterit. Ajo u pérshkrua pér heré té paré nga Naik et al. né vitin 1991.[33] Shumé
studime té randomizuara té kontrolluara kané treguar ulje t& humbjes sé gjakut dhe
transfuzioneve,[34,35,36] vecanérisht me MUF né pacientét pediatriké.[37].

Shképutja nga CPB. Shképutja nga CPB éshté procesi ku suporti ekstrakorporale térhiget
gradualisht ndérsa zemra merr pérsipér garkullimin. Kérkohen disa hapa pér pérfundimin
me sukses té shképutjes nga CPB. Pérdorimi i hipotermisé kérkon njé periudhé ringrohje.
Ngrohja e shpejté dhe hipertermia shogérohen me démtim cerebral. Temperatura
nazofaringeale nuk duhet té kalojé 37°C, megjithése autorét pranojné diapazonin e
temperaturés prej 35,5°C-36,5°C. Gradienti i temperaturés ndérmjet ngrohésit dhe gjakut
venoz nuk duhet té kalojé 10°C. Gradienti i larté midis temperaturés sé ngrohjes dhe
temperaturés periferike mund té ¢ojé né njé rénie té mévoneshme té temperaturés.
Pérdorimi i vazodilatoréve mund té ndihmojé né rinxehjen homogjene dhe né rritjen e
kapacitetit venoz gjaté transfuzionit té€ gjakut né gark. Jané dhéné doza shtesé té
anestetikéve; Bilanci acido-bazik, elektrolitet, PaO2, PaCO2, sheqgeri dhe hematokriti
mbahen brenda kufijve normalé. Kaliumi i serumit prej 4,5-5 mmol/L synohet té ndihmojé
né parandalimin e aritmive. Pas procedurave té& zemrés sé hapur, béhet de-ajrimi i zemrés.
TEE (Transezofageal Echocardiography) éshté e dobishme pér té vlerésuar praniné e ajrit
ne zemer. Embolia ajrore, gé shpesh pérfshin arterien koronare té djathté pér shkak té
vendndodhjes sé saj té pérparme, mund té shkaktojé aritmi, ngritje ST dhe mosfunksionim
té miokardit. Trajtohet duke rritur presionin e perfuzionit dhe duke ruajtur perfuzionin
pulsativ duke klampuar pjesérisht linjén venoze. Vlerésohen rrahjet e zemrés, ritmi dhe
kontraktueshméria. Bradikardia sinusale trajtohet me atropiné dhe/ose agonisté beta-
adrenergjiké, ndérsa pacemaker-i provizor epikardial pérdoret pér bllokun
atrioventrikular. Heqgja e klemit klampues té aortés mund té shogérohet me fibrilacion
ventrikular, vecanérisht né kushtet gé shkaktojné hipertrofiné e ventrikulit t€ majté si
stenoza e réndé e aortés. Defibrilimi arrihet duke pérdorur elektroda te defibrilimit té
brendshme me energji bifazike prej 5-20 J. Antiaritmikét si amiodaroni, lidokaina dhe
magnezi[38] mund té shtohen pér aritmité e vazhdueshme. Fillohet ventilimi mekanik dhe
perfuzionisti mbyll gradualisht kthimin venoz dhe mbush zemrén, ndérkohé gé zvogélon
gradualisht fluksin e pompés. Véshtirésité né shképutjen nga CPB té manifestuara nga
hipotensioni sistemik mund té jené pér shkak té hipovolemisé, mosfunksionimit ventrikular
ose SVR (Systemic Vascular resistance) té ulét. Hipovolemia trajtohet duke dhéné gjak té
kontrolluar nga garku. SVR e ulét trajtohet me vazopresoré si fenilefrina, noradrenalina
ose vazopresina. Nevoja pér inotrope duhet té vlerésohet duke vlerésuar vizualisht
kontraktilitetin dhe me TEE. Mosfunksionimi i méparshém i ventrikulit té majté,
hipertensioni i réndé pulmonar, mbrojtja joadekuate e miokardit dhe koha e zgjatur e
klampazhit te aortes jané faktoré gé duhen marré parasysh né pércaktimin e pérdorimit té
inotropeve. Njé shuméllojshméri inotropesh jané né dispozicion, por mungon baza e
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provave pér té mbrojtur njé inotrop mbi njé tjetér. Inotropet si milrinoni, dobutamina dhe
levosimendani mund té pérdoren né kushtet e disfunksionimit té ventrikulit me ulje te
funksionit. Pérdorimi i levosimendanit mund té shogérohet me njé reduktim té
vdekshmeérisé.[39]. Pavarésisht nga té gjitha masat, nése pacienti nuk arrin té shképutet nga
CPB, duhet té merren parasysh pajisjet mbéshtetése mekanike si pompa e balonés intra-
aortike, pajisja ndihmése ventrikulare ose oksigjenimi i membranés ekstrakorporale. Pas
shkeputjes nga CPB, heparina neutralizohet me protaminén né njé raport 1:1-1:3.
Protamina administrohet pér 10-15 minuta. Protamina mund té shkaktojé reaksione té
ndryshme, pérkatésisht tipi | (hipotension, pér shkak té infuzionit té shpejté), tipi Il
(anafilaksi) dhe tipi Il (kriza hipertensioni pulmonar). Né varési té ashpérsisé, kéto
reaksione  mund t¢ menaxhohen me ndalimin e protamings, léngjeve,
vazokonstriktoréve/inotropeve ose kthimin né bypass. Pasi té pérfundojé administrimi i
protaminés, ACT kontrollohet pér té konfirmuar normalizimin. Protaminé shtesé duhet té
jepet nése transfuzioni gjak garku gé pérmban hepariné. Dozat e larta t€ protaminés
gjithashtu shkaktojné antikoagulim. Ri-heparinizimi i perseritur mund té ndodhé gjithashtu
pasi heparina rigarkullon nga zona me perfuzion té dobét, vecanérisht né pacientét obezé
(rebound heparin). Hapi i fundit éshté dekanulimi arterial. Pas CPB, kateterét arterial radial
mund té nénvlerésojné presionin sistolik géndror té aortés (por presioni mesatar éshté
ekuivalent), pér shkak té vazodilatimit dhe shuntimit arteriovenoz né gjymtyrét e sipérme.

1.2.7 Komplikacionet nga CPB

Komplikacionet mekanike. Kanjulimi arterial mund té shogérohet me hemoragji,
kegpozicion té kanjulés gé shkakton perfuzion selektiv cerebral, zhvendosje té pllakés dhe
diseksion. Diseksioni shfaget si presion i ulét arterial, presion i larté i linjés arteriale (>300
mmHg), humbje e kthimit venoz. Mund té diagnostikohet me TEE. Riparimi i diseksionit
éshté i nevojshém. Kanjulimi venoz mund té shogérohet me hemoragji, kegpozicion té
kanjulés duke shkaktuar njé kthim joadekuat, duke cuar né kongjestion cerebral dhe
splanknik. Embolia masive e ajrit éshté pér shkak té€ pompimit nga njé rezervuar i zbrazét.
Trajtimi éshté ndérprerja e pompés dhe fillimi i perfuzionit cerebral retrograd. Komplikime
té tjera pérfshijné déshtimin e oksigjenatorit, mosfunksionimin e pompés, koagulimi né
gark, képutje e tubit, déshtimin e furnizimit me O2 dhe déshtimin furnizimit elektrik, pér
shkak té té cilit doreza e perdorimit manual te pompes duhet té jeté e disponueshme gjaté
gjithé kohés.

Komplikacionet né koagulim. CPB shkakton mosfunksionim cilésor dhe sasior té
trombociteve. Pérgendrimi i pro-koagulantéve zvogélohet pér shkak té hemodilucionit.
Aktivizohen rrugét inflamatore, koaguluese, komplementare dhe fibrinolitike.
Tromboelastografia mund té ndihmojé né njohjen e shkakut té diatezés sé hemoragjise.
Hemoragjia éshté mé e madhe me kohén e zgjatur té bypass-it, ri-kirurgjiné dhe pérdorimin
preoperativ té antikoagulantéve. Studimet kané treguar ulje t¢ humbjes sé gjakut dhe
nevojés pér transfuzion né pacientét e kirurgjisé kardiake me anti-fibrinolitiké profilaktiké
[40,41] Frenimi i fibrinolizés kérkon njé dozé ngopjeje prej 10 mg/kg pér acidin
tranexamik (TA) e ndjekur nga 1 mg/kg/h ose 50 mg/kg acid epsilon-aminokaproik i
ndjekur nga infuzion prej 25 mg/kg/h[42]. Dozat e larta t¢ TA mund té rrisin rrezikun e
konvulsioneve (~5%-7%).[43].
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Reagimi inflamator dhe hipotensioni mund té shkaktojné démtim akut té veshkave (Acute
Kidney Injury). Faktorét e rrezikut jané koha e zgjatur e CPB, sepsisi dhe diabeti. Trajtimi
pérfshin ruajtjen e presionit té larté té perfuzionit, pérdorimin e biomarkeréve té hershém
pér té zbuluar AKI dhe dializén.

Spektri i démtimit cerebral varion nga mosfunksionimi kognitiv né ishemi cerebrale.
Strategjia pérfshin mirémbajtjen e presionit mé té larté té perfuzionit, Hct adekuat dhe
menaxhimin e alfa-statit. TEE mund té pérdoren pér té zbuluar kalcifikim/aterosklerozé té
aortés ascendente né ményré gé té shmangen pikat e tilla pér kanjulim dhe klampim.

Kontakti i gjakut me sipérfaqe artificiale, démtimi i ishemi-riperfuzionit, endotoksemia dhe
trauma operative mund té shkaktojné pérgjigje sistemike inflamatore pas CPB. Reaksioni
i fazés akute nis nga clirimi i komplementit, citokinés, endotoksinave dhe NO, duke cuar
né rritjen e pérshkueshmérisé sé kapilaréve. Ringrohja mund té shkaktojé reagim ndaj
stresit dhe clirim té ndérmjetésve inflamatoré. Roli i steroideve éshté i diskutueshém pér
shkak t& mungesés sé pérfitimit adekuat dhe ndezjes sé infeksionit postoperativ.[44,45]

Insficienca akute e miokardit mund té ndodhé pér shkak té klampimit té aortés,
pavarésisht nga kardioplegjia. Hypokinezia difuze ose trullosja e miokardit éshté
pérgjegjése pér mosfunksionim té menjéhershém. Faktorét pérfshijné acidozén metabolike,
funksionin ventrikular para operacionit, démtimin e riperfuzionit dhe ndérmjetésuesit
inflamator. Optimizimi i elektroliteve, temperaturés dhe pH ndihmon né reduktimin e
aritmive.

Sindroma e insuficiencés akute respiratore, mund té jeté e pranishme pér shkak té
efekteve té CPB. Atelektaza e shkaktuar nga anestezia dhe pastrimi mukociliar i reduktuar
kontribuojné mé tej né démtimin akut té mushkérive. Si rezultat, atelektaza dhe efuzionet
pleural jané anomali té zakonshme pulmonare pas operacionit kardiak. Prandaj, strategjité
mbrojtése t€ mushkérive kérkohen né periudhat para dhe pas operacionit té
kardiokirurgjisé.

Vazoplegjia karakterizohet nga vazodilatim i réndg, rezistent ndaj vazopresorit, pér shkak
té aktivizimit té sintazés sé oksidit nitrik, kanaleve té kaliumit té ndjeshme ndaj ATP té
muskujve té [émuar té enéve té gjakut dhe mungesés relative té vazopresinés. Trajtimi
pérfshin dhenien e likideve dhe vazopresorét si fenilefrina, norepinefrina dhe vazopresina.
Blu metilen (1.5 mg/kg V) vepron si njé frenues konkurrues i oksidit nitrik.

Si pérmbledhje, CPB ka béré t¢ mundshme operacione kardiake gjithnjé e mé komplekse
né epokén aktuale. Me kalimin e viteve, CPB ka pésuar modifikime t& médha, garge té
veshur me heparinég, ultrafiltrimit, dizajnit té garkut né miniaturés, filtrave té integruar
arterial me oksigjenues pér t€ minimizuar sa mé shumé efektet anésore e komplikacionet e
pérmendura mé lart. Sidoqofté, ka ende efekte anésore, té lidhura me shumé momente gjaté
admistrimit té tij ndaj éshté e réndésishme té vazhdohet kérkimi i strategjive pér t'i
minimizuar kéto efekte e pér rezultate mé té mira.
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KAPITULLI I

Termorregullimi, fiziopatologjia, dhe menaxhimi i temperaturés né CPB
2.1 Termorregullimi trupor, kontrolli dhe mekanizmat

Ruajtja e njé temperature konstante té trupit prej 37°C éshté thelbésore pér mbijetesén,
pérmes ruajtjes sé funksionit optimal té organeve, indeve dhe gelizave. Rregullimi i
temperaturés arrihet pérmes njé sistemi kompleks, té integruar té termogjenezés dhe
humbjes sé nxehtésisé. Nivele té ndryshme té hipotermisé pér periudha té caktuara kohore
mund té jené mbrojtése. Menaxhimi i temperaturés gjaté dhe pas operacionit kardiak, si
dhe pas hipotermisé aksidentale mund té keté efekte t¢é médha si né rezultatin e
menjéhershém ashtu edhe né até afatgjaté. Népérmjet njohjes sé mekanizmave té
rregullimit té temperaturés, ne mund té kuptojmé ndikimin e saj né funksione té ndryshme
té organeve vitale né anesteziné moderne kardiake. Kétu pérshkruajmé mekanizmat e
termorregullimit, efektin mbrojtés té hipotermisé sé induktuar, teknikat e detajuara dhe
rreziget e ndryshimeve té temperaturés gjaté operacioneve kardiake[46]. Skematikisht
termogjeneza pa frisone pershkruhet ne Figuren 6.
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Figura 6 Termogjeneza pa frisone (Non Shivering Thermogeneziz) nga muskujt

dhe indi dhjamor kafe (Brown Adipoze Tissue).

Termorregullimi pérfshin njé sistem jashtézakonisht té sofistikuar t& balancimit té
prodhimit té nxehtésisé nga disa organe dhe humbjes sé nxehtésisé. Prodhimi i nxehtésisé
mund té klasifikohet né komponenté me konvulzione dhe pa konvulzione, ku secili
komponent luan njé rol mé dominues gjaté kushteve té ndryshme fiziologjike dhe
patologjike. Mekanizmat e ndryshém té termorregullimit jané pérmbledhur né Tabelén 1.
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Table 1

Reagimi i organeve té ndryshme ndaj ndryshimeve té temperaturés.

Efektet

Pérgjigje ndaj temperaturés sé ulét

Pérgjigje ndaj temperaturés sé
larté

Muskujt e [émuar
né arteriolat né
lekureé.

Muskujt tkurren duke shkaktuar
vazokonstriksion. Mé pak nxehtési bartet nga
bérthama né sipérfagen e trupit, duke ruajtur
temperaturén e bérthamés. Gjymtyrét mund té
kthehen né blu dhe té ndjejné té ftohté, madje
mund té démtohen (ngrithja).

Muskujt  relaksohen  duke
shkaktuar vazodilatacion. Mé
shumé nxehtési bartet nga
bérthama né sipérfage, ku
humbet nga konvekcioni dhe
rrezatimi (pérgueshméria éshté
pérgjithésisht e ulét, pérveg
kur éshté né ujé). Lékura béhet
e kuge.

Gjéndrat e djersés

Nuk prodhohet djerse

Gjéndrat sekretojné djersén né
sipérfagen e lékurés, ku ajo
avullohn. Megenése uji ka
aftesi té larté té avullimit, ai
merr nxehtési nga trupi.
Lagéshtia e larté dhe veshjet e
ngushta té béra nga fibrat e
béra nga njeriu reduktojné
aftésiné e djersés pér tu
avulluar dhe shkakton
shqgetesim né mot té nxehté.
Transpirimi nga pemét ka njé
efekt ftohés te larte né
temperaturén e ajrit pérreth.

Muskujt e erector
pili né lékuré (té
lidhur me gimet e
18kurés)

Muskujt tkurren, duke ngritur gimet e lékurés
dhe duke bllokuar largimin e ajrit té ngrohté
prané lékurés. Jo shumé efektive tek njerézit,
pérvec shkaktimit té "mornicave".

Muskujt relaksohen, duke ulur
gimet e Iékurés dhe duke lejuar
gé ajri té garkullojé mbi l1€kuré,
duke inkurajuar konduksionin
dhe avullimin.

Muskujt e skeletit

Frisonet: muskujt tkurren dhe relaksohen né
ményré té pérséritur, duke gjeneruar nxehtési
nga férkimi dhe nga reaksionet metabolike,
frymémarrja éshté vetém 40% efikase: 60% e
rrities sé frymémarrjes gjeneron késhtu
nxehtési).

Nuk kane frisone

Gjéndra
mbiveshkore dhe
tiroide

Gjéndrat sekretojné adrenaliné dhe tiroksing,
té cilat gjenerojné nxehtési dhe rrisin shkallén
e metabolizmit né inde t& ndryshme,
veganérisht né mélgi.

Gjéndrat ndalojné sekretimin e
adrenalinés dhe tiroksinés.

Sjellja

Pérkulja, gjetja e strehés se ngrohte, veshja e
mé shumé rrobave.

Té gjesh hije, té notosh, té
hegésh rrobat.

Termogjeneza pa
frisone (NST) nga
muskujt dhe indi
dhjamor kafe
(BAT)

Mjedisi i ftohté aktivizon né ményré gendrore
sistemin nervor simpatik (SNS), i cili ¢liron
norepinefrinén (NE) pér té aktivizuar pompén
Ca2+ SERCA, e cila éshté nén kontrollin e
sarkolipinés (SLN) dhe fosfolambanit (PLN)
né muskuj. Sarkolipina shképut hidrolizén
ATP népermjet SERCA nga “puna"
(domethéné pompimi i Ca2+), duke rezultuar
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né clirimin e energjisé né formén e nxehtésisé.
Njékohésisht, formimi i adipociteve kafe
stimulohet né indin dhjamor té bardhé (WAT)
nga SNS dhe nga irisina dhe peptidi naturietic,
té cilat sekretohen pérkatésisht nga muskujt
skeletoré dhe kardiaké. Kjo rezulton né njé
rritje té proteinés 1 te palidhur (UCP1) né
mitokondri, e cila nxit prodhimin e
nxehtésisé. Njé program aktiviteti fizik éshté
propozuar gjithashtu pér té rritur formimin e
adipociteve kafe né WAT népérmjet SNS.
Prandaj, veprimi i njé mjedisi té ftohté dhe
aktiviteti fizik gjeneron nxehtési nga muskujt
dhe yndyra e bardhé pér té reduktuar
obezitetin sistemik. b-AR, receptor b-
androgjenik; RyR, receptor rianodinelQ
(Figura 6).

Humbja e nxehtésisé ndodh kryesisht nga Iékura e pacientit né mjedis pérmes disa
proceseve, duke pérfshiré; rrezatimi, pércjellja, konvekcioni dhe avullimi. Nga kéto
procese, rrezatimi éshté mé i réndésishmi dhe pérbén aférsisht 60% té humbjes totale té
nxehtésisé. Rrezatimi léshohet né formén e rrezeve infra té kuge. Nxehtésia nga indet e
trupit transportohet me gjak me ané té eneve te lékures, ku nxehtésia humbet né mjedis
pérmes rrezatimit. Rrezatimi éshté burimi kryesor i humbjes sé nxehtésisé né shumicén e
pacientéve Kirurgjikale. Uji thith shumé mé tepér nxehtési se ajri, dhe kjo shkakton
hipotermi mé té shpejté gjaté mbytjes aksidentale, si dhe efikasitetin e banjove me ujé pér
té ftohur tek pacientét hipertermiké. Qé kjo té jeté efektive, ajri ose uji i ngrohur duhet té
largohen nga sipérfagja e Iékurés nga rrymat né njé proces té quajtur konvencion. Kjo éshté
pérgjegjése pér efektin ftohés té erés dhe rrjedhés laminare té ajrit né shumé salla
kirurgjikale. Pércimi dhe konvekcioni pérbéjné ~ 15% té humbjes sé nxehtésisé sé trupit.
Péraférsisht 22% e humbjes sé nxehtésisé ndodh nga avullimi, pasi energjia né formén e
nxehtésisé konsumohet gjaté avullimit té ujit. Uji avullon nga trupi edhe kur trupi nuk
djersitet, por mekanizmat gé rrisin djersitjen rrisin avullimin. Pér sa kohé gé temperatura e
Iékurés éshté mé e madhe se rrethina e saj, rrezatimi dhe pérgueshméria sigurojné humbje
té nxehtésisé. Né temperatura shumé té larta mjedisore, kéto procese nuk mund té
funksionojné dhe avullimi éshté ményra e vetme né té cilén nxehtésia mund té shpérndahet.
Ky pérgjithésisht nuk éshté rasti né mjediset klinike[46]. Temperatura e lékurés rritet dhe
bie me temperaturén e ambientit rrethues té pacientit. Megjithaté, temperatura e trupore
mbetet relativisht konstante. Kjo éshté pér shkak té njé sistemi té jashtézakonshém
termorregullues gé éshté i organizuar né ményré skematike nétre komponenté: ndjeshméria
aferente, kontrolli géndror dhe pérgjigjet eferente (Figura 7).
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Figura 7 Kontrolli cerebrale.i temperaturés

Ndjeshméria aferente dhe kontrolli géndror: Njé pjesé e integrimit dhe rregullimit té
temperaturés mund té ndodhin né nivelin e palcés kurrizore. Sidogofté, hipotalamusi éshté
gendra kryesore e kontrollit pér termorregullimin pasi integron hyrjen mé aferente dhe
koordinon daljet e ndryshme eferente té nevojshme pér té mbajtur njé nivel normotermik.
Pérgjigjja eferente: Ndérsa receptorét e temperaturés transmetojné informacion né
hipotalamus, ky informacion integrohet dhe krahasohet me parametrat e pragut. Vlerat mbi
ose nén kéto pragje pércaktojné pérgjigjen eferente té gjeneruar. Daljet eferente nga
hipotalamusi rregullojné temperaturén e trupit duke ndryshuar fluksin e gjakut te 18kures,
djersitjen, tonusin e muskujve skeletik dhe aktivitetin e pérgjithshém metabolik. Humbja e
nxehtésisé nxitet nga vazodilatimi dhe djersitja, ndérsa nxehtésia ruhet duke frenuar kéto
procese. Prodhimi i nxehtésisé (termogjeneza) nxitet nga frisonet dhe rrit shkallén e
pérgjithshme metabolike (Figura 8).

Figura 8
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2.2 Termorregullimi gjaté anestezisé sé pérgjithshme:

Shkaget pér hipoterminé gjate operacioneve nen anestezi té pérgjithéshmé, pérfshijné
ekspozimin e pacientéve né njé mjedis té ftohté dhe pamundésiné pér té reaguar me sjellje.
Léndet anestetike inhalatore, propofoli dhe opiatet humbjen nxehtésisé pérmes
vazodilimit. Ky proces éshté i komplikuar mé tej nga fakti se kéto barna, si dhe fentanyli
dhe derivatet e tij, démtojné drejtpérdrejt termorregullimin hipotalamik né njé ményré té
varur nga doza. Opioidet gjithashtu pengojné pergjigjen e pérgjithshme simpatike, gjé qé
pengon mé tej cdo pérpjekje pér termorregullim. Efekti deprimues né hipotalamus rezulton
né njé prag té ngritur pér pérgjigjen e nxehtésiseé, sé bashku me njé prag té zvogéluar pér
pérgjigjen ndaj té ftohtit si vazokonstriksioni dhe frisonet. Prandaj, opioidet zgjerojné
intervalin normal té kufirit nga ~0,2°C deri né 4°C,[47] dhe pacientét nuk jané né gjendje
té pérshtaten me mjediset e ftohta si dhe humbjen e nxehtésisé nga vazodilatacioni[48].
Oksidi i azotit e ul termorregullimin né njé masé mé té vogeél se pérgendrimet ekuivalente
té substancave té tjera inhalatore, midazolam ka ndikim minimal ose aspak [49] gjé gé
éshté e vérteté edhe pér benzodiazepinat e tjera [50]. Pas induksionit té anestezisé sé
pérgjithshme, rénia e temperaturés sé trupit ndodh né tre faza.

Faza 1. Rénia mé e madhe ndodh gjaté gjysmés sé paré té orés. Normalisht
nxehtésia e trupit mbahet né ményré té pabarabarté té shpérndaré; temperatura e indeve
gendrore éshté 2°C deri né 4°C mé e larté se temperatura e lékurés. Megjithaté, pas
induksionit té anestezisé, vazodilimi i kombinuar me njé prag té ulét té ftohté né
hipotalamus lejon njé rishpérndarje té nxehtésisé sé trupit nga organet vitale né 1ékuré, ku
nxehtésia humbet kryesisht pérmes rrezatimit.

Faza 2 fillon pas aférsisht 1 ore, pasi temperatura e trupore zvogélohet me njé ritém
mé té ngadalté dhe vazhdon né njé ményré lineare pasi nxehtésia e humbur nga trupi
tejkalon prodhimin e nxehtésisé.

Faza 3. M& né fund, pas 3 deri né 5 oré, fillon faza 3, pasi arrihet ekuilibri ku
humbja e nxehtésisé pérputhet me prodhimin e nxehtésisé dhe vazokonstriksioni i
termorregulluar fillon té funksionojé[50] (Figura 9).

Figura 9
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Monitorimi i temperaturés perioperative: Pajisjet e monitorimit té temperaturés ndryshojné
sipas llojit té transduktorit té pérdorur dhe vendit gé do té monitorohet. Transduktorét mé
té pérdorur jané termistorét dhe termogiftet. Njé zhvillim mé i fundit éshté pérdorimi i
monitoréve gé léshojné infra té kuge pér t€ matur temperaturén; kéta monitoré gjenden
zakonisht né termometrat e kanalit aural, té cilét shpesh quhen termometra té membranés
timpanike. Sensorét e kristalit t€ 1éngshém mund té pérdoren gjithashtu pér t& matur
temperaturén e l1ékurés. Temperatura bazé éshté treguesi mé i miré i vetém i temperaturés
sé trupit. Prandaj, té gjitha vendet jo-thelbésore té monitorimit té temperaturés duhet té
gjykohen nga aftésia e tyre pér té vlerésuar me saktési temperaturén e trupore. Monitorimi
I temperaturés bazé éshté i pérshtatshém pér shumicén e pacientéve qé i nénshtrohen
anestezisé sé pérgjithshme, pér té lehtésuar zbulimin dhe trajtimin e etheve, hipertermisé
malinje dhe hipotermisé.

2.3 Vendet e monitorimit té temperaturés:

1- Kateteri i arteries pulmonare (PAC): Termistori PAC ndodhet né majén e skajit
distal duke lejuar matjen e temperaturés géndrore té gjakut. Megjithése éshté standardi i
arté pér matjen e temperaturés bazé, 4 ai nuk pérdoret né ményré rutiné pér shkak té
disavantazheve té shumta duke pérfshiré invazivitetin dhe efektivitetin e kostos.

2- Temperatura e ezofagut: Kjo zakonisht monitorohet me njé sonde temperature
gé inkorporohet né fillim té ezofagut. Temperatura e ezofagut pasqyron me saktési
temperaturén trupore né pothuajse té gjitha kushtet. Kéto matje, megjithaté, mund té
ndikohen artificialisht gjaté anestezisé sé pérgjithshme nga pérdorimi i gazrave té
lagéshtuar nése sonda nuk futet mjaft thelle[51]. Pozicioni optimal pér sensorin tek té
rriturit éshté aférsisht 45 cm nga hunda, gé éshté 12 deri né 16 cm larg nga zemra [52]
Pozicionimi mé afér mund té rezultojé né ulje té rreme té temperaturave si rezultat i aférsisé
me trakené dhe ndikimit té gazrave té ftohté dhe té thaté né vend. Sondat e temperaturés sé
ezofagut pérdoren shpesh pér lehtésiné e vendosjes sé tyre dhe rrezikun relativisht minimal,
dhe pér shkak se vendi éshté i besueshém.

3- Temperatura nazofaringeale: Temperatura nazofaringeale mund té matet me njé
sondé ezofageale té pozicionuar mbi giellzé dhe éshté afér temperaturés sé trurit dhe asaj
gendreore.[53]

4- Temperatura e membranés timpanike: Pér shkak se membrana timpanike e veshit
éshté afér arteries karotide dhe hipotalamusit, temperatura e membranés timpanike éshté
njé masé e besueshme e temperaturés trupore dhe shpesh pérdoret si referencé pér vende
té tjera. Kjo matje kérkon gé njé transduktor té vihet né kontakt me membranén timpanike.

5- Temperatura e fshikézés urinare: Temperatura e fshikézés matet me njé kateter
Foley dhe termistor ose termoelement té lidhur me temperaturé. Edhe pse temperatura e
fshikézés éshté njé pérafrim i afért me temperaturén géndrore, saktésia e késaj zone
zvogélohet me daljen e ulét té& urinés dhe gjaté procedurave kirurgjikale né pjesén e
poshtme té barkut[54].

6- Temperatura rektale: Matja e temperaturés rektale éshté njé vend tjetér qé
pérafron temperaturén e brendshme, por kéto matje mund té ndikohen nga prania e
jashtéqitjes dhe baktereve gé gjenerojné nxehtési[55] Rrjedhimisht, temperatura rektale ka
tendencé té tejkalojé temperaturén bazé. Temperaturat rektale dhe té fshikézés mbeten
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prapa vendeve té tjera gendrore t€ monitorimit gjaté kushteve né té cilat temperatura
ndryshon me shpejtési, si¢ éshté operacioni i bypass-it kardiopulmonar.

7- Temperatura e lékurés: Monitorimi intraoperativ i temperaturés sé Iékurés
ndikohet nga disa faktoré; Rishpérndarja nga organet vitale né periferike, e cila mund té
shihet né induksionin e anestezisé, ndryshimet termorregulluese né tonin vazomotor té
shkaktuar kur hipotermia gendrore fillon vazokonstriksionin kutan intraoperativ, i cili
mund té ¢ojé né njé reduktim té fluksit té gjakut dhe temperaturés sé 1ékurés, dhe né fund
ndryshime né temperaturén e ambientit.

8- Temperatura aksilare: Temperaturat aksilare jané relativisht afér temperaturés
trupore dhe mund té jené njé zgjedhje e arsyeshme né pacienté té pérzgjedhur. Megjithaté,
saktésia e tij éshté e diskutueshme, pérvec nése sonda éshté e vendosur me kujdes ne
pozicionine duhur [56].

2.4 Hipotermia si njé strategji protektive

Hipotermia kishte demonstruar pérfitime né infarktin e miokardit, transplantin e organeve,
bypass-in kardiopulmonar (CPB), démtimin e palcés kurrizore (Spinal Cord Injury),
isheminé e zorréve dhe isheminé hipoksike neonatale[57] Menyra se si hipotermia mund
té jeté e dobishme nuk éshté e thjeshté pasi veprimi i saj ndérmjetésohet népérmjet
ndryshimeve komplekse sistemike dhe gelizore; pér mé tepér, ndryshime té tilla mund té
ndryshojné shumé né varési té gjendjes patologjike dhe metabolike. Megjithaté, shembuj
nga natyra kané treguar se hipotermia fiziologjike mund té vérehet né speciet gé normalisht
hibernojné. Né kéto kafshé, temperatura e trupit dhe metabolizmi bie né njé ményré sic
vérehet kur aplikohet hipotermia e géllimshme[57]

Hipotermia mund té klasifikohet né bazé té thellésisé sé ftohjes nga njé temperaturé
normale e trupit prej 37-38°C: hipotermi e lehté (32-35°C), hipotermi e moderuar (28-
32°C) dhe hipotermi e thellé (<28°C). . Ndérsa hipotermia e thellé éshté pérgafuar nga
subspecialitete té ndryshme kirurgjikale, efekti neuroprotektiv i hipotermisé sé lehté deri
né mesatare duket té jeté i ngjashém me até té thellé[58] Késhtu, uljet mé pak te thella té
temperaturés sé trupit jané favorizuar nga disiplina té tjera, pasi éshté mé e lehté té ftohen
pacientét jokirurgjik né kéto temperatura té synuara dhe rreziget e komplikimeve
mjekésore si infeksioni, aritmia, hipokalemia, koagulopatité dhe madje edhe déshtimi i
zemrés jané mé té uléta[58].
2.4.1 Historia e hipotermisé terapeutike

Hipotermia terapeutike u pérdor pér heré té paré né vitin 1960 né pacientét me insulte
neurologjike akute. Publikimi “Menaxhimi i pacientit né koma” [59] u botua né vitin 1965.
Kjo pérvojé e hershme ishte e réndésishme né evoluimin e rekomandimit aktual nga
Shogata Amerikane e Kardiologjise dhe Komiteti Ndérkombétar pér Reanimacionin[59]
Pér mé tepér, né vitin 1964, "ABC-té e paré té ringjalljes"[59] rekomanduan gé hipotermia
té mund té pérdoret né pacientét né koma pas rifitimit té suksesshém té hemodinamikes[60]
Ky rekomandim ndiget edhe sot e késaj dite[59].

Megjithaté, hipotermia terapeutike filloi t¢ humbiste vleren né vitet 1980. Kjo rezultoi,
pjesérisht, nga aplikimi i tepruar né disa pacienté, té cilét u trajtuan pér kohézgjatje mé té
gjaté se njé javé dhe né temperatura né intervalin mesatar (28°C deri né 32°C) dhe jo té
moderuar (33°C deri né 35°C) e cila rezultoi me komplikime[61].
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2.4.2 Mekanizmat protektivé té hipotermisé sé induktuar

Ka shumé mekanizma me té cilét hipotermia mund té jeté citoprotektive. Literatura e
méparshme éshté pérgendruar né aftésiné e saj pér té ruajtur rezervat metabolike dhe késhtu
ta kthejé indin ose organizmin né njé gjendje "té pezulluar"[62]. Kjo mbajtje e trupit
pezulluar, pérkufizohet si induksion terapeutik i njé gjendje tolerance ndaj ishemisé sé
ploté té pérkohshme sistemike.

Objektivat e animacionit té pezulluar pérfshijné:

a) Pér té ndihmuar né shpétimin e viktimave me hemoragji te medha, pérkohésisht
té pakontrollueshém, té ndjekur nga ringjallja e vonuar;

b) Pér té ndihmuar né shpétimin e disa rasteve jo-traumatike té vdekjes sé papritur,
né dukje jo té ringjallshme pérpara riparimit té caktuar; dhe

c) Té mundésojé kryerjen e procedurave té zgjedhura kirurgjikale (té zgjedhura), té
cilat jané té realizueshme vetém né njé fushé pa gjak.

Hipotermia né pérgjithési éshté paré si njé mjet me té cilin mund té frenohet sinteza
e proteinave [63] Megjithaté, nocioni i pérhapur gjerésisht se hipotermia mbron sepse
temperaturat mé té uléta e ngadalésojné metabolizmin nuk éshté plotésisht i sakté.
Hulumtimet e fundit kané treguar se hipotermia mund té ndryshojé njé séré rrugésh té
vdekjes gelizore dhe té mbijetesés sé gelizave, duke pérfshiré rregullimin e gjeneve gé
rezulton né frenimin e apoptozés dhe inflamacionit[63] dhe up-regulation té faktoréve anti-
apoptotik[64] ose trofik[65].

Né disa studime, hipotermia éshté pare si nje up-regulation i njé grupi té "proteinave
té goditjes nga té ftohtit" né temperatura midis 25-33°C. Ky up-regulation mund té
rregullojé potencialisht mbijetesén e gelizave né njé piké delikate né rrugét e vdekjes sé
gelizave. Kéto proteina té goditjes sé ftohté pérfshijné CIRP (Cold Inducable RNA Protein)
dhe RNA-binding motif protein 3 (RBM3). CIRP éshté spekuluar pér té mbrojtur dhe
ruajtjen e ARN-sé gjaté stresit dhe mbron nga apoptoza me ané té up-regulation té
extracellular signal-regulated kinase (ERK), e cila éshté e pérfshiré né njé rrugé té
mbijetesés gelizore[66] RBM3 gjithashtu mund té mbrojé gelizat nga vdekja duke vepruar
né njé ményré té ngjashme me frenuesin e apoptozés té lidhur me X (XIAP)[67].
Péraférsisht 5% e konsumit té oksigjenit dhe glukozés reduktohet pér gradé celsius ftohje
té trurit. Hipotermia gjithashtu mendohet se implikon energjiné e trurit dhe fluksin e gjakut
me njé shkalle mé té ulét pér indin cerebral[68] Demtimet shkaktojne clirimin e
aminoacideve ngacmuese (ndoshta njé fenomen specifik né tru). Glutamati njihet se
fugizon démtimin e trurit duke u lidhur me receptorét e tij jono-tropiké dhe lejon hyrjen e
niveleve toksike té kalciumit. Njé mekanizém ky¢ né mbrojtjen hipotermike té trurit éshté
parandalimi i késaj rritjeje toksike[69].

Aktivizimi i leukociteve periferike dhe mikrogliat rezidenté né tru ndodh gjithashtu
pas démtimit té trurit, dhe hipotermia e moderuar éshté treguar nga studiues té shumté se
pengon Kkété aktivizim dhe né ményré ge siguron mbrojtje ndaj démtimit ishemik[70].
Frenimi i kétij aktivizimi mund té shpjegohet me vézhgimin se hipotermia frenon faktorin
e transkriptimit pro-inflamator NFkB[71]. Efektet antiapoptotike té hipotermisé jané
dokumentuar gjithashtu nga disa kérkues. Hipotermia ul numrin e gelizave apoptotike[72]
dhe zvogélon shprehjen e gjeneve pro-apoptotike[73]
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2.4.3 Hipotermia pér neuroproteksion:

Puna e méparshme ka treguar se shtrirja e neuroproteksionit nga hipotermia nuk lidhet me
sasiné e ftohjes, por me kohén kur fillon ftohja dhe kohézgjatja e tij[74]. Efekte té
ngjashme té neuroproteksionit jané vérejtur kur ftohja né 30-34°C dhe ajo e vérejtur né
25°C. Klinikisht, ftohja né 35°C duket té jeté po aq e dobishme sa 33°C, ndérkohé gé
shkakton mé pak komplikime[75]. Koha e fillimit té ftohjes éshté gjithashtu e réndésishme,
pasi gjasat pér njé rezultat mé té miré duket se varen nga fillimi i méparshém[76]. Ftohja e
zgjatur (24-48 oré) éshté thelbésore pér mbrojtje afatgjaté dhe té géndrueshme[77]

Né njé kontekst té tillé, hipotermia ishte pérdorur né situata té ndryshme klinike gé
synonin neuroproteksionin:

1- Arresti kardiak: Studimet klinike tani tregojné se hipotermia e lehté pérmiréson
rezultatin neurologjik nga arresti kardiak[64]. Njé studim multi-central né Evropé me 274
pacienté me arrest kardiak pér shkak té fibrilacionit ventrikular dhe tregoi se ftohja né 32°C
deri né 34°C gjaté njé periudhe prej 24 orésh kishte njé mbrojtje té konsiderueshme. Si
pasojé e hipotermisé terapeutike, vdekshméria 6 mujore u reduktua nga 76/138
(normotermi) né 56/137 (hipotermi, P < 0,05). Pacientét e ftohur gjithashtu kishin njé
rezultat té pérmirésuar neurologjik 6 muaj mé voné, krahasuar me ata qé nuk ishin
ftohur[78]. Njé tjetér prové klinike né Australi pérfshiu 77 pacienté té cilét kishin pesuar
arrest kardiak dhe né ményré rastésore u trajtuan ose me hipotermi (33°C brenda 2 oréve
pas kthimit té garkullimit dhe u mbajten pér 12 oré) ose u mbajten ne normotermi. Né kété
studim té dyté, 49% e pacientéve gé morén hipotermi mbijetuan me njé rezultat t& miré
neurologjik, ndérsa vetém 26% e pacientéve mbijetuan né grupin e normotermisé (P
<0.05)[79]

2- Trauma cererale:

Hipotermia éshté pérdorur né traumat e trurit pér shumé vite dhe jané publikuar rezultatet
e disa provave té vogla klinike[80]. Njé studim tregoi pérfitime modeste, por kalimtare né
pacientét me traumé né koké, me kushtin gé Grada e Komés sipas Glasgow (GCS) té ishte
midis 5-7 [81], por studimet e métejshme te té rriturit jané né vazhdim pér té sqaruar nése
ndérhyrja e méparshme mund té rezultojé né njé rezultat té favorshém.

3- Encefalopatia hipoksike neonatale: Studimet klinike té hipotermisé terapeutike
tek neonatét me encefalopati hipoksike sugjerojné gjithashtu njé pérfitim né kété popullaté
pacientésh. Njé studim i publikuar sé fundmi né vitin 2008, Hipotermia Totale e Trupit pér
Studimin e Encefalopatisé Neonatale , tregoi pérfitime té ngjashme tek té porsalindurit me
asfiksi perinatale gé morén ftohje té gjithé trupit brenda njé periudhe té ngjashme
kohore[82]. Rezultati parésor né moshén 18 muajsh tregoi se foshnjat e ftohura kishin
mbijetesé dhe rezultate neurologjike mé té mira se ato gé nuk kishin gene ne hipotermi.
Megjithaté, pércaktimi i pacientit optimal pér hipotermi ende nuk éshté pércaktuar, dhe
studimet pasuese jané né vazhdim.

4- Insultet ishemike cerebrale: Studimet eksperimentale té goditjes né tru kané
treguar efektet neuroprotektive té hipotermisé kur ftohja aplikohej né intervalin nga 24°C
deri né 33°C[83] me temperaturat né intervalin e nga i lehté deri né mesatar toleroheshin
mé miré. Koha e ftohjes éshté gjithashtu e réndésishme, pasi hipotermia duhet té fillojé
brenda 2-3 oréve nga fillimi i ishemisé.
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Njé sfidé e réndésishme né aplikimin e hipotermisé tek pacientét me goditje né tru éshté se
ndryshe nga kushtet e tjera neurologjike, pacientét me goditje né tru jané pérgjithésisht té
zgjuar dhe nuk e tolerojné ftohjen. Ashtu si ajo gé haset né studimet e arrestit kardiak dhe
démtimit té trurit, arritja e temperaturés sé synuar dhe ruajtja e saj, vecanérisht te njerézit
e rritur, éshté sfiduese.

5- Insultet hemorragjike: Ndryshe nga ajo e vérejtur né modelet e ishemisé sé trurit,
studimet e hipotermisé terapeutike né hemorragjiné e trurit jané mé pak té géndrueshme.
Ndérsa disa studime kané treguar efekte té dobishme té hipotermisé né Intracerebral Brain
Hemorrhage, té tjerét jo[66]. Njé arsye pse reagimi i goditjes hemorragjike éshté kaq i
larmishém, éshté se ftohja mund té ndikojé gjithashtu né sistemet koaguluese endogjene
dhe trombolitike dhe mund té predispozojé pér hemoragji me pérkeqgésim té mundshém.

2.4.4 Hipotermia pér interventet kardiake:

Bypass-i kardiopulmonar (CPB), me potencialin e tij pér luhatje té temperaturés, ofron
sfida té médha pér oksigjenimin dhe perfuzionin cerebral. Dy parimet fiziologjike, shkalla
funksionale dhe strukturore metabolike cerebrale e oksigjenit (cerebral metabolic rate of
oxygen- CMRQ?2), jané jetike pér té kuptuar réndésiné e temperaturés né pacientét gé i
nénshtrohen CPB[84]. Tek njerézit, CMRO2 éshté aférsisht 20% né metabolizmin bazal:
aférsisht 3.5 mL/100g- 1/min- 1. Nga totali i CMRO2, 60% pérdoret pér t& mbéshtetur
funksionin elektrofiziologjik cerebral (CMRO2 funksionale) dhe 40% pérdoret. pér
ruajtjen e integritetit gelizor (CMRO?2 strukturore). Temperatura éshté i vetmi agjent i
njohur pér té ndikuar si CMRO2 funksionale ashtu edhe strukturore; CMRO2 totale
zvogélohet 6%-7% pér gradé celsius reduktim té temperaturés. Nga ana tjetér, ilacet
anestezike ndryshojné vetém CMRO2 funksionale[85].

Hipotermia intraoperative pérdoret né shkallé té ndryshme né procedurat

kirurgjikale gé kérkojné CPB ose ndalim té garkullimit t& gjakut. Shkallét relativisht té
vogla té hipotermisé, p.sh., 2-3°C, mund té ofrojné mbrojtje t€ konsiderueshme té
trurit[86]. Efektet unike dhe té dobishme té hipotermisé mé té thellé konsistojné né uljen e
ritmeve metabolike funksionale dhe strukturore, duke e béré até superior ndaj ¢do
medikamenti neuroprotektiv.
Pérvec efekteve né metabolizém, mekanizma té tjeré té hipotermisé terapeutike pérfshijné
supresionin e radikaleve té lira, frenimin e reaksioneve enzimatike destruktive, reduktimin
e kérkesave metabolike né regjionet me perfuzion té ulét dhe frenimin e biosintezés,
clirimit dhe kapjes sé neurotransmetuesve ngacmues[87]. Népérmjet kétyre mekanizmave,
hipotermia siguron njé ekuilibér té favorshém midis ofertés dhe kérkesés pér oksigjen,
ngadaléson fillimin e depolarizimit ishemik, zvogélon ¢lirimin e kalciumit intragelizor té
induktuar nga ishemia dhe frenon aktivitetin e sintezés sé oksidit nitrik.

Fluksi i gjakut cerebral (Cerebral blood flow CBF) zvogélohet ndérsa temperatura
zvogélohet gjaté CPB[88] me gjurmimin e elektroencefalogramit gqé béhet izoelektrik né
aférsisht 18°C. Pérdorimi i barnave anestetike 1V, né vecanti tiopental, redukton kérkesat
metabolike cerebrale pérgjegjése pér funksionin e trurit dhe aktivitetin sinaptik, kondita té
arritura gjaté gjendjes sé elektroencefalografise izoelektrike [89].

Hipotermia pérdoret gjerésisht né kardiokirurgjiné e hapur jo vetém pér té mbrojtur
kundér ishemisé perioperative té trurit g&¢ mund té zhvillohet potencialisht[90], por edhe
ate te miokardit. Pas okluzionit sé arteries koronare, miokardi duron uljen e oksigjenit,
energjisé dhe vdekjen e gelizave nése nuk shpétohet brenda nje afati kohor. Pér disa
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dekada, kardiokirurgét kané pérdorur hipoterminé pér té mbrojtur zemrén gé nuk punon
gjaté operacioneve né zemér té hapur[91]. Né nje zemér ishemike gé punon, hipotermia e
moderuar (34°C) ruan perfuzionin mikrovaskular si dhe punen e saj[65]. Pérveg ruajtjes sé
tkurrjes sé miokardit pas ishemisg, studimet né njé model lepuri té infarktit akut té
miokardit treguan se hipotermia rajonale e miokardit (32°C), e nisur 10 minuta para
riperfuzionit dhe e mbajtur pér 2 oré, pérmirésoi ndjeshém revaskularizimin, reduktoi
"fazen e ishemise”, nekrozen e miokardit dhe madhésia e infarktit[92]. Ashtu si truri, koha
e hipotermisé éshté njé shqgetésim kryesor pér té shpétuar zemrén nga ishemia. Disa
studime kané treguar efekte té& dobishme té hipotermisé né mbrojtjen kardio kur ftohja filloi
pérpara fillimit té ishemisé[93]. Hipotermia pas insultit éshté treguar gjithashtu se pérfiton
nga ishemia eksperimentale e miokardit (MI). Pavarésisht nése filloi para ose pas fillimit
té ishemisé, hipotermia e lehté rezultoi né mbrojtje me kusht gé temperatura e synuar
(temperatura 2-2,5°C mé e ulét se normalja) té arrihej né kohén e riperfuzionit té arteries
koronare, duke rezultuar né njé mbrojtje té theksuar[94].

Mekanizmat e mundshém té mbrojtjes duket se jané paralel me ato té pérshkruara pér
isheminé e trurit. Studimet kané treguar korrelacione midis mbrojtjes dhe kérkesés sé
reduktuar té energjisé[95], zvogélimit té vonuar té ATP[96], shprehjes sé induktuar té
Heat shock Protein (HSP70)[97], uljes sé vdekjes apoptotike té gelizave pérmes zvogélimit
té shprehjes sé gjenit supresor té tumoral p53[95] dhe pérmirésimit té fluksit t& gjakut né
mikrovaskulaturizimin e miokardit[98]

Aplikimi klinik i hipotermisé pér kardioproteksion éshté pérdorur kryesisht né mjedisin
intraoperator megjithaté, disa studime mé té vogla jané kryer né pacientét me infarkt akut
té miokardit. Konsideratat né njé masé specifike pér zemrén pérfshijné funksionin e
démtuar té zemrés me ftohjen.

2.4.5 Indikacione té tjera pér hipotermi:

1) Demtimi i palcés kurrizore (Spinal Cord Injury -SCI): Hipotermia e lehté gjithashtu uli
proliferimin e astrociteve dhe kapilaréve, gjé gé mund té ndikojé né rigjenerimin e
aksoneve. Megjithaté, studimet laboratorike duket se kryesisht sugjerojné se hipotermia
pérmiréson rikuperimin e aksonit[99]. Ende nevojiten studime pér té pércaktuar metodat
optimale té ftohjes, thellésiné dhe kohézgjatjen e ftohjes, kohén e ftohjes dhe kandidatét
idealé pér ftohje.

2) Encefalopatia hepatike: Insuficienca e réndé e mélcisé mund té rrisé akumulimin e
metabolitit toksik né trup me gjakun portal gé kalon né garkullimin sistemik. Hipotermia e
lehté mund té pérmirésojé efektet e démshme té déshtimit té mélgisé duke pérmirésuar
metabolizmin e amoniakut, duke shtypur inflamacionin, duke normalizuar osmolaritetin e
trurit dhe rrjedhjen e gjakut cerebral[100].

3) Pacientét me traumé dhe hemoragji hipotensive: Hemoragjia e réndé éshté njé shkak i
shpeshté i hipotensionit dhe shokut né pacientét me traumé. Megenése hipotensioni nuk
zhvillohet deri né humbjen e mé shumé se 30-40% té véllimit té gjakut, kéto demtime
shpesh jané fatale dhe duhen menaxhuar me shpejtési pér té shmangur vdekjen. Hipotermia
e lehté deri né mesatare ul rrahjet e zemrés dhe rrit rezistencén sistemike vaskulare duke
ruajtur véllimin e goditjes dhe presionin e gjakut. Prandaj, hipotermia zvogélon kérkesat
metabolike kardiake duke mbajtur prodhimin kardiak dhe perfuzionin e miokardit[101].
Né njé model té hemorragjisé sé pakontrolluar, hipotermia e lehté deri né mesatare e
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shkaktuar nga ftohja sipérfagésore vonoi fillimin e arrestit kardiak dhe pérmirésoi
ndjeshém mbijetesén te minjté[102].

2.4.6 Rreziget e mundéshme gé lidhen me hipoterminé terapeutike

Kombinimi i démtimit té kontrollit t& termorregullimit té shkaktuar nga anestezia dhe
ekspozimi né njé mjedis té ftohté té dhomés sé operacionit i bén shumicén e pacientéve
kirurgjikale hipotermiké. Disa studime té& mundshme, té rastésishme kané demonstruar
komplikime té ndryshme té shkaktuara nga hipotermia.
- Ishemia e miokardit:
Déshmité gé lidhin hipoterminé perioperative me komplikimet e miokardit fillimisht u
bazuan né njé analizé retrospektive té té dhénave té mbledhura prospektivisht pér njé géllim
tjetér[103]. Kéto té dhéna treguan se pacientét me hipotermi kishin mé shumé gjasa té
pérjetonin ishemi té miokardit dhe aritmi ventrikulare.

Mekanizmi me té cilin hipotermia e lehté shkakton démtime té miokardit mbetet e
pagarté. Hipertensioni i shkaktuar nga té ftohtit tek t¢ moshuarit shogérohet me njé rritje
trefish té pérgendrimit té norepinefrinés plazmatike[104] e cila mund té rrisé stresin
kardiak dhe té lehtésojé zhvillimin e aritmive ventrikulare. Hipotermia gjithashtu shkakton
hipertension né pacientét e moshuar dhe ata me rrezik té larté pér komplikime
kardiake[105].

- Koagulopatia:

Kirurgét kané dyshuar prej kohésh se hipotermia prodhon koagulopati dhe rrit hemoragjine
perioperative.. Schmied dhe kolegét[106] treguan se hipotermia e lehté rrit humbjen e
gjakut. Né studimin e tyre, pacientét u caktuan rastésisht né normotermi ose hipotermi té
lehté gjaté artroplastikés primare artikulacionit kokso-femoral. Hipotermia trupore vetém
1,6°C rriti humbjen e gjakut me 500 ml (30%) dhe rriti ndjeshém kérkesén pér transfuzion.
I njéjti grup mé pas konfirmoi pérfitimet hemostatike té mbajtjes sé normotermisé
intraoperative né njé analizé retrospektive[107] Né té kundért, njé studim tjetér i humbjes
sé gjakut gjaté artroplastikés se artikulacionit kokso-femoral déshtoi té identifikonte
varésiné e temperaturés nga humbja e gjakut[108].

Tre mekanizma té pérgjithshém kontribuojné né ¢rregullimet e koagulimit té lidhura me
temperaturén: funksioni i trombociteve, funksioni i enzimés sé faktorit té koagulimit dhe
aktiviteti fibrinolitik.

e Hipotermia dhe funksioni i trombociteve: Numri i trombociteve mbetet normal
gjaté hipotermisé sé lehté. Megjithaté, Valeri dhe kolegét[109] treguan se hipotermia e
lehté perioperative démtoi seriozisht funksionin e trombociteve. Frenimi ishte njé fenomen
rreptésisht lokal: koha e gjakderdhjes u rrit né ményré té krahasueshme nga hipotermia
sistemike ose lokale. Puna e mévonshme tregoi se defekti rezultoi nga clirimi i reduktuar i
tromboksanit A2[110].

e Hipotermisé dhe funksioni i enzimés sé dhe faktorit té koagulimit: Njé tipar i
koagulopatisé hipotermike éshté se testet standarde té koagulimit, duke pérfshiré kohén e
protrombinés dhe kohén e pjesshme té tromboplastinés, mbeten normale[111]. Arsyeja
éshté se testet kryhen normalisht né 37°C, pavarésisht nga temperatura e pacientit. Kéto
nganjéheré zgjasin nga hipotermia kur kryhen né temperaturén aktuale bazé té pacientit.
Rohrer et al demonstruan se serité e reaksioneve enzimatike té kaskadés sé koagulimit
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frenohen fugishém nga hipotermia, si¢ tregohet nga zgjatja dramatike e kohés sé
protrombinés dhe testet e pjeséshme té kohés sé tromboplastinés né devijimet hipotermike
nga temperatura normale né njé situaté ku nivelet e faktoréve dihej se ishin té gjithé.
normale[112].

e Hipotermia dhe aktiviteti fibrinolitik: Fibrina éshté njé element kryesor strukturor
Né koagulimin e gjakut, por i nénshtrohet degradimit nga plazmina, forma enzimatike e
aktivizuar e plazminogenit. Shndérrimi i plazminogenit né plazminé éshté né thelb té
mekanizmit fibrinolitik. Té dhénat paraprake sugjerojné se fibrinoliza mbetet normale gjaté
hipotermisé sé lehté, por rritet ndjeshém gjaté hipertermisé, duke sugjeruar gé koagulopatia
e induktuar nga hipotermia nuk rezulton nga liza e koagulit. Efektet pérkatése té
temperaturés né aktivizimin e plazminogenit nuk jané pércaktuar ende, por té dhénat
tromboelastografike sugjerojné se hipotermia démton formimin e koagulimit né vend gé té
lehtésojé degjenerimin e saj[113].

- Infeksioni dhe shérimi i plagéve:
Hipotermia démton kryesisht infeksionin dhe shérimin e plagés népérmjet
vazokonstriksionit termorregullues dhe démtimit té funksionit imunitar. Hipotermia
shkakton vazokonstriksion termorregullues[114], vazokonstriksioni ul presionin e
perfuzionit té oksigjenit dhe incidenca e infeksionit t& plagés lidhet me presionin e
perfuzionit té oksigjenit [115]. Provat gé tregojné se hipotermia e lehte démton
drejtpérdrejt funksionin imunitar, duke pérfshiré prodhimin e antitrupave té ndérmjetésuar
nga gelizat T dhe eliminimin oksidativ bakterial jospecifik nga neutrofilet, u demonstruan
mbi 30 vjet mé paré[116].

- Diskomforti termik:
Eshté treguar se ndjesia e té ftohtit né periudhén e menjéhershme postoperative éshté pjesa
mé e kege pér pacientét gjaté shtrimit né spital, ku disa pacienté madje e vlerésojné ndjesiné
si mé té kege se dhimbja kirurgjikale[117].

- Efekte té tjera:
Megjithése réndésia e tyre klinike mbetet e paréndésishme, ka disa efekte té lidhura me
hipoterminé: Hipokalemia[118] rritje e kardiotoksicitetit t& bupivakainés[119] implikimi i
lehté i potencialeve té evokuara somatosensore[120] dhe zhdukje e sinjalit té oksimetrit
nga vazokonstriksioni i mjaftueshém[121].

2.4.7 Farmakokinetika dhe farmakodinamika me hipotermi:
Enzimat qé lidhen me funksionin e organeve dhe metabolizojné shumicén e
medikamenteve jané shumé té ndjeshme ndaj temperaturés. Prandaj nuk éshté pér t'u
habitur gé metabolizmi i anestetikeve varet nga temperatura. Megjithaté, cuditérisht,
farmakokinetika e vetém disa barnave anestetike eshte vlerésuar. Hipotermia gjithashtu
ndryshon farmakodinamikén e barnave té ndryshme, vecanérisht gjaté anestezive té
pagéndrueshme.

Relaksantet e muskujve:
Kohézgjatja e veprimit t& bromidit té vekuroniumit dyfishohet né pacientét me njé ulje té
temperaturés sé brendshme me 2°C[122]. Zgjatja hipotermike e veprimit té vekuroniumit
rezulton nga njé efekt farmakokinetik, pasi farmakodinamika e relaksuesve té muskujve
éshté né thelb e pandryshuar nga hipotermia e lehté[123].

Anestetikét inhalatore:
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Tretshméria e anestetikéve inhalatore rritet ne hipotermi. Me njé presion té pjesshém té
plazmés né gjendje té géndrueshme, pérmbajtja e anestezisé trupore rritet né temperatura
me te ulta. Kjo nuk e ndryshon intensitetin e anestezise, sepse ajo pércaktohet nga presioni
i pjesshém dhe jo nga pérgendrimi i anestezisé. Megjithaté, mund té ngadalésojé
rikuperimin nga anestezia sepse sasi mé té médha té anestezisé pérfundimisht duhet té
eleminohen[114].
Anestetikét intravenoz:

Gjaté njé infuzioni té vazhdueshém té propofolit, pérgendrimi plazmatik éshté aférsisht
30% mé i madh se normalja kur individét jané hipotermiké 3°C. Rritja me sa duket rezulton
nga njé eleminim i reduktuar gendror dhe periferik. Hipotermia gjithashtu rrit pérgendrimet
plazmatike né gjendje té géndrueshme té fentanylit me aférsisht 5%/°C. Efektet e
hipotermisé sé lehté né metabolizmin dhe farmakodinamikén e shumicés sé barnave té tjera
ende nuk jané raportuar. Provat sugjerojné se hipotermia éshté e lidhur me daljen e vonuar
té pacientéve adulte nga njésia Dhomat e zgjimit post-operatore[124].

2.5 Menaxhimi i temperaturés gjaté operacionit kardiak

Rregjimi i temperaturés intraoperative zakonisht planifikohet para operacionit nga
anesteziologu, kirurgu dhe perfuzionisti. Pérzgjedhja dhe kuptimi i ndikimit té regjimit té
temperaturés (normotermi, ose hipotermi e lehté ose e moderuar ose e réndé) zakonisht
lidhet me llojin e kirurgjisé kardiake (duke pérdorur ndalimin e garkullimit té gjakut CPB
0se operacionin e zemrés me rrahje).

Monitorimi i temperaturés gjaté bypass-it kardiopulmonar:

Bypass-i kardiopulmonar pérbén njé situaté sfiduese pér monitorimin e temperaturés pér
shkak té shkallés sé shpejté dhe té jashtézakonshme té nxehtésisé sé transferuar pérmes
garkut té bypass-it gjaté ngrohjes dhe ftohjes. Ndryshimet e temperature se organeve vitale
jane mé té shpejta pér shkak té shpejtésisé sé perfuzionit té gjakut né organet mediastinale.
Ndryshimet termike nga organet vitale mé pas shpérndahen ngadalé né periferi pér shkak
té natyrés mé té ngadalté té nxehtésisé gé kalon népér inde né krahasim me garkun e aparatit
kardiopulmonar(CPB).

Gjaté CPB, vendet ku monitorohet temperatura trupore jané shume té dobishme
pér monitorimin e temperaturés. Megjithaté, kateteri i arteries pulmonare mund té mos japé
njé lexim té sakté té temperaturés pér shkak té fluksit sé zvogéluar né garkullimin gendror.
Temperaturat e vezikes urinare dhe rektale shpesh konsiderohen si vende té ndérmjetme té
monitorimit té temperaturés gjaté bypass-it, sepse ato mbeten prapa vendeve kryesore, por
ndryshojné mé shpejt se indet periferike. Gjaté operacionit kardiak, temperatura e vezikes
urinare éshté e barabarté me temperaturén rektale kur rrjedhja e urinés éshté e ulét, por e
barabarté me temperaturén e arteries pulmonare kur rrjedhja e urinés éshté e larté[125]. Pér
shkak se fluksi i urinés éshté njé pércaktues kaq i réndésishém i temperaturés né
kardiokirurgji, éshté mé miré té merren parasysh si vendet kryesore ashtu edhe ato té
ndérmjetme kur gjykohet pérshtatshméria e ringrohjes ose ftohjes. Temperatura e l1ékurés,
megjithése nuk ka lidhje me temperaturén e trupore gendrore, mund té jeté e dobishme né
vlerésimin e shpérndarjes sé nxehtésisé né fund té bypass-it[126].
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Menaxhimi i temperaturés gjaté bypass-it kardiopulmonar:

Teknikat e menaxhimit té temperaturés gjaté qgarkullimit ekstrakorporal (ECC) né
kirurgjiné e zemrés sé hapur ndahet né tre grupe sipas temperaturés nazofarineale: grupi i
hipotermisé sé lehté (32-35°C), grupi i hipotermisé sé moderuar (26-31°C) dhe i thellé.
grupi i hipotermisé (25°C).

Né CPB hipotermike, pacientét ftohen né 31-32°C pas fillimit t¢ CPB. Ngrohja
fillon 10-15 minuta para hegjes sé klampit té aortés. Gradienti midis shkémbyesit té
nxehtésisé dhe nazofaringut gjaté ringrohjes do té mbahet né 2-3°C. Né CPB
normotermiké, pacintét mbahen né normotermi gjaté gjithé procedurés (34-36°C)

2.5.1 CPB hipotermike kundrejt normotermike:

CPB hipotermike ishte béré njé praktiké e vendosur pér kardiokirurgjiné e té rriturve nga
fundi i viteve 1960 dhe pérbénte pjesén mé té madhe té praktikés kirurgjikale né shumicén
e institucioneve deri né rifutjen e CPB té ngrohté né fillim té viteve 1990[127]. Njé rishikim
sistematik i pérfitimeve dhe rrezigeve té mbajtjes sé normotermisé gjaté CPB né mesin e
té rriturve qé i nénshtroheshin operacionit kardiak ishte publikuar[128] dhe nuk tregoi asnjé
pérfitim té hipotermisé gjaté CPB né lidhje me vdekshméring, rrezikun e ishemise
cerebrale, uljen e funksionit kognitiv, fibrilacionin atrial, pérdorimin e suportit inotropik
ose baloni intra-aortike, infarkti i miokardit, té gjitha shkaktojné infeksione dhe démtimi
akut i veshkave pas operacionit kardiak ishin té krahasueshme. Pér mé tepér, CPB
hipotermike u shogéruan me njé rrezik né rritje té rruazave té kuge alogjene, plazmés sé
ngriré té freskét dhe transfuzionit té trombociteve. Autorét arritén né pérfundimin se
"ruajtja e normotermisé gjaté bypass-it kardiopulmonar né kardiokirurgjiné e té rriturve
éshté po aq e sigurt sa ajo e kirurgjisé hipotermike dhe shogérohet me njé rrezik té
reduktuar té transfuzionit alogjenik té gjakut"[128] Ky rishikim sistemik mbéshtet provat
e méparshme né fusha té tilla ku CPB normotermike dhe kardioplegjia e ngrohté u pérdorén
njékohésisht gjaté kardiokirurgjisé sé té rriturve[129].

Nga ana tjetér, argumentet pér teknikat CPB hipotermike jané ende té favorizuara pér shkak
té efektivitetit té saj né reduktimin e kérkesés pér O2 dhe né rritjen e tolerancés ishemike:
kéto argumente jané krijuar shumé kohé mé paré[91]. Pér mé tepér, té tjeré argumentuan
se reduktimi i shkallés metabolike té lidhur me hipoterminé do té lejonte gjithashtu
pérdorimin e flukseve té reduktuara té CPB [51]. Sé fundi, megenése hipotermia kérkon
hemodilution pasi hipotermia me gjak té ploté rezulton né hipertension gjaté CPB, futja e
hipotermisé éshté e njé réndésie vendimtare né uljen e tendosjes né burimet e bankés sé
gjakut[130].

Zévendésimi total i harkut té aortés (Total aortic arch replacement TARCH) né
pérgjithési kryhet me ndalim garkullimi hipotermik (hypothermic circulatory arrest HCA)
né 15-22°C plus perfuzion cerebral selektiv (SCP) né njé pérpjekje pér té minimizuar
sémundshmérité neuropsikologjike té lidhura me kété lloj operacioni. Megjithaté, fazat e
ftohjes dhe rinxehjes s€ HCA kérkojné kohé dhe komplikimet pér shkak té¢ CPB té zgjatur
kardiopulmonar gje ge mbetet njé problem serioz. Pér mé tepér, ka polemika té médha né
lidhje me temperaturén dhe fluksin optimal té perfuzionit pér SCP dhe afatin kohor té sigurt
pér HCA.

Né& njé prové té fundit, siguria dhe efikasiteti i TARCH me HCA té thellé (né temperaturat
mé té uléta rektale prej 20-25°C) u krahasua me TARCH me HCA té vakét (32°C), né
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ményré retrospektive. Njézet e shtaté pacienté (grupi C) gé iu nénshtruan TARCH me
hipotermi té thellé né temperaturat mé té uléta rektale prej 20-25°C u krahasuan me 23
pacienté (grupi W), té cilét iu nénshtruan TARCH me hipotermi té vakét 32°C. Koha e
ndalimit té garkullimit té gjakut, koha e bypass-it kardiopulmonar, koha e operacionit, sasia
e gjakut té transfuzuar dhe komplikimet neurologjike postoperative u reduktuan ndjeshém
né grupin W krahasuar me grupin C[131].

2.5.2 Menaxhimi i temperaturés gjaté operacioneve jashté pompés:

Né kirurgjiné OPCAB(Off-Pump CABG), temperatura e pacientit ndikohet nga té njéjtat
burime mjedisore té humbjes sé nxehtésisé qé hasin shumé pacienté té tjeré kirurgjiké jo-
CPB. Pér mé tepér, pér shkak té toraksit té hapur dhe ekstremiteteve té ekspozuara pér
marrje té graftit vaskular, mbajtja e normotermisé mund té jeté e véshtiré.

Megjithése temperatura optimale gjaté OPCAB nuk dihet qarté, pérpjekjet pér té
ruajtur normoterminé pérgjithésisht jané vendosur dhe normotermia éshté konsideruar si
njé géllim, vecanérisht pér té ndihmuar né ekstubimin né kohé té kétyre pacientéve. Kéto
pérpjekje pérfshijné mbajtjen e njé temperature té ngritur té ambientit t¢ dhomés sé
funksionimit, ngrohjen e gazeve té ajrosura dhe Iéngjeve intravenoze, batanije uji dhe
detyrimin e ajrit té€ ngrohté konvektiv mbi pjesét e pa ekspozuara té trupit.

Pérfitimet e mundshme té mbajtjes sé normotermisé jané diskutuar térésisht dhe

mund té pérmblidhen si: ruajtja e normotermisé, né vend té hipotermisé, mund té lehtésojé
ekstubimin e hershém té pacientit. Hipotermia ndryshon shpérndarjen dhe ul metabolizmin
e shumicés sé anestetikeve, duke pérfshiré ilacet anestezike dhe relaksuesit e muskujve,
duke zgjatur késhtu rikuperimin. Dridhja pas operacionit rrit shkallén metabolike dhe
potencialisht con né ishemi té miokardit; koagulopatité, rritja e incidencés sé infeksionit té
plagés kirurgjikale dhe ishemite kardiake perioperative jané faktoré té tjeré t& mundshém
rreziku[132].
Normotermia éshté vértetuar se shogérohet me performance mé té mira kardiake dhe
vaskulare, njé shkallé mé té ulét t& démtimit kardiak dhe njé pérgjigje mé té ulét
inflamatore. Lidhja e ngushté midis niveleve té rritura té interleukinés-6 dhe troponin-I
tregon njé efekt t& mundshém té démshém té uljes sé temperaturés né rezultatin e pacientit.
[133] Gjaté bypass-it té arterieve koronare off-pump, hipotermia rrit vazokonstriksionin,
pas ngarkesén e miokardit, koagulopatiné dhe hemoragjine pas operacionit[134].

Woo dhe kolegét[134] treguan se gjaté bypass-it té arterieve koronare jashté
pompés, hipotermia rrit vazokonstriksionin, pas ngarkesén e miokardit, koagulopatiné dhe
hemoragjine pas operacionit. Nga ana tjetér, njé studim i rastésishém i ardhshém pér té
vlerésuar efektin e ngrohjes sé 1éngjeve duke pérdorur sistemin Hotline™ gjaté operacionit
té bypass-it té arterieve koronare (OPCAB) pa pompé, nuk tregoi dallime té réndésishme
midis 2 grupeve té menaxhimit té temperaturés, né param.trat hemodinamiké,
pérgendrimet e katekolaminave né serum, kohézgjatjen. géndrimi né njésiné e kujdesit
intensiv ose kohézgjatja e géndrimit né repart, megjithése ngrohja e Iéngjeve 1V me
sistemin Hotline™ ishte n€ gjendje t&€ parandalonte hipoterminé[135]

Pérséri, éshté e garté se temperatura optimale gjaté OPCAB nuk dihet. Pérpjekjet
pér té ruajtur normoterminé pérgjithésisht vlerésohen, megjithaté nuk ka njohuri nése
menaxhimi i temperaturés gjaté njé procedure té tillé mund té ndikojé pozitivisht né
rezultatin e pacientit.
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2.5.3 CPB dhe pergjigjja inflamatore.

Hipotermia terapeutike gjaté kirurgjisé kardiake éshté pérdorur gjerésisht pér
neuroproteksion dhe kardioproteksion pérgjigjen inflamatore sistemike pér shkak té CPB.
Studimet sugjerojné se proteinat e goditjes nga te ftohtit (RNA-binding motif 3 RBM3),
i cili induktohet né pérgjigje té hipotermisé, luan njé rol kyc né mbrojtjen e organeve té
shkaktuara nga hipotermia. Deri mé sot, studimet mbi RBM3 éshté kryer ekskluzivisht in
vitro ose né modelet e kafshéve, dhe zbulimi dhe rregullimi i RBM3 né gjakun e njeriut
nuk éshté hetuar deri mé tani. Qéllimi i kétij studimi ishte té studjoje nivelin e proteinés
RBM3 dhe profilin e shprehjes sé citokinés té pérfshiré né pérgjigjen inflamatore né
pacientét me sémundje kongjenitale té zemrés gé i nénshtrohen njé operacioni kardiak gé
pérfshin CPB dhe hipotermi terapeutike. U krye njé prové prospektive me njé gendér me
23 pacienté gé i nénshtroheshin njé operacioni kardiak me CPB. Proteina RBM3 u mat né
mostrat e serumit té gjakut t¢ mbledhura nga pacienté dhe individé té shéndetshém duke
pérdorur njé analizé té re imunosorbente té lidhur me enzimén. Nivelet e citokinés u
analizuan nga mostrat e njollave té thata té gjakut duke pérdorur njé Immunoassay
Quanterix Simoa. Pér heré té paré, proteina RBM3 u zbulua né mostrat e gjakut té
pacientéve me sémundje kongjenitale té& zemrés gé i nénshtroheshin njé operacioni kardiak.
Késhtu, pérgendrimet e proteinés RBM3 u rritén ndjeshém te pacientét pas operacionit
kardiak me CPB dhe hipotermi té lehté né krahasim me nivelet para operacionit. Pér mé
tepér, njé reaksion kompleks imunitar me induksion domethénés té citokineve pro-
inflamatore (interleukina [IL]-1 beta, IL-6, IL-8, IL-16, IL-18, proteina kemotaktike
monocitale 1, ligandi CC-kemokin [CCL ]3, CCL4, molekula e ngjitjes ndérgelizore-1) né
pérgjigje té CPB u zbulua. Rritje té konsiderueshme té pérgendrimeve té faktorit té rritjes
endoteliale vaskulare dhe té& matricés metallopeptidase 3 gé pasqyrojné isheminé/Iéndimin
e shkaktuar nga riperfuzioni u vuné re 24 oré pas shképutjes nga CPB. Pérdorimi i CPB
éshté ende i lidhur me njé pérgjigje komplekse inflamatore. Proteina RBM3 éshté e
matshme né mostrat e gjakut té pacientéve me pérgendrime dukshém mé té larta pas
operacionit kardiak me CPB dhe hipotermi té lehté deri né mesatare. RBM3 é&shté njé
kandidat i ri si njé biomarker pér hipoterminé terapeutike dhe njé objektiv i ri i mundshém
terapeutik pér mbrojtjen e organeve[136].
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KAPITULLI 1

BNP, Tnl dhe LA, cfare perfagesojne dhe vlera e tyre ne kirurgjine kardiake
3.1 Cfaré éshté BrainNatriuretic Peptide ?

Peptidi natriuretik i trurit (BNP) éshté njé anétar i njé familjeje prej katér peptidesh
natriuretike humane gé ndajné njé strukturé unazore té pérbashkét 17-peptide. | pari u
identifikua né 1983 dhe u emérua peptid natriuretik atrial (ANP).

ANP éshté njé polipeptid me 28 aminoacide gé rezulton nga fundi C-terminal i

prohormonit proANP. Burimi éshté kryesisht né atriumet kardiake dhe ANP sekretohet
shpejt né pérgjigje té shtrirjes dhe distensionit atrial. Zemrat normale sekretojné sasi
jashtézakonisht té vogla t&¢ ANP, por nivele té larta gjenden te pacientét me hipertrofi té
ventrikulit té majté (LV) dhe sémundje té valvulés mitrale.
ANP u zbulua sé pari, por né 1988, njé molekulé e lidhur ngushté u identifikua né trurin e
derrit, prandaj emri mjaft i gabuar i BRAIN né nomenklaturé. Pérgendrimet e BNP u
zbuluan té jené mé té larta dhe késhtu ofruan njé biomarker mé té matshém té rritjes sé
presionit té mbushjes sé ventrikulit dhe mosfunksionimit té LV.

BNP ruhet si njé pararendés polipeptid 108 aminoacidesh (proBNP). Kjo ruhet né
granula sekretore né té dy barkushet dhe, né njé masé mé té vogeél, né atria. In Vivo, ndarja
e prohormonit proBNP prodhon 32 aminoacide BNP biologjikisht aktive, si dhe pro-BNP
terminal N-terminal 76 aminoacidesh biologjikisht inerte (NT-proBNP). Té 2 fragmentet
sekretohen né plazmé né sasi ekuimolare dhe nivele té rritura jané té pranishme si né
mosfunksionim ventrikular simptomatik ashtu edhe né até asimptomatik. Kjo ka ¢uar né
vlerésimin klinik dhe pérdorimin e tyre né diagnostikimin / menaxhimin e insuficiences sé
zemrés. NT-proBNP ka njé gjysmé jeté té zgjatur pérkatésisht prej 60-120 minutash dhe
éshté mé i géndrueshém né laborator. Si rezultat, nivelet plazmatike t& NT-proBNP priren
té jené 3-5 heré mé té larta se nivelet e BNP. Pastrimi i NT-proBNP mendohet té jeté
kryesisht renal. Prandaj, eleminimi i veshkave i NT-proBNP ngatérron vleren e tij
diagnostike né pacientét me insuficiencé renale.

t= Serum natriuretic peptides

- High levels
= BNP > 400 pg/ml (116 pmol/litre) or NTproBNP > 2000 pg/ml (236 pmol/litre)

- Raised levels
= BNP 100-400 pg/ml (29-116 pmol/litre) or NTproBNP 400-2000 pg/ml (47-236
pmol/litre)

- Normal levels
= BNP < 100 pg/ml (29 pmol/litre) or NTproBNP < 400 pg/ml (47 pmol/litre)

Cfaré bén BNP ?
Presionet e larta t&¢ mbushjes sé ventrikulit stimulojné ¢lirimin e ANP dhe BNP. Té dy
peptidet kané efekte diuretike, natriuretike dhe antihipertensive, té cilat i ushtrojné duke
frenuar sistemin renin-angiotensin-aldosterone. Ato gjithashtu kané aktivitet simpatik
sistemik dhe renale, me efekte né sekretimin e endotelit. Pérve¢ késaj, BNP mund té
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sigurojé njé efekt mbrojtés kundér fibrozés sé démshme dhe rimodelimit gé ndodh né
déshtimin progresiv té zemrés.

Pacientét me insuficiencé kardiake shpesh kané katekolamina té ngritura dhe sekretim té
rritur t€ angiotenzinés 11 dhe BNP mund té veprojé pér té reduktuar hipertensionin dhe
mbajtjen e natriumit né kéta pacienté. Skematikisht pershkruhet ne Figuren 10.
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Rritja e nivelit té peptidit natriuretik té trurit (BNP) &shté njé shénues i rritjes sé tensionit
té murit té miokardit, i cili éshté i ngritur né pacientét me funksion té démtuar té ventrikulit
té majté. Megenése po pérdoret gjithnjé e mé shumé si njé shénues i besueshém pér
diagnozén, optimizimin e trajtimit farmakologjik dhe shtresimin e rrezikut, matja e BNP
mund té jeté gjithashtu e réndésishme pér pacientét gé i nénshtrohen kirurgjisé kardiake.
Nivelet e matura t¢ BNP mund té pérdoren pér té parashikuar komplikimet postoperative
dhe rrezikun e ngjarjeve té métejshme kardiake. Nivelet e BNP para operacionit mbéshtesin
vendimin pér kohén e zévendésimit té valvulés aortale né stenozén e réndé asimptomatike
té aortés. Pér mé tepér, nivelet e BNP mund té pérdoren pér té béré dallimin midis arsyeve
kardiake dhe jo-kardiake pér dispne akute né menaxhimin e pacientéve kirurgjikale. Sé
fundi, aplikimi i BNP njerézore rekombinante duket se pérmiréson rikuperimin pas
procedurave Kkardiokirurgjike. Késhtu, BNP mund té jeté njé mjet i dobishém pér
monitorimin dhe trajtimin e pacientéve para, gjaté dhe pas operacionit kardiak pér té
parashikuar dhe pérmirésuar efektivitetin e terapisé dhe pér té zvogéluar shtrimin né spital
dhe kostot.

Pra,si njé biomarker shumé i vlefshém i funksionit kardiak, ka njé vleré té madhe dhe né
observimin e luhatjeve té tij gjaté CPB, pér té na dhéné njé tablo té qarté té njé perfuzioni
adekuat ose jo[137]

3.2 TROPONINA |

Troponina | éshté njé familje e proteinave té muskujve té zemrés dhe skeletit. Eshté pjesé
e kompleksit té proteinave troponin, ku lidhet me aktinén né miofilamente té hollé pér té
mbajtur né vend kompleksin aktin-tropomiozin. Troponina | parandalon lidhjen e miozinés
me aktinén né muskujt e relaksuar. Kur kalciumi lidhet me troponinén C, shkakton
ndryshime konformacionale té cilat ¢ojné né dislokimin e troponinés I. Mé pas,
tropomyosina largohet nga vendi i lidhjes sé miozinés né aktin, duke cuar né tkurrjen e
muskujve. Shkronja | jepet pér shkak té karakterit té saj frenues. Eshté njé tregues i
dobishém né diagnozén laboratorike té infarktit né zemér. Ndodh né pérgendrime té
ndryshme plazmatike, por té njéjtat arsye si troponina T - secili nga testet mund té kryhet
pér konfirmimin e démtimit té muskujve té zemrés dhe laboratorét zakonisht ofrojné njé
test ose tjetrin.

cTnl

Troponina kardiake |, shpesh e shénuar si cTnl, paragitet né indet e muskujve té zemrés
nga njé izoformé e vetme me njé peshé molekulare prej 23.9 kDa. Ai pérbéhet nga 209
mbetje aminoacide. cTnl ndryshon nga troponinat e tjera pér shkak té shtrirjes sé tij N-
terminale prej 26 aminoacidesh. Ky zgjatim pérmban dy serina, mbetjet 23 dhe 24, té cilat
fosforilohen nga proteina kinaza A né pérgjigje té stimulimit beta-adrenergjik dhe té
réndésishme né rritjen e pérgjigjes inotropike.[138] Fosforilimi i cTnl ndryshon
konformacionin e proteinés dhe modifikon ndérveprimin e saj me troponinat e tjera si dhe
ndérveprimin me antitrupat anti-Tnl. Kéto ndryshime ndryshojné pérgjigjen e
miofilamentit ndaj kalciumit dhe jané me interes pér té synuar insuficiencen e zemrés.
Monitorimi i shuméfishté i reagimit té cTnl-sé njerézore ka zbuluar se ka 14 vende
fosforilimi dhe modeli i fosforilimit té vézhguar kéto vende éshté ndryshuar né pérgjigje
té sémundjes.[139] cTnl éshté treguar té jeté fosforiluar nga proteina kinaza A, proteina
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kinaza C, proteina kinaza G dhe p21 activated kinases3 (PAKS).[140]. Skematikisht
pershkruhet né figurén 12.

Figura 12
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Njé pjesé e konsiderueshme e cTnl né qarkullimin e gjakut té pacientit éshté e
fosforiluar.[141]. Pér mé shumé se 15 vjet cTnl &shté njohur si njé shénues i besueshém i
démtimit té indit té muskujve té zemrés. Konsiderohet té jeté mé i ndjeshém dhe dukshém
mé specifik né diagnostikimin e infarktit t¢ miokardit sesa "shénuesi i arté" i dekadave té
fundit - CK-MB, si dhe izoenzimat totale té kreatiné kinazés, mioglobinés dhe laktat
dehidrogjenazés.

Troponina | nuk éshté plotésisht specifike pér démtimin e miokardit dytésor pas infarktit.
Shkage té tjera té rritjes sé troponinés | pérfshijné déshtimin kronik té veshkave, déshtimin
e zemrés, hemorragjiné subaraknoidale dhe emboliné pulmonare.[142][143]

Vlera prognostike e Troponines |

Baza pér parandalimin modern té Cardio vascular Disease (CVD) géndron né prognozén e
rrezikut té zhvillimit t& infarktit t& miokardit, insultit cerebral ose insuficiencés té zemrés
né té ardhmen. Aktualisht, shumica e modeleve prognostike té rrezikut kardiovaskular
(shkalla evropiane SCORE, shkalla Framingham, etj.) bazohen né vlerésimin e faktoréve
tradicionalé té rrezikut t¢ CVD. Ky sistem shtresimi éshté indirekt dhe ka disa kufizime, té
cilat pérfshijné parashikimin e pasakté té rrezigeve.[144] Kéto shkallé rreziku varen shumé
nga mosha e personit. Té dhénat e hulumtimit déshmojné se testi i troponinés I me
ndjeshméri té larté mundéson saktési mé té larté né pércaktimin e grupit té rrezikut
kardiovaskular té individit, nése pérdoret sé bashku me rezultatet e ekzaminimeve klinike
dhe diagnostike.

- Testi i troponinés | me ndjeshméri té larté mund té ndihmojé pér té identifikuar né ményré
proaktive individét me rrezik té larté kardiovaskular shumé kohé pérpara se té shfagen
simptomat.[144][145] Sa mé i larté té jeté niveli i troponinés | né individét asimptomatiké,
aq mé e larté éshté gjasat pér démtim subklinik té€ miokardit.

- Ofron saktési mé té madhe né identifikimin e personave me rrezik té ulét CVVD.[144][145]
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- Troponina | éshté njé biomarker gé i pérgjigjet ndérhyrjeve té trajtimit. Reduktimet né
nivelet e troponin | rezultuan té zvogélojné rrezikun e CVD né té ardhmen.[146][147][148]

- Troponina me ndjeshméri té larté jane pérdorur si njé mjet kontrolli pér té vlerésuar
rrezikun kardiovaskular té njé personi dhe ka potencialin pér té reduktuar barrén e kostos
né rritje té sistemit té kujdesit shéndetésor.[149]

Efikasiteti i testit t€ ri éshté konfirmuar nga té dhénat e mbledhura nga studime
ndérkombétare me pjesémarrjen e mé shumé se 100,000 subjekteve.[150]

Aftésia e troponinés | me ndjeshméri té larté pér té identifikuar rrezikun kardiovaskular té
individit tek personat asimptomatiké u mundéson mjekéve ta pérdorin até né praktikén
ambulatore/klinike gjaté kontrolleve parandaluese, ekzaminimeve komplekse shéndetésore
ose ekzaminimeve té pacientéve me faktoré rreziku té njohur. Njohja se cilit grup rreziku
kardiovaskular i pérket njé personi i lejon mjekét té pércaktojné menjéheré taktikat e
kujdesit ndaj pacientit shumé pérpara zhvillimit t& simptomave dhe té parandalojné pasojat
negative.

Biomarkerét specifiké kardiak si troponin-1, troponin-T dhe CK-MB jané pérdorur
gjerésisht pér té parashikuar démtimin e miokardit dhe isheminé[151]

3.3 Acidi laktik

Cfaré éshté acidi laktik, njé pérshkrim i shkurtér.
Acidi laktik, i njohur gjithashtu si laktat, &shté njé substancé gé trupi prodhon kryesisht
nga zbérthimi i glukozés né kushte anaerobe (d.m.th., pa oksigjen), si glikoliza anaerobe.
Glikoliza anaerobe i referohet rrugés kryesore pérgjegjése pér furnizimin e gelizés me
energji, né formén e adenozinés trifosfatit (ATP) dhe nikotinamidit adenine dinukleotidit
(NADH). Indet gé prodhojné mé shumé acid laktik pérfshijné gelizat e muskujve dhe
rruazat e kuge té gjakut, me prodhim mé té vogél nga indet e trurit, Iékure dhe né traktin
gastrointestinal (Gl). Acidi laktik mé pas léshohet né garkullimin e gjakut pér t'u
metabolizuar nga mélcia dhe veshkat, ku mund té pérdoret né glukoneogjeneze.
Glukoneogjeneza i referohet sintezés sé glukozés dhe energjisé nga substrate
jokarbohidrate, si¢ éshté laktat[152].
Nivelet tipike té laktatit jané zakonisht té uléta, mé pak se 2 mmol/L, gé variojné midis 0.5-
1 mmol/L. Hiperlaktatemia mund té ndodhé kur nivelet e laktatit rriten midis 2-4 mmol/L.
Nése nivelet tejkalojné 4 mmol/L, ajo njihet si hiperlaktatemia e réndé. Nivelet e ngritura
té laktatit né serum mund té jené njé faktor rreziku gé tregon prognozeé té jo te mire.
Skematikish pérshkruhet né figurén 13.
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Cfaré bén acidi laktik?

Acidi laktik éshté njé molekulé e réndésishme né frymémarrjen gelizore, prodhimin e
glukozés, rregullimin e inflamacionit dhe sinjalizimin molekular. Né kushte anaerobe,
glukoza (dhe mé konkretisht, piruvati) shndérrohet né acid laktik né ményré qé té prodhojé
energji pér gelizat. Energjia mund té prodhohet edhe né veshka, ku laktati mund té
oksidohet pér té prodhuar energji me gjenerimin e CO2, njé proces gé konsumon oksigjen,
por gjeneron ATP. Pér mé tepér, acidi laktik mund té pérdoret né glukoneogjenezé, njé
proces gé ndodh si né mélci ashtu edhe né veshka, gé mund té shndérrojé acidin laktik né
glukozé duke konsumuar oksigjen dhe ATP. Laktati gjithashtu ka efekte anti-inflamatore
dhe promovon tolerancén imune dhe si njé molekulé sinjalizuese luan njé rol t¢ madh né
formimin e kujtesés dhe mbrojtjen e neuroneve, shérimin e plagéve, démtimin e indeve
ishemike[153]. Cikli i acidit Laktik pershkruhet ne Figuren 14
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Cfaré éshté acidoza laktike?

Acidoza laktike i referohet kombinimit té niveleve té ngritura té laktatit dhe njé pH
té ulur té serumit té gjakut, té barabarté me ose mé pak se 7.35. Konsiderohet si shkaku mé
I zakonshém i acidozés metabolike té identifikuar né individét e shtruar né spital.

Ekzistojné dy lloje té acidozés laktike; tipi-A dhe tipi-B. Acidoza laktike e tipit A

shkaktohet nga hipoperfuzioni dhe hipoksia afatgjaté e indeve. Zakonisht ndodh kur
konsumi i oksigjenit éshté mé i madh se shpérndarja e oksigjenit, duke rezultuar né gelizat
gé i nénshtrohen glikolizés anaerobe pér energji. Acidoza laktike e tipit A mund té
shkaktohet nga té gjitha néntipet e shokut (p.sh., septik, kardiogjen, hipovolemik,
obstruktiv), ishemi rajonale (p.sh., gjymtyré, mezenterike) dhe aktivitet muskulor
anaerobik (p.sh., stérvitje me interval me intensitet té larté, ngritje peshash) .
Nga ana tjetér, acidoza laktike e tipit B rezulton nga burime té tjera pérveg hipoperfuzionit
dhe hipoksisé sé indeve gé rezultojné né funksion té démtuar té indeve dhe njé paaftési pér
té pérpunuar piruvatin né dispozicion. Si pasojé, ndodhin rrugé alternative metabolike pér
té gjeneruar piruvat, duke aktivizuar ciklin e acidit laktik, duke rezultuar né nivele té larta
té laktatit. Shkaget e acidozés laktike té tipit B pérfshijné sémundjet e mélcisé, sémundjet
malinje, medikamentet (p.sh., metformina, epinefrina), mungesa e tiaminés, ushtrimet e
tepérta, ketoacidoza diabetike dhe dehja nga alkooli.

Acidoza laktike kontribuon né njé pérkegésim té sémundjeve shogéruese themelore
dhe pér kété arsye ndikon né vdekshmériné e njé individi. Individét me nivele té larta té
acidit laktik kané njé rrezik mé té madh té vdekshmérisé brenda spitalit brenda 30 ditéve.
Né ményré té ngjashme, nivelet e larta té acidit laktik mund té kené pasoja té thella
hemodinamike, pasi éshté treguar se zvogélon kontraktueshmériné e zemrés dhe enéve té
gjakut. Sa mé té larta té jené nivelet e laktatit dhe sa mé gjaté t& mbetet e larté vlera e tyre,
aq mé i madh éshté rreziku i vdekjes. Skematikisht pershkruhet ne Figuren 15.
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Cfaré e shkakton rritjen e acidit laktik né organizem ?

Laktatet e rritura mund té jené rezultat i rritjes sé prodhimit té acidit laktik, zvogélimit té
pastrimit té acidit laktik ose kombinimit té té dyjave. Ka shkage té shumta pér akumulimin
e acidit laktik né trup, nga té cilat pérfshihen shoku septik, hipoperfuzioni i indeve (p.sh.,
pér shkak té ekspozimit ndaj monoksidit té karbonit), arresti post-kardiak, ishemia rajonale
e indeve, aktiviteti i muskujve anaerobik, ketoacidoza diabetike, toksinat dhe agjentét
farmakologjiké, mungesa e tiaminés, sémundjet malinje dhe déshtimi i mélgisé[153].

Shoku septik shpesh shogérohet me mosfunksionim Kkardiovaskular gé shkakton
hipotension arterial, si dhe ulje té perfuzionit né indet periferike pér shkémbimin e
oksigjenit dhe lIéndéve ushqyese. Si rezultat, acidi laktik qé éshté grumbulluar mé pas né
gjak mund té jeté njé shénues i dobishém monitorues pér individét né shok. Né ményré té
ngjashme, ¢do formé e ishemisé (d.m.th., shpérndarje e kufizuar ose e pamjaftueshme e
oksigjenit) si¢ shihet né llojet e tjera té shokut (p.sh. shoku kardiogjen, obstruktiv,
hemorragjik), arrest kardiak pér shkak t€ mungesés sé rrjedhés gjaté ndalimit, helmim me
monoksid karboni, ose ishemia lokale e indeve mund té shkaktojé akumulim té acidit
laktik. Njé shkak shumé i zakonshém dhe beninj i rritjes sé acidit laktik éshté aktiviteti
anaerobik i muskujve, i cili rezulton né dhimbje t& muskujve pas ushtrimeve intensive.
Gjaté stérvitjes, muskujt skeletoré prodhojné mé shumé laktate sesa mund té metabolizojé
mélcia. Pérveg késaj, ketoacidoza diabetike mund té ndikojé né nivelet e laktatit si rezultat
i hipoperfuzionit dhe stresit metabolik. Disa medikamente dhe toksina, si alkooli,
metformina, salicilatet dhe izoniazidi, gjithashtu mund té rrisin nivelet e acidit laktik.
Mungesa e tiaminés e zhvendos metabolizmin né rritjen e metabolizmit anaerobik té
karbohidrateve, pasi tiamina éshté njé bashkéfaktor vendimtar pér enzimat e shumta
gelizore duke pérfshiré piruvat dehidrogjenazén, njé komponent thelbésor i metabolizmit
aerobik té karbohidrateve. Sé fundmi, sémundjet malinje dhe insuficienca e mélgisé rrisin
kryesisht laktatin pér shkak té paaftésisé sé mélcisé pér té hequr acidin laktik té tepért[152].

Si eleminohet acidi laktik?

Né shumicén e rrethanave, laktati eleminohet me shpejtési nga mélcia, ku kthehet né
glukozé nga proceset e glukoneogjenezés. Njé sasi mé e vogél e laktatit shtesé pastrohet
nga veshkat. Vecanérisht, laktati oksidohet me NAD + brenda mitokondrive nga enzima
laktat dehidrogjenazé pér té prodhuar piruvat dne NADH.

Trajtimit pér nivelet e larta té acidit laktik varen nga sa té ngritura jané nivelet e laktatit
dhe nga cfaré e shkaktoi rritjen. Nése njé histori mjekésore zbulon ushtrime té forta,
profesionistét e kujdesit shéndetésor duhet té sigurojné gé individi té jeté i hidratuar né
ményré adekuate, té marré frymé mjaftueshém, té jeté i ngrohté dhe té pushojé. Acidoza
laktike dytésore ndaj shokut septik né pérgjithési kérkon administrimin e antibiotikéve me
spektér té gjeré pér té menaxhuar infeksionin themelor. Po aq e réndésishme éshté dhénia
e léngjeve kristaloidale, zakonisht 30 mL/kg brenda tre oréve nga vlerésimi fillestar.
Pérdorimi i vazopresoréve béhet i domosdoshém né varési té ashpérsisé sé goditjes.
Hemodializa ndonjéheré mund té pérdoret pér té menaxhuar acidozén e réndé laktike,
veganérisht né pacientét gé kané insuficiencé renale. Né& shumicén dérrmuese té rasteve,
acidoza laktike shkaktohet nga garkullimi joadekuat i gjakut, prandaj fillimisht duhet té
pérmirésohet perfuzioni i indeve. Fillimi i barnave inotropike (p.sh., dobutamina,
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dopamina) dhe vazokonstriktorét (p.sh., epinefrina, analogét e vazopresinés) mund té jené
té dobishme, duke siguruar garkullim mé té miré té véllimit intravaskular. Mé pas, kujdesi
i métejshém mbéshtetés duhet té individualizohet[153]

Cilat jané faktet mé té réndésishme gé duhen ditur pér acidin laktik?
Acidi laktik, i quajtur edhe laktat, éshté njé produkt i metabolizmit té piruvateve né kushte
anaerobe. Indet gé prodhojné mé shumé acid laktik jané gelizat e muskujve dhe gelizat e
kuge té gjakut. Njé nivel i ngritur i laktatit dhe njé pH i barabarté ose mé i vogél se 7.35
shkaktojné acidozé laktike. Ekzistojné dy lloje té acidozés laktike; tipi-A dhe tipi-B.
Acidoza laktike e tipit A shkaktohet zakonisht nga hipoperfuzioni dhe hipoksia afatgjaté e
indeve, ndérsa acidoza laktike e tipit B lidhet me pamundésiné pér té pérpunuar sasiné e
disponueshme té piruvatit pér shkak té funksionit té démtuar té indeve, gé nuk lidhet me
hipoksiné. Laktati i ngritur mund té jeté rezultat i rritjes sé prodhimit té acidit laktik,
zvogélimit té pastrimit té acidit laktik ose kombinimit té té dyjave. Opsionet e trajtimit pér
nivelet e tepérta té acidit laktik varen nga shkaku themelor dhe shtrirja e rritjes sé nivelit té
laktatit.

Acidoza laktike dhe kardiokirurgjia
Studime té shumta kané identifikuar njé lidhje midis hiperlaktatemisé dhe prognozes se
kege midis pacientéve kardiokirurgjikal[154.155,156,157]. Njé nivel i laktatit prej 0-2
mmol/L konsiderohet normal, por shumica e autoréve pérdorin njé kufi prej 3-5 mmol/L
pér té pércaktuar hiperlaktateming. Megjithaté, né njé studim, edhe nivelet e laktatit né
skajin mé té larté té diapazonit té referencés (0.75-2 mmol/L) u shogéruan me rritje té
vdekshmérisé brenda spitalit[158].
Shkaget e hiperlaktatemisé pas operacionit kardiak jané té ndryshme dhe pérfshijné shkage
hipoksike dhe johipoksike. Disa autoré kané demonstruar njé shpérndarje bifazike té
hiperlaktatemisé sé lidhur me Kirurgjiné kardiake, me dallime té réndésishme né gjenezé
dhe rezultat nga dy llojet e ndryshme[159,160,161].

HIPERLACTATEMIA E HERSHME

Hiperlaktatemia e hershém éshté ajo gé ndodh nga fillimi i CPB deri né mbérritjen né ICU.
Hiperlaktatemia me fillimin e hershém shogérohet me njé probabilitet t&¢ madh té
rezultateve negative[161,162,163]. Pér shembull, Maillet dhe kolegét dokumentuan njé
vdekshmeéri prej 14.9% me njé laktat >3 mmol/L né pranimin né ICU krahasuar me 1.5%
né pacientét me njé laktat <3 mmol/L [161]. Studimet e mikridializes ne nivel indor kane
treguar se CPB shoqgérohet me rritje té laktateve né indin e miokardit dhe indet periferike
né raportin e laktatit dhe L/P[164,165]. Megjithése kéto studime u kryen né pacienté
"normalé” pa hiperlaktatemi sistemike, ato tregojné se CPB shogérohet me ulje te
oksigjenim té indeve dhe tregojne gé hipoksia e indeve mund té pérfshihet né gjenezén e
hiperlaktatemisé sé hershme. Megjithése mungojné té dhénat, ka kuptim qé
mosfunksionimi i mikrogarkullimit, dytésor ndaj efekteve pro-inflamatore té CPB,
kontribuon né hiperlaktateminé e hershme. Hiperlaktatemia ndoshta lind edhe nga
metabolizmi aerobik i pérshpejtuar si pasojé e rritjes sé epinefrinés garkulluese dhe
proteinave inflamatore. Kontributi relativ i shkageve hipoksike dhe johipoksike té
hiperlaktatemisé nuk éshté pércaktuar plotésisht né kété rast. Pavarésisht nga etiologjia,
hiperlaktatemia e hershme duhet té konsiderohet njé biomarker i fugishém i rezultatit jo te
mira post-operatore.

-40-



Ranucci dhe kolegét treguan se hiperlaktatemia (> 3 mmol/L) gjaté CPB u shogérua me
pérdorim mé té larté té IABP postoperative, kohézgjatje mé té gjaté té géndrimit né ICU
dhe ventilim mekanik mé té gjaté pas operacionit[154]. Té dhéna parashikuese té pavarura
té zhvillimit té hiperlaktatemisé pérfshinin kohézgjatien mé té gjaté t¢é CPB dhe
shpérndarjen e reduktuar té oksigjenit (DO2) gjaté CPB. Piku i laktatit u rrit ndjeshém kur
DO2 ra nén rreth 250 mL/min/m2.

Né njé studim tjetér, Ranucci dhe kolegét demonstruan se njé DO2 < 272
mL/min/m2 dhe njé hematokrit prej 26% ishin parashikues i insuficiencés renale
postoperativ né pacientét gé i nénshtroheshin operacionit té bypass-it té arterieve
koronare[166].

Inde té ndryshme jané pérfshiré si burime té laktatit gjaté CPB duke pérfshiré
zemrén, mushkeérité, traktin gastrointestinal dhe muskujt skeletoré [159]. Né vecanti,
nivelet e larta té laktatit t¢ miokardit jané té lidhura fort me insuficiencén kardiake pas
operacionit[167,168]. Megjithaté, megjithése éshté e mundur té identifikohet prodhimi i
shtuar i laktatit né organe specifike, éshté mé pak e qarté se cila prej tyre éshté pérgjegjése
kryesore pér nivelet e ngritura té laktatit né gjak.

Hiperlaktatemia e voneshme
Brenda 6-12 oréve té para té pranimit né ICU, 15-20% e pacientéve kardiokirurgjiké
zhvillojné hiperlaktateminé “de novo”. Kjo, e ashtuquajtura, "hiperlaktatemia e vonéshme™
karakterizohet nga prodhimi normal kardiak dhe mungesa e shpérndarjes sé oksigjenit té
indeve té démtuara[160,169]. Gjendja zakonisht zgjidhet spontanisht brenda 24 oréve.
Nivelet e laktatit dhe piruvatit né indeve rriten proporcionalisht me nivelet e laktatit né gjak
duke rezultuar né njé raport relativisht normal L/P té indeve[168]. Mé e réndésishmija,
hiperlaktatemia e voné shogérohet me njé ecuri beninje postoperatore. Né studimin e
Maillet dhe kolegéve té pérshkruar mé herét, hiperlaktatemia e voné u shogérua me njé
vdekshmeéri prej 3.6% krahasuar me 14.9% pér pacientét me hiperlaktatemi té hershme dhe
1.5% pér pacientét me njé laktat normale[161]. Njé kurs i ngjashém beninj pér
hiperlaktateminé e voné éshté identifikuar nga studiues té tjeré[157,160].

Etiologjia e hiperlaktatemisé sé voné éshté e pércaktuar dobét. Jané identifikuar
lidhje té forta midis hiperglicemisé dhe administrimit ekzogjen té epinefrinés[160,161,169]
megjithaté, kéto gjetje nuk e shpjegojné plotésisht fenomenin. Jo té gjithé pacientét me
fillimin e voné té hiperlaktatemisé marrin [2-agonisté dhe hiperglicemia mund té
konsiderohet si njé shogérues i glikolizés sé pérshpejtuar aerobike sesa njé nxités kryesor.
Megjithaté, éshté e réndésishme té mbahet mend se jo e gjithé hiperlaktatemia “de novo”
gé zhvillohet gjaté periudhés postoperative éshté beninje. Komplikime té tilla si shoku
septik, tamponada kardiake dhe ishemi té lidhura me nekrozén e muskujve ose infarktin
mezenterik mund té shfagen té gjitha me hiperlaktatemi dhe acidozé.

Nje kéndveshtrim i shkurtér i hiprelaktatemisé né pacientét kardiokirurgjikal.
Rritje té pérkohshme té laktatit né gjak mund té ndodhin (p.sh., pér shkak té administrimit
té produkteve té gjakut) gjaté periudhés perioperative. Duke pasur parasysh rritjen e
rrezikut té rezultateve negative dhe rolin e mundshém kontribues té hipoperfuzionit té
indeve, pacientét me hiperlaktatemi té hershme (> 3 mmol/L) duhet té maten dhe, ku éshté
e mundur, té normalizohen indekset e shpérndarjes globale té oksigjenit. Anemia e réndé
duhet té trajtohet dhe té korrigjohet ose prodhimi i ulét kardiak (off pompé) ose flukset e
uléta t¢ CPB (né pompé). Gjaté CPB, matja dhe mbajtja e DO2 mbi njé prag kritik (p.sh.,
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>270 mL/min/m2). Informacioni nga njé kateter i arteries pulmonare (outputi kardiak,
ngopja venoze e pérzier me oksigjen) dhe njé ekokardiogram transezofageal (funksioni
ventrikular dhe valvular) jané té vlefeshme pér té identifikuar problemet korrigjuese (p.sh.,
tamponada kardiake), pér té ndihmuar né drejtimin e terapisé me likide dhe terapiné
inotropike dhe pér té identifikuar pacientét qé kané nevojé pér mbéshtetje mekanike
kardiovaskulare (balonit intraaortik, oksigjenimi i membranés ekstrakorporale).
Megjithaté, éshté e réndésishme té pranohet se, ashtu si me sepsis, ka té ngjaré té keté njé
keqg-shpérndarjes globale dhe rajonale té oksigjenit. Késhtu, shtimi i shpérndarjes sé
oksigjenit né nivele mbi-normale nuk rikthen domosdoshmérisht fluksin mikrovaskular
dhe pér kété arsye nuk justifikohet si njé "trajtim" pér hiperlaktateming.

Né ményré té ngjashme, hiperlaktatemia gé zhvillohet de novo né ICU garanton njé
kérkim pér shenja té hipoperfuzionit té indeve globale ose rajonale. Mé voné gjaté kursit
té ICU - zakonisht pértej 2-3 ditéve té para - zhvillimi i hiperlaktatemisé kérkon njé kérkim
té kujdesshém pér provat e ishemisé mezenterike ose sepsis.

Vlera e BNP, Tnl dhe Acidit Laktit né kardiokirugji
Pér té gjitha arsyet e pérmendura mé lart ne Kapitullin 111, duket garté gé NP, Tnl dhe AL
jané biomarkera té réndésishém té kirurgjisé kardiake. Duke gene sé matja né kohé,
saktésia né matje jané té mundura, i béné kéta biomarkera njé mundési shumé té miré pér
vlerésimin adekuat té& administrimit t¢ CPB né studimin toné, ku AL éshté njé prediktor i
vlefshém i njé perfuzioni optimal sistemik ndérsa BNP dhe Tnl jané prediktoré té vlefshém
té njé perfuzioni dhe proteksioni té miré té zemrés.

KAPITULLI 1V

Anatomia dhe fiziologjia e zemrés

4.1Pérmbledhje e anatomisé sé zemrés

Zemra éshté njé organ muskulor, me katér kavitete né brendésiné e saj gé furnizohet me
gjak nga trungjet venoze qé derdhen né té dhe e nxjerr gjakun né sistemin arterial népérmjet
arterieve. Ajo vendoset né pozicion median né kavitetin torakal, e rrethuar nga njé sacus
fibroz, perikardi, dhe ndodhet né mediastinin anterior ndérmjet dy pulmoneve. Tek adulti
ajo ka njé peshé prej 250-300 g. Kéto té dhéna ndryshojné lidhur me moshén, seksin dhe
konstitucionin fizik. Pamja e pérgjithshme e zemrés éshté ajo e njé piramide e cila éshté e
rrézuar dhe mbéshtetet né njé prej fageve té saj. Maja e késaj piramide, pra apeksi i zemrés
(ose maja e zemrés), drejtohet nga pérpara, poshté dhe majtas kurse baza ka vendosje
posteriore. Faget e késaj piramide jané:

- Fagja diafragmatike ose inferiore né té cilén mbéshtetet zemra. Kjo fage ndértohet nga
ventrikuli i majté dhe njé pjesé e vogél e ventrikulit té djathté té cilét ndahen nga njeri tjetri
nga sulkusi interventrikular.

- Fagja anteriore ose sternokostale e cila orientohet anteriorisht. Kjo fage ndértohet
kryesisht nga ventrikuli i djathté, njé pjesé e ventrikulit té majté dhe njé pjesé e atriumit té
djathté.
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- Fagja bazale ose posteriore. Kjo fage éshté kuadrilaterale dhe ka vendosje posteriore. Ajo
ndértohet nga atriumi i majté, njé pjesé e atriumit té djathté, pjesa proksimale e venave té
médha si venat cava superior et inferior si dhe nga venat pulmonare.

- Fagja pulmonare e majté. Sheh nga pulmoni i majté dhe ndértohet nga ventrikuli dhe
atriumi i majté.

- Fagja pulmonare e djathté. Sheh nga pulmoni i djathté dhe ndértohet nga atriumi i djathté
- Apeksi i zemres formohet nga ventrikuli i majté.

Zemra ka katér kufij; margo e majté dhe e djathté qé kané té njéjtin ndértim si fagja
pulmonare e majté dhe e djathé, margo inferiore gé ndodhet ndérmjet fages anteriore dhe
diafragmatike si dhe margo obtuse gé ndan fagen anteriore nga ajo pulmonare e majté. Kjo
e fundit éshté e rrumbullakét dhe shtrihet nga aurikula e majté deri né apeks[170].

Né sipérfagen e jashtme té zemrés ndodhen tre sulkuse; sulcusi koronar i cili rrethon
zemrén duke ndaré atriumet nga ventrikujt. Ky sulcus pérmban arterien koronare té djathté,
sinusin koronar dhe degén cirkumflekse té& arteries koronare té majté. Sulkuset
interventrikular anterior dhe posterior ndajné dy ventrikujt. Sulcusi interventrikular
anterior shtrihet né sipérfagen anteriore té€ zemrés kurse sulcusi interventrikular posterior
shtrihet né fagen diafragmatike. Kéto dy sulkuse shtrihen deri né apeksin e zemrés.
Skematikisht pershkruhet ne figuren 16.

Figura 16
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Nga ana funksionale, zemra ndértohet nga dy ventrikuj (pompa) gé jané té ndara nga
njéra tjetra. Pompa e djathté merr gjak té deoksigjenuar nga trupi dhe e dérgon né mushkéri.
Pompa e majté merr gjak té oksigjenuar nga mushkrité dhe e dérgon né pjesén tjetér té
trupit. Cdo pompé ndértohet nga njé atrium dhe njé ventrikul té ndaré me nga njé valvul.
Atriumet kané mure té holla dhe presin gjakun gé vjen né zemér kurse ventrikujt kané mure
té trasha dhe pompojné gjakun jashté zemrés. Duke gené se nevojitet njé forcé mé e madhe
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pér ta pompuar gjakun né garkullimin sistemik sesa né garkullimin pulmonar, atéheré muri
i ventrikulit t& majté éshté mé i trashé se muri i ventrikulit té djathté. Kavitetet atriale kané
formé té ¢rregullt, parete té holla dhe té Iémuara me pérjashtim té aurikulave ku vihen re
ngritjet e muskujve pektinat. Né atriumin e djathté derdhin gjakun venat cava superiore
dhe inferiore gé sjellin gjakun nga i gjithé trupi si dhe sinusi coronar i cili sjell gjakun nga
muret e zemrés. Né atriumin e majté derdhin gjakun katér venat pulmonare. Gjaku kalon
nga atriumet né ventrikuj. Atriumet ndahen nga njéri tjetri me ané té septumit interatrial.
Kavitetet ventrikulare kané formé koni ku baza ndodhet né fagen septale. Sipérfaget e
brendéshme té ventrikujve jané té crregullta pér shkak té strukturave muskulore té
crregullta gé quhen trabeculae carnae. Disa trabeculae carnae kané vetém njérin ekstremitet
té tyre té fiksuar né sipérfagen e brendéshme ventrikulare (muskujt papilaré) kurse
ekstremitetin tjetér e kané té liré né té cilin fiksohen kordat tendine. Skaji tjeter i kordave
tendine fiksohet né kuspiset e valvulave. Ventrikujt ndahen nga njéri tjetri me ané té
septumit interventrikular[170].

Kavitetet atriale ndahen nga kavitetet ventrikulare népérmjet valvulave. Valvula
trikuspidale gé ndan atriumin e djathté nga ventrikuli i djathté ndértohet nga tre fleté apo
kuspise. Valvula bikuspidale ose mitrale gé ndan atriumin e majté nga ventrikuli i majté
ndértohet nga dy kuspise. Gjaté mbushjes sé ventrikujve me gjak, valvulat hapen duke i
projektuar kuspiset né brendési té ventrikujve pérkatés. Muskujt papilaré kontraktohen
atéheré kur kontraktohen edhe ventrikujt por ndryshe nga sa mund té mendohet ato nuk
ndihmojné valvulén té mbyllet, por ata duke u kontraktuar térheqin né drejtim té brendésisé
sé ventrikulit fletét e valvulés pérkatése duke parandaluar né kété ményré fryrjen ose
proturbimin e fletéve té valvulés né drejtim té atriumit gjaté kontraktimit ventrikular. Ne
rast se képutet njé nga kordat tendine apo njé nga muskujt papilar nuk éshté mé funksional,
atéheré gjaté kontraktimit ventrikular njéra nga fletét e valvulés do té proturbojé ose
prolabojé né hapsirén atriale duke shkaktuar ndonjéheré regurgitim mitral ose trikuspidal.
Né zemér ndodhen edhe dy valvula té tjera; valvula pulmonare qé vendoset ndérmjet
arteries pulmonare dhe ventrikulit té djathté si dhe valvula aortale gé vendoset ndérmjet
aortés dhe ventrikulit té majté. Secila prej valvulave ndértohet nga tre kuspise semilunar.
Kéto kuspise formojné xhepa gé njihen me emrin sinuse. Né rastin e valvulés aortale kéto
tre sinuse jané; sinusi aortal i majté, i djathté dhe posterior. Arteria koronare e majté dhe e
djathté origjinojné nga sinusi aortal i majté dhe i djathté. Sinusi dhe kuspisi posterior
njihen ndryshe edhe me emrin sinusi apo kuspisi jo koronar[170].

Skeleti i zemrés ndértohet nga indi lidhor dhe konsiston né katér unaza fibroze gé
rrethojné orificiumet e valvulave si dhe nga dy trekéndésha fibrozé qé lidhin unazat me
njéra-tjetrén. Unazat ndértohen nga ind lidhor fijengjeshur i ¢rregullt. Kéto unaza rrethojné
bazén e dy arterieve gé 1éné zemrén (a. Pulmonare dhe aorta) dhe hapjen ndérmjet
atriumeve dhe ventrikujve. Kéto unaza sigurojné vendin e atashimit pér fletét e té katér
valvulave té zemrés. Skeleti fibroz shérben edhe si njé izolues pér aktivitetin elektrik
ndérmjet atriumeve dhe ventrikujve. E vetmja ményré pér té pércjellé impulsin nga
atriumet drejt ventrikujve éshté népérmjet nyjes atrioventrikulare. Pra skeleti fibrotik ka dy
funksione té réndésishme; shérben si mbéshtetje pér aparatin valvular dhe siguron njé
aktivitet té pavarur elektrik ndérmjet atriumeve dhe ventrikujve[171,172].

Muri i zemrés ndértohet nga tre shtresa: epikardi, miokardi dhe endokardi. Epikardi
mund té quhet ndryshe edhe fleta viscerale e perikardit. Ai konsiston né njé shtresé gelizash
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mezoteliale nén té cilén ndodhet indi lidhor. VVazat e gjakut dhe nervat gé furnizojné zemrén
shtrihen né epikard dhe rrethohen me ind dhjamor. Kjo shtresé éshté e lidhur fortésisht me
shtresén gé ndodhet poshté saj. Miokardi ndértohet nga muskuli kardiak dhe éshté shtresa
mé e trashé e zemrés. Endokardi vesh nga brenda kavitetet e zemrés dhe ndértohet nga njé
shtresé gelizash endoteliale, njé shtresé indi lidhor fijeshkrifét me vendosje subendoteliale,
njé shtresé e mesme indi lidhor fijengjeshur dhe geliza té muskulaturés sé lémuar.

Zemra furnizohet me gjak nga dy arteriet koronare gé origjinojné né sinuset aortale né
pjesén fillestare té aortés ascendente; respektivisht nga sinusi aortal i majté dhe i djathté.
Arteria koronare e djathté pasi del nga aorta ascendente kalon pérpara dhe né té djathté dhe
zbret népér sulcusin koronar gé ndodhet ndérmjet atriumit té djathté dhe ventrikulit té
djathté. Kur arrin margon inferiore té€ zemrés ajo kthehet posteriorisht dhe vazhdon népér
sulkus né fagen diafragmatike dhe bazén e zemrés. Gjaté késaj rruge ajo léshon disa degé
si: degén atriale e cila kalon ndérmjet aurikulés sé djathté dhe aortés ascendente dhe jep
degén nodale e cila kalon posteriorisht dhe rreth venés cava superiore pér té furnizuar nyjen
sinoatriale; sapo arrin margon inferiore, arteria jep degén marginale té djathté e cila
vazhdon pérgjaté margos deri né apeks; pjesa e mbetur e arteries koronare té djathté quhet
dega interventrikulare posteriore dhe vazhdon népér sulcusin interventrikular posterior.
Avrteria koronare e djathté furnizon atriumin e djathté, ventrikulin e djathté, nyjen sino-
atriale, nyjen atrioventrikulare, septumin interatrial, njé pjesé té atriumit té majté, njé pjesé
té pjesés posteriore té ventrikulit t¢ majté si dhe pjesén postero-inferiore té septumit
interventrikular. Arteria koronare e majté origjinon nga sinusi aortal i aortés ascendente.
Kalon fillimisht ndérmjet aurikulés sé atriumit t¢ majté dhe trungut pulmonar dhe né kété
nivel ndahet né dy degé:

1. dega interventrikulare anteriore (arteria descendente anteriore e majté) e cila zbret
né drejtim té apeksit népér sulkusin interventrikular anterior. Gjaté rrugés ajo jep
dy degé diagonale.

2. dega cirkumflekse e cila kalon majtas népér sulkusin koronar deri né fagen
diafragmatike t& zemrés dhe zakonisht pérfundon pérpara se té arrijé sulkusin
interventrikular posterior. Gjaté rrugés ajo léshon njé degé té madhe qé quhet arteria
marginale e majté dhe vazhdon pérgjaté margos obtuse té zemreés.

Venat koronare ecin pérgjithésisht paralel me arteriet pulmonare. Ato konvergojné té
gjitha drejt sinusit koronar duke u bashkuar dhe duke formuar njé trung venoz voluminoz
té vendosur né sulkusin koronar té fages diafragmatike dhe gé quhet sinusi koronar. Ky
sinus derdhet né atriumin e djathté. Né sulcusin koronar e derdhin gjakun katér vena
kryesore: vena kardiake e madhe (ose vena interventrikulare anteriore), vena kardiake e
mesme (ose vena interventrikulare posteriore), vena kardiake e vogél dhe vena kardiake
posteriore. Ekzistojné dhe dy grupe té tjera venash: venat anteriore té ventrikulit té djathté
(ose venat kardiake anteriore) gé derdhen direkt né atriumin e djathté dhe venae cordis
minimae (ose venat Tebesius) té cilat derdhen pjesérisht né atriumin e djathté dhe
ventrikulin e djatht&[171,172,173].

4.2 Struktura e Muskulit Kardiak

Muskulatura kardiake éshté e ndértuar nga miocitet dhe nga indi lidhor fijeshkrifét i cili
vendoset ndérmjet gelizave dhe éshté me shumicé sepse mbart vaskularizim dhe inervim
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té bollshém (Fig 17). Miociti éshté i ndértuar nga sarkolema (membrana qelizore),

sarkoplazma (citosoli) dhe organelet gelizore. Ndryshe nga qelizat e tjera, kétu

predominojne miofilamentet té cilét jané t& miréorganizuar né struktura kompakte sepse

ndérveprimi i miofilamenteve éshté pérgjegjés pér kontraktimin e gelizés, i cili éshté

funksioni kryesor i njé gelize muskulore si geliza kardiake. Dy tipet e miofilamenteve jané:
a) Filamentet e holla (6 - 8 nm né diametér) té ndértuara kryesisht nga proteina aktine
b) Filamentet e trasha (~15 nm né diametér) té ndértuara nga proteina mioziné I1.

Figura 17
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Bérthama ka vendosje géndrore né gelizén e muskulit kardiak. Miofibrilet e gelizés
ndahen pér té kaluar rreth bérthamés duke formuar késhtu njé zoné bikonike né té cilén
jané té pérgéndruara organelet gelizore. Kjo zoné éshté e pasur né mitokondri dhe pérmban
aparatin e Golxhit, granulat me lipofusciné dhe glikogjen. Po né kété zoné né muskulaturén
atriale gjenden granulat atriale me madhési 0.3 — 0.4 um gé pérmbajné dy hormone
polipeptide; faktorin natriuretik atrial dhe faktorin natriuretik trunor. Té dy hormonet
jané diuretiké qé ndikojné né ekskretimin urinar té natriumit. Inhibojné sekretimin e reninés
nga veshkat dhe té aldosteronit nga gjendra mbiveshkore. Ato inhibojné kontraktimin e
muskulaturés sé lémuar vaskulare[171,172].
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Pérve¢ mitokondrive juxtanukleare, gelizat e muskulatures kardiake karakterizohen nga
mitokondri t¢ médha gé vendosen ngjeshur ndérmjet miofibrileve. Ndérmjet miofibrileve
gjenden edhe granula glikogjeni. Né kété ményré, strukturat gé ruajné energjiné (granulat
e glikogjenit) dhe strukturat gé clirojné dhe rikapin energjiné (mitokondrité) ndodhen prané
strukturave (miofibrilet) qé pérdorin energjiné pér té realizuar kontraktimin.

Karakteristiké e fibrave té muskulit kardiak jané disa banda térthore té ngjyrosura fortésisht
gé quhen disget e ndérvéna (interkalare). Kéto té fundit pérfagesojné vendin e bashkimit
ndérmjet gelizave. Né mikroskopin optik, disget paragiten si struktura lineare té ngjyrosura
fortésisht gé drejtohen né ményré transversale né fibrén muskulore. Shpesh heré nuk kané
pamje lineare por pamjen e shkalléve (Fig 18, Fig.19). Disget e ndérvéna pérmbajné lidhje
té specializuara té tipit gelizé-gelizé ndérmjet gelizave muskulare fginje:

- fascia adherens, jané zona né té cilat komplekse proteinike lidhin gelizat me njéra tjetrén,
gjithashtu ato shérbejné edhe si vende né té cilat filamentet e holla té sarkomeréve terminal
ankorojné né membranén plazmatike.

- makula adherens (desmosomat), pérvecse lidhin gelizat me njéra tjetrén, ato parandalojné
ndarjen e gelizave nga njéra tjetra gjaté kontraktimeve té pérséritura. Kéto pérforcojné
fascian adherens.

- gap junctions (kontaktet me carje ose komunikuese), sigurojné njé vazhdueshméri jonike
ndérmjet gelizave muskulare kardiake fginje. Ky shkémbim lejon gelizat kardiake té sillen
si njé sincicium ndérkohé gé ruajné individualitetin dhe integritetin gelizor .

Figura 18
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Figura 19
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Njé strukturé interesante e qelizés kardiake jané tubujt T, té cilét nuk jané gjé tjetér vecse
invaginime té sarkolemés né brendési té qelizés. Prania e kétyre tubujve éshté e
réndésishme sepse lehtéson pérhapjen e potencialit té veprimit duke e sjellé até prané ¢do
tufe miofibrilesh dhe duke lehtésuar njékohésisht levizjet e kalgiumit (Fig 19).

Rrjeti endoplazmatik i 1émuar né gelizén e muskulit kardiak éshté i organizuar né
njé rrjet té€ vetém pérgjaté sarkomerit duke u shtriré nga linja Z né linjén Z. Tubujt T né
muskulin kardiak, penetrojné né tufat e miofilamenteve né nivelin e linjés Z, ndérmjet
fundeve té rrjetit endoplazmatik té lemuar (Fig 20). Né kété ményré pér ¢cdo sarkomer ka
Vétém njé tubul T. Cisterna té vogla terminale té R.E.P —it t& 1émuar ndodhen né aférsi me
tubulin T dhe formojné diad-én ose triad-én né nivelin e linjés Z. Tubujt T jané mé té
médhenj dhe mé té shumté né numér né gelizat ventrikulate sesa ato atriale.

Figura 20 Diagramé e organizimit té fibrés sé muskulit kardiak.
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Si¢ shihet tubujt T nuk jané gjé tjeter vecse invaginime té sarkolemés. Vihet re gjithashtu
qé disqget interkalare jané vendet e bashkimit té dy sarkolemave té gelizave fginje

Kjo mikrografi elektronike tregon pjesé nga dy geliza té muskulit kardiak té cilat
bashkohen nga njé disk interkalat (i rrethuar). Né pamje duket bérthama e njérés prej
gelizave, mitokondrité (M) si dhe miofibrilet (My).

Né kété pamje duket garté indi lidhor fijeshkrifét i vendosur ndérmjet gelizave (21.22.23)

Kalimi i joneve té kalgiumit nga lumeni i tubujve T né sarkoplazmén e gelizave té muskulit
kardiak éshté thelbésor pér té filluar ciklin e kontraktimit. Depolarizimi i membranés sé
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tubujve T, aktivizon proteinat voltazh-sensore, té cilat jané té ngjashme né strukturé dhe
funksion me kanalet e kalciumit. Né rradhé té paré né ciklin e kontraktimit té muskulit
kardiak, kalgiumi transportohet nga lumeni i tubujve T né sarkoplazmén e muskulit
kardiak, ku hap kanalet porta gé clirojne kalgium né butonat terminal té R.E.P-it té |émuar
gé ndodhen né aférsi. Ky mekanizém i ¢lirimit té kalgiumit i nxitur nga kalgiumi shkakton
njé clirim té shpejté dhe masiv té kalciumit i cili realizon hapat pasues té ciklit té
kontraktimit.

4.3 Metabolizmi i gelizés kardiake

Funksioni kontraktues i zemrés éshté njé proces me njé kérkesé jashtézakonisht té larté
energjie. Konsumi i oksigjenit né njé zemér gé rreh, varet nga tre faktoré kryesoré; stresi
muror, gjendja kontraktile e miokardit dhe frekuenca e kontraktimeve. Megjithése masa e
zemrés pérfagson pothuajse 1% té peshés trupore (te adulti), miokardi konsumon rreth 10%
té konsumit té pergjithshém té oksigjenit. Zemra éshté organ tipik aerob. Sasia e energjisé
sé konsumuar gjaté sistolés duhet zévendésuar né ményré té pashmangshme gjaté
periudhés diastolike. N& ményré gé té zévendésohet energjia e konsumuar, kérkohet njé
furnizim adekuat dhe i vazhdueshém i gelizés sé muskulit kardiak me oksigjen dhe
substrate. Né gjendje getésie, shképutja e oksigjenit nga gjaku arterial éshté pothuajse
maksimal. Kur aktiviteti kardiak rritet, shtimi i furnizimit me oksigjen realizohet népérmjet
shtimit té garkullimit koronar. Gjaté ¢do cikli kardiak cikli i energjisé ndodh né tre faza té
cilat jané ngushtésisht té lidhura me njéra-tjetrén:

1. Prodhimi i energjisé
2. Ruajtja e energjisé
3. Pérdorimi i energjisé

4.3.1 Prodhimi i energjisé

Miokardi éshté i afté té prodhojé energji nga disa substrate: acidet yndyrore, glukoza,
laktati, piruvati, trupat ketoniké dhe madje aminoacidet. Preferenca e pérdorimit té secilit
prej kétyre substrateve varet nga pérgéndrimi i tyre né gjak dhe né gelizat e muskulit
kardiak. Kjo pércakton gradientin e pérgéndrimit té njé substrati né nivelin e membranés
sé kardiomiocitit. Pérvec gradientit té pérgéndrimit, pérzgjedhja e substratit pércaktohet
gjithashtu nga aftésia natyrore e sistemit enzimatik té gelizés sé muskulit kardiak i cili
kufizon mjaft pérdorimin e burimeve atipike té energjisé edhe né rastet e pérgéndrimeve té
tyre té larta né gjak. Nése furnizimi me oksigjen éshté i mjaftueshém, acidet yndyrore
pérfagesojné substratin qé pérdoret mé tepér pér prodhim energjié dhe mbulojné rreth 50-
70% té kérkesave totale té miokardit pér energji dhe 30% mbulohet nga glukoza. Laktati
pérdoret si substrat energjie kur rritet aktiviteti muskular, gjaté té cilit rritet me shpejtési
pérgéndrimi i laktatit né gjak. Trupat ketoniké dhe aminoacidet pérdoren ekskuzivisht gjaté
gjendjeve patologjike té caktuara (p.sh. ketoacidoza diabetike). Progesi i ndarjes sé secilit
nga substratet e pérmendura siguron njé produkt intermediar té pérbashkét — acetil CoA.
NEé rastin e acideve yndyror, acetil CoA formohet gjaté ndarjes sé tyre né progesin e beta
oksidimit. Glukoza, népérmjet procesit té glikolizés ose ciklit pentozik, konvertohet né
piruvat dhe dekarboksilimi pasues e shndéron piruvatin né acetil CoA. Ky i fundit formohet
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edhe gjaté pérpunimit té laktatit, trupave ketonike dhe aminoacideve. Produkti i
ndérmjetém i pérbashkét i gjithé kétyre reaksioneve, acetil CoA, hyn né ciklin e Krebs-it
né mitokondri ku ndahet né CO> dhe hidrogjen. Ky i fundit pérpunohet mé tej né progesin
e fosforilimit oksidativ. Ekziston njé zinxhir reaksionesh né té cilin frymémarrja gelizore
(oksidimi) giftohet me energjiné né formén e ATP-sé (fosforilimi). Frymémarrja gelizore
pérfagson transferimin e hidrogjenit tek oksigjeni gjaté zinxhirit respirator duke formuar
né kété ményré H,O-né. Njékohésisht ndodh edhe fosforilimi, gqé do té thoté se energjia e
prodhuar nga frymémarrja qgelizore dhe e cliruar né formé kaskade, lidhet gradualisht me
ADP duke dhéné ATP-né. 36 deri né 38 molekula ATP formohen gjaté djegies sé njé
molekule glukoze né rrugén aerobike. Diegia e njé molekule acidi yndyror jep njé prodhim
disa heré mé té madh ATP-je, vlera konkrete varet nga gjatesia e zinxhirit té acidit yndyror
(7.25).

4.3.2 Ruajtja e energjisé né muskulin e zemrés.

Energjia né muskulin e zemrés ruhet né formén e dy komponimeve makroergjike bazé —
adenoziné trifosfatit (ATP) dhe kreatin fosfatit (KP). ATP-ja shérben si dhurues primar i
energjisé pér progesin e kontraktimit si edhe pér sistemet membranore transportuese té
varura nga energjia (ATPaza). KP-ja éshté substancé gé ruan energjiné. Né kondita té njé
furnizimi t&¢ mjaftueshém me oksigjen dhe substrate, ADP-ja dhe Pi gé formohen nga
ndarja, risintetizohen né ATP dhe energjia e nevojshme pér kété risintezé sigurohet nga
kreatinfosfati. Niveli i ATP-sé ruhet ndérkohé gé niveli citoplazmatik i KP-sg, qé pérfagon
njé formé té ruajtjes sé energjisé, pakésohet. Depozita e kreatinfosfatit né muskulin kardiak
éshté relativisht e vogél dhe mund té ruajé nivelin e ATP-sé pér njé periudhé kohe
relativisht té shkurtér. Njé iskemi e réndé shkakton njé rénie té ATP-sé dhe né kété ményré
njé rénie té funksionit t¢ muskulit kardiak. Pérve¢ funksionit depozité, kreatinfosfati luan
edhe rolin e njé transportuesi té energjisé nga mitokondria drejt miofibrileve (29.38.39).

4.3.3 Pérdorimi i energjisé né muskulin e zemrés.

Ményra kryesore e pérdorimit té energjis€ né qelizén e muskulit kardiak pérvec
metabolizmit bazal, éshté progesi i kontraktimit.

Lidhja eksitim — kontraktim né gelizén e muskulit kardiak

Muskuli kardiak kontraktohet kur pérgéndrimi citosolik i kalgiumit rritet mbi 100 nM.
Rritja e pérgendrimit té kalciumit ciftohet me potencialin e veprimit deri né kontraktim dhe
mekanizmat e pérfshiré njihen si lidhja eksitim — kontraktim. Aftésia e muskulit kardiak
pér té gjeneruar forcé pér ¢farédo gjatésie té fibrés njihet si kontraktilitet. Kjo varet nga
pérgéndrimi citosolik i kalgiumit dhe mé pak nga faktoré té cilét ndikojné né ndjeshmériné
e aparatit kontraktil ndaj kalciumit. Gjaté fazés sé platosé té potencialit t& veprimit,
kalciumi hyn né sarkolemé pérmes kanaleve porta té tipit —L pér Ca?* t& varura nga
voltazhi. Kanalet e tipit —L bllokohen nga dihidropiridinat (p.sh nifedipina) dhe verapamili.
Sidoqofté, sasia e kalgiumit gé hyn né gelizé éshté mé pak se 20% e asaj qé kérkohet pér
rritjen e pérgéndrimit té kalgiumit. Pjesa tjeter clirohet nga rrjeti sarkoplazmatik ku ruhet i
lidhur me kalsekuestrinen. Potenciali i veprimit kalon népér tubujt T dhe gjaté 1-2 ms té
platosé, kalciumi hyn dhe shkakton njé rritje t& vogel té pérgendrimit té kalgiumit né
hapsirén ndérmjet sarkolemés dhe rrjetit sarkoplazmatik né fqginjési. Kjo aktivizon kanalet

-51-



e ndjeshém ndaj kalgiumit né rrjetin sarkoplazmatik népérmjet té ciléve kalgiumi i
depozituar vérshon né citoplazém. Kéto kanale njihen ndryshe si receptorét rianodiné. Njé
rritje e shpejté e pérgéndrimit té kalgiumit ndodh gjaté 10 ms né vazhdim. Ky proges njihet
si clirimi i kalgiumit i ndérmjetesuar nga kalgiumi. Sasia e kalgiumit té cliruar varet nga
sasia e depozituar né rrjetin sarkoplazmatik dhe nga numri i kanaleve té aktivizuar si dhe
sasia e kalgiumit gé hyn népérmjet sarkolemés. Né mungesé té kalgiumit ekstragelizor, nuk
ka kontraktim. Né té vérteté pa ekstra kalciumin nga tubujt T, fugia e kontraktimit té
muskulit kardiak do té ishte e reduktuar né ményré té konsiderueshme sepse rrjeti
sarkoplazmatik i muskulit kardiak éshté mé pak i zhvilluar sesa ai i muskulit skeletik dhe
nuk depoziton mjaftueshém kalcium pér té siguruar njé kontraktim té ploté. Né té kundért,
tubujt T té muskulaturés kardiake kané njé diameter 5 heré mé té madh se tubujt e
muskulaturés skeletike cka do té thote njé véllim 25 heré mé té madh. Gjithashtu brenda
tubujve T ndodhet njé sasi e madhe mukopolisaharidesh gé jané té ngarkuar negativisht
dhe lidhin njé sasi té bollshme té joneve té kalciumit, duke e mbajtur kété gjithmoné té
gatshém pér difuzion né brendési té fibrés sé muskulit kardiak kur ndodh potenciali i
veprimit i tubulit T.

Fugia e kontraktimit té muskulit kardiak varet kryesisht nga pérgéndrimi i joneve té
kalciumit né likidin ekstragelizor. Arsyeja pér kété éshté se hapja e tubujve T kalon direkt
pérmes membranés sé gelizave té muskulaturés kardiake né hapsirén ekstragelizore gé
rrethon gelizat duke mundésuar qé i njéjti likid ekstragelizor gé ndodhet né intersticiumin
e muskulit kardiak té kalojé pérmes tubujve T gjithashtu. Si pasojé, sasia e joneve té
kalgiumit né sistemin e tubujve T — q€ éshté aftésia e joneve té kalgiumit pér té shkaktuar
kontraktimin e muskulit kardiak — varet né njé masé€ té¢ madhe né pérqéndrimin e joneve t&
kalciumit né likidin ekstragelizor. Piku i pérgéndrimit té kalciumit normalisht arrin né ~2
uM megjithése maksimumi i kontraktimit ndodh kur pérgéndrimi i kalgiumit rritet mbi 10
uM. Né kété ményré, forca e muskulit kardiak mund té rregullohet duke ndryshuar ose
sasiné e Ca®* gé hyn né gelizé gjaté potencialit té veprimit ose sasiné e depozituar né rrjetin
sarkoplazmatik.

Tkurrja e muskulit ndodh sipas modelit té rréshqitjes sé filamenteve. Parimi i kétij
modeli mbéshtetet né faktin gé ndérveprimi i varur nga ATP-ja, ndérmjet filamenteve té
holla dhe atyre té trasha, zhvillon njé forcé té afté pér té rréshkitur fijet e holla ndaj atyre
té trasha (Fig 21). Forca gjenerohet nga kokat e miozinés té filamenteve té trashé gé
formojné ura me aktinén e filamenteve té hollé. Ndryshimet konformacionale suksesive té
kétyre urave, i mundésojné kokave té miozinés té rréshkasin apo té ecin pérgjaté filamentit
té aktinés. Né muskulin kardiak, pérgéndrimi i kalgiumit kontrollon formimin e urave
pérmes proteinave rregullatore tropomiozin dhe troponiné. Tropomiozina éshté njé
proteiné né formé shkopi e cila né gjendje getésie shtrihet ndérmjet dy zinxhiréve té aktinés
gé formojné heliksin e filamentit t& hollé dhe mbulon vendet e lidhjes sé miozinés né akting.
Kokat e miozinés nuk mund té lidhen dhe pér rrjedhojé nuk ka tension. Troponina formohet
nga njé kompleks i tre proteinave mé té vogla globulare (troponina C,1 dhe T) e cila lidhet
me tropomiozinén népérmjet troponinés T né intervale prej 40 nm. Kur pérgéndrimi i
kalgiumit rritet mbi 100 nM, kalciumi lidhet me troponinén C dhe ndodh njé ndryshim
konformacional duke pérfshiré disocimin e troponinés | nga aktina e cila i lejon
tropomiozinés té zhvendoset duke ekspozuar vendet e lidhjes pér miozinén (Fig 21).
Tensionimi lidhet me numrin e urave aktive dhe do té rritet derisa e gjithé troponina C té
lidhet me kalgiumin [172,173,174].
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Figura 21 Fibra muskulare e relaksuar (lart) dhe e kontraktuar (poshté)
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Figure 17-30
Molecular Cell Biology, Sixth Edition
© 2008 W.H.Freeman and Company

Kur pérgendrimi i kalciumit rritet mbi nivelin e gjendjes sé getésie (~ 100nM), aktivizohet
pompa e kalgiumit e varur nga ATP-ja (Ca2+ - ATPaza) qé ndodhet né pjesén tubulare té
rrjetit sarkoplazmatik dhe fillon té pompojé kalcium nga citosoli drejt rrjetit
sarkoplazmatik. Ndérkohé gé potenciali i veprimit repolarizohet, dhe kanalet e kalgiumit
té varur nga voltazhi inaktivizohen, ky mekanizém redukton kalgiumin drejt nivelit té
getésisé dhe jonet e kalgiumit disociohen nga troponina C dhe muskuli relaksohet. Nése
nuk do té kishte mekanizém tjetér pér té larguar kalgiumin nga geliza, madhésia e
depozitave té kalciumit né rrjetin sarkoplazmatik do té rritej gradualisht ndérkohé gé mé
shumé kalgium hyn gjaté potencialit té veprimit. Teprica e kalgiumit transportohet jashté
gelizés nga transportieri Na*/Ca?* gé ndodhet né sarkolemé. Kjo pérdor gradientin e
brendshém elektrokimik té Na* si njé burim energjie pér té pompuar jashté Ca®* dhe né
kété proces tre jone Na* hyjné né gelizé pér ¢do jon Ca?* té larguar. Né fund té potencialit
té veprimit rreth 80% e kalgiumit do té sekuestrohet né rrjetin sarkoplazmatik dhe pjesa mé
e madhe e asaj gé mbetet do té nxirret jashté qelizés. Ajo cka mbetet pompohet ngadalé
jashté gjaté intervalit diastolik si ne figuren 22
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Figura 22 Mekanizmi molekular i kontraktimit té fibrés muskulore
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4.4  Elektrofiziologjia e Qelizés Kardiake
Struktura dhe funksioni i kanaleve jonik kardiak

Kanalet joniké kardiaké jané proteina integrale membranore té cilat rregullojné trafikun e
joneve né gelizat kardiake. Ato jané percaktueset e potencialit té veprimit kardiak, i cili
nga ana tjetér nénkupton pércjelljen e impulsit kardiak, lidhjen eksitim-kontraktim,
automaticitetin dhe aritmogjenezén. Né zemér, shumica e kanaleve joniké marrin njé nga
strukturat e méposhtme, té prezantuara sipas rendit rrités t€ kompleksitetit té€ ndértimit:

1. Kanalet e brendshém té kaliumit (Kir). Njé kanal i vetém éshté i pérbéré nga katér
polipeptide homologe (nénnjési) té vendosur né ményré simetrike rreth njé pori
géndror pérmes té cilit kalojné jonet.

2. Kanalet e kaliumit me porté voltazhi jané proteina qé kané gjashté segmente
transmembranore (S1-S6).

3. Kanalet e kalciumit dhe natriumit té varura nga voltazhi (Fig 23). Kéto kanale jané
mé komplekse nga ana strukturore. Kanali éshté i ndértuar nga njé zinxhir i vetém
polipeptidik qé pérmban katér domene homologe ku secili ka gjashté segmente
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transmembranore ndér té cilét njé segment (S4) té ndjeshém ndaj voltazhit si dhe
njé zinxhir né formé laku gé lidh S5 me S6.

o Kanalet joniké né zemér kané njé strukturé simetrike té katérfishté

e Paretet e porit té kanalit jonik formohen nga katér laget e zinxhiréve polipeptidik gé
lidhin segmentin e katért me té pesté

e Kanalet e varura nga voltazhi pérmbajné njé sensor voltazhi (S4)

Figura 23
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Kanalet e brendshém té kaliumit kané dy segmente transmembranore dhe njé lak. Katér nga
kéto nénnjési formojne njé kanal funksional. B, Kanalet e kaliumit té varura nga voltazhi
kané gjashté segmente transmembranore duke pérfshiré edhe sensorin e voltazhit S4 si dhe
lakun ndérmjet S5 dhe S6. Katér nga kéto nénnjési formojné njé kanal funksional. C,
Kanalet e natriumit dhe kalciumit té varur nga voltazhi ndértohen nga njé polipeptid i vetém
gé pérmban gjashté segmente transmembranore gé pérsériten katér heré.

Funksioni i kanaleve joniké

Funksioni i kanaleve joniké pércaktohet nga dy karakteristika bazé:
1. pércjellshméria (konduktiviteti)
2. fenomeni porté.

1.Konduktiviteti tregon se cilét jone jané té lejuar té pérshkojné kanalin dhe né cfaré
shkalle apo shpejtésie. Konduktiviteti i kanaleve joniké pércaktohet nga filtri pérzgjedhés
né lakun e porit gé vendoset né pjesén mé té ngushté té porit té kanalit. Kanalet e Na*
pércjellin natriumin né krahasim me kaliumin né raport 12:1, kanalet e Ca?* pércjellin
kalgciumin né krahasim me kaliumin né raport 10:1 kurse kanalet e K* jané mé shumé
selektive pér kaliumin sesa pér natriumin né raportin 1000:1. Shumica e kanaleve joniké
kardiak kané karakteristiké drejtimin, njé term Ky gé i referohet pércjelljes preferenciale té
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joneve né drejtimin brenda ose jashté qelizés. Drejtimi i rrymés sé joneve ndikohet nga
pérgéndrime té pabarabarta té joneve né dy anét e membranés, nga amplituda e voltazhit
gé hap kanalet jonik me porté voltazhi (p.sh. korenti kalimtar pér jashté i kaliumit [li] dhe
korenti i pacemaker-it [If] ose bllokimi i kanaleve nga magnezi intragelizor ose poliaminat
pér shkak té voltazhit pozitiv (p.sh. kanalet Ki).

2.Fenomeni porté pérshkruan se ¢faré e udhéheq hapjen dhe mbylljen e kanaleve.
Kanalet e varur nga voltazhi hapen dhe mbyllen né varési té ndryshimit té potencialit té
membranés. Korenti i natriumit (Ina), korenti i kalgiumit i tipit-L (lca,L), korenti i kalgiumit
i tipit-T (lcaT), lo, komponenti i shpejté i korentit té vonuar té kaliumit (Ik;) dhe
komponenti i ngadalté i korentit té vonuar té kaliumit (Iks) jané té gjithé té aktivizuar nga
depolarizimi i membranés kurse I+ aktivizohet nga hiperpolarizimi i membranés. Té gjithé
kanalet joniké me porté voltazhi kané njé sensor-voltazhi Ss né té cilin né cdo tre
aminoacide ndodhet njé liziné ose argininé e ngarkuar pozitivisht.

Kanalet e kontrolluar nga ligandét aktivizohen ose inaktivizohen nga lidhja e
ligandéve: kanalet e kaliumit té ndjeshém ndaj acetilkolinés (lk.ach) aktivizohen nga
acetilkolina kurse kanalet e kaliumit té ndjeshém nga ATP-ja (Ikate) inhibohen nga ATP-
ja.

Kanalet e hapura mund té inaktivizohen me mekanizma té ndryshme:

1.0kluzion fizik i porit té kanalit nga pjesé fizike té kanalit (p.sh. mekanizmi i topit

me zinxhir né rastin e l)

2.Ndryshimi konformacional i strukturés sé kanalit (p.sh. inaktivizimi i tipit-C né ly)

3.Rritja e kalgiumit intragelizor gé shkakton lidhjen e kalgium-kalmodulinés né

domenin C-terminal té kanalit (p.sh. lcaL).

4.Lidhja e ligandéve kimiké (p.sh. lkatp). Disa kanale si kanalet e vonshém té

kaliumit jané jo té inaktivizueshém. Né kéto kanale, konduksioni i kaliumit ndérpritet

kur membrana hiperpolarizohet duke shkaktuar né kété ményré deaktivizimin e

kanalit.

4.5 Fizpatologjia e iskemisé miokardiale

Iskemia miokardiale nénkupton njé defigit reversibél dhe relativ té fluksit regjional
koronar, i cili kur zgjat né kohé dhe sasi, shkakton alterime metabolike me pasoja
funksionale dhe elektrokardiografike. Kur ky deficit éshté persistent aq sa té shkaktojé
humbjen irreversibile té funksioneve vitale té fibrés muskulore, atéheré béhet fjalé pér
nekrozé gé Kklinikisht njihet si infarkti akut i miokardit. Eshté e dukshme gé mundésia e
njohjes sé kétyre dy situatave éshté ngushtésisht e lidhur me aftésiné pér té identifikuar dhe
diferencuar lezionin iskemik né dy ményrat: e pérkohéshme dhe e pérheréshme.
Mekanizmi bazé éshté rénia né nivele kritike e pO2 indor gé nga ana e tij shkakton njé seri
ndryshimesh metabolike (reduktim i kreatin fosfatit, i ADP-sé, shtim i COy) té cilat nése
persistojné né kohé, shkaktojné démtime gelizore té parikthyeshme me c¢arjen e membranes
gelizore. Nekroza e fibrave mund té imagjinohet si njé ngjarje gé lind né njé piké dhe tenton
té pérhapet né funksion té niveleve kritike té POz indor. Mekanizmi gé tenton ti kundérvihet
kétij fenomeni, né varési té kérkesave metabolike, pérfagsohet nga garkullimi kolateral
koronar i cili do té tentojé té vonojé zhvillimin e nekrozés, pér sa do té lejojé furnizimi
indor me O2 né prani té reduktimit relativ ose té réndé té fluksit té gjakut né vazén kryesore.
Miokardi i kavieve p.sh. ka njé garkullim kolateral aq té zhvilluar sa té mos lejojé shfagjen
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e nekrozés né prani té njé okluzioni té njé dege té réndésishme koronare. Nése ndodh
nekroza, ajo shkakton njé séré modifikimesh té cilat né doré té fundit shkaktojné
shkatérrimin e sarkolemés, té strukturave mitokondriale dhe miofibrilet dhe gé
karakterizojne fazén e parikthyeshme dhe gé né terma klinik korespondon me perhapjen e
enzimave specifike si fraksioni MB i CK-sé dhe markues té tjeré té nekrozés gelizore.

4.5.1 Faktorét pércaktues té iskemisé miokardiale

Zemra éshté njé organ aerob dhe né kondita fiziologjike pércaktimi i kérkesave miokardiale
pér oksigjen na jep njé tregues (indeks) té sakté té metabolizmit té saj kompleks. Sasia e
energjisé sé nevojshme pér proceset metabolike bazale dhe pér aktivizimin elektrik té
organit éshté minimale. Faktorét kryesoré pércaktues té konsumit miokardial té oksigjenit
jané:

1. Frekuenca kardiake. Rritja e frekuencés kardiake rrit MVVO2; nga ana tjetér
takikardia nga ana e saj redukton fluksin koronar.
2. Kontraktiliteti. Sa mé i madh té jeté, ag mé i madh konsumi i O
3. Stresi muror. Tensioni i paretit té njé kaviteti kardiak ose e théné ndryshe
pasngarkesa, varet drejtpérdrejté nga tre faktoré:
a) Presioni né brendesi té kavitetit
b) Rrezja e kavitetit
c) Trashésia e murit té kavitetit

Presioni né brendési té kavitetit varet nga rezistencat né ejeksionin e gjakut gé do
té thoté nga rritja e pasngarkeseés.

Rrezja do té varet nga mbushja e kavitetit gé do té thoté se varet nga rikthimi venoz
ose e théné ndryshe nga parangarkesa. Né kété ményré stresi muror varet sa nga presioni
endokavitar aq nga parangarkesa.

Rritja e stresit muror (p.sh. pér shkak té pasngarkesés) shkakton hipertrofiné e
paretit pra njé shtim té masés miokardiale sé cilés i korenspondon njé rritje e konsumit té
02.

4.5.2 Efektet e iskemisé né nivel t€ miokardit
Efektet e shkaktuara nga iskemia né nivel miokardi jané tre tipesh:

e Efektet metabolike
e FEfektet elektrike
e FEfektet mekanike

Efektet metabolike

Ne kushte normale oksigjenimi, miokardi ka njé metabolizém aerobik dhe katabolizon
acidet yndyrore dhe glukozén deri né CO. dhe H>O. Né prani té iskemisé, acidet yndyrore
nuk mund té oksidohen dhe glukoza metabolizohet deri né laktat. Kjo shkakton njé rénie
té pH intragelizor dhe njé reduktim té rezervave té fosfateve té pasur me energji si¢ jané
adenosiné tri fosfati (ATP) dhe kreatinfosfati (CP). Reduktimi i rezervave té ATP-sé,
ndikon né shkémbimin jonik né nivel té sarkolemés me njé rritje t¢ Na+ dhe reduktim té
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K+ intragelizor. Shtimi i Na+ intragelizor ka si pasojé rritjen e Ca2+ intragelizor pérmes
rritjes sé shkémbimit Na+/Ca2+. Paksimi i ATP-sé pakson edhe kapjen e Ca2+ nga ana e
rrjetit sarkoplazmatik dhe redukton nxjerrjen e Ca2+ nga qgeliza. Rritja e Ca2+ intragelizor
shkakton njé mbingarkesé kalciumi né nivel té mitokondrive e cila e frenon mé tej
prodhimin e ATP-sé. Kalgiumi ka njé rol géndror né rrethin vicioz gé shpie né déme té
parikthyeshme té qelizés né rastin e iskemisé persistente. Né nivelin e indit iskemik
prodhohen edhe radikale té lira gé derivojné nga oksigjeni, pra molekula oksigjeni me njé
tepri elektronesh qé i béjné kéto té fundit kimikisht reaktive (pra gé hyjné lehté né
reaksion). Radikalet e oksigjenit, népérmjet fenomeneve té peroksidimit, mund té démtojné
membranén gelizore duke kontribuar késhtu né démtimin iskemik té métejshém. Njé
fenomen interesant éshté fakti se miokardi qé ka pésuar njé iskemi, béhet metabolikisht mé
rezistent ndaj njé iskemie pasuese. Ky fenomen gé éshté i pavarur nga neovaskularizimi i
degéve té koronares, quhet iskemi e prekushtézuar. Kjo gjendje ka njé fazé té hershme gé
vihet re brenda 2 oréve nga episodi iskemik i cili nuk ka shkuar deri né infarkt, si dhe njé
fazé té voné gé vihet re 24 oré mé pas dhe mund té zgjasi nga 1 deri né 3 dité. Mendohet
se si faza e hershme ashtu edhe ajo e voné varen, té paktén pjesérisht, nga clirimi lokal i
adenozinés si pasojé e degradimit t&¢ ATP-sé né gelizat miokardiale.

Efektet elektrike

Pérvec efekteve metabolike, anoksia ndryshon vegorité elektrike té gelizave miokardiale.
Kéto ndryshime mund té vihen re né elektrokardiogramé. Shenjat karakteristike
elektrokardiografike jané ato té iskemisé, lezionit dhe nekrozés. Eshté e réndésishme té
mbahet mend qé kéto terma pérdoren né elektrokardiografiné klinike pér té pérkufizuar
aspektet morfologjike té elektrokardiogramés, pa i koresponduar detyrimisht né ményré té
pérpikté gjendjes anatomike dhe fizpatologjike té cilés i referohen.

Efektet mekanike

Efektet né funksionin sistolik

Né prani té iskemisé funksioni kontraktil i miokardit rezulton té jeté i depresuar; né zonén
e miokardit ventrikular iskemik vihet re njé asinergji segmentare dhe njé reduktim ose njé
zhdukje e kontraktimit sistolit. Pavarésisht faktit qé iskemia mund té jeté kalimtare ose e
zgjatur, nése zona iskemike éshté mjaft e gjeré, vihet re njé rénie e funksionit global té
ventrikulit té majté me reduktim té hedhjes sistolike, té fraksionit té ejeksionit dhe té debitit
kardiak. Nése iskemia prek 20-25% t& masés sé ventrikulit t¢ majté, atéheré vérehet
dekompensimi kardiak. Nése iskemia prek muskujt papilaré ose segmente té tjera té
miokardit & jané pérgjegjés pér funksionin e aparatit mitralik, mund té instalohet
insuficenca mitrale e shkaktuar nga nekroza papilare. Kéto té dhéna shpjegohen mé miré
(ose béhen mé miré té kuptueshme) nése mbahet parasysh se iskemia provokon apoptozén
e gelizave gé vuajné nga iskemia. Apoptoza éshté njé formé e vdekjes sé programuar né té
cilén gelizat fragmentohen né korpuskuj té vegjél qé quhen trupezat apoptotik, té cilét jané
té rrethuar nga njé membrané gelizore. Trupezat apoptotik jané té pérshtatshém pér t’u
fagocituar nga gelizat e sistemit mononuclear-fagocitar falé modifikimeve té
pérshtateshme té membranés gelizore gé i rrethon. Kjo éshté e nevojshme pér té evituar
efektet lokale démtuese té enzimave litike lizosomale gé hidhen né mjedisin intragelizor sa
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heré qé ka nekrozé. Né té shkuarén mendohej se alterimi funksional i miokardit, gé¢ mund
té shkaktojé dekompensimin (insuficience) kardiak né kardiopatiné iskemike, i detyrohej
shumimit, bashkimit té lezioneve té vogla nekrotike té cilat zévendésoheshin nga indi
sklerotik (késhtu u braktis edhe termi “miokardiosklerozé”). Sot dihet gé kjo varet nga
apoptoza e disa gelizave miokardiale gé pason si dhe nga rimodelimi ventrikular.

Efekti né funksionin diastolik

Iskemia e miokardit ndryshon edhe relaksimin ventrikular, ashtu si¢ e tregon edhe
ngadalésimi i reduktimit té presionit (dP/dt negativ); dhe zgjat periudhén e relaksimit
izovéllimor. Kéto ndryshime, gé jané karakteristike té diastolés, pengojné mbushjen
normale té ventrikulit dhe sé bashku me disfunksionin kontraktil shkaktojné njé shtim té
presionit diastolik e cila shpie né njé kongjestion venoz. Pér arsye té pagarta, ndryshimet
mekanike si pasojé e iskemisé mund té persistojné gjaté pas térhegjes sé veté iskemisé. Né
disa raste mjaftojné edhe vetém 15 minuta iskemi, kuptohet pa u zhvilluar nekroza, pér té
shkaktuar njé depresion mekanik i cili mund té zgjasé nga disa oré né disa dité. Ky fenomen
njihet si “miokardi i ngathét” (stunned myocardium). Késhtu pra, dy faktorét qé ndérhyjné
né gjenezén e iskemisé miokardiale jané reduktimi i fluksit koronar dhe nga ana tjeter
shtimi i konsumit miokardial té oksigjenit (MVVO2). Né kushte bazale, né zemér, shképutja
e oksigjenit éshté shumé e larté (rreth 70%); si pasojé nése rritet kérkesa pér Oz, mekanizmi
I vetém i kompensimit pérfagesohet nga njé rritje pérpjestimore e fluksit koronar, qé
realizohet népérmjet vazodilatimit té arteriolave koronare (vazat e rezistencés). Kapaciteti
maksimal i vazodilatimit si pasojé e stimulit metabolik, quhet rezerva koronare. Faktorét
gé rregullojné garkullimin koronar jané té shumté, ndér té cilét mé i réndésishmi éshté
kérkesa metabolike e muskulit kardiak. Kur kjo rritet, ndodh hidroliza e ATP-sé dhe ¢lirimi
né intersticium i adenosinés. Kjo shkakton njé vazodilatacion mbi té gjitha né nivelin e
vazave té rezistencés me pasojé shtimin e fluksit koronar proporcionalisht me shtimin e
kérkesave metabolike. Adenozina nuk éshté e vetmja molekulé e pérfshiré né kété proces
por pa dyshim éshté mé kryesorja. Ndér elementét e tjeré gé pérfshihen né homeostazén e
garkullimit koronar, jané elementét neurohumoral, ndér té cilét ndérveprimi simpatik-
parasimpatik si dhe prostaglandinat. Subendokardi éshté mé i ekspozuar ndaj iskemisé, mbi
té gjitha sepse éshté i ekspozuar ndaj presionit endokavitar diastolik. Fluksi koronar
zhvillohet gjaté diastolés sepse gjaté sistolés degét intramurale mbyllen nga kontraktimi
intramural. Pér kété arsye duhet mbajtur mend gé takikardia predispozon zhvillimin e
iskemisé duke shkurtuar kohén e diastolés dhe shkurton kohén pér fluksin koronar. Iskemia
duhet kuptuar si njé mekanizém dinamik gqé kulmon me vdekjen gelizore vetém pasi ka
kaluar njé seri ngjarjesh biokimike. Nése pér ndonjé arsye, reduktimi i fluksit ndérpritet
pérpara fazés sé parikthyeshme, rimarrja e funksionit metabolik dhe kimik mund té mos
jeté e menjéheréshme dhe mund té shfagen démtime té tjera gé shkaktohen nga
riperfuzioni. Démtimet nga riperfuzioni nuk jané té lehta per tu pérkufizuar pasi varen nga
kohézgjatja e episodit iskemik, nga gjendja e garkullimit koronar t& lindur dhe nga
zhvillimi i garkullimit kolateral pér té njéjtin nivel metabolizmi. Mekanizmi i démtimit
lidhet me tepriné e kalgiumit citosolik dhe té radikaleve t€ lira me pasojé reduktimin e
réndé té funksionit mekanik dhe shfagjen e aritmive ventrikulare(7.11.25.64).
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4.5.3 Vdekja gelizore Mekanizmat e vdekjes gelizore gé pasojné ishemi.

Ashtu sic dihet gé ishemia shkakton vdekje gelizore, reperfuzioni kontribuon né rritjen e
masés sé infarktit. VVdekja gelizore qé pason ishemi ka tiparet e nekrozés, apoptozés dhe
autofagisé, proporcione kéto gé varen nése kemi té béjmé me qgeliza adult/neonat in-
vivo/in-vitro.Clirimi i troponinés dhe kreatine-kinazés gjaté ishemisé éshté rezultat i carjes
gelizore dhe daljes sé kétyre pérbérésve intragelizoré.

Carja gelizore shkaktohet nga:

1-Aktivizimi i proteazave

2-Humbja e ATP-s

3-Crregullimet jonike.

Iniciatoré té aktivizimit té proteazave dhe rénies sé ATP éshté rritja a Ca++ té liré citosolik
gjaté ishemisé.

Rritja e Ca++ shkakton:

Aktivizimin Calpain gé copeton proteinat membranore duke cuar te rupturé gelizore.
Calpain aktivizon gjithashtu proteinat pro-apoptike duke e zhvendossur ekuilibrin nga
autofagi né apoptozé. Né kombinim me rritjen e Substrateve O2 reaktive (ROS), Ca++
shkakton aktivizimin e njé kanali té brendshém mitokondrial me pérshkueshméri té madhe,
té€ quajtur “ Mitochondrial Permeability Transition Pore “( MPT). Hapja e kétij kanali con
né humbjen e funksionit mitokondrial dhe ATP-sé dhe rrjedhimisht edhe té homeostazés
jonike.

Vdekja gelizore nga ishemi-reperfuzioni éshté njé kombinim i tre formave té vdekjes
gelizore. Dallimi midis formave té ndryshme nuk éshté i réndésishem duke gené se ato jané
té ndérlidhura dhe mund t€ manipulohen. Ajo ¢’ka éshté e réndesishme pér vdekjen
gelizore gjaté ishemi-reperfuzionit éshté njé proges aktiv, i cili mund t& manipulohet.

Mitokondrité jané mediatoré dhe rregullatoré té réndesishém té té gjithé formave té
vdekjeve gelizore.

MPT éshté njé rregullator madhor si i apoptozés, ashtu edhe i nekrozés.

Ca++ dhe ROS jané té dy aktivatoré t¢ MPT ,si gjaté ishemisé ashtu edhe reperfuzionit.
Ca++ shkakton vdekje qgelizore né tre ményra gjaté reperfuzionit:

Njé rritje gelizore e Ca++ brendaqgelizor trigeron aritmi gé jané njé shkak madhor i vdekjes.

Ca++ intragelizor shkon shpejt né normé né mungesé té aritmive né gelizat gé mbijetojné,
por mund té ndodhin oshilacione té Ca++ brendagelizor té cilat shkaktojné
hiperkontraksion té gelizés dhe rénie té¢ ATP-sé, duke cuar mé tej né vdekje gelizore.

Né disa geliza, pérgéndrimi i larté bréndagelizor i Ca++ persiston duke cuar né démtime
gelizore ireversibile.
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4.6 Proteksioni Kardiak

Pérfshin strategji dhe metoda gé perdoren pér té prevenuar ose reduktuar disfunksionin
miokardial post ishemik né kirurgjine e zemrés

Kardioplegjia, historia dhe pérmirésimi i saj né vite

Fjala kardioplegji, e cila do t&€ thoté “arrest kardiak”, u prezantua nga Lam et al tek sa
eksperimentonte me acetilkolinén pér induksionin e arrestit kardiak reversibel. Sidoqofté
fjala kardioplegji u bé emri i solucionit té pérdorur pér té shkaktuar kardioplegji. Késhtu
qé “arrest kardioplegjik” do té thoté: arrest kardiak (ose kardioplegji) 1 shkaktuar nga
kardioplegjia (ose e théné ndryshe Kkardioplegji e shkaktuar nga njé solucion
kardioplegjie[175].

Mbrojtja e organeve nga démtimi iskemik éshté identifikuar herét si njé kusht paraprak pér
kirurgjiné e hapur té zemrés. Né& 1950, Bigelow prezantoi hipoterminé sistemike pér
mbrojtjen cerebrale dhe miokardiale[176]. Pa hipoterminé, procedurat e hapura kardiake
jané té kufizuara prej njé kohe 2 minuteshe té okluzionit té venés cava. Né 1955 Lam et al.
raportoi rreth injektimit intraventrikular té Klorurit t€ kaliumit pér té shkaktuar arrest
kardiak i cili do té lehtésonte operacionet gjaté hipotermisé. Me prezantimin e makinés
zemér-mushkri né mesin e viteve ‘50 nga Gibbon, u bé e mundur t€ operohej nén rrahjen e
zemrés ose fibrilacion dhe né ményreé té vazhdueshme gjaku perfuziononte zemrén (me njé
operacion té dyté té suksesshém me njé makiné zemér-mushkri 1954 realizuar né Stokholm
nga Clarence Crafoord). Gjaté Kirurgjisé sé aortés me klampim té aortés u pérdor
perfuzionimi retrograd népérmijet sinusit venoz koronar nga Lillehei né 1956. Né ményré
gé té mbrohej truri nga embolia gazore gjaté procedurave me zemér té hapur dhe gé rreh,
Melrose 1955 pérshkroi njé metodé pér njé arrest kimik té€ zemrés duke pérdorur citrat
kaliumi. Gott dhe Lillehei pérdorén solucionin Melrose pér té ndaluar zemrén sé bashku
me njé perfuzionim té vazhduar me gjak té ngrohté né ményré anterograde ose retrograde.
Megjithaté kjo tekniké u la shpejt pas dore pér shkak té rezultateve klinike zhgénjyese me
nekrozén e miokardit, fibrilacionin ventrikular persistent dhe funksionin ventrikular té ulur.
Né fillim u mendua se citrate ishte njé agjent démtues por mé pas pérgéndrimi i larté i
kaliumit (200 mM) provoi té ishte faktori pérkegesues. Duke pérdorur kaliumin né njé dozé
toksike, pér shkak té testeve paraklinike té pamjaftueshme (té papérshtatshme), mbrojtja
e miokardit (kardioplegjia) u shty pér 20 vjet deri n€ mesin e viteve *70. Njé ftohje lokale
u prezantua nga Shumway né 1959, duke pérdorur tretésiré té ftohté fiziologjike pér té
irriguar zemrén dhe mé pas Hufnagel pérdori akull té shtypur. Duke ftohur zemrén
zvogloheshin kérkesat pér oksigjen nga ana e miokardit duke rritur né kété ményré
tolerancén pér iskeminé. Pér té mbrojtur zemrén nga démtimet iskemike, maxima
dominuese ndérmjet kardiokirurgéve u bé ’té operohet sa mé shpejt dhe sa mé ftohté té jeté
e mundur” [177]. Vitet 60 dhe 70 Pjesa mé e madhe e strategjive jo kardioplegjike u
pérdorén gjaté viteve *60 deri né mes t€ viteve *70 dhe fillim t€ viteve *80. Me ndihmén e
bypass-it kardiopulmonar duke pérdorur hipoterminé ose normoterminé sistemike me ose
pa ftohje lokale té zemrés u realizuan operacione me zemér né fibrilacion ose gé rrihte me
ose pa klampim intermittent té aortés. Pér kirurgjiné e aortés u pérdor perfusion me gjak i
vazhduar anterograd me ose pa hipotermi. Kéto teknika u braktisén gradualisht kur u
shfagén teknika kardioplegjike mé té sigurta dhe mé té pérshtatshme. Ishte gjithmoné
prezent njé risk pér té béré infarkt miokardi me perfuzionin anterograd me gjak gofté né
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njé zemér qé fibrilon gofté né njé zemér gé rreh, kjo mbase pér shkak té njé shpérndarje jo
normale té garkullimit té gjakut né koronare. Infarkti i miokardit nuk u identifikua si njé
ndérlikim 1 kirurgjisé kardiake deri né fund té viteve 60 kur nekroza miokardiale u
pérshkrua si shkaktare e vdekjeve pas kirurgjisé kardiake. Mé voné u sugjerua se kjo situaté
kishte té bénte me mbrojtjen preoperative té miokardit. Me zhvillimin e diagnozés sé EKG-
sé dhe testeve enzimatike u identifikuan edhe pacienté t€ mbijetuar me infarkt miokardi
perioperativ. Né vitin 1972, Cooley pérshkroi “zemrén e gurté” si njé ndérlikim fatal i
kirurgjisé kardiake kur iskemia normotermike zgjatej pértej 45 minutave. Gjithashtu u
identifikua si njé entitet mé vete disfunksioni miokardial iskemik ose “miocardial
stunning”. Ndryshe nga infarkti i miokardit kjo u pércaktua si disfunksion kontraktil me
démtim gelizor reversibél pa nekrozé gelizore. Gjithashtu u pérshkrua se rioksigjenimi pas
njé periudhe té zgjatur té iskemisé, mund ta démtojé mé tepér miokardin dhe “démtimi nga
riperfuzioni” u pérkufizua si njé entitet mé vete. Té gjitha kéto gjetje nxitén mé tej interesin
pér té pérmirésuar menaxhimin perioperativ t€ miokardit[177]. Gjaté viteve ‘60
Bretscheider né Gjermani studionte solucionet e kardioplegjisé dhe mundésine e tyre pér
té mbrojtur miokardin nga démtimi i iskemisé duke ruajtur né kété ményré rezervén e
fosfateve té pasur me energji. Ai zhvilloi né kété ményré solucionin kardioplegjik
“intragelizore” i cili ishte njé solucion kristaloid pa kalgium, i varfér né natrium dhe sasi té
moderuar té kaliumit (9mM). Mé pas né solucion u shtua histidina si njé bufer. Njé lloj
tjetér “solucioni intragelizor” qé u zhvillua mé voné ishte solucioni i Universitetit té
Wisconsin i cili u pérdor pér ruajtjen e zemrave té dhuruesve gjaté transplantit kardiak dhe
kishte pérmbajtje té varfér né natrium dhe té pasur me kalium. Né vitin 1973 Gay dhe Ebert
raportuan pér nj€ solucion kardioplegjie me njé pérbérje “ekstragelizore”: i pasur né kalium
dhe pérgéndrim izotonik té natriumit. Kjo coi né zhvillimin e mépasém té solucionit
kardioplegjik té Spitalit St. Thomas (144mM natrium dhe 20mM Klorur kaliumi) nga
Hearse dhe Braimbridge né Londér né vitin 1976 si dhe rastet e tyre té para klinike té
raportuara né 1977. Solucionet kristaloide pér arrest kardioplegjik u adoptuan gjerésisht
dhe kardioplegjia kristaloide u pérdor né Spitalin Karolinska duke filluar nga viti 1977.

4.6.1 Zhvillimi i kardioplegjisé me gjak

Gjaté viteve *70 Buckberg dhe Barner ristudiuan solucionin Melrose[175] i cili pérdorte
gjakun. Tashmé me njé dozé jo toksike té kaliumit, ata riprezantuan kardioplegjiné me
gjak. Krahasuar me solucionet kristaloide, njé avantazh i kardioplegjis€ me gjak éshté
kapaciteti mé i madh mbartés i oksigjenit. Avantazhe té tjera té kardioplegjisé me gjak
pérfshijné kapacitetin buferik té proteinave té gjakut pér shkak té grupeve histidine-
imidazol, pérmirésim té garkullimit mikrovaskular pér shkak té efekteve, pérmiresim i
shpérndarjes sé kardioplegjisé pértej stenozés, mé pak edemé miokardiale, mé pak
hemodiluim dhe pastrues endogjen pér radikalet e lira té oksigjenit. Pérdorimi i
kardioplegjisé me gjak u fut né Spitalin Karolinska nga Bomfim dhe kolegét me njé
raportim té paré né 1981 té kardioplegjisé sé ftohté té vazhduar me gjak pér té reduktuar
iskeminé e miokardit dhe pér té ruajtur ATP-né gjaté kirurgjisé sé valvulés sé aortés.
Sidogofté kjo metodé u braktis pér shkak té pranisé sé gjakut né fushén operatore.
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Modifikime té shumta u realizuan né pérbérjen e solucioneve kardioplegjike. Pérveg
perdorimit té agjentéve depolarizues si kaliumi, magnezi ose prokaina pér té shkaktuar
arrest kardiak, jané studiuar dhe studiohen edhe agjenté hiperpolarizues si adenozina,
hapésit e kanaleve té kaliumit dhe bllokuesit e kanaleve té natriumit si agjenté té mundshém
té arrestit né solucionet kardioplegjike. Njé pérshkrim i métejshém pér pérmbajtjet e
ndryshme dhe aditivét e solucioneve kardioplegjike si dhe géllimet pér pérdorimet e tyre
éshté pértej géllimit té kétij historiku. Sidogofté Buckberg mé voné formuloi njé koncept
té kardioplegjisé me gjak ku zemra e shkundur nga energjia arrestonej me klorur kaliumi
dhe “ringjallej” nga njé infusion i1 vazhdueshém kardioplegjie me gjak t€ ngrohté dhe té
pasur me aspartat dhe glutamat duke pérmirsuar késhtu tolerancén e miokardit ndaj
iskemisé. Kjo ndigej nga njé infuzion intermitent kardioplegjie té ftohté me gjak gjaté
kirurgjisé. Pas kirurgjis€, pérpara “pérmbytjes” sé zemrés me gjak, zemra riperfuzionohej
né ményré té vazhdueshme me njé solucion kardioplegjie té ngrohté té pasuruar pér té
optimizuar metabolizmin dhe pér té rikthyer rezervén e fosfateve té pasur me energji.
Shumé eksperimente dhe studime Kklinike té miré dokumentuara, tregojné pér
performancén e shkélgyer té kétij regjimi kardioplegjie

[Rosenkranz 1982, 1983, Follette 1977, 1981, Theo 1986, Buckberg 1995,
Schlensak 1999]. Ende sot e késaj dite, vazhdojné debatet nése kardioplegjia me gjak ka
mé shumé pérfitime krahasuar me solucionet kristaloide. Megjithése shumé studime
eksperimentale kané dokumentuar avantazhet e kardioplegjisé me gjak, nuk ka njé studim
klinik té madh té randomizuar qé té tregojé superioritetin e kardioplegjisé me gjak sepse
asnjé studim i tillé nuk éshté realizuar ndonjéheré. Ekzistojné disa arsye pérse njé studim i
tillé mungon. Njé studim i tillé éshté i véshtiré pér tu realizuar, mbase sepse ndryshimi
éshté i njé réndésie té vogél né rutinén e Kirurgjisé kardiake por superior si né rastin e
mbrojtjes sé miokardit gjaté operacioneve me kohé té zgjatur té klampazhit ose né zemrat
iskemike preoperative ose zemrat e “sfilitura” metabolikisht [Fremes 1984, Conti 1978,

Daggett 1987, Engelman 1980, Rosenkranz 1986, Krukenkamp 1987, Takamoto
1980, Ibramin 1999, Schlensak 1998]. Pérve¢ késaj, ithtarét e kardioplegjisé me gjak
pretendojné se té dhénat nga studimet eksperimentale dhe né disa grupe té pacientéve me
risk té larté, si pacientét me infarkt miokardi né zhvillim e sipér, jané shumé té mira sepse
kéta kirurgé nuk do té donin té pérdornin kardioplegjiné kristaloide. Ditét e sotme nuk ka
studime klinike ose eksperimentale qé té tregojné avantazhet e kardioplegjisé kristaloide.
Shumé studime flasin pér njé avantazh té kardioplegjisé me gjak ose asnjé diferencé
ndérmjet tyre. Sidogofté, sot né epokén e kardioplegjisé, pérdoret ende né disa géndra
klampimi intermitent me arrest fibrilator iskemik i cili tregon rezultate té shkélgyera
[Boncheck 1992]. Né spitalin Karolinska, kardioplegjia kristaloide éshté pérdorur, me disa
perjashtime, né ményreé rutiné pér té gjitha progcedurat kardiake deri né mes té viteve 90,
por sot kardioplegjia me gjak pérdoret né mé shumé se 90% té rasteve. Qéllimi i mbrojtjes
moderne perioperative té€ miokardit éshté t& mundésojé operacionet e sigurta kardiake edhe
né zemrat e démtuara pér njé kohé té gjaté pa pérkegésime strukturore, metabolike ose
funksionale. Kjo realizohet duke ulur metabolizmin kardiak dhe duke optimizuar raportin
oferté/kerkes te energjise pér té shmangur ose zvogluar démtimet nga iskemia ose
riperfuzioni. Né zemrén e démtuar réndé, géllimi éshté gjithashtu té shpétohet miokardi
pérpara zgjerimit té démtimit iskemik nga ndérprerja e garkullimit koronar gjaté kirurgjisé
kardiake[177,179]
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4.6.2 Kardioplegjia ge perdoret ne vendin toné

Né fillim té vitit 1980 kur u aplikua kirurgjia e zévendésimeve valvulare u pérdor pér heré
te paré kardioplegjia kristaloide e ftohté.

Po gjaté késaj perudhe u pérgatiten dhe formula te tjera solucioni kardioplegjik si

St. thomas Il nga vete farmacia QSUT . Monitorhej vazhdimisht temperaturen e mikardit
me elektrode termometri dike punktuar mbi myokard. Shpesh heré pérdorej dhe
kardioplegjia retrograde.

Cilésia e proteksionit qé sigurohej nga keto solucione linte shumé pér té déshiruar.
Shumica e zemrave mezi e rimerte aktivitetin dhe detyroheshin té benin asistenca te
zgjatuara , ndérsa ne periudhén postoperatore pacientét bénin debite té ulta dhe nevoja per
droga inotrope ishte shumé e larté . Pér kéto arsye shpesh kirurgét abondononin solucionin
kardioplegjik kristaloid té veté pérgatitur dhe pérdornin ose klampash intermitent cdo 15
min ose thjesht ftohje lokale té zemrés me akull nén monitorimin e temperaturés se
mikordit.Vlen té theksohet se né kété periudhé éshté pérdorur hypotermi né
temperaturé 24 - 28 °C. Kéto metoda u pérdoren deri nga fillimi i viteve 1984 kur u
importuan nje sasi ampulash St.Thomas Il te cilat hidheshin né sol fiziollogjik té ftohté.
Sigurisht cilésia e proteksionit u permirésua ndjeshém dhe rezultatet u permiresuan
ndjeshém. Pas viteve 90 vendin e kétij solucioni e zuri solucioni kardioplegjik i ngjashem
me té parin St Thomas Il me koncetrim K =16 meq/litér.

Né 2008 filluam té pérdornim kardioplegjiné hematike mikse (KHM) ,qé pérdoret edhe
né ditét e sotme me rezultate te shkélgyera[180].

4.6.3 Llojet e solucioneve kardioplegjike

Administrimi i kardioplegjis€é mund té jeté anterograde, retrograde ose té dyja.
Kardioplegjia anterograde futet né aortén proksimale dhe pérmban tre lumena: njé pér té
administruar kardioplegjiné, njé tjetér pér spirim dhe e treta pér té matur presionin
intraluminal.[181] Monitorimi barometrik i administrimit té kardioplegjisé kérkohet pér té
parandaluar démtimin e mundshém té gelizave endoteliale dhe démtimin e riperfuzionit
dytésor ndaj presioneve té larta té infuzionit.[182]. Pacienti heparinizohet, ftohet dhe, sipas
rastit, vendoset né bypass kardiopulmonar. Klampi aortés vendoset distalisht né kanulén
anterograde té kardioplegjisé dhe pasi té sigurohet, perfuzionisti mund té fillojé té
administrojé kardioplegjiné né doza dhe intervale té caktuara si¢ kérkohet nga Kirurgu
kardiotorak.[181] Anterograde, thjesht do té thoté gé tretésira kalon népér arteriet koronare
té djathté dhe t& majté dhe furnizon miokardin né té njéjtén shpérndarje gé do té bénte
gjaku normalisht.

Ekzistojné lloje té ndryshme té kardioplegjisé gé ndryshojné jo vetém nga té rriturit
tek pacientét pediatriké, por edhe nga institucioni né institucion. Njé sondazh global i
dérguar né Evropé, Australi/Zelandé té Re, Amerikén e Veriut dhe Jugore né lidhje me
pérdorimin dhe praktikat e kardioplegjisé gjaté operacionit dhe gjeti njé shuméllojshméri
té gjeré né pérgjigjet gé konfirmojné se nuk ka konsensus té garté mbi praktikat mé té mira
né lidhje me pérdorimin e kardioplegjisé.[176]. Kardioplegjia ndryshon sipas pérbérjes,
metodave té dhénies, temperaturés dhe aditivéve; megjithaté, té gjitha tretésirat duhet té
pérfshijné Klorur kaliumi (15-35 meqg/L) i réndésishém pér nxitjen e arrestit kardiak, dhe
elektrolite té tjera si Mg2+, Ca2+ me dozé té ulét, Cl-. Na+.[183] Bikarbonati shtohet pak
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para administrimit pér té siguruar integritetin e tij dhe pér té rregulluar pH-né e tretésirés
sipas nevojés. Kardioplegjia me njé dozé té vetme po béhet gjithnjé e mé popullore pér
shkak té pérdorimit té saj né kardiokirurgjiné minimale invazive dhe procedurat bazé té
CABG. Pérfitimet e kardioplegjisé me njé dozé té vetme pérfshijné zvogélimin e kohés sé
klampazhit té aortés, ndérprerje té reduktuara gjaté procedurés dhe njé ulje té incidencés
né mosfunksionimin e miokardit pas operacionit. Dy solucione kardioplegjie pérdoren pér
administrim me njé dozé:

- Custodiol (Histidine-Tryptophan-Ketoglutarate Solution) éshté njé solucion
kardioplegjik kristaloid intra-gelizor. HTK u pérshkrua nga Bretschneider né vitet 1970.
Ajo klasifikohet si njé kardioplegji intra-gelizore, kristaloidale pér shkak té pérmbajtjes sé
ulét t& natriumit dhe kalciumit. Zhdukja e natriumit té hapésirés jashtégelizore shkakton
njé hiperpolarizim té membranés plazmatike t€ miocitit, duke nxitur arrest kardiak né
diastol[184].

-Solucioni kardioplegjise jashté-gelizore del Nido — Permbajtje te shume elektroliteve né
bazé té té cilave pérmbajtja e tij e bén até té ngjashém me pérbérésit e 1éngut jashtéqgelizor
[184]

- Kardioplegjia Kristalloide: Solucioni i kardioplegjisé sé St. Thomas éshté njé lloj
kardioplegjie ekstra-celulare me bazé kristaloidale gé kérkon doza té pérséritura me
interval té shkurtér (~ 20 minuta) pér shkak té incidencés sé acidozés sé miokardit ndérmjet
dozave[185].

-Kardioplegjia me gjak (Buckerberg): 4:1 Gjaku: Solucion kristaloid, qé u krijua dhe u pa
si zgjidhja ideale e shpérndarjes pér shkak té gjakut qé ka[186].

- Kardioplegjia Calafiore [187] Njé lloj tjetér zgjidhje kardioplegjike me bazé gjaku, e cila
mund té administrohet me fluks té ulét ose té vazhdueshme. Siguron kushte mé té mira
fiziologjike dhe kapacitet té pérmirésuar té mbajtjes sé oksigjenit por koha e administrimit
eshte e shpeshte.

Te gjitha keto solucione kardioplegjie perdoren sot ne kirurgjine kardiake ne varesi te
specifikave te interventit, eksperiences se klinikave dhe kosto-efektivitetit.

Ne vendin tone aplikohen dhe disponohen keto solucione kardioplegjie:

1. Kardioplegjia Kristalloide: Solucioni i kardioplegjisé sé St. Thomas Il
2. Kardioplegjia Calafiore
3. Kardioplegjiné Hematike Mikse (KHM) [180]

Kardioplegjia Hematike Calafiore e perdorur kryesisht ne studimin

tone
Metoda Calafiore éshté tashme njé praktiké né pérdorim té shumé géndrave, disa prej té
cilave kané béré modifikime qofté né kohén e administrimit t€ dozave apo né€ pardorimin
e solucioneve si magneziumi. Domosdoshméri e késaj metode éshté aplikimi i saj né
“kirurgjin€ e ngroht€” pasi infuzioni aplikohet né kushte normotermike (35-36°C).
Kardioplegjia hematike e ngrohté hiperkalemike nénkupton njé infuzion gjaku té ngrohté
me shtim té kaliumit dhe gé jepet me rrugé anterograde ose retrograde. Kjo metodé bazohet
né parimin e parandalimit té iskemisé dhe né ringjalljen e miociteve iskemike por qé jané
ende vitale. Né té vértete, gjaté pérdorimit té késaj kardioplegjie, éshté vérejtur njé
reduktim i incidencés sé infarkteve perioperatore dhe pérdorimit té kontrapulsatorit né
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krahasim me kardioplegjité hematike té ftohta. Kardioplegjia hematike né 37°C, optimizon
karakteristikat biokimike dhe biofizike té gjakut. Shképutja mé e miré e oksigjenit nga
hemoglobina realizohet né temperaturén 37°C. Né Kké&té ményré administrimi i
kardioplegjisé normotermike hematike preferohet pér shkak té shfrytézimit mé té miré té
oksigjenit, pér progeset reparative dhe krijon mundésiné pér rifillimin e aktivitetit té zemrés
sé démtuar gjaté klampazhit aortal. Kjo metodé gjen mbéshtetje né faktin se ndalimi
elektromekanik i zemrés né 37°C, zvoglon né ményré domethénése kérkesat e miokardit
pér oksigjen (nga 10ml/100g/min ne 1mI/100g/min). Né kété ményré ruhet metabolizmi
aerob dhe evitohet problemi i formimit té radikaleve té lira.

Teknika e administrimit té kétij solucioni mund té realizohet pérmes dy metodave:

a) Perfuzion i vazhdueshém
b) Perfuzion intermitent

Perfuzioni i vazhdueshém bazohet né konceptin teorik gé njé fluks hematik i vazhdueshém
mund té evitojé proceset iskemike. Ky avantazh teorik nuk éshté konfirmuar me kalimin e
kohés dhe kjo tekniké éshté braktisur né favor té kardioplegjisé hematike normotermike
intermitente. Kjo e fundit mund té pérdoret edhe menjéheré pérpara fillimit té Q.E.K-ut si
njé induksion i ngrohté me géllimin pér té prekushtézuar aktivisht zemrén gé té rrisé
tolerancén ndaj interventit iskemik gé do té pasojé. Administrimi realizohet pérmes
pérdorimit t& njé garku i cili lidhet me njé shiringé elektrike pér té rregulluar infuzionin e
kaliumit. Infuzioni mund té realizohet né ményré anterograde ose retrograde duke zbatuar
njé protokoll gé pércakton shpejtésiné dhe kohén e administrimit né lidhje me dozén e
kaliumit qé duhet dhéné.

Doza  Gjaku ml/min  Shiringa elektrike ml/h ~ Kohézgjatja mEq/I
1 300 150 + 2ml bolus 2 18-20
2 200 120 2 20

3 200 90 2 15

4 200 60 3 10

5 200 40 4 6.3

Avantazhet e kardioplegjisé hematike jané:

1. Mundésia pér té ruajtur njé garkullim ekstrakorporal normoternik, eleminon efektet
e mundshme démtuese mbi koagulimin dhe mbi funksionin multiorganor.

2. Retroperfuzioni i vazhdueshém mundéson ruajtien e normotermisé dhe té
aerobiozés.

3. Mundesiné pér té evituar progesin e clirimit té radikaleve té lira té oksigjenit

Kundérindikimet:

Pérdorimi i “kirurgjis€ sé€ ngrohté”, duhet té vlerésohet edhe né lidhje me efektet sistemike
gé Kkjo tip strategjie mund té shkaktojé. Disa autoré kané véné re njé rritje t€ numrit té
aksidenteve neurologjike kurse disa té tjeré kané shtuar pérdorimin e barnave vazopresore.
Veg té tjerash, normotermia nuk mundéson periudha té sigurta té njé arresti lokal ose
sistemik té perfuzionit, me njé rritje té rriskut pér iskemi miokardiale, cerebrale dhe
disfunksion multiorganor. Disa raste klinike kané raportuar situata hiperkalemie, gé jané
trajtuar me diuretiké ose solucion glukoze dhe insuline[179]
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KAPITULLIV

5.1 Projekti i Studimit

Duke gene se kirurgjia kardiake zé njé vend té réndésishém né vendin toné, krahasur si né
vendet e tjera té Europés, ky studim éshté projektuar prej disa vitesh né klinikén e
kardiokirurgjisé pér krahasimin e dy metodave té mbajtjes sé temperaturés gjaté CPB né
pacienté me Sémundje Koronare, njé kirurgji kjo, qé zé 70-75% té numrit té interventeve
vjetore.

Studimi éshté i tipit retrospektiv dhe prospektiv.
5.2 Qéllimi i Studimit

1-Té evidentojé se né cilén temperaturé trupore té mbajtjes sé pacientit gjaté CPB ka té
dhéna klinike perioperatore dhe postoperatore mé té mira né pérfitime té pacientéve.

2-Té tregojé efikasitetin e BNP, Tnl, AL si variabla primaré, né vlerésimin dhe evidentimin
sa mé té sakté té njé perfuzioni dhe proteksioni adekuat gjaté CPB né pacientét me
sémundje té Arterieve Koronare (SAK) gé i nénshtrohen Coronary Artery Bypass Grafting
(CABG)

3-Té krahasojé dhe té dhénat e tjera Klinike, preoperatore, intraoperatore dhe
postoperatore né té dy metodat e mbajtjes sé temperaturés, pér té evidentuar vértétesiné e
biomarkerave si vlerésues primaré té kétyre metodave

5.3 Metodologjia dhe grupi i studimit

Ky studim éshté aplikuar e zbatuar né Klinikén e Kardiokirurgjisé sé Qendres Spitalore
Universitare “Néné Tereza”, Tirane dhe Spitali Hygeia Tirané pér periudhén 10 Janar 2013
— 20 Dhjetor 2020.

Né kété studim u perfshiné 180 pacienté me Semundje té Arterieve Koronare 3 vazale
(SAKXx3), té planifikuar pér CABGx3 te izoluar. (Left Internal Mammary Artery(LIMA)
— Left Anterior Descendening Artery(LAD), VSMX2)

Pacientét né grupin e studimit jané pérzgjedhur sipas grupmoshés: 65-75 vjéc, Body
Surfacé Aréa (BSA) 1.8-2.0 m2, méshkuj dhe femra né té njéjtin numér, me fraksion
ejeksioni normal (EF=50%), me PSAP (Pulmonary Systolic Arterial Pressure) normal(<30
mmHg), me faktoré rreziku dhe sémundje bashké shogeruese té ngjashme., NYHA I-I1
(New York Heart Association), Euroscore <1(European System for Cardiac Operative Risk
Evaluation 11).

Grupi i pacientéve éshté zgjedhur me karakteristika té péraférta, me gellimin qé rezultatet
té jené sa mé té sakta.

Né studimin toné kemi aplikuar dy metoda pér mbajtjen e temperaturén e trupit gjaté CPB.
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1. Metoda e paré éshté gé gjaku té ftohet 30-33°C (hipotermia e moderuar MHT) dhe té
ngrohet né temperaturén normale té trupit pasi té keté pérfunduar operacioni
2. Trupi té mbahet ne temperaturat 34-35°C (normotermia NT).
Ata u randomizuan né ményré retrospektive né dy grupe me nga 90 pacienté.
Né Grupin A u pérfshiné pacientét gé u aplikua hipotermia e moderuar MHT
Né Grupin B u pérfshiné pacientet qé u aplikua Normotermia NT

e Monitorimi: Pacientét u monituruan me ECG (electrocardiogram), SpO2(Oxygen
saturation), Presion arterial Invaziv (IABP), Presion Venoz Central (CVP), monitorim i
diurezes ml/h(u vendos kateter urinar), temperatura nazofaringeale(sondé temperature
nazofaringeale). Temparatura u mat gjithashtu me transduktor temperaturé direkt né
oksigjenator né gjakun venoz dhe até arterial, pér té béré korelim mé té sakté me
temperaturén nazofaringeale.

e Teknikat e anestezisé ishin té njéjta né té dy grupet. Anestezi ishte Total
Intravenouz Anesthesia (TIVA)+endotrakeale.

e Induksion anestezia (sipas peshés trupore) me propofol 1%, fentanyl ose sufentanil,
vecuronium 0se pancuronium né rast mungese té vécuroniumit.

e Mbajtja e anestezisé me preparate té: propofolit, remifentanil, vecuroniumit.

e Né rast té hypotensioneve momentale u perdorén doza té vogla
efedrine(simpatomimetik, o and P receptor adrenergjik) 5-10mg, atropiné 0.5-1
mg.

e NE rast nevoje pér pérdorim inotropésh, u pérdorén: dobutaminé (beta-1 receptor
mimetik), dhe si vazokonstriktor periferik noradrenaliné (a1 receptor mimetik)

e Teknika kirurgjikale e pérdorur ishte e njejté tek té gjithé pacientét.

e Pas sternotomisé dhe marrjes sé venés saphena magna (grafti per bypass-et), merret
Arteria Mamare interne e Majté (LIMA) pér graftin né LAD.

e Pasaplikimit té heparinés né dozén 300—400 U/kg dhe arritjes sé Activated Clotting
Time ACT 2400 seconda, kanjulohen aorta dhe atriumi i djathté.

o Nété gjitha interventet u pérdor Qarkullimi Ekstrakorporal (QEK) me Roller Pump
té markave Maquet, Stockert, Terumo.

e Tek kéta pacienté u aplikuar kardioplegjia Calafiore, kardioplegji me gjak té
ngrohté dhe solucion potasiumi 7.5%, sipas protokollit standart né Figurén 24

Figura 24
Calafiore protocol =
I
Qs @y Time totd K 7]
rollerpump syringe pump | (minutes) {rormob (ool
200 mifmin_| bolus dose 2mil 4
init] 300 mifmin 120 mi/h 2 8 18
2* | 200 mifmin 120 mifh 2 8 24
3* | 200 mifmin 90 mrivh 2 6 19
4% | 200 mifmin 60 mi‘h = [S) 14
5% | 200 miymin 40 mifh 4 S 11
6° | 200 mifmin 40 mifh = 7 11
Table 3
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e Defibrilimi u aplikua nése fibrilacioni ventrikular persistoi mé tepér se 2 minuta
pas deklampazhit té aortés.

e Pacemaker-i i pérkohshém u pérdor né rastet kur nuk pati rimarrje spontane té ritmit
ose né rastet kur frekuenca kardiake e pacientit ishte <50 rrahje/min.

e Pas interventit, nése vlerat e presionit arterial sistolik ishin mé té ulta se 90 mmHg
dhe ritmet e diurezés ishin mé pak se 1ml/kg/h, éshté filluar suporti i
hemodinamikés me inotrop+, ku inotropi i zgjedhur ishte dobutamina dhe
vazokonstriktori ishte noradrenalina.

Variablat intraoperativé dhe postoperativé u pérdorén pér té vlerésuar rezultatet klinike
parésore.

Si variabla primare intraoperatore u moren nivelet laboratorike te matura te BNP, Tnl dhe
Acidit Laktik menjéheré para, pas CPB dhe 12 oré pas CPB. Ne pérfshimé gjithashtu
nivelet e hematokritit para dhe pas periudhés CPB, rikuperimin spontan té ritmit pas
deklampimit té aortés, kérkesén pér defibrilim elektrik ose pace-maker té€ pérkohshém
kardiak, nevojen per suport inotropik, kohézgjatja e suportit inotropik, fraksioni i ejeksionit
pas operacionit, kohézgjatja e géndrimit né njésiné e terapise intensive, humbja e gjakut
pas operacionit. dhe kérkesat pér gjak.

Variablat laboratoriké dhe Klinike intraoperator, perioperatore dhe postoperatore gé u
pérdorén jané pershkruar né Tabelén 1 dhe shkurtimet gjenden né legjendén me poshte:

BNP-b Brain Natriuretic Peptide pg/ml before CPB
BNP-a Brain Natriuretic Peptide pg/ml after CPB
Tnl-b Troponin | ng/ml before CPB

Tnl-a Troponin 1) ng/ml after CPB

Tnl-a-12 Troponin | ng/ml 12 hours after CPB

LA-b Lactic Acid mg/dl mmol/L before CPB
LA-a Lactic Acid mg/dl mmol/L after CPB
LA-a-12 Lactic Acid after 12 hours after CPB

Hct-b Hematocrit before CPB (%)

Hct-a Hematocrit after CPB (%)

SRR Spontaneous rhythm recovery Yes-1 No-0
VF-a-ad Ventricular Fibrillation after aortic declamping Y-1 N-0
Df-a-ad Defibrillation conversion after Ao. Declamp. Y-1 N-0
T-PM Temporary pacemaker Yes-1 No-0

Age (years)

Gender Male/Female (1/0)

ACC Aortic cross clamp (minutes)

RT Reperfusion time (minutes)

CPB Cardiopulmonary bypass(minutes)

IS Inotropic support Yes-1 No-0

ICS Intensive care stay (days)

BL Blood loss (ml)

BT Blood transfusion (number of units)
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Tabela 1
Krahasimi té dhenave klinike dhe laboratorike
Group A (n=90) MHT Group B (n=90) NT
Variables Mean SD Median Mean SD Median p-value*
BNP b-CPB pg/ml | 70.76 11.43 |70 70.51 10.45 72 0.8812
BNP a-CPB pg/ml 150.19 | 18.12 | 146 122.32 15.44 121 <0.001***
Tnl b-CPB ng/ml 0.03 0.01 0.03 0.03 0.01 0.03 0.4061
Tnl a-CPB ng/ml 0.98 0.21 0.98 0.5 0.16 0.5 <0.001
Tnl a-12-CPB 6.16 1.57 6.32 3.24 1.46 3.02 <0.001
ng/ml
LA b-CPB mg/dI 0.53 0.28 0.55 0.53 0.28 0.56 0.8258
LA a-CPB mg/dl 1.9 0.3 1.98 1.32 0.39 1.22 <0.001
LA a-12-CPB 1.62 0.31 1.58 1.05 0.26 1.02 <0.001
mg/dI
Hct b-CPB (%) 41.43 3.03 41 40.8 2.65 41 0.1371
Hct a-CPB (%) 31.52 2.28 31 34.2 2.61 35 <0.001
SRR Yes-1 No-0 0.28** 0.71%** <0.001
VF-a-ad Yes-1No-0 | 0.63 0.22 <0.001
Df-a-ad Yes-1No-0 | 0.68 0.22 <0.001
T_PM Yes-1No-0 | 0.58 0.31 <0.001

* T-Test i Studentit. Nése vlera p éshté < 0,05, ka njé ndryshim statistikisht sinjifikativ té
“mean” t€ dy grupeve pér ¢do rezultat klinik

**K&to jané proporcione me rezultatin klinik t& pranishém (Yes) brenda secilit grup. Z-
testi pérdoret pér té matur réndésiné statistikore té diferencave té tyre.

*#% N¢ “vija te trasha” diferenca statistikisht sinjifikative
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5.3.1 Krahasimi i variablave primare

Krahasimi i vlerave te BNP para dhe pas CPB

e NEé vlerat e matura té Brain Natriuretic Peptide (BNP) para CPB nuk kemi asnjé
ndryshim né té dy gupet, ndérsa pas CPB vihet re diferencé statistikore e
réndésishme, me avantazh té Grupit B p<0.001 [Tabela 1].

Grafiku 1 tregon e krahasimin e BNP para dhe pas CPB, ku dukshém dallohet avantazhi

I Grupit B né krahasim me Grupin A.

Grafiku 1
Krahasimi i vlerave te BNP para dhe pas CPB

160
140
120
100

80

60
40

20

0

Brain Natriuretic Peptide b-CPB Brain Natriuretic Peptide a-CPB

B Grupi A (n=90) MHT  ® Grupi B (n=90) NT

-71-



Krahasimi i vlerave té Troponinés I, para CPB, pas CPB dhe 12 oré pas CPB.

e Né matjet e Tnl para CPB nuk pati nryshime midis dy grupeve me p=0.4.
e Ndérsa pas CPB si dhe 12 ore pas CPB u pané nga matjet ndryshime statistikore
sinjifikative me p<0.001 né avantazh té grupit B né Normotermi.
Grafiku 2 tregon garté kété ndryshim té vlerave té Tnl, né favor té Grupit B né NT

Grafiku 2
Krahasimi i vlerave te Troponines | para dhe pas CPB
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Krahasimi i vlerave té Acidit Laktik, para CPB, pas CPB dhe 12 oré pas CPB.

e Vlerat e Acidit Laktik(AL) para CPB nuk patén ndryshime statistikore p=0.82, pra
né té dy grupet kemi vlera té njéjta laboratorile té& AL.

e Pas CPB dhe 12 ore pas CPB, né matjet pati rritje té vlerave te AL né Grupin A,
pra diferenca statistikore e ndjeshme p<0.001 tregoi superioritetin e Grupit B né
NT. Grafiku 3 pershkruan garté kété ndryshim midis dy grupeve

Grafiku 3
Krahasimi i vlerave te Acidit Laktik para dhe pas CPB

1.5
1
0.5
., HIN

Acidi Laktik para CPB Acidi Laktik pas CPB Acidi Laktik 12 ore pas CPB

B Grupi A (n=90) MHT B Grupi B (n=90) NT

-72-



Krahasimi i vlerave te Hematokritit (Hct) para dhe pas CPB

e Para fillimit t&¢ CPB nuk u pané ndryshime statistikore né Hct e pacientéve té té dy
grupeve p=0.1371

e Pas CPB u vuné re diferenca statistikore té réndésishme né favor té Grupi B,
p<0.001. Pra pacientét me NT gjaté CPB patén ulje mé té lehté té kuadrit té gjakut
né raport me ata né MHT.

Grafiku 4 tregon garté diferenca midis dy grupeve té studimit.

Grafiku 4
Krahasimi i Hematokritit para dhe pas CPB
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Krahasimi i Rimarrjes sé Ritmit Sinusal (Sinus Rythm Recovery SRR), dhe

Fibrilacionit Ventrikular (VF) pas deklampazhit té& Aortés

e U vu re njé diferencé statistikore e ndjeshéme né favor té Grupit B pérsa i pérket
rimarrjes sé ritmit sinusal (p<0.001) dhe fibrilacionit ventrikular (p<0.001).
Né Grupin B né NT 71% e pacientéve rimorén spontanisht ritmin sinusal pas
deklampazhit, ndérsa né Grupin A vetém 28%,
Gjithashtu pas deklampazhit té Aortés fibrilacioni ventrikular u vu re né 63% té
pacientéve té Grupit A ndérsa 22% né Grupi B.
Grafiku 5 ilustron garté kété ndryshim statistikor midis dy grupeve

Grafiku 5

Krahasimi i SRR dhe VF pas deklampazhit te aortes
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Krahasimi i nevojés pér defibrilim/konvertim ritmi (DF) pas deklampazhit té aortés

si dhe nevojés pér vendosje té pace-maker provizor (T PM)

Pas deklampazhit té aortés u pa se 68% e pacientéve té Grupit A fibriluan dhe gé i
nevojshém pérdorimi i defibrilatorit, ndérsa né Grupin B vetém 22%. Pra me
diferencé té ndjeshme statistikore p<0.01 u pa superioritet i Grupit B

Né grupin A lindi nevoja e vendosjes sé Pace-maker provizor né 58% té pacientéve,
ndérsa né Grupin B vetém 31% patén nevojé pér T-PM, pra diferenca statistikore
edhe né kété variabel u pa né favor té Grupit B me p<0.01.

Grafiku 6 sqaron skematikisht kété ndryshim midis dy grupeve té studimit
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Grafiku 6
Krahasimi i nevojes per DF dhe T-PM pas deklampazhit Ao
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5.3.2. Krahasimi i varablave sekondare

Né Tabelén 2, kemi grumbulluar dhe analizuar té dhéna klinike preoperatore,
intraoperatore dhe postoperatore si variabla sekondare té studimit.

Tabela 2

Té dhénat pre, intra dhe postoperatore té pacientéve qé do i nénshtrohen CABG

Group A (n =90) MHT Group B (n =90) NT
Variables Mean SD Median Mean SD Median p-value*
Age (years) 69.01 4.43 69.5 69.98 3.6 70 0.1101
Gender (M/F) | 0.5** 0.5%*
ACC (min) 76.28 7.86 76 76.84 7.63 77.0 0.6242
CPB (minutes) | 104.79 | 10.12 104.0 103.08 9.91 104.0 0.2535
RT (min) 24,51 2.69 24.5 22.23 2.47 22 <0.001***
IS Yes-1No-0 | 0.6** 0.26** <0.001
ICS (days) 2.01 0.38 2.0 1.57 0.39 1.5 <0.002
BL (ml) 322 47.87 | 320 268 35 278 <0.001
BT (units) 0.87 0.48 1.0 0.68 0.6 1.0 0.0203

* T-Test i Studentit. Nése vlera p éshté < 0,05, ka njé ndryshim statistikisht sinjifikativ té
“mean” t€ dy grupeve pér ¢do rezultat klinik

**Kgto jané proporcione me rezultatin klinik té pranishém (Yes) brenda secilit grup. Z-
testi pérdoret pér té matur réndésiné statistikore té diferencave té tyre.

*** N& “vija te trasha” diferenca statistikisht sinjifikative
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Krahasimi i t& dhénave preoperatore dhe intraoperatore

e Nga Tabela 1 duket garté gé nuk ka ndryshime statistikore midis té dy grupeve
pérsa i pérket moshés dhe gjinisé me p=0.11
e Gjithashtu dhe té dhénat kirurgjikale gé konsistojné né matjen e Kohés sé
klampazhit (p=0.6242) dhe Kohén e CPB (0.2535) nuk kané ndryshime
statistikore.
Grafiku 7 ilustron ngjashmérite preoperatore dhe intraoperatore midis dy grupeve

Grafiku. 7
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Krahasimi i té dhénave klinike intra dhe postoperatore né kohét e reperfuzionit.

e U wvu re diferencé statistikisht e réndésishme né Kohén e Reperfuzionit (RT) me
P<0.001 gé tregoi superioritet té Grupit B né krahasim me Grupin A (Grafiku 8)

Grafiku 8
Krahasimi i koheve te Reperfuzionit (RT)
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Krahasimi i Suportit inotropik (1S) dhe dité géndrimit né terapiné Intensive (ICS)

e U pa diferencé statistikisht e réndésishme né Suportin Inotropik (I1S) té pérdorur
menjeheré pas daljes nga CPB, me p<0.001 né avantazh té Grupi B. U vu re gé né
Grupin A me Hipotermi té moderuar (MHT) 60% e pacientéve patén nevojén e
suportit inotropic me doza mesatare, pér njé periudhe kohe té shkurtér
postoperatore. Ndérsa né grupin B, me Normotermi (NT) vetém 26% e pacientéve
patén nevojé pér suport inotropik pér pak kohé pas operacionit. (Grafiku 9)

e Diferencé e réndésishme statistikore midis dy grupeve, me superioritet Grupin B, u
vu re né dité-géndrimin né Terapiné intensive (ICS) p<0.001. Pacientét e Grupit A
kishim dité-géndrimi mesatare 2, ndérsa né grupin B dité-géndrimi mesatare 1.57.

Grafiku 9 tregon skematikisht kéto diferenca né IS dhe ICS

Grafiku 9
Krahasimi i IS pas CPB dhe ICS
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Krahasimi i humbjeve té gjakut (BL) dhe nevojés pér transfusion (BT) pas CPB
e Pati ndryshim sinjifikativ statistikor midis dy grupeve né sasiné e humbur té gjakut
pas operacioni me p<0.001. Kjo diferencé né favor té Grupit B né NT, ku u pa se
né Grupin A pacientét kané humbur mesatarisht 322ml gjak ndérsa né Grupin B
268ml gjak.
e Transuzionet e gjakut pas operacionit u pané mé té ulta né Grupin B me
0.6 Unite/ pacient mesatarisht dhe né Grupin A me 0.87 Unite/pacient mesatarisht.
Diferenca statistikore me p=0.0203 tregoi superioritetin e Grupit B né NT pérsa i
pérket transfuzionit té gjakut.
Grafiku 10 Illustron diferencat e BL dhe BT pas CPB, né té dy grupet e studimit

Grafiku 10
Krahasimi BL dhe BT pas CPB
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5.4 Rezultatet

Nga té dhénat klinike té marra né shgyrtim si ato primare dhe ato sekondare ka njé
korelacion té réndésishém statistikor gé provon superioritetin e Normotermisé krahasuar
me hypoterminé e moderuar né pacientét gé i nénshtrohen CABG.

5.5 Diskutim

1. Cila éshté metoda optimale e majtjes sé temperaturés sé trupi gjaté CPB né
CABG, Hipotermia e moderua apo Normotermia?

2. A jané BNP, Tnl dhe LA prediktor té sigurt pér vlerésimin sa mé té sakté té njé
perfuzioni né CPB optimal ?

Pérgjigjen e gjejmé né punimin toné té mésipérm por edhe né punimin e méposhtém té
botuar né revisté prestigjoze.

Temperatura éshté njé variabél fiziologjik gé¢ mund té manipulohet pér t'iu
pérshtatur kérkesave té njé strategjie té caktuar menaxhimi sipas faktoréve té rrezikut para
operacionit té pacientéve. Pér shkak té implikimeve té saj té thella fiziologjike dhe
patofiziologjike, temperatura éshté njé variabél homeostatik vendimtar, vecanérisht né
mjedisin e kirurgjisé kardiake gjaté sé cilés mund té ndodhin ndryshime té réndésishme né
temperaturé.

Njé debat éshté shfaqur né studimet e publikuara sé fundmi rreth temperaturés
optimale té bypass-it kardiopulmonar pér njé rezultat t¢ miré (normotermik kundrejt
hipotermisé). Temperatura ideale pér CPB éshté ndoshta njé vleré e papércaktuar gé
ndryshon me géllimet fiziologjike. Zgjedhja e temperaturés CPB do té jeté gjithmoné njé
kompromis midis géllimeve konkurruese.

Deri mé sot, ka pasur studime te pakta né lidhje me strategjiné optimale té
menaxhimit té temperaturés gjaté bypass-it kardiopulmonar. Késhtu, strategjité e
menaxhimit té temperaturés gjaté CPB jane mbéshtetur kryesisht né preferencat personale
ose institucionale, dhe jo njé bazé solide shkencore.

Ne studimin : Normothermia versus Hypothermia during Cardiopulmonary Bypass
in Cases of Repair of Atrioventricular Septal Defect Ghada F. Amer, Mostafa S. Elawady,
Ahmad ElIDerie, Mohammed Sanad Anesth Essays Res. 2020 Jan-Mar; 14(1): 112-118.
online 2020 Feb 14. doi: 10.4103/aer.AER_123 19 PMCID: PMC7428111 P MID:
32843803

U krahasua CPB normotermike dhe hipotermike né rastet e riparimit té defektit
septal AV. Rezultatet treguan se CPB hipoterma e moderuar ¢on né ndryshime metabolike
né formén e acidozés metabolike dhe rritje té niveleve té laktatit né serum. Studimi raportoi
rritje té niveleve t& ACT né pacientét hipotermiké pas shképutjes nga CPB. Pérdorimi i
suportit inotropik éshté i nevojshém pér periudha mé té gjata né grupin hipotermik té
pacientéve dhe gjithashtu nevoja pér ventilim mekanik pér periudha mé té gjata sesa né
pacientét normotermiké. Para pérfundimit t&é CPB, pacienti duhej té ngrohej pérséri kur
pérdorej hipotermia. Rénia e temperaturés zakonisht shkakton zgjerim té pérdorimit té
oksigjenit, ndikime shqetésuese té rrahjeve kardiovaskulare dhe rezistencé té zgjeruar
vaskulare periferike.

Edhe ne studimin: Normothermic Versus Hypothermic Cardiopulmonary Bypass in
Children Undergoing Open Heart Surgery (Thermic-2): Study Protocol for a Randomized
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Controlled Trial Sarah Baos, PhD, Karen Sheehan, RGN, RSCN, MSc, Lucy Culliford,
PhD, Katie Pike, MSc, Lucy Ellis, MRes, Andrew J Parry, DM (Oxon),FRCS (CTh) (Eng),
Serban Stoica, FRCS (CTh), MD, Mohamed T Ghorbel, PhD, Massimo Caputo, MD, and
Chris A Rogers, PhDcorresponding author JMIR Res Protoc. 2015 Apr-Jun; 4(2): e59.
2015 May 25. doi: 10.2196/resprot.4338 MCID: PMC4460263 PMID: 26007621

| cili éshté béré né fémijé me sémundje kongenitale té zemrés zbuloi superioritetin e
Normotermisé krahasuar me Hypterming, ashtu si ne studimin tone. Pra, diskutimet e
lidhura me temperaturén e administruar gjaté CPB jané né favor t¢ Normotermisé pér veté
efektet metabolike, inflamatore dhe koaguluese gé nxiten né hypotermi.

Gjaté operacionit né zemér té hapur, pacientét jané té lidhur me njé makiné bypass-i zemér-
mushkéri g€ pompon gjakun rreth trupit (“perfuzion’) ndérkohé q€ zemra ndalet. Zakonisht
gjaku ftohet gjaté késaj procedure (‘“hipotermi”) dhe ngrohet né temperaturén normale té
trupit pasi té keté pérfunduar operacioni. Arsyeja kryesore pér "ftohjen e té gjithé trupit”
éshté mbrojtja e organeve té tilla si truri, veshkat, mushkérité dhe zemra nga démtimet gjaté
CPB duke ulur shkallén metabolike té trupit dhe duke ulur konsumin e oksigjenit.
Megjithaté, perfuzioni hipotermik ka gjithashtu disavantazhe gé mund té kontribuojné né
njé géndrim té zgjatur né spital pas operacionit. Kerkimet shkencore tek té rriturit dhe te
fémijét sugjerojné disa pérfitime pér mbajtjen e gjakut né temperaturén normale té trupit
gjaté gjithé operacionit (“normotermia”). Gjithashtu dhe reagimi inflamator i gjithé trupit
ndaj CPB jofiziologjik dhe efektet e tij t&é démshme né funksione té ndryshme té organeve
mund té zbuten duke e mbajtur trupin né 35°C-37°C (normotermike) né vend té 33-34°C.
(hipotermi) gjaté operacionit kompleks pediatrike dhe né adulté né zemér té hapur.

Edhe né studimin toné, u vuné re diferenca statistikore té réndésishme né té dy grupet e
studimit né favor té normotermise.

e Pamé se vlerat e Biomarkerave té cilét u perdorén si variabla primarg, ishin mé té
ulta né grupin e mbajtur né normotermi, gjé qé reflekton njé perfuzion dhe
proteksion mé té miré té zemrés, trurit dhe gjithé organeve, gjaté CPB. Vlerat e
BNP dhe Tnl reflektuan njé mbrojtje mé té miré té miokardit gjaté CPB né
Normotermi, ndérsa vlerat e Acidit Laktik treguan pér njé perfuzion sistemik
multiorganor mé té miré gjaté CPB né Normotermi.

e U pané gjithashtu dhe né té dhénat klinika intraoperatore gé rimarrja e ritmit sinusal
ishte mé larte né grupin Normotermik gjé qé tregon njé perfuzion/proteksion mé té
miré né kété grup.

e Fibrilacionet ventrikulare dhe nevoja pér defibrilator post deklampazhit u pané mé
té uléta né grupin Normotermik gjé gé tregon pér njé mbrojtje mé té miré té zemrés
né kété grup

e Pérdorimi i Pace-maker provizor u pa mé i ulét né grupi Normotermik, gjé gé tregon
pérséri proteksion mé té miré té miokardit né kété grup.

e Hematokriti u gjet mé i larté né grupin normotermik pas CPB, gjé gé tregoi se
humbjet e gjakut né normotermi jané mé té ulta gé pér rrjedhojé ul dhe nevojén pér
transfuzion gjaku.

Té gjitha kéto té dhéna reflektojné ecuriné dhe pérfitimin postoperator tek pacientét si
né ditégendrimet spitalore dhe pérfitimet né cilesiné e jetés. Kéto té dhéna u koreluan dhe
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me kontrollet postoperatore té funksionit kardiak, renal, hepatik por nuk u vuné re
diferenca té réndésishme pas dités sé gjashté postoperatore. Té dhéna afatgjata pér
ecuriné e kétyre té sémurve nuk jane mbledhur ndaj nuk dimé nése ka pérfitime afatgjata
nga metodat e studimit toné.

Pra pérfitimet periopertore dhe postoperatore afatshkurtera jané dukshém mé té
larta né grupin normotermik gjé gé na bén té mendojmé se kjo metodé mund té pérdoret
me efikasitet né rutinén e punés toné.

Pérvec pérfitimeve kryesore né ecuriné e pacientéve ky studim tregoi se dhe né
kéndveshtrimin e kosto-efektivitetit grupi normotermik éshté mé kosto-eficient pasi:

> Ulet nevoja pér Transuzion gjaku pasi kemi humbje mé té ulta té gjakut
» Ulet nevoja pér Pace-maker provizor

» Ulet dité-géndrimi né terapi Intensive

» Ulet dité-géndrimi spitalor

Duke gené se né studimin toné grupi i pacientéve gé u pérfshi ishin pacienté me SAK té
izoluara gé ju nénshtruan CABG, si diskutim mbetet nése normotermia ofron té njéjtat
avantazhe dhe né kirurgjité e tjera té zemrés ???

Kjo ndoshta, mbetet objekt studimi né té ardhmen.

Vlera e Biomarkerave

Pérsa i pérket biomarkerave qé u pérdorén si variabla primaré né studimin BNP,
Tnl, LA toné, u vu re gé vlera e tyre ishte shumé e ¢cmuar né studimin toné si dhe prediktore
shumé té sakta t& njé perfuzioni dhe proteksioni adekuat té zemrés dhe gjithé organizmit.
Matjet e tyre koreluan dhe me gjetjet e tjera klinike intraoperatore, perioperatore dhe
postoperatore gjé qé tregoi mé sé miri forcén e vértetésisé sé kétyre markerave. Ky studim
tregoi se perdorimi i tyre né praktikén e perditéshme do jeté me shumé vleré pér té vlerésuar
dhe vepruar né kohé nése kemi luhatje té kétyre markerave gjaté CPB.

5.6 Konkluzionet

Bazuar né literature dhe né gjetjet e studimit toné u arrit né pérfundimin se né pacientét qé
i nénshtrohen CABG, mbajtja e trupit né Normotermi Kishte benefite intraoperatore,
perioperatore dhe postoperatore statistikisht té réndésishme né krahasim me pacientét né
Hipotermi té moderuar, gjé gé e bén até njé metodé té preferuar né rutinén toné té
pérditéshme. Vlera e biomarkerave si BNP, Tnl dhe LA pér vlerésimin e njé proteksioni
dhe perfuzioni adekuat né studimin toné ishte mjafte e larté. Kéta markera jo vetém qgé
vlerésuan superioritetin e normotermisé Vs hipoterminé por treguan dhe potencialin e tyre
si prediktoré shumé té miré té njé CPB adekuate pra té njé perfuzioni/proteksioni optimal
té zémrés dhe gjithé organeve gjaté CPB. Vlera e tyre vlen pér té gjithé operacionet e
zemrés me CPB.

Krahas vlerés sé madhe né perfitimin e shéndetit té pacientéve ky studim tregoi se mbajtja
e trupit né normotermi gjaté CPB né CABG ka dhe kosto-eficiencé, si u sqarua dhe mé lart.
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