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Abstrakti

Lupusi eritematoz sistemik është 
një sëmundje autoimune kronike që 
karakterizohet nga aktiviteti i çrregullt i 
sistemit imunitar, duke çuar në simptoma 
klinike të ndryshueshme multisistemike. 
Formë e veçantë e LES është Lupusi 
eritematoz sistemik neuropsikiatrik (NPSLE) 
i cili ka një rëndësi të madhe diagnostike. 
Përfshirja neuropsikiatrike e LES përbëhet 
nga një gamë e gjerë manifestimesh 
neurologjike dhe psikiatrike, duke përfshirë: 
Insult cerebrovaskular, konvulzionet, 
konfuzionin, deliriumin, psikozën dhe 
neuropatitë periferike. Probleme të tjera 
më pak të zakonshme janë çrregullimet e 
lëvizjes, neuropatitë kraniale, mieliti dhe 
meningjiti.

Qëllimi

Qëllimi i këtij punimi është të analizojë 
rëndësinë e Lupusit eritematoz sistemik 
si sëmundje dermatologjike me 
përfshirje neuropsikiatrike, të shpjegojë 
patogjenezën e zhvillimit, të theksojë 
rolin e diagnostikimit të hershëm në 
parandalimin e komplikimeve dhe të 
përshkruajë strategjitë aktuale të trajtimit.

Metodologjia

Ky punim është i llojit të shqyrtimit të 
literaturës dhe për realizimin e tij janë 
marrë të dhënat më të reja duke shfrytëzuar 
literaturën elektronike të viteve të fundit 
nga burime si Pubmed, ARJ, Medscape, 
IJCR, MDPI e cila është ilustruar me figura 
të ndryshme dhe të gjitha janë listuar tek 
pjesa e referencave.

Fjalët kyçe: Lupusi eritematoz sistemik, 

neuropsikiatrik, autoantitrupa, modulatore, 
neurologjike, psikoza etj.

Hyrje

Lupusi eritematoz sistemik është 
një sëmundje autoimune kronike që 
karakterizohet nga aktivitet i çrregullt i 
sistemit imunitar, duke çuar në simptoma 
klinike të ndryshueshme. [1,2] LSE prek 
rreth 3.4 milionë njerëz në mbarë botën 
gjegjësisht rreth 400,000 individë të 
diagnostikuar çdo vit. [4]. Lupusi eritematoz 
sitemik zhvillohet tek individët me 
predispozitë gjenetike, me  ndërveprimin 
kompleks të shkaktarëve mjedisor, 
faktorëve hormonal dhe përgjigjeve të 
çrregulluara imune. Patofiziologjia e LES 
përfshin prodhimin e autoantitrupave që 
targetojnë indet e trupit, duke shkaktuar 
inflamacion dhe dëmtim të indeve 
dhe organeve. Aktivizohen qelizat B 
autoreaktive, qelizat T dhe qelizat dentritike 
si dhe prodhohen citokinat proinflamatore. 
Një nga karakteristikat e gjetura të LES 
është prania e autoantitrupave qarkullues, 
veçanërisht antitrupave antinukleare (ANA) 
të cilat lidhen me antigjenet bërthamore 
dhe formojnë komplekse imune që 
depozitohen në inde. [5] Lupusi eritematoz 
sistemik (LES) mbetet një nga sëmundjet 
më sfiduese, por edhe më informuese të 
mjekësisë, e karakterizuar nga manifestime 
klinike sistemike dhe ndaj organeve, si 
dhe nga çrregullime të gjëra të sistemit 
imunitar. [6] Lupusi eritematoz sistemik 
paraqitet më shumë në popullatën afrikane  
dhe prek më shumë femrat në raport me 
meshkujt 9 me 1. [7,8,14]

Lupusi eritematoz sistemik mund të prek 
çdo organ, siç është mushkëria, truri, 

lëkura, sistemin artikular, veshkët, enët e 
gjakut dhe traktin gastrointestinal. [9, 4]. 
Simptomat e lupusit eritematoz sistematik 
janë heterogjene dhe përfshin një gamë 
të gjerë. Intensiteti i simptomave mund 
të ndryshojë me kalimin e kohës. Disa 
simptoma mund të paraqiten në fillimin e 
sëmundjes ndërsa të tjera bëhen gjithnjë e 
më të shpeshta gjatë ecurisë së sëmundjes. 
[11] LES mund të zhvillohet papritur dhe në 
mënyrë të shpejtë me pasqyrë klinike si ethe, 
plogështi dhe përfshirje multisistemike 
ose të ketë ecuri të ngadalshme me vite 
si dhembje të nyjave e muskujve. Gjatë 
zhvillimit të sëmundjes mund të ketë 
egzacerbime të herëpashershme.[17] Sipas 
një studimi të bërë në pacientë në qendrën 
reumatologjike në Rusi u konstatua se 
simptomat e para të LES te pacientët ishin: 
artrit inflamator 40%, lupus kutan 34%, 
çrregullime hematologjike 6%, nefrit 5%, 
serozit 1%, përfshirja e sistemit nervor - 
1%, ulcera mukozale - 1%. [13] Simptomat 
dermatologjike të lupusit janë: skuqje 
erithematoze në pjesën e faqeve dhe mbi 
hundë që i ngjan fluturës, fotosensitivitet, 
skuqje diskoide dhe alopecia. [17]

Simptomat e tjera përfshijnë simptomat 
që prekin sistemin artikular si: Dhimbje e 
nyjave, artralgjia, mialgjia dhe artriti, sinoviti 
i cili sjell deri te deformimi karakteristik i 
duarve (Swan  Neck Deformities); Sistemin 
kardiovaskular si: Perikardit, pleurit; 
Sistemin renal si: Nefrit, Glomerulonefrit 
e deri te insuficienca renale. [17,18,20]. 
Lupusi Eritrematoz sipas një studimi shfaq 
manifestime edhe në mukozën orale 
zakonisht në formë të: ulceracioneve, 
pyrosis, xerostomi, infeksion të gjëndrave 
pështymore gjegjësisht: 26 % të rasteve në 
mukozën bukale, 14% në buzë dhe 27.6% 
shfaqen me ulcera në gojë. [35]

Përfshirja neuropsikiatrike e LES përbëhet 
nga një gamë e gjerë manifestimesh 
neurologjike dhe psikiatrike, duke përfshirë: 
insult cerebrovaskular, konvulsione, 
konfuzionin, deliriumin, psikozën dhe 
neuropatitë periferike. Probleme të tjera 
më pak të zakonshme janë çrregullimet e 
lëvizjes, neuropatitë kraniale, mieliti dhe 
meningjiti. [11]. Në disa raste paraqitja e 
simptomave neurologjike mund të jetë 
si shenjë e parë e zhvillimit të lupusit 
eritematoz, gjë që e bën diagnostikimin e 
LES një sfidë për klinicistët. Manifestimet 
neurologjike të lupusit raportohen 
në 25 deri në 75% të pacientëve dhe 
mund të përfshijnë të gjitha pjesët e 
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Figura nr.1 Lupusi eritematoz sistemik dhe simptomat dermatologjike siç janë: Skuqja eritem-
atoze në formë të fluturës, fotosensitiviteti dhe skuqje diskoide. [17](Cojocaru M, Cojocaru 
IM, Silosi I, Vrabie CD. Manifestations of systemic lupus erythematosus. Maedica (Bucur). 2011 
Oct;6(4):330-6. PMID: 22879850; PMCID: PMC3391953)
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sistemit nervor. [15] Kolegji Amerikan i 
Reumatologjisë (ACR) ka identifikuar 19 
sindroma neuropsikiatrike në SLE 3, të 
cilat mund të ndahen në manifestime 
të SNQ dhe SNP. Ky klasifikim përfshin 
manifestime pa mekanizma të qartë 
fiziologjikë dhe patologjikë por ka rëndësi 
për  reumatologët të cilëve ju ndihmon të 
identifikojnë përfshirjen neurologjike. [21]

Ekzistojnë disa mënyra se si shkaktohet 
NPSLE, sipas autopsive të punuara,  nga 
dëmtimet e enëve cerebrale të gjakut, 
gjegjësisht mekanizmat vaskular. [22] 
Manifestime të shpeshta patologjike janë: 
mikroinfarkte multifokale, dëmtime jo 
inflamatore të enëve të vogla të gjakut, 
infarkte të mëdha, hemorragji, atrofi 
kortikale, demielinizim ishemik.[23]. Rol 
të rëndësishëm në patogjenzën e NPLSE 
luan edhe: depozitimi i imunokomplekseve 
dhe aktivizimi i komplementit dhe 
autoantitrupat kundër qelizave neuronale 
që shkaktojnë dëmtime për shkak të 
prishjes së barrierës hematoencefalike, 
që manifestohen me çrregullime 
neuropsikiatrike mjaft të përhapura të 
tilla si: psikoza, çrregullimet e humorit dhe 
konfuzionin. [23,24]

Ekzaminimi i lëngut cerebrospinal (CSF) i 
pacientëve me NPSLE tregon për praninë 
e shumë citokinave proinflamatore, 
duke përfshirë: faktorin e nekrozës së 
tumorit (TNF), interleukinën-6 (IL-6), IL-
1, faktorin aktivizues të qelizave B (BAFF) 
dhe interferonin alfa (IFN-α).[31,24]. 
Karakteristikë është prania e shumë 
autoantitrupave të cilët janë  si kontribuues 
të mundshëm të patologjisë si: Antitrupat 
antiphospolipid aPl, Anti-N-methyl-D-
aspartate receptor (anti-NMDAR), Antitrupi 
Anti-ribosomal P, Anti aquaforin

 antitrupi (AQP4) [25, 26, 27]. Dëmtimi 
ishemik i enëve të vogla të gjakut në tru që 
shkaktohet prej antitrupave anti-ribozomal 
dhe aktivizimi i komplementit con në insult 
cerebrovaskular, nëse është fokale dhe nëse 
është difuze, në çrregullime të vetëdijes. 
Antitrupat pozitive anti-ribozomale janë 
të lidhura edhe me trombozën, Chorene, 
mielopatite dhe konvulsione [28, 26, 29].

Simpomat kognitive janë më të 
zakonshmet si shenjë klinike dhe mund 
të përfshijnë vështirësi në përqendrim, 
kujtesë afatshkurtër, çrregullime të humorit 
si depresion dhe ankth. [29] Goditja në tru 
akute ishemike është një nga manifestimet 
neurologjike më të zakonshme në SLE dhe 
mund të prekë 3-20% të pacientëve me 
SLE, zakonisht brenda pesë viteve të para 
të diagnostikimit. [24]

Sipas ACR manifestimet neurologjike te të 
rriturit përfshijnë përqindje të ndryshme 
të raportuar të: dhimbjes së kokës (39-
61%), konvulsioneve (8-18%), sëmundjes 
cerebrovaskulare (2-8%), psikozës (3-
5%), neuropatisë kraniale (1.5-2.1%) dhe 
çrregullimit të lëvizjes (1%).

[32]. Përfshirja e nervave periferik ndodh te 
pacientët me një përqindje prej 8.8 % por 
shpesh mbetet e padiagnostikuar. [39]

Sipas një rasti tjetër të studimit është 
zbuluar se te pacientët me NPSLE si shenjë 
e parë e diagnostikimit të NPSLE mund 
të jetë Neuralgjia trigeminale, që është 
e rëndësishme për ofruesit e kujdesit 
shëndetësor të kenë parasysh si shenjë 
diagnostike. [33]

Diagnostikimi i NPLSE është mjaft 
kompleks dhe zakonisht është diagnozë 
përjashtuese. Testet laboratorike bëhen 

që të përjashtohet shkaku infektiv ose 
sëmundjet e gjëndrës tiroide, pra shkaqet 
metabolike. Gjithashtu gjetjet e antitrupave 
kanë rëndësi të madhe diagnostike. 
Ekzaminimi i lëngut cerebrospinal 
zakonisht bëhet për të përjashtuar shkakun 
infektiv të meningjitit. EEG bëhet për 
të njohur etiologjinë e konvulsioneve. 
Standard i artë diagnostik i NPLSE mbetet 
imazheria me MRI. Sipas studimeve të bëra 
konkludohet se  matjet e hipokampusit, 
corpus callosum dhe vëllimit të lëndës gri 
totale te pacientët me LSE ishin dukshëm 
më të ulëta se rastet kontroll të përputhura 
sipas moshës dhe gjinisë. [34-36] Edhe 
pse janë të njohura rastet e diagnostikuar 
nga këto metoda diagnostike, NPSLE 
mbetet një sfidë për klinicistët dhe kërkon 
ekspertë me përvojë për të njohur dhe për 
të vendosur diagnozën.

Menaxhimi i NPSLE si entitet i veçantë nga 
SLE kërkon njohjen e mirë të simptomave 
dhe të rrugës së patogjenezës, sepse edhe 
terapia drejtohet në këto dy mekanizma 
kryesor, gjegjësisht terapi imunosupresive 
kur manifestimet klinike janë  autoimune 
dhe terapi antitrombotike për manifestimet 
vaskulare. Ndonjëherë nuk është e mundur 
kjo ndarje dhe duhet të përdoren dy 
llojet e terapisë për të arritur mjekimin në 
mënyrë të dëshirueshme. [37,38] Terapia 
kryesisht është simptomatike dhe përfshin 
barna antipsikotike, antidepresant, barna 
anksiolitike, antiepileptike për të trajtuar 
konvulsionet. Në rast të simptomave 
inflamatore jepen kortikosteroide në 
dozë të lartë, cyclofosfamide, azatriopina 
dhe barna tjera imunosupresive. Sipas 
studimeve të fundit terapia intratekale me 
metotreksat dhe dexametazone ka ndikuar 
te pacientët më mirë se sa ciclofosfamide. 
[39]

Megjithatë mbetet të analizohen edhe 
shumë faktorë që të kemi një mjekim më 
efektiv dhe kjo kërkon qasje multisistemike 
nga profesionistë të degëve të ndryshme.

Përfundimi

Lupusi eritematoz neuropsikiatrik 
(NPSLE) paraqet entitet të ndarë nga 
LSE dhe kërkon ekspertë në njohjen e 
simptomave dhe diagnostikimin e tij. Ka 
patogjenezën komplekse dhe është e 
vështirë të kuptohet gjë që e bën të jetë 
shkaku më i madh i vdekjes te pacientët 
me LSE. Diagnostikimi  dhe evoluimi i 
sëmundjes ndikon shumë në menaxhimin 
e pacientëve me NPSLE. Menaxhimi i 
sëmundjes është mjaft kompleks dhe 
kërkon qasje multidisiplinore.

Tabela nr.1 Sindromat psikiatrike të Lupusit Eritematoz neuropsikiatrik (NPLSE). [12] Popescu 
A, Kao AH. Neuropsychiatric systemic lupus erythematosus. Curr Neuropharmacol. 2011 Sep; 
9(3):449-57. doi: 10.2174/157015911796557984. PMID: 22379459; PMCID: PMC3151599. [12]
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Figura nr.2. Mekanizmat patogjenikë të lupusit eritematoz sistemik neuropsikiatrik (NPSLE) [27]

Figura nr. 3. Segmentimi i indeve të trurit të një pacienti me NPSLE dhe një pacienti me SLE. Çdo ngjyrë 
përfaqëson një strukturë të ndryshme të trurit, siç janë lënda gri dhe e bardhë dhe lëngu cerebrospinal. 
Vacca S, Porcu M, Piga M, Mannelli L, Chessa E, Suri JS, Balestrieri A, Cauli A, Saba L. Structural Brain MR 
Imaging Alterations in Patients with Systemic Lupus Erythematosus with and without Neuropsychiatric 
Events. AJNR Am J Neuroradiol. 2024 Jun 7;45(6):802-808. doi: 10.3174/ajnr.A8200. PMID: 38637023; 
PMCID: PMC11288607. [34]

Figura 4. Menaxhimi për pacientët me lupus eritematoz sistemik neuropsikiatrik (NPSLE) [28]. (Wang, 
M.; Wang, Z.; Zhang, S.; Wu, Y.; Zhang, L.; Zhao, J.; Wang, Q.; Tian, X.; Li, M.; Zeng, X. Progress in the Patho-
genesis and Treatment of Neuropsychiatric Systemic Lupus Erythematosus. J. Clin. Med. 2022, 11, 4955. 
https://doi.org/10.3390/jcm11174955)


