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Shpesh, ne hierarkine e prioriteteve te shendetit publik, semundjet e lekures
anashkalohen duke u trajtuar si géshtje “estetike” ose dytesore. Por, te dhenat
globale dhe praktika klinike e deshmojné te kunderten. Lekura nuk eshte thjesht
nje barriere anatomike; ajo eshte pasqyra e shendetit tone te brendshem dhe nje
treques kritik i miregenies psiko-sociale te pacientit. Per kete arsye, ky numer i
Revistes Mjeku i dedikohet kesaj problematike mjekesore.

Semundjet e lekures jane nje sfide e madhe globale shendetesore. Te dhenat e
Organizates Boterore te Shendetesisé tregojné se ato prekin mbi 25% te popullsise
se botés apo, afersisht 1.8 miliarde njeréz né ¢do kohe, duke u renditur si shkaku i
katert kryesor i barrés se semundjeve jo-fatale. Nga dermatiti atopik te psoriaza
dhe nga infeksionet kerpudhore te karcinomat agresive, barra e kétyre patologjive
eshte e jashtezakonshme. Keto semundje, né vende te ndryshme te botes, po
adresohen permes strategjive te integruara, te fokusuara ne kujdesin paresor per
te permiresuar diagnozen, trajtimin dhe per té luftuar stigmen e rende.

Rendesia e semundjeve té lekures né shendetin publik buron nga tre shtylla
kryesore: Se pari, lidhja me shendetin mendor. Pacientét me semundje kronike
te lekures perballen me nje stigme sociale ge shpesh gon ne izolim, ankth dhe
depresion. Trajtimi dermatologjik kerkon nje qasje holistike ge adreson edhe
integritetin emocional te individit.

Se dyti, rritja e incidences sé kancerit te lekures. Melanoma dhe kanceret e tjera te
lekures jané né rritje alarmante né bote, té nxitura nga ndryshimet klimatike dhe
ekspozimi i pakontrolluar ndaj rrezeve ultraviolet.

Ne Kosove, melanoma dhe neoplazmat malinje té lekurés jane diagnoza me e
shpeshté te semundjet malinje per gjinine mashkullore, ndersa renditen si te tretat
te ngnIG femerore Kjo e ben parandalimin dhe diagnostikimin e hershem nje mision
paresor per gdo mjek famljar dhe spec:a/lst

Sé fundi, nevoja pér inovacion dhe qasje. Telemjekésia dhe inteligjenca art:ﬁctale
po hapin dritare te reja per triazhimin e shpejte, duke e sjelle ekspertizen me prane
pacientit, veganerisht ne zonat ku mungojne specialistet.

Ne kete numer, autore te profileve te ndryshme mjekesore kane trajtuar tema
te rendesishme nga semundjet e lekures, si dhe kane sjelle pervoja nga trajtimi
dhe menaxhimi i tyre, perfshire edhe nderlidhjen me disiplina te tjera mjekesore,
duke marre ne konsiderate faktin gé lekura shpesh éshte organi i paré gé sinjalizon
semundje sistemike, ku bashkepunimi nderdisiplinor mbetet kyc.

Duke i falenderuar te gjithé ata qe kané derguar shkrime pér kete numer té
revistes, ju ftojme ta lexoni kete numer si nje thirrje per te rivleresuar rendesine e
semundjeve te lekures ne shendetin e pergjithshem.
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Pas njé procesi zgjedhor té sukseshém pér Leg-
jislaturén e IV-té té Kuvendit té Odés sé Mjekéve
té Kosovés (OMK), té mbajtur né institucionet
shéndetésore, gé u finalizua me mbledhjen
konstituive té Kuvendit té saj, Oda e Mjekéve té
Kosovés mé 13 mars ka zgjedhur kryetarin e saj.
Me pérkrahjen e shumicés absolute té anétaréve
té ri té Kuvendit, dr. Pleurat Sejdiu, éshté rizgjed-
hur kryetar i Odés sé Mjekéve té Kosovés, edhe
pér njé mandat tjetér 4 vjecar, duke filluar késh-
tu mandatin e tij té treté né krye t& OMK-sé. Me
kété rast, Revista Mjeku ka béré njé intervisté me
kryetarin Sejdiu, lidhur me rezultatat e deritan-
ishme té OMK-sé, proceset aktuale, sfidat dhe
planet pér té ardhmen.

Revista Mjeku: Dr. Sejdiu, gjaté dy mandateve
té méparshme, cilat i konsideroni arritjet mé té
réndésishme té Odés sé Mjekéve dhe ¢faré do té
kishit dashur té realizohej mé shumé?

Dr. Sejdiu:Gjaté kétyre mandateve, pérkundér
sfidave té shumta, Oda e Mjekéve té Kosovés ka
arritur té konsolidohet si njé institucion i pavarur
dhe pérfagésues i denjé i mjekéve né vend. Arrit-
jet e Odés gjaté afro njé dekade nuk jané té pa-
kta, por disa qé do i vecoja jané: funksionalizimi
dhe forcimi i rolit té Odés si autoritet profesional,
avancimi i bashképunimit me institucionet rel-
evante, pérfagésimi i denjé né organizata ndér-
kombétare, si dhe investimi né resurset njerézore
né trajnime brenda dhe jashté vendit. Gjithash-
tu, organizimi i rregullt i kongreseve vjetore té
mjekésisé, trajnimeve profesionale brenda dhe
jashté vendit, si dhe krijimi i mundésive pér zh-
villim té vazhdueshém profesional pér mjekét.
Kéto kané gené ndér prioritetet toné té cilat jané
realizuar. Gjithashtu, digjitalizimi i shérbimeve
té Odés, ku sé shpejti do té béhet edhe inkorpo-
rimi né platformén E-Kosova. Megjithaté mbetet
ende hapésiré pér té béré mé shumé, veganérisht
né fugizimin mé té madh té rolit té Odés né ven-
dimmarje.

Revista Mjeku: Ku géndron sot OMK né aspektin
institucional dhe profesional, cilat jané proceset
kryesore qé aktualisht jané né zhvillim?

Dr. Sejdiu: Oda e Mjekéve té Kosovés géndron
si institucion i konsoliduar, me bazé té qgén-
drueshme ligjore dhe organizative, duke u mar-
ré si model i miré edhe nga Shogata Mjekésore
Gjermane. Ndérsa, né aspektin profesional, Oda
ka avancuar né ngritjen e standardeve té ush-
trimit té profesionit, né promovimin e Edukimit
té Vazhdueshém Profesional dhe né mbrojtjen
e etikés dhe integritetit t&€ mjekut. Disa nga pro-
ceset kryesore gé mund té etiketohen aktualisht
jané: digjitalizimi i shérbimeve té Odés, fugizimi
i bashképunimit me institucionet shéndetésore
dhe rritja e pérfshirjes né hartimin e politikave
shéndetésore.

Revista Mjeku: Cilat jané sfidat mé t& médha
me té cilat pérballen sot mjekét né Kosové, si
né aspektin profesional, ashtu edhe né até so-
cio-ekonomik, dhe sa ja ka dal Oda t'i adreso-
jé ato, t'i pérfagésojé dhe mbrojé interesat e
mjekéve?

Dr. Sejdiu: Sipas njé studimi té realizuar nga Oda
e Mjekéve té Kosovés, sfidat kryesore gé pérbal-
len mjekét tané lidhen me papunésing, kushtet
jo t& mira té punés, si dhe kualiteti i specializim-
it. Oda ka gené vazhdimisht e angazhuar né
adresimin e kétyre céshtjeve pérmes pérfaqé-
simit institucional, ngritjes sé zérit pér interesat
e mjekéve dhe bashképunimit té vazhdueshém
me institucionet pérgjegjése. Edhe pse jané béré
hapa té réndésishém, mbetet ende puné pér té
arritur standardet e déshiruara.

Revista Mjeku: A e ka Oda e Mjekéve sot fuqginé
dhe ndikimin e duhur pér té ndikuar né politikat
shéndetésore né Kosové, apo ka nevojé pér ri-
fuqizim té rolit té saj?

Dr. Sejdiu: Njé rol té réndésishém né sistemin
shéndetésor, padyshim gé e ka Oda e Mjekéve
té Kosovés, dhe pérmes bashképunimit me Min-
istriné e Shéndetésisé dhe institucionet e tjera
relevante, Oda kontribuon né ményré aktive né
proceset e hartimit té politikave shéndetésore.

Revista Mjeku: Cilat jané prioritetet kryesore qé
synoni t'i realizoni né mandatin e ri dhe cfaré
ndryshimesh konkrete mund té presin mjekét
nga puna e Odés né kété periudhé?

Dr. Sejdiu: Né mandatin 2026-2030, prioritetet
strategjike té& Odés sé Mjekéve té Kosovés do
té fokusohen né avancimin e standardeve pro-
fesionale, forcimin institucional dhe integrimin
ndérkombétar té profesionit mjekésor. Reforma
profesionale dhe arsimore do té synojé mod-
ernizimin e programeve té specializimit dhe
fugizimin e edukimit té vazhdueshém profe-
sional, né pérputhje té ploté me standardet ev-
ropiane. Digjitalizimi dhe efikasiteti institucio-
nal mbeten shtylla kyce, pérmes thjeshtimit té
procedurave dhe rritjes sé transparencés. Né
kété drejtim, do té realizohet lansimi i modulit
té avancuar pér edukim té vazhdueshém pro-
fesional, ndérlidhja e platformés sé OMK-sé& me
sistemin shtetéror e-Kosova, si dhe digjitalizimi i
ploté i proceseve té licencimit, ri-licencimit dhe
menaxhimit té regjistrit profesional. Mbrojtja
dhe miréqgenia e mjekéve do té forcohet pérmes
avancimit té kornizés ligjore, pérmirésimit té
kushteve té punés dhe funksionalizimit té sig-
urimit profesional té detyrueshém (malpractice
insurance), si njé mekanizém esencial pér siguri
profesionale.
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Abstrakti

Infeksionet e lékurés dhe indeve té buta
pérbéjné njé spektér té gjeré entitetesh klinike,
nga forma té lehta deri te infeksione nekrotizuese
kércénuese pér jetén. Terminologjia jo e
unifikuar shpesh ¢con né konfuzion diagnostik
dhe vendimmarrje terapeutike suboptimale. Ky
rishikim synon té sgarojé terminologjiné dhe
klasifikimin modern té SSTI, duke u bazuar né
udhérréfyesin IDSA 2014, né gasjen evropiane té
lidhur me ESCMID, si dhe né literaturén relevante
té identifikuar pérmes kérkimit né PubMed.
Theksi vihet né ndarjen purulente/jo-purulente,
vlerésimin e ashpérsisé klinike dhe identifikimin e
infeksioneve nekrotizuese, si bazé pér menaxhim
racional dhe té sigurt klinik.,

Hyrje

Infeksionet e Iékurés dhe indeve té buta jané
ndér shkaget mé té shpeshta té konsultave
ambulatore dhe shtrimeve spitalore né praktikén
klinike. Megjithése duken té thjeshta né pamje
té paré, kéto infeksione pérfshijné mekanizma
patofiziologjiké dheimplikimeterapeutike shumé
té ndryshme. Historikisht, SSTI jané klasifikuar
sipas thellésisé anatomike ose kompleksitetit
(“té pakomplikuara” vs “té komplikuara”), por kjo
gasje ka rezultuar shpesh e pamjaftueshme pér
vendimmarrje té shpejté klinike, vecanérisht né
urgjencé. Udhérréfyesit moderné kané synuar
njé sistem mé praktik, gé lidh terminologjiné
me anatominé e prekur, praniné e qelbit dhe
ashpérsiné klinike, duke mundésuar njé qasje mé
té strukturuar diagnostike dhe terapeutike.

Metodat

Ky rishikim bazohet né analizén kritike té
udhérréfyesit IDSA 2014 pér infeksionet e |ékurés
dhe indeve té buta (SSTI), si dhe né literaturén
konsensuale evropiane té lidhur me ESCMID,
pérfshiré dokumente pozicionuese, rishikime

klinike dhe rekomandime pér SSTI té rénda,
cSSTI/ABSSSI  dhe infeksione nekrotizuese.
Pérvec késaj, u krye njé shqyrtim i literaturés
né PubMed, duke pérzgjedhur artikuj relevanté
gé adresojné terminologjing, klasifikimin klinik,
parimet terapeutike dhe dallimet konceptuale
midis gasjeve amerikane dhe evropiane. Burimet
u pérzgjodhén né bazé té relevancés klinike,
pérditésimit té rekomandimeve dhe kontributit
té tyre né kuptimin praktik té€ menaxhimit té SSTI.

Rezultatet
Parimet bazé té terminologjisé sé SSTI

Terminologjia moderne e SSTI mbéshtetet né tre
boshtet kryesore:

(1) shtresa anatomike e pérfshiré (nga epiderma
deri te muskujt),

(2) prania ose jo e qelbit (purulent ose jo
purulente), dhe

(3) ashpérsia klinike (e lehté, e moderuar, e
réndé/kércénuese pér jetén).

IDSA thekson se termat duhet té reflektojné
anatominé dhe patofiziologjiné e infeksionit,
dhe jo vetém pamijen klinike.

Erizipela

Erisipela pérkufizohet si njé infeksion akut, non-
purulent, gé prek dermén sipérfagésore dhe
rrjetin limfatik superficial (Figura 5). Klinikisht
karakterizohet nga eritemé shumé e miré-
pércaktuar me kufij té€ ngritur, fillim i shpejté
dhe shoqgérim i shpeshté me ethe. Etiologjia
éshté pothuajse ekskluzivisht streptokoksike
(Streptococcus pyogenes). Né udhérréfyes
klasifikohet si non-purulent SSTI dhe trajtohet
me antibiotiké anti-streptokoksiké, pa nevojé
rutine pér mbulim ndaj MRSA.

Celuliti

Figura 1. Absces né regjionin gluteal té majté
me eritemé pérreth dhe fokus purulent gen-
dror. (Adapted from Ramakrishnan K, Salinas RC,
Agudelo Higuita NI. Skin and soft tissue infec-
tions. Am Fam Physician. 2015;92(6):474-483)

Figura 2. Furunkul qé paragitet si lezion i loka-
lizuar, i dhimbshém dhe eritematoz, me pustulé
gendrore (Adapted from Ramakrishnan K, Salinas
RC, Agudelo Higuita NI. Skin and soft tissue infec-
tions. Am Fam Physician. 2015;92(6):474-483)
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Celuliti &shté infeksion i dermés sé thellé dhe
indit subkutan, me eritemé me kufij té paqarté
dhe progres mé gradual (Figura 3). Edhe kétu
streptokokét jané patogjenét kryesor, ndérsa
Staphylococcus aureus pérfshihet né rrethana té
vecanta si trauma, plagé ose pérdorim intravenoz
i drogave. Edhe celuliti pérfshihet né grupin e
non-purulent SSTI, me mbulim ndaj MRSA vetém
né prani té faktoréve té rrezikut.

Impetigo dhe ektima

Impetigo éshté njé infeksion shumé sipérfagésor
i epidermés, kryesisht tek fémijét, dhe paragitet
né formé jo-bullos (me krusta “ngjyré mjalti”)
ose bullos (me bula flacide té shkaktuara nga
toksinat eksfoliative té S. aureus). Ektima (Figura
4) pérfagéson formén mé té thellé dhe mé té
réndé té impetigos, me pérfshirje t& dermés
dhe formim té ulcerave gé shpesh l1éné mbresé.
Dallimi midis kétyre dy entiteteve éshté thelbésor
pér vlerésimin e ashpérsisé dhe zgjedhjen e
terapisé.

Abscesi, furunkuli dhe karbunkuli

Abscesi kutan pérkufizohet si njé koleksion
purulent i miré-kufizuar né dermé ose subkutis
dhe klasifikohet si purulent SSTI (Figura 1).
Trajtimi bazé éshté incision & drainage, ndérsa
antibiotikét shtohen vetém né rrethana té
caktuara. Furunkuli (Figura 2) éshté infeksion
purulent i folikulit té gimes, ndérsa karbunkuli
pérfagéson bashkimin e disa furunkujve dhe
shfaget mé shpesh tek pacientét me diabet.
Etiologjia éshté kryesisht stafilokoksike.

Infeksionet nekrotizuese té indeve té buta (NSTI)

NSTI pérbéjné njé grup té vecanté dhe shumé
té rrezikshém infeksionesh qgé shkatérrojné
fascién, subkutisin dhe/ose muskujt, me progres
té shpejté dhe mortalitet té larté. Tiparet klinike

Figura 3. Celulit i murit t& pérparmé abdominal,
i karakterizuar nga eritemé difuze dhe inflama-
cion. (Adapted from Ramakrishnan K, Salinas RC,
Agudelo Higuita NI. Skin and soft tissue infec-
tions. Am Fam Physician. 2015;92(6):474-483)

pérfshijné dhimbje disproporcionale, toksicitet
sistemik, bullae, nekrozé dhe anestezi té Iékurés.
Parimi themelor i menaxhimit éshté ndérhyrja
kirurgjikale urgjente; antibiotikoterapia éshté
shtesé e domosdoshme, por kurré zévendésuese
e kirurgjisé.

Diskutimi

Evolucioni i klasifikimit té infeksioneve té Iékurés
dhe indeve té buta (SSTI) reflekton nevojén
klinike pér njé sistem qé jo vetém pérshkruan
sémundjen, por edhe udhézon drejtpérdrejt
vendimmarrjen terapeutike. Qasja tradicionale
e ndarjes né “uncomplicated” dhe “complicated”
SSTI, e pérdorur gjerésisht pér dekada, ka
rezultuar shpesh e pagarté né praktiké, pasi nuk
pércaktonte qarté as patogjenin e mundshém,
as urgjencén e ndérhyrjes, e as nevojén pér
mbulim empirik té gjeré. Kjo ishte vecanérisht
problematike né kontekstin e urgjencés, ku
diferencimi i shpejté midis njé infeksioni
té thjeshté dhe njé gjendjeje potencialisht
kércénuese pér jetén éshté vendimtar.

Udhérréfyesi i IDSA 2014 pérfagéson njé piké
kthese duke e zhvendosur fokusin drejt njé
klasifikimi funksional, té bazuar né anatominé e
pérfshiré, praniné e gelbit dhe ashpérsiné klinike.
Kjo strukturé lejon gé termat kliniké té lidhen
drejtpérdrejt me patofiziologjiné e infeksionit
dhe, rrjedhimisht, me zgjedhjen e terapisé
empirike. Pér shembull, ndarja e qarté midis
SSTI purulente dhe non-purulente ka implikime
té drejtpérdrejta né nevojén ose jo pér mbulim
ndaj MRSA, duke kontribuar né pérdorimin mé
racional té antibiotikéve dhe né reduktimin e
presionit selektiv pér rezistencé.

Né kété kontekst, dallimi midis erizipelés
dhe celulitit merr réndési té vecanté klinike.
Megjithése kéto dy entitete shpesh pérdoren

Figura 4. Ektima (Fotografi nga pérvoja personale
e realizuar me leje té pacientit)

11



Revista

MJEKU

gabimisht si sinonime né praktikén e
pérditshme, ato pérfagésojné procese
anatomike  dhe  patofiziologjike té
ndryshme. Erizipela, si njé infeksion i
dermés sipérfagésore dhe sistemit limfatik,
karakterizohet nga kufij t&€ mprehté dhe
pérgjigje e shpejté inflamatore, ndérsa
celuliti pérfshin shtresa mé té thella dhe
ka njé ecuri mé difuze. Kjo ndarje nuk
éshté vetém akademike, por ndihmon
né parashikimin e ecurisé klinike dhe né
zgjedhjen e terapisé adekuate.

Né ményré té ngjashme, diferencimi midis
impetigos dhe ektimés éshté thelbésor
pér vlerésimin e ashpérsisé sé infeksionit,
vecanérisht né popullatén pediatrike.
Ndérsaimpetigo shpesh trajtohet me terapi
topike ose sistemike té shkurtér, ektima
kérkon vlerésim mé té kujdesshém dhe
trajtim mé agresiv pér shkak té pérfshirjes
sé dermés dhe rrezikut pér mbresézim. Kéto
dallime nénvizojné réndésiné e pérdorimit
té terminologjisé sé sakté klinike.

\

Figura 5. Erizipelé atipike (Fotografi nga
pérvoja personale e realizuar me leje té pa-
cientit)

Njé aspekt tjetér kritik i qasjes moderne
éshté theksimi i kontrollit té& burimit
né infeksionet purulente, vecanérisht
absceset. IDSA e vendos incisionin dhe
drenazhin si gur themel té trajtimit, duke
e konsideruar antibiotikoterapiné si shtesé
dhe jo gjithmoné té& domosdoshme. Kjo
pérfagéson njé ndryshim té réndésishém
nga praktikat mé té vjetra, ku antibiotikét
pérdoreshin shpesh né ményré rutine,
pavarésisht mungesés sé& pérfitimit té
provuar.

Infeksionet nekrotizuese té indeve té
buta pérbéjné skajin mé té réndé té
spektrit té& SSTI dhe ilustrojné garté kufijté
e antibiotikoterapisé. Si udhérréfyesit
amerikané ashtu edhe literatura evropiane
bien dakord se ndérhyrja kirurgjikale
urgjente éshté elementi vendimtar pér
mbijetesé, ndérsa antibiotikét shérbejné si
terapi mbéshtetése. Ky konsensus nénvizon
réndésiné e njohjes sé hershme klinike dhe
shmangien e vonesave diagnostike qé

Tabela 1.Klasifikimi klinik (model praktik i harmonizuar: IDSA + praktiké evropiane)

Véllimi 6
mund té kené pasoja fatale.

Né krahasim, gasja evropiane, e lidhur
me terminologjiné cSSTI dhe ABSSSI,
ruan njé fokus mé té forté né kontekstin
spitalor dhe né kompleksitetin e pacientit,
pérfshiré komorbiditetet dhe nevojén pér
terapi intravenoze. Megjithése kjo qasje
éshté mé pak e strukturuar né aspektin
operacional krahasuar me IDSA, ajo
plotéson perspektivén amerikane duke
theksuar réndésiné e vlerésimit holistik té
pacientit dhe té rrezikut vital.

Pérfundimet

Menaxhimi bashkékohor i infeksioneve té
Iékurésdheindevetébuta (SSTI) mbéshtetet
né njé pérdorim té sakté té terminologjisé
klinike dhe né njé qasje sindromike té
strukturuar, gé lidh anatominé e pérfshirg,
praniné e gelbit dhe ashpérsiné klinike me
vendimmarrjen terapeutike. Dallimi i garté
midis entiteteve si erizipela dhe celuliti,
impetigoja dhe ektima, si dhe identifikimi

Shkurtesat:SSTI - Skin and Soft Tissue Infections (infeksione té Iékurés dhe indeve té buta); I&D
- Incision and Drainage (incizion dhe drenazh);AB - antibiotiké;SIRS - Systemic Inflammatory
Response Syndrome, i pérkufizuar nga prania e >2 prej kritereve té méposhtme: temperaturé
>38°C ose <36°C, frekuencé kardiake >90/min, frekuencé respiratore >20/min ose PaCO, <32
mmHg, leukocite >12 000/mm?, <4 000/mm? ose >10% forma té papjekura;MIRSA - Methicil-
lin-resistant Staphylococcus aureus;NSTI - Necrotizing Soft Tissue Infections (infeksione nek-
rotizuese té indeve té buta);NF - Necrotizing Fasciitis (fasciti nekrotizues).

Sindroma Nén-ndarja Mild Moderate Severe / “red flags”
Purulent SSTI déshtim i I&D +
(absces, koleksion 1&D; pa shenja | shenja }[;Bé t?:f‘l}s{iso;
furunkul, purulent sistemike sistemike TP > S
st sl imunokomprometim;
dyshim NSTI
Non-purulent déshtim i trajtimit;
SSTIp pa koleksion 2 SIRS SIRS/shenja imunokomprometim;
. ... | purulent p sistemike dyshim pér infeksion
(erisipelé/celulit) .
t& thellé/nekrotizues
dhimbje
disproporcionale,
Nekrotizuese NF / s i i,
— — bullae/nekrozé,

(NSTI)

el toksicitet; kérkon

kirurgji urgjente +
AB té gjeré
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korrekt i infeksioneve purulente, non-purulente
dhe nekrotizuese, éshté thelbésor pér zgjedhjen
e terapisé empirike dhe pér parandalimin e
trajtimit té panevojshém ose té pamjaftueshém.

Udhérréfyesit moderné konvergojné né disa
parime kyce: vlerésimin sistematik té& ashpérsisé
dhe riskut té pacientit, kontrollin e hershém
dhe efektiv té burimit té infeksionit, pérdorimin
e antibiotikoterapisé sé synuar sipas sindromés
klinike dhe de-eskalimin racional bazuar né
pérgjigjen klinike dhe rezultatet mikrobiologjike.
Qasja e IDSA ofron njé strukturé operative té qarté

dhe té zbatueshme né praktikén e pérditshme,
vecanérisht né mjediset ambulatore dhe
urgjente, ndérsa literatura evropiane e pasuron
kété kornizé me theks né kontekstin spitalor,
kompleksitetin e pacientit dhe menaxhimin e
infeksioneve té rénda.

Integrimi i kétyre koncepteve mundéson trajtim
mé té sigurt, mé efektiv dhe mé racional té SSTI,
duke pérmirésuar rezultatet klinike dhe duke
kontribuar né pérdorimin e pérgjegjshém té
antibiotikéve.

Tabela 2. Antimikrobioterapia empirike

Aspekti

IDSA 2014

ESCMID / Europa (praktika e
dokumenteve)

Klasifikimi klinik

Klasifikim shumé operacional:
purulent vs non-purulent +
stratifikim i ashpérsisé (mild /
moderate / severe), i bazuar né
shenja sistemike (SIRS), déshtim
té terapisé dhe
imunokomprometim.

Qasje mé “hibride”: pérdor
ende uncomplicated vs
complicated / ABSSSI,
veganérisht né kontekst spitalor;
pér rrezikun vital thekson
ndarjen nekrotizuese vs jo-
nekrotizuese dhe urgjencén
kirurgjikale.

Terapia empirike

Pér SSTI non-purulente tipike
fokusohet né streptokoké;
mbulimi ndaj MRSA
rekomandohet vetém né prani
té faktoréve specifiké rreziku
(traumé penetruese, kolonizim
MRSA, IVDU, drenazh purulent,
SIRS).

Terapia empirike lidhet mé
ngushté me epidemiologjiné
lokale té MRSA dhe profilin
spitalor; pér cSSTI/MRSA
listohen opsione té shumta
anti-MRSA té pérdorshme né
Europé, né varési té skenarit
klinik.

SSTI té rénda dhe nekrotizuese

Rekomandon regjim empirike
shumé té gjeré (“ultra-broad”)
dhe ndérhyrje kirurgjikale
urgjente; pér fasciitin
nekrotizues streptokoksik
rekomandon penicillin +
clindamycin.

Thekson po aq fort debridimin
urgjent, antibiotiké té gjeré dhe
menaxhim intensiv (ICU); né
literaturén evropiane
nénvizohet pérdorimi i
kombinimeve qé mbulojné
infeksionet polimikrobike dhe
komponentin anti-toksiné kur
dyshohet streptokoku.

Roli i MRSA

MRSA trajtohet si faktor
vendimmarrés selektiv,
vecganérisht né SSTI purulente
dhe né SSTI non-purulente me
faktoré rreziku ose shenja
sistemike.

MRSA diskutohet gjerésisht né
kontekstin e cSSTI/ABSSSI dhe
infeksioneve spitalore, me njé
gamé mé té gjeré alternativash
terapeutike té pranuara né
praktikén evropiane.

Kohézgjatja e trajtimit

Pér celulit té pakomplikuar
rekomandon 5 dité trajtim, nése
ka pérmirésim klinik; zgjatje
vetém né mungesé té pérgjigjes.

Nuk jep zakonisht njé
kohézgjatje universale né njé
guideline té vetme; praktika
evropiane priret drejt kurseve
mé té shkurtra, kur ka pérgjigje
klinike dhe source control
adekuat, né frymén e antibiotic
stewardship.

Tabela 3. Etiologjia mikrobike tipike sipas sindromés

Sindroma

Patogjenét mé tipiké

Impetigo/ecthyma

S. aureus, S. pyogenes

Erisipela/celuliti tipik (non-purulent)

kryesisht streptokoké (p.sh. GAS); S. aureus
mé pak shpesh né celulit “klasik”

Absces/furunkul/karbunkul (purulent)

shpesh S. aureus (pérfshiré CA-MRSA sipas
epidemiologjis€)

NSTI polymicrobial (Type I)

miks aerob/anaerob (Enterobacterales,
streptokoké, anaerobg)

NSTI monomicrobial (Type II)

GAS; ndonjéheré CA-MRSA

Véllimi 6

Referencat:
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Abstrakti

Infeksionet fungale dermatofitike jané ndér
sémundjet mé té shpeshta té Iékurés né
nivel global, duke prekur rreth 20-25% té
popullatés botérore. Ato shkaktohen nga
dermatofite keratinofile té gjinive Trichophyton,
Microsporum dhe Epidermophyton, té cilat
infektojné lékurén, flokét dhe thonjté. Ato mund
té mbijetojné né shquama té njeriut pér 12
muaj. Faktoré si klima e ngrohté dhe e lagésht,
higjiena e pamjaftueshme, imunosupresioni
dhe kontaktet e shpeshta interpersonale luajné
rol té réndésishém né pérhapjen e kétyre
infeksioneve. Manifestimet klinike variojné nga
forma sipérfaqgésore, si tinea corporis, tinea cruris
dhe tinea pedis, deri te format mé té rénda, si
tinea capitis dhe onikomikoza. Diagnostikimi
bazohet né ekzaminimin klinik t& mbéshtetur
nga metoda diagnostike té ndryshme, ndérsa
trajtimi  pérfshin pérdorimin e antifungaleve
topikale dhe sistemike, né varési té lokalizimit
dhe ashpérsisé sé infeksionit. Diagnostikimi i
hershém dhe terapia adekuate jané thelbésore
pér parandalimin e komplikimeve dhe
pérmirésimin e prognozés klinike.

Qéllimi i punimit

Qéllimi i kétij punimi éshté té ofrojé njé
rishikim té pérmbledhur té infeksioneve
fungale dermatofitike, bazuar né literaturén
bashkékohore, me fokus né epidemiologjing,
manifestimet klinike, metodat diagnostike dhe
strategjité terapeutike, me synim pérmirésimin e
kuptimit klinik dhe menaxhimit optimal té kétyre
infeksioneve.

Hyrje

Infeksionet fungale dermatofitike pérfagésojné
njé grup té réndésishém té sémundjeve
infektive té l€kurés, té shkaktuara nga kérpudha

Tabela 1. Llojet e infeksioneve Tinea

Tinea ‘ Lokalizimi
Tinea capitis Flokét e skalpit
Tinea corporis Lékura e trupit
Tinea faciei Fytyra

. . Zona inguinale (kémbé
Tinea cruris

dheijé)

Tinea pedis Kémba, ndér gishta
Tinea manuum Doré

Tinea unguium Thonjté e duarve ose

(Onikomikoza) kémbéve
Tinea barbae Zona e mjekrés dhe
fages

Véllimi 6

keratinofile qé i pérkasin gjinive Trichophyton,
Microsporum dhe Epidermophyton. Kéta
mikroorganizma kané aftési té vecanté pér té
shfrytézuar keratinén si burim ushqgimi, duke
infektuar indet e keratinizuara té trupit, si dhe
stratum corneum té lékurés, flokét dhe thonjté. Si
rezultat, dermatofitozat manifestohen klinikisht
me njé spektér té gjeré lezionesh inflamatore, té
njohura kolektivisht si tinea. [3]

Dermatofitozat jané ndér infeksionet mé
té shpeshta té |ékurés né mbaré botén dhe
pérbéjné njé problem té réndésishém Kklinik.
Faktorét predispozues pérfshijné lagéshtiné e
zgjatur té |ékurés, mikrotraumat, pérdorimin e
veshjeve dhe képucéve té ngushta, higjienén e
pamjaftueshme, kontaktin e drejtpérdrejté me
individé té infektuar ose kafshé, si dhe gjendjet
e imunosupresionit. Kéta faktoré favorizojné
kolonizimin dhe pérhapjen e dermatofiteve né
sipérfagen e lékurés.

Manifestimet klinike té dermatofitozave varen
nga lokalizimi anatomik dhe pérfshijné forma té
ndryshme, si tinea capitis, tinea corporis, tinea
cruris, tinea pedis dhe tinea unguium. Cdo formé
paraget karakteristika morfologjike specifike,
duke filluar nga lezionet anulare eritematoze me
deskuamim periferik, deri te démtimet kronike
té thonjve dhe inflamacioni i thellé i folikulit
té flokut. Njohja e sakté e tipareve klinike, sé
bashku me pérdorimin e metodave laboratorike
ndihmése, éshté thelbésore pér vendosjen e
diagnozés sé sakté dhe pérzgjedhjen e terapisé
adekuate. Trajtimi efektiv dhe i hershém i
dermatofitozave luan rol ky¢ né parandalimin e
komplikimeve, reduktimin e transmetimit dhe
pérmirésimin e cilésisé sé jetés sé pacientéve.
[3,4]

Metodologjia

Ky punim éshté realizuar si rishikim i literaturés,

] Karakteristikat kryesore

Luspa epidermale, prania e hifave né floké; mund
té shfagen vezikula dhe inflamacion akut

Lesione rrumbullake, me kufi aktiv, skugje dhe
luspa

Lesione anulare, eritemato- skuamoze, me kufi
aktiv dhe gendér té pastér

Lesione té kuge, me kufi té ngritur, luspa

Skugje, luspa, plasaritje, ndonjéheré vezikula

Hiperkeratotike, skugje, luspa

Pllaka e thoit e trashg, e brishté, ngjyré e verdhé
ose kafe

Lesione inflamatore, skugje dhe luspa
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me géllim té analizimit té té dhénave mbi
infeksionet fungale dermatofitike duke u bazuar
kryesisht né artikuj shkencoré té pérzgjedhur me
kujdes maksimal nga té dhénat ndérkombétare
si dhe né literaturé bashkékohore. Burimet jané
listuar né kapitullin e referencave dhe jané té
cituara né tekst.

Epidemiologjia

Infeksionet dermatofitike jané ndér sémundjet
mé té shpeshta té Iékurés né nivel global,
vecanérisht né zonat me klimé té ngrohté dhe
té lagésht. Faktoré si higjiena e pamjaftueshme,
lagéshtia, kontaktet me persona ose kafshé té
infektuara dhe pérdorimi i képucéve té mbyllura
favorizojné pérhapjen. Infeksionet prekin té
gjitha grupmoshat; tinea capitis éshté mé e
zakonshme tek fémijét, ndérsa tinea pedis dhe
tinea unguium tek té rriturit. Prevalenca rritet
me moshén, praniné e sémundjeve kronike dhe
¢rregullimet e imunitetit. [1]

Etiologjia

Infeksionet ~ shkaktohen  nga
keratinofile té gjinive:

kérpudha

«Trichophyton
«Microsporum
-Epidermophyton

Kéto kérpudha nuk infektojné mukozén, por
kolonizojné indet e pasura me keratiné: Iékurén,
flokét dhe thonjté. Disa speciet antropofile
infektojné vetém njerézit, ndérsa té tjera
zoonotike origjinén e kané nga kafshét, por
mund té transmetohen tek njerézit. [4]

Klasifikimi

Dermatofitet mund té klasifikohen sipas disa
kritereve: [3,4]

1.Lloji i infeksionit sipérfagésor:

olnfeksione té Iékurés (tinea corporis, tinea

Véllimi 6

cruris, tinea pedis)
olnfeksione té flokéve (tinea capitis)

olnfeksione té thonjve (tinea unguium /
onikomikoza)

2.Bazuar né vendin e origjinés:
oAntropofile - kryesisht njeréz
oZoonotike - nga kafshét

oGjeofile - nga toka

3.Bazuar né llojin e hyzimit té flokut:
oEndothrix - sporet brenda fijes sé flokut
oEctothrix - sporet jashté fijes sé flokut
Klasifikimi klinik

Termi “tinea” i referohet infeksionit fungal.
Zakonisht klasifikohet sipas regjionit té trupit
gé preket. Dermatofitet, t& njohura gjithashtu
si kérpudha “ringworm fungi’, shkaktojné njé
spektér té& ndryshém té manifestimeve klinike
gé ndryshojné sipas lokacionit dhe specieve té
pérfshira. Njohja e detajeve té shumta té ¢do
forme nuk éshté e domosdoshme, pasi gé té
gjitha dermatofitet pérgjigjen né ményré té
ngjashme ndaj trajtimeve topikale dhe orale.
Eshté e réndésishme té njihen karakteristikat
e pérgjithshme té inflamacionit né regjionet e
ndryshme té trupit dhe t&€ mund té interpretohet
sakté njé preparat me hidroksid kaliumi (KOH)
nga lékura, flokét ose thonjté. Identifikimi i
specieve pérmes kulturés laboratorike éshté
i nevojshém vetém pér infeksionet e skalpit,
infeksionet inflamatore té Iékurés dhe disa
infeksione té thonjve. [3,4]

Kufiri aktiv - Njé tipar shumé karakteristik i
inflamacionit éshté kufiri aktiv i infeksionit,
ku gjendet numri mé i madh i hifeve. Kjo zoné
pérfagéson vendin mé té pérshtatshém pér
té marré njé mostér pér ekzaminim me KOH.
Zakonisht, kufiri aktiv éshté skuamoz, i kuq dhe

Figura 1. Tinea pedis. Kufiri éshté i skuqur, me luspa dhe lehtésisht i ngritur mbi sipérfagen e Iékurés.
Zona gendrore éshté shpesh mé e celét krahasuar me lIékurén normale pérreth (Habif TP. Clinical Derma-
tology: A Color Guide to Diagnosis and Therapy. 7th ed.).
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lehtésisht i ngritur. Kur inflamacioni éshté
intensiv, mund té shfagen vezikula. [3]

Prezantimi klinik

Tinea capitis - shfaget me luspa epidermale
né skalp, shpesh té pérziera me hifa né
floké. Kufiri i lezionit éshté aktiv, i kuq
dhe i ngritur, dhe ndonjéheré mund té
shfagen vezikula dhe inflamacioni akut.
Rrallg, infeksioni mund té zhvillohet né
kerion, gé paraget njé masé inflamatore e
dhimbshme me pucrra dhe pus. Né raste té
ndryshme mund té shogérohet me alopeci.

Tinea corporis - paraqgitet si lesione
rrumbullake ose ovale me kufi aktiv té
kug dhe luspa epidermale né periferiné
e lezionit, ndérsa zona gendrore shpesh
duket mé e celét. Infeksioni shogérohet
me kruarje té lehté dhe ka tiparin klasik té
“krimbit unazor”.

Tinea faciei - shfaget né fytyré me
karakteristika té ngjashme me tinea
corporis, por mé delikate. Kufiri i lezionit
éshté aktiv, me luspa dhe shpesh skugje.
Infeksioni mund té pérkegésohet nga
rruajtja ose ekspozimi né diell.

Tinea cruris - prek zonén inguinale dhe
ijét, duke shfaqur lesione té kuge me kufi
té ngritur dhe luspa té holla. Pacientét
raportojné kruarje dhe ndonjéheré djegie,
dhe infeksioni é&shté mé i zakonshém tek
meshkujt. Ky lloj mund té shogérohet me
tinea pedis.

Tinea pedis - paragitet né kémbé me
plasaritje, luspa dhe skugje ndérgishtore,
ndonjéheré té shogéruara me vezikula
ose makula inflamatore. Hapésira e katért
ndérmjet gishtave preket mé sé shpeshti.

Tinea manuum - shfaget né doré: e thaté,
difuze dhe skuamoze. Zakonisht preket
njéra doré dhe dy kémbét ose anasjelltas.

Tinea unguium ose onikomikoza - prek
thonjté e duarve ose kémbéve dhe
shfaget me pllaka té trasha, té brishta,

P S

Figura 2. Tinea corporis(Habif TP. Clinical Derma-

ngjyré té verdhé ose kafe. Kufijté e pllakés
shpesh jané té pagarta, dhe mund té keté
deformim té thoit. Ky infeksion mund té
shkaktohet nga dermatofite ose myk jo-
dermatofitik si Scopulariopsis.

Tinea barbae - prek zonén e mjekrés dhe
faget tek meshkujt, duke shfaqur lesione
inflamatore me skugje dhe luspa. Si dhe
shogérohet me infeksion té thellé té
folikujve. Né disa raste mund té shfagen
pustula. [3,4,5,6].

Metodat diagnostikuese

"

Pérgatitja e preparatit “Wet Mount
me Hidroksid Kaliumi (KOH) - Testi
mé i réndésishém pér diagnostikimin
e infeksioneve dermatofitike  éshté
vizualizimi i drejtpérdrejté nén mikroskop i
hifave té degézuara né materialin keratinik.

Marrja e materialit - Marrja e materialit klinik
realizohet nga I€ékura, thonjté dhe flokét.
Nga lékura, merren luspa nga periferia e
lezionit me bisturi nr. 15, dhe vendosen
né pjaté pér ekzaminim mikroskopik.
Nga thonjté, mblidhet debris keratinoz
me bisturi ose kireté té vogél. Nga flokét,
mostrat merren me epilim té gimeve té
thyera me pincé ose mbajtése gjilpére,
si dhe nga luspat e zonés pérreth, té cilat
vendosen né pjaté pér ekzaminim.

Ekzaminimi  mikroskopik -  Preparati
analizohet me kujdes duke skanuar téré
sipérfagen nén lamelé me zmadhim té ulét,
ndérsa prania e hifave konfirmohet me
objektiv x40.

Ngjyrimet speciale - Né rastet kur
identifikimi i hifave éshté i véshtiré pér
shkak té artefakteve, mund té pérdoret
Chlorazol, ngjyrimi fungal Swartz Lamkins
ose boja blu e Parkerit, kéto ngjyrosin
murin gelizor té hifave dhe i béjné ato té
dukshme, duke rritur saktésiné diagnostike.

Kultura fungale - Kultura fungale éshté e
nevojshme né infeksionet e flokéve dhe
thonjve. Infeksionet e skalpit tek fémijét
shpesh kané origjiné zoonotike, ndaj
identifikimi i patogjenit ndihmon né
gjurmimin dhe trajtimin e burimit shtazor,
duke parandaluar pérhapjen e métejshme
té infeksionit. [3,6,5].

Trajtimi

Trajtimi i tineave bazohet né lokalizimin,
shtrirjen e infeksionit dhe gjendjen e
pacientit.  Infeksionet  sipérfagésore
té kufizuara trajtohen me antifungalé
topiké, si azole (klotrimazol, mikonazol,
ketokonazol) ose alilamina (terbinafing),
té aplikuara 1-2 heré né dité pér 2-4 javé.
Infeksionet e gjera, té thella, kronike,

tology: A Color Guide to Diagnosis and Therapy.

7th ed.).
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rezistente, si dhe tinea capitis dhe
onikomikoza, kérkojné terapi sistemike
orale, me terbinafing, itrakonazol,
flukonazol sipas dozave dhe kohézgjatjes
specifike pér secilén formé klinike. Trajtimi
shogérohet me masa higjienike, tharje té
miré té Iékurés, shmangie té lagéshtisé dhe
dezinfektim té veshjeve dhe képucéve pér
té parandaluar riinfektimin. [1,2,3,4].

Rezultatet

Té dhénat nga literatura tregojné se
dermatofitozat jané ndér infeksionet mé té
shpeshta té Iékurés, me pérhapje té gjeré
né popullaté. Ato pérfshijné tinea pedis,
tinea corporis, tinea cruris, onikomikozén
dhe tinea capitis. Metodat laboratorike,
vecanérisht mikroskopia direkte dhe
kultura fungale, sigurojné konfirmim té
besueshém diagnostik. Trajtimi adekuat,
topik ose sistemik sipas rastit, shoqérohet
me shkallé té larté shérimi dhe ulje té
rikthimit.

Diskutimi

rDermatofitozat  paragesin  sfidé  té
vazhdueshme pér shkak té prevalencés
sé larté, transmetueshmérisé  dhe
persistencés. Faktorét ambientalé dhe
individualé ndikojné ndjeshém né shfagjen
dhe ecuriné e infeksionit. Zbatimi i
protokolleve té standardizuara diagnostike
dhe terapeutike, t& kombinuara me masa
parandaluese dhe edukim shéndetésor,
pérmiréson ndjeshém rezultatet klinike
dhe redukton pérhapjen.

Pérfundimi

Dermatofitozat pérfagésojné njé problem
té réndésishém shéndetésor publik si dhe
kané ndikim té konsiderueshém né cilésiné
e jetés sé pacientéve. Pérparimet e fundit né
diagnostiké, pérfshiré teknikat molekulare,
kané pérmirésuar ndjeshém saktésiné dhe
shpejtésiné e identifikimit té patogjenéve.
Dermatofitozat kérkojné gasje té integruar
diagnostike dhe terapeutike. Diagnostikimi
i hershém, trajtimi i individualizuar dhe
masat higjieno-dietike jané kyce pér
kontrollin e sémundjes dhe parandalimin
e rikthimit.
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Abstrakti

Sindroma Netherton éshté njé sémundje e rrallé
gjenetike gé trashégohet né ményré autosomale
recesive, e cila prek lékurén, flokét dhe sistemin
imunitar. Ky rast klinik paraget diagnostikimin dhe
menaxhimin e njé pacienti mashkull 4-vjecar, te i
cili né lékuré jané shfaqur ndryshime té lezione-
ve eritemo-skuamoze me kufij serpigjinoz, si dhe
ndryshime karakteristike té flokéve né mikroskop-
im. Diagnostikimi éshté bazuar né tablon klinike,
IgE té larté, floké té brishté e té rrallé, peshé dhe
gjatési nén normale, si dhe intolerancé ushqi-
more. Trajtimi u bazua né terapi lokale dhe orale,
menaxhim multidisiplinor dhe né planifikimin e
menaxhimit afatgjaté. Diagnostikimi i hershém
dhe kontrollat multidisiplinore jané thelbésore
pér uljen e mortalitetit dhe morbiditetit.

Hyrje

Sindroma Netherton éshté njé sémundje e rrallé
gjenetike gé trashégohet né ményré autosomale
recesive e cila prek Iékurén, flokét (trichorrhexis
invaginata) dhe sistemin imunitar [9,3]. Sindro-
ma Netherton éshté rezultat i mutacioneve né
gjenin SPINK gé ndodhet né kromozomin 5Q32
[3]. Ajo shfaget gé né lindje ose né muajt e paré
té jetés dhe shumica e pacientéve shfagin nivele
té larta té imunoglobulinés E dhe hipereozinofilit,
té asociuara me dermatitin atopik, rinitin alerg-
jik, alergjité ushgimore dhe astmén [3]. Nga té
gjitha ndryshimet né Iékuré qé paragiten sipas
prevalencés né sémundjet gjenetike, Sindroma
Netherton dyshohet té ndodhé vetém né 1 né
200,000 lindje né nivel botéror [4,9,7]. Njé person
duhet té trashégojé nga prindérit e tij biologjik
dy mutacione né gjenin SPINK5 pér té pasur sé-
mundjen [10]. Prandaj, rreziku i bartjes sé sindro-
mit éshté prezent né ¢do lindje dhe nuk pércak-
tohet nga gjinia. Sindroma Netherton éshté mé
e zakonshme tek individét me prindér biologjik
me lidhje konsanguine (martesa brenda familjes)
[1,2]; prandaj éshté mé e pranishme né rajonet
ku martesat konsanguine jané mé té zakonshme,
pérfshiré Lindjen e Mesme, Aziné Peréndimore,
dhe Afrikén Veriore [6].

Figura 1. Lezione eritomatoze té pérhapura né
trup
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Prezantimi i rastit

Pacienti, mashkull 4 vjecar, paraqgitet né Klinikén
Dermatovenerologjike té Qendrés Klinike Uni-
versitare té Kosovés mé daté 05.11.2025. Nga ek-
zaminimi objektiv i fémijés, vérehen ndryshime té
theksuara né Iékurén e fytyrés, kokés dhe trupit, té
cilat ndryshime manifestohen me skugje, luspim,
té pércjella me kruarje. Né Iékurén e kokés dhe qa-
fés vérehen zona eritemo-skuamoze me skuama
ngjyré té bardhé-gri. Ndérsa né sipérfagen e trupit
ka lezione eritematoze té pérhapura me forma an-
ulare dhe policiklike, té cilat ndonjéheré konfluo-
jné me njéra-tjetrén. Nga heteroanamneza e mar-
ré nga prindérit evidentohet se ndryshimet kané
filluar gé né tre-mujorin e paré té jetés dhe jané
pérkegésuar né moshén 2 vjecare me episode té
vazhdueshme pérmirésimi dhe pérkeqésimi pa u
arritur té jeté zbuluar sémundja. Dy javé para hos-
pitalizimit fémija ka shfaqur pérkeqésim progresiv
té gjendjes sé pérgjithshme ku éshté referuar pér
trajtim té nivelit terciar.

Diagnostikimi

Pacienti hospitalizohet pér heré té paré né klinikén
dermatologjike pér hulumtim dhe diagnostikim
té sémundjes. Né momentin e pranimit, i kryhet
testi pér nivelin e IgE-totale, i cili rezulton mbi
5000 IU/ml. Gjithashtu, pozitiv rezultojné edhe
IgE-specifike inhalatore dhe ushgimore ndaj glu-
tenit, laktozés, pluhurit, vezéve, karotave dhe pa-
tateve. Né ekzaminimin fizik u evidentuan lezione
eritemato-skuamoz té pérhapura né téré trupin.
Pélgimi i informuar u marr nga prindérit pér pub-
likimin e kétij raporti dhe fotografive shogéruese,
dhe informacioni i pacientit u anonimizua.

Ekzaminimi i urinés: e kthjellét, e verdhé.

Sedimenti i urinés: 1-2 leukocite, 3-4 geliza epite-
liale.

Sedimenti i gjakut: <22.

Pacientit i merren edhe strishot nga gryka - rezu-
[tati negativ.

Strisho nga hunda, veshi dhe I[ékura: Prezent

Lezione eritemo - skuomoze né

Figura 2.
regjionin e fytyrés
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Koha e gjakderdhjes: 1.40 minuta, dhe koha e ko-
agulimit: 7 minuta.

Mikozat: negative.

Gjaté géndrimit né kliniké, konsultohen mjeké
specialisté: alergolog-imunolog, gastroenterolog
pediatrik dhe oftalmolog, pasi sémundja kérkon
gasje multidisiplinore. Né fund, organizohet kon-
sulté me kirurgun e fémijéve dhe kirurgun plastik
pér marrjen e materialit nga lékura (biopsia).

Raport i biopsisé

Pérshkrimi histologjik: Epidermisi tregon shenja
té akantozés dhe hiperplazisé psoriasiforme me
para-keratozé fokale. Né dermisin papilar vihen
re disa struktura mikrovaskulare hiperemike dhe
vatra infiltrative limfocitare perivaskulare. Vecorité
histologjike i pérgjigjen diagnozés sé referuar
klinike si Sindroma Netherton.

Trajtimi

Pacientit iu pérshkrua terapia lokale dhe orale
duke administruar anti-histaminiké, antibiotiké,
kortikosteroid, emolienté-hidratues, epitelizu-
es dhe vitamina. U marr anamneza edhe nga
prindérit té cilét theksuan se ai ishte fémija i paré
i lindur pa komplikime gjaté shtatzénis€, dhe se
lindja u krye né ményré normale. U kérkua nga
prindérit gé té verifikonin nése kishin martesé
konsanguine (brenda familjare); njé gjé té tillé ata
e mohuan.

Diskutimi

Pacienti u hospitalizua né Klinikén Dermatologjike
té Qendrés Klinike Universitare pa diagnozé para-
prake. Ai kishte shfaqur simptoma té ngjashme
gé nga lindja, me pérkegésime dhe pérmirésime
té herépashershme. Pas marrjes sé anamnezés,
analizat laboratorike treguan alergji ushgimore
dhe nivel té rritur té IgE-sé. Pacienti gjithashtu
kishte defekte né trungun e flokéve (trichorrhex-
is invaginata) dhe zhvillim té ngadalshém gé nuk

Figura 3. Pamje e pérgjithshme e pérfshirjes sé
|ékurés me lezione té shumta eritematoze
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pérputhej me moshén. Gjatésia e tij ishte 80 cm,
é éshté nén normat e pritura prej 99-106 cm pér
kété grupmoshé. Po ashtu, pesha e tij ishte 8.8
kg, pra nén normat prej 15-19 kg pér kété grup-
moshé. Kéto shenja rrisin dyshimin pér Sindromén
Netherton.

Pérfundimi

Pacienti, gjaté géndrimit né kliniké, u trajtua pér
ndryshimet |ékurore me karakter atopik, té€ ng-
jashme me erythrodermine. Gjaté géndrimit né
kliniké, u bé pérshkrimii terapisé simptomatike,
e cila u monitorua vazhdimisht nga ana klinike
dhe laboratorike. Gjaté kohés sé hospitalizimit,
u vérejtén pérmirésime té dukshme né gjendjen
e pérgjithshme té pacientit. Ai u lirua nga klinika
né njé gjendje té stabilizuar, me rekomandim pér
vazhdimin e terapisé dhe pér kontrolle té rreg-
ullta dermatologjike dhe multidisiplinore. Nd-
jekja multidisiplinore dhe mbéshtetja psikolog-
jike jané thelbésore pér menaxhimin optimal té
sémundjes. Studimet e méparshme gjithashtu
tregojné se pérdorimi i terapisé biologjike éshté
efikas dhe i sigurt pér trajtimin e sindromés Neth-
erton (Pontone et al., 2022; Morizane et al., 2025).

Prindérit u késhilluan pér analizé gjenetike
(SPINK5 gene sequencing/mutation analysis).
Prindérve gjithashtu iu rekomandua té konsulto-
hen me specialisté té gjenetikés mjekésore para
planifikimit té shtatzénisé sé ardhshme. Prindérit
u késhilluan pér analizé gjenetike (sekuencimin e
gjenit SPINK5/analizén e mutacioneve). Prindérve
gjithashtu iu rekomandua té konsultoheshin me
specialist té gjenetikés mjekésore para planifikim-
it eventual té shtatzénisé sé ardhshme.

Figura 4. Ndryshime né |ékurén e kokés me prani
té zonave eritemo-skuamoze
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Tabela 1. Ekzaminimet laboratorike

Data Rbc |Mc |Het |Plt |Pd |Pct |Lpc |Wb |Hg |Mc | Mch |Ly | Gra
v w I c m h c m n

S5.11.25 |48 | 74535 (21 |94 |01 |93 |187 126 |262]352 |67 |10.7
1 9 7 4

7.11.25 |47 | 74235 |13 |10, | 0.1 |13.7| 113|125 |26.1|352 |30 |75
8 5 7 5 0

11.11.2 |42 | 744 |31. |15 |10. |01 |13.2|18 11.2 [ 26.5]35.7 |65 | 10.1

5 4 5 3 5 1

15.11.2 | 4.8 | 81.7[39. |42 22.3 (130 |26.6]26.6 |227|3.2

5 9 9

DATA GLU | CREA |UREA |CHOL | TRIG | ALT |AST |LDH |CRP

06.11.2025 | 4.44 304 7.09 3.86 1.33 2552 4422 |\ <25

Tabela 2. Ekzaminime plotésuese
DATA PTH TSH FT3 FT4 Anti-TPO
06.11.2025 22.5 pg.ml 5.39 nlUmL | 10.6pmol|L 20.7 pmol\L. | 25.31U|mL
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Abstrakti

Alopecia areata (AA) éshté njé sémundje inflam-
atore autoimune kronike e folikulit té flokut, e
karakterizuar nga humbje e papritur, jo-cikatri-
ciale e flokéve né skalp, fytyré ose zona té tjera
té trupit. Etiologjia e saj éshté multifaktoriale
dhe pérfshin predispozicionin gjenetik, faktorét
mjedisoré dhe aktivizimin e pérgjigjes imunitare
gelizore, kryesisht té ndérmjetésuar nga limfoc-
itet T citotoksike. Né vitet e fundit, pérparimet
né kuptimin e patogjenezés sé sémundjes kané
cuar né zhvillimin e terapive té synuara, vecanér-
isht inhibitoréve té Janus kinazés (JAK), té cilét
kané treguar rezultate premtuese né rikthimin e
flokéve dhe kontrollin e inflamacionit. Ky artikull
rishikues paraget njé pérmbledhje té pérditésuar
mbi epidemiologjiné, patogjenezén, manifes-
timet klinike, diagnozén dhe opsionet terapeu-
tike té alopecisé areata, me fokus té vecanté né
efektivitetin, siguriné dhe aspektet psikologjike
té terapisé me inhibitoré JAK [1,4].

Hyrje

Alopecia areata éshté njé sémundje autoimune
jo-cikatriciale qé prek folikulat e flokéve dhe
manifestohet me humbje té lokalizuar ose té
pérgjithésuar té flokéve. Sémundja mund té
shfaget né ¢do moshé, por mé shpesh diagnos-
tikohet né fémijéri dhe tek té rinjté. Megjithése
nuk pérbén rrezik pér jetén, alopecia areata ka
ndikim té konsiderueshém né cilésiné e jetés sé
pacientéve pér shkak té pasojave estetike dhe
psikosociale, duke u shogéruar shpesh me ankth,
depresion dhe ulje té vetévlerésimit [2,5].
(A)

CD8+NKG2D+ T cell

L &

v/
X
IFNy
'Y @A NKG2D TCR
A
b ?\ \ e Antigen
% YTofacitinib r -\
N\ ANV 0
R [ N - Baricitinib
-~ - Ruxalitinib NKGZD MHC |
MZDL _ —= Deururoliinio Vi
l 1L-T5Ra Ea
/d_._.\' IL-15
ab Gﬂ: Nucleus
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Trajtimet tradicionale kané pasur efikasitet té
kufizuar, vecanérisht né format e moderuara dhe
té rénda té sémundjes. Zbulimi i rolit gendror té
rrugés sé sinjalizimit JAK/STAT né patogjenezén e
alopecisé areata ka hapur perspektiva té reja ter-
apeutike, duke e béré kété patologji njé model té
réndésishém pér mjekésiné e synuar né derma-
tologji [4,6].

Epidemiologjia

Prevalenca globale e alopecisé areata vlerésohet
rreth 0.1-0.2% né popullatén e pérgjithshme,
ndérsa rreziku gjaté jetés arrin aférsisht 2%. Sé-
mundja prek té dy gjinité né ményré té barabarté,
megjithése né moshat pediatrike éshté raportu-
ar njé dominancé e lehté mashkullore. Forma
mé e shpeshté klinike éshté alopecia areata e
lokalizuar, ndérsa alopecia totalis dhe alopecia
universalis jané mé té rralla, por shogérohen me
prognozé mé té pafavorshme [2,5].

Faktorét mjedisoré, si stresi psikologjik, infeksio-
net virale, traumat fizike dhe ndryshimet hor-
monale, konsiderohen si nxités t&€ mundshém té
shfagjes ose pérkeqésimit té sémundjes tek indi-
vidét me predispozicion gjenetik [2,3].

Etiologjia dhe patogjeneza

Alopecia areata éshté njé sémundje autoimune e
ndérmjetésuar nga gelizat T, ku sistemi imunitar
humbet tolerancén ndaj antigjeneve té folikulit
té flokut. Né kushte normale, folikuli i flokut ka
njé mbrojtje imunitare qé parandalon aktivizimin
e pérgjigjes inflamatore. Né alopeciné areata, ky
mekanizém prishet, duke lejuar infiltrimin e lim-

(B)

~
N \ \
Ritlecitinib ~ Abrocitinib ~ Brepocitinib
Upadacitinib
Ivarmacitinib

Figura 1. Mekanizmi i inhibitoréve JAK né alopecia areata (AA).(https://www.researchgate.net/figure/
Schematic-diagram-of-the-mechanism-of-JAK-inhibitors-for-the-treatment-of-AA-A-B_fig1_392108812)
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fociteve T CD8X dhe CD4H rreth folikulit té flokut,
vecanérisht né pjesén e poshtme té tij [3,6].

Citokinat proinflamatore, kryesisht interferoni-y
(IFN-y) dhe interleukina-15 (IL-15), luajné njé
rol ky¢ né inicimin dhe mbajtjen e procesit in-
flamator né alopeciné areata. Aktivizimi i kétyre
citokinave ndérmjetésohet pérmes rrugés sé
sinjalizimit JAK/STAT, e cila ¢on né prishjen e me-
kanizmave mbrojtés imunitaré té folikulit té flo-
kut dhe né ndérprerjen e ciklit normal té rritjes
sé tij. Studimet gjenetike kané identifikuar aso-
ciime té réndésishme me gjene té kompleksit
HLA, si dhe me gjene té tjera imunorregulluese,
pérfshiré PTPN22 dhe IL2RA, duke pérforcuar
natyrén autoimune dhe bazén imunogjenetike
té sémundjes [3,6].

Manifestimet klinike

Forma mé e zakonshme klinike manifestohet me
humbije té flokéve né pllaka té rrumbullakéta ose
ovale, me kufij té qarté dhe |ékuré té paprekur.
Né format mé té avancuara, sémundja mund té
pérparojé drejt humbjes sé ploté té flokéve té
skalpit (alopecia totalis) ose humbjes sé té gjithé
gimeve té trupit (alopecia universalis) [5].

Ndryshimet e thonjve, pérfshiré brishtési dhe
onikolizé, jané té shpeshta dhe pérbéjné shen-
ja mbéshtetése diagnostike. Ndérkohé, ndikimi
psikologjik i sémundjes éshté shpesh i theksuar,
vecanérisht né pacientét me pérfshirje té gjeré té
flokéve [2,5].

Diagnoza dhe diagnoza diferenciale

Diagnoza e alopecisé areata éshté kryesisht
klinike. Trikoskopi pérbén njé mjet diagnostik té
vlefshém, duke evidentuar shenja tipike si pikat
e verdha, pikat e zeza, gimet né formé pikécu-

ditése dhe gimet e thyera. Biopsia e Iékurés kry-
het rrallé dhe rezervohet pér raste atipike [5,6].

Diagnoza diferenciale pérfshin telogen effluvi-
um, trikotilomaniné, lupusin eritematoz diskoid
dhe dermatofitozat e skalpit [5].

Trajtimi

Qasja terapeutike né alopeciné areata varet
nga shtrirja dhe ashpérsia e sémundjes. Kor-
tikosteroidét topiké ose intralezionalé mbeten
terapia e linjés sé paré pér format e lehta dhe té
moderuara. Minoksidili pérdoret shpesh si ter-
api ndihmése pér té stimuluar rritjen e flokéve,
ndérsa trajtimet imunosupresive sistemike rezer-
vohen pér raste rezistente. Pér rastet qé nuk rea-
gojné ndaj terapive konvencionale, terapia me
Janus kinazat (JAK) ka dalé si njé opsion i ri dhe
efektiv [6,7].

Roli i Janus Kinazave (JAK)

Janus kinazat jané enzima intracelulare gé luajné
rol ky¢ né transmetimin e sinjaleve té citokinave
pérmes rrugés JAK/STAT, e cila rregullon inflama-
cionin, pérgjigjen imune dhe proliferimin gelizor.
Né alopecia areata, hiperaktivizimi i késaj rruge
¢on né pérgjigje autoimune té drejtuar kundér
folikulit té flokut, duke e béré bllokimin e saj njé
strategji terapeutike té arsyeshme dhe efektive
[4,8].

Inhibitorét e Janus Kinazés

Inhibitorét JAK pérfagésojné njé risi té réndé-
sishme né trajtimin e alopecisé areata. Tofaci-
tinibi (JAK1/JAK3), ruksolitinibi (JAK1/JAK2) dhe
baricitinibi (JAK1/JAK2) kané treguar efikasitet té
larté né rikthimin e flokéve tek pacientét me for-
ma té moderuara dhe té rénda té sémundjes. Ba-
ricitinibi éshté aktualisht i aprovuar pér trajtimin

Figura 2. Vecorité trikoskopike té alopecisé areata (AA).a-b) Faza aktive me pika té verdha, pika té zeza
dhe gime té thyera; c-d) Pas trajtimit, shfagen gime té reja, pérfshiré gime spirale dhe velluse.(https://
www.researchgate.net/figure/Trichoscopy-features-of-alopecia-areata-AA-a-Acute-phase-of-a-female-

patient-with_fig3_353959227)
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e alopecisé areata té réndé, duke demonstruar Referencat:
pérmirésim domethénés klinik né studimet e
fazés sé treté [4,8].

Monitorimi para dhe gjaté terapisé me JAK-in-
hibitoré

Pér shkak té efekteve té mundshme sistemike,
éshté i domosdoshém monitorimi i rregullt:

*Hemogram

<AST/ALT

«Profil lipidik

«Screening pér tuberkuloz latent

«Screening pér hepatit B dhe C

Vlerésim i rrezikut kardiovaskular [4,9]
Prognoza dhe pérgatitja psikologjike e pacientit

Ecuria e alopecisé areata éshté e paparashi-
kueshme dhe shpesh karakterizohet nga peri-
udha pérmirésimi klinik dhe rikthimi. Pas ndér-
prerjes sé terapisé me inhibitoré JAK, ekziston
mundésia e relapsit. Pér kété arsye, pacientét
duhet té pérgatiten psikologjikisht dhe té infor-
mohen garté pér natyrén kronike té sémundjes.
Mbéshtetja psikologjike dhe edukimi i pacientit
jané thelbésore pér menaxhimin afatgjaté dhe
pér ruajtjen e mirégenies mendore [2,5,9].

Pérfundim

Alopecia areata éshté njé sémundje autoimune
kronike me ndikim té konsiderueshém né
cilésiné e jetés. Terapité e synuara me inhibitoré
JAK kané ndryshuar ndjeshém menaxhimin e
késaj patologjie, duke ofruar mundési reale pér
rikthimin e flokéve. Megjithaté, monitorimi i ku-
jdesshém klinik, laboratorik dhe mbéshtetja psi-
kologjike mbeten thelbésore pér njé trajtim té
sigurt dhe efektiv [1,4,9].
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Abstrakti

Lezionet pigmentare té lékurés pérbéjné
njé nga sfidat mé té médha diagnostike
né praktikén dermatologjike pér shkak
té diversitetit morfologjik, variabilitetit
klinik dhe potencialit pér transformim
malinj. Melanoma, si forma mé agresive e
kancerit té lékurés, kérkon identifikim sa
mé té hershém, pasi prognoza e pacientéve
varet drejtpérdrejt nga trashésia tumorale
né momentin e diagnostikimit. Vlerésimi
i lezioneve té pigmentuara historikisht
éshté varur nga ekzaminimi klinik duke
pérdorur syrin pa ndihmé dhe gjykimin
subjektiv t& mjekut, e cila shpesh éshté
njé metodé e kufizuar (1,2). Duke rritur
shumé ndjeshmériné dhe specifikén
pér identifikimin e lezioneve malinje,
dermatoskopia - njé tekniké jo-invazive e
imazherisé optike - ka revolucionarizuar
diagnostikimin  dermatologjik (3). Ky
rishikim synon té analizojé né ményré té
detajuar literaturén shkencore té 5 viteve
té fundit mbi rolin e dermatoskopisé né
diagnostikimin e lezioneve pigmentare,
algoritmet diagnostike, ndikimin e trajnimit
profesional dhe implikimet pér praktikén
moderne dermatologjike (1,6).

Hyrje

Lezionet pigmentare té lékurés pérbéjné
njé nga arsyet mé té shpeshta té paraqitjes
sé pacientéve né praktikén dermatologjike
dhe né kujdesin shéndetésor parésor, duke

Figura 1. Pamje dermatoskopike e njé
lezioni pigmentues malinj qé shfaq rrjeté
pigmentare atipike, zona regresive, vija
periferike dhe fenomenin “blue-white veil”.
Kéto struktura nuk jané té dallueshme me
syrin e liré dhe pérfagésojné kritere kyce
pér diagnostikimin e hershém té mela-
només. (https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/arti-
cles/PMC6375419/?utm_source=chatgpt.
com)
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pérfshiré njé spektér té gjeré ndryshimesh
qé variojné nga lezione plotésisht beninje
deri te tumore malinje potencialisht fatale
(1). Nevuset melanocitare, lentigot solare,
keratozat seborrheike dhe ndryshime té
tjera pigmentare jané shpesh klinikisht
té ngjashme me melanomén né fazat e
hershme, gjé gé e bén diagnostikimin
diferencial vecanérisht sfidues (2).

Melanoma éshté forma mé agresive e
kancerit té |ékurés dhe éshté pérgjegjése
pér shumicén e vdekjeve té lidhura
me neoplazité kutane, pavarésisht se
pérbén njé pérgindje mé té vogél té
rasteve totale té kancerit té lékurés (3).
Incidenca e melanomés ka gené né rritje
té vazhdueshme né dekadat e fundit né
nivel global, vecanérisht né popullatat
me fototip té hapur dhe ekspozim té
zgjatur ndaj rrezatimit ultraviolet (3).
Diagnostikimi i hershém éshté faktori mé
i réndésishém prognostik, pasi mbijetesa
5-vjecare e pacientéve me melanomé né
fazé té hershme éshté ndjeshém mé e larté
krahasuar me ata té diagnostikuar né faza
té avancuara (2,3) (Figura 1).

Historikisht, ~ vlerésimi i lezioneve
pigmentare é&shté mbéshtetur kryesisht
né ekzaminimin klinik me sy té liré dhe
né pérvojén subjektive té mjekut. Kritere
té tilla si asimetria, kufijté e parregullt,
variacioni i ngjyrés dhe madhésia e lezionit

o

o)
Figura 2. Krahasimi i pamjes klinike dhe
dermatoskopike té njé lezioni pigmentar.
(A) Pamja klinike makroskopike e lezion-
it pigmentar, e vlerésuar me syrin e liré,
e cila paraget kufizime né identifikimin e
karakteristikave specifike diagnostike.(B)
Pamja dermatoskopike e té njéjtit lezion,
qé mundéson vizualizimin e strukturave
epidermale dhe dermale, pérfshiré rrjetén
pigmentare, globulet, zonat pa strukturé
dhe variacionin e ngjyrés, té cilat jané thel-
bésore pér diferencimin midis lezioneve be-
ninje dhe atyre malinje. (https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/36534577/)

jané pérdorur gjerésisht pér orientimin
diagnostik (4). Megjithaté, kjo gasje mbetet
e kufizuar pér shkak té pamundésisé pér
té vizualizuar strukturat mikroskopike
té vendosura nén shtresén korne té
epidermés, si dhe pér shkak té variabilitetit
té konsiderueshém ndérmjet vlerésuesve
me nivele té ndryshme pérvoje (2,4).

Si pasojé e kétyre kufizimeve, praktika
klinike tradicionale shpesh ka rezultuar né
njé numér té larté biopsish té panevojshme
té lezioneve beninje, duke rritur kostot
shéndetésore dhe ankthin e pacientéve. Né
té njéjtén kohé, disa melanoma né faza té
hershme mund té mbeten té pazbuluara
ose té diagnostikohen me vonesé me
pasoja serioze pér prognozén e pacientit
(2,4).

Nevoja pér njé metodé diagnostike mé té
sakté, jo-invazive dhe té riprodhueshme
ka cuar né zhvillimin dhe pérhapjen e
dermatoskopisé. Dermatoskopia éshté
njé tekniké imazherie optike qé pérdor
zmadhim dhe ndri¢im té polarizuar ose jo-
polarizuar pér t&€ mundésuar vizualizimin
e strukturave epidermale dhe dermale
gé nuk jané té dukshme me syrin e liré
(4,5). Kjo metodé ka ndryshuar rrénjésisht
ményrén se si dermatologét vlerésojné
lezionet pigmentare dhe ka krijuar njé
uré lidhése midis ekzaminimit klinik dhe
histopatologjisé.

Studimet e dekadés sé fundit kané

Sk

Figura 3. Korrelacioni dermatoskop-
ik-histopatologjik né melanoma.Pamje
dermatoskopike e njé lezioni pigmentar
malinj gé shfaq karakteristika tipike té
cilat korrespondojné me gjetjet histopa-
tologjike té melanomés. Ky korrelacion
demonstron rolin e dermatoskopisé si
njé uré lidhése midis ekzaminimit klinik
jo-invaziv dhe konfirmimit histologjik té
diagnozés. (https://www.mdpi.com/2075-
1729/13/2/477?utm_source=chatgpt.com)
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demonstruar se dermatoskopia rrité
ndjeshmériné dhe specifikén diagnostike pér
melanoméndhelezionetétjeramalinjetélékurés,
krahasuar me ekzaminimin klinik pa instrument
(3,4). Pér mé tepér, pérdorimi sistematik i
dermatoskopisé ka rezultuar né reduktimin e
ndjeshém té biopsive té panevojshme dhe né
pérmirésimin e vendimmarrjes klinike (4).

Kapaciteti i dermatoskopisé pér té standardizuar
procedurén diagnostikuese éshté njé tjetér vecori
e réndésishme. Dermatoskopia ul subjektivitetin
dhe pérmiréson géndrueshmériné midis
vlerésuesve duke pérdorur algoritme té njohura
diagnostikuese duke pérfshiré analizén e modelit,
rregullin ABCDE dhe Listén e Kontrollit me 7
Pika (4). Kjo éshté vecanérisht e réndésishme né
situatat kur jo-dermatologé béjné vlerésimin e
paré dhe né kontekstin e praktikés klinike rutiné
(5) (Figura 2).

Pér mé tepér, dermatoskopia ka njé rol té
réndésishém né edukimin dhe trajnimin e
mjekéve, duke ndihmuar né zhvillimin e aftésive
diagnostike dhe né pérmirésimin e njohurive mbi
morfologjiné e lezioneve pigmentare. Studimet
tregojné se mjekét e trajnuar né dermatoskopi
arrijné rezultate diagnostike dukshém mé té mira
krahasuar me ata pa trajnim formal (6,7).

Né kété kontekst, kalimi nga “syri klinik” drejt
pérdorimit  sistematik té€ dermatoskopisé
pérfagéson njé revolucion té vérteté né
dermatologjiné moderne. Ky transformim nuk ka
ndikuar vetém né rritjen e saktésisé diagnostike,
por edhe né ményrén se si mjekét mendojné
dhe marrin vendime klinike lidhur me lezione
pigmentare (7).

Ky artikull rishikim synon té analizojé né
ményré té detajuar evidencén shkencore té 5
viteve té fundit mbi rolin e dermatoskopisé né
diagnostikimin e lezioneve pigmentare, duke
theksuar réndésiné e saj klinike, pérfitimet
diagnostike dhe implikimet pér praktikén
moderne dermatologjike.

Metodat

Ky artikull éshté njé rishikim narrativ i literaturés
shkencore bashkékohore. Kérkimi bibliografik
u krye né bazén e té dhénave PubMed, si
dhe né revista ndérkombétare té indeksuara
dhe té autorizuara pér publikime shkencore
dermatologjike. U pérfshiné artikuj té publikuar
né periudhén 2020-2026 pér té reflektuar
zhvillimet mé té fundit né kété fushé.

Termat e kérkimit pérfshinin: dermoscopy,
pigmented skin lesions, melanoma, dermoscopic
algorithms dhe dermoscopy training. U
pérzgjodhén studime klinike prospektive dhe
retrospektive, rishikime sistematike dhe meta-
analiza gé vlerésonin saktésiné diagnostike té
dermatoskopisé, rolin e algoritmeve diagnostike
dhe ndikimin e trajnimit né performancén klinike
té mjekéve (6). Artikujt jashté periudhés kohore
té pércaktuar, pa rishikim shkencor ose pa
fokus té drejtpérdrejté né lezione pigmentare u
pérjashtuan.

Rezultatet
Rritja e saktésisé diagnostike me dermatoskopi

Evidenca shkencore e viteve té fundit tregon
garté se dermatoskopia rrit ndjeshém
ndjeshmériné dhe specifikén diagnostike pér

lezione pigmentare krahasuar me ekzaminimin
klinik pa instrument (5,6). Meta-analizat kané
demonstruar se pérdorimi i dermatoskopisé
ul ndjeshém probabilitetin e humbjes sé
melanomave té hershme dhe rrit identifikimin e
tyre né faza kur trajtimi éshté mé efektiv (9).

Disa karakteristika dermale dhe epidermale
gé jané té padukshme pér syrin e liré, si¢ jané
strukturat retikulare té pigmentuara, globulat,
pikat, zonat regresive dhe modelet vaskulare,
mund té shihen pérmes dermatoskopisé
(3,4). Kéto karakteristika jané thelbésore pér
vendimmarrjen klinike té bazuar né prova dhe
pér diferencimin e lezioneve beninje nga ato
malinje.

Algoritmet dermatoskopike dhe standardizimi
diagnostik

Jané krijuar algoritme té shumta diagnostikuese
né njé pérpjekje pér té standardizuar
interpretimin  dermatoskopik dhe pér té
zvogéluar subjektivitetin. Ndér mé té njohurat né
praktikén klinike jané metoda Menzies, rregulli
ABCDE dhe Lista e Kontrollit me 7 Pika (4,8). Kéto
algoritme rrisin géndrueshmériné diagnostike té
klinicistit duke ofruar njé kornizé metodike pér
analizén e lezioneve.

Sipas studimeve, pérdorimi i algoritmeve ul
ndryshueshmériné midis vlerésuesve dhe
pérmiréson  ndjeshmériné  diagnostikuese,
vecanérisht pér klinicistét gé sapo kané filluar
karrierén etyre (8). Megjithaté, trajnimi sistematik
dhe pérvoja né botén reale jané té nevojshme
pér zbatimin efikas té kétyre algoritmeve.

Roli i trajnimit profesional

Trajnimi pér dermatoskopi éshté gjetur té jeté
njé komponent kritik i efektivitetit té késaj
teknike diagnostikuese. Sipas hulumtimeve
té fundit, mjekét me trajnim formal arrijné
saktési diagnostikuese dukshém mé té madhe
sesa mjekét pa njé trajnim té tillé (8). Kjo vlen
vecanérisht pér mjekét e kujdesit parésor, té cilét
shpesh jané pika e paré e kontaktit pér pacientét
me lezione té dyshimta.

Diskutimi dhe pérfundimet

Dermatoskopia pérfagéson njé nga pérparimet
mé té réndésishme né dermatologjiné moderne,
duke transformuar ményrén e diagnostikimit té
lezioneve pigmentare (6,7). Evidenca shkencore
e viteve té fundit mbéshtet fugishém pérdorimin
e saj si metodé standarde diagnostike, pér shkak
té pérfitimeve té qarta né zbulimin e hershém
té melanomés dhe reduktimin e ndérhyrjeve
invazive té panevojshme (4).

Megijithaté, niveli i trajnimit dhe pérvojés
sé operatorit pércakton se sa efektive éshté
dermatoskopia. Pér té optimizuar pérfitimet
klinike, arsimi duhet té standardizohet dhe
dermatoskopia duhet té pérfshihet né programet
pasuniversitare dhe universitare (6,9) (Figura 3)

Pér té pérmbledhur, dermatoskopia ka
revolucionarizuar  plotésisht dermatologjiné
duke zévendésuar “syrin  klinik” Roli i
dermatoskopisé né diagnostikimin e hershém
dhe té sakté té lezioneve té pigmentuara
parashikohet té forcohet mé tej nga pérfshirja e
teknologjive té reja, té tilla si analiza automatike
e imazhit dhe inteligjenca artificiale (10).

Referencat:

Véllimi 6
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Abstrakti

Hyrja: Sémundjet buloze autoimune
jané crregullime imunologjike né té cilat
autoantitrupat drejtohen kundér proteinave té
aderencés gelizore né epidermé dhe membranat
mukoze, duke cuar né formimin e flluskave dhe
erozioneve subepidermale.

Qéllimi: Qéllimi i kétij punimi éshté té analizojé
njohurité aktuale lidhur me patogjenzén,
manifestimet  klinike, diagnostikimin  dhe
trajtimin e sémundjeve buloze autoimmune,
bazuar né literaturén shkencore bashkékohore.

Materiali dhe metodologjia: Ky punim bén
pjesé né grupin e hulumtimeve té rishikimit
té literaturés. Eshté punuar duke mbledhur,
analizuar, krahasuar e vlerésuar té gjitha ato
té dhéna té marra nga punimet e ndryshme té
publikuara né revistat ndérkombétare.

Rezultati: Analizat tregojné se AIBD-té jané
relativisht té rralla, por me shpérndarje dhe
fenotipe té ndryshme né bazé té rajonit dhe
faktoréve gjenetiké. Manifestimet mé té
zakonshme pérfshijné fluska té tendosura gé
shogérohen me kruarje, kurse diagnoza kérkon
imunofloreshencé direkte ose teste serologjike.
Trajtimi konsiston kryesisht né pérdorimin e
kortikosteroideve dhe terapisé€ imunosupresive.

Pérfundimi: Si pérfundim mund té nxjerrim
se sémundjet bulose autoimune jané njé
grup sémundjesh komplekse qé kérkojné
diagnostikim té hershém pér pércaktimin e
llojit t& sémundjes dhe trajtim té hershém pér
menaxhimin e simptomave dhe parandalimin e
komplikimeve serioze.

Fjalét kyce: sémundjet buloze autoimune,
autoantitrupa, imunofloreshencé

Hyrje

Sémundjet buloze autoimune (AIBD) jané
njé grup sémundjesh qé shogérohen me
autoimunitet kundér pérbérésve strukturoré
gé ruajné ngjitien qelizé-qgelizé dhe qgelizé-
matricé né Iékuré dhe né membranat mukoze.
Sémundjet buloze autoimune karakterizohen
nga autoantitrupat kundér lidhjeve ndérgelizore
dhe nga formimi i fluskave intraepiteliale. [1]

Sémundjet buloze autoimune pérfshijné
pemfigoidin  buloz (BP), pemfigoidin e
membranave mukoze (MMP), pemfigoidin
gestacional (PG), dermatozén lineare IgA (LAD),
dermatitin herpetiform (HD), pemfigoidin e liken
planus (LPP) dhe pemfigoidin anti-p200. Né
vecanti, crregullimet me reaktivitet anti-BP180
(kolagjeni i tipit XVII), duke pérfshiré BP, PG, LAD,
LPP dhe njé néngrup t& MMP, mund té formojné
njé spektér té vazhdueshém té dermatozave
autoimune subepidermale me flluska. [2]

Sémundjet pemfigoide ndajné disa karakteristika
klinike, té tilla si flluska té tendosura dhe erozione
dhe, ndryshe nga pemfigusi, shenjé Nikolsky
negative - pra, férkimi i Iékurés pa lezion nuk con
né ndérprerje intraepidermale dhe né formimin
e erozionit té dukshém. [3]

Kéto ¢rregullimet jané heterogjene pér sai pérket
paragitjes sé pérgjithshme klinike, antigjeneve
shénjestér dhe izotipeve té autoantitrupave.
Eshté e réndésishme té theksohet se
prognoza dhe trajtimi mund té ndryshojné
ndjeshém, késhtu qé diagnoza e sakté éshté e
domosdoshme. [3]

Clinical

Schematic »
diagram of |-
blister

Histology
HE stain

Figura 1. Sémundjet buloze autoimune té Iékurés (https://www.jacionline.org/article/S0091-
6749%2820%2930266-9/fulltext)
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Epidemiologjia

Frekuenca e AIBD-ve ndryshon ndjeshém né
varési té rajonit gjeografik dhe popullsisé sé
studiuar. Né Gjermani dhe Evropén Qendrore,
pemfigoidi buloz éshté, padyshim, forma mé e
shpeshté e AIBD-ve, me njé rritje té incidencés
gjaté dekadave té fundit. Shkaget e mundshme
té késaj rritjeje té incidencés sé pemfigoidit
bulloz pérfshijné plakjen e popullatés, lidhjen
me sémundje neurologjike gjithnjé e mé té
shpeshta dhe pérdorimin e disa medikamenteve
té caktuara, si dhe rritjen e ndérgjegjésimit pér
variantet atipike pa formim flluskash. [4]

Ky grup i sémundjeve autoimune me flluska
éshté i rrallé, me njé incidencé prej 0,1-0,5 pér
100.000 banoré né vit, dhe me shfagje klinike
zakonisht né dekadén e katért dhe té pesté té
jetés me njé mbizotérim té lehté te femrat (1,5:1).
[5]

AIBD-t€ mé té zakonshme tek fémijét jané
dermatoza lineare IgA dhe pemfigusi vulgaris. [4]

Patofiziologjia

Pemfigusi dhe pemfigoidi jané sémundjet
prototipike imunobulloze. Edhe pse éshté
vértetuar miré se ato shkaktohen nga depozitimi
i antitrupave autoreaktivé té drejtuar kundér
proteinave té ngjitjes brenda lékurés, faktorét
specifiké gjenetiké dhe mjedisoré qé cojné
né zhvillimin e kétyre sémundjeve vazhdojné
té jené njé fushé hetimi. Disa nga shkaktarét
e mundshém mjedisoré qé mund t'i nxisin
pacientét té zhvillojné sémundje imunobulloze
pérfshijné ilacet, infeksionet virale, ekspozimin
ndaj rrezeve UV ose démtimet e tjera nga
rrezatimi dhe faktorét dietiké.[6]

Pér pemfigusin vulgaris &shté pérshkruar njé
lidhje me antigjenet e leukociteve humane
HLA-DRB104 dhe HLA-A10, si dhe me njé
variant polimorfik né gjenin ST18, ndérsa
pér pemfigoidin bulloz éshté pérshkruar njé
mbipérfagésim | HLA-DQB1*03:01 dhe njé
polimorfizém né gjenin mitokondrial ATP8. [4]

Klinika

Sémundjet buloze autoimune  té Iékurés
karakterizohen nga njé crregullim qé shogérohet
me humbje intraepidermale té aderimit dhe
karakterizohet nga flluska té brishta dhe
erozione. [7]

Pemfigoidi buloz zakonisht manifestohet me
flluska té tendosura mbi pllakat urtikariale né
trung dhe gjymtyré, té shogéruara me kruajtje
intensive. Pérfshirja e mukozés raportohet rrallé.
[8]

Pemfigusi vulgaris shpesh shfaq lezione té gjéra
té mukozés orale, ndérsa pemfigusi foliaceus
zakonisht kufizohet vetém né pérfshirjen kutane,
me formim té luspave té holla, té ngjashme me
peté brumi. [7]

Pemfigusi paraneoplastik éshté
domosdoshmeérisht i shogéruar me neoplazi
malinje dhe shpesh paragitet si stomatit
hemorragjik, i shogéruar me ekzantema
multiforme. [7]

Spektri klinik i pemfigoideve pérfshin flluska
té tendosura, pllaka urtikariale dhe lezione
ekzematoze té tipit prurigo. Pemfigoidi
gestacional shfaget kryesisht gjaté tremujorit
té fundit té shtatzénisé, ndérsa pemfigoidi i
mukozave prek kryesisht mukozén orale dhe
konjuktivat, duke cuar né formim té cikatriksave.
(7]

500 =
417 434
400 =
£ 300-
c
]
© 200-
100 98
21 24 22
2 11 6 9
0= T T T e T | 1 __
U JIC R -CS{, & g &€ & ‘ &
F & & F S &S & ®
& @ N Q“’&\ € K e K Q
< ) e

&\ -,
& R »© &"50\ & & & &M &
C T ¥ & & P & o R
@Q & ‘,bS‘ ,a_o
QQ < a Qé

Figura 2. Frekuenca e shfagjes sé sémundjeve buloze autoimune (https://link.springer.com/arti-

cle/10.1007/544197-024-00277-7)
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Dermatiti herpetiform zakonisht paragitet
me lezione polimorfe té grupuara dhe
simetrike, gé té pérbéhen nga eritema,
pllaka urtikarie dhe papula, qé pérfshijné
sipérfaget  ekstensore  té  gjunjéve,
bérrylave, shpatullave, vitheve, rajonit
sakral, gafés, fytyrés dhe skalpit. [9]

Dermatoza buloze lineare IgA manifestohet
me flluska té tendosura né njé model té
ngjashém me “kuroré xhevahiresh” né
fémijéri dhe paraget njé pamje heterogjene
né moshé madhore. [7]

Modeli i shpérndarjes s& LAD mund té
pérfshijé sipérfaqe fleksore dhe trungun qé
ingjan BP, ose mund té favorizojé sipérfaget
ekstensore, té ngjashme me DH. [10]

Diagnoza

Kriteret  klinike  dhe  karakteristikat
histopatologjike nuk jané té& mjaftueshme
pér vendosjen e diagnozés, pér njé
diagnozé té sakté nevojitet mikroskopia me
imunofluoreshencés direkte e njé mostre
biopsie ose testet serologjike. [11]

Analiza e njé biopsie perilezionale me
mikroskopi té imunofluoreshencés
direkte (IF) mbetet ende standardi i arté
diagnostik, disa analiza labaratorike jané
béré gjerésisht té disponueshme dhe
mundésojné diagnostikimin serologjik né
shumicén e pacientéve. [4]

Analizat pér karakterizimin e métejshém
té specifikés sé autoantitrupave pérfshijné
sistemet ELISA té bazuara né forma
rekombinantetérajoneveimunodominante
té antigjeneve target, si dhe testet
multivariante  té imunofloreshencés

indirekte me disa substrate miniaturé. Kéto
analiza serologjike plotésohen nga metoda
té ndryshme “in house” duke pérdorur

imunoblotting dhe ELISA, té cilat jané té
disponueshme vetém né laboratoré té
specializuar. [4]

Eshté treguar se zbulimi i autoantitrupave
né serum korrelon me aktivitetin e
sémundjes dhe éshté i dobishém né
pércaktimin e opsioneve té trajtimit pér
kéta pacienté. [11]

Trajtimi

Sémundjet buloze shogérohen me
morbiditet dhe vdekshméri té larté. Ato
vijné si pasojé e pérgjigjes autoimune
ndaj njé ose mé shumé komponentéve té
membranés bazale ose desmozomeve. [12]

Terapia e sémundjeve buloze konsiston né
shtypjen e sistemit imunitar, kontrollin e
inflamacionit dhe pérmirésimin e shérimit
té erozioneve. [13]

Agjentét terapeutiké zgjidhen bazuar né
vetité e tyre farmakologjike té njohura dhe
né déshmité e efektivitetit té nxjerra nga
vézhgimet klinike dhe studimet shkencore.
[13] Terapia e linjés sé paré konsiston né
pérdorimin e kortikosteroideve, si topikale
ashtu edhe sistemike. Pasi té arrihet
remisioni ose kontrolli i fazés akute, &shté
e nevojshme té introduktohen terapi
adjuvante né ményré qé té reduktohet doza
e kortikosteroideve dhe pér té minimizuar
efektet anésore, té tilla si diabeti jatrogjen
ose osteoporoza. [14]

Metodologjia

Ky punim bén pjesé né grupin e
hulumtimeve té rishikimit té literaturés.
Eshté punuar duke mbledhur, analizuar,
krahasuar e vlerésuar té gjitha ato té
dhéna té marra nga punimet e ndryshme
té publikuara né revistat e njohura

Figura 3. Pasqyra klinike e sémundjeve buloze autoimune, fluska té tendosura dhe lezi-
one té ndryshme né Ilékuré (https://www.tandfonline.com/doi/full/10.1586/174466

6X.2016.1123092)
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ndérkombétare. Punimi u bazua né njé

rishikim té literaturés té kryer né PubMed
dhe Google Scholar.

Rezultatet dhe diskutimi

Rezultatet e analizave epidemiologjike
dhe rishikimeve té literaturés tregojné
se sémundjet buloze autoimune kané
njé shpérndarje relativisht té rrall&, por
me variacione sipas rajoneve dhe llojit té
sémundjes. Meta-analiza mbi pemfigoidin
buloz zbuloi se incidenca e tij éshté
mesatarisht rreth 8.2 raste pér 1 milion
banoré, me nivele mé té larta té raportuara
né Evropé sesa né Azi. [15]

Studimet ndérkombétare mbi pemfigusin
vulgaris konfirmojné se edhe kjo sémundje
éshté relativisht e rrallé, me incidencé
té pérgjithshme rreth 2,83 raste pér 1
milion banoré né vit, por me tendencé pér
variacion rajonal dhe heterogjenitet klinik.
[16]

Studimet klinike tregojné se manifestimet
e AIBD-ve ndjekin modele té ngjashme
(fluska té tendosura ose edhe pérfshirje
té mukozave orale), variacione té
konsiderueshme né pérfshirjen e mukozave
dhe fenotipin klinik jané raportuar
midis studimeve, duke sugjeruar ndikim
gjenetik dhe mjedisor né manifestimin e
sémundjeve. [17]

AIBD kérkojné diagnostikim dhe trajtim té
hershém té domosdoshém pér té ndaluar
rrjedhén fatale, paaftésuese ose gjymtuese
té sémundjes. [5]
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gé shogérohen me kruarje. Diagnostikimi

Si_pérfundim sémundjet buloze “autoimune béhet me biopsi dhe teste serologjike, kurse

paragesin njé grup té gjeré sémundjesh, qé jané
té rralla, por me pasoja té konsiderueshme pér
pacientét. Té gjitha sémundjet karakterizohen
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Abstrakti

Artriti psoriatik (APs) éshté njé sémundje kronike
inflamatore autoimune e lidhur ngushté me
psoriazén, qé prek nyjat periferike, entezat dhe
shtyllén kurrizore. Pérderisa mjekét familjaré
dhe dermatologét shpesh hasin psoriazén (PsO),
zbulimi i hershém i APs mbetet kritik pér té
parandaluar démtimin e pakthyeshém té nyjave.
Kjo pérmbledhje paraget epidemiologjiné e
APs, duke theksuar prevalencén dhe faktorét e
rrezikut tek pacientét me psoriazé. Diskutohet
patogjeneza e sémundjes, me fokus né
predispozicionin gjenetik, faktorét mjedisoré
dhe rolin e citokinave kryesore proinflamatore,
pérfshiré TNF-q, IL-17 dhe IL-23, té cilat pérbéjné
objektiva terapeutike moderne. Pérshkruhen
karakteristikat ~ klinike,  pérfshiré  artritin
periferik dhe aksial, entezitin, daktilitin dhe
manifestimet ekstra-artikulare. Rishikohen gasjet
diagnostikuese, duke pérfshiré kriteret CASPAR
dhe Moll & Wright, si dhe roli i imazherisé dhe
markerét serologjiké. Gjithashtu paraqgitet
trajtimi  bashkékohorg, pérfshiré c¢sDMARDs,
bDMARDs dhe tsDMARDs. Duke pasur parasysh
komplikimin klinik dhe komorbiditetet e
shpeshta, njé gasje multidisiplinore ndérmjet
dermatologéve, reumatologéve dhe mjekéve
familjaré éshté thelbésore pér pérmirésimin
e rezultateve tek pacientét me APs dhe pér
ndérhyrje té hershme efektive.

Hyrje

PsO é&shté njé sémundje autoimune e
karakterizuar nga pllaka eritematoze dhe me
luspa gé gjenden kryesisht né Iékuré; megjithaté,
ajo prek shpesh edhe skalpin dhe thonjté. APs
&shté njé artrit kronik, progresiv dhe inflamator,
gé zhvillohet si rezultat i ndérveprimit té
faktoréve gjenetiké dhe mjedisoré. Prevalenca
né popullatén e pérgjithshme vlerésohet rreth

Tabela 1. Prezantimi i kritereve CASPAR

0.1-0.3%, ndérsa tek pacientét me psoriazé rreth
20-30% zhvillojné artrit psoriatik gjaté jetés
(4,5). Shfaget mé shpesh né moshén 30-50 vjeg,
meshkujt dhe femrat preken ngjashém. Ecuria
klinike e sémundjes éshté shumé e ndryshme,
duke filluar nga forma e lehté, jo-destruktive
deri te forma progresive gé pérfshin fusha
té ndryshme si artriti, spondiliti, enteziti dhe
daktiliti. N& mungesé té diagnostikimit dhe
trajtimit té hershém, APs mund té ¢ojé né démtim
strukturor té pérhershém té nyjave, paaftési
funksionale dhe ulje té ndjeshme té kualitetit
té jetés (8). Menaxhimi i APs pérbén njé sfidé
klinike pér shkak té pérfshirjes sé gjeré, pérfshiré
artritin periferik dhe aksial, entezitin, daktilitin, si
dhe manifestimet kutane dhe ekstra-artikulare.
Pér mé tepér, pacientét me APs shpesh kané
komorbiditete, si sémundjet kardiovaskulare,
obeziteti dhe sindroma metabolike, té cilat
ndikojné né ményrén e trajtimit. Né dekadat
e fundit, kuptimi mé i thellé i patogjenezés
imunitare té APs ka cuar né zhvillimin e terapive
biologjike dhe terapive sintetike té synuara,
té cilat kané transformuar ndjeshém qasjen
terapeutike dhe prognozén e sémundjes (3,4).
Kéto trajtime té reja kané mundésuar kontroll mé
efektive té inflamacionit, parandalim té démtimit
strukturor dhe pérmirésim té rezultateve klinike
afatgjate, krahasuar me terapité konvencionale.
Qéllimi i kétij artikulli &shté té rishikojé qasjet
bashkékohore né trajtimin e APs, duke pérfshiré
terapité konvencionale sintetike (csDMARDs),
agjentét biologjiké (bDMARDs) dhe terapité
sintetike té synuara (tsDMARD:s) si dhe faktorét
gé ndikojné né zgjedhjen e trajtimit sipas
profileve klinike té pacientéve. Gjithashtu,
theksohet réndésia e njé gasjeje multidisiplinore
pér optimizimin e menaxhimit dhe rezultateve
tek pacientét me APs.

Kriteret e klasifikimit pér Artritin Psoriatik (CASPAR) Piket

1. DEshmi pér psoriazé

-Psoriazé aktuale

-Histori personale e psoriazés
-Histori familjare e psoriazés

2. Distrofi e thonjve psoriatike
(pitting, onikolizé, hiperkeratozé)

bt b By

3. Test negativ pér faktorin reumatoid (FR) 1

4, Daktiliti
-Daktilit aktual
-Histori e daktilitit

5. Déshmi radiologjike e formimit té kockés sé re juxta-artikulare 1
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ARTRITI PSORIATIK - TRAJTIMI BASHKEKOHOR - RISHIKIM | LITERATURES

Mjellma Rexhepi

Specialist i Mjekesise

Interne - Reumatologjise

Patogjeneza

APs éshté rezultat i ndérveprimit kompleks
midis sistemit imunitar, faktoréve gjenetiké dhe
faktoréve ambiental, gé con né inflamacion
kronik té nyjave, entezave dhe |ékurés.

Roli i sistemit imunitar: aktivizimi jonormal
i imunitetit té lindur dhe adaptiv con né
inflamacion sinovial dhe entezit. Boshti IL-23/IL-
17 dhe citokinat proinflamatore si TNF-a nxisin
proliferim sinovial, erozione kockore dhe formim
té kockés sé re patologjike.

Faktorét gjenetik dhe ambiental: predispozita
gjenetike lidhet kryesisht me antigjenet HLA
(HLA-B27, HLA-Cw6). Faktorét ambiental si
infeksionet, traumat, obeziteti dhe disbioza
intestinale mund té shkaktojné fillimin ose
pérkegésimin e sémundjes tek individét e
predispozuar (4,6,7,13).

Klinika

Prezenca klinike e APs éshté shumé heterogjene,
gjé gé e bén sfiduese diagnozén e hershme
dhe trajtimin. Né shumicén e rasteve, pacientét
paragiten fillimisht me lezione té Iékurés dhe
thonjve, pasi psoriaza zakonisht i paraprin
artritit; megjithaté, né disa raste manifestimet
artikulare mund té shfagen njékohésisht ose
para ndryshimeve |ékurore.

Lezionet pérfshijné: pllaka eritematoze dhe me
luspa né lékuré, me lokalizime tipike: bérryla,
gjunjé, skalp, regjionin lumbosakral si dhe
ndryshime psoriatike né thonj: gropézime té
vogla né thonj, shképutje e pllakés sé thoit nga
shtrati, trashje dhe diskromi.

Moll dhe Wright kané kategorizuar APs né pesé
néntipa:

1) Forma oligoartikulare: <4 nyje, ~60% e rasteve,
zakonisht asimetrike;

2) Forma poliartikulare: >4 nyje, simetrike,
ngjason me artritin reumatoid (FR negativ);

3) Forma distale: nyjat interfalangeale distale;

4) Artriti Mutilans: forma mé e réndé&, me resorbim
dhe deformime té gishtérinjve;

5) Pérfshirja aksiale: prek nyjat sakroiliake
dhe shpinén-Spondiliti Psoriatik (25-70% e
pacientéve).

Pacientét mund té kené kombinime té pérfshirjes
periferike dhe aksiale.

Manifestime periferike shtesé pérfshijné:

-Entezitin: inflamacion i vendit ku tendinat
dhe ligamentet lidhen me kockén (30-50% e
pacientéve).

-Daktilitin: “gishti né formé sallami” (40-50%, i
lidhur me formén mé té réndé té sémundjes).

Manifestimet ekstra-artikulare pérfshijné:

-Uveitin (1.5-25%), sémundjet kardiovaskulare,
metabolike,  gastrointestinale,  psikologjike,
obezitetin (8,11).

Diagnostikimi

Diagnostikimi i APs bazohet né vlerésimin klinik,
i mbéshtetur nga kriteret CASPAR, analizat
laboratorike dhe imazheria. Nuk ekziston njé
test i vetém specifik, prandaj diagnoza éshté
kombinim i disa elementeve (8,11).

Consider which domains are involved, patient preference, previous/concomitant

therapies; choice of therapy should address as many domains as possible

Peripheral Axial Nail

arthritis Scait Enthesitis Dactylitis Psoriasis disasis IBD Uveitis
NSAIDs, physiotherapy, injections (GCs)* Topicals, procedurals* l l
csDMARD, bDMARDs MTX, bDMARDs MTX, bDMARDs Phototx or bDMARDs TNFi (not TNFi (not
bDMARDs (TNFi, (TNFi, (TNFi, IL-12/23i, (TNFi, IL-12/23i, csDMARDs, (TNFi, IL-12/23i, ETN), ETN),
IL-12/23i, IL-17i, IL-17i) or IL-17i, IL-23i, IL-17i, IL-23i, bDMARDs (TNFi, IL-17i, IL-23i) IL-12/23i, ciclosporin,
IL-23i, CTLA4-Ig), JAKi CTLA4-Ig), JAKi, CTLA4-Ig), JAKi, IL-12/23i, IL-17i, or PDE4i IL-23i, JAKi, MTX
JAKi, or PDE4i or PDE4i or PDE4i IL-23i), JAKi or MTX
PDE4i

Switch bDMARD Switch Switch bDMARD Switch bDMARD Switch bDMARD Switch bDMARD

TNFi, IL-12/23i, bDMARD (TNFi, IL-12/23i, (TNFi, IL-12/23i, (TNFi, IL-12/23i, (TNFi, IL-12/23i,

IL-17i, IL-23i, (TNFi, IL-17i, IL-23i, IL-17i, IL-23i, IL-17i, IL-23i), IL-17i, IL-23i) or

CTLA4-1g), JAKi, IL-17i) CTLA4-1g), JAKi, CTLAA4-1g), JAKi, JAKi or PDE4i PDE4i

or PDE4i or JAKi or PDE4i or PDE4i

. \ \ . J
Comorbidities and associated conditions may
impact choice of therapy and/or guide monitoring
Treat, periodically re-evaluate treatment
goals and modify therapy as required
Korrespodenca: J

mjellma.rexhepi@uni-pr.edu Figura 1: Skema e trajtimit GRAPPA 2021 (https://www.nature.com/articles/s41584-022-00798-0).
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Kriteret CASPAR jané ndér kriteret mé té
validuara pér APs.

-Analizat laboratorike nuk jané specifike
pér APs, por ndihmojné pér té dalluar nga
artritet e tjera.

«CRP dhe ESR: shpesh té rritura (shenja
inflamacioni).

«Faktori reumatoid (FR): zakonisht negativ
(ndihmon pér té dalluar nga AR).

+Anti-CCP: zakonisht negativ.
-Markeri gjenetik (HLA-B27).

*Hemogrami: tregon pér anemi nga
inflamacioni kronik.

Pér té pérmbushur kriteret CASPAR pér
APs, njé pacient duhet té keté sémundje
inflamatore artikulare (té nyjave, té shtyllés
kurrizore ose té entezave) dhe té keté >3
piké bazuar né kéto kategori.

Imazheria:

-Radiografia konvencionale,

-Ultrazéri,

-Rezonanca magnetike.

Qéllimet kryesore té trajtimit né APs jané:
-Arritja e remisionit té sémundjes.

-Aktiviteti minimal i sémundjes nése
remisioni nuk arrihet.

-Parandalimi i démtimeve strukturore dhe
ruajtja e funksionit.

Trajtimi  bashkékohor i artritit psoriatik
bazohet né udhérréfyesit ndérkombétaré
té Grupit pér Kérkimin dhe Vlerésimin
e Psoriazés dhe Artritit  Psoriatik
(GRAPPA),  Aleancés  Evropiane té
Reumatologjisé (EULAR) dhe Kolegjit
Amerikan té Reumatologjisé (ACR), té cilét
rekomandojné njé qasje té individualizuar,
té orientuar nga ndryshimet dominuese
té sémundjes dhe parimi treat-to-target.
Megjithaté, rekomandime té tilla duhet té

medikamentet pérditésohen shpesh,

sic éshté rasti né APs. Gjaté dy viteve té

fundit, si EULAR ashtu edhe GRAPPA kané
paragitur rekomandime té pérditésuara
pér trajtimin e APs gé integrojné opsionet
mé té fundit té trajtimit. Té dyja njohin
heterogjenitetin e APs dhe diskutojné
vendin e medikamenteve té ndryshme né
gasjen terapeutike (1,2,11).

Strategjité e trajtimit

A.  Trajtimi  simptomatik  (NSAIDs,
kortikosteroide lokale).
B.DMARDs konvencional (Metotreksat,

Leflunomid, Sulfasalazin).

C.Terapi biologjike (Anti-TNF, Anti-IL-17,
Anti-IL-23).

D. DMARDs sintetiké té& synuar (JAK
inhibitoré, apremilast).

Qasjaterapeutike e APsnuk varetvetémnga
efektiviteti i barnave, por nga njé kombinim
faktorésh klinik, komorbiditetesh dhe
preferencash té pacientit.

Faktorét gé ndikojné né zgjedhjen e
terapisé:

-Tipi i pérfshirjes dhe ashpérsia e
sémundjes: artikular, aksial, entezit, daktilit.

-Komorbiditetet: kardiovaskulare,
metabolike, IBD; disa barna zgjidhen ose
shmangen sipas gjendjes shogéruese.

-Preferencat e pacientit: ményra e
administrimit, frekuenca, toleranca ndaj
efekteve anésore (1,2,11).

Siguria dhe monitorimi:

Trajtimi i APs pérfshin barna qé ndikojné
fugishém né sistemin imunitar, siguria dhe
monitorimi jané pjesé integrale e trajtimit
té APs. Ato sigurojné gé pacienti té marré
efekt maksimal té terapive pa rrezikuar
komplikime serioze dhe qé ¢do ndryshim

Pebeitssolehasisgilishneneveribrixdifskire né udiErgibredjeRURARIp e GRARBAkohet dhe

Krahasimi i domeneve té pérfshira né udhérréfyesit EULAR dhe GRAPPA

Domeni EULAR GRAPPA

Pérfshirja e nyjeve periferike Po Po
Pérfshirja oligoartikulare vs Po Jo
poliartikulare

Enteziti Po Po
Daktiliti Po Po
Psoriaza e l€kurés Jo Po
Psoriaza e thonjve Jo Po
Sémundja inflamatore e zorréve Jo Po
(1BD)

Uveiti Jo Po
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trajtohet né kohé (1,2,14). Ky aspekt ka dy

dimensione kryesore:
1.Rreziku i infeksioneve

Ekzaminimi para-biologjik: Njé test pér
tuberkulozin (TB) é&shté i detyrueshém
pérpara fillimit, pasi disa trajtime
(biologjike) mund té riaktivizojné TB-né
latente.

Biologjikét (Anti-TNF, Anti-IL-17, Anti-IL-23)
dhe JAK inhibitorét zvogélojné aktivitetin e
imunitetit dhe rrisin rrezikun pér infeksione
serioze, pérfshiré: infeksione té zakonshme
respiratore (pneumoni, grip), tuberkuloz
latent gé mund té riaktivizohet, infeksione
oportuniste (p.sh. herpetike, mykotike).

Para fillimit té trajtimit me terapi biologjike,
rekomandohet testimi pér tuberkuloz,
hepatit B dhe C, si dhe vaksinime té
pérditésuara sipas udhézimeve.

2.Monitorimi laboratorik

DMARDs  konvencional  (metotreksati,
leflunomidi, sulfasalazina) kérkojné kontroll
té rregullta laboratorike pér té& monitoruar:

« Funksionin e mélcisé (AST, ALT) sepse disa
barna jané hepatotoksiké,

« Numrin e gelizave té gjakut pér té
shmangur leukopeni, trombocitopeni ose
anemi.

« Funksionin renal sidomos tek pacientét
me DMARDs gé ndikon né veshka.

Metodologjia e kérkimit

Pér pérgatitjen e kétij rishikimi narrativ u
zhvillua njé kérkim i strukturuar i literaturés
shkencore kryesisht né databazat: PubMed,
Scopus dhe Google Scholar. U analizuan
publikime té viteve té fundit (kryesisht
brenda pesé viteve té fundit), me theks té
vecanté né studimeklinike té randomizuara,
meta-analiza, rishikime sistematike dhe
rekomandime té bazuara né evidencé nga
organizata ndérkombétare si  GRAPPA,
EULAR dhe ACR/NPF.

Diskutimi dhe pérfundimet

APs éshté njé sémundje inflamatore
heterogjene, e karakterizuar nga pérfshirja
e shumé domeneve klinike, gjé qé e bén
menaxhimin terapeutik kompleks (8,11).

Krahasimi i studimeve klinike té
randomizuara dhe rishikimeve sistematike
tregon njé evolucion té qarté nga
pérdorimi ekskluziv i ¢sDMARD-ve drejt
terapive biologjike (0 DMARD) dhe sintetike
té synuara (tsDMARD) (3,4,12).

Inhibitorét e TNF: Mbeten ndér terapité mé
té studiuara, me efikasitet té déshmuar né
artritin periferik, daktilitin dhe parandalimin
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e progresionit radiologjik (3,4,16).

Inhibitorét e IL-17 dhe IL-23: Ofron avantazhe
té vecanta, sidomos né kontrollin e psoriazés
sé lékurés dhe entezitit. Né pérfshirjen aksiale,
IL-17 dhe TNF tregojné rezultate mé konsistente
krahasuar me csDMARD tradicionale (6,7).

JAK inhibitorét: Shfagen si alternativa efektive
orale, vecanérisht né pacientét me pérgjigje té
pamjaftueshme ndaj bDMARD-ve (3,9).

Avantazhet dhe sfidat
Avantazhet:

-Mundésia pér personalizim té terapisé bazuar
né konceptin treat-to-target,

-Pérmirésim i ndjeshém i aktivitetit té& sémundjes,
cilésisé sé jetés dhe funksionalitetit afatgjaté té
pacientéve (1,10,12).

Sfidat:

-Mungesa e biomarkeréve prediktivé té

besueshém.
-Variabilitet i pérgjigjes terapeutike.

-Nevoja pér monitorim té vazhdueshém té
sigurisé.

-Kosto e larté e terapive biologjike dhe gasje e
kufizuar né disa sisteme shéndetésore (1,3,4).

Qasja multidisiplinore

Menaxhimi optimal i APs kérkon bashképunim
ndérmjet:

-Reumatologéve
-Dermatologéve
«Gastroenterologéve
-Oftalmologéve
-Mjekéve familjaré

Ky model konsiderohet standardi i arté né

Figura 2. Njé krahasim i algoritmeve té terapive pér artritin periferik né rekomandimet e EULAR dhe

GRAPPA (https://hal.science/hal-03863486/document).
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MODALITETET E TRAJTIMIT TE KELOIDEVE NE DERMATOLOGJI

Bleoné Hajdari', Hava Redenica ?, Artizana Dushi 3
'Doktor i Mijekesise, 2 Farmacist, 3Specic:list i Dermatovenerologjise

Abstrakti

Keloidet  pérfagésojné njé  formé
patologjike té shérimit té plagés, e
karakterizuar nga proliferim i tepruar
fibroblastik dhe depozitim i shtuar i
kolagjenit pértej kufijve té plagés fillestare,
duke shkaktuar shqgetésime funksionale
dhe estetike me ndikim né cilésiné e jetés
sé pacientéve. Qéllimi i kétij rishikimi ishte
té analizojé evidencén bashkékohore mbi
trajtimin dermatologjik té keloideve dhe
té vlerésojé efektivitetin e modaliteteve
terapeutike aktuale. Ky artikull u bazua
né literaturén e publikuar né PubMed
dhe Google Scholar gjaté viteve 2016-
2026, duke pérfshiré artikuj origjinalg,
rishikime sistematike dhe meta-analiza.
Evidenca tregon se  triamcinolone
acetonide intralezional mbetet terapia e
linjés sé paré, ndérsa ekscizioni kirurgjikal
si monoterapi shogérohet me shkallé té
larté rikthimi. Agjenté si 5-fluorouracil,
bleomicina, inhibitorét e ACE dhe plazma
e pasur me trombocite tregojné rezultate
té ndryshme klinike. Terapité me laser
paragesin efikasitet heterogjen, ndérsa
radioterapia adjuvante,  vecanérisht
brakiterapia, redukton ndjeshém rikthimin
kur administrohet né periudhén e hershme
postoperatore. Terapité e kombinuara
rezultojné mé efektive krahasuar me
monoterapité. Né pérfundim, menaxhimi
i keloideve kérkon gasje multimodale dhe
individualizim té trajtimit pér té arritur
kontroll afatgjaté dhe reduktim té rikthimit.

Hyrje

Shérimi i plagés éshté njé nga proceset
biologjike mé té shpeshta qé ndodh
vazhdimisht gjaté gjithé jetés sé njeriut.
Megjithaté, ai pérfagéson njé mekanizém
kompleks dhe té& miré-orkestruar, i
cili pérfshin pesé faza té ndérlidhura:
hemostazén, inflamacionin, proliferimin, ri-
epitelizimin dhe remodelimin. Menjéheré
pas démtimit, aktivizohet hemostaza
pérmes kaskadés sé reaksioneve @é
¢ojné né formimin e tapés trombocitare
dhe koagulimit, me géllim té ndalimit té
gjakderdhjes. Né fazén pasuese, indet e
démtuara sé bashku me trombocitet e
aktivizuara nxisin pérgjigjen inflamatore
duke rekrutuar geliza imune si neutrofilet
dhe  makrofagét. Me zbehjen e
inflamacionit, fillon faza e proliferimit, e
karakterizuar nga formimi i enéve té reja
té gjakut (neoangiogjeneza), zhvillimi
i indit lidhés dhe tkurrja progresive e
plagés. Njé ngjarje kyce e késaj faze éshté
ri-epitelizimi, i cili drejtohet kryesisht nga
migrimi dhe proliferimi i keratinociteve.
Faza pérfundimtare, remodelimi, shénon
maturimin e indit pérmes regresionit té
neovaskularizimit dhe riorganizimit té
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matriksitjashtéqelizor (ECM), duke rezultuar
né formimin e fibrileve té organizuara té
kolagjenit qé pérbéjné bazén e njé cikatrice
normale [1]. Né kontrast me kété proces
fiziologjik, keloidet (KD) dhe cikatricat
hipertrofike (HTS) pérfagésojné forma
patologjike té shérimit té plagés. Té dyja
paragiten si lezione té ngritura mbi nivelin
e |ékurés, shpesh té hiperpigmentuara,
me rritje té vaskularizimit dhe celularitetit.
Klinikisht, ato mund té shoqgérohen
me simptoma si dhimbje, kruarje dhe
kontraktura, duke ndikuar ndjeshém
né cilésiné e jetés sé pacientéve [2]. Sa i
pérket kohés sé shfagjes, keloidet mund té
zhvillohen nga tre muaj deri né disa vite pas
démtimit fillestar té l1€kurés. Ato formohen
mé shpesh né zona me tension té larté té
Iékurés, si regjioni presternal, shpatullat,
pjesa e sipérme e shpinés, pjesa e pasme
e gafés, faget, gjunjét dhe lobét e veshéve.
Faktorét nxités pérfshijné njé gamé té gjeré
démtimesh epidermale dhe dermale, si
prerjet kirurgjikale (iatrogjene), djegiet,
plagét traumatike, piercing-et, pickimet
e insekteve, folikulitin, varicelén, herpes
zoster, vaksinimet dhe aknet. Formimi i
keloideve éshté raportuar gjithashtu pas
dermabrazionit facial tek pacientét né
terapi me izotretinoiné. Pérjashtuar indin
pa gime té shuplakave dhe shputave,
keloidet mund té shfagen pothuajse né ¢do
lokalizim anatomik, madje jané raportuar
edhe né korne [3]. Epidemiologijikisht,
shfagja e keloideve éshté mé e shpeshté
tek individét e moshés 9-20 vjec¢ [2]. Né
thelb, patogjeneza e tyre lidhet me njé
proces té tepruar dhe té crregulluar té
shérimit té plagés, ku vérehet inflamacion i
vazhdueshém, sintezé e shtuar e kolagjenit
dhe/ose degradim i pamjaftueshém i
matriksit jashtéqgelizor, duke c¢uar né
akumulim té indit fibrotik pértej kufijve té
plagés fillestare.

Materiali dhe metodat

Ky rishikim u bazua né analizén e literaturés
sé publikuar né databazat PubMed dhe
Google Scholar gjaté periudhés 2016-2026.
U pérfshiné artikuj origjinalé, rishikime
sistematike dhe meta-analiza gé trajtonin
menaxhimin dermatologjik té keloideve.
Kérkimi u realizua duke pérdorur fjalé
kyce si: “keloid’, “hypertrophic scar’,

noou

“treatment’, “dermatology’, “intralesional
therapy’, “radiotherapy” dhe “laser therapy”.
U pérzgjodhén studimet me relevancé
klinike dhe metodologji té& garté, ndérsa
u pérjashtuan publikimet me té dhéna
té pamjaftueshme ose jashté fokusit té

trajtimit dermatologjik.

Rezultatet

Njé séré studimesh kané vlerésuar
efektivitetin e trajtimeve té ndryshme
farmakologjike dhe procedurale né
menaxhimin e keloideve. Njé studim
raportoi se triamcinolone acetonide
intralezional mbetet terapia e linjés sé
paré, duke reduktuar inflamacionin,
sintezén e kolagjenit dhe proliferimin e
fibroblasteve, ndérsa njékohésisht rrit
degradimin e kolagjenit. Ai u pérdor si
monoterapi né keloide té maturuara dhe si
terapi adjuvante pas ekscizionit kirurgjikal
ose trajtimit me laser [2]. Né lidhje me
ekscizionin  kirurgjikal si monoterapi,
njé analizé tregoi se shkalla e rikthimit
pas ndérhyrjes pa terapi parandaluese
postoperatore varionte nga 50% deri né
100% [2]. Njé tjetér studim qé vlerésoi
monoterapiné me 5-fluorouracil gjeti
se 73% e pacientéve arritén pérmirésim
mbi 25%, ndérsa 67% arritén pérmirésim
mbi 50%. Shkalla e rikthimit ishte 16% né
27 javé pas trajtimit [4]. Sa i pérket ACE
inhibitoréve, njé studim klinik mbi aplikimin
topik té kaptoprilit 5% pér gjashté javé
tregoi pérmirésim té moderuar deri né té
theksuar té lezionit keloidal, me reduktim
té eritemés dhe pruritit [2]. Né pacientét
e trajtuar me injeksione intralezionale té
bleomicinés, njé studim raportoi rrafshim
té ploté né 70.8% té rasteve. Megjithaté,
rikthimi u rrit progresivisht me kohén, duke
arritur deri né 50% né 18 muaj pas trajtimit
[2]. Njé studim tjetér qé analizoi pérdorimin
e plazmés sé pasur me trombocite si terapi
adjuvante pas rezeksionit raportoi zhdukje
té ploté té lezioneve né 53% té pacientéve,
ndérsa rikthimi i ploté brenda dy viteve
U vu re né 29% té rasteve [2]. Sa i pérket
trajtimeve me laser, u raportua se laseri me
dioksid karboni kishte interval rikthimi nga
dy javé deri né tre vjet. Laseri Er YAG tregoi
shkallé rikthimi 22% teté muaj pas trajtimit.
Ndérsa laseri Nd YAG paraqiti vlera rikthimi
té ndryshme sipas lokalizimit anatomik,
52.9% pér gjoksin, 37.5% pér krahét dhe
25% pér keloidet né skapulé [3]. Studime té
tjera treguan se kombinimi i triamcinolone
acetonide me 5-fluorouracil ishte mé
efektiv dhe mé pak i dhimbshém krahasuar
me monoterapité pérkatése. Shtimi i laserit
me ngjyré pulsuese né terapiné injektuese
u raportua si gqasja mé efektive né disa seri
rastesh [2].

Brakiterapia dhe radioterapia me rreze
elektronike konsiderohen standardet e arta
té trajtimit, pasi brakiterapia mundéson njé
shpérndarje mé té fokusuar té rrezatimit
drejtpérdrejt né indin lezional, duke ulur
ndjeshém shkallén e rikthimit dhe duke
ruajtur mé miré indet e shéndetshme
pérreth [5]. Pas radioterapisé me dozé mbi
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10 Gy, shkalla e rikthimit té keloideve (KD) ulet
né varési té dozés biologjikisht efektive (BED)
té regjimit té rrezatimit. Pér vlera t& BED mbi
30 Gy, shkalla e rikthimit éshté raportuar té jeté
mé pak se 10%. Radioterapia rekomandohet té
administrohet brenda 48 oréve pas ndérhyrjes
kirurgjikale, me qgéllim té reduktimit maksimal
té rrezikut té recidives [2]. Po ashtu ka studime
té cilat kané pércjellé efektivitetin e kremés me
imiquimod 5% e cila u aplikua njé heré né dité,
né mbrémje para gjumit, pér njé periudhé prej
8 javésh. Gjaté kohés sé aplikimit té& imiquimodit
nuk u vérejt rikthim i keloideve, por té gjitha
keloidet u rikthyen plotésisht brenda 4 javéve
pas ndérprerjes sé trajtimit. Imiquimodi topikal
pérdoret shpesh si terapi adjuvante pér té
parandaluar rikthimin e keloideve pas ekscizionit
kirurgjikal té tyre [2]. Gjithashtu, evidencat
mbéshtesin pérdorimin e xhelit té silikonit si
trajtim i linjés sé paré né menaxhimin afatgjaté
té cikatriceve hipertrofike dhe keloidale, me
mekanizém té lidhur me krijimin e njé mjedisi
okluziv dhe té hidratuar [1].

Diskutimi dhe pérfundimi

Keloidet mbeten njé ndér sfidat mé té médha
né dermatologjiné klinike pér shkak té natyrés
sé tyre kronike dhe shkallés sé larté té rikthimit.
Evidenca aktuale konfirmon se monoterapia
rralléheré éshté e mjaftueshme pér kontroll
afatgjaté té sémundjes. Triamcinolone acetonide
intralezional vazhdon té konsiderohet terapia
bazé, falé efektit té saj anti-inflamator dhe
antifibrotik. Megjithaté, shkalla e rikthimit pas
ekscizionit kirurgjikal si monoterapi mbetet
jashtézakonisht e larté, duke theksuar nevojén
pér terapi adjuvante. Agjentét citotoksiké si
5-fluorouracil dhe bleomicina kané treguar
rezultate té favorshme né reduktimin e volumit
té lezionit, por me rikthim progresiv né ndjekje
afatgjaté. ACE inhibitorét topiké dhe plazma
e pasur me trombocite paragesin alternativa
premtuese, megjithaté kérkojné studime mé
té gjera pér standardizim. Trajtimet me laser
ofrojné pérmirésim estetik dhe reduktim té
volumit, por rezultatet ndryshojné sipas tipit
té laserit dhe lokalizimit anatomik. Né kontrast,
radioterapia adjuvante - vecanérisht brakiterapia
- demonstron reduktim té ndjeshém té rikthimit,
sidomos kur aplikohet né periudhén e hershme
postoperatore. Efektiviteti i saj lidhet me dozén
biologjikisht efektive dhe kohén e administrimit.
Né ményré konsistente, studimet tregojné se
terapité e kombinuara (p.sh. triamcinolone
me 5-fluorouracil ose me laser me ngjyré
pulsuese) ofrojné rezultate mé té mira krahasuar
me monoterapité, duke reduktuar jo vetém
madhésiné e lezionit, por edhe shkallén e
rikthimit.

Né pérfundim, menaxhimi i keloideve duhet té
jetéiindividualizuar dhe multimodal. Kombinimi
i terapive farmakologjike dhe procedurale,
vecanérisht  pérdorimi i kortikosteroideve
intralezionale né kombinim me modalitete té
tjera adjuvante, pérfagéson qasjen mé racionale
bazuar né evidencén aktuale. Megjithaté,
nevojiten studime té métejshme té kontrolluara
pér té standardizuar protokollet terapeutike dhe
pér té reduktuar rikthimin afatgjaté.

Véllimi 6
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Abstrakti

Nekroliza epidermale toksike (NET), e njohur
si sindroma e Lyell-it, éshté njé reaksion
mukokutan i réndé dhe kércénues pér jetén, i
karakterizuar nga démtimi i gjeré i epidermés
(>30% e sipérfages trupore) dhe pérfshirja e
mukozave. Shkaktohet kryesisht nga barnat dhe
ka mortalitet té larté, sidomos tek pacientét me
faktoré prognostiké té pafavorshém.

Ky punim ofron njé rishikim kritik té literaturés
mbi patofiziologjiné  dhe  menaxhimin
multidisiplinor té nekrolizés epidermale toksike
né kujdesin intensiv, duke e ilustruar konceptin
pérmes rastit té njé pacienti 63-vjecar me NET
té induktuar nga fluconazole. Pacienti u trajtua
né njésiné e kujdesit intensiv pér pérkegésim
progresiv dhe komplikime sistemike, pérfshiré
ato infektive dhe respiratore. Pavarésisht
ndérhyrjeve intensive dhe terapisé antimikrobike
té bazuar né antibiogram, evolucioni ishte fatal,
duke theksuar komplikimin dhe rrezikun e larté
té sémundjes. Udhézimet aktuale theksojné
ndérprerjen e menjéhershme té barit shkaktar,
trajtimin mbéshtetés intensiv dhe vlerésimin
e hershém pérmes SCORTEN. Roli i terapive
sistemike si  kortikosteroidet, ciklosporina
dhe imunoglobulinat intravenoze mbetet
ende subjekt diskutimi, megjithése té dhénat
e fundit sugjerojné pérfitime potenciale né
reduktimin e mortalitetit. Njohja e mekanizmave
patofiziologjiké mund té udhéheqé zhvillimin
e strategjive terapeutike mé té synuara dhe
pérmirésimin e kujdesit te pacientét me NET.

Hyrje

Sindroma Stevens-Johnson (SJS) dhe nekroliza
epidermale toksike (NET) jané reaksione té rénda
mukokutane té ndérmjetésuara nga sistemi
imunitar, zakonisht té shkaktuara nga barnat [1-
3]. Diferencimi klinik bazohet né pérgindjen e
sipérfages trupore té prekur: <10% pér SJS, 10-
30% pér SJS/NET dhe >30% pér NET [1,2]. Barnat
mé té zakonshme qé shkaktojné NET pérfshijné
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sulfonamidet, antiepileptikét, allopurinolin dhe
disa anti-inflamatoré josteroide [1,4]. Simptomat
shfagen 1-3 javé pas fillimit té terapisé, shpesh
pas njé faze prodromale me ethe dhe lodhje
[2,3]. Disa variante HLA lidhen me rrezikun pér
NET, dhe testimi para pérdorimit té barnave
me rrezik té larté mund té parandalojé reagime
té rénda [4]. Humbja e barrierés sé l|ékurés
ekspozon pacientét ndaj komplikimeve serioze,
si crregullimet elektrolitike, infeksionet dhe
déshtimi i shumé organeve [5,6]. Biomarkerét
eksperimentalé, si granulysina dhe HMGBT1, kané
potencial pér diagnostikim té hershém, por ende
nuk jané pjesé e protokolleve rutiné diagnostike
[4,5,10].

Patofiziologjia

Roliisistemitimunitar mbetet pjesérishtipaqarté,
por limfocitet T CD8+ citotoksike jané kryesore
né apoptozén e keratinociteve dhe shképutjen e
epidermés [4,10]. Barnat ose metabolitét e tyre
stimulojné kéto limfocite, té cilat ndérmjetésojné
vdekjen e keratinociteve pérmes perforinés,
granzimés B dhe granulysinés [4,10]. Granulysina
ka rol kryesor né nekrozén e gjeré epidermale
dhe shképutjen dermo-epidermale [5,10]. Si
pasojé, pacienti ekspozohet ndaj humbjes sé
Iéngjeve, infeksioneve dhe komplikime sistemike
té rénda [6,7].

Etiologjia

Rreth 80-90% e rasteve shkaktohen nga barnat
si:  antibiotikét  (sulfonamidet, TMP/SMX),

aminopenicilinat,  rifampicin, antiepileptiké
(amotrigine,  karbamazepine,  fenobarbital,
fenitoina), Nevirapina, NSAID-t¢  oxicam

(piroxicam), Allopurinol, Sulfasalazina [1,2,4,5].
NET mund té shfaget tek ¢do pacient, pavarésisht
moshés apo racés. Shkaktaré té tjeré pérfshijné
infeksione (Mycoplasma pneumoniae),
vaksinimet dhe transplantet e organeve ose
palcés [2,4]. Rrezikun e rrisin HIV dhe disa variante
gjenetike, si fenotipet HLA dhe polimorfizmat e
enzimave CYP [4].
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Figura 1. Patofiziologjia e nekrolizés epidermale toksike (http://app.lecturio.com)
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Karakteristikat klinike t& Nekrolizés Epidermale
Toksike

Faza prodromale (1-3 javé pas ekspozimit ndaj
shkaktaréve): ethe, lodhje, dhimbje fyti, dhimbje
muskujsh dhe nyjash, dhimbje koke.

<Lezionet mukokutane (1-3 dité pas fazés
prodromale): makula té dhimbshme, té kuqge
me gendra purpurike, né fytyré dhe trup,
shpérndahen shpejt dhe bashkohen né flluska,
me shenjén pozitive té Nikolskit.

Lezionet mukozale (né rreth 90% té rasteve):
erozione né gojé, faring, sy dhe traktin urogjenital
[1,2,8].

Komplikimet

Humbja e epidermés shkakton c¢rregullime
té termorregullimit, humbje té Iéngjeve
dhe elektroliteve. NET prek epitelin shumé-
shtresor, pérfshiré sy, gojé, ezofag dhe traktin
gjenital. Komplikimet afatgjata shpesh jané
oftalmike, ndérsa ato t& mévonshme respiratore
mund té pérfshijné pneumoni, ARDS dhe
tromboembolizém [6,7]. Vdekshméria varion 20-
60%, kryesisht nga infeksioni ose disfunksioni i
shuméfishté i organeve (MODS) [6,7].

Diagnoza

Bazohet né gjetjet klinike dhe konfirmohet
pérmes ekzaminimit histopatologjik té biopsisé
sé |ékurés [1,2]. Prania e mukozitit oral, okular
dhe gjenital, si dhe shenjat e Nikolskyt dhe
Asboe-Hansenit, jané tregues diagnostiké
té réndésishém [1,8]. Testet laboratorike
mund té zbulojné crregullime elektrolitike,
limfopeni/neutropeni, démtim renal, rritje té
transaminazave dhe leukocitozé gé tregon
infeksion [6]. Kulturat bakteriale dhe fungale
identifikojné superinfeksionet dhe rrezikun e
sepsés, ndérsa radiografia e kraharorit evidenton
pneumoni ose pneumonit intersticial [6].

Biomarkerét eksperimentalé si granulysina dhe
HMGB1 kané potencial pér diagnostikim té
hershém [4,5,10].

Diagnoza diferenciale

Eritema multiforme (EM), sémundja graft-versus-
host (GVHD), sindroma e I|ékurés sé& djegur
Stafilokoke (SSSS), lupusi eritematoz sistemik
(SLE), pustuloza ekzantematoze akute (AGEP),
sindroma DRESS, mukoziti i shkaktuar nga
Mycoplasma [1,2,4].

Qasja terapeutike optimale
1. Ndérprerja e medikamentit shkaktar [1,2].

2. Kujdesi mbéshtetés: menaxhim i léngjeve dhe
elektroliteve, temperaturés trupore, menaxhim
i dhimbjes, ushqgimi parenteral, trajtim steril i
plagéve dhe antiseptiké topikalé, kujdesi pér
organet dhe mukozat e pérfshira, mbéshtetje
psikologjike dhe fizioterapi [1,2].

3.Intravenous immunoglobulin (IVIG): njé studim
retrospektiv me 513 paciente (EuroSCAR) nuk
tregoi pérfitim té mjaftueshém né trajtimin e
NET [4,5].

4. Kortikosteroidet sistemike:

+ Né njé studim té vogél (2004, 12 paciente),
dexamethasone intravenoz 1.5 mg/kg/dité pér 3
dité ndaloi progresin e sémundjes [4] - kjo éshté
referencé sekondare nga rishikimi, sepse artikulli
origjinal nuk éshté né listén ténde.

» Njé studim mé i madh retrospektiv me 281
paciente né Francé dhe Gjermani tregoi se
kortikosteroidet e pulsuara zvogélojné rrezikun
e vdekshmérisé [5].

5. Cyclosporine [4,5].
6. Cyclophosphamide [5].

7. Plazmafereza [5].

Tabela 1. Sistemi prognostik SCORTEN pér vlerésimin e mortalitetit né sindromén Stevens-Johnson dhe

nekrolizén epidermale toksike.

Faktorét prognostik Pikét
Mosha >40 vjec 1
Prania e malignitetit i
Shképutja epidermale fillestare >10% e sipé&rfaqes totale 1
trupore
Frekuenca e zemré&s =120 rrahje/min il
Urea =10 mmol/L 1
Glukoza =214 mmol/L 1
Bikarbonati serik <20 mmol/L 1
Shénim: SCORTEN é&shte rezultat kumulativ (0—7 piké), i pérftuar nga
mbledhja e faktoréve prognostiké té pranishém.
Interpretimi i rrezikut té mortalitetit sipas pikéve SCORTEN:
0—1 piké: 3,2% | 2 piké: 12,2% | 3 piké: 35,3% | 4 piké: 58,3% | =5 piké&é:>90%
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8. Antagonistét e faktorit té nekrozés
tumorale-alpha (TNF-q) [5].

Prezantimi i rastit

Paragesim rastin e njé pacienti mashkull,
63 vjec, me diabet mellitus tip 2 né terapi
me metformin 850mg, repaglinide 500mg
dhe fenofibrate 150mg, i cili u paragit né
Klinikén e Dermatologjis€ me histori dy
mujore té lezioneve progresive té lékurés,
fillimisht si njolla purpurt dhe prurit, té
cilat u pérkegésuan duke u shogéruar me
erupsione dhe dhimbje pas trajtimit lokal
me Acid Salicilik 2.5%, Krem Kortizon 30%,
Krem Ure 5% dhe Caps. Fluconazole 150
mg.

Pacienti ishte i vaksinuar me tre doza
té vaksinés Pfizer (Dhjetor 2021) dhe
refuzonte alergji té njohura ose sémundje
infektive dhe kronike té tjera.

Analizat laboratorike né pranimin fillestar
evidentuan leukocitozé té theksuar
(WBC 54.4 x10°/uL), rritje t& markeréve
inflamatoré (CRP 220.4 mg/L; presepsin
285.4 pg/mL), D-dimer té larté, hipoksemi
(pO, 60 mmHg) dhe alkalozé respiratore té
lehté. Pérkeqésimi klinik kérkoi transferim
né Njésiné e Kujdesit Intensiv, ku tomografia
evidentoi kondensime pulmonare
bilaterale, fokus minimal pneumonik né
lobet e sipérme, nyje limfatike aksilare dhe
infraklavikulare té zgjeruara dhe trashje
pleurale bazale postdorzale. Parametrat
vitalé: SpO, 96% me maské oksigjeni 12 L/
min, HR 70/min, BP 140/70 mmHg. Biopsia
e lékurés konfirmoi nekrolizé té té gjitha
shtresave epidermale, ndérsa kultura e
plagés evidentoi Staphylococcus aureus;
HIV dhe TPSA rezultuan negative. Pacienti
trajtohej me antibiotiké me spektér té gjeré
(Vancomycin, Metronidazole, Imipenem),
maské oksigjeni, kateter venoz gendror
né venén jugulare té djathté dhe kateter
urinar, mbéshtetje intensive (rivendosje
té Iéngjeve, oksigjenoterapi, antikoagulim
dhe administrim albumine), debridim

kirurgjik dhe ventilim mekanik.

Pavarésisht menaxhimit multidisiplinor,
pacienti zhvilloi sepsé té réndé me
dyshim pér ARDS dhe izolim té€ MRSA
nga plagét. Ditén e dhjeté, pacienti u bé
hemodinamikisht i pagéndrueshém dhe
takikardik, duke pérfunduar né asistoli, pér
té cilén reanimimi kardiopulmonar ishte i
pasuksesshém.

Metodologjia

Ky punim pérbéhet nga njé rishikim narrativ
i literaturés mbi nekrolizén epidermale
toksike (NET) dhe njé prezantim rasti klinik
té trajtuar né Njésiné e Kujdesit Intensiv té
QKUK-sé.

Literatura  éshté  pérzgjedhur nga
databaza  ndérkombétare  shkencore
(PubMed, Google Scholar, Medscape,
MSD Manual dhe UpToDate) pér artikuj
té publikuar midis viteve 2020-2025
mbi patofiziologjiné, menaxhimin dhe
faktorét prognostiké té NET. Rasti klinik
u analizua nga dokumentacioni spitalor,
té dhénat laboratorike, radiologjike
dhe histopatologjike, duke  ruajtur
konfidencialitetin e  pacientit  dhe
respektuar standardet etike.

Diskutimi

Nekroliza  epidermale  toksike  (NET)
pérfagéson njé emergjencé dermatologjike
me implikime sistemike té theksuara dhe
mortalitet té larté. Rasti i paragitur ilustron
njé formé té réndé té sémundjes, té
komplikuar me sepsé, sindromé té distresit
respirator akut (ARDS) dhe infeksion
sekondar me MRSA, té cilat njihen si ndér
shkaktarét kryesoré té mortalitetit né NET.

Pacienti yné paragiste disa faktoré
prognostiké té pafavorshém, pérfshiré
moshén mbi 40 vje¢ dhe pérfshirjen e
gjeré epidermale, elemente té pérfshira
né sistemin prognostik SCORTEN. Prania
e diabetit mellitus tip 2 mund té keté
kontribuar né rriten e ndjeshmérisé

Figura 2: Shképutje epidermale me formim krustash hemorragjike né regjionin dorsal té dorés

Burimi: Njésia e Kujdesit Intensiv-QKUK
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ndaj infeksioneve  sekondare  dhe
pérkeqgésimin e ecurisé klinike. Edhe pse
barnat mé té shpeshta té lidhura me NET
pérfshijné sulfonamidet, antikonvulsantét,
allopurinolin dhe disa NSAID, rasti yné
sugjeron njé lidhje t& mundshme me
fluconazolin, duke reflektuar faktin se
spektri i barnave shkaktare mbetet i gjeré
dhe identifikimi i agjentit etiologjik mund
té jeté sfidues.

Menaxhimi i pacientit u bazua né parimet
standarde té trajtimit: ndérprerja e
menjéhershme e barnave té dyshuara dhe
kujdesi intensiv mbéshtetés. Megjithaté,
zhvillimi i sepsés dhe izolimi i MRSA
theksojné  réndésiné e  monitorimit
té vazhdueshém mikrobiologjik dhe
kontrollit rigoroz té infeksioneve spitalore.
Evolucioni fatal, pavarésisht ndérhyrjeve
multidisiplinore, nénvizon natyrén agresive
té NET-it dhe kufizimet aktuale terapeutike,
sidomos né prani té komplikimeve
sistemike. Ky rast pérforcon réndésiné
e transferimit t&€ hershém né Njésiné e
Kujdesit Intensiv, vlerésimit prognostik me
SCORTEN dhe menaxhimit té koordinuar
multidisiplinor pér té reduktuar rrezikun e
déshtimit té shuméfishté té organeve.

Pérfundimi

Nekroliza epidermale toksike mbetet njé
gjendje me mortalitet té larté, vecanérisht
kur komplikohet me infeksione sekondare
dhe disfunksion multiorganik. Identifikimi
i hershém i barit shkaktar, ndérprerja
e menjéhershme e tij dhe trajtimi
intensiv. mbéshtetés jané thelbésoré pér
pérmirésimin e prognozeés. Rasti i paraqitur
thekson nevojén pér gasje multidisiplinore,
monitorim té vazhdueshém dhe zhvillimin
e strategjive terapeutike mé té synuara né
té ardhmen.
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Figura 3. Lezione eritematoze dhe zona té denuduara né ekstremitetet e poshtme

Burimi: Njésia e Kujdesit Intensiv - QKUK
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Abstrakt

Dermatiti atopik (AD) éshté njé sémundje
inflamatore kronike e |ékurés e karakterizuar
nga pruritus intensiv dhe lezione ekzematoze
té pérséritura. Ky rishikim sintetizon té dhéna
nga literatura ndérkombétare  (PubMed,
Google Scholar, Scopus) mbi epidemiologjinég,
patogjenezén, diagnostikimin dhe trajtimin.
Té dhénat globale tregojné njé prevalencé té
konsiderueshme me variacione gjeografike dhe
njé barré té larté té sémundjes sipas DALY-ve
[5,6]. Patogjeneza pérfshin ndérveprime midis
faktoréve gjenetiké (p.sh., FLG), disfunksionit
té barrierés epidermale dhe aktivizimit té
pérgjigjes imune Th2 [7,8,12]. Diagnostikimi
mbetet kryesisht klinik, ndérsa biomarkerét
dhe algoritmet jané né zhvillim [22,24]. Terapité
biologjike dhe inhibitorét JAK kané transformuar
menaxhimin e formave mesatare dhe té rénda
[28-32].

Hyrje

Dermatiti  atopik éshté njé dermatozé
inflamatore kronike e lidhur me ¢rregullime té
barrierés sé Iékurés dhe disbalancé imunologjike
[1,2]. Sémundja ka kurs relaps-remitent dhe
shogérohet me pruritus té réndésishém, duke
ndikuar ndjeshém né cilésiné e jetés. Diagnoza
&shté kryesisht klinike dhe mbéshtetet né
kritere si Hanifin dhe Rajka ose UK Working
Party [13]. Megjithaté, kéto kritere kané kufizime
né popullata té ndryshme dhe nuk reflektojné
gjithmoné variabilitetin fenotipik. Nuk ekziston
njé biomarker specifik diagnostik; parametrat
laboratoriké si IgE dhe eozinofilia jané jo-

Prevalence by sex

US (n=19986)
Canada (n= 10 004)
France (n = 9964)
Germany (n=9971)
Italy (n = 9897)
Spain (n = 9924)

UK (n= 10 001)

Japan (n = 10 011)

specifiké dhe pérdoren kryesisht pér mbéshtetje
diagnostike dhe fenotipizim [21-23].

Metodologjia

Ky éshté njé rishikim narrativ i literaturés. Kérkimi
éshté realizuar né databazat PubMed, Google
Scholar dhe Scopus, duke pérfshiré artikuj
origjinalé, meta-analiza, studime klinike dhe
udhézime. Literatura éshté pérzgjedhur bazuar
né relevancé dhe pérditési, duke pérfshiré
burime themelore dhe studime bashkékohore.

Epidemiologjia

Dermatiti atopik éshté njé nga sémundjet mé té
zakonshme dermatologjike né nivel global. Té
dhénat nga Global Burden of Disease tregojné
njé prevalencé relativisht té géndrueshme me
dallime té konsiderueshme ndérmjet rajoneve
[5,6]. Prevalenca tek té rriturit varion zakonisht
nga 2-10%, ndérsa tek fémijét mund té arrijé deri
né 20% né disa vende [3,4]. Sémundja éshté mé
e shpeshté né popullatat urbane dhe tek femrat,
duke sugjeruar ndikim té faktoréve mjedisoré
dhe socio-ekonomiké [4]. Prevalenca 12-mujore
e dermatitit atopik tek adultét ndryshon sipas
gjinisé dhe vendit, me njé tendencé mé té larté
tek femrat né shumicén e popullatave (Figura 1)
[4]. AD kontribuon ndjeshém né barrén globale
té sémundjeve, me njé nga nivelet mé té larta
té DALY-ve ndér patologjité dermatologjike [6].
Analiza globale e barrés sé sémundjes tregon
variacione té konsiderueshme né incidencé dhe
DALY sipas rajoneve dhe nivelit socio-demografik
(Figura 2) [5]. Megjithaté, kéto vlerésime
bazohen né modele statistikore dhe ndikohen
nga variacionet né definicionet diagnostike dhe

*P <0.05 vs males
B Male @ Female

10.0°

6 8 10 12
Prevalence (%)

Figura 1. Prevalenca 12-mujore e dermatitit atopik tek adultét sipas gjinisé né SHBA, Kanada, Francé,
Gjermani, Itali, Spanjé, Mbretéri e Bashkuar dhe Japoni. Té dhénat bazohen né studimin ndérkombétar

té Barbarot et al. [4]
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metodat e raportimit.
Etiologjia dhe Patofiziologjia

AD éshté njé sémundje multifaktoriale gé
pérfshin ndérveprim kompleks midis faktoréve
gjenetiké, imunologjiké  dhe  mjedisoré.
Mutacionet né gjenin FLG ¢ojné né démtim té
barrierés epidermale dhe rritje t& humbjes sé
ujit, duke rritur penetrimin e alergjenéve dhe
mikroorganizmave [7]. Studimet molekulare
tregojné gjithashtu reduktim té proteinave
strukturore té epidermés [8]. AD karakterizohet
nga dominim i pérgjigjes imune Th2, me rol té
IL-4, IL-13 dhe IL-31. Aktivizimi i rrugés JAK-STAT
éshté thelbésor né amplifikimin e inflamacionit
[12]. Disbioza e lékurés, vecanérisht dominimi
i Staphylococcus aureus, lidhet me aktivitetin e
sémundjes [9]. Kjo marrédhénie éshté komplekse
dhe pérfshin ndérveprime bidireksionale midis
inflamacionit dhe mikrobiomés. Pruritus lidhet
me aktivizimin e receptoréve neuronalé nga
citokina si IL-31 dhe pérfshin rrugé si TRPV1 dhe
TRPA1 [10].

Manifestimet klinike

AD paraqitet me pruritus intensiv, xerosis dhe
lezione ekzematoze. Dermatiti atopik shfaget
me spektér té gjeré klinik gé varion nga Iékuré
e thaté jo-lezionale deri né lezione akute dhe
kronike melihenifikim (Figura 3) [1]. Manifestimet
ndryshojné sipas moshés: tek foshnjat preken
mé shpesh fytyra dhe sipérfaget ekstenzore,
tek fémijét fleksore, ndérsa tek té rriturit shpesh
vérehen forma kronike me lihenifikim (Figura
4) [1]. Pruritus kontribuon né ciklin kruarje-
inflamacion, duke pérkegésuar sémundjen.

e
e
%}\é _ad 5 4

AD shogérohet me ¢rregullime té gjumit dhe
reduktim té cilésisé sé jetés [14]. Komplikimet
infektive, pérfshiré infeksionet bakteriale dhe
virale, jané té shpeshta né AD dhe kontribuojné
né pérkeqésimin e sémundjes (Figura 5) [1].
Vlerésimi i sémundjes béhet me instrumente si
EASI pér ashpérsiné klinike [16] dhe POEM pér
simptomat e raportuara nga pacienti [18].

Diagnostifikimi

Diagnoza éshté kryesisht klinike dhe bazohet né
historiné dhe ekzaminimin fizik. Kriteret klasike
diagnostike mbeten té dobishme, por kané
kufizime né praktiké [13]. Biomarkerét si IgE dhe
eozinofilia nuk jané specifiké pér diagnozé, por
ndihmojné né karakterizimin e fenotipeve [21-
23]. Meta-analizat konfirmojné mungesén e njé
biomarkeri té vetém diagnostik me performancé
té larté [22]. Algoritmet e bazuara né inteligjencé
artificiale dhe té dhéna elektronike pérdoren pér
identifikim epidemiologjik, por jo si mjete klinike
standarde [20,25]. ADCT pérdoret pér monitorim
té kontrollit té sémundjes [24].

Trajtimi

Menaxhimi i AD ka evoluar drejt terapive té
targetuara. Kortikosteroidét topiké jané trajtimi
bazé. Inhibitorét e kalcineurinés pérdoren si
alternativa né zona sensitive. Crisaborole éshté
efektiv né forma té lehta deri mesatare [27].
Fototerapia UVB me brez té ngushté éshté njé
opsion efektiv né raste té moderuara dhe té rénda
[26]. Ciklosporina dhe metotreksati pérdoren
né raste rezistente. Kortikosteroidét sistemiké
rekomandohen vetém pér pérdorim afatshkurtér
pér shkak té efekteve anésore. Dupilumab ka

so
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Figura 2. Barra globale e dermatitit (1990-2019) né 204 vende dhe territore: (A) incidenca e standard-
izuar sipas moshés (ASIR) sipas gjinisé€; (B) norma e standardizuar e DALYs (ASDR) sipas gjinisé; (C) ASIR
sipas nivelit socio-demografik (SDI); (D) ASDR sipas SDI; (E) shpérndarja globale e ASIR né vitin 2019; (F)
shpérndarja globale e ASDR né vitin 2019; ASIR = Age-Standardized Incidence Rate; ASDR = Age-Stan-
dardized Disability-Adjusted Life-Year Rate; SDI = Socio-Demographic Index; té& dhénat bazohen né GBD

2019 [5]
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treguar efikasitet té larté né studime faze Il [31].
Tralokinumab dhe lebrikizumab targetojné IL-13
dhe pérmirésojné ndjeshém simptomat [28,32].
Abrocitinib dhe upadacitinib inhibojné rrugén
JAK-STAT dhe jané efektivé né AD mesatar deri
té réndé [29,30]. Kéto kérkojné monitorim pér
siguri. Trajtimi éshté i personalizuar dhe varet
nga ashpérsia dhe karakteristikat individuale.
Megijithaté, sfida mbeten siguria afatgjaté,
kostoja dhe aksesueshméria.

Pérfundime dhe rekomandime

AD éshté njé sémundje komplekse me
ndérveprim té faktoréve biologjiké dhe mjedisor.
Pérparimet né biologji molekulare kané
pérmirésuar kuptimin e sémundjes dhe kané
mundésuar zhvillimin e terapive té targetuara.

Megjithaté, mbeten boshllége né identifikimin
e biomarkeréve diagnostiké, klasifikimin e
fenotipeve dhe endotypeve, si dhe né strateg;jité
optimale té trajtimit afatgjaté. Shumé studime
bazohen né popullata té zgjedhura, duke

kufizuar generalizueshmériné e rezultateve.
Dermatiti atopik pérfagéson njé sfidé té
réndésishme klinike dhe globale. Sémundja ka
njé barré té konsiderueshme dhe ndikim té& madh
né cilésiné e jetés. Zhvillimi i terapive biologjike
dhe inhibitoréve JAK ka ndryshuar ndjeshém
menaxhimin e sémundjes, vecanérisht né format
mesatare dhe té rénda. Kérkime té métejshme
jané té nevojshme pér zhvillimin e biomarkeréve
diagnostiké, personalizimin e trajtimit dhe
vlerésimin e sigurisé afatgjaté té terapive té reja

Figura 3. Pamje e afért e Iékurés sé shéndetshme dhe fazave klinike té dermatitit atopik: (A)
|ékuré e shéndetshme; (B) l1€kuré jo-lezionale me xerosis; (C) lezione akute me plaka eritem-
atoze, papulovezikula dhe eksudim; (D) lezione subakute me skugje, tharje dhe deskamim; (E)
lezione kronike me plaka té pagarta, ekskoracione dhe lichenifikim; (F-H) stigmata atopike si
hiperlinearitet palmoplantar, linjat Dennie-Morgan dhe shenja e Hertoghe [1].

Figura 4. Shfagja klinike dhe lokalizimi i dermatitit atopik sipas moshés: (A) tek foshnjat lezione
akute kryesisht né fytyré dhe sipérfaget ekstensoré, me kursim té zonés sé pelenés; (B) pas
moshés 1-2 vje¢ manifestime polimorfe kryesisht né zonat fleksurale; (C) tek adoleshentét dhe
adultét, pllaka té lichenifikuara dhe ekskoriate né fleksura, kyce, gafé dhe pjesén e sipérme té
trupit, me mundési ekzemé kronike té duarve [1].
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Figura 5. Komplikimet bakteriale dhe virale né dermatitin atopik: (A) infeksion stafilokoksik me eritemé
té shtuar, eksudim dhe krusta me ngjyré mjalté; (B) eczema herpeticum me vezikula té& umbilikara dhe
lezione erozive né zona ekzematoze; (C) molluscum contagiosum me papula hemisferike me umbilikim
gendror né zonat fleksurale [1].
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Abstrakti

Psoriaza éshté ¢rregullim inflamator kronik,
gé shfaget me pllaka té kuge, té mbuluara
me luspa dhe heré pas here me pustula
sterile. Njé nga variantet e saj, psoriaza
guttate, karakterizohet nga lezione té vogla
né formé “pike” dhe shpesh shkaktohet nga
infeksione streptokoksike, duke u shfaqur
mé shpesh te fémijét dhe adoleshentét
sesa te té rriturit. Psoriaza guttate pérbén
rreth 2-5% té té gjitha rasteve té psoriazés,
duke e béré mé té rrallé se psoriaza pllaké,
por gjithsesi njé variant i njohur klinik.
Ky punim synon té pérshkruajé vecorité
klinike, diagnostike dhe trajtimin e
psoriazés guttate, duke theksuar réndésiné
e identifikimit té shkageve infektive dhe
zgjedhjes sé terapive adekuate. Pér té
ilustruar aspektet klinike, prezantojmé njé
rast konkret té njé pacienti me psoriazé
guttate, duke diskutuar prezantimin
klinik, trajtimin topikal dhe fototerapiné si
strategji té suksesshme terapeutike. Ky rast
nénvizon spektrin e gjeré té manifestimeve
té psoriazés dhe réndésiné e menaxhimit té
personalizuar té

pacientit.

Psoriaza guttate éshté njé variantipsoriazés
gé mund té shérohet brenda 3 ose 4 muajve
por né 39% té rasteve pérparon né psoriazé
kronike me pllaka. Ky lloj i psoriazés mund
té paraqitet te fémijét dhe tek té rriturit,
ndérsa né patofiziologiiné e saj ndikojné
si faktorét gjenetike ashtu edhe ata té
ambientit (stresi dhe infeksionet). Jané
identifikuar 4 kategori té terapisé sistemike
mé té réndésishme si: imunosupresantét
tradicional,  antibiotikét,  retionoidet
biologiiké.

Gjithashtu, efikasitet né trajtim kané
dhéné edhe kortikosteroidet dhe kremrat
e kalcipotriolit. Psoriassis guttate paraqitet
mé shpesh te gjinia mashkullore. Rrjedha

persistente e sémundjes zakonisht u
identifikua tek pacientét me fillim té
ri té psoriasis guttate. Edhe pse lidhja
mes psoriasis guttate dhe infeksioneve
streptokoksike éshté e njohur, deri sot ka
shumé pak informacione nése ekziston
pérfshirje vetém né grupe té kufizuara té
serotipeve té streptokokut B-hemolitik.

Hyrja

Psoriaza guttate karakterizohet nga shfagja
akute e papulave té vogla, me diametér
1-10 mm, né formé pike, eritematoze,
me ngjyré rozé-salmon, zakonisht té
mbuluara me luspa té holla. Ky variant i
psoriazés paraqgitet kryesisht né trup dhe
ekstremitetet proksimale, por mund té
keté edhe njé shpérndarje té pérgjithshme.
Lezionet  zakonisht pérhapen  drejt
gendrés sé trupit dhe jané monomorfike
(njétrajtshme). Lezionet e reja té psoriazés
guttate vazhdojné té zhvillohen gjaté
muajit té paré té sémundjes; ato mbeten
té géndrueshme gjaté muajit té dyté, dhe
pérmirésimi i sémundjes fillon gjaté muajit
té treté. Fjala guttate rrjedh nga fjala latine
gutta, qé do té thoté piké. Psoriaza guttate
paragitet mé shpesh tek personat mé té rinj
se 30 vjec. Infeksioni i rrugéve té sipérme
té frymémarrjes nga streptokokét beta-
hemolitiké té grupit A (p.sh. Streptococcus
pyogenes) shpesh i paraprin shfagjes sé
lezioneve 2-3 javé mé paré. Dermatiti
perianal streptokoksik, infeksioni bakterial
sipérfagésor i anusit dhe Iékurés perianale
te fémijét, lidhet gjithashtu me shfagjen e
psoriazés guttate. Edhe pse episodet mund
té pérsériten, vecanérisht ato gé lidhen
me bartjen faringeale té streptokut, jané
pérshkruar edhe raste té vetme té izoluara.
Né pérgjithési, sémundja kalon vetvetiu
pa ndonjé trajtim intensiv, mirépo rreth
25-39% e rasteve evoluojné né psoriazé
kronike pllaké ose psoriazé vulgaris.
Shfagja e papritur e lezioneve papulare

si pérgjigje ndaj infeksionit streptokoksik
mund té jeté ose manifestimi i paré i
psoriazés tek personat qé mé paré nuk ishin
té prekur nga psoriaza, ose ekzacerbim
akut i psoriazés pllakore kronike. Rrallé
heré, psoriaza guttate mund té paragitet
né formé kronike dhe/ose té shfaget pa
infeksion streptokoksik paraprak. Shkage
té tjera nxitése pérfshijné infeksionet virale,
stresi, medikamentet, pirja e alkoolit si dhe
shkage té tjera té cilat do té trajtohen né
vazhdim.

Prezantim rasti

Né kété punim paragesim rastin e njé
pacienti mashkull 53 vjecar, i cili u paraqit
né Qendrén e Mjekésisé Familjare me
ankesa si: kruarje té lehté dhe ndryshime
né formé té pikave té kuqge né lékuré,
kryesisht né shpiné si dhe né gjymtyrét e
sipérme dhe té poshtme. Kéto simptoma
kishin filluar para 2 jave mirépo pacienti me
shpresé se gjendja e tij do té pérmirésohej
nuk éshté vizituar tek mjeku mé paré.
Gjaté anamnezés pacienti deklaroi se gjaté
jetés sé tij ai vuante nga psoriaza pllakore
kronike me pérmirésime heré pas here,
por asnjéheré né kété formé klinike. Gjaté
ekzaminimit fizik u vérejtén ndryshimet né
lékuré gé nuk ishin né formé tipike pllakore
té psoriazés por ishin né formé té papulave
té vogla né formé pike, eritematoze, me
ngjyré rozé, zakonisht me luspa té holla
me diametér 1 deri né 10 mm. Pacienti
ka pérdorur vazhdimisht terapi kundér
hipertensionit pér shkak té hipertensionit
esencial, derisa sémundje tjera shogéruese
nuk kishte. Sipas anamnezés sé marré nga
pacienti, shkaget kryesore pérveg historisé
familjare dyshohej té pérfshiheshin edhe
stresi kronik pér shkak té profesionit, pirja
e alkoolit dhe ekspozimi i ulét né bregdet.
Gjithashtu, pacienti tregon gé njé ndér
faktorét gé ndikojné né pérmirésimin
ose pérkegésimin e gjendjes jané edhe

Figura 1. Prezenca e papulave té vogla, me
diametér 1-10 mm, né formé pike, me ngjyré
eritematoze.

a4

Figura 2. Prania e lezioneve né eks-
tremitetin e sipérm.

Figura 3. Pérmirésimi i papulave né regjionin
e shpinés
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ndryshimet klimatike. Pacienti u udhézua té
kryejé analizat laboratorike si: CRP, SE, ALT
AST, kreatining, urea, lipidogram, HbA1lc, RF,
CCP, ANA, strisho e fytit, glikemi, hemogram si
dhe udhézohet té konsultohet me internistin
reumatolog. Pér trajtim té psoriazés pacienti
kishte pérdorur losione me kortikosteroid pér té
lehtésuar simptomat. Kéto produkte ai i kishte
pérdorur sipas nevojés megenése ato kishin
ndihmuar né pérmirésimin e pérkohshém té
simptomave por jo né shérimin nga sémundja
kronike. Bazuar né historiné tipike, gjetjet gjaté
ekzaminimit fizik dhe rezultatet e analizave u
vendos diagnoza klinike Psoriaza guttate né
bazé té sé cilés pacientit iu pérshkrua terapia
adekuate. Né kuadér té terapisé béjné pjesé:
losioni gé pérmban betametasone 0.5 Mg/ml
bashké me acid Salicilik 20mg/ml, fototerapia me
rreze UVB, si dhe rekomandohet ekspozimi né
diell, dieta e shéndetshme dhe reduktimi i stresit.
Pacientit nuk iu pérshkrua terapi sistematike me
kortikosteroid pér shkak se kishte hipertension
esencial. Pas aplikimit té terapisé dhe zbatimit
té késhillave, gjendja e pacientit u pérmirésua
dukshém, kishte remision té& sémundjes por
jo shérim té ploté. Duke marré parasysh
pérmirésimin e gjendjes sé pacientit nga terapia
e pérshkruar duke u bazuar né gjetjet, diagnoza
éshté caktuar sakté. Megenése kjo sémundje
éshté kronike nuk pritej shérim i ploté. Pas
pérmirésimit té gjendjes, pacienti vazhdonte me
vizita periodike me géllim té pércjelljes sé ecurisé
sé sémundjes. Megenése gjendja e pacientit u
pérmirésua, ai ndihej shumé mé miré.

Diskutimi dhe pérfundimi

Simptomat e sémundjes Psoriaza guttate mund
té pérmirésohen edhe spontanisht mirépo
gjendja shpirtérore dhe mentale e pacientit té
shgetésuar nga gjendja e pérjetuar mund té
pérkeqésojné ecuriné e sémundjes me shfagjen
e lezioneve akute. Terapia mbéshtetése dhe
késhillat e duhura jané jetike né menaxhimin
e kétyre rasteve. Njé tjetér piké kyce éshté
diagnostikimi i sakté i sémundjes sepse
ekzistojné diagnoza diferenciale té cilat mund té
ngatérrohen dhe té duken té njéjta me psoriazén
guttate. Njé nga diagnozat diferenciale e cila
ngjan shumé né dukje me psoriazén guttate
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Figura 4. Pérmirésimi i regjionit té krahut.

éshté edhe Lichenoides Pityriasis e cila pér
dallim nga psoriaza, éshté njé variant i rrallé
febril ulceronekrotik i shogéruar me temperaturé
té larté dhe simptoma té theksuara. Lezionet
mund té regresojné vetvetiu dhe té shérohen
plotésisht brenda disa javésh, mirépo lezione
té reja mund té shfagen heré pas here, duke u
pérkeqésuar dhe pérmirésuar spontanisht pér
muaj apo edhe vite té téra. Duhet pasur parasysh
qé sémundjet autoimune dhe kronike si¢ éshté
Psoriaza guttate, pérve¢ simptomave té lehta
gé vérehen né disa raste mund té shogérohet
edhe me sémundje sistemike pér shkak té
inflamacionit kronik dhe crregullimit imunitar
té cilat nuk shihen né fillim deri sa té zhvillohen
né até nivel gé mund té béjné té pamundur
jetesén normale. Njé nga komplikimet mé té
réndésishme éshté edhe artriti psoriatik, i cili prek
nyjat dhe shkakton dhimbje, énjtje dhe ngurtési,
sidomos né méngjes. Gjithashtu, te disa pacienté
me formén kronike té sémundjes, ekziston rrezik
i shtuar pér sémundje kardiovaskulare, pérfshiré
hipertensionin, sémundjen koronare té zemrés
dhe aterosklerozén. Psoriasis guttata mund té
ndérlidhet edhe me c¢rregullime metabolike, si
diabeti mellitus i tipit 2, sindroma metabolike
dhe obeziteti.

Nga ana imunologjike, jané raportuar ndérlidhje
me sémundje inflamatore té zorréve, si
sémundja e Crohn-it dhe koliti ulceroz, si dhe me
inflamacion té syrit - uveitin. Né disa raste, mund
té bashkéshoqgérohen edhe me c¢rregullime té
tiroides me bazé autoimune. Pérve¢ kétyre, edhe
ndikimi psikologjik éshté shumé i réndésishém,
ndaj shpesh vérehet edhe ankth, depresion
si dhe ulje e cilésisé sé jetés. Ndér objektivat
e trajtimit éshté edhe pastrimi i Iékurés nga
lezionet né periudhé sa mé té gjaté qé té jeté e
mundur duke pérfshiré terapi topikale ose orale,
fototerapi si dhe né disa raste terapi biologjike.
Rastii paragitur tregon tiparet klasike té pacientit
me Psoriasis guttate si dhe thekson réndésiné
e pércjelljes sé vazhdueshme té gjendjes sé
pacientit, trajtimin, edukimin dhe vetédijesimin
thelbésor pér menaxhimin sa mé té miré té
rasteve té pérséritura me kété sémundje.

Referencat:
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Abstrakt

Hyrje: Diabeti éshté njé c¢rregullim metabolik
kronik qé karakterizohet nga hiperglikemia
pér shkak té prodhimit té pamjaftueshém té
insulinés nga pankreasi (DMT1) dhe pér shkak té
zhvillimit té rezitencés sé indeve ndaj insulinés
(DMT2). Né té dyja llojet kryesore té diabetit
mellitus, metabolizmii té gjitha grupeve kryesore
ushgimore éshté i ndryshuar. Manifestimet
dermatologjike té diabetit mellitus pérfshijné
si sémundje jo-infektive, ashtu edhe infektive,
ndérsa né zhvillimin e tyre ndikojné né ményré
té réndésishme neuropatia dhe angiopatia
diabetike. Identifikimi i lezioneve Iékurore
ka réndési té vecanté klinike, pasi mund té
ndihmojé si né vendosjen e diagnozés sé paré té
diabetit, ashtu edhe né pércaktimin e njé trajtimi
té duhur dhe né parandalimin e komplikimeve té
métejshme.

Qéllimi i punimit: Duke rishikuar literaturén
aktuale né dispozicion dhe punime shkencore
té publikuara té arritshme pérmes internetit,
éshté tentuar té arrihen njohuri mé té gjera e mé
té thella, sa i pérket manifestimeve Iékurore tek
sémundja e shegerit.

Materiali dhe metoda e punés: Ky punim éshté
njé rishikim i literaturés ekzistuese dhe hulumtim
shkencor retrospektiv. Eshté béré rishikimi i
literaturés né databazat relevante me synim
té shfagjes sé njé pasqyre pérmbledhése té
manifestimeve lékurore tek sémundja e shegerit.

Rezultatet:Crregullimet  jo-infektive mé té
shpeshta tek pacientét diabetik jané: pruriti,
necrobiosis lipoidica, scleredema adultorum
e Buschke, granuloma annulare, acanthosis
nigricans, akrokordonét dhe dermopatia
diabetike. Nga ana tjetér, pacientét me
diabet paragesin incidencé mé té larté té
infeksioneve bakteriale dhe fungale pér shkak
té komprometimit t& mekanizmave imunitaré
dhe qarkullimit té démtuar. Pacientét me
diabet paraqitén frekuencé mé té larté té disa

Figura 1. Scleredema adultorum (https://
www.researchgate.net/figure/Sclerede-
ma-adultorum-Buschke-in-diabetic-patients_
fig2_341028430)

manifestimeve kutane krahasuar me popullatén
jodiabetike. Pruriti i pérgjithésuar nuk rezultoi
dukshém mé i shpeshté tek diabetikét, ndérsa
pruriti vulvar u vérejt dukshém mé shpesh dhe
u shogérua me kontroll té dobét té glikemisé.
Necrobiosis lipoidica u konstatua si gjendje
e rrallg, por e lidhur fort me diabetin, duke u
shfaqur mé shpesh tek femrat dhe tek pacientét
me diabet tip 1. Scleredema adultorum u vu re
kryesishttekindividétmecrregullime metabolike,
me pérmirésim té& mundshém pas trajtimit dhe
aktivitetit fizik. Individét me Granuloma annulare
kishin prevalencé dhe incidencé mé té larté té
diabetit dhe sémundjeve té tjera metabolike
e autoimune. Acanthosis nigricans dhe skin
tag u shogéruan ngushté me rezistencén ndaj
insulinés, obezitetin dhe sindromén metabolike.
Po ashtu, Ksantelasma u gjet shpesh tek
pacientét me ¢rregullime té lipideve dhe diabet
tip 2. Dermopatia diabetike u lidh me praniné e
komplikimeve mikroangiopatike té diabetit.

Pérfundimi:Manifestimet ~ kutane  pérbéjné
tregues té réndésishém kliniké té ¢rregullimeve
metabolike tek pacientét me diabet. Disa
prej tyre, si Acanthosis nigricans, skin tag dhe
Ksantelasma, lidhen ngushté me rezistencén
ndaj insulinés dhe dislipideming, ndérsa té
tjera, si Necrobiosis lipoidika dhe Dermopatia
diabetike, mund té sinjalizojné praniné ose
zhvillimin e komplikimeve té diabetit. Identifikimi
i hershém i kétyre ndryshimeve né Iékuré mund
té kontribuojé né diagnostikim mé té shpejté,
vlerésim té rrezikut sistemik dhe pérmirésim té
menaxhimit té sémundjes.

Hyrje

Sipas OBSH, diabeti éshté njé gjendje e
hiperglikemisé kronike e cila shkaktohet nga
veprimi i faktoréve gjenetik dhe atyre té mjedisit
té cilét veprojné sé bashku [1]. Shkakton njé
¢rregullim té metabolizmit té karbohidrateve,
yndyrnave dhe proteinave, gé ndodh pér shkak
té mungesés sé sekretimit té insulinés ose uljes
sé ndjeshmérisé sé indeve ndaj insulinés.

Figura 2. Necrobiosis lipoidica diabeticorum
(https://www.thelancet.com/journals/lancet/ar-
ticle/PlIS0140-6736%2802%2911200-1/fulltext)
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Diabeti mund té jeté primar dhe sekondar. Diabeti
primar ndahet né: Diabet tip 1, i cili zakonisht
ka patogjenezé imune dhe karakterizohet me
deficit té réndé té insulinés. Diabet tip 2, i cili
rezulton zakonisht nga rezistenca insulinike dhe
ka njé deficit mé té lehté insulinik.

Diabeti sekondar mund té ndahet né:
- Diabeti sekondar nga defektet gjenetike

+ Diabeti sekondar nga sémundjet e pankreasit
eksokrin

- Diabeti sekondar nga sémundjet endokrine.
« Diabeti sekondar nga barnat dhe kimikatet.
- Diabeti sekondar nga infeksionet.

« Formé té pazakonta té diabetit té shkaktuara
nga reagime imune.

« Sindromat e tjera gjenetike qé ndodhin shpesh
me diabetin.

Né té dyja llojet kryesore té diabetit mellitus,
metabolizmi i té gjitha grupeve kryesore
ushgimore éshté i ndryshuar. Efekti themelor
i mungesés sé insulinés ose i rezistencés ndaj
insulinés né metabolizmin e glukozés éshté
pamundésia e pérdorimit té duhur té glukozés
nga shumica e gelizave té trupit, pérveg atyre
té trurit. Si rezultat, niveli i glukozés né gjak
rritet, shfrytézimi i glukozés nga qelizat bie dhe
shfrytézimi i yndyrnave dhe proteinave rritet. [2]

Kjo hiperglikemi kronike démton qelizat
endoteliale, nervore, imune dhe ato té Iékurés
si keratinocitet dhe fibroblastet. Kéto démtime
manifestohen né shumé ményra, pérfshiré edhe
pérmes ndryshimeve té |ékurés. [3]

Manifestimet dermatologjike

Manifestimet dermatologjike té diabetit mellitus
pérfshijné si sémundje jo-infektive, ashtu edhe
infektive, ndérsa né zhvillimin e tyre ndikojné
né ményré té réndésishme neuropatia dhe

Figura 3. Granuloma anulare (https://www.may-
oclinic.org/diseases-conditions/granuloma-an-
nulare/symptoms-causes/syc-20351319)

angiopatia diabetike. Ndér c¢rregullimet jo-
infektive mé té shpeshta pérmenden pruriti,
necrobiosis lipoidica, scleredema adultorum
e Buschke, granuloma annulare, acanthosis
nigricans, akrokordonét dhe dermopatia
diabetike. Nga ana tjetér, pacientét me
diabet paragesin incidencé mé té larté té
infeksioneve bakteriale dhe fungale pér shkak té
komprometimit té mekanizmave imunitaré dhe
garkullimit té démtuar.

Neuropatia dhe angiopatia periferike luajné rol
kyc né patogjenezén e sindromés sé kémbés
diabetike dhe dermopatisé diabetike. Pérveg
késaj, edhe terapité antidiabetike mund té jené
burim i efekteve té padéshiruara né Iékuré.
Trajtimi me insuliné mund té shkaktojé reaksione
lokale si lipohipertrofia, lipoatrofia, si dhe
reaksione alergjike té tipit t¢ menjéhershém
ose té vonuar. Ndérsa medikamentet orale
antidiabetike jané shogéruar me eritemé
multiforme, vaskulit leukocitoklastik, erupcione
medikamentoze dhe fotosensitivitet.

Identifikimi i kétyre lezioneve ka réndési té
vecanté klinike, pasi mund té ndihmojé si né
vendosjen e diagnozés sé paré té diabetit, ashtu
edhe né pércaktimin e njé trajtimi té& duhur dhe
né parandalimin e komplikimeve té& métejshme.
(4]

Metodat

Ky punim éshté njé rishikim i detajuar i literaturés
ekzistuese nga databazat relevante biomjekésore
dhe bazohet né punimet shkencore té cilat jané
publikuar né web faget e licensuara dhe té
njohura mjekésore si: PubMed, GoogleScholar,
Medline etj., duke tentuar té arrihen njohuri mé
té gjera e mé té thella, sa i pérket manifestimeve
|ékurore tek pacientét me diabet.

Jané pérfshiré punimet mé té fundit pér té
arritur né njé pérmbledhje sa mé té sakté té
problematikés né fjalé.

Figura 4. Acanthosis Nigricans (https://www.
dermatologyadvisor.com/home/decision-sup-
port-in-medicine/dermatology/acanthosis-nig-
ricans/)
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Né njé studim ku u pérfshiné 300 pacienté
ambulatoré me diabet dhe 100 pacienté
pa diabet, me shpérndarje sipas moshés
dhe gjinisé, u vlerésua prania e pruritit té
pérgjithésuar dhe atij té lokalizuar. Pruriti
vulvar rezultoi dukshém mé i shpeshté
tek graté me diabet (18.4%) krahasuar
me grupin kontroll (5.6%), dhe u gjet té
ishte i lidhur né ményré domethénése
me kontrollin e dobét té diabetit (niveli
mesatar i hemoglobinés sé glikolizuar
mé pak se 12%). Format e tjera té pruritit
té lokalizuar u paraqitén me frekuencé
té ngjashme si tek pacientét diabetiké
ashtu edhe tek ata jodiabetiké, pavarésisht
niveleve té& hemoglobinés sé glikolizuar.

Pruriti i pérgjithésuar u evidentua né 14
pacienté diabetiké; megjithaté, né 5 raste
ai iu atribua sémundjeve shogéruese ose
pérdorimit té barnave. Pér rrjedhojé, pruriti
i pérgjithésuar pa shkak té dukshém ishte i
pranishém vetém né 8 pacienté (2.7%) dhe
nuk rezultoi mé i shpeshté né krahasim me
pacientét jodiabetiké. Bazuar né kéto té
dhéna, vihet né dyshim gé diabeti mellitus
né vetvete té konsiderohet shkaktar i
pruritit té& pérgjithésuar apo té lokalizuar,
me pérjashtim té pruritit vulvar. [5]

Necrobiosis lipoidica diabeticorum

Necrobiosis lipoidica diabeticorum éshté
njé ¢rregullim i rrallé kutan, i cili zakonisht
konsiderohet si njé tregues i pranisé sé
diabetit mellitus. Mé shumé se gjysma e
pacientéve me kété gjendje jané diabetiké,
ndérsa mé pak se 1% e personave me
diabet zhvillojné necrobiosis lipoidica
diabeticorum. [6] Necrobiosis lipoidica ka
tendencé té shfaget mé herét tek pacientét
me diabet tip 1, me njé moshé mesatare
rreth 26.5 vjeg, krahasuar me 51.6-52.1 vjeg
tek individét me diabet tip 2 ose pa diabet
[7]. Megjithése éshté mé e zakonshme tek
pacientét me T1DM, kjo gjendje paragitet
vetém né rreth 0.3-1.2% té té gjithé

pacientéve me diabet dhe prek femrat mé
shpesh se meshkujt, me njé raport aférsisht
3:1.

E konsideruar si njé shenjé kutane e diabetit
mellitus, necrobiosis lipoidica shfaget para
vendosjes sé diagnozés sé diabetit né
rreth 14% té pacientéve, pas diagnozés né
62% té rasteve, ndérsa né 24% mund té
paraqgitet spontanisht [8].

Scleredema adultorum

Scleredema adultorum éshté njé ¢rregullim
i rrallé gé mund té zhvillohet te pacientét
me diabet, vecanérisht tek ata me kontroll
té dobét metabolik. Megjithaté, ajo mund
té paragitet edhe tek individét diabetiké
me kontroll mjaft té miré té glikemisé. Kjo
sugjeron se, pérvec hiperglikemisg, te disa
pacienté mund té jené té pérfshiré edhe
mekanizma té tjeré etiologjiké.

Sipas njé studimi té béré nga disa autoré té
njohur (case control) ku njé pacient éshté
trajtuar me PUVA (P- Psoralen, U- rrezet
ultraviolet A), pas dy muajsh trajtimi (dozé
kumulative UVA 120J/cm?) dhe ushtrimesh
fizike, pacienti vérejti pérmirésim té
|évizshmérisé sé shpinés dhe shpatullave.
Né ekzaminim, eritema e pjesés sé sipérme
té shpinés ishte zhdukur dhe Iékura ishte
béré mé e buté. [9]

Granuloma anulare

Studimi  pérfshiu 5137 persona me
granuloma annulare (GA), prej té ciléve
3760 ishin gra (73.2%), me moshé mesatare
57.7 £ 19.0 vjet, si dhe 51 169 persona né
grupin kontroll me té njéjtat pérgindje dhe
moshé mesatare.

Personat me GA kishin mé shumé gjasa
se kontrollét té kishin diabet né fillim té
studimit (21.1% kundrejt 13.3%; aOR 1.67),
hiperlipidemi (32.5% kundrejt 28.4%; aOR
1.15), hipotiroidizém (14.2% kundrejt
11.3%; aOR 1.24) dhe artrit reumatoid (1.2%
kundrejt 0.9%; aOR 1.34).

Gjaté ndjekjes, pacientét me GA kishin

VEllimi 6
gjithashtu rrezik mé té larté pér zhvillim
té ri té diabetit (2.8% kundrejt 2.1%; aOR
1.31), hipotiroidizmit (0.8% kundrejt 0.5%;
aOR 1.59), lupusit eritematoz sistemik
(0.4% kundrejt 0.1%; aOR 3.06) dhe artritit
reumatoid (0.5% kundrejt 0.2%; aOR 2.05).

Nuk u gjet lidhje midis GA dhe rritjes sé
rrezikut pér neoplazi malinje hematologjike.

Kéto rezultate sugjerojné se diabeti dhe
hiperlipidemia mund té jené faktoré rreziku
pér zhvillimin e GA, ndérsa autoimuniteti
mund té luajé rol té réndésishém né
patogjenezén e késaj sémundjeje. [10]

Acanthosis nigricans

Acanthosis nigricans éshté njé gjendje e
shpeshté dermatologjike qé karakterizohet
nga trashja dhe hiperpigmentimi i Iékurés,
zakonisht me shpérndarje simetrike. Zonat
mé té prekura jané kryesisht regjionet
intertriginoze, megjithaté lezionet mund té
shfagen edhe né skalp, né nyje, né thithka
dhe né péllémbé.

Né njé studim transversal, AN u identifikua
né 19.4% té pacientéve; individét me kété
gjendje rezultuan té kishin rreth dyfish
mé shumé gjasa pér té pasur diabet tip 2
krahasuar me ata pa AN. Pérveg késaj, AN
éshté e lidhur me obezitetin, ¢rregullimet
hormonale dhe malignitetet e brendshme.

Kjo sémundje prek si adoleshentét ashtu
edhe té rriturit, duke u vérejtur né ményré
disproporcionale tek personat me lékuré
mé té errét. Edhe pse té dhénat etnike dhe
racore jané té kufizuara, njé rishikim ka
treguar se tipat e |ékurés Fitzpatrick IlI-V
jané mé té prekurit.

Nga aspekti patogjenetik, AN zhvillohet si
pérgjigje ndaj stimulimit té rritjes qelizore
té ndérmjetésuar nga insulina. Rritja e
IGF-1 nxit proliferimin e fibroblasteve dhe
keratinociteve epidermale, té cilat lirojné
faktoré qé stimulojné melanocitet, duke
rritur prodhimin e melaninés dhe duke
béré qé rritja qelizore té tejkalojé ritmin
normal té rinovimit . [11]

Figura 5. Akrokordonét (https://www.clini-
ca-cime.com/en/blog/do-you-know-what-

skin-tags-are)
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Figura 6. Ksantelazma palpebrarum (https://
my.klarity.health/what-is-xanthelasma/)

Figura 7. Dermopatia diabetike (https://www.
healthline.com/health/diabetes/diabet-
ic-dermopathy)
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Akrokordonét

Akrokordonét, té njohur si skin tags, jané dalje
beninje té shpeshta té Iékurés qé mund té
shfagen gé né adoleshencé, por vérehen mé
shpesh tek individét né moshé mé té avancuar.
Ato hasen mé tepér tek personat obezé ose me
diabet dhe zakonisht lokalizohen né zona ku
ka férkim té shtuar, si gafa, aksila dhe regjioni
inguinal.

Njé studim sugjeron se zhvillimi i akrokordonéve
mund té lidhet me rritien e shprehjes sé
receptoréve IGF-1R dhe IGF-2R, gjé gé i bén
kéto rritje beninje mé té shpeshta tek pacientét
me ¢rregullime té metabolizmit té insulinés. Pér
mé tepér, akrokordonét jané lidhur edhe me
sindromén metabolike; njé studim transversal
ka treguar incidencé dukshém mé té larté té
késaj sindrome tek individét me akrokordone,
vecanérisht kur lezionet nuk kufizohen vetém né
aksila.

Pavarésisht ngjyrés sé Iékurés, kéto formacione
zakonisht kané té njéjtin ton me Iékurén pérreth,
megjithése mund té jené pak mé té erréta.
Fillimisht paragiten si rritje té vogla, zakonisht
asimptomatike, té cilat me kohé mund té béhen
té pedunkuluara.

Trajtimi zakonisht nuk éshté i domosdoshém,
por pér arsye estetike pérdoren metoda si
prerja kirurgjikale e thjeshté, kauterizimi dhe
kriokirurgjia [11].

né Ksantelazma palpebrarum

Ksantelasma palpebrarum éshté njé manifestim
beninj gé paragitet me pllaka dhe papula
gjysmé té forta me ngjyré té verdhé, té pasura
me kolesterol. Lezionet mund té gjenden né
té dy gepallat, si né té sipérmen ashtu edhe né
té poshtmen, zakonisht né ményré bilaterale,
dhe mé sé shpeshti lokalizohen né kéndin e
brendshém té syrit.

Formohet si rezultat i depozitimit té kolesterolit
né lékuré; rreth 50% e té rriturve me kété
gjendje paragesin ¢rregullime té metabolizmit
té lipideve, si pasojé e hiperlipidemisé gjenetike
ose sekondare. Kéto manifestime mund té jené
mé té shpeshta tek personat me diabet tip 2 dhe
prediabet, ku njé studim ka treguar praniné e
diabetit né 18.03% dhe té prediabetit né 26.3%
té pacientéve [12].

Haset mé shpesh tek femrat se sa tek meshkuijt,
me raport rreth 4.26:1. Edhe pse éshté beninje
dhe me rritje té ngadalté, lezionet nuk zhduken
spontanisht. Prania e tyre duhet té nxisé vlerésim
pér sémundje té tjera té shoqéruara, pérvec
trajtimit té veté lezioneve [11].

Dermopatia diabetike

Dermopatia diabetike éshté njé manifestim
kutan gé haset shpesh tek pacientét me diabet.
Lezionet paragiten si makula ose papula té
hiperpigmentuara, té miré-pércaktuara, me njé
depresion atrofik né gendér. Ato vérehen mé sé
shpeshti né pjesén e pérparme té kércinjve mbi

tibie, zakonisht me shpérndarje bilaterale, por
asimetrike, ndérsa mé rrallé mund té shfagen né
krahé, kofshé dhe abdomen.

Incidenca e dermopatisé diabetike varion
gjerésisht, nga 0.2% deri né 55%. Kjo gjendje
shpesh  éshté lidhur me  komplikimet
mikroangiopatike té diabetit, si nefropatia,
retinopatia dhe polineuropatia.

Megjithése mekanizmi i sakté i shfagjes nuk
éshté plotésisht i garté, mendohet se mund
té lidhet me shérimin e démtuar té plagéve
si pasojé e garkullimit té reduktuar té gjakut,
traumave lokale termike ose degjenerimit té
nervave subkutané. [13]

Diskutimet dhe pérfundimi

Né bazé té kétij hulumtimi, kemi ardhur né
pérfundim se diabeti mellitus paraget njé
crregullim kompleks sistemik, né té cilin pérfshirja
e lékurés éshté e shpeshté dhe me réndési té
vecanté klinike. Manifestimet dermatologjike
paragiten né forma té ndryshme, duke reflektuar
efektet e hiperglikemisé kronike, rezistencés
ndaj insulinés, démtimit mikroangiopatik dhe
neuropatik, si dhe ndryshimeve té mekanizmave
imunitaré. Né shumé raste, kéto ndryshime
kutane mund té paraprijné diagnozén e diabetit
ose té sinjalizojné kontroll té pamjaftueshém
metabolik. Té dhénat e paragitura tregojné se
disa dermatoza jané té lidhura ngushté me rritjen
e prevalencés sé diabetit dhe té komorbiditeteve
té tjera metabolike, duke i dhéné atyre vleré
té réndésishme diagnostike dhe prognostike.
Pér kété arsye, njohja e hershme e tyre nga
profesionistét shéndetésoré mund té ndikojé
drejtpérdrejt né diagnostikimin né kohé, né
pérmirésimin e menaxhimit terapeutik dhe né
reduktimin e rrezikut pér komplikime afatgjata.

Né pérfundim, vlerésimi sistematik i lékurés tek
pacientét me diabet duhet té konsiderohet pjesé
e réndésishme e kujdesit klinik. Njé gasje e tillé
mundéson jo vetém trajtimin e manifestimeve
dermatologjike, por edhe optimizimin e
kontrollit té sémundjes bazé dhe pérmirésimin e
Cilésisé sé jetés sé pacientéve.
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DERMATITI ATOPIK: SFIDAT KLINIKE DHE QASJET MODERNE TE MENAXHIMIT

Entela Beqiri

Doktor i Mjekesisé

Abstrakti

Dermatitiatopik (DA) éshté njé sémundje kronike,
recidivuese dhe imuno-inflamatore e |ékurés, e
karakterizuar nga kruarja intensive dhe lezionet
ekzematoze, qé prek kryesisht fémijét, por
shfaget edhe tek té rriturit. Etiopatogjeneza éshté
multifaktoriale dhe pérfshin predispozicionin
gjenetik, démtimin e barrierés sé lékurés, faktorét
mjedisoré dhe disbalancén e pérgjigjes imune.
Ky punim paraget njé rishikim té té dhénave
aktuale mbi epidemiologjiné, manifestimet
klinike, diagnostikimin dhe gasjet bashkékohore
terapeutike té dermatitit atopik, duke pérfshiré
masa jo-farmakologjike, terapi emoliente, trajtim
medikamentoz dhe terapité biologjike né rastet
e pérzgjedhura. Punimi ilustrohet me njé rast
klinik pediatrik, duke theksuar réndésiné e
menaxhimit t& hershém dhe té individualizuar
pér pérmirésimin e rezultateve klinike dhe
cilésisé sé jetés.

Hyrja

Dermatiti atopik (DA) éshté njé nga dermatozat
kronike mé té zakonshme, vecanérisht tek fémijét
[1,2]. Sémundja ka natyré recidivuese dhe ndikon
ndjeshém né cilésiné e jetés sé pacientéve dhe
té familjaréve té tyre [3,4]. Njohja e faktoréve
etiologjiké dhe mekanizmave patogjenetiké
éshté thelbésore pér diagnostikim dhe trajtim té
sakté [5].

DA njihet gjithashtu me emra té ndryshém,
varésisht nga literatura dhe manifestimet klinike:
IgE dermatit, AEDS (Atopic Eczematic Dermatitis
Syndrome), ekzemé atopike, ekzemé alergjike
dhe, né rastet e rénda, eritrodermi atopike [1-4].

Metodologjia: Ky punim éshté i llojit té rishikimit
té literaturés botérore nga punime shkencore té
viteve té fundit, libra dhe literaturé universitare.

Kérkimi i informatave éshté béré pérmes bazave
té té dhénave nga platformat si: PubMed, Google
Scholar pérfshiré studime klinike, regjistra
realé dhe trial-e kontrolluara, si dhe udhézime
ndérkombétare.

Epidemiologjia

Studimet mé té fundit, pérfshiré njé analizé
sistematike té publikuar né British Journal of
Dermatology (2023), raportojné se DA ndikon tek
rreth 204 milion njeréz globalisht, me prevalencé
2.6%. Né kété grup pérfshihen 101.27 milioné té
rritur dhe 102.78 milioné fémijé, me prevalencé
2% tek té rriturit dhe 4% tek fémijét. Femrat kané
pak mé shumé prevalencé se sa meshkujt (2.8%
vs. 2.4%) [5].

Faktorét etiologjiké dhe predispozues pérfshijné:

Gjenetika: nése njé prind éshté i prekur, ekziston
njé predispozicion prej 60%, ndérsa kur té dy
prindérit jané té prekur, predispozicioni rritet né
81%.

Démtimi i barrierés sé [Ekurés: mutacionet
e filagrinit, ulja e ceramideve dhe humbja
transepidermale e ujit favorizojné depértimin e
alergjenéve dhe mikroorganizmave [1,2].

Faktorét provokues: alergjené inhalatoré,
ushgime provokuese, faktoré sezonalé (zakonisht
pérkeqésohet né dimér dhe getésohet gjaté
verés), si dhe materialet sintetike [1,2,4].

Mekanizmat imunologjiké dhe patogjeneza:

Démtimi i barrierés lehtéson depértimin e
faktoréve provokues dhe stimulon aktivizimin e
sistemit imunitar, duke ¢uar né rritjen e niveleve
té IgE dhe aktivizimin e gelizave T, kryesisht me
dominim té pérgjigjes imune Th2. Kjo shkakton
inflamacion alergjik lokal dhe shfagje té
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Figura 1. Patofiziologjia e dermatitit atopik (https://www.e-cep.org/journal/view.php?viewtype=-
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hipersensitivitetit té tipit I, vecanérisht né fazat e
hershme dhe pérkeqésimet akute [1,2].

Inflamacioni kronik lokal rezulton né manifestime
klinike karakteristike, duke e béré dermatitin
atopik njé sémundje me ecuri kronike dhe
tendencé pér rikthime [1-4].

Manifestimet klinike

Pacientét kané Iékuré shumé té thaté, kruarje dhe
gérvishtje té vazhdueshme, ékuré ekzematike
[1-3].

Klinika dallon né faza té ndryshme: Ndryshimet
akute dhe kronike.

Ndryshimet ~ akute  karakterizohen  me:
makula, papula me ose pa skvama, [ékuré
edematoze, erozione té dhembshme, shpesh té
komplikuara me infeksion sekondar stafilokoksik
té manifestuar me pustulla dhe erozione
eksudative.

Ndryshimet  kronike  karakterizohen  me:
lihenifikim i Iékurés nga kruarja e pérséritur

Shenja té vecanta: lihenifikim folikular, fisura carje
té dhimbshme, alopeci vetullash, shenja Dennie
Morgan-Plasa infraorbitale, dermografizém i
bardhé [1-3].

Diagnoza

Diagnoza e dermatitit atopik é&shté kryesisht
klinike, e bazuar né anamnezén e detajuar,
historikun e simptomave dhe vlerésimin e
shenjave tipike klinike, pérfshiré lokalizimin
dhe shpérndarjen karakteristike té lezioneve.
Kruarja kronike dhe ecuria recidivuese pérbéjné
elemente kyce diagnostike.

Né ekzaminimin fizik mund té evidentohet
dermografizém i bardhé. Analizat laboratorike
nuk jané specifike pér diagnozén, por shpesh

tregojné rritje té nivelit t& imunoglobulinés E
(IgE) dhe eozinofili, duke reflektuar komponentin
alergjik té sémundjes.

Né prani té shenjave klinike pér infeksione
sekondare, rekomandohet kryerja e kulturave
bakteriologjike, vecanérisht pér Staphylococcus
aureus, ndérsa kulturat virale mund té
ndihmojné né identifikimin e superinfeksioneve
nga herpesvirusi [1-4].

Ndryshimet patohistologjike  pérfshijné
akantozé, spongiozé, edemé intercelulare
dhe infiltrate inflamatore dermale té pérbéra
kryesisht nga limfocite, monocite dhe eozinofile
[1-3].

Diagnozat diferenciale: dermatiti seborrheik,
psoriaza, ekzemé, stadet e para té mikozés
fungoide [1,2,4].

Komplikimet

Infeksionet sekondare jané mé té shpeshta,
ndérsa komplikime mé té rralla pérfshijné
keratokonjuktivit, katarakté dhe ulcera korneale
[1-31.

Terapia jo-farmakologjike

Menaxhimi fillon me edukimin e pacientit/prindit
pér identifikimin dhe eliminimin e faktoréve
provokues. Rekomandohen veshje pambuku,
shmangia e djersitjes sé tepért dhe evitimi i
ushgimeve provokuese. Kontrolli i kruarjes,
menaxhimi i stresit dhe shmangia e alergjenéve
mjedisoré ndihmojné né reduktimin e rikthimeve
dhe pérmirésimin e simptomave [1,2,4].

Terapia medikamentoze

themelore dhe

Terapia emoliente éshté

pérdoren pastrues té buté dhe kremra pér
restaurimin e barrierés sé lékurés. Antipruritikét
administrohen

lokalisht ose sistematikisht

Figura 2. Rasti klinik pediatrik me dermatit atopik para dhe pas terapisé. Foto e realizuar né Klinikén e
Dermatovenerologjisé, me pélgim té informuar té prindérve.
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pér kruarjen. Kortikosteroidet topike
trajtojné inflamacionin lokal, ndérsa ato
sistemike pérdoren né rastet e rénda.
Imunomodulatorét lokalé si inhibitorét e
kalcineurinés pérdoren si alternativé ose
trajtim mirémbajtés. Infeksionet sekondare
bakteriale, vecanérisht nga Staphylococcus
aureus, trajtohen me antibiotiké, ndérsa
infeksionet virale, si ato nga Herpes simplex,
me terapi antivirale sipas indikacionit klinik
[1-3].

Rezultatet e hulumtimeve - Terapia
biologjike dhe rezultatet e trialeve

Studimet  klinike té fundit kané
demonstruar efektivitet té réndésishém
té terapive biologjike né menaxhimin e
dermatitit atopik.

ADAPT Trial (Children’s Hospital of
Philadelphia, SHBA, 2020) pérfshiu 62
fémijé me dermatit atopik té réndé,
rezistent ndaj trajtimeve standarde.
Pacientét gé morén omalizumab shfagén
reduktim té ndjeshém té SCORAD,
pérmirésim té kruarjes dhe té cilésisé sé
jetés, me efekte anésore kryesisht té lehta,
kryesisht reagime vend-injeksioni.

Analiza post hoc e 6 trial-eve pér
dupilumab (SHBA dhe Evropé, 2019-
2021) pérfshiu 209 pacienté adulté me
dermatit atopik eritrodermik. Trajtimi
rezultoi né ulje té konsiderueshme té BSA,
EASI dhe PP-NRS né javén e 16, si dhe né
reduktim té biomarkeréve inflamatoré,
duke konfirmuar efektin imunomodulues.
Efektet anésore mé té shpeshta ishin
konjunktiviti dhe reagimet vend-injeksioni,
kryesisht té lehta.

Figura 3. Shfagja klinike tipike dhe lokalizimi i dermatitit atopik tek foshnjat. (https://www.
researchgate.net/figure/Typical-clinical-appearance-and-location-of-atopic-dermatitis-in-in-

fants_fig1_370999121)
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Regjistri TREAT  (Evropé€, 2021-2022)
pérfshiu 5337 pacienté me dermatit atopik
moderat deri né té réndé. Rreth 75% e
pacientéve u trajtuan me dupilumab,
duke u vérejtur pérmirésimi i shpejté i
simptomave, ulje e rikthimeve dhe rritje e
Cilésisé sé jetés.

Rast klinik ilustrues - Dermatiti atopik te
foshnja 2-muajshe

Pacienti foshnjé 2 muajshe i jané paraqitur
ndryshime né trup mé té theksuara né
gafé dhe regjionin aksillaré. Anamneza
pozitive né familje. Eshté trajtuar me terapi
lokale kortikosterid antibiotik dhe terapi
emoliente. (Figura 3)

Diskutimi

Té dhénat e analizuara né kété punim
konfirmojné se dermatiti atopik pérfagéson
njé problem té réndésishém shéndetésor

global, me prevalencé té larté sidomos né
popullatén pediatrike [6-8].

Variacionetklinike sipas moshés pasqyrojné
ndryshimet né maturimin e barrierés sé
Iékurés dhe né pérgjigjen imune. Tek fémijét
e vegjél, lezionet lokalizohen kryesisht né
fytyré, qafé dhe zona fleksurale, ndérsa
tek adoleshentét dhe té rriturit dominojné
format kronike me lihenifikim té theksuar
né gjunjé, bérryla dhe gafé. Kéto dallime
klinike jané dokumentuar edhe né studime
té médha si ADAPT Trial dhe regjistrin
TREAT, duke nénvizuar réndésiné e njé
gasjeje diagnostike dhe terapeutike té
diferencuar sipas grupmoshés [6-8].

Trajtimi medikamentoz varet nga ashpérsia
e sémundjes. Kortikosteroidet topike dhe
imunomodulatorét lokalé mbeten terapia

Véllimi 6

e paré né format e lehta dhe té moderuara.
Né rastet e rénda dhe rezistente, terapité
biologjike  kané  treguar  rezultate
premtuese. Omalizumab éshté pérdorur
kryesisht te fémijét me dermatit atopik té
réndé dhe komponent alergjik té theksuar,
ndérsa  dupilumab ka demonstruar
efikasitet té larté tek adultét, vecanérisht né
format eritrodermike. Kéto terapi jo vetém
gé reduktojné shpejt simptomat, por edhe
ulin ndjeshém rikthimet, duke pérmirésuar
rezultatet afatgjata klinike.

Konkluzione

Dermatiti atopik éshté njé sémundje
kronike dhe recidivuese me ndikim té
konsiderueshém né cilésiné e jetés.
Menaxhimi efektiv kérkon njé qasje
multidimensionale, té individualizuar sipas
ashpérsisé dhe grupmoshés. Pérdorimi
i hershém i masave parandaluese dhe
terapive adekuate, pérfshiré terapité
biologjike né rastet e pérzgjedhura,
pérmiréson ndjeshém rezultatet klinike
dhe redukton rikthimet.
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Treatment Algorithm

y \\ ASSESSMENT AT FIRST
FACTORS TO CONSIDER: / ASSESSMENT AT FIRST VISIT: AND SUBSEQUENT VISITS
O Age O Detailed medical history: other O  SCORES (SCORAD, PO-
O Stage and type of lesions signs and symptoms of atopy, SCORAD, EASI, EASI-SA,
N family history of atopy, history SASSAD, etc. )
ﬁc: ?';iﬁs ud)acu g-cnmnic of food allergies (children < 2 O Quality-of-ife scales: DLQY,
D years), type of feeding . cDLQI (> 4 years), iDLQI
O Site of lesions {breastfeeding, complementary (=4 years)
: feeding)
W Extent of lesions . .
-y rs QO  Establish severity:
O Presence of infection .
Q  Immunoglobulin E levels
O Respanse to prior treatment | O Eosinaphil count in peripheral |
\ blood /
\ / \\ - /
(; Basi e T T ATr?yEICtPERMAHr 2 e Y
. Basic recommendations and information: bathing, ration, avoid irggers, reduce stress, chronic nature
condition and possible complications, food, psychological support, consideration of prebiotic and/or probiofic treatment, TO CONTROL PRURITUS
ete 1. Sedative antihistamines
2. Topleal corticosteroids (1/24 h) until remission 2. Antileukotrienes
\3. Topieal pimecrolimus or tacrolimus (1/12-24 hours) until remission 3. Naltraxone
' MODERATE ATOPIC DERMATITIS: 4. Serotonin modifiers
1. Maintenance regimen of topical corticostercids (twice weekly, weekend regimen) 5. Ondansetron
2. Maintenance regimen of topical pimecrolimus o tacrolimus {twice weekly) 6. Doxepin
3. Oral corticosteroids: PREDNISONE (1 ma/kg/24 h) until flare is confrolled, then gradually fapered (1-3 wk) \ /
4. Emollient—corticostercid wet-wrap dressings 1/24 h for 1 week
5. CICLOSPORIN (3-5-7 mgfkg24 h) untilflare is controlled (6-12 wk), then gradually tapered. /70 CONTROL INFECTION

1. Topical or systemic

\f. PHOTOTHERAPY: Medium doses of narrowband UV-B, UV-B or UV-A.
antibiotics (against Staphyloc-

4 SEVERE ATOPIC DERMATITIS: 3
1. CICLOSPORIN (2.5 mg/kg/24 h) for at least 6 months 2, AZATHIOPRINE, maintenance regimen (100-200 mg/24 h) oceus aureus) when signs of
3. METHOTREXATE, maintenance regimen (10-20 mg/wk) 4. MYGOPHENOUATE MOFETIL, maintenance regimen (1-2g/24 H) superinfection are present
5. Psoralen UV-A 6. Intravenous immunoglobulins. (1-2 gkgfmo) for 3-6 mo untllinfection resolves
7. Interferon- 50 gim?/24 h for 12 wk 8. Hydroxychloroguine (200 mg/24 h) 2. Topical or systemic

8. Omalizumab 10, Rituximab antivirals
Q‘l . Alefacept 12. TNF- inhibitors e =

Figura 4. Algoritmi i trajtimit pér menaxhimin e dermatitit atopik. (https://www.actasdermo.org/
es-atopic-dermatitis-update-proposed-management-articulo-S1578219012003526)
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NDRYSHIMET LEKURORE INDIKATORE TE SHUME SEMUNDJEVE: PREZANTIM

RASTI

Erald Hoti', Fitim Gashi ?, Erblin Hoti'
'Doktor i Mjekésisé, 2 Specialist i Mjekésisé Interne-Hematologjisé,

Abstrakti

Lékura, si organi mé i madh i trupit té
njeriut, shpesh shérben si pasqyré e
gjendjes sé organeve té brendshme dhe
mund té ofrojé shenja té hershme té
patologjive serioze sistemike. Inspektimi i
kujdesshém i ndryshimeve |ékurore gjaté
ekzaminimit klinik éshté njé element ky¢
né diagnostikimin e sakté dhe té hershém.
Ne paragesim rastin e njé pacienti té
ri, i cili u paragit me lodhje té theksuar,
dhimbje té gjymtyréve té poshtme dhe
ndryshime |ékurore né formé petekiesh,
té cilat rezultuan té ishin manifestim i njé
sémundjeje hematologjike serioze - anemi
aplastike.

Hyrje

Ndryshimet  |ékurore  shpesh  jané
manifestime té para té sémundjeve
sistemike, pérfshiré ¢rregullimet
hematologjike. Petekiet, purpura

dhe ikterusi mund té jené shenja
paralajméruese  té€ crregullimeve té
hemostazés, trombocitopenisé apo
insuficiencés sé palcés kockore. Réndésia
e kétij rasti géndron né faktin se njé gjetje
e thjeshté klinike gjaté ekzaminimit fizik
¢oi né diagnostikimin e njé patologjie
potencialisht kércénuese pér jetén.

Prezantimi i rastit
Té dhéna té pérgjithshme

Pacienti éshté mashkull, 23 vjeg, pa
sémundje té méparshme té njohura, pa
histori familjare relevante dhe pa pérdorim

té rregullt t&€ medikamenteve.
Ankesa kryesore dhe historia aktuale

Pacienti u paragit né Qendrén e Mjekésisé
Familjare gjaté oréve té pasdites, duke
raportuar lodhje té theksuar dhe véshtirési
né kryerjen e aktiviteteve té pérditshme
gjaté kohéve té fundit. Ankesa kryesore
ishte dhimbja e gjymtyréve té poshtme.
Gjaté anamnezés, pacienti vuri né dukje
se kishte vérejtur shfagjen e disa pikave té
vogla té kuge né té dy kémbét, kryesisht
né regjionin krural, té cilat kishin gené té
pranishme pér disa dité.

Ekzaminimi klinik

Gjaté ekzaminimit fizik u konstatuan kéto
gjetje:

-Saturimi i oksigjenit (Sp0O,): 99%
Frekuenca kardiake: 102 rrahje/min
«Tensioni arterial: 110/70mmHg
+Prani e ikterusit té lehté né sklera

-Prani e petekieve né regjionin krural
bilateral

Nuk u konstatuan gjetje té tjera patologjike
té réndésishme gjaté ekzaminimit sistemik.

Vlerésimi diagnostik

Bazuar né simptomat klinike dhe gjetjet
gjaté ekzaminimit fizik, pacienti u udhézua
pér kryerjen e analizave laboratorike,
pérfshiré hemogramin dhe testet e
hemostazés, me dyshimin fillestar pér
crregullime  té sistemit hematologjik,

Figura 1. E marré nga interneti si rast ilustrues - petekiet né kémbét e pacientit N.N (1)Guir-
guis N, Rehman T, Shams Y, Gordon M, Mekhaiel E, Rozell S, et al. SARS-CoV-2 Infection In-
ducing Immune Thrombocytopenic Purpura: Case Series. Ochsner J. 2021;21(2):187-189.

doi:10.31486/t0j.20.0100.
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pérfshiré trombocitopeniné apo
¢rregullime té koagulimit.

Vlerat laboratorike
Diagnoza

Pas vlerésimit t& métejshém dhe referimit
né Klinikén e Hematologjisé, u vendos
diagnoza finale e anemisé aplastike, bazuar
né rezultatet laboratorike dhe ekzaminimet
pérkatése specialistike.

Trajtimi dhe ecuria

Pacienti u pranua pér ndjekje té specializuar
né Klinikén e Hematologjisé, pastaj trajtimi i
métutjeshém duhej te kryhej jashté vendit.

Diskutimi

Ky rast nénvizon réndésiné e ekzaminimit
té kujdesshém dermatologjik si pjesé
integrale e vlerésimit klinik fillestar.
Manifestimet kutane, si petekiet edhe
pse mund té duken gjetje té izoluara,
shpesh pérfagésojné shenja té hershme
té patologjive sistemike serioze, pérfshiré
¢rregullimet e hematopoezés.

Anemia aplastike éshté njé c¢rregullim
i rrallé dhe potencialisht fatal i palcés
kockore, i karakterizuar nga pancitopenia
dhe hipocelularitet i palcés, si rezultat
i démtimit ose shkatérrimit té gelizave
hematopoetike (2). Sémundja mund
té preké individé té ¢do moshe, ndérsa
incidenca e raportuar né literaturé varion
nga 1 deri né 6 raste té reja pér njé milion
banoré né vit (3).
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Prania e petekieve si  manifestim i
trombocitopenisé sé réndé, e shogéruar me
anemi té theksuar dhe leukopeni, ngriti dyshimin
pér insuficiencé té palcés kockore, duke cuar
né referim té menjéhershém specialistik dhe
konfirmim té diagnozés.

Ky rast thekson rolin thelbésor té mjekut té
kujdesit parésor né identifikimin e hershém té
shenjave alarmante dhe né inicimin e hetimeve
té duhura diagnostike.

Tabela 1. Hemogrami i pacientit N.N para referimit

Pérfundimi:

Ndryshimetlékurore nukduhetté nénvlerésohen,
vecanérisht tek pacientét e rinj me simptoma
sistemike. Inspektimi i kujdesshém klinik dhe
gasja diagnostike e strukturuar mund té ¢ojné né
zbulimin e hershém té patologjive serioze, si né
rastin e anemisé aplastike.

Analiza Rezultati
WEBC - Leukocitet 0.531L
Limfocitet % 26.8
Monocitet %6 12.9
Granulocitet % 60.3
Lym# 0.26 L
Mon# 0.14
Gran# 0.35L
RBC - Eritrocitet 1.79L
HGB - hemoglobina 57L
HCT - hematokriti 14.61L
MCV 81.6
MCH 31.8
MCHC 331
PLT - trombocitet 36L

MNorma MNjésia
3.5-10.0 ®10% uL
15.0 - 50.0 %
2.0-15.0 %
35.0-80.0 %

0.9 - 5.0 ®x10% uL
0.1-1.8 ®10% uL
1.2-8.0 107 uL
3.50 - 5.50 *10° uL
115.0 - 165.0 gL
35.0-55.0 %

75.0 - 100.0 fL

25.0 - 35.0 pg
310.0 - 280.0 gL
130 - 400 *x10° uL

Tabela 2. Testet e hemostazés té pacientit N.N para referimit

Analiza Rezultati Norma

PT(né
sekonda)

124 11.0-15.0

PT(N&%) 102  67.0-150

INR 1.02
- 1.50 (pa terapi)

2.0 - 3.50 {me terapi) 0.80 %

Njésia  Pérshkrimi

Te pacientét me terapi vlerat jané 1.5-3 heré
sec
mé té larta se vlerat normale

Te pacient&t me terapi vlerat jané 1.5-3 heré
mé té larta se vlerat normale

Pacientét me terapi / Pacientét pa terapi

Véllimi 6

Referencat:
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Abstrakti

Dermatiti atopik é&shté njé sémundje inflamatore
kronike e Iékurés gé shpesh shogérohet me
kruajtje té forté, ¢rregullim té gjumit dhe rénie
té ndjeshme té cilésisé sé jetés. Né format e
moderuara deri té rénda, trajtimi vetém me
terapi topikale dhe kujdes bazé té Iékurés nuk
éshté gjithmoné i mjaftueshém, prandaj né
vitet e fundit jané vendosur né gendér terapité
e synuara, pérfshiré terapiné biologjike dhe
JAK-inhibitorét. Ky rishikim synon té paragesé
né ményré té garté dhe praktike evidencén mé
té réndésishme mbi efikasitetin dhe siguriné
e kétyre trajtimeve, si dhe parimet kryesore té
pérzgjedhjes sé tyre né kliniké. Nga perspektiva
e efektit klinik, terapia biologjike ka treguar
pérmirésim té géndrueshém té lezioneve dhe
simptomave, ndérsa JAK-inhibitorét shpesh
ofrojné njé pérgjigje mé té shpejté, vecanérisht
né reduktimin e kruajtjes. Megjithaté, profili i
sigurisé dhe nevoja pér monitorim ndryshojné
mes klasave, ndaj vlerésimi paraprak i rrezikut,
komorbiditetet, mosha dhe mundésia e ndjekjes
sé rregullt kané rol vendimtar. Né pérfundim,
terapité e synuara e kané béré kontrollin e
dermatitit atopik mé té arritshém, por suksesi
varet nga individualizimi i trajtimit dhe
vendimmarrja e pérbashkét me pacientin.

Hyrje

Dermatiti atopik éshté njé sémundje inflamatore
kronike e lékurés qé prek njé numér shumé té
madh njerézish dhe, sipas analizave té Global
Burden of Disease (GBD) 2021, prevalenca
globale arrin rreth 129 milion raste né vitin 2021,
me rritje té konsiderueshme krahasuar me vitet e
méparshme (1).

Simptomat e dermatitit atopik mund té shfagen

kudo né trup dhe ndryshojné shumé nga personi
né person. Ato mund té pérfshijné:

«Lékuré té thaté dhe té caré,
*Kruajtje,

-Skugje né lékuré té fytyrés gé ndryshon né
ngjyré né varési té ngjyrés sé lekurés,

-Gungéza té vogla, té ngritura,
-Lékuré e trashur,

«Errésim i [8kurés rreth syve,
-Lékuré e ndjeshme nga kruajtja

Dermatiti atopik shpesh fillon para moshés 5
vjecare dhe mund té vazhdojé né adoleshencé
dhe né moshé madhore.Tek disa njeréz, dermatiti
pérshkallézohet dhe mé pas zhduket pér njé
kohé, madje edhe pér disa vite (2). Patofiziologjia
e dermatitit atopik éshté komplekse dhe
shuméfaktoriale. Ajo pérfshin  ¢rregullime
gjenetike, njé defekt né barrierén epidermale,
njé pérgjigje imune té ndryshuar dhe prishje
té ekuilibrit mikrobik té Iékurés. Ndryshimet
e shumta komplekse né nivelin gjenetik dhe
imuniteti i lindur dhe adaptiv ofrojné bazén pér
karakterizimin e fenotipeve dhe endotipeve té
ndryshme té DA. Terapité né zhvillim mbéshteten
né veprimin e molekulave specifike té pérfshira
né patogjenezén e sémundjes (3). Kjo mund
té jeté pika fillestare pér individualizimin e
trajtimit té dermatitit atopik. Raporti Global pér
Dermatitin Atopik (2022) e pérshkruan até si njé
nga sémundjet dermatologjike me barré té larté,
gé mund té preké deri né 20% té fémijéve dhe
deri né 10% té té rriturve, duke reflektuar edhe
ndikimin e gjeré shéndetésor e social (4).

Pér pacientin, dermatiti atopik nuk éshté vetém

Figura 1. Dermatiti atopik infantil. (Burimi: https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/atopic-der-

matitis-eczema/symptoms-causes/syc-20353273)
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“skugje e lékurés’, sepse kruajtja, dhimbja e
Iékurés dhe problemet me gjumin jané disa nga
gjérat mé té kéqgija gé mund t'u ndodhin atyre, té
cilat e véshtirésojné jetesén normale.

Dermatiti atopik shpesh lidhet me komorbiditete
atopike dhe jo-atopike, pérfshiré rinitin alergjik,
astmén, infeksionet e pérséritura té Iékurés dhe
ngarkesén psikologjike, cka e bén menaxhimin
mé kompleks se sa njé trajtim lokal i lezioneve

(5).

Udhézimet e Joint Task Force (AAAAI/ACAAI)
theksojné se ashpérsia e tij dhe pasojat si gjumi
i ¢crregullt e komplikimet mund té udhéheqin
nevojén pér zgjedhje mé té strukturuar té
trajtimit. Ky rishikim ka pér gqéllim ta pérmbledhé
dhe ta paragesé sa mé qarté, né formé praktike,
evidencén kryesore lidhur me efektshmériné dhe
profilin e sigurisé sé terapisé biologjike dhe té
JAK-inhibitoréve né dermatitin atopik, me theks
te marrja e vendimit pér trajtim né praktikén
klinike dhe te bazat e monitorimit gjaté terapisé.
Metodat

Hulumtimi i kétij punimi éshté njé rishikim i
literaturés me rrjedhé té dokumentuar sipas
PRISMA 2020. Kérkimi u zhvillua né PubMed/
MEDLINE dhe Cochrane Library, me terma té
lidhur me “atopic dermatitis”, terapi biologjike
dhe JAK-inhibitoré. U pérfshiné udhézime
klinike, prova té€ randomizuara, meta-analiza
dhe studime “real-world’, ndérsa u pérjashtuan
burimet pa rishikim shkencor ose me raportim té
pagarté té rezultateve. Rezultatet u sintetizuan
né ményré narrative, sepse heterogjeniteti i
studimeve e kufizoi krahasimin sasior. Té gjitha
burimet informative jané té cituara né pjesén e
referencave.

Rezultatet

Véllimi 6

DERMATITI ATOPIK NE EPOKEN E TERAPISE BIOLOGJIKE DHE JAK-INHIBITOREVE:
EFIKASITETI DHE SIGURIA NE PRAKTIKEN KLINIKE

3.1. Cfaré tregojné udhézimet klinike sot

Udhézimi i Akademisé  Amerikane té
Dermatologjisé pér dermatitin atopik te té rriturit
e pozicionon terapiné biologjike dhe disa JAK-
inhibitoré si zgjedhje kyce kur pacienti mbetet
refraktar ndaj terapive topikale dhe kur barra e
sémundjes éshté klinikisht e réndésishme (6). Né
té njéjtin udhézim, pérmenden rekomandime
té forta pér dupilumab, tralokinumab dhe pér
JAK-inhibitoré si abrocitinib, baricitinib dhe
upadacitinib, duke reflektuar se kéto trajtime
tashmé jané pjesé “standarde” e menaxhimit
modern. EuroGuiDerm (living update, 2025)
e pérditéson listén e opsioneve sistemike dhe
pérfshin njé rekomandim té ri té bazuar né
evidencé pér inhibitorin e IL-13, lebrikizumab,
duke treguar se peizazhi terapeutik po zgjerohet
gradualisht, e cila po ashtu nénvizon qé
vendimi pér terapi sistemike duhet té lidhet me
ashpérsing, ndikimin né jetén e pérditshme dhe
déshtimin e menaxhimit konvencional, jo vetém
me “pamjen” e lezioneve né njé vizité té vetme
(7). Né praktiké, shumica e pacientéve e matin
suksesin me “a po fle?” dhe “a po e mbaj veten pa
u kruar?”, jo me emrin e ilagit.

3.2. Efikasiteti i terapisé biologjike (dupilumab,
tralokinumab, lebrikizumab)

Provat SOLO 1 dhe SOLO 2 (NEJM) treguan se
dupilumab si monoterapi pérmiréson shenjat
dhe simptomat e dermatitit atopik krahasuar
me placebo te té rriturit me dermatit atopik té
moderuar me peshé vlerésimi té réndé (8). Né té
njéjtin publikim, u raportua pérmirésimikruajtjes
dhe i cilésisé sé jetés, duke e béré efektin klinik
té dukshém edhe pértej reduktimit té lezioneve.
Provat ECZTRA 1 dhe ECZTRA 2 (BJD) raportuan
se tralokinumab (anti-IL-13) ishte superior ndaj
placebo né javén 16 dhe i toleruar miré deri né 52
javé (9). Njé studim i vecanté me tralokinumab

Figura 2. Dermatiti atopik tek té rriturit.(Burimi:https://alexandrakubas.com/en/atopic-dermati-
tis-how-to recognize-and-effectively-treat-atopic-dermatitis/)
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né kombinim me kortikosteroide topikale
tregoi efikasitet dhe tolerancé té miré, duke
reflektuar njé skenar mé afér praktikés sé
pérditshme (10). Dy provat e fazés 3 (NEJM)
treguan se 16 javé trajtim me lebrikizumab
ishte efektiv te adoleshentét dhe té rriturit
me dermatit atopik té& moderuar té shkallés
séréndé (11).

3.3.Efikasiteti i JAK-inhibitoréve
(upadacitinib, abrocitinib, baricitinib)

Provat Measure Up 1 dhe Measure Up
2 (Lancet) treguan se upadacitinib njé
heré né dité kishte efikasitet mé té
larté se placebo né dermatitin atopik té
moderuar-té réndé, me rezultate té forta
né javén 16 (12). Njé analizé e pércjelljes
sé gjendjes deri né 52 javé e raportuar né
JAMA Dermatology sugjeroi njé profil té
favorshém me trajtim té vazhdueshém me
upadacitinib, duke mbéshtetur pérdorimin
mé afatgjaté te pacienté té pérzgjedhur,
duke treguar efikasitet superior ndaj
dupilumab gjaté 16 javéve, me pérmirésim
mé té shpejté té pastrimit té Iékurés dhe
té kruajtjes (13). Studimi JADE MONO-
1 (Lancet, 2020) raportoi se abrocitinib
si monoterapi orale ishte efektiv dhe i
toleruar miré te adoleshentét dhe té rriturit
me dermatit atopik t& moderuar-té réndé
(14). JADE DARE (Lancet, 2022) si prové
“head-to-head” raportoi se abrocitinib
200 mg ishte mé efikas se dupilumab pér
disa rezultate, vecanérisht né reduktime
té hershme té kruajties dhe shenjave
té sémundjes né fillim té trajtimit (15).
Provat BREEZE-AD1 dhe BREEZE-AD2 (BJD)
treguan se baricitinib pérmirésoi shenjat
dhe simptomat e dermatitit atopik brenda
16 javéve dhe shogérohej me reduktim té
shpejté té kruajtjes (16). JAK-inhibitorét
shpesh “ndihen” si ndryshim i madh pér
pacientin kur kruajtja éshté simptomé

dominante, por kjo vjen me njé pérgjegjési
mé té larté pér pérzgjedhje té kujdesshme
dhe pércjellje té gjendjes.

3.4, Cfaré del né praktiké nga krahasimet
(shpejtésia e pérgjigjes dhe zgjedhja e
terapisé)

Provat “koké-mé-koké” sugjerojné se
upadacitinib mund té keté pérparési né
shpejtésiné e pérgjigjes krahasuar me
dupilumab gjaté periudhés sé induksionit,
gjé qé éshté e réndésishme kur pacienti
éshté i “shkatérruar” nga kruajtja dhe
pagjumésia (17).

Poashtu, JADE DARE sugjeron se abrocitinib
200 mg mund té jeté mé i shpejté né uljene
kruajtjes krahasuar me dupilumab né javét
e para, duke e béré opsion térhegés kur
kérkohet efekt i shpejté simptomatik.

3.5. Siguria: Cfaré del nga evidenca dhe nga
sinjalet rregullatore

Shoqgata Mjekésore Evropiane-EMA
publikoi rekomandime pér minimizimin
e rrezikut té efekteve serioze té JAK-
inhibitoréve né sémundje inflamatore
kronike, duke pérfshiré rrezige
kardiovaskulare, tromboembolike,
infeksione serioze dhe malignitete né
grupe té caktuara pacientésh e cila né
komunikimin e saj thekson se kéto masa
lidhen me pérdorimin “vetém nése nuk ka
alternativa té pérshtatshme” te pacientét
me faktoré té caktuar rreziku, duke e béré
triazhimin klinik shumé té réndésishém
(18). Dokumenti i komunikimit publik
(2023) thekson edhe rekomandimin pér
pérdorim mé té kujdesshém dhe, né disa
raste, dozé mé té ulét né pacienté me
rrezik, né varési té barit dhe indikacionit
dhe kjo do té thoté se edhe kur njé JAK-
inhibitor premton pérmirésim té shpejté,

Outcomes of patients after 4 weeks that

switched from dupilumab to upadacitinib:

DUPILUMAB UPADACITINIB
EASI 90 66.4% 87.8%
WP-NRS 33 .3% 66.7%

Healio™

Figura 3. Pacientét me Dermatit Atopik t&€ moderuar-té réndé qé kaluan nga dupilumabi né
upadacitinib shfagén pérmirésim té dukshém té efikasitetit dhe kruajtjes gé né javén e 4-té
(Burimi: https://www.healio.com/news/dermatology/20230531/patients-see-atopic-derma-
titis-improvement-with-switch-from-dupilumab-to-upadacitinib)
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vendimi praktik duhet té pérfshijé vlerésim
paraprak té rrezikut dhe plan monitorimi,
pérndryshe pérfitimi mund té zbehet
nga komplikimet (19). Né kliniké, “siguria”
shpesh éshté ajo gé e vendos trajtimin
afatgjaté, sepse pacienti nuk e do vetém
njé javé té miré por do stabilitet.

Diskutimi dhe pérfundimet

“

Dilema kryesore sot nuk é&shté “a
funksionojné kéto terapi?’, por “cila terapi i
pérshtatetkétij profilipacienti,mekétébarré
simptomash dhe kété rrezik?”. Udhézimet e
Joint Task Forcés sé Akademisé Amerikane
té Alergjisé, Astmés dhe Imunologjisé
(AAAAI) dhe Kolegji Amerikan i Alergjisé,
Astmés dhe Imunologjisé (ACAAI) e
vendosin theksin te rezultatet gé pacienti
i ndjen realisht (kruajtja, gjumi, cilésia e
jetés), jo vetém te pérmirésimi vizual i
lezioneve (20). Udhézimet e Akademisé
Amerikane té Dermatologjisé pér terapité
sistemike theksojné se né dermatitin atopik
té moderuar-té réndé, kur terapité topikale
nuk mjaftojné, duhet konsideruar terapia e
synuar (21).

Sot, trajtimi i dermatitit atopik nuk éshté
mé vetém “me ¢faré e shuaj inflamacionin’,
por“si ta mbaj pacientin stabil pér muaj dhe
vite, pa e futur né njé cikél frike nga efektet
anésore”. Terapia biologjike mé duket si
zgjedhje gé i shkon mé shumé pacientéve
gé duan njé ritém té géndrueshém dhe
njé plan té qarté afatgjaté, sidomos kur
prioriteti éshté stabiliteti.

JAK-inhibitorét, né anén tjetér, jané
shumé térheqés kur pacienti ka nevojé
pér pérmirésim té shpejté, por Kkjo
kérkon disipliné klinike: pérzgjedhje té
kujdesshme, komunikim té hapur pér
rrezikun dhe gatishméri pér pércjellje.
Pér kéndvéshtrimin toné, gabimi mé i
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madh do té ishte t'i trajtojmé kéto terapi si
“fitore automatike”, ndérsa fitore béhen vetém
kur pérshtaten me profilin e pacientit dhe me
realitetin e tij té pérditshém. Né fund, terapia
“mé e miré” éshté ajo qé e kthen pacientin né
funksionim normal dhe e mban aty, jo ajo g€ jep
vetém njé pérgjigje té shpejté né fillim.

Tabela 1. Lista e trajtimeve té miratuara nga EMA pér dermatitin atopik t& moderuar deri né té réndé.
(Burimi:https://www.emjreviews.com/dermatology/article/the-evolving-atopic-dermatitis-treat-
ment-landscape/)

Dupilumab IL-4Ra MEnlEkuror (5C) 6 muaj e tutje Astmé e réndé me inflamacion t& tipit 2;
COPD; CRSwNP; ezofagit eozinofilike;
prurigo nodularis
Tralokinumab IL-13 NEnlEkuror (5C) 12 vjeg e tutje -
Lebrikizumah I-13 Menl&kuror (5C) 12 vjeg & tutje -
Memolizumab IL-31R NEnlEkuror (5C) 12 vjeg e tutje Prurigo nodularis
Baricitinib | JAK1, JAK2 Oral 2 vjer e tutje Alopecia areata; artrit reumatoid; artrit
idiopatik juvenil
Upadacitinib JAKL Oral 12 vjeq e tutje Artrit reumatoid; axSpd; artrit psoriatik;
|BD; GCA
Abrocitinib JAKL Oral 12 vjeg e tutje -

Temat e numrit
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Abstrakt

Komplikimi i zakonshém dermatologjik né
vendet e injektimit apo infuzionit té insulinés
éshté lipohipertrofia insulinike (LH). Réndési
té vecanté klinike ka tek pacientét me diabet
mellitus tip 1 (DM1), ku terapia me insuliné
éshté e domosdoshme gjaté gjithé jetés.
LH karakterizohet nga trashje apo noduse
nénlékurore, pak té dhimbshme, qgé lidhen
kryesisht me injektim té pérséritur né té njéjtat
zona, mungesé rotacioni dhe ripérdorim
té gjilpérave [10,13,17]. Problemi ky¢ nuk
éshté vetém kozmetik, pasi gé injektimi i
insulinés né LH con né absorbim té vonuar
dhe té paparashikueshém, rrit variabilitetin e
glukozés dhe kontribuon né hiperglikemi té
pashpjegueshme dhe hipoglikemi té vonuara
[5,6]. Ky punim éshté njé rishikim narrativ qé
kritikon evidencén kryesore mbi prevalencén
e LH, faktorét e rrezikut, patofiziologjiné (efekti
lipogjenik i insulinés dhe mikrotrauma e
pérséritur), metodat e diagnostikimit (inspektim,
palpim dhe ultratingull), si dhe diagnozén
diferenciale me amyloidozén lokale té induktuar
nga insulina (LIDA) [4,7,8,18]. Pé&r mé tepér,
diskutohen edhe ndérhyrjet me ndikim té
larté né praktiké si edukimi i strukturuar pér
teknikén e injektimit, evitimi i injektimit né zona
LH dhe kontrolli periodik i vendeve nga stafi
shéndetésor. Ndérhyrje té cilat kané treguar
pérmirésim té kontrollit glikemik dhe reduktim
té prevalencés sé LH[11,12,13,16].

Hyrje:

LH paraget rritien fokale té indit dhjamor
nénlékuror né vendet e administrimit té
insulinés.  Megjithése beninje, LH é&shté

Hiperplazi jo e
dukshme miré

LH miré e dukshme

klinikisht e réndésishme sepse krijon “vende
injektimi té démtuara’, ku farmakokinetika e
insulinés béhet e pagéndrueshme [5,6]. LH né
praktiké, shfagen si zona té trasha ose noduse
nénlékurore, shpesh me ndjeshméri té reduktuar
(pacientét i preferojné sepse “nuk dhemb”), duke
e pérkegésuar ciklin e injektimit té& pérséritur
[10,13]. Arsyet kryesore té zhvillimit t& LH
jané té modifikueshme. Kéto arsye pérfshijné
rotacionin jo sistematik té vendeve té injektimit,
ripérdorimin e gjilpérave dhe mungesén e
kontrollit rutiné té I&kurés nga profesionistét
shéndetésoré [13,17]. Pér DM1, dozimi éshté
i ndjeshém dhe hipoglikemia mbetet rrezik
real. Njé burim variabiliteti si LH mund té
keté pasoja disproporcionale né siguriné dhe
cilésiné e jetés [5,6]. Objektivi i kétij rishikimi
éshté: (1) té sintetizojé prevalencén dhe arsyet
e variacionit metodologjik; (2) t& pérmbledhé
faktorét kryesoré té rrezikut dhe patofiziologjiné;
(3) té vlerésojé rolin e diagnostikimit klinik vs
ultratingull; (4) té theksojé diagnozén diferenciale
me amyloidozen lokale té induktuar nga insulina
(LIDA); dhe (5) té propozojé strategji menaxhimi
dhe parandalimi té bazuara né evidencé, me
fokus praktik pér DM1 [1,4-8,10,13,16,17,18,21].

Metodat

Ky studim paraget njé rishikim narrativ té
literaturés. Eshté mbéshtetur né studime té
réndésishme ku pérfshihen meta-analiza pér
prevalencén [1], studime vézhguese mbi faktorét
e rrezikut dhe ndikimin klinik [2,3,6,9,10,17],
studime farmakokinetike mbi absorbimin e
insulinés nga zonat LH [5], studime dhe artikuj
mbi diagnostikimin me ultratingull [18,21],
si dhe publikime mbi LIDA dhe diferencimin
kliniko-patologjik [7,8]. U pérfshiné gjithashtu

S'éshté e dukshme por preket duke shtrydhur

| l

l

NN

KERKOJNE INSPEKTIM, PALPIM DHE SHTRYDHJE

Figura 1. Identifikimi klinik i lipohipertrofisé insulinike pérmes inspektimit dhe palpimit. (modifikuar
nga: https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10658672)
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studime ndérhyrjeje dhe edukimi pér teknikén
e injektimit [11,12,13] dhe po ashtu, diskutime
mbi géndrueshmériné e trajtimeve (edukim vs
ndérhyrje invazive) [15,16].

Rezultatet

Bazuar né rishikimin e literaturés, studimi yné
evidentoi njé prevalencé té kombinuar té
lipohipertrofisé rreth ~38% te pacientét qé
marrin terapi me insuliné. Té dhénat nga njé
meta-analizé e gjeré nga Deng N, Zhang X, Zhao
F, et al. tregojné se kjo prevalencé éshté mé e
ulét te pacientét me DM1 krahasuar me DM2 [1].
Prevalenca e LH e raportuar né literaturé varion
gjerésisht, megjithaté, ky dallim ndikohet shumé
nga ményra e zbulimit. Studimet qé mbéshteten
vetém né inspektim té shpejté nénvlerésojné LH,
ndérsa protokolletrigoroze (palpimitrajnuardhe/
ose ultratingull) zbulojné edhe forma subklinike
[14,18,21]. Gentile dhe bashképunétorét
theksuan se mungesa e standardizimit né
ekzaminim dhe raportim éshté arsye kryesore e
“diferencave té médha” midis studimeve [14]. Té
dy format e trajtimit té& DM, injeksione té shumé
fishta diore (MDI-Multiple Daily Injections) she
infusion i vazhdueshém nénlékuror i insulinés
(CSII-Continuous Subcutaneous Insulin Infusion)
shogérohen me LH, por profili i lezioneve
mund té ndryshojé. Studime me ultratingull né
pacientét me DM1 sugjerojné njé prevalencé
mé té larté té ndryshimeve patologjike né té
dy grupet, megjithaté, ashpérsia e démtimeve
(e karakterizuar nga lezione me pérmasa mé
té médha ose me intensitet mé té theksuar)
éshté raportuar mé shpesh né grupin e trajtuar
me MDI, vecanérisht né rastet me rotacion té
reduktuar [3]. Te trajtimi me CSII, rreziku lidhet
me vendosjen e pérséritur té kanulés né zona
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té ngushta dhe kohézgjatien e géndrimit
né té njéjtin vend, duke e béré rotacionin
realisht kritik edhe pér pérdoruesit e pompés
[3,13]. Faktorét mé té réndésishém dhe mé té
modifikueshém qé lidhen me teknikén jané:
mungesa e rotacionit (konsiderohet determinant
kryesor i LH) [10,13,17], ripérdorimi i gjilpérave
(rrit  mikrotraumén) [2,10,13] dhe mungesa
e inspektimit rutiné. Studimi ndérkombétar
i teknikés sé injektimit nga Frid A, Hirsch L,
Menchior A, et al. tregon se kontrolli i vendeve
shpesh nuk béhet rregullisht, duke lejuar
LH té pérparojé pa u véné re [13]. Faktoré té
tjeré té raportuar pérfshijné kohézgjatjen e
insulinoterapisé dhe zakonet e pacientit; te
fémijét apo adoleshentét, preferenca pér zona
“pa dhimbje” mund té kontribuojé né pérséritje
té vendit té injektimit [9,13]. Né aspektin
patofiziologjik, té€ dhénat ekzistuese mbéshtesin
njé model multifaktorial i cili pérfshin si efektin
lokal lipogjen dhe anabolik té insulinés né
indin nénlékuror, ashtu edhe mikrotraumén e
pérséritur nga shpimet apo pérdorimii kanulave,
e shogéruar me alterime fibro-adipoze té indit
[4]. Me kété shpjegohet pse LH éshté mé e
shpeshté né zona té pérdorura vazhdimisht dhe
pse rotacioni i dobét e pérkeqéson progresionin
[4,10,13]. Njé studim klasik nga Johansson UB,
Amsberg S, Hannerz L, et al demonstroi absorbim
té komprometuar té insulinés aspart nga vendet
lipohipertrofike, me kulm mé té ulét dhe profil
mé pak té parashikueshém krahasuar me ind
normal. Pra prova farmakokinetike tregon se
absorbimi nga zonat LH éshté i dobésuar [5].
Klinikisht, kjo pérkthehet né variabilitet té
rritur glikemik, hiperglikemi “rezistente” dhe
hipoglikemi té vonuara, sidomos kur dozat rriten
si reagim ndaj hiperglikemisé [5,6,17]. Studime

A @

C Tammm |

s _@\_

D

Klasifikimi i LH sipas pamjes dhe palpimit

Pérkufizimi

Dukshmeéria

Kontura lehtésisht e

I palpueshém

Tekstura

dukshme / mé e
dukshme me drité
tangenciale

A Noduli i vogé&l dukshme / mé e Lehtésisht E fort&-elastike
dukshme me drité
tangenciale

B Noduli i madh Kontura gartésishte | | ohtasisht E forté-elastike

Plaké e sheshté

Véshtiré se dallohet

Jo lehtésisht e

Zakonisht elastike

identifikuar, mé e lehté
me palpim té& thellé ose
me shtréngim

(plastron) palpueshme / mé miré
me shtréngim (pinching)
D Noduli i shesht& Nuk &shté e dukshme | Véshtiré pértu Zakonisht elastike

Figura 2. Klasifikimi i LH sipas pamjes dhe palpimit (modifikuar nga: https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/arti-

cles/PMC7435140/)
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vézhguese kané evidentuar njé korrelacion
té réndésishém midis pranisé sé LH dhe
rritjes sé dozés ditore té insulinés, si dhe njé
pérkeqgésim té parametrave té kontrollit
glikemik [6,10]. IdentifikimiiLH, né praktiké,
mund té shpjegojé raste té hiperglikemisé
sé pashpjegueshme qé pérmirésohen
pasi pacienti ndalon injektimin né zonén
e prekur [19]. Diagnostikimi bazé éshté
klinik me inspektim dhe palpim sistematik
té vendeve té injektimit. Lezionet shpesh
jané“gomeéze’, té buta ose té fortésuara, me
ndjeshméri té reduktuar. Pacientét shpesh
raportojné se injektimi “nuk dhemb” né
ato zona, dhe vazhdojné té injektojné
né ato vende [10,13]. Ultratingulli rrit
ndjeshmériné dhe zbulon forma subklinike,
duke karakterizuar heterogjenitetin e indit
dhjamor, ndryshime né ekostrukturé dhe
trashési. Ultratingulli éshté i dobishém
kur ekzaminimi klinik &shté i paqarté,
kur kérkohet dokumentim, ose kur
dyshohet pér lezion alternativ [18,21]. LIDA
(amyloidoza lokale einduktuar ngainsulina)
éshté mé e rrallé, por shumé e réndésishme
sepse mund té ngjajé klinikisht me LH dhe
té shkaktojé kegabsorbim té theksuar té
insulinés. Ndryshe nga LH, LIDA shpesh
persiston edhe pas evitimit té vendit té
injektimit dhe konfirmimi i saj kérkon
biopsi. Pérmbledhjet kliniko-patologjike
theksojné réndésiné e diferencimit
korrekt. Raportet e rasteve tregojné se
hegja kirurgjikale e masés LIDA mund
té pérmirésojé kontrollin glikemik, kur
problemi éshté i réndé [7,8].

Diskutimi

Ky rishikim dhe analizim i literaturés tregon
se LH éshté njé problem i zakonshém
dhe kryesisht i parandalueshém, por i
nénvlerésuar.Variacioniimadhiprevalencés
sé lipohipertrofisé (LH) né literaturé
diferencat

shpjegohet kryesisht nga

metodologjike né ekzaminim dhe nga
pérdorimi jo i njéjté i ultratingullit, i cili
zbulon edhe lezione subklinike [14,18,21].
Patogjeneza duket multifaktoriale, njé
kombinimiefektit lipogjen lokal té insulinés
me mikrotraumén e pérséritur, duke krijuar
ndryshime fibro-adipoze me ashpérsi
té ndryshme [4,18]. Ky heterogjenitet
shpjegon se pse disa lezione jané difuze e
té buta, ndérsa té tjera nodulare e fibrotike
dhe mé pak té prira pér regresion. Né
kéndvéshtrimin klinik, LH duhet trajtuar si
shkak i mundshém i variabilitetit glikemik
dhe i “rezistencés” sé dukshme ndaj
insulinés. Shumé e réndésishme né kliniké
éshté diagnoza diferenciale LIDA. Edhe
pse e rrallé, LIDA mund té imitojé LH dhe
té shkaktojé keqgabsorbim té theksuar.
Masat e forta apo persistente pavarésisht
evitimit kérkojné vlerésim mé té avancuar
dhe shpesh konfirmim histopatologjik
[7,8]. Roli i ultratingullit né praktiké mbetet
i diskutueshém. Ai éshté i dobishém kur
ekzaminimi klinik éshté i pasigurt ose kur
dyshohet lezion alternativ, por nevojiten
protokolle té standardizuara dhe analiza
kosto-efektive pér pérdorim rutiné [18,
21]. Evidenca farmakokinetike dhe klinike
e bén té besueshme lidhjen shkak-pasojé.
Injektimi né LH rezulton né absorbim té
paparashikueshém gé shkakton luhatje
té glikemisé dhe rritje té rrezikut pér
hipoglikemi té vonuara [5,6]. Pé&r DM1 kjo
ka réndési té madhe sepse siguria e dozimit
éshté kritike. Shpesh neglizhohet edukimi
i strukturuar pér teknikén e injektimit,
rotacioni sistematik, mos-ripérdorim i
gjilpérave dhe evitimi strikt i zonave LH.
Vendet e injektimit duhet té palpohen
rregullisht, sepse identifikimi i hershém
dhe korrigjimi i teknikés, pérmirésojné
kontrollin glikemik me kosto minimale.
Studimet ndérhyrése dhe studimi global
i teknikés sé injektimit mbéshtesin

Figura 3. Planiirotacionit té vendeve té injektimit té insulinés. (Reproduced from Tian et al. [1].

Figure courtesy of Ashley Y. DuBord. https://pmc.ncbi.nIm.nih.gov/articles/PMC10658672/)
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géndrimin se kur pacientét trajnohen pér
ményrén e dhénies sé insulinés dhe vendet
kontrollohen rregullisht, shpeshtésia e LH
ulet dhe rezultatet glikemike pérmirésohen.
[11,12,13,171. Nga perspektiva e
géndrueshmérisé, edukimi éshté strategji
me kosto té ulét dhe té shkallézueshme,
krahasuar me ndérhyrjet invazive (p.sh.
liposuksion) qé duhen rezervuar pér
raste té zgjedhura [15,16]. Hapésirat né
evidencé pérfshijné té dhéna afatgjata mbi
regresionin objektiv té LH, standardizimin
e protokolleve té ekzaminimit dhe vlerén
kosto-efektive té ultratingullit si skrining
rutiné né praktiké [14,18,21].

Pérfundimi

Vlerésimi sistematik i vendeve té injektimit
duhet té pérbéjé komponent standard té
¢do vizite te pacientét me DM1, pasi gé
ndryshimet lokale si LH mund té ndikojné
ndjeshém né absorbimin e insulinés dhe
té kontribuojné né variabilitetin glikemik.
Identifikimi dhe adresimi i kétyre faktoréve
shpesh mund té pérmirésojé kontrollin
metabolik, duke shmangur intensifikimin
e panevojshém té terapisé insulinike. Njé
gasje e standardizuar me inspektim, palpim
dhe edukim, mbetet ndér ndérhyrjet
mé kosto-efektive né menaxhimin e
insulinoterapisé. Kur LH éshté e pranishme,
ndérhyrja kryesore é&shté shmangia e
ploté e injektimit né zonén e prekur,
ristrukturimi i skemés sé rotacionit té
vendeve té injektimit dhe rivlerésimi i
dozave té insulinés. Kalimi i injektimit nga
indi me LH né ind subkutan normal mund
té shogérohet me rritje té absorbimit té
insulinés, duke rritur potencialisht dhe
rrezikun e hipoglikemisé. Nése masa éshté
shumé e forté dhe persiston pavarésisht
evitimit, duhet dyshuar LIDA dhe té ndiget
vlerésimi i métejshém (imazheri dhe
biopsi) me menaxhim sipas rastit, shpesh
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kirurgjikal. Standardizimi i

protokolleve té

ekzaminimit dhe roli selektiv i ultratingullit jané
prioritetet kryesore pér hulumtime té ardhshme.
LH duhet kérkuar aktivisht dhe trajtuar si problem
i sigurisé sé dozimit té insulinés né trajtimin e
DM1, e jo vetém si ndryshim lokal i Iékurés.

Figura 4. Lipohipertrofi bilaterale né murin e poshtém té abdomenit. (https://pmc.ncbi.nim.nih.gov/arti-

cles/PMC11952745/)

Tabela 1. Faktorét kryesoré té rrezikut dhe masat praktike parandaluese

Faktor rreziku

(Cfaré bén gabim pacienti

Masa krvesore
parandaluese

Mos-rotacioni

Injekton vazhdimisht né t&
nj&jtén zoné

Rotacion sistematik
(kvadrante) + =1 cm larg ¢do
injeksion [13]

- e o oo | GyilpEra njé-pérdorimshe:
Ripérdonim gjilpérash Eerdor 18 njejien glilpere disa edukim dhe gasje e rregullt
ers L
né gjilpsra [13.17]
e e T Evitim strikt 1 zonave LH +
Injektim n& LH Se aty nuk ka dhimbje plan i i rotacioni [10.17]
Askush nuk kontrollon Inspektim dhe palpim
Mungess kontrolli klinik vendet e injektimit n& vizita | periodik nga profesionisti
myjckésore shéndetésor [13]

Tabela 2. Pasojat klinike té LH dhe cfaré té veprohet menjéheré

hipoglikemi t& vonuara [5,6]

Manifestimet Cfaré ndodh klinikisht Veprimi i menjéhershém
. i . Ndalo injektimin n& LH;
Absorbim i I];.“h*’gfikgl’kf"ff“e’ hoieainy | Zrvendos ne ind normal;
paparashikuesh&m PEISILLEl pa SUPISBIN - | 1 onitoro mé shpesh

slukozén [5.17]

“Fezistencé” e dukshme ndaj
insulings

Deoza rritet, por pa efekt;
konsum mé 1 lart insulinash

[6]

Keérko LH aktivisht;
riorganizo rotacionin; rishiko
dozén pas zhvendosjes [6.17]

K . . L Hiperglikemi persistente g8 Inspektim dhe palpim roting,

tracti ]3 t dobét pavarésisht péErmirésohet pas evitimit s1 dhe edukim 1 strukturuar
ytimi [19] [11.17]

Rrezik hipoglikemie pas Insulina “jep mé shums leihg:m tdozave dhe titrim

zhvendosjes efekt™ né ind normal [5] 1ces pas

zhvendosjes [5.17]
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Abstrakti

Eritroderma éshté njé gjendje e réndé
inflamatore e lékurés qé prek mé shumé
se 90% té sipérfaqges sé trupit, g mund té
shkaktohet nga dermatoza té ndryshme
dhe shpesh paraget njé sfidé trajtimi né
grupmoshat pediatrike.

Bashkéekzistenca e  psoriazés  dhe
dermatitit atopik éshté e rrallé dhe mund té
ndryshojé paragitjen klinike dhe pérgjigjen
ndaj trajtimit.

Ne paragesim rastin e njé pacienti 8 vjecar
me histori psoriaze i cili zhvilloi eritrodermé
dhe rikthim té shpejté té simptomave
pas trajtimit fillestar né Qendrén Klinike
Universitare té Kosovés.

Vlerésimi imunologjik dhe alergjologjik
mbéshteti praniné e dermatitit atopik té
mbivendosur.

Provat aktuale tregojné se psoriaza dhe
dermatiti atopik mund té bashkéekzistojné

né té njéjtin individ, njé konsideraté qé
éshté thelbésore pér zgjedhjen e strategjisé
mé té pérshtatshme terapeutike.

Fjalét kyce: Eritroderma, Psoriaza, Dermatiti
Atopik, Bashkéekzistenca.

Hyrje:

Eritroderma éshté njé sémundje e réndé
e lékurés e pérkufizuar si njé urgjencé
mjekésore dhe c¢rregullim potencialisht
kércénues pér jetén nése diagnostikohet
gabimisht ose menaxhohet keq. (1)

Eritroderma né popullatén pediatrike
mund té jeté pér shkak té psoriazés,
atopisé, iktiozés, pityriasis rubra pilaris,
dermatitit seborrheik, sindromés sé
Iékurés sé djegur nga stafilokokét (SSSS),
infeksioneve, sémundjeve metabolike,
formave té shkaktuara nga ilacet ose té
paidentifikuara.

Njé nga shkaget mé té shpeshta té

Tabela 1. Hulumtimet laboratorike dhe dermatologjike té pacientit

Hulumtimet Rezultatet/Gjetjet

Hemogram Leukocitozé me granulocitozé

CRP Brenda kufijve normal

ASTO Brenda kufijve normal

Faktori reumatik Brenda kufijve normal

Acidiunk Brenda kufijve normal

Serum Vitamina D Pamjaftueshmén

Serum Zink Pamjaftueshmén

Analiza urings Leukocitozé dhe prani bakteriale

KOH analiza (gérvishtje [8kurés) Negative

Trikoskopia Psoratic hair casts

Dermoskopia Eng t& vogla t& pikézvara té rregulluara n@
ményré t& rregullt mbi ny& sfond t& kugérremts;
shkolitje sipgrfaqésore t& bardha

Biopsia lekurés Nuk v krye (prindént nuk dhang p&lgimin)

Figura 1. Skugje difuze eritematoze dhe me shkolitje gqé pérfshin trungun, fytyrén dhe eks-
tremitetet te pacienti yné me eritroderme (Qendra Klinike Universitare e Kosovés - Klinika e

Dermatovenerologjisé).
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eritrodermave pediatrike éshté psoriaza.

M

Studimet vézhguese kané mbéshtetur
si  bashkéekzistencén  ashtu  edhe
ekskluzivitetin e ndérsjellé té dermatitit
atopik dhe psoriazés.

Historikisht, éshté propozuar qé dermatiti
atopik dhe psoriaza shkaktohen nga rrugé
té kundérta té aktivizimit té gelizave T. Por
deri mé sot, ekziston si arsyetimimunologjik
ashtu edhe gjenetik pse bashkéekzistenca
mund té jeté biologjikisht e besueshme.
Aktivizimi i gelizave Th2 dhe Th1 ka té
ngjaré té jeté specifik pér antigjenin dhe
jo i lidhur me sistemin imunitar né térési.
Né té dyja sémundjet, ato stimulojné njé
pérgjigje té keratinociteve dhe trashje té
epidermés. Gjenetikisht, éshté treguar se ka
njé mbivendosje né vatrat e ndjeshmérisé,
rrugét gjenetike dhe vendet rregullatore
gjenomike né sémundjet alergjike dhe
autoimune. (2)
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Njohja e mbivendosjes midis psoriazés
dhe dermatitit atopik éshté klinikisht e
réndésishme, pasi mund té ndikojé né
diagnozé dhe té sugjerojé nevojén pér
gasje individuale té trajtimit.

Ky rast i njé djali 8 vjecar ilustron se si
bashkéekzistenca e kétyre gjendjeve
mund té kérkojé njé strategji terapeutike
té kujdesshme dhe té kombinuar, duke
nxjerré né pah sfidat diagnostikuese qé
shpesh shihen tek pacientét pediatriké.

Raport rasti:

Njé djalé 8 vjecar u paraqit né klinikén toné
me skugje eritematoskuamoze progresive
dhe eventualisht pruritike. Lezioni i paré
eritematoskuamoz u shfaq né gjurin e
djathté, pas njé aksidenti me bicikleté,
18 muaj mé paré. Pas njé muaji, ai zhvilloi
lezione té ngjashme té shuméfishta né
ekstremitete, trung dhe koké. Pacienti
fillimisht u trajtua me antimykotiké
topikalé, antibiotiké dhe kortikosteroide,
por pa pérmirésim.

9 muaj mé paré ai u diagnostikua me
psoriasis vulgaris dhe u trajtua me
kortikosteroide topikale dhe agjenté
keratolitiké me pérmirésim té pérkohshém.
Njé javé para pranimit né klinikén toné ai
zhvilloi njé skugje kruajtése eritrodermike
qé pérfshinte kokén, trungun dhe
gjymtyrét. Ai u trajtua me antibiotiké
sistemiké, vitaminé D, kalcium, agjenté
antihistaminiké, por pa pérmirésim.

Né momentin e pranimit, pacienti kishte
temperaturé trupi subfebrile, njé pamje
klinike té dehidratuar dhe ankohej pér
dizuri dhe dhimbje fyti. Njé eritrodermi me
kruajtje té réndé, jo eksudative, me I[&kuré
té shkolitur, prekte mé shumé se 90%
té sipérfages sé lékurés, duke pérfshiré
skalpin e kokés, fytyrén, gafén, trungun dhe
gjymtyrét. Onikodistrofia ishte e pranishme
né thonjté e duarve dhe té kémbéve. Né
ditén e paré té shtrimit né spital, PASI
(indeksi i pérhapjes dhe ashpérsisé sé
psoriazés): 27.

Pacienti kishte histori familjare pozitive pér
dermatit atopik, rinit alergjik dhe astmé.

Diagnoza e pacientit u konfirmua si psoriazé
eritrodermike dhe iu dha trajtim sistemik
me antibiotiké, antihistaminiké, vitamina,
minerale dhe hidratim intravenoz. Ai u
trajtua né ményré topike me keratolitiké,
kortikosteroide dhe agjenté emolient. Né
ditén e 7-té té shtrimit né spital, hemogrami
erdhi né vlerat normale dhe PASI ishte 8.2.
Pacienti u largua nga spitali me terapi
topikale me kortikosteroide me potencé té
lehté dhe emolient, si dhe me vitamina dhe
minerale sistemike.

5 dité pas lirimit nga spitali, pacienti u
kthye né klinikén toné me simptoma té
pérkeqgésuara dhe kruajtje predominuese.
PASI: 16. Bazuar né historiné pozitive
familjare  pér atopi dhe kruajtje
predominuese, atipike pér psoriazén,
ne kryem teste shtesé laboratorike. IgE

Tabela 2. Sipas Pinson R. et al., néntipat mé té zakonshme té psoriazés (4)

Psoriaza me pllaka 73.7%
Psoriaza Gutate 13.7%
Psoriaza e Skalpit 7.6%
Psoriaza pustulare 1.1%

Tabela 3. Tiparet klinike té psoriazés tek foshnjat, fémijét dhe adoleshentét (4)

Grup-moshat Tiparet klimike tipike Vendet specifike
Foshnjat Skugie ne zonén e pelengs | Skugja mund & imitoj
rezistente ndaj trajtimit dermatitin nga pelenat;
standard. Sebopsoriaza specifike pér
Pérfshina e skalpit me skalpin e kok#s.
pllaka t& trasha dhe me
luspa (sebopsoriasis).
Perzierie e lezioneve
ekzematoze dhe psonatike.
Femnét Pllaka entematoskuamoze, | Skalpi, fytyra, zonat
mé té holla dhe mé t& fleksore.
vogla se te t& rraturt. Kanalet e veshit shpesh t&
Papulat dhe pllakat janz t& | pérfshira (mund t& imitojng
shpgmdara né ménvré otit t& jashtém).
simetrike. Qepallat e sipérme
(vegangrisht ana mediale)
mund té ngatérrohen me
dermatitin e kontalctit.
Adoleshent&t Psoriaza kronike me pllaké | Fenomeni 1 Koebnerit
deri ng& 75%; lezione t& reja | mund t& vérehet né zonat e
mund t& shfagen pas prira ndaj traumave.
traumes s& [Ekurés
(fenomeni 1 Koebnerit).
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totale né serum ishte 7 heré mé e larté se
vlera normale; niveli specifik i IgE rezultoi
i gradés 2 pér banane, polen, goosfoot,
epitel té genit dhe kalit, ndérsa niveli i
IgE pér epitelin e maces ishte i gradés 3.
Pacienti konfirmoi se ka njé mace né shtépi.

Diskutim:
Né kuadér té diagnozés diferenciale:

Tinea superficialis u pérjashtua sepse
analiza KOH e gérvishtjeve té I[ékurés
rezultoi negative.

«Pityriasis rubra pilaris (PRP) éshté njé
sémundje kronike e I€kurés e karakterizuar
nga papula té vogla folikulare qgé
bashkohen duke formuar pllakéza rozé-
ngjyré salmoni me shkolitje té lékurés,
dhe shpesh hiperkeratozé palmoplantare
me ngjyré té verdhé-portokalli. “Tapat”
keratotike té bardha dhe enét lineare mbi
sfond té verdhé jané gjetje té réndésishme
dermoskopike té PRP-sé. (3) Prandaj, PRP u
pérjashtua nga diagnoza diferenciale.

Njé nga shkaget mé té shpeshta té
eritrodermave tek fémijét éshté psoriaza.

M

Psoriaza é&shté njé c¢rregullim kronik
inflamator qé prek Iékurén, thonjté dhe
nyjat e ~ 2.0%-3.5% té popullsisé sé
pérgjithshme. Psoriaza fillon né fémijéri né
aférsisht njé té tretén e rasteve. Kur psoriaza
fillon né fémijéri, ajo ka njé prognozé mé té
keqge. (4)
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Diagnoza e psoriazés né popullatén pediatrike
éshté mé sfiduese né krahasim me psoriazén
tek té rriturit. Shpérndarja, morfologjia dhe
simptomat klinike né momentin e paragitjes
ndryshojné sipas grupmoshés.

Lloji i dyté mé i zakonshém i psoriazés tek fémijét
éshté psoriaza gutate. Péraférsisht 2 javé pas njé
infeksioni streptokoksik -hemolitik ose viral,
papulat monomorfe me luspa paragiten né
trung té trupit. (4)

Psoriaza pustulare shihet vetém né 1.0%-5.4%
té fémijéve me psoriazé dhe karakterizohet nga
pustula sterile sipérfagésore té lokalizuara ose té
pérgjithésuara. Ethe, gjendje e pérgjithshme e
rénduar dhe artralgjia mund té jené té pranishme
né rastin e tipit klasik von Zumbusch. (4)

Psoriaza eritrodermike karakterizohet nga
eritema difuze gé prek 90% té sipérfages totale
té trupit, si tek pacienti yné. Gjendja éshté
jashtézakonisht e rrallé tek fémijét dhe mund
té ¢ojé né hipotermi, hipoalbuminemi dhe
insuficiencé kardiake gé kércénojné jetén. (4)

Psoriaza e Iékurés shpesh i paraprin artritit
psoriatik. (4)

Psoriaza zakonisht diagnostikohet klinikisht dhe
mund té jeté e nevojshme njé biopsi e Iékurés.
Por biopsia e Iékurés mund té mos kryhet shpesh
tek pacientét mé té rinj, duke e béré késhtu
diagnozén mé té véshtiré. Ky ishte rasti me
pacientin toné.

Dermoskopia éshté njé mjet i ri diagnostikues i
dobishém qé i paraget pllakat psoriatike si ené té
pikézuara té shpérndara rregullisht mbi njé sfond
té kuq té celét dhe luspa té bardha sipérfagésore
té shpérndara. (4)

Tek pacienti yné, psoriaza u konfirmua
bazuar né karakteristikat tipike morfologjike,
dermatoskoping, trikoskopiné dhe historiné
mjekésore.

Dermatiti atopik (AD) prek deri né 15-20%
té fémijéve né mbaré botén. AD éshté njé
¢rregullim heterogjen i shogéruar me simptoma
subjektive té ndryshueshme, lezione té Iékurés,
moshén e fillimit dhe persistencén. Disfunksioni
si né komponentét jo-imuné ashtu edhe né ata
imunitaré té barrierés sé Iékurés éshté pérgjegjés
pér AD. (5)

AD diagnostikohet kur njé fémijé ka lékuré
pruritike dhe té paktén tre nga kriteret e listuara
né tabelén 4:

Tabela 4. Kriteret diagnostike pér Dermatitin atopik

Terapia duhet té pérshtatet pér secilin pacient,
duke pasur parasysh moshén e pacientit dhe
etiologjiné specifike té eritrodermés. Kujdesi
mbéshtetés qé pérgendrohet né korrigjimin e
cekuilibrit hematologjik, biokimik dhe metabolik
éshté me réndési té madhe. (1)

Pér trajtimin e AD sé lehté deri né té moderuar
ose psoriazés tek fémijét, terapité e linjés sé
paré pérfshijné kortikosteroide topike (TCS) me
shtimin e emolientéve pér AD dhe analogéve
topiké té vitaminés D pér psoriazén. Pérdorimi i
TCS tek fémijét ndonjéheré éshté i kufizuar pér
shkak té efekteve anésore té lékurés (p.sh., atrofi,
stria, infeksion) dhe sistemike (p.sh., suprimimi i
boshtit hipotalamik-hipofizar). Pavarésisht kétyre
efekteve anésore té€ mundshme, TCS mund té
pérdoret né ményré té sigurt dhe efektive né
ményré té vazhdueshme dhe/ose me ndérprerje.
Pér trajtimin e AD-sé sé moderuar deri né té
réndé ose psoriazés tek fémijét, opsionet e
trajtimit pérfshijné terapi sistemike, fototerapi
dhe agjenté biologjiké.

Si pér AD ashtu edhe pér psoriazén, fototerapia
me NB-UVB mund té jeté e preferueshme ndaj
terapisé sistemike imunosupresive tek fémijét,
duke pasur parasysh efektet anésore té kufizuara.

Qéllimi tjetér né menaxhimin e AD dhe psoriazés
sé bashku éshté optimizimi i trajtimeve specifike
pér pacientét individualé. (2)

PIKAT KYQE:
-Psoriaza pediatrike ka sfida té shumta.

Shumé opsione trajtimi té miratuara pér
psoriazén tek té rriturit nuk jané studiuar tek
fémijét; udhézimet dhe algoritmet e trajtimit té
publikuara nuk i pérfshijné fémijét, dhe zbatimi i
tyre éshté i véshtiré, vecanérisht né grupmoshén
e fémijéve té vegjél dhe adoleshenté.

-Dermoskopia éshté njé mjet i ri diagnostikues
i dobishém né diagnostikimin e psoriazés,
vecanérisht né moshén pediatrike né té cilén
biopsia mund té mos kryhet.

«Klinicistét duhet té jené té vetédijshém se ka
prova pér bashkéekzistencén e dermatitit atopik
dhe psoriazés tek i njéjti individ, si njékohésisht
ashtu edhe né ményré té njépasnjéshme.

| | Dermatiti fleksural q& pérfshin rrudhat e l&kurés (reg. antecubital, fossa poplitea), ose
dermatiti 1 dukshém né faqe dhe/ose zonat ekstensore te fimijét e moshés <18 muajsh.

te fémujét e moshés <18 muajsh

2 | Nj& hustori personale e dermatitit fleksural ose dermatitit n& fage dhe/ose zonat ekstensore

3 | Njé histori personale e lekurés sé thaté gjaté vitst t& fundit

4 | Nj& histori personale e astmés ose rinitit alergjik (ose 1y& histori e sBmundjes atopike te njé
1 aférm 1 shkallgs s& paré 1 femyéve 18 moshés <4 viec)

4 vjeg)

5 | Fillimi 1 shenjave dhe simptomave nén moshén 2 vjec (kv krter ik pérdoret tek fémnét nén
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Abstrakt

Infeksionet mykotike té Iékurés pérfagésojné
ndér patologjité mé té pérhapura dermatologjike
né nivel global dhe vazhdojné té paragesin
sfidé té réndésishme pér shéndetin publik.
Megjithése  rralléheré  shogérohen  me
komplikime kércénuese pér jetén, pérhapja e
tyre e gjeré, tendenca pér rikthim dhe ndikimi né
cilésiné e jetés i béjné kéto infeksione njé barré
té vazhdueshme pér sistemet shéndetésore.
Qéllimi i kétij punimi éshté té paragesé njé
pasqyré té pérditésuar té epidemiologjisé
globale té infeksioneve mykotike té |ékurés, duke
analizuar faktorét gjeografiké, socio-ekonomiké
dhe kliniké qé ndikojné né pérhapjen e tyre, si
dhe implikimet né shéndetin publik. U realizua
njé rishikim narrativ i literaturés shkencore té
publikuar né databaza ndérkombétare, duke
pérfshiré studime epidemiologjike, rishikime
sistematike dhe analiza mbi rezistencén
antifungale.Té dhénat tregojné se dermatofitozat
mbeten forma mé e zakonshme e infeksioneve
mykotike té [ékurés, me prevalencé mé té larté
né rajonet me klimé té ngrohté dhe lagéshti té
shtuar. Faktorét si urbanizimi, imunosupresioni,
diabeti mellitus dhe pérdorimi i pakontrolluar
i kortikosteroideve kontribuojné né pérhapjen
dhe kronifikimin e tyre. Né pérfundim, infeksionet
mykotike té Iékurés pérbéjné problem té

géndrueshém té shéndetit publik, duke kérkuar
strategji parandaluese, diagnostikim té hershém
dhe pérdorim racional té terapisé antifungale.

Hyrje

Infeksionet mykotike té I&kurés pérfagésojné njé
ndér patologjité mé té shpeshta dermatologjike
né praktikén klinike, me njé shpérndarje té gjeré
gjeografike dhe njé barré té konsiderueshme
globale shéndetésore. Vlerésohet se deri né
20-25% e popullsisé botérore preket nga njé
formé e infeksioneve sipérfagésore mykotike né
njé moment té caktuar té jetés sé tyre (1). Kéto
infeksione, megjithése rralléheré kércénuese
pér jetén, ndikojné ndjeshém né cilésiné e jetés,
produktivitetin dhe shpenzimet shéndetésore.

Agjentét etiologjiké mé té shpeshté jané
dermatofitet (Trichophyton spp., Microsporum
spp., Epidermophyton floccosum), majat
si Candida spp. dhe myget jo-dermatofite.
Dermatofitet mbeten shkaktari kryesor i
infeksioneve té lékurés, flokéve dhe thonjve,
pér shkak té aftésisé sé tyre pér té metabolizuar
keratinén. Transmetimi ndodh pérmes kontaktit
direkt me individé té infektuar, kafshé, toké ose
objekte té kontaminuara, cka e bén kété grup
sémundjesh vecanérisht té ndjeshém ndaj
faktoréve mjedisoré dhe socio-ekonomiké (2).
Shpérndarja globale e infeksioneve mykotike

Baman Panesuls

sémundjet mykotike té [ékurés né nivel global, 1990-2021. (Burimi: Frontiers in Epidemiology (2024)).
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nuk éshté homogjene. Klimat e ngrohta dhe
té lagéshta, mbipopullimi, kushtet e dobéta
higjieno-sanitare dhe pérdorimi i shpeshté i
antibiotikéve apo kortikosteroideve kontribuojné
né rritjen e incidencés (3). Né vitet e fundit, jané
raportuar ndryshime epidemiologjike, pérfshiré
rritien e rezistencés ndaj antifungikéve dhe
pérhapjen e llojeve mé agresive té dermatofiteve,
vecanérisht né Azi dhe Evropé (4).

Pérvec faktoréve mijedisoré, rritja e numrit té
pacientéve me imunosupresion (diabet mellitus,
terapi imunosupresive, transplante, HIV/AIDS)
ka zgjeruar spektrin klinik dhe ka ndérlikuar
menaxhimin terapeutik té kétyre infeksioneve (5).
Pérkundér prevalencés sé larté, kéto infeksione
shpesh neglizhohen né politikat shéndetésore,
pér shkak té mortalitetit té ulét dhe karakterit jo-
invaziv. Megjithaté, barra e tyre ekonomike dhe
ndikimi né mirégenien psikologjike té pacientéve
mbetetikonsiderueshém (6). Ky rishikim synon té
paragesé njé analizé té pérditésuar té literaturés
mbi epidemiologjiné globale té infeksioneve
mykotike té I€kurés, faktorét e rrezikut, trendét
e fundit dhe implikimet né shéndetin publik,
me qéllim té ofrimit té njé pasqyre té integruar
pér praktikén klinike dhe planifikimin strategjik
shéndetésor.

Metodat

Ky punim pérfagéson njé rishikim té literaturés
shkencore me fokus né epidemiologjiné globale
té infeksioneve mykotike té Iékurés, trendét
kohore, faktorét e rrezikut dhe implikimet
né shéndetin publik, me theks té vecanté te
dermatofitozat dhe rezistenca antifungale.
Kérkimi u krye né PubMed/MEDLINE, Scopus
dhe Google Scholar, duke pérdorur fjalé-kyce
si: cutaneous fungal infections, superficial
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mycoses, dermatophytosis/tinea, fungal skin
diseases, GBD/global burden, public health,
antifungal resistance, terbinafine resistance dhe
Trichophyton indotineae. Pérzgjedhja u plotésua
edhe me kérkim manual né referencat e artikujve
kyc dhe me dokumente zyrtare relevante
(p.sh. OBSH). U pérfshiné kryesisht burime
té periudhés 2005-2025 (rishikime, studime
epidemiologjike, analiza té barrés/trendéve dhe
raportime mbi rezistencén), ndérsa burime mé
té hershme u pérdorén vetém kur shérbenin si
bazé konceptuale. U pérjashtuan publikimet
jo-shkencore dhe materialet pa burim té
verifikueshém, si dhe artikujt qé nuk lidhen
drejtpérdrejt me infeksionet mykotike té Iékurés
(p.sh. mykoza invazive pa lidhje me Iékurén,
ose temat jashté fushés sé epidemiologjisé/
rezistencés). Té dhénat u sintetizuan tematikisht
né katér boshtet kryesore: barré globale
dhe trendé, determinanté mjedisoré/socio-
ekonomiké, rezistencé antifungale dhe T.
indotineae, dhe implikime klinike e shéndet-
publike.

Rezultatet

Infeksionet sipérfagésore mykotike té I&kurés
raportohen se prekin rreth 20-25% té popullsisé
globale (7). Kjo pérhapje e larté i vendos kéto
infeksione ndér gjendjet dermatologjike mé té
shpeshta né nivel botéror. Té dhénat e bazuara
né Global Burden of Disease (GBD 2019) tregojné
se prevalenca globale e “fungal skin diseases” ka
arritur rreth 1.65 miliardé raste (8). Né té njéjtén
analizé raportohet njé prevalencé e standardizuar
sipas moshés (ASPR) rreth 21.4%, dhe kéto gjetje
e pérshkruajné barrén e infeksioneve mykotike
té lékurés si sfidé té réndésishme pér shéndetin
publik global (8). Studimet qé analizojné trendét
afatgjata raportojné se numri absolut i rasteve

Figura 2. Pamje klinike e tinea corporis e shkaktuar nga Trichophyton indotineae* (Burimi: CMAJ (2024)).
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éshté rritur ndjeshém nga 1990 deri né
2021, né vitin 2021, jané raportuar rreth
1.73 miliardé raste globale té fungal skin
diseases né disa vlerésime té bazuara né
trendét e GBD (9).

Literatura  thekson se  shpérndarja
gjeografike ndikohet nga klima, lagéshtia,
kushtet socio-ekonomike dhe faktorét
demografiké. Faktorét si: mosha, gjinia
dhe vendndodhja gjeografike lidhen
me ndryshueshméri té prevalencés
dhe paraqgitjes klinike (9). Njé rezultat
i réndésishém i viteve té fundit éshté
vémendja e shtuar ndaj rezistencés
antifungale te dermatofitet. Raportimet
dhe rishikimet e fundit dokumentojné
shfagjen dhe pérhapjen e Trichophyton
indotineae si patogjen i lidhur shpesh
me rezistencé ndaj terbinafinés dhe me
déshtimetétrajtimitstandard (10).Rishikimi
sistematik i vitit 2024 e pérshkruan praniné
e T. indotineae rezistent ndaj terbinafinés
né Evropé dhe e lidh kété me nevojén pér
“antifungal stewardship” (10). Té dhénat
nga Mbretéria e Bashkuar raportojné
rritje té konsiderueshme té rasteve té
identifikuara té T. indotineae né vitet e
fundit dhe theksojné lidhjen e shpeshté me
rezistencé antifungale (11).

Né nivel té politikave globale, OBSH
publikoi né vitin 2022 listén “WHO fungal
priority pathogens list” pér té orientuar
kérkimin dhe veprimet e shéndetit publik,
duke e vendosur rezistencén antifungale
né fokus strategjik (12). Kjo listé pérmendet
dheanalizohetedhe néliteraturé shkencore
si njé hap i paré global pér prioritarizimin
e patogjenéve mykotiké dhe pér nxitjen e
kapaciteteve diagnostike, terapeutike dhe
kérkimore (13). Né pérmbledhje, evidenca
e studimeve té fundit e paraget barrén e
infeksioneve mykotike té I€kurés si té larté
né prevalencé, me prirje rritése té rasteve

Reduction in effective
drug concentration

Inhibition of

SOLE enzyme by efflux channels

terbinafine
o | 4
o =
— ()  1.SQLE mutations disrupt
Toxic acc i Y g1 and
of squalene terbinafine binding

\"\® R,

3. Biofilm
production

2. Overexpression of

Transcriptional modifications

absolute dhe me sfida té reja klinike té
lidhura me rezistencén ndaj antifungikéve
(8)(9)(13).

Diskutimi

Nga ajo gé del te rezultatet, infeksionet
mykotike té [Ekurés jané shumé mé té
shpeshta sesa i trajtojmé né praktiké té
pérditshme, sepse shpesh konsiderohen
“té lehta” dhe menaxhohen shpejt, pa u
menduar gjaté pér shkakun dhe rikthimin.
Té dhénat e GBD e mbéshtesin idené se
kjo éshté barré reale né nivel popullate, jo
vetém raste sporadike (8). Né terren, sfida
kryesore nuk éshté vetém diagnostika,
por edhe ményra si trajtojmé: shumé raste
trajtohen empirikisht, ndérpriten herét, ose
pérsériten skema té njéjta pa vlerésim té
ploté.

Kjo gasje nuk éshté problem kur kemi
infeksione té thjeshta, por béhet problem
kur rastet kthehen, zgjasin, ose paragiten
atipikisht. Njé piké gqé po e shohim
gjithnjé e mé shpesh éshté rezistenca
te dermatofitet dhe dalja né pah e
Trichophyton indotineae, qé né disa raste
lidhet me déshtim té terbinafinés dhe
kérkon gasje mé té kujdesshme né trajtim
dhe ndjekje (10).

Kjo nénkupton se te rastet gé nuk pérgjigjen
si¢ presim, duhet té jemi mé té rrepté me
verifikimin diagnostik dhe té shmangim
“prové-gabim” me terapi té pérséritura. Njé
tjetér gabim i zakonshém né praktiké éshté
pérdorimi i kortikosteroideve topikale pa e
pasur té garté diagnozén, sepse mund té
maskojné pamjen klinike dhe ta zvarrisin
infeksionin. Né kéto raste, pacienti mund té
keté getésim té pérkohshém, por sémundja
vazhdon dhe rikthehet mé shpejt. Né
nivel shéndeti publik, ideja kryesore
éshté gé kéto infeksione nuk ulen vetém
me trajtim; duhen edhe masa té thjeshta
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Véllimi 6

parandaluese, edukim, dhe kontroll mé i
miré i pérdorimit té barnave, sidomos kur
dyshohet rezistencé. OBSH e ka theksuar
rezistencén antifungale si shgetésim qé
kérkon vémendje dhe kapacitete mé té
mira diagnostike.

Pérfundimet

Infeksionet sipérfagésore mykotike
té lékurés mbeten njé ngarkesé e
géndrueshme klinike, sepse jané té
shpeshta, rikthehen lehté dhe shpesh
kérkojné mé shumé se njé ndérhyrje
terapeutike né praktiké (14).

Né terren, “suksesi” nuk varet vetém nga
zgjedhja e antifungikut, por nga diagnoza e
sakté, kohézgjatja e mjaftueshme e trajtimit
dhe korrigjimi i faktoréve qé mbajné gjallé
ri-infektimin (14).

Sfida gé po béhet gjithnjé e mé e
dukshme éshté rezistenca antifungale
te dermatofitet, e cila po e zhvendos
menaxhimin nga trajtimi rutiné drejt njé
gasjeje mé té strukturuar, sidomos te
rastet refraktare (15). Té dhénat e reja e
pérshkruajné Trichophyton indotineae
si patogjen né rritje, shpesh i lidhur me
rezistencé dhe dermatofitoza té véshtira
pér t'u ¢rrénjosur, qé kérkojné vlerésim mé
serioz dhe ndjekje (16). Né praktiké, kjo do
té thoté se déshtimi me terbinafiné nuk
duhet trajtuar si “rast i zakonshém’, por si
sinjal pér rishikim té diagnozés, aderencés,
dhe kur éshté e mundur identifikim té
specieve dhe vlerésim té ndjeshmérisé (17).

Nga ana terapeutike, literatura e fundit
thekson se né infeksionet e lidhura me T.
indotineae alternativa si itrakonazoli mund
té keté rol té réndésishém, por kérkon
pérdorim té kujdesshém dhe té arsyetuar
klinikisht (18). Né té njéjtén kohé, rritja e
rezistencés sé raportuar né dermatofitoza

Figura 3 Mekanizmat e rezistencés ndaj terbinafinés te dermatofitet (pérmbledhje skematike). (Burimi:

Gupta et al., 2025 (PMCQ)).
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e bén té domosdoshém racionalizimin e
pérdorimit té antifungikéve dhe shmangien e
trajtimeve té pérséritura pa strategji (19).

Né fund, pérvoja klinike tregon se rezultatet
mé té mira i marrim kur i b&mé gjérat me
radhé, e konfirmojmé diagnozén sa mé sakté, e
zbatojmé trajtimin deri né fund pa e ndérpreré
herét, dhe kur rasti nuk ecén si¢ duhet, ndalemi
e rishgyrtojmé situatén me getési dhe jo thjesht
té vazhdojmé me ndérrime té njépasnjéshme té
terapive pa bazé té qarté.

Tabela 1. Krahasimi i terapisé MIC-eve (GM) pérT. indotineae midis izolimeve rezistente dhe té ndjeshme
ndaj terbinafinés. (Burimi: De Paepe et al., 2024 (PMC)).

All strains (m=20) TRB susceptible strains (n=11)

TRB resistant strains (n=9)

Fluconazole 33.13
ltraconazole 0.16
Voriconazole 0.25
Ketoconazole 0.31
Terbinafine 067
Griseofulvin 3.48
Ciclopirox olamine 0.71
Naftifine 175
Amorolfine 0.12
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0.17
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0.73
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Abstrakt

Piodermagangrenozum (PG) éshté njé dermatozé
neutrofilike e rrallé dhe potencialisht invaliduese,
e karakterizuar nga ulcerime té dhimbshme
me progres té shpejté dhe me patogjenezé
komplekse e multifaktoriale. Ky rishikim trajton
aspektet kryesore klinike té PG-sé, variantet
e saj, patogjenezén, kriteret bashkékohore
diagnostike dhe gasjet aktuale terapeutike. PG
shpesh shogérohet me sémundje sistemike,
duke e béré diagnostikimin dhe menaxhimin
sfidues. Pavarésisht pérparimeve né terapiné
imunosupresive dhe pérdorimin e agjentéve
biologjiké, mungesa e njé protokolli té unifikuar
pér trajtim mbetet njé sfidé klinike. Diagnostikimi
i hershém dhe fillimi i menjéhershém i terapisé
jané thelbésore pér pérmirésimin e prognozés
dhe reduktimin e komplikimeve.

Fjalé kyce: Pioderma gangrenozum, dermatoza
neutrofilike, patogjeneza.

Hyrje

Pioderma gangrenozum (PG) é&shté njé
dermatozé neutrofilike e cila, né formén e
saj ulcerative klasike, paragitet me ulcera té
dhimbshme gé pérhapen shpejt dhe zakonisht
kané kufij me ngjyré vjollcé, me buzé té ngritura
dhe té gérryera nga poshté. Ulcerat mund té
béhen té médha, ndérsa né bazén e tyre shpesh
vérehet eksudat purulent, nekrozé dhe ind
granulacioni. Lezionet mund té jené té vetme ose
té shumta dhe té shfagen né ¢do pjesé té trupit,
por mé sé shpeshti prekin gjymtyrét e poshtme.
Shérimi zakonisht 1€ pas cikatrice atrofike me
pamje kribriforme. PG éshté njé sémundje e
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rrallé, me incidencé té vlerésuar rreth 3-10 raste
pér milion banoré né vit, dhe shpesh lidhet me
sémundje sistemike si sémundjet inflamatore té
zorréve (IBD), artriti reumatoid dhe ¢rregullime
hematologjike (1,2). Patogjeneza e PG mbetet
ende e paqarté. Megjithaté, bazuar né
hulumtimet ekzistuese, mund té thuhet se béhet
fjalé pér njé proces kompleks dhe multifaktorial.
Burimet e mundshme té ¢rregullimit inflamator
pérfshijné neutrofilet, gelizat T, inflamozomet,
apoptozén e keratinociteve dhe ndryshimet né
modelet epigjenetike. PG zakonisht konsiderohet
si njé sémundje qé bén pjesé né spektrin e
dermatozave neutrofilike (3).

Variantet klinike té PG-sé

Mund té dallohen gjashté variante klinike té
PG-sé: forma ulcerative, bullare, pustulare,
vegjetative, peristomale dhe post-operative.

«Forma klasike ulcerative éshté varianti mé i
shpeshté. Fillimisht paraqitet si papulé, pustulé
ose vezikulé inflamatore e dhimbshme me
eritemé, e cila zgjerohet gradualisht né periferi
dhe degjeneron né gendér, duke formuar njé
ulceré té& dhimbshme. Kufiri i ulcerés zakonisht ka
ngjyré vjollce dhe paraqgitet me buzé té gérryera
nga poshté, ndérsa baza éshté shpesh nekrotike
dhe me sekrecion purulent. Ulcerat mund
té depértojné thellé, zakonisht deri né indin
nénlékuror dhe ndonjéheré edhe mé thellé, duke
ekspozuar muskuj dhe tendina. Pacientét mund
té paragiten me njé lezion té vetém ose me disa
lezione né faza té ndryshme zhvillimi. Gjymtyrét
e poshtme jané vendi mé i shpeshté i prekjes, por
lezionet mund té shfagen né ¢do pjesé té trupit.

) IL-23
CXCL1 -

CXCL10

e CCL20
& IL-25

dendritic cell monocyte

Figura 1. Patofiziologjia e pioderma gangrenozum. Mekanizmat patofiziologjiké qé géndrojné né
themel té zhvillimit té& PG jané kompleksé dhe pérfshijné neutrofilet, keratinocitet, gelizat T dhe geliza
té tjera té sistemit imunitar gé prodhojné citokina pro-inflamatore. Kufiri klinikisht i dukshém, me buzé
té gérryera nga poshté, i ulcerés i atribuohet infiltrimit té€ neutrofileve né dermé (4).
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*PG-ja pustulare karakterizohet nga fillimi i
menjéhershém i lezioneve pustulare té vecuara
me njé halo eritematoze, kryesisht né trung dhe
né sipérfaget ekstensore. Kéto pustula mund té
zhduken ose té pérparojné né ulcerime. Ethet
dhe artrologjité jané té shpeshta. Kjo formé
haset mé shpesh te pacientét me sémundje
inflamatore té zorréve dhe zakonisht shfaget
gjaté pérkeqésimeve akute té sémundjes (5).

«PG-ja bullare, e njohur edhe si formé atipike,
éshté njé formé mé sipérfagésore. Pacientét
zhvillojné vezikula ose bula hemorragjike té
dhimbshme me kufij inflamatoré blu-gri, té cilat
pérparojné shpejt né ulcera sipérfagésore. Mé
shpesh preken gjymtyrét e sipérme (pérfshiré
pjesén dorsale té dorés) dhe fytyra. Ekziston njé
lidhje e forté me malignitetet hematologjike,
e raportuar deri né 70% té rasteve, prandaj
kérkohet vlerésim i kujdesshém pér crregullime
hematologjike bashkéshogéruese (6, 7).

*PG-ja vegjetative (tipi granulomatoz
sipérfagésor), ndryshe nga variantet e tjera, ka
fillim gradual, pérparim mé té ngadalté dhe
shkakton vetém shqgetésim té lehté. Paraqitet si
erozion jo-purulent ose ulceré sipérfagésore pa
kufijté klasiké eritematozé né vjollcé me buzé
té gérryera. Shfaget mé shpesh né trung dhe
shpesh ka sipérfaqge verrukoze (6, 8).

«PG-ja post-operative, e njohur edhe si PG
patergjike ose gangrena progresive e Cullen,
pérfagéson njé komplikim té rrallé t& ndérhyrjeve
kirurgjikale. Karakterizohet nga shfagje akute
e lezioneve té ngjashme me PG né vendin e
operacionit (9). Lokalizimi mé i shpeshté éshté

zona e gjirit, me ruajtje tipike té kompleksit
areolé-thithé, por éshté pérshkruar edhe pas
ndérhyrjeve kardiotorakale, gjinekologjike dhe
ortopedike (8-10). Lezionet zakonisht shfagen
7-11 dité pas operacionit si eritemé e dhimbshme
gé nekrotizohet shpejt, duke formuar ulcera té
vogla gé mund té bashkohen né ulcerime mé
té médha; shpesh ndodh dehiscenca e plagés.
Diferencimi nga fasciiti nekrotizues é&shté
thelbésor, pasi debridimi mund ta pérkegésojé
gjendjen pér shkak té fenomenit té patergjisé
(kur trauma lokale shkakton pérkeqésim té
lezioneve ekzistuese té PG-sé ose formimin
e lezioneve té reja té PG-sé€) (9). Shumica e
pacientéve (66% sipas njé rishikimi té fundit) nuk
paragesin komorbiditete, ndryshe nga forma
klasike ku sémundjet shogéruese raportohen né
50-75% té rasteve; lezionet zakonisht i pérgjigjen
terapisé imunosupresive (10).

«PG-ja peristomale shfaget né Iékurén rreth
vendeve té ileostomisé ose kolostomisé dhe
paraqitet si formé klasike ulcerative e PG-sé (10).

Diagnostikimi i PG-sé

PG tradicionalisht é&shté konsideruar si diagnozé
pérjashtuese, megjithaté kohét e fundit jané
propozuar dy kritere pér diagnostikimin e PG-
sé, té njohura si konsensusi Delphi dhe sistemi i
pikézimit PARACELSUS.

-Konsensusi Delphi ka njé sensitivitet prej
86% dhe njé specificitet prej 90% (12). Ai
kérkon identifikimin e infiltratit neutrofilik né
biopsiné e skajit té ulcerés si kriterin e vetém
madhor (12). Gjithashtu, duhet té plotésohen
té paktén katér nga teté kriteret minore, té cilat

Figura 2. Disa forma té PG-sé: A - PG-ja ulcerative (klasike); B - PG-ja bullare; C - PG-ja me lezione in-
flamatore té shogéruara me sémundje inflamatore té zorréve dhe me komponent vegjetativ; D - PG-ja

peristomale (11).
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pérfshijné: fenomenin e patergjisé, pérjashtimin
e infeksionit, histori t& sémundjes inflamatore té
zorréve (IBD) ose artritit inflamator, ulcerimin e
njé papule/pustule/vezikule brenda 4 ditéve nga
shfagja, kufij té nénminuar ose eritemé periferike
apo ndjeshméri té ulcerés, praniné e ulcerave té
shumta me té paktén njé té lokalizuar né pjesén
e pérparme té kémbés, cikatrice kribriforme, ose
zvogélim té madhésisé sé ulcerés njé muaj pas
fillimit té terapisé imunosupresive (12).

«Sistemii pikézimit PARACELSUS kérkon té paktén
10 piké pér vendosjen e diagnozés sé PG-sé (13).
Ai pérfshin tre kritere madhore, secili i vlerésuar
me nga tre piké: progresionin e sémundjes,
pérjashtimin e diagnozave diferenciale dhe
praniné e njé kufiri té plagés me ngjyré té
kugérremté-vjollcé (13). Kriteret minore, té
cilat vlerésohen me nga dy piké, pérfshijné:
pérgjigjen ndaj terapisé imunosupresive, formén
e parregullt té ulcerés, dhimbje mé té madhe se
4 né shkallén vizuale analoge, ose lokalizimin e
PG-sé né vendet e traumés (13). Kriteret shtesé
vlejné nga njé piké secili dhe pérfshijné kufi té
nénminuar té plagés, pérfshirje t& sémundjes
sistemike dhe praniné e inflamacionit supurativ
(13). Né pérgjithési, té& dhénat mbi sensitivitetin
dhe specificitetin e kétij sistemi pikézimi nuk
jané deklaruar.

Qasjet terapeutike

Vonesa né trajtim e pérkeqéson ndjeshém
rezultatin dhe shérimin e plagéve, prandaj
diagnostikimi né kohé dhe fillimi i terapisé kané
réndésithelbésore né menaxhimin e PG.Ka pak té
dhénambindérhyrjete suksesshme néPG, késhtu
qé nuk ekziston njé udhézim “gold-standard”
pér trajtimin. Trajtimi ndahet gjerésisht né tri
kategori: terapi topike, sistemike dhe kirurgjikale.
Regjimi terapeutik zakonisht pércaktohet nga
ashpérsia e ulcerave. Sémundja e lehté mund
té menaxhohet me kujdes lokal té plagés dhe
terapi topike ose intralezionale. Terapia sistemike
merret né konsideraté kur sémundja éshté e
pérhapur, pérparon shpejt ose nuk kontrollohet
nga trajtimi lokal. Kortikosteroidet dhe barnat
imunosupresive, si ciklosporina, jané raportuar
si terapité farmakologjike mé té suksesshme (9-
14,16-15). Ka prova né rritje pér pérdorimin e
agjentéve biologjiké né trajtimin e PG. Agjentét
biologjiké, si infliksimabi, jané gjithnjé e mé té
pérdorur (26-16). Ndérhyrja kirurgjikale ka gené
kryesisht e diskutueshme pér shkak té rrezikut
té shtuar té patergjisé. Megjithaté, disa metoda
kirurgjikale kané treguar njéfaré efektiviteti né
zvogélimin e madhésisé sé plagés, vecanérisht
kur kombinohen me terapi farmakologjike.
Dhimbja éshté shpesh e theksuar né PG dhe
duhet té trajtohet me analgjeziké, té cilét mund
té reduktohen gradualisht ndérsa plaga fillon té
shérohet (15-17).

Qéllimi i punimit

Qéllimi i kétij punimi éshté té analizojé aspektet
klinike, patogjenezén, kriteret diagnostike dhe
gasjet terapeutike né pioderma gangrenozum,
duke paraqitur njé pasqyré té pérditésuar mbi

karakteristikat klinike, lidhjen me sémundjet
sistemike dhe sfidat aktuale né trajtim.

Materiali dhe metodat

Punimi i pérket llojit t& hulumtimeve “rishikim
i literaturés ekzistuese’, e cila bazohet né
punime shkencore té publikuara nga institutet e
licencuara, respektivisht punimeve té publikuara
sidomos né PubMed.

Rezultatet

Analiza e literaturés tregon se PG-ja paraget
njé entitet kompleks me manifestime klinike
heterogjene dhe patogjenezé ende jo plotésisht
té sqaruar. Evidentohet lidhja e shpeshté me
sémundje sistemike dhe nevoja pér vlerésim
té kujdesshém diagnostik. Sa i pérket trajtimit,
terapia imunosupresive mbetet shtylla kryesore
e menaxhimit, ndérsa pérdorimi i agjentéve
biologjiké po zé njé vend gjithnjé e mé té
réndésishém né praktikén klinike.

Diskutimi dhe pérfundimet

PG-ja mbetet njé sémundje sfiduese pér
shkak té heterogjenitetit klinik, natyrés sé saj
multifaktoriale dhe mungesés sé njé protokolli té
unifikuar terapeutik. Diagnoza kérkon vlerésim té
kujdesshém klinik dhe pérjashtimin e patologjive
té tjera ulcerative, ndérsa menaxhimi shpesh
éshté kompleks dhe i individualizuar. Terapia
imunosupresive pérbén bazén e trajtimit, ndérsa
agjentét biologjiké ofrojné mundési shtesé né
kontrollin e inflamacionit. Njohja e hershme
e sémundjes, vlerésimi i komorbiditeteve
sistemike dhe qasja multidisiplinore jané
thelbésore pér optimizimin e menaxhimit.
Pérparimet né kuptimin e patogjenezés mund
té kontribuojné né zhvillimin e strategjive mé
té synuara terapeutike. Njé qgasje e integruar,
e mbéshtetur né evidencé shkencore dhe
bashképunim ndérdisiplinor, mbetet thelbésore
pér pérmirésimin e rezultateve klinike te
pacientét me PG.

Referencat:

Véllimi 6
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Véllimi 6

DERMATOZAT METABOLIKE: RISHIKIM | LITERATURES MBI LIDHJEN E LEKURES

ME SEMUNDJET METABOLIKE DHE DIABETIN MELLITUS

Fatlire Gashi - Hoxha', Kadire Sadiku ', Fatbardh Ramadani 2
'Doktor i Mjekésisé, 2 Specialist i Mjekésisé Interne-Endokrinologjisé

Abstrakti

Dermatozat metabolike pérfagésojné njé
grup sémundjesh té lékurés gé lidhen me
¢rregullime metabolike, pérfshiré diabetin
mellitus, hiperlipideminé dhe obezitetin
(1,4,5). Manifestimet klinike variojné nga
necrobiosis lipoidica (2) dhe xantomat (5),
deri te infeksionet bakteriale dhe fungale
té lékurés (6), si dhe shfagje mé té rralla
metabolike (1,3).

Qéllimi i kétij rishikimi éshté té ofrojé njé
pasqyré té pérditésuar mbi patogjenezén,
manifestimet  klinike,  diagnostikimin
dhe trajtimin e dermatozave metabolike,
duke u fokusuar mé shumé tek gjendjet
me réndési klinike té larté, si necrobiosis
lipoidica (2) dhe infeksionet tek pacientét
diabetiké (6), dhe mé pak tek manifestimet
mé té rralla.

Ky punim gjithashtu thekson réndésiné
e rolit t& mjekut té kujdesit parésor dhe
té endokrinologut né identifikimin,
menaxhimin dhe edukimin e pacientéve,
duke ndihmuar né pérmirésimin e
rezultateve klinike dhe parandalimin e
komplikimeve t& mundshme (1,2).

Hyrje

Lékura pérfagéson njé organ ky¢ né
pasqyrimin e c¢rregullimeve metabolike
sistemike gé lidhen ngushté me ¢rregullime
metabolike, duke pérfshiré diabetin
mellitus, hiperlipideminé dhe obezitetin
(1,4,5). Lidhja midis metabolizmit dhe
Iékurés ka réndési klinike, pasi ndryshimet
metabolike mund té ndikojné né strukturén,
funksionin dhe pérgjigjen imunologjike
té Iékurés. Manifestimet variojné nga
necrobiosis lipoidica (2), xantomat (5), deri
te infeksionet bakteriale dhe fungale té
shpeshta tek pacientét diabetiké (6).

Nga piképamja epidemiologjike, Iékura
éshté shpesh organii paré gé tregon shenja

1a.

Figura 1a: Necrobiosis lipoidica e shfaqur si pllaka atrofike me ngjyré té verdhé-kafe né pjesén
e poshtme té kémbéve tek pacientét me diabet mellitus.Figura 1b: Pamje histopatologjike
e necrobiosis lipoidica qé tregon degjenerim kolagjenik, infiltrat inflamator granulomatoz
dhe ndryshime vaskulare karakteristike né dermé.(https://commons.wikimedia.org/w/index.

té c¢rregullimeve metabolike. Necrobiosis
lipoidica éshté mé e shpeshté tek pacientét
me diabet mellitus tip 1 dhe tip 2 (2), ndérsa
xantomat jané tregues i hiperlipidemive té
pa diagnostikuara (5). Infeksionet e l1€kurés,
si kandidiaza dhe folliculiti bakterial, jané
mé té shpeshta né pacientét me kontroll té
dobét té glukozés (6).

Patogjeneza e kétyre gjendjeve éshté
multifaktoriale dhe pérfshin ndryshime
mikrogarkulluese, depozitimin e
lipideve né lékuré, reagime inflamatore
dhe disfunksion imun (2,5,6). Njohja
e kétyre mekanizmave ka réndési pér
diagnostikimin e hershém, menaxhimin
adekuat dhe parandalimin e komplikimeve,
pérfshiré ulcerat dhe deformimet kronike
té lékurés.

Né praktikén klinike, mjeku i kujdesit
parésor dhe endokrinologu luajné
rol té réndésishém né identifikimin e
dermatozave metabolike, vlerésimin e
faktoréve metaboliké dhe drejtimin e
pacientit drejt trajtimit adekuat (1,4).
Ky rishikim synon té ofrojé njé pasqyré
té  pérditésuar mbi  patogjenezén,
manifestimet klinike, diagnostikimin dhe
trajtimin e dermatozave metabolike, duke u
fokusuar kryesisht tek gjendjet me réndési
klinike té larté, por duke pérmendur edhe
entitete metabolike me incidencé mé té
ulét.

Metodologjia

Ky punim pérfagéson njé rishikim narrativ
té literaturés mbi dermatozat metabolike
dhe lidhjen e tyre me sémundjet
metabolike, pérfshiré diabetin mellitus
dhe hiperlipideminé. Kérkimi i literaturés u
realizua né bazat elektronike té té€ dhénave
PubMed, Google Scholar dhe Cochrane
Library, duke pérfshiré artikuj té publikuar
né gjuhén angleze gjaté periudhés 2000-
2025.

= b,

php?search=Necrobiosis+lipoidica&title=Special%3AMediaSearch&type=image)
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Fjalét kyce té pérdorura gjaté kérkimit
pérfshinin:  metabolic skin disorders,
necrobiosis lipoidica, xanthomas, diabetes
mellitus, skin infections, obesity, lipid
disorders dhe primary care. Artikujt
u pérzgjodhén bazuar né réndésiné
shkencore, gartésiné metodologjike dhe
relevancén pér géllimin e punimit.

U pérfshiné udhézime klinike, rishikime
sistematike, meta-analiza dhe artikuj
origjinalé gé ofronin evidencé té
pérditésuar mbi patogjenezén,
manifestimet  klinike,  diagnostikimin
dhe trajtimin e dermatozave metabolike.
U pérjashtuan artikujt me té dhéna
té paplota, studimet jo-relevante dhe
publikimet jashté periudhés sé pércaktuar.

Té dhénat e pérzgjedhura u analizuan né
ményré pérshkruese dhe u organizuan
sipas tematikave kryesore, duke mundésuar
njé paraqitje té strukturuar dhe té qarté
té evidencés ekzistuese mbi dermatozat
metabolike.

Patogjeneza dhe mekanizmat e

dermatozave metabolike

Dermatozat metabolike jané rezultat i
ndérveprimit midis faktoréve metaboliké,
vaskularé dhe imunologjiké. Necrobiosis
lipoidica lidhet ngushté me diabetin
mellitus dhe karakterizohet nga
degjenerimi kolagjenik, inflamacioni kronik
dhe ndryshime vaskulare (2). Patogjeneza
e saj pérfshin shtrirje té reduktuar té
kapilaréve, depozitimin e proteoglikanéve
dhe njé reagim lokal inflamator gé ¢on né
atrofi dhe pigmentim té lékurés (2,7).

Xantomat dhe xantelasmat zhvillohen pér
shkak té depozitimit té lipideve, kryesisht
kolesterolit, né dermis dhe epitel. Ky proces
lidhet me hiperlipidemité e pashénuara
dhe ka réndési si tregues i rrezikut
kardiometabolik (5,8). Formimi i kétyre
lezioneve éshté i lidhur me alterime té
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metabolizmit té lipideve dhe aktivitetin e
makrofagéve né Iékuré (5,8).

Infeksionet e Iékurés tek pacientét diabetiké
jané njé tjetér komponent i réndésishém
i dermatozave metabolike. Hiperglicemia
con né disfunksion té gelizave imune, duke
favorizuar kolonizimin nga Candida spp.,
Staphylococcus aureus dhe bakteret gram-
negative. Ky efekt imunodepresiv i diabetit
éshté i kombinuar me mikrogarkullimin
e démtuar, duke rritur rrezikun pér ulcera
dhe infeksione kronike (6,9).

Né entitetet metabolike mé pak té shpeshta,
pérfshihet lichen planus metabolik ose
pigmentimet lidhur me insuliné/rezistencé
insulinike. Kéto gjendje ndodhin shpesh
né ményré subklinike dhe lidhen me
¢rregullime metabolike kronike, duke i béré
ato mé pak klinikisht té réndésishme, por
té vlefshme pér kuptimin e ndérveprimit
metabolik-lékuré (1,3).

Mekanizmat patogjenetiké té dermatozave
metabolike jané multifaktoré, duke

pérfshiré:
-Disfunksion vaskular (necrobiosis
lipoidica).
-Depozitim i lipideve  (xantomat/

xantelasmat).

-Disfunksion imun dhe predispozicion
infektiv (infeksionet tek diabetikét).

«Ndryshime metabolike dhe hormonale
(manifestimet mé té rralla).

Kuptimi i kétyre mekanizmave é&shté
thelbésor pér diagnostikimin e hershém
dhe menaxhimin efektiv té pacientéve me
sémundje metabolike. (2,5,7,8)

Manifestimet klinike dhe klasifikimi i
dermatozave metabolike

Dermatozat metabolike kané njé spektér
té gjeré manifestimesh klinike, té cilat
varen nga lloji i ¢rregullimit metabolik dhe

o

ashpérsia e gjendjes.
1. Necrobiosis lipoidica

Necrobiosis lipoidica paraqgitet zakonisht
si pllakéza té verdha deri té kugérremta,
me gendra atrofi dhe margjina té ngritura,
shpesh né pjesén e poshtme té kémbéve
(2,7) (figura1). Lesionet jané asimptomatike,
por mund té démtohen dhe té ulcerohen
né fazat e avancuara. Kjo gjendje éshté
mé e shpeshté tek pacientét me diabet
mellitus tip 1 dhe tip 2, dhe shpesh lidhet
me kontroll té dobét té glukozés (2).

2. Xantomat dhe xantelasmat

Xantomat shfagen si noduse té verdha
deri té portokallté, shpesh né tendina
ose lékuré. Xantelasmat jané plaques
té verdha né gepallat e sipérme ose té
poshtme (figura 2). Té dy llojet jané tregues
té hiperlipidemisé, dhe ndihmojné né
diagnostikimin e gjendjeve metabolike
subklinike (5,8).

3. Infeksionet e [€kurés tek diabetikét

Pacientét diabetiké jané mé té predispozuar
ndaj infeksioneve fungale (Candida
spp.), bakteriale (Staphylococcus aureus,
Streptococcus spp.) dhe ulcerave té [ékurés
(6,9). Manifestimet klinike pérfshijné
pllakéza té skuqura, pustula, ulceracione
dhe ¢rregullime té ndjeshmérisé sé [ékurés.
Shpeshtésia dhe ashpérsia e infeksioneve
lidhet ngushté me kontrollin e glukozés
dhe funksionin imun té pacientit (9).

4, Manifestime mé té rralla metabolike

Kétu pérfshihen lichen planus metabolik,
pigmentimet lidhur me insuliné dhe
manifestime té tjera té rralla gé lidhen me
¢rregullime hormonale ose metabolike
kronike (1,3). Ato zakonisht jané subklinike
ose me réndési klinike mé té ulét, por
ndihmojné né kuptimin e ndérveprimit
midis metabolizmit dhe lékurés.

e

VEllimi 6
Klasifikimi sipas réndésisé klinike

Gjendjet kryesore (fokus i rishikimit):
necrobiosis lipoidica, infeksionet tek
diabetikét, xantomat/xantelasmat.

Gjendjet mé pak té shpeshta: lichen planus
metabolik, pigmentime té rralla.

Ky klasifikim ndihmon né prioritizimin
e menaxhimit klinik dhe né drejtimin e
pacientit tek trajtimi adekuat.

Manifestimet klinike dhe klasifikimi i
dermatozave metabolike, sé bashku me
réndésiné e tyre klinike, jané paragitur né
Tabelén 1.

Diagnostikimi dhe diagnostikimi diferencial

Diagnostikimi i dermatozave metabolike
bazohet kryesisht né vlerésimin klinik
dhe historiné e pacientit. Njé ekzaminim i
kujdesshém i lékurés, shpesh i kombinuar
me vlerésime laboratorike, ndihmon né
identifikimin e gjendjeve metabolike té
pashfaqura.

Necrobiosis lipoidica

Diagnoza béhet kryesisht klinikisht, duke
identifikuar pllakézat tipike té verdha-
kugérremta me gendra atrofi, zakonisht né
pjesén e poshtme té kémbéve (2,10). Né
rastet e pazakonta, biopsia e I1ékurés mund
té konfirmojé degjenerimin kolagjenik dhe
infiltratin inflamator té tipit granulomatoz
(2,12).

Xantomat dhe xantelasmat

Diagnoza  béhet duke  kombinuar
ekzaminimin klinik me profilin lipidik té
pacientit, pasi kéto shfagje jané shpesh
tregues té hiperlipidemisé  (5,8,12).
Diagnostikimi diferencial pérfshin lezione
té tjera papulare ose nodulare gé nuk
lidhen me metabolizmin, si papulat e
infeksioneve apo tumoret beninje (15,16).

Infeksionet e Iekurés tek pacientét diabetiké

2b. 2c. - Lo ?

Figura 2: Xantelazma palpebrale e karakterizuar nga pllaka té verdha né gepallat e sipérme, e
lidhur me ¢rregullime té metabolizmit té lipideve. Figura 2b: Xanthoma kutane e lokalizuar né
gjymtyrén e sipérme (krah/doré), e paragitur si nodus i verdhé deri né portokalli, gé sugjeron
hiperlipidemi themelore. Figura 2c: Pamje histopatologjike e xanthomés, gé tregon grum-
bullim té& makrofagéve té& mbushur me lipide (qeliza shkumore) né dermé, karakteristike pér
depozitimin lipidik.(https://commons.wikimedia.org/w/index.php?search=Xanthelasma&ti-
tle=Special%3AMediaSearch&type=image)
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Identifikimi i infeksioneve bazohet né
manifestimet klinike (pllakéza té kugqe,
pustula, ulceracione) dhe konfirmohet sipas
rastit me kultivim bakterial ose fungicidal
(6,9,12). Diagnostikimi diferencial pérfshin:

-Dermatoza inflamatore jo-infektive.
+Psoriazis, ekzema e kontaktit.

Infeksione té tjera
metabolike.

mikrobiale jo

Manifestime mé té rralla metabolike

Kéto  shpesh  diagnostikohen  pas
vlerésimit laboratorik dhe anamnezés sé
sémundjeve metabolike ose hormonale
(1,3). Diagnostikimi diferencial mund té
pérfshijé lichen planus klasik, pigmentime
idiopatike, ose c¢rregullime té tjera té
pigmentimit.

Pérmbledhtas, diagnostikimi i sakté dhe
diferencimi nga gjendje té ngjashme jané
kyc pér menaxhimin e duhur té pacientéve
dhe pér shmangien e trajtimeve té pasakta
gé mund té pérkegésojné gjendjen e
lékurés.

Qasja diagnostike dhe parimet kryesore té
trajtimit pér dermatozat metabolike jané
pérmbledhur né Tabelén 2.

Trajtimi i dermatozave metabolike

Trajtimi i dermatozave metabolike éshté
individualizuar, duke u bazuar né llojin
e gjendjes, ashpérsiné e lezioneve dhe
faktorét metaboliké té pacientit. Qasja e
trajtimit pérfshin menaxhimin e gjendjes sé
lékurés, kontrollin e sémundjes metabolike
dhe ndérhyrjet sistemike kur éshté e
nevojshme.

1. Necrobiosis lipoidica

Trajtimi  fillestar: kremra topike me
kortikosteroide té fugishme ose analogé té
tretinoidit pér té reduktuar inflamacionin
dhe pér té parandaluar ulcerimin (2,10,13).

«Trajtimi sistemik: pér rastet e avancuara
mund té pérdoren  kortikosteroide
sistemike, inhibitoré té TNF-a, ose terapi
fotodinamike, sipas rishikimeve klinike
(2,13,15).

-Kujdesi ndaj ulcerave pérfshin debridim,
kujdes ndaj plagés dhe mbrojtie nga

infeksionet.
2. Xantomat dhe xantelasmat

<Trajtimi fokusohet kryesisht tek menaxhimi
i hiperlipidemisé pérmes dietés, fibratave,
statinéve ose barnave tjera lipid-llogaritése
(5,8,13).

‘Né disa raste estetike, xantelasmat
mund té trajtohen me kirurgji, laser CO,
ose krioterapi, por kjo nuk ndikon né
metabolizmin bazal té pacientit (14,15).

3. Infeksionet e Iékurés tek diabetikét

-Terapia topike ose sistemike pérdoret né
varési té llojit té mikrobit (antifungal pér
Candida spp., antibiotik pér bakteret gram-
pozitive) (6,9,13).

«Kontrolli i glukozés dhe edukimi i pacientit
jané thelbésore pér parandalimin e
rikthimit té infeksioneve.

4, Manifestime mé té rralla metabolike

«Trajtimi zakonisht éshté simptomatik dhe
mbéshtetés, duke pérfshiré menaxhimin e
¢rregullimeve metabolike ose hormonale
té pacientit (1,3).

«Ndérhyrjet topike mund té pérdoren pér
pigmentime ose lezione inflamatore té
lehta, sipas nevojés klinike.

Qasje e integruar

«Bashképunimi midis mjekut té kujdesit
parésor, endokrinologut dhe specialistéve
té Iékurés éshté thelbésor pér suksesin e
trajtimit.

«Edukimi i pacientit pér kontrollin e
metabolizmit, kujdesin e I[ékurés dhe
njohjen e shenjave paralajméruese pér

komplikime é&shté pjesé integrale e
menaxhimit klinik (13).
Roli i mijekut té Kujdesit Parésor dhe

Endokrinologut

Mjeku i kujdesit parésor dhe endokrinologu
kané njé rol ky¢ né identifikimin,
diagnostikimin  dhe  menaxhimin e
dermatozave metabolike. Pér shumicén
e pacientéve, simptomat e hershme
té lékurés mund té jené shenjé e njé
¢rregullimi metabolik té pa diagnostikuar,
duke e béré mjekun e pérgjithshém pikén

Tabela 1. Klasifikimi dhe réndésia klinike e dermatozave metabolike

Dermatoza Crregullimi metabolik | Manifestime klinike | Réndésia klinike
Necrobiosts lipoidica  |[Diabetes mellitus Pllakéza atrofike, ulcerim  |E lart?
Xantomat/xantelasmat  |[Hiperlipidemia Noduse/pllakéza t& verdha |E moderuar
[nfeksione t& 1&kurés Diabetes mellitus Pustula, ulceracione E larte
Lichen planus metabolik |[Rezistencé insulinke  |Lezione violace E ulét
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e paré té kontaktit (1,2,14,16).

Detyrat kryesore pér mjekun e kujdesit
parésor

1.Identifikimi i hershém - vlerésimi i
lezioneve tipike si necrobiosis lipoidica,
xantomat ose infeksionet e shpeshta té
Iékurés (2,6).

2.Monitorimi dhe edukimi - késhillimi pér
kontrollin e glukozés, dietén dhe kujdesin
e |ékurés, si dhe njohja e komplikimeve té
mundshme (14).

3.Referimi pér specialist - rastet komplekse
ose té rénda duhet té referohen te
endokrinologu dhe, kur éshté e nevojshme,
dermatologu specialist.

Roli i endokrinologut

«Vlerésimi i c¢rregullimeve metabolike ose
hormonale gé kontribuojné né dermatoza
metabolike.

«Menaxhimi i faktoréve metaboliké
(kontrolli i diabetit, hiperlipidemiség,
obezitetit) gé ndihmon né parandalimin
dhe reduktimin e manifestimeve té |ékurés
(14).

«Koordinimi i trajtimit sistemik, pérfshiré
barnat metabolike dhe terapité pér
komplikimet e lékurés.

Bashképunimi multidisiplinor

-Njé gasje e integruar, ku mjeku i kujdesit
parésor, endokrinologu dhe dermatologu
punojné sé bashku, mund té pérmirésojé
ndjeshém rezultatet klinike, té reduktojé
komplikimet dhe té pérmirésojé cilésiné e
jetés sé pacientéve.

-Edukimi i pacientit dhe vlerésimi periodik
jané pjesé kyce pér kontrollin e gjendjes
metabolike dhe |Ekurés.

Pérfundimi

Dermatozat metabolike pérfagésojné njé
grup té gjeré té sémundjeve té l€kurés
gé lidhen ngushté me c¢rregullimet
metabolike, duke pérfshiré diabetin
mellitus, hiperlipideminé dhe obezitetin.
Patogjeneza e tyre éshté multifaktorale,
duke pérfshiré disfunksionin vaskular,
depozitimin e lipideve, inflamacionin lokal
dhe predispozicionin ndaj infeksioneve
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(2,5,6,7).

Manifestimet  klinike jané té ndryshme:
necrobiosis lipoidica, xantomat, infeksionet
e lékurés tek diabetikét, dhe manifestime
dermatologjike me incidencé té ulét. Njohja
e hershme e kétyre lezioneve ndihmon né
diagnostikimin e ¢rregullimeve metabolike té
panjohura, parandalimin e komplikimeve dhe
pérmirésimin e cilésisé sé jetés sé pacientéve
(1,415).

Menaxhimi i suksesshém kérkon njé qasje
multidisiplinore, ku mjeku i kujdesit parésor,
endokrinologu dhe dermatologu bashképunojné
pér té identifikuar, trajtuar dhe monitoruar
pacientét. Trajtimi pérfshin intervenime topike
dhe sistemike, kontrollin e metabolizmit dhe
edukimin e pacientit pér kujdesin e lékurés
(13,14,16).

Ky rishikim i literaturés ofron njé pérmbledhje
té pérditésuar té patogjenezés, manifestimeve
klinike, diagnostikimit dhe trajtimit té
dermatozave  metabolike, duke theksuar
réndésiné e identifikimit té hershém dhe té
bashképunimit ndérdisiplinor pér rezultate
klinike optimale.

Temat e numrit
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Abstrakt

Tinea capitis éshté njé infeksion dermatofitik
i skalpit gé paragitet mé shpesh tek pacientét
pediatriké, ndérsa ndodh mé rrallé edhe tek té
rriturit.Incidencamaksimale éshté midismoshés3
dhe 7 vjec. Faktorét kryesoré etiologjiké i pérkasin
gjinive Trichophyton dhe Microsporum. Ekziston
njé raport i variabilitetit i theksuar gjeografik
né kuadér té shpérndarjes sé patogjenéve; si
p.sh né SHBA, dominon T. tonsurans, ndérsa
globalisht M. canis, T. violaceum dhe rishfagja
e M. audouinii raportohen mé shpesh. Q&llimi i
kétij punimi éshté té paragesé aspektet klinike,
diagnostikuese dhe terapeutike té Tinea Capitis,
duke theksuar format e ndryshme té prezantimit
dhe réndésiné e trajtimit t& hershém pér té
parandaluar komplikimet. Realizimi i kétij
rishikimi té literaturés mbi modelet e invazionit
té flokéve (endotrix, ectothrix dhe favus), sqaron
karakteristikat klinike, rolin e dermoskopisé dhe
ekzaminimeve mikologjike, si dhe strategjité
terapeutike sistemike dhe masat parandaluese.
Shfagja e Tinea Capitis né njé kontekst té gjeré
klinik nga forma jo-inflamatore deri te ajo e réndé
inflamatore mund té ¢ojé né alopeci cikatriciale
nése nuk trajtohet né kohé. Qasja diagnostikuese
bazohet né ekzaminimin klinik, dermoskopiné
dhe saktésiné e kulturés mikologjike. Terapia
kérkon trajtim sistemik oral. Natyra infektive e
sémundjes, ekzaminimi dhe trajtimi i kontakteve

familjare ¢con né pérdorimin e shamponéve
antifungal dhe dezinfektimin e sendeve
personale, duke rritur masat e sigurisé dhe duke
parandaluar ri-infeksionin dhe pérhapjen e tij.

Hyrje

Tinea capitis i referohet njé infeksioni kérpudhor
té kokés, gerpikéve dhe vetullave, mé shpesh
i shkaktuar nga njé prej dy dermatofitet qé i
pérkasin gjinive Trichophyton dhe Microsporum.
Agjentét kryesoré shkaktaré jané Trichophyton
tonsurans (T. tonsurans) dhe Microsporum
canis (M. canis). Tinea capitis manifestohet me
zona kruajtjeje (pruritis) dhe alopeci me shenja.
Globalisht, éshté infeksioni mé i zakonshém
i dermatofiteve tek fémijét né mbaré botén.
(1,17,18,19,20,21).

Etiologjia

Dermatofitet e gjinive Trichophyton dhe
Microsporum, té cilat klasifikohen sipas
rezervuarit té tyre ekologjik né antropofile
(kryesisht infektuese té njerézve), zoofile (té
transmetuara nga kafshét) dhe gjeofile (t€ gjetura
né toké) shkaktojné mé shpesh infeksionin
Tinea Capitis. Infeksionet antropofile pérfshijné
ato gé jané té zakonshme dhe transmetohen
nga njé person tek tjetri, duke pérfshiré késhtu
kontakt té ngushté me komunitetin. Infeksionet
zoofile fitohen pérmes kontaktit té ngushté

Figura 1. (A) Pamja klinike tregon njolla té shumta me luspa té tinea capitis. (B). Trikoskopia tregon gime
né formé presjeje (rrathé rozé), gime té pérkulura (shigjeta e kuge), fije floku né formé zigzag (shigjeta
jeshile), gime né formé tape (shigjeta e verdhé), luspa perifolikulare (shigjeta vjollcé). (C) Pérmirésim
klinik pas 8 javésh né terapi me Griseofulvin. (D) Trikoskopia (pas trajtimit) tregon zhdukjen e gimeve

distrofike.
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me kafshé té infektuara si macet, genté, lepujt
ose kafshé té tjera shtépiake. Duhet theksuar
se mikroorganizmat dermatofité mund té
mbijetojné né sipérfaqge té kontaminuara pér njé
kohé té gjaté, si¢ jané krehrat, furcat, mbulesat e
divanit dhe mobiljet shtépiake.

Grupi i agjentéve antropofilé  pérfshin:
Trichophyton tonsurans, T. violaceum, T.
schoenleinii dhe Microsporum audouinii. Ndérsa
né grupin e agjentéve zoofilé jané: Microsporum
canis, T. verrucosum, T. mentagrophytes dhe T.
equinum.

Sa i pérket patogjenezés, dermatofitet gé
izolojné flokét ndahen né dy modele kryesore: 1.
endotriksi (ku sporet gjenden brenda boshtit té
flokut, zakonisht té shkaktuara nga T. tonsurans
dhe T. schoenleinii) dhe 2. ektotriksi (sporet
gjenden jashté boshtit té flokut, duke shkatérruar
kutikulén, zakonisht nga speciet Microsporum
dheT.verrucosum).Shfagja e kétyre ndryshimeve
lidhet drejtpérdrejt me manifestimet klinike dhe
rrjedhén e infeksionit, duke pérfshiré shfagjen e
pikave té zeza, pllakave eritematoze, luspave ose
formimit té kerioneve.

Manifestimet Klinike

Tinea capitis tek té rriturit manifestohet me
spektrin klinik jo-inflamator dhe inflamator, i cili
varet nga lloji i dermatofitit shkaktues, modeli i
invazionit té flokut dhe reagimi imun i pacientit.
Periudha e inkubacionit pér tinea capitis éshté
aférsisht disa javé.

Forma jo-inflamatore (Ectothrix dhe Endothrix)
manifestimi kryesor i késaj forme éshté alopecia,
ku studimet retrospektive tregojné se rreth 50-
60% e pacientéve adult paragiten me humbje
flokésh. Ky reaksion jo-inflamator zakonisht
paraqitet si luspim i imét me pllaka té vetme ose
té shuméfishta me luspa té alopecisé rrethore
(njolla gri); luspim difuz ose me njolla, té holla,
té bardha, ngjitése té kokés qé i ngjan zbokthit
té pérgjithésuar me rénie té lehté té flokéve, té
mbushura me gime té thyera né sipérfagen e
kokés, duke rezultuar né shfagjen e “pikave té

zeza" Qimet e thyera shpesh vijné nga brishtésia
e boshtit té flokéve si rezultat i infeksionit
endotriks. Eritema e skalpit mund té jeté e
pranishme, por mund té jeté e véshtiré pér t'u
vlerésuar tek pacientét me ngjyré. Tinea capitis
mund té paraqgitet gjithashtu si deskuamim
i vazhdueshém i skalpit. Pacientét me tinea
capitis mund té kené papula eritematoze, luspa,
carje ose pllaka mbi helikén, antihelikén dhe
rajonin retroaurikular, té referuara si “shenja
e veshit” Qerpikét dhe vetullat gjithashtu
mund té pérfshihen, duke mos |éné anash
edhe limfadenopatiné rajonale (cervikale/
suboksipitale). (Figura 1)

Forma inflamatore etinea capitis pérfshin kerion-
in (kerion celsi) dhe favus (tinea favus). Kerion-i
&shté njé reaksion i réndé inflamator gé rezulton
nga njé reaksion intensiv i mbindjeshmérisé i
ndérmjetésuar nga gelizat T ndaj njé shkaktari
dermatofitik. Kjo kliniké shihet mé shpesh tek
fémijét midis moshés 5 dhe 10 vjeg. (Figura 2)

Sé pari, njé kerion mund té paragitet si njé folikulit
idhimbshém me gelb, me kalimin e kohés, kerioni
zakonisht pérparon né formimin e alopecisé
difuze, me njolla dhe pustula té shpérndara ose
edhe me njé folikulit té shkallés sé ulét, gjé e cila
rezulton né njé lezion té ngurtésuar me shkallé
dhimbjeje té larté. Lezioni éshté zakonisht i
vetmuar dhe ndodh té paragitet mé shpesh né
zonén oksipitale té skalpit. Gjéndrat regjionale
prapa veshéve dhe né zverk jané gati gjithmoné
té zmadhuara, té buta dhe dhembin, si te ¢do
pezmatim i thellé i kokés.

Favusi né fazén e paré manifestohet si eritemé
perifolikulare, e cila mé pas shndérrohet né
kore folikulare té verdha, konkave ose né formé
kupe (skutula), té grupuara né njolla. Né fazén
inflamatore té favusit, gimet e infektuara béhen
té verdha dhe kané njé eré té pakéndshme. Nyjat
limfatike rajonale shpesh mund té jené té fryra
dhe té dhimbshme.

Tabela 1. Terapia antifungale pér trajtimin e Tinea Capitis tek té rriturit.

Drug Name Dose Frequency

Laboratary Monitoring

Griseofulvin ultramicrosize 1015 molkg per day (maxdmum 750 mg per day) 612 weeks

Liver function panel and complete blood countif tharapy extends = 8 weeks

4-12 weeks depending on species

Liver function panel before therapy begins and again if therapy exiends 2 6 weeks

Terbinafine 250 my per d 4-6 \esk for Trichophyton species
Doerte ,OM ’ ) (BC if therapy extends = 6 weeks
812 weeks for Microsporum species
raconazole 5 ma/kg per day (maximum 400 mg per day)  2-3 weeks, or consider pulse therapy Liver function panel before therapy begins and again at 4 weeks
Fluconazole f mavkey per day (mayimum 400 mg per day) 36 weeks No labaratory monitoring required

* Note, optimal freatment regimens for adulttinea capifis are not wellknown. Standardized quidefines do not exist. CBC: complete blood count
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Diagnostikimi i tinea capitis (TC) tek té
rriturit géndron né marrjen e historisé
sé ploté klinike me ané té trikoskopit
(dermoskopi té skalpit). Prania e alopecisé,
skuamés sé bardhé, eritemés sé skalpit
dhe limfadenopatise cervikale dhe
suboksipitale na con drejt dyshimeve
klinike. Prania e edemit i shogéruar me
formén purulente éshté karakteristiké pér
kerion, ndérsa prania e scutulave té verdha
né formé kupe éshté mé e vecanté pér
formén inflamatore favus.

Trikoskopia éshté metodé jo-invazive, e
shpejté dhe me ndjeshméri té larté pér
diagnostikimin e tinea capitis. Ajo mund
té pérdoret gjithashtu pér monitorimin
e rezultateve terapeutike. Konfirmimi i
diagnozés kérkon zbulimin mikologjik.
Diagnoza konfirmohet me ekzaminimin e
skalpit nga kufiri aktiv i lezionit ose i pikave
té zeza ose gimeve té thyera me hidroksid
kaliumi. Njé piké hidroksid kaliumi 10-
20% me ose pa dimetil sulfoksid i shtohet
mostrés, pastaj mostra ngrohet ngadalé né
ményré gé té pérshpejtohet shkatérrimi i
gelizave skuamoze. Reaksioni i hidroksidit
té kaliumit me indin epitelial shkakton
tretje té indit, duke Iéné pas hife té ndara
dhe spore kérpudhore gé mé pas mund té
vizualizohen lehtésisht. Sporet e M. Canis
shihen né sipérfagen e boshtit té gimes,
ndérsa T. Tonsurans shihen brenda boshtit.

Standardi i arté pér diagnostikimin e

()

dermatofitozés éshté kultura fungale.
Megjithaté, rezultatet pér kété standard
vonohen nga 7 deri né 14 dité dhe ¢mimi i
tij éshté i larté, késhtu gé né praktiké, vetém
nése diagnoza éshté né dyshim ose nése
kemi njé infeksion té réndé dhe rezistencé
ndaj trajtimit béhet marrja e njé kulture.
Mjedisi mé i pérshtatshém i kulturés
éshté agari i dekstrozés Sabouraud. Nése
pacienti éshté trajtuar me antifungale para
marrjes sé kulturés, atéheré mund té priten
rezultate té rreme ose negative té marra
nga njé kerion.

Komplikimet

Rénia e pjesshme ose e ploté e flokéve
éshté e pakéndshme dhe shogérohet
me shgetésime gé mund té kené njé
efekt té€ démshém né vetévlerésimin
e fémijés dhe njé ulje té cilésisé sé
jetés. Forma inflamatore e patrajtuar
e Favus dhe Kerion mund té rezultojé
né alopeci té pérhershme me shenja té
pakthyeshme. Njé ndérlikim i mundshém
éshté njé infeksion sekondar bakterial
dhe gjithashtu njé reaksion dermatofitik, i
njohur edhe si reaksioni ID i cili shogérohet
me njé ekzemé té shpérndaré ose njé
reaksion autoekzematoz té shoqéruar
me ndérveprimin e njé infeksioni fungal
pas administrimit té terapisé sistemike
antifungale. Pacienté té tillé manifestojné
makulo-papula, papulo-vezikula té
shogéruara me kruajtje dhe eritemé.

Trajtimi

Figura 2. (A) Pamja klinike gé tregon formén inflamatore kerion té tinea capitis. (B). Trikosko-
pia e saj tregon piké té zezé (shigjeta e kaltér), pustulé (shigjeté e kuqge), eritemé té skalpit
(shigjeta e gjelbér), erozion (shigjeté e verdhé). (C) Pérmirésim klinik pas 8 javésh terapie me
griseofulvin. (D) Trikoskopia (pas trajtimit) tregon zhdukjen e gimeve distrofike.
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Trajtimi i tinea capitis tek té rriturit bazohet
né terapiné sistemike orale antifungale
dhe jo vetém me terapi topikale pasi qé
trajtimi i tyre éshté joefektiv pér shkak
té depértimit té dobét né bosht. Barnat
gé qgéndrojné né linjen e paré jané
griseofulvina dhe terbinafina, ndérsa
itrakonazoli dhe flukonazoli konsiderohen
si terapi alternative. Kohézgjatja maksimale
éshté 4-6 javé, ndérsa pér griseofulvinén
shpesh kérkohen 6-12 javé, bazuar né
agjentin etiologjik dhe pérgjigjen klinike.
(Tabela 1)

Griseofulvina

Griseofulvina éshté njé ila¢ fungistatik
gé vepron duke penguar mitozén dhe
sintezén e acideve nukleike té kérpudhave,
gjithashtu depozitimi i saj né keratinén e
flokéve e bén té pamundur depozitimin
e kérpudhave. Eshté vecanérisht efektiv
kundér specieve té gjinis€ Microsporum.
Doza e rekomanduar tek té rriturit éshté
10-15 mg/kg/dité pér 6-8 javé. Efektet
anésore mund té pérfshijné: dhimbje
koke, gastrointestinale, fotosensibilitet
dhe rritie t& enzimave hepatike. Eshté
kundérindikuar tek pacientét me sémundje
té réndé dhe tek pacientét me sémundje té
réndé.

Terbinafina

Terbinafina éshté njé antifungal qé ka njé
mekanizém veprimi né frenimin e enzimés
skualen epoksidazé, duke penguar késhtu
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sintezén e ergosterolit né membranén qgelizore
té kérpudhave. Ka treguar efektivitetin mé té
larté kundér specieve té gjinisé Trichophyton.
Doza standarde pér rritje éshté 250 mg/dité
pér 4-8 javé. Efektet anésore mund té pérdoren
si zakonisht dhe jané té lehta (¢rregullime
gastrointestinale)

Itrakonazoli dhe flukonazoli

Itrakonazoli (200 mg/dité pér 2-3 javé) dhe
flukonazoli (zakonisht 6 mg/kg/dité, maksimumi
400 mg/dité) duhet té merren né konsideraté
si terapi alternative, me kujdes né rastet e
kundérindikacioneve ose intolerancés ndaj
barnave té linjés sé paré. Té dy barnat jané
fungistatike dhe funksionojné duke penguar
sintezén e  ergosterolit.  Rekomandohet
monitorimi i funksionit té enzimave té mélcisé.

Terapia ndihmése dhe masat parandaluese

Shampot antifungale (p.sh., me ketokonazol,
sulfur seleni ose ciklopiroks) rekomandohen
vetém si terapi ndihmése dhe jo si monoterapi.
Edukimi familjar béhet né disa raste kur
identifikohet Tinea Capitis dhe jepen késhilla gé
té gjithé anétarét té pérdorin shampo antifungal
pér 4 deriné 6 javé, si dhe té dezinfektojné sendet
personale (krehér, furca, batanije, peshqiré) né
ményré qé té parandalohet ri-infeksioni.

Pérfundim

Tinea capitis éshté infeksioni mé i zakonshém
fungal tek fémijét e moshés 3 deri né 7 vjec.
Infeksioniéshté shumé ngjités dhe shkaktohetmé
shpesh nga dermatofitet qé i pérkasin dy gjinive:
Trichophyton dhe Microsporum. Diagnoza dhe
trajtimi i hershém luajné njé rol kyg, vecanérisht
né formén inflamatore té tinea capitis, me qéllim
té parandalimit té komplikimeve t& mundshme.
Agjentét antifungalé oral si terbinafina,
griseofulvina, itrakonazoli dhe flukonazoli duhet
té pérdoren si trajtim i linjés sé paré. Agjentét
antifungalé topikalé si terapi e vetme nuk

Tabela 2. Menaxhimi i Tinea Capitis pérvec terapisé orale antifungale.
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rekomandohen pér shkak té depértimit té dobét Referencat:

né folikulén e flokut.

AA

vou4

Group Interventions Frequency and Duration
) ) o Twice weeky until complete
Antifungal shampoo (ketoconazole 2% shampao, selenium suffide shampoo 1% or 2.5%, or ciclopirox 1% shampoo)
Indhidual dagnosed i TC ure
Disinfection of fomites (manual cleaning and chemical disinfection) As needed

Antifungal shampoo (ketoconazole 2% shampao, selenium sulfide shampoo 1% or 2.5%, or ciclopirox 1% shampoo) if spore count ~ Twice weekly unfil complete

low on cuflure ure

Asymptomatic Carmiers

Adfion of oral antitungals if spore count high on cutture

Follow oral anfifungal
insfructions

Household contacts of children ith
TC

Antifungal shampoo (ketoconazale 2% shampoo, selenium suffide shampoo 1% or 2.5%, or ciclopirax 1% shampoo)

Twice weekdy for 4-6 weeks

TC: Tinea Capits.
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DJEGIET: PROBLEM | LEKURES APO EDHE | FUNKSIONIT? ROLI | FIZIOTERAPISE
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Sipas Asociacionit Evropian té Djegieve, djegiet
jané léndime té shpeshta né praktikén mjekésore,
gé konsiderohen si démtim i indit l&kuror
apo indeve té tjera nga nxehtésia. Varésisht
lokalizimit dhe shkallés sé djegies, ato mund té
manifestohen ndér té tjera edhe me dhimbje,
zhvillimin e kontrakturave, dhe kufizimin e
aktiviteteve té jetés sé pérditshme. Konfederata
Botérore e Fizioterapisé (World Physiotherapy),
trajtimin fizioteraputik e konsiderohen si njé
hap jetik né procesin e rehabilitimit, rikthimit té
funksionalitetit dhe mirégenies. (1-3)

Mekanizmat e djegies mund té pérfshijné
nxehtésing, férkimet, energjiné elektrike,
rrezatimin apo kimike. Siapas Asociacionit
Amerikan té Djegieve ato mund té kategorizohen
sipas thellésisé sé djegies si: djegie sipérfagésore
(shkalla e paré), djegie e shkallés s&€ mesme /
e pjesshme (shkalla e dyté), djegie e té gjitha
shtresave té lékurés (shkalla e treté), ndérsa
shkalla e katér mund t'i prek edhe muskujt apo
kockat dhe konsiderohet si jeté kércénuese. (2,4)

Trajtimi i djegieve pérfshin njé qgasje
multidiciplinore. Pavarésisht trajtimit konservativ
apo kirurgjik té djegieve, menaxhimi efikas i tyre
kérkon detyrimisht trajtim fizioterapeutik me
géllim té rritjes sé funksionalitetit dhe mirégenies
tek pacientét. Roli i fizioterapisé éshté kyc si
né fazén akute ashtu edhe kronike. Vlerésimi
fizioterapeutik nga ana e fizioterapeutit duhet
né fokusohet né disa pika kryesore e qé né bazé
té késaj planifikohet trajtimi dhe rehabilitimit
fizioterapeutik. Dhimbja, kontraktura, shkalla
e lévizjes dhe funksionaliteti jané mé se té
nevojshme pér vlerésim dhe qasje terapeutike.
(5,6)

Imobilizimi dhe pozicionimi i zonés sé djegur
éshté njé nga ndérhyrjet e réndésishme né
menaxhimin e djegieve. Imobilizimi i njé

a)

zone té djegur duhet té béhet né konsulté
me profesionistét shéndetésor té cilét kané
pérvojé né kété fushé. (Figura 1). Qéllimi kryesor
i imobilizimit tek djegiet éshté parandalimi i
deformimeve dhe pozicioni i rekomanduar pér
imobilizim éshté e kundérta me deformimin, dhe
kjo qasje optimizon funksionalitetin. Varésisht
prej zonés sé djegies mund té zhvillohen
kontraktura, té cila nése nuk trajtohen me
kohé me qasje profesionale mund té Iéné
pasoja afatgjate. Né tabelén 1, jané paraqitur
kontrakturat mé té shpeshta dhe rekomandimet
pér pozicionim pér kontrakturat specifike
varésisht prej zonés sé djegies. (7)

Menaxhimi i dhimbjes tek djegiet pérvec
aplikimit medikamanetoz mund té plotésohet
edhe pérmes fizioterapisé me pérdorimin
e TENS-it (Transcutaneous Electrical Nerve
Stimulation). Aplikimi i TENS-it duhet té béhet
nén mbikéqyrjen e fizioterapeutit, dhe nuk
aplikohet mbi lékurén e hapur, djegur apo
té infektuar. Aplikimi i elektrodave mund té
béhet né zonén e shéndosh pérreth zonés
sé djegur duke respektuar indikacionet dhe
kundérindakcionet e pérdorimit té TENS-it. Pér
mé shumé, aplikimi i TENS-it tek djegiet éshté
raportuar se ulé nivelin e dhimbjes dhe nevojén
pér marrjen e vazhdueshme té analgjetikéve,
pérmiréson cilésiné e gjumit dhe kualitetin e
jetés tek pacientét me djegie. (7,8)

Ushtrimet fizioterapeutike kontribuojné né
mirémbajtjen dhe rikthimin e forcés muskulore
dhe fleksibilitetit si pasojé e imobilizimit apo
démtimit nga djegiet. Pér mé shumé, pacientét
me djegie té shkallés mé té réndé mund té
ballafagohen edhe me rénie té kondicionit
dhe funksionalitetit, ku ushtrimet fizikale jané
kyce né rikthimin e tyre. Lévizjet aktive, aktive
té ndihmuara apo pasive té nyjave fginje té
shéndosha nga zona e djegur duhet té aplikohen

Figura 1. a) Kontraktura e dorés dhe gishtérinjve nga djegia; b) Pozicioni i duhur gjaté rehabilitimit té njé

pacienti me shkallé té larté té djegies (6)
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me géllim té minimalizimit té kontrakturave si
pasojé e imobilizimit. (7, 9)

Pér mé shumé, splintet e ndryshme mund
té pérdoren tek menaxhimi i djegieve me
géllim té parandalimit té kontrakturave duke
mbajtur gjymtyrén e djegur né pozitén sa mé
funksionale, ndihmon né menaxhimin e edemit
dhe dhimbjes, dhe shérben si mbéshtetje né
rehabilitim duke e ruajtur edhe zonén e djegur
nga léndimet si pasojé e lévizjes sé pakontrolluar
apo faktoréve té tjeré té jashtém. (6, 7)

Si pérfundim, fizioterapia luan njé rol kyc né
pérmirésimin e dhimbjes, funksionalitetit,
parandalimin e kontrakturave, rriten e
mirégenies dhe pérmirésimin e kualitetit té
jetés tek pacientét me djegie. Bashképunimi né
ekipin multidisiplinor éshté i réndésishém pér
arritjen e menaxhimit té suksesshém té djegieve
me njé ndikim sa mé té ulét né mirégenien dhe
shéndetin e pacientéve.

Tabela 1. Kontrakturat dhe pozicioni i rekomanduar sipas zonés sé djegies

Zona e djegies

Kontrakiora mé e zakonshme

Fleksion 1 qafés: humbje t&

Qafa - pjesa anteriore kontureve cervikale dhe t&

ekstensionit.

Qafa - pjesa Ekstension 1 qafés: me humbje t&

posteriore fleksionit dhe l&vizjeve t& tjera.
Kufizim 1 abduksionit dhe

Aksila protraksionit, vecan&risht ng
djegiet e kraharorit.

Bemyli-piesa  pevsion.

anteriore

Regyiont mguinal 1y ion i kerdhokulles.

(yet)

Regjioni popliteal

(pjesa e pasme e Fleksion 1 gjurit.

gjurit)

Shputat e kémbéve  Varet nga lokalizimi 1 djegies.
Té ndryshme: kufizim 1

Fytyra hapjes/mbylljes s& gojés ose

gepallave.

Pozicionimi i rekomanduar

Qafa n# ekstension. Nése kérkohet
ngritja e kokés, nuk rekomandohet
pérdorimi 1 jastékéve.

Koka né fleksion. Pozicioni ulur ose
shtriré me jasték pas kokés

Pozicion 1 shtriré ose ulur me krahét né
abduksion. Mbajtése, jastéké ose fashe
rreth kraharorit pér shtrirje. Pozicioni
né pronacion.

Ekstension 1 bérrylit.

Pozicion né pronacion, gjymtyrét e
poshtme t& shtrira; pa jasték nén gyumé
né pozicion supinacion; kufizim 1

qéndrimit ulur ose lateral

Pozicion ng supinacion, pa jasték nén
gyunjé.

Synohet ruajtja e 90° dorsifleksion né
kycin e kémbés: pérdorimi 1 jastekeve
né shtrat; pozicion ulur me shputat ngé

kontakt me dyshemen@

Lévizje e shpeshi& e mimikés faciale.
Mund t& pérdoren rula t& butg oralz.

Véllimi 6

Referencat:
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Abstrakt

Pruriti éshté ndér ankesat mé té zakonshme né
fushén e dermatologjisé. Ai po ashtu mund té
paragesé njé simptomé alarmante té shumé
crregullimeve sistemike.

Pruriti kronik, i cili pérkufizohet si kruajtje
gé ndodh pér 6 javé ose mé shumé, prek
aférsisht 22% té njerézve gjaté jetés sé tyre.
Pruriti kronik mund té shfaqget si rezultat i njé
sémundjeje té Iékurés (p.sh ekzema, dermatiti
atopik, urtikaria, scabies, psoriaza), por mund
té shfaget gjithashtu edhe né mungesé té njé
sémundjeje dermatologjike. Tek kéta pacientg,
pér dallim nga ata me sémundje dermatologjike,
pruriti nuk shfaget me ndryshime primare té
|ékurés. Megjithaté, gérvishtja intensive mund
té shkaktojé ndryshime sekondare té Iékurés si
abrasioni, ekskoracioni, prurigo nodularis, ose
rralléheré edhe skugje. Shkaget e pruritit kronik
pa lezione primare né |ékuré jané té ndryshme,
duke pérfshiré ato sistemike (hepatike,
renale, hematologjike, endokrine, jatrogjene),
pastaj shkaget e natyrés psikogjene dhe asaj
neuropatike. Pruriti kronik pa lezion primar
paraget njé simptomé komplekse dhe shpesh
sfiduese né praktikén klinike duke u shfaqur
si manifestim i sémundjeve dermatologjike,

Epidermis

Dermis

Small Itch Selective

Unmyelinated C Fibers\<)

sistemike, neurologjike ose psikogjene. Mungesa
e ndryshimeve primare té Iékurés e véshtiréson
procesin diagnostik dhe shpesh ¢con né vonesa
né identifikimin e shkakut themelor. Andaj,
menaxhimi i Pruritit Kronik (PK) fokusohet né
trajtimin e sémundjes bazé dhe modalitetet
e trajtimit lokal duke pérfshiré trajtimin
simptomatik antipruritik, fototerapiné me rreze
ultraviolet apo edhe trajtimin sistemik. Trajtimi
i PK duhet té jeté specifik, multimodal dhe té
inkorporohet né njé sistem té atillé gé kérkon njé
gasje ndérdisiplinore.

Qéllimi i kétij punimi konsiston né realizimin e
njé rishikimi narrativ té literaturés bashkékohore
lidhur me pruritin kronik pa lezion primar té
lékurés, duke u fokusuar né aspektet etiologjike,
patofiziologjike, diagnostike dhe terapeutike té
késaj gjendjeje klinike. Punimi synon té theksojé
kompleksitetin diagnostik té kétij lloji té pruritit,
vecanérisht né kontekstin e diferencimit ndérmjet
shkageve dermatologjike dhe atyre sistemike, si
dhe réndésiné e njé gasjeje ndérdisiplinore né
menaxhimin klinik té tij.

Metodologjia: Metodat e aplikuara né kété
punim pérfshijné analizén e artikujve shkencoré
té publikuar né databaza té verifikuara
ndérkombétare pérfshiré: Pubmed, MEDLINE,

Brain

Itch Triggers

Endogenous/
Exogenous
Pr;uritogens

L

Spinothalamic
Tract

g0
a2
a
®

Dorsal-root

Bile acids l ET-1

H1R/H4R Mrgpr

Substance P
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{ Histamine Proteases Chleroquine Substance P
IL-31
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Opioids  Cyto
l (I-4,13,17,
23, 23)
+
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B |
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Figura 1. Qelizat imune, nervat dhe receptorét e pérfshiré tek pruriti. Shkaktarét ekzogjené té pruritit,
pruritogenét ekzogjené dhe pruritogenét endogjené té sekretuara nga gelizat imune (p.sh. gelizat mast,
gelizat T, eozinofilét, neutrofilét dhe bazofilét) dhe keratinocitet epidermalé stimulojné fijet nervore C
té pamielinizuara specifike pér pruritin né epidermé dhe né nyjén dermoepidermale. Fijet nervore tek
pruriti ndahen né 2 néngrupe: fijet nervore histaminergike dhe johistaminergike. Fijet nervore histamin-
ergike shprehin receptorét pér histaminé tip 1 (H1R) dhe tip 4 (H4R), aktivizohen nga histamina dhe jané
kryesisht té pérfshiré né pruritin akut. Fijet nervore johistaminergike reagojné ndaj njé larmie prurito-
genésh té tjeré pérvec histaminés pérmes receptoréve pérkatés dhe jané té pérfshiré né Pruritin Kronik.
ET-1, Endothelin-1; TGR5, Receptori i proteinés Takeda G 5; TSLPR, Receptori i limfopoietinés stromale
timike. (gr1_Irg.jpg (3321x2759)
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Google Scholar, Scopus, Crossref dhe revista
dermatologjike me impakt té larté. Jané
inkuadruar edhe udhézime klinike evropiane,
rishikime narrative dhe sistematike si dhe
studime Kklinike relevante gé trajtojné pruritin
kronik pa lezion primar té Iékurés, pruritin e
pérgjithésuar dhe pruritin me etiologji sistemike.
Pérzgjedhja e burimeve é&shté bazuar né
réndésiné klinike, cilésiné metodologjike dhe
aktualitetin e té dhénave.

Hyrje

Pruriti éshté simptoma mé e raportuar
tek pacientét qé vizitojné dermatologun.
Si term u pérkufizua nga mjeku gjerman
Samuel Hafenreffer mé shumé se 350 vjet
mé paré si njé “ndjesi e pakéndshme qé
nxit déshirén ose refleksin pér kruajtje”
Pruriti klasifikohet bazuar né kohézgjatjen
e tij si (akut ose kronik) apo sipas modelit té
shpérndarjes (i lokalizuar ose i pérgjithshém).
Pruriti i lokalizuar buron nga njé c¢rregullim
neuropatik, ndérsa pruriti i pérgjithshém
sugjeron sémundje sistemike, prurit té shkaktuar
nga ilage, prurit psikogjen, ose prurit kronik me
origjiné té panjohur (CPUO).

Pruriti Kronik, pérkufizohet si kruajtje e cila zgjat
mé shumé se 6 javé, me njé pérhapje gé varion
nga 8% deri né 25%. Pacientét gé vuajné nga PK
shpesh pérjetojné njé ndikim té konsiderueshém
té késaj gjendjeje né mirégenien e tyre

psikosociale duke pérfshiré shgetésime té
gjumit, turp, madje edhe ¢rregullime dismorfike
té trupit pér shkak té léndimeve té dukshme té
shkaktuara nga gérvishtja.Pruriti kronik mund
té jeté rezultat i njé sémundjeje dermatologjike
ose jo-dermatologjike. Vecanérisht tek lékura
pa lezione, mund té shkaktohet nga sémundje
sistemike, neurologjike ose psikiatrike, apo
mund té jeté njé efekt anésor i medikamenteve.
Né njé numér rastesh PK mund té keté origjiné
multifaktoriale. (Tabela 1) Forumi Ndérkombétar
pér Studimin e Pruritit (IFSI) ka klasifikuar
Pruritin Kronik né tre kategori:(1) Pruriti Kronik
né ékuré paraprakisht té démtuar (e ndryshuar)
(CPL), ku ekziston njé lezion parésor i Iékurés;
(2) Pruriti Kronik né lékuré pa lezione primare
(e pandryshuar) (CPNL), ku nuk ka démtime
fillestare té Iékurés (mé paré e njohur si pruritus
sine materia); dhe (3) Pruriti Kronik me lezione
té rénda nga gérvishtja (p.sh. prurigo kronike,
lichen simplex). Ky klasifikim éshté thelbésor
pér udhézimin e diagnostikimit dhe trajtimit,
pasi mekanizmat themeloré dhe strategjité
terapeutike mund té ndryshojné ndjeshém né
varési té llojit té pruritit.

Patofiziologjia - Histamina ishte mediatori i paré
i identifikuar né lidhje me pruritin. Kruajtja éshté
njé simptomé gé rezulton nga njé ndérveprim
kompleks i mediatoréve té inflamacionit,
gelizave imune, qelizave té Iékurés dhe fijeve
nervore, duke pérfshiré si sistemin nervor

Figura 2. (A) Rasti i Pruritit Kronik i diagnostikuar gabimisht si reaksion i padéshiruar nga barnat (rasti A1-
4) dhe té tjeré (B) si dermatit atopik (rasti B1-3) duke u paragitur si scabies diagnostikuar me metodén
dermoskopike. (Chronic pruritus: a narrative review - PMC) Figure - PMC
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periferik ashtu edhe até gendror pér té
prodhuar refleksin karakteristik té kruajtjes.
Procesi fillon né epidermé dhe né nyjén
dermo-epidermale, ku njé pruritogjen -
qé buron nga produktet e gelizave imune,
komponimet ekzogjene, ose keratinocitet
- aktivizon receptorét pruritiké né fijet
nervore C té pamielinizuara. Kéto fije mund
té klasifikohen si histaminergjike ose jo-
histaminergjike bazuar né receptorét e
tyre. Pruriti Kronik (PK) lidhet me fije jo-
histaminergjike, té cilat aktivizohen nga
pruritogjené té tjeré pérvec histaminés.
Fig.1.

Pruriti Kronik pa praniné fillestare té
lezioneve té lékurés (mé paré i quajtur:
pruritus sine materia). Zakonisht, nga
aspekti klinik éshté njé Iékuré normale.
Disa gjendje té klasifikuara né kété klasé
pérfshijné: sémundje pruritike té lékurés
pérpara erupsioneve né lékuré, ¢rregullime
té metabolizmit té hekurit, ureming,
sémundje hepatike (sidomos kolestaza),
tumore té brendshme, c¢rregullime
hematologjike, infeksione, ¢rregullime
endokrine,  neurologjike, insuficienca
kardiake, gjendje somatoforme, reaksione
té padéshiruara nga ilacet dhe pruriti me
origjiné té panjohur (CPUO).

Vlerésohet se té paktén 32% e pacientéve
me njé diagnozé psikiatrike ankohen nga
pruriti. Sémundjet psikiatrike té lidhura me
pruritin e |ékurés pérfshijné depresionin,
¢rregullimin e ankthit, ¢rregullimin obsesiv-
kompulsiv, abuzimin me substanca.
Né mungesé té njé shkaku té dukshém
somatik edhe pas ekzaminimeve té
kujdesshme pér pruritin e I€ékurés, dhe
kur ndjenja e kruajtjes i atribuohet njé
¢rregullimi psikiatrik (dhe lehtésohet nga
barnat psikotrope dhe/ose psikoterapité

kur ndigen qasje psikiatrike), kjo kruajtje
mund té diagnostikohet si prurit psikogjen.

Pruriti kronik me origjiné té panjohur

Né rastet kur pacientét paragiten me PK
dhe nuk mund té pércaktohet shkaku
bazé i pruritit pavarésisht njé shqyrtimi
diagnostik té ploté dhe té detajuar,
mund t'u caktohet diagnoza e pruritit
kronik me etiologji té panjohur (CPUO).
CPUO shpesh karakterizohet nga prurit “i
pérgjithshém”, por deri né ¢faré mase éshté
e pérgjithshme kjo gjendje ndryshon.
Tregohet se rreth 6% e pacientéve me PK
mund té diagnostikohen me CPUO. Ky lloj
pruriti mund té shfaget né ¢cdo moshé.

Vlerésimi diagnostik né Pruritin Kronik pa
lezione primare

Njé hap i domosdoshém né trajtimin
e PK pérfshin marrjen e detajuar té
anamnezés sé pacientit dhe njé ekzaminim
klinik i hollésishém. Pér mé tepér, njé
gasje diagnostike ndérdisiplinore, qé
pérfshin teste laboratorike dhe imazheri,
éshté esenciale pér njé diagnostikim
té miréfillté. Testet serologjike duhet té
pérfshijné hemogramin, nivelin e hekurit
né gjak, sepse anemia nga mungesa e
hekurit éshté shkaku mé i zakonshém i
PK tek pacientét me sémundje sistemike
né prapavijé. Kéto studime mund té
ndihmojné né identifikimin e shkageve
té tjera hematologjike ose malinje té
pruritit, duke pérfshiré policiteminé vera,
hemokromatozén dhe limfomén Hodgkin.
Testet e kreatininés dhe uresé né gjak
mund té vlerésojné pér sémundje kronike
té veshkave, dhe testet e funksionit té
mélcisé mund té vlerésojné etiologjité
hepatike dhe biliare. Glikemia eséll, HbA1c
dhe TSH mund té vlerésojné diabetin

Treatments Targeted
for dermatoses approaches
i i Itch . -
Anti- pathway Biologics
inflammatory JAK inhibitors
agents — i
g Skin Phototherapy
+ Corticosteroids (TIS)
+ Cyclosporin A (S)
- gellh_nln;x.ial.e '(1_5;_‘ —
i v Nerves Analgesics and
: gg‘sa inhibitors (‘?fps) RRE) R""“ g =
+ AR agonists (T) anesthetics
+ Vitamin D3 (T)
[ T. topical; S, systemic ] |

‘ Biologics

‘ JAK inhibitors
[ Phototherapy

- w

Spinal cord
v

hd

Itch
perception

Opioid receptor -|
modulators

[ Antidepressants ‘

GABAergic drugs |

Figura 3. Rruga e krijimit té pruritit nga l€kura deri né tru dhe gasja menaxhuese.
Katér rrugét e pércimit pérmes |ékurés, fijeve nervore periferike sensorike, palcés kurrizore
dhe trurit kané réndési né krijimin e pruritit. Njé kombinim gasjesh terapeutike gé targetojné
kéto katér rrugé jané né pérdorim aktualisht né praktikén klinike. JAK, Janus kinaza; PDE4,
fosfodiesteraza-4. (Figure - PMC) Practical guide for the diagnosis and treatment of localized
and generalized cutaneous pruritus (chronic itch &ith no underlying pruritic dermatosis) -

PMC.
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dhe ¢rregullimet e tiroides. Sedimentimi
i eritrociteve dhe radiografia e kraharorit
jané té pérshtatshme nése dyshohet pér
njé gjendje inflamatore sistemike ose
kancer tek njé pacient i moshuar.

Cilat jané diagnozat diferenciale pér
Pruritin Kronik pa njé dermatozé?

Diagnozat  diferenciale mund  té
kategorizohen me etiologji dermatologjike,
sistemike, neuropatike dhe psikogjene.
Fatkegésisht, PK é&shté diagnostikuar
gabimisht globalisht, kryesisht pér shkak
té diagnozés dhe trajtimit joadekuat té
pacientéve me skabies kronik, vecanérisht
me prezantim klinik atipik (Fig.2). Pér
kété arsye, ekzaminimi me dermatoskopi
dhe ekzaminimi mikroskopik direkt jané
vendimtaré pér dermatologét.

Menaxhimi i pérgjithshém

Identifikimi i etiologjisé ndikon né
zgjedhjen e trajtimit. Megjithése metodat
e trajtimit té pérgjithshém bazohen
né udhérréfyesit evropiané, mungojné
studime té randomizuara té kontrolluara qé
mbéshtesin kéto masa, dhe rekomandimet
bazohen né njé konsensus té pérbashkét.
Lékura e thaté dhe ekspozimi i zgjatur
ndaj ujit pérkegésojné kruajtjen; pérdorimi
i kremrave zbutés éshté i dobishém,
vecanérisht pas dushit dhe larjes. Ekspozimi
ndaj ujit gjaté larjes nuk duhet té tejkalojé
maksimumin prej 20 minutash me ujé
té vakét, dhe rekomandohet pérdorimi
i sapunéve té buté, pa parfume dhe
produkteve té tjera higjienike. (Tabela 2)

Trajtimet tjera specifike

Fototerapia ultravjollcé  pérbén njé
opsion interesant pér té gjithé pacientét,
pérfshiré popullsiné e moshuar pasi
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éshté e mirépritur, me pak efekte anésore dhe
ndérveprime me barna. Ciklet e gjata té trajtimit
¢ojné né plakjen e lékurés dhe mund té rrisin
rrezikun e kancerit té Iékurés.

Antidepresantét - Kéto lloje medikamentesh
rekomandohen pér pruritin  me origjiné
uremike, kolestatike ose paraneoplastike. Efekti
maksimal arrihet pas 4-6 javésh. Efektet anésore
kufizojné pérdorimin e tyre, vecanérisht né
rastin e Inibitoréve Selektivé té Receptoréve té
Serotoninés (SSRIs) dhe mirtazapinés.

Gabapentinoidet, vecanérisht  gabapentina
dhe pregabalina, aplikohen pér trajtimin e
dhimbjes neuropatike dhe mund té pérdoren
gjithashtu pér té trajtuar forma té neuropatisé
PK té lokalizuar si dhe até té gjeneralizuar (p.sh.
neuropatia pér shkak té diabetit).

Opioidet - Receptorét antagonisté Mu Opioid
(MOR) dhe agonistét e Receptorit Kappa
Opioid (KOR) jané treguar shumé té dobishém
duke pasur parasysh rolin e tyre si rregullatoré
gendroré té pruritit.

Acidet biliare dhe rifampicina

Kolestiramina é&shté njé rréshiré e acidit
biliar gqé lehtéson pruritin duke kapur acidet
biliare pruritogjene. Rifampina, njé antibiotik,
ndihmon né zvogélimin e pruritit duke stimuluar
konvertimin e acideve biliare né forma mé pak
pruritogjene.

Thalidomidi éshté njé imunomodulues jospecifik
gé mund té ndérhyjé né degjenerimin e fijeve
nervore tip C pa mieliné. Mund té jeté efektiv né
trajtimin e pruritit uremik dhe Prurigo Nodularis
(PN).

Terapité biologjike dhe molekulat e vogla orale

Dupilumab (600 mg fillestar, 300 mg ¢do 2
javé), njé antitrup monoklonal, éshté treguar
né studime (RCT) se zvogélon simptomat dhe
pérmiréson cilésiné e jetés tek ata me dermatit
atopik té moderuar deri né té réndé.

Rezultatet

Studimet e realizuara né boté, tregojné se ¢do
i 5-ti person né popullatén e pérgjithshme i
éshté dashur té pérballet me Prurit Kronik (PK)
té paktén njé heré gjaté jetés, me njé incidencé
12-mujore prej 7%.

Pruriti kronik mund té kategorizohet sipas
etiologjisé né: inflamator, neuropatik, ose njé
kombinim té pruritit inflamator dhe neuropatik.
Frekuenca e paraqitjes sé PK ndryshon varésisht
nga shkaku, duke variuar késhtu prej 25% tek
pacientét e hemodializés deri né 100% tek
sémundjet e Iékurés si urtikaria dhe dermatiti
atopik.

Pruriti kronik me etiologji inflamatore éshté i
pérhapur né aférsisht 60% té pacientéve dhe
mund té shkaktohet nga ekzema, psoriaza, ose
dermatiti seborrheik. Pruriti kronik me etiologji
neuropatike ose té pérzier né aférsisht 25%

té pacientéve. Shkaget neuropatike té pruritit
kronik pérfshijné neuralgjiné postherpetike
dhe notalgjiné paresthetica dhe zakonisht
jané pér shkak té c¢rregullimeve lokale ose té
pérgjithshme té nervave. Ndérkohé, aférsisht
15% e njerézve me prurit kronik kané shkage té
tjera duke pérfshiré sémundje sistemike té cilat
mé pas shogérohen me prurit, si¢ jané pruriti
uremik dhe pruriti kolestatik, pruriti i shkaktuar
nga medikamentet sic éshté ai pér shkak té
imunoterapisé, dhe me etiologji infektive si tinea
corporis dhe scabies

Pérfundimi: Nga studimet klinike té kryera
deri tani si dhe revidimi i literaturés ekzistuese,
rezultatet tregojné se pruriti kronik pa lezion
primar pérfagéson njé entitet klinik kompleks
i cili shpesh shogérohet me patologji sistemike
té néndiagnostikuara dhe kérkon njé gasje té
strukturuar, ndérdisiplinore dhe individuale
pér menaxhim efektiv. Databaza shkencore
tregon se mungesa e lezionit primar té lékurés
nuk pérjashton njé sémundje dermatologjike,
pasi ndryshimet inflamatore dhe neuropatike
mund té jené subklinike dhe té padukshme né
ekzaminim fizik standard. Né disa raste, PK pa
lezion primar paragitet si manifestim i hershém i
sémundjeve sistemike duke pérfshiré patologjité
hepatobiliare, renale, endokrinologjike,
hematologjike, neuropatike e psikiatrike té cilat
i paraprijné shfagjes sé shenjave tjera klinike.
Studimet e deritanishme tregojné gjithashtu se
pruriti kronik pa lezion primar shpesh mbetet
i padiagnostikuar dhe i kegmenaxhuar pér
shkak té mungesés sé njé algoritmi té unifikuar
diagnostik dhe pérfshirjes ndérdisiplinore
té specialiteteve tjera. Kjo thekson nevojén
pér vlerésim individual té pacientit dhe pér
integrimin e dermatologjis€ me mjekésiné
interne né procesin diagnostik dhe terapeutik.

Referencat:
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Abstrakt

Trikoskopia  digjitale ~ éshté njé  mjet
diagnostikues i vlefshém dhe jo-invaziv pér
vlerésimin e crregullimeve té skalpit dhe
flokéve. Diferencimi i alopecisé androgjenetike
(AGA) nga telogen effluvium (TE) pérmes
gjetjeve trikoskopike mund té pérmirésojé
diagnozén klinike dhe strategjité e trajtimit.
Ky studim i randomizuar pérfshiu 52 pacienté
me AGA dhe 36 pacienté me TE nga Kosova.
Ekzaminimet trikoskopike u kryen né rajonet
frontale, temporale dhe oksipitale té skalpit.
Parametrat kryesoré té vlerésuar pérfshinin
densitetin e flokéve, trashésiné e boshtit té
flokut, pérgindjet e flokéve té hollé, mesataré
dhe té trashé, trashésiné kumulative té flokéve
dhe densitetin e njésive folikulare. Té dhénat u
analizuan duke pérdorur llogaritjet e mesatares
dhe devijimit standard. Rezultatet treguan se
pacientét me AGA kishin trashési té reduktuar té
boshtit té flokut dhe njé proporcion mé té larté
té boshteve mesatare té flokéve, vecanérisht né
rajonin frontal té skalpit. Kurse, pacientét me TE
shfagén reduktime mé té médha né densitetin
e flokéve né té gjithé skalpin pa ndryshime té
réndésishme né trashésiné e boshtit té flokut.
Kéto gjetje sugjerojné se trikoskopia mund té
dallojé né ményré té besueshme AGA nga TE
né praktikén klinike. Pér mé tepér, studimi ofron
vlera referuese té lokalizuara pér parametrat
trikoskopiké brenda popullatés sé Kosovés,
duke mbéshtetur zhvillimin e standardeve
diagnostikuese specifike pér rajonin.

Fjalé kyce: Alopecia androgjenetike, telogen
effluvium, trikoskopia, ¢rregullime té flokéve.

Hyrje

Crregullimet e flokéve, vecanérisht ato gé
pérfshijné rénien e flokéve, jané njé shkak i
zakonshém i shgetésimit té konsiderueshém
psikologjik dhe mund té ndikojné negativisht né
cilésiné e jetés. Ndér alopecité jo-cikatriciale qé
hasen mé shpesh jané alopecia androgjenetike
(AGA) dhe telogen effluvium (TE), té cilat
ndryshojné dukshém né etiologji, paragitje
klinike, prognozé dhe pérgjigje ndaj trajtimit
[1-3]. Kuptimi i kétyre dallimeve éshté kritik pér
klinicistét pér té formuluar diagnoza té sakta dhe
pér té pérshtatur trajtimet né ményré té duhur.

AGA, shpesh ereferuar sirénie e flokéve me model
mashkullor ose feméror, éshté njé crregullim
i pércaktuar gjenetikisht i karakterizuar nga
miniaturizimi progresiv i folikulave té flokéve né
njé shpérndarje sipas modelit [4-6]. Patogjeneza
e AGA pérfshin ndérveprime komplekse midis
androgjeneve, predispozicionit gjenetik dhe
faktoréve mijedisoré [7]. Histologjikisht, AGA
rezulton nga transformimi i flokéve terminalé né
floké té ngjashém me vellus pér shkak té fazave
té shkurtuara anagjene dhe fazave té zgjatura
telogjene [8]. Kurse, TE &shté njé gjendje reaktive
gé rezulton nga njé c¢rregullim né ciklin e flokéve,
duke cuar né njé rénie difuze té flokéve telogjené.
Shkaktarét e zakonshém pér TE pérfshijné
sémundje sistemike, mungesa ushqyese, stres
psikologjik dhe ndryshime hormonale [9-11]. TE
shpesh éshté vetékufizuese, por né disa raste
mund té béhet kronike, duke kérkuar hulumtim
dhe menaxhim té hollésishém.

Diferencimi midis AGA dhe TE ndonjéheré mund
té jeté sfidues bazuar vetém né ekzaminimin
klinik, vecanérisht né fazat e hershme ose né

Tabela 1. Parametrat trikoskopiké né pacienté me Alopeci Androgjenetike. [Origjinale].

Parametri

Densitet 1 flokéve (floké/cm?)
Trashésia e boshtit t& flokut (um)
Flokét e hollé (%)

Flokét mesataré (%4)

Flokét e trashé (%)

Frontal Temporal Occipital
181 +£37 148+34 182431
567 619 618
12+6 11+7 Bx5
29+11 22+£10 23£10

59+16 68+15 7T0=x14

Trashésia kumulative e flokéve (mm/cm®) 10.1+2491+26 112423

Njésité folikulare (nyésy'cm?)

98x13 To6x13 B3ix1l4
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paragitje té mbivendosura. Biopsia mbetet
standard i arté pér diagnozé, por éshté invazive
dhe jo gjithmoné praktike. Si rrjedhojé, mjetet
diagnostikuese jo-invazive si trikoskopia kané
fituar réndési. Trikoskopia, e referuar gjithashtu
si dermoskopi e skalpit dhe flokéve, ofron
vizualizim té zmadhuar té boshteve té flokéve,
hapjeve folikulare, lékurés perifolikulare dhe
strukturave vaskulare [12-14]. Ajo mundéson
identifikimin e vecorive specifike t& sémundjes
gé lehtésojné diagnozén e hershme, monitorojné
progresin e sémundjes dhe vlerésojné pérgjigjet
ndaj trajtimit.

Né AGA, vecorité trikoskopike zakonisht
pérfshijné rritje té diversitetit té diametrit té
flokéve (anisotrikozé), floké té miniaturizuar, pika
té verdha, ¢ngjyrosje perifolikulare dhe densitet
té reduktuar té flokéve né zonat e prekura
[15-17]. Kurse, TE karakterizohet nga njé ulje
uniforme e densitetit té flokéve pa variabilitet
té réndésishém té diametrit té boshtit té flokut,
njé rritje e folikulave té zbrazéta té flokéve dhe
prania e flokéve té shkurtér gé po rriten sérish
[18-19]. Njé kuptim i detajuar i kétyre vecorive
pérmiréson saktésiné diagnostikuese dhe
rezultatet pér pacientét.

Pérdorimi i trikoskopisé éshté duke u zgjeruar né
mbaré botén. Studime té shumta kané vendosur
parametra referues trikoskopiké pér popullata té
shéndetshme dhe périndividé té prekur nga AGA
dhe TE [20-23]. Megjithaté, variacionet rajonale
né karakteristikat e flokéve pér shkak té dallimeve
etnike, mjedisore dhe gjenetike kérkojné studime
té lokalizuara. Kosova, njé rajon me infrastrukturé
té kufizuar kérkimore dermatologjike, ka
mungesé té té dhénave bazé trikoskopike pér
alopecité e zakonshme. Vendosja e parametrave
té tillé do té pérmirésonte ndjeshém procesin
diagnostik klinik dhe do té udhézonte pérpjekjet
e ardhshme kérkimore.

Prandaj, qéllimi kryesor i kétij studimi ishte té
dokumentojé dhe té krahasojé karakteristikat
trikoskopike té pacientéve me AGA dhe TE né
popullatén e Kosovés. Duke vendosur vlera
referuese té lokalizuara dhe duke theksuar
vecorité kryesore diferencuese midis kétyre dy
gjendjeve, synojmé té kontribuojmé né kuptimin
global té crregullimeve té rénies sé flokéve dhe
té mbéshtesim klinicistét né pérmirésimin e
gasjeve té tyre diagnostikuese.

Metodologjia

Ky studim i randomizuar pérfshiu 52 pacienté
me AGA dhe 36 pacienté me TE nga Kosova.
Diagnoza u bazua né vlerésimin klinik, historiné
e pacientit dhe kriteret trikoskopike. Pacientét
me diagnoza té pérziera (p.sh.,, AGA + TE) u
pérjashtuan.

Ekzaminimi trikoskopik u krye né rajonet
frontale, temporale dhe oksipitale té skalpit duke
pérdorur njé sistem digjital té trikoskopisé me
zmadhim 20 dhe 70 heré. Imazhet e trikoskopisé
iu nénshtruan pérpunimit standard statistikor
duke pérdorur algoritme té asistuara nga njeriu
té sistemit TrichoLAB.

Matjet pérfshinin densitetin e flokéve (floké/
cm?), trashésiné mesatare té boshtit t& flokut
(um), pérgindjen e flokéve té hollé, mesataré dhe
té trashé, trashésiné kumulative té flokéve (mm/
cm?) dhe densitetin e njésive folikulare (njési/
cm?). Analiza statistikore u krye duke pérdorur
statistika pérshkruese (mesatarja + devijimi
standard) dhe testin-t pér mostra té pavarura
pér té krahasuar parametrat trikoskopiké midis
pacientéve me AGA dhe TE. Njé vleré p <0.05 u
konsiderua statistikisht e réndésishme.

Studimi mori miratimin nga Oda e Mjekéve
té Kosovés dhe Komiteti Etik i Fakultetit té
Mjekésisé, Prishting€, Kosové. Pélgimi u mor nga
té gjithé pjesémarrésit.

Tabela 2. Parametrat trikoskopiké né pacienté me Telogen Effluvium. [Origjinale].

Parametri

Densiteti 1 flokéve (flok&/cm™)
Trashésia e boshtit t& flokut (pum)
Flokét e holls (%)

Flokét mesataré (%4)

Flokét e trazshé (%)

Frontal Temporal Occipital
207 £45 142 +£25 189+ 34
648 61+8 61+6
T8 10+7 76
217 208 23+ 8

72+13 TFO0£13 T1+12

Trashésia kumulative e flokéve (mmicm®) 13.2+2986+14 114+18

Mjésité folikulare (njési'cm®)

10315 7614 86+ 12
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Rezultatet

Njé total prej 88 pacientésh u pérfshiné
né studim, duke pérfshiré 52 individé té
diagnostikuar me alopeci androgjenetike
(AGA) dhe 36 individé té diagnostikuar me
telogen effluvium (TE). Mosha mesatare
e pacientéve me AGA ishte 34.7 + 9.2
vjet, ndérsa pacientét me TE kishin njé
moshé mesatare prej 30.5 + 7.8 vjet. Té dy
grupet pérfshinin pjesémarrés meshkuj
dhe femra, duke reflektuar demografiné e
pérgjithshme té popullatés sé Kosovés.

Gjetjet trikoskopike u vlerésuan né rajonet
frontale, temporale dhe oksipitale té
skalpit. Matjet pérfshinin densitetin e
flokéve, trashésiné e boshtit té flokut,
pérgindjet e flokéve té hollé, mesataré dhe
té trashé, trashésiné kumulative té flokéve
dhe numrin e njésive folikulare (Tabela 1).

Te pacientét me AGA, rajoni frontal tregoi
densitetin mesatar mé té ulét té flokéve
(181 + 37 flok&/cm?), ndérsa rajoni oksipital
kishte trashésiné kumulative mé té larté té
flokéve (11.2 + 2.3 mm/cm?). Vecanérisht,
skalpi frontal shfaqgi reduktimin mé té
madh té trashésisé sé boshtit té flokut
(56 £ 7 um) dhe njé pérgindje mé té larté
té boshteve mesatare té flokéve (29% +
11%), duke mbéshtetur modelin klinik té
miniaturizimit té flokéve.

Né grupin me TE, zona frontale tregoi
densitetin mé té larté té flokéve (207 + 45
floké/cm?) dhe trashésiné kumulative mé
té larté té flokéve (13.2 = 2.9 mm/cm?).
Ndryshe nga AGA, trashésia e boshtit
té flokut mbeti relativisht uniforme né
té gjitha rajonet e skalpit, me variacion
minimal né pérgindjet e flokéve té hollé,
mesataré dhe té trashé, né pérputhje me
rénien difuze pa miniaturizim folikular
(Tabela 2).

Kur u krahasuan drejtpérdrejt pacientét me
AGA dhe TE, grupi me TE shfaqi densitet
dukshém mé té larté té flokéve né zonén

frontale dhe trashési kumulative mé té
madhe té flokéve krahasuar me pacientét
me AGA. Kurse, pacientét me AGA treguan
diversitet mé té madh té diametrit té
flokéve, té& déshmuar nga njé pérgindje
mé e larté e flokéve mesataré dhe trashési
mesatare mé e ulét e boshtit (Tabela
3). Kéto dallime pérforcojné modelet
diagnostikuese trikoskopike té vendosura
mé paré pér AGA dhe TE.

Né pérgjithési, t& dhénat trikoskopike té
marra mbéshtesin hipotezén se parametra
specifiké-vecanérisht trashésia kumulative
e flokéve, variabiliteti i diametrit té boshtit
té flokut dhe pérqgindja e flokéve mesataré-
mund té ndihmojné né diferencimin jo-
invaziv midis AGA dhe TE.

Diskutimi

Studimi yné demonstron dallime té qarta
trikoskopike midis pacientéve me AGA
dhe TE né popullatén e Kosovés. AGA
shogérohet me trashési té reduktuar té
boshtit té flokut, rritje té diversitetit té
diametrit té flokéve dhe njé pérqgindje mé
té larté té flokéve me madhési mesatare,
duke pérforcuar gjetjet e méparshme nga
Miteva et al. [1], Rudnicka et al. [4], dhe
Jimenez et al. [5]. Né kontrast, TE u paraqit
si njé reduktim difuz i densitetit té flokéve
me ruajtje té uniformitetit té boshtit té
flokut, né pérputhje me Rakowska et al. [2]
dhe Suchonwanit et al. [3].

Veganérisht, pacientét me AGA shfagén
njé densitet mesatar frontal té flokéve prej
181 floké/cm? krahasuar me 207 floké/cm?
te pacientét me TE, duke theksuar rolin
kritik té trashésisé kumulative té flokéve
dhe jo vetém té densitetit né diagnozén
diferenciale. Kjo éshté né pérputhje me
gjetjet e Inui [6] dhe Sinclair [13], té cilét
theksuan se miniaturizimi, dhe jo rénia,
éshté shenja dalluese e AGA.

Trikoskopia ofron njé ményré té shpejté
dhe jo-invazive pér té dalluar kéto entitete

Tabela 3. Analizé krahasuese né mes té AGA dhe TE. [Origjinale].

Parametri

Densitets 1 flokéve (floké/cm?)
Trash&sia e boshiit t8 flokut (pum)
Flok&t e hollé (%a

Flokét mesataré (%)

Flok&t e trashé (%)

Trashésia kumulative e flokéve (mm/cm?) 101+ 2.4

Mgzt folikulare (ny&si/om?®)

90

AGA Frontal TE Frontal

181 =37 20745
367 648
12£6 T8
29+11 217
539+16 72+13
13229
98+ 13 103+ 15
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pa nevojén pér biopsi. Ajo gjithashtu lejon
monitorimin e pérgjigjeve terapeutike
me kalimin e kohés, duke e béré até té
domosdoshme né praktikén Kklinike, sic
éshté diskutuar nga Roberts dhe Messenger
[11] dhe Park et al. [12].

Kufizimet e studimit toné pérfshijné dizajnin
e randomizuar, mungesén e korrelacionit
histopatologjik dhe njé madhési relativisht
té vogél té mostrés té kufizuar né njé rajon
gjeografik. Studimet e ardhshme duhet té
pérfshijné kohorte mé té médha, ndjekje
longitudinale dhe validim histopatologjik
pér té forcuar kriteret diagnostikuese.

Pavarésisht kétyre kufizimeve, gjetjet
tona ofrojné vlera té vlefshme referuese
trikoskopike té lokalizuara pér popullatén e
Kosovés dhe mbéshtesin zbatueshmériné
universale té markeréve trikoskopiké né
diagnostikimin e rénies sé flokéve.

Pérfundimi

Trikoskopia digjitale mbetet njé ndihmé
diagnostikuese kritike pér diferencimin
midis AGA dhe TE. Vendosja e té dhénave
normative té lokalizuara rrit saktésiné
diagnostikuese. Gjetjet tona mbéshtesin
pérdorimin mé té gjeré té trikoskopisé né
praktikén e pérditshme dermatologjike dhe
vendosin bazén pér kérkime té ardhshme
né fushén e alopecisé né Kosové.

Kufizimet

Studimi ishte i kufizuar nga dizajni i tij
i randomizuar dhe madhésia modeste
e mostrés. Mungesa e korrelacionit
histopatologjik  kufizon interpretimin
konfirmues. Nevojiten studime mé té gjera
multicentrike dhe longitudinale.

Deklaratat
Miratimi etik dhe pélgimi pér pjesémarrje

Miratimi u mor nga Oda e Mjekéve té
Kosovés dhe Komiteti Etik i Fakultetit té
Mjekésisé, Prishting, Kosové. Té gjithé
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pjesémarrésit dhané pélgimin e tyre. Studimi u Autorét deklarojné qé nuk kané interesa

krye né pérputhje me parimet etike té Deklaratés konkurruese.
sé Helsinkit. ) .
Financimi

Disponueshmeéria e té dhénave dhe materialeve

Asnjé financim apo sponsorizim nuk éshté
marré pér kété studim apo pér publikimin e kétij
artikulli.

Té dhénat e gjeneruara dhe/ose té analizuara
gjaté studimit aktual jané té disponueshme nga
autori korrespondent me kérkesé té arsyeshme.

Interesa konkurruese

Figura 1. Paciente femér me Alopeci Androgjenetike té avancuar. [Origjinale].

Figura 2. Pamje trikoskopike ku vérehet miniaturizimi i fijes sé flokut (shigjeté) te Alopecia Androgjene-
tike. [Origjinale].

Temat e numrit
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Abstrakt

Hyrje: Skleroza sistemike éshté njé sémundje
autoimune heterogjene e indit lidhor dhe Iékura
éshté manifestimi i paré dhe mé i shpeshté
te pacientét me sklerozé sistemike. Pérfshirja
e lékurés dhe shkalla e trashésisé sé saj kané
korrelacion pozitiv me shkallén e prekjes sé
organeve té brendshme, sidomos te skleroza
sistemike difuze kutane. Te skleroza sistemike
kutane e lokalizuar pérdorimi i modified Rodnan
skin score (mRSS) duhet interpretuar me kujdes,
sepse shpérndarja anatomike e lezioneve né kété
néntip nuk pérputhet me zonat kyce ku matet
trashésia e Iékurés me mRSS.

Metodat: Hulumtimi dhe rishikimi i literaturés
u realizua duke pérdorur PubMed, MEDLINE,
Google Scholar dhe Scopus si  burime
informacioni.

Rezultatet: Bazuar né literaturén e analizuar,
evidenca mbéshtet pérdorimin e modified
Rodnan skin score si njé tregues klinik té
réndésishém, qé reflekton ashpérsiné e
sémundjes dhe rrezikun e pérfshirjes sistemike
kryesisht te dcSSc.

Hyrje

Skleroza sistemike &shté njé sémundje
autoimune heterogjene e indit lidhor e cila
karakterizohet nga fibroza e Iékurés, fibroza e
organeve té brendshme si dhe vaskulopatia e
enéve té vogla té gjakut. (1) (2) (3)

Organet mé té zakonshme té cilat preken nga

Skleroza Sistemike (SSc) jané: ékura, mushkérité,
zemra, trakti gastrointestinal si dhe sistemi
muskuloskeletal si dhe ai urogjenital. (4) (1)

Prevalenca dhe incidenca

Skleroza Sistemike (SSc) éshté sémundje mjaft
e rrallé me prevalencé rreth 17.6 deri 30.7 pér
100,000 banoré dhe me incidencé rreth 1.4 deri
1.9 pér 100,000 banoré/vit, dhe éshté rreth 5 heré
mé e shpeshté tek femrat.(5)(6)(7)

Klasifikimi

Klasifikimi i cili pérdoret mé sé& shumti né
literaturén mjekésore éshté klasifikimi i LeRoy-t
i bazuar né involvimin e lékurés. Sipas kétij
klasifikimi propozohen 4 néntipa: 1. Skleroza
sistemike e limituar, 2. Skleroza sistemike e
limituar kutane, 3. Skleroza sistemike difuze
kutane si dhe 4. Fasciiti difuz eozinofilik (8). Sot
fasciiti difuz eozinofilik njihet si entitet i ndaré
nga skleroza sistemike. (9)

Kryesisht SSc mund té klasifikohet né:
1.Sklerozén sistemike té limituar kutane (IcSSc)
2.Sklerozén sistemike difuze kutane (dcSSc)

Né literaturé gjendet edhe Skleroza Sistemike
sine skleroderma, e cila manifestohet me
ndryshime né organet e brendshme por pa
pérfshirje té |ékurés.

Njé klasifikim i shpeshté tjetér né literaturén
mjekésore éshté edhe ainé bazé té simptomatikés
klinike dhe shkallés sé involvimit té |ékurés: (10)

Tabela 1. Kriteret e klasifikimit sipas ACR/EULAR 2013 pér sklerozé sistemike ( SSc, Skleroderma) (marr

nga van den Hoogen et al.) (2)

Kriteret Nenkriteret Piket/rezultati
Tendos)e lEkurars & gishtérinjve té t8 dy duarve gé shivihan 9
afersizht deri né myjat metskarpofalanzjeale (kriter i
mjaftuashim)
Tendos)je'trazhje lekorore t8 gishtérmjve (numérani vetém 2
pileEt mé t8 larta) 4

Enjtie e gishtérinjva
Sklerodaldilia e gishtave prej myjave distale, proksimale
2 deari né nyjat metakarpofalansjesls

Lezione né majén e gishtdrinive (vetém mumérimin mé té lare) 2
2
Tlceracione digjitale
Ndryzhime t& vogla erozive né majén e gishiérmjve =i
dhe me hiperkeratozé
Telanziectaszia 2
Abnonmalitet né kapilarét e thomjve 2
Hipertenzion arterial pulmonar dhe / ose sémmdjet intersticials 2
& mmushkeérive (rezultati maksimal Sshtd 2) 2
Hipartenzioni arterial polmonar
Sépmndjet intersticiale 18 mushkérive
Sindromi Raymaudit 3
Autoantitrupa 16 lidinr pér sklsrodermi (anticenromere, anti- 3
topoizomeraza [ [anti-3c]-70], anti-AFI polimeraza IIT)
(rezultati maksimal Sxhté 3) *  Anticentromers
®  Anti-topoizomeraza I
®  Anti-ARW pahineraza IT
Rezultati total pércalitohet duoke shinar peshen mal=imale (rezultating né secilén kategori.
Rezultati total prej # oze mé shumé pikéve klasifiloben =i pacienté me sllerozé sistemile t€ percakinar.
Senzitiviteti 91% Specificiteti
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Tipi I: Kryesisht pérfshin Iékurén e gishtave té
dorés dhe kémbéve.

Tipi Il: Pérfshin lékurén proksimalisht nyjave
metakarpofalangeale, por jo edhe trupin.

Tipi lll: Pérfshirje difuze e Iékurés, pérfshiré edhe
trupin.

Ndryshimet I€kurore tek Skleroza Sistemike (SSc)
1.Fibroza e lékurés & Sklerodaktilia

Né SSc si shenjé dalluese éshté edhe trashja
apo fibroza e lékurés, e cila vjen si pasojé e
depozitimit dhe akumulimit té shtuar té matriksit
ekstracelular, kryesisht té kolagjenit té tipit | né
dermé (11).

Né sklerozén sistemike té limituar kutane (IcSSc)
trashja ose fibroza e |ékurés né ekstremitetet e
sipérme éshté kryesisht e lokalizuar né parakrahé
dhe duar, ndérsa né ekstremitetet e poshtme
distalisht gjunjéve, me apo pa pérfshirje té
fytyrés. Prekja e organeve té brendshme né IcSSc
zakonisht ndodh mé voné gjaté sémundjes.

Né sklerozén sistemike difuze kutane (dcSSc)
fibroza e Iékurés lokalizohet proksimalisht
bérrylave, gjunjéve (kofshé) si dhe né trup.
Involvimi i organeve té brendshme éshté mé i
shpeshté dhe mé i hershém tek dcSSc. (12)

Pacientét me SSc shpesh si ankesé té paré e kané
edemin e duarve gé con né probleme té lévizjes
sé duarve dhe bérjen grusht té dorés; kjo njihet
edhe si sklerodaktilia. (Figura 1 A)

Trajtimi :

Barna mé efektive jané treguar metotreksati (15-
25 mg/javé), mykofenolat mofetili (deri né 3 g/
dité) ose ciklofosfamidi (2 mg/kg/dité) (1). Barna
té tjera jané edhe rituksimabi, tocilizumabi, si

dhe terapia eksperimentale me imunoglobulina
intravenoze (IVIg).

Modified Rodnan Skin Score (mRSS)

Trashésia e |ékurés éshté njé karakteristiké
dalluese e SSc. Te kéta pacienté, rritja e trashésisé
sé lékurés shogérohet me pérfshirje mé té
madhe té organeve té brendshme dhe me rritje
té mortalitetit.

Njé nga ményrat pér té kuantifikuar pérfshirjen e
lékurés éshté modified Rodnan skin score (mRSS)
(14). Pérparésia e késaj metode éshté lehtésia e
pérdorimit dhe validiteti (15). MRSS llogaritet
duke vlerésuar trashésiné e Iékurés né njé shkallé
nga 0 deri né 3 né 11 pjesé té trupit té cilat kur
mblidhen mund té japin njé shumé deri né 51
piké. Fillimisht, mRSS llogaritej né 17 pjesé, por
pér shkak té véshtirésive dhe variacioneve midis
vézhguesve u reduktua né 11 pjesé. (16)

Ndryshimet e tjera mé té shpeshta ¢é
manifestohen né |ékuré te skleroza sistemike
jané:

2. Raynaud'’s phenomenon (RP)

Fenomeni Raynaud (RP) shfaget te rreth 95% e
pacientéve dhe shpesh shogérohet me dhimbje
dhe parestezi. (17)

RP karakterizohet nga njé diskolorim trengjyrésh
i1ékurés, kryesisht né gishtat e dorés, por mund té
preké edhe gishtat e kémbés, hundén dhe veshét.
Shfaget si pasojé e njé hiperreagimi té enéve té
gjakut né ekspozimin ndaj té ftohtit ose stresit
emocional, té cilat provokojné vazokonstriksion
ose okluzion né enét e gjakut té gishtérinjve,
vecanérisht né arteriolat prekapi—lare. Kjo con
né zvogélim té qarkullimit té gjakut né gishtérinj
dhe si pasojé né diskolorim “té bardhé’, i cili mé
pas pasohet nga cianoza me ngjyré vjollcé né
té kaltér. Né fund, si pasojé e hiperemisé pas
ishemisé, gishtérinjté marrin ngjyré té kuge. (13)

Trajtimi:

Pérfshin shmangien e ekspozimit ndaj té ftohtit,

A

B.

Figura 1. Sklerodaktilia (A). Fytyra me hollim té buzéve dhe mikrostomi (B) (marré nga Pearson et al.(13))
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sidhe ndérprerjen e duhanpirjes. Barnat pér
OS (pér pérdorim oral) pérdoren: bllokuesit
e kanaleve té kalciumit (CCB), inhibitorét e
fosfodiesterazés tip 5, inhibitorét selektivé
té rimarrjes sé serotoninés, inhibitorét e
ACE-sé, si dhe alfa-bllokatorét. Pér pérdorim
intravenoz pérdoret Prostanoidi.

3.Ulcerat e gishtérinjve (DU - digital ulcers)

Ato shkaktohen si pasojé e fenomeneve
ishemike, si RF ose si pasojé e veté
kalcinozés. Shfagen te 32-58% e pacientéve
me SSc. Paragiten né majat e gishtérinjve si
dhe né pjesét ekstenzore té gishtérinjve
(13). DU shfagen brenda 5 viteve nga
shfagja e simptomave té para te rreth 75%
e pacientéve me SSc. (17)

Komplikimet e ulceracioneve pérfshijné:
dhimbjen,  ¢rregullimet  funksionale,
isheming, gangrenén, infeksionet e
ulcerave, osteomielitin, si dhe amputimin.

Trajtimi:

Pérfshin edukimin e pacientéve, njohjen e
hershme té ulceracioneve té gishtérinjve
dhe kujdesin optimal té plagés. Trajtimi
medikamentoz béhet me inhibitoré té
fosfodiesterazés tip 5, antagonisté té

receptoréve té endotelinés si dhe né
ményré intravenoze me Prostanoid.

Metoda té tjera té trajtimit pérfshijné edhe
hegjen e indeve nekrotike nga ulcera,
simpatektominé e gishtérinjve, injektimin
e toksinés botulinum dhe amputimin e
gangrenés sé thaté. Njé metodé mé e re me
rezultate premtuese éshté e ashtuquajtura
“autologous fat grafting”. Sipas njé studimi,
kjo metodé dha rezultate mé té mira né
trajtimin e ulcerave digjitale (DU) sesa
terapia tradicionale vazoaktive e vetme.
(18)

4.Calcinosis cutis

Shkaktohet si rezultat i depozitimit té
kalciumit té patretshém né [ékuré dhe né
indin nénlékuror. Kéto ndryshime shfagen
né duar, vecanérisht né falangat distale té

gishtit t&€ madh dhe gishtit tregues. Vende
té tjera té shpeshta jané edhe regjioni
i parakrahut, bérrylat dhe sipérfaget
ekstenzore té gjunjéve. Komplikimet mé
té shpeshta jané: dhimbja, neuropatia
periferike, kontrakturat e duarve dhe
infeksionet.

Trajtimi:

Shmangia e traumave, menaxhimi i
dhimbjes, pérdorimi i barnave dhe
preparateve si bllokatorét e kanaleve
té kalciumit, minociklina, rituksimabi,
leflunomidi, infliksimabi, apremilasti,
imunoglobulinat intravenoze (IVig),
tiosulfati i natriumit topikal, disa preparate
bimore (p.sh. Holoil), si dhe ekscizionit

kirurgjik, kané treguar rezultate premtuese.
(19)

5.Telangiectasia

Telangiektazité jané venula postkapilare té
dilatuara né ményré permanente. Shfagen
te rreth 80% e pacientéve me SSc, me
prevalencé mé té larté te IcSSc krahasuar
me dcSSc. Zakonisht shfagen né gjymtyrét
e sipérme, né fytyré, buzé dhe né mukozén
orale.

Trajtimi:
Kryesisht éshté ¢éshtje kozmetike. Metodat

kryesore jané injektimi i agjentéve
sklerotizues dhe termokoagulimi. (20)

Metodologjia

Ky punim éshté i tipit rishikim i literaturés.
U krye njé kérkim i gjeré dhe sistematik i
literaturés né bazat kryesore té té dhénave
shkencore, duke pérfshiré PubMed,
MEDLINE, Google Scholar dhe Scopus.
Literatura e pérdorur né punim éshté e
cituar né seksionin e referencave.

Rezultatet

Shumica e studimeve tregojné njé
korrelacion pozitiv midis shkallés sé
trashésisé sé lékurés, té matur me mRSS
dhe involvimit té organeve, sidomos te

Modified Rodnan Skin Score (MRSS) Document

Subject ID:
Date of Examination:

Right Left
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Key:
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Notes:

Figura 2. Modified Rodnan skin score (marré nga Khanna et al.) (16)
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pacientét me dcSSc (16)(21-24). Dy prej
studimeve nuk kané gjetur korrelacion me
réndési statistikore (25, 26). Hulumtime té
métejshme nevojiten pér té vlerésuar nése
mMRSS duhet té adaptohet pér pacientét me
IcSSc ose nése studimet duhet té pérfshijné
vetém néntipin IcSSc né mostér, me géllim
gé té sqarohet ekzistenca ose jo e kétij
korrelacioni edhe te pacientét me IcSSc.

Diskutimi dhe pérfundimet

Shkalla e involvimit té organeve té
brendshme né SSc lidhet me trashésiné
e |ékurés té matur me mRSS, sidomos te
pacientét me dcSSc. (21-24). Né dy studime
ku nuk u gjet korrelacion pozitiv (25, 26)
bie né sy se kéto studime kané mostér
pacientésh té pérzier mes dcSSc dhe 1cSSc
dhe sa méimadh té jeté numrii pacientéve
me 1cSSc né raport me dcSSc té pérfshiré
né studim, ag mé shumé ky korrelacion
zbehet ose humbet.

Hipoteza joné éshté: mRSS mat trashésiné
e lékurés edhe né zonat qé zakonisht nuk
preken te [cSSc (toraksi, abdomeni, kofshét),
prandaj éshté e pritshme qé pacientét
me dcSSc té kené mRSS mé té larté se
ata me IcSSc. Pér kété arsye, te shumica e
pacientéve me [cSSc, mRSS mbetet i ulét
edhe kur sémundja mund té jeté né stad té
avancuar, prandaj korrelacioni midis mRSS
dhe shkallés sé involvimit té organeve
mund té mos jeté i dukshém. Né rezultatet
e Hanitsch et al.(26), i cili nuk ka gjetur
korrelacion midis trashésisé sé& lékurés
dhe shkallés sé involvimit té organeve té
brendshme, shihet garté se pérqgindja e
IcSSc bie nga 81.3% (mRSS 0-3) né 27.2%
(MRSS >14), ndérsa dcSSc rritet nga 18.7%
(MRSS 0-3) né 72.8% (MRSS >14). Studimet
ku né mostér pérfshihen té dy néntipat
(IcSSc dhe dcSSc) krijojné njé situaté me dy
ekstreme statistikore: shumica e pacientéve
me mRSS té ulét i pérkasin IcSSc, ndérsa
ata me mRSS té larté i pérkasin dcSSc.
Kjo e zbeh korrelacionin e pérgjithshém
midis trashésisé sé lékurés dhe shkallés sé
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involvimit té organeve dhe sa mé e madhe té
jeté pérgindja e pacientéve me IcSSc né mostér,
ag mé e vogél mund té duket ndérlidhja. | njéjti
fenomen shihet edhe te Cozzani et al.(25), ku
shumica e pacientéve i takojné néntipit IcSSc.
Pérdorimi i mRSS tek pacientét me 1cSSc, pér

shkak té shpérndarjes anatomike té lezioneve te
ky néntip i SSc, nuk pérputhet me zonat kyce né
té cilat matet trashésia e |ékurés me mRSS dhe
gjetjet né té tilla punime ku pérfshihen té dy
néntipat duhet té interpretohen me kujdes.

Figura 4. Ulcerat ishemike té gishtérinjve né majat e gishtave (A dhe B), né pjesét ekstenzore té gishtérin-
jve (Q), kalcinoza subkutane (D), ulcera e komplikuar me infeksion (E) dhe gangrena (F). (Marré nga
Hughes et al.) (17)
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1. Hyrje

Melanoma malinje (MM) rrjedh nga transformimi
malinji melanociteve. Eshté forma mé e shpeshté
dhe vdekjeprurése e kancerit té lékurés dhe
njé nga shkaget mé té réndésishme té vdekjes
gé lidhen me tumorin né mbaré botén. (1) Ka
potencial pér té metastazuar né pjesé té tjera té
trupit népérmijet sistemit limfatik dhe garkullimit
té gjakut. (4)

Pacientét zakonisht paragiten me njé lezion té
madh asimetrik gé¢ mund té kruhet, té rrjedhé
gjak, té ulcerojé ose té zhvillojé lezione satelitore.

Pasi identifikohet njé lezion i dyshimté i |ékurés,
duhet té kryhet njé biopsi pér té konfirmuar
diagnozén e melanomés (njé biopsi ekscizionale
éshté modaliteti i preferuar i biopsisé). (7)

2.Shkaktarét

Rrezatimi i drités ultravjollcé (UV) nga rrezet e
diellit éshté faktori kryesor i rrezikut mjedisor pér
zhvillimin e kancerit té Iékurés (melanoma).

Rreziku né rritie i melanomés pér shkak té
ekspozimit né diell éshté i lidhur drejtpérdrejt
me nivelin UV dhe né vecanti me spektrin UV-B.

Fiziologjikisht, keratinocitet shkaktojné
pérhapjen e melanociteve népérmjet prodhimit
té hormonit MSH dhe lidhjes sé tij me MCIR.
Rrezatimi UV-A shkakton transformimin malinj
té melanociteve népérmjet dy mekanizmave
té ndryshém: Transformimi i drejtpérdrejté i
melanociteve normale né gelizat neoplastike
népérmjet shfagjes sé disa mutacioneve
Keratinocytes

—Loed

MSHe, Desf© 2O

N1

s e ‘v
P I':"'...i
MC1R \-.R.___ ; UVA

MELANOCYTE

o

KIT
TP53

gé prekin si gjenet proto-onkogjene ashtu
edhe ato shtypése té tumorit (TP53, NF1,
PTEN, etj.). Transformimi i melanociteve né
nevi beninje gé né 80% té rasteve mbajné
mutacionin BRAFV600E. Kéta nevi mbeten té
pagéndrueshém pér dekada edhe pér shkak té
mbikéqyrjes imunitare; megjithaté, rrezet UV
mund té pércaktojné fillimin e mutacioneve
té tjera gjenetike, té tilla si: TERT dhe CDKN2A,
gé cojné né transformimin malinj té nevinjve.
MSH, hormon stimulues i melanociteve; MC1R,
receptori i melanokortinés BRAF (proto-
onkogjeni B-Raf); CDKN2A (frenues i kinazés
sé varur nga ciklina 2A); TERT (transkriptaza
e kundért e telomerazés); ARID2 (domeni i
ndérveprimit i pasur me AT 2); PTEN (homologu
i fosfatazés dhe tensinés); NF1 (neurofibromina
1); TP53 (proteina tumorale p53); KIT (kinaza e
tirozinés sé receptorit té proto-onkogjenit). (8)

3.Ndarjae MM

Katér variante kryesore té melanomés primare té
lékurés jané:

a) Melanoma me pérhapje sipérfagésore
b) Melanoma Nodulare

¢) Melanoma Lentigo Maligna

d) Melanoma Lentiginoze Akrale (9)

5. Incidenca

Incidenca e MM éshté rritur vazhdimisht tek
njerézit me lékuré té celét gjaté 40 viteve té
fundit, (3) incidencé qé éshté rritur mé shpejt se

NEVUS

BRAF MU

Irradiation

CDKN2AMYT \
7
TERTMUT

TERT  JARID2 /

IMMUNE

CDKN2A SYSTEM

PTEN
NF1

PIK3CA
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Figura 1. Transformimi malinj i melanociteve.



Revista

MJEKU

Véllimi 6

ROLI I PET-CT NE DIAGNOSTIKIMIN DHE STADIFIKIMIN E MELANOMES MALINJE

Ermira Morina

Doktor i Mjekesise

Korrespodenca:
ermiramorina799@gamil.com

pothuajse ¢do kancer tjetér né 50 vitet e fundit
(6).

Shkalla e pakénagshme e mbijetesés 5-vjecare
pér pacientét me metastaza té largéta (mé pak se
10%) e bén zbulimin e hershém dhe vlerésimin
e sakté té melanomés metastatike thelbésor
pér rezultatin e pérmirésuar dhe mbijetesén pa
sémundje (5).

Prognoza

Pér melanomén malinje té lékurés né fazén I,
shkalla e mbijetesés 5-vjecare éshté 90%, ndérsa
éshté 15-20% pér melanomén e fazés IV me
sémundje metastatike té largét. Né mjedisin
metastatik, ajo mund té pérhapet né organe té
largéta té trupit pérmes pérhapjes vaskulare
dhe/ose limfatike. Pérvec késaj, pérséritja e
sémundjes ndodh né 50-80% té pacientéve
me melanomé me pérfshirje metastatike lokale
rajonale dhe pothuajse té gjithé pacientét me
metastaza té largéta. (6)

Melanoma malinje né fazé té avancuar ka njé
prognozé té réndé, pjesérisht pér shkak té
mungesés sé terapisé sistemike efektive. (10)

7.Diagnostikimi
Paradigmat aktuale diagnostikuese pér

Tabela 1. TNM klasifikimi (11)

4. Stadifikimi

Stadi T o~ I
o Tis NGO ki e ]
L Tla ™o ki e ]
Tlb NGO ki e ]
e
T2a ™o ki e ]
T2t ™o i ]
IIa
T3a ™o i ]
T3t ™o i ]
inn=3
T4a o s L]
I T4t o s L]
1
IIT Any T, Tis ™2, or Lt o)
N3
s Any T Ay TV il

pacientét me melanomé fillojné me konfirmimin
histopatologjik té melanomés, stadifikimin
fillestar té barrés sé sémundjes me qasje
imazherike dhe kirurgjikale, monitorimin
e trajtimit gjaté kimioterapisé sistemike
citotoksike ose terapive 10 (imuno-onkologjike),
ristadifikimin  pas pérfundimit té terapisé
ndihmése sistemike, kirurgjikale dhe/ose té
rrezatimit té jashtém, dhe zbulimin e sémundjes
malinje/metastatike té pérséritur pas terapisé. (6)

Teste té ndryshme imazherike mund té pérdoren
me géllim té zbulimit té pérhapjes metastatike
té sémundjes pas njé diagnoze primare té
melanomés (stadifikimi primar) ose né dyshimin
klinik pér pérséritje té sémundjes (ri-stadifikimi).

Stadifikimi i sakté éshté thelbésor pér té siguruar
gé pacientét té drejtohen drejt trajtimit mé té
pérshtatshém dhe efektiv né pika té ndryshme té
rrugés klinike. (4)

Qasjet e reja dhe né zhvillim té imazherisé me
teknologjité e imazherisé me tomografi me
emetim pozitronesh (PET), metodologjité e
imazherisé, rindértimi i imazheve dhe analizat
e imazheve ka té ngjaré té vazhdojné té
pérmirésojné zbulimin e tumorit, karakterizimin
e tumorit dhe besimin diagnostikues, duke
mundésuar praktika té reja precize té mjekésisé
bérthamore pér menaxhimin e pacientéve me
melanomé. (6)

8.PET/CT

Qé nga fillimi i viteve 1990, mjekésia bérthamore
(MN) ka pérfagésuar njé qasje té vlefshme
imazherike pér menaxhimin e MM pér shkak té
zbatimit té limfoscintigrafisé (LS) pér hartézimin
limfatik dhe biopsiné e nyjés sentinele (SNB).
Me kalimin e viteve, kontributi i MN ka fituar
gjithnjé e mé shumé vémendje pér shkak té disa
pérmirésimeve teknologjike, si¢ &shté pérdorimi
i pajisjeve portative té imazherisé qé ndihmojné
né zbulimin intraoperativ t&¢ SN né vende té
véshtira anatomike ose shfrytézimi i imazherisé
hibride pérmes tomografisé kompjuterike me
njé foton té vetém (SPECT/CT) pér njé lokalizim
té sakté té té dhénave scintigrafike.

Si njé modalitet imazherie radionuklide, PET/CT
me 18F-FDG pérdoret gjerésisht pér stadifikimin
e tumorit, prognozén dhe vlerésimin e pérgjigjes
sé terapisé, pér shkak té aftésisé sé tij pér té
identifikuar indin tumoral pér shkak té konsumit
té shtuar té glukozés sé radioetiketuar. (2)

18 F-FDG PET/CT é&shté vértetuar se ka
performancé té larté diagnostikuese pér
zbulimin e metastazave té indeve té buta, nyjave
dhe visceraleve né stadifikimin fillestar ose gjaté
ndjekjes dhe éshté né gjendje té identifikojé
pérgjigjen e tumorit herét né rrjedhén e trajtimit
TKI. (1)
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Pérvec interpretimit cilésor té imazhit,
dihet miré se teknologjia PET lejon
llogaritjen e disa parametrave sasioré, duke
pérfshiré vlerén maksimale dhe mesatare
té standardizuar té pérthithjes (SUVmax
dhe SUVmean) dhe ato volumetrike té
prezantuara mé sé fundmi, si¢ &shté
véllimi metabolik i tumorit (MTV) dhe
glikoliza totale e lezionit (TLG); ky rezultat
i fundit ishte produkt i MTV dhe SUVmean.
Vlen té pérmendet se si MTV ashtu edhe
TLG u gjetén té jené té lidhura ngushté
me agresivitetin e tumorit dhe sjelljen
biologjike dhe kishin ndikim né prognozén
e pacientéve. (2)

Vlera prognostike e parametrave té nxjerra
nga PET éshté hetuar né AJCC MM né fazén
IIB nga Bastiaannet et al., té cilét regjistruan
80 pacienté qé mbanin metastaza té
prekshme, histologjikisht/citologjikisht
té provuara né nyjat limfatike MM, té
cilét iu nénshtruan PET/CT 18F-FDG para
diseksionit terapeutik té nyjave limfatike
dhe mé pas u monitoruan pér vlerésimin
e mbijetesés pa sémundje (DFS). Subjektet
u dikotomizuan duke pérdorur SUVmax
median si prag né 2 grupe té klasifikuara
pérkatésisht si me SUVmax té ulét ose té
larté.

Autorét zbuluan se, né pérgjithési, DFS
5-vjecare ishte dukshém mé e larté tek
pacientét me njé SUVmax té ulét sesa
tek ata me SUVmax té larté (domethéné,
41% kundrejt 24%), duke konfirmuar
késhtu ndikimin prognostik té& parametrit
té lartpérmendur pér stradifikimin para-
terapeutik té pacientéve. (2)

Né krahasim me CT vetém, PET-CT
pérgjithésisht konsiderohet si njé test mé i
ndjeshém megjithaté, rritjet né ndjeshméri

duhet té lidhen me c¢do pérfitim té
pacientit né aspektin e ndryshimeve
né menaxhim dhe né fund té fundit né
rezultatet e pacientit. Mund té jeté qé PET-
CT té keté vlerén mé té madhe té shtuar
pér metastazat né zonat qé jané té véshtira
pér t'u imazhuar me CT ose modalitete
té tjera imazherike (Tan 2012), ose pér
metastazat e papércaktuara né zona té tilla
si mushkérité. (4)

8.1. 18F-FDG PET/CT pér vlerésimin e
pérgjigjes ndaj terapisé

Pér shumé vite, terapia e MM té avancuar
éshté bazuar né kimioterapi (p.sh.,
dakarbaziné) dhe interleukiné (IL-2), té
cilat té dyja kané ofruar njé shkallé dhe
kohézgjatje pérgjigjeje té pakénagshme.
Peizazhi  terapeutik i MM  é&shté
revolucionarizuar plotésisht nga futja e disa
bllokuesve té pikave té kontrollit imunitar,
té miratuar pér trajtimin e pacientéve me
MM té avancuar, si¢ jané ipilimumab ose
nivolumab, dhe té tjeré. Njékohésisht,
disa ilage qé synojné posacérisht rrugét e
sinjalizimit BRAF dhe MEK kané rezultuar
efektive né pacientét me MM gé kané
mutacion té gjenit BRAF. Duhet theksuar
se, ndérsa né MM té tipit té egér mund
té pérdoret vetém imunoterapia, né MM
me mutacion BRAF si imunoterapia e
synuar ashtu edhe ajo e synuar jané té
realizueshme, por cila éshté sekuenca e tyre
optimale (e synuar para imunoterapisé ose
anasjelltas) nuk éshté kuptuar plotésisht.

18F-FDG PET/CT éshté aplikuar pér
monitorimin e pacientéve me MM né
ményré gé té dallohen menjéheré ata
qé i pérgjigjen trajtimit nga ata qé
nuk i pérgjigien njé regjimi specifik
terapeutik. Vlen té pérmendet se,

Figura 2. F-FDG-PET/CT zbulon metastaza té shuméfishta te njé burré 71-vjecar me mela-
nomé recidivuese. A) Njé imazheri aksiale nga njé CT diagnostikuese e kraharorit tregon njé
nyje té dyshimté né lobin e poshtém té majté, e cila mé pas u biopsua bronkoskopikisht dhe
u tregua se ishte njé metastazé melanome. Pjesa tjetér e ekzaminimit diagnostikues CT té
kraharorit, barkut dhe legenit tregoi njé nyje omentale té dyshimté, por jo sémundje met-
astatike té pércaktuar. Bazuar né kéto rezultate, pacienti filloi vlerésimin pér njé rezeksion
pyké té késaj metastaze, e cila pérfshinte ristadim me FDG PET/CT. B) Imazheria e projeksionit
me intensitet maksimal (MIP) nga njé studim FDG-PET tregon metastaza té shuméfishta, si
dhe inflamacion né mushkéri. C) Imazhet e bashkuara PET/CT tregojné metastaza me rritje té
absorbimit té FDG né sqetullén e djathté (shigjeta e kuge), omentumin (shigjeta e verdhé),
muskulaturén e majté té pasme (rrethi i gjelbér me pika) dhe femurin e majté (ylli blu). Biopsia
kirurgjikale konfirmoi metastazén e nyjés limfatike sqetullore té djathté, dhe pacienti u tra-
jtua me terapi sistemike né vend té metastektomisé. (6)
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megenése imunoterapia dhe terapité e
synuara molekulare funksionojné pérmes
mekanizmave té ndryshém, jané béré disa
pérpjekje pér té zhvilluar kritere leximi PET
té pérshtatshme pér secilén prej kétyre
gasjeve terapeutike. (2)

Tomografia e emisionit pozitron (PET)
me 18F-fluorodeoksiglukozé (FDG) mund
té luajé njé rol kyc né interpretimin e
pérgjigjes terapeutike pas frenimit té
BRAF dhe imunoterapisé tek pacientét
me melanomé, duke lehtésuar vlerésimin
e hershém té rezistencés ndaj ilaceve dhe
zbulimin e efekteve anésore autoimune qgé
kércénojné jetén. (5)

FDG PET/CT gjithashtu mund té ofrojé
informacion mbi pérgjigjet terapeutike té
tumoreve ndaj kimioterapisé citotoksike.
Ndérsa gasjet konvencionale té imazherisé
diagnostike me CT dhe imazhe me
rezonancé magnetike (MRI) pérdorin
ndryshime anatomike né madhésiné e
tumorit si masé té pérgjigjes ndaj trajtimit,
FDG PET/CT mund té ofrojé informacion
shtesé funksional duke vlerésuar aktivitetin
metabolik té& tumorit si njé masé tjetér
té pérgjigjes ndaj trajtimit. Né vecanti,
FDG PET/CT mundéson vlerésimin vizual/
cilésor té pérdorimit té glukozés né té
gjithé trupin, si dhe matjen gjysmé-sasiore
pér vlerésimin e pérgjigjes metabolike
ndaj terapisé. Metoda PET mé e pérdorur
gjerésisht pér pércaktimin sasior té
aktivitetit té FDG éshté vlera e standardizuar
e pérthithjes (SUV). Né pérgjithési, FDG
PET/CT tregon ndjeshméri dhe specifiké
té larté pér zbulimin dhe stadifikimin e
lezioneve té melanomés kur krahasohet
me CT dhe saktésia e saj e pérmirésuar
mund té ndikojé né menaxhimin klinik dhe
terapeutik té pacientéve me melanomé. (6)

8.2. FDG PET/CT né vlerésimin e pacientéve
me melanomé té trajtuar me imunoterapi

Imunoterapia bazohet né manipulimin
e sistemit imunitar né ményré qé té
veprojé kundér gelizave tumorale, me
prova né rritje vecanérisht tek pacientét
me melanomé. Sfidat me té cilat pérballet
ky mjet i ri terapeutik jané () gjetja e
kritereve té vlefshme pér vlerésimin e
pérgjigjes; (Il) njohja dhe dallimi midis
modeleve té pérgjigjes “atipike”; (Ill)
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pérdorimi i biomarkuesve PET si parametra
parashikues dhe té vlerésimit té pérgjigjes
dhe (IV) diagnoza dhe menaxhimi i
efekteve anésore té lidhura me imunitetin.
Ky rishikim pérgendrohet tek pacientét me
melanomé duke analizuar (a) rolin e [18F]
FDG PET/CT né sfidat e pérmendura; (b)
provat e efikasitetit té tij. Né pérmbledhje,
megjithése nuk ka kritere té pércaktuara
garté ose té pranuara globalisht, kriteret e
modifikuara té pérgjigjes jané potencialisht
té pérshtatshme pér vlerésimin e
pérfitimit té imunoterapisé. Né kété
kontekst, biomarkuesit [18FIFDG PET/
CT duket se jané parametra premtues né
parashikimin dhe vlerésimin e pérgjigjes
ndaj imunoterapisé. Pér mé tepér, efektet
negative té lidhura me imunitetin njihen si
parashikues té pérgjigjes sé hershme ndaj
imunoterapisé dhe mund té shogérohen
me prognozé dhe pérfitim klinik mé té
miré. (3)

18F -FDG PET u rekomandua gjithashtu pér
stadifikimin dhe zbulimin e melanomés
sé pérséritur. Megjithaté, meqgenése
18F -FDG PET monitoron metabolizmin
gelizor dhe imunoterapia shkakton njé
pérgjigje natyrale inflamatore, imazheria
tradicionale PET duke pérdorur 18F -FDG ka
rezultuar e pamjaftueshme né shqyrtimin
e pérgjigjeve ndaj imunoterapisé né lloje
té caktuara té kancerit. Pér mé tepér,
pér shkak té rritjes sé metabolizmit té
glukozés né indet inflamatore, 18F -FDG
shfaq selektivitet relativisht té dobét pér
dallimin e tumorit nga indi inflamator.
Eshté e réndésishme té theksohet se né njé
studim, 18F -FDG PET déshtoi té zbulonte
melanomén tek pacientét qé tregonin njé

biopsi pozitive té nyjés limfatike roje pér
kancerin, dhe nuk ndodhi melanoma e
pérséritur aty ku skanimet 18F -FDG PET
ishin pozitive ose té dyshimta. 18 skanime
PET me F-FDG gjithashtu déshtuan té
zbulonin metastazat pulmonare dhe té
trurit, duke treguar vlerén e tyre té kufizuar
né pércaktimin e stadit té pacientéve me
melanomé mé té avancuar. (5)

8.3. Monitorimi i trajtimit gjaté terapisé
dhe rivendosja e fazés pas pérfundimit té
terapisé

Megenése pacientét me melanoma
metastatike kané prognozé té dobét,
imazheria diagnostikuese shérben
pérséri si qasje jo-invazive pér vlerésimin
e pérgjigjes sé trajtimit ndaj terapive té
ndryshme onkologjike. Né vecanti, FDG
PET/CT ndihmon lehtésisht né zbulimin
rutiné dhe vlerésimin e pérgjigjes sé
metastazés sé largét ekstrakraniale
té melanomés. Né epokén aktuale té
trajtimeve imuno-onkologjike (I0) té
bazuara né imunoterapi/frenues té pikave
té kontrollit imunitar pér pacientét me
melanoma, vlerésimi imazherik i pérgjigjes
ndaj trajtimit 10 éshté béré mé kompleks.
Kéto terapi IO kané sjellé sfida té reja pér
interpretimin e pérgjigjes terapeutike kur
krahasohen me kimioterapeutikét historiké
konvencionalé citotoksiké. Pér shembull,
frenuesit e vegjél molekularé té 10 mund
té pérmirésojné mbijetesén e pacientit
duke demonstruar ndryshime minimale
anatomike té madhésisé sé tumorit né
imazheriné  diagnostikuese  pasuese.

Pér shkak té pérgjigjeve anatomike
jokonvencionale ose té vonuara té tumorit
té terapive 10 né imazheriné CT dhe/

Figura 3. Gruaja 44-vjecare, e referuar pér stadifikim fillestar pér melanomé té méparshme
né fagen e majté. Paneli A tregon pamjen anésore té MIP. Vatra té shuméfishta nénlékurore
18 F-FDG mund té shihen né fytyré (B ) dhe né trung ( C), té gjitha té vendosura afér vijés sé
mesit gé lidhen me dermoepidermitin. Kéto mund té ngatérrohen me metastaza nénlékurore
pa korrelacion klinik. Vlen té pérmendet se shihen edhe disa lezione cistike jo 18 F-FDG (D ).
Cistet dhjamore dhe lezione té tjera beninje té dukshme né CT korrelative zakonisht diagnos-

tikohen lehtésisht me ekzaminim klinik. (1)
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ose MRI, kjo sfidé thekson réndésiné e
pérshtatjes ose zhvillimit té strategjive
té reja té kritereve té pérgjigjes sé
imazherisé té lidhura me imunitetin tek
pacientét e trajtuar me 10 né krahasim me
kimioterapiné citotoksike. Né trajtimin 10,
pseudo-progresioni éshté njé fenomen
gé paragitet si njé zmadhim fillestar i
madhésisé sé tumorit, i ndjekur nga njé
zvogélim i mévonshém i madhésisé. Kéto
tumore qé fillimisht zmadhohen mund té
vijné si rezultat i infiltrateve té tumorit té
ndérmjetésuara nga imuniteti dhe si pasojé
kéto infiltrate té tumorit mund té rrisin
thithjen e FDG né imazheriné e hershme
PET. Eshté e réndésishme té njihen kéto
ngjarje té hershme té pseudo-progresionit
té mundshém té tumorit tek pacientét
me melanomé né terapité 10 dhe té
ndihmohet pér ta dalluar até nga pérparimi
aktual i sémundjes tumorale né imazheriné
pasuese. Disa gjetje té tjera té imazherisé qé
mund té sugjerojné pérgjigje inflamatore
té lidhur me terapiné jané thithja reaktive
né pellgjet e kullimit té& nyjave limfatike
pér lezione malinje/metastatike, si dhe
thithja difuze e rritur e FDG né shpretké.
Kéto vézhgime kané rezultuar né zhvillimin
e kritereve té vlerésimit té pérgjigjes sé
lidhur me imunitetin né tumorin e ngurté
(irRECIST). (6)

Disastudimekanéraportuarmbipérdorimin
e mbikéqyrjes pasuese FDG PET/CT te
pacientét me melanomé pas rezeksionit
kurativ. Pas rezeksionit té melanomés
né Stadin IlIB/C, njé studim retrospektiv
shqgyrtoi imazheriné mbikéqyrése FDG PET/
CT né intervale 6-mujore dhe pérshkroi se
PET/CT ishte njé gasje efektive pér zbulimin
e sémundjes sé pérséritur te pacientét me
melanomé asimptomatike gjaté vitit té
paré pas rezeksionit kirurgjikal. Lewin et al.
raportuan pér 170 pacienté me melanomé
né stadin Ill gé pérfunduan mbikéqyrjen
pasuese FDG PET/CT me pacienté né
stadin IlIA gé pérfunduan skanimet né 6
dhe 18 muaj dhe pacienté né stadin IlIB/C
gé pérfunduan skanimet né intervale
6-mujore pér 2 vitet e para dhe njé skanim
shtesé né 36 muaj pas pérfundimit té
terapisé. (6)

8.4. Pérparimet e fundit né PET: Teknologji,
gasje dhe analiza té reja

Qasjet e reja té imazherisé PET/CT dhe
analitike pér pérmirésimin e zbulimit dhe
karakterizimit té sakté té pérséritjeve
té vogla té melanomés né lékuré dhe
nénlékuré, pérfshirjes metastatike nodale
(vecanérisht né nyjat < 15 mm) dhe lezione
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metastatike né distancé nén centimetérshe jané
ende njé nevojé klinike e paplotésuar. Adresimi
i késaj nevoje pér melanomén éshté thelbésor
sepse zbulueshméria e pérmirésuar e lezioneve
lejon identifikimin e lezioneve t& melanomés né
fazén mé té vogél dhe shpesh mé té hershme.
Po késhtu, karakterizimi i pérmirésuar i lezioneve
ndryshe té papércaktuara né beninje ose malinje
ka té ngjaré té kontribuojé né uljen e ankthit
té pacientit, mé pak studime diagnostikuese té
imazherisé ose biopsi, dhe kohé mé té shkurtér
nga skanimi deri né trajtim. Né ményré té
ngjashme, pércaktimi sasior i géndrueshém dheii
sakté i barrés sé sémundjes sé té gjithé trupit do
t'u lejojé onkologéve té personalizojné terapité
né ményré mé efektive.

Njé risi teknike e kohéve té fundit futi detektorét
PET digjitalé me numérim fotoni né gjendje
té ngurté né gjeneratén mé té fundit té
sistemeve digjitale PET/CT (dPET/CT) dhe kané
zévendésuar detektorét konvencionalé PET me
tuba fotoshumézuese analoge (cPET). Vézhgimet
krahasuese intra-individuale me sistemet
dPET/CT kané nxjerré né pah performancén e
pérmirésuar me vizualizimin e pérmirésuar té
lezioneve radiogjurmuese-avid néncentimetér
né dPET, té cilat nuk ishin agq té dukshme
vizualisht né cPET.

Né ményré specifike, teknologjité dPET
mundésojné cilési té pérmirésuar té imazhit PET
me rindértime PET me definicion mé té larté,
doza mé té uléta té radiogjurmuesit pér imazhe
diagnostikuese PET (né pérputhje me ALARA)
dhe kohé mé té shkurtér té marrjes sé imazheve
PET pér pacientét me barré simptomatike té
sémundjes. (6)

EA_RL-OOI'Ilp“aI'II reconstruction

8.5. Grackat gé lidhen me sémundjet jo-malinje
Akne dhe furunkulozé

Marrja beninje e lidhur me aknet dhe proceset
infektive té lékurés nuk duhet té ngatérrohet
me metastazat nénlékurore ose tranzitore.
Ndérsa lezionet e akneve kané tendencé té
ndodhin né trung dhe fytyré, si¢ tregohet né
figuré. Ekzaminimi i shpejté klinik para daljes sé
pacientit nga njésia PET do té shmangé raportet
pozitive té rreme né rastin e ¢rregullimeve té
dukshme infektive té lékurés, ndérsa situatat
mé komplekse mund té kérkojné ekzaminim té
|ékurés nga njé dermatolog. (1)

Varikozitete venoze

Qéllimi i punimit

Qéllimi i kétij rishikimi &shté té ofrojé njé pasqyré
té perspektivave aktuale dhe mundésive té
ardhshme pér imazheriné PET né menaxhimin
e melanomés. Kétu, ne pérshkruajmé rolin
aktual té FDG PET/CT né menaxhimin klinik
té melanomés, duke pérfshiré stadifikimin
fillestar, monitorimin e trajtimit gjaté terapisé,

ristadifikimin pas terapisé dhe zbulimin pasues
té sémundjes malinje/metastatike té pérséritur.

Po ashtu ofrimi i njé pasqyre té zhvillimeve té reja
né teknologjiné e imazherisé PET, duke pérfshiré
teknologjité e reja dhe né zhvillim té imazherisé,
qasjet e reja té imazherisé dhe konceptet né
zhvillim.

Sé fundmi, té tregojmé njé perspektivé té
shkurtér mbi sprovat klinike qé hetojné
pérdorimin e PET né pacientét me melanomé
pér té vlerésuar pérgjigjen ndaj terapive qé
pérgendrohen kryesisht né imunoterapi.

Figura 4. Gruaja 89-vjecare me lokalizim té& méparshém té melanomés né gjymtyrén e poshtme té djath-
té, e cila ishte nén mbikéqyrje aktive. A:imazhe MIP té zmadhuara; B: prerje térthore PET dhe prerje pér-
katése CT C. Fokuset nénlékurore. 18 F-FDG té lidhura me metastazat gjaté tranzitit mund té shihen né
kémbén e djathté (shigjetat e kuge). Gjithashtu té dukshme jané fokat e lidhura me varikozitetin venoz,
té cilat nuk duhen ngatérruar me metastazat nénlékurore (shigjeta portokalli). (1)

100

Véllimi 6

Referencat:

variants

' S
Lancer i

melanoma  considered




Revista

MJEKU

Véllimi 6
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Abstrakti

Hyrja: Aknet vulgare jané sémundje inflamatore
kronike multifaktoriale e njésisé pilosebaceale.
Pérve¢ faktoréve lokalé, vitet e fundit éshté
shtuar interesi pér rolin e faktoréve sistemiké dhe
infektivé. Infeksioni me Helicobacter pylori éshté
lidhur me manifestime ekstra-gastrointestinale,
pérfshiré sémundje dermatologjike, dhe éshté
propozuar si faktor i mundshém gé mund té
ndikojé né ecuriné e akneve.

Qéllimi: Té pérmbledhé dhe té vlerésojé né
ményré kritike evidencén klinike té publikuar
mbi lidhshmériné ndérmjet akneve vulgare dhe
infeksionit me H. pylori, me fokus té vecanté né
ashpérsiné e sémundjes.

Metodat: U realizua njé rishikim narrativ i
literaturés  mbi  studimet observacionale
(sidomos case-control) dhe rishikimet ekzistuese
gé raportojné prevalencén/seropozitivitetin e
H. pylori te pacientét me akne dhe/ose lidhjen
me shkallén e ashpérsisé. U morén parasysh
dallimet né metodat diagnostike (antigjeni né
feces, serologjia IgG) dhe ményrat e vlerésimit té
ashpérsisé (p.sh. shkallé klinike).

Rezultatet: Evidenca e disponueshme, né
pérgjithési, sugjeron se infeksioni me H. pylori
éshté mé i shpeshté tek pacientét me akne
krahasuar me grup-kontrollin (pa akne) dhe se kjo
lidhshméri mund té jeté mé e theksuar né format
e rénda. Njé studim i fundit case-control raportoi
rritje t& ndjeshme té pozitivitetit té antigenit né
feces dhe té IgG né serum tek pacientét me akne
krahasuar me grup-kontrollin, si dhe lidhje me
ashpérsiné klinike.

Pérfundimi: Literatura aktuale mbéshtet njé
lidhshméri t& mundshme ndérmjet H. pylori
dhe akneve, vecanérisht né format e rénda,
por heterogjeniteti metodologjik dhe natyra
observacionale e studimeve nuk lejojné
konkluzion pér kauzalitet. Nevojiten studime
prospektive dhe ndérhyrése pér té sqaruar nése
eradikimi i H. pylori ka rol klinik né nén-grupe té

Epiderma

2

Gjgndrra
dhjamore

pérzgjedhura pacientésh.

Fjalé kyce: akne vulgaris; Helicobacter pylori;
rishikim; inflamacion; gut-skin axis.

Hyrje

Aknet vulgare pérfagésojné njé sémundje
inflamatore kronike té njésisé pilosebaceale, e
karakterizuar nga komedone, papula, pustula
dhe, né forma té rénda, nyje inflamatore
dhe cikatrice. Patogjeneza e akneve pérfshin
hipersekrecionin e sebumit, hiperkeratinizimin
folikular, kolonizimin bakterial dhe pérgjigjen
inflamatore imune [1]. Pérkundér késaj, shumé
pacienté paragesin variabilitet t€ madh klinik
né ashpérsi dhe pérgjigje ndaj trajtimit, duke
sugjeruar se faktoré shtesé sistemiké mund té
modifikojné ecuriné e sémundjes. [2]

Vitet e fundit éshté rritur interesi pér rolin
e faktoréve sistemiké, pérfshiré traktin
gastrointestinal dhe mikrobiomén intestinale, né
sémundjet dermatologjike. Helicobacter pylori
éshté njé bakter gram-negativi mukozés gastrike,
i lidhur me gastritin kronik, ulcerén peptike dhe
patologji neoplazike gastrointestinale. Pérveg
kétyre, infeksioni me H. pylori é&shté shoqgéruar
me manifestime  ekstra-gastrointestinale,
pérfshiré sémundje dermatologjike si urtikaria
kronike, rosacea dhe aknet vulgare [3,4].

Ky rishikim synon té pérmbledhé evidencén mbi
lidhshmériné e H. pylori me aknet vulgare dhe
té vlerésojé nése ashpérsia e akneve lidhet me
praniné e kétij infeksioni.

Metodologjia

Ky punim éshté realizuar si rishikim narrativ
i literaturés shkencore. Kérkimi i literaturés u
krye né bazat e té dhénave PubMed dhe Google
Scholar. U pérdorén kombinime té fjaléve kyce
dhe operatoréve logjiké AND / OR, pérfshiré:
“acne vulgaris” AND “Helicobacter pylori’, “acne”
AND “H. pylori’, “acne vulgaris” OR “acne” AND
“gut-skin axis”. U analizuan punime gé trajtojné
aknet vulgare dhe H. pylori duke u fokusuar né: 1.

Akne inflamatore

Muskuli
ngrités i gimes

Figura 1. Patogjeneza e aknes inflamatore né nivelin e folikulit pilosebace(https://www.en.gigiacnon.
com/wp-content/uploads/2018/12/%D7%A7%D7%95%D7%9E%D7%95%D7%93%D7%95%D7%9F-
%D7%A4%D7%AA%D7%95%D7%97-1-1024x1024.jpg)
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Studime observacionale me krahasim pacienté
me akne vs kontrolle pa akne; 2. Studime qé
raportojné lidhjen me ashpérsiné klinike; 3.
Punime gé raportojné ndryshime klinike pas
trajtimit eradikues. U morén parasysh dallimet né
kriteret e pérfshirjes/pérjashtimit, karakteristikat
e pjesémarrésve dhe metodat diagnostike pér
H. pylori (serologji 1gG, antigen né feces). Ky
rishikim nuk synon sintezé statistikore (meta-
analizé), por njé vlerésim kritik dhe pérmbledhés
té evidencés sé disponueshme.

Rezultatet

Analiza deskriptive e literaturés tregon se
shumica e studimeve sugjerojné njé lidhje té
mundshme midis akneve vulgare dhe infeksionit
me Helicobacter pylori, megjithése shkalla e
késaj lidhjeje ndryshon ndjeshém ndérmjet
studimeve.

Pacientét me forma té rénda té sémundjes
raportohen té kené prevalencé mé té larté té
infeksionit krahasuar me ata me forma té lehta
ose té moderuara. Kjo prirje éshté vérejtur
né studime qé pérdorin shkallé klinike té
standardizuara pér vlerésimin e ashpérsisé sé
akneve. Né studimin e Saleh et al. [4] pérfshihen
100 pacienté me akne vulgare dhe 100 kontrolle
té shéndetshme. Edhe pse autorét nuk raportuan
pérgindje té sakta té prevalencés, ata gjetén
nivele dukshém mé té larta té antigjenéve dhe
antitrupave anti-H. pylori tek pacientét me
akne té rénda, krahasuar me format e lehta dhe
grupin kontroll (p < 0.05). Ky studim sugjeron se
infeksioni me H. pylori mund té lidhet mé fort me
ashpérsiné e akneve se sa me praniné e tyre té
thjeshté.

Po ashtu, studimet e analizuara tregojné se
infeksioni me Helicobacter pylori éshté mé
i shpeshté tek pacientét me akne vulgare
krahasuar me individét pa akne. Né shumicén
e punimeve observacionale me grup kontrolli,
pozitiviteti pér H. pylori rezulton dukshém mé i
larté né grupin e pacientéve me akne, pavarésisht
metodés diagnostike té pérdorur.[5]

Afify et al. [3] realizuan njé studim case-control

Infeksioni me
Helicobacter pylori

me 45 pacienté me akne dhe 45 individé kontroll.
Autorét raportuan se prevalenca e infeksionit me
H. pylori, e vlerésuar pérmes antigjenit fekal dhe
antitrupave seriké, ishte dukshém mé e larté tek
pacientét me akne, me dallim signjifikant (p <
0.001 pérantigjenin dhe p=0.006 pér antitrupat).
Kéto rezultate sugjerojné se infeksioni éshté mé
i shpeshté tek pacientét me akne krahasuar me
popullatén e shéndetshme.

Po ashtu, Khalid et al. [6] raportuan njé
prevalencé shumé té larté té infeksionit me H.
pylori tek pacientét me akne. Né kété studim
cross-sectional u pérfshiné 135 pacienté me
akne, nga té cilét 107 (79.2%) rezultuan pozitivé
pér H. pylori. Megjithaté, mungesa e njé grupi
kontrolli e kufizon interpretimin e drejtpérdrejté
té kétyre té dhénave dhe nuk lejon krahasim me
prevalencén né popullatén e pérgjithshme.

Pérkundér kétyre studimeve, rishikimi sistematik
i Heng dhe Chew [1], i cili pérfshiu studime
epidemiologjike té shumta mbi aknet, thekson
se evidenca mbi lidhjen ndérmjet akneve dhe
infeksioneve sistemike mbetet heterogjene dhe
jo konsistente, pér shkak té ndryshimeve né
dizajnin e studimeve, madhésiné e mostrave dhe
kriteret diagnostikuese té pérdorura.

Né studimin e Khashaba SA et. al éshté raportuar
pérmirésim i ecurisé klinike té akneve pas
trajtimit eradikues té H. pylori. Kéto pérmirésime
pérfshijné reduktim té lezioneve inflamatore dhe
pérmirésim té pérgjithshém té pamjes klinike
té lékurés, vecanérisht tek pacientét me akne té
rénda [7].

Literatura e fundit mbi mikrobiomén intestinale
sugjeron se ndikimi i H. pylori né akne mund
té jeté indirekt. Studime mbi aksin “gut-skin”
raportojné se disbioza intestinale shogérohet me
rritje té citokinave pro-inflamatore sistemike, té
cilat mund té ndikojné né inflamacionin folikular
dhe pérkegésimin e akneve [8].

Rezultatet e raportuara né literaturé shfaqgin
variabilitet té konsiderueshém. Ky variabilitet
lidhet me dallimet né dizajnin e studimeve,
karakteristikat demografike té popullatave té

Aknet Vulgaris

PiloSebaceale Njésia

Hiperkeratinizim

Rritje e Inflamacionit
Folikular

Gjéndra Dhjamore

Shkallé e Réndé& e Akneve

Figura 2. Roli i infeksionit me H.pylori né modulimin e inflamacionit sistemik dhe ashpérsiné e akneve

vulgaris. (Grafiké e pérpunuar nga autorét
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pérfshira, kriteret e pérzgjedhjes sé pacientéve
dhe metodat diagnostike té pérdorura pér
identifikimin e infeksionit me H. pylori. Si pasojé,
krahasueshméria e drejtpérdrejté e rezultateve
mbetet e kufizuar.

Diskutimi

Gjetjet e kétij rishikimi sugjerojné ekzistencén
e njé lidhshmérie té€ mundshme ndérmjet
infeksionit me Helicobacter pylori dhe akneve
vulgare, vecanérisht né studimet me dizajn case-
control [3,4]. Krahasimi i punimeve té pérfshira
tregon se studimet me grupe kontrolli t& miré
pércaktuar ofrojné evidencé mé té géndrueshme
pér kété lidhshméri, ndérsa studimet pa grup
kontrolli raportojné prevalenca té larta té
infeksionit, por me vleré interpretuese mé té
kufizuar [6].

Studimi i Afify et al. [3], i karakterizuar nga njé
raport i balancuar pacienté/grup kontrolli, ofron
njé bazé mé té forté krahasuese dhe mbéshtet
idené se infeksioni me H. pylori éshté mé i
shpeshté tek pacientét me akne. Né té kundért,
studimi i Khalid et al. [6], megjithése raporton
prevalencé shumé té larté té infeksionit,
nuk pérfshin grup kontroll, duke e béré té
véshtiré dallimin nése kjo shifér reflekton njé
lidhje specifike me aknet apo prevalencén e
pérgjithshme té infeksionit né popullatén e
studiuar.

Njé dimensioniréndésishém shtohet nga studimi
i Saleh et al. [4], i cili raporton lidhje ndérmjet
ashpérsisé klinike té akneve dhe niveleve mé
té larta té antigjenéve dhe antitrupave anti-H.
pylori. Ky vézhgim sugjeron se infeksioni mund
té veprojé mé tepér si faktor pérkegésues sesa
si shkaktar i drejtpérdrejté i sémundjes, duke
kontribuar né amplifikimin e inflamacionit
sistemik pérmes citokinave pro-inflamatore si
IL-6, IL-8 dhe TNF-a. Kjo mbéshtet hipotezén
se aknet nuk jané vetém njé sémundje lokale e
njésisé pilosebaceale, por mund té reflektojné
edhe procese inflamatore sistemike.

Né kété kontekst, koncepti i aksit “gut-skin” ofron
njé kornizé biologjike pér interpretimin e kétyre

gjetjeve [8]. Disbioza intestinale dhe inflamacioni
sistemik i lidhur me infeksionin kronik me H.
pylori mund té kontribuojné né variabilitetin
e pérgjigjes klinike, pérfshiré pérmirésimin e
akneve pas terapisé eradikuese.

Interpretimi i pérgjithshém i literaturés mbetet
i kufizuar nga heterogjeniteti metodologjik
i studimeve té pérfshira. Dallimet né kriteret
e pérzgjedhjes sé pacientéve, karakteristikat
demografike, metodat diagnostike pér H. pylori
dhe ményrat e vlerésimit té ashpérsisé sé akneve
ndikojné né krahasueshmériné e rezultateve.

Pérfundimi

Evidenca e pérmbledhur né kété rishikim
narrativ tregon se ekziston njé lidhshméri e
géndrueshme dhe biologjikisht e arsyeshme
ndérmijet infeksionit me Helicobacter pylori dhe
akneve vulgare. Studimet e pérfshira, vecanérisht
ato me dizajn case-control dhe me vlerésim té
strukturuar té ashpérsisé klinike, sugjerojné se
infeksioni me H. pylori éshté mé i shpeshté tek
pacientét me akne dhe lidhet mé shpesh me
format e rénda té sémundjes.

Kéto gjetje mbéshtesin hipotezén se H. pylori
mund té keté rol relevant si faktor modifikues
i procesit inflamator né aknet vulgare, duke
ndikuar né intensitetin dhe ecuriné klinike té
sémundjes pérmes mekanizmave sistemiké
inflamatoré dhe ndérveprimit té boshtit gut-skin.
Raportimet pér pérmirésim klinik pas terapisé
eradikuese né disa studime e pérforcojné mé tej
réndésiné potenciale té kétij infeksioni né nén-
grupe té caktuara pacientésh.

Megjithése heterogjeniteti metodologjik dhe
natyra kryesisht observacionale e literaturés
aktuale kufizojné nxjerrjen e pérfundimeve,
konsistenca e gjetjeve kryesore sugjeron se
lidhja ndérmjet H. pylori dhe akneve vulgare
nuk éshté rastési. Ky rishikim thekson réndésiné
e konsiderimit té faktoréve sistemiké né
kuptimin e patogjenezés sé akneve dhe ofron
bazé té arsyeshme pér studime té métejshme
prospektive dhe ndérhyrése qé té qartésojné
rolin klinik té H. pylori né kété kontekst.

Tabela 1. Pérmbledhje e evidencés klinike mbi lidhshmériné ndérmjet infeksionit me Helicobacter pylori

dhe akneve vulgare.

Céshtja e vlerésuar

Pérmbledhje e evidencés s& disponueshme

Prevalenca e H. pyvlori
te pacientét me akne

Studimet observacionale me grup kontrolli raportojné prevalencé mé t& larts t&
infeksionit me H. pylori te pacientét me akne krahasuar me individét pa akne >*5

Lidhja me ashpérsiné
klinike t€ akneve

Nivele me t& larta te antigjenéve dhe antitrupave anti-H. pylori jané raportuar te
pacientst me forma té rénda t& akneve *

Evidenca nga studimet me
grup kontrolli

Studimet me raport t& balancuar pacienté/grup kontrolli tregojné diferenca
statistikisht t& réndssishme né& pozitivitetin e H. pylori *

Evidenca nga studimet
Ppa grup kontrolli

Studimet cross-sectional raportojné prevalencé shumeé té larté té infeksionit. por
pa mundé&si krahasimi me popullatén e p&rgjithshme *

Mekani t e pr
biologjiké

Disbioza intestinale dhe inflamaciom sistemik pérmes aksit gut—skin mund té
kontribuojng né perkeqésimin e akneve °

Ndikimi i trajtimit

eradikues te HL.Pylorit format e rénda ’

Raportohet pérmirésim klmik 1 akneve pas trajtimit eradikues. veganérisht né
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Abstrakti

Papulat dhe pllakat urtikariale té shtatzénisé
(PUPPP), té njohura edhe si shpérthimi polimorf
i shtatzénisé (PEP), jané ndér dermatozat
mé té shpeshta té shtatzénisé si ¢rregullim
beninj, inflamator dhe i krujtshém té lékurés.
Shfagen mé shpesh tek graté né shtatzéniné e
paré (primiparet) gjaté tremujorit té treté dhe
zakonisht mé shpesh né shtatzéni me binjaké,
mirépo ndonjéheré shfagen edhe menjéheré pas
lindjes. Shenjat klinike karakteristike t& PUPPP
pérfshijné njé shpérthim polimorf té pérbéré
nga papula dhe pllaka té kuge té cilat kruhen,
zakonisht fillojné né abdomen dhe mund té
pérhapen né kofshé, kémbé, shping, ijé, krahé
dhe gjoks. Vlerat laboratorike zakonisht jané
normale dhe testimet me imunofluoreshencé
direkte (IFD) jané negative. Etiologjia e sakté
mbetet jo krejt e garté, mirépo konsiderojmé
mekanizmat  si  faktorét  imunologjiké,
ndryshimet hormonale dhe zgjerimi i shpejté
i 1ékurés abdominale gjaté shtatzénisé. PUPPP
konsiderohet e parrezikshme pér fetusin dhe
nénén, zakonisht trajtimi konsiston vetém né
trajtimin e simptomatologjisé, pérndryshe
shérohet vetvetiu, spontanisht pak kohé pas
lindjes dhe nuk ka tendencé pér ripérséritje né
shtatzénité pasardhése. Né raste té caktuara,
kérkohet vlerésim laboratorik, ekzaminim
histopatologjik dhe imunologjik, mé shumé né
rastet kur kérkohet diagnozé diferenciale me
dermatoza mé té rénda si herpesi gestacional
ose kolestaza intrahepatike e shtatzénisé (KISH).

Hyrje

Shtatzénia shkakton ndryshime t& médha
fiziologjike né té gjitha sistemet né organizém
pérfshiré edhe Iékurén. Kéto ndryshime vijné si
shkak i ndryshimeve hormonale, rritjes sé véllimit
té gjakut, modulimi imunitar dhe nga zgjerimi i
mitrés. Tek Iékura kéto ndryshime manifestohen
si ndryshime beninje (striae gravidarum,

melazma) ose ndryshime specifike, té cilat mund
té jené gjendje kalimtare ose gjendje kronike
me rrezik t&€ mundshém pér nénén dhe fetusin.
Disa prej tyre shihen pothuajse ekskluzivisht
gjaté shtatzénisé ose periudhés pas lindjes.
Kéto gjendje mund té ndahen né tre kategori
kryesore: ndryshime fiziologjike té shoqgéruara
me shtatzéning; dermatoza para ekzistuese té
prekura nga shtatzénia dhe dermatoza specifike
pér shtatzéniné. Nga dermatozat mé té shpeshta
né shtatzéni jané papulat dhe pllakat urtikariale
té kruajtshme (PUPPP), incidenca e sé cilave
éshté 1 né 200 shtatzéni, [1] zakonisht e shfaqur
né pacientét né tremujorin e treté. Paraprakisht
jané quajtur eritema multiforme té shtatzénisé
e pastaj skugje toksike e shtatzénisé. Emértimi
i PUPPP u riformésua né vitin 1979 nga Lawley
et al. duke u bazuar né mostrat e biopsive té
realizuara tek shtatzénat. [2] Disa vite mé voné,
pér diagnostikim mé té lehté nga Aronson u bé
klasifikimi i PUPPP né tre kategori klinike. [3]

Etiologjia

Etiologjia e papulave dhe pllakave urtikariale té
kruajtshme té shtatzénisé (PUPPP) mbetet jo krejt
e garté, mirépo konsiderohet multifaktoriale.
Prej mekanizmave mé té pranueshém éshté
térhegja (zgjerimi) mekanike e shpejté e [ékurés
sé abdomenit gjaté shtatzénisé, e cila mund
té shkaktojé démtim té fibrave té kolagjenit
dhe indit lidhor. Ky proces mendohet se nxit
njé pérgjigje inflamatore duke shndérruar kéto
struktura té cilat fillimisht jané jo antigjenike né
antigjenike. Kété hipotezé e mbéshtet incidenca
mé e larté e PUPPP tek shtatzénité multiple,
fetuset me peshé mé té madhe pér moshén
gestacionale dhe shtimi i tepért i peshés trupore
té nénés gjaté shtatzénisé. [4] [5]

Mekanizém tjetér konsiderohet mikrokimérizmi
fetal. Studime kané identifikuar ADN fetale,
mé shumé até mashkullore né raport me até
femérore 2:1, né lezionet e [ékurés sé shtatzénés

Figura 1. Infiltrat limfohistiocitik perivaskular
sipérfagésor dhe i mesém i dermés me spongiozé
epidermale té spikatur qé ndonjéheré bashkohet
né fshikéza té vogla. (shigjeta; hematoksiliné dhe
eozing; zmadhimi origjinal -10). (https://sci-hub.
su/https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16403094/)

Figura 2. Papulat dhe pllakat urtikariale té
shtatzénisé gé rrjedhin nga striae distensae né
bark, ruajné né ményré karakteristike rajonin
umbilikal.  (https://sci-hub.su/https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/16403094/)
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me PUPPP, gjé qgé sugjeron migrimin dhe
depozitimin e gelizave fetale né Iékurén e nénés.
Kéto geliza mund té shkaktojné njé reaksion
hipersensibiliteti ndaj antigjeneve fetale ose me
origjiné atésore. Kjo pérputhet me shpeshtésiné
mé té larté té PUPPP tek shtatzénité me fetus té
gjinisé mashkullore. [6]

Roli i ndryshimeve hormonale né zhvillimin
e PUPPP nuk éshté konfirmuar, mirépo né
shumicén e studimeve niveli i nén-njésive serike
té gonadotropinés korionike humane (HCG),
estradiolit, progesteronit, kortizolit dhe estriolit
urinar nuk ka pasur ndryshim nga ai i grupeve té
kontrollit.

Paragitja klinike

Papulat dhe pllakat urtikariale pruritike té
shtatzénisé mé shpesh shfagen né tremujorin e
fundit, mé sakté né muajin e fundit té shtatzénisé
dhe né raste té rralla mund té shfagen pas
lindjes. Klinika pérfshin papula dhe pllaka té
vogla eritematoze me kruajtje té shtuar té cilat
sé pari shfagen né pjesén ku jané strijat e lékurés
dhe kryesisht né zonén pérreth kérthizés. [7]
Kéto lezione mund té bashkohen duke formuar
pllaka urtikariale mé té€ médha né abdomen.
Shpérndarja ndodh brenda disa ditéve, duke
pérfshiré trungun dhe ekstremitetet, rrallé heré
fytyrén, shuplakat ose shputat. Pothuajse né té
gjitha rastet, sémundja progreson me eritemé té
pérhapur, lezione unazore, pllaka ekzantematoze
dhe vezikula té vogla, duke mos pérfshiré
mukozat. [8][9]

Diagnostikimi

Figura 3. Pamja klinike; (a) fshikéza né sfondin
e eritemés sé urtikarisé dhe (b) ekskorime té
shuméfishta me karakteristika ekzematoze né
fazat e mévonshme. (https://sci-hub.su/https://
pubmed.ncbi.nim.nih.gov/16403094/)
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Zakonisht analizat laboratorike té pérgjithshme
jané né kufij normal. Vémendje i kushtohet
paragitjes klinike, lokalizimit dhe kohés né
shtatzéni kur shfagen shenjat e para. Po ashtu
duhet té vlerésohet né té gjitha rastet pruriti
i vazhdueshém dhe shkalla e shqgetésimit gé
shkakton tek gruaja shtatzéné. Monitorohen
pesha e nénés dhe rritja e fetusit, duke paré
ndikimin e rritjes sé diametrit t& abdomenit
né pérshkallézimin e PUPPP. Né pérfundim, sa
i pérket testeve té gjakut nuk ka ndonjé test
specifik i cili mund té konfirmojé diagnozén pér
PUPPP, ndérsa metodat invazive diagnostikuese
nuk jané té nevojshme té pérdoren pér
diagnostikim, pérpos né rastet kur kérkohet
diferencim me sémundje té tjera. Né rastet kur
béhet biopsia e Iékurés, mostrat e Iékurés té
marra nga lezionet e PUPPP, nuk tregojné ndonjé
gjetje specifike, mirépo vérehen ndryshime
né epidermé dhe dermé [10]. (Shih mé poshté;
Histopatologjia).

Histopatolgjia

Gjetjet kryesore né mostrat e biopsisé nuk jané
edhe shumé specifike. Tek lezionet e hershme
té PUPPP, vérehen ndryshime né shtresat e
Iékurés, skugje papulovezikulare dhe lezione
ekzematoze. Epiderma zakonisht paragitet me
edemé té lehté, keratozé dhe hiperplazi. Kurse
né dermé paragiten infiltrime limfohistocitare
perivaskulare té lehta. Ky infiltrim pérbéhet nga
limfocitet T helper dhe njé numér neutrofilésh
dhe eozinofilesh. Né fazén e avancuar té PUPPP,
vérehen keratenizime jonormale si akantozé,
hiperkeratozé dhe parakeratozé.

Imunofloreshenca  direkte e lékurés sé
prekur zakonisht rezulton negative, po ashtu
imunofloreshenca indirekte pér IgG garkulluese
ndaj membranés bazale pothuajse gjithmoné
rezulton negative. Megjithaté jané raportuar
edhe pér depozitime minimale jo specifike
granulare té IgM, C3 ose IgA pérgjaté vijés
dermo-epidermale ose enéve té gjakut. [11]

Diagnoza diferenciale

Diagnoza mé e réndésishme qgé duhet
pérjashtuar éshté herpesi gestacional.

Lezionet urtikariale abdominale té herpesit
gestacional mund té jené Kklinikisht té
padallueshme nga lezionet e vérejtura tek
graté qé kané PUPPP, megjithése bulat dhe
fshikézat mé té médha. Po ashtu lezionet mund
té vendosen né shputa dhe péllémbé. Mund té
ndodh edhe pas lindjes, po ashtu shogérohet me
pérkeqésime dhe ripérséritje gjaté shtatzénisé,
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mund té pérséritet edhe né shtatzénité
pasuese. Né testin e imunofloreshencés direkte
té lezionit dhe |ékurés perilezionale é&shté
vérejtur depozitim linear i C3 dhe IgG pérgjaté
membranés bazale. Ekziston rrezik i shtuar pér
lindje té parakohshme. [12]

Dermatiti i vrullshém atopik i shtatzénisé i
cili pérfshin ekzemén e shtatzénisé, prurigo
(kruajtje intensive) té shtatzénisé dhe folikulitin
e shtatzénisé. Eshté dermatoza mé e shpeshté né
shtatzéni, 60 % té shtatzénave e manifestojné.
Shpesh paragitet mé herét né shtatzéni, éshté
mé i lokalizuar né ekstremitete dhe zakonisht
ka anamnezé pozitive personale ose familjare té
atopisé.

Kolestaza intrahepatike e shtatzénisé
karakterizohet me prurit shumé té shprehur,
zakonisht i shfaqur né shuplaka dhe né shputa,
pa skugje mirépo kruajtja mund té dérgojé
né formimin e lezioneve té lékurés. Mund té
pércillet edhe me anoreksi, nauze dhe verdhéz.
Shtatzénat kané vlera normale laboratorike,
mund té vérehet pérgendrim i rritur i acideve
biliare né serum dhe aktivitet i rritur i enzimave
té meélcisé. Shpesh pérséritet né shtatzénité
pasuese. Rrezik pér lindje premature dhe démtim
intrauterin té fetusit. Mund té rekomandohet
induksioni né javén e 38-té.

Trajtimi

Zakonisht kérkohet vetém trajtim simptomatik
pér pacientét me PUPPP. Referohen masa té
pérgjithshme si banjot e freskéta getésuese,
kompresatéftohtadheténjomapértéulurnivelin
e kruajtjes. Rekomandohet zgjedhja e duhur e
rrobave té lira dhe trajtimifillestar medikamentoz
pérfshin pérdorimin e kortikosteroideve topikale
me potencé té€ mesme né té larté pér té ulur
inflamacionin. Kortikosteroidet sistemike mund
té pérshkruhen né raste mé té véshtira pér
menaxhim. Glukokoritkosteroidet jo halogjene,
sic éshté prednizoloni, preferohen né rastet e
rénda pér shkak té inaktivizimit enzimatik né
placenté dhe duhet té administrohen né njé
dozé prej 0.5 - 2 mg/kg/dité. Prednizoni né njé
dozé prej 40mg deri né 60mg shkakton njé ulje
té shpejté té simptomave dhe pérgendrimi i
prednizonit né gjakun néné - fetus éshté vetém
10:1 (pra kalon vetém pak tek fetusi).

Antihistaminikét oralé, me ose pa efekt sedativ
pérdoren pér té kontrolluar kruajtjen dhe pér
té ndihmuar né gjumé mé cilésor. Té aplikohen
kremra zbutése hidratuese, pa era, hipoalergjike
pér té parandaluar tharjen e 1€kurés, e cila pastaj
ndikon né pérshkallézimin e kruajtjes.

Si alternativé trajtimi sugjerohet edhe injeksioni
intramuskular i gjakut té ploté autolog tek rastet
e PUPPP pas lindjes, pér pérmirésimin subjektiv
dhe objektiv té simptomave. [13]

Prognoza

PUPPP sa i pérket nénés dhe fetusit nuk paraget
rrezik té shtuar pér situaté té pafavorshme sic
éshté lindja e parakohshme. Nuk ka morbiditet
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fetal dhe lékura neonatale zakonisht nuk
preket. Po ashtu edhe nuk indikohet lindja
e parakohshme né momentin e zhvillimit té
sémundjes. Prej momentit té paraqitjes deri
tek térhegja spontane pas lindjes simptomat
zakonisht zgjasin 4 deri né 6 javé. Rekurenca né
shtatzénité e radhés éshté shumé e rrallg, pérveg
rasteve kur ka shtatzéni té shuméfishta, atéheré
PUPPP zakonisht éshté pak mé i réndé se episodi
i paré. [14]

Metodologjia:

Ky artikull éshté i bazuar né metodologjiné e
‘rishikimit té literaturés ekzistuese’ Literatura
éshté marré nga punimet dhe studimet
shkencore té publikuara né revista. Té gjitha
burimet né té cilat &shté marré materiali jané té
cituara mé poshté.

Diskutimi dhe pérfundimet

PUPPP bén pjesé né njé grup dermatozash
specifike pér shtatzéniné me etiologji ende té
panjohur, gé prekin kryesisht graté primipare né
tremujorin e treté té shtatzénis€, me shpérthime
gé mé shpesh prekin barkun, ijét dhe gjymtyrét
e poshtme. Trajtimi konservativ topikal éshté
efektiv pér té ulur simptomatologjiné dhe
vetém rastet refraktare kérkojné kortikosteroide
sistemike. Ecuria éshté beninje, pa efekte
anésore né shtatzéni ose lindje, dhe zhvillim
normal té fetusit, me zgjidhje spontane brenda
pak ditésh pas lindjes. Edukimi rreth papulave
dhe pllakave urtikariale té shtatzénisé, do té
ndihmonte graté shtatzéna té kuptonin mé
miré rreth manifestimeve klinike, diferencimin
kundrejt gjendjeve té tjera, duke ulur késhtu
pasiguriné dhe duke pérmirésuar menaxhimin e
simptomave gjaté shtatzénisé.

Referencat:
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Abstrakti

Aknet vulgare éshté njé sémundje kronike
inflamatore e njésisé pilosebaceale dhe
pérfagéson njé nga patologjité dermatologjike
mé té shpeshta né mbaré botén. Ajo prek
kryesisht adoleshentét, por shpesh vazhdon
edhe né moshé madhore, duke pasur
ndikim té réndésishém jo vetém né aspektin
dermatologjik, por edhe né até psikologjik dhe
social. Patogjeneza e saj éshté multifaktoriale
dhe pérfshin rritien e prodhimit té sebumit,
hiperkeratinizimin  folikular, kolonizimin me
Cutibacterium acnes dhe procesin inflamator.
Prevalenca arrin deri né 80-90% te adoleshentét.
Mund té vazhdojé né moshén adulte, sidomos
te femrat (acne adulta). Faktorét gjenetiké,
hormonalé dhe ambientalé luajné rol té
réndésishém. Dieta me indeks té larté glicemik
dhe produktet e quméshtitjané studiuar sifaktoré
potencialé kontribuues. Ato karakterizohen nga:
Komedone té hapura dhe té mbyllura, papula
dhe pustula, noduse dhe ciste (né forma té
rénda). Lokalizimi tipik: fytyré, shping, kraharor.
Klasifikimi klinik shpesh ndahet né forma té lehta,
té moderuara dhe té rénda, bazuar né numrin
dhe tipin e lezioneve. Diagnoza éshté kryesisht
klinike. Hetimet laboratorike rekomandohen
vetém né raste té vecanta, si: dyshim pér
¢rregullime hormonale, fillim i vonshém ose
formé rezistente ndaj trajtimit. Qasja terapeutike
bazohet né ashpérsiné e sémundjes dhe né llojin
e lezioneve. Aknet vulgare mund té shkaktojné:
hiperpigmentim postinflamator,  cikatrice
atrofike ose hipertrofike, ankth dhe ulje té
vetébesimit.

Ky punim paraget njé pérmbledhje té detajuar
té epidemiologjisé, mekanizmave patogjenetiké,
manifestimeve klinike, vlerésimit diagnostik,
trajtimit dhe ndikimit psikosocial té akneve
vulgaris.

Hyrja

Aknet vulgare konsiderohen ndér dermatozat

Véllimi 6

mé té shpeshta globale. Edhe pse shpesh
perceptohet si gjendje kozmetike, ajo mund
té shkaktojé pasoja psikologjike dhe cikatrikse
té pérhershme. Né vitet e fundit, literatura
dermatologjike ka theksuar rolin e inflamacionit
té hershém dhe mikrobiomés sé l|ékurés né
zhvillimin e aknes.

Konsiderohet si njé crregullim i zakonshém i
njésisé pilosebaceale, qé prek aférsisht 85%
té personave té moshés 12 deri né 25 vje¢ né
Shtetet e Bashkuara. Aknet shpesh vazhdojné
deri né moshé madhore, me 26% té grave dhe
12% té burrave gé raportojné akne né té 40-at.
Globalisht, aknet renditen té 8-tat né prevalencén
e pérgjithshme té sémundjes, me normat mé té
larta té raportuara né Evropén Peréndimore,
Amerikén e Veriut “me té ardhura té larta”
dhe Amerikén Latine jugore. Aknet zakonisht
kategorizohen sipas moshés dhe pérfshijné
manifestimet neonatale dhe té fémijérisé.

Disa faktoré té modifikueshém ndryshojné
rrezikun e akneve. Pirja e duhanit, pér shembull,
rrit rrezikun e akneve me pérkeqésimin e
ashpérsisé sé sémundjes né njé ményré té
varur nga doza me rritjen e numrit té cigareve
té tymosura ¢do dité. Edhe pse provat né lidhje
me ndikimin e faktoréve dietiké né akne jané
té pagarta, studimet sugjerojné se marrja e
produkteve té qumeéshtit rrit rrezikun e akneve
gjithashtu dieta me indeks té larté glicemik dhe
produktet e quméshtit jané studiuar si faktoré
potencialé kontribuues. Sé fundmi, mendimi
tradicional né dermatologji pohon se aknet
tentojné té pérmirésohen gjaté muajve té verés
kur ekspozimi né diell éshté mé i madh.

Patogjeneza
Aknet  vulgare  éshté njé  sémundje
shuméfaktoriale qé pérfshin anomali né

keratinizimin folikular, prodhimin e sebumit,
pérhapjen e propionibacterium acnes dhe
inflamacionin. Ndryshimi mé i hershém éshté
njé ¢rregullim né diferencimin epitelial folikular

FAZAT EAKNEVE

BLLOKUARA

- Lékure e vdekur +
= yndyré g bllokon poret
té bard
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-~ Masa té medha, té forta
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- Gunga té vogla té kuge
- Ende pa qelb
ha - Pak té dhimbshme
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- Masaté medha,
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& Mund té lane
- Paqgelb né sipérfage shenja
Thella dhe shume
t& dhimbshme

PUSTULAT

-+ Gunga té kuge me Mmajé té
bardhs ose té verdha
- Rritet inflamacioni

e e |

s e

SHERIMI DHE
NGUROSJA

= Aknet zhduken
Mu

e erréta se
té pérhershme né
1&kurs

Figura 1. Fazat e akneve (https://www.vectorstock.com/royalty-free-vector/acne-stages-anatomy-vec-

tor-35527020).
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gjaté té cilit gelizat me briré gé veshin folikulén
dhjamore derdhen tepér né lumen. Impakti
me briré qgé rezulton, ose mikrokomedon,
pérfagéson pararendésin nga i cili zhvillohen té
gjitha lezionet e akneve (komedone té mbyllura,
komedone té hapura, papula, pustula dhe
nodule). Zgjerimi i infundibulumit folikular me
material me briré prodhon njé komedoné té
mbyllur.Ky éshté lezioniiparéklinikishtidukshém
i akneve. Ndérsa hiperkeratoza shtrihet né
pjesén e sipérme té infundibulumit dhe zgjeron
hapjen e tij, formohet njé komedoné e hapur.
Gjéndra dhjamore éshté shumé e ndjeshme ndaj
stimulimit nga androgjenét. Nén ndikimin e tyre,
gjéndra hipertrofizohet dhe sekreton sebum né
kanalin folikular. Roli i acideve yndyrore té lira né
gjenezén e akneve ka ndryshuar me kalimin e
viteve. Studimet sugjerojné gé acidet yndyrore té
lira intrafolikulare ndérmjetésojné inflamacionin
me ané té vetive kemotaktike drejt leukociteve
dhe monociteve polimorfonukleare. Acidet
yndyrore té lira mund té ofrojné stimulin kryesor
pér hiperkeratozén folikulare t& mbajtjes. Pérmé
tepér, sebumi ofron njé substrat té favorshém
pér pérhapjen e P. acnes.

P. acnes, njé difteroid anaerob, éshté organizmi
patogjeniakneve vulgaris. Sé bashku me P.acnes,
Staphylococcus epidermidis dhe Pityrosporum
oval pérbéjné mikroflorén folikulare.

Format klinike té akneve:

Né varési té elementeve klinike dallojmé tre
forma klinike té aknes:

-Akne e gradés sé paré, ose akne komedonike

\C . Moderate Ac

D Severe.acne’

Figura 2. Shembuj té ashpérsisé sé akneve (https://

-

=

www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMcp1702493).
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(me pika té zeza dhe té bardha),

«Akne e gradés se dyté ose akne papulopustuloza:
krahas komedoneve ose pikave té zeza né kété
formé jané té pranishme dhe pugrra té kuge me
ose pa gelb.

«Akne e gradés sé treté ose akne konglobata me
papula, pustula dhe noduse té dhimbshme.

Komedone

Kéto lezione té hershme jo-inflamatore shfagen
né dy forma: komedone té mbyllura dhe
komedone té hapura. Si¢ u diskutua mé paré,
folikuli i zgjeruar dhe i bllokuar formon njé
komedo té mbyllur, i njohur ndryshe si koké
e bardhé. Kéto lezione jané papula té forta,
té zbehta, 1 deri né 2 mm qé vizualizohen mé
miré me ndri¢im té duhur dhe shtrirje té buté té
Iékurés. Me zgjerimin né rritje té grykés folikulare,
pérmbajtia komedone béhet e dukshme
né sipérfagen e lékurés si pore té médha té
pigmentuara thellé. Kéto komedone té hapura
ose pika té zeza té njohura jané shpesh njé burim
shqgetésimi kozmetik pér pacientin. Kéto lezione
zhvillohen ose nga koka e mbyllur direkt ose nga
veté mikrokomedo.

Pustulat dhe papulat

Ruptura e njé komedoje mund té shkaktojé
lezione té ndryshme inflamatore. Nése thaté se
procesi éshté sipérfagésor, formohet njé pustulé.
Kéto jané lezione té bardha té ngritura té
mbushura me gelb. Pér shkak té vendndodhjes
sé tyre, pustulat zakonisht zgjidhen brenda pak
ditésh pa Iéné shenja. Papulat, nga ana tjetér,
pérfagésojné njé reaksion inflamator mé té
thellé dermal. Ato shfagen si lezione té ngurta
eritematoze, té ngritura. Ato pa ndryshim
kérkojné njé kohé mé té gjaté pér t'u shéruar dhe
shpesh e béjné kété me shenja.

Nodulat (Cistet)

Kéto jané variantet mé té rénda té akneve. Ato
jané abscese gelbésuese brenda dermés qé
ndonjéheré shtrihen deri né yndyré. Ato jané
lezione té ngrohta, té buta dhe té forta. Me
kalimin e kohés ato mund té béhen luhatése. Pér
shkak té thellésisé sé reagimit té indeve, priten
shenja té réndésishme.

Shenjat

Pasojat e frikshme té akneve, shenjat mund té
shfagen né forma té shuméfishta. Pér thjeshtési,
ato mund té ndahen né lloje atrofike dhe
hipertrofike. Né shenjat atrofike gjenden ose
depresione té cekéta, me bazé té gjeré ose
gropa té thella, me ané té pjerréta me konture té
¢rregullta (shenja té akullit). Shenjat hipertrofike



Revista

MJEKU

ose keloide jané pllaka té trasha fibrotike
té ngritura qé shpesh shfagen né gjoks ose
shpiné. Personat me ngjyré té zezé kané
njé prirje mé té madhe pér kété formé té
shenjave.

PASQYRA KLINIKE
Llojet e akneve

Aknet neonatale - shfagen fillimisht tek
té porsalindurit ose tek foshnjat brenda 2
deri né 3 muajve té paré té jetés, besohet
se aknet neonatale vijné si rezultat i
transferimit placental té androgjeneve
té nénés me stimulimin e gjéndrave
dhjamore té té porsalindurit, terapia éshté
e panevojshme.

Aknet infantile - shfagen pas 3 muajve té
paré té jetés. Lezionet kané tendencé té
jené mé té shumta, pleomorfike dhe mé té
vazhdueshme se ato té akneve neonatale.
Zakonisht gjendja zhduket brenda 3 viteve;
megjithaté, mund té zgjasé pér disa vite mé
pas.

Aknet konglobata - Njé variant ekstrem
i akneve nodulokistike, kjo gjendje
karakterizohet nga papula, pustula, ciste
té spikatura, abscese dhe trakte sinusale
drenuese  té ndérlidhura.  Lezionet
pérfshijné fytyrén, qafén, trungun dhe
gjymtyrét e sipérme. Kjo shihet kryesisht
tek burrat e rritur, dhe kohét e fundit éshté
propozuar njé lidhje me gjenotipin XYY.

Aknet  fulminanse - shfagen tek
adoleshentét meshkuj. Eshté njé gjendje
shpérthyese dhe shkatérruese. Pacientét
paragiten me fillimin akut té papulave té
ndjeshme dhe lezioneve nodulokistike
né trung dhe gjoks. Ulcera pasohet me
shpejtési. Ajo gé e bén kété njé entitet té
dallueshém éshté natyra e saj e papritur,
vendndodhja (d.m.th., zakonisht kursen
fytyrén dhe qafén) dhe manifestimet
sistemike.

Ekrupsionet aktiforme - Kortikosteroidet
topike dhe sistemike mund té shkaktojné

o

njé erupsion né formé akneje zakonisht
brenda 2 javésh nga fillimi i terapisé.
Gjendja zgjidhet pa asnjé shenjé kur
ndérpritet terapia me steroide.

DIAGNOZA

Njé diagnozé e akneve zakonisht béhet
me ané té vlerésimit klinik. Pacientét
duhet té pyeten pér historiné familjare,
simptomat dhe shenjat gé sugjerojné
hiperandrogjenizém ose njé c¢rregullim
tjetér endokrin, duke pérfshiré kortizolin
ose tepricén e hormonit té rritjes. Pér
shembull, njé histori e cikleve menstruale
té parregullta dhe hirsutizmit sugjeron
PCOS, ndérsa njé fillim i papritur i akneve
mund té jeté njé shenjé e njé tumori
gonadal. Pacientét duhet té pyeten
gjithashtu pér pérdorimin e ilaceve gé jané
shoqgéruar me akne (p.sh., fenitoina, litiumi,
glukokortikoidet dhe kontraceptivét vetém
me progestin). Pérdorimi i androgjenéve
ekzogjené  zakonisht  rezulton  né
pérkeqésim té akneve. Né seri té kufizuara
rastesh, shtesat e proteinave té hirrés
jané lidhur me pérkegésimin e akneve,
vecanérisht akneve trunkale.

Ekzaminimi fizik

Vlerésimi klinik i njé pacienti duhet té
kryhet gjithmoné né njé dhomé té ndricuar
miré pér té zbuluar lezione té hershme
dhe delikate. Vémendje e vecanté duhet
t'i kushtohet shpérndarjes (domethéné,
fytyrés, shpinés ose trungut), morfologjisé
dhe ashpérsisé sé lezioneve. Njé shqyrtim si
i lezioneve jo-inflamatore ashtu edhei atyre
inflamatore té akneve éshté i nevojshém.

Vlerésimi laboratorik

Parametrat rutiné té laboratorit zakonisht
nukjané té dukshém tek pacientét me akne.
Ata individé me sémundje mé inflamatore
mund té zbulojné njé leukocitozé dhe
rritje té reaktantéve té fazés akute. Akne
fulminans, njé formé agresive shpérthyese
e akneve, shpesh ndodh me njé shkallé té

Figura 3. Prevalenca e akneve vulgaris né té gjitha grupmoshat nga viti 1990 deri né vitin
2019.  (https://www.researchgate.net/figure/Prevalence-of-acne-vulgaris-among-all-age-

groups-from-1990-2019_fig1_389990649).
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larté té sedimentimit té eritrociteve dhe
njé anemi normocitike. Né pérgjithési, kéto
studime laboratorike kané pak dobi dhe
nuk rekomandohen.

TRAJTIMI

Para se té hartohet njé plan trajtimi, éshté
thelbésore té rishikohet rutina e kujdesit
té lékurés sé pacientit, duke pérfshiré
frekuencén e larjes dhe pastruesit dhe
hidratuesit gé pérdoren. Né pérgjithési,
pacientét me akne duhet té inkurajohen
té kufizojné larjen né dy heré né dité,
té pérdorin pastrues té buté pér lékuré
té ndjeshme dhe té shmangin skrabet,
astringjentét ose produkte té tjera irrituese.
Detajet e njé algoritmi pér trajtimin e
akneve tregohen né Tabelén 1. Themeli i
menaxhimit efektiv té akneve éshté terapia
e kombinuar, e cila synon mekanizma té
ndryshém patogjenetiké. Trajtimet topike
dhe sistemike té pérdorura zakonisht pér
aknet, duke pérfshiré mjekimet plotésuese,
alternative dhe trajtimin fizik, jané renditur
né Tabelén 2.

EPIDEMIOLOGIJIA

Aknet jané mé té& zakonshme tek
adoleshentét, duke prekur aférsisht 85% té
tyre. Mosha mesatare e fillimit té tyre &shté
11 vjeg tek vajzat dhe 12 vjeg tek djemté.
Aknet jané mé té zakonshme tek meshkujt
né adoleshencé ndérsa tek té rriturit jané
mé té zakonshme tek graté. Faktoré té tjeré
gé ndikojné né prevalencén dhe ashpérsiné
e akneve pérfshijné pérkatésiné etnike dhe
prirjen gjenetike. Prirja pér shenja dhe pérté
zhvilluar hiperpigmentim éshté mé e larta
midis pacientéve hispaniké dhe afrikano-
amerikané. Aknet tek adoleshentét dhe té
rriturit jané mé té zakonshme tek fémijét e
prindérve me histori té akneve.

NDIKIMI PSIKOSOCIAL

Ndikimipsikosocialiakneve pérfshin ndikim
negativ né dimensione té shuméfishta té
Cilésisé sé jetés. Kéto pérfshijné efektet né
veté-perceptimin, socializimin, shéndetin
emocional dhe mundésité profesionale,
dhe mund té shogérohen me ankth dhe
simptoma depresive, si dhe pakénagési
trupore. Efekti i vendndodhjes anatomike
té akneve éshté me interes té vecanté, pasi
aknet e moderuara deri té rénda né shpiné
dhe gjoks jané té lidhura me vetédijen pér
pamjen seksuale dhe trupore, ndérsa aknet
efytyrésjané té lidhura me vetédijen sociale
pér pamjen. Hetimet e fundit nxjerrin
né pah komorbiditete té réndésishme
psikiatrike - konkretisht, depresionin dhe
rrezikun vetévrasés - gé prekin njé pjesé
té madhe té pacientéve me akne. Né njé
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Referencat:

studim té Zelandés sé Re, né té cilin 9567 nxénés
té shkollave t& mesme té moshés 12-18 vjeg
plotésuan njé pyetésor pér té vlerésuar ndikimin
e akneve. Aknet problematike u raportuan nga
14% e studentéve, dhe simptomat depresive
klinikisht relevante u raportuan nga 14%,
ankthi nga 5%, ideté vetévrasése nga 24% dhe
pérpjekjet vetévrasése nga 8%.

Hiperkeratinizim me
bllokimin e njé
gjendre yndyrore

Sekretim i tepruar i
sebumit

Inflamacioni i folikujwve
té gimes

Figura 4. Shkaget e akneve (https://www.medinfo.al/Semundjet/Aknea.html).

Tabela 1. Algoritmi pér menaxhimin e akne vulgaris.

Trajtimi Akne ¢ lehté Akne ¢ modeniar Akne ¢ réndé
Trajtimi i linj&s s paré Peroksid benzoili, retinoid Terapi ¢ kombinuar: antibiotik | Antibiotik oral + terapi topike e
topik, ose terapi topike € oral + retinoid topik + kombinuar, ose izotretnoing
amtibiotik oral + retinoid topik;
ose peroksid benzoili +
antibiotik topik
peroksid benzoili (n€se nuk & kombinuar; ose ndryshim t€ |ese ndryshim t& antibiotikut oral;
pérdoret tashing), ose antibiotikut oral: ose shtim &  |ose shiim t& koniraceptivit oral 1&
konsideroni njé retinoid kontraceptivit oral t& kombinuar, spironolakion oral,
altemnativ, ose dapson topik | kombinuar, spironolakton oral, ose t€ dyja (te pacientet femra)
ose 1€ dyja (te pacientet femra);
omle
Shénim: Terapia topike e kombinuar mund t& pérfshijé: peroksid benzoili + antibiotik, retinoid + peroksid benzoili, ose
retinoid + peroksid benzoili + antibiotik.

Tabela 2. Mundési té ndryshme trajtimi pér aknet.

Metodat ¢ Trajtimit Shembujt
Topiles Fetnoidet: adapalens, irorstnoite, morsmnids, rednoi-G-ghilawonid, @raromene,

Anrhionled t indarmici s snrorrdcirg

T& nibr=hém acd azelailc perokzid benzoli, piling lamnk, orikost=roid=. dapzone.
peracsid Midrogend. riacnarmds, acid salicilile sulfa cetanmd naouwrd, =qufis,
trildo=an

Retinoide: izotre b

Anribiobled: arrorricing . dindarricine | ko-rirnok=a zol. dok=icikdin

srirarmicing, lesoflok=acing | Inne cilding | minocilding, rolcsr o oins

Horrronale: konrracepive

T2 ndm=hém dofariming | oortkcostaraide, iaprofen, sulfat zinko

Ahekimet PloEmueze dhe Altematse | Achillea ndllefolm, amarant. pepide anbrikrobdes. amied | shpargll, s3aj

(CAND borziloloy, dafing, benzoing, tnpér. righthatad me shije = hidine, girrron i 71 ares
= rzerd horago, maja birrs | 1rEng# rodhe | lalandula, celanding eamwrdl pems =
délirs | Commeriphiora ol 3 copaiba, konandér, kasmasec, bar roz=, sk=rakt Du
Fhong, amra anglers, Fucalipiz dices, bmon i fre=ledc hudhér, geramam. fara
srejpfiut,. ¢aj jeshil. saj jejoba, degd déllivge. ¢aj labradori bar lisrord, Lo
mminerals nesm 15vors lisi. gep# 18laws portolali. porrokall. rréngd rrashi ng

Ore gonity, pacchouli bizsls | petitorain, pishé, slepalkt 18ows shegs | plap, probiobilcs,
loanoull, resveramol, nrris rEndafil rabarbars Koza damascena, roamnanné, me,
3j e dislli. dra zandali. aloa d=6 zapan

Sophora flavezcens, anbbrupa speacifikd nhé& diegéze a3 hiledi=lh,

Taraxa cuamn officinals, rauring bromamiing, 3j pame caji. manzs, shafran i ndi=z &,
uttnal,

wirex lajrhi shmigaszh elesorake Withania zammifera dhe serba maes

Siztermilc

Trajtirmn fiic xjsrna = kormmedoresce, t2rapdd e ko Eng, kioterapda, slelaroleantearizird,

kortilcosteroidet intralesionale dhe rrajimet ophles
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Abstrakti

Hyrja: Herpes Zoster é&shté njé sémundje
virale e shkaktuar nga riaktivizimi i virusit
Varicella-Zoster qé shfaget mé shpesh tek
té imunokompromentuarit dhe moshat e
avancuara duke u shogéruar me rrezik té larté
pér komplikime.

Qéllimi: Ky punim synon té paraqgesé njé rishikim
té literaturés bashkékohore mbi riaktivizimin e
VZV tek pacientét e imunokompromentuar me
fokus né manifestimet klinike dhe vaksinimin.

Materiali dhe metodat: Ky punim éshté njé
rishikim i literaturés shkencore ndérkombétare
pérmes databazave PubMed, Google Scholar.

Rezultatet:Tregojnésetéimunokompromentuarit
kané rrezik té rritur pér herpes zoster dhe
komplikime té tij. Manifestimet si: zoster
oftalmikus, sindroma Ramsay Hunt, herpes
zoster i diseminuar, pérfshirja e sistemit
nervor gendror jané mé té shpeshta tek té
imunokompromentuarit.

Diskutimi: Té dhénat e kétij rishikimi tregojné se
imunokompromentimi éshté njé faktor ky¢ né
riaktivizimin e VZV, zhvillimin e formave mé té
rénda klinike dhe komplikimeve. Manifestimet
atipike ose té rénda mund té shérbejné si
indikatoré té sémundjeve themelore pérfshiré
neoplazité.

Pérfundimi: Herpes Zoster pérfagéson njé
problem té réndésishém shéndetésor tek té
imunokompromentuarit. Vaksinimi vecanérisht

Figura 1. Karakteristikat klinike té Herpes Zos-
ter - A. Herpes zoster né degén oftalmike (V1) té
ganglioneve trigeminale. B. Vezikulat dhe pustulat
tek njé pacient me Herpes Zoster (Cohen JI. Clini-
cal practice: herpes zoster. N Engl J Med.2013 Jul
18;369(3):255-63.)

me vaksinén rekombinante Shingrix dhe trajtimii
hershém antiviral jané thelbésoré pér reduktimin
e incidencés dhe komplikimeve.

Fjalé kyce: Herpes zoster, Varicella-Zoster virus,
imunokompromentuar, vaksinimi, manifestimet
klinike.

Hyrja:

Varicela-Zoster virus (VZV) éshté njé alfa-
herpesvirus, pérgjegjés pér varicelén si infeksion
primar dhe Herpes Zoster (HZ) si rezultat i
riaktivizimit té VZV. (1)

Epidemiologjia:

Incidenca rritet me moshén, ajo varion nga 1.2-
3.4 pér1000individ né vit tekimunokompetentét
kurse tek pacientét mé té vjetér se 65 vjeg kemi
njé ngritje té incidencés 3.9-11.8 pér 1000
persona né vit. Nuk jané konstatuar variacione
sezonale né incidencén e riaktivizimit té VZV.
Episodet rekurente vérehen mé shpesh tek té
imunokompromentuarit. (2,3,4)

Etiologjia:

Pas infeksionit primar VZV géndron né gjendje
latente né ganglionet sensore (ganglionet e
rrénjéve dorzale spinale, ganglionet e nervave
kranial). Gjaté latencés, nuk ndodh replikimi viral
dhe nuk vérehet démtim i neuroneve. (4,5)

Riaktivizimi ndodh kur shfaget rénia e imunitetit
gelizor té ndérmjetésuar nga gelizat T specifike
pér VZV. Virusi replikohet, pérhapet pérgjaté
neuroneve sensore né dermatomé. Né |ékuré
virusi shkakton inflamacion lokal, vezikula né
bazé eritematoze né njé apo mé shumé segmente
té nervave kutané. Dhimbja e shkaktuar nga HZ
éshté pér shkak té inflamacionit té nervave té
prekur nga virusi.

Varicela qé ndodh in-utero ose gjaté periudhés
infantile té hershme ku sistemi imunitar gelizor
nuk éshté ende plotésisht i maturuar, shogérohet
me HZ né fémijéri. Tek té& imunokompromentuarit
me démtim té imunitetit té€ ndérmjetésuar
nga gelizat T ku pérfshihen pacientét qé
kané transplant té organeve ose transplant té
gelizave staminale hematopoetike, me terapi
imunosupresive, leukemi, HIV jané né rrezik té
shtuar pér HZ. Riaktivizimi i pérséritur i VZV éshté
i rrallé pérve¢ tek té imunokompromentuarit
sidomos ata me AIDS. Po ashtu individét me
diabetus mellitus kané njé rrezik né rritje pér
HZ krahasuar me popullatén e pérgjithshme.
(2,4,6,7,8,9)
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Klinika:

Simptomat klinike t& HZ shfagen zakonisht né
tre faza:

1.Faza pre-eruptive: djegie, dhimbje né
dermatomén e prekur (té paktén 2 dité para
erupcionit kutan), cefale, lodhje, fotofobi.

2.Faza akute eksudative: Erupsion vezikular
dermatomal unilateral mbi bazé eritematoze me
dhimbje té forta, mund té zgjasé 2-4 javé. Faza
mé kontagjioze.

3.Faza kronike: dhimbje t& médha qé zgjasin >4
javé, disestezi, parestezi. (7)

Komplikimet e HZ jané: Paraliza Bell, Sindroma
Ramsay Hunt, pérfshirja e SNQ, diseminimi kutan,
VZV rezistent ndaj aciklovirit, pérfshirje multiple
té organeve ku hepatiti, pankreatiti mund té
shfaqgen disa dité para erupcioneve kutane.

Zoster oftalmikus (HZO)

Rezultat i pérfshirjes sé degés oftalmike V1 té
nervit trigeminal {V} nga VZV. Rreth 50-85% e
rasteve me HZO shogérohen me konjunktivit,
episklerit, keratit ose retinit. Rrallé mund té
paraqitet abcesi steril i irisit, paraliza e nervit
okulomotorik, midriaza e izoluar joreaktive.

Faktorét kryesor té rrezikut: mosha >50 vjeg,
imunosupresioni. HZO mund té shoqgérohet
me komplikime serioze okulare qé rrezikojné
shikimin (flegmona orbitale, nekroza akute e
retinés, inflamacion i kornesé) pér kété HZO
konsiderohet urgjencé oftalmologjike. Pacientét
me HZO kané njé rrezik 1.3-4 heré mé té larté té
komplikimeve cerebrovaskulare.

Sindroma Ramsay Hunt

Pérfshin ganglionin genikular, nervin facial {VII}.
Simptomat tipike: paralizé unilaterale faciale,
otalgjia, vezikula t& dhimbshme né vesh ose né
kanalin e jashtém auditiv.

Neuralgjia postherpetike éshté mé e rrallé.
Pérfshirja e njékohshme e nervit vestibulo-
koklear {VIII} ose nervit trigeminal {V} haset
zakonisht. Simptomat: marramendje, tinitus,

démtim i dégjimit ose dhimbje né regjionin e
fytyrés. Pérfshirja e nervit glosofaringeal {IX} ose
vagus {X} mund té sjellé: disfagi, ngjirje té zérit,
manifestime kardiake.

HZ i diseminuar

Mé shpesh tek té& imunokompromentuarit, mund
té shkaktohet nga bashkéinfeksioni mes HZ dhe
Herpes Simpleks. Lezionet mund té shfagen
né fytyré, regjionin perianal, gluteal, organet
viscerale (sistemi gastrointestinal).

HZ purpurik

| rrallé. Diagnoza diferenciale kryesore
éshté vaskuliti kutan. Biopsia aplikohet pér
diagnostikim.

HZ i Sistemit Nervor Qendror (SNQ)

Pacientét me HIV/AIDS jané té priré pér
manifestime té HZ né SNQ. Vaskulopatia nga VZV
mund té shkaktojé infarkt cerebral, mielomieliti
torakal nga VZV mund té shkaktojé paraplegji.
Ndérlikimi mé i réndé éshté dhimbja e shkaktuar
nga neuriti akut dhe neuralgjia postherpetike. HZ
éshté mé i réndé tek té imunokompromentuarit.

Lezionet tek imunokompetentét jané té pakta
né numér, formohen pér 3-5 dité, kohézgjatje
totale e sémundjes éshté 7-10 dité. Tek té
imunokompromentuarit lezionet vazhdojné té
formohen pér >1 javé, krustézimi né shumicén e
rasteve nuk pérfundon deri né javén e 3-té.

Pacientét me limfomé Hodgkin dhe jo-Hodgkin
kané rrezik té larté pér HZ progresiv, diseminimi
kutan zhvillohet né rreth 40% té kétyre
pacientéve.

Neuralgjia postherpetike, lezionet kutane,
superinfeksioni  bakterial jané shumé té
zakonshme tek individét qé kané pésuar
infeksion nga VZV brenda 9 muajve nga
transplantimi i organeve.

VZV aktiv i shogéruar me sémundjen graft-
versus-host (GVHD) rrit mundésiné e diseminimit
edhe té vdekjes kurse rreziku pér komplikime té
tjera serioze rritet pér 5-10%.

5

Figura 2. Shenja Hutchinson tek Herpes Zoster Oftalmikus (https://jetem.org/hutchinsons_sign/)
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HZ rekurent @&shté njé ndérlikim i
mundshém tek pacientét e moshuar dhe té
imunokompromentuarit. Tek pacientét >45
vjeg éshté dalluar rekurenca prej 3.9%. HZ
rekurent éshté vérejtur tek pacientét me
urtikarie kronike té trajtuar me Ciklosporin
pas vaksinimit ndaj COVID-19. (4,5,7,9)

Diagnoza

Prezantimi klasik i HZ me erupsion vezikular
dermatomal unilateral, vezikula umbilikale
me depresion gendror lejon diagnozén me
ané té inspektimit pa procedura shtesé.
Megjithaté, tipari klasik mund té mos
jeté gjithmoné i pranishém duke e béré
diagnozén mé sfiduese. Né rast se dyshohet
pér HZ por pacienti ka vetém dhimbje pa
skugje PCR éshté i dobishém.

Indikator i hershém i HZO tek té
imunokompromentuarit  éshté shenja
Hutchinson: vezikulat né majé ose anash
hundés pér shkak té pérfshirjes sé degés
nazociliare té nervit trigeminal. (10)

Trajtimi

Terapia standarde antivirale pérfshin
aciklovirin ~ dhe  valaciklovirin ~ ose
brivudinén. Vaksinat parandalojné
riaktivizimin e VZV dhe zhvillimin e
neuralgjisé postherpetike.

Aktualisht jané né dispozicion dy vaksina:

-Zostavax - vaksiné e gjallé e dobésuar e
VZV, nuk rekomandohet té aplikohet tek té
imunokompromentuarit.

-Shingrix - vaksiné e rekombinuar e
nénnjésisé sé glikoproteinés E te VZV,
vaksiné jo e gjallé e pérshtatshme té
aplikohet tek té imunokompromentuarit.

Figura 3. Herpes zoster i diseminuar
nekrotik né leukeminé limfatike kronike
okulte. (https://journals.lww.com/ijmr/
fulltext/2017/45030/variations_in_herpes_
zoster_manifestation.5.aspx)

Shingrix mé efektiv pér parandalimin e HZ
krahasuar me vaksinén Zostavax. Shingrix
nuk replikohet pér kété arsye éshté e sigurt
pér té imunokompromentuarit. (7)

Qéllimi

Ky punim synon té paragesé njé rishikim
té strukturuar té literaturés bashkékohore
shkencore mbi riaktivizimin e VZV tek
pacientét e imunokompromentuar, duke
analizuar faktorét e rrezikut, spektrin e
gjeré té manifestimeve klinike, té vlerésojé
rolin e vaksinimit kundér HZ si njé strategji
kyce parandaluese. Ky rishikim synon té
kontribuojé né pérmirésimin e njohurive
klinike mbi menaxhimin e HZ tek té
imunokompromentuarit si dhe né nxitjen
e qasjeve parandaluese pérmes vaksinimit
dhe trajtimit té& hershém antiviral.

Materiali dhe metodat

Ky punim éshté njé rishikim i literaturés
shkencore ndérkombétare i bazuar né
analiza té studimeve origjinale, rishikimeve
sistematike, meta-analizave, udhézimeve
klinike dhe raporteve epidemiologjike
té publikuara né vitet e fundit. Kérkimi
i literaturés u realizua né databazat
elektronike: PubMed, Google Scholar.

Rezultatet

Rezultatet e pérzgjedhura nga literaturat
tregojné se disa gjendje hematologjike,
neoplazike dhe trajtime imunosupresive
shogérohenmenjérritjeté konsiderueshme
té rrezikut pér riaktivizimin e VzV
vecanérisht tek té imunokompromentuarit.

Njé studim case-controlirealizuar né Indiné
vitin 2021 ku pérfshiu 30 pacienté pediatrik
me HZ, raportoi njé lidhje té réndésishme
midis HZ dhe anemisé megaloblastike.
Prania e anemisé megaloblastike u
shogérua me njé rritje té rrezikut (rreth
21 heré) pér riaktivizim té VZV né fémijéri
krahasuar me fémijét pa anemi. (8)

Né njé studim danez, incidenca e HZ t&€ SNQ
uvlerésua né 5.3 raste pér 1 000 000 banoré
né vit. Mosha mesatare e pacientéve: 75
vjeg, shumica té imunokompromentuarit.

Nga njé studim case-control né Angli
rezultoi se rreziku pér zhvillimin e kancerit
tek pacientét me HZ ishte 1.42 duke u
rritur né 1.83 gjaté vitit té paré pas HZ, me
prevalencé mé té larté pér tumoret malinje
hematologjike.

Né njé studim né popullatén Tajvaneze,
rreziku pér zhvillimin e kancerit té
mévonshém u rrit brenda dy viteve pas
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episodit fillestar té HZ. Kanceri i mushkérive
ishte neoplazia mé e shpeshté eidentifikuar.

Njé manifestim klinik i réndé ose atipik i
HZ mund té jeté njé shenjé e neoplazisé
themelore. Sipas njé grupi prospektiv,
pacientét me kancere hematologjike dhe
solide kané rrezik né rritje t& HZ né krahasim
me ata pa kancer. Rreziku i HZ u rrit edhe
para diagnozés sé kancerit hematologjik
(por jo para diagnozés sé kancereve solide)
krahasuar me njerézit pa kancer, pacientét
me kancer solid gé merrnin kimioterapi
kishin rrezik mé té larté pér HZ se sa ata qé
nuk e merrnin até.

Pacientét =45 vje¢ me ¢rregullime
reumatike dhe gé trajtohen me DMARDs
jané njé grup tjetér i rrezikut. Né njé studim
me 254 065 pjesémarrés, rreziku pér HZ
ishte mé i larté tek ata gé pérdorén:

-ciklofosfamid (2.7 heré mé shumé gjasé té
zhvillojné HZ)

-azatiopriné (1.6 heré)
-hidroksiklorokiné (1.4 herg)

Kurse metotreksati, sulfasalazina ose
leflunomidi nuk ndikuan né rritien e
gjasave pér riaktivizimin e VZV.(7)

Né njé studim tjetér u vlerésua efektiviteti
i vaksinés Shingrix. Efektiviteti ishte 70.1%
pas 2 dozave (t&€ dhéna me 2-6 muaj
diferencé) dhe 56.9% pas 1 doze. Efektiviteti
me 2 doza nuk u ul ndjeshém tek personat
>80 vjeg, tek ata gé morén dozén e dyté
pas =180 ditésh apo tek ata me sémundje
autoimune. Vaksina Shingrix rezultoi
efektive tek té imunokompromentuarit.
Efektiviteti i dy dozave kundér neuralgjisé
postherpetike ishte 76%. (11)

Njé studim i kontrolluar me placebo
mbi efektin e aciklovirit intravenoz né
HZ akut tek té imunokompromentuarit
(94 pacienté ku 52 ishin me lezione té
lokalizuara kutane, 42 pacienté kishin HZ té
diseminuar) rezultoi se trajtimi 1 javor me
aciklovir ndaloi progresionin e HZ. Trajtimi
i filluar brenda 3 ditéve té para pas fillimit
té ekzantemés reduktoi komplikimet e HZ
krahasuar me grupin placebo. Acikloviri
ishte efektiv edhe kur u inicua pas 3 ditéve
nga ekzantema. Tek HZ té diseminuar
acikloviri rezultoi né eliminimin mé té
shpejté té VZV nga vezikulat krahasuar me
grupin placebo. (12)

Diskutimi

Rezultatet e kétij rishikimi tregojné se
pacientét e imunokompromentuar jané

13
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dukshém mé té priré pér riaktivizimin e VZV dhe
pér zhvillimin e komplikimeve té rénda krahasuar
me popullatén imunokompetente. Manifestimet
klinike si HZO, sindroma Ramsay Hunt, HZ i
diseminuar, HZ i SNQ paraqgiten mé shpesh dhe
me ecuri mé té réndé né kété grup pacientésh.

Gjetjet gjithashtu theksojné réndésiné e
identifikimit té hershém té pacientéve me rrezik
té larté sepse njé prezantim atipik ose i réndé i
HZ mund té shérbejé si indikator i sémundjeve
themelore pérfshiré neoplazité.

Né kété kontekst vaksinimi me vaksinén
rekombinante (Shingrix) dhe inicimi i hershém
i terapisé antivirale pérbéjné njé strategji kyce
pér reduktimin e incidencés, ashpérsisé sé
sémundjes dhe komplikimeve té saj. (7)

Pérfundimet

HZ pérfagéson njé problem té réndésishém

shéndetésor vecanérisht tek pacientét e
imunokompromentuar, tek té cilét riaktivizimi
i VZV paraqgitet mé shpesh dhe me ecuri mé té
réndé. Faktorét kryesoré té rrezikut pérfshijné
sémundjet hematologjike, neoplazité dhe
pérdorimin e terapive imunosupresive.

Spektri klinik éshté i gjeré dhe pérfshin forma
té rénda si HZO, HZ i diseminuar, HZ i SNQ,
sindroma Ramsay Hunt.

Diagnoza dhe trajtimi i hershém antiviral jané
thelbésoré pér té parandaluar progresionin dhe
komplikimet e sémundjes.

Vaksinimi  pérfagéson  strategji  efektive
dhe té sigurt parandaluese tek pacientét
e imunokompromentuar dhe duhet té
konsiderohet pjesé integrale e menaxhimit
klinik. (7,12)

Figura 4. Njé fémijé 1 vjecar u paraqgit me Herpes Zoster né dermatomin T1 té djathté. (https://ijdvl.com/
association-of-various-risk-factors-with-childhood-herpes-zoster-a-case-control-study-in-indian-pa-

tients/)

Tabela 1. Trajtimi i Herpes Zoster (https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC8876683/)

Medical treatment of HZ.
Drug Dosage Remarks
Acyclovir Adults: 5 x 800 mg/day p.o. Limited bioavailability
3 x 500 mg/day i.v. In uncomplicated HZ

3-5x 10 mg/kg/day

In severe HZ, in case

of immunosuppression

for 10 day, usually 5-7 days

Referencat:

estations

and

2022

Des zoster

a case-
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Ster
ster

Children: 3 x 10 mg/kg/day Maximum daily dosage 2,5 g

Brivudin Adults: 125 mg once a day p.o. For 5 days.
Valaciclovir Adults: 3 x 1000 mg/day p.o. For 7 days
Famciclovir Adults: 3 x 250-500 mg/day 2nd line in ACV-resistant patients

14
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Abstrakti

Hyrje: Aknet vulgare jané njé dermatozé
inflamatore kronike e njésisé pilosebace me
etiologji multifaktoriale, ku pérvec¢ faktoréve
hormonalé dhe inflamatoré, gjithnjé e mé
shumé evidencat sugjerojné rol té réndésishém
té faktoréve metaboliké dhe dietiké. Dieta e
stilit peréndimor, e karakterizuar nga konsumi
i larté i karbohidrateve me indeks glikemik té
larté, produkteve té pérpunuara dhe yndyrave té
ngopura, éshté propozuar si faktor potencial né
patogjenezéndhepérkegésimineakneve pérmes
mekanizmave qé pérfshijné hiperinsulineming,
rritjen e IGF-1 dhe inflamacionin sistemik.

Qéllimi: Qéllimi i kétij punimi ishte té rishqyrtojé
evidencén aktuale mbi ndikimin e dietés sé
stilit peréndimor dhe faktoréve metaboliké,
vecanérisht rezistencés insulinike dhe IGF-1, né
patogjenezén dhe ashpérsiné e akneve vulgare.

Metodat: Ky punim éshté njé rishqyrtim i
literaturés i bazuar né analiza té studimeve
origjinale té publikuara gjaté 5 viteve té fundit,
duke pérfshiré studime rast-kontroll, studime
transversale dhe prova klinike té randomizuara.
Studimet e pérfshira vlerésuan parametrat
metaboliké, zakonet dietike, aderencén ndaj
dietés mesdhetare, nivelet e zonulinés dhe
efektet e ndérhyrjeve dietike dhe farmakologjike
né ashpérsiné e akneve.

Rezultatet: Shumica e studimeve raportuan
nivele mé té larta té insulinés eséll dhe HOMA-IR
tek pacientét me akne krahasuar me kontrollet,
duke mbéshtetur lidhjen midis rezistencés
insulinike dhe akneve. Ndérhyrjet me dieté
me indeks glicemik té ulét u shogéruan me
pérmirésim té ndjeshém té ashpérsisé sé akneve.
Disa studime identifikuan produkte tipike té
dietés peréndimore, si quméshti, cokollata,
ushgimet e pérpunuara dhe mishi i kug, si
faktoré té pavarur rreziku, ndérsa studime té
tjera raportuan rezultate heterogjene. Nivelet e
rritura té zonulinés sugjeruan rol t& mundshém

i

té permeabilitetit intestinal né patogjenezén
e akneve. Ndérkohé, aderenca ndaj dietés
mesdhetare u shoqgérua né disa studime me
ashpérsi mé té ulét té akneve.

Pérfundimet: Evidenca aktuale mbéshtet
rolin e réndésishém té faktoréve metaboliké,
vecanérisht rezistencés insulinike dhe boshtit
insuliné-IGF-1, né patogjenezén e akneve
vulgare. Dieta me ngarkesé té larté glikemike
dhe komponentét tipiké té dietés peréndimore
mund té kontribuojné né pérkeqésimin e
sémundjes, ndérsa ndérhyrjet dietike mund té
kené rol mbéshtetés né menaxhimin e akneve.
Nevojiten studime té métejshme pér té sqaruar
mekanizmat dhe pér té pércaktuar rekomandime
dietike té bazuara né evidencé pér pacientét me
akne.

Hyrje

Aknet vulgare jané njé cregullim inflamator
kronik i njésisé pilosebace, gé karakterizohen
nga lezione joinflamatore dhe inflamatore,
si komedone, papula, pustula dhe noduse.
Prekin kryesisht adoleshentét dhe té rinjté
dhe pérfagésojné njé nga dermatozat mé té
shpeshta né praktikén klinike (1). Patogjeneza
e tyre éshté multifaktoriale dhe pérfshin rritjen
e prodhimit té sebumit, hiperkeratinizimin
folikular, kolonizimin me Cutibacterium acnes
dhe aktivizimin e proceseve inflamatore (2).
Tradicionalisht, faktorét androgjeniké jané
konsideruar hallka kryesore né zhvillimin e
akneve, megjithaté mekanizmat patofiziologjiké
nuk jané plotésisht té sqaruar (2). Né vitet e fundit,
gjithnjé e mé shumé vémendje i éshté kushtuar
rolit té c¢rregullimeve metabolike, vecanérisht
rezistencés insulinike, si faktor potencial
kontribues né zhvillimin dhe pérkeqésimin e
akneve (3). Dieta me ngarkesé té larté glikemike
&shté propozuar si njé faktor gé mund té ndikojé
né kéto procese pérmes modulimit té boshtit
insuliné/IGF-1 dhe rrugéve proinflamatore (1).
Né kété kontekst, aknet mund té konsiderohen

" !E i
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Figura 1. Shembuj té manifestimeve klinike dhe shkalléve té ndryshme té ashpérsisé sé lezioneve ak-
neike né rajonin e fytyrés te pacientét e pérfshiré né studim (3).

115



Revista

MJEKU

Véllimi 6

NDIKIMI | DIETES SE STILIT PERENDIMOR NE PATOGJENEZEN E AKNEVE:
INFLAMACIONI KRONIK, INSULINOREZISTENCA DHE IGF -1

Lindita Haxholli

Specialist i
Dermatovenerologjise

Korrespodenca:
linditahaxholli@gmail.com

116

jo vetém si njé crregullim lokal dermatologjik,
por si rezultat i ndérveprimit kompleks midis
faktoréve hormonalé, metaboliké dhe dietiké (3)

Rezultatet.

Studimet e pérfshira tregojné se faktorét
metaboliké kané rol té réndésishém né
patogjenezén e akneve. Né dy studime rast-
kontroll, pacientét me akne paraqgitén nivele
mé té larta té insulinés eséll dhe HOMA-IR-sé
krahasuar me rastet kontrolle, duke sugjeruar njé
lidhje midis rezistencés insulinike dhe akneve
(2, 3). Kjo mbéshtetet edhe nga té dhénat e
paragitura né tabelén 1, ku vlerat e glukozés eséll
nuk ndyshojné né ményré domethénése, ndérsa
insulin eséll dhe HOMA-IR-ja jané dukshém mé té
larta te rastet krahasuar me kontrollet (2).

Né studimin e Gruszczynska et al., njé pérqgindje
e larté e pacientéve me akne plotésonin kriteret
pér rezistencé insulinike, duke pérforcuar
hipotezén e pérfshirjes sé hiperinsulinemisé né
patogjenezén e sémundjes, figura 1 (3).

Sa i pérket IGF-1, studimi i Akpinar Kara et
al. tregoi se nivelet e IGF-1 ishin mé té larta
tek pacientét me akne nén moshén 21 vjeg
krahasuar me grupmoshén mé té madhe, dhe
u shogéruan me ashpérsi mé té larté té akneve
(4). Megjithaté, né té njéjtin studim nuk u gjet
diferencé statistikisht domethénése midis
niveleve totale té IGF-1, insulinés dhe glukozés
mes grupit me akne dhe kontrollit, duke treguar
se ndikimi i IGF-1 mund té jeté mé i theksuar né
periudhén e adoleshencés (4).

Ndérhyrjet dietike gjithashtu mbéshtesin rolin
metabolik né akne. Né njé studim té randomizuar
12-javor, dieta me ngarkesé glicemike té ulét u
shogérua me reduktim té ndjeshém té ashpérsisé
sé akneve krahasuar me grupin kontroll, duke
sugjeruar se modifikimi i pérgjigjes insulinike
pérmes dietés mund té ndikojé né pérmirésimin
klinik (1).

[L=)]

Figura 2. Pamje klinike para dhe pas 4 muajsh tra-
jtim me metforminé (A-D): pérmirésim i akneve té

lehta dhe pamje nga afér para/pas (14).

Sa i pérket modeleve dietike, studimi rast-
kontroll mbi dietén mesdhetare nuk gjeti lidhje
statistikisht domethénése midis aderencés
sé pérgjithshme ndaj dietés mesdhetare dhe
diagnozés apo ashpérsisé sé akneve, megjithése
familjariteti pozitiv rezultoi faktor i réndésishém
(5). Né té njéjtin studim, as komponentét
individualé té dietés mesdhetare nuk u
shogéruan ndjeshém me ashpérsiné e akneve,
me pérjashtim té konsumit té perimeve, i cili
tregoi asocim né analizén bivariate.

Studimi transversal mbi konsumimin e ushqimit
té shpejté dhe produkteve té quméshtit nuk
identifikoi asocim statistikisht domethénés midis
kétyre faktoréve dhe ashpérsisé sé akneve apo
shkallés sé cikatriceve pas analizés multivariate.
Megjithaté, né analizén fillestare bivariate té kétij
studimi, ashpérsia mé e larté e akneve ishte mé
e shpeshté tek meshkujt dhe tek individét mé té
rinj, duke sugjeruar ndikim té forté té faktoréve
biologjiké dhe hormonalé (6).

Né térési, evidenca tregon njé konsistencé mé té
madhe pér lidhjen midis rezistencés insulinike
dhe akneve, ndérsa lidhja midis modeleve
specifike dietike (dieta mesdhetare, ushgim i
shpejté, produkte té qumshtit) dhe ashpérsisé
sé akneve mbetet e pagéndrueshme dhe e varur
nga dizajni i studimit (3,5,6).

Né studimin rast-kontroll mbi konsumimin e
produkteve té quméshtit, konsumimii quméshtit
(>3 heré né javé) ishte dukshém mé i shpeshté
tek pacientét me akne krahasuar me kontrollin
dhe u identifikua si faktor i pavarur rreziku pér
zhvillimin e akneve. Né analizén multivariate té
té njéjtit studim, cokollata, patatina, pica dhe
mishi i kuq rezultuan faktoré té réndésishém
rreziku pér zhvillimin e akneve (7).

Né studimin mbi zonulinén dhe permeabilitetin
intestinal, nivelet mesatare té zonulinés né gjak
ishin dukshém mé té larta tek pacientét me
akne krahasuar me kontrollet, duke sugjeruar
pérfshirjen e rritjes sé permeabilitetit intestinal
né patogjenezén e akneve. Né té njéjtin studim,
konsumimi i quméshtit dhe ushgimeve me
indeks glikemik té larté ishte dukshém mé i
larté tek pacientét me akne, ndérsa u gjet njé
korrelacion pozitiv midis konsumit té mishit té
kuq dhe niveleve té zonulinés né grupin me akne.
Kéto té dhéna mbéshtesin hipotezén se dieta
mund té ndikojé né akne pérmes modulimit
té barrierés intestinale dhe mekanizmave
inflamatoré sistemiké (8).

Né njé studim francez mbi dietén mesdhetare,
u identifikua njé korrelacion negativ statistikisht
domethénés midis aderencés ndaj dietés
mesdhetare dhe ashpérsisé sé akneve sipas
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GEA score, duke sugjeruar efekt potencial
mbrojtés té késaj diete. Megjithaté,
né té njéjtin studim nuk u gjet lidhje
e drejtpérdrejté midis konsumit té
produkteve té quméshtit ose shegernave
té shpejta dhe ashpérsisé sé akneve pas
analizés sé faktoréve konfuzé (9).

Né térési, kéto studime sugjerojné se
komponentét tipiké té dietés peréndimore
si quméshti, ushgimet e pérpunuara,
produktet me sheger té larté dhe mishi
i kug, lidhen mé konsistent me praniné
dhe ashpérsiné e akneve, ndérsa modelet
dietike me karakter anti-inflamator, si dieta
mesdhetare, mund té kené efekt mbrojtés
(7,9).

Né njé prové klinike té randomizuar
12-javore tek meshkuj 18-25 vje¢ me akne
inflamatore modere, shtimi i njé diete
me ngarkesé dhe indeks glikemik té ulét
né trajtimin standard farmakologjik coi
né reduktim statistikisht domethénés
té lezioneve inflamatore (vecanérisht
pustulave) krahasuar me grupin kontroll.
Megjithaté, ndryshimet né parametrat
metaboliké  si  glukoza, kolesteroli
dhe trigliceridet nuk ishin statistikisht
domethénése midis grupeve, duke treguar
se pérmirésimi klinik mund té jeté i lidhur
me mekanizma hormonalé mé specifiké, si
modulimi i insulinés dhe IGF-1 (11).

Né njé studim palestinez rast-kontroll,
aderenca ndaj dietés mesdhetare nuk
u shogérua né ményré statistikisht
domethénése me diagnozén e akneve,
edhe pas analizés multivariate. Po ashtu,
né kété studim nuk u gjet lidhje midis
aderencés ndaj dietés mesdhetare dhe
ashpérsisé sé akneve sipas GAGS, me
pérjashtim té konsumit té perimeve né
analizén bivariate (5). As né studimin
iranian rast-kontroll, nuk u identifikua
diferencé domethénése midis rasteve dhe
kontrolleve saipérket aderencés totale ndaj
dietés mesdhetare (10). Megjithaté, brenda
grupit té pacientéve me akne, aderenca mé
e larté ndaj dietés mesdhetare u shogérua
me ashpérsi mé té ulét té sémundjes, duke
sugjeruar efekt potencial modulues té kétij
modeli dietik mbi intensitetin klinik (11).
Analiza e komponentéve individualé né
kété studim tregoi se pérdorimi i vajit té
ullirit si burim kryesor yndyre u shoqérua

Tabela 1. Krahasimi i parametrave metaboliké (glukozé eséll, insuliné eséll dhe HOMA-IR) midis

rasteve me akne dhe kontrolleve (2).

me forma mé té lehta té akneve, ndérsa
konsumimi i arrave dhe mishit té bardhé si
alternativé ndaj mishit té kuq gjithashtu u
lidhén me ashpérsi mé té ulét (10).

Né studimin transversal me 386 pacienté
me akne (Dhakal et al., 2026), ashpérsia mé
e larté e akneve u shogérua né analizén
bivariate me gjininé mashkullore dhe
moshén <19 vjeg, ndérsa nuk u gjet asocim
statistikisht domethénés midis ashpérsisé
sé akneve dhe konsumit té ushqimit té
shpejté apo produkteve té quméshtit pas
analizés multivariate (6).

Né studimin polak me 848 adoleshente
femra (Rudzinska & Gtabska, 2022), nuk u
identifikua korrelacion midis frekuencés
sé konsumit té produkteve ushgimore dhe
indeksit social té cilésisé sé jetés té lidhur
me aknet. (12)

Né njé studim né Indi mbi 81 paciente
me akne dhe PCOS (Chandra et al., 2021),
333% e tyre plotésonin kriteret pér
rezistencé insulinike sipas HOMA-IR(15).
Pacientet me rezistencé insulinike kishin
vlera dukshém mé té larta té insulinés eséll
dhe HOMA-IR, si dhe prirje drejt formave
mé té rénda té akneve (13). Gjithashtuy,
rezistenca insulinike u shogérua me
manifestime klinike si cikle menstruale té
¢rregullta dhe acanthosis nigricans, duke
pérforcuar lidhjen midis hiperinsulinemisé,
hiperandrogjenizmit dhe pérkeqésimit té
akneve (13).

Né njé tjetér studim u analizuan 50 pacienté
me akne vulgare (16-30 vjeg), té trajtuar me
tableté metforminé 500 mg dy heré né dité
pér 4 muaj. Para trajtimit u gjet korrelacion
pozitiv midis BMI dhe ashpérsisé sé akneve,
ndérsa nuk u identifikua korrelacion
domethénés midis IGF-1 dhe ashpérsisé.
Pas 4 muajsh, ashpérsia e akneve u ul
ndjeshém sipas GAGS score, dhe paralelisht
u ul edhe niveli mesatar i IGF-1 si dhe BMI,
tabela 3. Pas ndérhyrjes, 80% e pacientéve
u klasifikuan me forma té lehta dhe asnjé
nuk mbeti né kategoriné e formés sé réndg,
ndérsa efektet anésore u raportuan né
18% (12% c¢rregullime gastrointestinale
dhe 6% hipoglikemi e lehté) pa ndérprerje
té trajtimit. Pérmirésimi klinik para/pas
ilustrohet né figurén 2 (14). Né térési, kéto
studime tregojné se ndérsa disa modele
dietike nuk demonstrojné

Features Cases Control P
(Mean+SD) (Mean+SD)

Fasting glucose 81.4849.3 80.14+10.1 0.38 NS

Fasting insulin 33.85+1.5 7.1442.4 <.001 8§

HOMA-IR =2.7 3.321.7 1.5+1.9 <.0018
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asocim té drejtpérdrejté me ashpérsiné e
akneve né analiza multivariate, faktorét
metaboliké - vecanérisht rezistenca
insulinike - paragiten né ményré mé
konsistente si elementé té lidhur me
formén klinike té sémundjes (6,13).

Diskutimet dhe pérfundimet

Gjetjet e punimeve té pérfshira e
vendosin theksin te fakti se aknet,
pérve¢ mekanizmave klasiké lokalé,
lidhen ngushté edhe me disregullime
metabolike/hormonale, vecanérisht me
boshtin insuliné-IGF-1.  Studimet pér
insulinorezistencén tregojné se pacientét
me akne (sidomos format modere-té
rénda) mund té kené insuliné té rritur dhe
HOMA-IR mé té larté edhe kur glukoza eséll
mbetet normale, duke sugjeruar njé fazé té
hershme metabolike qé mund té paraprijé
ndryshime té tjeraendokrine. Kéto té dhéna
e mbéshtesin idené qé insulinorezistenca
mund té jeté komponent kontribuues né
patogjenezén e akneve dhe se vlerésimi
i saj mund té keté réndési klinike te
pacientét gé nuk pérgjigien miré ndaj
trajtimit standard (2, 3).

Né lidhje me dietén e stilit peréndimor,
evidenca né kéto punime e pérforcon
sidomos rolin e ushgimeve me ngarkesé
té larté glicemike, té cilat mund té
rrisin insulinén dhe IGF-1, duke ndikuar
né prodhimin e sebumit dhe rrugét
hormonale/inflamatore qé favorizojné
shfagjen e akneve. Njé ndérhyrje
dietike me “ngarkesé glikemike té ulét”
e kombinuar me késhillim ushgimor
shogérohet me pérmirésim té ashpérsisé
sé akneve dhe mbéshtet pérdorimin e
dietés si komponent shtesé, vecanérisht
te pacientét ku dyshohet rol i theksuar
metabolik (1).

Roli i IGF-1 del i réndésishém, por jo
uniform né té gjitha popullatat. Nga njéra
ané, literatura e pérmbledhur thekson
se aknet mund té lidhen me ¢rregullime
metabolike dhe hormonale ku pérfshihet
IGF-1, dhe se dieta peréndimore (me mé
shumé karbohidrate me indeks té larté
glicemik) mund té kontribuojé né zhvillimin
e insulinorezistencés, njé gjendje e lidhur
me hiperinsulinemi/hiperglikemi. Nga ana
tjetér, studimet sugjerojné se ndikimi i IGF-
1 mund té jeté mé i nuancuar (p.sh. mé i
theksuar né grupe mé té reja) (3).

Njé dimension i ri qé forcon lidhjen “dieté-
inflamacion-akne” éshté boshti trakt tretés-
Iékuré pérmes permeabilitetit intestinal.
Studimi mbi zonulinén raportoi nivele té
rritura té zonulinés te pacientét me akne
dhe, njékohésisht, konsum mé té larté té
quméshtit dhe ushgimeve me indeks té
larté glicemik né grupin me akne; autorét
konkludojné se rritia e permeabilitetit
intestinal mund té pérfshihet né
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patogjenezén e akneve dhe se nevojiten
studime té tjera pér té sqaruar rolin e ushgimeve
“pro-akneike” dhe “anti-akneike” népérmjet kétij
mekanizmi. (8)

Sa i pérket modeleve dietike “anti-inflamatore”,
té dhénat mbi dietén mesdhetare sugjerojné
njé asocim invers midis aderencés né dietén
mesdhetare (PREDIMED) dhe ashpérsisé sé
akneve né njé popullaté femrash, duke pérkrahur
gasjen “holistike” né menaxhimin e akneve.
Megjithaté, autorét theksojné nevojén pér
studime té métejshme pér té konfirmuar kéto
gjetje, dhe né analizat e tyre disa faktoré té stilit
té jetesés mund té veprojné si konfuzoré (p.sh.
zakone té ndryshme, aderenca ndaj trajtimit). Kjo
do té thoté se, né pérfundim, dieta mesdhetare
mund té shihet si model potencialisht
mbéshtetés pér uljen e ashpérsisé, por evidenca
kérkon kujdes né interpretim (9).

Né pérfundim, punimet e analizuar deri tani
e mbéshtesin mé konsistent lidhjen midis
insulinorezistencés/hiperinsulinemisé dhe
akneve, ndérsa ndérhyrjet me dieté me ngarkesé
glikemike té ulét japin prova klinike gé& modifikimi
i dietés mund té pérmirésojé ashpérsiné e
sémundjes. Evidenca pér mekanizma shtesé si
permeabiliteti intestinal (zonulina) dhe ndikimi
i modeleve dietike (p.sh. dieta mesdhetare)
shton njé kornizé mé té gjeré biologjike, por
kérkon studime té médha, té standardizuara dhe
té kontrolluara pér té pérforcuar konkluzionet
(1,2,8,9).

Rekomandimet

Bazuar né evidencén e analizuar né kété
rishqyrtim, rekomandohet gé aknet vecanérisht
te format e moderuara deri té rénda dhe ato
rezistente ndaj trajtimit standard, té vlerésohen
edhe né prizmin metabolik, duke marré parasysh
mundésiné e rezistencés insulinike si faktor
kontribuues né patogjenezé.

Né praktiké klinike, njé gasje e arsyeshme éshté
qé te pacientét me faktoré rreziku (BMI i rritur,
shenja klinike té hiperinsulinemiség, histori
familjare metabolike, ose komorbiditete si
PCOS) té konsiderohet vlerésimi i treguesve bazé
metaboliké (p.sh. glukoza eséll, insulina eséll/
HOMA-IR) si pjesé e vlerésimit té& pérgjithshém,
jo pér té “medicalizuar” ¢do rast, por pér té
identifikuar néngrupet ku ndérhyrjet dietike dhe
metabolike mund té kené ndikim mé té madh.

Rekomandohet qé késhillimi dietik (“ushgehu
shéndetshém”) té mos mbetetipérgjithshém, por
té jeté i orientuar drejt reduktimit té ngarkesés
glikemike, pasindérhyrjet me ngarkesé glikemike
té ulét kané treguar pérmirésim klinik né lezione
inflamatore dhe vlerésime globale té ashpérsisé.
Né kété kuadér, sugjerohet njé strategji praktike:
ulje e shegernave té rafinuara dhe produkteve
ultra té pérpunuara, rritje e ushgimeve me fibra
dhe zgjedhje té karbohidrateve me indeks mé
té ulét glicemik, duke e pérshtatur me kulturén
ushgimore té pacientit.

Sa i pérket produkteve té quméshtit dhe
ushgimeve té caktuara “nxitése” (p.sh. cokollaté,
pica, sheqeréra té pérpunuara), rekomandohet
njé gasje individuale dhe e matur: pacientét qé
raportojné pérkegésim té pérséritur pas kétyre
ushgimeve mund té pérfitojné nga njé prové
e kufizuar kohore (p.sh. 2-4 javé) me eliminim
té kontrolluar dhe rikthim gradual, né vend
té ndalesave té gjera pa bazé, duke gené se
evidenca éshté heterogjene dhe jo konsistente
né té gjitha studimet.

Duke gené se dieta mesdhetare éshté raportuar
né disa punime si e lidhur me ashpérsi mé té ulét
té akneve, rekomandohet g€ ajo té konsiderohet
si njé model i pérshtatshém “bazé” pér pacientét,
jo si trajtim i vetém, por si kornizé ushgimore
antiinflamatore (vaj ulliri, perime, fruta, arra,
proteina mé té lehta), gé mund té mbéshtesé
trajtimin dermatologjik dhe té reduktojé barrén
inflamative sistemike.

Né dritén e gjetjeve pér zonulinén dhe
permeabilitetin intestinal, rekomandohet gqé né
punén klinike dhe né kérkime té ardhshme té
merret né konsideraté edhe boshti “trakt tretés-
lekuré’, vecanérisht te pacientét me shenja
gastrointestinale, dieté tipike peréndimore
dhe inflamacion persistent; megjithaté, ky
koncept duhet té trajtohet me kujdes dhe té
mos shndérrohet né qasje diagnostike rutiné pa
standardizim té€ métejshém.

Sé fundi, bazuar né studimet qé tregojné
pérmirésim klinik me ndérhyrje gé ndikojné
boshtin  insuliné-IGF-1, rekomandohet qé
menaxhimi i akneve té jeté multidisiplinor kur
éshté e nevojshme (mjeku familjar, dermatologu,
e né disa raste edhe endokrinologu), duke
synuar jo vetém kontrollin e lezioneve, por edhe
modifikimin e faktoréve kontribues metaboliké
pértéulurrrezikun e persistencés dhe rikthimeve.

Tabela 2. Shkalla e ashpérsisé sé akneve vulagre, IGF-1 dhe BMI para dhe pas trajtimit me metforminé te

grupi i studiuar (14).

Wariables

Acne Score

PMean+ 5D 252 +6.8
IGF-1

Mearn+5SD A58 6.3
BhrAl

Mean+ 5D 23.5=1.8

"significant difference.
bpdann—wWhitney U test.
118

Pre-intervention

Post-

intervention p-wvalue
13.48 +4.5 O.0012"
288 +8.2 o.0012b
22.3+1.3 0.001""

Referencat:

Véllimi 6




Revista

MJEKU

Véllimi 6

VLERESIMI | EFIKASITETIT TERAPEUTIK TE IZOTRETINOINES DHE BENZOYL
PEROXIDE NE MENAXHIMIN E ACNE VULGARIS

1z

&

g/

Péllum Sermaxhaj

Doktor i Mjekesise

Korrespodenca:

pellumbsermaxhaj@gmail.com

Abstrakti

Acne vulgaris éshté njé sémundje inflamatore
kronike e Iékurés qé preké mé shpesh
adoleshentét dhe té rinjté, por mund té ndodhé
né ¢do moshé, duke ndikuar né cilésiné e
jetés. Edhe pse trajtimi i tyre pérfshiné qasje
té ndryshme terapeutike, roli i izotretinoinés
éshté ndéré mé té réndésishmit dhe me
efikasitet mé té larté. Ky punim ka pér géllim
pérmes rishikimit té literaturés bashkékohore
té analizoj rolin e izotretinoinés né trajtimin
e acne vulgaris, mekanizmit e veprimit dhe
rezultatet klinike té saj. Analizat e literaturés nga
databazat si: PubMed, Google Scholar, tregojné
se roli i lzotretinoinés pérfagéson njé hap té
réndésishém né trajtimin e acne vulgaris. Ky
medikament ka treguar efikasitet té njéjté me
Benzoyl peroxide por efekte anésore mé té vogla.

Hyrje

Acne vulgaris éshté njé sémundje e folikulit
pilosebaceal gé shfaget kryesisht gjaté
pubertetit dhe adoleshencés, si tek femrat ashtu
edhe tek meshkujt. Ajo pérfagéson sémundjen
inflamatore kronike té Iékurés mé té pérhapur
né Shtetet e Bashkuara té& Amerikés, duke prekur
mbi 50 milioné individé. Zakonisht fillon rreth
moshés 11-12 vje¢ dhe, né shumicén e rasteve,
simptomat zbuten ose zhduken gradualisht deri
né moshén 20-30 vje¢ (1). Etiopatogjeneza e
acne vulgaris éshté multifaktoriale dhe pérfshin
¢rregullimin e procesit té keratinizimit, rritjen
e prodhimit té sebumit, proliferimin e bakterit
Propionibacterium acnes si dhe proceset
inflamatore. Né zhvillimin e saj luajné rol edhe
faktorét hormonalé dhe predispozita gjenetike.
Rritja e nivelit té€ androgjeneve gjaté pubertetit
stimulon gjéndrrat dhjamore té prodhojné mé
shumé sebum. Njékohésisht, rritja e aktivitetit té
keratinociteve né folikujt pilosebaceal favorizon
formimin e komedoneve (2). Ndér faktorét e
jashtém té rrezikut pérfshihen klima, pérdorimi

Pathogenesis of Acne vulgaris
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Figura 1. Patogjeneza e Acne Vulgaris (https://
www.mdpi.com/1999-4923/16/3/309)

i disa barnave si steroidet, kontraceptivét qé
pérmbajné progestiné dhe kortikosteroidet,
ushqimi, stresi, tymi i duhanit, kozmetika si
dhe gjendjet e hiperandrogjenizmit, pérfshiré
sindromén e ovareve policistike dhe hiperplaziné
adrenale kongjenitale. Lezionet zakonisht
lokalizohen né zona té pasura me gjéndrra
dhjamore, si fytyra, shpatullat, pjesa e sipérme
e gjoksit dhe shpina. Ato shfagen né forma té
ndryshme klinike, pérfshiré komedone, papula,
papulopustula, pustula, abscese, nodule dhe
cista. Né format e lehta ndryshimet mund té
zhduken pa |éné shenja, ndérsa format e rénda
shpesh shogérohen me cikatrice dhe formim
keloidesh (3).

Aknet jo-inflamatore, té njohura si akne
komedonale, karakterizohen nga prania e
komedoneve té hapura (pikat e zeza), té cilat
pérfagésojné material dhjamor té oksiduar
né sipérfage, si dhe komedoneve té mbyllura
(pikat e bardha), gé jané lezione té vogla,
té rrumbullakéta dhe jo té& dhimbshme, té
mbushura me sebum dhe keratiné. Né dallim
nga kéto, aknet inflamatore paragiten si lezione
té skuqura, té enjtura dhe té dhimbshme. Forma
mé e réndé e tyre éshté akne konglobata, e cila
shogérohet me lezione té thella inflamatore dhe
abscese (3)(4).

Mekanizmi i veprimit té Izotretinoinés

Izotretinoina, e njohur edhe si acidi 13-cis-
retinoik, &shté njé derivat sintetik i vitaminés A
(retinolit). Ajo ushtron efektet e saj biologjike
pérmes lidhjes me receptorét e acidit retinoik
(RAR) - alfa, beta dhe gama, si dhe me
receptorét e retinoidit X (RXR). Aktivizimi i kétyre
receptoréve ¢con né modulimin e transkriptimit
gjenik, duke frenuar ndérmjetésit inflamatoré
dhe duke nxitur sintezén e prokolagjenit.
Veprimi kryesor i izotretinoinés konsiston
né normalizimin e procesit té keratinizimit
pérmes reduktimit té& kohezionit té gelizave té
kornifikuara dhe eliminimit té tyre progresiv. Pér
mé tepér, izotretinoina rrit aktivitetin mitotik né
shtresat bazale té epidermés, cka pérshpejton
qarkullimin dhe diferencimin e korneociteve té
lidhura lirshém, duke kontribuar né pérmirésimin
e strukturés sé folikulit pilosebaceal dhe né
reduktimin e lezioneve akneike (5).

Aktiviteti i receptorit RAR-y éshté i lidhur
kryesisht me indet mukokutane dhe me
metabolizmin e strukturés kockore. Roli
terapeutik i izotretinoinés né trajtimin e
akneve lidhet ngushté me aftésiné e saj pér té
normalizuar procesin e formimit folikular, i cili
shpesh démtohet si pasojé e hiperkeratinizimit
té qelizave epiteliale (6). Izotretinoina nxit
shképutjen e qelizave té kornifikuara dhe
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pérshpejton procesin e deskuamimit, duke
rritur  njékohésisht  aktivitetin  mitotik té
epidermés. Ky mekanizém rrit garkullimin e
korneociteve té lidhura dobét dhe lehtéson
eliminimin e pérmbajtjes sé komedoneve, duke
reduktuar formimin e mikrokomedoneve, té cilat
pérfagésojné lezionin fillestar né akne vulgaris.
Acidi retinoik ushtron veprimin e tij biologjik
pérmes lidhjes me receptorin alfa té acidit
retinoik (RARa), i cili bén pjesé né superfamiljen
e receptoréve té hormoneve steroide dhe tiroide.
Ky receptor formon heterodimere funksionale
me receptorin retinoid X (RXR) dhe lidhet me
elementét pérgjegjés ndaj acidit retinoik né
rajonet rregulluese té gjeneve té pérfshira né
diferencimin, proliferimin dhe maturimin gelizor
(6)(7). Megjithése mekanizmi i sakté i veprimit té
izotretinoinés mbetet ende pjesérisht i paqarté,
evidencat eksperimentale sugjerojné pérfshirjen
e disa proceseve kryesore patofiziologjike.
Kéto pérfshijné induktimin e apoptozés dhe
degradimin e proteinés hibride PML-RARq, si
népérmjet aktivizimit té kaspazave, ashtu edhe
pérmes rrugéve té varura nga proteazoma. Pér
mé tepér, vérehet njé transformim funksional
i kompleksit PML-RARa nga njé faktor shtypés
i transkriptimit né njé aktivizues té tij, duke
mundésuar rikthimin e rregullimit normal té
shprehjes gjenike (7).

Qéllimi

Ky studim ka pér géllim pér té shpjeguar rolin
dhe réndésiné e Izotretinoinés dhe Benzoyl
Peroxide né trajtimin e acne vulgaris dhe efektet
e mundshme anésore gjaté késaj terapie.

Metodologjia

Retinoids

Corneum - |

Peeling

Transcription| 1
i Nucleus factor
Suprabasal 5 i -
Epidermal
hyperplasia
A
o EGF-R S
-
Basal Praliferation &)
signal
. - » Cell divisior
Basal lamina

Dermis
Figura 2. Mekanizmi i veprimit té Tretinoinés

Punimi i pérket llojit t& hulumtimeve “rishikimi
i literaturés ekzistuese’, gé bazohet né punime
shkencore té publikuara né web-fage mjekésore
e shkencore si: PubMed, Scopus, Medline dhe né
libra universitaré. Punimi bazohet né literaturén
mé té pérditésuar né momentin e hulumtimit,
burimet e té cilave i gjeni tek referencat.

Studimi dhe rezultatet

Njé studim i béré né Departamentin e
Dermatologjisé nga Dr. Fusun Eser Aksu né
spitalin Necip Fazil City Hospital, Turki, kané
marré pjesé 241 pacienté me diagnozé té acne
vulgaris. Jané pérfshiré grupmosha té ndryshme
nga té dy gjinité. Né grupin e kétyre pacientéve
kané gené prezente akne té moderuara deri né
té rénda. Né kété studim si terapi éshté pérdorur
izotretinoina orale né dozé 0.5-1 mg/kg/dité
me kohézgjatje rreth 23.5 javé (8)(9). Shumica
e pacientéve treguan pérmirésim té dukshém
klinik pas 8-12 javésh trajtim, sidomos forma
papulopustulare dhe nodulocistike reaguan
mjafté miré. Né pérfundim té késaj terapie njé
pérgindje e larté e pacientéve arritén remision
pothuajse té ploté dhe rastet e paragitjes sé
akneve ishin shumé té rralla gjaté késaj periudhe.

Efektet anésore ishin mjafté té rralla, por
megjithaté ishin prezente né disa raste. Prej
efekteve anésore té pranishme kané gené
Chelitis, Xerosis cutis, Eritemé e lehté dhe
ndjeshmeéri e rritur ndaj diellit. Kéto efekte ishin
kryesisht té lehta dhe té menaxhueshme me
terapi mbéshtetése (hidratim). Megjithaté asnjé
nga 241 pacienté nuk kérkuan ndérprerjen e
trajtimit. Gjaté késaj periudhe jané vézhguar
enzimat hepatike dhe profili lipidik ku nuk
u raportuan démtime serioze hepatike apo
komplikime laboratorike té cilat do té kérkonin
ndérprerjen e késaj terapie (8)(9)(10).

Né krahasim me izotretinoinén, benzoyl peroxide
qé pérdoret si locion ka dhéné efekte pozitive
njeashtu, por jo ne nivel sikur izotretinoina
dhe me efekte anésore pak mé té€ médha. Né
njé studim, ku burimet pérfshijné databaza si
Medline, The Cochrane Library dhe Embase, jané
pérfshiré studime té kontrolluara té rastésishme
qé shqgyrtonin trajtime topikale(11). Trajtimi
ka gene me benzoyl peroxide (5-20%) pér 20
javé. Pacientét té cilét kané pérdorur Benzoyl
Peroxide 5% pér 4 javé kané pasur rreth 37% ulje
té lezioneve, krahasuar me 6% né placebo, kurse
tek pacientét gé kané pérdorur kété terapi pér
11 jave kané pasur ulje rreth 30% té lezioneve
jo-inflamatore dhe 39% ulje té lezioneve
inflamatore. Benzoyl Peroxide 20% i pérdorur pér
20 jave ka pasur pérmirésim té madh krahasuar
me placebo. Prej efekteve anésore ishin irritimi
lokal i I€kurés, skugje, thatési, ku disa pacienté u
térhogén nga studimi shkaku i intolerancés ndaj



Revista

MJEKU
kétyre efekteve anésore(11)(12).
Diskutimi

Rezultatet e kétij studimi vértetuan se benzoyl

Pérfundimi

Né bazé té studimeve dhe hulumtimeve té
shumta, arrijmé né pérfundim se Izotretinoina
garanton pérmirésim té ndjeshém dhe afatgjaté

Véllimi 6

Referencat:

peroxide pérdoret tek acne vulgaris té lehta,
kurse isotretinoina éshté shumé efektive pér
format mesatare dhe té rénda té acne vulgaris,
efektet anésore e té cilave jané mjafté té rralla
dhe t& menaxhueshme. Duke u bazuar né kété
studim, efektet anésore jané mé té vogla tek
pacientét gé kané pérdorur lzotretinoine sesa
tek pacientét qé kané pérdorur Benzoyl Peroxide,
sepse pacientét né terapi me izotretinoiné kané
gené vazhdimisht té pércjellur me kontrolla
laboratorike hepatike dhe lipidike.

tek pacientét me acne vulgaris, me pak ose aspak
efekte anésore dhe éshté i sigurté kur pérdoret
me monitorim té rregullt dhe té vazhdueshém
klinik dhe laboratorik. Udhézimet bashkékohore
té AAD (American Academy of Dermatology) si
terapi e linjés sé paré vendosin Retinoidet dhe
Benzoyl Peroxide pér akne te lehta dhe mesatare,
kurse Izotretinoinén si terapi e linjés sé paré pér
pacientét me akne té rénda.

Figura 3. Acne vulgaris para dhe pas terapisé me izotretinoiné

Tabela 1. Dallimi né efikasitet té trajtimit me Benzoyl Peroxide dhe Izotretinoiné

Benzoyl Peroxide

30-40% pas 4-12 javésh
trajtim (5%—20%%)

1 R

Reduktimi i lezioneve

80—90% pas 16—20 javésh trajtim oral
inflamatore P ! !

Reduktimi i lezioneve jo-

inflamatore 30—40% pas 4-12 javésh

70—80% pas 16—20 javésh

Koh&zgjatja e trajtimit p&r
rezultat t& dukshém

16—23 javé pér rezultat maksimal, por

4-12 java efekt i duksh&m pas 8 javésh

Akne té lehta dhe
moderate, zakonisht topik

Akne té rénda, rezistente, ose me

Pérdorimi klinik formime nodulare apo cistike

Tabela 2. Efektet anésore tek pérdorimi i Benzoyl Peroxide dhe Izotretinoinés

| Benzoyl Peroxide | Tzotretinoind
o it kuie. thatasi Muk shkakton irritim lokal si Benzoyl Peroxide, por mund té
e FITHIM, SKUQJS, thates! shkaktojé thatési serioze t& |Ekurés dhe mukozave

Efektet Pak efekte sistemike Efekte sistemike: hepatotoksicitet, hiperlipidemia,
sistemike sepse pérdoret topikale teratogjen, dhimbje muskujsh dhe nyjesh
Siguria pér

51 p ) Nuk Eshté teratogjen Kund&rindikacion absolut gjaté shtatzénisé
shtatzéni
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Abstrakti

Okluzioni vaskular éshté njé nga ndérlikimet
mé serioze té injektimeve té filleréve dermal.
Njohja e hershme e shenjave dhe siptomave té
kétij ndérlikimi dhe ndérhyrja e menjéhershme
jané kriteret bazé pér té parandaluar iskeminé
dhe nekrozén e indit. Trajtimi me enzimén
Hialuronidazé mbetet trajtimi bazé pér
menaxhimin akut té kétij komplikimi.

Qéllimi: Té shqgyrtohen strategjité moderne
emergjente dhe rigjeneruese né menaxhimin e
okluzioneve vaskulare té shkaktuara nga fillerét
dermalé.

Metodat: Eshté analizuar literatura e viteve
2023-2025 kryesisht né PubMed dhe Scopus,
duke pérfshiré protokollet e reja me doza té
larta hialuronidaze dhe terapité rigjeneruese si
toksina botulinike A (BTX-A), fibrina e pasur me
trombocite (PRF) dhe dhjami i mikrofragmentuar
(MFAT), té prezantuara né protokollin ‘THIS and
FAT' né revistén Frontiers in Medicine (2025).

Rezultatet: Njohja e iskemisg, faza e reperfuzionit
dhe faza e rigjenerimit jané tri fazat kryesore
té cilat mundésojné shpétimin vaskular me
rikuperimin biologjik té indeve. Studimi ‘THIS
and FAT' raporton 92% shérim té ploté te
komplikimet me kompresion vaskular duke
ofruar njé gasje té re té menaxhimit dhe
rikuperimit té indit té prekur, ndonése pérdorimi
i hialuronidazés demonstron rol thelbésor si né
trajtimin emergjent, ashtu edhe né parandalimin
té komplikimeve estetike.

Pérfundimi: Pérdorimi i Hialuronidazés éshté
hapi thelbésor pér parandalimin e démtimeve
vaskulare  pas injektimit. Kombinimi i
protokolleve té strukturuara emergjente me
terapité rigjeneruese pérfagéson njé epoké té
re té sigurisé dhe ruajtjen e natyrshmérisé né
mjekésiné estetike.

Hyrje

Procedurat estetike minimale invazive tashmé
jané revolucioni i pérmirésimit té shpejté té

imazhit, por okluzioni vaskular mbetet njé
ndérlikim i rrezikshém i tyre. [1,2,3].
Injektimi intravaskular ose kompresioni i

arterieve nga fillerét dermalé me acid hialuronik
mund té shkaktojé iskemi brenda pak minutash.
Protokollet bashkékohore theksojné pérdorimin
e hershém té hialuronidazés me doza té larta,
aspiring, masazh té buté dhe kontroll té detajuar
me ultrazé [1,2,3,]. Né rastet e avancuara, vetém
reperfuzioni nuk garanton rikuperim té ploté
té indeve. Pér kété arsye, studimet e fundit
propozojné qasje rigjeneruese, si protokolli “THIS
and FAT” i publikuar né Frontiers in Medicine
(2025) [3], i cili kombinon hialuronidazén me
toksinén botulinike A, PRF dhe MFAT pér té
stimuluar angiogjenezén dhe rikuperimin e
strukturés dermale.

Metodat

Kérkimi i literaturés éshté kryer né bazat e té
dhénave PubMed dhe Scopus pér periudhén
2023-2025, me fokus né menaxhimin emergjent
dhe rigjenerues té okluzioneve vaskulare nga
fillerét dermalé [1]. U pérzgjodhén publikime
gé pérfshijné udhézime klinike, dozat optimale
té hialuronidazés dhe efektivitetin e terapive
té kombinuara rigjeneruese, dhe u analizua
protokolli“THIS and FAT". Tek ky studim u pérfshin
25 pacienté né periudhén 2023-2024, 20 gra dhe
5 burra té cilét kishin shfaqur shenja té iskemisé
pas injektimit té filleréve né zona té ndryshme té
fytyrés [3]. Protokolli“THIS and FAT” pasqyron njé
protokoll té ndaré né dy faza aplikuese ku pérmes
integrimit té disa mekanizmave terapeutiké
synon rivendosjen e perfuzionit, parandalimin e
nekrozés sé indeve dhe nxitjen dhe rigjenerimin
e tyre[3].

Tabela 1. Pérshkrimi i detajuar i protokollit “THIS and Fat” dhe mekanizmi i tij biologjik [3].

Pérbérési

Funksioni

Toksina botulinike (BTX-A)

Relakson muskujt perivaskular, ul&
presionin mekanik mbi ené&t e gjakut dhe
pérmiréson garkullimin.

Hialuronidaza

Shkrin acidin hialurinik dhe zgjeron
ké&shtu lumenin e enés sé& gjakut.

Injektimi i PRF

Nxit angiogjenezén dhe rigjenerimin
endotelial duke prodhuar faktorét si:
VEGF, PDGF, TGF-B

Solucioni fiziologjik dhe masazh

Leht&son shpérndarjen e hialuronidazés

Ind dhjamoar i fragmentuar {MFAT)

Pé&rmiréson strukturén e dermés dhe
prodhimit té& kolagjenit.

Dhjam autolog i migrofragmentuar

| pérgatitur mekanikisht pa enzima, p&rmban
geliza stromale vaskulare (SVF) t& pasur me
faktoré rrités gé stimulojné angiogjenezén
dhe riparimin e endotelit.

Kombinimi MFAT+PRF+BTX-A

Ky kombinim krijon njé& mjedis ideal biologjik
gé ul inflamacion, parandalon fibrozén dhe
nxit riparimin e ploté té indeve.
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Faza THIS pérfshin:
T- Toksina botulinike tip A
H- Hialuronidaza

I- Injektimi i PRF (Fibriné e pasur me trombocite -
Platelet Rich Fibrin)

S- Saliné dhe masazhé (Solucion fiziologjik)
A- aspiriné dhe antibiotiké
N-nanofat

D-debriment dhe dermbrazion (pastrim i plagés
dhe gérryerje mekanike sipérfagésore e lékurés)

Faza FAT pérfshin:

F- Dhjam Autolog (Fat graft)

A- Ind adipoz (Adipose Tissue)

T- Rigjenerim i indeve (Tissue regeneration)

Injektimi i toksinés botunilike tipi A si ndérhyrja
e paré e kétij protokolli synon vazodilatacion té
arterieve pérmes bllokimit té sistemit simpatik
dhe rritje té aktivitetit té gelizave endoteliale, me
¢’ rast arrihet lehtésimi i spazmés vaskulare né
orét e para té iskemisé [3].

Aplikimi i hialuronidazés me dozé prej 1,500 Ul e
holluar me 1 ml lidokainé 2% né interval kohor
¢do 20 minuta pér zoné té caktuar nén dirigjimin
e ultrasonografit pér shpérndarje mé adekuate
té enzimés ishte hapi i dyté i protokollit, hap ky
i cili si tregues klinik drejt pérmirésimit pérdorte
kohén e mbushjes kapilare (CRT)[3].

PRF para injektimit u fitua nga centrifugimi
i 10 ml gjak pa antikuagulant (iPRF 4000
rpm/2min. sPRF 3500 rpm/3min). Ky centrifugim
paraprak kishte pér géllim fitimin e faktoréve
rrités (growth factors) si: PDGF, VEGF, EGF dhe
aplikimin e tyre né plagét iskemike vecanérisht
te stadi 2 [3]. Dermabrazioni i buté u aplikua

sidomos né stadet iskemike 3 ose mé larté dhe si
hap kishte pér géllim largimin e indit nekrotizues
dhe pérgatitien pér trajtim regjenerues [3].
Yndyra e mikrofragmentuar u mor nén aplikimin
e anestezionit lokal dhe u filtrua mekanikisht
pérmes filtrave 2,4-1.2mm , pér tu injektuar
né ményré intradermale me ané té metodés
SNIF pér faktin se ato ofrojné geliza staminale
adipocitare té cilat nxisin neovaskularizim dhe
sintezé té kolagjenit [3]. Terapia e cila u pérshkrua
pér pacientét pas trajtimit ishte: aspiriné 100 mg/
dité, pentoksifiliné 400 mg 3 x dité&, klindamiciné
3 x dité, levofloksaciné 750 mg/dité. Kjo terapi
zgjati 7-10 dité dhe u pércoll me vlerésime té
pacientéve né ditén 1,3, dhe 30 [3].

Rezultatet

Nga 25 studimet té cilat u analizuan, shkaget mé
té shpeshta té okluzionit ishin: 9 raste né zonén
e hundés, 4 raste né zonén temporale, 4 raste né
zonén e mjekrés, 3 raste né zonén e glabelés, 3
raste né zonén e buzéve dhe 2 né zonén e vijave
nazolabiale [3].

Né 84% té rasteve shkaktari kryesor ishte:
injektimi me gjilpéré, ndérsa 16% té rasteve ishin
injektimi me ané té kanulés (té gjitha né zonén
temporale) [3].

Véllimi mesatar i fillerit dermal té injektuar ishte:
0.67-0.48 cc, ndérsa koha mesatare e referimit
82.5-42.4 oré pas injektimit [3].

Shenjat klinike té cilat pacientét i raportuan
ishin: dhimbje 92.4 %, livedo reticularis 84%,
infeksion bakterial 24% [3]. Ndérsa, sipas
klasifikimit té iskemisé, faza Il pérfshin 40%
té rasteve, faza Ill 36%, dhe faza IV-V pérfshin
24%, ku karakterizohen si fazat e aplikimit té
yndyrés [3]. Mesatarja e administrimit té toksinés
botulinike ishte: 50.7-60.8 IU, ndérsa mesatarja
e dozés sé administrimit té hialuronidazés ishte:

Figura 1. Femér 40-vjecare pérjetoi fazén e treté té ishemisé pas injektimit té 1 cc filler dermal.(A) Pamja
klinike pas 74 orésh nga injektimi i mbushésit. (B) PErmirésim i ishemisé pas 2 javésh.(C) Ekzaminim me
ultratinguj e arteries faciale pérpara fillimit té trajtimit (D) Pérmirésim i ishemisé njé muaj pas injektimit
té fillerit dermal (E) Pérmirésim i ploté tre muaj pas protokollit “THIS and FAT".(F) Ekzaminim me ultratin-
guj pas trajtimit (qarkullimi arterial éshté rikthyer né normalitet).(Burimi: Referenca 3)
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59701U-2971 U [3].

Analizat statistikore po ashtu tregonin njé
lidhje kruciale mes kohés sé referimit dhe
rrezikut pér nekroza dhe shenja, ku sa mé
e vonshme té jeté koha e referimit, rreziku
pér nekrozé dhe shenja ishte mé i madh
(P=0.01), si dhe njé lidhje mes véllimit té
fillerit dermal dhe ashpérsisé sé iskemis€; sa
mé i madh véllimi, ag mé e ashpér iskemia
e arteries sé démtuar. (P=0.03). Efekti
anésor i vetém i administrimit té toksinés
botulinike i cili u raportua ishte: asimetria
e pérkohshme e fytyrés e zonés sé injektuar
dhe asaj té pa injektuar. Mirépo kjo asimetri
u menaxhua me ané té injektimit simetrik
né dy anét e fytyrés [3]. Zbulimi i okluzionit
dhe injektimi sa mé i hershém i enzimés
hialuronidazé né doza té larta siguron
reperfuzion té ploté né 80-90% té rasteve,
sidomos kur administrohet brenda orés sé
paré [1,2,3,4]. Por né anén tjetér, protokolli
‘THIS and FAT' raportoi 92% shérim té ploté
té indeve pa prezencé té cikatriceve duke
kombinuar efektin e enzimés hialuronidazé
me terapité rigjeneruese. Ky protokoll
modern pasqgyron njé qasje té re me dy faza:
faza THIS-si fazé menaxhuese emergjente
dhe faza FAT - si fazé pér rigjenerim té
vonshém. [3].

Diskutimi dhe pérfundime

Okluzioni vaskular, mbetet si njé ndér
komplikimet mé té rrezikshme té
procedurave estetike, me njé incidencé 3
raste né 1000 injektime [3]. Menaxhimi i
okluzioneve vaskulare nga fillerét dermalé
tashmé éshté njé hap i cili ka avancime
shkencore gé kujdesen pérpos menaxhimit
rapid té komplikimit, edhe pér rikuperimin
afatgjaté. Hialuronidaza mbetet mjeti mé
i réndésishém pér kthimin e qarkullimit
vaskular né enén e démtuar nga injektimi
i fillerit dermal, ndérsa kombinimi i

saj me BTX-A, PRF dhe MFAT ofron njé
shtresé shtesé sigurie dhe rikuperimi
biologjik duke vendosur njé standard
té ri sigurie dhe rigjenerim né mjekésiné
estetike [3,6,].Toksina botulinike (TX-A)
pérmes bllokimit té sistemit simpatik dhe
stimulimit té enzimés eNOS (endotelial
nitric oxide synthase) nxit zgjerimin e enés
sé gjakut, pérmiréson rrjedhjen kapilare
dhe temperaturé lokale deri né +5 gradé
Celsius brenda 30 minutash [3,4,]. Pérmes
kétij mekanizmi ai mbetet si elementi mé
inovativ i késaj qasjeje té re ndaj trajtimit té
késaj emergjence mjekésore [3,4].

Hialuzonidaza, ndonése njihet si trajtimi
bazé i okluzioneve vaskulare té shkaktuara
nga fillerét dermal, injektimi i saj deri sot
ka disa forma. Si strategjia mé efikase
krahasuar me injektimin e vetém me 500
IU, njihet injektimi i saj né intervale ¢do 20
minuta dhe nén kontrollin e ultrazérit. [1,2].

Injektimi i PRF po ashtu karakterizohet si
njé hap esencial te raste mé té vonshme té
iskemisé, si njé ndér komponentét kryesoré
qé nxit rigjenerimin e plagés pérmes nxitjes
sé faktoréve té rritjes. [3].

Né anén tjetér vitalizimi i dhjamit
té mikrofragmentuar né formén i
nanoyndyré dhe membrané yndyrore japin
shpresé né mjekésiné estetike rigjeneruese,
pér shkak té pérmbajties sé gelizave
staminale me potencial ndryshues né enét
e gjakut apo né angiogjenezé si VEGF,
PDGF, FGF-b, duke shérbyer si stimulues
dhe pérmirésues té strukturés sé Iékurés,
hap ky i cili shndérron plagén e trajtuar né
njé strukturé rigjeneruse pa cikatrica [3]

Ky kombinim i botoksit, hialuronidazés dhe
terapisé rigjenerative tashmé njihet si e
ardhmja né trajtimin e okluzionit vaskular
si njé emergjencé akute né mjekésiné
estetike, dhe po ashtu né pasojat kronike té

Figura 2. Femér 31-vjecare pérjetoi ishemi pas injektimit té 0.5 cc filleri dermal.(A,B) Pamja
klinike pas 119 orésh nga injektimi i fillerit dermal.(C) Ekzaminim me ultratinguj pérpara tra-
jtimit (pérfshirja e degés frontale té arteries temporale sipérfagésore).(D,E) Pérmirésim i ish-
emisé njé muaj pas zbatimit té protokollit “THIS and FAT".(F) Ekzaminim me ultratinguj pas
trajtimit (qarkullimi arterial éshté rikthyer né normalitet). (Burimi: Referenca 3).
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tij gé shkakton te pacienti [3].

Ndonése benefitet e kétij studimi té ri pér
kété qasje té re ndaj késaj emergjence jané
té médha, mungesa e njé grupi té kontrollit
mbetet kufizimi kryesor i kétij studimi.
Mirépo studimet e ardhshme padyshim
gé do e plotésojné kété hulumtim duke
U bazuar né réndésiné jetike té tij pér
té ndihmuar doktorét me sugjerimet e
formés sé injektimit, dozén e sakté té
botoksit dhe substancave tjera [3].Aplikimi
i protokollit “This and Fat” pérfagéson
njé hap té réndésishém né menaxhimin
e okluzioneve vaskulare té shkaktuara
nga aplikimi i filleréve dermalé. Kété e
vérteton kombinimi i botoksit, enzimés
hialuronidazé, terapité rigjeneruese si PRF,
nanoyndyra dhe membrana yndyrore [3].

Kykombinimofrongasjemultidimensionale
né trajtim, dhe efikasitet té larté né
mjekésiné dermo-estetike, andaj ky model
duhet té hyjé si protokoll ndérkombétar
i standardizuar. Shérbimi i kétij protokolli
si protokoll i standardizuar ndérkombétar
ofron njé qasje me té sigurt gjaté trajtimit
té pacientéve me kété komplikim sepse jo
vetém gé synon shpétimin e indeve, por
edhe rigjenerimin e tyre funksional dhe
estetik [3].

Referencat:
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EFEKTIVITETI I TERAPISE MODERNE NE TRAJTIMIN E ALOPECIA AREATA

Rilind Vucetaj', Shpresa Kajolli - Zeka 2, Donjeta Spahiu?

'Doktor i Mijekesise, ZSpeciaIist i Dermatovenerologjise, 3Farmacist

Abstrakti

Alopecia areata (AA) éshté njé sémundje
autoimune  kronike jo-cikatriciale, e
karakterizuar nga humbja e gimeve. Ky
punim paraget njé rishikim té literaturés
mbi mekanizmat patogjenetiké té AA dhe
pérdorimin e inhibitoréve té Janus kinazés
(JAK) né trajtimin e saj. Evidenca aktuale
tregon se aktivizimi i rrugés JAK-STAT, i
ndérmjetésuar kryesisht nga IFN-y dhe
IL-15, luan rol gendror né patogjenezén e
sémundjes. Studimet klinike té publikuara
raportojné se inhibitorét JAK, vecanérisht
formulimet  orale, shogérohen me
pérmirésim té rritjes sé qimeve né pacienté
me forma té moderuara deri té rénda té
AA. Megjithaté, té dhénat mbi siguriné
afatgjate dhe efikasitetin e géndrueshém
mbeten té kufizuara. Nevojiten studime té
métejshme pér té pércaktuar rolin e sakté
té inhibitoréve JAK né menaxhimin klinik té
alopecisé areata.

Metodologjia

Ky punim mbéshtetet né metodologjiné e
rishikimit té literaturés bashkékohore duke
analizuar artikuj shkencoré dhe studime
klinike pérmes bazave té té dhénave
PubMed, Google Schoolar dhe Scopus, me
fokus né mekanizmat imunopatologjiké
dhe strategjité e reja terapeutike pér
Alopeciné Areata.

A Alopecia Areata B Alopecia Areata Totalis

C Alopecia Areata
Universalis

D Opbhiasis

E Diffuse Form (alopecia F “Overnight Graying”
areata diffusa, alo-
pecia areata incog-

nito)

I

j-

Figura 1. Llojet e alopecia areata dhe prezanti-
met e tyre klinike (https://www.nejm.org/doi/

full/10.1056/NEJMra1103442)

Hyrja

Alopecia areata éshté njé crregullim
kronik autoimun, qé prek folikulat e
gimeve, thonjté dhe heré pas here, epitelin
pigmentues té retinés. [1]

AA manifestohet me zona té kufizuara miré
té rénies sé gimeve (alopecia fokale), me

gime karakteristike né formé “pikécuditése”

(exclamation mark hairs) né skalp dhe né
zona té tjera té trupit ku ka gime. Kéto
zona mund té pérparojné drejt humbjes
totale té gimeve té kokés (alopecia totalis
[AT]) (1A) ose té gjithé gimeve té trupit
(alopecia universalis [AU]) (1B), duke prekur
gjithashtu vetullat, gerpikét, mjekrén dhe
zonat pubike apo aksillare. [2]

Heré pas here, ajo mund té paragitet
si humbje e gimeve né formé shiriti né
periferiné e skalpit (ophiasis) (1C).

10-40% e pacientéve do té kené pérfshirje
té thonjéve, e cila manifestohet me brazda
dhe gropézime.

Sémundja  konsiderohet me réndési
globale dhe ka ndikim té madh psikologjik,
pér shkak té variabilitetit té pérgjigjes ndaj
trajtimit si dhe ecurisé klinike kronike,
recidivuese dhe té paparashikueshme [2].

Epidemiologjia

Shfagja e alopecisé areata mund té ndodhé
né c¢do moshé. Megjithaté, shumica
e pacientéve e zhvillojné sémundjen
para moshés 40 vjecare, me njé moshé
mesatare té shfagjes ndérmjet 25 dhe 36
vjec. Alopecia areata me fillim té hershém
(mosha mesatare e shfagjes ndérmjet 5-10
vjec) paragitet kryesisht né forma mé té
rénda, si alopecia universalis. [4]

Alopecia areata (AA) éshté shogéruar me
sémundje autoimune dhe gjendje té tjera,
si astma, riniti alergjik, dermatiti atopik,
diabeti, hipertensioni, tiroiditi, lupus
eritematoz sistemik (LES) dhe vitiligo, né
studime té ndryshme. [5]

Etiopatogjeneza

Rajoni proksimal i folikulave té gimeve te
individét e shéndetshém pérfagéson njé
vend me privilegj imunitar, ku mungojné
pothuajse plotésisht limfocitet T CD4X dhe
CD8HK.Ky privilegjruhet pérmes shprehjes sé
ulét t& MHC klasés | dhe I, si dhe prodhimit
lokal té molekulave imunosupresive,
pérfshiré pro-opiomelanokortinén (POMC),
TGF-B1, TGF-B2 dhe faktorin inhibitor té
migrimit té makrofagéve (MIF). Sinjalet

imunoinhibitore, si receptori i peptidit
intestinal vazoaktiv (VIPR) dhe CD200,
kontribuojné gjithashtu né ruajtjen e kétij
mikroambienti té tolerancés imune, i cili
éshté thelbésor pér mbrojtjen e folikulit
dhe ruajtien e ciklit normal té rritjes sé
qimes [6].

Rénia e privilegjit imunitar pérfagéson
mekanizmin  kryesor  patogjenik né
alopeciné areata (AA). Nén ndikimin e
faktoréve gjenetiké, ambientalé dhe
imunologjiké, rritet shprehja e MHC klasés |
dhe Il né gelizat e folikulit, duke mundésuar
njohjen e tyre nga sistemi imunitar. Si
pasojé, rreth folikulit grumbullohen
geliza imune, kryesisht limfocite T CD8X
gé shprehin receptorin NKG2D, té cilat
e njohin folikulin si target dhe iniciojné
sulmin autoimun.

Qelizat epiteliale té folikulit, nén stres imun,
prodhojné IL-15 dhe shprehin receptorin
IL-15Ra, duke formuar njé kompleks gé
vepron né ményré parakrine dhe autokrine
mbi limfocitet CD8X NKG2DX. Ky sinjal
aktivizon rrugén JAK-STAT (pérmes JAK1/
JAK3 dhe fosforilimit té& STAT1), duke guar
né aktivizimin dhe proliferimin e gelizave T
citotoksike.

Limfocitet CD8X NKG2DX té aktivizuara
sekretojné IFN-y, i cili lidhet me receptorin
e tij né gelizat e folikulit dhe rrit mé tej
shprehjen e MHC klasés | dhe Il pérmes
rrugés  JAK-STAT  (JAK1/JAK2-STAT1).
Kjo krijon njé cikél vicioz inflamator qé
intensifikon sulmin autoimun.

Sipasojé, ciklinormaligimes prishet, folikuli
kalon parakohe nga faza anagjene né fazén
katagjene dhe mé pas né telogjene, duke
cuar né rénien e gimes. Megjithaté, folikuli
nuk shkatérrohet plotésisht, cka shpjegon
pse alopecia areata éshté njé sémundje jo-
cikatriciale dhe potencialisht e kthyeshme
[71.

Manifestimet klinike dhe SALT score

Varésisht nga zonat e prekura, modeli dhe
pérmasat e humbjes sé gimeve, sémundja
klasifikohet né disa variante klinike. Forma
mé e zakonshme éshté alopecia areata
fokale (patchy AA), ku shfagen njé ose disa
vatra té qarta té humbjes sé gimeveve né
skalp. Kéto vatra mund té jené té vecuara
ose té bashkohen pér té formuar zona mé
té médha pa gime. Lékura brenda vatrave
zakonisht éshté e |émuar dhe pa ndonjé
ndryshim, ndonjéheré mund té ndjehet njé
énjtje e lehté, por pa eritemé apo shenja té
tjera inflamacioni. [8] Vatrat mund té jené
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té géndrueshme ose té zmadhohen, dhe
mund té ndodhé rikthim spontan i gimeve.

Shkalla e Ashpérsisé sé Alopecisé (SALT)
pérdoret me kujdes pér té vlerésuar
pérgindjen e humbjes sé gimeve té skalpit,
duke klasifikuar pacientét né pesé nén-
grupe nga S1 deri né S5. Sistemi i vlerésimit
SALT kategorizon ashpérsiné e alopecisé si
mé poshté:

S0, pa humbje gimesh;

S1 = 1-24% humbje qimesh;

S2 =25-49%;

S3 =50-74%;

S4 =75-99%;

S5 =100% humbje gimesh [9].
Strategjité standarde té menaxhimit té AA

Menaxhimi  konvencional i alopecisé
areata (AA) pérfshin  kortikosteroide
topikale té fugishme dhe triamcinolon
acetatin intralezional pér format e lehta
deri t& moderuara, ndérsa né rastet mé té
rénda pérdoren kortikosteroide sistemike
ose imunosupresanté si metotreksati
dhe ciklosporina A, si monoterapi ose
né kombinim. Imunoterapia lokale me
difenilciklopropenon (DPCP) mund té
pérdoret si alternativé, ndérsa minoxidili
rekomandohet vetém si terapi shtesé pér
rritjen e densitetit té gimeve dhe reduktimin
e relapsit. [10] Trajtimet ekzistuese
paragesin kufizime té konsiderueshme,
pérfshiré efekte anésore si atrofi té I€kurés
dhe komplikime sistemike, mungesén
e ndérhyrjes né mekanizmin autoimun
themelor dhe njé shkallé té larté té
rikthimit té sémundjes pas ndérprerjes sé
terapisé. [11]

JAK inhibitorét né trajtimin e AA

JAKi jané barna imunomoduluese qé
frenojné fosforilimin e JAK dhe aktivizimin e
STAT, duke bllokuar sinjalizimin e citokinave
inflamatore si IFN-y dhe IL-15. Né AA, kjo
¢on né ndérprerjen e pérgjigjes imune té
ndérmjetésuar nga gelizat T, frenimin e
diferencimit té qelizave T inflamatore dhe

rikthimin e fazés anagjene té folikulit té
gimes. Megjithaté, pér shkak té pérdorimit
té kombinimeve té ndryshme té JAK-eve
nga receptorét e citokinave, bllokimi i
gjeré i késaj rruge mund té shogérohet
me toksicitet, duke kérkuar njé pérdorim
terapeutik specifik. [12]

JAK  inhibitorét  administrohen  né
forma farmaceutike orale ose topikale.
Formulimet topikale kané efekt té kufizuar
pér skalpin, por pérmirésojné rritjen e
gimeve té vetullave dhe gerpikéve. [15]

JAK inhibitorét oral, pérfshiré baricitinib,
ritlecitinib dhe deuruxolitinib, pérdoren
né trajtimin e alopecisé areata (AA) pér té
rriturit, ndérsa ritlecitinib éshté i aprovuar
edhe pér pacientét =12 vje¢. Baricitinib,
gé targeton JAK1 dhe JAK2, éshté i pari
i miratuar pér format e rénda té AA.
Ritlecitinib inhibon JAK3 dhe TEC kinazén,
kurse deuruxolitinib targeton JAK1 dhe
JAK2, duke treguar né hulumtime njé
efektivitet mé té larté. Tofacitinib (oral dhe
topikal) dhe ruxolitinib topikal pérdoren
off-label. [13]

Efekti i rritjes sé gimeve zakonisht vérehet
brenda 6-12 javéve, me efekt maksimal
pas rreth 6 muajsh, ndérsa rénia e gimeve
ndodh shpesh 2-3 muaj pas ndérprerjes sé
trajtimit. [14]

Né literaturé jané raportuar krahasime
midis tri strategjive té trajtimit pér
alopeciné areata: kortikosteroide sistemike
(SCS), tofacitinib si dhe terapi e kombinuar
(kortikosteroide + tofacitinib). Studimet
tregojné se pacientét gé trajtohen me
kortikosteroide sistemike pérfitojné rikthim
té dukshém té gimeve, me njé pérgjigje
té shpejté né lezione fokale. Terapia me
tofacitinib gjithashtu sjell pérmirésim,
por efekti duket té zhvillohet mé ngadalé,
duke kérkuar mé shumé kohé pér arritjen
e rezultateve té dukshme. Ndérkaq,
kombinimi i tofacitinibit me kortikosteroide
duket té jeté mé efektiv se secila terapi
vecmas, duke pérmirésuar shanset pér
rikthim mé té ploté té gimeve dhe duke
pérshpejtuar kohén e rikuperimit. Kéto
gjetje sugjerojné se terapia e kombinuar

Gra)Cab—t— Tofacitinibi
NKG2DL cD8 H
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f Immunosuppressants
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®
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Figura 2. Patogjeneza e alopecia areata dhe vendet e veprimit té JAK-inhibitoréve.(https://
www.frontiersin.org/files/Articles/1681163/fimmu-16-1681163-HTML/image_m/fimmu-16-

1681163-g001.jpg)
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mund té maksimizojé pérfitimet klinike,
duke ofruar njé gasje mé té balancuar pér
menaxhimin e alopecisé areata.

Rezultatet treguan se pacientét me
kohézgjatje mé té shkurtér té sémundjes
pérfitonin mé shumé nga trajtimi, si né
grupin SCS ashtu edhe né até me tofacitinib.
Né rastet me humbje gimesh mbi 10 vjet,
kortikosteroidet nuk ishin efektive, ndérsa
tofacitinibi, vecanérisht né kombinim me
kortikosteroide, shfagnin rezultate mé té
mira, duke theksuar réndésiné e ndérhyrjes
sé hershme. [16]

Siguria dhe sfidat klinike té& JAK inhibitoréve

JAK inhibitorét shogérohen me njé gamé
efektesh anésore, ku mé té shpeshtat
pérfshijné infeksione té traktit respirator
dhe wurinar, riaktivizim té virusit herpes
zoster, ¢rregullime gastrointestinale dhe
ndryshime laboratorike, si rritje té enzimave
hepatike dhe profileve lipidike. Efekte mé
serioze, pérfshiré tromboembolizmin dhe
disa forma té kancerit té Iékurés raportohen
rrallé, por mbeten njé shqgetésim klinik,
vecanérisht gjaté pérdorimit afatgjaté.
[14] JAK inhibitorét e gjeneratés sé paré
zakonisht shogérohen me mé shumé efekte
anésore, ndérsa agjentét mé selektivé
tregojné njé profil mé té favorshém sigurie
dhe tolerohen mé miré nga pacientét.
Megjithaté, pérdorimi i tyre klinik mbetet
i kufizuar nga kostoja e larté, nevoja pér
trajtim té vazhdueshém dhe variabiliteti i
pérgjigjes terapeutike.[13]

Perspektivat pér avancimin e trajtimit

Né té ardhmen, zhvillimet pér terapité me
JAK inhibitoré synojné té rrisin efikasitetin
dhe siguriné e tyre. Njé qasje e réndésishme
éshté pérdorimi i nanobartésve pér
formulimet topikale, té cilét mund té
rrisin pérthithjen e barnave né skalp dhe
gime, duke pérmirésuar efektin terapeutik
ndérkohé qé minimizojné ekspozimin
sistemik dhe efektet anésore. Njé gasje
tjetér éshté zhvillimi i JAK inhibitoréve mé
selektivé, qé veprojné vetém né rrugét e
pérfshira né alopeciné areata, duke ruajtur
pjesét e tjera té kaskadés JAK-STAT dhe
duke reduktuar rrezikun e efekteve anésore
sistemike. Kéto gasje mund té cojné né
terapi mé té personalizuara dhe mé té
sigurta pér pacientét me alopeci areata.
(171

Diskutimi dhe pérfundimet

Alopecia areata (AA) éshté njé sémundje
autoimune komplekse qé ka ndikim té
réndé mbi mirégenien psikoemocionale
dhe cilésiné e jetés sé pacientéve. Trajtimet
tradicionale, pérfshiré kortikosteroidet
topikale dhe sistemike, imunosupresantét
dhe imunoterapiné lokale me DPCP, kané
efikasitet té kufizuar, sidomos né rastet
e rénda, dhe shogérohen me efekte
anésore lokale dhe sistemike. Né kété
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kontekst, inhibitorét JAK kané shfaqur rezultate Referencat:
premtuese, duke ofruar pérmirésim té dukshém
té rritjes sé gimeve tek pacientét me AA té
moderuar deri té réndé, té cilét nuk i pérgjigjen
terapive konvencionale. Formulimet orale,
vecanérisht tofacitinib dhe ruxolitinib, kané ‘
treguar efikasitet mé té madh sesa ato topikale, Immunol. 2021
ndérsa terapia e kombinuar me kortikosteroide doi-101007/512016
mund té maksimizojé rezultatet klinike dhe té

shkurtrojé kohén pér rikthim té gimeve. Efektet
anésore té raportuara jané kryesisht té lehta dhe
té pérkohshme, megjithaté, disa pacienté mund
té kené nevojé pér terapi afatgjaté pér té ruajtur
pérfitimet. Megjithése té dhénat jané premtuese,
shumica e studimeve jané raporte rastesh ose "
studime té vogla dhe té pa-kontrolluara, pér kété |
arsye, nevojiten studime té médha, prospektive
dhe té kontrolluara pér té vlerésuar mé qarté
efikasitetin  afatgjaté, siguriné dhe kosto-
efektivitetin e inhibitoréve JAK né trajtimin e AA.
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Figura 3. Fotografi té tre pacientéve pérfagésues nga grupet e trajtimit. (A) Pacienti nga grupi me kor-
tikosteroide sistemike (SCS) me njé vlerésim SALT prej 100% para trajtimit dhe 0% pas 18 muajsh trajtim.
(B) Pacienti nga grupi me tofacitinib me njé vlerésim SALT prej 75% para trajtimit dhe 0% pas 7 muajsh
trajtim. (C) Pacienti nga grupi me terapi té kombinuar me njé vlerésim SALT prej 100% para trajtimit dhe
0% pas 31 muajsh trajtim.
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Grafiku 1. Pérgindja e pacientéve qé kané arritur SALT 50 né néntipa té ndryshme té alopecisé areata
(AA) né tre grupet. SCS: kortikosteroidet sistemike; SALT: Mjeti i Vlerésimit t& Ashpérsisé sé Alopecisé;
AA: Alopecia Areata; AT: Alopecia Totalis; AU: Alopecia Universalis. (https://www.frontiersin.org/journals/
medicine/articles/10.3389/fmed.2022.891434/full
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CRREGULLIMET E SISTEMIT NERVOR NE LUPUSIN ERITEMATOZ SISTEMIK

Ronesa Dérguti', Majlinda Esati - Qerimi 2, Blerté Bibaj ’, Rinor Esati 3

'Doktor i Mjekésisé, 2 Specialist i Neurologjisé, 3Stomatolog

Abstrakti

Lupusi  eritematoz  sistemik  éshté
njé sémundje autoimune kronike qé
karakterizohet nga aktiviteti i crregullt i
sistemit imunitar, duke cuar né simptoma
klinike té& ndryshueshme multisistemike.
Formé e vecanté e LES éshté Lupusi
eritematoz sistemik neuropsikiatrik (NPSLE)
i cili ka njé réndési té madhe diagnostike.
Pérfshirja neuropsikiatrike e LES pérbéhet
nga njé gamé e gjeré manifestimesh
neurologjike dhe psikiatrike, duke pérfshiré:
Insult  cerebrovaskular,  konvulzionet,
konfuzionin, deliriumin, psikozén dhe
neuropatité periferike. Probleme té tjera
mé pak té zakonshme jané c¢rregullimet e
lévizjes, neuropatité kraniale, mieliti dhe
meningjiti.

Qéllimi

Qéllimi i kétij punimi éshté té analizojé
réndésiné e Lupusit eritematoz sistemik
si sémundje dermatologjike me
pérfshirje neuropsikiatrike, té shpjegojé
patogjenezén e zhvillimit, té theksojé
rolin e diagnostikimit té hershém né
parandalimin e komplikimeve dhe té
pérshkruajé strategjité aktuale té trajtimit.

Metodologjia

Ky punim éshté i llojit t& shqyrtimit té
literaturés dhe pér realizimin e tij jané
marré té dhénat mé té reja duke shfrytézuar
literaturén elektronike té viteve té fundit
nga burime si Pubmed, ARJ, Medscape,
IJCR, MDPI e cila éshté ilustruar me figura
té ndryshme dhe té gjitha jané listuar tek
pjesa e referencave.

Fjalét kyce: Lupusi eritematoz sistemik,

neuropsikiatrik, autoantitrupa, modulatore,
neurologjike, psikoza et;.

Hyrje

Lupusi  eritematoz  sistemik  éshté
njé sémundje autoimune kronike qé
karakterizohet nga aktivitet i ¢rregullt i
sistemit imunitar, duke cuar né simptoma
klinike té ndryshueshme. [1,2] LSE prek
rreth 3.4 milioné njeréz né mbaré botén
gjegjésisht rreth 400,000 individé té
diagnostikuar ¢do vit. [4]. Lupusi eritematoz
sitemik  zhvillohet tek individét me
predispozité gjenetike, me ndérveprimin
kompleks té shkaktaréve mijedisor,
faktoréve hormonal dhe pérgjigjeve té
¢rregulluara imune. Patofiziologjia e LES
pérfshin prodhimin e autoantitrupave gé
targetojné indet e trupit, duke shkaktuar
inflamacion dhe démtim té indeve
dhe organeve. Aktivizohen gelizat B
autoreaktive, gelizat T dhe gelizat dentritike
si dhe prodhohen citokinat proinflamatore.
Njé nga karakteristikat e gjetura té LES
éshté prania e autoantitrupave qarkullues,
vecanérisht antitrupave antinukleare (ANA)
té cilat lidhen me antigjenet bérthamore
dhe formojné komplekse imune qé
depozitohen né inde. [5] Lupusi eritematoz
sistemik (LES) mbetet njé nga sémundjet
mé sfiduese, por edhe mé informuese té
mjekésisé, e karakterizuar nga manifestime
klinike sistemike dhe ndaj organeve, si
dhe nga crregullime té gjéra té sistemit
imunitar. [6] Lupusi eritematoz sistemik
paragitet mé shumé né popullatén afrikane
dhe prek mé shumé femrat né raport me
meshkujt 9 me 1.[7,8,14]

Lupusi eritematoz sistemik mund té prek
¢do organ, si¢ éshté mushkéria, truri,

e, &éﬁ_

Figura nr.1 Lupusi eritematoz sistemik dhe simptomat dermatologjike si¢ jané: Skugja eritem-
atoze né formé té fluturés, fotosensitiviteti dhe skugje diskoide. [17](Cojocaru M, Cojocaru
IM, Silosi |, Vrabie CD. Manifestations of systemic lupus erythematosus. Maedica (Bucur). 2011
Oct;6(4):330-6. PMID: 22879850; PMCID: PMC3391953)
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lékura, sistemin artikular, veshkét, enét e
gjakut dhe traktin gastrointestinal. [9, 4].
Simptomat e lupusit eritematoz sistematik
jané heterogjene dhe pérfshin njé gamé
té gjeré. Intensiteti i simptomave mund
té ndryshojé me kalimin e kohés. Disa
simptoma mund té paragiten né fillimin e
sémundjes ndérsa té tjera béhen gjithnjé e
mé té shpeshta gjaté ecurisé sé sémundjes.
[11]1LES mund té zhvillohet papritur dhe né
ményré té shpejté me pasqyréklinike siethe,
plogéshti dhe pérfshirje multisistemike
ose té keté ecuri té& ngadalshme me vite
si dhembje té nyjave e muskujve. Gjaté
zhvillimit t& sémundjes mund té keté
egzacerbime té herépashershme.[17] Sipas
njé studimi té béré né pacienté né gendrén
reumatologjike né Rusi u konstatua se
simptomat e para té LES te pacientét ishin:
artrit inflamator 40%, lupus kutan 34%,
¢rregullime hematologjike 6%, nefrit 5%,
serozit 1%, pérfshirja e sistemit nervor -
1%, ulcera mukozale - 1%. [13] Simptomat
dermatologjike té lupusit jané: skugje
erithematoze né pjesén e fageve dhe mbi
hundé gé i ngjan fluturés, fotosensitivitet,
skugje diskoide dhe alopecia. [17]

Simptomat e tjera pérfshijné simptomat
qé 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 njé studimi shfaq
manifestime edhe né mukozén orale
zakonisht né formé té: ulceracioneve,
pyrosis, xerostomi, infeksion té gjéndrave
péshtymore gjegjésisht: 26 % té rasteve né
mukozén bukale, 14% né buzé dhe 27.6%
shfagen me ulcera né gojé. [35]

Pérfshirja neuropsikiatrike e LES pérbéhet
nga njé gamé e gjeré manifestimesh
neurologjike dhe psikiatrike, duke pérfshiré:
insult cerebrovaskular, konvulsione,
konfuzionin, deliriumin, psikozén dhe
neuropatité periferike. Probleme té tjera
mé pak té zakonshme jané crregullimet e
lévizjes, neuropatité kraniale, mieliti dhe
meningjiti. [11]. Né disa raste paraqitja e
simptomave neurologjike mund té jeté
si shenjé e paré e zhvillimit té lupusit
eritematoz, gjé qé e bén diagnostikimin e
LES njé sfidé pér klinicistét. Manifestimet
neurologjike  té lupusit raportohen
né 25 deri né 75% té pacientéve dhe
mund té pérfshijné té gjitha pjesét e
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sistemit nervor. [15] Kolegji Amerikan i
Reumatologjisé (ACR) ka identifikuar 19
sindroma neuropsikiatrike né SLE 3, té
cilat mund té ndahen né manifestime
té SNQ dhe SNP. Ky klasifikim pérfshin
manifestime pa mekanizma té qarté
fiziologjiké dhe patologjiké por ka réndési
pér reumatologét té ciléve ju ndihmon té
identifikojné pérfshirjen neurologjike. [21]

Ekzistojné disa ményra se si shkaktohet
NPSLE, sipas autopsive té punuara, nga
démtimet e enéve cerebrale té gjakut,
gjegjésisht mekanizmat vaskular. [22]
Manifestime té shpeshta patologjike jané:
mikroinfarkte multifokale, démtime jo
inflamatore té enéve té vogla té gjakut,
infarkte té médha, hemorragji, atrofi
kortikale, demielinizim ishemik.[23]. Rol
té réndésishém né patogjenzén e NPLSE
luan edhe: depozitimiiimunokomplekseve
dhe aktivizimi i komplementit dhe
autoantitrupat kundér gelizave neuronale
qé shkaktojné démtime pér shkak té
prishjes sé barrierés hematoencefalike,
gé manifestohen me  c¢rregullime
neuropsikiatrike mjaft té pérhapura té
tilla si: psikoza, ¢rregullimet e humorit dhe
konfuzionin. [23,24]

Ekzaminimi i léngut cerebrospinal (CSF) i
pacientéve me NPSLE tregon pér praniné
e shumé citokinave proinflamatore,
duke pérfshiré: faktorin e nekrozés sé
tumorit (TNF), interleukinén-6 (IL-6), IL-
1, faktorin aktivizues té gelizave B (BAFF)
dhe interferonin alfa (IFN-a).[31,24].
Karakteristiké éshté prania e shumé
autoantitrupave té cilét jané si kontribuues
té mundshém té patologjisé si: Antitrupat
antiphospolipid  aPl,  Anti-N-methyl-D-
aspartate receptor (anti-NMDAR), Antitrupi
Anti-ribosomal P, Anti aquaforin

antitrupi (AQP4) [25, 26, 27]. Démtimi
ishemik i enéve té vogla té gjakut né tru qé
shkaktohet prej antitrupave anti-ribozomal
dhe aktivizimi i komplementit con né insult
cerebrovaskular, nése éshté fokale dhe nése
éshté difuze, né crregullime té vetédijes.
Antitrupat pozitive anti-ribozomale jané
té lidhura edhe me trombozén, Chorene,
mielopatite dhe konvulsione [28, 26, 29].

Simpomat  kognitive jané mé té
zakonshmet si shenjé klinike dhe mund
té pérfshijné véshtirési né pérgendrim,
kujtesé afatshkurtér, crregullime té humorit
si depresion dhe ankth. [29] Goditja né tru
akute ishemike éshté njé nga manifestimet
neurologjike mé té zakonshme né SLE dhe
mund té preké 3-20% té pacientéve me
SLE, zakonisht brenda pesé viteve té para
té diagnostikimit. [24]

Sipas ACR manifestimet neurologjike te té
rriturit pérfshijné pérgindje té ndryshme
té raportuar té: dhimbjes sé kokés (39-
61%), konvulsioneve (8-18%), sémundjes
cerebrovaskulare (2-8%), psikozés (3-
5%), neuropatisé kraniale (1.5-2.1%) dhe
¢rregullimit té lévizjes (1%).

[32]. Pérfshirja e nervave periferik ndodh te
pacientét me njé pérgindje prej 8.8 % por
shpesh mbetet e padiagnostikuar. [39]

Sipas njé rasti tjetér té studimit éshté
zbuluar se te pacientét me NPSLE si shenjé
e paré e diagnostikimit t¢ NPSLE mund
té jeté Neuralgjia trigeminale, qé éshté
e réndésishme pér ofruesit e kujdesit
shéndetésor té kené parasysh si shenjé
diagnostike. [33]

Diagnostikimi i NPLSE éshté mijaft
kompleks dhe zakonisht éshté diagnozé
pérjashtuese. Testet laboratorike béhen

Tabela nr.1 Sindromat psikiatrike té 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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gé té pérjashtohet shkaku infektiv ose
sémundjet e gjéndrés tiroide, pra shkaget
metabolike. Gjithashtu gjetjet e antitrupave
kané réndési té madhe diagnostike.
Ekzaminimi i léngut cerebrospinal
zakonisht béhet pér té pérjashtuar shkakun
infektiv té meningjitit. EEG béhet pér
té njohur etiologjiné e konvulsioneve.
Standard i arté diagnostik i NPLSE mbetet
imazheria me MRI. Sipas studimeve té béra
konkludohet se matjet e hipokampusit,
corpus callosum dhe véllimit té 1éndés gri
totale te pacientét me LSE ishin dukshém
mé té uléta se rastet kontroll té pérputhura
sipas moshés dhe gjinisé. [34-36] Edhe
pse jané té njohura rastet e diagnostikuar
nga kéto metoda diagnostike, NPSLE
mbetet njé sfidé pér klinicistét dhe kérkon
eksperté me pérvojé pér té njohur dhe pér
té vendosur diagnozén.

Menaxhimi i NPSLE si entitet i vecanté nga
SLE kérkon njohjen e miré té simptomave
dhe té rrugés sé patogjenezés, sepse edhe
terapia drejtohet né kéto dy mekanizma
kryesor, gjegjésisht terapi imunosupresive
kur manifestimet klinike jané autoimune
dhe terapi antitrombotike pér manifestimet
vaskulare. Ndonjéheré nuk éshté e mundur
kjo ndarje dhe duhet té pérdoren dy
llojet e terapisé pér té arritur mjekimin né
ményré té déshirueshme. [37,38] Terapia
kryesisht éshté simptomatike dhe pérfshin
barna antipsikotike, antidepresant, barna
anksiolitike, antiepileptike pér té trajtuar
konvulsionet. Né rast té simptomave
inflamatore jepen kortikosteroide né
dozé té larté, cyclofosfamide, azatriopina
dhe barna tjera imunosupresive. Sipas
studimeve té fundit terapia intratekale me
metotreksat dhe dexametazone ka ndikuar
te pacientét mé miré se sa ciclofosfamide.
[39]

Megjithaté mbetet té analizohen edhe
shumé faktoré qé té kemi njé mjekim mé
efektiv dhe kjo kérkon gasje multisistemike
nga profesionisté té degéve té ndryshme.

Pérfundimi

Lupusi eritematoz neuropsikiatrik
(NPSLE) paraget entitet té€ ndaré nga
LSE dhe kérkon eksperté né njohjen e
simptomave dhe diagnostikimin e tij. Ka
patogjenezén komplekse dhe é&shté e
véshtiré té kuptohet gjé gé e bén té jeté
shkaku mé i madh i vdekjes te pacientét
me LSE. Diagnostikimi dhe evoluimi i
sémundjes ndikon shumé né menaxhimin
e pacientéve me NPSLE. Menaxhimi i
sémundjes éshté mijaft kompleks dhe
kérkon gasje multidisiplinore.

120



Revista

MJEKU

Genetic factors: TREX1
Environmental factors: infection, UV, stress, smoking
Neuroendocrine factors: sex hormones, glucocorticoids, etc.

Vascular mechanisms:
Antiphospholipid antibodies
Immune complexes
Blood-brain barrier dysfunction

Microvascularinfarcts

Ischemic and thrombotic infarction
Microhemorrhage

Perivascular lymphocyticinfiltrate
True vasculitis (rare)

Mainly focal

Neurocinflammatory mechanisms:
Cytokines

Chemokines

Autoantibodies

Blood-brain barrier dysfunction

Direct interaction of inflammatory
cytokines/chemokines, activation of
endothelial cells in the brain
Activation of microglial cells
Neuronal cell death by apoptosis

Mainly diffuse

‘NPSLE (focal, diffuse) ‘

Figura nr.2. Mekanizmat patogjeniké té lupusit eritematoz sistemik neuropsikiatrik (NPSLE) [27]

PMCID: PMC11288607. [34]
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Figura 4. Menaxhimi pér pacientét 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)

130

Inflammatory pathway
- Glucocorticoids

- Anxiolytics - Cyclophosphamide, azathioprine,
mycophenolate mofetil

- Biologic agents, e.g., rituximab,
belimumab, Anifrolumab

Figura nr. 3. Segmentimi i indeve té trurit té njé pacienti me NPSLE dhe njé pacienti me SLE. Cdo ngjyré
pérfagéson njé strukturé té ndryshme té trurit, sic jané Iénda gri dhe e bardhé dhe Iéngu cerebrospinal.
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IMUNOLOGIJIK
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Abstrakti

Dermatitialergjikikontaktitéshté sémundje
imunologjike e shpeshté dhe e zakonshme
e lékurés, si pérgjigje specifike e gelizave
T ndaj alergjentéve mjedisoré. Ky studim
pérfshin rishikimin e studimeve né lidhje
me imunopatologjing, diagnozén klinike,
trajtimin/preventimin si dhe mbivendosjen
me dermatitin atopik. Né aspektin
imunologjik paragitet njé proces imunitar
dyfazor té sensibilizimit dhe nxitjes, me
geliza dendritike, citokina dhe mekanizma
efektoré té qgelizave T, té cilét jané mjaft té
shprehur né sémundje. Klinikisht shfaget
me ndryshime ekzematike né lékuré, té
cilat mund té jené akute apo kronike,
duke ndikuar né stilin e jetés sé pacientit.
Saktésia diagnostike varet nga patch
testing sistematik, megjithése alergjenét
né zhvillim dhe barrierat né praktiké e
kufizojné ndjeshmériné e diagnostikimit.
Trajtimi pérfshin shmangien e alergjenéve,
kortikosteroidéve topik dhe inhibitoréve té
kalcineurinés. Pér rastet e patrajtueshme,
mund té vihen né praktiké pérdorimi
i terapisé sistemike si ciklosporina,
metotreksati dhe biologjiké té rinj si
dupilumab. Preventiva pérfshin pérdorimin
sistematik té kremrave mbrojtés si dhe
ndérhyrjet edukative.

Hyrje

Dermatiti alergjik i kontaktit é&shté
reaksion i mbindjeshmérisé sé& vonuar
(hipersensitivitet i tipit IV) qé pérbén
njé prej ¢rregullimeve mé té shpeshta
té lékurés né puné dhe mjedis. Ky
hipersensitivitet shfaget pas ekspozimit té
Iékurés me kimikatet me peshé molekulare
té ulét té cilat veprojné si haptene dhe

o

japin inflamacion té ndérmjetésuar nga
qgelizat T né Iékuré (1,5,7). Ky lloj dermatiti
éshté i pérhapur né té gjitha grupmoshat
rreth 16-20% té popullatés, duke ndikuar
konsiderueshém né paaftésiné né disa
profesione pune sidomos ato qé pérfshijné
ekspozimin ndaj aromave, metaleve dhe
konservueséve (2,7,8). Ky rishikim analizon
mekanizmat imunologjiké, klinikén,
vlerésimin diagnostikues dhe strategjité
terapeutike dhe preventive.

Dermatiti alergjik njihet si crregullim
dermatologjik duke u nisur nga prishja
e barrierés lékurore dhe inflamacioni
ekzematoz si dhe ¢rregullimi imunologjik
si pérgjigje imunologjike e lindur apo
adaptive (2,7). (Fig.1) Efektiviteti i ¢do
strategjie té trajtimit varet nga sa e sakté
éshté diagnoza dhe mundésia e mos
ekspozimit ndaj alergjenéve né mjedise
pune, shtépie, ambientore (3,6,7).

Metodologjia

Ky punim éshté rishikim i literaturés, i
cili pérfshin rishikime, kérkime origjinale
dhe vlerésime klinike té cilat fokusohen
né patofiziologji, diagnozé, trajtim dhe
parandalim.

Rezultatet

Mekanizmat imunologjik: Reaksioni tek
dermatitis alergjik zhvillohet né dy faza:
faza aferente (e sensibilizimit) dhe faza
eferente (e elicimit) (1,5).

- Haptenizimi dhe imuniteti i lindur

Haptenet jané molekula kimike me peshé
molekulare té ulét (<500 Dalton) gé vetvetiu
ato nuk jané imunogjene. Né ményré gé té
nxisin njé pérgjigje imunologjike, duhet té

Figura 1: (A) Pika pér sy nga ACD akute né neomicinég; (B) ACD akute né krom; (C) ACD kronike.

)

depértojné shtresén korne té epidermés
(stratum corneum) dhe té lidhen me
proteinat endogjene, si rezultat i sé cilés
formohen komplekse hapten-proteiné
(1,5).Rol té réndésishém né njohjen e kétyre
komplekseve ka imuniteti i lindur. Nikeli
dhe dintroklorobenzeni (DNCB) si alergjené
kontakti, reagojné si sinjale rreziku, duke
béré aktivizimin e receptoréve té njohjes sé
modeleve (Pattern Recognition Receptors-
PRR), posacérisht receptorét Toll-like (TLR4
dhe TLR2) dhe inflammasomin NLRP3 (5).
Pas aktivizimit té kétyre mekanizmave
béhet lirimi i citokinave proinflamatore,
Interleukina-18 (IL-18) dhe Interleukina-1f
(IL-1pB), té cilat jané kryesore pér migrimin
dhe maturimin e qelizave dendritike
nga lékura né drejtim té nyjave limfatike
rajonale (5). (Fig.2)

- Imuniteti adaptiv

Qelizat dendritike prezantojné peptidet
e haptenizuara gelizave T negative né
nyjat limfatike. Si rezultat i kétij procesi
shkaktohet zgjerim klonal i qelizave T
specifike pér alergjenin, sidomos gelizave
T ndihmése CD4+ té tipit 1 (Th1) dhe
gelizave T citotoksike CD8+ (Tc1). Né varési
té alergjenit specifik mund té luajné role
té vecanta dhe nénpopullata Th17 dhe
Th2 (1,4,5). Alergjenét si parfumet apo
pérbérésit e gomés mé té theksuara jané
rrugét Th2 (4).

Gjaté fazés sé elicimit (procesit té
riekspozimit ndaj alergjenit), qelizat T
memorie rekrutohen né [ékuré, duke cliruar
citokinat inflamatore (p.sh. Interferon-y)
dhe mundésojné ndérmjetésimin e
apoptozés sé keratinociteve. Té gjitha kéto
ndryshime ndikojné klinikisht né shfagjen
e dermatitit (1,5).

Etiologjia dhe alergjenét kryesor

Alergjenét zakonisht hasen né produkte
konsumi (kozmetiké, ilace topike dhe
artikuj té kujdesit personal) dhe mjedise
profesionale (metal, gomé, konservues)
(1,2,7).  Variabiliteti i  ndjeshmérisé
individuale si dhe diversiteti i ekspozimit
e véshtirésojné pércaktimin e lidhjes shkak
dhe pasojé. Problemi géndron se ekspozimi
ndaj alergjenéve shtrihet pértej rrezikut
nga alergjenét profesional, duke pérfshiré
edhe produkte shtépie si dhe preparate
terapeutike (2,7,8). Rreziku forcohet nése
ka ekspozim té zgjatur dhe té pérséritur,
pérhapja e gjeré e alergjenéve né jetén e
pérditshme dhe funksioni i komprometuar
i barrierés |&kurore, gé mund té dérgojé né
sémundje rikthyese ose persistente (2,7).
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Prezantimi klinik dhe diagnoza diferenciale

Paraqitja klinike shfaget si njé erupsion
ekzematoz i «cili né fazén akute
karakterizohet me eritremé, papullg,
edemé, vezikulé, kurse né fazén kronike
shfaget likenifikimi, deskamimi si dhe
fissurat ose carja (2,7). Shpesh nuk dallohet
nga format e tjera té dermatitit apo
ekzemés duke e véshtirésuar diagnozén
né bazé té klinikés dhe duke i dhéné rol
ky¢ anamnezés pér vendosjen e diagnozés.
Lezioni shfaget né vendin e kontaktit, té
cilat mund té pérhapen né zona ektopike

(7).
Diagnostikimi

Metodé e arté diagnostike e dermatitit
alergjik éshté PATCH testing. Kjo proceduré
realizohet pas aplikimit me pérgendrime
té uléta té parrezikshme (jo irrituese) té
alergjenéve potencial né Iékurg, zakonisht
né shping, né periudhé kohore prej 48
oré. Menjéheré pas largimit té patch-ave
(alergjenéve) béhen leximet e rezultateve
si dhe pas 72 deri 96 oré pérsériten me
géllim té zbulimit té ndonjé reaksioni
té vonuar (2,3,7). Seria North American
Dermatitis Group (NACDG) dhe T.R.U.E
Test jané seri standarde té skreningut té
cilat pérdoren gjerésisht, mirépo varésisht
nga ekspozimi i pacientit dhe historisé
klinike mund té keté nevojé pér njé seri té
personalizuar apo té zgjeruar (3). Duhet
té dallohen reaksionet dermatike irritative
me ato alergjike té vérteta, sepse shpesh
kéto mund té dérgojné né rezultate fals
pozitive. Patch testi me rezultat fals negativ
ndodh kur pacienti éshté njékohésisht
duke pérdorur terapi imunosupresive apo
kemi pérgendrim jo té mijaftueshém té
alergjenéve (3,4). Kur testimi me patch
rezulton negativ atéheré duhet té vihet
né konsideraté etiologjia irritative, té
kontrollohen panelet e testimit dhe té
béhet rivlerésimi pér alergjené té sapo
identifikuar apo mé pak té zakonshém (7).
(Fig. 3)

Dermatiti alergjik i kontaktit né dermatitin
atopik

Pro-hapten

OH (=5

Uruzhiol

e S

Marrédhénia midis dermatitit alergjik
té kontaktit (ACD) dhe dermatitit atopik
(AD) éshté e réndésishme klinikisht.
Dermatiti atopik pérmes ndryshimeve
imunologjike dhe démtimit té funksionit té
barrierés l€ékurore e rrit ndjeshmériné ndaj
alergjenéve té kontaktit, kurse ACD vepron
si faktor qé e pérkeqéson sémundjen (4).
Fémijét me dermatit atopik me té cilét
antiseptikét dhe emolientét jané alergjené
té implikuar, dokumentohet sensitivitet né
trajtime topike(8). Rekomandohet testim
mé i gjeré me Patch testing tek rastet e
pérzgjedhura té dermatitit atopik, né rastet
e fillimit té sémundjes né moshé adulte apo
adoleshencé, sémundja éshté rezistente
né trajtim standard, shpérndarje atipike té
lezionit, apo sémundja pérkeqésohet pas
pérdorimit té terapisé topike (8). (Fig. 4)

Trajtimi dhe parandalimi

Menaxhimi bazohet né shmangien e
alergjenit dhe identifikimit té shkaktarit, i
mbéshtetur nga terapia simptomatike pér
té kontrolluar inflamacionin dhe kruajtjen
(6,7). Ndérhyrja mé e géndrueshme éshté
shmangia e alergjenit por éshté véshtiré
pér t'u zbatuar pér shkak se alergjenét jané
té pranishém kudo dhe identifikimi i ploté
paraqget problem serioz, po ashtu ndikojné
kufizimet profesionale (6,7). Pjesé integrale
e menaxhimit afatgjaté éshté edukimi
mbi etiketimin e produktit, strategjité e
zévendésimit dhe modifikimi mjedisor.

Terapia farmakologjike me kortikosteridé
topiké jané shtylla kryesore e trajtimit té
dermatiteve alergjike, té cilét jepen né
varési nga ashpérsia e sémundjes dhe
kroniciteti, vendnodhjes anatomike dhe
né varési nga efektet anésore né zona té
ndjeshme (6,9). Pér pacienté me sémundje
kronike ose rajone anatomike té ndjeshme,
klinicistét mund té marrin né konsideraté
edhe agjenté alternativé ose ndihmés anti-
inflamator topikalé (9). Steriodet me fuqi
té larté (p.sh. klobetazol propionate) jané
efektive, megjithaté pérdorimi afatgjaté
éshtéikufizuar nga efektet anésore siatrofia
(6). Frenuesit topikalé té kalcineurinés
(takrolimus dhe pimekrolimus) ofrojné

Hapten

Pre-haptens oxidize
before skin contact

Py = are oxidi
by the host after contact

haptens
are directly reactive

d:. Micksl dirsctly
Low-molecul =5 A
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Figura 2: Njohja e lindur e hapteneve. Ngjarja mé e hershme né dermatitin alergjik té kontaktit

éshté formimi i komplekseve hapten-veté. (5)
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njé alternativé jo-steroide, duke penguar
aktivizimin e gelizave T dhe duke treguar
efikasitet né ACD té induktuar nga nikeli pa
rrezikun e atrofisé (6).

Terapité sistemike: Pér ACD té pérhapur
ose rezistente agjenté sistematik jané té
nevojshém. Korikosteridet sistematike (p.sh
prednizoni) pérdoren pér pérkegésime
akute, ndérsa pér pérdorim afatgjaté nuk
rekomandohen pér shkak té efekteve
anésore (10).

Imunosupresantét si ciklosporina,
metrotrekasati dhe azatioprina kané
treguar efikasitet. Ciklosporina vepron
shpejt, por pérdorimi i saj é&shté i kufizuar
nga toksiciteti renal. Metrotreksati dhe
azatioprina jané efektivé né menaxhimin
kronik. Dupilumabi njé antagonist i
receptorit IL-4 i miratuar pér dermatitin
atopik, ka treguar premtime né trajtimin e
ACD, duke sugjeruar njé rol pér citokinat
Th2 né patogjenezén e dermatit té
kontaktit (10). (Fig. 5)

Diskutimi

Literatura e rishikuar ofron njé model
imunologjik té qarté pér dermatitin alergjik
té kontaktit (ACD) dhe thekson sfidat
diagnostike dhe terapeutike. Kuptimi
mekanik i sensibilizimit dhe aktivizimit
éshté i vendosur miré dhe ndikon si né
praktikén klinike ashtu edhe né vlerésimin
toksikologjik té rrezikut (1,5). Megjithaté,
zbatimi né kujdesin optimal té pacientit
pengohet nga kufizimet praktike né gasjen
ndaj testimit me patch (teste né lékuré),
ekspozimet né ndryshim ndaj alergjenéve
dhe pasigurisé pér réndésiné klinike té
rezultateve pozitive (3,7). Ndérlidhja midis
dermatit atopik (AD) dhe ACD tregon kéto
komplikime. Déshmité mbéshtesin njé
rrezik té shtuar dhe sensibilizim klinikisht
té réndésishém né néngrupe té pacientéve
me AD, vecanérisht ata té ekspozuar ndaj
terapive topike dhe produkteve té kujdesit
personal (4,8). Kjo mbéshtet zgjerimin
e testimit me patch né indikacione
té caktuara, por edhe interpretim té
kujdesshém pér té shmangur diagnozé té
gabuara ose trajtim té panevojshém (4).
Provat terapeutike mbeten té pabarabarta
dhe pasqyrojné hendekun midis qartésisé
mekanike dhe rigorozitetit té provave
klinike. Literatura diagnostike gjithashtu
thekson véshtirésité né pércaktimin e
réndésisé klinike té njé testi pozitiv. Njé
reagim pozitiv nuk do té thoté gjithmoné
saktési, sidomos tek pacientét me histori
ekspozimesh komplekse ose dermatit
kronik (3,7). Kjo thekson nevojén pér
vlerésim té strukturuar, edukim té
pacientit pér shmangie dhe kur éshté e
mundur, testime shtesé pér té konfirmuar
réndésiné klinike (3,7). Provat pér trajtim
jané heterogjene. Rishikimet sistematike
tregojné numér té kufizuar masash
efektive dhe mungesé provash té forta té
kontrolluara, sidomos pér parandalimin
e dermatitit alergjik té kontaktit (9). Kjo
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kufizon rekomandimet me besueshméri té larté
pér terapité topike jo-steroide dhe trajtimet
sistematike afatgjata. Praktika e udhéhequr nga
ekspertét dhe kujdesi i individualizuar mbeten
thelbésore, me theks né edukim, shmangie dhe
pérdorim té kujdesshém té barnave (6,9,10).
Kortikosteriodet topike dhe shmangia kané
mbéshtetjien mé té forté (6,9,10). Terapité
sistemike mund té jené té nevojshme né raste té
rénda, por shpesh pérdoren jashté indikacioneve
standarde dhe nuk ka ende regjime té
standardizuara (10). Né pérgjithési, literatura e
mbéshtet ACD si problem dermatologjik dhe
imunologjik me patofiziolgji té garté, por me
diagnostikim jo gjithmoné té pérsosur dhe me
prova té paplota pér trajtim. Nga piképamja
klinike, suksesi varet nga integrimi i kuptimit
imunologjik me kontrollin praktik té& ekspozimit.
Literatura rekomandon bashképunim
multidiciplinor, sidomos né rastet profesionale,
pér té identifikuar alergjenét dhe pér té zbatuar
masa mbrojtése (6,9,10). Nevojiten provat klinike
mé té sakta, matje té standardizuara dhe ndjekje
afatgjaté. Menaxhimi i ACD duhet paré si model

Patch test
Allergy test for contact dermatitis

Patches with potential allergens
left on for two days.

Fiigura 3: Patch test (11)

i sémundjes kronike kur ekspozimet jané té
vazhdueshme ose multifaktoriale. Pérmirésimi
i standardizimit té testimit dhe monitorimi i
alergjenéve té rinj do té forconte lidhjen mes té
dhénave epidemiologjike dhe praktikés klinike
(8,9).

Pérfundime

Dermatiti alergjik i kontaktit &shté njé sémundje
e zakonshme e |ékurés, e ndérmjetésuar

nga sistemi imunitar, me mekanizém té
garté sensibilizim-aktivizin dhe barré té
konsiderueshme klinike. Testimi me patch

mbetet thelbésor, por kufizohet nga véshtirésité
né gasje dhe interpretim. Pacientét me dermatit
atopik kané nevojé pér vlerésim té synuar pér
shkak té rrezikut té shtuar té sensibilizimit.
Provat mbéshtesin shmangien e alergjenéve
dhe pérdorimin e kortikosteroidet topike, ndérsa
strategjité parandaluese dhe terapité sistemike
kérkojné prova mé té forta klinike. Pé&rmirésimi i
kujdesit do té varet nga diagnostikim mé i sakté,
pérditésim i relevancés sé alergjenéve dhe forcim
i bazés sé provave pér trajtim dhe parandalim.

Initial model

Final model

0ORa* 95% CIt I 0ORa 95% CI F

Age (years)

Above 5 1

1-5 1.8 0.8—49 0.263

Under 1 1.0 0250 0.953
Age at onset of AD

Under B months 25 1.0-59 0.043 27 1261 08
SCORAD

Above 25 32 1568 0.003 3.3 1.5-71 0.002
AD evolution duration

Under 1 year 1.9 0565 0.307
lgE-mediated sensitization 2.9 1.0-59 0.043 25 1.1-59 0.038
Previous exposure to bufexamac 0.4 02—1.0 0.043 0.4 0209 0.033

*Adjusted odds ratio.
FConfidence interval.

Figura 4: Analiza logjistike shumévariabél e faktoréve té rrezikut gé lidhen me sensibilizimin ndaj trajti-

mit topikal (8)
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Sensitization Phase Elicitation Phase

Contact
Hypersensitivity
TIV HSR

Mature dendnitc colia ;I'
Infibdmaly arsthloprine * Increased
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] of the Skin

Figura 5: Objektivat e trajtimit sistemik né rrugén e ACD-sé. Diagrami gé ilustron fazat e sensibilizimit
dhe nxitjes s& ACD-sé dhe objektivat molekulare té trajtimeve té ndryshme sistemike, duke pérfshiré
metotreksatin, ciklosporinén dhe biologjikét si dupilumab dhe infliximab. (10)
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LICHEN PLANOPILARIS: DIAGNOSTIKIMI DHE MENAXHIMI

Shkéndije Dobruna', Gresa Agaj 2, Fatlinda Xhemaili 2

'Specialist i Dermatovenerologjisé, 2 Doktor i Mjekésisé

Abstrakti

Lichen planopilaris &shté sémundje kronike
autoimune qgé rezulton me rénie té flokéve
dhe alopeci cikatriciale. Konsiderohet si
formé folikulare e Lichen planus. Pérbén
43% té shkaktaréve mé té shpeshté té
alopecive primare cikatriciale. Ky punim ka
pér géllim pérmes rishikimit té literaturés
sé fundit té paraqgitet njé pasqyré e
pérmbledhur mbi klinikén, diagnostikimin
dhe menaxhimin e lichen planopilaris
duke u bazuar né rekomandimet mé té
fundit ndérkombétare. Si linjé e paré
e ftrajtimit jané kortikosteroidet lokale
dhe antimalarikét sistemik megjithaté sé
fundmi ka filluar edhe pérdorimi i terapisé
biologjike me JAK inhibitor, linjé e fundit e
trajtimit te format rezistente.

Hyrje

Lichen planopilaris éshté njé sémundje
inflamatore autoimune qé prek kryesisht
skalpin dhe shkakton alopeci kronike
dhe progresive. Alopecia cikatriciale
né LPP mendohet té jeté njé pérgjigje
autoimune citotoksike - limfocitet T i
sulmojné antigjenet e folikujve. Etiologjia
e sémundjes nuk dihet sakté por
konsiderohet si formé folikulare e lichen
planus meqé rreth 50% té pacientéve me
LPP kané ndonjé formé mukozale, Iékurore
apo té thonjve té Lichen planus.

Format dhe variantet:

LPP pérbén njé prej formave mé té
shpeshta té alopecive cicatriciale primare.
Kryesisht prek regjionin e verteksit dhe
pjesén frontale gendrore, éshté mé e
shpeshté te femrat e moshés sé mesme
rreth 40-60 vjecare. Variante té tjera té LPP
jané Frontal fibrosing alopecia, njé variant
qé prek vijén frontotemporale té flokéve
dhe shpesh edhe vetullat, dhe paragitet

kryesisht te femrat pas menopauzés; si dhe
Graham Little syndrome gé karakterizohet
me alopeci cikatriciale té skalpit, si dhe
alopeci jocikatriciale né nénsqetulla dhe
zonén pubike.

Klinika dhe diagnostikimi:

Klinikisht, né trikoskopi dhe dermatoskopi
prezantohen lezione me eritemé dhe
deskuamim perifolikular si dhe fusha té
shpérndara né koké pa floké. Qendra
e lezionit éshté kryesisht joaktive ku
mungojné gimet e hapjet folikulare dhe
ka trashje té lékurés (fibrozé) ndérsa skajet
jané aktive ku vérehet eritema perifolikulare
dhe luspimi perifolikular. Pull testi i fijeve
anagjene né skaje éshté pozitiv.

Ekzistojné disa paterne té ndryshme té
rénies sé flokéve: mund té jené lezione té
vetme ose té shumta, si dhe té keté rénie
fokale ose difuze té flokéve.

Ecuria e zhvillimit t&€ sémundjes mund té
jeté e fshehté apo fulminante, e cila edhe e
pércakton ményrén e trajtimit.

Disa pacienté kané ndjesi simptomatike
té dhembjes dhe djegies né regjionet e
prekura.

LPP activity index (LPPAI) u propozua né
vitin 2010 pér njé qasje mé objektive té
ecurisé klinike dhe pérgjigjes sé terapisé.

Pos klinikés karakteristik éshté edhe Pull
testi, diagnoza e sakté vendoset me Punch
biopsi 4mm né vendin aktiv me prani té
eritemés perifolikulare ku edhe pull testi
anagjen éshté pozitiv.

Né ekzaminim histopatologjik vérehen
infiltrat mononukleare likenoid pérgjaté
zonés sé bashkimit dermo-epitelial, me
vakuolizim dhe trupa civatte; me progresin
e gjendjes shfaget fibrozé perifolikulare

Figura 1. Pamja klinike a) dhe dermoskopike b) e Lichen planopilar e karakterizuar me eriteme
dhe hiperkeratoze perifolikulare. (Assouly, Philippe & Reygagne, Pascal. (2009). Lichen Plano-
pilaris: Update on Diagnosis and Treatment. Seminars in cutaneous medicine and surgery.
28.3-10.10.1016/j.sder.2008.12.006.)

dhe zévendésim i folikulave me kolagjen
sklerotik, ndérsa  imunofluoreshenca
paraget zakonisht depozitime globulare
IgM prané epitelit folikular.

Diagnoza diferenciale:

Si diagnoza diferenciale duhet té
pérmenden: Dermatiti seborroik i cili
karakterizohet me eritemé té pérgjithshme
e me luspim dhe shpesh ngjason me format
fillestare té LPP.

Alopecia areata éshté njé diagnozé tjetér
diferenciale, megjithaté alopecia né LPP
éshté cikatriciale dhe mungojné hapjet e
folikujve pér dallim nga Alopecia areata.

Lupus eritematoz ka vatra né koké qé
ngjasojné me ato té LPP por gendra e
lezioneve té LED é&shté aktive krahas
ndryshimeve té LPP ku skajet jané aktive.

Pseudopelade of Broque éshté formé
me alopeci cikatriciale té geté dhe me
inflamacion jo aktiv dhe ndonjéheré
konsiderohet si formé e remisionit té LPP.

Folliculitis decalvans éshté inflamacion
folikular me pustula dhe ka shkaktar infektiv
krahas LPP gé ka inflamim perifolikular dhe
shkak autoimun.

Trajtimi:

Trajtimi dhe menaxhimi i sémundjes béhet
varésisht prej ecurisé sé sémundjes.
Trajtimi lokal pérfshin:

-kortikosteroid  lokal si Clobetasone

propionate krem apo losion,

- injektim intradermal i Triamcinalon
acetate 2.5-10 mg/ml deri né 2ml njé
injektim né 4-6 javé;

- inhibitor té kalcineurinés lokale si
Tacrolimus krem apo losion dy heré né dité.

Trajtimi sistemik pérfshin si linjé té paré:

-antimalarikét Hydroxychloroquine 5mg/
kg né dité e né disa literatura deri 200mg tbl
2x né dité; - kortikosteroid oral Prednisone
tbl Tmg/kg/dité si dozé fillestare né format
fulminante;

- Methotrexate tbl 15mg/javé;
- Doxycyclin tbl 200mg/dité;

- Imunosupresantét e tjeré Cyclosporine,
3-5 mg/kg/dité; Mycophenolate
mofetil,500 mg 2x né dité.

- Terapi e re éshté terapia biologjike me JAK
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inhibitor Tofacitinib 5mg tbl 2-3x né dité pér 2-19
muaj.

Si terapi adjuvante éshté:

- Minoxidil 5% solucion ose tableta 0.25-1 mg/
dité pér stimulim té gimeve té reja pérreth, rritet
qarkullimi i gjakut si dhe éshté paré qé ka efekt
antifibrotik.

- Né disa raste LED llambat kané ndihmuar
stimulimin dhe forcimin e gimeve tjera.

- Transplantimi i folikujve né vendet me alopeci
cikatriciale ka rezultuar deri diku i kénaqshém
megjithaté nuk duhet té béhet deri 15 muaj pas
stabilizimit pér shkak té rrezikut té riaktivizmit té
sémundjes. Gjithmoné ekziston rreziku i Koebner
fenomenit.

Prandaj pacientet femra késhillohen pér
shmangie té trajtimeve té flokéve, ngjyrosjeve si
dhe bartjes sé parukave dhe metodave tjera me
traksion.

Komplikimet e pritshme té Lichen planopilaris
jané alopecia cikatriciale qé& éshté démtim
permanent i folikujve; cikatriks dhe fibrozé;
hiperkeratozé folikulare, infeksione dytésore
bakteriale ose mikotike; ndikim psikologjik me
ulje vetébesimi, ankth dhe depresion. Prandaj
pacientit duhet gjithmoné t'i jepen té gjitha
informacionet dhe té pérgatitet pér ecurité e
mundshme né ményré gé pritshmérité té jené
reale por edhe bashképunimi té jeté maksimal

pér minimizim té komplikimeve.
Metodologjia:

Ky punim éshté njé rishikim bazuar né burime
té pérzgjedhura nga literatura shkencore
ndérkombétare né databaza si: PubMed, Google
Scholar, JAAD, JEADV.

Rezultatet dhe konkluzioni:

Diagnostikimi i lichen planopilaris bazohet
kryesisht né pamjen klinike dhe trikoskopiné:
zonat me humbije folikujsh zakonisht shogérohen
me skugje dhe skuama rreth folikujve dhe
pacientét shpesh ndiejné kruarje ose djegie.
Vértetimi i diagnozés béhet mé sé miri me
biopsiné e udhézuar nga dermatoskopia. Trajtimi
ka pérgéllim té ndalojéinflamacionin dhe té ruajé
qgimet gé kané mbetur, duke pérdorurlosione apo
injeksione me kortikosteroide, imunosupresivé si
metotreksat ose hydroxychloroquine, dhe né disa
raste antibiotiké makrolide dhe tetraciklin ose
terapité e reja biologjike pér pacienté me forma
rezistente. Pérvoja nga literatura tregon se ¢do
pacient ka nevoja té vecanta, prandaj monitorimi
i vazhdueshém dhe pérshtatja e trajtimit jané
celési pér té ndalur pérparimin e sémundjes.
Gjithashtu informimi dhe mbéshtetja e nevojave
té pacientit siguron njé bashképunim mé té
miréfillté i cili rezulton né suksesin e menaxhimit
té sémundjes dhe pacientit.

Tabela 1.Lichen Planopilaris Activity Index (LPPAI) https://www.researchgate.net/figure/Lichen-planopi-
laris-activity-index-Source-the-table-own-work_tbl2_352917787).

LPPAI (lichen planopilaris 0 (absent)

activity index)

1(mild)

2 (moderate) 3 (severe)

SYMPTOMS

A. Pruritus

B. Pain

C. Burning

SIGNS

D. Erythema

E. Perifollicular erythema

F Perifollicular keratosis

Scale: 0= 1 +/=, 20 4, 31 #4444

Pull test 0 (negative)

1(positive)

Spreading of the disease

0 (no spreading)

1 (indeterminate) (spreading)

LPPAI (0-10) = (A+ B+ C+ D+ E+F)/3+ 25 pull test + 1.5 (spreading/2).
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KERATOZA AKTINIKE SI LEZION PARAKANCEROZ | LEKURES; RREZIKU PER
ZHVILLIMIN E KANCERIT TE LEKURES DHE EFIKASITETI | TRAJTIMEVE

Shqiponjé Morina

Doktor i Mjekesisé

Korrespodenca:
shgiponje.morina@gmail.com

Abstrakti

Keratoza aktinike (solare) éshté displazi
intraepidermale e keratinociteve, qé hyn né
grupin e parakancerozave. Shkaktar kryesor i
zhvillimit té keratozés aktinike éshté ekspozimi
kronik ndaj rrezeve UV té diellit (sidomos UVB),
pér kété arsye éshté mé e shpeshté tek individét
me ngjyré té celur té lékurés si dhe tek moshat
e shtyra. Klinikisht shfagen si lezione mé
shpesh multiple né numér dhe né sipérfaget qé
ekspozohen né diell. Keratoza aktinike mund té
pésojé regres spontan, té rrijé e pandryshuar, ose
té pérparojé drejt karcinomés invazive té Iékurés.
Jo ¢do lezion i keratozés aktinike progredon
né kancer, por njé pjesé e konsiderueshme e
kancereve té |ékurés zhvillohen nga njé keratozé
aktinike e diagnostikuar paraprakisht. Andaj,
pérve¢ metodave té trajtimit, e réndésishme né
menaxhimin e keratozave aktinike éshté edhe
mbrojtja adekuate nga dielli, jo vetém pér té
parandaluar pérparimin né kancer, por edhe pér
té reduktuar shfagjen e lezioneve té reja pasi
qé secili lezion individual bart potencialin pér
progresion malinj.

Hyrje

Keratoza aktinike (AK) éshté njé nga sémundjet
mé té shpeshta dermatologjike. AK éshté
displazi intraepidermale e keratinociteve, qé
hyn né grupin e parakancerozave me potencial
pér progresion drejt kancerit té |ékurés,
vecanérisht drejt karcinomés skuamogqelizore
(SCQ). Prek aférsisht 25% té popullatés adulte,
vecanérisht moshat e shtyra me prevalencé prej
4.6% né grup-moshén 60-69 vje¢ dhe 14.57%
pér moshat >80 vjeg, ndérsa sipas gjinisé mé e
shpeshté éshté tek meshkujt.[1] AK zakonisht
manifestohen si lezione multiple, eritematoze
dhe hiperkeratotike gé shfagen né zonat e

ekspozuara kronikisht ndaj diellit. Faktori kryesor
nxités pér zhvillimin e tyre éshté ekspozimi
kronik, me vite, ndaj rrezeve UV té diellit,
posacérisht rrezet UVB.[2] Njé keratozé aktinike
(AK) mund té ndjeké njé nga tre rrugét: mund
té pésojé regres, té mbetet e pandryshuar, ose
té pérparojé né karcinomé skuamoze invazive
(SCQ).[3] Sipas studimeve té ndryshme, rreziku
gé njé lezion i AK té pérparojé né SCC invazive
varion nga 0.025% deri 16% né vit, ndérsa sillet
rreth 40.7% pér 5 vite né rast t& SCC kutane
té méparshme. Lezionet e AK shogérohen
me zhvillimin e té ashtuquajturés “fushé e
kancerizimit-field cancerization’, njé zoné e
tumorogjenezés e pérkufizuar si njé territor né
periferiné e AK-ve klinikisht t& dukshme, gé ka
pésuar alteracione gjenetike té ngjashme me
ato té konstatuara né veté lezionet e AK-ve. Pra,
fusha e kancerizimit pérfagéson njé zoné me
rrezik té shtuar pér zhvillimin e lezioneve té reja
té AK-ve dhe progresion drejt SCC.[2]

Vecorité klinike

Keratozat aktinike jané papula ose pllaka té
¢rregullta, ngjyré Iékure ose té pigmentuara, qé
mé shpesh shfagen né skalpin pa floké, vesh,
fytyré, ose né pjesén dorzale té shuplakave té
dorés. Shpesh jané prezente lezione multiple, té
cilat mund té shogérohen edhe me ndjeshméri.
Lezionetmundté paragitensisipérfagetébardha,
krustoze, kondilomatoze ose keratinoze.[4] Nuk
ka shenja té qarta gé tregojné transformimin e
njé lezioni né SCC, por dyshimet shfagen kur:
Lezioni éshté inflamuar ose i ngurtésuar; lezioni
ulceron ose gjakos; é&shté me dimensione > 2
cm; rritet shpejt; dhe nuk shérohet pas aplikimit
té trajtimit adekuat dhe ri-shfaget shpejt pas
trajtimit té suksesshém.[6]

Figura 1. Lezione multiple né pjesén e sipérme té kokés si dhe fusha e kancerizimit. (https://www.pcds.
org.uk/clinical-guidance/actinic-keratosis-syn-solar-keratosis)
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VEGCORITE DERMATOSKOPIKE TE KERATOZES
AKTINIKE

1. Keratoza aktinike jopigmentuese e fytyrés

Vecori karakteristike dermatoskopike éshté
‘pamja e luleshtrydhes’ gé vjen nga enét e
gjakut ndérmjet folikulave té gimeve, me
hapje folikulare té rrethuara nga njé halo e
bardhé. Kufijté e lezionit shpesh jané té qarté
por ndryshimet mund té shtrihen edhe pértej
lezionit pér shkak té démtimit kronik nga dielli.

- Eritema; Prapavijé roze, pa strukturé.

- Pseudo-rrjet rozé né té kuge, i krijuar nga enét e
gjakut, gé rrethojné folikulat e flokut.

- Hapjet folikulare té madhésive té ndryshme.

- Rrathé té bardhé ose ngjyré l€kure, rreth njé
tape keratotike folikulare.

- Struktura me katér pika - rozeta, té& dukshme
nén dritén e polarizuar.

- Skuamé sipérfaqgésore.[4],[5]
2. Keratoza aktinike e pigmentuar

Ka njé pamje té ngjashme me keratozén aktinike
jopigmentuese, me shtim té strukturave té
pigmentuara.

- Hapje folikulare té hiperpigmentuara.

- Zona té kafta, pa strukturé té dallueshme.
- Struktura anulare-granulare.

- Prapavijé e kafté e lékurés.

- Vija sipérfagésore ngjyré kafe, me formé té
thyer.

- Struktura romboide gri ose pika gri té rreshtuara,
té lokalizuara ndérmjet strukturave folikulare.[5]

Trajtimi dhe menaxhimi

Edukimi i pacientit pér mbrojtie nga dielli
éshté thelbésor pér parandalimin e AK-ve dhe

progresionit té tyre né karcinoma invazive.
Trajtimi i AK mund té jeté i orientuar ndaj
lezionit individual (pér <5 lezione) ose ndaj
fushés sé kancerizimit (pér >5 lezione). Té dy
gasjet pérdorin terapi topike (Imiquimod,
5-Fluorouracil, diklofenak, Tirbanibulin 1%) dhe
metoda fizike (krioterapi, PDT, peeling kimik,
elektrokoagulim, kyretazh, hegje kirurgjike).[2]

Trajtimet e fushés sé kancerizimit

Shumica e preparateve topike gé pérdoren
pér trajtimin e fushés aktinike, me pérjashtim
té diclofenac xhelit, shogérohen me reaksione
inflamatore lokale si eritemé, vezikula dhe
diskomfort.

1.Diclofenac xhel 3% - formulim me hialuronat
natriumi 2.5%, me efekte antiinflamatore, anti-
angiogjenike dhe pro-apoptotike. Aplikohet 2
heré né dité pér 3 muaj; tolerohet miré, por éshté
mé pak efektiv se opsionet e tjera.

2.Krema 5-Fluorouracil (5-FU) - agjent citotoksik,
aplikohet 2 heré né dité, pér 2-8 javé. Kombinimi
i 5-FU 5% me kalcipotriol 0.005% ka treguar
rezultate superiore krahasuar me monoterapiné
5-FU 5%.

3.Krema Imiquimod 5% ose 3.75% - modifikues
i pérgjigjes imunitare topike. Aplikohet 2-3
heré né javé, pér 4-16 javé. Shkalla e pastrimit
nga imiquimod 5% sillet rreth 56.3% gjaté 4
javéve, dhe 63.3% gjaté 16 javéve. Pérgendrimi
3.75% shogérohet me njé shkallé mé té ulét té
pastrimit. [7],[8]

4 KremaTirbanibulin 1 %-inhibitoripolimerizimit
té tubulinés dhe sinjalizimit té protein kinazés.
Trajtimi 5-ditor me Tirbanibulin 1% u miratua
né vitin 2021, njé metodé e re me tolerancé té
pérmirésuar.

5.Terapia fotodinamike (PDT) - pérfshin aplikimin
e njé fotosensitizuesi (acidi metil aminolevulinik),
para ekspozimit ndaj njé burimi drite t&€ dukshme

Figura 2. Keratozat aktinike né lokalizime té ndryshme.

(https://dermnetnz.org/topics/actinic-keratosis-dermoscopy)
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e cila e aktivizon molekulén e akumuluar
né gelizat e AK. Pas ekspozimit né drité,
prodhohen molekula reaktive té oksigjenit
- ROS té cilat démtojné gelizat e sémura.
Efekti final éshté qé qelizat displazike
shkatérrohen ndérsa gelizat normale
mbesin kryesisht té paprekura.

6.Peeling i I€kurés. [7]
Materiali dhe metodologjia

Pér realizimin e kétij punimi éshté kryer
njé rishikim i literaturés né databazat
shkencore si: PubMed, Science Direct,
Medscape, si dhe jané analizuar publikime
né burime dermatologjike té specializuara,
si: DermNet, EADV, AAD, the New
England Journal of Medicine. Qéllimi i
kétij punimi éshté té ofrohet njé pasqyré
e vecorive klinike dhe vecanérisht atyre
dermatoskopike té keratozés aktinike, me
fokus té vecanté né metodat e trajtimit.
Punimi synon té pasqyrojé rrezikun e
progresionit drejt kancerit té |&kurés si
dhe efikasitetin e metodave té trajtimit té
orientuara ndaj fushés sé kancerizimit.

Rezultatet

Njé studim i publikuar né Suedi né vitin
2020 ndogqi pér 10 vite 2,893 pacienté
me AK dhe 14,668 individé pa AK pér té
vlerésuar rrezikun e kancerit té lékurés.
Pacientét me AK kishin rrezik 5 heré mé té
madh pér zhvillimin e kancerit té |I€kurés
krahasuar me individét pa AK. Ndérsa
pér sa i pérket llojit té kancerit té |€kurés,
rreziku ishte 7 heré mé i larté pér zhvillimin
e SCC, 4 heré mé i larté pér BCC dhe afér
3 heré mé i larté pér melanomé malinje.[9]

Né njé studim tjetér nga Criscione et al.
(2009) u pérfshiné 169 pacienté me 7784
AK té identifikuara né fytyré dhe né vesh,
té cilét u pércollén pér 6 muaj deri né
6 vite. Aférsisht 65% e SCC-ve dhe 36%
e BCC-ve primare té diagnostikuara né
grupin e studimit, u zhvilluan né lezione
paraprakisht té diagnostikuara si AK. 55%
e AK-ve nuk ishin mé té pranishme né
kontrollin pas njé viti, ndérsa 70% nuk
u konstatuan mé né kontrollin pas pesé
vitesh. Ndérsa rreziku i progresionit té
keratozés aktinike né SCC ishte 0,60% pas 1

B £

Figura 3. Pamja dermatoskopike karakteristike

viti dhe 2,57% pas 4 vitesh.[10]

Njé studim i publikuar né NEJM (the New
England Journal of Medicine) né vitin
2019, analizoi suksesin e trajtimit té AK
12 muaj pas aplikimit té njérés nga katér
metodat: krem 5-Fluorouracil 5%, krem
Imiquimod 5%, terapi fotodinamike me
Metil-5-aminolevulinat  (MAL-PDT) dhe
xhel Ingenol Mebutat 0.015%. Né studim
morén pjesé 624 pacienté me AK, té ndaré
né ményré té randomizuar né 4 grupe dhe
pérdorén njérén nga metodat e trajtimit.
Nga pacientét e trajtuar me 5-FU 5%, 75%
rezultuan me sukses té trajtimit, me 12 muaj
pa relapse. Kjo pérgindje tek pacientét e
trajtuar me Imiquimod ishte 53.9% ndérsa
tek pacientét e trajtuar me MAL-PDT ishte
37.7%. Pérgindja mé e ulét e suksesit té
trajtimit u trequa né grupin e trajtuar me
Ingenol mebutat me vetém 28.9%.[11]

Njé studim prospektiv krahasues i publikuar
né fillim té vitit 2026 nga autorét italiané,
krahason 3 trajtimet kryesore té reja pér
fushén e kancerizimit. Né kété studim u
krahasua efikasiteti klinik i formulimit té ri
5- Fluorouracil 4% (5-FU 4%), Tirbanibulinés
1% si dhe terapisé fotodinamike (PDT)
né AK recidivuese té skalpit. Né studim
morén pjesé 45 pacienté té cilét mé paré
kishin arritur pastrim té ploté t& AK me
diklofenak 3% por gé patén relapse brenda
12 muajve. Njéri grup u trajtua me 5-FU
4% me aplikim njé heré né dité pér 28 dité.
Grupi tjetér u trajtua njé heré né dité pér
vetém 5 dité me pomadé Tirbanibulin 1%.
Ndérsa grupi i treté iu nénshtrua PDT-sé
me metil 5-aminolevulinat 16%, e ndjekur
nga drita infrared. Brenda 12 jave, shkalla
e pastrimit klinik ishte 73.3% pér 5-FU 4%,
66.7% pér tirbanibuline dhe 80.0% pér
PDT. Né pércjelljen 6 mujore, relapset ishin
relativisht té rralla (9.1%).[12]

Diskutimi

Né pérgjithési, prognoza e keratozave
aktinike éshté e miré, sidomos kur mbrojtja
nga dielli éshté adekuate. Suksesi i trajtimit
géndron jo vetém né parandalimin e
shfagjes sé lezioneve té reja, por edhe né

zhdukjen e atyre ekzistuese. Studimet
tregojné se rreziku pér té zhvilluar kancer té

AN sbout

“pamja e luleshtrydhes” tek keratoza aktinike
jopigmentuese.(https://dermnetnz.org/topics/actinic-keratosis-dermoscopy)

Véllimi 6

|ékurés éshté 7 heré mé i larté te pacientét
me AK se sa tek individét pa AK. Edhe pse
keratozat aktinike kané prirje pér regresion
spontan; sipas studimeve rreth 20-50%
regredojné brenda njé viti, rreziku pér
progresion edhe pse i ulét, ekziston dhe
sillet rreth 0.025-16% pér 1 vit pér secilin
lezion individual.

Trajtimet klinike pér AK ndahen né
dy grupe: tradicionale (5-Fluorouracil,
Imiquimod, Diklofenak  xhel dhe
krioterapi) dhe moderne (Tirbanibulin
1%, formulimi i ri 5-Fluorouracil 4% dhe
PDT). Pér trajtimin e fushés sé kancerizimit,
metodat moderne me evidencé mé té
larté jané 5-Fluorouracil, Imiquimod dhe
PDT. 5-Fluorouracili rezulton té jeté ndér
opsionet mé efektive pér pastrim klinik
afatgjaté, ndérsa PDT ofron rezultate té
mira, por shpesh shogérohet me dhimbje
dhe diskomfort gjaté procedurés. Trajtimet
mé té reja, si 5-FU 4% dhe Tirbanibulina
1%, paragesin alternativa premtuese me
efikasitet té krahasueshém dhe tolerancé
té pérmirésuar. Tirbanibulina 1% vegohet
pér tolerancé mé té larté dhe reaksione
inflamatore lokale mé té lehta krahasuar
me 5-FU dhe PDT, gjé qgé e favorizon pér
pérdorim tek pacientét me tolerancé té ulét
ndaj trajtimeve mé agresive.

Pérfundimi

Rreziku gé keratoza aktinike té pérparojé
né karcinomé epidermoide éshté i ulét,
por i pranishém dhe rritet me kalimin e
viteve andaj diagnostikimi dhe trajtimi
i hershém éshté i domosdoshém.
Zgjedhja e metodés sé trajtimit duhet
té individualizohet duke marré parasysh
efikasitetin, tolerueshmériné dhe
preferencat e pacientit. Ndér trajtimet
mé efektive pér pastrim klinik afatgjaté
pérfshihen 5-Fluorouracili dhe PDT, ndérsa
Tirbanibulina 1% ofron tolerancé mé té
miré dhe efikasitet. Strategji kryesore pér
menaxhimin e AK dhe parandalimin e
progresionit né karcinome invazive mbetet
trajtimi i téré fushés sé kancerizimit pasi gé
trajtimi i lezioneve té vetme nuk mjafton
pér kontroll afatgjaté.
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Fig. 4. Pamja dermatoskopike e keratozés aktinike té pigmentuar.

(https://dermnetnz.org/topics/actinic-keratosis-dermoscopy

Figura 5. Rezultatet e trajtimit me PDT (Terapi fotodinamike), foto para dhe pas trajtimit. (https://www.
minarsdermatology.com/photodynamic-therapy/)
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Abstrakti

Kanceri i Iékurés éshté kanceri mé i
parandalueshém né boté, por fatkegésisht
neglizhenca éshté e larté dhe incidenca éshté
né rritje, madje edhe né moshat e reja. Kanceri
i lékurés vazhdon té paragesé njé sfidé té
réndésishme pér shéndetin publik, né nivel
global dhe evropian, madje konsiderohet si
pandemia e re. Kanceri jo-melanocitik i [ékurés
nése nuk trajtohet me kohé, mund té shkaktojé
defekte madhore dhe mé rrallé metastaza.
Melanoma malinje, ndonése mé pak e shpeshté
se format jo-melanocitike té kancerit té l€kurés,
karakterizohet nga agresiviteti i larté dhe
potenciali metastatik. Megjithaté, melanoma
mbetet njé nga neoplazité malinje mé té
parandalueshme dhe me prognozé té favorshme
nése diagnostikohet né fazat e hershme, cka e
bén parandalimin dhe depistimin elemente kyce
té strategjive shéndetésore bashkékohore [1,2].

Euromelanoma: Iniciativé panevropiane né
shérbim té dermatologjisé parandaluese

Euromelanoma éshté njé fushaté panevropiane
e themeluar né vitin 1999 nga dermatologé
evropiané, me qéllim té rrities sé vetédijes
pér kancerin e lékurés dhe promovimin e
diagnostikimit té hershém té melanomés.
Aktualisht, fushata zbatohet né mbi 30 vende
evropiane dhe konsiderohet njé model i
suksesshém i ndérhyrjes parandaluese né
dermatologji [3]. Cdo vit fokusi i fushatés
ndryshon, por géllimi mbetet i njéjti: parandalimi
dhe diagnostikimi i hershém.

Qasja e Euromelanomés bazohet né edukimin e
popullatés mbi rrezikun e rrezatimit ultraviolet,

promovimin e vetékontrollit té lékurés dhe
ekzaminimet dermatologjike sistematike.

Euromelanoma  Kosova:  Organizimi  dhe
pérfagésimi

Euromelanoma Kosova éshté pjesé e rrjetit

The future of prevention is layered

Protect
Detect
Support

with science, equity, and communication at its heart

Figura 1. Zhvillimi i strategjive té parandalimit,
Euromelanoma International, Bruksel 2025.

evropian té Euromelanoma International qé 5
vite dhe pérfagésohet zyrtarisht nga Asst. Dr.
Sidita Sopjani. Nén kété pérfagésim, fushata ka
fituar vazhdimési organizative dhe pérfagésim
ndérkombétar, duke u zhvilluar né pérputhje me
standardet evropiane té parandalimit té kancerit
té lékurés.

Anétarésimi i  Kosovés né  Shogatén
Ndérkombétare té Euromelanomés ka gené
njé sfidé shuméplanéshe, megenése njé ulése
né Euromelanoma do té thoté pérfagésim jo
vetém akademik, mjekésor por edhe strategjik
institucional duke konsoliduar prezencén
shtetérore né vendimmarrje té réndésishme
né fushén profesionale. Pas njé angazhimi
dyvjecar, korrespondence té vazhdueshme me
udhéhegjen e Euromelanoma International dhe
ofrimit té dokumentacionit té nevojshém, Kosova
fitoi té drejtén e anétarésimit té ploté, duke u
béré pjesé e barabarté e fushatés evropiane.

Angazhimi profesional dhe koordinimi i
aktiviteteve ndér vite kané kontribuar né rritjen e
ndérgjegjésimit publik dhe né forcimin e rolit té
dermatologjisé parandaluese né Kosové.

Euromelanoma e Kosovés ka ndértuar ueb
fagen e saj (https://www.euromelanoma.eu/sg-
xk/), té térén né gjuhé shqipe, me informacion
té shpjeguar thjeshté pér popullatén, por
gjithashtu edhe me njé seksion té vecanté
pér profesionistét. Po ashtu, pér té gené sa mé
e pranishme me informacione dhe késhilla
praktike, Euromelanoma.Kosova éshté aktive né
té gjitha rrjetet sociale.

Fushatat e Euromelanoma Kosova ndér vite

Fushatat e Euromelanoma Kosova jané zhvilluar
né ményré periodike dhe kané pérfshiré
ekzaminime dermatologjike falas, vlerésim
dermatoskopik té lezioneve té dyshimta dhe
edukim shéndetésor pér mbrojtjen nga dielli dhe
praktika té tjera jo té sigurta si p.sh: solariumi.
Modele té tilla depistimi jané déshmuar se rrisin

Figura 2. 25 vite Euromelanoma International,
Bruksel 2025.
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ndjeshém zbulimin e kancerit té Iékurés né faza
té hershme dhe pérmirésojné prognozén e
pacientéve [4,5].

Cdovitfushatatjanézgjeruargjithnjéeméshumé,
qofté né aspektin e shtrirjes gjeografike, tashmé
duke pérfshiré té gjitha qytetet mé té médha té
Kosovés, gofté edhe né aspektin e bashképunimit
me Shogatén e Dermatovenerologéve té
Kosovés dhe specialistét e rajoneve qofté né
institucione shtetérore ashtu edhe private. Po
ashtu bashképunim gjurmélénés éshté realizuar
edhe me Katedrén e Dermatovenerologjisé
té Universitetit té Prishtinés, né kuadér té
realizimit té ligjératave edukuese pér mjekét
e rinj. Ligjérata edukuese u organizuan edhe
pér nxénésit e shkollave fillore dhe té€ mesme
né qgytete té ndryshme té Kosovés, me nismén
shpresédhénése “T'i mésojmé sot gé t'i mbrojmé
mot” Cdo vit realizohet edhe panel diskutimi
me mjekét e gendrave té mjekésisé familjare
me géllim té rritjes sé vigjilencés né dallimin e
lezioneve té dyshimta dhe referimin e hershém
tek dermatologu.

Té gjitha kéto aktivitete me impakt afatgjaté
realizohen falé vullnetit té miré té dermatologéve
kosovar gé ofrojné bujarisht kohén e tyre, madje
edhe aparaturat private né té miré té popullatés.
Gjaté gjithé fushatés u dhuruan produkte pér
mbrojtjen nga dielli dhe materiale edukative.

Mundésia joné mé e miré pér té luftuar sé
bashku kancerin e |ékurés éshté parandalimi dhe
edukimi.

Aspektet epidemiologjike dhe nevoja pér
depistim

Studimet evropiane tregojné njé rritje té
vazhdueshme té incidencés sé kancerit té
Iékurés, e lidhur ngushté me ekspozimin kronik
ndaj rrezatimit UV dhe ndryshimet né stilin e
jetesés [6]. Né Kosové, mungesa e njé regjistri
kombétar pér kancerin e lIékurés e bén edhe mé
té réndésishém rolin e fushatave té organizuara

ol A TETIRIM | RERSER

CERFTTE LENTRES
BHEETON ETE

Figura 3. Fushata 2025, Euromelanoma Kosova.
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pér identifikimin e hershém té rasteve té
dyshimta.

Diagnostikimiihershémdheroliidermatoskopisé

Diagnostikimi i hershém éshté faktori mé i
réndésishém prognostik né kancerin e lékurés.
Metoda ABCDE mbetet njé mjet i thjeshté dhe
efektiv pér identifikimin e lezioneve té dyshimta
[7]. Dermatoskopia, si metodé jo-invazive, rrit
ndjeshém saktésiné diagnostike krahasuar me
ekzaminimin klinik té thjeshté dhe redukton
ekscizionet e panevojshme [8,9].

Pérdorimi rutinor i dermatoskopisé gjaté
fushatave té Euromelanoma Kosova éshté né
pérputhje me rekomandimet aktuale evropiane
pér depistimin e kancerit té Iékurés.

Takimi i Euromelanoma né Bruksel 2025

Takimi zyrtar i Euromelanoma-s i mbajtur né
Bruksel né vitin 2025 pérbén njé moment té
réndésishém pér integrimin e pérvojés kosovare
né rrjetin evropian. Pérfagésimi i Kosovés nga
Asst. Dr. Sidita Sopjani konfirmoi angazhimin
aktiv té vendit né strategjité evropiane
pér parandalimin e kancerit té l|€kurés dhe
forcimin e bashképunimit ndérkombétar né
dermatologjiné onkologjike [3].

Sfidat dhe perspektivat

Sfidatkryesore pérfshijné mungesénetédhénave
té plota epidemiologjike, burimet e kufizuara
financiare dhe nevojén pér integrim mé té gjeré
té parandalimit té kancerit té I€kurés né politikat
kombétare shéndetésore. Megjithaté, pérvoja e
deritanishme e Euromelanoma Kosova tregon
se fushatat e strukturuara dhe té vazhdueshme
kané ndikim pozitiv né diagnostikimin e hershém
dhe né ndérgjegjésimin e popullatés.

Euromelanoma Kosova pérfagéson njé nismé
té réndésishme dhe betim hipokratik té
dermatologéve kosovar pér té shpétuar dhe
mbrojtur jetén e popullatés.

FEMUET TANE KANE
NJE PROBLEM ME
KANCERIN E LEKURES '

» ardhshme pritet 15

T

Wiaftom nje hend djegie e shialies s dite gisee §

MBROMNI LEKUREN E FEMLES TUAS NG T UV TE DEMSHME
e M B X

Figura 4. Fushata 2025, Euromelanoma Kosova.
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Lékura vepron si njé organ i réndésishém pér
pércaktimin dhe diagnostikimin e sémundjeve
reumatike autoimune, pasi lezionet e [ékurés
pérbéjné ndér manifestimet e para klinike
gé shfagen né pacientét me kéto sémundje.
Né pjesén mé té madhe té rasteve, lezionet e
Iékurés jané vérejtur té paraqiten para pérfshirjes
artikulare ose muskulore, si dhe organeve té
brendshme; kjo ofron njé platformé té miré
klinike pér té diagnostikuar dhe ndérhyré né
kohé, né pérputhje me rrethanat.

Crregullimet reumatizmale autoimune
pérfagésojné sindroma komplekse sistemike té
cilat, né shumicén e rasteve, kané nevojé pér njé
gasje terapeutike shumédisiplinore. Vézhgimi i
shenjave specifike dermatologjike konsiderohet
jo vetém i réndésishém né orientimin e
sémundjes themelore, por edhe né vlerésimin
e shkallés sé aktivitetit té& kétyre ¢rregullimeve,
duke pérfshiré mundésité prognostike afatgjata.
Né kété artikull jepet njé pasqyré e shenjave
mé té réndésishme té lékurés né crregullime
té ndryshme té réndésishme té grupit té
sémundjeve reumatizmale autoimune, me theks
té vecanté né simptomat e hershme té kétyre
¢rregullimeve dhe bashképunimin ndérmjet
mjekéve dermatologé dhe reumatologé.

Lupus eritematoz sistemik dhe manifestimet e
lekurés

Lupus eritematoz sistemik éshté njé sémundje
autoimune multisistemike, e cila mjaft shpesh
dhe né forma té ndryshme klinike pérfshin
Iékurén. Manifestimet e |ékurés mund té jené
shenjat e para té sémundjes dhe pérfshijné si mé
poshté: skugje malare me konfigurim né formé
fluture, lezione kronike diskoide, fotosensitivitet,
ulcera orale dhe alopeci jo cikatriciale.

Skugja malare shfaget si eritemé simetrike né
té dy faget me pérfshirje té urés sé hundés,
por me kursim té palosjeve nasolabiale.
Lezionet diskoide jané lezione kronike @é

mund té rezultojné né formimin e cikatriceve.
Manifestimet e |ékurés té SLE jané shpesh té
lidhura me aktivitetin e sémundjes imunologjike.
Né disa pacienté, manifestimet e lékurés mund
té shfagen sé bashku me pérkegésimin e
sémundjes renale, sémundjes hematologjike ose
sémundjes neurologjike.

Njohja e hershme e kétyre shenjave dhe
diferencimi nga dermatozat e zakonshme do té
lehtésojé vendosjen e diagnozés dhe zbatimin
e terapisé efektive, duke ulur rrezikun pér
zhvillimin e komplikimeve né té ardhmen.

Dermatomioziti:  Lékura si  njé tregues
diagnostikues

Dermatomioziti éshté njé sémundje inflamatore
autoimune me pérfshirje t& muskujve skeletore
dhe manifestime kutane specifike. Ndryshimet
kutane shpesh paraprijné ose shoqgérojné
pérfshirjen muskulore.

Gjetjet mé karakteristike pérfshijné skugjen e
heliotropit rreth syve me edemén periokulare té
shoqgéruar, papulat e Gottron-it qé prekin zonat e
kyceve metakarpofalangeale dhe ndérfalangale,
si dhe eritemén fotosensitive té rajonit té gafés
dhe shpatullave (shenja e “shallit”).

Kéto jané manifestime me interes té vecanté
klinik, sepse mund té paragesin praniné e njé
sémundjeje sistematike té vazhdueshme dhe né
njé néngrup té tyre, ato jané vértet té lidhura me
rrezikun e malinjitetit, gjé gé nénvizon réndésiné
e identifikimit né kohé té kétyre manifestimeve
né ményré gé pacienti té dérgohet menjéheré
te njé reumatolog pér kujdes dhe ndérhyrje
optimale.

Psoriaza dhe artriti psoriatik

Psoriaza karakterizohet nga njé proces kronik
i inflamacionit té lékurés, e cila shpesh lidhet
ngushté me njé gjendje té njohur si artriti
psoriatik. Manifestimet e |&kurés e paraprijné
artritin me disa vite, duke ofruar njé tregues té

Figura 1. Lezione fotosensitive (Danoff SK, John-
son TC. Cutaneous manifestations of systemic
lupus erythematosus and dermatomyositis. J Am
Acad Dermatol. 2012 Mar;66(3):345-58.)

Figura 2. Lupus eritematoz kutan subakut (Danoff
SK, Johnson TC. Cutaneous manifestations of sys-
temic lupus erythematosus and dermatomyosi-
tis. J Am Acad Dermatol. 2012 Mar;66(3):345-58.)
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réndésishém pér rrezikun e zhvillimit té késaj
forme té reumatizmit inflamator.

Psoriaza karakterizohet nga prania e pllakave té
kuge, té mbuluara me luspa ngjyré argjendi. Kéto
zakonisht ndodhen né bérryla, gjunjé dhe skalp.
Ndryshimet né pllakén e thonjve, duke pérfshiré
gropat, onikolizén dhe trashjen, jané gjithashtu
shenja té réndésishme né lidhje té ngushté me
artritin psoriatik.

Ndérgjegjésimi pér kéto vecori nga mjekét e
kujdesit parésor dhe dermatologét ndihmon
né referimin e hershém te reumatologu, duke
ndihmuar né parandalimin e démtimit té kyceve.

Skleroderma dhe ndryshimet e [ékurés

Skleroderma éshté njé sémundje reumatike
autoimune e karakterizuar nga fibroza
progresive e Iékurés dhe pérfshirja e organeve
té brendshme. Ndryshimet e Iékurés jané shpesh
manifestimi i paré i sémundjes, qé pérfshijné
trashjen, ngurtésimin dhe humbjen e elasticitetit
té saj.

Ndér manifestimet mé té zakonshme, fenomeni
i Raynaud zakonisht i paraprin ndryshimeve té
tjera klinike. Ulcera digjitale dhe ndryshimet
trofike pérfagésojné pérfshirjen e enéve té
gjakut dhe kané réndési prognostike.

Vlerésimi i hershém i kétyre manifestimeve
éshté i réndésishém pér monitorimin e
komplikimeve serioze pulmonare, kardiake
dhe gastrointestinale, si dhe pér pércaktimin e
strategjisé sé duhur terapeutike.

Réndésia e njé qasjeje ndérdisiplinore

Manifestimet kutane té shogéruara me sémundje
té ndryshme reumatizmale autoimune kérkojné
njé qasje té kombinuar né diagnostikimin dhe
trajtimin e tyre. Njé gasje e tillé e kombinuar
duhet té jeté njé pérpjekje e pérbashkét midis
dermatologéve, reumatologéve dhe mjekéve té
kujdesit parésor.

Figura 3. Lezione diskoide (Danoff SK, Johnson
TC. Cutaneous manifestations of systemic lupus
erythematosus and dermatomyositis. J Am Acad
Dermatol. 2012 Mar;66(3):345-58.)

Me ekzaminimin e duhur té [ékurés, béhet i
mundur diagnostikimi i duhur i sémundjeve,
i cili konfirmohet pérmes ekzaminimeve té
duhura klinike dhe laboratorike. Edukimi i
profesionistéve té kujdesit shéndetésor mbi
réndésiné e simptomave té lékurés si tregues
i sémundjeve sistemike, mbetet njé sfidé e
réndésishme dhe njé prioritet né pérmirésimin e
kujdesit ndaj pacientéve.

Konkluzioni

Manifestimet kutane jané mé shpesh shenjat
e para dhe mé té dukshme té sémundjeve
reumatologjike autoimune. Celési pér diagnozén
e hershme, terapiné e duhur dhe njé trajtim té
miré afatgjaté té pacientit éshté té kuptuarit
e sakté té kétyre aspekteve. Lékura mund té
konsiderohet si njé “dritare” pér pjesén tjetér té
sémundjeve sistemike dhe vlerésimi i saj éshté
vendimtar né praktikén e pérditshme.

Referencat:
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Abstrakti

Fotobiomodulacioni (FBM) pérfagéson njé
modalitet terapeutik joinvaziv qé pérdor rrezatim
jo-jonizues né spektrin e drités sé dukshme
dhe infra té kuge pér té modifikuar funksionet
gelizore dhe proceset biologjike né inde. Né
dermatologji, FBM ka fituar vémendje né
trajtimin e ndryshimeve té lidhura me moshén,
plagét e I€kurés, aknet, alopeciné dhe dermatitin
e rrezatimit. Mekanizmi i tij bazohet né
absorbimin e fotoneve nga kromoforet gelizore,
vecanérisht citokrom ¢ oksidazés, qé pason
me rritje té prodhimit té ATP-sé, modifikim té
radikaleve reaktive té oksigjenit dhe aktivizim té
rrugéve sinjalizuese qé ndikojné né rigjenerimin
gelizor.

Ky rishikim ka si géllim té analizojé bazén
biologjike, aplikimet klinike aktuale dhe
perspektivat e ardhshme té FBM né trajtimin e
sémundjeve té Iékurés, duke u mbéshtetur né
literaturén bashkékohore. Evidencat aktuale
sugjerojné se FBM ka profil té favorshém
sigurie dhe potencial té konsiderueshém
terapeutik. Megjithaté, nevojiten protokolle
té standardizuara dhe studime klinike té
métejshme pér té konsoliduar vendin e késaj
terapie né praktikén klinike.

Hyrje

Fotobiomodulacioni (FBM) pérkufizohet si terapi
joinvazive qé shfrytézon rrezatim jo-jonizues té
spektrit té drités sé dukshme dhe asaj infra té
kuge me qéllim té ndryshimit té funksioneve
gelizore dhe proceseve biologjike. FBM é&shté
i njohur edhe si terapi me laser me fuqi té
ulét (low-level laser therapy, LLLT). [1-3] FBM
mundésohet pérmes burimeve té ndryshme té
drités, duke pérfshiré laserét me energji té ulét
dhe diodat gé emetojné drité (LED). [4] Ndryshe
nga teknikat ablative qé synojné shkatérrimin

selektiv té indeve, FBM synon gé té modulojé
funksionet e qgelizave pérmes ndérveprimit té
drejtpérdrejté té fotoneve me kromoforet e
gelizave dhe organele gelizore. [3-5]

Né dekadat e fundit, aplikimi i FBM né kliniké
ka shénuar rritje té theksuar. Kjo metodé éshté
studiuar fillimisht pér stimulimin e rigjenerimit té
fijeve té flokut. [3,6] Me kohé, ka fituar njé vend
té réndésishém né dermatologji pér trajtimin
e sémundjeve té lékurés. Interesi i vecanté né
dermatologji buron nga fakti se I&kura éshté
organ drejtpérdrejté i ekspozuar ndaj drités dhe
pérmban kromofore té shumta biologjikisht
aktive, si melanina, hemoglobina dhe citokrom ¢
oksidaza (COX), té cilat ndérveprojné me gjatési
valore té ndryshme té rrezatimit. [4,6]

Mekanizmi themelor i veprimit té FBM pérfshin
absorbimin e fotoneve nga kromoforet
mitokondriale, vecanérisht COX, i cili luan rol
ky¢ né zinxhirin respirator qgelizor. Aktivizimi i
COX shkakton rritje té& prodhimit té adenoziné
trifosfatit (ATP), modulim té balancés sé
radikaleve té lira té oksigjenit dhe aktivizim
té rrugéve sinjalizuese brendaqgelizore qé
pércaktojné  proliferimin,  migrimin  dhe
diferencimin gelizor. [6-9] Né nivel indor, kéto
procese kané té bé&jné me promovimin e sintezés
sé kolagjenit, modulimin e inflamacionit,
pérmirésim té angiogjenezés dhe pérshpejtim
té rigjenerimit epitelial. Né disa sémundje, si
aknet, mekanizmi i veprimit t& FBM pérfshin
edhe efekte antimikrobiale pérmes aktivizimit
té porfirinave bakteriale dhe gjenerimit té
radikaleve té lira. [2,7,9]

FBM karakterizohet nga njé profil i favorshém i
sigurisé si metodé joinvazive, me rrezik té ulét
té efekteve anésore sistemike. Ndér té tjera,
mundésia e kombinimit t&€ FBM me terapi
farmakologjike e pozicionon até si njé terapi

Red Light (625-700 nm)
Mear Infrared Light
(700-1440 nm)

COX

Cytoplasm

Mucleus

Modulation of cell proliferation,

Figura 1. Mekanizmi i propozuar i veprimit té drités sé kuge dhe infra té kuge né fotobiomodulacion.
1) Drita e kuge dhe infra e kuge depérton thellé né inde. 2) Drita stimulon citokrom c oksidazén, duke
rritur ATP-né, ROS dhe Ca’X. 3) Ndryshime pasuese aktivizojné faktoré transkriptues si NF-kB dhe HIF. 4)
Si rezultat, nxitet proliferimi, migrimi dhe diferencimi gelizor.(Figura e huazuar nga: Maghfour J, Ozog
DM, Mineroff J, et al. Photobiomodulation CME part I: Overview and mechanism of action. J Am Acad
Dermatol. 2024 Nov;91(5):793-802.)
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inovative me potencial t&¢ madh né menaxhimin
e njé numri t& madh té sémundjeve |ékurore.
[8,10]

Qéllimi i kétij rishikimi éshté té paragesé
bazén biologjike, aplikimet klinike aktuale dhe
perspektivat e ardhshme té fotobiomodulacionit
né dermatologji, duke analizuar gjetjet mé té
fundit shkencore relevante.

Aplikueshméria e fotobiomodulacionit né
trajtimin e sémundjeve té lékurés

FBM ka gjetur aplikim té gjeré né dermatologji
pér shkak té aftésisé sé ndryshimit té proceseve
biologjike kyce siinflamacioni, proliferimi gelizor,
sinteza e kolagjenit dhe rigjenerimi indor. [1]

Te ndryshimet kutane té ndérlidhura me
moshén, vecanérisht te plakja e Iékurés dhe
formimi i rrudhave, FBM vepron pérmes
stimulimit té fibroblastéve dermalé dhe rritjes
sé prodhimit té kolagjenit tip | dhe Il dhe
elastinés. [11] Ekspozimi ndaj drités sé kuqge
dhe infra té kuge éshté shoqgéruar me ulje té
shprehjes sé metaloproteinazave té matriksit
jashtégelizor, té cilat jané pérgjegjése pér
degradimin e kolagjenit. Rrjedhimisht, FBM
kontribuon né pérmirésimin e elasticitetit dhe
strukturés sé |ékurés. Efekti atermik i FBM nxité
njé pérgjigje té kontrolluar rigjeneruese pa
démtim té indit, duke e béré até njé alternativé
térheqése pér pacientét gé kérkojné pérmirésim
estetik pa ndérhyrje invazive. [2,11,12] Né njé
studim té randomizuar nga viti 2023, Mota et
al. konkluduan se terapia katér-javore me FBM
redukton rrudhat periorbitale pér 30% te graté e
moshés sé mesme. [12]

Né kontekstin e plagéve té lékurés, pérfshiré kétu
plagét kronike, studime paraklinike déshmojné
se FBM ndikon né té gjitha fazat e procesit

té shérimit. Né fazén inflamatore, modulimi i
citokinave pro-inflamatore si TNF-alfa dhe IL-
1beta kontribuon né reduktimin e inflamacionit.
[1,81 Né fazén proliferative stimulohen
fibroblastét, angiogjeneza dhe riepitelizimi. Rritja
e prodhimit té€ ATP-sé né mitokondrie pérmiréson
metabolizmin qelizor dhe aftésiné rigjeneruese
té indit, ndérkohé gé balancimi i aktivitetit té
metaloproteinazave dhe inhibitoréve té tyre
favorizon rimodelimin e matriksit jashtéqelizor.
[13] Né plagét kronike, FBM mund té kontribuojé
né rikthimin e ekuilibrit biologjik, pérmes
pérmirésimit t& mikroqgarkullimit lokal.

FBM éshté pérdorur edhe si terapi pér akne
népérmjet efektit antimikrobial. Ky efekt
ndérmjetésohet nga aktivizimi i porfirinave té
prodhuara nga Cutibacterium acnes, qé con né
gjenerimin e radikaleve té oksigjenit me veprim
baktericid. Pérve¢ késaj, drita nga FBM modifikon
pérgjigjen inflamatore pérmes reduktimit té
citokinave pro-inflamatore dhe zvogélimit té
infiltrimit gelizor inflamator né lezionet e akneve.
[14-16] Pér mé tepér, Szymanska et al. pohoi
se FBM ndikon né rregullimin e aktivitetit té
gjéndrave sebaceale dhe normalizim té procesit
té keratinizimit folikular, duke kontribuar né uljen
e prodhimit té& sebumit dhe né parandalimin
e formimit té mikrokomedoneve. [16] Edhe
pse efikasiteti konsiderohet i moderuar né
krahasim me terapité sistemike, FBM paraget njé
alternativé té dobishme né format e lehta dhe té
moderuara ose si terapi adjuvante.

FBM é&shté terapi e aprovuar pér trajtimin e
c¢rregullimeve té flokéve, vecanérisht alopecisé
androgjenetike dhe alopecisé areata. FBM
ndikon drejtpérdrejt né ciklin e rritjes sé flokut.
Mekanizmi i propozuar ka té bé&jé me stimulimin
e qelizave té papillés dermale pérmes rritjes sé
aktivitetit mitokondrial dhe clirimit té faktoréve
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Figura 2. Parametrat e fotobiomodulacionit né Iékuré: a) Dallimi midis drités jokoherente té LED dhe
drités koherente té laserit. b) Gjatésité valore té drités sé dukshme dhe té padukshme. c) Thellésia e
penetrimit té drités dhe shpérndarja e energjisé né epidermé dhe dermé.(Figura e huazuar nga: Prado
TP, Zanchetta FC, Barbieri B, et al. Photobiomodulation with Blue Light on Wound Healing: A Scoping

Review. Life (Basel). 2023 Feb 18;13(2):575.)
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parakriné té rritjes. [17] Studimet klinike
kané raportuar rritje t& numrit té flokéve
dhe pérmirésim té parametrave té
densitetit pas trajtimeve té pérséritura me
drité té kuge dhe infra té kuge, me profil
té favorshém sigurie dhe tolerancé té miré.
[18] Megjithaté, si né indikacionet e tjera
dermatologjike, mungesa e standardizimit
té parametrave terapeutiké mbetet njé
sfidé pér integrimin e FBM né algoritmin e
trajtimit té alopecisé.

Dermatiti i rrezatimit pérfagéson njé
komplikim té shpeshté né pacientét gé i
nénshtrohen radioterapisé, vecanérisht né
trajtimin e kancereve té gjirit, kokés dhe
gafés. [2, 19] Ky dermatit karakterizohet me
reaksion inflamator té Iékurés qé paragitet
si pasojé e ekspozimit ndaj radioterapisé,
zakonisht gjaté trajtimit té kancerit. Sipas
njé meta-analize té publikuar mé 2023,
FBM ka treguar potencial né reduktimin e
inflamacionit, pérshpejtimin e rigjenerimit
epitelial dhe parandalimin e reaksioneve
té rénda kutane. [20] Njé avantazh i FBM
éshté edhe fakti se nuk shkakton efekte
pro-onkogjene té |ékurés pas ekspozimit
afatgjaté. [19]

Profili i sigurisé sé fotobiomodulacionit

Njé nga pérparésité  kryesore  té
fotobiomodulacionit ~ éshté  profili i
favorshém i sigurisé. Si terapi joinvazive
dhe atermike, FBM nuk shkakton démtim
té drejtpérdrejté té indit dhe shoqérohet
me incidencé té ulét té efekteve anésore.
Reaksionet e raportuara  zakonisht
kufizohen né hiperpigmentim, eritemé té
lehté ose ndjesi té pérkohshme nxehtésie
né vendin e aplikimit. [1,2,21]

Pér shkak se nuk pérfshin ekspozim
ndaj rrezatimit jonizues dhe nuk ka
efekte sistemike té réndésishme, FBM
konsiderohet e pérshtatshme pér njé gamé
té gjeré pacientésh. Megjithaté, pérdorimi

i gjatésive valore té caktuara, vecanérisht
né spektrin blu prané ultravioletit, kérkon
kujdes pérté shmangur efekte potencialisht
té padéshiruara té |ékurés dhe syve. [2,8]

Perspektivat e terapisé né té ardhmen

Fotobiomodulacioni éshté njé terapi
premtuese, e cila po hulumtohet dhe
zbatohet né praktikén klinike ¢do dité e mé
shumé.

Megjithaté, mungesa e protokolleve
specifike pér gjatési valore, densitet
energjie dhe frekuencé aplikimi mund
té ¢ojé né variabilitet té rezultateve dhe
né pérdorim joefikas té terapisé. Eshté
thelbésore qé aplikimi klinik t&€ mbéshtetet
né evidenca shkencore té konsoliduara dhe
té kryhet nén drejtimin e profesionistéve
té trajnuar, né ményré gé té ruhet siguria e
pacientit. Pér mé tepér, duke gené se FBM
paraqgitet shpesh si terapi inovative me
potencial, komunikimi i garté i pérfitimeve
dhe kufizimeve té saj pérbén njé faktor ky¢
etik né praktikén dermatologjike. [22]

Njé  perspektivé  premtuese  &shté
personalizimi i terapisé. Duke marré
parasysh dallimet biologjike ndérmjet
pacientéve, pérfshiré ndryshimet né lekuré,
statusin inflamator dhe profilin molekular
té patologjisé, terapité e ardhshme mund
té orientohen drejt personalizimit apo
pérshtatjes individuale té ekspozimit
ndaj drités. Identifikimi i biomarkeréve qé
parashikojné pérgjigjen ndaj FBM do té
mundésonte optimizimin e trajtimit dhe
rritjen e efikasitetit klinik. [23]

Njé nga aspektet mé interesante té
zhvillimit té fotobiomodulacionit é&shté
potenciali antimikrobik i késaj terapie,
vecanérisht né kontekstin e rritjes globale
té rezistencés ndaj antibiotikéve. Evidenca
eksperimentale tregon se ekspozimi ndaj
gjatésive valore té caktuara, sidomos né

/ x

Figura 3. Shembulli i aplikimit t& suksesshém té FBM pérmes analizés sé volumit té rrudhave
periorbitale radiale (té& ashtuquajtura “crow’s feet”) (a) para dhe (b) pas trajtimit me FBM.
(Figura e huazuar nga: Mota LR, Duarte IDS, Galache TR, et al. Photobiomodulation Reduc-
es Periocular Wrinkle Volume by 30%: A Randomized Controlled Trial. Photobiomodul Pho-

tomed Laser Surg. 2023 Feb;41(2):48-56.)
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spektrin blu, mund inhibojé veprimet e
mikroorganizmave pérmes aktivizimit té
kromoforéve endogjené mikrobialg, si
porfirinat. [24,25] Gjithashtu, kombinimi
i FBM me terapi farmakologjike ose me
agjenté topiké mund té promovojé efektin
sinergjik dhe té reduktojé nevojén pér doza
mé té larta té barnave. [2,10,24]

Metodat

Ky rishikim éshté bazuar né literaturén
shkencore té publikuar né databaza
ndérkombétare biomjekésore, pérfshiré
PubMed dhe MEDLINE dhe revista té
indeksuara né fushén e dermatologjisé.
Né punim jané pérfshiré rishqyrtime té
literaturés, studime té randomizuara,
meta-analiza dhe studime eksperimentale
gé trajtojné mekanizmat biologjiké dhe
aplikimet klinike té fotobiomodulacionit
né sémundjet e [ékurés. Punimi prioritizon
publikimet e 10 viteve té fundit, duke
pérfshiré prova klinike dhe udhézime
té pérditésuara, ndérsa studimet mé té
hershme, si Lister et al. (2012), jané cituar
né kontekstin e réndésisé historike ose
pérshkrimit té karakteristikave fizike.
Artikujt jané analizuar né ményré kritike,
me fokus mbi indikacionet dermatologjike,
profilin e sigurisé dhe drejtimet e ardhshme
té hulumtimit.

Rezultatet dhe diskutimi

Literatura e analizuartregon se FBM ushtron
efekte biologjike té ndérmjetésuara nga
aktivizimi mitokondrial dhe modulimi i
inflamacionit. FBM ka aftési pér té pérkthyer
kéto procese né pérfitime klinike né disa
sémundje dermatologjike. Né ndryshimet e
lidhura me moshén, vecanérisht né rrudha,
studimet klinike raportojné pérmirésim té
elasticitetit dhe reduktim té thellésisé sé
rrudhave pas trajtimeve me gjatési valore
né spektrin e kuq dhe infra té kug. Rritja
e sintezés sé kolagjenit dhe reduktimi
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i metaloproteinazave pérbéjné mekanizmat
kryesoré biologjiké gé mbéshtesin kéto rezultate.
Né plagét akute dhe kronike, FBM demonstron
potencial pér pérshpejtim té rigjenerimit
epitelial. Studimet paraklinike dhe klinike
sugjerojné se terapia me drité mund té reduktojé
inflamacionin dhe té pérmirésojé angiogjenezén.
Megjithaté, variabiliteti i parametrave té trajtimit
kufizon  krahasueshmériné e rezultateve
ndérmjet studimeve. Né akne, té dhénat aktuale
mbéshtesin njé efekt té€ moderuar klinik té
ndérmjetésuar nga veprimi antimikrobial ndaj
Cutibacterium acnes dhe modulimi i citokinave
inflamatore. Edhe pse FBM nuk zévendéson
terapité sistemike né format e rénda, ai pérbén
alternativé té vlefshme né format e lehta dhe
si terapi adjuvante. Né dermatitin e rrezatimit,
meta-analizat dhe studimet klinike sugjerojné
reduktim té ashpérsisé sé reaksioneve té Iékurés
dhe pérmirésim té riparimit indor. Kéto rezultate
kané réndési té vecanté né onkodermatologji,
ku ruajtja e integritetit té Iékurés ndikon direkt
né vazhdimésiné e radioterapisé. Megjithaté,
analiza e literaturés ka disa kufizime. Studimet
shpesh pérdorin parametra té ndryshém té
energjisé dhe gjatésive valore, me mostra
relativisht té vogla dhe me periudha té kufizuara
té monitorimit. Kjo e bén té véshtiré formulimin
e rekomandimeve té pérgjithésuara. Po ashtu,
mungesa e biomarkeréve qé parashikojné
pérgjigjen terapeutike kufizon personalizimin e
trajtimit.

Pérfundimet

Fotobiomodulacioni paraget njé modalitet
terapeutik premtues né dermatologji, me bazé
biologjike té dokumentuar dhe me aplikime
klinike pér disa sémundje té lékurés. Profili i
favorshémisigurisé dhe natyra joinvazive e béjné
até njé opsion térheqés si terapi komplementare.
Megjithaté, pér integrim té ploté né praktikén
klinike kérkohen studime té randomizuara,
standardizim i protokolleve dhe zhvillim i
terapive té personalizuara. Nése kéto sfida
tejkalohen, FBM ka potencial té konsolidohet si
terapi e vlefshme né dermatologjiné moderne.
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Abstrakti

Vitiligo éshté sémundje qé karakterizohet
nga depigmentimi i zonave té caktuara té
Iékurés ose mukozave, si pasojé e mungesés sé
melanociteve. Prevalenca e rasteve né mbaré
botén éshté 0.4-2.0%. Ky studim ka pér géllim gqé
pérmes rishikimit té literaturés té paragesé njé
pasqyré mbi etiologjing, klasifikimin, aspektet
diagnostike dhe rekomandimet mé té fundit
té trajtimit té vitiligos. Analizat e literaturés
nga databazat: PubMed, Medline dhe Google
Scholar tregojné se trajtimi i vitiligos pérfshin
terapiné stabilizuese, repigmentuese dhe kur
ky menaxhim nuk ka sukses, rekomandohet
transplanti i indeve ose i gelizave.

Hyrje

Vitiligo éshté sémundje qé karakterizohet nga
depigmentimi né zona té caktuara té Iékurés,
si pasojé e mungesés sé melanociteve. [1]
Sémundja mund té ndikojé né sferén psikike,
sidomos te personat gé kané ngjyré mé té errét té
Iékurés. Sipas ecurisé klinike, vitiligo klasifikohet
né formén segmentare dhe jo-segmentare.
Forma segmentare ka tendencé té stabilizohet
pas njé kohe, kurse forma jo-segmentare
karakterizohet me ecuri té paparashikueshme,
me periudha té getésisé dhe progresionit. [2]

ETIOLOGIJIA - éshté idiopatike, por mendohet
se ndikojné faktorét gjenetiké, neurologjiké
dhe imunologjiké. Shpesh vitiligo shogérohet
me sémundje té tjera autoimune, nevuset halo,
melanomén malinje, ¢rregullimet e gjéndrés
tiroide dhe diabetin mellitus. Analizat e rasteve
familjare dhe rastet e binjakéve, déshmojné se
trashégimia e vitiligos éshté mjaft komplekse,
duke pérfshiré anomalité gjenetike pér sintezén
e melanociteve, aktivizimin e autoantitrupave
dhe pérgjigjet ndaj stresit oksidativ. Nuk éshté
identifikuar asnjé lidhje e vitiligos me ndonjé
formé specifike té HLA-sé. Po ashtu, mendohet
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se paraqgitia e formés segmentare dhe jo-
segmentare té vitiligos, kané mekanizma té
ndryshém gjenetiké, qé shpjegohet me ményrat
e ndryshme té trajtimit té tyre. [3]

Patogjeneza e vitiligos deri voné nuk ka gené
e njohur, por kohét e fundit klasifikohet si
sémundje autoimune.

PROGRESIONI - Vitiligo ka njé ecuri gé nuk mund
té parashikohet, por né shumicén e rasteve éshté
progresive. Repigmentimi mund té ndodh né
zonat e lékurés qé ekspozohen né diell, kryesisht
te moshat pediatrike (né 10-20% té rasteve). [1]

EPIDEMIOLOGIJIA - né gjithé botén, prevalenca
e rasteve me vitiligo éshté 0.4-2.0%. Sipas
studimeve, me disa pérjashtime, vitiligo paragitet
mé shpesh te gjinia femérore, me fillim nga
fémijéria né 50% té rasteve. [4] Né 25% té rasteve
paragitet para moshés 10 vjecare (kryesisht te
fémijét 4-8 vjeg). Te njerézit me lékuré mé té
bardhé, vitiligo shfaget pas ekspozimit té paré
né diell, d.m.th. né verén e paré té jetés sé tyre.
[51(71.

Te fémijét, vitiligo shogérohet me sémundje
té tjera autoimune, prirje pér alergji, astmé
dhe nevuse halo. Kur shfaget pas periudhés
sé pubertetit, prek mé shumé regjionin e
fytyrés, duarve, kémbéve dhe shogérohet me
¢rregullime té funksionit té gjéndrés tiroide.

Personat me vitiligo kané rrezik mé té ulét pér
zhvillimin e melanomés dhe disa formave té tjera
té kancerit té lékurés. [4]

KLASIFIKIMI - Vitiligo klasifikohet né dy grupe:
Vitiligo josegmentare dhe vitiligo segmentare.

VITILIGO JOSEGMENTARE ndodh né 80-90% té
rasteve dhe ka kéto forma té paraqitjes: [6]

1.FORMA AKROFACIALE E VITILIGOS - pér heré
té paré paragitet tek té rriturit. Manifestohet me
mungesé té pigmentimit né koké, fytyré, duar

VITILIGO

absence of Melanin

velamnin

Melanocytes

disappearance of Melanocytes

and interruption the production of Melanin

Figura 1. Paraqitja ilustruese e |ékurés me vitiligo - mungesa e melanociteve dhe démtimi i prodhimit té

melaninés (https://www.lifeforce.in/disease/vitiligo/).
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dhe kémbé. Karakteristiké éshté depigmentimi
i pjeséve distale té gishtérinjve dhe pérreth
orificiumeve té fytyrés, por qé me kalimin e
kohés mund t'i pérshijé edhe pjesét e tjera té
trupit, duke rezultuar né formén e gjeneralizuar
té vitiligos.

2.FORMAE GJENERALIZUAREVITILIGOS-Ndryshe
njihet si VITILIGO VULGARE. Eshté forma mé e
shpeshté e vitiligos, e karakterizuar me makula té
bardha té pérhapura né pjesé té shumta té trupit,
kryesisht me shpérndarje simetrike. Paraqgitet
né pjesét e trupit gé i nénshtrohen férkimit
dhe traumave. Zonat e depigmentuara nuk
shkaktojné ndonjé simptomé, me pérjashtim té
disa rasteve qé manifestohet me kruajtje té lehté.

3.\VITILIGO MUKOZALE - pérfshin ndryshimet
depigmentuese né mukozat e trupit (mukozén
bukale dhe até té organeve gjenitale).

4.FORMA UNIVERSALE E VITILIGOS - éshté forma
mé e rrallé e vitiligos dhe paraqitet kryesisht te
moshat madhore. Depigmentimi shfaget né 80-
90% té sipérfages trupore. Vetém zona té vogla
té lékurés jané té paprekura nga depigmentimi.
Po ashtu, jané té ruajtura edhe folikujt e gimeve.

5.VITILIGO FOKALE - karakterizohet nga njé zoné
e vogél depigmentuese né lékuré, gé nuk ka
evoluar pas njé periudhe 2 vjecare.

VITILIGO SEGMENTARE - paraqitet mé rrallé dhe
ka fillim té hershém. Format e vitiligo segmentare
jané:

1.FORMA MONOSEGMENTARE - éshté forma
mé e zakonshme e kétij grupi té ndryshimeve
depigmentuese, qé paragitet né njérén ané
té trupit, kryesisht pérgjaté pjesés gendrore.
Karakteristiké é&shté se ndryshimet zhvillohen
shpejté dhe manifestohet me pérfshirjen e
hershme té folikujve té flokéve (leukotrikia).

2VITILIGO  TRIKROME (tringjyréshe) -
karakterizohet me ngjyré té ndérmjetme, gé
shfaget mes zonave té lékurés normale dhe
Iékurés me depigmentim. Paragitet né pjesét e
|ékurés gé nuk i ekspozohen diellit.
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3.FORMA E VITILIGOS PUNCTATA - manifestohet
me makula punktiforme depigmentuese
1-1.5mm, me kufij té garté, qé mund té paragiten
né ¢do zoné té trupit.

4 VITILIGO INFLAMATORE - karakterizohet me
praniné e njé zone eritematoze, né skajet e zonés
sé depigmentuar.

5.VITILIGO FOLIKULARE - prek folikujt e flokut,
me pérfshirje té kufizuar té lékurés. Kjo formé
manifestohet me zbardhjen e flokéve dhe
ka pérgjigje té dobét ndaj trajtimeve pér
repigmentim. [6][7]

DIAGNOZA - Diagnoza e vitiligos bazohet né
ekzaminimin klinik té lékurés sé depigmentuar,
por analizat laboratorike kérkohen pér té zbuluar
komorbiditetet shoqgéruese, si: diabeti mellitus,
¢rregullimet e gjéndrés tiroide dhe sémundjet
autoimune.

Llamba e Wood-it pérdoret pér diagnozén
diferenciale té vitiligos me sémundjet e tjera
hipopigmentuese, pér té pércjellé aktivitetin e
sémundjes dhe efektin e trajtimit.

DIAGNOZA DIFERENCIALE - né diagnozé
diferenciale té vitiligos hyjné kéto crregullime
|ékurore:

-CRREGULLIMET KONGJENITALE: piebaldizmi,
nevus anemicus, nevus depigmentosus,
albinizmi okulokutan, hipomelanoza Ito.

-INFEKSIONET - sifilisi, leproza, pityriasis
versicolor.

-CRREGULLIMET INFLAMATORE - sarkoidoza,
pityriasis alba, lichen sclerosus, hipomelanoza
makulare progresive.

-CRREGULLIMET MALINJE - Mikoza fungoide
hipopigmentuese, sémundja  kronike e
transplantit kundér strehuesit, depigmentimi
nga imunoterapia ndaj melanomés.

-CRREGULLIMET TJERA - djegiet, krioterapia,
dermatiti alergjik i kontaktit, psoriaza. [6]

TRAJTIMI - Trajtimi i vitiligos ka dy qéllime:

Generalized

‘ﬂ“ N C
R ] :

. Mucosal
- - naevus
Figura 2. Format klinike té vitiligos (https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10824319/).
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stabilizimin e sémundjes (né ményré qé
pjesét e depigmentuara té mos pérparojné)
dhe repigmentimin e zonave té bardha té
lékurés.

TERAPIA STABILIZUESE E VITILIGOS - te
personat me vitiligo éshté zbuluar se:
ka reagim té tepruar té limfociteve T
(vecanérisht i qelizave CD8+) té cilat i
sulmojné melanocitet, aktivizohet boshti
IFN-y - JAK/STAT gé nxit inflamacionin
dhe stresi oksidativ i krijuar i démton
melanocitet, duke i béré té ndjeshme ndaj
sistemit imunitar. Terapia stabilizuese e
vitiligos ndikon duke i inhibuar efektet e
mésipérme. Pér kété qéllim pérdoren:

1. Kortikosteroidet (pérmes administrimit
oral ose topikal) - duhet té pérdoren me
kujdes pér shkak té atrofisé sé lékurés dhe
efekteve té pérgjithshme anésore.

2. Inhibitorét e kalcineurinés (Tacrolimus,
Pimecrolimus) - inhibojné  veprimin
e limfociteve T. Jané mé té sigurt se
kortikosteroidet pér pérdorim.

3. Inhibitorét e JAK (Ruxolitinib, Tofacitinib)
- e bllokojné boshtin JAK/STAT i cili ndikon
né démtimin e melanociteve. Ky grup i
barnave parandalojné shfagjen e lezioneve
té reja dhe krijojné mundési terapeutike
pér repigmentim té Iékurés. Pérdorimi i
tyre ndonjéheré éshté i kufizuar, pér shkak
té mundésisé sé shfagjes sé infeksioneve
dhe kostos sé larté té tyre.

4.Imunosupresorétsistemiké (Metotreksati,
Azatioprina, Ciklosporina) - ndikojné né
supresion té sistemit imunitar. Indikacion
i pérdorimit té tyre jané format rezistente
té vitiligos gé nuk reagojné ndaj terapisé
standarde.

5. Antioksidantét (vitamina C, vitamina E,
N-acetilcisteina) - nuk jané terapi kryesore,
por ndihmojné né stabilizimin biologjik té
gjendjes sé lékurés.

TERAPIA  REPIGMENTUESE E VITILIGOS
- sipas studimeve globale, trajtim i
suksesshém konsiderohet atéheré kur
>80% e ndryshimeve repigmentohen dhe
ky repigmentim duhet té zgjasé mbi 6
muaj. [8]

FOTOTERAPIA - Standard i arté i terapisé
repigmentuese éshté fototerapia.

PUVA (Psoraleni oral ose topikal +
UVA) éshté metodé e repigmentimit

Figura 3. Efekti i fototerapisé NB-UVB te pacientja pas 4, 6 dhe 14 muajve té trajtimit (https://www.uma-
ssmed.edu/vitiligo/vitiligo-treatment/)

nbUVB Phototherapy
6 |V "~

gé nxit melanogjenezén e zonave té
depigmentuara. Repigmentimi mé i miré
ndodh né fytyré dhe trup, kurse kémbét
dhe duart jané rezistente ndaj trajtimit me
PUVA. Trajtimi zgjat disa muaj deri né 2 vite,
por si metodé éshté mé pak efikase se NB-
UVB.

Pérdorimi i fototerapisé NB-UVB é&shté
treguar shumé efikase dhe e sigurt
pér té gjitha moshat. Shpesh &shté
zgjedhje e paré pér pacientét me vitiligo
universalis. Pérparési e saj éshté se ka efekt
repigmentues, po ashtu edhe stabilizues té
sémundjes.

Studimet déshmojné se mé shumé se 75%
e repigmentimit arrihet te pacientét gé
trajtohen me NB-UVB, né krahasim me ata
gé trajtohen me PUVA pér 6-12 muaj. Pér té
arritur repigmentim maksimal, kohézgjatja
e fototerapisé duhet té jeté té paktén 12
muaj.

PERDORIMI | LASERIT DHE PAJISJEVE TE
DRITES - Laseri eksimer shfrytézon dritén
monokromatike UVB dhe pérdoret pér
trajtimin e vitiligos sé lokalizuar. Laseri
Titanium: Sapphire ka efikasitet pothuajse
té njéjté me laserin eksimer dhe mund té
pérdoret si alternativé e tij. Laseri CO2 né
kombinim me NB-UVB ka efekt shumé mé
té miré pér repigmentim, né krahasim kur
pér trajtim pérdoret vetém NB-UVB.

TRAJTIMI  KIRURGJIK - éshté metoda
kryesore e trajtimit, kur metodat tjera nuk
kané sukses. Stabiliteti i sémundjes éshté
faktori kryesor gé tregon se a duhet té
béhet trajtimi kirurgjik apo jo. Sémundja
éshté stabile kur nuk shfagen lezione té
reja depigmentuese, po ashtu kur lezionet
paraprake nuk kané rritje té& dimensioneve
té tyre. Kjo gjendje duhet té zgjasé 3 muaj
deri né 2 vjet (mesatarja e pranueshme
éshté 1 vit).

Teknikat kirurgjikale pérfshijné
transplantim té indeve dhe qelizave.
Transplanti indor béhet duke transferuar
pjesé té vogla té Iékurés ose epidermés,
nga zona donatore né zonat e vitiligos.
Transplanti gelizor béhet duke transferuar
melanocitet autologe té pacientit,
nga zonat e pigmentuara né ato té
depigmentuara té Ieékurés sé tij. Kombinimi
i transplantit me fototerapiné NB-UVB, rrit
ndjeshém suksesin e trajtimit.

Véllimi 6

QELLIMI:

Qéllimi i kétij punimi éshté gqé pérmes
rishikimit té literaturés ekzistuese té ofrohet
njé pasqyré gjithépérfshirése mbi vitiligon
duke theksuar etiologjing, klasifikimin,
aspektet diagnostike dhe rekomandimet
mé té fundit té trajtimit sipas udhézimeve
ndérkombétare.

METODAT:

Punimi u realizua pérmes rishikimit té
literaturés shkencore mjekésore, duke u
bazuar né libra dhe punime shkencore
té publikuar né bazat e té dhénave si:
PubMed, Medline dhe Google Scholar.

REZULTATET:

Etiologjia dhe patogjeneza e vitiligos nuk
jané plotésisht té njohura. Né kété studim
u hulumtuan 125 pacienté me vitiligo, té
cilét u trajtuan me psoralen topikal ose
sistemik (PUVA) dhe kalcipotriol topikal,
vetém ose té kombinuara. Me pérjashtim té
pjeséve mukozale té cilat nuk u pérfshiné
né studim, 352 vatra depigmentuese né
Iékuré u fotografuan para fillimit té trajtimit.
Repigmentimi u vlerésua si margjinal,
perifolikular, difuz dhe i kombinuar.
Kéto vatra té pérzgjedhura u vlerésuan
pér 3 muaj, pér té paré shpejtésiné e
repigmentimit té tyre. Stabiliteti i tyre zgjati
rreth 6 muaj pas ndérprerjes sé trajtimit.

Prej 352 vatrave depigmentuese: 194
rezultuan me repigmentim perifolikular, 98
me repigmentim difuz, 15 me repigmentim
margjinal dhe 45 me repigmentim
té kombinuar. Pjesa mé e madhe e
repigmentimeve rezultuan nga trajtimi me
PUVA sistemike. Repigmentimi margjinal
dhe perifolikular ishin mé té géndrueshmit,
kurse repigmentimi difuz dhe i kombinuar
mé sé paku. [10]

DISKUTIMI DHE PERFUNDIMET:

Trajtimi i vitiligos béhet me terapiné
stabilizuese dhe repigmentuese. Ky
trajtim ka dy qéllime: stabilizimin e
sémundjes (né ményré qé pjesét e [ékurés
me depigmentime té mos pérparojné)
dhe repigmentimin e zonave té bardha
té lékurés. Né rastet kur vitiligo éshté
rezistuese ndaj terapive té cekura, trajtimi
pérfundimtar éshté kirurgjik, ku béhet
transplanti indor ose gelizor.
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Abstrakti

Sindroma e |ékurés sé pérvéluar (SSSS) éshté njé
gjendje potencialisht jetékércénuese, e cila prek
kryesisht foshnjat dhe fémijét e vegjél. Shkaktohet
nga Staphylococcus aureus, i cili prodhon toksina
eksfoliative, gé shpijné né shképutjen e shtresave
té Iékurés. Diagnostikimi dhe trajtimi i hershém
jané thelbésor pér reduktimin e morbiditetit dhe
mortalitetit.

Ky prezantim rasti paraget njé foshnjé 28-ditéshe
té diagnostikuar me SSSS, e cila u hospitalizua
né Qendrén Klinike Universitare té Kosovés. Té
dhénat mbi ecuriné e sémundjes, paragitjen klini-
ke, metodat diagnostikuese dhe gasjen terapeu-
tike u mblodhén nga dokumentacioni mjekésor i
pacientit.

Ky rast thekson réndésiné e ndérhyrjes sé
hershme, e cila rezultoi né shérim té ploté té fosh-
njés. Rritja e vazhdueshme e ndérgjegjésimit dhe
trajtimi i shpejté jané thelbésor pér té minimizuar
rrezikun e komplikimeve dhe pér té pérmirésuar
prognozén e pacientéve.

Hyrje

Sindroma e Iékurés sé pérvéluar (SSSS) éshté njé
infeksion potencialisht jetékércénues, i shkak-
tuar nga disa shtame té Staphylococcus aureus
gé prodhojné toksina eksfoliative. Klinikisht, ajo
karakterizohet nga zhveshja e |ékurés dhe mani-
festohet me fshikéza té médha sipérfagésore, pa-
suar nga deskuamimi i theksuar [6].

SSSS shfaget mé sé shpeshti te fémijét nén
moshén pesé vjeg, me shumicén e rasteve ndérm-
jet moshés dy dhe tre vjec. Incidenca e rritur né
moshat e hershme lidhet me mungesén e anti-
trupave mbrojtés kundér toksinave eksfoliative
dhe me pastrimin e reduktuar renal té kétyre tok-
sinave, si pasojé e papjekurisé sé funksionit renal
[5].

Shkalla e vdekshmérisé nga SSSS éshté mé pak
se pesé pér gind te fémijét dhe mbi gjashtédh-

-

jeté pér gind te té rriturit, gjé qé ka té ngjaré té
lidhet me prani té imunosupresionit ose komor-
biditeteve [7].

Manifestimi dermatologjik tipik: Vendet mé té
shpeshta té infeksionit fillestar té lokalizuar nga S.
aureus te fémijét pérfshijné konjuktivén, hundén,
fytin, zonén e pelenés, umbilikusin, si dhe plagét
pas cirkumcizionit ose ndérhyrjeve té tjera kiru-
rgjikale. Brenda 24-48 oréve, zakonisht zhvillohen
vatra eritematoze té€ dhimbshme né fytyré dhe né
regjionet fleksurale, si aksillat, inguinumi dhe qafa
(Fig. 1-3).

Disa oré mé voné, né zonat eritematoze shfagen
fshikéza té brishta me akumulim eksudati seroz, i
cili mund té variojé nga fluidi ujor, steril, deri né
gelb té miréfillté. Kéto fshikéza rriten né pérmasa
duke formuar bulla, té cilat rupturojné lehtésisht
dhe shkaktojné deskuamim (Fig. 4, 5). Zakonisht,
gjaté dhjeté ditéve pasuese ndodh njé fazé e dyté
deskuamimi; né shumicén e rasteve, |ékura shéro-
het pa cikatrice brenda dy javésh [7].

Manifestimi atipik: Eritema né fazén fillestare éshté
mé pak e dukshme dhe vlerésohet me véshtirési
te individét me ngjyré mé té errét té Iekurés.

Shenjé diagnostike: Lezionet e dhimbshme
eritematoze zakonisht fillojné né fytyré dhe né
regjionet fleksurale, té ndjekura nga formimi i fshi-
kézave dhe deskuamimi. Lékura merr njé pamje
karakteristike té rrudhosur e njohur si “sad man
face” Pacientét kané shenjé Nikolsky pozitive,
pasi ushtrimi i njé presioni té lehté mbi Iékurén e
prekur shkakton eksfolim té shtresés sé sipérme té
epidermés [5].

Dermatopatologjia: Shképutje subkorneale né
nivel té shtresés granuloze, pa nekrozé té epider-
misé dhe inflamacion.

Diagnostikimi: Strisho e Iékurés mund té merret
nga burimi i dyshuar i infeksionit (p.sh. nazofarin-
gu, konjuktivat ose kordoni umbilikal). Strishoja
Tzanck mund té tregojé praniné e gelizave akan-
tolitike. Vlerésimi histologjik i Iékurés sé eksfoliuar

Figura 1. SSSS né njé foshnje 28-ditéshe. Ndryshimet e para filluan né ditén 26 té jetés, si eritemé faciale.
Diagnoza u bazua né gjetjet si: shenja Nikolsky pozitive, mungesa e pérfshirjes mukozale. Trajtimi i men-
jéhershém me antibiotiké intravenozé (Ceftriaxone 50mg/kg dhe Vankomiciné 15mg/kg). Sad man face
(1a) dhe pérfshirja e sipérfageve té friksionit si veshét dhe palét inguinale (1b dhe 1¢).
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né prerje té ngrira tregon vetém shtresén korne-
ale. Biopsia e Iékurés zbulon vezikulat subkorneale
me plan ndarjeje brenda shtresés granulare, prani
té pakta gelizash akantolitike dhe inflamacion
minimal.

Manifestimet ekstrakutane: Infeksionet sekondare
si sepsa, celuliti, pneumonia, insuficienca renale,
humbja e Iéngjeve trupore, e cila shpie deri te de-
hidrimi dhe disbalancé té elektrolitéve.

Diagnoza diferenciale:

Impetigo bulloz dhe SSSS kané shumé karakter-
istika té pérbashkéta. Megjithaté, krahasuar me
impetigon, lezionet e [ékurés né SSSS jané mé té
médha dhe vérehet njé infiltrat inflamator mé i
pakét né lezionet e |€kurés [4].

Sindroma Stevens-Johnson (SJS) dhe nekroliza
epidermale toksike (TEN) jané té rralla te foshnjat.
Né SJS, barnat jané faktori kryesor nxités [2].

Njé model i vecanté i rashit mukokutan i lidhur me
infeksionet nga Mycoplasma pneumoniae éshté
skugja dhe mukoziti i induktuar nga mykoplazma
(MIRM). MIRM klasik shogérohet me pneumoni
atipike dhe me pérfshirje t& mukozave dhe |ékurés
(lezione vezikulobulloze, lezione target té shpérn-
dara dhe erupsione morbiliforme).

Epidermoliza bulloze pérfagéson njé grup sé-
mundjesh gjenetike ku trauma e lehté shkakton
formim fshikézash, zakonisht te té porsalindurit,
me fshikéza dhe erozione.

Sindroma Kawasaki karakterizohet nga tempera-
turé e larté, limfadenopati dhe lezione mukoku-
tane. Komplikimet mé té rénda jané anomalité e
arterieve koronare.

Sindroma e Shokut Toksik (TSS), e shkaktuar nga
shtame prodhuese toksinash té S. aureus, Strep-
tococcus pyogenes dhe Clostridium sordellii,
karakterizohet nga fillimi i shpejté i temperaturés,
hipotension, eritemé e pérgjithshme dhe déshtim
multisistemik.

Pemfigusi neonatal shfaq shenja klinike, histolog-

jike dhe imunopatologjike té& pemfigusit vulgar. Ai
ndodh kur IgG maternale kalon placentén, duke
shkaktuar sémundje tek i porsalinduri, dhe remit-
ton me uljen e antitrupave maternalé. Né pemfi-
gusin foliaceus, fshikézat sipérfagésore shfagen
né shtresén granulare, me erozione me luspa dhe
kore, shpesh mbi bazé eritematoze [9].

Impetigo bulloz éshté njé infeksion bakterial i
lékurés i shkaktuar nga Staphylococcus aureus,
gé prek kryesisht té porsalindurit dhe fémijét nén
dy vjec. Karakterizohet nga flluska, zakonisht rreth
zonés sé pelenés, sgetullave ose gafés (Fig. 2c).

Diagnoza diferenciale pérfshin gjithashtu eritro-
derminé iktioziforme kongjenitale bulloze (Fig.
3¢), mastocitozén bulloze difuze kutane, sémund-
jen graft-versus-host, iktiozén bulloze té Siemens,
sindromén e |ékurés gé zhvishet, ethet e kuge,
inkontinentia pigmenti, infeksionin neonatal nga
virusi herpes simplex, varicelén neonatale, reak-
sionin nga djegia e diellit dhe djegiet termike.

Dekursi i sémundjes dhe prognoza: Pérkundér
pamjes alarmuese, fémijét me SSSS kryesisht
shérohen plotésisht pérgjaté dy javéve, nése di-
agnostikohen dhe trajtohen me kohé. Megjithaté,
nése lihet i patrajtuar ose nuk trajtohet me sukses,
komplikimet mund té ndodhin [1].

Trajtimi: me antibiotiké penicilinazé-rezistent an-
ti-stafilokoksike si flucoxacilina. Opsione té tjera
pérfshijné ceftriaxonin, klaritromicinén (te alerg-
jité né peniciliné), cefazolinén, nafcilinén ose ox-
acilinén dhe vankomicinén pér infeksionet MRSA.

Prezantim rasti:

Ne prezantojmé rastin e njé foshnje 28-ditéshe
me vatra eritematoze né fytyré dhe sipérfage flek-
surale, nga té cilat u zhvilluan fshikéza té brishta
dhe deskuamim né vazhdimési, konsistente pér
SSSS. Shenja Nikolsky ishte pozitive. Nuk kishte
pérfshirje mukozale. Foshnja u trajtua menjéheré
me antibiotiké intravenozé (Ceftriaxone dhe Van-
komiciné), gé rezultoi me pérmirésim té shpejté
klinik dhe shérim té simptomave pér dy javé. Pas

Figura 2. | njéjti pacient nga Fig. 1. Eritema e gjeneralizuar dhe deskuamimi (2a dhe 2b); pérmirésimi i

shpejt pas fillimit té trajtimit (2c).
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shérimit, nuk u vérejtén cikatrikse postinflamatore
dhe foshnja u shérua pa komplikime.

Diskutimi:

Sindroma e lékurés sé djegur stafilokoksike (SSSS)
shfaget kryesisht tek foshnjat dhe neonatét pér
shkak té papjekurisé sé sistemit imunitar dhe eli-
minimit té kufizuar renal té toksinave eksfoliative
té Staphylococcus aureus (1,2). Paragitja klinike né
rastin ton&, me eritemé difuze, fshikéza té brishta,
deskamim progresiv dhe shenjé Nikolsky pozitive,
pa pérfshirje mukozale, éshté né pérputhje me
pérshkrimet klasike né literaturé dhe ndihmon né
diferencimin nga impetigo bullos dhe sindroma
Stevens-Johnson (2,3). Evidenca aktuale thekson
se njohja e hershme dhe fillimi i menjéhershém
i terapisé intravenoze antistafilokoksike jané fak-

Figura 3. Imituesit e SSSS. SJS-TEN: Makula eritematoze té shpérndara me gendér purpurike dhe vezi-
kuloze, pérfshirje mukozale (3a). Impetigo bulloze: lezion né kémbén e njé 2-vjecari (3b). Eritroderma

toré ky¢ pér prognozé té favorshme (3,4). Pérmiré-
simi i shpejté klinik dhe shérimi i ploté pa cika-
trikse né kété rast jané konsistente me té dhénat
e raportuara mé paré, duke nénvizuar réndésiné
e menaxhimit té& hershém dhe korrekt té késaj
gjendjeje potencialisht jetékércénuese tek fosh-
njat.

Pérfundimet:

Njohja e hershme e sindromés sé Iékurés sé djegur
stafilokoksike (SSSS), sé bashku me fillimin e men-
jéhershém té trajtimit adekuat, éshté vendimtare
pér arritjen e njé pérfundimi klinik té favorshém.
Ky rast thekson réndésiné e terapisé me antibio-
tiké té filluar né kohé pér parandalimin e komp-
likimeve dhe pér sigurimin e shérimit té ploté te
foshnjat me SSSS.

ihtioziforme kongjenitale bulloze: eritema dhe deskuamimi (3c).

Tabela 1. Sémundje pér t'u konsideruar né diagnozén diferenciale té SSSS

brenda lezioneve | fshikézave t& médha

S8S88 SJS/TEN Epidermoliza bulloze
Fillimi Ditét-javét e para té Shumé rrallé te neonat&t Gyendje e rrallé te
Jjetés neonatét
Lokalizimi Periorificial, fytvre, | Trung, fytyrE, giyvmtyre, t& Shputat dhe shuplakat,
lakesa, krahg, pakten dy sipérfage gjunjét dhe berryvlat,
kEmb&, trung; pa mukozale jang t& perfshira membranat mukozale
perfshirje mukozale.
Morfologjia Eritroderm# dhe Malkula eritematoze ose Fshikéza t& brishta
deskuamim purpurike t& pérhapura ose
lezione target atipike t&
sheshta
Ndryshime Formimi 1 Fshikéza flakside targetoide Erozione eritematoze

Histopatologjia Shkeputje MNekrozé e keratinociteve, Fshikéza
subkorneale ng nekroze e trashésisé s& ploté subepidermale me
shtresén granuloze epidermale, inflamacion inflamacion variabil,
pa nekrozé t& minimal_ mungesé e korium sip&rfagqésor
epidermé#s dhe akantolizés fibrotik (kolagjen
inflamacion pozitiv tip IV)

Dekursi Progresiv nése nuk Shumé progresi nése nuk Format e lehta mund t&
trajtohet trajtohet pErmirésohen me koh#,

format e rénda me
mortalitet t& larté gyats

femijérise
Testet Shenja Nicolsky, Shenja Nicolsky pozitive ng Testet gjenetike
diagnostike strisho nga vendet e | zonat e eritematoze
dyshuara s1 burim
infeksioni

1%4
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SIGURIA E MJEKEVE NE PUNE - KESHILLE LIGJORE

Siguria dhe shéndeti né puné né Republikén e
Kosovés rregullohen me Ligjin Nr. 04/L-161 pér
Siguriné dhe Shéndetin né Puné, i cili ka pér gél-
lim pércaktimin e masave pér pérmirésimin e sh-
kallés sé sigurisé dhe shéndetit té té punésuarve
né puné.

Sipas nenit 2 té kétij ligji, dispozitat e tij zbato-
hen né sektorin publik, privat, publiko-privat
si dhe né sektorin e administratés shtetérore té
nivelit gendror dhe lokal, duke e béré kété ligj
njé kornizé té pérgjithshme dhe detyruese pér
té gjithé punédhénésit. Edhe pse ligji éshté kon-
ceptuar si kornizé e pérgjithshme pér té gjithé
sektorét, aplikimi i tij né sektorin shéndetésor
merr njé dimension té vecanté praktik dhe juri-
dik, pér shkak té ekspozimit té vazhdueshém té
profesionistéve shéndetésoré ndaj rrezigeve bi-
ologjike, fizike dhe psikosociale.

Pértej qéllimit dhe fushéveprimit té ligjit, dimen-
sioni praktik i sigurisé né puné konkretizohet
né nenin 6-té i cili pércakton detyrimet e pérg-
jithshme té punédhénésit. Né kuadér té pérgjeg-
jésive té tij, punédhénési obligohet té ndérmarré
masa pér parandalimin e rrezigeve profesionale,
té sigurojé informim dhe trajnim té té punésu-
arve, té japé udhézime pér pérdorimin e sigurt
té pajisjeve dhe té organizojé procesin e punés
né ményré gé té garantojé siguriné dhe shénde-
tin né puné. Ligji kérkon gjithashtu pérmirésim
té vazhdueshém té kushteve té punés, né pér-
puthje me ndryshimet teknike dhe organiza-
tive. Vecanérisht e réndésishme éshté dispozita
sipas sé cilés punédhénési mban pérgjegjési
pér démet e shkaktuara nga [éndimi né puné,
sémundjet profesionale apo sémundjet e lidhura
me punén, mbi bazén e parimit té pérgjegjésisé
objektive. Pér sektorin shéndetésor, kjo nénk-
upton se institucionet shéndetésore nuk kané
vetém detyrim organizativ, por edhe pérgjegjési
té drejtpérdrejté juridike ndaj mjekéve né rast se
kushtet e punés cenojné siguriné dhe shéndetin
e tyre. Kjo do té thoté se ¢do mjek ka té drejté
ligjore té kérkojé kushte té sigurta pune dhe té
mbahet institucioni pérgjegjés né rast se kéto
kushte nuk sigurohen.

Krahas detyrimeve té punédhénésit, Ligji pér-
cakton (neni 21) edhe pérgjegjésité e té punésu-
arit. Cdo i punésuar ka detyrim té kujdeset pér
siguriné dhe shéndetin e vet dhe té personave
té tjeré né puné, né pérputhje me trajnimet dhe
udhézimet e marra. Kjo nénkupton pérdorimin
korrekt té pajisjeve dhe mjeteve té punés, res-
pektimin e masave mbrojtése individuale dhe
njoftimin e menjéhershém té punédhénésit pér
¢do rrezik gé paragitet né vendin e punés.

Ligji i njeh gjithashtu té drejtén té punésuarit
gé té njoftojé inspektoratin e punés nése masat
e nevojshme nuk ndérmerren, si dhe té refuzo-
jé punén né kushte gé paraqgesin rrezik t& men-

jéhershém pér siguriné dhe shéndetin, deri né
eliminimin e rrezikut. Né sektorin shéndetésor,
kjo do té thoté se edhe mjeku ka detyrim té ve-
projé me kujdes profesional, por njékohésisht
gézon mbrojtje ligjore kur pérballet me kushte té
pasigurta pune.

Legjislacioni plotésues gé ndérlidhet me siguriné
né puné né sektorin shéndetésor:

-Ligji pér Shéndetési
-Ligji pér Inspektoratin Sanitar té& Kosovés

-Ligji pér Inspektoratin Shéndetésor
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Prof. Dr. Simé Gjon Dobreci

Prof. Dr. Sime Dobreci u lind me 27 mars 1934 ne Bratice, Ulgin. Shkollen tete vjegare e kreu ne
Bratice (1953), gjimnazin klasik né Tivar (1957), kurse Fakultetin e Mjekésise ne Beograd (1963).
Punoi ne Tivar e Ulgin si mjek nga viti 1964 deri 1967. Ne vitin 1967 filloi punen ne Spitalin e
Prishtines, ku edhe filloi specializimin pér dermatologji, ndersa e kreu née Zagreb né vitin 1970. Me
1973 zgjedhet asistent i dermatologjise né Fakultetin e Mjekesisé né Prishtine.

Me 1974, ai gendroi njé vit né Kliniken dermatologjike té Vankuverit, Kanada. Ne Kliniken e
Prishtinés u mor me veprimtari shendetésore, edukative dhe shkencore. Nje kohé ishte drejtor i
llinikes. U zgjodh docent i dermatologjise (1984), profesor inordiner (1989) dhe profesor ordiner
(1994). Per studentet e mjekesise botoi tekstin Dermatologjia me 1980, i cili u ribotua i perditesuar
me 1984, si dhe botimi i trete i ripunuar me 1998, kurse ribotimi i katert, i plotesuar, me 2009. Per
studentet e stomatologjisé botoi tekstin Semundjet e Lekures me 1989.

Me 1990/91, regjimi serb e perjashtoi prej klinikave kuadrin arsimor shqiptar. Fakulteti i Mjekesise
e vazhdoi punen néper shtepi private. Sa i takon veprimtarisé shkencore, Dobreci kryesisht u mor
me mikozat e lekures. Temen e doktoratures Dermatomikozat endemike ne Kosove e mbrojti me

1980 dhe u zgjodh doktor shkencash ne mjekesi.

Botoi 25 punime shkencore né revista profesionale (kryesisht né Acta dermatologicajugoslavica dhe
ne Praxis Medica). Me paragqitje té punimeve shkencore mori pjesé né Kongresin e Dermatologeéve
Boteror ne Berlin me 1987, ne Kongresin e Dermatologeve Europiané ne Bari te Italise me 1987
dhe ne Konferencen Internacionale te Dermatologéve ne Atine me 1994.

Prej 1994-1999 ishte kryeredaktor i Praxis Medica, revistes profesionale-shkencore e Shogates se
Mjekeéve te Kosoves. Pas pensionimit, jetoi né Bratice, ku u morr me redaktimin e revistes kulturore
Buzuku dhe me profesionin e tij.

Nderroi jete me 16 gershor 2020 né vendlindjen e tij, né Bratice te Ulginit.
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