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TRAJTIMI I SËMUNDJES ISKEMIKE TRUNORE 

1. Hyrje 

Insulti (stroke) është çrregullim i funksionit të trurit si pasojë e pengesës së furnizimit të tij me gjak. 

Karakterizohet me ndërperjen e shpejtë të qarkullimit të gjakut në një zonë të caktuar të trurit, 

zakonisht në territore përkatëse vaskulare, që ka për pasojë disfunksionin neurologjik e te disa rsate 

edhe psikologjik. Insulti shkakton pasoja të rënda dhe shpesh të pakthyeshme në jetën e pacientëve 

të prekur, e po ashtu edhe një ngarkesë të madhe pë familjet e tyre.  Një në tre persona që preken 

nga kjo sëmundje mbesin me invaliditet afatgjatë. Ndër pasojat më të shpeshta mund të përmendim 

humbjen e aftësisë për të folur, paralizën, problemet në koordinim dhe lëvizje, çrregullimin e 

kujtesës, depresionin dhe problemet tjera mendore.  

Sipas të dhënave të Organizatës Botërore të Shëndetësisë (OBSH-së) insulti është shkaktari i dytë 

më i shpeshtë i vdekshmërisë, dhe shkaktari më i shpeshtë i invaliditetit në botë. Në Kosovë nuk 

kemi të dhëna të sakta për numrin e pacientëve me insulte, por nga evidencat e Klinikës së 

Neurologjisë dhe spitaleve rajonale ato marrin pjesë me numrin më të madh të hospitalizimeve e 

sidomos prijnë me raste të rënda dhe mortalitet të lartë.   

Insulti mund të jetë iskemik, që ndodhë si pasojë e bllokimit të qarkullimit të gjakut në një pjesë të 

trurit apo hemoragjik që ndodhë si pasojë e rrjedhjes së gjakut në indin trunor. Insultet iskemike për 

nga mënyra e zhvillimit ndahen në 3 nëntipe: nga arteriet e mëdha, arteriet e vogla-lakunare dhe 

kardioembolike. 

Menaxhimi bashkëkohorë i insulteve iskemike kërkon identifikimin dhe diagnostikimin e hershëm të 

rasteve në mënyrë që të inicohet terapia adekuate e cila për të pasur rezultate sa më të mira duhet 

të realizohet brenda 3-6 orësh. Pikërisht kjo kohë e shpejtë e veprimit e bënë të domosdoshëm 

krijimin e këtij ushërrëfyesi i cili do ti përcaktojë modalitetet e menaxhimit.  

Zbatimi i UK-së është pjesë e sigurimit të praktikës së mirë mjekësore të bazuar në 

dëshmi dhe është i detyrueshëm për të gjithë profesionistët shëndetësorë të fushave 

përkatëse, udhëheqësit e institucioneve shëndetësore relevante janë përgjegjës për 

sigurimin e zbatimit të tij. 

Që të implementohet në mënyrë adekuat ky udhërrëfyes ekzistojnë disa përparësi, që 

janë: disponojmë me resurse humane, infrastruktura e mirë rrugore e cila mundëson 

transportimin e shpejtë te pacientëve në qendrën ku bëhet trajtimi akut i insultit 

(tromboliza dhe trombektomia), infrastruktura spitalore (tomografia e kompkuterizuar (TK-

ja), rezonanca magnetike (MRI-ja),  duplex ultrasonografia, etj., gatishmëria e 

profesionistëve shëndetësor për implementimin dhe menaxhimin më bashkëkohorë për 
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këtë sëmundje dhe edukim te vazhdueshëm profesional si dhe gatishmëria institucionale 

për avancimin e këtyre proceseve. 

Nga aspekti i barrierave për implementim mund të përmendim: mungesën e njohurive të 

publikut për insultin dhe rëndësinë e njohjes së hershme të simptomave dhe  fillimin sa 

më të hershëm të trajtimit, mungesa e barnave per realizimin e trombolizës dhe 

menaxhimin simptomatik para dhe pas trombolizës, kostoja e lartë e barnave, licencimet 

dhe trajnimet për stafin e mesëm, mosaprovimi i strategjisë nga MSH-ja etj. Për adresimin 

e këtyre barrierave, vitin e kaluar është themeluar një ekip multidiciplinarë nga Ministria 

e Shëndetësisë e cila ka për detyrë përpilimin e dokumentit strategjik për trajtimin e 

pacientëve me insulte.  

Sa i përket kostos së implementimit të projektit për organizim dhe menaxhim 

bashkëkohorë të insultit të paraparë me këtë UK, si dhe duke u bazuar edhe në analizën 

e detajuar në draft dokumentin e Strategjisë nacionale, vlerësojmë se rregullimi i trajtimit 

të insulteve në Kosovë ka koston rreth një milion euro për një periudhë dy vjeçare. 

Meqenëse kemi të bëjmë me implikim të tërë sisTemit shëndetësorë të Kosovës, nga 

niveli primarë deri tek ai terciar, organizimi dhe financimi duhet të mbështetet nga 

Ministria e Shëndetësisë dhe Qeveria e Kosovës. 

Çdo institucion shëndetësor duhet të kryej monitorimin e brendshëm duke zbatuar auditin 

klinik si mjet për monitorimin e përmirësimit të cilësisë së shërbimeve shëndetësore dhe 

sigurisë së pacientit. Auditi klinik zhvillohet në çdo institucion shëndetësor nga 

koordinatorët e cilësisë së shërbimeve shëndetësore gjegjësisht ekipi i emëruar nga 

menaxheri i institucionit shëndetësor. Divizioni i cilësisë së shërbimeve shëndetësore nga 

Ministria e Shëndetësisë e monitoron zbatimin e auditeve të brendshme klinike. 
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2. Qëllimi dhe fokusi 

Qëllimi i këtij udhërrëfyesi është që të ofrojë udhëzime të bazuara në evidencat e fundit për 

diagnostikimin dhe menaxhimin e pacientëve me insulte. Me këtë udhërrëfyes synohet që të 

përmirësohet cilësia e kujdesit shëndetësorë përmes zbatimit të evidencës nga hulumtimet e reja 

shkencore në punën e përditshme praktike. Në këtë udhërrëfyes nuk është përfshirë menaxhimi i 

pacientëve me insulte hemoragjike dhe hemoragji subarahnoidale. Poashtu këtu nuk janë përfshirë 

rekomandimet për prevencën primare të insulteve. 

Ky udhërrëfyes do të jetë me interes për të gjithë profesionistët shëndetësor, në të gjitha nivelet, të 

cilët janë të përfshirë në menaxhimin e pacientëve me insult, duke përfshirë doktorët e mjekësisë, 

specialistët e mjekësisë familjare, specialistët e mjekësisë emergjente, specialistët e neurologjisë, 

kardiologjisë dhe kardiokirurgjisë. Po ashtu në këtë udhërrëfyes ka të dhëna të rëndësishme edhe 

për stafin e mesëm, specialistët e shëndetit publik dhe farmacistët.  

Përcjellja e rekomandimeve të dhëna në këtë udhërrëfyes nuk garantonë sukses në trajtimin e 

secilit pacient. Vlerësimi klinik duhet të bëhet nga profesionistët e duhur shëndetësor të cilët janë 

përgjegjës për vendimet që i marrin sa i përket planit të trajtimit dhe procedurave diagnostike të 

nevojshme. Po ashtu, vendimi për përzgjedhjen e metodave të veqanta diagnostike dhe mjekimin 

duhet të ndërmirret me miratimin e pacientit apo familjarëve të pacientit.  

2.1 Objektivat 

2.1.1 Objektivi kryesor 

o Me këtë udhërrëfyes klinik synohet që të organizohet sistemi shëndetësor që të ofrojë 
trajtim sa më bashkohorë  duke përfshirë numër sa më të madh të pacientëve me insulte  
qysh në orët e para të shfaqjes së simptomeve në mënyrë që të zvogëlohet mortaliteti 
dhe shkalla e invaliditetit. 

2.1.2 Ojektivat e veqanta 

o Informimi dhe pregatitja e profesionistëve shëndetësorë të nivelit primar dhe sekondar për 
identifikim të hershëm të rasteve me insulte dhe transporti me prioritet në qendrën e 
specializuar për insulte. 

o Organizimi dhe koordinimi me qendrën diagnostike radiologjike për realizimin me prioritet, 
kurdo që është e mundur, të rasteve me dyshim për insult me TK, TK angjio dhe RM në 
mënyrë që të sigurohet dritarja kohore e përshtatshme terapeutike për rezultate 
maksimale pozitive. 

o Funksionalizimi i qendrës për insulte me ekipe të trajnuara dhe të gatshme me terapi dhe 
paisje të nevojshme për të aplikuar trajtimin reperfuziv në mënyrë medikamentoze apo 
intervente neuroradiologjike që të rikthehet qarkullimi i gjakut në zonat iskemike. 
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o Detektimi dhe trajtimi i hershëm i komplikimeve të insulteve dhe inicimi i rehabilitimit.  

o Hulumtimi i faktorëve të rrezikut dhe menaxhimi i tyre në mënyrë që të zvogëloher numri 
i rasteve të insulteve të sërishme (recedivante). 

2.2 Epidemiologjia 

Insulti iskemik trunor është sëmundja me numrin më të madh të të hospitalizuarve nëpër 
klinikat neurologjike në mbarë botën. Sipas të dhënave të Organizatës Botërore të 
Shëndetësisë (OBSH) çdo vit në botë rreth 15 milion njerëz preken nga insultet, ku 5 
milion prej tyre vdesin kurse 5 milion të tjerë mbesin me paaftësi të përheshme.  

Në Shtetet e Bashkuara të Amerikës (SHBA) shfaqen 795.000 raste të reja me insulte në 
vit, dhe nga ata 610.000 janë sulme për herë të parë, kurse 1850,00 njerëz përjetojnë 
insulte të përsëritura (recedivans). Pjesa dërmuese e tyre, rreth 85% janë të tipit iskemik. 
Nga aspekti gjinorë insultet janë më të shpeshta tek meshkuj me një incidencë prej 62.8 
raste në 100.000 raste me shkallë të mortalitetit prej 26.3%, kurse incidenca tek femrat 
është 59 në 100.000 raste me mortalitet prej 39.2%. Edhe pse insultet llogariten si 
sëmundje të moshave të shtyera, 1/3 e rasteve paraqiten tek personat nën moshën 65 
vjeçare, por në përgjithësi nuk është e kursyer asnjë moshë.  

Në Kosovë, deri më sot nuk ka të dhëna të sakëta statistikore në nivel vendi për këtë sëmundje. 
Sipas një studimi të publikuar në vitin 2013, nga të dhënat e grumbulluara në nivelin e vetëm terciar, 
në Qendrën Klinike Universitare të Kosovë (QKUK), mbrenda një viti, në Klinikën e Neurologjisë 
kanë qenë të hospitalizuar 1073 pacientë me insult. Prej këtyre 804 kanë qenë me insult iskemik 
ndërsa 269 pacientë me insult hemoragjik. Në grupin e pacientëve me insult iskemik 181 (22%) 
pacientë kane përfunduar me vdekje gjatë qëndrimit në klinikë. Ndërsa vdekshmëria 
intrahospitalore te insultet hemoragjike ka qenë edhe më e lartë, 48%. 

2.3 Popullata e cakut 

 Pacientët me insult iskemik akut dhe atak iskemik tranzitorë 

 Pacientët të cilët kanë kaluar insultin iskemik. 

 Pacientët me insult iskemik, të përshtatshëm për trajtim me trombolizë apo për intervenim 
me trombektomi mekanike. 

 Pacientët me faktorë rreziku, duke përfshirë këtu: hipertensionin arterial, diabetin mellit 
tip I dhe II, dislipideminë dhe fibrilacionin atrial. 

 Pacientët pas insultit iskemik akut të cilët kanë stenozë të arterieve intrakraniale dhe 
ekstrakraniale. 
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2.4 Dedikimi i udhërrëfyesit 

Udhërrëfyesi ju dedikohet të gjithë personave me insult iskemik apo atak iskemik transitor 
(transitory ischemic atack-TIA) dhe të cilët kanë nevojë për trajtim.  

Burimet njerëzore të nevojshme për zbatimin e këtij udhërrëfyesi klinik janë specialistët neurolog, 
specialistët radiolog, specialistët e mjekësisë emergjente, specialistët kardiolog, kirurgët vaskular, 
neurokirurgët, mjekët e përgjithshëm dhe stafi i mesëm që përkujdeset për pacientët me insulte.  

Në mënyrë që ky udhërrëfyes klinik të ketë zbatim dhe  ndikim direkt në menaxhimin adekuat të 
pacientëve me insult, pa dyshim që nevojitet mbështetje nga Ministria e Shëndetësisë dhe 
institucionet vartëse shëndetësore për sigurim të infrastrukturës së nevojshme dhe që furnizimi me 
barna dhe mjete që mundësojnë realizimin e tromoblizës dhe trombektomisë mekanike të jetë i 
vazhdueshëm, dhe në këtë mënyrë të mundësohet menaxhimi bashkëkohorë dhe adekuat i 
pacientëve me insult. 

2.5 Pyetjet klinike 

Ky udhërrëfyes adreson këto pyetje klinike: 

 Si duhet të bëhet organizimi i shërbimeve mjekësore para-spitalore dhe spitalore për 
identifikimin dhe trajtimin e pacientëve me insulte? 

 Si bëhet diagnostikimi dhe trajtimi emergjent i pacientëve me insulte? 

 Cila është rëndësia e imazherisë së trurit dhe testeve tjera laboratorike në diagnostikimin 
dhe trajtimin e insulteve? 

 Cili është trajtimi emergjent dhe menaxhimi i faktorëve të riskut gjatë fazës emergjente të 
insultit? 

 Si të bëhet përcaktimi i saktë i pacientëve të përshtatshëm për trajtim me trombolizë? 

 Si të administrohet tromboliza me alteplazë? 

 Cilat janë indikacionet dhe kundërindikacionet e trajtimit me trombolizë? 

 Si trajtohen komplikimet pas administrimit të trombolizës? 

 Cilat janë kriteret e trajtimit të pacientëve me trombektomi mekanike? 

 Cili është kujdesi mbështetës në trajtimin e pacientëve me insulte? 

 Si të bëhet profilaksa e duhur e trombozës së thellë venoze? 

 Cili është mjekimi i komplikimeve akute të insultit iskemik? 

 Si të bëhet parandalimi i përsëritjes së insultit? 
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3. Metodologjia 

Autorët e udhërrëfyesit klinik janë:  

 Dr. Edmond Komoni, PhDc, neurolog/QKUK/Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Bujar Gjikolli, Mr.sci., radiolog/QKUK 

 Prof. Ass .Dr. Dardan Koqinaj, PhD, kardiolog 

 Dr. Armend Kërveshi, PhD/radiolog/QKUK 

 Dr. Dren Boshnjaku, neurolog, QKUK/Fakulteti i Mjekësisë 

 Ass. Dr. Fisnik Jashari, PhD, neurolog/QKUK/Fakulteti i Mjekësisë 

 Ass. Dr.Blerim Myftiu, PhDc, neurolog/QKUK/Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Melihate Pushka, PhDc, neurologë/QKUK/Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Granit Xhiha, neurolog, Spitali Rajonal i Gjakovës 

 Dr. Adnan Biqku, neurolog, QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 
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 Formatimi/dizajni i këtij udhërrëfyesi është punuar nga MSc.Niman Bardhi, 
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Ky udhërrëfyes është përshtatur nga grupi punues profesional multdisiplinar 5 anëtarësh i emëruar 
nga Ministria e Shëndetësisë të Republikës së Kosovës, me kontributin edhe të shumë 
bashkëpunëtorëve të jashtëm.  

Të gjithë anëtarët e grupit janë trajnuar paraprakisht për metodologjinë e haritmit të UPK-ve.  

Anëtarët e grupit punues para fillimit të pregatitjes së këtij udhërrëfyesi janë deklaruar se nuk kanë 
ndonjë konflikt interes për çka edhe i kanë nënshkruar deklaratat e konfliktit të interesit.  

Takimet janë aranzhuar nga kryesuesi i GP ashtu që të marrin pjesë të gjithë anëtarët e grupit dhe 
çdo herë është mbajtur procesverbal. Që nga takimi i parë janë ndarë detyrat dhe në takimet e 
radhës secili anëtarë ka raportuar për punën e bërë dhe pastaj janë diskutuar bashkarisht në grup 
të gjitha paqartësit dhe dilemat. 

Pas analizimit të materialit dhe diskutimeve mes anëtarëve të GP janë zgjedhur për tu adaptuar 
rekomandimet e fundit të literaturës bashkëkohore, qoftë për diagnostikim apo trajtim, të cilat 
përmbajnë informata të mjekësisë së bazuar në evidencë, por të cilat janë shqyrtuar që të jenë të 
përshtatshme dhe aplikueshme edhe për rrethanat e venit tonë. 
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Udhërrëfyesi është hartuar në përputhje me metodologjinë standarde të procesit të përshtatjes së 
udhërrëfyesve të përcaktuar me Udhëzimin Administrativ Nr. 03/2019 për Udhërrëfyes dhe 
Protokole Klinike si dhe duke u shërbyer me dokumentin AGREE. Marrja e vendimeve nga 
anëtarët e grupit punues është bërë me konsensus, pra me pëlqimin e plotë të të gjithë anëtarëve. 
Në rastet të veqanta kur ka pasur mospajtim, vendimet janë marrur me votim të shumicës së 
anëtarëve prezent në takim.   

Rishqyrtuesit e këtij UK janë konsultuar disa herë gjatë përpunimit të materialit dhe në fund e kanë 
pasur në dispozicion edhe draftin e plotë. Vërejjet, këshillat dhe rekomanimet e tyre që i janë 
dorëzuar grupit punues janë diskutuar dhe analizuar me kujdes, dhe pasi vërtetuar baza shkencore 
e tyre janë inkorporuar në draftin final. 

Gjatë hartimit të këtij udhërrëfyesi klinik janë kontaktuar shoqata e pacientëve si dhe vet pacientët 
dhe familjarët e tyre gjatë kohës sa kanë qëndruar në Klinikën e Neurologjisë duke i diskutuar dhe 
sqaruar atë qka ofrohet momentalisht në trajtimin e insulteve iskemike dhe çka synohet të arrihet 
përmes këtij UK, cilat janë benefitet pëR pacientin, familjen dhe shoqërinë. Kërkesat e tyre kanë të 
bëjnë me organizimin e funksionimit më të shpejtë të sistemit shëndetësorë, realizimi i analizave 
dhe imazherive, sigurimi i terapisë dhe krijimi i qendrave rehabilituese për pacientët me insulte. 
Mendimet, vërejtjet dhe kërkesat e tyre kanë qenë të vlefshme dhe janë marr parasyshë nga GP 
gjatë hartimit të UK. 

Duke u bazuar në trendet shkencore të kësaj lëmie si nga aspekti diagnostik parandalues dhe 
mjekues, përditësimi i këtij udhërrëfyesi rekomanohet të bëhet pas pesë vitesh, nëse nuk ka arsyeje 
për ndonjë përditësim më të hershëm. 

Pas miratimit ky udhërrëfyesi do të jetë në dispozicion për tu shpërndar dhe prezantuar 
të gjithë profesionistëve shëndetësorë, të cilët bazuar në kompetencat e tyre të 
përcaktuara do t’a bëjnë zbatimin e tij. Grupi punues do të jetë i gatshëm për sqarime të 
përmbajtjes së dokumentit për të gjithë. 

3.1 Burimet 

Sëmundja iskemike trunore është problematikë e shpesht neurologjike me mortalitet dhe invaliditet 
të lartë që përveq rëndësisë shëndetsor ka ndikim edhe në aspektin shoqërorë dhe financiar bile 
edhe për shtetet e zhvilluara. Prandaj vazhdimisht investohet në hulumtime shkencore të reja dhe 
publikime të literaturës përkatëse. 

Për burim të informacioneve janë hulumtuar bazat elektronike të të dhënave si Pubmed, Medline, 
Conchrane për udhërrëfyes për Diagnostikimin dhe Menaxhimin e Insulteve, të publikuara ndërmjet 
viteve 2014-2019. Duke përfshirë këtu hulumtimet klinike të randomizuar (RCT) meta-analizat dhe 
rishikimet sistematike.  

Kërkimi është kryer në gjuhën angleze, me fjalët kyqe: stroke, imaging,  thrombolysis, alteplase, 
thrombectomy, secondary stroke prevention. Pas shqyrtimit të materialit të hulumtuar me grupin 
punues dhe bashkëpunëtorët e jashtëm u vendos që si bazë e adaptimit të merren tre udhërrëfyesit 
e mëposhtëm. 
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Ky udhërrëfyes është adaptuar nga: 

a) 2018 Guidelines for the Early Management of Patients with Acute Ischemic Stroke. 
AHA/ASAStroke2018;49:e46–e99.  

b) Canadian stroke best practice recommendations: Secondary prevention of stroke, 
sixth edition practice guidelines, update 2017 

c) 2014 Guidelines for Prevetntion of Stroke in Pationets With Stroke and Transient Ischaemic 
Attack. AHA/ASA; Stroke. 2014;45:2160–2236. 

Udhërrëfyesit e përzgjedhur kanë përmbushur kriteret e parapara për arsye se kanë dhënë përgjigje 
në mbi 90% të pyetje klinike të formuluara nga grupi i ekspertëve për hartimin e udhërrëfyesit. Në 
mes tjerash udhërrëfyesi i parë “2018 Guidelines for the Early Management of Patients with Acute 
Ischemic Stroke, AHA/ASA” është vite me radhë në përdorim në mbarë botën, që vazhdimisht 
rishikohet dhe plotësohet dhe njëkohësisht rekomanohet e shfrytëzohet edhe nga American 
Academy of Neurology (AAN), European Academy of Neurology (EAN) dhe OBSH-ja. 
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4. Rekomandimet                                                                                                               

Çelësi për deklaratat e evidencës dhe gradat e rekomandimeve 

 

- Class Of Recommendation (COR) - Klasa e Rekomandimit 

- Level Of Evidence (LOE) - Niveli i Evidencës 

 

Ff 
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4.1 Trajtimi paraspitalorë i insultit iskemik dhe sistemet e kujdesit 

4.1.1 Sistemet paraspitalore 

Sistemet paraspitalore COR LOE 

1. Udhëheqësit e shëndetit publik, së bashku me profesionistët shëndetësorë dhe 
të tjerët, duhet të hartojnë dhe të zbatojnë programe të edukimit publik, të 
fokusuara në sistemet e trajtimit të insultit në tru dhe në nevojën për të kërkuar 
kujdes emergjent (duke telefonuar 194) në mënyrë të shpejtë.  

I B-R 

Njohja e hershme e simptomave të insultit është esenciale për të kërkuar kujdesin me kohë. Fatkeqësisht, njohuritë 
në popullatën e përgjithshme për shenjat fillestare të insultit dhe faktorët e rrezikut mbeten të pakta. Mungesa e 
njohurive për shenjat e insultit shkakton vonesa paraspitalore në kërkimin e ndihmës. Këta faktorë mund të 
kontribuojnë në trajtimin adekuat të insultit iskemik. Evidencat në dispozicion sugjerojnë se fushatat për 
sensibilizimin dhe vetëdijësimin e publikut janë me efektivitet të ndryshëm varësisht nga grupi i synuar. Prandaj, 
fushatat e edukimit për insultin duhet të hartohen me qëllim të rritjes së efektivitetit të trajtimit të insulitit iskemik 
trunor.18 

2. Rekomandohet fuqishëm aktivizimi i sistemit të thirrjes telefonike 194 nga 
pacientët ose pjesa tjetër e publikut. Dispeçerët 194 duhet ta bëjnë prioritet 
shpërndarjen e lajmit për insult në tru dhe koha e transportit duhet të minimizohet. 

I B-NR 

Përdorimi i shërbimeve mjekësore emergjente (SHME) nga pacientët me insult në tru është e determinuar nga 

mbërritja sa më e hershme në Qendrën Emergjente (QE), realizimi sa më i shpejtë i imazherisë dhe trajtimi efikas 

me alteplazë. 

3. Për rritjen e numrit të pacientëve të cilëve u mundësohet trajtimi adekuat dhe 
për rritjen e cilësisë së shërbimeve, rekomandohen programet edukative lidhur me 
insultin për mjekë, personelin e spitaleve rajonale dhe personelin e SHME-së. 

 
I 

 
B-NR 

Me aktivizimin e sistemit 194, ekipet e SHME-së, duhet t’i japin përparësi rastit me insult iskemik, në mënyrë që të 
minimizohet koha në vendin e ngjarjes dhe të transportojnë pacientin sa më shpejt të jetë e mundur në spitalin më 
të përshtatshëm.  

4.1.2 Vlerësimi dhe Menaxhimi i Shërbimeve Mjekësore Emergjente (SHME-së) 

1.2 Vlerësimi dhe Menaxhimi i Shërbimeve Mjekësore Emergjente (SHME-së) COR LOE 

1. Rekomandohet përdorimi i një sistemi të vlerësimit të insultit nga ofruesit e 
ndihmës së parë, duke përfshirë personelin e dispeçimit të SHME-së. 

I B-NR 

2. Personeli i SHME-së duhet të fillojë menaxhimin fillestar të insultit në terren. 
Rekomandohet përpilimi dhe zbatimi i një protokolli për insulte, që do të përdoret 
nga personeli i SHME-së. 

I B-NR 

Në një studim, për parashikimin e qëlluar të diagnozës dalëse nga spitali: insulti iskemik trunor ose TIA, në mesin e 
900 rasteve të cilat SHME-ja i ka dërguar si insult i dyshimtë, prej tyre kanë qenë 51% (95% CI, 47-54) dhe 
parashikimi i qëlluar i diagnozës sipas përshtypjes së personelit ambulantorë ka qenë 58% (95% CI, 52-64). 

3. Personeli i SHME-së duhet ta dërgojë njoftimin paraspitalor, spitalit pritës që një 
pacient i dyshuar për insult është duke ardhur për trajtim, në mënyrë që burimet e 
duhura të spitalit të mund të mobilizohen para ardhjes së pacientit. 

 

I 

 

B-NR 
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4.1.3 Sistemi i Shërbimeve Mjekësore Emergjente (SHME) 

Sistemi SHME COR LOE 

1. Drejtuesit e SHME-së, në koordinim me agjencitë lokale, rajonale dhe shtetërore 
dhe në konsultim me autoritetet mjekësore dhe ekspertët vendorë, duhet të 
hartojnë modele dhe protokolle  për të siguruar që pacientët me insult ose të 
dyshuar për insult iskemik të identifikohen dhe vlerësohen me shpejtësi duke 
përdorur një instrument të vlefshëm dhe të standardizuar për ekzaminimin e 
insulteve, të tilla si FAST (fytyra, dora, të folurit, koha). 

I B-NR 

2. Duhet të zhvillohen sisteme regjionale të kujdesit për insult. Këto duhet të 
përbëhen nga: (a) objektet e kujdesit shëndetësor që ofrojnë mjekimin emergjent 
fillestar, duke përfshirë administrimin e alteplazës intravenoze (IV), dhe (b) qendra 
të afta për selektimin e pacientëve të cilët do të përfitonin nga procedurat 
endovaskulare, me kujdes gjithëpërfshirës periprocedural dhe tranportim të 
shpejtë në qendrën ku realizohen këto procedura.  

I A 

3. Pacientët me vlerësim pozitiv për insult ose me dyshim të fortë për insult duhet 
të transportohen me shpejtësi në institucionet më të afërta të kujdesit shëndetësor 
që mund të administrojnë alteplazën IV. 

I B-NR 

4.1.4 Ekipet spitalore për trajtimin e insultit  

Ekipet Spitalore për trajtimin e insultit  COR LOE 

1. Rekomandohet një protokoll i organizuar për vlerësimin emergjent të 
pacientëve të dyshuar për insult iskemik trunor.  I B-NR 

2. Rekomandohet që të përcaktohen synimet kohore,nga paraqitja e pacientit në 
emergjencë deri në fillimin e terapisë. Duhet të vendoset si qëllim parësor që caku 
i mësipërm të jetë brenda 60 minutave për ≥50% të pacientëve me insult iskemik 
akut trunor, që do të trajtohen me alteplazë IV.  

 
I 

 
B-NR 

3. Është e rëndësishme të synohet që koha nga arritja në spital deri te fillimi i 
terapisë me alteplazë të jetë më pak se 45 minuta për ≥50% të pacientëve me insult 
iskemik. 

IIb C-EO 

4. Rekomandohet caktimi i një ekipi për insult iskemik akut, ku bëjnë pjesë mjekët, 
infermierët, personeli radiologjik dhe i laboratorit. Pacientët me insult duhet të 
kenë një vlerësim të kujdesshëm klinik, përfshirë ekzaminimin neurologjik. 

 

I 

 

B-NR 

5. Rekomandohen iniciativa shumë komponentëshe për përmirësimin e cilësisë 
së shërbimit, të cilat përfshijnë edukimin për stafin e shërbimit emergjent, 
themelimin e ekipeve multidiciplinare me qasje në ekspertizën neurologjike, në 
mënyrë që të përmirësohet trajtimi me terapi trombolitike. 

 
I 

 
A 

Një iniciativë e tillë është treguar e dobishme për avancimin e kujdesit për pacientët me insult trunor. 
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4.1.5 Telemjekësia 

Telemjekësia COR LOE 

1. Për vendet pa ekspertizë për interpretimin e imazheve brenda spitalit, 

rekomandohen sistemet teleradiologjike të aprovuara, për rishikimin me kohë të 

imazherisë së trurit tek pacientët me dyshim për insult iskemik akut. 

I A 

2. Kur zbatohen brenda një rrjeti ‘telestroke’, sistemet teleradiologjike të 
aprovuara janë të dobishme për të mbështetur interpretimin e shpejtë dhe me 
kohë të imazheve për marrjen e vendimeve për dhënien e alteplazës IV.  

I A 

Studimet e teleradiologjisë për të interpretuar imazherinë e trurit në insultet iskemike akute kanë lehtësuar me 
sukses fizibilitetin; marrëveshjen midis neurologëve, radiologëve dhe neuroradiologëve për praninë ose mungesën 
e kundërindikacioneve radiologjike ndaj alteplazës IV dhe besueshmërinë e vlerësimeve radiologjike përmes 
sistemit telestroke. 

4. Vlerësimet telestroke/teleradiologjike për pacientët me insult akut mund të 
jenë efektive për vendimmarrjen korrekte të trajtimit me alteplazë IV.  

IIa B-R 

Studimi STRokEDOC (Stroke Team Remote Evaluation Using a Digital Observation Camera) mbështeti hipotezën 
që konsultimet telemjekësore, të cilat përfshinin teleradiologjinë, krahasuar me vetëm konsultat telefonike, 
rezultuan  në vendimmarrje më të saktë për administrimin e alteplazës IV për pacientët që shfaqin simptoma dhe 
shenja të insultit iskemik akut. 

5. Administrimi i alteplazës IV për pacientë me insult iskemik akut, i udhëhequr 
nga konsulta ‘telestroke’, mund të jetë po aq i sigurt dhe po aq i dobishëm sa ai i 
qendrave për insulte. 

IIb B-NR 

Një rishikim sistematik dhe meta-analizë u realizua për të vlerësuar sigurinë dhe efikasitetin e alteplazës IV të 
dhënë përmes rrjeteve ‘telestroke’ në pacientët me infarkt trunor akut. Shpeshtësia e paraqitjes së hemorragjisë 
intracerebrale simptomatike ishte e ngjashme midis pacientëve që i nënshtroheshin alteplazës IV të udhëhequr 
nga telemjekësia dhe atyre që marrin alteplazë IV në qendrat për insult në tru. Nuk kishte asnjë ndryshim në 
vdekshmërinë ose në pavarësinë funksionale pas 3 muajsh në mes të pacientëve të udhëhequr nga ‘telestroke’ 
dhe atyre të menaxhuar në qendrat për insult trunor. Gjetjet tregojnë se shpërndarja e alteplazës IV përmes rrjeteve 
‘telestroke’ është e sigurt dhe efektive në dritaren kohore 3-orëshe. 

6. Sigurimi i mbështetjes përmes konsultimeve telefonike në vendimmarrje për 
administrimin e alteplazës nga mjekët në komunitet është i mundshëm dhe i sigurt 
dhe mund të konsiderohet kur një spital nuk ka qasje në një ekip për insult trunor 
apo në një sistem telestroke.  

IIb C-LD 

Përparësitë e konsultimeve telefonike për pacientët me simptoma akute të insultit janë fizibiliteti, historia e 
përdorimit, thjeshtësia, disponueshmëria, transportueshmëria, koha e shkurtër e këshillimit dhe zbatimi i lehtë. 

7. Rrjetet ‘telestroke’ mund të jenë të arsyeshme për triazhimin e pacientëve me 

insult akut të cilët mund të kenë indikacion për transferim në qendrat ku realizohet 

trombektomia mekanike akute. 

IIb B-NR 

Një studim observues krahasoi rezultatet klinike të trajtimit endovaskular midis pacientëve me insult në qarkullimin 
e përparmë të transferuar pas telekonsultimit dhe atyre të pranuar direkt në një qendër terciare për insult. Studimi 
vlerësoi 151 pacientë që iu nënshtruan trajtimit endovaskular urgjent për insult në qarkullimin e përparmë. Nga 
këta, 48 pacientë (31.8%) u transferuan pas telekonsultimit dhe 103 (68.2%) u pranuan kryesisht përmes Qendrës 
Emergjente. Pacientët e transferuar ishin më të rinj, në numër ishin më të shumtë të trajtuar me alteplazë IV, kishin 
kohë të zgjatur nga fillimi i insultit deri në fillimin e trajtimit endovaskular dhe kishin tendencë të kishin norma më të 
ulëta të hemorragjisë intrakraniale simptomatike dhe të vdekshmërisë se sa pacientët e pranuar direkt. Shkallë të 
ngjashme të reperfuzionit dhe rezultate të favorshme funksionale janë vërejtur si tek pacientët e trajtuar nga 
‘telestroke’ ashtu dhe te ata që ishin pranuar direkt. Rrjetet ’telestroke’ mund të mundësojnë triazhimin dhe dërgimin 
për trajtim endovaskular të pacientëve të zgjedhur me infarkt akut trunor në spitalet më të largëta. 
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4.1.6 Organizimi dhe integrimi i sistemit për trajtimin e sëmundjes iskemike 

trunore 
 

Organizimi dhe integrimi i sistemit për trajtimin e sëmundjes iskemike trunore COR LOE 

1. Në mënyrë që të shkurtohet koha e trajtimit endovaskular, është e rëndësishme 

që edhe qendrat spitalore rajonale të ofrojnë trajtimin urgjent, përfshirë 

administrimin e alteplazës IV, të mundësojnë  kryerjen e imazherisë intrakraniale 

vaskulare jo invazive si dhe selektimin e pacientëve për transferim në qendrën ku 

kryhen procedurat intervente endovaskulare. 

IIb C-LD 

Prej vitit 2006 deri në vitin 2010, numri i pacientëve me insulte iskemike që kanë realizuar TK angiografi është rritur nga 

3.8% në 9.1% (P <0.0001). Imazheria me TK perfuzion u rrit nga 0.05% në 2.9% për të njëjtën periudhë (P <0.0001). 

Terapia reperfuzive ishte më e shpeshtë në mesin e pacientëve tek të cilët ishte realizuar TK angiografi-në (13.0%) dhe 

TK perfuzion (17.6%) krahasuar me ata tek të cilët ishte realizuar vetëm TK-në e kokës (4.0%; P <0.0001). 

2. Trombektomia mekanike duhet të realizohet në qendrën për insult (stroke center) 

me qasje të shpejtë në angiografinë cerebrale, me neurointerventë të kualifikuar si dhe 

me një ekip gjithëpërfshirës të kujdesit periprocedural. Sistemi duhet të dizajnohet, 

zbatohet dhe monitorohet për të mundësuar diagnostikim dhe trajtim të shpejtë. 

Rezultatet e trajtimit duhet të përcillen tek të gjithë pacientët. Menaxhmenti duhet të 

inkurajohet që të caktojë personelin shëndetësor që mund t’i realizoj procedurat 

revaskularizuese intra-arteriale në mënyrë të sigurt dhe në kohën e duhur. 

Institucionet trajnuese për këtë qëllim inkurajohen që të definojnë kritere që mund të 

përdoren për rekomandimin e  individëve, të cilët mund të kryejnë procedura 

rivaskularizuese intra-arteriale të sigurta dhe në kohën e duhur. 

I C-EO 

3. Të gjitha spitalet që ofrojnë shërbime për pacientët me  insulte duhet të zhvillojnë, 

adoptojnë dhe përcjellin udhërrëfyesit e krijuar nga organizatat profesionale nacionale 

dhe internacionale. 

I C-EO 

4. Duhet të përpilohen rregullore për transferimin e pacientëve ndërmjet 

institucioneve të ndryshme shëndetësore po ashtu edhe për transferimin 

ndërmjet spitaleve dhe ndërmjet klinikave të ndryshme brenda institucionit në 

mënyrë që transferimi i pacientëve të jetë efikas 24 orë. 

 
I 

 
C-EO 

4.1.7 Themelimi i bazave të të dhënave 

Themelimi i bazave të të dhënave COR LOE 

1. Rekomandohet participimi në bazat e të dhënave për insult për të promovuar 

trajtimin e bazuar në protokolle, për të mundësuar përmirësim të vazhdueshëm të 

kualitetit të shërbimeve si dhe për të përmirësuar prognozën e pacientëve. 

I B-NR 

Në spitalet GWTG-Stroke, participimi në bazat e të dhënave për insulte është shoqëruar me përshpejtim 

të administrimit të alteplazës pas insultit iskemik, zvogëlimin e mortalitetit intrahospitalor dhe zvogëlimin 

e shkallës së hemorragjive intrakraniale. 
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4.1.8 Procesi i përmirësimit të cilësisë së sistemit për kujdesin e pacientëve 

me insult 

Procesi i përmirësimit të cilësisë së sistemit për kujdesin e pacientëve me insult COR LOE 

1. Institucionet e kujdesit shëndetësor duhet të organizojnë një komitet 

multidisiplinar për përmirësimin e cilësisë, për të shqyrtuar dhe monitoruar 

standardet e cilësisë së kujdesit te insulti, treguesit, praktikat e bazuara në 

evidencë dhe rezultate. Formimi i një ekipi për përmirësimin e procesit klinik dhe 

krijimi i një banke të të dhënave për kujdesin e insultit janë të dobishëm për 

sigurimin cilësor të kujdesit për këta pacientë. Baza e të dhënave mund të 

përdoret për të identifikuar boshllëqet ose pabarazitë në cilësinë e kujdesit te 

pacientët me insult. Pasi të jenë identifikuar mangësitë, mund të fillohen ndërhyrje 

specifike për t’i adresuar ato. 

 
 
 
 
I 

 
 
 
 

B-NR 

Identifikimi i barrierave në trajtimin e pacientëve me insult me intervenimet e cakut është treguar se ndikon në 

përmirësimin e trajtimit të insult. 

2. Me qëllim të përmirësimit të rezultateve rekomandohen procese të 

vazhdueshme të përmirësimit të cilësisë në secilin element të sistemit të kujdesit 

ndaj insultit dhe sistemin si tërësi. 

IIa B-NR 

3. Matësit e rezultatit të trajtimit duhet të marrin parasysh ashpërsinë e 

simptomave në fillim të insultit. 
I B-NR 

Të dhënat tregojnë se përpjekjet e vazhdueshme për përmirësimin e cilësisë përgjatë hallkave të kujdesit për insult, 

që nga identifikimi fillestar i pacientit, vlerësimi ne nivelin primar shëndetësor, vlerësimi në qendrat emergjente, 

aktivizimi i ekipit të insultit dhe kujdesi pas insultit, janë të rëndësishme për përmirësimin e rezultateve.35,38,57 

Prognoza pas insultit ndikohet fuqimisht nga ashpërsia fillestare e insultit e cila matet me National Institutes of Health 

StrokeScale(NIHSS). Ndër parashikuesit e tjerë të identifikuar që tregojnë për prognozë të pafavorshme përfshihet 

mosha, glikemia dhe karakteristikat e iskemisë në imazheri. 

 

4.2 Evaluimi Emergjent dhe Trajtimi 

4.2.1 Vlerësimi i insultit 
 

Vlerësimi i insultit COR LOE 

1. Rekomandohet përdorimi i testeve vlerësuese për kategorizimin e ashpërsisë 

së insultit, preferohet NIHSS. 
I B-NR 

Vlerësimi i insultit me NIHSS (Tabela 1) mund të kryhen me shpejtësi dhe është treguar i dobishëm. Përdormi i një 

vlerësimi të standardizuar përcakton shkallën e deficitit neurologjik, lehtëson komunikimin, ndihmon në identifikimin 

e pacientëve për ndërhyrje trombolitike ose trombektomi, mundëson matjen objektive të ndryshimit të statusit klinik 

si dhe identifikon pacientët që janë në rrezik më të lartë për komplikime (hemoragji intracerebrale). 
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Tabela 1. National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) Adapted from Lyden et al. Copyright © 1994, American 

Heart Association 

Pikët e testuara Titulli Përgjigjet dhe pikët 

1A Niveli i vetëdijes 0---i zgjuar 

 1---Somnolent 

 2----Stupor 

 3---Koma 

1B Pyetje për orientim në kohë dhe hapësirë (2) 0—Përgjigjet në të dyja saktë 

 1---Përgjigjet në njërën saktë 

 2---Përgjigjet në të dyja jo saktë 

1C Reagimi në urdhra (2) 0---Zbaton të dyja saktë 

 1---Zbaton njërën saktë 

 2---Nuk zbaton asnjërën 

2 Lëvizshmëria e konjuguar e syve 0---Lëvizje normale horizontale 

 1---Paralizë e përsëritshme 

 2---Paralizë e plotë 

3 Fusha vizive 0---Nuk ka humbje të fushës vizive 

 1---Hemianopsi e pjesërishme 

 2---Hemianopsi e plotë 

 3---hemianopsi bilateral 

4 Përgjigja e mimikës së fytyrës 0---Normale 

 1---Dobësim i lehtë facial 

 2---Dobësim i pjesërishëm facial  

 3---Paralizë komplete unilaterale 

5 Funksionet motorike (dora) 0---Nuk ka pronacion 

     a.       E majta 1---Pronacion para 10 s 

     b.       E djathta 2---Dora bie para 10 s 

 3---Nuk ka lëvizje kundër gravitetit 

 4---Nuk ka lëvizje 

6 Funksionet motorike (këmba) 0---Nuk ka devijim 

      a.      E majta 1---Deivijim para 5 s 

      b.      E djathta 2---Këmba bie para 5 s 

 3---Nuk ka lëvizje kundër gravitetit 

 4—Nuk ka lëvizje fare 

7 Ataksi e gjymtyrëve 0---Nuk ka ataksi 

 1---Ataksi në 1 gjymtyrë 

 2---Ataksi në 2 gjymtyrë 

8 Sensibiliteti 0---Nuk ka humbje sensibiliteti 

 1---Humbje e lehtë e sensibilitetit 

 2---Dobësim i rëndë i sensibilitetit 

9 Të folurit 0---Normale 

 1---Disfazion i lehtë 

 2---Disfazion i rëndë 

 3---Disafazion global 

10 Artikulimi 0---Normal 

 1---Dizartri e lehtë 

 2---Dizartri e rëndë 

11 Çrregullimi i vëmendjes 0---Mungon 

 1---Rënie e lehtë (rënie e 1 
modaliteti) 

 2---Rënie e rëndë (rënie e 2 
modaliteteve) 

  

 

 

 

 

 



20 

 

4.2.2 Imazheria e trurit 

Imazheria e trurit COR LOE 

1. Të gjithë pacientët që pranohen në spital dhe dyshohen për insult iskemik duhet t’i 

nënshtrohen vlerësimit imazherik. Te pjesa më e madha TK-ja pa kontrast jep informata 

të mjaftueshme për marrjen e vendimeve për menaxhimin e insultit iskemik.   

 
I 

 
B-NR 

Testi diagnostik është kosto efektiv  nëse ajo ka ndikim jo thjeshtë në ndryshimin e terapisë por në  vendosjen e terapisë 

dhe e cila  përmirëson gjendjen e pacientit. Edhe pse imazheria me rezonancë magnetike me difuzion (RM-DWI-ja) 

është më senzitive se tomografia e kompjuterizuar (TK-ja) në zbulimin e insultit iskemik akut, përdorimi i saj në të gjithë 

pacientët me insult nuk është kosto-efektive. TK-ja pa kontrast e trurit tek të gjithë pacientët me insult është treguar 

kosto-efektiv në radhë të parë për shkak të detektimit të hemoragjisë intrakraniale dhe shmangies së  trajtimit 

antitrombotik të këtyre pacientëve. Në një pjesë të pacientëve, diagnoza e insultit iskemik mund të bëhet saktësisht 

bazuar në prezantimin klinik dhe me TK-në pa kontrast negative ose që tregon ndryshime të hershme iskemike (të cilat 

mund të detektohen në shumicën e pacientëve pas ekzaminimit të kujdesshëm). Në disa pacientë me TK-në negative të 

cilët kanë prezantim klinik kompleks apo me lokalizim të paqartë të insultit dhe që janë kandidatë për intervenim të 

hershëm me endarterektomi apo stentim në arteriet karotide,  demonstrimi i një zone me restriktim të difuzionit (në DW-

MRI-në) mund të jetë determinues për trajtim. Ekzistojnë të dhëna të pamjaftueshme deri më tani për të vendosur se 

cilët pacientë do të përfitojnë nga RM-DWI-ja, andaj kërkohen ende hulumtime për përcaktimin e kriterit për shfrytëzimin 

më kosto-efektiv. 

2. Sistemi duhet të organizohen në atë mënyrë që imazheria e trurit mund të kryhet 

brenda 20 minutave pas arritjes në njësitë emergjente tek së paku 50% e pacientëve të 

cilët mund të jenë kandidat për trombolizë dhe/ose trombektomi mekanike.  

 
I B-NR 

Përfitimi nga aplikimi intravenoz i alteplazës dhe trombektomisë mekanike janë të varura nga koha. Realizimi më i hershëm i 

trajtimit në kuadër të dritares terapeutike do të mundësoj rezultate më të mira. Imazheria e trurit për të përjashtuar gjakderdhjen 

intracerebrale rekomandohet si pjesë e vlerësimit fillestar tek pacientët e përshtatshëm për këto trajtime. Studimet kanë treguar 

se mesatarja e kohës prej derës (kontakti me pacientin) deri tek imazheria mund të reduktohet në ≤20 minuta nëse ka  organizim 

të mirëfillt brenda spitalit. 

3. Nuk ka evidencë të mjaftueshme për ta identifikuar pragun e ashpërsisë së 

hipodensitetit në TK, e cila do të ndikonte në trajtimin me alteplazë IV. Shkalla 

(madhësia) e hipodensitetit apo ndryshimet e hershme iskemike nuk duhet të 

përdoren si kritere për mosdhënien e terapisë. 

lll: Pa 
përfitime 

B-R 

Analiza e të  dhënave nga hulmitmet klinike të randomizuara (RCT) për alteplazë IV tek insulti iskemik, ka treguar 

ndërlidhje jo sinjifikante në mes të përkeqësimit të pasqyrës klinke dhe nivleit të hipodenzitetit në TK tek pacientët e 

trajtur me trombolizë. Në hulumtimin Institutin Nacional të Çrregullimeve Neurologjike me alteplazë, analizat pasuese 

kanë treguar se nuk ka pasur ndonjë efekte sinjifikant në modifikimin e mjekimit me alteplazë, me të gjeturat e TK-së 

native: siç janë ndryshimet e hershme (humbja e dallimit në mes të masës së mardheë dhe të hirët, hipdensiteti ose 

kompresioni në hapsirat  e lëngut trunore shpinor), në studimet ‘AlbertaStrokeProgramEarlyComputedTomographyScore 

(ASPECTS)’, dhe ‘Skoringu i Van Swieten për leukoaraiosis’, pacientët me TK-në native me hipodenzitet më të madhe se një e trete e territorit 

të arteries cerebri media (ACM) janë përjashtuar nga këto hulumtime.  

4. Hiperdensitetit në ACM (arteria cerebri media) në TK-në nuk duhet përdorur si 

kriter për mosaplikim intravenoz të alteplazës te pacientët që plotesijne kriteret 

tjera per trombolizë.  

lll: Pa 
përfitime 

B-R 

Analizat  e të dhënave nga studimeve klinike të randomizuara (SKR) për dhënies së alteplazës IV te insulti iskemik akut 

nuk kanë treguar përkeqësim sinjifikant të rezultatit klinik tek pacientët me hiperdensidettë ACM-së, në TK-në standarde 

(native). 

5. Nuk rekomandohet përdorimi rutinë i rezonancë magnetike për përjashtimin e 

mikrohemoragjive para aplikimit intravenoz të alteplazës. 
III: Pa 

përfitim 
B-NR 

Nuk është realizuar asnjë studim klinik i randomizuar i aplikimit intravenoz të alteplazës tek insulti iskemik dhe realizimit të rezonancës 

magnetike të kokës për të identifikuar mikrohemoragjitë, kështu që nuk është i përcaktuar ndikimi i mikrohemorragjive fillestare në  

efektin tratjimit me alteplazë. Janë publikuar vetëm disa studime observuese, që tregojnë se shkalla e hemorragjive simptomatike 

intracerebrale te pacientët me >10 mikrohemoragji cerebrale është 40%, por ky rezultat është i bazuar në vetëm 15 pacientë me >10 

mikrohemoragji cerebrale, të cilët kanë përbërë 0.8% të pacientëve të përfshirë në studim. 
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6. Përdorimi i kritereve imazherike për përzgjedhjen e pacientëve për trajtim me 

alteplazë në rastet kur pacienti është zgjuar nga gjumi me insult iskemik ose kur nuk 

është e njohur koha e fillimit të simptomave nuk rekomandohet të bëhet,përveç në 

studimet klinike. 

III:Pa 
përfitim 

 
B-NR 

7. Përdorimi multimodal i TK-së dhe RM-së duke përfshirë skenimin me perfuzion, 

nuk duhet të jetë shkas për vonimin e dhënies intravenoze të alteplazës. 

III: I 
dëmshëm 

B-NR 

Analiza e hulumtimeve në përdorimin e metodave imazherike si TK-ja dhe RM-ja (me përfshirje të matjes së penumbrës, 

mospërputhjen e difuzion–perfuzionit- apo arteriografia), para trajtimit intravenoz terapi fibrinolitike ka dështuar të demonstroi 

efikasitetin klinik në mes të pacientëve me dhe pa biomarker imazherik të ndryshëm. 

8. Te pacientët me insultiskemik akut të cilët përmbushin kriteret për trombektomi 

endovaskulare, nëse indikohet imazheria joinvazive vaskulare intrakraniale 

rekomandohet të bëhet gjatë evaluimit fillestar, por nuk duhet ta vonoj trajtimin me 

alteplazë IV. Pas trajtimit me alteplazë IV, imazheria joinvazive vaskulare duhen të 

realizohen sa më shpejtë që është e mundur. 

I A 

Një rishikim sistematik i publikuar rishtazi ka vlerësuar saktësinë e parashikimit të diagnozës së insultit të shkaktuar nga mbyllja e 

enëve të mëdha të gjakut. Në institucionet ku pacienti me insult ekzaminohet nga neurologu apo specialisti emergjent, aturorët 

sugjerojnë se NIHSS vlerësimi është  mjeti më i mirë për parashikimin insultit të shkaktuar nga mbyllja e enëve të mëdha të gjakut. 

9. Për pacientët që dyshohen për insult iskemik të cilët i përmbushin kriteret e 

trombektomisë endovaskulare dhe të cilët nuk kanë anamnezë pozitive për 

probleme renale , është e arsyeshme të vazhdohet me realizimin e TKA-së edhe 

para se të merren analizat e kreatininës në serum. 

IIa B-NR 

Analizat nga një numër i studimeve observuese sugjerojnë për rrezik relativisht të ulët për nefropati sekondare të 
indukuara nga  kontrasti i përdorur për TKA-në. Po ashtu, pritja  për rezultatet e këtyre analizave laboratorike mund 
të sjellë deri tek vonesat në realizimin e trombekomisë mekanike. 

4.2.3 Testet tjera diagnostike 

Testet tjera diagnostike COR LOE 

1. Si test i domosdoshëm para fillimit të trajtimit me terapi alteplazë IV është matja e 

glikemisë. 
I B-R 

Vetëm vlerësimi i nivelit të glikemisë është test i domosdoshëm para fillimit të trombolizës dhe duhet të bëhet te  të gjithë 

pacientët. Testet tjera (p.sh. INR, PT, numri i trombociteve) mund të jetë i domosdoshme në disa rrethana, sic është dyshimi 

për koagulopati dhe te pacientët që janë duke u trajtuar me antikoagulant. Për shkak se rastet me anormalitet në numrin e 

trombociteve apo me koagulopati janë ekstremisht të rralla në popullatë, alteplaza intravenoze nuk duhet të vonohet për pritjen 

e rezultateve të këtyre testeve (hematologjike dhe të koagulimit)  nëse nuk ka ndonjë dyshim se rezultatet mund të jenë 

anormale. 

2. Realizimi i EKG-së rekomandohet te të gjithë pacientët me insult iskemik, por nuk duhet të 

vonohet inicimi i terapisë me alteplazë IV për realizimin e saj. 
I B-NR 

3. Vlerësimi i nivelit të troponinave rekomantohet te pacientët që prezantohen me insult 

iskemik, por nuk duhet të vonohet inicimi i terapisë me alteplazë IV për realizimin e saj. 
I B-NR 

4. Nuk është e qartë nëse realizimi i radiografisë së mushkërive është i dobishëm te pacientët 

në fazën hiperakute pas insultit iskemik në rast se nuk ka evidencë për problem akute 

pulmonare apo kardiake. Nëse është e nevojshme, nuk duhet të vonohet fillimi i terapisë me 

alteplazë IV për shkak tërealizimittë saj. 

IIb B-NR 

Në një studim është gjetur se realizimi i radiografisë së mushkërive te pacientët me insulte iskemike akute nuk ka sjellë ndonjë përfitim 

sinjifikant te pacientët. 
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4.3 Kujdesi i përgjithshëm dhe trajtimi emergjent 
 

4.3.1 Rrugët e frymëmarrjes, frymëmarrja dhe oksigjenimi 
 

Rrugët e frymëmarrjes, frymëmarrja dhe oksigjenimi COR LOE 

1. Kujdesi për rrugët e frymëmarrjes dhe mbështetja ventilatore rekomandohen 

gjatë trajtimit të pacientëve me insult iskemik akut me çrregullim të vetëdije ose 

difunksion bulbar që kompromiton frymëmarrjen. 

I C-EO 

2. Duhet të aplikohet oksigjeni për mbajtje të saturimit me oksigjen >94%. I C-LD 

3. Aplikimi i oksigjenit nuk rekomandohet te pacientët jo hipoksik me insult 

iskemik akut. 
III: Pa 

përfitim 
B-R 

Në mbështetje të këtij rekomandimi është studimi i randomizuar i kontrolluar me 8003 pacientë të randomizuar 

brenda 24h të pranimit. Nuk është gjetur dobi në aspektin funksional pas 90 ditëve sa i përket aplikimit të oksigjenit 

me kanulë nazale 2L/min (saturimi fillestar i O2>93%) ose 3L/min (saturimi fillestar i O2≤93%) në mënyrë kontinuale 

për 72h ose natën për 3 netë. 

4. Oksigjeni hiperbarik (OHB) nuk rekomandohet për pacientët me insult iskemik akut përveç 

reasteve kur shkaktohet nga embolizimi ajror. 
III: Pa 

Përifitm 
B-NR 

Të dhënat e kufizuara në dispozicion mbi dobinë  e terapisë me OHB për insult iskemik nuk kanë treguar dobi. Terapia me OHB 

mund të shoqërohet me klaustrofobi dhe barotraumë e veshit të mesëm, si dhe rrezik të shtuar për konvulzione.  Prandaj OHB 

do të duhej të ofrohej vetëm në kontekstin e hulumtimeve klinike ose te individët me emboli ajrore trunore.  

 

4.3.2 Tensioni arterial 

3.2. Tensioni arterial COR LOE 

1. Hipotensioni dhe hipovolemia duhet të korrigjohen në mënyrë që të mirëmbahen 
nivelet e  perfuzionit sistemik të domosdoshme për funksionimin e organeve. 

I C-EO 

Nuk dihet niveli i shtypjes arteriale që do të duhej të mbahej te pacientët me insult iskemik në mënyrë që të përmirësohet 

prognoza. Disa studime observuese kanë treguar lidhshmëri në mes të prognozës së pafavorshme dhe shtypjes së ulët arteraile, 

përderisa studimet tjera nuk kanë treguar një gjë të tillë. Nuk ka asnjë hulumtim që e ka studiuar trajtimin e shtypjes së ulët 

arteriale te pacientët me insult iskemik. Gjatë analizimit sistematik të 12 studimeve që krahasuan terapinë me koloidet me 

atë me kristaloide, nuk është gjetur ndonjë dallim në shkallën e vdekshmërisë dhe invaliditetit. Nuk ka të dhëna mbi 

vëllimin dhe kohëzgjatjen e trajtimit me tretësira parenterale. Në asnjë studim nuk janë krahasuar tretësirat e ndryshme 

izotonike.      

2. Pacientët të cilët kanë tension arteriale (TA) të larë dhe që janë kandidatë për 
trajtim me alteplazë IV duhet me kujdes të ju ulet TA ashtu që tensioni sistolik 
të jetë <185mmHg dhe ai diastolik të jetë <110mmHg para se të fillohet terapia 
trombolitik IV.    

I B-NR 

Studimet e randomizuara të kontrolluara me alteplazë IV kërkuan që tensioni arterial sistolik para trajtimit të ishte <185mmHg 

dhe tensioni arterial diastolik <110mmHg edhe 24 orët e para pas trajtimit <180/105mmHg. Opsionet e trajtimit të 

hipertensionit arterial te pacientët me insult iskemik që janë kandidatë për terapi akute reperfuzive janë dhënë në Tablën 2.  Disa 

studime observuese sugjerojnë se rreziku për hemoragji pas administrimit të alteplazës është më i lartë te pacientët me TA më 

të lartë dhe te pacientët me TA variabil (jostabil, të pa rregulluar). Nuk dihet vlera e saktë e TA mbi të cilën rritet rreziku për 

hemoragji pas trombolizës. Prandaj, është e arsyeshme që të arrihet TA i përdorur në studimet e randomizuara të kontrolluara 

të trombolizës IV.   

3. Te pacientët me insult iskemik dobia e hipertensionit arterial të indukuar me 
medikamente nuk është mirë e sqaruar.  

IIb C-LD 
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Tabela 2. Mundësitë e trajtimit të hipertensionit arterial te pacientët me insult iskemik akut që janë 
kandidatë për terapi akute riperfuzive 

Klasa IIb, LOE C-EO 

Pacientët e kualifikuar për terapi akute reperfuzive përveç atyre me TA >185/110mmHg: 

Labetalol 10–20 mg IV për 1–2 min, mund të përsëritet një (1) herë; ose 

Nicardipine5mg/hIV,titrohet deri në 2.5mg/hçdo5–15min,maksimum15mg/h;kur arrihet TA i dëshiruar, të rregullohet 
në mënyrë që të mbahen vlera të dëshiruara të TA;ose 

Clevidipine 1–2 mg/h IV, titrohet duke dyfishuar dozën çdo 2–5 min deri sa të arrihet TA i dëshiruar; maksimum 21 mg/h 

Barnat tjerë (p.sh. hydralazine, enalapril) mund të konsiderohen 

Nëse TA nuk mund të mbahet në ≤185/110 mm Hg, mos administro alteplazë 

Menaxhimi i TA gjatë dhe pas aplikimit të alteplazës ose pas ndonjë terapie tjetër akute reperfuzive për mbajtje të 
TA ≤180/105 mm Hg:  

Monitoro TA çdo 15 minuta për 2 orë nga momenti i fillimit të terapisë me alteplazë, pastaj cdo 30 min për 6 orë, 
dhe pastaj cdo orë për 16 orë 

Në rastet e TA sistolik >180–230 mmHg ose TA diastolik >105–120 mmHg: 

Labetalol 10 mg IV përcjellë nga infusion kontinual IV 2–8 mg/min; ose 

Nicardipine 5 mg/h IV, titroje deri në arritjen e efektit të dëshiruar për 2.5 mg/h çdo 5–15 min, maksimum 15 mg/h; 
ose 

Clevidipine 1–2 mg/h IV, titroje duke dyfishuar dozën çdo 2–5 min deri sa TA i dëshiruar arrihet; maksimum 21 mg/h 

Nëse TA nuk kontrollohet ose TA diastolik >140 mmHg, konsideroje natrium nitroprusidin IV   

TA, Tensioni Arterial; IV, intravenoze; dhe NIE, Niveli I Evidencës (Fakteve). 

*Mundësi të ndryshme trajtimi mund të jenë të përshtatshme te pacientët që kanë komorbiditete që mund të kishin dobi nga  reduktimi 

akut I vlerave të TA si ngjarje akute koronare, insuficiencë (pamjaftueshmëri) akute të zemrës, disekcion të aortës, ose preeklampia/ 

eklampsia.  

 

4.3.3 Temperatura trupore 

Temperatura trupore COR LOE 

1. Shkaqet e hipertermisë (temperature trupore>38°C) duhet të identifikohen dhe trajtohen, 

dhe medikamentet antipiretike duhet të përshkruhen te pacientët hipertermik me insult. 
I C-EO 

Mbështetja për këtë rekomandim ofrohet nga një studim i madh retrospektiv i zhvilluar në periudhën 2005-2013te pacientët e 
hospitalizuar në Njësitë e Kujdesit Intenziv në Australi,Zeland e Re,dhe Mbretërinë e Bashkuar. Te 9366 pacientë me insult 
iskemik, temperatura trupore <37°Cdhe>39°C në 24h e paraishte shoqëruar me vdekshmëri më të lartë intrahospitalore 
krahasuar me pacientët tjerë me normotermi.134 

2. Dobia nga hipotermia e indukuar për trajtimin e pacientëve me insult iskemik nuk 

është e definuar. Hipotermia duhet të ofrohet vetëm në kontekst të studimeve klinike 

aktuale. 

IIb B-R 

Hipotermia është strategji neuroprotektive premtuese, por dobia te pacientët me insult iskemik nuk është vërtetuar. 

Shumë studime sugjerojnë se indukimi i hipotermisë shoqërohet me rrezik të shtuar për infeksione, përfshirë 

pneumoninë. Hipotermia terapeutike duhet të ndërmerret vetëm në kontekst të studimeve klinike.  
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4.3.4 Glikemia 
 

Glikemia COR LOE 

1. Evidencat tregojnë se hiperglikemia perzistente intrahospitalore gjatë 24h të para pas 
insultit iskemik është e shoqëruar me prognozë më të keqe se normoglikemia, prandaj 
është e arsyeshme të trajtohet hiperglikemia dhe të arrihet niveli 7.8-10 mmol/l (140-180 
mg/dL) i glikemisë, poashtu duhet të monitorohet dhe të parandalohet hipoglikemia.  

IIa C-LD 

2. Hipoglikemia (glikemia <60 mg/dL) duhet të trajtohet te pacientët me insult iskemik. I C-LD 

 

4.3.5 Alteplaza intravenoze (IV) 
 

Alteplaza IV  IVCOR LOE 

1. Alteplaza IV (0.9 mg/kg, doza maksimale 90mg për 60 minuta, 10% e dozes 

fillestare administrohet si bolus për 1 min) rekomandohet për pacientët e 

përzgjedhur të cilët mund të trajtohen brenda 3 orëve të fillimit të 

simptomave, apo prej kohës së fundit kur pacienti dihet se ka qenë stabil. 

Mjeku duhet t’i rishqyrtoj kriteret e paraqitura në tablen 6 për të determinuar 

nëse trajtimi është i përshtatshëm për pacientin  

I A 

Siguria dhe efikasiteti i këtij trajtimi, kur administrohet brenda 3 orëve të para pas fillimit të insultit iskemik, janë fuqishëm të 
mbështetura nga  shumë studime klinike të randomizuara si dhe të konfirmuara nga praktikat mjekësore në shumë vende.  

Përzgjedhja e kritereve për trajtimin me alteplazë IV kanë evoluar përgjatë kohës kur edhe janë bërë të qarta 
përfitimet dhe rreziqet nga ky bar. Kriteret përzgjedhëse për trajtim me alteplazë IV te pacientët me insult 
iskemikakut janë të përmbledhura në Tabelën 3.  Përfitimi nga alteplaza është mjaft mirë i njohur te pacientët adult 
me simptoma të insultit pavarësisht moshës apo ashpërsisë së insultit. Për shkak të përfitimeve të konfirmuara nga 
ky trajtim, në rastet kur pacienti nuk mund të jep pëlqimin (p.sh. pacienti është afazik apo konfuz) dhe atë nuk e 
shoqëron ndonjë person i autorizuar për të dhënë pëlqimin, është e justifikueshme që të procedohet me aplikimin 
e trombolizës IV nëse pacienti përmbush kriteret e përcaktuara për këtë trajtim. Rishtazi, në një studim është 
konstatuar se doza e vogël e alteplazës IV (0.6mg/kg) nuk është treguar ekuivalente me dozën standarde (0.9 
mg/kg) për zvogëlimin e shkallës së vdekshmërisë dhe pa aftësisë pas 90 ditësh. Elementet kryesore për kujdesin 
e pacientëve pas trombolizës janë të listuara në Tabelën 4.  

2. Alteplaza IV (0.9 mg/kg, doza maksimale 90mg për 60 minuta, 10% e dozës 

fillestare administrohet si bolus për 1 minutë) rekomandohet edhe për 

pacientët e përzgjedhur të cilët mund të trajtohen brenda periudhës 3 deri 4.5 

orë pas fillimit të simptomave apo nga koha kur pacienti është parë të jetë 

stabil. Mjeku duhet t’i rishikoj kriteret e përcaktuara në Tabelën 3 për të 

përcaktuar nëse trajtimi është i përshtatshëm për pacientin. 

I B-R 

Një studim (ECASS-III) ka hulumtuar në mënyrë specifike efikasitetin e alteplazës brenda 3 dhe 4.5 orëve pas 
fillimit të simptomeve144 duke e mbështetur rëndësinë e aplikimit të trombolizës deri në 4.5 orë pas fillimit të 
simptomave. Nga studimi ECASS-III ishin përjashtuar pacientët të cilët ishin duke u trajtuar me warfarin pavarësisht 
vlerës së INR-së, pacientët me anamnezë pozitive të kombinuar për diabet dhe insult iskemik, si dhe pacientët me 
insult të rëndë (NIHSSs >25) për shkak të rrezikut të shtuar për transformim hemoragjik te këto raste. Mirëpo sipas 
të dhënave të publikuara nga AHA/ASA, përjashtimi i këtyre kritereve mund të mos justifikohet në praktikë (Tabela 
3). 

3. Për pacientët e me insult trunor mesatar, të cilët i plotësojnë kriteret tjera dhe që 

prezantohen në dritaren kohore 3 deri 4.5 orë, trajtimi me alteplazë mund të jetë i 

arsyeshëm. Rreziku i shkaktuar nga trajtimi duhet të balancohet me përfitimet e 

mundshme. 

IIb B-NR 
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Në studimin ECASS-III, nuk kishte interaksion sinjifikant në përfitim (mRS score 0-1 pas 90 ditësh) apo siguri 

(hemoragji intracerebrale simptomatike  apo vdekje) me ashpërsinë e insultit, në rastet kur pacientët ishin 

kategorizuar në bazë të NIHSSs 0-9, 10-19, dhe >20. Në studimin SITS-ISTR (Safe Implementation of Treatments 

in Stroke–International Stroke Thrombolysis Registry) prognoza e mirë klinike (mRS score 0–1 pas 90 ditësh)  dhe 

reziku për hemoragji simptomatike intracerebrale ishte i ngjashëm te pacientët me insult trunor mesatar të trajtuar 

në intervalet 0-3 dhe 3-4.5 orë. Rezultate te njëjta janë treguar edhe në GWTG regjistrin, ku prognoza e mirë 

funksionale,  hemoragjitë intrcerebrale simptomatike dhe risku për mortalitet ishin të njëjta te pacientët me insult 

trunor mesatar të trajtuar në intervalet 0-3 dhe 3-4.5 orë. 

4. Te pacientët që i plotësojnë kriteret tjera, të cilët kanë demonstruar për numër 

të vogël (1-10) të mikrohemoragjive cerebrale (MHC) në MRI-në, administrimi i 

alteplazës IV është i arsyeshëm. 

IIa B-NR 

5. Te pacientët që i plotësojnë kriteret tjera dhe qëmë herët kanë treguar shkallë 

të lartë të MHC-ve (>10) në MRI-në, trajtimi me alteplaza IV mund të shoqërohet 

me rritje të rrezikut për hemoragji intracerebrale simptomatike, dhe përfitimet 

nga trajtimi janë të paqarta. Trajtimi mund të jetë i arsyeshëm nëse ka mundësi 

substanciale për përfitim. 

IIb B-NR 

RM-ja me sekuenca senzitive në hemosiderinë ka treguar se MHC-të e qeta ndodhin rreth një në 4 pacientë të 

trajtuar me alteplazë IV. Nuk ka studime të randomizuara që tregojnë për efektin e alteplazës te pacientët me 

MHC-të e identifikuar para fillimit të trajtimit. Kështu që nuk dihet se si do të ndryshoj një MHC paraprake pas 

trajtimit me alteplazë. Dy meta-analiza kanë treguar se pacientët që kanë pasur MHC para trajtimit me alteplase 

IV kanë pasur më shpesh MHC pas trajtimit (OR, 2.18; 95% CI, 1.12–4.22; OR, 2.36; 95% CI, 1.21–4.61).85,86 

Mirëpo, hemoragjitë simptomatike intracerebrale te pacientët me MHC paraprake nuk ishte më e shpeshtë (6.1 

dhe 6.5%) sesa në NINDS rtPA studimet (6.4%). Te pacientët me numër të madh të MHC-ve >10, rreziku për 

hemoragji simpromatike intracerebrale ishte 40%, mirëpo numri i pacientëve me këtë numër të MHC-ve inshte 

shumë I vogël në mostër, vetëm 0.8% pacientëve kishin >10 MHC. Një meta-analizë e 4 studimeve tjera ka gjetur 

se pacientët me prezencë të MHC-ve kishin prognozë me të pafavorshme 3 deri në 6 muaj pas trajtimit krahasuar 

me pacientët pa MHC (OR, 1.58; 95% CI, 1.18–2.14; P=0.002).85 Pra, në bazë të këtyre të dhënave, prania e 

MHC-ve e rritë rrezikun për prognozë të pafavorshme, mirëpo këto të dhëna nuk janë të mjaftueshme për ta 

përjashtuar trajtimin me altepazë te pacientët me insult iskemik. Po ashtu nuk dihet nëse lokalizimi dhe numri i 

MHC-ve mund të influencojë prognozën. Këto pikëpyetje kërkojnë hulumtime të mëtejshëm. 

6. Alteplaza IV për adultët të diagnostikuar me drepanocitozë që prezantohen me 

insult iskemik akut mund sjellë përfitim. 
IIa B-NR 

Një studim rast-kontrollë me 832 raste me drepanocitozë (të gjithë adult) dhe 3328 raste kontrolli pa drepanocitozë me deficit 

të ngjashëm neurologjik, ka treguar se drepanocitoza nuk ka ndikim sinjifikant në prognozë pas trajtimit me alteplazë IV.  

7. Abciksimabi (abciximab) nuk duhet të administrohet njëkohësisht me 

alteplazën IV 
III: I 

dëmshëm 

B-R 

8. Alteplasa IV nuk duhet të administrohet te pacientët të cilët janë trajtuar me 

një dozë terapeutike të heparinave me peshë molekulare të vogël (LMWH) gjatë 

24 orëve të fundit. 

III: I 
dëmshëm 

B-NR 

Rekomandimi i referohet dozave të plota trajtuese dhe jo dozave profilaktike të antikoagulantëve. Në rekomandimin e vitit 2015 “Scientific 

RationalefortheInclusion and Exclusion Criteria for Intravenous Alteplase in Acute Ischemic Stroke” ishte rekomanduar që alteplaza të 

mos aplikohet te pacientët e trajtuar me LMWH, pavarësisht dozës (KlasaIII;NIVELI I EVIDENCËS B). Mirëpo ky rekomandim tani ka 

ndryshuar duke mos përfshirë pacientët të cilët kanë marrë doza profilaktike të LMWH. 

9. Në vendimin për trajtim me trombolizë duhet të diskutohet mbi rrezikun potencial 

dhe përfitimet që sjell trajtimi 
I C-EO 

10. Për shkak të rrezikut shumë të ulët për ndonjë anomali që prek numrin e trombociteve apo 

procesin e koagulimit, është e arsyeshme që trajtimi urgjent me alteplazë IV të mos vonohet 

duke pritur rezultatet hematologjike apo testet e koagulimit nëse nuk ka arsye të dyshohet për 

abnormalitet në rezultate. 

IIa B-NR 
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11. Duhet pasur parasysh se hipoglikemia dhe hiperglikemia mund të kenë prezantim 

që imiton insultin iskemik,  niveli i glikemisë duhet të determinohet para fillimit të 

trajtimit me alteplazë IV. Alteplaza IV nuk rekomandohet për çrregullimet që nuk kanë 

natyrë vaskulare.  

III: Pa 
përfitim 

B-NR 

12. Trajtimi me alteplazë IV i insultit iskemik trunor nuk duhet të vonohet, për shkak 

se koha që kalon nga fillimi i simptomavee deri te fillimii trajtimit ka ndikim të 

fuqishëm në prognozën e sëmundjes. 

III: I 
dëmshëm 

C-EO 

13. Te pacientët që fillojnë terapinë trombolitike, duhet pasur parasysh trajtimin e efekteve 

anësore emergjente duke përfshirë gjakderdhjet dhe angioedemën, e cila mund të 

shkaktojë obstuksion të rrugëve të frymëmarrjes. 

I B-NR 

Shiko tabelën 5 për opsionet e trajtimit të gjakderdhjes intracerebrale simptomatike e cila ndodhë brenda 24 orëve pas 

administrimit të alteplazës IV  për trajtim të insultit iskemik akut dhe Tablën 6 për opsionet e trajtimit të angioedemës orolinguale 

të shkaktuar nga administrimit i alteplazës IV. 

14. Tensioni arterial duhet të mbahet <180/105 mmHg për së paku 24 orë pas trajtimit 

me alteplase IV. 
I B-NR 

15. Rreziku i administrimit të terapisë antitrombotike brenda 24 orëve të para pas 

trajtimit me altplazë IV (me ose pa trajtim endovasular) është i pa përcaktuar. 

Përdorimi mund të konsiderohet nëse ka çrregullime konkomitate për të cilat ky 

trajtim do të aplikohej në mugesë të alteplazës IV. 

IIb B-NR 

Një studim retrospektiv i realizuar në një qendër të vetme në Seul të Koresë së Jugut ka rekomanduar se nuk ka rrezik për 

hemoragji pas administrimit të hershëm të terapisë antitrombotike apo antukoagulate (<24 orë) pas trajtimit me alteplase IV apo 

trajtimit endovaskular krahasuar me rastet kur terapi është iniciuar pas 24 orëve. Sidoqoftë, konsiderohet se ky studim mund 

të ketë qenë subjekt i përzgjedhjes jo të duhur të rasteve, kështu që inicimi i terapisë antitrombotike dhe asaj me antikoagulant 

duhet të bazohet në rastet individuale duke balancuar rrezikun dhe përfitimin. 

16. Te pacientët të cilët plotësojnë kriteret tjera për trajtim me alteplazë IV, përfitimi 

nga terapia është e varur nga koha kur ajo administrohet, kështu që trajtimi duhet të 

filloj sa më shpejtë të jetë e mundur. 

I A 

 

Tabela 3. Rekomandimet për pacietët me insult iskemik trunor që përbushin kriteret për alteplazë IV 

Indikacionet (Klasa I) 

Brenda 3 orësh 
 

Alteplaza IV (0.9 mg/kg, doza maksimale 90 mg – 10%-shi i dozës jepet bolus për 1 

minutë, pjesa tjetër prej 90% jepet për 60 minuta) rekomandohet për pacientët e 

zgjedhur të cilët mund të trajtohen brenda 3 orëve nga fillimi i insultit iskemik apo nga 

koha kur për herë të fundit pacineti ka qenë në gjendje të mirë ose gjendje stabile. 

Mjekët duhet t’i vlerësojnë kriteret e dhëna në këtë tabel për të përcaktuar nëse 

pacientët janë të përshtatshëm për këtë lloj trajtimi. †(ClassI;LOEA) 

Mosha 
 

Dhënia e alteplazës IV brenda 3 orëve rekomandohet barabartë për pacientët e 
moshës <80 dhe >80, sikur për të gjithë pacientët mbi moshën 18-vjeçe. † (Class I; 
LOE A) 

Ashpërsia e tablos 
klinike 
 

Për simptomat e rënda të insultit iskemik trunort, indikohet dhënia e alteplazës IV brenda 3 

orëve që prej fillimit të insultit iskemik trunor Përkundër rrezikut të shtuar për transformim 

hemorragjik, ekzistojnë dëshmi për dobinë klinike të aplikimit të terapisë edhe në pacientët 

me simptoma të rënda të insultit iskemik trunor.†(ClassI;LOEA) 

 Për pacientët me simptoma të lehta por hendikepuese të insultit iskemik trunor, 

indikohet dhënia e alteplazës IV brenda 3 orëve që prej fillimit të simptomave të insultit 

iskemik. Pacientët me simptoma të lehta por hendikepuese të insultit iskemik nuk duhet të 
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përjashtohen nga dhënia e alteplazës IV, sepse ekzistojnë dëshmi për dobinë klinike të saj 

për këta pacientë.(ClassI;LOEB-R)‡ 

3-4.5 orë 
 

Alteplaza IV (0.9 mg/kg, doza maksimale 90 mg – 10%-shi i dozës jepet bolus për 1 

minutë, pjesa tjetër prej 90% jepet për 60 minuta) rekomandohet po ashtu për pacientët 

e zgjedhur të cilët mund të trajtohen brenda 3 deri në 4.5 orësh nga fillimi i simptomave 

të insultit iskemik apo nga koha kur për herë të fundit pacientiështë parë në gjendje të 

mirë. Mjekët duhet t’i vlerësojnë kriteret e dhëna në këtë tabel për të përcaktuar nëse 

pacientët janë të përshtatshëm për këtë lloj trajtimi. †(ClassI;LOEB-R)‡ 

Mosha 
Diabeti Mellitus 
Rëndesa e insultit 
iskemiek të 
mëhershëm 
Antikoaguluesit oralë 
Imazheria  

Trajtimi me alteplazë IV në dritaren terapeutike 3-4.5 orë është i rekomanduar për 
pacientët e moshës ≤80-vjeçe, pa histori paraprake të diabetit dhe insultit iskemiek, me 
pikë NIHSS ≤25, për ata që nuk marrin antikoagulues oralë dhe për ata që në 
imazherinë trunore nuk kanë lezion iskemik që e përfshin më shumë se një të tretën e 
territorit të arteries cerebri media. †(ClassI;LOEB-R)‡ 
 

 
Emergjenca 

Mjekimi me trobolitik duhet të jepet sa më shpejt të jetë e mundur, sepse koha e fillimit 

të trajtimit ndërlidhet fuqishëm me rezultatet e tij. †(ClassI;LOEA) 

Shtypja e gjakut Alteplaza IV rekomandohet për pacientët ku shtypja e gjakut mund të ulet në mënyrë të 

sigurt me barna antihipertensive (në <185/110mmHg), me kushtin që mjeku e vlerëson 

stabilitetin e shtypjes së gjakut para fillimit të trajtimit me alteplazë IV. †(ClassI;LOEB-

NR)‡ 

Glikemia Aplteplaza IV rekomandohet për pacientët me nivel të glikemisë>3 mmol/dl (50 
mg/dL). † (Class I; LOE A) 

Tomografia e 
Kompjuterizuar (TK-ja) 

Dhënia e alteplazës IV rekomandohet në ndryshimet e hershme iskemike (të përmasave të 

lehta dhe mesatare) në tomografinë e kompjuterizuar pa kontrast (pa praninë e 

hipodensitetit të dukshëm qartë). †(ClassI;LOEA) 

Terapia paraprake me 

antiagregues 

Dhënia e alteplazës IV rekomandohet për pacientët që para insultit iskemiek kanë përdorur 

barna antiagreguese në bazë të dëshmive, se dobia e alteplazës është më e madhe se sa 

rreziku, lehtësisht, i rritur për gjakderdhje intrakraniale. †(ClassI;LOEA) 

 Dhënia e alteplazës IV rekomandohet për pacientët që para insultit iskemiek kanë përdorur 

terapi të dyfisht antiagreguese (p.sh. aspirin dhe klopidogrel) në bazë të dëshmive se dobia 

e alteplazës është më e madhe se sa rreziku, lehtësisht, i rritur për gjakderdhje intrakraniale. 

†(ClassI;LOEB-NR)‡ 

Sëmundja renale 
terminale  

Alteplaza IV rekomandohet për pacientët me sëmundje renale terminale në dializë dhe aPTT 

normale. Megjithatë, ata me aPTT të zgjatur mund të kenë rrezik të shtuar për komplikime 

hemorragjike. †(ClassI;LOEC-LD)‡ 

Kundërindikacionet (Klasa III) 

Koha e fillimit të 
simptomave 

Alteplaza IV nuk rekomandohet për pacientët me insult iskemiek, të cilëve nuk u dihet koha 

e saktë e fillimit të simptomave dhe tek ato ku koha gjendjes stabile shëndetësore paraprake 

është mbi (>) 3 ose 4.5 orë. †(ClassIII:Pa përfitim;LOEB-NR)‡§ 

 Alteplaza IV nuk rekomandohet për pacientët me insult iskemiek, të cilët zgjohen me 

këto simptoma dhe nuk mund të konstatohet gjendja e më parshme shëndetësore në 

>3 apo 4.5 orët e fundit. †(ClassIII:Pa përfitim;LOEB-NR)‡§ 

Tomografia e 
Kompjuterizuar (TK-ja) 

Alteplaza IV nuk duhet t’ju jepet pacientëve në TK-në e të ciëve shihet hemorragjia 

intrakraniale akute. †(ClassIII:I dëmshëm;LOE C-EO)‡§ 

 Ka dëshmi të pamjaftueshme për identifikimin e pragut të shkallës apo përmasës së 

hipodensitetit e cila ndikon në përgjigjen terapeutike ndaj alteplazës. Megjithatë, nuk 

rekomandohet dhënia e alteplazës IV pacientëve të cilët në TK-në e tyre shprehin territor të 

gjerë të hipodensitetit të qartë. Këta pacientë kanë prognozë të keqe përkundër terapisë me 

alteplazë IV dhe hipodensiteti i qartë paraqet lezionin e pakthyeshëm. †(ClassIII:Pa 

përfitim;LOEA)§ 



28 

 

Gjendja pas insultit 

iskemik brenda 3 

muajve të fundit 

Përdorimi i alteplazës IV te pacientët që në 3 muajt e fundit kanë pasur një insult 

iskemik mund të jetë i dëmshëm. †(ClassIII: I dëmshëm; LOEB-NR)‡§ 

Trauma e rëndë e 

kokës brenda 3 muajve 

të fundit 

Për pacientët me insult iskemiek që kanë pësuar traumë të rëndë koke (brenda 3 
muajve të fundit), alteplaza IV është e kundërindikuar. †(ClassIII:I dëmshëm;LOEC-
EO)‡§ 

 Marrë parasysh komplikimet e gjakderdhjes nga trauma e pësuar e kokës, alteplaza IV nuk 

duhet të jepet në rastet e insulteve iskemike posttraumatike që shfaqen gjatë fazës akute 

brendaspitalore. †(ClassIII:I dëmshëm;LOEC-EO)‡§ 

Kirurgjia intrakraniale / 

intraspinale brenda 3 

muajve të fundit 

Për pacientët me insult iskemik dhe histori të kirurgjisë intrakraniale/intraspinale brenda 3 

muajve të fundit, alteplaza IV është potencialisht e dëmshme. †(ClassIII: I dëmshëm; 

LOEC-EO)‡§ 

Anamneza për 

gjakderdhjes 

intrakraniale 

Dhënia e alteplazës IV pacientëve që kanë histori të gjakderdhjes intrakraniale është 

potencialisht e dëmshme. †(ClassIII:I dëmshëm; LOEC-EO)‡§ 

Gjakderdhja 

subarahnoidale 

Alteplaza IV është e kundërindikuar për pacientët që paraqiten me simptoma dhe 

shenja të cilat përputhen me gjakderdhjen subarahnoidale. †(ClassIII:I dëmshëm; 

LOEC-EO)‡§ 

Malinjiteti 

gastrointestinal apo 

gjakderdhja 

gastrointestinale brenda 

21 ditëve të fundit 

Pacientët me malinjitet struktural gastrointestinal apo gjakderdhje brenda 21 ditëve të 

fundit duhet të konsiderohen raste të shkallës së lartë dhe dhënia e alteplazës IV është 

potencialisht e dëmshme. †(ClassIII:I dëmshëm;LOEC-EO)‡§ 

Koagulopatia Siguria dhe efikasiteti i alteplazës IV për pacientët që kanë numër trombocitesh 

<100000/mm3, INR>1.7,aPTT>40sekonda apo PT>15sekonda janë të panjohura dhe 

alteplaza IV nuk duhet të jepet. †(ClassIII:I dëmshëm;LOEC-EO)‡§ 

(Në pacientët me histori të trombocitopenisë, trajtimi me alteplazë IV mund të fillohet 

para se ta kemi në dispozicion numrin e trombociteve, por ai duhet të ndërpritet nëse 

numri i trombociteve <100000/mm3. Në pacientët me përdorim rishtas të 

antikoaguluesve oralë apo të heparinës, trajtimi me alteplazë IV mund të fillohet para 

se t’i kemi në dispozicion rezultatet e testeve të koagulimit, por ai duhet të ndërpritet 

nëse INRështë>1.7apoPT është e rritur jashtëzakonisht mbi standardet e laboratorit lokal.) 

Heparinë me peshë 
molekulare të ulët 
(LMWH) 

Alteplaza IV nuk duhet t’ju jepet pacientëve që kanë marrë dozë trajtues të LMWH brenda 
24 orëve të fundit. †(Class III: I dëmshëm; LOEB-NR)‖ 

Inhibitorët e trombinës 

apo inhibitorët e faktorit 

Xa 

Përdorimi i alteplazës IV tek pacientët që marrin inhibitorë direktë të trombinës apo 

inhibitorë direktë të faktorit Xa nuk është i përcaktuar, por mund të jetë i dëmshëm. 

†(ClassIII:I dëmshëm;LOEC-EO)‡§ Alteplaza IV nuk duhet t’u jepet pacientëve që marrin 

inhibitorë direktë të trombinës apo inhibitorë direktë të faktorit Xa përderisa testit si aPTT, 

INR, numri i trombociteve, koha e koagulimit ekarin*, koha e trombinës apo analizat 

përkatëse të aktivitetit të faktorit direkt Xa nuk janë normale apo nëse pacienti nuk ka marrë 

dozën e këtyre barnave brenda 48 orëve të fundit (marrë parasysh që funksioni metabolik 

i veshkave është normal). 

*enzim e derivuar nga helmi i gjarëri indian Echis carinatus, reagjent primar në 

kohën e koagulimit ekarin  

Inhibitorët e receptorit 

glikoproteinik IIb/IIIa 

Barnat antiagreguese që e inhibojnë receptorin glikoproteinik IIb/IIIa nuk duhet të jepen 

njëkohsisht me alteplazën IV, jashtë studimit klinik. †(ClassIII:I dëmshëm;LOEB-R)‡§ 

Endokarditi infektiv Për pacientët me insult iskemik dhe simptoma që përputhen me endokarditin infektiv, 

alteplaza IV nuk duhet të jepet për shkak të rrezikut të shtuar për gjakderdhje intrakraniale. 

†(ClassIII:I dëmshëm;LOEC-LD)‡§ 
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Diseksioni i harkut të 
aortës 

Në rastet kur insult iskemik ndërlidhet me diseksionin e njohur apo të dyshuar të harkut të 

aortës, alteplaza IV është potencialisht e dëmshme dhe nuk duhet të jepet. †(ClassIII:I 

dëmshëm;LOEC-EO)‡§ 

Neoplazma intrakraniale 

intraaksiale 

Trajtimi me alteplazë IV për pacientët me insult iskemik që kanë neoplazmë intrakraniale 

intraaksiale është potencialisht i dëmshëm. †(ClassIII:I dëmshëm; LOEC-EO)‡§ 

Rekomandime shtesë për trajimin me alteplaze IV të pacientëve me insult iskemik akut (Klasa II) 

Dritarja terapeutike e 

zgjatur 3 deri në 4.5 

orë 

Për pacientët mbi 80 vjeç që paraqiten në dritaren terapeutike 3 deri 4.5 orë, alteplaza 

IV është e sigurt dhe mund të jetë efektive sikur tek pacientët më të rinj. (Class IIa; 

LOEB-NR)‡ 

Ashpërsia e sulimit në 

dritaren terapeutike            

0-3 orë 

Tek pacientet që prezantohen me insult iskemik me simptoma të lehta, që nuk 

shkaktojnë hendikep, trajtimi me alteplase IV brenda 3 orëve mund të konsuderohet. 

Rreziku i trajtimit duhet të matet me dobitë eventuale; megjithatë, duhen studime të 

mëtejme për ta përcaktuar raportin rrezik-dobi. †(ClassIIb;LOEC-LD)‡ 

Ashpërsia e insultit në 

dritaren terapeutike 3-

4.5 orë 

Për pacientët me simptoma të lehta të insultit iskemik, që paraqiten në dritaren 

terapeutike 3-4.5 orë, alteplaza IV mund të jetë po aq efektive si në dritaren 0-3 orë 

dhe mund të jetë opsion i arsyeshëm i mjekimit. Rreziku i trajtimit duhet të matet me 

dobitë eventuale.(ClassIIb; LOEB-NR)‖ 

 Tek pacientët me insult iskemik të rëndë (NIHSS>25), dobia e alteplazës IV ndërmjet 

3 dhe 4.5 orë prej fillimit të simptomave, është e paqartë. † (Class IIb; LOEC-LD) 

Insultet iskemike 
gjatë procedurës 

Alteplaza IV është e arsyeshme për trajtimin e insulteve iskemike që ndodhin si komplikim i 

procedurave angiografike kardiake apo cerebrale. †(Class IIa;LOEA)‡ 

Malinjiteti sistemik Siguria dhe efikasiteti i alteplazës IV në pacientët me malinjitet aktual nuk janë përcaktuar 

qartë. †(ClassIIb;LOEC-LD)‡ Pacientët me malinjitet sistemik dhe pritshmëri të arsyeshme 

mbijetese (>6muaj) mund të përfitojnë nga alteplaza IV nëse nuk ekzistojnë 

kundërindikacionet e tjera, siç janë anormalitetet e koagulimit, intervenim kirurgjik rishtas 

apo gjakderdhjet sistemike. 

Shtatzënia Dhënia e alteplazës IV në shtatzëni mund të konsiderohet kur dobia e pritur e trajtimit të 

insultit mesatar apo të rëndë e tejkalon rrezikun e pritur të gjakderdhjes nga mitra. †(Class 

Iib; LOEC-LD)‡ 

 Siguria dhe efikasiteti i alteplazës IV në periudhën e hershme të paslindjes (<14ditë pas 

lindjes)nuk janë përcaktuar qartë.† (Class IIb; LOEC-LD)‡ 

Problemet 

oftalmologjike 

Është i arsyeshëm rekomandimi i përdorimit të alteplazës IV për pacientët me insult iskemiek 

që kanë histori të retinopatisë hemorragjike diabetike apo të rrethanave të tjera hemorragjike 

oftalmologjike, por rreziku i shtuar potencial i humbjes së të pamurit duhet të peshohet karshi 

dobisë së pritur të zbutjes së pasojave neurologjike. †(Class Iia; LOEB-NR)‡ 

Drepanocitoza Alteplaza IV mund të jetë e dobishme për të rriturit me insult iskemiek që vuajn 
nga drepanocitoza. (Class Iia; LOEB-NR)‖ 

 Për pacientët që marrin varfarinë dhe kanë INR ≤1.7 dhe që paraqiten në dritaren 

terapeutike 3-4.5 orë, alteplaza IV duket të jetë e sigurt dhe mund të jetë e dobishme. 

† (Class IIb; LOEB-NR)‡ 

 Për pacientët me insult iskemik të mëhershëm dhe diabet që paraqiten në dritaren 

terapeutike 3-4.5 orë, alteplaza IV mund të jetë po aq efektive sa trajtimi në dritaren 

terapeutike 0-3 orë dhe mund të jetë opsion i arsyeshëm. †(ClassIIb;LOEB-NR)‡ 

Hendikepi 
paraekzistues 

Hendikepi paraekzistues nuk duket se e shton rrezikun për gjakderdhje intrakraniale 

pas alteplazës IV, por mund të shoqërohet me më pak përmirësim neurologjik dhe 

vdekshmëri më të lartë. Terapia trombolitike për pacientët me insult iskemik dhe 

hendikep paraekzistues (mRSscore≥2) mund të jetë e arsyeshme, por duhet të merren 

parasysh faktorët relevantë, siç janë cilësia e jetës, mbështetja sociale, vendbanimi, 

nevoja për kujdestar, preferencat e pacientëve dhe të familjarëve, si edhe qëllimet e 

kujdesit. (Class IIb; LOEB-NR)‡ 
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 Pacientët me demencë paraekzistuese mund të kenë dobi nga alteplaza IV. Duhet 

të merren parasyshë karakteristikat individuale, siç janë pritja jetësore dhe niveli i 

funksionalitetit para insultit, janë të rëndësishme për të përcaktuar nëse alteplaza 

mund të ofrojë dobi sinjifikante. †(Class IIb; LOE B-NR)‡ 

Përmirësimi i hershëm Trajtimi me alteplazë IV është i arsyeshëm për pacientët që paraqiten me insult iskemik 

mesatar apo të rëndë dhe demonstrojnë përmirësim të hershëm, por mbesin me simptoma 

mesatare dhe potencialisht hendikepuese në gjykimin e ekzaminuesit. †(Class Iia; LOE A) 

Kriza e vetëdijes Alteplaza IV është e arsyeshme te pacientët me insult iskemik, i cili fillon me krizë të 

vetëdijes, nëse ka dëshmi që deficitet neurologjike janë pasojë e insultit dhe nuk janë 

fenomen postiktal. †(ClassIIa; LOE C-LD)‡ 

Glikemia Tek pacientët me insult iskemik akut, të cilët paraqiten me nivel të glikemisë <3 apo 

>22 mmol/L (<50 apo >400mg/dL), trajtimi me alteplazë IV mund të jetë i arsyeshëm 

pas normalizimit të vlerave të glikemisë. (ClassIIb; LOE C-LD)‡ 

Koagulopatia Siguria dhe efikasiteti i alteplazës IV për pacientët me insult iskemik që kanë histori klinike 

për diatezë poteonciale të gjakderdhjes apo koagulopati janë të panjohura. Alteplaza IV 

mund të konsiderohet sipas rastit. †(Class IIb; LOE C-EO)‡ 

 Alteplaza IV mund të jetë e arsyeshme te pacientët që kanë histori të përdorimit të varfarinës 

dhe INR≤1.7 dhe/apo PT<15sekond. †(Class Iib; LOE B-NR)‡a 

Punksioni lumbal Alteplaza IV mund të konsiderohet për pacientët me insult iskemik edhe në rastet kur i janë 

nënshtruar punksionit lumbal në 7 ditët paraprake. †(Class Iib; LOE C-EO)‡ 

Punksioni arterial Siguria dhe efikasiteti i dhënies së alteplazës IV për pacientët me insult iskemik të cilët kanë 

pasur punksion arterial në 7 ditët paraprake në një arterie të pakompresueshme mbetet e 

paqart. †(Class Iib; LOE C-LD)‡ 

Trauma e madhe 
rishtas 

Alteplaza IV mund të konsiderohet me kujdes në pacientët me insult iskemik që kanë 

pasur traumë koke brenda 14 ditëve të fundit, duke peshuar rrezikun e gjakderdhjes 

nga dëmtimet e traumës me ashpërsin dhe hendikepin potencial të insultit iskemik. 

(ClassIIb; LOE C-LD)‡ 

Kirurgjia e madhe 
rishtas 

Përdorimi i alteplazës IV mund të konsiderohet në pacientët e zgjedhur me insult 

iskemik që i janë nënshtruar ndërhyrjes së madhe kirurgjike brenda 14 ditëve të fundit, 

duke peshuar rrezikun e gjakderdhjes nga vendi i ndërhyrjes me dobinë e pritur nga 

aplikimi i terapisë. †(Class Iib; LOEC-LD)‡ 

Gjakderdhja 

gastrointestinale dhe 

gjenitourinare 

Raportimet në literature tregojnë për rrezik të ulët të gjakderdhjes pas dhënies së 
alteplazës IV te pacientët me histori të gjakderdhjes gastrointestinale/gjenitourinare. † 
(Class IIb; LOE C-LD‡ 
Shënim: Dhënia e alteplazës nuk rekomandohet brenda 21 ditësh pas gjakderdhjes 
gastrointestinale. 

Menstruacioni Te gratë që paraqiten me insult iskemik dhe janë me cikël menstrual, alteplaza IV mund të 

aplikohet, me kusht që ato nuk kanë histori të menorragjisë. Megjithatë, gratë duhet të 

paralajmërohen që alteplaza mund ta shtojë shkallën e gjakderdhjes menstruale. 

†(ClassIIa;LOEC-EO) 

 Për shkak të përfitimeve potenciale nga alteplaza IV në raport me rrezikun e 

gjakderdhjes serioze, administrimi i saj mund të konsiderohet te pacientët me 

anamnezë pozitive për menorragji aktive apo rishtas, nëse pacientja nuk ka anemi 

klinikisht sinjifikante apo hipotension.  (Class IIb; LOEC-LD)‡ 

 Kur ekziston anamneza pozitive për gjakderdhje aktive apo rishtas vagjinale me anemi 

sinjifikante klinike, konsultimi urgjent i gjinekologut është i indikuar para vendimit për dhënien 

e alteplazës IV. †(ClassIIa;LOEC-EO)‡ 

Diseksionet cervikale 

ekstrakraniale 

Alteplaza IV te insulti iskemik që dihen apo dyshohen të jenë shoqëruar me diseksion arterial 

cervikal ekstrakranial është e sigurt brenda 4.5 orësh dhe e rekomanduar. 

†(ClassIIa;LOEC-LD)‡ 
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Diseksionet arteriale 

intrakraniale 

Dobia dhe rreziku për hemorragji nga alteplaza IV te insulti iskemik që dihen apo dyshohen 

të jenë shoqëruar me diseksion arterial intrakranial janë të panjohura, dhe të paqarta.  

†(ClassIIb;LOEC-LD)‡ 

Aneurizma intrakraniale 

e paruptuar 

Dhënia e alteplazës IV është e arsyeshme dhe e rekomandueshme për pacientët me insult 

iskemiek të cilët dihet se kanë aneurizëm të vogël apo mesatare (<10 mm), të pa ruptuar 

dhe të pa intervenuar. † (Class IIa; LOE C-LD)‡ 

 Dobia dhe rreziku i alteplazës IV për pacientët me insult iskemik që kanë aneurizëm të 

madhe të pa rupturuar dhe të pa intervenuar nuk janë të përcaktuara mirë. .† (Class IIb; 

LOE C-LD)‡ 

Keqformimet vaskulare 

intrakraniale 

Dobia dhe rreziku i alteplazës IV për pacientët me insult iskemik të cilët dihet se kanë 

keqformim vaskular intrakranial të pa ruptuar dhe të pa intervenuar nuk janë të përcaktuara 

mirë. † (Class IIb; LOE C-LD)‡ 

 Për shkak të rrezikut të shtuar për gjakderdhje intrakraniale në këta pacientë, alteplaza IV 

mund të konsiderohet në pacientët me insult iskemik që shoqërohen me deficite të rënda 

neurologjike dhe me gjasa të larta të sëmundshmërisë dhe të vdekshmërisë, të cilat i 

tejkalojnë rreziqet e gjakderdhjes intrakraniale si pasojë e trombolizës. † (Class IIb; LOE C-

LD)‡ 

Mikrogjakderdhjet 

cerebrale 

Dhënia e alteplazës IV është e arsyeshme te pacientët që kanë pasur numër të ulët të 

mikrohemoragjive cerebrale (1-10) në rezonancën magnetike. (Class IIa; Level B-NR). 

 Trajtimi me alteplazë IV mund të shoqërohet me rrezik të shtuar për gjakderdhje intrakraniale 

te pacientët me numër të madh të mikrohemoragjive cerebrale (>10) në rezonancën 

magnetike dhe dobitë e trajtimit janë të paqarta. Trajtimi mund të jetë i arsyeshëm nëse 

ekziston potenciali për dobi substanciale. (Class IIb; Level B-NR)‖ 

Neoplazmat 

intrakraniale 

ekstraaksiale 

Trajtimi me alteplazë IV rekomandohet për pacientët me insult iskemik që kanë neoplazmë 

intrakraniale ekstraaksiale. † (Class IIa; LOE C-EO)‡ 

Infarkti akut i miokardit Për pacientët që paraqiten me insult iskemik dhe infarkt të miokardit njëkohësisht, është i 

arsyeshëm trajtimi me alteplazë IV në dozën e përshtatshme për iskemi cerebrale i përcjellë 

me angioplastinë koronare perkutane dhe stentim nëse është e indikuar. † (Class IIa; LOE 

C-EO)‡ 

Infarkti rishtas akut i 

miokardit 

Për pacientë që paraqiten me insult iskemik dhe histori të infarktit akut të miokardit në 3 

muajt e fundit, trajtimi i insultit me alteplazë IV është i arsyeshëm nëse infarkti përkatës i 

miokardit ka qenë non-STEMI. † (Class IIa; LOE C-LD)‡ 

 Për pacientë që paraqiten me insult iskemik dhe histori të infarktit akut të miokardit në 3 

muajt e fundit, trajtimi i insultit me alteplazë IV është i arsyeshëm nëse infarkti përkatës i 

miokardit ka qenë STEMI dhe që e ka përfshirë miokardin e djathtë apo të poshtëm (inferior). 

† (Class IIa; LOE C-LD)‡ 

 Për pacientë që paraqiten me insult iskemik dhe histori të infarktit akut të miokardit në 3 

muajt e fundit, trajtimi i insultit me alteplazë IV është i arsyeshëm nëse infarkti përkatës i 

miokardit ka qenë STEMI dhe që e ka përfshirë miokardin e majtë të përparmë (anterior). † 

(Class IIb; LOE C-LD)‡ 

Sëmundjet e tjera 

kardiake 

Trajtimi me alteplazë IV mund të jetë i arsyeshëm për pacientët me insult iskemik të madh 

të trurit që do të lë potencialisht pasoja të rënda dhe me perikardit akut njëkohësisht; (Class 

IIb; LOE C-EO)‡;  konsultimi urgjent me kardiologun është i rekomanduar. 

 Dobia e trajtimt me alteplazë IV është e paqartë për pacientët me insult iskemik mesatar të 

trurit që do të lë potencialisht pasoja të lehta, të cilëtnjëkohësisht janë me perikardit akut. † 

(Class IIb; LOE C-EO)‡ 

 Trajtimi me alteplazë IV mund të jetë i arsyeshëm për pacientët me insult iskemik të madh 

të trurit që do të lë potencialisht pasoja të rënda dhe tromb të njëkohshëm në atriumin apo 

ventrikulin e majtë. † (Class IIb; LOE C-LD)‡ 
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 Dobia e trajtimit me alteplazë IV është e paqartë për pacientët me insult iskemik mesatar të 

trurit që do të lë potencialisht pasoja të lehta dhe tromb të njëkohshëm në atriumin apo 

ventrikulin e majtë.† (Class IIb; LOE C-LD)‡ 

 Trajtimi me alteplazë IV mund të jetë i arsyeshëm për pacientët me insult iskemik të madh 

të trurit që do të lë potencialisht pasoja të rënda dhe miksomë të njëkohshme të zemrës. 

(Class IIb; LOE C-LD)‡ 

 Trajtimi me alteplazë IV mund të jetë i arsyeshëm për pacientët me insult iskemik të madh 

të trurit që do të lë potencialisht pasoja të rënda dhe fibroelastomë të njëkohshme papilare. 

(Class IIb; LOE C-LD)‡ 

Përdorimi i 
substancave të 
paligjshme 

Mjekët duhet të jenë të vëmendshëm se përdorimi i barnave të paligjshme mund të 
kontribuojnë në insultin iskemik. Alteplaza IV është e arsyeshme në rastet e insultit 
iskemik të trurit të shoqëruara me përdorimin e substancave të paligjshme. 
†(ClassIIa;LOEC-LD)‡ 

Imituesit e insultit 
iskemik 

Imituesit e insultit iskemik kanë rrezik të ulët në shkaktimin e hemorragjisë sipmtomatike pas 
trajtimit me alteplazë IV, andaj rekomandohet fillimi i alteplazës IV në vend të shtyrjes së 
kohës së fillimit të trajtimit për shkak të ekzaminimeve shtesë diagnostike. † (Class IIa; LOE 
B-NR) 

 

 

Tablela 4. Trajtimi i insultit iskemik me alteplazë IV. 

Dhënjia me infuzion 0.9 mg/kg (doza maksimale 90 mg) përgjatë 60 minutave, me 10% të dozës që jepet f illimisht 
si bolus për 1 minutë. 

Hospitalizoni pacientin në njësinë e kujdesit intensiv apo të në njësine e insultit për monitorim. 

Nëse pacienti zhvillon kokëdhembje të fortë, hipertension akut, nauze apo vjellje apo përkeqësim të statusit 
neurologjik, ndalni infuzionin (nëse është duke u dhënë alteplaza IV) dhe bëni TK-në urgjente të kokës. 

Mateni shtypjen e gjakut dhe bëni vlerësimin neurologjik çdo 15 minuta gjatë dhe pas dhënies së alteplazës IV për 2 orë, 
më pas çdo 30 minuta për 6 orë, më pas çdo orë deri në 24 orë pas dhënies së terapisë. 

Shtoni shpeshtësinë e matjes së shtypjes së gjakut nëse shtypja sistolike është >180mmHgose ajo diastolike 
>105mmHg; jepni barna antihipertensivë për ta mbajtur shtypjen e gjakut nën këto vlera. (Tablea 5) 

Shtyni vendosjen e sondës nazogastrike, kateterave urinarë apo kateterave për matjen e shtypjes intraarteriale nëse pacienti 
mund të menaxhohet sigurt pa to. 

Bëni TK-në apo RM-së kontrolluese të trurit 24 orë pas fillimit të terapisë me alteplazë IV para fillimit të terapisë 
me antikoagulues apo antiagregues. 

 

 



33 

 

Tabela 5. Trajtimi i gjakderdhjes intrakraniale simptomatike, që paraqitet brenda 24 orëve, pas dhënies së 
alteplazës IV. 

Klasa IIb, LOE C-EO 

Ndaleni infuzionin e alteplazës 

Hemogrami, PT (INR), aPTT, fibrinogjeni dhe reaksioni i kryqëzuar (cross-match) 

TK-ja e trurit urgjente pa kontrast 

Krioprecipitati (përfshirë faktorin VIII): 10 njësi infuzion për 10-30 minuta (fillimi në orën e parë, piku në orën e 12); jepni dozë 
shtesë për nivel të fibrinogjenit <200mg/dL. 

Acid traneksamik 1000 mg IV infuzion për 10 minuta apo acid aminokaproik 4-5 g për 1 orë, pasuar me 1 g IV nëse gjakderdhja 
është e kontrolluar (piku në 3 orë). 

Konsultimi i hematologut dhe neurokirurgut 

Terapia mbështetëse, përfshirë trajtimin e shtypjes së gjakut, temperaturës dhe glikemisë. 

 

Tabela 6. Trajtimi i angioedemës orolinguale që ndërlidhet me dhënien e alteplazës IV për insult iskemik. 

Klasa IIb, Niveli i Evidences (LOE) C-EO 

Siguroni rrugët e frymëmarrjes 

Intubimi endotrakeal mund të mos jetë i domosdoshëm nëse edema është e kufizuar në pjesën e përparme të gjuhës dhe 

buzës. 

Edema që e përfshin laringun, qiellzën, dyshemenë e gojës apo orofaringun me përkeqësim të keq (brenda 30 minutave) 

paraqet rrezik të shtuar për nevojën e intubimit. 

Intubimi fiberoptik në gjendje të zgjuar është optimal. Intubimi nazal-trakeal mund të jetë i nevojshëm, por paraqet rrezik 

për gjakderdhje pas alteplazës IV. Krikotiroidotomia rrallë duhet dhe është po ashtu problematike pas alteplazës IV. 

Ndaleni infuzionin me alteplazë IV, ndaleni ACEi (angiotensin converting enzyme inhibitor) 

Jepni metilprednizolon IV 125 mg  

Jepni difenhidramin IV 50 mg 

Jepni ranitidin IV 50 mg apo famotidin IV 20 mg 

Nëse angioedema shtohet më tej, jepni epinefrin (0.1%) 0.3 ml nën lëkurë apo përmes inhaluesit 0.5 ml 

Dhënja e icatibanit, një antagonist selektiv B2 i bradikininës, 3 ml (30mg), subkutan në zonën e barkut; dhënje e 
dozës shtesë prej 30mg mund të bëhet në intervale kohore prej 6 orësh, mos të tejkalohet numri total prej 3 
administrimeve brenda 24 orësh; po ashtu me sukses janë përdorur edhe derivati plasmatik C1 i inhibitor esterasës 
(20IU/kg) tek angjioedema hereditare dhe angjioedeme e ndërlidhur me ACEI.  

Kujdesi mbështetës 
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4.3.6 Terapia tjetër intravenoze trombolitike dhe sonotromboliza 

Terapia tjetër intravenoze tromolitike dhe sonotromboliza COR LOE 

1. Rezultatet e terapisë me agjent defibrinogjenues dhe agjent fibrinolitik tjerë përveç 

alteplazës dhe tenekteplazës (tenecteplase) janë të paprovuara; kështu që, administrimi i 

tyre nuk rekomandohet, përveç rasteve kur pacientët janë të rekrutuar në ndonjë studim të 

randomizuar. 

III: Pa 
përfitim 

B-R 

Studimet e randomizuara placebo-kontrollë nuk kanë treguar për përfitim pas administrimit të streptokinazës IV brenda 6 orëve dhe 

desmoteplase brenda 3 dhe 9 orëve pas fillimit të insultit iskemik te pacientët me penumbër të madhe ose okluzion apo stenozë të 

shprehur të arterieve të mëdha intrakraniale. 

2. Tenekteplaza e administruar me rrugë IV si bolus 0.4 mg/kg nuk është treguar siperiore 

apo inferiore ndaj alteplazës, por mund të konsiderohet si alternativë e alteplazës te 

pacientët me deficit të lehtë neurologjik apo me okluzion të arterieve të vogla intracraniale. 
IIb B-R 

Tenekteplaza IV është krahasuar me alteplazën IV deri në 6 orë pas fillimit të simptomave dhe ka rezultuar të ketë siguri të  

ngjashme, por ende nuk është e qartë nëse ajo është efektive sa alteplaza apo më efektive se alteplaza. Në studimin më të 

madh ku janë krahasuar këto dy medikamente, me 1100 pacientë me insult iskemik  të lehtë (median NIHSSs 4), tenekteplasa 

në dozën prej 0.4 mg/kg ka dështuar të tregoj superioritet ndaj alteplazës, mirëpo efikasiteti dhe siguria kanë qenë të ngjashme. 

Tenekteplaza administrohet si një dozë e vetme bolus IV krahasuar me alteplazën e cila administrohet si infuzion për një orë.  

3. Përdorimi i sonotrombolizës si terapi shtesë bashkë me trombolizën IV nuk 

rekomandohet. 
III: Pa 

përfitim 
B-R 

Studimi NOR-SASS (Norwegian Sonothrombolysis in Acute Stroke Study), ku ishin përfshirë 183 pacient në mënyrë të randomizuar 

dhe 93 ishin trajtuar me alteplazë te kombinuar me sonotrombolizë dhe 90 pacientë vetëm me alteplazë. Përmirësimi neurologjik pas 

24 orëve dhe 80 ditëve nuk kishte dallim sinjifikant ndërmjet grupeve, të njëjta ishin edhe komplikimet (hemoragjia simptomatike 

intracerebrale). Deri më tani, nuk ka ndonjë studim të rëndësishëm që mbështet përdorimin e sonotrombolizës përkrah trombolizës IV. 

4.3.7 Trajtimi me antiagregues 

Trajtimi me antiagregues COR LOE 

1. Dhënia e aspirinit është e rekomanduar te pacientët me insult iskemik, brenda 24 

deri 48 orëve. Për ata që trajtohen me alteplaze intravenoze, dhënia e aspirinës shtyhet 

pas 24 orëve, por mund të merret në konsideratë edhe me herë te prezenca e ndonjë 

gjendje ku dhënia e aspirinës, edhe nëse nuk jipet altepleza, mund të jep përfitime ose 

ndërprerja e e saj dihet se mund të shkaktojë rrezik substancial për pacienti.  

 
 

I 

 
 

A 

Siguria dhe përfitimi i trajtimit me aspirinë te pacientët me insult iskemik është vendosur nga dy hulumtime të mëdha klinike me 

dozat në mes 160 dhe 300mg. Kjo është konfirmuar edhe tani nga rishikimi i hulumtimeve, Cochrane, për aspirinë.  Te rastet ku 

nuk është e sigurt marrja orale e aspirimit apo nuk mund të gëlltiten, dhënia rektale ose përmes sondës nasogastrike është e 

rekomanduar. Ekzistojnë të dhëna të limtuara për shfrytëzimin e barërave tjera antiagreguese në trajtimin e iskemisë akute 

trunore. Dosido, tek pacientët që kontraindikohet aspirina, dhënia e barërave tjera antiagreguese mund të jetë e arsyeshme. 

Një analizë retrospektive konsekutive të pacientëve me iskemi trunore që janë pranuar në qendrën e Seulit, të Koresë Jugore, 

është gjetur se nuk e rritë rrezikun për hemorragji, edhe fillimi i mëhershëm të terapisë antitrombocitare ose antikoagulante, 

(<24 orë) pas aplikimit të alteplazës intravenozë ose trajtimit endovascular në krahasim me fillimin e terapisë pas >24 orëve. 

Megjithëse, ky studim mund të jetë subjekt i përzgjedhjes me paragjykim të pacientëve dhe kohë së fillimit të terapisë 

antitrombocitare ose antikoagulante, andaj duhetë bëhet në nivel individual, duke balancuar përfitimin dhe rrezikun.  

Trajtimi me antiagregues  COR LOE 

1. Aspirina nuk rekomandohet si trajtim zëvendëses te pacientët me insult 

iskemik akut trunor, e që i plotësojnë kriteret për alteplazë intravenoze apo 

trombektomi mekanike.  

III: Pa 
përfitim 

B-R 

2. Efektiviteti i triofibanit dhe eptifibatides intravenose nuk është vendosur 

qartë. Nevojiten ende hulumtime klinike.  
IIb B-R 
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Hulumtimet prospektive, të randomizuar, të tipit të hapur (open-label) faza II për tirofiban dhe eptifibatide kanë 

sugjeruar sigurinë për trajtimin e pacientëve me insult iskemik akut trunor. Studimet një kahore (single-arm) për 

eptifibatide si terapi shtesë të alteplazës intravenoze mbështesin hulumtimet e kontrolluar të randomizuar që janë 

duke u zhvilluar për vendosjen e sigurisë dhe efikasitetit. 

3. Administrimi i antagonistëve tjerë të receptorit glikoprotein IIb/IIIa, ku 

përfshihet abciksimabi, në trajtimin e insultiskemik akut trunor është 

potencialisht i dëmshëm dhe nuk duhet të jepet. Kërkohen hulumtime edhe 

më shumë për sigurinë dhe efikasitetin e këtyre medikamenteve për trajtimin 

e pacientëve me inultiskemikakuttrunor.  

III: I 
dëmshëm 

B-R 

Rishikimi i fundit, Cochrane, për antagonistet e receptorit glikoproeinës IIb/IIIa në trajtimin e insultit iskemik akut, ka gjetur se këto 
barna ndërlidhen me rritje të rrezikut për hemorragji intracerabrale, pa ndonjë përmirësim të matshëm të vdekshmërisë ose disabilitetit. 

Pjesa më e madhe e të dhënave të hulumtimit janë aplikuar për abciksimab, i cili është studiuar në hulumtin AbESTT 
(AStudyofEffectivenessand SafetyofAbciximabinPatientsWithAcuteIschemicStroke). Hulumtimi në fazën III është ndërprerë për shkak 
të analizës jo të favorshme rrezik-përfitim. 

4. Tek pacientët që paraqiten me insult të lehte iskemik, trajtimi për 21 ditë me terapi 

dyshe antiagreguese (aspirinë dhe klopitogrel) të filluar brena 24 orësh, mund të jetë 

me përfitime për parandalimin e insultit iskemik sekondar të hershëm, për një 

periudhë kohorë prej 90 ditësh, që nga fillimi i simptomave.  

IIa B-R 

Rishikimi i fundit Hulumtimi CHANCE ishte një hulumtim radomizuar, dyfishtë i verbër, me placebo-kontroll i kryer në Kinë për të 
studiuar efektin afat shkurtër të terapisë dyshe antiagreguese brena 24 orëve, klopitogrel plus aspirinë për 21 ditë, përcjellur vetëm  
me klopitogrel deri 90 ditë, tek pacientët me insulte të vogla (NIHSS score<3) ose me rrezik të lartë për TIA (ABCD2 ≥4). Rezultati 
primar tek insulti i përsëritur brenda 90 ditëve (iskemike ose hemorragjike) e favorizon terapinë dyshe antiagreguese në krahasim me 
vetëm aspirinën (raporti i rezikut-hazard ratio ëHR], 0.68; 95%Cl, 0.57-0.81; p<0.001). Raportimi i vazhduar për një vit i rezultateve, 
ka gjetur një efekt të qëndrueshëm, por HR-ja për parandalimin sekondar të insultit iskemik ka qenë sinjifikant i dobishëm vetëm në 
90 ditët e para. Përgjithësimi e këtij intervenimi tek popullata jo-aziatike mbete të vendoset, po ashtu një hulumtim i madh multicentrik 
në fazën III është ka vazhdon në Shtetet e Bashkuara të Amerikës, Kanada, Europë dhe Australi. 

5. Tikagrelor (ticagrelor) nuk rekomadohet (në krahasim me aspirinën) në 

trajtimin e pacientëve me iskemi akute të vogla.  

III: Pa 
përfitim 

B-R 

Hulumtimi i fundit i kompletuar SOCRATES (Acute Stroke or Transient Ischaemic Attack Treated With Aspirin or Ticagrelor 
and Patient Outcomes), ishte i randomizuar dhe dyfishtë-i verbër, placebo-kontrolluar i tikagrelor në krahasim me aspirinë, të 
filluar në 24 orët e para tek pacientët me iskemi të vogël. (NHSS rezultati ≤5) ose TIA (ABCD2 ≤4). Me një rezultat kohor primar 
të përzier për iskemin trunore, infarktin e miakardit ose vdekjen përgjatë 90 ditëve, ku tikagrelor nuk është treguar superio r 
karshi aspirinës (HR, 0.89; 95% Cl, 0.78-1.01; P=0.07). Megjithëse, për shkak se nuk ka ndonjë ndryshim sa i përket sigurisë 
në mes dy grupeve, tikagrelor mund të jetë një alternativë e sigurtë te pacientët me iskemi trunore kur kontraindikohet aspir ina.  

4.3.8 Antikoagulantët 

Antikoagulantët COR LOE 

1. Antikuagulimi urgjent nuk rekomandohet për trajtimin e pacientëve me 

iskemi akute trunore, me qëllimin të parandalohet iskemia e hershme e 

përsëritur, ndalohet përkeqësimit neurologjik ose të përmirësohen rezultatet 

pas iskemisë akute trunore. 

III: Pa 
përfitim 

 
A 

Mbështetje shtesë për këtë rekomandim të pa ndryshuar nga Udhërrëfyesi i 2013 është siguruar nga 2 meta 

analiza të përditësuara, që konfirmojnë mungesën e përfitimit nga antikoagulimi urgjent. Një studim shtesë, i cili 

nuk është përfshirë në këto meta analiza, ka hulumtuar efikasitetin e LMWH në krahasim me aspirinën në 

parandalimin e përkeqësimit të hershëm neurologjik, hulumtim i randomizuar i kontrolluar, jo i verbër. Megjithëse 

ka pasur një ndyshim në sinjifikancën statistikore të përkeqësimit të hershëm neurologjik në 10 ditët pas pranimit, 

nuk ka pasur ndryshim në periudhën 6 mujore, mRS rezultati 0 deri 2 (LMWF, 64,2% në krahasim me aspirinën, 

62,5%; P=0,33). 

2. Dobia e antikoagulimit urgjent tek pacientët me stenozë të rëndë të arteries 

korotide ipsilateral me insult iskemik trunor, nuk është sqaruar mirë. 
IIb B-NR 

3. Siguria dhe dobia e antikoagulimit afat shkurtër për trombin intraluminal 

ekstrakraniala jo okluziv në suaze të insultit iskemik akut, nuk është sqaruar 

mirë.  

IIb C-LD 
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Menaxhimi optimal medikamentoz i pacientëve me iskemi akute trunore dhe me dëshmi radiologjike të trombit intraluminal jo 

okluziv (p.sh: arteria karotide cervikale, arteriet vertebrobazilare), mbetet i pa qartë. Disa nga studimet observuese kanë 

sugjeruar sigurinë e heparinisë ose LMWH në afat shkurtër në këto kushte por kërkohen hulumtime të tjera për të vendosur 

sigurinë dhe efektivitetit e këtij trajtimi.  

4. Tani për tani, dobia e argatobanit, dagibatranit, ose inhibitorëve tjerë të 

trombinës për trajtimin e pacientëve me iskemi akute trunore nuk është 

sqaruar mirë. Kërkohen me tepër hulumtime klinike.  

IIb B-R 

Disa studime observuese kanë demonstruar sigurinë dhe mundësinë e trajtimit të insultit akut iskemik me inhibitor të trombinës, 

si terapi e vetme po ashtu edhe shtesë e alteplazës. Terapia orale inhibitore e trombinës me dabigatran është studiuar në 53 

pacientë me insultiskemik akut ose insulte të vogla (NIHSS rezultati ≤3) pa paraqitje të hemorrragjisë intracerebrale brenda 30 

ditëve.201ARTTSS (Argatroban With Recombinant Tissue Plasminogen Activator for Acute Stroke)-i pari ka qenë studim i hapur, pilot 

sudim i sigurisë për argatroban infusion plus alteplazë intravenoze në 65 pacient me okluzion trombotik komplet ose parcial, i 

daignostikuar me Dopler ekstrakranial.205Në ARTSSS-2 faza II e studimit, pacientët me  insulte akute iskemike të trajtuar me alteplazë 

(N=90), janë randomizuar (me zgjedhje të rastësishme) për të marrë placebo ose argatroban (100- μg/kg bolus), të përcjellura me 

një (dozë e ulët) ose tri doza (dozë e lartë) μg/kg për minutë për 48 orë. Shkalla e hemorragjisë intracerebrale ka qenë e njejtë 

me grupin e kontrollës, me dozë të ulët dhe me dozë të lartë: 3 prej 29 (10%), 4 prej 30 (13%), dhe 2 prej 31 (7%), respektivisht. 

206 

5. Siguria dhe dobia e inhibitorëve të faktorit Xa për trajtimin e insultitiskemik 

akut nuk është sqaruar mirë. Kërkohen me tepër hulumtime klinike. 
IIb C-LD 

Ka të dhëna të limituar për përdorimin e inhibitorëve të faktorit Xa (p.sh.: rivaroksabanit, apiksabanit, edoksabanit) për trajtim të 

pacientëve me insulte akute sikemike trunore. Disa studime prospektive observuese dhe hulumtime në fazat e hershme janë duke u 

kryer.(NCT02279940, NCT02042534,NCT02283294). 

4.3.9 Trombektomia Mekanike 

Trombektomia Mekanike COR LOE 

1. Pacientët e përshtatshëm për alteplazë IV duhet të trajthen me alteplazë IV edhe nëse 
është duke u konsideruar trombektomia mekanike endovaskulare. 

I A 

2. Te pacientët që janë duke u konsideruar për trajtim me trombektomi mekanike, nuk 
rekomandohet observimi pas alteplazës IV për të vlerësuar përgjigjen klinike. 

 
III: Harm 

 
B-R 

Ne te dhenat e kombinuara nga pesë hulumtime klinike mundësia e përmirësimit të prognozës 90 dite pas intervenimit 
zvogëlohet me kalimin e kohës pas fillimit të simptomave, nëse intervenohet brenda 3 orëve OR është 2.79 (95% CI, 1.96–
3.98), pas 6 orëve 1.98 (95% CI, 1.30–3.00) dhe pas 8 orëve 1.57 (95% CI,0.86–2.88). Në mesin e 390 pacientëve te të cilët 
ishte realizuar riperfuzioni me trombektomi endovaskulare, cdo një orë vonesë deri në fillimin e procedurës ishte shoqëruar me 
shkallë më të lartë të invaliditetit, pavarësim më të vogël funksionale (në aktivitet e përditshme jetësore) por pa efekt në 
mortalitet. Për këtë arsyeje edhe pas realizimit të trombolizës nuk ështrë e arsyeshme që të humbet kohë në observimin e 
pacientëve për reagim në trombolizë, por duhet shpejt të procedohet në realizimin e trombektomisë mekanike. 

3. Përdorimi i mjeteve tjera për realizimin e trombektomisë përveç stenteve tërheqëse 
mund të konsiderohet në rrethana të caktuara, por stent tërheqësit duhet gjithmonë të 
kosniderohen si zgjidhje e parë. 

 

IIb 

 

B-R 

Hulumtimi ASTER (Contact Aspiration vs Stent Retriever for Successful Revascularization) ka krahasuar teknikat e aspirimit të trombit 
me trajtimin standard me stent tërheqës për realizimin e revaskularizimit të suksesshëm benda 6 orëve pas fillimit të simptomave te 
pacientët me insult iskemik në qarkullimin e përparëm. Përqindja e pacientëve me rivaskularizim të suksesshëm në grupin e pacientëve 
të trajtuar me kontakt aspirator ishte 85.4%, ndërsa në grupin e pacientëve të trajtuar me stent tërheqës 83.1%, p=0.53. Dallimi në 
mes të dy porceduarave ishte josinjifikat edhe përsa i përket përmirësimit të statusit neurologjik pas 90 ditëve, p=0.38. 

4. Trombektomia mekanike endovaskulare e okluzioneve tandem, (intra dhe extrakranial) gjatë 

kohës së trombektomise akute mund të jetë e arsyeshme. 
IIb B-R 

5. Gjatë trajtimit endovaskular duhet të përdoren teknika anestetike në baze të 
vlerësimit individual të faktorëve të riskut te pacienti. Për këtë çështje nevojiten 
hulumtime tjera klinike në të ardhmen. 

 
 

IIa 

 
 

B-R 
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Sedacioni është përdorur rishtazi në stuidmet e randomizuara pa të dhëna për impakt pozitiv apo negativ në prognozë. 
Në analizat post hoc të studimit MR CLEAN është treguar zvogëlim për 51% i efektit të trajtimit te rastet kur trajnimi është 
realizuar nën anestezion të përgjithshëm. Në studimin THRACE nuk ka pasur dallim sinjifikant ndërmjet sedacionit apo 
anestezionit të përgjithshëm për sa i përket efektit të rikanalizimit apo prognozës pas 90 ditëve. Poashtu, edhe dy studime 
tjera të randomizuara nuk kanë treguar superioritet të ndonjërës nga metodat. Kështu që në bazë të dhënave të 
deritanishme mund të përzgjidhet cilado nga këto dy metoda. 

6. Te pacientët te të cilët realizohet trombektomia, TA duhet të mahet <180/105 
mmHg për 24 orë pas procedurës. 

IIa B-NR 

7. Te pacientët te të cilët realizohet trombektomia mekanike me riperfuzion të 
suksesshëm, TA arterial duhet të mbahet <180/105mmHg. 

IIb B-NR 

Rekomandimet pwr kontrollimin e TA gjatw apo pas procedurave rivaskularizuese bazohen nw hulumtimet e randomizuara qw kanw 

realizuar trombektominw mekanike dhe tw cilwt kanw rekomanduar mbajtjen e TA ≤80/105mmHg nw 24 orwt e para pas 

procedurws. Pwr kontrollimin e tensionit wshtw pwrdorur kryeshisht Labetaloli, nw disa raste edhe beta bllokatorwt tjerw 

sic wshtw metoprololi nw doza tw vogla.Protokoli DAWN rekomandon mbajtjen e tensionit sistolik <140mmHg nw 24 

orwt e para pas riperfuzionit me trombektomi mekanike. 

8.  Pacientët duhet t’i nënshtrohen trombektomisë mekanike me stent tërheqës (stent 
retriever) nëse plotësojnë kriteret në vazhdim: (1) Vlerësimi mRS para insultit 0 deri 1; (2) 
shkaktari okluzion i arteries karode interne ose segmentit 1 i ACM-it (M1); (3) mosha ≥18 
vjeçare; (4) vlerësimi NIHSS≥6 (5)SPECTS ≥6 dhe (6) trajtimi (punksion inguinal) mund të 
fillojë brenda 6 orëve prej fillimit të simptomave.  

 
 

I 

 
 

A 

Rezultatet nga 6-të hulumtimet e fundit të radomizuara, për trombektomi mekanike duke përdorur pajisjen kryesisht 

stent tërheqës (MR CLEAN, SWIFT PRIME, EXTEND-IA, ESCAPE, REVASCAT, THRACE) ka mbështetjen e Klasës I. 

9.Edhe pse përfitimet nuk janë të qarta, përdorimi i trombektomisë mekanike me stent 

tërheqës mund të jetë i arsyeshëm për pacientët e përzgjedhur me kujdes me insult 

iskemik akut, te të cilët trajtimi mund të fillojë brenda 6 orëve prej simptomva dhe si 

shkaktar kanë okluzionin e segmentit 2 (M2) ose segmentin3 (M3), pjesë të ACM-së.  

 
 

IIb 

 
 

B-R 

Të dhënat për pacient të grubullaura nga 5 hulumtime (HERMES, MR CLEAN, ESCAPE, REVASCAT, SWIFT PRIME, and EXTEND-

IA),  qw krahasuan efektin e trajtimit tw trombektomisë mekanike në krahasim me kujdesin standard ka qenë i favorshëm për okluzionin 

e M2, por OR nuk ka qenë sinjifikante  (1.28; 95% CI, 0.51–3.21).  Bazuar në të dhënat e studimeve DEFUSE 2 dhe IMS 

III, te pacientët me okluzion të M2 riperfuzioni është ndërlidhur me rezultate shumë të mira funksionale 

(prognostike) (mRS score 0–1; OR, 2.2; 95% CI, 1.0–4.7). 

10. Edhe pse përfitimet nuk janë të qarta, përdorimi i trombektomisë mekanike me 

stent tërheqës mund të jetë i arsyeshëm për pacientët e përzgjedhur me kujdes me 

insult iskemik akut, te të cilët trajtimi mund të fillohet brenda 6 orëve prej fillimit të 

simptomva dhe si shkaktar kanë okluzionit të arteries cerebrale anteriore, arterieve 

vertebrale, arteries bazilare dhe arteries cerebrale posteriore.  

 
 

IIb 

 
 

C-EO 

11. Edhe pse përfitimet nuk janë të qarta, përdorimi i trombektomisë mekanike me 

stent tërheqës mund të jetë i arsyeshëm për pacientët e përzgjedhur me kujdes me 

insult iskemik akut, te të cilët trajtimi mund të fillohet (puksioni inguinal) brenda 6 

orëve prej fillimit të simptomva dhe kanë vlerësim mRS >1, ASPECTS <6, ose vlerësim 

NIHSS <6 dhe janë shkaktar nga okluzioni i arteries karotis interna ose ACM-së 

proksimale (M1). Nevojiten të dhëna shtesë nga hulmtimet e radomizuara.  

 
 

 
IIb 

 
 

 
B-R 

12. Te pacientet e përzgjedhur me insult iskemik akut, me gjendje normal brena 6 

deri 16 orë, që kanë okluzioni i arterive të mëdha në qarkullim e përparmë dhe i 

përmbushin kriteret tjera të DAWN (Clinical Mismatch in the Triage of Wake Up 

and Late Presenting Strokes Undergoing Neurointervention With Trevo) ose 

DEFUSE 3 (Endovascular Therapy Following Imaging Evaluation for Ischemic 

Stroke), rekomandohet trombektomia mekanike.  

 

 

I 

 

 

A 

13. Në pacjentët e përzgjedhur me insult iskemik akut, me gjendje normal brena 16 

deri 24 orëve, që kanë okluzioni tw arterive të mëdha në qarkullim e përparmë dhe 

i përmbushin kriteret tjera të DAWN (Clinical Mismatch in the Triage of Wake Up 

and Late Presenting Strokes Undergoing Neurointervention With Trevo), 

tromektomia mekanike është e arsyeshme.  

 
 

IIa 

 
 

B-R 



38 

 

Në hulumtimin DAWN për mospërputhjen klinko-imazherike (kombinim i vlerësimit NIHSS dhe të gjeturave në mes CTP 
ose DW-MRI) si kriter i pranueshëm për përzgjedhjen e pacientëve me okluzion të arterieve të mëdha anteriore të trajtuar 
me trombektomi mekanike në mes 6 deri 24 orë prej fillimit të simptomave ka rezultuar në përfitim për pacientët në 90 
ditët në grupin e trajtuar.  Hulumtimi DEFUSE 3 e ka përdorur mospërputhjen në perfuzionit-bërthamor tek okluzioni i 
arterieve të qarkullimit anteriore të trajtuar me trembektomi makanike brena 6 deri 16 prej fillimit të simptmave, ka treguar 
përfitim për pacientët brena 90 ditëve në grupin e trajtuar. DAWN dhge DEFUSE 3 janë hulumitimet e vetme i 
randomizuara që tregojnë për përfitim nga trombektomia >6 orë prej momentin të fillimit të simptomave. Kështu, që 
përbushja e kritereve të parapara nga këto hulumitme janë të domosdoshme për pacientët e përzgjedhur . 

14. Qëllimi teknik i procedurës së trombektomisë duhet jetë reperfuzini i shkallës 2b/3 sipas 

modified Thrombolysis in Cerebral Infarction (mTICI)*, që reflekton rezultatin angjiografik 

për maksimalizimin e mundësisë për prognozë të mirë klinike.  

 
I 

 
A 

Trombektomia mekanike ka për qëllim arritjen e riperfuzionit, dhe jo vetëm rikanalizimin. Hulmutmimet e fundit e shfrytëzojnë pragun 
2b/3 mTICI për riperfuzion adekuar, me një nivel të lartë të arritjes.. në HERMES, 402 prej 570 pacientëve (71%) janë riperfuzionuar 
me sukses në 2b/3 mTICI. Për perfitime shtesë në arrtijen e 3 mTICI në vend të 2b nevojiten hulumtime shtesë.  
 

 * Vlerësimit i trajtimi i modifikuar i iskemisë cerebrale [Modified treatment in cerebral ischemia (mTICI score)] . 

mTICI score është zhvilluar si rekomandim për të rritur shfrytësimin e terapisë endovaskulare për insulte ku 
kategorizmi mTICI 2a përifshinë me pak se gjysmën e territorit vaskulare 2b mTICI më shumë se gjymën e tij.   
 
Klasifikimi: 

Grada 0: pa perfusion 

Grada 1: riperfuzion anterogra kalon fillimin e okluzioni, por I limituar në mbushjen e degëve distale me 
perfusion të vogul apo të ngadalshëm distal.  

Grada 2:  

Grada 2a: riperfuzion anterograde më pak se gjysma e territorit iskemik të vaskularizuar  nga arteria e okluduar 
(psh.: njëra ndarje e madhe e arteries cerebrale mediale (ACM-së) dhe terrritorit të saj) 

Grada 2b: riperfuzion anterograde më shumë se gjysma e territorit iskemik të vaskularizuar  nga arteria e 
okluduar (psh.: në dy ndarjet e madhe e arteries cerebrale mediale (ACM-së) dhe terrritoret e saj). 

Granda 3: riperfuzion anterograde komplet të territorit iskemik të vaskularizuar nga arteria e okluduar, me 
mungesë të vizualizimit të okluzionit në të gjitha degët distale.  

15. Sikurse tek alteplaza IV, zvogëlimi i kohës prej fillimit të simptomeve dhe 

reperfuzionit me terapi nedovaskulare ndërlidhet me rezultat më të mirë klinik. Për 

të siguruar benefiti, reperfuzioni TICI gradës 2b/3 duhet të arrihet sa më shpejtë që 

të jetë i mundur brena dritares terapeutike.  

 
 

I 

 

 
B-R 

Në mesin e 390 pacientëve, ku është arritur një riperfuzion substancial me trombektomi endovaskulare, cdo orë vonesë në 
riperfuzion ka ndikuar në rezultate me pak të favoreshme si në invaliditet (cOR, 0.84; 95% CI, 0.76–0.93; ARD, −6.7%) po ashtu 
edhe në funksionimin e pavarur (OR, 0.81; 95% CI, 0.71–0.92; ARD, −5.2%; 95% CI,−8.3 to −2.1). 

16. Përdorimi i pajisjes stent tërheqës është preferencë e rekomanduar në Largimit 

Mekanik të Embolusit tek Iskemia Cereberale (MERCI) I A 
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4.4 Trajtimi spitalor i insultit iskemik: Kujdesi mbështëtës i 

përgjithshëm 

4.4.1 Njësitë e insultit 

Njësitë e insultit COR LOE 

1. Rekomandohet që trajtimi i pacientëve me insult iskemik të realizohet në qendra të 

specializuara të insultit të cilat kanë të inkorporuar edhe rehabilitimin 
I A 

2. Rekomandohet përdorimi i protokoleve të standardizuar për insult me qëllim të 

përmirësimit të trajtimit të përgjithshëm.  I B-NR 

 

4.4.2 Oksigjenoterapia 
 

Oksigjenoterapia COR LOE 

1. Rekomandohet mbështetja e frymëmarrjes (rrugët e frymëmarrjes) dhe 

ventilimi i asistuar për trajtim të pacientëve me insult iskemik që kanë rënje të 

vetëdijes ose te ata që kanë disfunksion bulbar që kompromiton frymëmarrjen. 
I C-EO 

2. Oksigjenoterapia duhet të aplikohet për të mbajtur saturimin me oksigjen>94%. 
I C-LD 

3. Nuk rekomandohet oksigjenoterpaia te pacientët me insult iskemik tw cilwt nuk janw 

hipoksik. 
III: Pa 

përfitim 
B-R 

Mbështetje shtesë për këtë rekomandim të pandryshuar nga Udhërrëfyesi mbi insult iskemik 2013 ofrohet nga Studimi I randomizuar I 

kontrolluar te 8003pjesmarrës të randomizuar brenda 24h të hospitalizimit. Nuk u tregua asnjë rezultat I dobishëm në aspektin funskional 

pas 90 ditëve te administrimit të oksigjenit me kanulë nazale 2L/min(staurimi bazik i O2>93%)ose3L/min(saturimmi bazik iO2≤93%) në 

mënyrë kontinuale për 72 orë ose natën për 3 netë. 

4.4.3 Tensioni arterial 

Tensioni arterial COR LOE 

1. Te pacientët me insult iskemik, trajtimi i hershëm i hipertensionit indikohet kur e kërkon 

prania e gjendjeve komorbide (p.sh. ngjarja akute koronare konkomitante, insuficienca 

(pamjaftueshmëria) akute e zemërs, disekcioni i aortës, hemoragjia intrakraniale pas 

trombolizes, preeclampsia/ eklampsia). Ulja e tensionit arterial (TA) fillimisht për 15% do 

të ishtë e sigurte.  

 
 
I C-EO 

Pacientët me insult iskemik mund të kenë gjendje të rënda akute komorbide qëkërkojnë reduktim emergjent të TA-së në mënyrë që të 

parandalohen komplikimet serioze.Megjithatë, është e rëndësishme të dihet se reduktimi tej mase i TA-së, ndonjëherë mund të 

përkeqësoj iskeminë trurore. Trajtimi ideal në këto situate duhet të jetë individual, por, në përgjithësi, reduktimi fillestar  i TA-

sëpër 15% është cak i arsyeshëm. 

2. Te pacientët me TA ≥220/120mmHg që nuk janë trajtuar me alteplazë IV ose me 

trajtim endovaskular dhe që nuk kane komorbiditete që kërkojnë trajtim akut 

antihipertensiv, dobia nga fillimin ose rifillim i trajtimit të hipertenisonit brenda 48-

72h është e pasigurte.  

IIb 

 

C-EO 
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Pacientët me hipertension të rëndë (malinj) (zakonisht >220/120 mm Hg) ishin të përjashtuar (nuk u përfshinë) nga studimet 

klinike që vlerësuan reduktimin e TA pas isnultit iskemik Reduktimi i TA-së te këto raste gjithmonë është rekomanduar, por dobia 

nga këto trajtime, në mungesë të komorbiditeteve që do të përkeqësoheshin nga hipertenisoni i rëndë (malinj) nuk është studiuar 

formalisht.  

3. Edhepse nuk ka të dhëna të qëndrueshme për të na udhëhequr drejt zgjedhjes së 

barnave antihipertensive pas insult iskemik, barnat antihipertensive dhe dozat që 

janë në tabelën 5 janë zgjedhje arsyehsme.  

 
IIa 

 
C-EO 

Nuk ka të dhëna që tregojnë se një strategji për ulje të TA ka përparësi (është më e mirë) ndaj tjetrës pas INSULT 

ISKEMIK. Medikamentet dhe dozat në tabelën 5 jane opcione të arsyeshme.  

4. Fillimi ose rifillimi i terapisë antihipertenzive gjatë hospitalizimit te pacientët me 

TA >140/90 mmHg, të cilët janë stabil në aspektin neurologjik, është i sigurtë dhe i 

arsyeshëm për të përmirësuar kontrollin afatgjate të TA-së përveç nëse është e 

kontraindikuar. 

IIa B-R 

Në dy studime, fillimi ose rifillimi i terapisë antihipertenzive, është treguar që shoqërohet me kontrollë të përmirësuar të TA pas 

lëshimit. Prandaj është e arsyeshme të fillohet apo rifillohet me terapi antihipertenzive gjatë hospitalizimit te pacientët që vazhdojnë të 

jenë hipertenziv por stabil në aspektin neurologjik.Studimet që e kanë vlerësuar këtë çështje përfshinë vetëm pacientë të 

diagnostikuar paraprakisht me hypertension ose përfshinë më së shumti pacientë me hipertenison të mëparshëm. Megjithatë, 

për arsye që hipertensioni jo rrallëherë diagnostikohet (për herë të parë) gjatë hospitalizimit për insult iskemik, është e arsyeshme 

të aplikohet ky rekomandim edhe te pacientët pa hipertension pre ekzistues. 

5. Hipotensionin dhe hipovolemia duhet te korrigjohen në mënyrë që të mbahet niveli i 

perfuzionit sistemik i nevojshëm për funskionim të organeve.  
I C-EO 

Nuk dihet niveli i TA-së që duhet të mbahet te pacientët me insult iskemik që të sigurohet rezultati më i mirë. Sipas disa studimeve 

observueseështë treguar lidhmëri në mes të rezultateve më të këqija dhe TA-së të ulët, përderisa te të tjerat jo.  Në asnjë studim 

nuk është adresuar trajtimi i TA-së të ulët te pacientët me insult iskemik. Në analizën sistematike të 12-tw studimeve që i 

krahasuan koloidet me kristaloide, ndodhitë e vdekjes dhe varshmërisë ishin të ngjashme. Dobitë ose dëmet e rëndësishme 

klinike nuk mund të përjashtohen.  

Nuk ka të dhëna lidhur me vëllimin dhe kohëzgjatjen e trajtimit parenteral (me fluide). Në asnjë studim nuk u krahasuan tretjet 

e ndryshme izotonike.  

4.4.4 Temperatura trupore 

Temperatura trupore COR LOE 

1. Shkaqet e hipertermisë (temperature trupore>38°C) duhet të identifikohen dhe trajtohen. 

Barnat antipiretike duhet të përshkruhen te pacientët hipertermik me insult. 
I C-EO 

Mbështetje shtesë për këtë rekomandim mbështetet në një studimi të madh retrospektiv të zhvilluar në periudhën 2005-2013te 

pacientët e hospitalizuar në Njësitë e Kujdesit Intenziv në Australi,Zeland e Re,dhe Mbretërinë e Bashkuar. Te 9366 pacientë 

me insult iskemik vlera më e lartë e temperaturës trupore në 24h e para<37°C dhe>39°C ishte shoqëruar me rrezik të shtuar 

nga vdekjet brenda spitalore kur u krahasuan me normotermi. 

2. Dobia nga hipotermia e shkaktuar qëllimshëm (e qëllimshme) për trajtimin e pacientëve 

me insult nuk është krejtësisht (përfundimisht) e definuar. Hipotermia duhet të ofrohet 

vetëm në kontekst të studimeve klinike aktuale. 

 
IIb 

 
B-R 

Hipotermia është strategji premtuese neuroprotektive, por dobia te pacientët me insult iskemik nuk është vërtetuar. 

Shumë studime sygjerojnë se indukimi i hipotermisë shoqërohet me rrezik të shtuar për infeksione, përfshirë 

pneumoninë. Hipotermia terapeutike duhet të ndërmirret vetëm në kontekst të studimeve klinike.  
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4.4.5 Glikemia 

Glikemia COR LOE 

1. Evidencat tregojnë se hiperglikemia perzistente brenda spitalore gjatë 24h epara pas insultit 

iskemik është e shoqëruar me prognozë më të keqe se normoglikemia, prandaj është e 

arsyeshme të trajtohet hiperglikemia dhe të arrihet niveli 7.8-10 mmol/l (140-180 mg/dL) i 

glikemisë dhe të monitorohet që të parandalohet hipoglikemia te pacientët me 

insultiskemikakut në tru. 

 
 

IIa 

 
 

C-LD 

2. Hipoglikemia (glikemia <3mmol/L [<60 mg/dL]) duhet të trajtohet te pacientët me insult 

iskemik. I C-LD 

4.4.6 Skriningu për disfagi 

Skriningu për disfagi COR LOE 

1. Skriningu për disfagi dihet të bëhet nga logopedi apo nga punëtorët tjerë shëndetësirë 

të trajnuar për këtë skrining. 
IIa C-LD 

2.Vlerësimi instrumental është i arsyeshëm për pacientët që dyshohet për aspirim 

në mënyrë që të verifikohet prania/mungesa e aspirimit dhe të determinohen 

shkaktarët fiziologjik për disfagi dhe më pas të përcaktohet plani i trajtimit. 

 
IIa 

 
B-NR 

3. Nuk ështër mirë e përcaktuar cili instrument të përdoret për vlerësim të gëlltitjes, përzgjedhja 

mund të bazohet në instrumetet që mund të sigurohen ose nëse për ndonjërin nga evaluimet 

ka kontraindikacione (p.sh. evaluimi fiberopik igëlltitjes, video fluoroskopia apo evaluimi 

fiberoptik endoskopik). 

 
IIb 

 
C-LD 

4.4.7 Nutricioni 

Nutricioni COR LOE 

1. Dieta enterale duhet të filloi brenda shtatë ditëve të pranimit pas insultit akut. I B-R 

2. Për pacientët me disfagi, është e arsyeshme të iniciohet përdorimi i tubës nazogastrike për 

ushqim në fazat e hershme pas insultit (duke filluar brenda 7 ditëve të para) dhe gastrostonia 

perkutane të aplikohet për pacientët me pamundësi persistente për gëlltitje të sigurt (>2 deri 3 javë 

pas insultit). 

IIa C-EO 

Studimi FOODRCTs(FeedOrOrdinaryDiet;phasesI–III) I realizuar në 131 spitale në 18 vende, ka treguar se dieta suplementare 

është shoqëruar me zvogëlim absolut të vdekshmërisë për 0.7% dhe se ushqimi I hershëm me tubë (brenda 7 ditësh pas 

pranimit) është shoqëruar me zvogëlim absolut të vdekshmërisë për 5.8% dhe zvogëlim të riskut për prognozë të pafavorshme 

për 1.2%. Krahasuar me ushqimin me tubë nazogastrike, ushqimi me gastostomi perkutane është shoqëruar me rritje absolute 

të rrezikut për 1.0% si dhe rritje të rrezikut për prognozë të pafavorshme për 7.8%. Konkludimi i këtij studimi ishte se dieta 

enterale te pacientët me insult trunor duhet të filloi Brenda 7 ditësh pas hospitalizimit. Një studim tjetër ka treguar se prognozë 

gastostomia perkutane ka disa përparësi krahasuar me tubën nazogastrike duke përfshirë shkallën më të ulët të dështimit në 

trajtim si dhe shkallën më të ulët të gjakderdhjeve gastrointestinale. Në këtë studim nuk kishte të dhëna bindëse për të treg uar 

nëse ka dallim në shkallën e vdekshmërisë ndërmjet dy metodave. 

3. Suplementet nutricionale janë të nevojshme të konsiderohen për pacientët me 

malnutricion apo te ata në rrezik për malnutricion. IIa B-R 

4. Zbatimi i protokollit për higjenën orale është i asyeshëm për zvogëlimin e rezikut për 

pneumoni pas insultit iskemik,.  
IIb B-NR 
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Hulumtime të limituara sugjerojnë se protokollet e higjienës intensive orale mund të zvogëlojnë rrezikun e 

pneumonisë aspirative. Tek pacientët me insulte akute, Sørensenetal, kanë treguar se intervenimi me skrining të 

standardizuar për disfagi dhe ushqim si dhe higjienë orale të standardizuar me klorheksidine, shpërlarës oral 

antibakterial, e ka zvogëluar pneumoninë (7% përkundër 28%), krahasuar me grupin “historik” të kontrollit, në të cilin 

grup pacientët janë kontrolluar në mënyrë jo sistematike për disfagi brenda 24 orëve dhe iu kanë nënshtruar higjienës 

orale jo sistemike dhe arbitrare pa klorheksidine. 

Në këtë dizajnë eksperimental, efikasiteti i higjienës së standardizuar orale në pjesën e grupit intervenues nuk ka 

mundur të ndahet nga kontrolla e standardizuar e difagisë dhe dieta. Për më shumë, për shkak të natyrës historike 

të grupit të kontrollit, është e mundur që edhe ndryshimet tjera në kujdes që kanë mundur të ndodhin në mes të 

subjektit historik të grupit të kontrollit dhe grupit intervent, ndryshime të cilat kanë mundur të ndikojnë në rrezikun e 

zhvillimit të pneumonisë. Rishikimi i Cochrane, që ka përfshirë tri studime, ka gjetur se kujdesi oral dhe dekontaminimi 

me xhel në krahasim me kujdesin oral dhe placebo xhelin, ka zvogëluar incidencën e pneumonisë në grupin intervent. 

(P=0.03) 238. Wagner etal239 kanë kryer një studim kohort duke krahasuar shkallën e pneumonisë tek pacientët e 

hospitalizuar me insulte iskemik para edhe pas aplikimit të sistemik të kujdesit të higjienës orale.  Incidenca e pa 

rregulluar e pneumonisë së fituar intraspitalore ka qenë më ulët në grupin me higjienë orale në krahasim me subjektin 

e kontrollit (14% përkundër 10.33%; P=0,022), me pjesën e pa rregulluar OR prej 0.68 (95%Cl, 0.51-0.98; P=0.041).  

4.4.8 Profilaksa për trombozën e thellë venoze 

Profilaksa e trombozës së venave të thella COR LOE 

1. Te pacientët e palëvizshëm me  insult iskemik dhe që nuk kanë 
kundërindikacione, përveç kujdesit rutinë (aspirina dhe hidratim) 
rekomandohet kompresioni pneumatik intermitent (KPI) për të zvogëluar 
rrezikun e trombozës së venave të thella (TVTh). 

 
I 

 
B-R 

CLOTS 3 (Clots in Legs or stockings After Stroke) ishte një studim multicentrik me  2867 pacientë në 94 qendra në 
Mbretërinë e Bashkuar dhe hulumtoi efektin e përdorimit të KPI-së për profilaksë të trombozës së venave të thella 
tek pacientët e palëvizshëm me insult në tru. Në hulumtim ishin përfshirë pacientët branda 3 diteve pas insultit 
trunor, të cilët nuk mund të shkonin deri në tuoalit pa ndihmën e përcjellësit. TVTh ndodhi në 122 nga 1267 pacientët 
e trajtuar me KIP (9.6%) krahasuar me 174 nga 1245 pjesëmarrës pa KPI-në (14.0%), OR 0,65 (95% CI, 0,51–
0,84; P = 0,001). Në mesin e pacientëve të trajtuar me KPI, pati një përmirësim statistikisht të rëndësishëm në 
mbijetesën 6 mujore (HR, 0.86; 95% CI, 0.73–0,99; P = 0.042) por nuk pati efekt në invaliditet. Dëmtimet e lëkurës 
ishin më të zakonshme në grupin KPI (3.1% përkundrejt 1.4%; P = 0.002). Kundërindikacionet për KPI-në përfshijnë 
ndryshimet në këmbë si: dermatiti, gangrena, edema e rëndë, staza venoze, sëmundjet e rënda vaskulare 
periferike, lidhja e venave pas operacionit, ose grafti, si dhe enjtja ekzistuese ose shenja të tjera për TVTh 
ekzistuese. 

2. Përfitimi nga doza profilaktike e heparinës subkutane (heparina jo e 

fraksionuar (UHF) ose heparina me peshë molekulare të vogël (LMWH)) të 

pacientët e palëvizshëm me insult iskemik nuk është vërtetuar mirë. 

 
IIb 

 
A 

Në një meta-analiza të publikuar rishtazi përdorimi i antikoagulantëve profilaktikë nuk është shoqëruar me ndonjë 
efekt domethënës vdekshmërinë apo statusin funksional te pacientët me insult iskemik. Ka pasur efekt statistikisht 
sinjifikante në zvogëlimin rrezikut për emboli pulmonare simptomatike (OR, 0.69; 95% CI, 0.49–0.98) dhe në 
zvogëlimin e  TVTh, shumica e të cilave ishin asimptomatike (OR, 0.21; 95% CI, 0,15–0,29). Por, kishte rritje 
statistikisht sinjifikate të hemoragjive simptomatike intrakraniale (OR, 1.68; 95% CI, 1.11–2.55) dhe ekstrakraniale 
(OR, 1.65; 95% CI, 1.0-2.75). 
Mund të ketë një nëngrup të pacientëve tek të cilët përfitimet e zvogëlimit të rrezikut të tromboembolizmit venoz 
janë mjaft të larta për të kompensuar rreziqet e rritura të gjakderdhjes intrakraniale dhe ekstrakraniale; megjithatë, 
ende nuk është identifikuar një nëngrup i tillë i pacientëve. 
3. Kur përdoret antikoagulimi profilaktik, nuk ështrë e sigurtë nëse doza 

profilaktike me LMWH sjell më shumë përfitim krahasuar me dozë profilaktike 

të UFH. 

IIb B-R 
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Një meta-analizë që krahason LMWH ose heparinoidin me UFH për profilaksën e TVTh pas insultit trunor përfshiu 

një studim të madh (n =1762) dhe 6 studime më të vogla. Nuk pati efekte domethënëse në vdekshmëri ose paaftësi 

për LMWH/ heparinoide në krahasim me UFH. Përdorimi i LMWH/heparinoideve u shoqërua me një ulje statistikisht 

të rëndësishme në TVTh (OR, 0.55; 95% CI, 0.44-0.70), të cilat ishin kryesishtasimptomatike, me një rrezik të shtuar 

të hemoragjive të mëdha ekstrakraniale (OR, 3.79; 95% CI, 1.30-11.03).LMWH mund të administrohet një herë në 

ditë dhe kështu është më e përshtatshme për infermierët dhe për pacientët.Kostoja më e lartë dhe rreziku i rritur i 

gjakderdhjes tek pacientët e moshuar me dëmtim të veshkave janë disavantazhe të LMWH që duhet të merren në 

konsideratë. 

4. Çorapet elastike kompresive tek pacientët me insult iskemik nuk duhet të përdoren. III: I 
dëmshëm 

B-R 

4.5 Trajtimi spitalor i insultit iskemik. Mjekimi i komplikimeve akute 

4.5.1 Edema Cerebellare dhe Cerebrale  
 

Edema Cerebellare dhe Cerebrale COR LOE 

1. Ventrikulostomia rekomandohet për trajtimin e hidrocefalusit obstruktiv 

pas një iskemia cerebellare.Kraniektomia dekompresive shoqëruese ose e 

mëvonshme mund të jetë ose mund të mos të jetë e nevojshme në bazë të 

faktorëve si: madhësia e iskemisë (infarktit), gjendja neurologjike, shkalla e 

kompresionit të trungut trunor dhe efektiviteti i trajtimit mjekësor. 

 
 
I 

 
 

C-LD 

Ventrikulostomia është një trajtim efektiv mirë i njohur për menaxhimin e hidrocefalusit obstruktiv akut dhe shpesh 

është efektiv në izolimin dhe lehtësimin e simptomave, madje edhe te pacientët me insulte akute iskemike. Kështu 

që, te pacientët që zhvillojnë simptoma të hidrocefalusit obstruktiv nga një insult në crebellum, ventrikulostomia 

emergjenteështë një hap i parë i arsyeshëm në menaxhimin kirurgjik.Nëse stabilizimi cerebrospinal nga 

ventrikulostomia nuk arrin të përmirësojë funksionin neurologjik, duhet të realizhohet kraniektomia dekompresive 

subokcipitale. Megjithëse ekziston rreziku i herniacionit nga lart në rastet kur realizohet vetëm ventrikulostomia, 

kjo mund të minimizohet me drenazhin pasuese të lëngut cerebrospinal ose dekompresionin pasues nëse infarkti 

cerebellar shkakton edemë sinjifikante ose efekt mase. 

2. Kraniektomia dekompresive subokcipitale me zgjerim dural duhet të kryhet 

te pacientët me infarkt cerebellar i cili shkakton përkeqësim neurologjik nga 

kompresioni i trungut të trurit pavarësisht terapisë maksimale 

medikamentoze.Kur vlerësohet i sigurt dhe indikohet, hidrocefalusi 

obstruktiv duhet të trajtohet njëkohësisht me ventrikulostomi. 

 
 

I 

 
 

B-NR 

Të dhënat mbështesin kraniektominë cerebellare dekompresive për trajtimin e insultit akut iskemik cerebellar me 

efekt mase.  Ky operacion indikohet si një ndërhyrje terapeutike në rastet e përkeqësimit neurologjik të shkaktuar 

nga edema cerebrale si rezultat i infarktit cerebellar që nuk mund të menaxhohet meterapi medikamentoze ose 

ventrikulostomi në kuadrin e hidrocefalusit obstruktiv. 

3. Kur merret parasysh kraniektomia subokcipitale dekompresive për infarkt 

cerebellar, mund të jetë e arsyeshme të informoni anëtarët e familjes që 

prognoza te pacienti me infarktit cerebellar mund të jetë mirë pas 

kraniektomisë subokcipitale. 

IIb C-LD 

4. Pacientët me infarkte të mëdha territoriale supratentoriale janë në rrezik të 

lartë për të zhvilluar edemë trunore dhe rritje të presionit 

intrarkanial.Diskutimi për opsionet e trajtimit dhe rezultatet e mundshme 

duhet të zhvillohet shpejt me pacientët (nëse është e mundur) dhe 

kujdestarët.Profesionistët mjekësorë dhe kujdestarët duhet të kenë në 

qendër të vëmendjes pacientin gjatë vendimmarrjes së përbashkët, 

veçanërisht gjatë formulimit të prognozës. 

 
 
 

I 

 
 
 

C-EO 
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Edema cerebrale mund të shkaktojë komplikime serioze, jetë kërcënuese, për pacientët me infarkt të 

madhsupratentorial.Edhe pse edema e lehtë mund të trajtohet në mënyrë medikamentoze, trajtimi kirurgjikal 

mund të jetë opsioni i vetëm efektiv për raste shumë të rënda; në raste të tilla, kirurgjia dekompresive e realizuar 

në kohën e duhur është dëshmuar se zvogëlon vdekshmërinë. Sidoqoftë, ka prova që tregojnë për persistenc të 

shpeshtë të morbiditetit dhe për ketë arsye duhet të konsiderohet shkalla e rënd e dëmtimit neurologjik te këta 

pacientë para vendimit për trajtim. 

5. Pacientët me infarkte të mëdha janë në rrezik të lartë përedemë trunore të 

komplikuar.Rekomandohen masa për të zvogëluar rrezikun e edemës dhe 

monitorimi i afërt i pacientit për shenja të përkeqësimit neurologjik gjatë 

ditëve të para pas insultit.Duhet të merret në konsideratë transferimi i 

hershëm i pacientëve në rrezik për të zhvilluar edemë malinje të trurit në një 

institucion me eksperiencë neurokirurgjike. 

 
 

I 

 
 

C-LD 

6. Te pacientët e moshës ≤60 vjeç me insulte unilaterale të ACM-it të cilët 

përkeqësohen neurologjikisht brenda 48 orëve përkundër terapisë 

medikamenoze, kraniektomia dekompresive me zgjerim dural është e 

arsyeshme sepse zvogëlon vdekshmërinë afër 50%, me 55% të të mbijetuarve 

kirurgjikalë që arrijnë paaftësi të moderuar (të aftëpër të ecur) ose më mirë 

(rezultati SHRm 2 ose 3) dhe 18% arrijnë pavarësinë (rezultati SHRm 2) në 12 

muaj. 

 
 

IIa 

 
 

A 

Rezultatet e grumbulluara të SKR-së treguan një ulje të konsiderueshme të vdekshmërisë kur kraniektomia 
dekompresive u krye brenda 48 orëve pas infarktit malinj të ACM te pacientët <60 vjeç, me një ulje të rrezikut 
absolut të vdekshmërisë prej 50% (95% CI, 34-66) në 12 muaj. Këto rezultate ishin të pavarura nga dallimet në 
studimet klinike për sa i përket kritereve të përfshirjes dhe të përjashtimit, përqindjes së territorit të ACM me infarkt 
si dhe nga koha e intervenimit kirurgjik. 
Në periudhën 12 mujore, në grupin e paceintëve tek të cilët është realizuar intervenimi kirurgjikal paaftësia e 
moderuar (aftësia për të ecur) ose më mirë (rezultati SHRm 2 ose 3) u arrit në 43% të rasteve dhe mbijetesa në 
55% krahasuar me 21% dhe 75% respektivisht te pacientët tek të cilët nuk ishte intervenuar kirurgjikisht. Pas 12 
muajve, pavarësia (rezultati SHRm 2) u arrit në 14% të pacientëve nga grupi i përgjithshëm, të trajtuar me 
intervenim kirurgjik, krahasuar me 2% të grupit të përgjithshëm jokirurgjik. 

7. Tek pacientët e moshës >60 vjeçare me infarkte unilaterale të ACM-së të 

cilët përkeqësohen neurologjikisht brenda 48 orëve pavarësisht trajtimit 

medikamentoz, mund të konsiderohet kraniektomia dekompresive me 

zgjerim të durës sepse është treguar se zvogëlon vdekshmërinë afërsisht 

50%, me 11% të të mbijetuarve kirurgjikë që arrijnë paaftësi të moderuar (të 

aftë që të ecin ërezultati 3 i SHRm]) por që asnjëri nuk pavarësohet (rezultati 

i SHRm ≤2) pas 12muajve. 

 
 
 

IIb 

 
 
 

B-R 

Studimi DESTINY (Decompressive Surgery for the Treatment of Malignant Infarction of the Middle Cerebral 

Artery] II) ka treguar se pacientët mbi moshën 60 vjeçare mund të kenë një ulje të vdekshmërisë prej ≈50% pas 

intervenimit kirurgjikal dekompresiv. Sidoqoftë, rezultatet funksionale te pacientët e moshuar duket se janë më të 

këqija se ato te pacientët <60 vjeçare. Pas 12 muajve nuk kishte dallim sinjifikat ndërmjet grupeve përsa i përket 

aftësisë së moderuar. Ndërsa pavarsimi nuk u arrit në asnjërin nga grupet. 

8. Edhe pse nuk ka ndonjë indikacion optimal për të realizuar kraniektominë 
dekompresive, mund të jetë e arsyeshme që çrregullimi i nivelit të vetëdijes 
si pasojë e edemës së trurit të përdoret si kriter. 

 
IIa 

 
A 

9. Është i arsyeshëm përdorimi i terapisë osmotike për pacientët me infarkt 
trunor gjendja klinike e të cilëve përkeqësohet si pasojë e edemës trunore. IIa C-LD 

10.  Hiperventilimi i moderuar për kohë të shkurtër (me cak PCO2= 30-34 mm 
Hg) është një trajtim i arsyeshëm për pacientët me çrregullim akut dhe të 
rëndë neurologjik të shkaktuar nga edema e trurit para se të vendoset për 
trajtimin definitiv. 

 
IIa 

 
C-EO 

Hiperventilimi është një trajtim shumë efektiv për të përmirësuar me shpejtësi edmën e trurit, por mekanizmi 

funksional i kwsaj metode, duke nxitur vazokonstruksionin cerebral, mund të përkeqësojë iskeminë nëse 

hipokapnia është e zgjatur ose është e thellë. Kështu, hiperventilimi duhet të indukohet me shpejtësi, por duhet 

të përdoret sa më shkurt që të jetë e mundur dhe të shmangethipokapnia e tepërt (<30 mm Hg). 
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11. Te pacientët me edemë iskemike cerebrale apo cerebellare nuk 
rekomandohet indukimi i hipotermisë apo trajtimi me barbiturate. 

III: pa 
përfitim 

B-R 

Të dhënat për përdorimin e hipotermisë dhe barbiturateve për trajtimin e insultit iskemik akut vazhdojnë të jenë 

të kufizuara. 

Rishtazi, në një meta-analizë të gjashtë stdudimeve klilnike ka treguar se indukimi i hipotermisë nuk ka ndikim 

në prognozën e pacientëve me insult sikemik. Rekomandohen kërkime të mëtutjeshme shkencore. 

12. Për shkak të mungesës së provave të efikasitetit dhe rrezikut të shtuar për 
komplikime infektive, kortikosteroidet (në doza konvencionale ose të mëdha) 
nuk duhet të administrohen për trajtimin e edemës cerebrale dhe rritjes së 
presionit intrakranial te pacientët me insult iskemik. 

III: I 
dëmshëm 

A 

4.6 Prevenca sekondare tek pacientët me insult iskemik dhe TIA 

Pacientët me insult iskemik apo TIA janë të rrezikuar për përsëritje të insultit po ashtu 
edhe për sëmundjet tjera kardiovaskulare. Kështu që, te këta pacientë rekomandohet 
zvogëlim përmes trajtimit strikt të faktorëve të rrezikut vaskular. Rekomandimet për 
prevencën sekondare të insultit të dhëna në këtë dokument janë të orientuara në faktorët 
më relevant të riskut për insulte sic janë: stili i jetës (ushqimi, aktiviteti fizik, pesha, 
konsumimi i duhanit dhe alkoolit), hipertensioni, dislipidemia, fibrilacioni atrial dhe stenoza 
e arterieve karotide. 

4.6.1 Investigimet diagnostike tek pacientët me insult iskemik apo TIA 

 COR LOE 

1. Pacientët të cilët dyshohen për insult iskemik të lehtë (jo-hendikepuese) apo TIA  
duhet t’ju nënshtrohen disa testimeve fillestare që përfshijnë: imazherinë e trurit, 
imazherinë jo invazive vaskulare, EKG me 12 elektroda si dhe investigimet tjera 
laboratorike. 

 
 
I 

 
B-R 

1a.Rekomandohet të bëhet Imazheria e trurit (CT-ja apo MRI-ja) dhe CTA-ja që 

përfshinë vaskularizimin extra- dhe intrakranial duke filluar nga harku i aortës 

deri në vertex, e cila mund të realizohet në kohën kur realizohet edhe CT e 

trurit. 

I B-R 

1b. Dupleks ultratingulli i arterieve karotide dhe vertebrale apo MRA-ja janë si 

alternativa të pranueshme në vend të CTA-së. Përzgjedhja e metodave 

imazherike vaskulare jo invazive duhet të bwhet në vartësi nga qasja në 

metoda dhe karakteristikat e pacientit. 

I B-R 

2. Analizat laboratorike të cilat duhet të realizohen  te pacientët me insult apo 
TIA janw: hemogrami me formulë leukocitare, elektrolitët, testet e koagulimit 
(PTT, INR), testet e funksioneve të veshkave (kreatinina, urea, e-shkalla e 
filtrimit glomerular), glikemia, HbA1c, lipidogrami (kolesteroli total, LDL, VLDL,  
HDL, trigliceridet) dhe troponina. 

I C-LD 

3. Për pacientët te të cilët dyshohet se insulti iskemik apo TIA është me 

etiologji embolike kardiake duhet të realizohet EEG monitorimi për >24 orë për 

detektimin e fibrilacionit atrial paroksizmal dhe ekokardiografia. Te pacientët 

me insult embolik me natyrë të panjohur, në rast se fibrilacioni atrial nuk 

detektohet gjatë monitorimit afatshkurtër, rekomandohet të bëhet EKG 

monitorimi me kohëzgjatje së paku 2 javë. 

I A 
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4.6.2 Hipertensioni 

Procesi i përmirësimit të cilësisë së sistemit për kujdesin e pacientëve me insult COR LOE 

1. Pacientët me sulm trunor apo TIA të cilët paraprakisht kanë pasur hypertension 
të patrajtuar, rekomandohet që trajtimi me antihipertensiv të fillohet pas ditëve të 
para të sulmit nëse tensioni arterial sistolik është >/=140 mmHg dhe apo tensioni 
diastolik ështrë >/=90mmHg. Trajtimi nuk ka përfitim klinik në rastet kur tensionit 
sistolik <140 mmHG, apo diastolik <90mmHg.  

 
 
     IIa 

 
B-R 

2. Rikthimi i terapisë antihipertensive për pacientët me sulm iskemik trunor 

apo TIA rekomantohet të bëhet pas ditrëve të para pas sulmit.  
IIa B-NR 

3. Për pacientët me sulm iskemik lakunar mund të jetë e arsyeshme që tensioni 

arterial sistolik të mbahet <130mmHg. 
IIa B-NR 

4.6.3 Dislipidemia 

Procesi i përmirësimit të cilësisë së sistemit për kujdesin e pacientëve me insult COR LOE 

1. Terapia me statina me doza të mëdha rekomandohet për të zvogëluar rrezikun 
për insult iskemik dhe sëmundje tjera kardiovaskulare te pacientet të cilët insult 
iskemik apo TIA dyshohet të jetë me origjinë aterosklerotike dhe të cilët kanë LDL 
kolesterolin >5.55mmol/L (>100mg/dL), me apo pa evidencë për sëmundje 
kardiovaskulare aterosklerotike tjera. 

 
 
     IIa 

 
B-NR 

2. Terapia intensive me statina rekomandohet për zvogëlimin e rrezikut për 

sulm trunor apo sëmundje tjera kardiovaskulare te pacientët  te të cilët sulmi 

trunor apo TIA dyshohet të jetë me etiologji aterosklerotike, me nivle të 

kolesterolit <5.55mmol/L(<100mg/dL), dhe pa evidencë për sëmundje 

kardiovaskulare aterosklerotike tjera. 

IIa B-NR 

3. Pacientët me insult iskemik ose TIA si dhe me komorbiditetet tjera sëmundje 

kardiovaskulare aterosklerotike duhet të trajtohen sipas rekomandimeve të 

udhërrëfyesit të përpiluar nga ACC/AHA në vitin 2013, i cili përfshinë 

modifikimin e stilit të jetës, rekomandimet ushqimore dhe trajtimin me barna. 

I A 

4.6.4 Çrregullimet e nivelit të glukozës 

Çrregullimet e nivelit të glukozës COR LOE 

1. Pas sulmit iskemik trunor apo TIA-së, të gjithë pacientët duhet të hulumtohen 
për sëmundjen e diabetit mellit duke testuar glikeminë esëll, HbA1c dhe testin e 
tolerancës orale të  glukozës (75 g). Përzgjedhja e testit të duhur dhe kohës së 
testimit duhet të bëhet me gjykim klinik dhe duhet pasur parasysh se niveli i 
glukozës mundet të çrregullohet përkohësisht për shkak të sëmundjes akute. Në 
përgjithësi, HbA1c mund të konsiderohet si test më i saktë sesa testet tjera të 
skriningut. 

 
IIa 

 
B-NR 

2. Vlerat e glikemisë që synohen të arrihen duhet të jenë të individualizuara, 

mirëpo, për zvogëlimin e komplikimeve mikrovaskulare rekomandohet që 

HbA1c të mbahet </=7% te pacientët me diabet tip I apo tip II. 

I A 

3. Për t’i mbajtur vlerat e HbA1c-së <7% shumica e pacientëve duhet të 

tentojnë të mbajnë glikeminë esëll ndërmjet vlerave 4 dhe 7 mmmol/L. 
IIa B-NR 

4. Vlerat e glikemisë 2 orë pas ushqimit duhet të mbahen në kufirin 5-

10mmol/L. Nëse niveli i dëshiruar i HbA1c nuk mund të mbahet atëherë 

rekomandohet që glikemia 2 orë pas ushqimit të mbahet në vlerat 5-8mmol/L 

IIa B-NR 
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4.6.5 Obeziteti 

Obeziteti COR LOE 

1. Të gjithë pacientët me insult iskemik apo TIA duhet të testohen për obezitet duke 
matur indeksin masës trupore (BMI). 

IIa C-EO 

4.6.6 Aktiviteti fizik 

Aktiviteti fizik COR LOE 

1. Këshillimi dhe edukimi i pacientëve me insult iskemik apo TIA për 
pjesëmarrje në ushtrime dinamike të intensitetit të moderuar (ecje e shpejtë, 
vrapim apo not) 3-7 dite në janë, së paku 150 min në javë në epizode prej 10 
minuta e më shumë. Rekomandohet përfshirja në program të rregullt të 
ushtrimeve, në fazën fillestare rekomandohet që ushtrimet të mbikqyren nga 
profesionisti shëndetësor (fizioterapeuti).  

 
IIa 

 
C-EO 

4.6.7 Nutricioni 

Nutricioni COR LOE 

1. Është e arsyeshme që pacientëve me sulm trunor apo TIA t’iu rekomandohet 
zvogëlimi i konsumimit ditor të kripës në <2.4g. Te ata me hipertension arterial 
rekomandohet që konsumimi ditor i kripës të jetë <1.5g. 

 
IIa 

 
C-EO 

2. Është e rëndësishme që pacientëve t’u rekomandohet dietë Mediterane në 
vend të dietës me më pak yndyrë. Lloji i dietës Mediterane konsiston në 
konsumimin e pemëve, perimeve, drithërave (të papërpunuara), peshkut, vajit 
të ullirit dhe agrumeve. Te kjo dietë konsumimi i sheqernave dhe mishit të kuq 
është i limituar. 

IIa 
 

C-EO 
 

4.6.8 Konsumimi i duhanit 

Konsumimi i duhanit COR LOE 

1. Te pacientët me insult iskemik apo TIA, konsumimi i duhanit duhet të 
evidentohet dhe të dokumentohet në të gjitha nivelet e kujdesit shëndetësor. 

 
I 

 
A 

2. Pacientin duhet të këshillohet me bindje të plotë për rëndësinë e ndërprerjes 
së konsumimit të duhanit, po ashtu ndërprerja e duhanit rekomandohet edhe 
për të afërmit e pacientit që jetojnë me të. 

IIa B-NR 

3.Kombinimi i terapisë me barna apo terapisë bihaviorale duhet të 
konsiderohen në programet e intervenimit për ndërprerjen e duhanit 

I A 

4.Tri klasat e agjentëve farmakologjik që duhet të konsiderohen si terapi e 
rendit të parë për ndërprerjen e duhanit janë: zëvendësuesit e nikotinës, 
vareniclina dhe bupropioni.  

I A 

5. Familjarët dhe të afërmit e pacientit duhet të këshillohen për efektet e 
dëmshme që ka ekspozimi në ambientit ku konsumohet duhani. 

IIa B-NR 

 



48 

 

4.6.9 Apnea e gjumit 

Apnea e gjumit COR LOE 

1. Studimi i gjumit mund të konsiderohet te pacientë me insult iskemik apo TIA 
të cilët dyshohen për sindrom të apnesë së gjumit (sleep apnea syndrome), 
sepse trajtimi i këtij problemi ka efekt sinjifikant në prognozën e pacientëve. 

 
IIa 

 
B-NR 

2. Pacientin duhet të këshillohet me bindje të plotë për rëndësinë e ndërprerjes 
së konsumimit të duhanit, po ashtu ndërprerja e duhanit rekomandohet edhe 
për të afërmit e pacientit që jetojnë me të. 

IIa B-NR 

3.Trajtimi me CPAP duhet t’ju ofrohet të gjithë pacientëve me apne të gjumit. IIb B-NR 

4.7 Kontraceptivët oral dhe terapia zëvendësuese hormonale 

Kontraceptivët oral dhe terapia zëvendësuese hormonale COR LOE 

1. Kontraceptivët me përmbajtje të estrogjenit apo terapia zëvendësuese 
hormonale duhet të ndërpritet te pacientët me insult iskemik apo TIA.[C] 

IIa C 

4.8 Terapia antiagreguese 

Terapia antiagreguese COR LOE 

1. Të gjithë pacientëve me insult iskemik apo TIA duhet t’ju përshkruhet terapi 
me antuagregues për të prevenuar përsëritjen e insulultit, përvec rasteve kur 
ështrë e indikuar terapia me antikoagulant [A]. 

 
I 

 

 
A 

2. Aspirina në dozën 80-325mg në ditë, kombinimi i acidit aspirines me 
dipydiramolin (25/200 mg, dy herë në ditë) apo klopidogreli (clopidogrel) në 
dozën 75mg në ditë janë opsione që mund të konsiderohen. 

I A 

3. Përdorimi afatshkurtër i aspirinës në kombinim me klopidogrelin (për 21 
ditët e para pas insultit) nuk ka treguar rrezikshmëri për gjakderdhje dhe mund 
të ketë rol protektor te pacientët me insult iskemik të lehtë apo TIA. 

IIa B-NR 

4. Përdorimi afatgjatë i terapisë së kombinuar antiagreguese me aspirin dhe 
klopidogrel nuk rekomandohet, përveç rasteve kur pacienti ka indikacion për 
të (p.sh. pas stentimit të arterieve koronare). 

I A 

4.9 Fibrilacioni atrial 

Fibrilacioni atrial COR LOE 

1. Pacientët me isnult iskemik apo TIA dhe fibrilacion atrial pa probleme 
valvulare duhet të trajtohen me terapi antikoagulante. 

I A 

2. Për pacientët me fibrilacion atrial pa probleme valvulare antikoagulantët 
direkt jo-vitamin K siç janë: apixabani, dabigatrani, endoxabani apo 
rivaroxabani duhet të përshkruhen me preferencë para warfatinës. 

I A 

3. Fillimi i terapisë antikoagulante pas insultit iskemik nuk është definuar mirë 
dhe duhet të bëhet pas vlerësimit individual të rrezikut dhe përfitimit duke 
pasur në konsideratë madhësinë e infarktit, moshën, komorbiditetet dhe 
rrezikun e vlerësuar për përsëritje të insultit. 

IIa C-EO 
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4. Në bazë të rekomandimit të ekspertëve, fillimi i terpisë me antikoagulantët 
direkt jo-vitamin K duhet të bëhet në këtë mënyrë: një ditë pas eventit te 
pacientët me TIA, tri ditë pas insultit iskemik të lehtë, 6 ditër pas insult iskemik 
mesatar dhe 12-14 pas insultit iskemik të rëndë. 

IIa C-EO 

5. Te pacientët me insult iskemik akut dhe fibrilacion atrial nuk rekomandohet 
terapia ndërlidhëse me heparinë. 

IIa C-EO 

6. Rekomandohet dhënia e terapisë ndërlidhëse me antiagregues para 
antikoaglimit te pacientët me insulte iskemike apo TIA. 

IIa C-EO 

7.Për pacientët që veçse janë duke u trajtuar me warfarin dhe kanë kontrollë 
të mirë të INR-së (2.0-3.0 me TTR >70%) rekomandohet vazhdimi i trajtimit me 
warfarin. 

IIa B-NR 

8. Te pacientët me valvulë mekanike të zemrës, për prevenimin e insultit, 
rekomandohet trajtimi me warfarin dhe monitorim të kujdesshëm të INR-së; 
antikoagulantët jo-vitamin K kontraindikohen. 

IIa B-NR 

9. Te pacientët me fibrilacion atrial që trajtohen me warfarin rekomandohet 
përcjellja e vazhdueshme e INR-së sepse efifasiteti i terapisë varet nga mbajtja 
e sajë ne nivelin terapeutik (INR=2-3), nëse përshkruhet te pacientët me valuva 
mekanike INR duhet të mbahet në vlerat 2.5-3.5. 

I A 

10. Pacientët që janë duke u trajturar me apixaban, dabigatran, endoxaban apo 
rivaroxaban, niveli i klirensit të kreatininës duhet të monitorohet së paku një 
herë në vit si dhe në rastet kur ka ndryshim të gjendjes së pacientit. Te 
pacientët me probleme renale nivlei i klirensit të kreatininës duhet të 
monitorohet cdo 6 muaj apo edhe më shpesh. 

IIa C-EO 

11. Kombinimi i terapisë antiagreguese dhe antikoagulate nuk rekomandohet 
në mënyrë rutinore te pacientët me fibrilacion atrial për shkak të rrezikut për 
gjakderdhje, përvec rasteve kur ka indikacion specifik për ndonjë problem 
tjetër. 

III B-NR 

 

4.10 Sëmundja e arterieve ekstrakraniale dhe intrakraniale 
 

Sëmundja e arterieve ekstrakraniale dhe intrakraniale COR LOE 

1. Për të gjithë pacientët me insult iskemik apo TIA brenda 6 muajve të fundit, 
të cilët kanë shkallë të lartë stenoze të arteries karotide ipsilaterale (70-99%) të 
dokumentuar me metoda jo-invazive, rekomandohet endarterektomia nëse 
rreziku për morbiditet apo mortalitet perioperativ është <6. 

 
I 

 
A 

2. Te të gjithë pacientët me insult iskemik apo TIA mbrenda 6 muajve të fundit 
të cilët kanë stenozë të moderuar të arteries karotide ipsilaterale (50-69%) të 
dokumentuar me metoda invazive, apo metoda precize jo-invazive (MRA apo 
CTA) endarterektomia mund të rekomandohet në bazë të faktorëve specifik të 
pacientëve siç është mosha, gjinia, koomorbiditetet,  nëse rreziku për 
morbiditet apo mortalitet perioperativ është <6%. 

I A 

3. Në rastet kur shkalla e stenozës është <50%, endarterektomia apo stentimi 
i arteries karotide nuk rekomandohet. 

I A 

4.Në rastet kur  revaskularizimi indikohet te pacientët me insult iskemik të lehtë 
apo TIA, është e arsyeshme që precedura intervenuese të realizohet branda 
ditëve të para më së largu brenda 2 javëve të para pas eventit nëse nuk ka 
ndonjë kontraindikacion për intervenim. 

I A 

5. Stentimi i arteries karotide (carotid artery stenting-CAS) indikohet si 
alternative e endarterektomisë për pacientët simptomatik me risk mesatar/të 
lartë për komplikime të shoqëruara me intervenimin endovaskular, në rastet 
kur stenoza e arteries karotide interne është >70% e përcaktuar me metoda 

IIa B-NR 
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joinvazive, apo >50% e përcaktuar me metoda invazive imazherike, nëse 
rreziku për morbiditet apo mortalitet periprocedural është <6%. 

6. Në përzgjedhjen ndërmjet endarterektomisë apo stentimit duhet të merret 
parasyshë mosha e pacientit, te ata mbi 70 vjec endarterektimia ka përparësi. 
Për pacientët më të ri stentimi është ekuivalent me endarterektominë përsa i 
përket rrezikut për komplikime periprocedurale (p.sh. insult iskemik, infarkt të 
miokardit, vdekje), poashtu edhe përsa i përket rrezikut afatgjatë për insult 
iskemik. 

IIa B-NR 

7. Te pacientët me stenozë të rëndë simptomatike të arteries karotide (>70%) 
tek të cilët gjendja mjekësore apo anatomike prezente rrisin rrezikun për 
komplikime pas intervenimit kirurgjik, apo kur ekzistojnë rrethana tjera siç 
ështrë stenoza e induktuar nga radiacioni apo restenoza pas 
endarterektomisë, rekomandohet stentimi. 

IIb C-EO 

8. Te pacientët me insult iskemik rekurrent të shkakturar nga stenoza apo 
okluzioni i segmentit distal të arteries karotide (kirurgjikisht i pa-arritshëm) 
apo okluzioni midcervikal i arteries karotide edhe përkundër trajtimit intenziv 
midikamentoz, mund të shqyrtohet mundësia e realizimit të bypass-it EC/IC. 

IIb C-EO 

9. Terapia preventive (antitrombotike, antilipemike, antihipertensive) dhe 
përmirësimi i stilit të jetës rekomandohet për të gjithë pacientët me insult 
iskemik të shkaktuar nga stenoza e arterieve vertebrale. 

IIb C-EO 

10. Te pacientët me stenozë të arteries vertebrale, tek të cilët insulti iskemik 
përsëritet përkundër terapisë optimale me barna mund të konsiderohet 
stentimi endovaskular i arteries vertebrale apo procedurat me kirurgji të hapur 
(endarterektomia apo transpozicionimi). 

IIb C-EO 

11. Te pacientët me insult iskemik apo TIA të shkaktuar nga stenoza 50-99% e 
arterieve të mëdha intrakraniale rekomantohet trajtimi me aspirin, mbajtja e 
tensionit sistolik arterial <140mmHg si dhe terapia me doza të larta të statinave 
(Class I; level of evidence B). 

I B-NR 

12. Te pacientët me insult iskemik apo TIA të ndodhur rishtaz (brenda 30 
ditëve) të shkaktuar nga stenoza 70-99% e arterieve të mëdha intrakraniale 
trajtimi me dy antiagregues (aspirin dhe clopidogrel) për 90 ditë mund të jetë i 
arsyeshëm. 

IIb B-NR 

13. Te pacientët me stenozë 70-90% të arterieve të mëdha intrakraniale, tek të 
cilët sulmi trunor apo TIA përsëritet edhe përkundër kontrollimit të mirë të 
tensionit arterial (tensioni arterial sistolik <140mmHg), trajtimit paraprak me 
aspirin, klopidogrel dhe doza të larta të statinave efekti i trajtimit me 
angioplasti apo me stentim nuk është i njohur, mirëpo mund të konsiderohet 
si investigim. 

IIb C-EO 

14. Te pacientët me sulm trunor apo TIA të shkaktuar nga stenoza 50-99% e 
arterieve të mëdha intrakraniale bypass-i EC/IC nuk rekomandohet. 

III C-EO 

4.11 Patent foramen ovale (PFO) 

Patent foramen ovale (PFO) COR LOE 

1. Pacientëve me insult iskemik apo TIA të ndodhur rishtazi, si pasojë e PFO, 
duhet t’u bëhet një ekspertizë e detajuar neurologjike dhe kardiovaskulare. IIa C-EO 

2. Për pacientët me insult iskemik apo TIA të ndodhur rishtazi, si pasojë e PFO, 
vendimi për mbylljen e PFO-së duhet të merret nëse plotësohen të tria këto 
kritere: 

a. Mosha 18-60 vjeç; 

b. Diagnoza e insultit të jetë e konfirmuar me imazheri, si insult iskemik apo 

TIA embolike, jo lakunare, meimazheri pozitive apo simptoma kortikale; 

IIb C-EO 
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c. Pacienti është ekzaminuar nga neurologu dhe të përjashtohen të gjitha 

etiologjitë tjera për insult. 

3.Për pacientët të cilët kanë nevojë për trajtim afatgjatë me antikoagulant, 
vendimi për mbylljen e PFO është i pa qartë, dhe vendimi duhet të merret 
bazuar në karakteristikat individuale të pacientit dhe duke konsideruar profilin 
risk-benefit. 

IIb C-EO 

4. Për pacientët me insult iskemik apo TIA të ndodhur rishtazi, si pasojë e PFO, 
nëse pacienti është më i ri se 60 vjeç dhe për ndonjë arsye nuk bëhet mbyllja 
e PFO-së, rekomandohet trajtimi afatgjatë me antiagregues apo antikoagulant. 

IIb C-EO 

5. Nuk ka te dhëna të mjaftueshme që krahasojnë efektivitetin e mbylljes së 
PFO-së përkundër terapisë me antikoagulant. 

IIb C-EO 
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5. Kriteret e auditueshme për zbatim  

 Numri i pacientëve me insult që trajtohen me trombolizë. 

 Numri i pacientëve me insult që trajtohen me trombektomi. 

 Shkalla e vdekshmërisë te pacientët me insult. 

 Shkalla e invaliditetit te pacientët me insult. 

 Frekuenca e përsëritjes së insultit iskemik. 
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7. Shtojcat 

7.1 Shkurtesat 

ACM - Arteria Cerebri Media 

BE - Bashkimi Evropian 

EKG - Elektrokardiografia 

ESO - European Stroke Organization 

KN - Klinika e Neurologjisw 

KR - Klinika e Radiologjisw 

MMM - Menaxhimi më i Mirë Mjekësor 

MSh - Ministria e Shëndetësisë 

OBSh - Organizata Botërore e Shëndetësisë 

OEM - Oklzuzioni i Enëve të Mëdha 

QKUK - Qendra Klinike Universitare e Kosovës 

RM - Rezonanca Magnetike 

SISH - Sistemi Informativ Shëndetësor 

SHME - Shërbmi Mjekësor Emergjent 

SHSKUK - Shërbimi Spitalor Klinik Universitar i Kosovës 

TIA - Ataku iskemik transitor 

TK - Tomografia e Kompjuterizuar 

 


