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Abstrakti

Edema pulmonare (EP), e njohur gjithashtu si
kongjestion pulmonar, éshté akumulimi i tepért
i léngjeve né alveolat dhe indet intersticiale
té mushkérive, duke c¢uar né démtim té
shkémbimit té gazrave.Ky mekanizém é&shté
thelbésor né kuptimin e patogjenezés. Shkaku
i saj mund té rezultojé nga insuficienca e
zemrés sé majté, ekspozimi né altitudé té
larté, sindroma e distresit akut respirator
(ARDS) ose pamjaftueshméria  renale. EP
klasifikohet tradicionalisht si kardiogjene ose jo
kardiogjene, né varési té mekanizmave té rritjes
sé presionit hidrostatik ose pérshkueshmérisé
mikrovaskulare. Klinika pérfshin dispne, ndjenjé
mbytjeje, kollé me sputum té shkumézuar,
ankth dhe takikardi. Diagnostikimi pérfshin
ekzaminime laboratorike, radiografi torakale,
ekokardiografi dhe ultratingull t& mushkérive.
Menaxhimi fillestar pérgendrohet né sigurimin
e oksigjenimit adekuat, ventilim jo invaziv,
diuretiké, vazodilatatoré dhe monitorimin e
Iéngjeve. Njohja e hershme dhe trajtimi adekuat
jané themelor pér reduktimin e morbiditetit dhe
mortalitetit [1-5].

Hyrje

Edema pulmonare apo kongjestioni pulmonar
shkakton ndérprerje té shkémbimit té gazrave né
nivel alveolar, shpesh e manifestuar me gulgim
(dispne), gé mund té pérparojé né hipoksemidhe
insuficiencé respiratore [6,7]. Shkaku i saj mund
té lidhet me déshtimin e funksionit té zemrés sé
majté, ekspozimin né altitudé té larté, sindromén

e distresit akut respirator ose pamjaftueshmériné
renale [6,8]. Edema pulmonare tradicionalisht
klasifikohet né dy lloje: kardiogjene dhe jo
kardiogjene. Né formén jo kardiogjene, rritja
e presionit onkotik dhe démtimi i barrierave
mikrovaskulare t& mushkérive shkaktojné rritje té
pérshkueshmérisé vaskulare [7,9]. Manifestimet
klinike dhe shenjat ndryshojné né varési té
shpejtésisé sé fillimit (akute apo kronike) dhe
ashpérsisé sé shkakut themelor [6,7].

Simptomat e edemés pulmonare akute

- Véshtirési né frymémarrje (dispne) gé zakonisht
pérkeqésohet gjaté aktivitetit fizik.

- Ndjenja e mbytjes ose gulcim i papritur.

- Djersitje e tepért (hiperhidrozé).

- Kollé me péshtymé té shkumézuar, gé mund té
pérmbajé gjak.

- Ankth, shgetésim ose ndjenjé frike.

- Palpitacione dhe rrahje té shpeshta té zemrés
(takikardi).

Ekzaminimi klinik

Gjendja e pérgjithshme: Pacienti shpesh
paragitet me dispne té réndé ankth dhe
ndjenjé mbytjeje (“gulcim”), qé pérkeqgésohet
né pozicionin e shtriré (ortopne) ose né formén
paroksizmale gjaté natés [1-5]

Takipne dhe takikardi: Shpesh evidentohet
frekuencé e larté respiratore dhe frekuencé
zemre e rritur. Presioni i gjakut mund té jeté
i larté né fillim, ndérsa hipotensioni mund té
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Figura 1. Fiziologjia e shkémbimit té Iéngjeve mikrovaskulare né nivel alveolar (https://www.nejm.org/

doi/full/10.1056/NEJMcp052699)
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tregojé déshtim té réndé kardiak [1,4,5].

Perfuzioni periferik: Lékura mund té jeté e ftohté,
e djersitur, me zbehje né rast té debitit té ulét
kardiak; tek edemat pulmonare jokardiogjene,
gjymtyrét zakonisht jané té ngrohta [6,7].

Auskultimi i mushkérive: Rale bazale gé mund
té pérhapen né lobet e sipérme né pérparim té
sémundjes; mund té dégjohen fishkéllima nga
Iéngu alveolar [4,7,9].

Auskultimi i zemrés: Mund té dégjohen shenja té
kongjestionit kardiak si S3 ose S4, ritém gallop,
dhe furnizim venozirénduar (JVPingritur) [1,2,5].

Sputumi:  Shpesh me shkumézim, mund
té pérmbajé gjak pér shkak té démtimit té
kapilaréve pulmonaré nga presioni hidrostatik té
larté [1,4,6].

Statusi neurologjik: Konfuzion, agjitacion ose
deliriumi mund té jené shenja té hipoksisé dhe
hiperkapnisé, vecanérisht tek pacientét me
COPD [6,7].

Shenja té déshtimit té zemrés sé djathté:
Hepatomegali, reflek—si hepato-jugular, edemé
periferike, efuzion pleural; té gjitha tregojné
mbingarkesé véllimore [1,4,5,8].

Shenja karakteristike té déshtimit t&€ majté
té zemrés: Gjymtyré té ftohta, puls i dobét,
zmadhim i atriumit t& majté qé mund té ¢ojé né
Ortner’s syndrome pér shkak té kompresionit té
nervit laringeal rekurent [1,4,5].

Vlerésim shtesé: Kapaciteti i rikthimit venoz,
karakteri i pulsit, shpérndarja e edemés kufitare,

Oxygen-rich
blood
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dhe prezenca e efuzionit pleural ose ascitit jané
té réndésishém pér vlerésimin e perfuzionit dhe
mbingarkesés véllimore [1,4,5,8].

Llojet e edemés pulmonare akute
1.Kardiogjene

Njé rritie e shpejté e presionit hidrostatik
né kapilarét pulmonargé, gé con né rritjen e
filtrimit transvaskular té léngjeve, éshté njé
shenjé dalluese e edemés akute kardiogjene
ose edemés nga mbingarkesa e véllimit [8].
Rritia e presionit hidrostatik né kapilarét
pulmonaré zakonisht ndodh pér shkak té
presionit té larté venoz pulmonar, si pasojé e
rritjes sé presionit fund diastolik té ventrikulit
té majté dhe té presionit té atriumit té majté.
Né edemén pulmonare kardiogjene, kjo rritje e
presionit hidrostatik shkaktohet mé shpesh nga
insuficienca e ventrikulit té majté, duke cuar né
transudim té Iéngut né intersticium dhe alveola.
Ndérsa presionet né atriumin e majté dhe venat
pulmonare rriten, sistemi limfatik fillimisht
kompenson duke pérmirésuar pastrimin e
léngut. Megjithaté, kur ngarkesa tejkalon
kapacitetin limfatik, Iéngu fillon té akumulohet,
duke kompromentuar integritetin alveolar
dhe difuzionin e oksigjenit. Rritjet e lehta té
presionit né atriumin e majté (18-25 mmHg)
shkaktojné edemé né hapésirat intersticiale
perimikrovaskulare dhe peribronkovaskulare.
Kur presioni tejkalon 25 mmHg, |éngu depérton
né epitelin alveolar, duke i pérmbysur alveolat
me léng té varfér né proteina.

2. Jo kardiogjene

MNormal air sacs

Mormal oxygenation takes place
in air sacs (alveoli) in the lungs

High altitude pulmonary edema (HAPE)

It is theorized that blood
vessaels constrict, causing
increased blood
pressure in the lungs

@ MAY O CLINIC

As a result, fluid
leaks from vessels
into air sacs (alveoli)

Figura 2. Ndryshimet né mushkéri gjaté edemes pulmonare jo-kardiogjene (High altitude pulmonary
edema-HAPE) krahasuar me ajrosjen normale té alveolave.( https://www.mayoclinic.org/diseases-con-
ditions/pulmonary-edema/multimedia/img-20097483).
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Né té kundért, edemé pulmonare jo
kardiogjene shkaktohet kryesisht nga
rritja e pérshkueshmérisé sé membranés
alveolare kapilare, zakonisht pér shkak té
démtimit té drejtpérdrejté ose té térthorté.
Gjendje té tilla si ARDS, sepsis, ekspozimi
ndaj substancave toksike ose trauma
mund té shkaktojné kaskada inflamatore
gé démtojné barrierat endoteliale dhe
epiteliale. Kjo con né rrjedhje té Iéngjeve té
pasura me proteina né alveola, inflamacion
dhe funksion té démtuar té surfaktantit,
duke pérkegésuar hipokseminé dhe duke
ulur  kompliancén pulmonare[7,9]. Té
dyja format e edemés pulmonare prishin
ekuilibrin e ventilimit perfuzionit dhe
zvogélojné oksigjenimin arterial.

Metodat diagnostikuese

Analizat laboratorike dhe imazheria jané
thelbésore pér vlerésimin e pacientéve me
dyshim pér edemé pulmonare.

-Vlerésimi  radiografik: Ndihmon né
diferencimin e edemés kardiogjene nga
shkaget pulmonare té dispnesé. Edema
pulmonare kardiogjene karakterizohet
nga prania e edemés gendrore, efuzion
pleural, vijave septale Kerley B dhe
kardiomegalisé [8,10].

- Ekokardiografia: Eshté e dobishme pér
diagnostikimin e mosfunksionimit sistolik
té ventrikulit t& majté dhe ¢rregullimeve
valvulare. Pérdorimii modaliteteve Doppler
dhe imazherisé sé indeve té unazés mitrale
lejon vlerésimin e pranishmérisé dhe
shkallés sé mosfunksionimit diastolik.

- Ultratingulli i mushkérive: Njé metodé jo
invazive e pérdorur gjerésisht né njésité e

kujdesit intensiv, emergjencé dhe sallat
e operacionit. Ai ndihmon né zbulimin
e akumulimit té likidit ekstravaskular né
mushkéri para shfagjes sé simptomave
klinike.

-Biomarkerét:  BNP-peptidi  natriuretik
dhe NT proBNP jané té dobishém pér té
sugjeruar etiologjiné kardiake té edemés.
Ekzaminime shtesé si EKG, urea, kreatinina,
troponina dhe hemograma jané pjesé e
vlerésimit té ploté. Diagnoza e hershme dhe
e sakté éshté thelbésore pér udhéhegjen
e strategjive adekuate té menaxhimit
dhe pér reduktimin e morbiditetit dhe
vdekshmérisé té lidhura me edemén
pulmonare [9,10].

Menaxhimi dhe masat fillestare

- Oksigjeno—terapia: Synohet mbajtja e
SpO2 > 90%, ndérsa shumica e udhézimeve
rekomandojné 90-92%. Tek pacientét
me COPD ose ata né rrezik pér déshtim
respirator hiperkapnik, duhet té shmanget
oksigjeni me pérgendrim té larté, me target
88-92% [10].

- Ventilim jo invaziv (NIV): CPAP ose
BiPAP pérdoret né fazat e hershme pér té
shmangur intubimin, me PEEP prej 5-7.5
c¢mH,0, dhe titrohet deri né 10 cmH,0 sipas
nevojés. CPAP me oksigjen té pérfshiré
rekomandohet pér pacientét gé nuk i
pérgjigjen trajtimit standard. NIV shkakton
pérmirésim mé té shpejté té shqgetésimit
respirator dhe c¢rregullimeve metabolike
sesa terapia standarde e oksigjenit. [9,10].

-Diuretikét: Furosemidi i administruar
venoz si terapi e linjés sé paré (40 mg IV
e dhéné ngadalé gjaté 1-2 minutave). Pas
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bolusit, mund té merret né konsideraté
njé infuzion i vazhdueshém intravenoz,
duke filluar me njé shpejtési prej 5-10 mg
né oré. Pér pacientét gé tashmé jané né
terapi kronike me diuretik, pérdoret dozé
ekuivalente me dozén orale [1,2,5,8].

- Vazodilatatorét: Nitroglicerina IV pérdoret
tek pacientét me presion sistolik >110
mmHg, duke filluar me 10-20 ug/min dhe
duke titruar 5-10 pg/min ¢do 3-5 minuta.
Nitroprusidi i natriumit pérdoret pér raste
mé té rénda [10].

-Opioidet: Marrja né konsideraté e
morfinés IV (2.5-5 mg) pér lehtésimin e
dispnesé, ankthit dhe pérmirésimin e
bashképunimit me NIV. Pérdorimi rutinor
nuk rekomandohet pér shkak té rritjes
sé incidencés sé& nevojés pér ventilim
mekanik, shtrimit né kujdes intensiv dhe
vdekshmérisé [1].

-Menaxhimi i Iéngjeve: Monitorohet
ekuilibri i 1éngjeve, diureza dhe elektrolitet
tek pacientét me kongjestion pulmonar.
Duhet shmangur administrim té tepért
té léngjeve, i cili mund té pérkegésojé
oksigjenimin, té&  pérshpejtojé  cor
pulmonale dhe té démtojé debitin kardiak,
presionin e gjakut dhe funksionin e
ventrikulit té djathté [8].

Metodologjia

Ky artikull pérfagéson njé rishikim té
literaturés, i bazuar né té dhénat dhe
informacion shkencor nga burime té
ndryshme. Té gjitha burimet e pérdorura
jané té dokumentuara dhe té cituara né
listén e referencave, duke siguruar mundési
verifikimi té té dhénave.

Figura 3. Algoritmi i trajtimit t& edemés pulmonare akute (https://www.google.com/search?q=Aus-
tralian+Prescriber.Managing+acute+pulmonary+oedemad&sca_esv=7a941e0d451f7f12&ei=DyYJafS-
6FYKVxc8P3eOJuAY&ved=0ahUKEwiO_v7H_daQAxWCSvVEDHd1xAmcQ4dUDCBA&uact=5&oq=Austra-

lian+Prescriber).
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Rezultate dhe konkluzione

Insuficienca akute e zemrés zakonisht
manifestohet  si  “Insuficiencé akute e
dekompensuar e zemrés” Komplikacionet mé
té rénda té déshtimit akut té zemrés jané edema
akute pulmonare dhe shoku kardiogjen. Sipas
EuroHeart Failure Survey Il, 37% e pacientéve
té shtruar né spital me insuficiencé té zemrés
paraqgitén déshtim akut té zemrés de novo,
dhe 16% kishin edemé akute pulmonare [11].
Edema akute pulmonare ka njé shkallé té larté
vdekshmérie, qé kérkon kujdes urgjent dhe
shpesh shtrim né spital. Shkalla e vdekshmérisé
njévjecare pér pacientét e shtruar né spital me
edemé akute pulmonare éshté deri né 40% [12].

Studimi  3CPO (Three Interventions in
Cardiogenic Pulmonary Oedema)

Ky ishte studimi mé i madh i kryer ndonjéheré
né pacienté me edemé pulmonare kardiogjene,
duke pérfshiré 1069 pacienté né 26 spitale té
Mbretérisé sé Bashkuar [13].

Pacientét u randomizuan né tre grupe: oksigjen
standard, CPAP dhe NIPPV(Ventilim me presion
pozitiv jo invaziv). Rezultatet treguan pérmirésim
té shpejté té dispnesé dhe acidozés me CPAP/
NIPPV, por pa ndryshim té réndésishém né
mortalitetin 7-ditor (9.5 % vs. 9.8 % kontroll).
Konkluzioni: ventilimi jo-invasiv éshté i sigurt,
pérmiréson simptomat, por nuk ul vdekshmériné
afatshkurtér.

Meta-analiza sistematike pér ventilimin jo-
invasiv né EPA

Njé meta-analizé e pérfshiré né JAMA (2008)
pérfshiu 15 studime me mbi 800 pacienté [14].
Pérdorimi i CPAP/NIPPV uli rrezikun relativ té
vdekshmérisé me rreth 45 % (RR = 0.55; 95 % ClI
0.36-0.84) dhe uli dukshém nevojén pér intubim.
Autorét theksuan se heterogjeniteti mes
studimeve dhe madhésia e vogél e tyre kufizon
fuginé pérfundimtare statistikore. Konkluzioni:
evidencé e moderuar pér pérfitim né simptomat
dhe rezultatet afatshkurtra.

Analiza sekondare e 3CPO pér terapiné
medikamentoze (diuretiké, nitrate, opiaté)

Nga té dhénat e té njéjtit grup pacientésh, u
analizua pérdorimi i barnave kryesore né trajtim
[151.>90% e pacientéve morén diuretiké dhe
nitrate, ndérsa ~25 % morén morfiné. Nuk pati
dallim té réndésishém né mortalitet apo acidozé
sipas pérdorimit té nitrateve/diuretikéve, ndérsa
morfina lidhej me pérkeqésim té acidozés.

Konkluzioni: Pérdorimi rutiné i morfinés
nuk rekomandohet; efektet e nitrateve dhe
diuretikéve mbeten simptomatike, jo provuese
pér pérfitim né mbijetesé.

Studimi SCAPE - Nitratet me dozé té larté
kundrejt dozés sé ulét

Njé studim i kontrolluar i rastésishém (n = 54)
krahasoi nitroglicerinén me dozé té larté kundrejt
dozés standarde tek pacientét me Sympathetic
Crashing Acute Pulmonary Edema (SCAPE) [16].

Rezultatet: Pérmirésim mé i shpejté i presionit
arterial dhe dispnesé me dozat e larta, pa efekte
anésore serioze. Megjithaté, madhésia e vogél
e kampionit nuk lejon pérfundime té forta mbi
mortalitetin.

Konkluzioni: Terapia me nitrate me dozé té larté
mund té jeté strategji efektive dhe e sigurt né
SCAPE, por nevojiten studime mé té médha.

Analiza e kohéve té fundit pér CPAP/NIPPV né
EPA

Njé rishikim i kohéve té fundit i literaturés
ndérkombétare (2021) [17] konfirmoi se
ventilimi jo-invasiv: Pérmiréson oksigjenimin
dhe simptomat, ulet nevoja pér intubim me 30%.
nuk ndryshon né ményré té qgéndrueshme
mortalitetin né 30 dité.

Konkluzioni: Mbetet ndérhyrja e preferuar
fillestare pér stabilizim, por jo prové pér pérfitim
afatgjaté né mbijetesé.

Pérfundimi

Trajtimi i edemés pulmonare fokusohet né
lehtésimin e simptomave, pérmirésimin e
oksigjenimit dhe adresimin e shkakut themelor té
akumulimit té léngjeve né mushkéri. Strategjité
e menaxhimit ndryshojné né varési té natyrés
sé edemés: kardiogjene ose jo kardiogjene.
Menaxhimi fillestar pérfshin  sigurimin e
oksigjenimit adekuat, dhe né rastet e rénduara
ventilim joinvazivose mekanik [1,10]. Né edemén
pulmonare kardiogjene, diuretikét, si furosemidi,
jané baza e trajtimit pér zvogélimin e véllimit
intravaskular dhe lehtésimin e mbingarkesés me
Iéngje [1]. Trajtimi i gjendjes themelore kardiake
si menaxhimi i aritmive, infarktit t& miokardit
ose sémundjeve valvulare éshté thelbésor pér
kontrollin afatgjaté. Né edemén pulmonare jo
kardiogjene, trajtimi &shté kryesisht mbéshtetés.
Menaxhimi i faktoréve precipitues, si infeksioni,
trauma ose ekspozimi ndaj toksinave, éshté po
aq i réndésishém pér pérmirésimin e gjendjes
klinike dhe reduktimin e komplikacioneve.
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