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PARATHENIE

Artriti reumatoid (AR) éshté njé sémundje kronike multisistemike me shkaktaré té
panjohur. Megjithése ka njé numér té madh simptomash sistemike, karakteristika
kryesore e njé artriti reumatoid té vendosur éshté njé sinovit inflamator i
vazhdueshém gé prek zakonisht artikulacionet periferike né njé ményré simetrike. Né
kété sémundje, inflamacioni sinovial ka aftésiné té shkaktojé démtime kércore dhe
erozione kockore me pasojé deri né paaftési. Nisur nga prania e autoantitrupave si
faktori reumatoid (FR) dhe antitrupave anti-citrullinik (anti-CCP) gé paraprijné
manifestimet klinike t&¢ AR me shumé vite, artriti reumatoid konsiderohet njé sémundje
autoimune.

Autoimuniteti dhe procesi inflamator sistemik dhe artikular jané pérgjegjés pér
progresionin artikular té sémundjes. Megjithése ndryshimet strukturore gé mund te
shikohen né pamjet radiografike konvencionale ose me teknika té tjera imazherike
arrijné té diferencojné AR nga artropatité e tjera, démtimet artikulare jané té
pranishme né stadet e hershme té sémundjes dhe akumolohen me kalimin e kohés.

Gjaté viteve té fundit pérdorimi si duhet i medikamenteve modifikuese té sémundjes sé
artritit reumatoid (DMARD) si psh metotreksati dhe dalja e preparateve té reja
biologjike, kané rritur ndjeshém suksesin né trajtimin e AR. Eshté pranuar se trajtimi
i hershém terapeutik pérmiréson ecuriné klinike dhe redukton démtimet artikulare.

Padyshim trajtimi i pacientéve né njé stad né té cilin ecuria e démtimeve artikulare
mund té frenohet do té ishte ideale. Sot testimet klinike té trajtimit té pacientéve me
AR pengohen né njé faré ményre nga mungesa e kritereve pér pérfshirjen né studim té
pacientéve né stadet e hershme té sémundjes. Kriteret e reja t¢ ACR/EULAR pér
klasifikimin e AR paragesin njé metodé té re né identifikimin e pacientéve me kohé
zgjajtje té shkurtér té simptomave té cilét mund té pérfitojné nga fillimi i hershém i
terapisé me DMARD.

Incidenca e sémundjeve té indit lidhor éshté e ndryshme dhe varet nga diferenca
né metodologjiné e studimeve. Diferencat mé té médha géndrojné né kohézgjatjen e
studimit, kriteret klasifikuese té pérdorura pér diagnostikimin dhe vendi né té cilin
realizohet studimi. Incidenca e lupusit eritematoz té diseminuar luhatet nga 3.3 deri
né 4.8 raste pér 100 000 banoré né vit (1, 2). Incidenca e sklerodermisé e publikuar
né vendet europiane luhatet nga 4.5 deri né 18.7 raste pér 1 milion banoré né vit (3,
4). Megénése polidermatomioziti éshté klasifikuar si njé sémundje e rrallé, studimet
epidemiologjike kané raportuar njé incidencé vjetore gé luhatet nga 2 deri né 10 raste
pér 1 milion banoré né vit (5, 6). Incidenca vjetore e artritit reumatoid raportohet né
vlerat nga 20 deri né 50 raste pér 100 000 banoré (7). Duke u nisur nga té dhénat
epidemiologjike e sipérpérméndura dhe nga eksperienca e pérditshme lidhur me
sémundjet e indit lidhor, gé té mund té formonin njé grup pacientésh pér studim me
numér té mjaftueshém, u kufizuam né sémundjen e artritit reumatoid si njé nga
sémundjet me incidencé mé té larté midis sémundjeve té indit lidhor.
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CLINICAL AND BIOLOGICAL CORRELATIONS IN DISEASES OF
CONNECTIVE TISSUE

Background: Rheumatoid arthritis is a chronic systemic inflammatory disease, which
affects about 1% of the global population. Diagnosis is based on clinical and
radiological examination, and laboratory test.

Aim : To assess correlations on the radiological features, cytomorphological pattern
of synovial liquid and serological test inthe connective tissue diseases.

Material and methods: A total of 100 patients diagnosed with rheumatoid arthritis
were included in the study during the 2010-2012 in the Regional Hospital of Durres.
The data on age, sex, the laboratory test and x-rays of the hands and feet at the first
phase of the study and yearly for two years were collected. Laboratory tests were C-
reactive protein, anti-CCP antibodies and FR. The data on the macroscopically and
microscopically analysis of the synovial liquid on the first stage were collected. The
evaluation of X-rays results were performed according to the Larsen method. The
data are analysed in SPSS 16.

Results: Of 100 patients included in the study, 88 were women and 12 men with
mean age 48.5 + 6.5 years. In all patients, it was found a high levels of C-reactive
protein which correlated significantly with the disease activity in the three phases of
the study. In the first phase of study ,the anti-CCP antibodies were found positive in
66 patients and FR in 59 patients. It was observed a significant relation between
radiological damage of disease and the FR; anti CCP; duration of symptoms disease
(p <0.05). All the patients have an abnormal value of leukocytosis and % of PMN in
the synovial liquid. The synovial liquid has an opaque transparence, vague yellow
color, low viscosity in all the patients. An anti-CCP positive value predict a
radiological progression of disease by 10 points by Larsen grade after 2 years in
94.3% of patients in comparison with the prediction of positive value of FR with
74.3% of patients. Patients with positive values of anti-CCP in early stage of disease
were five times more likely to have progression of disease after 2 years (p <0.01).

Conclusions: The presence of anti-CCP antibodies at the beginning of the disease is
associated with a more aggressive disease and severe radiological damage. Anti-CCP
antibodies have high specificity and sensitivity on AR diagnosis and prediction of the
disease progression of disease compared to FR. The macro and microscopic
examinations of the synovial liquid define the presence or not of inflammation, and
thus suggesting the progression on the inflammatory process. The radiological
examinations of hand and feet indicate the early development process of AR and
assessment of these radiological findings through Larsen degree are referral point for
the stage of diseases and progress.

Key words: Anti-CCP antibodies, Rheumatoid factor, Rheumatoid Arthritis, Grade
Larsen, synovial liquid, polymorphonuclear cell, protein C reactive.



KORRELACIONE BIOLOGJIKE-KLINIKE NE SEMUNDJET E INDIT
LIDHOR

Hyrje: Artriti reumatoid éshté njé sémundje sisitemike inflamatore kronike. Prek rreth
1% té popullatés né nivel botéror. Diagnoza e sémundjes bazohet né ekzaminimin
klinik, testet serologjike dhe imazherik dhe laboratorik.

Qéllimi:  Pércaktimi i vecorive anatomo-imazherike, citomorfologjike té léngut
sinovial dhe serologjike té sémundjeve té indit lidhor.

Materiali dhe metodat: Né studim u pérfshiné 100 pacienté té diagnostikuar me artrit
reumatoid. Pacientét me AR u grupuan né tre grupe sipas kohézgjatjes sé simptomve
(respektivisht deri né 6 muaj, 6 muaj deri né 2 vjet dhe mbi 2 vjet). U realizuan
ekzaminimet laboratorike dhe radiografi té€ duarve dhe kémbéve né fazén e pranimit
né studim dhe ¢do vit pér dy vjet. U bé vlerésimi i radiografive sipas metodés Larsen.
Treguesit laboratoriké té analizuar né kété studim ishin proteina C-reaktive, antitrupat
anti-CCP dhe FR. U analiza nga makroskopikisht dhe mikroskopikisht 1éngu sinovial
i pacientéve me AR.

Rezultatet: Nga 100 pacientét e marré né studim 88 ishin femra dhe 12 meshkuj me
moshén mesatare 48,5 £ 6.5 vjet. Né té gjithé pacientét u gjetén vlera té larta té
proteinés C-reaktive té cilat korrelonin me aktivitetin e sémundjes né té tre fazat e
kontrollit. Né fillim té studimit antitrupat anti-CCP ishin pozitivé né 66 pacienté dhe
FR ishte pozitiv né 59 pacienté. Pacientét me vlera té rritura té anti-CCP kishin pesé
heré mé tepér gjasa pér té patur progresion té sémundjes pas 2 viteve (p < 0.01). U vu
re lidhje sinjifikante midis FR dhe progresionit radiologjik (p < 0.01). Né vlerésimin e
léngut sinovial né té gjitha rastet numri i leukociteve ishte i rritur  mbi
2000qeliza/mm®, % e PMN ishte mbi 50%, ngjyra ishte e verdhé e turbullt, viskoziteti
i ulét dhe transparenca opake. Krahasuar sipas gradés vlerat pozitive té anti-CCP
kushtézonin avancim té erozioneve me 10 piké sipas gradés Larsen pas 2 viteve
(94.3% e pacientéve) ndérsa pér FR pozitiv kjo shifér ishte 74.3% e pacientéve.

Konkluzione: Prezenca e antitrupave anti-CCP gé né fillim té sémundjes shogérohet
me sémundje mé agresive dhe me démtime radiologjike mé té rénda. Antitrupat anti-
CCP kané specificitet mé té larté dhe sensibilitet té pérafért pér AR krahasuar me FR.
Ekzaminimi makro dhe mikroskopik i 1éngu sinovial pércakton karakterin inflamator
ose jo té tij duke sugjeruar té dnéna pér ecuriné e procesit inflamator. Radiografité e
duarve dhe kémbéve kapin progeset e hershme té zhvillimit t& AR dhe té vlerésuara
sipas gradés Larsen jané piké referimi pér stadin e sémundjes dhe ecuriné e saj.

Fjalé kyce: antitrupat anti-CCP, faktori reumatoid, artriti reumatoid, grada Larsen,
Iéngu sinovial, gelizat polimorfonukleare, proteina C reaktive.
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1-HYRJE

Sémundjet autoimune jané njé grup sémundjesh ku sistemi imun fillon té sulmojé
indin e vet. Njé aspekt i kétyre sémundjeve éshté formimi i antitrupave qé jané té
drejtuar kundér vet-antigjenéve (autoantitrupat). Sémundjet autoimune mund té
ndahen né dy grupe kryesore: organ specifike ku autoantitrupat veprojné ndaj njé
organi specifik dhe jo-organ specifik (ose sistemike) ku autoantitrupat veprojné ndaj
shumé sisteme organesh. Sémundjet autoimune reumatizmale sistemike jané njé grup
sémundjesh qé pérfshijné artritin reumatoid (AR), lupusin eritematoz té diseminuar
(LED), sindromén Sjogren, sklerozén sistemike, polimiozitin dhe dermatomiozitin.
Aurtriti reumatoid éshté njé nga sémundjet me prevalencé mé té madhe né kété grup.

Artriti reumatoid (AR) éshté njé sémundje kronike multisistemike me natyré
inflamatore me shkage jo té pércaktuara garté. Megjithése ka njé numér té¢ madh
simptomash sistemike, karakteristika kryesore e artritit reumatoid té vendosur éshté
sinoviti inflamator i vazhdueshém qgé& prek zakonisht artikulacionet periferike né
ményré simetrike. Por ¢do artikulacion qé ka membrané sinoviale mund té preket nga
inflamacioni. Né& kété sémundje, inflamacioni sinovial ka aftésiné té shkaktojé
démtime kércore dhe erozione kockore me pasojé deri né paaftési.

Avrtikulacionet té cilat preken mé shpesh né AR jané metakarpofalangealet (MKF),
radiokarpalet, interfalangealet proksimale, té gjurit, metatarsofalangealet (MTF) dhe
mé pak artikulacionet e tjera. Ecuria e AR megjithé praniné e kétij inflamacioni
sinovial mund té jeté e ndryshme. Disa pacienté mund té kené prekje mesatare
oligoartikulare pér njé kohé té shkurtér me démtime té vogla artikulare, por shumica
kané njé poliartrit progresiv me démtime funksionale té dukshme.

Ekzaminimet laboratorike nuk jané patognomonike pér AR, por prania e
pérbashkét e faktorit reumatoid dhe antitrupave anti-CCP éshté tepér specifike pér
artritin reumatoid dhe tregues cilésoré pér agresivitetin e sémundjes.

Terapia e hershme me modifikues té sémundjes (DMARD) éshté béré terapia e
zgjedhur pasi jo vetém mund té vonojé progresionin e sémundjes por edhe mund té
nxisé remisionin. Kujdesi i duhur pér pacientét me AR kérkon njé terapi té
pérshtatshme farmakologjike dhe jo-farmakologjike si DMARD-t€, biologjike, AIJS,
analgjeziké, glukokortikoidé dhe imunomodulatoré.
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2 - ANATOMIA E ARTIKULACIONEVE

e Shtresa sinoviale e artikulacioneve diartrodiale éshté njé shtresé e hollé
gelizash gé i mungon membrana sinoviale dhe pérbéhet nga dy tipe kryesore
gelizash: makrofagét dhe fibroblastet.

e Keérci artikular e merr ushgimin pérmes difuzionit nga léngu sinovial.
Ndérveprimi i kércit me elementét e Iéngut sinovial kontribuon pér férkimin e
ulét midis sipérfageve artikulare.

Avrtikulacioni normal é&shté njé strukturé e specializuar gé pérbéhet nga njé numér
elementésh té indit lidhor duke pérfshiré muskujt, tendinet, ligamentet, sinovian dhe
kapsulén, kércin dhe kockén. Ato jané té organizuara né até ményré gé lejon
stabilitetin dhe lévizjen e skeletit human. Strukturat artikulare jané vendosur né até
ményré gé té shpérndajné normalisht forcat mekanike dhe pér mbajtjen e ngarkesave.
Devijimi nga strukturat normale dhe fiziologjia e indit artikular sugjerohet si shkaktar
né patogjenezén e formave té ndryshme té artritit.

Artikulacionet né organizmin human sigurojné strukturat népérmjet sé cilave
kockat artikulojné me njéra — tjetrén dhe mund té klasifikohen sipas karakteristikave
histologjike té bashkimit dhe amplitudés sé lévizjeve artikulare. Ka tre tipe té
artikulacioneve: 1- artikulacionet sinoviale ose diartrodiale gé artikulojné me lévizje
té lira, kané membrané sinoviale gé mbulon hapésirén artikulare dhe pérmbajné Iéng
sinovial; 2- amfiartrozis, ku kockat fqginje jané té ndara nga kérci artikular ose disku
fibrokércor dhe jané té rrethuara nga ligamente té holla gé lejojné Iévizje té kufizuara
(simfiza pubike, disget intervertebrale té trupave té vertebrave, artikulacioni
tibiofibular distal etj) dhe 3- sinartrozis, gé gjenden vetém né kafké (linjat e gepjes) ku
indi i hollé fibroz ndan pllakat kraniale fginje qé bashkohen pér té parandaluar lévizjet
e dukshme pérpara pérfundimit té rritjes normale, por gé lejon rritjen né fémijéri dhe
adoleshencé (8, 9).

Acrtikulacionet mund té klasifikohen sipas pranisé sé indit lidhor. Simfizat kané
disk fibrokércor gé ndan fundet kockore gé bashkohen nga ligamente té holla (p.sh,
simfiza pubike dhe artikulacionet intervertebrale). Né sinkondrozat, fundet kockore
jané té mbuluara me kérc artikular, por nuk ka sinovia ose kavitet artikular (p.sh,
artikulacioni sterno-manumbrio). Né sindosmozis, kockat bashkohen direkt nga
ligamentet fibroze pa njé kontakt kércor (artikulacioni tibiofibular distal &shté i vetmi
artikulacion i kétij tipi pérvec artikulacioneve té kafkés). Né sinostozis, midis kockave
prodhohen ura kockore duke krijuar ankilozis (8, 9).

Artikulacionet sinoviale klasifikohen me tej sipas formés sé tyre duke pérfshiré
artikulacionet ball-and-socket (artikulacioni kokso-femoral), si nyje (artikulacionet
interfalangeale), si shalé (artikulacioni karpometakarpal i paré) dhe i rrafshét
(artikulacioni patello-femoral). Kéto struktura reflektojné funksionet e ndryshme pasi
format dhe pérmasat e sipérfageve artikulare pércaktojné drejtimin dhe amplitudén e
lévizjes dhe lejojné fleksionin, ekstensionin, abduksionin, adduksionin ose rotacionin.
Disa artikulacione mund té lévizin né njé (humero-ulnar), né dy (radio-karpal) ose né
tre akse (skapulo-humeral) (8, 9).



SINOVIA

e Sinovia siguron ushgim pér kércin dhe prodhon lubrifikant pér artikulacionin.

e Shtresa intimale e sinovias paraget gelizat sinoviocite té ngjashme me
makrofagét dhe/ose fibroblastet.

e Nénshtresa pérmban geliza imune té shpérndara, fibroblaste, ené gjaku dhe
geliza dhjamore.

¢ Sinoviocitet té ngjashme me fibroblastet né shtresén intimale shprehin proteina
té specializuara gé sintetizojné proteoglikanet si p.sh, acidi hialuronik.

Sinovia éshté njé strukturé membranore gé shtrihet nga buzét e kércit artikular dhe
mbulon kapsulén e artikulacioneve diartrodiale duke pérfshiré artikulacionin
temporomandibular (10) dhe artikulacionet e fascetave té trupave té vertebrave.
Sinovia normale mbulon tendinet intra-artikulare, ligamentet dhe indin dhjamor, por
nuk mbulon kércin artikular ose menisget. Normalisht membrana sinoviale ka dy
elementé: intima ose shtresa gelizore dhe subintima ose ndryshe nénshtresa (shtresa
mbéshtetése). Intima pérfagéson kontaktin midis kavitetit qé pérmban léngun sinovial
dhe shtresés subintimale. Nuk ka membrané bazale té miréformuar pér té ndaré
intimén nga subintima. Subintima pérbéhet nga ind lidhor fibrovaskular dhe
bashkohet me indin fibroz té kolagjenit té kapsulés artikulare (11, 12, 13).

EPIDEMIOLOGJIA

e Artriti reumatoid éshté artrit inflamator simetrik, & prek kryesisht
artikulacionet e vogla té duarve dhe kémbéve.

e Artikulacionet e médha mund té preken mé voné né ményré simetrike.

e Jané té zakonshme destruksioni kércor dhe erozioni kockor sidomos né
pacientét me anti-CCP pozitiv ose FR pozitiv.

e Sinoviti i pakontrolluar mund té ¢ojé né deformime té rénda, humbje té
funksionit dhe njé rritje t& mortalitetit.

e Terapia agresive e hershme mund té pérmirésojé prognozén né artritin
reumatoid.

e Manifestimet sistemike pérfshijné sémundjet pulmonare, vaskulitin, nodulet
dhe prekjet okulare.

Incidenca vjetore e artritit reumatoid vlerésohet né rreth 3 raste pér 10 000 banoré
dhe prevalenca éshté aférsisht 1% (7, 14). Prevalenca rritet me moshén dhe diferenca
sipas seksit zvogélohet drejt moshave té vjetra. AR ndeshet né gjithé botén dhe prek té
gjitha racat. Fillimi i sémundjes éshté mé i shpeshté gjaté dekadés sé katért dhe té
pesté té jetés, ku 80% e pacientéve zhvillojné sémundjen midis moshés 35 dhe 50
vjec. Incidenca e AR rritet deri né 6 heré mé shumé né femrat e moshuara krahasuar
me femrat e moshés 18 deri né 29 vjec (15, 16). Kohét e fundit nga té dhénat rezulton
njé ulje e incidencés dhe njé zbutje e agresivitetit té sémundjes dhe kjo mbase nga
pérdorimi terapive mé agresive (17).

Studimet né bazé familje tregojné gé sémundja ka njé predispozicion gjenetik.
P.sh. AR forma e réndé gjendet deri né 4 heré mé tepér sesa normalja né kushérinjté e
paré té individéve me sémundje té shogéruar me praniné e antitrupave pérkatés;
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pothuajse té gjithé té sémurét me AR kané ose do té kené njé kushéri té paré té prekur
nga kjo sémundje. Binjakét monozigoté jané deri né katér heré mé té predispozuar pér
AR sesa binjakét bizigotiké, té cilét kané risk pér AR té ngjashém me individét jo
binjaké. Vetém 15 — 20% e binjakéve monozigotiké kané predispozicion pér AR,
duke treguar gé faktoré té tjeré marrin pjesé né etiopatogjenezén e AR (18, 19).

Femrat preken nga AR aférsisht 3 heré mé shumé se meshkujt (20, 21), por né
moshat e vjetra kjo diferencé zvogélohet (22).

Deri mé sot faktorét gjenetiké mendohet té shpjegojné rreth 60% té rasteve me AR.
Rreziku mé i larté i predispozicionit pér AR éshté véné re né binjakét té cilét kané dy
alele HLA-DRB1 gé dihet pér shogérimin me AR. Alelet HLA-DRA4 té klasésé sé 1l té
kompleksit madhor té histokompatibiliteti dhe alelet e lidhur me to dihet qé jané
faktoré gjenetiké risku madhoré pér AR. Studime té méparshme kané treguar gé rreth
70% e pacientéve me artrit reumatoid shprehin HLA-DR4 krahasuar me 28% té
individéve né grup kontrolli. Ky shogérim éshté mé shumé i shprehur pér individét gé
shfagin AR té shogéruar me antitrupat anti-citruliniké (anti-CCP). Gjene té tjeré né
kompleksin HLA-D mund té marrin pjesé né predispozicionin pér AR (23, 24).

Por faktorét gjenetiké nuk japin pérgjigje plotésisht pér incidencén e AR, duke
sugjeruar gé faktorét ambientalé mund té marrin pjesé né etiologjiné e késaj
sémundje. Kjo ide pérforcohet nga studimet epidemiologjike né Afriké ku kushtet
klimaterike dhe urbanistika kané treguar njé ndikim t¢ madh né incidencén dhe
gravitetin e sémundjes né grupe me karakteristika té ngjashme gjenetike. Duhanpirja
éshté pérfshiré né faktorét e riskut pér AR né personat gé shprehin alelet HLA-BL1.
Individé té tillé kané risk té larté pér shfagjen e AR té shogéruar me anti-CCP (23,
24).

Eshté véné re gé incidenca ka prirje té rritet nése rritet periudha e ndjekjes gé nga
shfagja e simptomave té hershme té poliartritit “té padiferencuar” né pacienté té
vecanté dhe pérpjekjes pér klasifikim té tyre sipas kritereve t¢ ACR. Me rritjen e
moshés sé popullatés, prevalenca e AR mund té rritet ose té géndrojé e njéjté edhe pse
incidenca mbetet e njéjté ose ulet pasi njerézit me AR jetojné mé gjaté. Incidenca e
AR rritet ndjeshém gjaté moshés sé adultit.

ETIOLOGJIA

e Sémundja e AR shogérohet me shumé patogjené duke pérfshiré viruset,
retroviruset dhe mykoplazmén, megjithése nuk éshté pércaktuar njé element i
sakté etiologjik.

e Té dhénat sugjerojné gé nuk ka njé patogjen té vetém specifik.

o Ataket e pérséritura inflamatore sidomos pérmes receptoréve té specializuar gé
njohin molekulat e zakonshme té prodhuara nga patogjenét, né njé individ té
dyshimté gjenetikisht mund té kontribuojné pér té thyer tolerancén dhe
vazhdimésiné e autoimunitetit.

Shkaku i AR mbetet i panjohur. Faktorét gjenetiké, ambientalé, imunologjiké dhe
infektivé marrin pjesé té vetém ose sébashku né kété sémundje; njé kontribut nga
secili éshté i nevojshém por i pamjaftueshém pér shpérthimin e ploté té sémundjes.
Shémbulli mé kuptimploté éshté né binjakét monozigotiké né té cilét incidenca éshté
rreth 30 deri né 50 % kur njé binjak preket nga sémundja, krahasuar me 1% pér
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popullatén e zakonshme. Mund té marrrin pjesé edhe faktoré té tjeré si ata
socialekonomik, psikologjik. Kohét e fundit éshté gjetur njé lidhje midis konsumit té
duhanit, fillimit té hershém té sémundjes né pacientét me AR (25, 26).

Faktoré gjenetike

Faktorét gjenetiké zéné rreth 50% té rrezikut pér zhvillimin e AR (27, 28). Rreth
60% e pacientéve me AR né USA mbajné njé epitop t¢ HLA-DR4 i cili pérbén njé
nga vendet e lidhjes peptidike té disa molekulave HLA-DR qé shoqérojné artritin
reumatoid (p.sh, HLA-DR beta 0401, 0404 ose 0405). Gjene té tjera pérvec atyre té
kompleksit madhor té histokompatibilitetit (MHC) marrin pjesé né patogjenezén e AR
dhe té dhénat nga gjenet sekuencialé té familiaréve me AR sugjerojné prezencén e njé
numri gjenesh té dyshuara.

Faktorét infektivé

Pér shumé vite éshté menduar gé agjentét infektivé mund té nxisnin AR. Kétu
mund té pérméndim mykoplazmat, viruset Epsten-Barr dhe rubeolén etj. Kjo
mbéshtetet nga kéto elemente: nxitja e artritit né kafshét eksperimentale me ané té
baktereve ose produkteve bakteriale té ndryshme; raportime té rasteve me ¢rregullime
gé paraprijné gjendjen e artritit; prania e produkteve bakteriale né artikulacionet e
pacientit me AR; veprimi i efektshém i agjentéve gé kané afekte antimikrobiale si
modifikuesit e sémundjes (minociklina e antimalarikét) (29, 30).

Faktorét hormonalé

Nisur nga numri i madh i femrave me kété sémundje, pérmirésimi i saj gjaté
gravidancés dhe acarimi menjéheré pas lindjes; reduktimi i incidencés gjaté
pérdorimit té kontraceptivéve, mendohet se hormonet seksuale luajné njé rol té
réndésishém né sémundjen e artritit reumatoid (31, 32).

Faktorét imunologjiké

Né kuadrin e fillimit té sémundjes, avancimit dhe ruajtjes sé aktivitetit autoimun té
AR, elementét imunologjiké luajné njé rol té réndésishém. Aktiviteti né nivel gelizor
dhe citokinat gé c¢ojné drejt pasojave patologjike si proliferimi sinovial dhe
destruksioni artikular i vazhdueshém, jané té ndérthurura. Aty pérfshihen limfocitet T
dhe B, gelizat prezantuese té antigjenit (gelizat B, makrofagét dhe gelizat dendritike)
dhe njé numér citokinash.

Qelizat T luajné rol kyc né fillimin e AR dhe mé kryesori éshté geliza T ndihmése
CD4. Kéto geliza mund té aktivizojné makrofagét dhe geliza té tjera duke perfshiré
fibroblastet sinoviale. Makrofagét dhe fibroblastet sinoviale jané ndér prodhuesit
kryesoré té citokinave proinflamatore TNF-alfa dhe IL-1 (33, 34). Qelizat B jané té
réndésishme né procesin patologjik dhe mund té shérbejné si geliza prezantuese té
antigjenit. Ato mund té prodhojné shumé autoantitrupa (FR, anti-CCP) dhe té
sekretojné citokinat.

Membrana sinoviale me aktivitet té shtuar, shéndrohet né ind me panus dhe atakon
kércin dhe kockén, e cila nga ana e vet fillon mé voné té degradohet nga aktivizimi i
osteoklasteve. Ndryshimi kryesor midis AR dhe formave té tjera té artriteve
inflamatore si ai psoriatik géndron né aftésiné e shtuar destruktive t& membranés
sinoviale t& AR si dhe nga autoimuniteti lokal e sistemik (35). Nuk dihet nése kéto dy
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progese jané té lidhura, por pérgjigjia autoimune ¢on né formimin e komplekseve
imune gé aktivizojné progesin inflamator né njé nivel mé té larté. Kjo teori mbéshtetet
nga té dhénat pér njé prognozé mé té kege né pacientét me AR me faktorin reumatoid
pozitiv.

FISPATOLOGJIA

Démtimi mikrovaskular dhe njé rritje né numrin e gelizave sipérfagésore sinoviale
duket té jeté démtimi i paré né sinovitin reumatoid. Natyra e késaj ngjarje démtuese
gé shkakton kété pérgjigje éshté e panjohur. Né vazhdim, kemi njé rritje t& numrit té
gelizave té shtresés sinoviale pérgjaté infiltrimeve perivaskulare me qeliza
mononukleare. Pérpara shfagjes sé simptomave klinke, infiltrimet perivaskulare jané
té pérbéra kryesisht nga geliza mieloide, ndérsa né artritin simptomatik mund té
gjenden gelizat T, por numri i tyre nuk korrelon me simptomat. Me avancimin e
procgesit, sinovia béhet mé edematoze dhe futet né kavitetin artikular né trajté vilesh
(36, 37).

Ekzaminimi me mikroskopin e thjeshté zbulon njé pamje kostelacioni gé pérfshin
hiperplaziné dhe hipertrofiné e gelizave sinoviale; ndryshime fokale ose segmentare
vaskulare duke pérfshiré démtimet mikrovaskulare, trombozat dhe neovaskularizimin;
edemén; dhe infiltrimet me geliza mononukleare shpesh té bashkuara né grupe rreth
enéve té vogla té gjakut. Qelizat endoteliale té sinovias reumatoide kané pamjen e
venulave endoteliale té organeve limfoide gé jané ndryshuar nga veprimi i citokinave
pér té lehtésuar hyrjen e gelizave né ind. Qelizat endoteliale sinoviale né artritin
reumatoid paragesin sasi té rritura t&¢ molekulave té ndryshme té adezionit té pérfshira
né kété proces. Megjithése kjo pamje patologjike éshté tipike pér AR, ajo mund té
haset né njé numér artritesh inflamatore kronike. Grupet e gelizave mononukleare
kané forma dhe pérmasa té ndryshme. Qeliza kryesore infiltruese éshté limfociti T, ku
gelizat CD4+ predominojné mbi CD8+. Ato shpesh gjenden prané makrofagéve
HLA-DR+ dhe gelizave dendritike. Qelizat T té memories CD4+ pérmbéjné pjesén
mé té madhe té popullatés sé limfociteve T né sinovian reumatoide dhe formojné
grupe gelizash rreth venulave postkapilare (38, 39).

Pérvec grumbullimit té gelizave T, sinovia reumatoide éshté e infiltruar nga njé
numér gelizash B dhe gelizat plazmatike prodhuese té antitrupave. Né sémundjen e
avancuar, mund té vihen re struktura té ngjashme me gendrat germinale té organeve
limfoide sekondare té pranishme né sinovia. Kjo ndodh vetém né njé numér té vogél
té pacientéve. Imunoglobulina poliklonale dhe faktori reumatoid prodhohen brenda
indit sinovial dhe kjo con né formimin e komplekseve imune. Antitrupat ndaj
elementéve té indit sinovial mund té nxisin inflamacionin. Té dhénat e fundit
sugjerojné gé antitrupat ndaj CCP, té cilét prodhohen brenda sinovias, mund té marrin
pjesé né sinovitin e artritit reumatoid. Né kété sinovia gjenden njé numér i rritur i
gelizave mastoide té aktivizuara. Clirimi lokal i pérmbajtjes sé granulave té tyre mund
té ¢cojé drejt inflamacionit. Gjithashtu, fibroblastet sinoviale té pranishme shprehin té
dhéna pér njé aktivizim i cili gon né prodhimin e enzimave si kolagjenaza dhe
katepsina, té cilat jané té afta té shkatérojné pérbérésit e matriksit artikular. Kéto
fibroblaste gé jané té aktivizuara jané té dukshme né shtresén mbuluese dhe né
ndarjen midis kockés dhe kércit (40).

Sinovia né pacientét me AR karakterizohet nga prania e produkteve té sekretuar
nga aktivizimi i limfociteve, makrofagéve dhe fibroblasteve. Prodhimi lokal i kétyre



citokinave dhe kemokinave luan njé rol té réndésishém né shfagjet patologjike dhe
klinike t&¢ AR. Né kéto molekula efektore pérfshihen ato gé rrjedhin nga limfocitet T,
ato nga gelizat mieloide té aktivizuara dhe ato té sekretuara nga tipe té tjera gelizash
né sinovium si p.sh, fibroblastet dhe gelizat endoteliale. Veprimi i kemokinave dhe
citokinave duket t& marri pjesé né shumé nga cilésité e sinovias reumatoide si
inflamacioni i indit sinovial, inflamacioni i Iéngut sinovial, proliferimi sinovial dhe
démtimi i kércit dhe kockés (41, 42).

Kéto té dhéna sugjerojné gé vazhdimésia e artritit reumatoid éshté njé ngjarje
imunologjike, megjithése stimuli i paré nuk éshté pérkufizuar saktésisht. Njé ide éshté
gé procgesi inflamator né inde drejtohet nga gelizat T CD4+ qé jané infiltruar né
sinovia. Kjo mbéshtetet nga (1) mbizotérimi i gelizave T CD4+ né sinovia; (2) rritja e
receptoréve té interleukinés 2 solubile, njé produkt i gelizave T té aktivizuara, né
gjakun dhe Iéngun sinovial té pacientéve me artrit reumatoid aktiv; (3) pérmirésimi i
sémundjes me ané té heqjes sé gelizave T nga drenimi i duktusit toracik, limfafereza
periferike, suprimimit té proliferimit ose funksionit té tyre me ané té medikamentetve
si ciklosporina, leflunimidi, ose frenues té aktivizimit té gelizés T. Brenda sinovias
reumatoide, qgelizat T CD4+ diferencohen mé shumé né geliza efektore T1 ndihmése
gé prodhojné citokina proinflamatore (IFN)-y dhe mé pak né geliza efektore T2 té afta
té prodhojné citokina anti-inflamatore 1L-4. Si rezultat i sekretimit té vazhdueshém té
IFN-y pa ndikimin rregullator t& IL-4, makrofagét aktivizohen pét té prodhuar
citokinat proinflamatore IL-1 dhe TNF si dhe rrisin shprehjen e molekulave HLA.
Kontakti direkt midis gelizave T té aktivizuara dhe gelizave mieloide mund té ¢ojé né
prodhimin e citokinave proinflamatore té tjera. Limfocitet T shprehin né sipérfage
molekula si ligandet CD40 dhe prodhojné njé numér citokinash gé nxisin proliferimin
e gelizés B dhe diferencimin né geliza formuese té antitrupave duke nxitur né kété
ményré aktivizimin e gelizave B lokale. Si rezultat i formimit té imunoglobulinés dhe
faktorit reumatoid, kemi krijimin e komplekseve imune me pasojé aktivizimin e
komplementit dhe nxitjen e progeseve inflamatore népérmjet prodhimit té
anafilatoksinave C3a dhe C5a si dhe té faktorit kemotaktik C5a. Si rezultat antitrupat
mund té prodhohen edhe ndaj antigjenéve té tjeré té vetét si CCP, té cilét kontribuojné
né patogjenezén e sémundjes (43, 44).

Mbetet i panjohur nése aktivizimi i vazhdueshém i qelizés T pérfagéson njé
pérgjigje ndaj antigjenit té jashtém té vazhdueshém ose ndaj autoantigjenéve té
ndryshuar si kolagjeni, imunoglobulina ose CCP. Nga ana tjetér ky aktivizim mund té
pérfagésojé njé pérgjigje té vazhdueshme ndaj gelizave autologe té aktivizuara si né
rastin e infeksionit nga virusi Epsten- Barr, ose pérgjigje e vazhdueshme ndaj
antigjenit té huaj ose njé superantigjeni né indin sinovial (45).

Inflamacioni né artritin reumatoid mund té pérfagésojé stimulimin e vazhdueshém
té gelizave T nga antigjenét me origjiné sinoviale té cilét ndérveprojné me
pércaktuesit e paraqgitur gjaté fazés sé ekspozimit ndaj antigjenéve té huaj ose
mikroorganizmave infektivé. Réndésia e rolit té limfociteve B né progesin inflamator
kronik éshté demonstruar me ané té observimeve ku trajtimi me njé antitrup
monoklonal ndaj markuesve té gelizés B, ka shkaktuar rénie t& menjéhershme té
limfociteve B, ulje té nivelit té titrimit té FR dhe njé pérmirésim i pjesshém i shenjave
dhe simptomave té inflamacionit (46, 47).



Bashké me inflamacionin kronik né indin sinovial zhvillohet edhe njé proces
inflamator akut né Iéngun sinovial. Léngu sinovial eksudativ pérmban mé shumé
polimorfonuklearé sesa geliza mononukleare. Né eksudacionin e Iéngut sinovial
marrin pjesé shumé mekanizma. Prodhimi lokal i antitrupave ndaj elementéve indoré
dhe komplekset imune mund té aktivizojné komplementin dhe té prodhojné
anafilatoksinat dhe faktorét kemotaktiké. Prodhimi lokal i kemokinave dhe citokinave
me aktivitet kemotaktik bén té mundur térhegjen e neutrofileve. Gjithashtu shumé nga
kéta agjenté mund té stimulojé gelizat endoteliale té venulave postkapilare, pér tu béré
mé aktive né kapjen e gelizave garkulluese. Rezultat i késaj kaskade éshté migrimi i
rritur i PMN né Iéngun sinovial. Nga ana tjetér mediatorét vazoaktivé si histamina e
prodhuar nga gelizat mastocite gé infiltrojné sinovian reumatoide, mund té lehtésojné
eksudacionin e gelizave inflamatore né léngun sinovial. Efektet vazodilatatore té
prostaglandinave E2 té prodhuara lokalisht, mund té lehtésojné hyrjen e gelizave
inflamatore né vendet e inflamacionit (48, 49).

Pasi hyjné né léngun sinovial, PMN mund té gélltisin komplekset imune duke cuar
né prodhimin e metabolitéve oksidues dhe mediatoréve té tjeré inflamatoré. Citokinat
dhe kemokinat e prodhuara lokalisht mund té stimulojné nga ana e tyre PMN.
Prodhimi i shtuar i sasive té médha té metabolitéve nga ciklo-oksigjenaza dhe lipo-
oksigjenaza nga metabolizmi i acidit arakidonik, nga gelizat né léngun sinovial dhe
indin sinovial pérforcon shenjat dhe simptomat e inflamacionit.

Mekanizmat sipas té cilit démtohen kocka dhe kérci ende nuk jané sqaruar
plotésisht. Megjithése léngu sinovial pérmban njé numér enzimash té afta té
degradojné kércin, pjesa mé e madhe degradimit ndodh né aférsi té sinovias sé
inflamuar ose panusit gé pérhapet pér té mbuluar kércin artikular. Ky ind granular i
vaskularizuar pérbéhet nga fibriblaste proliferuese, ené té vogla gjaku dhe njé numér
gelizash mononukleare dhe prodhon njé sasi té madhe enzimash degraduese duke
pérfshiré kolagjenazén dhe stromelizinén gé mund té lehtésojné progesin e démtimit
indor. Citokinat IL-1 dhe TNF luajné rol té réndésishém duke stimuluar gelizat e
panusit pér té prodhuar kolagjenazén dhe proteaza té tjera neutrale. Kéto dy citokina
té ngjashme mund té aktivizojné né vend kondrocitet duke stimuluar ato pér té
prodhuar enzimat proteolitike gé mund té degradojné kércin lokalisht dhe té frenojné
sintezén e molekulave té reja té matriksit. Gjithashtu kéto dy citokina, bashké me 1L-6
mund té kontribuojné né demineralizimin lokalisht té kockés duke marré pjesé né
aktivizimin e osteoklasteve gé grumbullohen né vendin e rezorbimit lokal kockor.
Prostaglandina E; e prodhuar nga fibroblastet dhe makrofagét mund té marré pjesé né
demineralizimin kockor. Faza e fundit e skemés sé erozionit kockor pérfshin
aktivizimin e osteoklasteve gé jané té pranishém né numér té madh né kéto vende (50,
51).

Manifestimet sistemike t¢ AR mund té shprehen pérmes clirimit t¢ molekulave
inflamatore efektore nga sinovia. Kétu pérfshihen IL-1, TNF dhe IL-6 té cilat jané
pérgjegjése pér simptoma si diskomforti, lodhja dhe nivelet e larta serike té treguesve
té fazés akute té inflamacionit. Réndésia e TNF né prodhimin e kétyre manifestimeve
duket né pérmirésimin e menjéhershém té simptomave pas administrimit té njé
antitrupi monoklonal ndaj TNF. Kjo shogérohet me njé zvogélim né prodhimin e
citokinave té tjera proinflamatore si IL-1 dhe IL-6. Komplekset imune té prodhuara
brenda né sinovia kalojné né garkullim dhe jané pérgjegjése pér elementé té tjeré té
sémundjes si vaskuliti sistemik.



Mekanizmi patologjik i AR zhvillohet gjaté ecurisé kronike té sémundjes. Ngjarja mé
e hershme ose e para duket té jeté njé pérgjigje inflamatore jospecifike e filluar nga
njé stimulim i panjohur dhe karakterizohet nga grumbullimi i makrofagéve dhe
gelizave té tjera mononukleare brenda shtresés intimale té sinovias. Aktiviteti i kétyre
gelizave demonstrohet me ané té rritjes sé shfagjes sé citokinave prej makrofagéve si
TNF, IL-1B dhe IL-6. Mé pas ndodh aktivizimi dhe diferencimi i gelizave té
memories T CD4+, si pérgjigje ndaj shfagjes sé peptideve antigjenike nga njé numér
gelizash prezantuese té antigjenit né indin sinovial. Qelizat T té memories té
aktivizuara jané té afta té prodhojné citokina sidomos TNF-gama, e cila pérforcon dhe
vazhdon inflamacionin. Prania e gelizave T aktive gé shprehin ligandin CD40 mund té
nxisé stimulimin e gelizave B poliklonale dhe diferencimin e gelizave B té memories
dhe té gelizave plazmatike qé prodhojné autoantitrupa lokalisht (52, 53).

Kaskada e citokinave té prodhuara né sinovia aktivizon njé numér gelizash né
sinovia, kocké dhe kérc pér té prodhuar molekulat efektore gé mund té shkaktojné
démtimin indor, Karakteristiké kjo e inflamacionit kronik. Eshté e réndésishme té
theksohet gé nuk ka njé rrugé té pérgjithshme pér té pércaktuar progresin nga njé stad
i inflamacionit te tjetri. Karakteristika té réndésishme té kétij modeli pérfshijné: 1-
ngjarjet madhore patologjike ndryshojné né kohé né sémundjen kronike; 2- koha e
nevojshme pér té avancuar nga njé stad te tjetri mund té ndryshojé né pacienté té
ndryshém dhe ngjarjet gé mund té jené stabilizuar, mund té zhvillohen njékohésisht;
3- ngjarjet madhore patogjenike gé zhvillohen né njé pacient té caktuar mund té
ndryshojné né kohé té ndryshme; 4- procesi éshté kronik dhe pérsérités, me ngjarje té
mévonshme qgé stimulojné amplifikimin progresiv té inflamacionit; 5- pas gjenerimit
té gelizave T té memories dhe gelizave B, terapia anti-inflamatore dhe anti-citokiné
mund té jeté e afté t€ suprimojé manifestimet e sémundjes por jo té parandalojé
pérséritjen e aktivitetit té sémundjes pas ndérprerjes sé terapisé (54, 55).

AUTOIMUNITETI

e Té dhénat pér imunitetin mund té jené té pranishme né AR shumé vite mé
pérpara se té shfagen simptomat e artritit klinik.

e Autoantitrupat si faktori reumatoid (FR) dhe antitrupat anti-citruliniké
shogérojné sémundjen e AR.

e Autoantitrupat e pranishém né AR njohin antigjenét artikulare té tillé si tipi i 11
I kolagjenit ose antigjenét sistemiké si glukozé fosfat izomeraza.

e Potenciali i autoantitrupave mund té kontribuojé né inflamacionin sinovial
pérmes shumé mekanizmave duke pérfshiré aktivizimin lokal t¢ komplementit.

Identifikimi dhe emértimi i FR si njé autoantitrup qé lidhet me pjesén FC té IgG,
ishte e dhéna e paré direkte qé autoimuneti mund té luajé rol né AR. Pér shumé vite
komplekset imune qé pérfshijné FR dhe imunoglobulinat e tjera, mendohet gé ishin
pérgjegjésit e vetém pér AR. Sot prania e FR dhe e pasojave té tyre patogjenike
supozohet té jené akoma karakteristika kryesore e AR. Studimet longitudinale
tregojné qé prodhimi FR paraprin vendosjen e AR me shumé vite (56, 57). Megjithése
disa pacienté jané fillimisht seronegativé pér AR dhe mé pas shéndrohen né
seropozitivé, kjo ndodh zakonisht gjaté vitit té paré té aktivitetit té sémundjes.

Roli i FR né patogjenezén e AR éshté sugjeruar nga té dhénat e marra. Pacientét
me teste pozitive pér FR né gjak, kané njé kliniké té sémundjes mé té acaruar dhe mé
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shumé komplikacione sesa té sémurét seronegativé. FR é&shté njé gjendje té lidhé dhe
té aktivizojé komplementit pérmes rrugés klasike dhe ka njé té dhéné té garté pér
prodhimin dhe konsumin lokal t&¢ komplementit né artikulacionet reumatizmale. Né
indin sinovial reumatoid prodhohen sasi t¢ médha té FR 1gG dhe formohen
komplekset imune. Né eksperimentet e realizuara né pacientét me AR, éshté véné re
njé shpérthim i pérgjigjes inflamatore kur FR prej pacientéve injektohet né
artikulacion dhe nuk ndodh kur injektohet njé IgG normale (58).

Autoimuniteti ndaj peptideve citrulinike

Antitrupat anticitruliniké jané raportuar né serumin e 80 deri né 90% té pacientéve
me AR (59, 60). Né disa studime, ata jané mé specifiké pér AR sesa faktori
reumatoid, me njé specificiteti 90%. Ashtu si FR, antitrupat anti-CCP mund té
shfagen shumé kohé mé pérpara shfagjes sé shenjave té artritit klinik dhe mund té
jené njé tregues specifik pér hiper-reaktivitetin imun dhe informacionin subklinik.
Antitrupat anti-CCP mund té prodhohen edhe nga gelizat B né indin sinovial dhe
mund té dallohen né léngun sinovial. Kéta antitrupa jané parashikues pér njé
sémundje agresive e karakterizuar nga destruksioni kockor dhe kércor. Disa té dhéna
sugjerojné gé shogérimi me HLA-DR pér AR éshté pér shkak té shogérimit midis
epitopit té dyshuar dhe prodhimit té antitrupave anti-CCP.

Antitrupat anti-CCP mund té kené kapacitet patogjen. Megjithése antitrupat anti-
CCP kané efekt minimal kur injektohen direkt né minj, ata shtojné fuqiné
artritogjenike té antitrupave anti-kolagjen tipi Il né modelet e artritit t€ nxitur nga
kolagjeni (61, 62). Antitrupat nuk jané vetém tregues té sémundjes por mund té
marrin pjesé procesin e sémundjes. Progesi i citrulinimit mund té rrisé pérgjigjen e
gelizés T ndaj antigjenéve artritogjenike.

3— ANAMNEZA

e Marrja e njé anamneze té detajuar éshté e réndésishme pér vendosjen e njé
diagnoze korrekte pér pacientét me sémundje muskuloskeletale.

e Simptomat kryesore té sémundjeve muskuloskeletale jané dhimbja, ngurtésimi
méngjesor, edema, kufizimi i l18vizjeve, dobésia dhe lodhja.

e Njohja e anatomisé, planeve té lévizjeve dhe vecanérisht konfigurimi i shtresés
sinoviale é&shté e réndésishme pér diagnostikimin e sakté.

e Eshté e réndésishme té regjistrohen té dhénat sasiore e cilésore té ekzaminimit
artikular pér té monitoruar aktivitetin e sémundjes né pacientét me artrit
reumatoid.

Artriti reumatoid (AR) éshté njé sémundje inflamatore sistemike kronike me shkak
té panjohur. Karakteristiké kryesore e késaj sémundje éshté poliartriti simetrik i
vazhdueshém (sinoviti) gé prek mé shumé artikulacionet e duarve dhe kémbéve.
Secili artikulacion gé kufizohet me njé membrané sinoviale mund té preket né kété
sémundje. Sémundja ka ecuri me acarime dhe remisione, por AR kronik shpesh c¢on
né démtime artikulare progresive, deformime dhe paaftési. Manifestimet ekstra-
artikulare né organe té ndryshme mund té jené té shprehura.
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Pacientét me AR mund té raportojné véshtirési né realizimin e aktiviteteve ditore
(veshje, ulje, ecje, higjenén personale etj). Ata referojné pér simptoma té pérgjithshme
si lodhje, ngurtésim méngjesor, rénie né peshé dhe temperaturé subfebrile. Artriti
reumatoid né shumé pacienté ka njé fillim té fshehté. Sémundja mund té fillojé me
simptoma sistemike si temperaturé, diskomfort, artralgjia dhe dobési trupore, pérpara
shfagjes sé inflamacionit né artikulacione dhe edemés. Njé pjesé e vogél e pacientéve
me kété sémundje (rreth 10%) kané fillim té menjéhershém me njé sinovit akut dhe
manifestime ekstra-artikulare (63, 64).

Njé pérshkrim i detajuar i simptomave muskulo-skeletale éshté i réndésishém, pasi
jep shumé té dhéna té nevojshme pér vendosjen e diagnozés. Qéllimi i pyetjeve éshté
té kuptohet sakté se cfaré nénkupton pacienti kur pérshkruan simptomat. Gjaté
marrjes sé anamnezés sé té sémurit, mjeku duhet té kontrollojé pér detaje gé kané
lidhje me pasojat dhe ashpérsiné e simptomave, tipin e progresioni, acarimit ose
remisionit té tyre. Efektet e sémundjeve shogéruese dhe faktoréve té tjeré té jetés
duhet té evidentohen (65, 66).

Efektet e terapisé aktuale ose té kaluar gjaté dekursit té sémundjes jané té
réndésishme. Eshté e réndésishme té vlerésohet komplianca; edhe njé terapi ideale do
té déshtojé nése pacienti nuk pérshtatet me tipin e programit terapeutik té pércaktuar.
Prandaj komunikimi me pacientin éshté i réndésishém né lidhje me efektin e
parashikuar dhe né kohén e kétij efekti, kur njé ilag i ri éshté futur né pérdorim.
Shpesh pacientét e pérshkruajné njé preparat si jo té efektshém, nése nuk kané patur
njé terapi té pérshtatshme. Kjo éshté e vérteté kur kérkohet té testohet efikasiteti i
preparateve me veprim té ngadalté (65).

Dhimbja

Dhimbja éshté ankesa gé paragesin shumica e pacientéve me sémundje muskulo-
skeletale tek reumatologu. Dhimbja éshté njé ndjenjé komplekse, subjektive gé éshté e
véshtiré té pércaktohet, té shpjegohet apo té matet. Reagimi i pacientit ndaj dhimbjes
ndikohet nga gjendja emocionale dhe pérvojat e méparshme.

Eshté e réndésishme gé dhimbja té lokalizohet né nivel anatomik. Ekzaminuesi duhet
té kuptojé lokalizimin e dhimbjes nga ana e pacientit, pasi pacienti pérdor terma né
njé ményré jo anatomike. P.sh, pacienti mund té ankojé pér njé dhimbje né
artikulacionin kokso — femoral, ndérkohé qé e pérshkruan dhimbjen né gluteus ose
kofshé. Pér té qartésuar kété, shpesh éshté e nevojshme ti kérkohet pacientit té
vendosi gishtin né vendin e dhimbjes. Nése dhimbja éshté né njé artikulacion, ka
shumé mundési té jemi pérpara njé c¢rregullimi artikular. Dhimbja midis
artikulacioneve mund té sugjerojé pér sémundje té kockave ose muskujve, ose té jeté
njé dhimbje referuese. Dhimbja né zonat bursale, né planet fasciale, ose gjaté
tendineve, ligamenteve ose shpérndarjes sé nervave, sugjeron njé sémundje té kétyre
strukturave. Dhimbja gé vjen nga strukturat e thella shpesh éshté mé pak e fokusuar
sesa dhimbja gé vjen nga indet sipérfagésore. Dhimbja né artikulacionet e vogla té
duarve ose té kémbéve, tenton té lokalizohet mé sakté sesa dhimbja né artikulacionet
e médha dhe proksimale si¢ jané shpatulla, kokso — femorali dhe shpina. Kur dhimbja
éshté difuze, e ndryshueshme, mezi pérshkruhet ose e palidhur me strukturat
anatomike, mund té dyshohet pér fibromialgjia, probleme malinje ose psikologjike
(67,68).
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Karakteri i dhimbjes éshté i vlefshém né kuptimin e sémundjes. P.sh, “dhimbje” né
njé artikulacion sugjeron pér njé crregullim artritik, ndérsa “djegie” né njé ekstremitet
mund té tregojé pér njé neuropati. Eshté e réndésishme t& merret informacion pér
ashpérsiné e dhimbjes. Shumé mjeké pyesin pacientét té pérshkruajné dhimbjen sipas
njé shkalle numerike nga 1 né 10. Pérshkrimi i dhimbjes si “e patolerueshme” ose
“torturuese” né njé pacient i cili éshté né gjendje té realizojé aktivitetet normale
ditore, jep informacion qé faktorét emocionalé luajné njé rol né amplifikimin e
simptomave (67). Eshté e réndésishme té pércaktohet nése dhimbja éshté prezente né
getési. Dhimbja artikulare prezente né getési dhe gjaté l8vizjes, tregon pér njé proges
inflamator, ndérsa dhimbja gjaté aktivitetit mund té tregojé njé crregullim mekanik si
né artritin degjenerativ.

Ngurtésimi méngjesor

Ngurtésimi ka kuptime té ndryshme pér pacienté té ndryshém. Disa e barazojné até
me dhimbjen ose lodhjen; té tjeré e lidhin me dobésing, vuajtjen ose kufizimin e
lévizjeve. Shumé mjeké reumatologé e pérkufizojné ngurtésimin si njé diskomfort té
perceptuar nga pacienti né perpjekje pér té lévizur artikulacionet pas njé periudhe
getésie. Kur éshté prezent, ngurtésimi ose “ngrirja”, zakonisht ndodh pas disa oré
mosaktiviteti ose getésie. Ngurtésimi mesatar mud té kalojé brenda pak minutash. Kur
éshté i avancuar si né artritin reumatoid ose polimiagjia reumatika, ngurtésimi mund
té zgjasé pér shumé oré (69).

Ngurtésimi méngjesor mund té jeté njé simptomé prodromale e artritit reumatoid
dhe éshté njé nga kriteret e Kolegjit Amerikan té Reumatologjisé pér diagnozén e
artritit reumatoid. Ngurtésimi méngjesor gé shogéron sémundjet artikulare jo-
inflamatore ka njé kohézgjatje té shkurtér (mé pak sesa 30 minuta) dhe éshté mé i
lehté sesa ngurtésimi né sémundjet artikulare inflamatore. Né sémundjen artikulare
mekanike ose degjenerative, shkalla e ngurtésimit lidhet me shkallén e mbipérdorimit
té artikulacionit té démtuar dhe reagon brenda pak ditésh ndaj kufizimit té pérdorimit
té artikulacionit té prekur. Megjithése mungesa e ngurtésimit nuk pérjashton
mundésiné e njé sémundje sistemike inflamatore si artriti reumatoid, mungesa e tij
gshté e pazakonté. Ngurtésimi mund té jeté edhe me origjiné nga sémundjet
neurologjike si morbus Parkinson, megjithaté komponenti i nxehjes nga aktiviteti
zakonisht mungon (69).

Kufizimi i lévizjes

Pacientét me sémundje reumatizmale shpesh ankojné pér kufizim té lévizjeve. Kjo
ankesé duhet diferencuar nga ngurtésimi méngjesor; ngurtésimi zakonisht éshté
kalimtar, ndérsa kufizimi i vérteté né lévizje éshté i vazhdueshém dhe nuk ndryshon.
Pércaktimi i shkallés sé paaftésisé qé vjen si rezultat i mungesés sé lévizjeve ka
réndésiné e vet té pércaktimit. Kohézgjatja e kufizimit té lévizjeve éshté e
réndésishme né pércaktimin e mundésisé qé pas ndérhyrjeve medikamentoze ose
fizioterapeutike, té rivendoset lévizja normale artikulare. Gjithashtu duhet pércaktuar
nése kufizimi i lévizjeve né artikulacion éshté prezent né lévizjet aktive apo pasive.
Pacientét shpesh nuk jané né gjendje té diferencojné, por kjo mund té realizohet nga
mijeku gjaté ekzaminimit fizik. Eshté e vlefshme té dihet nése kufizimi i lévizjeve ka
filluar menjéheré, e cila sugjeron pér njé problem me natyré mekanike si p.sh, rupturé
tendini, ose ka filluar ngadalé, e cila éshté mé e zakonshme né sémundjet artikulare
me natyré inflamatore (65).
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Edema

Edema artikulare éshté njé e dhéné e réndésishme né pacientét me semundje
reumatizmale. Prania e edemés sé vérteté artikulare (artriti i vérteté) ndihmon né
drejtim té diagnozés diferenciale né njé pacient qé ka ankesa artralgjie. Mjeku duhet
té pércaktojé kur dhe si ka ndodhur edema. Shpesh éshté e véshtiré pér pacientin té
njohé edemén dhe disa heré pacienti pérshkruan ndjenjén e edemés kur nuk ka efuzion
té artikulacionit. Pérshkrimi i lokalizimit té sakté té edemés ndihmon né pércaktimin
dhe kuptimin nése edema éshté né njé zoné té veganté anatomike si p.sh, artikulacion i
vecanté, bursa ose zona té tjera specifike ekstra-artikulare. Njé person obez mund té
interpretojé grumbullimet normale té indit adipoz né artikulacionin cubiti, té gjurit
dhe talo-krural si edema (70).

Eshté e réndésishme t& merret informacon rreth vendosjes dhe persistencés sé
edemés dhe faktoréve qé ndikojné né té. Diskomforti gjaté pérdorimit té njé zone
edematoze mund té tregojé pér sinovitis ose bursitis, pér shkak té tensionit né kéto
inde gjaté lévizjes né njé artikulacion. Megjithaté, kur indet e inflamuara nuk
tensionohen gjaté levizjes artikulare, dhimbja éshté minimale; p.sh, lévizja e gjurit
éshté zakonisht pa dhimbje né rastet e bursitit prepatelar. Edema né njé zoné té
pércaktuar e té kufizuar si njé sacus sinovial ose bursa éshté mé e dhimbshme kur ajo
krijohet menjéheré sesa kur krijohet ngadalé (70).

Dobésia

Shumé pacienté ankohen pér dobési, prandaj éshté e nevojshme té pércaktohet
sakté se cfaré nénkuptojné pacientét me kété ankesé. Shpesh pacientét pérdorin termin
“dobési” pér té treguar lodhjen. Kur éshté prezente, humbja e fugisé motore ose forcés
muskulare éshté e mundur té demonstrohet gjaté ekzaminimit fizik. Gjaté ekzaminimit
éshté e réndésishme té pércaktohet nése kemi dobési té vérteté, né té cilén pacienti
fillon punén ose aktivitetin me forcé té€ miré dhe pastaj vjen dobésia. Shpérndarja dhe
zgjatja e dobésisé jané té réndésishme. Né crregullimet muskulo-skeletale, dobésia
zakonisht éshté e vazhdueshme. Fillimi i aktivitetit me forcé normale dhe mé pas vjen
dobésia, mund té jeté tregues pér crregullimet neuromuskulare si p.sh, miastenia
gravis. Dobésia muskulare nga miopatité inflamatore zakonisht ndodh me njé
shpérndarje proksimale (shpatullat dhe kokso-femoralét sesa duart dhe kémbét).
Prekja sinjifikante distale sugjeron pér probleme té tjera si p.sh, inclusion body
miozitis ose njé ¢rregullim neurologjik (69).

Lodhja

Lodhja éshté njé ankesé e zakonshme e pacientéve me sémundje muskulo-
skeletale. Lodhja mund té pérkufizohet si njé tendencé drejt pushimit né krevat edhe
kur dhimbja e dobésia nuk jané faktorét kufizues té lévizjeve. Lodhja éshté fenomen
normal pas disa shkallésh aktiviteti por ajo kalon pas pushimit. Né& sémundjet
reumatizmale, lodhja mund té jeté ankesa kryesore edhe kur pacienti nuk merret me
aktivitet. Zakonisht, kur sémundja reumatizmale sistemike pérmirésohet, edhe lodhja
ka tendencén té zbutet. Diskomforti ndodh shpesh me lodhjen por nuk é&shté sinonim i
saj. Al éshté njé ndjenjé e papércaktuar e mungesés sé shendetit t¢ miré gé ndodh
shpesh né fillim té sémundjes. Lodhja dhe diskomforti mund té hasen né mungesé té
sémundjeve organike té identifikuara, por mund té ndikojné edhe ankthi, tensioni,
stresi dhe faktorét emocionalé (71).
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Pacientét me artrit inflamator mund té pérdorin termat “lodhje” dhe “dobési” né
vend té njeri-tjetrit dhe shpesh ngatérrojné edhe ngurtésimin méngjesor. Diferencimi i
lodhjes nga dobésia mund té lehtésohet duke kujtuar gé ngurtésimi éshté diskomfort
gjaté lévizjes dhe dobésia éshté pamundési pér té Iévizur normalisht, sidomos kundér
forcave rezistente. Lodhja éshté tendenca drejt pushimit si pasojé e ndjenjés sé
tejlodhjes dhe jo si pasojé e dobésisé muskulare ose dhimbjes (71).

Shenjat fizike té réndésishme té artritit

Qéllimi kryesor i ekzaminimit té artikulacioneve éshté té dallohen ¢rregllimet né
strukturé dhe funksion (36). Shenjat e zakonshme té sémundjes artikulare jané edema,
ndjeshméria e rritur, kufizimi i |lévizjes, krepitacionet, deformimi dhe
pagéndrueshmeéria.

Edema

Edema rreth njé artikulacioni mund té shkaktohet nga efuzioni intra-artikular;
trashja sinoviale; inflamacioni i indit té buté periartikular si bursiti ose tendiniti;
zgjerimi kockor; ose shtresat dhjamore ekstra-artikulare. Njohja e miré e konfigurimit
anatomik té membranés sinoviale né artikulacione té ndryshme, ndihmon né
diferencimin e edemave té indit té buté nga sinovitis (efuzioni i vérteté artikular ose
trashja sinoviale) nga edema e indeve peri-artikulare. Njé efuzion artikular shpesh
dallohet gjaté observimit té artikulacionit. Eshté me vleré té béhet krahasimi i
artikulacioneve né té dyja anét pér praniné e simetrisé ose jo. Prania e Iéngut té
palpueshém né njé artikulacion né mungesé té njé traume afér kohés sé ekzaminimit
zakonisht éshté shenjé e sinovitit (70).

Membrana sinoviale normale éshté tepér e hollé pér tu palpuar, ndérsa membrana
sinoviale e trashur né artritet inflamatore kronike si artriti reumatoid ka konsistencé té
ploté. Né disa artikulacione si té gjurit, shtrirja e kavitetit sinovial mund té
pércaktohet né ekzaminimin fizik duke komprimuar Iéngun né njérin ekstremitet
kufizues té kavitetit sinovial. Né kété ményré buza e fryrjes sé krijuar mund té
palpohet mé lehté. Kur buza e palpuar éshté brenda kufijve anatomiké t&€ membranés
sinoviale dhe zhduket me hegjen e komprimimit, tendosja zakonisht pérfagéson
efuzionin sinovial; nése ai persiston, éshté shenjé e membranés sinoviale té trashur.
Megjithaté njé diferencim i sakté midis trashjes s&€ membranés sinoviale dhe efuzionit
nuk éshté gjithmoné i mundshém né ekzaminimin fizik. Rastésisht mund té palpohen
trupa té liré intrasinovial ose plika (70).

Mbindjeshméria

Mbindjeshméria éshté njé ndjenjé e pazakonté né prekje ose presion. Lokalizimi i
mbindjeshmérisé né palpacion mund té ndihmojé té pércaktojé nése progesi patologjik
éshté intra-artikular ose né strukturat periartikulare si né indin dhjamor, kapjen e
tendinit, ligamente, bursa, muskul ose né lékuré. Palpacioni i strukturave jo té
pérfshira ndihmon né vlerésimin e sinjifikancés sé mbindjeshmérisé. P.sh, gjetja e njé
pike té vetme té ndjeshme né njé person gé ka shumé pika té tjera té€ ndjeshme nuk jep
njé ndihmé té madhe, krahasuar me gjetjen e késaj pike né njé pacient asimptomatik
(69)
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Kufizimi i lévizjes

Meqgénése kufizimi i lévizjes éshté njé simptomé e zakonshme e sémundjes
artikulare, éshté e réndésishme té njihet tipi normal dhe amplituda e lévizjeve té secilit
artikulacion. Krahasimi i njé artikulacioni normal té ekstremitetit t& kundért ndihmon
né vlerésimin e variacioneve individuale. Kufizimi i lévizjeve artikulare mund té jeté
rezultat i kufizimit té veté artikulacionit ose njé gjendje patologjike né strukturat
periartikulare. Né pacientét me sémundje té artikulacioneve, amplituda e lévizjeve
pasive shpesh éshté mé e madhe sesa lévizja aktive; kjo mund té vijé si rezultat i
dhimbjes, dobésisé ose gjendjes aktuale té strukturave artikulare ose periartikulare.
Eshté e réndésishme gé pacienti té jeté i relaksuar gjaté ekzaminimit, pasi rritja e
tensionit muskular mund té ¢ojé né zvogélim subjektiv té amplitudés sé lévizjeve.
Lévizjet artikulare pasive stresuese né ekstrem té fleksionit dhe ekstensionit jané
shpesh té vlefshme né vlerésimin e mbindjeshmérisé artikulare (69).

Krepitacionet

Krepitacionet jané ndjenjé kércitje ose trokitje e palpueshme ose e dégjueshme gé
krijohet gjaté lévizjes. Ato mund té shogérohen ose jo me dhimbje. Krepitacionet
ndodhin kur sipérfaget artikulare ose ekstra-artikulare té ashpra, férkohen bashké né
lévizjen aktive ose nga kompresioni manual. Krepitacionet e imta jané shpesh té
palpueshme mbi artikulacionet e prekura nga artriti inflamator kronik dhe zakonisht
tregon pér sipérfage kércore té ashpra si rezultat i erozionit ose pranisé sé indit
granulomatoz. Krepitacionet e trasha jané né sajé té crregullimit té& sipérfageve
kércore, q¢ mund té jené shkaktuar nga artriti inflamator ose jo-inflamator.
Krepitacionet kocké — kocké prodhojné njé zhurmé me frekuencé mé té larté dhe té
palpueshme. Krepitacionet brenda artikulacionit duhet té diferencohen nga tingujt
kércités té shkaktuar nga férkimi i ligamenteve ose tendineve mbi sipérfagen kockore
gjaté lévizjes, té cilat jané mé pak té réndésishme pér diagnozén e sémundjes
artikulare dhe mund té dégjohen edhe mbi artikulacionet normale (71). Né& sémundjen
e sklerodermisé, mund té dégjohet ose palpohet njé krepitacion i qarté, i trashé,
kércités i 1ékurés sidomos mbi kélléfet e tendineve.

Deformimet

Deformimi éshté keqgrenditja e artikulacioneve dhe mund té manifestohet si njé
zgjerim kockor, subluksacion artikular, kontraktura ose ankiloza né pozicione jo
anatomike. Artikulacionet e deformuara nuk funksionojné normalisht, shpesh
kufizojné aktivitetet dhe mund té shogérohen me dhimbje sidomos kur tejpérdoren.

Pagéndrueshméria

Pagéndrueshméria artikulare éshté e pranishme kur artikulacioni ka njé lévizje mé
té madhe sesa norma né secilin plan. Subluksacioni i referohet zhvendosjes sé
pjesshme né njé artikulacion té sipérfageve artikulare por ka akoma kontakt té té dy
sipérfageve. Pagéndrueshméria pércaktohet mé miré duke kapur artikulacionin midis
duarve té ekzminuesit dhe duke térhequr kockat prané né drejtimin né té cilin
artikulacioni normal nuk léviz. Pacienti duhet té jeté i relaksuar gjaté ekzaminimit,
pasi tensioni muskular mund té shérbejé si stabilizues i artikulacionit. P.sh, njé gju me
njé deficit ligamentoz mund té duket i stabilizuar nése pacienti kontrakton muskulin
quadriceps gjaté vlerésimit nga ana e mjekut (69).
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PARAQITJA KLINIKE E AR
Shfagja e fshehté

Artriti reumatoid ka njé shfagje té fshehté, té ngadalté pér javé deri né muaj né
55% deri né 65% té rasteve (72, 73). Simptomat e para mund té jené sistemike ose
artikulare. Né disa individé lodhja, diskomforti, duart edematoze dhe dhimbja
muskulo-skeletale difuze mund té jené ankesat e para jo specifike dhe mé voné preken
artikulacionet. Shpesh pacientét mund té identifikojné njé artikulacion qé éshté prekur
I pari dhe mé voné pasuar nga té tjerét. Prezantimi fillestar asimetrik (ndérsa prekja
simetrike ndodh mé vong) éshté i zakonshém. Shkaku i prekjes simetrike té
artikulacioneve krahasuar me format e tjera té artritit si p.sh, spondiloartropatité
seronegative, éshté i panjohur.

Ngurtésimi méngjesor éshté shenjé kryesore e artritit inflamator gé mund té
shfaget pérpara dhimbjes dhe mund té lidhet me grumbullimin e léngut edematoz
brenda indeve té inflamuara gjaté gjumit. Ngurtésimi méngjesor largohet ndérsa
edema dhe produktet e tjera té inflamacionit thithen nga enét limfatike dhe venulat
dhe kthehen né qarkullim nga lévizja gqé shogéron pérdorimin e muskujve dhe
artikulacioneve. Pér té qgéné specifik pér inflamacionin artikular, ngurtésimi
méngjesor duhet té jeté prezent pér 30 deri né 45 minuta pérpara se té largohet.

Rrallé ndodh gé simptomat té largohen plotésisht nga njé grup artikulacionesh
pérpara se té shfagen né njé grup tjetér. Kjo cilési e artritit e vecon AR nga ethja
reumatizmale ose reumatizma palindromike té cilat kané karakter migrator té artritit.
Ndryshim i hershém né AR éshté zhvillimi i atrofisé muskulare rreth artikulacioneve
té prekura. Mund té jeté i pranishém subfebriliteti. Depresioni dhe ankthi jo specifik
réndojné simptomat. Rénia né peshé éshté e zakonshme dhe reflekton efektet
katabolike té citokinave dhe njé anoreksi shogéruese (74).

Shfagja akute ose e ndérmjetme

Aférsisht 8% deri né 15% e pacientéve kané shfagje akute té simptomave qé
arrijné pikun pér pak dité. Rrallé njé pacient mund té tregojé sakté shfagjen e
simptomave né njé kohé té caktuar ose pér njé aktivitet té caktuar. Simptomat shtohen
me shfagjen e dhimbjeve né artikulacione té tjera me prekje simetrike. Diagnostikimi i
AR me shfagje akute éshté i véshtiré t€é béhet dhe duhet pérjashtuar sepsisi ose
vaskuliti. Ethja gé sugjeron njé proces infektiv mund té jeté shenjé dominuese. Tipi i
shfagjes sé ndérmjetme né té cilén simptomat zhvillohen pér dité ose javé, ndodh né
15% deri né 20% té pacientéve. Ankesat sistemike jané mé té dukshme sesa né tipin e
fshehté (74).

Prekja artikulare

Artikulacionet gé preken zakonisht mé tepér dhe té parét né AR jané artikulacionet
metakarpofalangeale (MKP), interfalangeale proksimale (IFP), metatarsofalangeale
dhe kyci i dorés (75). Artikulacionet e médha preken mé voné pas atyre té vogla.
Sinoviti i artikulacioneve té médha ka mundési té mbetet asimptomatik pér njé kohé té
gjaté, krahasuar me artikulacionet e vogla. Njé studim anatomik lidhi sipérfagen né
cm?, té membranés sinoviale me até té kércit hialin né secilin artikulacion.
Artikulacionet me raportin mé té madh té sinovias ndaj kércit artikular, korrelonin
pozitivisht me artikulacionet mé té prekura nga sémundja (76).
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SINOVITI | HERSHEM: CILI PACIENT ZHVILLON AR?

Dallimi i AR té hershém nga artropatité e tjera inflamatore éshté i réndésishém. Né
fazat e hershme, AR mund té fokusohet né disa artikulacione dhe nuk ka prekjen
tipike simetrike. Cilét jané pikat diagnostike gé mund té pérdoren pér té pércaktuar se
kush do avancojé drejt AR klasik dhe kush do zhvillojé njé artrit inflamator alternativ
si spondiloartropatité seronegative ose do té keté remision spontan? Trajtimi i
sémundjes ka réndésiné e vet pasi njé terapi agresive gé né fillim mund té kufizojé ose
té parandalojé démtimin artikular dhe té japé remisione té gjata. Megénése 30 deri né
40% e pacientéve me sinovit inflamator té hershém béjné remision spontan,
identifikimi 1 duhur i pacientéve me AR éshté thelbésor pér té evituar mostrajtimin
0se mbitrajtimin.

Disa nga kéto pyetje u trajtuan nga Leiden Early Arthritis Clinic, né té cilén u
vlerésuan pacientét me simptoma mé pak se 2 vjet (shumica e pacientéve kishin
simptoma < 6 muaj). Né kété kohort, vetém 20% e pacientéve plotésonin kriteret pér
AR Kkur u vlerésuan nga reumatologu (77, 78). Njé e treta e pacientéve nuk i
plotésonin kriteret dhe u emértuan si “artriti i padiferencuar. Kur ky grup pacientésh u
ndoq pér 1 vit, 27% e tyre zhvilluan AR dhe 40% mbeten té padiferencuar. Cilésité
klinike gé hasen mé shpesh né pacientét me AR pérfshijné nje numér mé té madh té
artikulacioneve té prekura (mbi shtaté artikulacione), ngurtésimin méngjesor (90
minuta krahasuar me 60) dhe prania e autoantitrupave. Keéto cilési jané té
pamjaftueshme né ményré individuale pér té lejuar diagnozén e hershme té AR,
megjithése éshté propozuar njé sistem shkallézimi. Antitrupat anti-CCP jané té
shogéruar shumé me zhvillimin e artritit jo té diferencuar né AR dhe progresionin e
sémundjes erozive (79) .

Efektet e moshés né shfagjen e sémundjes

Individét me moshé mé té madhe se 65 vje¢ gé kané AR, shpesh paragiten me
ngurtésim, dhimbje né artikulacione dhe edema té duarve, kycit té dorés dhe
parakrahét. Njé tip shfagjeje gé imiton polimialgjian reumatika mund té ndodhé né
moshat e vijetra. Individét me shfagje té sémundjes mbi 60 vjec e sipér kané pak gjasa
té kené nodule subkutane ose FR pozitiv gé né fillim té sémundjes, pérveg
prevalencés sé larté té FR né popullatén e pérgjithshme né kété moshé. Zakonisht
individét e vjetér né moshé gé zhvillojné AR tentojné té kené njé ecuri mé beninje
sesa pacientét e rinj né moshé; ka njé frekuencé mé té ulét pér FR por ka njé lidhje té
forté me HLA-DR4. Shfagja éshté e ngadalté por ngurtesimi méngjesor shpesh jep pa-
aftési.

Né njé studim né 186 pacientt me AR me kohézgjatje mé pak se 15 muaj,
pacientét e vjetér né moshé kishin piké mé té larta né ngushtimin e hapésirés
artikulare dhe praniné e osteofiteve né fillim té studimit krahasuar me pacientét mé té
rinj sesa 55 vjec. Nuk ka té dhéna qé pacientét e vjetér té kishin progresion mé té
shpejté té démtimeve, duke sugjeruar qé osteoartriti ishte pérgjegjés pér njé pjesé té
konsiderueshme té démtimeve té zbuluara né fillim té shfagjes sé sémundjes (80, 81).

EKZAMINIMI OBJEKTIV

Artikulacionet e prekura kané inflamacion té shprehur me edemé, ndjeshméri té
rritur, nxehtési lokale dhe kufizim té amplitudés sé lévizjeve. Herét mund té vihet re
atrofi e muskujve interoseus tek duart. Démtimi i artikulacioneve dhe tendineve mund

16



té cojé né deformime té tilla si deviacioni ulnar, deformimet boutonniere dhe si gafa e
mjellmés, gishtat si gekan dhe né fund ankiloza artikulare.

Manifestime té tjera té zakonshme muskulo-skeletale jané tendosinovitet
(inflamacion i tendinit dhe kélléfit té tij), rupturé e tendinit si rezultat i prekjes sé
tendinit dhe ligamentit, me interesim mé té madh té tendinit ekstensor digiti i katért
dhe i pesté; osteoporoza periartikulare nga inflamacioni i lokalizuar; osteoporoza e
gjeneralizuar né sajé té inflamacionit kronik sistemik, imobilizimit né shtrat dhe
terapisé me kortikosteroidé; dhe sindromi i tunelit karpal. Shumé pacienté me AR
kané atrofi muskulare nga mospérdorimi si rezultat i inflamacionit artikular (71, 82).

Gishtat

Deformimi boutonniere paraget njé fleksion té parrikthyeshém né artikulacionin
interfalangeal proksimal (IFP) shogéruar me hiperekstension té artikulacionit
interfalangeal distal (IFD) té gishtit. Ky deformim ndodh si rezultat i sinovitit gé
térheq ose can artikulacionin IFP pérmes tendinit gendror ekstensor, shogéruar me
zhvendosje palmare té fashave laterale. Kur fashat laterale kané pésuar subluksacion
té mjaftueshém pér té kaluar aksin transvers té artikulacionit, ato marrin rolin flektoré
té artikulacionit IFP. Hiperekstensioni i artikulacionit IFD ndodh kur tendinet
shkurtohen me kalimin e kohés. Gjithashtu mund té ndodhi njé hiperekstension
kompesator dhe i reduktuar né artikulacionin MKF. Pasojat e njé deformimi
boutonniere jané humbja e lévizshmérisé sé gishtit dhe pamundésia e kapjes sé
objekteve té vogla (83,84).

Figura nr 3.1: Deformimi boutonniere.

Deformimi si gafa e mjellmés i gishtit paraget njé hiperekstension né
artikulacionin IFP me fleksion té artikulacionit IFD. Deformimi mund té shkaktohet
nga njé carje e tendinit ekstensor né artikulacionin IFD bashké me shkurtimin e
tendinit gendror ekstensor dhe hiperekstensionin e artikulacionit IFP; ose nga hernimi
palmar i kapsulés artikulare té IFP nga dobésimi prej sinovitit kronik me pasojé
tendosjen e fashave laterale dhe tendinit ekstensor gendror. Fashat laterale mund té
shkurtohen me kalimin e kohés dhe shtrihen dorsalisht, duke kufizuar fleksionin né
IFP dhe ekstensionin né IFD (83).
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Figura nr 3.2: Deformimi si gafa e mjellmés né artritin reumatoid

Tendosja e muskujve intrinseké (interkockoré dhe lumbrikalé) mund té shkaktojé
reduktim té lévizshmérisé sé gishtave. Kjo karakteristiké mund té evidentohet gjaté
ekzaminimit kur artikulacioni IFP nuk mund té realizojé fleksionin, ndérsa
artikulacioni MKF é&shté né ekstension té ploté, por mund té flektohet nése
artikulacioni MKF éshté né fleksion.

Tendosinoviti i flektoréve té gishtave éshté i zakonshém dhe sugjeron njé prognozé
jo té miré. Trigering i gishtit ndodh kur trashjet apo formimi i noduleve ndérvepron
me proliferimin shogérues té kélléfit tendosinovial, duke fiksuar tendinin né njé
pozicion té flektuar (tendosinoviti stenozant). Ruptura e tendinit mund té ndodhé nga
sinoviti infiltrativ né gisht ose erozioni kockor i tendinit né artikulacionin radiokarpal.

Aurtriti mutilans konsiderohet kur démtimi éshté i réndé dhe i pérhapur dhe me
shkatérim té kockés. Né artikulacionet e vogla té duarve, falanget mund té shkurtohen
dhe artikulacionet mund té béhen tepér té pagéndrueshme. Térhegja e gishtave gjaté
ekzaminimit mund ti zgjasi gishtat si hapja e dylbive té operave, ose artikulacioni
mund té deformohet né njé drejtim jo té zakonshém nén efektin e gravitetit (83, 84).

Artikulacionet metakarpo-falangeale

Dy nga deformimet mé té zakonshme gé ndryshojné renditjen e harkut skeletal
palmar dhe stabilitetin e gishtave mund té ndodhin né artikulacionet
metakarpofalangeale: subluksacioni palmar dhe deviacioni ulnar. Fagja palmare éshté
mé e géndrueshme sesa pjesét e tjera té kapsulés artikulare MKF, prandaj kufizon
ndjeshém ekstensionin dhe lévizjen dorsale né artikulacion. Forca mé e madhe e
muskujve flektoré krahasuar me ata ekstensoré shkakton zhvendosjen palmare té
falangut proksimal pasi inflamacioni sinovial ka dobésuar kapjen e ligamentit dhe
tendinit rreth kapsulés artikulare t&¢ MKF (84).
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Figura nr 3.3: Subluksacion né artikulacionet metakarpofalangeale me deviacion
ulnar, né njé pacient me diagnozén artrit reumatoid.

Deviacioni ulnar ndodh pasi sinoviti ka shkaktuar tendosje té fages palmare dhe
ligamenteve kolaterale, duke lejuar zhvendosjen e tendinit flektor né té dy drejtimet
(palmar dhe ulnar). Strukturat mbéshtetése té tendineve ekstensoré mund té
shkurtohen ose shkatérohen nga pérhapja e inflamacionit sinovial, késhtu gé tendinet
nuk géndrojné mé né gendér dhe mbi kokat metakarpale por zhvendosen né hapésirat
midis artikulacioneve MKF.

Artikulacioni radio-karpal

Né kété artikulacion mund té ndodhin shumé deformime. Zakonisht kemi démtim
té artikulacionit radio-ulnar me subluksacion dorsal té ulnés, si dhe rotacion té
karpeve mbi radiusin distal. Kombinimi i zhvendosjes ulnare té gishtave me
rotacionin karpal njihet si deformimi zig-zag. Shkurtimi i lartésisé karpale (té véné re
né radiografiné e duarve) si rezultat i humbjes sé kartilagos, shikohet bashké me
deformimet rrotulluese (84).

Subluksacioni dorsal i ulnés shpesh lejon progesin stiloid té ulnés té zhvendoset
drejt anés palmare gjaté ekzaminimit. Subluksacioni mund té ¢ojé né rupturé té
tendineve ekstensoré té gishtave té V, IV dhe té Ill, pasi fundi distal i ulnés sheshohet
tepér nga erozioni kockor dhe mund té ¢ajé tendinet gjaté lévizjeve normale té dorés.

Neuropatité komprimuese mund té vijné nga sinoviti rreth tendineve flektoré.
Komprimimi i nervit median gjaté kalimit pérmes tunelit karpal krijon ulje té
ndjeshmérisé né pjesén palmare té gishtit té I, 11 dhe té 111, né pjesén radiale té gishtit
té 1V; dobési dhe atrofi t¢ muskujve né eminencén tenare. Komprimimi i nervit ulnar
né artikulacionin radio-karpal (mé i rrallé) shkakton ulje té ndjeshmérisé né gishtin e
V dhe pjesén ulnare té gishtit t& IV dhe ulje té forcés muskulare interosseus (84).
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Artikulacioni cubiti

Prekja e artikulacionit cubiti dallohet nga palpimi i proliferimit sinovial né
artikulacionin radio-humeral dhe zakonisht shogérohet me njé deformim né fleksion.
Eshté e zakonshme prekja e bursés olecranon dhe shfagja e noduleve reumatoide tek
bursa dhe gjaté sipérfages ekstensore té ulnés.

Artikulacionet scapulo-humerale

Artriti reumatoid zakonisht i prek artikulacionet scapulo-humerale dhe Kkjo
manifestohet me mbindjeshméri, dhimbje gjaté natés dhe kufizim i lévizjeve.
Fillimisht, edema ndodh anteriorisht, por ajo mund té dallohet me véshtirési dhe éshté
e pranishme gjaté ekzaminimit né njé numér té vogél pacientésh. Degjenerimi i
kapsulés rotatore si pasojé e sinovitit shkakton kufizim té abduksionit dhe rotacionit.
Migrimi supero-lateral i humerusit ndodh vetém né carjet totale té kapsulés. Démtimi
gleno-humeral jep dhimbje né lévizje dhe qetési si dhe kufizim té lévizjeve ose
“sindroma e shpatullés sé ngriré”. Artriti acromio-klavikular nuk éshté i shpeshté (83).

Artikulacionet metatarsofalangeale dhe talo-krurale

Artikulacioni talo-krural preket gjithmoné bashké me artikulacionet e tarseve dhe
metatarsofalangealeve. Artikulacioni TC deformohet rrallé, ndérsa ndryshimet
strukturore ndodhin né artikulacionet e tjera si rezultat i kombinimi té sinovitit dhe
mbajtjes sé peshés sé trupit. Njé démtim ose rupturé e tendinit tibialis posterior mund
té cojé né subluksacion subtalar, i cili paragitet me eversion dhe migrim lateral té
tarsusit.

Artikulacionet MTF jané té inflamura né shumicén e pacientéve dhe si pasojé e
peshés gé mbajné deformohen me kalimin e kohés. Gishti i madh zakonisht péson
hallux valgus; subluksacioni i falangut né artikulacionin MTF té gishtave té tjeré
ndodh kryesisht dorsalisht. Gishtat mund té paragesin fleksion kompesator si rezultat i
shkurtimit té gjatésisé sé tendineve té flektoréve duke ¢uar né pamjen e gishtave si
cekan. Kokat metatarsale té dyté e té treté zakonisht dalin mé né pah dhe marrin
pérsipér peshén né artikulacionet MTF (83).

Artikulacioni i gjurit

Né artritin reumatoid, artikulacioni i gjurit mund té keté efuzione té medha dhe
grumbullime té shprehura té sinovias, té cilat mund té dallohen lehté gé né fillim té
sémundjes. Efuzionet persistente mund té pengojné funksionin normal té muskulit
quadriceps si pasojé e reflekseve spinale, duke cuar né atrofi. Pas humbjes sé kércit
dhe dobésimit té ligamenteve mund té kemi instabilitet té artikulacionit; deformimet
mund té jené té tipit genu valgus ose varus dhe deformime flektore (83).

Artikulacioni kokso-femoral

Artikulacionet kokso-femorale preken né AR, por si pasojé e lokalizimit né
thellési, prekja e tyre nuk éshté e dukshme gjithnjé gé né fillim té sémundjes. Kéto
artikulacione jané té véshtira té ekzaminohen népérmjet inspektimit direkt ose
palpacionit. Karakteristiké e prekjes jané kufizimi i 18vizjeve, dhimbja né lévizje dhe
géndrimin né kémbé. Manovra Patrick (fleksioni, rotacioni ekstern dhe abduksioni)
nuk éshté normal né kété sémundje (83).

20



Regjioni cervikal

Dhimbja e gafés né lévizje dhe dhimbja né pjesén oksipitale jané manifestimet mé
té zakonshme té prekjes sé regjionit cervikal. Shumica e pacientéve me prekje té gafés
kané njé histori sémundjeje prej 10 vitesh. Shenjat e para té prekjes sé regjionit
cervikal jané fillimisht ngurtésimi i gafés gé ndihet pérgjaté gjithé harkut té lévizjes.
Anrtikulacioni atlanto-aksial éshté njé artikulacion sinovial dhe mund té preket nga i
njéjti sinovit proliferativ dhe instabilitet si né artikulacionet periferike. Pacientét qé
kané démtime té avancuara né duar (artriti mutilans) kané shumé mundési té kené
crregullime simptomatike té regjionit cervikal, ashtu si¢ jané ata pacienté gé marrin
sasi té médha té kortikosteroideve pér trajtimin e artritit reumatoid (83, 85).

Figura nr 3.4: Pamje laterale e regjionit cervikal né njé pacient me AR gé tregon
erozione té progesit odontoid.

Prekja neurologjike varion nga dhimbja radikulare te njé numér lezionesh té palcés
kurrizore gé mund té rezultojé né dobési (quadriparesis), disfunksion sfinkterial,
deficite sensore dhe reflekse patologjike. Tendosinovitet e ligamentit transvers né C1
mund té ¢ojé né instabilitet C1-C2. Mielopatité sekondare nga ruptura e ligamentit
transvers mund té japin deficite neurologjike. Radikulopatia éshté mé e zakonshme né
rrénjén C2, megjithése subluksacionet simptomatike mund té ndodhin né ¢do nivel
(85).

Simptomat e mielopatisé cervikale jané graduale né vendosje dhe shpesh nuk
lidhen me shfagjen ose acarimin e dhimbjes sé gafés. Kur shfaget dhimbja e gafés, ajo
shpesh pérhapet mbi regjionin oksipital né shpérndarjen e rrénjéve nervore C1-3.
Shenja Lhermitte né té cilén parestezia shpuese zbret pérgjaté regjionit torako-lumbar
té kollonés vertebrale, vihet re kur regjioni cervikal flektohet (85).
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MANIFESTIMET EKSTRA-ARTIKULARE

Aurtriti reumatoid éshté njé sémundje sistemike, ku shumica e pacientéve kané
manifestime ekstra-artikulare si njé pafuqi té gjeneralizuar dhe lodhje. Manifestimet
shfagen rrallé pérpara vendosjes sé artritit. Disa nga kéto manifestime jané mé té
zakonshe tek meshkujt (prekja pleurale, vaskuliti, perikarditi), por raporti meshkuj —
femra gé kané kéto manifestime éshté i ngjashém me até t&¢ AR. Nodulet reumatoide
shfagen né rreth 25% té pacientéve me AR, por hasen né mé pak se 10% e pacientéve
gjaté vitit té paré té sémundjes. Kéto lezione gjenden zakonisht né sipérfaget
ekstensore ose né vendet me irritime mekanike té shpeshta. Vendet periostale mé té
zakonshme jané progesi olekranon, ulna proksimale, prapa thembrave, oksiputi dhe
tuberositetet ischiale. Nodulet mund té formohen edhe né indet subkutane té gishtave
té duarve dhe kémbéve, né tendine dhe viscera. FR éshté pothuajse present né
pacientét me nodule reumatoide (86, 87).

Shpesh ka njé mungesé lidhjeje midis nivelit té inflamacionit artikular dhe
progresionit té formimit té noduleve. Pacientét me nodulozé reumatoide kané njé
numér té madh té noduleve, zakonisht subkutane dhe mund té kené njé nivel té ulét té
sinovitit. Nga ana tjetér, pacientét né té cilét inflamacioni artikular reagon miré ndaj
trajtimit me metotreksat, mund té kené njé rritje té shpejté paradoksale né numrin e
noduleve.

Sistemet e organeve (88, 89, 90)

Sémundshmeéria kardiovaskulare dhe mortaliteti jané té rritura né pacientét me AR.
Eshté shtuar roli i faktoréve té riskut jotradicionalé. Mé t& zakonshme jané infarkti i
miokardit, disfunksioni miokardiak dhe efuzionet perikardiale asimptomatike dhe mé
té rralla jané perikarditi konstriktiv dhe simptomatik.

Prekja e pulmoneve né artritin reumatoid ka disa forma duke pérfshiré efuzionet
pleurale, fibrozén intersticiale, nodulet (sindromi Caplan) dhe bronkioliti obliterans.
Terapia me metotreksat mund té nxisé fibrozén intersticiale e cila mund té jeté e
véshtiré té dallohet nga ajo nga e cila mund té jeté e veté pacientit me AR.

Prekja e veshkave, mé shpesh vjen si rezultat i progeseve gé ndodhin nga efektet e
medikamenteve (AIJS, kripérat e arit, ciklosporina), inflamacionit (amiloidosis) dhe
sémundjeve té tjera (sindromi Sjogren me ¢rregullime renale tubulare). Mélgia preket
shpesh né pacientét me sindromén Felty (AR, splenomegali dhe neutropeni).

Lezionet nga vaskuliti mund té ndodhin né ¢do organ, por mé té zakonshme jané
né lékuré. Kéto lezione mund té paragiten né trajté purpura té palpueshme, ulgera ose
infarkte té gishtave.

Shumé pacienté kané njé anemi kronike. Disa nga treguesit hematologjiké ecin
paralel me aktivitetin e sémundjes, duke pérfshiré aneminé normokromike-
normocitike, trombocitosis dhe eozinofilia. Leukopenia haset né pacientét me
sindromén Felty.

Prekja e fijeve nervore éshté e zakonshme si né rastin e nervit median né sindromin
e tunelit karpal. Vaskuliti, mononeuriti multipleks dhe mielopatia cervikale mundt té
shaktojné démtime neurologjike té rénda.
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PROGNOZA

Ecuria e AR éshté e ndryshueshme dhe e véshtiré té pércaktohet né njé individ té
caktuar. Protokollet e sotme terapeutike pér njé terapi agresive gé né fillim té
sémundjes duket gé kané zbutur ecuriné klinike té AR, duke rezultuar né njé
inflamacion mé pak té géndrueshém, mé pak paaftési, mé pak démtime artikulare dhe
mé pak mortalitet. Shumé pacienté kané njé sémundje té vazhdueshme me periudha
remisioni dhe acarimi té shogéruar me shkallé té ndryshme té ¢rregullimeve artikulare
dhe démtim té funksionit. Né rastet kur diagnoza dhe trajtimi vonohen, ecuria e
sémundjes kompromentohet.

Ecuria klinike e AR karakterizohet nga acarime dhe remisione. Aférsisht 40% e
pacientéve me AR pas 10 vjetéve ecuri kané paaftési funksionale, por kéto rezultate
mund té variojné (91, 92). Disa pacienté mund té kené sémundje vet-kufizuese dhe té
tjeré mund té kené sémundje progresive kronike.

Té gjitha kéto rezultate mendohet té ndikohen pozitivisht nga njé terapi agresive e
hershme. Njé numér karakteristikash korrelojné me njé propabilitet mé té madh pér té
zhvilluar démtime artikulare dhe paaftési. Kétu pérfshihen prania e mé shumé se 20
artikulacineve té inflamuara, vlera e larté e ESR, té dhénat radiografike pér erozione
kockore, prania e noduleve reumatoide, titri i larté i faktorit reumatoid dhe antitrupave
anti-CCP, njé inflamacion i vazhdueshém, fillimi né njé moshé té voné, prania e
sémundjeve shogéruese, gjendja e ulét socialekonomike dhe prania e HLA-DR. Prania
e njé ose mé shumé nga kéto elemente tregon pér njé sémundje agresive me njé
propabilitet mé té madh pér té patur démtime progresive artikulare dhe paaftési.
Qéndrimi né nivele té larta t&¢ ESR, paaftésia dhe dhimbja e véné re né ndjekjet
afatgjata jané pércaktues té miré té paaftésisé né puné, ndérsa njé sinovit persistent
mbi 12 javé ka shumé mundési té shogérohet me erozione kockore. Pacientét qé nuk i
kané kéto karakteristika, kané sémundje mé té qgeté, me avancim té ngadalté drejt
démtimeve artikulare dhe paaftésisé. Ményra e fillimit té sémundjes mendohet se nuk
ndikon né pércaktimin e zhvillimit té paaftésive. Rreth 15% e pacientéve me AR do té
kené proces inflamator té shkurtér gé bén remision pa shkaktuar paaftési madhore.
Nése fillohet trajtimi me modifikues té sémundjes gé né fillim té sémundjes (mé pak
se 12 javé kohézgjatje e simptomave), ka premisa té arrihet njé remision i artritit
reumatoid (93, 94).  Pércaktimi i prognozés té njé rasti me AR gé né fillim té
sémundjes mbetet i véshtiré edhe pse prania e titrit t& larté t¢ FR dhe anti-CCP, e
shenjave ekstra-artikulare, numri i larté i artikulacioneve té prekura, mosha mé e re se
30 vjeg, seksi femér dhe simptomat sistemike korrelojné me njé prognozé jo té miré
né drejtim té démtimeve artikulare.

Disa karakteristika té pacienttve me AR duket se kané njé sinjifikancé
prognostike. Remisionet e aktivitetit t&é sémundjes kané mé shumé mundési té
ndodhin gjaté vitit té paré. Femrat kané tendencén té kené mé shumé sinovit persistent
dhe mé shumé erozione progresive sesa meshkujt. Pacientét qé paragiten me titér té
larté té faktorit reumatoid, té antitrupave anti-CCP, nivele té larta t¢ PCR, kané
prognozé té kege, njésoj si pacientét me prani té noduleve subkutane ose prani e
erozioneve kockore né radiografité e béra ne fillimin e vlerésimit. Vazhdimi i
aktivitetit té sémundjes pér mé tepér se 1 vit, éshté tregues i njé prognoze jo té miré
dhe nivelet e larta e té vazhdueshme té treguesve té fazés akute duket se korrelojné
fort me progresionin radiografik. Pérpara pérdorimit té njé terapie agresive, njé pjesé
e madhe e artikulacioneve té inflamuara paragiten me erozione brenda 2 viteve,
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ndérsa ecuria e mévonshme e erozioneve ishte tepér e ndryshueshme; né pérgjithési,
démtimet radiografike duket té avancojné me njé ritém té géndrueshém né pacientét
me AR. Artikulacionet e kémbéve preken mé shpesh se ato té duarve. Pérveg uljes sé
ritmit t& démtimit progresiv artikular me kalimin e kohés, paaftésia funksionale, e cila
zhvillohet herét né kursin e sémundjes, vazhdon té pérkegésohet me té njéjtin ritém,
edhe pse ritmi mé i shpejté i humbjes funksionale ndodh brenda 2 viteve té para té
sémundjes. Herét né kursin e sémundjes, paaftésia éshté mé tepér e shogéruar me
dhimbje dhe inflamacion, ndérsa mé voné démtimi artikular i strukturave éshté
shkaktari kryesor i paaftésisé (95, 96).

Né njé studim pér té béré vlerésimin klinik e laboratorik né pacientét me AR né
trajtim vetém me metotreksat (97, 98), studiuesit gjetén gqé matja e proteinés C
reaktive dhe numri i artikulacioneve edematoze pas 12 javéve trajtim, shogérohej me
progresion radiologjik pas 1 viti.

Né nénpopullatén e pacientéve me AR me faktor reumatoid pozitiv, prognoza éshté
e kege, por nga ana tjetér mungesa e FR nuk do té thoté gé detyrimisht prognoza do té
jeté e miré. Tregues té tjeré laboratoriké pér njé prognozé jo té miré jané té dhénat e
para radiologjike pér démtim kockor, prania e anemisé sekondare kronike dhe prania e
anti-CCP.

Artriti reumatoid gé éshté aktiv pér mé shumé sé 1 vit, ka shumé mundési té
avancojé drejt deformimeve artikulare dhe paaftésisé (99). Nése periudhat e aktivitetit
zgjasin pér javé ose pak muaj, artriti reumatoid mund té béjé remision spontan dhe té
keté njé prognozé mé té miré.

Jetégjatésia mesatare e jetés pér njé person me AR shkurtohet me 3 — 7 vjet. Ka njé
rritje té mortalitetit me 2,5 heré. Rritja e ritmit té mortalitetit duket té jeté i kufizuar né
pacientét me sémundje artikulare agresive dhe mund ti dedikohet gjerésisht
infeksioneve, hemorragjive gastro-intestinale dhe njé risk i rritur pér sémundje
kardiovaskulare. Té dhénat e fundit kané theksuar rolin kryesor té sémundjeve
kardiovaskulare né rritjen e mortalitetit né pacientét me AR dhe kjo duket me
zvogélimin e tyre gjaté pérdorimit té terapive efektive me anti-inflamatoré. Terapia
medikamentoze mund té luajé gjithashtu rol né rritjen e ritmit t¢ mortalitetit né
individét me AR. Faktorét qé korrelojné me vdekjen e hershme pérfshijné paaftésing,
kohézgjatja dhe agresiviteti i sémundjes, inflamacioni i vazhdueshém, pérdorimi i
kortizonikéve, mosha e fillimit té sémundjes dhe niveli i ulét socialekonomik dhe
edukues (100, 101).

DIAGNOSTIKIMI
Kriteret e ACR

Historikisht diagnoza e artritit reumatoid éshté vendosur duke u bazuar né kriteret
e vitit 1987 té Kolegjit Amerikan té& Reumatologjisé (ACR). Kéto kritere bazoheshin
né simptomat e artritit né shtrirje né kohé (102, 103). Ky sistem klasifikimi nuk arrin
té identifikojé pacientét me artrit reumatoid té hershém. Vitet e fundit &shté pranuar
gé ndérhyrja e menjéhershme terapeutike mund té pérmirésojé ndjeshém ecuriné
klinike dhe té reduktojé démtimet artikulare té parikthyeshme dhe paaftésiné.
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1. Kriteret pér klasifikimin
a) Nevojiten katér nga shtaté kritere pér té vendosur gé njé pacient ka artritin
reumatoid (AR).
b) Pacientét me dy ose mé shumé diagnoza klinike nuk pérjashtohen.

2. Kriteret

1. Ngurtésimi méngjesor: ngurtésim né dhe rreth artikulacioneve gé zgjat deri né
1 oré pérpara pérmirésimit maksimal.

2. Artrit i tre ose mé shumé artikulacioneve: Té paktén tre artikulacione, té
vézhguara nga njé mjek njékohésisht, kané edemé té indit té buté ose efuzion
artikular dhe jo vetém rritje kockore. 14 zonat e mundshme artikulare
pérfshijné artikulacionet interfalangeale té djathté e t& majté,
metakarpofalangeale,  radiokarpale, cubiti, genu, talokrurale dhe
metatarsofalangeale.

3. Artrit i artikulacioneve té duarve: Artrit i artikulacionit radiokarpal,
metakarpofalangeal, ose interfalangeal proksimal.

4. Artriti simetrik: prekja né té njéjtén kohé e artikulacioneve té njéjta né té dy
anét e trupit.

5. Nodulet reumatoide: nodule subkutane mbi proeminencat kockore, sipérfaget
ekstensore ose regjionet jukstartikulare té vézhguara nga klinicisti.

6. Faktori reumatoid serik: paragitja e sasive anormale té faktorit reumatoid serik
me ané té ¢cdo metode né té cilén rezultati ka qéné pozitiv né mé pak se 5% té
grupit té kontrollit.

7. Ndryshimet radiografike: prania e ndryshimeve tipike pér AR né radiografité
postero-anteriore té duarve dhe radiokarpale qé duhet té pérfshijné erozione
ose dekalcifikime kockore jo té dyshimta té lokalizuara ose tepér té dukshme
né artikulacionet e prekura.

Kriteret a — d duhet té jené prezente pér té paktén 6 javé. Kriteret b — e duhet té
vézhgohen nga njé Kklinicist.

Kéto kritere tregojné njé sensitivitet 91 — 94% dhe njé specificitet 89% kur
pérdoren pér té klasifikuar pacientét me AR krahasuar me individét e kontrollit me
sémundje reumatizmale ndryshe nga AR. Megjithése kéto kritere jané krijuar si mjete
pér klasifikimin e sémundjes pér géllime studimi, ato mund té jené té dobishme si
udhérrefyes pér vendosjen e diagnozés. Déshtimi né plotésimin e kritereve, sidomos
gjaté fazave té hershme té sémundjes, nuk pérjashton diagnozén e AR. Né té vérteté,
kéto kritere nuk béjné njé diferencim efektiv té pacientéve me fillim té ri t& AR nga
pacientét me njé numér formash té tjera té artritit inflamator té hershém. Né pacientét
me artrit té hershém, kriteret nuk diferencojné efektivisht midis pacientéve Qé
vazhdimisht zhvillojné sémundje erozive, persistente nga pacientét gé nuk béjné njé
gjé té tille.

Né kété kéndvéshtrim, ACR dhe Lidhja Europiane Kunder Reumatizmes
(EULAR) kané pranuar kritere té reja klasifikimi pér artritin e hershém, té cilat
vlerésojné prekjen artikulare, nivelin e autoantitrupave, pérgjigjen e fazés akute dhe
kohézgjatjen e simptomave.

Kéto kritere jané krijuar pér té identifikuar pacientét me artrit inflamator té
pashpjegueshém né té paktén njé artikulacion periferik dhe me njé kohézgjatje té
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shkurtér té& simptomave, i cili mund té pérfitojé nga terapia e hershme. Kriteret e reja
té klasifikimit paragesin njé shmangie nga kriteret e ACR 1987, té cilave u mungon
sensitiviteti pér té diagnostikuar njé AR té hershém (104, 105).

Pacientét gé duhen testuar jané ata gqé kané té paktén njé artikulacion me sinovit
Klinik té& vendosur dhe ky sinovit nuk shpjegohet nga sémundjet e tjera (psh lupus,
artriti psoriatik dhe podagra). Né kéto kritere vlerésohen 4 fusha: prekja artikulare,
rezultati i testeve serologjike, treguesit e fazés akute dhe vet-raportimi i pacientit pér
kohézgjatjen e simptomave ose shenjave. Pér té plotésuar kriteret pér njé AR definitiv
duhet njé sasi pikésh prej 6 nga 10. Pacientét gé kané mé pak se 6 piké duhen
rivlerésuar pérséri né njé moment té dyté.

Prekja artikulare prezantohet me edemé ose mbindjeshémri me dhimbje gjaté
ekzaminimit. Prania e sinovitit mund té konfirmohet nga studimet imazherike. Pikét
jané si mé poshté:

e 1 artikulacion i madh (scapulo-humeral, cubiti, koksofemoral, genu, talo-
krural = 0 piké.

2 — 10 artikulacione té médha = 1 piké.

1 -3 artikulacione té vogla (MKF, IFP, MTF 2 — 5, radio-karpali), me ose pa
prekje té artikulacioneve té médha = 2 piké.

4 -10 artikulacione té vogla (me ose pa prekje té artikulacioneve té médha) =
3 pike.

Mé shumé se 10 artikulacione (t& paktén 1 artikulacion i vogél, plus cdo
kombinim i artikulacioneve t€ médha dhe té vogla ose artikulacione té tilla si
temporomandibular, akromioklavikular, sternoklavikular etj) = 5 piké.

Duhet té paktén njé rezultat i testeve serologjike pér klasifikim. Pikét jané si mé
poshté:

e FR negativ dhe anti-CCP negativ = 0 piké.
e Pozitivitet i uléti FR ose anti-CCP = 2 piké.
e Pozitivitet i larté i FR ose anti-CCP = 3 piké.

Duhet té paktén 1 rezultat i treguesve té fazés akute per klasifikim. Pikét jané si mé
poshté:

e PCR normal dhe ESR normal = 0 piké.
o Vleraté lartaté PCR ose ESR =1 piké.

Raportimi i pacientit pér kohézgjatjen e simptomave té sinovitit né artikulacione né
momentin e vlerésimit té pacientit, me ose pa terapi. Pikét jané si mé poshté:

e Me pak se 6 javé = 0 piké
e 6 javé ose mé shumé =1 piké.
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DIAGNOZA DIFERENCIALE (106, 107)

Diferencimi i artritit reumatoid nga sémundjet e tjera té indit lidhor mund té jeté i
véshtiré, megjithaté disa karakteristika klinike jané té vlefshme. Ethja reumatizmale
karakterizohet nga njé artrit me natyre migratore, njé titér i larté i anti streptolizinave
dhe njé pérgjigje e shpejté dhe e miré ndaj aspirinés. Prekja kardiake dhe eritema
marginale mund té jené té pranishme tek adultét, ndérsa corea dhe nodulet subkutane
jané shumé té rralla. Rashi né trajté fluture, lupusi eritematoz diskoid, fotosensitiviteti,
alopecia, titri i larté i anti-ADN, prekja renale dhe e sistemit nervor gendror
sugjerojné pér diagnozén e lupusit eritematoz sistemik.

Sémundja degjenerative artikulare nuk shogérohet me simptoma té pérgjithshme;
ndryshe nga ngurtésimi méngjesor i AR, dhimbja artikulare né sémundjet
degjenerative getésohet nga pushimi. Shenjat e inflamacionit artikular t&¢ AR, jané
minimale né sémundjet degjenerative dhe nuk prekin artikulacionet radio-karpale dhe
metakarpo-falangeale. Né fillim té sémundjes artriti podagroz éshté me ndérprerje dhe
monoartikular, ndérsa me kalimin e viteve sémundja béhet kronike dhe prekja
poliartikulare gé imitojné AR. Tofet podagroze mund té ngjasojné me nodulet
reumatoide. Anamneza e hershme pér njé monoartrit me ndérprerje dhe prania e
kristaleve urate né sinovia jané karakteristika té podagrés.

Artriti piogjenik karakterizohet nga frisionet dhe temperatura si rezultat i
organizmave shkaktaré né léngun artikular dhe nga prania e njé vatre primare diku
tjetér. Sémundja Lyme zakonisht prek vetém njé artikulacion dhe kryesisht gjurin, e
shogéruar me teste serologjike pozitive. Infeksioni me parvovirusin human B19 mund
té imitojé AR. Polimialgjia reumatika rastésisht shkakton poliartrit né pacientét mbi
50 vjeg, por kéta pacienté kané kryesisht dhimbje muskulare proksimale dhe
ngurtésim me FR negativ.

Njé numér kanceresh japin sindroma paraneoplazike duke pérfshiré poliartritin.
Njé formé éshté osteoartropatia pulmonare hipertrofike qé shkaktohet mé shpesh nga
karcinomat pulmonare dhe gastro-intestinale. Ajo karakterizohet nga njé artrit i
ngjashém me AR i shogéruar me gishtat si tamburi, reaksion periostal dhe FR negativ.

4 - EKZAMINIMET LABORATORIKE

Nuk ekzistojné teste patognomonike pér AR dhe diagnoza realizohet duke pérdorur
njé kombinim té té dhénave klinike, laboratorike dhe imazherike. Kontrolli rutiné pér
viruset me ané té testeve serologjike nuk ndihmon né diagnozén e AR né pacientét me
artrit té hershém apo né identifikimin e avancimit t¢ sémundjes (108, 109). Testet
laboratorike mund ti Kklasifiojmé né tre kategori: tregues té inflamacionit, parametrat
hematologjiké dhe parametrat imunologjiké.

TREGUESIT E INFLAMACIONIT

e Inflamacioni pérfshin njé seri progesesh komplekse dhe variable qé
pérfagésojné njé pérgjigje ndaj démtimit indor ose gelizave té metabolizmit.

e Pérgjigjia e fazés akute éshté njé pjesé kryesore e inflamacionit e cila nxitet
nga citokinat shogéruese té inflamacionit dhe pérfshin riorganizimin e sintezés
sé proteinave té fazés akute né mélgi.
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e Proteina pérfagésuese e proteinave té fazés akute, proteina C reaktive, luan rol
né mbrojtjen e organizmit népérmjet njohjes sé substrateve biologjike,
aktivizimit té rrugéve té komplementit dhe lidhjes sé leukociteve.

e Eritrosedimenti si treguesi mé i pérdorur né matjen e inflamacionit, varet nga
shumé karakteristika fizike dhe kimike té gjakut shumé nga té cilat jo té
lidhura me inflamacionin.

o Citokinat, kemokinat, molekulat e adezionit dhe produkte té tjera té gelizave
inflamatore té aktivizuara sekretohen gjaté pérgjigjes inflamatore dhe marrin
pjesé né té, por shumé shkage kufizojné pérdorimin klinik té matjes sé tyre
pér géllime klinike rutiné.

e PCR dhe eritrosedimenti mund té pasqyrojné aktivitetin e sémundjes dhe
mund té korrelojné me prognozén e sémundjes né AR, por zakonisht nuk
ndihmojné né diagnozén diferenciale.

Eshté e véshtiré té arrinet né njé pércaktim té sakté té inflamacionit pasi studimi i
tij vazhdon té zhvillohet. Pér shumé kohé inflamacioni éshté njohur nga shenjat
Klinike si eritema, edema, nxehtésia lokale dhe dhimbja. Tre elementét e paré
reflektojné zgjerimin vaskular dhe c¢rregullimin e permeabilitetit kapilar. Futja e
mikroskopit me drité béri t&¢ mundur njé kriter histologjik: infiltrimi nga gelizat
inflamatore. Né kohét e sotme inflamacioni pérshkruhet né terma biokimiké,
ultrastrukturoré dhe molekular.

Dy probleme nuk jané vlerésuar sakté: (1) inflamacioni nuk éshté njé proces i
vetém; inflamacioni mund té jeté akut ose kronik dhe stimuj té ndryshém nxisin tipe
té ndryshme té pérgjigjes inflamatore. (2) secila pérgjigje inflamatore pérfagéson njé
seri ndérveprimesh té kombinuara midis gelizave, mediatoréve té tretshém dhe
matriksit indor. Eshté e natyrshme té mos keté njé test t& vetém laboratorik qé té
reflektojé té gjitha kéto progese té ndryshme. Njé markues i vetém sistemik mund té
mos reflektojé procgeset inflamatore lokale. Nga ana tjetér stimuj té ndryshém nxisin
pérgjigje inflamatore té ndryshme (akute ose kronike) dhe mund té shogérohen me
tipe té ndryshme té ¢rregullimeve laboratorike (110, 111).

Pavarésisht kétyre problemeve, mjekét kané pérdorur pérgjigjen e fazés akute pér
té marré informacione objektive por jo perfekte rreth shkallés sé inflamacionit. Gjaté
75 viteve té kaluara ky rol éshté mbushur nga matja e ESR dhe sé fundmi nga
pérgéndrimi i PCR.

Proteina C-Reaktive

Proteina C reaktive é&shté e pranishme né pérgéndrime gjurmé né plazmén e té
gjithé njerézve. Ajo éshté njé pentamer i pérbéré nga pesé nénnjési té njéjta té lidhura
me lidhje jokovalente me peshé 23 kD. Megjithése funksioni i sakté i PCR &shté i
panjohur, ajo paraget aftési njohése dhe aktivizuese té réndésishme (112, 113). Midis
ligandeve madhore biologjike té njohur nga PCR jané fosfokolinat, fosfolipidet dhe
proteinat histone. Kéta pérbérés té¢ membranés qelizore dhe bérthamat mund té
paragiten né vendet e démtimit indor. Funksionet aktivizuese kryesore té PCR jané
aftésia pér té aktivizuar rrugén klasike t& komplementit pas ndérveprimit me shumé
nga ligandet biologjike dhe aftésia pér té lidhur dhe moduluar sjelljen e gelizave
fagocitike né rrugét proinflamatore dhe anti-inflamatore, duke sugjeruar gé PCR
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mund té luajé shumé role patofiziologjike gjaté ecurisé sé progesit inflamator
(114,115).

Pas stimulit inflamator akut, pérgéndrimi i PCR mund té rritet menjéheré duke
arritur pikun pas 2 — 3 ditésh dhe zakonisht reflekton shtrirjen e démtimit indor. Né
mungesé té stimujve té vazhdueshém, nivelet serike t&¢ PCR bien menjéheré, me njé
gjysém jeté rreth 19 oré (116). Megjithaté, nivele té rritura persistente té PCR serike
shpesh shihen né gjendjet kronike inflamatore si artriti reumatoid ose tuberkulozi
pulmonar ose né prani té sémundjeve malinje.

Ekzistojné njé numér kufizimesh né lidhje me interpretimin e niveleve té PCR. Sé
pari, nuk ka njé uniformitet né raportimin e pérgéndrimeve té PCR; disa laboratoré
raportojné PCR né mg/l, pg/ml dhe disa mg/dl. Mjekét duhet t& kené kujdes né
interpretimin e té dhénave. Sé dyti, studimet né popullaté t&¢ PCR kané treguar njé
shpérndarje jo simetrike, duke i béré testet statistikore mé pak té pérshtatshme pér
interpretimin e té dhénave té PCR. Rritja minimale por sinjifikante e nivelit t¢ PCR né
moshat e treta normale (117), mund té pasqyrojé c¢rregullimet lidhur me moshén, té
cilét mund té kené njé patogjenezé inflamatore me gradé té ulét.

Matja e PCR dhe ESR mund té jeté e vlefshme klinikisht né tre rrugé: a- né
vlerésimin e shtrirjes sé inflamacionit, b- né monitorimin e ndryshimeve né aktivitetin
e sémundjes né kohé dhe c- né vlerésimin e prognozés.

Pranie e tyre né artritin reumatoid

ESR dhe PCR kané pak vend né diagnozén diferenciale midis artritit reumatoid
dhe sémundjeve té tjera reumatizmale si osteoartriti ose lupusi eritematoz. Pérdorimi
mé i sakté i kétyre testeve &shté pér monitorimin e aktivitetit té artritit reumatoid dhe
pérgjigjia ndaj terapisé. Megjithése ESR éshté pérdorur mé gjeré pér kété géllim
shumé studime kané sugjeruar gé nivelet e PCR korrelojné mé miré me shkallén e
aktivitetit t& sémundjes sesa ESR (118).

PCR dhe ESR jané pérdorur gjaté pér té ndjekur pérgjigjen ndaj terapisé; né
pérgjithési pérdorimi i barnave efektive DMARD zvogélon vlerat e PCR me rreth
40%. Frenimi i démtimit artikular nga kéto medikamente zakonisht shogérohet me
pérmirésim té dukshém né treguesit e fazés akute. Progresioni i démtimeve artikulare
mund té ndodhé edhe kur vlerat e ESR dhe PCR zvogélohen gjaté terapisé (119, 120).

Roli i treguesve té fazés akute né vlerésimin e avancimi té artritit reumatoid dhe
prognozés éshté studiuar me kujdes. Vlefshméria e treguesve té besueshém té
sémundjes do té ishte me interes t& madh né pércaktimin se cili pacient duhet trajtuar
né ményré agresive. Pér kété jané béré njé numér i madh studimesh. Eshté treguar gé
PCR dhe ESR jané shogéruar me progresion radiologjik té sémundjes pér 6 muaj dhe
12 muaj pas studimeve né popullaté. Studimet né shtrirje té gjaté kohore kané treguar
variacionin kohor te ESR dhe PCR si korrelacione sinjifikante té avancimit té
sémundjes me kalimin e kohés. Nivelet e treguesve té fazés akute kané qéné tepér té
shogéruar me sinovitin e hershém dhe erozionet té dalluara me ané té rezonancés
manjetike, me infiltratet gelizore inflamatore né mostrat histologjike sinoviale, me
aktivizimin osteoklastik dhe reduktim té densitetit kockor (121, 122, 123).

Kéto raportime kane treguar gé normalizimi i treguesve té fazés akute duhet té jeté
géllimi kryesor i trajtimit té artritit reumatoid. Megjithaté kéto té dhéna nuk japin
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justifikim té ploté pér té detyruar reumatologét té ndryshojné terapiné pér pacientét gé
kané ecuri té miré gjaté trajtimit vetém sepse treguesit e fazés akute vazhdojné té jené
té rritur.

Pérdorimi praktik i treguesve té fazés akute

Nga rishikimi i studimeve té viteve 1990 u vu re se reumatologét pérdornin vlerat e
ESR dy heré mé shumé se vlerat e PCR. Si¢ e pérméndém mé sipér ESR reflekton
ndryshimet fizike dhe kimike té gjakut, jo té gjitha té lidhura me inflamacionin. Eshté
sugjeruar gé vlerat mesatare t¢ ESR rriten vazhdimisht me moshén; normalja né
moshén 20 vje¢ ndryshon nga normalja né moshén 70 vjec. Vlerat normale
ndryshojné midis meshkujve dhe femrave. Ndryshimet né interpretimin e vlerave té
ESR, vlerat normale dhe shtimi i eksperiencave klinike pozitive me vlerat e PCR
sugjerojné gé reumatologét duhet té bazohen mé tepér né vlerat e PCR (124, 125).

Mospérputhja midis ESR dhe PCR mund té vijé nga efektet e pérbérésve té gjakut
gé nuk jané té lidhura me inflamacionin, por mund té ndikojné tek ato. Tipet e
proteinave té fazés akute ndryshojné né kushte té ndryshme (126). Né kéto kondita
shumé autoré mendojné se duhen realizuar disa teste né vend té njé pér té béré njé
interpretim té sakté. Eshté sugjeruar qé¢ ESR, e cila shogérohet me aneminé dhe
nivelet e imunoglobulinave, mund té reflektojé ashpérsiné e AR, ndérsa PCR éshté njé
test mé i miré pér inflamacionin aktiv né vetvete (127, 128).

PARAMETRAT HEMATOLOGJIKE

Ekzaminimi i gjakut tregon njé anemi té njé sémundje kronike dhe korrelon me
aktivitetin e sémundjes; pérmirésohet me njé terapi cilésore. Anemia hipokrome
sugjeron njé humbje té gjakut, zakonisht nga trakti gastro-intestinak (gjaté pérdorimit
té medikamenteve anti-inflamatore). Anemia mund té jeté e lidhur edhe me
pérdorimin e medikamenteve modifikuese té sémundjes (DMARD). Trombocitoza
éshté e zakonshme dhe shogéron aktivitetin e sémundjes. Trombocitopenia mund té
jeté njé efekt anésor i rrallé i terapisé dhe mund té ndodhé né pacientét me sindromén
Felty. Leukocitoza mund té ndodhi por zakonisht éshté mesatare. Leukopenia mund té
jeté rezultat i terapisé ose element i sindromés Felty, e cila mund té pérgjigjet ndaj
terapisé me DMARD (129, 130).

PARAMETRAT IMUNOLOGJIKE

e Faktori reumatoid éshté njé autoantitrup gé lidhet me pjesén Fc té Ig.

e FR me afinitet t& ulét mund té jeté i pranishém né personat e shéndoshé dhe
mund té jeté pjesé e pérgjigjes imune normale.

e Prania e FR éshté specifik pér artritin reumatoid.

e Antitrupat anti-CCP lidhen me mbetjet argininé t€ modifikuara gé shéndrohen
né citruliné.

e Antitrupat anti-CCP kané njé vleré diagnostike t&¢ madhe né AR té hershém.

e Pacientét me anti-CCP pozitive dhe FR negativ kané avancim té progresionit
radiologjik dhe prognozé mé té kege té sémundjes.

Autoimuniteti éshté njé tipar karakteristik i AR gé pasqyrohet mé sé miri né
zbulimin e titrit té larté té autoantitrupave plazmatiké. Prania e FR é&shté pérdorur pér
shumé kohé, bashké me simptomat klinike pér diagnostikimin e AR. Por faktori
reumatoid nuk éshté i pranishém vetém né AR, ai mund té gjendet né individét normal
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dhe né vlera té rritura né pacienté me sémundje té tjera reumatizmale; infeksione
virale; sémundjet inflamatore akute dhe kronike; sémundjet limfoproliferative si
leucemia limfocitike kronike dhe krioglobulinemia mikse. (131, 132, 133).

Vitet e fundit antitrupat anti-CCP kané zéné vend né algoritmin diagnostik,
megjithése nuk e kané zévéndésuar plotésisht FR né praktikén klinike. Né terma té
pérgjithshém antitrupat anti-CCP kané njé sensitivitet t¢ njéjté me FR por njé
specificitet mé té madh pér AR. Kéta antitrupa njohin modifikimin enzimatik té
argininés né citrulliné dhe ky modifikim éshté gjetur né shumé proteina duke pérfshiré
filagrin, vimetin, alfa dhe beta fibrin, alfa-enolazén dhe peptidet e kolagjenit I dhe 1I
(134, 135, 136). Né vitin 1979 Young et al pérshkruan reaktivitetin e serumit té AR
ndaj keratinés (137). Kéto té dhéna u gartésuan nga Schellekens et al, té cilét treguan
gé epitopet e para nga té dy autoantitrupat specifiké pér AR e kishin origjinéén nga
citrulinimi i vet-proteinave.

Dalja e terapive té reja biologjike né vitet e fundit ka ndryshuar piképamjet mbi
trajtimin e AR dhe né vecanti ka rishikuar prognozén. Qéllimi i mjekéve sot éshté
arritja e remisionit, frenimi ose shérimi i destruksionit dhe dhénia e njé jete mé té
miré. Pér té arritur kéto géllime, éshté e nevojshme té pércaktohet mé miré dekursi i
sémundjes, identifikimi i sémundjes mé agresive me erozione artikulare rapide. Edhe
né kété rast jané té nevojshme tregues gé té parashikojné pérgjigjen ndaj terapisé. Sot
né praktikén klinike jané vetém dy autoantitrupa me sensitivitet sinjifikant (dallojné
njé numér té pacientésh) dhe specificitet (kufizim i rezultateve fals-pozitive) té cilét
mund té jené té vlefshém né diagnozén e AR - FR dhe anti-CCP.

Parametrat imunologjiké pérfshijné autoantitrupat, ku FR éshté njé imunoglobuliné
IgM e drejtuar kundér fragmentit Fc té imunoglobulinés 1gG gé éshté e pranishme né
rreth 60-80% té pacientéve me AR gjaté ecurisé sé sémundjes. ajo éshté e pranishme
né mé pak se 40% té pacientéve me AR té hershem. Vlerat e FR variojné sipas
aktivitetit té sémundjes, megjithése vlerat e larta t¢ FR zakonisht mbeten té pranishme
edhe né pacientét me remision té sémundjes nga medikamentet. FR nuk éshté
plotésisht specifik pér AR, pasi éshté i pranishém né sémundje té tjera té indit lidhor,
infeksione dhe ¢rregullime autoimune si dhe né 1-5% té individéve té shéndetshém.
Prania e FR pércakton progresion radiografik té erozioneve kockore pavarésisht
aktivitetit té sémundjes (138, 139).

Studimet pér antitrupat anti-citruliniké (anti-CCP) tregojné pér njé sensitivitet dhe
specificitet t¢ barabarté dhe mé té larté se FR, me njé rritje t€ frekuencés sé
pozitivitetit né AR té hershém; prania e njekohshme e antitrupave anti-CCP dhe FR
éshté tepér specifike pér AR. Gjithashtu prania e antitrupave anti-CCP, ashtu si dhe
FR tregon pér njé prognozé té kege.

FAKTORI REUMATOID

Incidenca e sakté e FR né njé popullaté varet nga sistemi i analizave té pérdorura
dhe titri i zgjedhur pér té ndaré reaktorét pozitivé nga ata negativé. Titri i FR né njé
popullaté, i matur me testin e aglutinimit ose fiksimit té lateksit, zakonisht sillet si njé
variabél i vazhdueshém.(140, 141). Disa studime kané treguar gé prevalenca e FR dhe
e autoantitrupave té tjeré né popullatén e pérgjithshme tenton té zvogélohet pértej
moshén 70 deri né 80 vje¢. Kjo ulje mund té jeté e lidhur me rritjen e mortalitetit
midis individéve me autoantitrupa pozitivé.
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Specificiteti i FR pér AR rritet me titrin e serumit. Né njé hollim té serumit né té
cilin 95% e popullatés normale do té ishin FR negativ, 70% e pacientéve me AR do té
rezultonin me FR pozitiv né aglutinimin me latex. Ky numér rritet deri né 90% nése
pérdoren metoda ELISA mé sensitive (142, 143). Pacientét e mbetur konsiderohen
seronegativé (ku FR ka vlera normale ose poshté normales).

Niveli i larté i vlerave té FR shogérohet me nje prognozé mé té kege té AR (144,
145). Né pérgjithési specificiteti i FR pér diagnozén e AR rritet duke treguar njé test
pozitiv pér FR né dy ose mé shumé raste té pérséritura dhe né vlera té larta. Matjet né
seri té FR IgM korrelojné né ményré modeste me aktivitetin e sémundjes, por jané mé
pak té vlefshme se eritrosedimenti dhe proteina C reaktive (146).

Individét asimptomatiké mé vlera vazhdimisht té rritura t¢é FR kané njé risk té
rritur pér té shfaqur AR, duke sugjeruar gé crregullimi né prodhimin e FR &shté njé
faktor predispozues né zhvillimin e AR (141, 147). Megjithése shprehja e larté e FR
mund té Kketé efekte sinjifikante né imunorregullimin pérmes prodhimit té
komplekseve imune dhe aktivizimit t& komplementit, mungesa e tij né pacientét me
AR seronegativ flet kundér faktit té té& génit njé shkaktar ose sé paku njé faktor jo i
nevojshém né sémundjen artikulare. Ky argument mbéshtetet edhe nga gjetja e titrit té
larté t&¢ FR né sémundje té tjera si infeksionet virusale imundefigitare né té cilét
fémijét e infektuar nuk paragesin sémundje reumatizmale klinikisht pavarésisht
pranisé té vlerave té larta t¢ FR IgA garkullues né 50% té rasteve (131).

PROTEINAT ANTICITRULINE

Né studimet rishikuese té literaturés nga Avouuac et al (148), né 107 studime té
identifikuara, 68 u analizuan mé thellé (58 pér aftésiné diagnostikues dhe 14 pér
aftésiné parashikuese té antitrupit anti-CCP). Né varési té testit té pérdorur,
sensitiviteti varionte nga 53% = 10% (anti-CCP1) né 68% = 15% (anti-CCP2) dhe
specificiteti varionte nga 96% * 3% (anti-CCP1) né 95% + 5% (anti-CCP2). Né té
njéjtat studime vlerat e FR ishin té rritura duke dhéné njé sensitivitet prej 60% + 18%
dhe njé specificitet prej 79% = 15%, duke treguar gé gjenearata e dyté e anti-CCP ka
njé sensitivitet té krahasueshém me até té FR dhe ofron njé specificitet shumé mé té
larté pér AR. Né shumé studime éshté propozuar gé anti-CCP ka njé vleré mé té larté
diagnostike né AR té& hershém krahasuar me antitrupat e tjeré (149, 150, 151).
Kombinimi i antitrupit anti-CCP me FR mund té japé njé tregues mé té miré mbi
ecuriné e sémundjes.

Né lidhje me ashpérsiné e sémundje dhe démtimet erozive, antitrupat anti-CCP
(dhe titri i tyre) shogérohen me njé sémundje erozive dhe deformuese né pacientét me
AR té vendosur (152, 153) dhe pacientét té cilét kané autoantitrupa pérpara ose gé né
fillim té sémundjes (154, 155). Pacientét té cilét né fillim té sémundjes ose né
vazhdimési ishin negativé pér FR dhe pozitivé pér anti-CCP, kishin njé rritje né
ecuriné e démtimeve radiologjike dhe prognozé mé té kege (156, 157). Ndérsa
pacientét té cilét kané vlera té rritura té anti-CCP dhe FR negativ, kané mé pak
shogérim me prekjet ekstra-artikulare; kjo mund té tregojé gé pacientét gé kané vlera
té rritura té anti-CCP dhe FR kané mé shumé gjasa té kené prekje ekstra-artikulare
(158). Incidenca e antitrupit anti-CCP né sémundjet e tjera reumatizmale bazuar te
specificiteti éshté minimale (159).
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5- EKZAMINIMI RADIOLOGJIK (160, 161)

Radiografia mbetet zgjedhja e paré né ekzaminimet imazherike pér AR, pasi éshté
e lirg, realizohet lehté dhe lejon krahasimet seriale pér vlerésimin e progresionit té
sémundjes. Rekomandohet realizimi i radiografive pér ¢do artikulacion kur éshté e
nevojshme. Shpesh erozionet mund té jené té pranishme né kémbé edhe né mungesé
té dhimbjeve dhe né mungesé té erozioneve né duar.

MRI

Rezonanca magnetike jep njé vlerésim mé té sakté dhe mé té hershém té
erozioneve, por kostoja e ekzaminimit dhe pérmasat e vogla té artikulacioneve té
prekura kufizon pérdorimin e gjeré té saj.

Ultrasonografia

Ultrasonografia e artikulacioneve specifike bazuar né radiografité ka njé rol miré.
Kjo tekniké lejon zbulimin e efuzioneve né artikulacionet té cilat nuk ekzaminohen
manualisht me lehtési (si p.sh, artikulacionet koksofemorale dhe scapulo-humerale né
pacientét obezé).

Radiografia

Zgjedhja e radiografisé sé duhur éshté hapi i paré né ekzaminimin radiologjik né
njé sémundje artikulare. Né shumé raste mund té jeté e nevojshme njé numér i caktuar
planesh radiografike sipas artikulacioneve simptomatike. Karakteri simetrik né
sémundjen e artritit reumatoid shérben si njé kriter i réndésishem diagnostik pér kété
sémundje. Prekja asimetrike mund té vihet re né pacientét meshkuj ose né te dy sekset
me artrit reumatoid té hershém ose me deficite neurologjike (162).

Ndryshimet radiologjike gé ndodhin né artikulacionet e té sémuréve me AR (160,
163)

Osteoporoza

Osteoporoza éshté njé karakteristiké e artritit reumatoid. Herét né ecuriné e
sémundjes ajo tenton té lokalizohet né regjionet juksta-artikulare té artikulacioneve té
vogla periferike. Mé voné mund té jeté e pranishme njé osteoporozé e gjeneralizuar né
skeletin aksial dhe apendikular, shpesh e acaruar nga pérdorimi i kortikosteroideve
dhe imobilizimi.

Ndryshimet né indin e buté

Ndryshimet radiografike né indin e buté mund té jené me réndési diagnostike né

pacientét me AR. Edema difuze e indit té buté éshté njé shenjé e hershme rreth
artikulacioneve té vogla té duarve dhe kémbéve.

Ngushtimi i hapésirés artikulare

Ngushtimi progresiv i hapésirés artikulare si pasojé e destruksionit té kartilagos
artikulare éshté njé shenjé tjetér e artritit reumatoid dhe kjo e dhéné mund té ndihmojé
né diferencimin nga podagra, njé sémundje né té cilén ruajtja e artikulacionit éshté
tipike dhe nga osteoatriti né té cilin mbizotéron ngushtimi fokal. Ankiloza kockore
éshté e zakonshme vetém né artikulacionin radio-karpal dhe inter-metatarsal.
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Erozionet kockore

Erozionet jané njé shenjé karakteristike e artritit reumatoid dhe shogérohen me njé
prognozé té kege. Mund té identifikohen tre tipe erozionesh kockore né artritin
reumatoid. Erozionet marginale gé zhvillohen né zonat intra-artikulare gé nuk
mbrohen nga kartilagoja mbuluese sidomos nén menisget ose ligamentet kolaterale.
Zakonisht kéto zona té zhveshura jané pika fillestare e démtimit né sajé té proliferimit
té indit sinovial.

Figura nr 5.1: Artriti reumatoid me erozione. Pamje posteroanteriore e
artikulacioneve metakarpo-falangeale me erozione té lehta deri né té moderuara té
zonave té zhveshura té kokave metakarpo-falangeale.

Erozionet kompresive ndodhin kur kolapsi i kockés osteoporotike ¢on né futjen
graduale té njé kocke tek tjetra. Kéto ndryshime ndodhin né artikulacionet e
ekspozuara ndaj veprimeve muskulare té forta ose nga forcat gjaté mbajtjes sé peshés.
Vendi mé karakteristik i erozioneve kompresive éshté artikulacioni kokso-femoral ku
mund té dallohet njé protrusion i acetabulumit. Vende té tjera té réndésishme jané
artikulacionet metakarpo-falangeale ku subluksacioni ¢con né njé rimodelim té bazés
sé falangut proksimal prané kokés sé metakarpit; artikulacioni radio-karpal ku kocka
skafoide mund té shfaget si e nénzhytur ndaj radiusit distal (164).

34



Figura nr 5.2: Artriti reumatoid me erozione kompresive né artikulacionet
metakorpofalangeale, radiokarpale, gleno-humerale dhe cubiti.

Tipi i treté i erozionit t& hasur né AR éshté rezorbimi sipérfagésor gé lidhet me
inflamacionin e kélléfit té tendinit prané. Kjo éshté njé e dhéné e réndésishme né
kycin e dorés, ku njé erozion karakterisitk i buzés sé jashtme té progesit stiloid ulnar,
nga tendosinoviti i ekstensor carpi ulnaris, tregon pér njé shenjé té hershme té artritit
reumatoid.

Kistet kockore

Lezionet Kistike subkondrale jané té& zakonshme né artritin reumatoid dhe jané
pérshkruar si Kiste, pseudokiste, geode dhe granuloma. Zbulimi i zonave kistike té
médha sidomos tek duart dhe kycet e meshkujve me puné fizike éshté emértuar artriti
reumatoid i tipit robust (165).

Deformimet dhe instabiliteti

Né artritin reumatoid vihen re shumé tipe té deformimeve artikulare dhe
instabilitetit. Shumica e kétyre deformimeve lidhen me laksitetin ose démtimin e
tendineve dhe ligamenteve, me alterimin e funksionit normal muskular né njé ose disa
artikulacione (deformimi si gafa e mjellmés, en boutonniere tek gishtat e duarve,
deviacioni ulnar né artikulacionet metakarpo-falangeale ose subluksacioni atlanto-
aksial).

Duart

Fusha e betejés né artritin reumatoid jané duart dhe kryesisht artikulacionet
metakarpo-falangeale dhe interfalangeale proksimale. Ndryshimi i paré dhe i hershém
konsiston né edemén fuziforme té indit té buté, osteoporozén juksta-artikulare,
humbjen e hapésirés artikulare dhe erozionet marginale. Né pérgjithési kéto
ndryshime radiografike shfagen fillimisht né artikulacionet e dyté dhe té treté
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metakarpo-falangeal dhe té tretin interfalangeal proksimal. Erozionet kockore
marginale tentojné té jené mé té dukshme né kockén proksimale té artikulacionit, i cili
ka edhe njé zoné mé té gjeré té zhveshur. Me avancimin e sémundjes, shfagen
erozione té gjera, ngushtim deri né mbyllje totale té hapésirés artikulare dhe
deformime té gishtave. Stadi terminal éshté ankiloza fibrotike e kavitetit artikular;
ankiloza kockore éshté mé e rrallé tek duart por kur éshté e pranishme prek kryesisht
artikulacionet interfalangeale proksimale (160).

Kyci i dorés

Al éshté njé artikulacion kompleks gé duhet konsideruar si njé bashkési hapésirash
artikulare sinoviale. Artriti reumatoid shogérohet me prekje karakteristike té kycit té
dorés, e cila ndihmon né diferencimin prej artropative té tjera. Njé nga zonat mé pak
té prekura éshté artikulacioni i paré metakarpo-falangeal, i cili mund té kursehet edhe
né prani té njé sémundje té avancuar.

Ulna distale duke géné prané tre zonave té réndésishme té proliferimit sinovial, zé
njé rol té réndésishém si njé zoné target né artritin reumatoid. Erozionet pérgjaté
buzés sé jashtme té progesit stiloid ulnar jané té lidhura me tendosinovitin e tendinit
ekstensor karpi ulnaris, erozionet e bazés dhe zonés juksta-artikulare té ulnés distale
tregojné pér prejke té pjesés inferiore radio-ulnare.

Erozionet e hershme mund té prekin ¢cdo kocké né kycin e dorés; pérvec ulnés
distale mund té preken stiloidi radial, skafoidi lateral, triquetrum dhe kocka. Kéto
ndryshime mund té manifestohen si erozione té vecanta ose lezione Kistie qé japin
pamjen radiografike si kockat karpale bosh. Me kalimin e kohés prekja e kygit té
dorés béhet mé karakteristike me humbje té hapésirave artikulare. Ankiloza kockore e
karpuseve éshté pérfundimi mé i zakonshém i njé artriti reumatoid té zakonshém
(164).

Kémba

Zonat e prekjes sé& kémbés né artritin reumatoid mund té ndahen né tre: e
pérparme, e mesme dhe e prapme. Pjesa e pérparme preket mé tepér (80 — 90%) né
artritin reumatoid sidomos me artikulacionet metatarso-falangeale (164). Ndryshimet
e para pérfshijné kokat metatarsale té artikulacioneve metatarso-falangeale té paré dhe
té pesté. Né artikulacionin MTF té pesté mund té vihet re njé erozion i hershém dhe
karakteristik né pjesén laterale té kokés metatarsale né radiografiné oblike. Né
artikulacionin MTF té paré prekja e hershme haset né pjesén mediale té kokeés
metatarsale, duke prekur me erozione mé voné kockat sesamoide fginje. Me
avancimin e sémundjes shfagen humbjet e hapésirés artikulare dhe erozionet e médha.
Deformimet né AR pérfshijné hallux valgus, gishtat si ¢cekic dhe deformimet “cock-

2

up”.

36



Figura nr 5.3: Artriti reumatoid me erozione. Pamje posteroanteriore e
artikulacioneve metatarso-falangeale me erozione té lehta deri né té moderuara.

Né pjesén e mesme, artriti reumatoid karakterizohet nga humbje difuze e hapésirés
artikulare dhe skleroza kockore dhe me mungesé té erozioneve kockore. Né
sémundjen e avacuar dhe me kohézgjatje té gjaté jané té zakonshme fuzionet kockore.
Kétu éshté e véshtiré diferencimi me sémundjet degjenerative, post-traumatike dhe
crregullimet neuropatike.

Artikulacioni i gjurit

Artikulacioni i gjurit preket zakonisht né artritin reumatoid. Zgjerimi i bursés
suprapatelare té gjurit nga efuzioni dhe hipertrofia sinoviale mund té dallohen né
radiografiné laterale té artikulacionit. Erozionet e vogla té buzéve mediale, laterale
dhe posteriore té tibias dhe femurit jané ndryshimet mé té hershme kockore dhe
pasohen nga humbja e hapésirés artikulare duke pérfshiré kompartimentet tibio-
femorale dhe patelo-femorale. Kistet subkondrale mund té shihen né kondilet
femorale ose tibian proksimale dhe skleroza subkondrale né sajé té kolapsit kockor
(164). Mund té jené té pranishme deformimet varus ose valgus té gjurit.

VLERESIMI RADIOLOGJIK

Shkalla Larsen

Né vitin 1974, Larsen krijoi njé metodé té bazuar né njé set filmash standart. U
diferencuan gjashté stade nga O (normal) deri né 5, duke reflektuar démtimin gradual
dhe progresiv dhe duke siguruar njé matje totale t& démtimit artikular. Kjo metodé
éshté modifikuar disa heré (né vitet 1977, 1978, 1984, 1985, 1987 dhe 1995). Né
versionin e vitit 1977 (166, 167), kishim gjashté grada si vijon: grada 0 = radiografi
normale; grada 1 = crregullime té lehta (edemé e indit té buté periartikular,
osteoporoza periartikulare dhe ngushtim i lehté i hapésirés artikulare); grada 2 =
crregullime té hershme té vendosura; grada 3 = c¢rregullime destruktive mesatare;
grada 4 = démtime té avancuara dhe grada 5 = démtime mutilans. Kygci i dorés
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konsiderohej njé njési e vetme dhe razultati shumézohej pér pesé. Artikulacionet gé
vlerésoheshin pérfshinin pesé artikulacionet interfalangeale distale (DIP), katér
artikulacionet interfalangeale proksimale (PIP), pesé  artikulacionet
metakarpofalangeale (MKP), radiokarpali si njé njési pér secilén doré dhe dhjeté
artikulacionet metatarsofalangeale (MTP), dy artikulacionet interfalangeale (IP) pér
kémbét. Rezultati varionte nga 0 né 250.

Né vitin 1995, Larsen strukturoi njé metodé pér té vlerésuar radiografité né
studime pér kohé té gjaté (168). Diferencat kryesore me metodén origjinale géndrojné
né eleminimin nga rezultati té gishtit t¢ madh té dorés dhe artikulacionin MTF té paré;
nénndarja e kygcit té dorés né katér kuadrante ( artikulacionet e vlerésuara jané
artikulacionet interfalangeale proksimale (IFP) nga i dyti te i pesti dhe
metakarpofalangealet (MCP) nga i dyti te i pesti pér secilén doré, katér kuadrante né
kycin e dorés dhe artikulacionet MTP nga i dyti te i pesti pér secilén kémbé); heqgja e
edemés sé imdit té buté dhe osteoporozes; dallimi midis erozioneve té pérmasave té
ndryshme. Shkalla e gradimit varion nga O deri né pesé: 0 = kufij normal dhe hapésiré
artikulare normale; 1 = erozione mé pak se 1 mm né diametér ose ngushtim i
hapésirés artikulare; 2 = njé ose disa erozione té vogla (diametér mé shumé se 1 mm);
3 = erozione té shprehura; 4 = erozione té avancuara (zakonisht me zhdukje e
hapésirés artikulare dhe kufijté kockoré jané té ruajtur pjesérisht); dhe 5 = ndryshime
mutilans (kufiri kockor i démtuar). Rezultati varion nga 0 né 160 piké.

6 — LENGU SINOVIAL DHE ASPIRIMI ARTIKULAR

e Efuzionet sinoviale né AR pérmbajné sasi t¢ médha té neutrofileve dhe
gelizave mononukleare.

e Komplekset imune gé pérmbajné autoantitrupa si FR ose anti-CCP, mund té
lidhin komplementin duke cuar né prodhimin e elementéve kemotérheqés.

e Mediatorét molekularé me peshé té vogél té inflamacionit si PGs dhe LTS jané
té pranishme né léngun sinovial té AR.

Efuzionet artikulare grumbullohen né artikulacionet e pacientéve me AR aktiv si
rezultat i rritjes sé vazhdueshme té fluksit té Iéngut gé nuk mund té largohet edhe me
rritjen e garkullimit limfatik. Komponentét e pérgjigjes inflamatore dhe té proliferimit
mund té vlerésohen né efuzionet pér té dhéné informacion pér mekanizmat pro- dhe
anti-inflamatoré qé veprojné né sémundjen e AR.

Neutrofilet polimorfonukleare

Prania e polimorfonuklearéve (PMN) mbetet njé nga treguesit mé té géndrueshém
té inflamacionit brenda njé artikulacioni té vecanté. Kéto geliza pérforcojné pérgjigjen
inflamatore dhe marrin pjesé né vazhdimésiné e inflamacionit brenda artikulacionit.
Hapésira artikulare shérben si njé depozité pér PMN; ata hyjné né Iéngun sinovial
nga kalimi direkt prej venulave postkapilare né sinovia. Neutrofilet lidhen me
mikrovaskulaturén sinoviale té aktivizuar pér shkak té veprimit té selectinés dhe
integrinave beta-2. Pas lidhjes, agjentét kemotaktiké té prodhuar nga endoteli dhe
fibroblastet mund té lehtésojné daljen pérmes kapilaréve sipas gradientit kemoatraktik
té sinovias. Duke patur parasysh kohén e mbijetesés sé PMN né Iéngun sinovial, éshté
vlerésuar gé njé efuzion mesatar reumatoid pérmban 25 000/mm? (169). PMN mund
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té kapércejné shifrén prej 1 bilion gelizash né dité. Pérfundimi i shumicés sé kétyre
gelizave éshté apoptoza.

Agjentét kemotaktiké brenda Iéngut sinovial né AR jané pérgjegjés pér térhegjen e
njé numri té madh gelizash né likid. Disa geliza PMN shihen né panus dhe indin
subsinovial; kur jané né sinovia ata lévizin me shpejtési drejt léngut sinovial té
térhequr nga kemokinat. Kur jané né artikulacion, neutrofilet kapin komplekset imune
pérmes receptoréve Fc dhe sinjaleve té tjera aktivizuese. Kjo kapje con drejt
riorganizimit citoskelatal, clirimit té pérmbajtjes sé granulave, gjenerimit té
elementéve reaguese ndaj oksigjenit dhe azotit dhe fugizimit té procgesit té
fagocitozeés.

Limfocitet e Iéngut sinovial

Limfocitet né léngun sinovial ndryshojné nga ata né gjakun periferik dhe indin
sinovial dhe analiza e gelizave té Iéngut sinovial nuk reflekton sakté pérmbajtjen e
sinovias. Megjithse efuzionet sinoviale pérmbajné sasi t¢ médha té gelzizave T,
raporti CD4/CD8 éshté i pérmbysuar krahasuar me até né gjak ose né indin sinovial
me mbizotérim té CD8. Gjithashtu indi sinovial ka mungesé té neutrofileve té cilét
pérbéjné rreth 50 deri 75% té qelizave té léngut sinovial. Pérgindja e gelizave T
rregullatore (CD4, CD25) éshté e rritur né Iéngun sinovial krahasuar me gjakun
periferik (106).

ARTROCENTEZA

e Artrocenteza e pasuar nga njé injeksion artikular, &shté njé progeduré e
thjeshté dhe me pak risk gé mund té jeté tepér e vlefshme pér géllime
diagnostike dhe terapeutike.

e Artrocenteza diagnostike indikohet né pacientét me efuzione pa njé diagnozé
té njohur ose kur ka dyshime pér njé diagnozé té re dhe mund té jeté cilésore
pér sémundjen infektive dhe nga kristalet.

e Injeksionet terapeutike me kortikosteroide mund té pérmirésojné klinikén pér
artikulacionet e dhimbshme dhe pér strukturat periartikulare.

Shumica e artikulacioneve periferike mund té& arrihen me ané té artrocentezés
diagnostike dhe progedura mund té realizohet né ¢do repart reumatologjie té pajisur
me progedura sterile (171, 172). Bashké& me analizén e likdit sinovial, artrocenteza
éshté njé progeduré qé jep té dhéna diagnostike dhe ndihmon né qetésimin e
dhimbjeve né strukturat artikulare me ané té injektimit té kortikosteoideve. Pér kété
arsye njé né peseé vizita tek reumatologu e zé aspirimi ose injektimi me kortikosteroide
(173, 174).

Studime té shumta té pérbérésve té léngut sinovial dhe teknikat e pérdorura jané
pérshkruar gqé né vitin 1935 nga Pemberton (175). Njé pérshkrim i teknikave té
artrocentezés mund té gjendet né librin e Ropes dhe Bauer si dhe pér analizén e léngut
sinovial, té publikuar né vitin 1953 (176).

Aspirimi i léngut sinovial mund té indikohet né ¢do artikulacion ku dallohen
efuzione ose mund té pérdoret né artikulacione kur diagnoza éshté e dyshimté. Né
pacientét né té cilét diagnoza nuk éshté e garté, analiza e léngut sinovial jep té dhéna
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té réndésishme né lidhje me natyrén inflamatore ose jo-inflamatore té progesit brenda
artikulacionit té prekur dhe mund té jeté definitive né pacientét me artrit infektiv ose
nga kristalet.

Aspirimi artikular duhet patur parasysh kur béhet diagnoza definitive e artritit
reumatoid ose kur duhet pérjashtuar njé artrit shogérues infektiv ose nga kristalet. Njé
artrit monoartikular ose njé ményré jo e zakonshme e shpérthimit artikular né artritin
reumatoid duhet té nxisé aspirimin dhe vlerésimin e léngut sinovial. Léngu sinovial
analizohet pér pamjen e pérgjithshme, kulturat, numrin e gelizave dhe pér praniné e
Graméve (177).

Pér té realizuar artrocentezén, njé zoné e caktuar e artikulacionit palpohet dhe
pastaj shénohet duke I&né njé shenjé rrethore gé mund té zgjasé 5 deri ne 15 minuta.
Duhen zbatuar rregulla té forta té asepsisé. Zona gé do aspirohet duhet pastruar me
kujdes me njé antiseptik t& miré si¢ éshté jodi. Agia duhet futur pérmes shenjés sé
pércaktuar mé paré. Rekomandohet gé mjeku duhet té jeté vaksinuar kundér hepatiti
B. Kolegji Amerikan i Reumatologjisé rekomandon qé dorezat duhen mbajtur deri né
pérfundim té progedurés, kur ¢cdo likid i marré té jeté futur né epruveta dhe ¢do
material i pérdorur i kontaminuar me gjak ose likid sinovial té jeté eleminuar.

Acrtikulacioni i gjurit &shté mé i thjeshti pér tu aspiruar. Pacienti duhet té shtrihet
né pozicionin supine me gjurin plotésisht té shtriré. Shenja e artrocentezés béhet
posteriorisht pjesés mediale té patellés dhe njé age 18 deri né 20 gauge drejtohet lehté
posteriorisht dhe inferiorisht. Zakonisht rekomandohet aspekti lateral i gjurit pér
aspirim pasi mund té aspirohet mé tepér likid (178). Pasi arrihet né hapésirén
artikulare fillohet aspirimi i 1éngut. Pas marrjes sé mostrés sé l1éngut sinovial, éshté e
réndésishme té analizohet mostra sa mé shpejt pér té evituar rezultatet false. Né
vecanti numri i leukociteve dhe tipi i tyre duhet realizuar né mostra té sapomarra.
VVonesat mbi 48 oré duhen evituar.

Analiza e léngut sinovial

e Analiza e léngut sinovial pér numérimin e leukociteve, citologjia, mikroskopia
me drité té polarizuar, ngjyrimi Gram dhe kultura e Iéngut jep informacion
diagnostik sidomos né njé monoartrit akut.

Analiza e lIéngut sinovial siguron informacion diagnostik té réndésishém né situata
Klinike specifike dhe éshté i vlefshém né kérkimet né kuptimin e patogjenezés dhe
mekanizmave té sémundjes reumatizmale. Shumé artikulacione periferike mund té
manipulohen pér marrjen e léngut nga efuzionet artikulare, megjithése artikulacioni i
gjurit éshté artikulacioni gé manipulohet mé shpesh.

Léngu sinovial dhe pérbérésit e tij pastrohen pérmes enéve limfatike sinoviale, njé
proges gé ndihmohet nga lévizja artikulare. Sasi té tepérta té léngut mund té
grumbullohen né ¢do artikulacion diartrodial si rezultat i njé numri té¢ madh progesesh
duke pérfshiré ¢rregullimet jo-inflamatore, inflamatore dhe septike. Mekanizmi mé i
réndésishém gé kontribuon né grumbullimin e efuzioneve artikulare éshté njé rritje né
permeabilitetin mikrovaskular sinovial. Ky mekanizém lejon njé rritje né influksin e
proteinave plazmatike sidomos té proteinave té médha té cilat rrisin presionin
osmotik. Leukocitet grumbullohen né likid pas transmigrimit pérmes endoteliumit, té
stimuluara nga prodhimi i kemokinave né sinovium. Kapaciteti i enéve limfatike pér
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té pastruar proteinat, gelizat dhe pjesézat kapércehet shpejt dhe kjo kontribuon né
grumbullimin e Iéngut né artikulacion (179, 180).

Analiza e léngut sinovial (181), duhet té realizohet si pjesé e vilerésimit diagnostik
né ¢do pacient té ri me sémundje artikulare dhe njé efuzion. Ekzaminimi i léngut
sinovial éshté vecanérisht i réndésishém né artritin monoartikular, né té cilin artriti
septik duhet té diferencohet nga njé numér shkagesh té tjera. Edhe kur sasia e 1éngut
éshté e vogeél, ajo mund té aspirohet dhe té ekzaminohet né ményré sistematike.

Disa sémundje té zakonshme si podagra, pseudo-podagra dhe artriti septik mund té
diagnostikohen shpejt dhe pothuajse sakté nga ekzaminimi i Iéngut sinovial. Né njé
studim, ekzaminimi i léngut sinovial ndryshoi diagnozén klinike té dyshuar ( dhe
ményrén e trajtimit) né rreth 20% té pacientéve pas vizités sé paré (182). Edhe kur
ekzaminimi i likidt sinovial nuk éshté diagnostik, pérséri ai ngelet superior ndaj njé
numri té madh testesh klinike e laboratorike né diagnozén diferenciale. Ekzaminimi
makroskopik dhe numerimi i leukociteve lejon ngushtimin e numrit té diagnozave
ndaj sémundjeve gé shkatojné efuzione “jo-inflamatore”; likidet inflamatore duke

pérfshiré efuzionet septike dhe hemartrozat.

Tabela nr 6.1: Karakteristikat e 1éngut sinovial né patologjité reumatizmale

Ekzaminimi Normal infigr-nat Inflamatore | Septike Kristalet HeTiclJ(rrag
makroskopik Grupi | Grupi Il Grupi Il | Grupi IV Grupi V
Volumi (ml) | <35 >35 >35 >3,5 >3,5 >3,5
Viskoziteti | larte I larte I ulet Ndryshon | Ndryshon | Ndryshon
Ngjyra Pa Kafe drejt | E ~ verdhe | E verdhe- | E verdhe | E kuge
ngjyre te verdhe | dhe i | i bardhe, i | dhe i
deri ne turbullt turbullt turbullt
kafe
Ekzam. lab
rutine
WBC (mm®) | <200 200-2000 | 2000- >100 000 | 2000- 50-10000
75000 75000
PMN <25 <25 >50 >75 >50 <50
leukocitet
(%)
Prezence e | Jo Jo Jo Jo Po Jo
kristaleve
Kultura Negative | Negative | Negative Shpesh + | Negative | Negative
Njolla Tegend. | Teqgendr | Ishkrifet I shkrifet | I shkrifet
mucine
Glukoza Si ne | Si ne | <50mg% >50mg% | >50mg% | Si ne gjak
gjak gjak me i uletse | me i ulet | me i ulet
gjaku se gjaku se gjaku
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Edhe né pacientét né té cilét diagnoza éshté béré, analiza e 1éngut sinovial mund té
japé té dhéna pér ecuriné e sémundjes, si infeksioni me ecuri té ngadalté né njé
artikulacion té pacientit me lupus eritematoz sistemik ose artrit reumatoid,
mbivendosja e pirofosfatit té kalciumit ose depozitat e kristaleve apatite né
osteoartroza ose kristalet nga injeksionet me glukokortikoidé gé shkakojné njé sinovit
kalimtar nga kristalet.

Diskordanca midis laboratoreve té ndryshém gé ekzaminojné té njéjtin likid
sinovial jané té zakonshme (183, 184). Normalisht Iéngu sinovial éshté njé ultrafiltrat
i plazmés me njé sasi té vogél té proteinave me peshé molekulare té madhe si
fibrinogjeni, komplementi, globulina dhe imunoglobulina té tjera dhe acidi hialuronik
I prodhuar nga membrana sinoviale.

Ekzaminimi makroskopik

Ekzaminimi makroskopik mund té béhet menjéheré pér té pércaktuar hapat e
métejshém né drejtim té studimit (185, 186 ).

Figura nr 6.1: Pamja makroskopike e léngut sinovial sipas klasifikimit: (nga e majta
né té djathté), normal, jo inflamator, inflamator, septik dhe hemorragjik

Volumi

Sasia e efuzionit mund té shérbejé si njé masé e ashpérsisé sé artritit dhe mund té
pérdoret pér krahasim me rezultatet e méparshme té artrocentezés. Volumi i ulét nuk
nénkupton mungesén e njé progesi té réndésishém intra-artikular. Efuzionet mund té
jené té véshtira pér tu aspiruar pér shkak té fibrinés sé trashé, trupave té huaj dhe
elementéve té tjeré. LEéngu mund té jeté i lokalizuar dhe nuk mund té arrihet nga rruga
e zgjedhur.

Viskoziteti

Megjithése vlerésimi i viskozitetit dhe testi i aglutinimit t& mucinés jané mé pak
ose njésoj té besueshme sesa té méparshmet né klasifikimin e efuzionit, viskoziteti
mund té vlerésohet duke paré Iéngun sinovial sesa ngadalé paragitet ai nga shiringa
ose si manipulohen disa pika té 1éngut midis gishtave té mjekut. Léngu me viskozitet
normal mbahet bashké dhe ndahet né sekuenca prej 3 deri né 5 cm. Léngu me
viskozitet t€ ulét del nga shiringa si ujé. Léngu me visozitet té larté vihet re né
efuzionet hipotiroide dhe né cistet mukoze osteoartritike. Zakonisht né inflamacion
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viskoziteti ulet, si dhe né likidet edematoze. Né efuzionet purulente, numri tepér i
madh i leukociteve e bén Iéngun té duket mé viskoz.

Ngjyra dhe transparenca

Nése njé fleté e printuar nuk mund té lexohet lehté pérmes léngut, efuzioni éshté i
turbullt dhe kjo sugjeron pér njé proges inflamator. Ekzaminimi mikroskopik nevojitet
pér tu siguruar qé opaciteti nuk éshté né sajé té kristaleve, lipideve, fibrinés apo
amiloidit. Artikulacionet me inflamacion kronik shpesh kané efuzione qé pérmbajné
proliferimit dhe degjenerimit sinovial; ata pérmbajné kolagjen, pjesé qelizash dhe
fibrine.

Léngu né sinovitin e pigmentuar vilonodular mund té jeté me gjak ose né ngjyré
portokalli né kafe. Likidet e ngarkuara me urate ose apatite mund té jené me ngjyré té
bardhé ose té verdhé dhe té trashé. Likidet e pasura me kolesterol mund té jené té arté.
Shiritat e gjakut jané rezultat i démtimit té njé ene té vogél gjaku gjaté procedurés.
Lipidet gé notojné né sipérfage té Iéngut pas centrifugimit shpesh jané rezultat i
frakturés né artikulacion.

Ekzaminimi mikroskopik (187)

Numri i leukociteve

Numri i leukociteve éshté njé pjesé e réndésishme e analizave té léngut sinovial,
pasi éshté baza kryesore pér klasifikimin e njé efuzioni si septik, inflamator ose jo-
inflamator. Numri i leukociteve né léngun sinovial, bashké me volumin mund té
pérdoren si njé matje bazé pér intesitetin e inflamacionit né mostrat né vazhdim.

Ekzaminimi i Iéngut sinovial pas realizimit té artrocentezés kaloi né dy faza: faza e
paré e analizés makroskopike, faza e dyté e vlerésimit té numrit t€ gelizave me
bérthamé dhe faza e treté citocentrifugimi i materialit. Duke géné se Iéngu sinovial
nga artikulacionet e inflamuara mund té koagulojé, u pérdor njé antikoagulant dhe
menjéheré u dérgua né laborator pér tu ekzaminuar. Né ekzaminimin makroskopik u
vlerésua véllimi, ngjyra, transparenca dhe viskoziteti. Numérimi i gelizave né mostrén
e léngut sinovial éshté njé kriter i vliefshém diagnostik dhe lejon diferencimin midis
njé€ léngu “inflamtor” dhe “jo-inflamator”. Numérimi u bé duke pérdorur kamerén Fux
— Rozental ( me 9 ndarje) né té cilén hidhet 1/10 ml. Né fazén e treté mostra
centrifugohet, hapet né lamé dhe lihet té thahet. Mé pas fiksohet me alkool metilik
ngjyroset me metodén standarte Giemsa (188).

Léngu né té sémurét me AR zakonisht ka njé numér leukocitesh nga 2000 deri né
50 000/mm? (189). Njé numér mbi 60000 duhet t& ngrejé dyshimin pér infeksion.
Pacientét me sémundje reumatizmale, artrit psoriatik, sindroma Reiter dhe artriti nga
kristalet mund té keté njé numér té leukociteve mbi 100 000 geliza/mm>.

Numri i leukociteve nga 200 deri né 2000/mm?® zakonisht éshté jo-inflamator. Sot
nevojitet njé shkallézim bazuar né kuadrin klinik. Numri i leukociteve mé pak se 1000
leukocite/mm? éshté mé tepér né rastet me osteoartritis. Numri mbi 1000 geliza/mm?®
ngre dyshimin né drejtim té sémundjeve inflamatore (190). Lupusi eritematoz, ethja
reumatizmale, podagra kronike dhe skleroderma jané shembuj té sémundjeve qé mund
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té kené numér té ulét té leukociteve por me natyré inflamatore. Léngu i njé
artikulacioni normal ka 50 deri né 100 leukocite, késhtu gé& numri mbi 200/mm?
pérfagéson té paktén njé pérgjigje inflamatore me ecuri té ngadalté si psh, né
osteoartritis. Pacientét gé kané kryesisht artrit degjenerativ si né hemokromatozis,
mund té kené efuzione inflamatore me numér té larté té leukociteve nése
kondrokalcinoza gon drejt artritit nga kristalet.

CITOLOGJIA E LENGUT SINOVIAL

Tipi i gelizave té pranishme né Iéngun sinovial éshté i réndésishém né progedurén
diagnostike dhe kjo mund té realizohet fillimisht duke béré citologjiné né njé mostér
té njomé té léngut sinovial. Pér té realizuar analizén e mostrés sé njomé, njé piké e
Iéngut sinovial vendoset né njé lamé xhami té pastér e cila mbulohet me njé lamelé
dhe ekzaminohet né mikroskop.

Tipizimi i leukociteve té Iéngut sinovial arrinet me ané té ngjyrimit té njé pike té
thaté té l1éngut. Ngjyrimi Wright éshté ngjyrimi mé i zakonshém qgé pérdoret pér kété
géllim. Léngu sinovial septik pérmban mé shumé se 50 000 geliza/mm?® dhe
shogérohet né pjesén mé té madhe té rasteve me njé pérgindje shumé té larté té
gelizave neutrofile polimorfonukleare deri né 90%. Né Iéngun sinovial té pacientéve
me artrit viral, lupus dhe sémundje té tjera té indit lidhor predominojné monocitet dhe
limfocitet. Mostrat e I&ngut sinovial prej pacientéve me AR né fazén aktive, artrit
reaktiv dhe artrit psoriatik tregojné njé pérqgindje té larté té neutrofileve PMN (182).

Figura nr 6.2: Pamje mikroskopike e l1éngut sinovial né osteoartritis (majtas) dhe né
sémundje inflamatore artikulare (djathtas).

7—-TERAPIA

e Vlerésimi fillestar mbi trajtimin e AR fillon me diagnozén, vlerésimin e
prognozés sé pacientit dhe ndértimin e njé plani terapeutik.

e Mjeku duhet té pérdoré njé terapi agresive me medikamente modifikuese té
sémundjes antireumatizmale.

e Terapité e kombinuara vecganérisht duke pérdorur metotreksatin si piké
referimi jané mé efektive.

e Agjentét bilogjiké né kombinim me metotreksatin ofrojné mundési té médha
pér té ngadalsuar démtimet artikulare.
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e Pérdorimi i preparateve té tjera pér té reduktuar dhimbjen dhe pérmirésuar
funksionin pérfshin pérdorimin e kortikosteroideve, medikamenteve anti-
inflamatoré jo-steroidé dhe fizioterapiné.

e Plani i trajtimit duhet té pérfshijé edukimin e pacientit.

e Pacienti duhet monitoruar me kujdes né lidhje me efektet anésore té trajtimit.

o Qéllimi kryesor éshté nxitja e remisionit; megjithaté géllimet praktike jané té
parandalohet démtimi artikular, reduktimi i shenjave dhe simptomave té
sémundjes dhe pérmirésimi i funksionit.

Né studimin toné pacientét e marré né studim u diagnostikuan me artrit reumatoid
dhe u futen sipas protokolleve t& mjekimit né terapi me modifikues té& sémundjes,
kortikosteroidé dhe anti-inflamatoré jo-steroide. Né kéto kushte mendojmé qgé do te
ishte me interes gé te jepnim njé paraqitje té shkurtér mbi medimakentet modifikuese
anti reumatizmale.

Pas vitit 1990 kané ndodhur ndryshime té médha né trajtimin dhe monitorimin e
pacientéve me AR. Zakonisht vlerésimet jané fokusuar né identifikimin e hershém té
sémundjes, fillimi i hershém i terapisé me modifikues té sémundjes, pérdorimi i
dozave agresive, terapité kombinuese dhe pérdorimi i tipeve té reja té medikamenteve
me bazé biologjike. Kéto ndryshime kané rezultuar né pérmirésime cilésore né
pacientét me AR duke pérfshiré reduktimin e simptomave dhe shenjave té sémundjes,
ruajtjen e artikulacioneve dhe reduktimin e progresionit strukturor dhe njé pérmirésim
né funksionin dhe cilésiné e jetés (191).

Kur njé pacient diagnostikohet me AR ose té paktén ka njé tip té artritit inflamator
jo nga shkaqge té tjera (si infeksioni, patologjité malinje dhe sémundjet metabolike),
duhet filluar terapia me DMARD me qéllimin e parandalimit ose kontrollit té
démtimeve artikulare, dhe lehtésimin e dhimbjeve (192). DMARD jané trajtimi bazé
pér artritin inflamator dhe terapité me medikamente té tjera jané ndihmése.

Terapia modifikuese e sémundjes

Fillimi i terapisé me DMARD éshté me shumé réndési né trajtimin e AR. Vendimi
se cili medikament duhet filluar nuk éshté shumé i garté. Né ¢do pacient ka njé
DMARD gé mund té jeté efikas dhe tolerohet miré, por nuk ka nj¢ DMARD i cili té
jeté universal pér ¢cdo pacient. Udhéréfyesi mbi trajtimin e AR i ACR (Kolegji
Amerikan Reumatologjis€) siguron njé bazé té sakté dhe referenca pér marrjen e
vendimeve né lidhje me terapiné (192). Terapia me DMARD zakonisht fillon me
medikamente si metotreksati, hydroksiklorokina ose sulfasalazina. Kéto preparate
jané testuar pér efikasitetin, tolerancén e miré ndaj efekteve anésore dhe koston e ulét.
Nga tre medikamentet e pérméndura, metotreksati éshté ai qé pérshkruhet mé tepér.
Pas fillimit t&¢ nj¢ DMARD, pacienti duhet vlerésuar periodikisht me géllimin e
kontrollit té aktivitetit t¢ sémundjes dhe monitorimin e efekteve anésore.

Pérvec Kkétyre preparateve me molekulé té vogél, reumatologu duhet té keté
parasysh edhe gjeneratén e re t¢ DMARD-ve si leflunimidi; frenuesi i faktorit té
nekrozés tumorale (TNF) si adalimumad, etanercept dhe infliximab; antagonisti i
receptoréve té interleukings IL-1 si anakinra; modulatori selektiv si abatacept;
preparatet me target gelizat B si rituximab. Kéto preparate jané studiuar né kliniké
duke treguar efikasitetin vetém ose té kombinuar me terapité tradicionale. Aftésia e
kétyre preparateve pér té ngadalsuar progresionin radiologjik té sémundjes dhe
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ruajtjen e funksionit, duket té jeté e njéjté dhe né disa raste mé e madhe sesa terapité
tradicionale (193).

Strategjia e trajtimit

Problemi tjetér géndron né faktin se kur duhet ndryshuar ose shtuar nj¢ DMARD
né trajtimin e pacientéve me AR dhe né shumé raste mbetet né preferencat
individuale. Né disa raste mund té jeté shkaku social-ekonomik bazuar né koston
terapeutike.

Kur fillohet terapia me DMARD, shumica e pacientéve e fillojné me preparatet me
molekula té vogla tradicionale, fillimisht si monoterapi e me voné e kombinuar. Té
dhénat sugjerojné gé kur kéto preparate pérdoren si monoterapi jané efektive dhe me
pak efekte anésore. Studiuesit né Angli vlerésuan pacienté té rastésishém me AR me
kohézgjatje mé pak se 5 vjet pér té monitoruar kontrollin e sémundjes (194). Pacientét
u futén né kontrollin intesiv ¢cdo muaj; u mat me kujdes aktiviteti i sémundjes; nése
sémundja ishte aktive ata u nénshtroheshin injeksioneve intra-artikulare me
kortikosteroidé; medikamentet DMARD u shtohej doza ose fillohej terapia e
kombinuar. Pacientét né grupin me trajtimin intensiv Kishin pérmirésime né variablat
e aktivitetit té sémundjes, duke pérfshiré progresionin radiologjik té sémundjes.

Nga studimet e shumta jané krijuar teori t& ndryshme pér DMARD né lidhje me
pérdorimin si monoterapi, t&¢ kombinuar dhe rregullimin e dozave. Secila teori kishte
meritén e vet dhe u ekzaminua plotésisht né njé fazé té dyté. Udhérréfyesi i ACR pér
trajtimin e AR sugjeron pér njé vlerésim bashkékohor té pacientit dhe lidhet me
pérdorimin e DMARD-ve. Teoria e paré tradicionale sugjeronte pérdorimin si
monoterapi, rivlerésim té sémundjes dhe ndryshimin me njé DMARD tjetér nése
pacienti nuk kishte pérfituar nga ai i pari. Kjo teori mé voné u modifikua né
strategjiné “sawtooth”. Teoria e re kérkonte fillimin e hershém t€ DMARD dhe
monitorimin e afért té sémundjes. Kur paaftésia e pacientit réndohet, béhet ndérrimi i
terapisé DMARD pér té rivendosur gjendjen nése éshté e mundur (195, 196). Kjo
strategji ka meritén sepse ofron mundésiné e modifikimit t& sémundjes né
kohéshtrirje, monitorim té kujdesshém dhe njé lidhje midis DMARD dhe
analgjezikéve e ANS. Kjo teori vazhdon t& modifikohet duke pranuar idené e
kombinimit té terapive dhe duke sugjeruar nga té dhénat pér superioritetin e terapisé
kombinuese ndaj monoterapisé.

Pér pacientét me poliartrit simetrik né tre ose mé shumé artikulacione qé pérfshijné
duart dhe kémbét ose té dyja pér té paktén 6 javé dhe njé diagnozé té mundshme té
AR, pérdorimi i trajtimit agresiv éshté tepér i nevojshém. Eshté shumé e réndésishme
fillimi i njé programi pér té ulur aktivitetin e sinovitit me qéllim nxitjen e njé
remisioni ose té paktén pér té patur njé pérmirésim té dukshém té sémundjes. Terapia
me modifikues té sémundjes e pérdorur herét ofron mundési t€ médha pér té
parandaluar paaftésiné dhe pér té ndryshuar trajektoren e sémundjes gjaté jetés.

Qéllimi i ndérhyrjes sé hershme né ecuriné e sémundjes dhe gjasat pér njé remision
jané krijuar duke pérdorur té dhénat si mé poshté:

I.  Gjendja funksionale shéndetésore bie herét me humbje funksionale mesatare
pér njé vit dhe humbje funksionale e avancuar pér 6 vjet (197). Gjithashtu
herét gjaté sémundjes shfaqget paaftésia né puné e cila ndodh né 25% té
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pacientéve me AR brenda 6.4 viteve dhe né 50% té pacientéve brenda 20.9
viteve pas shfagjes sé sémundjes (198).

Il.  Ritmet e mortalitetit jané rritur né pacientét me AR deri né 35% pér 20 vjet
(199, 200). SEmundshméria dhe mortaliteti né AR pércaktohen dhe drejtohen
nga gjendja klinike. Sa mé e ashpér sémundja dhe aktiviteti i sSémundjes ag mé
e réndé éshté prognoza (201).

[1l.  Ndryshimet radiologjike ndodhin herét né sémundjen e AR (202, 203, 204).
Erozionet kockore dhe ngushtimi i hapésirave artikulare zhvillohen brenda 2
viteve té para té sémundjes né shumicén e pacientéve dhe jané progresive né
periudhén e mévonshme (205). Ritmi i progresionit té rezultateve radiologjike
éshté i shpejté né fillim té sémundjes dhe qartésisht vazhdon me té njéjtén
trajektore gjaté dekursit t€ sémundjes nése lihet pa trajtuar. Kur sinovia
proliferative fillon té& sulmojé dhe té& destruktojé kartilagon artikulare,
artikulacionet jané né risk pér destruksione té parikthyeshme edhe kur
aktiviteti i sSémundjes éshté i ulur.

IV.  Mund té ekzistojé njé interval kohe né té cilén futja e terapis¢ me DMARD
mund té rezultojé né njé ndryshim té ecurisé natyrale té sémundjes sidomos né
drejtim té progresionit té sémundjes (206, 207).

Né njé studim té HERA (208), pacientet me AR u futén né trajtim me
hydroksiklorokiné ose placebo pér 36 javé. Né fund té studimit, pacientét gé ishin né
trajtim me hydroksiklorokiné (HCQ) kishin pérmirésim né té dhénat e
artikulacioneve, né dhimbje dhe funksionin fizik mé tepér se pacientét né trajtim me
placebo. Té dhéna mé té réndésishme u morrén pas 3 vitesh ndjekjeje té kohortit.
Pacientét né trajtim me HCQ gé né fillim té sémundjes krahasuar me pacientét né
trajtim me placebo (filluan HCQ pas 9 muajve), kishin mé pak dhimbje dhe paaftési.
Kéto rezultate nuk shpjegohen bazuar né diferencat e kortikosteroideve, DMARD-ve
ose AIJS, por kané lidhje me kohén e fillimit té terapisé (209, 210).

Té dhéna mbéshtetése pér idené e sipérpérméndur vijné nga studime té tjera. Né
studimin COBRA, pacientét u futén né ményré rastésoré né trajtim me monoterapi si
sulfasalazina (SSZ) ose té kombinuar me ulje té dozave si metotreksati dhe
sulfasalazina (MTX dhe SSZ). Né fund té 28 javéve, dukej gé kishte njé avantazh té
dukshém né terapiné e kombinuar sipas pérgjigjes klinike dhe pas njé viti kishte mé
pak progresion radiografik né grupin me terapi t& kombinuar (211). Pacientét e
trajtuar né fillim me monoterapi kishin njé ndryshim né vlerén Sharp prej 8.6
unite/vit, ndérsa pacientét me terapi té kombinuar progredonin me 5.6 unite/vit (212).

Duket gé pérdorimi i njé terapie efektive (sidomos terapia e kombinuar) gé né
fillim t€ sémundjes mund té& ¢ojé né njé ndikim t¢ madh né ecuriné e sémundjes
shumé vite mé voné. Vlerésimi i prognozés sé pacientit mund té ndihmojé né
zgjedhjen se cili pacient ka nevojé pér njé terapi mé agresive.
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8 — QELLIMET E STUDIMIT

NEé realizimin e kétij punimi kemi patur pér géllim té vlerésojmé:

1. Vecorité anatomo-imazherike té té sémuréve me AR.
2. Vegorité citomorfologjike té I&ngut sinovial té té sémuréve me AR.
3. Vecorité biologjike té té sémuréve me AR.

Kéto népérmijet:

1. Vlerésimi i réndésisé sé antitrupave anti-CCP né diagnozén dhe prognozén
e sémundjes.

2. Vlerésimi i réndésisé sé analizés sé léngut sinovial pér diagnozén e
hershme té sémundjes.

3. Pércaktimi i gravitetit té sémundjes bazuar né parametrat e pércaktuar né
studim.

Deri mé sot, diagnoza e AR ka géné bazuar né kriteret e Kolegjit Amerikan té
Reumatologjisé (ACR) té vitit 1987. Kéto kritere bazoheshin né vazhdimésiné e
simptomave té artritit gjaté ecurisé sé sémundjes. Ky sistem klasifikimi nuk ka treguar
efikasitet né identifikimin e pacientéve me artrit reumatoid té hershém.

Dekadén e fundit éshté pranuar gé ndérhyrja terapeutike e hershme pérmiréson
ndjeshém ecuriné klinike dhe redukton démtimet artikulare té parikthyeshme. Nga ky
kéndvéshtrim, ACR dhe EULAR (Lidhja Europiane Kundér Reumatizmés) kané
propozuar kritere té reja klasifikimi pér artritin e hershém. Kéto kritere vlerésojné
prekjen artikulare, praniné dhe nivelin e autoantitrupave, treguesit e fazés akute dhe
kohézgjatjen e simptomave.

Né Shqipéri si dhe né shumé vende té tjera, analiza e Iéngut sinovial, nuk éshté
kthyer si njé proceduré rutiné. Prandaj ne duam té tregojmé mundésiné e ekzaminimit
citologjik té 1éngut sinovial gé realizohet menjéheré pas artrocentezés dhe réndésiné e
kétij ekzaminimi né diferencimin e sémundjeve inflamatore dhe jo-inflamatore né
fazat e hershme té sémundijes.
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9 - MATERIALI DHE METODAT

Né kété studim kohort jané pérfshiré 100 pacienté té diagnostikuar me artrit
reumatoid sipas kritereve té ACR té vitit 1987 dhe 100 pacienté me ankesa pér
dhimbje artikulare si grup kontrolli gjaté periudhés janar 2010 deri né fund té vitit
2012. Pacientét jané paraqgitur prané shérbimit té reumatologjisé né Spitalin Rajonal
Durrés dhe jané pajisur me ekzaminimet e pércaktuara né vitin e paré té studimit.
Ardhja e tyre ka géné rastésore ose té rekomanduar nga mjeku i familjes. Pas
vendosjes sé diagnozés pacientét jané grupuar né dy grupet e sipérpérméndura.
Pacientét jané intervistuar pér anamnezén e sémundjes pér té cilén jané paraqitur,
kané realizuar ekzaminimet laboratorike serologjike dhe pér treguesit e fazes akute té
inflamacionit. Pér pacientét e diagnostikuar me AR u realizua teknika e artrocentezés
pér marrjen dhe analizimin e Iéngut sinovial si dhe radiografité e artikulacioneve té
duarve dhe té kémbéve.

9.1 KRITERET E PRANIMIT DHE TE PERJASHTIMIT NE STUDIM

Kriteret e pérfshirjes pér grupin né studim ishin:

= Pacienté té diagnostikuar me artrit reumatid sipas kritereve t& ACR té vitit
1987.
= Mosha mbi 18 vjec.

Kritere pérjashtuese

= Pacientét té cilét jané diagnostikuar me sarkoidozé ose sindromen Sjogren.
» Femrat gravide.

Pér qupin e kontrollit u pranuan:

= Mosha mbi 18 vjec.

= Pacienté gé nuk vuanin nga sémundja e artritit reumatoid.

= Q& paraqgiteshin pér ankesa reumatizmale té thjeshta dhe jo né kuadér té
sémundjeve té tjera madhore.

9.2 METODAT

Pacienté realizuan radiografi postero-anteriore té artikulacioneve té duarve dhe
kémbéve bilaterale té cilat u vlerésuan sipas gradés Larsen (0 — 160 piké) nga 2 mjeké
radiologé né ményré té pavarur. Pacientét né studim ishin né trajtim ose u futén né
trajtim me DMARD (medikamente modifikuese té sémundjes sé artritit reumatoid),
kortikosteroidé dhe anti-inflamatoré. Terapia mund ishte me 1 medikament ose e
kombinuar né varési té stadit dhe klinikés sé sémundjes sé artritit reumatoid.

Ekzaminimi i 1éngut sinovial pas realizimit té artrocentezés kaloi né dy faza: faza e
paré e analizés makroskopike, faza e dyté e vlerésimit t&¢ numrit té gelizave me
bérthamé dhe faza e treté citocentrifugimi i materialit. Duke géné se 1éngu sinovial
nga artikulacionet e inflamuara mund té koagulojé, u pérdor njé antikoagulant dhe
menjéheré u dérgua né laborator pér tu ekzaminuar. Né ekzaminimin makroskopik u
vlerésua véllimi, ngjyra, transparenca dhe viskoziteti. Numérimi i gelizave né mostrén
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e léngut sinovial éshté njé kriter i vlefshém diagnostik dhe lejon diferencimin midis
njé€ léngu “inflamtor” dhe “jo-inflamator”. Numérimi u bé duke pérdorur kamerén Fux
— Rozental ( me 9 ndarje) né té cilén hidhet 1/10 ml. Né fazén e treté mostra
centrifugohet, hapet né lamé dhe lihet té thahet. Mé pas fiksohet me alkool metilik
ngjyroset me metodén standarte Giemsa (188).

Faktori reumatoid dhe proteina C reaktive u vlerésua me metodén e aglutinimit té
dukshém (50ul + serum + 50ul reagent), né rast reaksioni béhet hollimi i mostrés.
Vlerat pér FR deri né 10 IU/ml u quajtén normale ose negative dhe pér proteinén C
reaktive vlerat deri né 6 mg/L u quajtén normale ose negative.

Antitrupi anti-CCP u vlerésua me teknikén ECLIA me ané té testit Elecsys anti-
CCP né aparatin Cobas 411, duke pérdorur njé kit komercial, né té cilin pérdoret si
antigjen njé peptid sintetik ciklik i citrulinuar. Vlera mé e ulét pér té géné pozitiv u
morr e barabarté ose mé e madhe se 17 U/ml.

Gjaku komplet u realizua me ané té aparatit Cell counter.

Pacientét u ndogén pér njé periudhe 2 vjecare duke ju nénshtruar ekzaminimeve
laboratorike dhe imazherike té sipérpérméndura ¢do 1 vit.

9.3 ANALIZA STATISTIKORE

Té dhénat jané analizuar né software SPSS (paketa statistikore pér shkencat
sociale versioni 16). Statistika diskriptive e variablave demografiké dhe kliniké jané
shprehur si numér dhe pérqgindje pér té dhénat kategorike dhe si mesatare dhe standart
deviation pér té dhénat numerike.

T-testi éshté pérdorur pér té krahasuar vlerat mesatare té treguesve kliniké dhe
demografike midis dy grupeve ( té kontrollit dhe té rasteve).

Pér té vlerésuar lidhjen midis treguesve kliniké dhe gradés Larsen éshté pérdorur
teknika e korrelacionit (Spearmen).

Pér té pércaktuar se cilét nga treguesit klinké ndikojné né ecuriné e sémundjes pas
1 dhe 2 vitesh éshté pérdorur testi Chi-square dhe regresioni multiple.

Té gjitha variablat e treguesve té inflamacionit u kontrolluan nése i nénshtrohen
shpérndarjes normale perpara se té futeshin ne perpunim. Per kete u perdor testi i
normalitetit Kolmogorov — Smirnov.

Njé p < 0.05 éshté konsideruar sinjifikante.
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10 - REZULTATET

Né studim u pérfshiné 100 pacienté té diagnostikuar me artrit reumatoid (AR)
bazuar né kriteret pér klasifikimin e artritit reumatoid té miratuara nga Kolegji
Amerikan i Reumatologjisé (ACR) né vitin 1987. Grupi i kontrollit pérbéhej nga 100
pacienté me ankesa pér sémundje reumatizmale jo-artrit reumatoid.

Té dy grupet ishin té ngjashém nga ana demografike. Né grupin e pacientéve me
artrit reumatoid mosha luhatej nga 27 deri né 59 vje¢ me moshén mesatare 48.51 + 6.5
vjec. Né grupin e kontrollit mosha luhatej nga 34 deri né 58 vje¢c me moshén mesatare
48.60 * 6.6 vje¢. Nuk kishte ndryshime sinjifikative (p > 0.05) midis mesatareve té té
dy grupeve gjaté analizés sé krahasimit té mesatareve midis dy mostrave.

Pacientét u futén né trajtim me medikamente modifikuese té sémundjes
reumatizmale dhe e vazhduan trajtimin gjaté periudhés sé studimit. 68 pacienté (68%)
ishin né trajtim me metotrexat, 8 pacienté (8%) ishin né trajtim me plaquenil
(hydroxychloroquine), 6 pacienté (6%) ishin né trajtim me sulfasalaziné dhe 16
pacienté (16%) ishin né trajtim té kombinuar me metotrexat dhe sulfasalaziné. Né
total 84% e pacientéve ishin né trajtim me monoterapi dhe vetém 16% ishin né trajtim
té kombinuar.

Né grupin e pacientéve me artrit reumatoid vlera mesatare e Hb ishte 11.3 + 1.1
dhe né grupin e pacientéve me patologji jo-artrit reumatoid vlera mesatare e Hb ishte
12.4. diferenca e mesatareve ishte (-1.1, C195% -1.4 - -0.65). pra ka njé ndryshim
sinjifikativ midis vlerave mesatare té Hb (p < 0.01). Anemia sekondare kronike éshté
njé karakteristiké e sémundjes sé artritit reumatoid.

Vlerat mesatare té faktorit reuamtoid (FR) né té dy grupet ishin 12.3 £ 5.0 dhe 7.5
+1.4 respektivisht pér grupin me AR dhe grupin me patologji jo-artrit reumatoid.
Vihet re njé ndryshim sinjifikativ né vlerat mesatare (4.8, C195% 3.4 — 6.3) ku p <
0.01.

Né studimin toné né grupin e pacientéve me artrit reumatoid vlerat mesatare té
proteinés C reaktive ishin 12.9 + 3.0 dhe né grupin e kontrollit ishin 9.3 + 1.7. Vihet
re njé ndryshim sinjifikativ né vlerat mesatare (3.6, CI95% 2.7 — 4.5) me njé p < 0.01.

Pér antitrupin anti-CCP kemi kéto té dhéna né kohén TO. Vlera mesatare ishte 29.9
+ 17.2 pér pacientét me AR dhe 10.3 £ 2.3 pér grupin e kontrollit. Vihet re dukshém
njé ndryshim sinjifikativ midis vlerave mesatare (19.5, C195% 14.6 — 24.4) dhe njé p
<0.01.

Vlera mesatare e numrit té eritrociteve né grupin me AR ishte 4.020.000 £ 260.000
dhe né grupin e kontrollit vlera mesatare ishte 4.500.000 + 400.000. Diferenca né
vlerat e mesatareve ishte (-0.46, C195% -0.57 — -0.34). ndryshimi ishte sinjifikant me
p <0.05.

Numri mesatar i leukociteve pér pacientét me AR ishte 8336 + 1596 dhe pér grupin
e kontrollit ishte 8696 + 946. Diferenca midis vlerave mesatare ishte (-360, C195% -
771 —-51) ku p < 0.01 gé tregonte pér njé ndryshim sinjifikativ.

Vlerat mesatare té kohézgjatjes sé sémundjes pér grupin me AR ishin 31.4 £ 20.0
dhe pér grupin e kontrollit ishin 31.7 + 22.6. Diferenca e vlerave mesatare ishte (-0.3,
Cl95% -7.6 —-7). Ndryshimi nuk ishte sinjifikativ dhe p > 0.05.
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Né grupin e pacientéve me artrit reumatoid pas marrjes dhe analizimit té léngut
sinovial pér numrin total té gelizave té bardha dhe % e polimorfonuklearéve, tabloja
ishte si mé poshté: numri i leukociteve luhatej nga 3400 geliza/mm?® né 17800
geliza/mm® me njé vleré mesatare prej 9493 qeliza té bardha/mm?®. Pérgindja e
polimorfonuklearéve luhatej nga vlera minimale prej 51% drejt vlerés maksimale prej
70%. Vlera mesatare ishte 58.86 = 6.0.

Nga analiza makroskopike e léngut sinovial rezultuan kéto té dhéna: viskoziteti
ishte i larté né 10 raste dhe i ulét né 90 raste nga 100 raste gjithsej; né té gjitha rastet
ngjyra e Iéngut sinovial ishte e verdhé e turbullt; transparenca ishte opake né 90 raste
dhe translucente ose e turbullt né 10 raste.

Né 6 rastet ( 14.6%) me viskozitet té larté faktori reumatoid ishte né vlera normale
dhe né 4 raste (6.8%) vlerat e faktorit reumatoid ishin té larta. Né grupin e pacientéve
me viskozitet té ulét sipas vlerave té faktorit reumatoid 35 raste (85.4%) ishin me
vlera normale ose negative té faktorit reumatoid dhe 55 raste (93.2%) me vlera té
rritura té faktorit reumatoid. Né grupin e pacientéve me viskozitet té larté, 2 pacienté
(5.9%) kishin vlera normale ose negative té anti-CCP dhe 8 pacienté (12.1%) kishin
vlera té rritura té anti-CCP. Né grupin e pacientéve me viskozitet té ulét, 32 pacienté
(94.1%) kishin vlera negative té anti-CCP dhe 58 pacienté (87.9%) kishin vlera té
rritura té anti-CCP.

Sipas kohézgjatjes sé sémundjes u morrén kéto rezultate: pér kohézgjatjen deri né
6 muaj té simptomave né 3 raste (13.0%) viskoziteti ishte i larté dhe né 20 raste
(87.0%) viskoziteti ishte i ulét; pér kohézgjatjen nga 6 muaj deri né 24 muaj né 7 raste
(18.9%) viskoziteti ishte i larté dhe né 30 raste (81.1%) viakoziteti ishte i ulét; pér
kohézgjatjen mbi 24 muaj né 0 raste (0.0%) viskoziteti ishte i larté dhe né 40 raste
(100.0%) viskoziteti ishte i ulét.

Né grupin e pacientéve me transparencé translucente té l1éngut sinovial, 6 pacienté
(14.6%) kishin vlera negative ose normale té FR dhe 4 pacienté (6.8%) kishin vlera té
rritura té faktorit reumatoid; né grupin e pacientéve me transparencé opake té léngut
sinovial, 35 pacienté (85.4%) kishin vlera normale té faktorit reuamtoid dhe 55
pacienté (93.2%) kishin vlera té rritura té faktorit reuamtoid.

Né& grupin e pacientéve me transparencé translucente té l1éngut sinovial, 2 pacienté
(5.9%) kishin vlera normale té anti-CCP dhe 8 pacienté (12.1%) kishin vlera té rritura
té anti-CCP; né grupin e pacientéve me transparencé opake té Iéngut sinovial, 32
pacienté (94.1%) kishin vlera normale té anti-CCP dhe 58 pacienté (87.9%) kishin
vlera té rritura té anti-CCP.

Pér kohézgjatjen e sémundjes deri né 6 muaj, transparenca e léngut sinovial ishte
translucente né 3 pacienté (13.0%) dhe opake né 20 pacienté (87.0%); pér
kohézgjatjen e sémundjes nga 6 muaj deri né 24 muaj, transparenca e likdit ishte
translucente né 7 pacienté (18.9%) dhe opake né 30 pacienté (81.1%); pér
kohézgjatjen e sémundjes mbi 24 muaj, transparenca e léngut ishte translucente né 0
pacienté (0.0%) dhe opak né 40 pacienté (100.0%).
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Grada Larsen vleréson ndryshimet radiologjike gqé ndodhin né sémundjen e artritit
reumatoid né artikulacionet e duarve dhe té kémbéve. Cdo artikulacion vlerésohet
nga O deri né 5 piké sipas shkallés sé& démtimeve. Né tabelat nr 10.1 dhe 10.2 jepet
shpérndarja e pacientéve sipas Larsenit né stadin fillestar TO dhe kohén T1 té
studimit. Pérgindja mé e madhe i pérket grupit té treté me variacionin 65 — 96 pikeé.

Tabela nr 10.1: Shpérndarja e pacientéve né kohén TO sipas vlerésimit té gradés

Larsen
Grada Larsen (piké) Rastet %
0-32 23 23.0
33-64 33 33.0
65 - 96 44 44.0

Tabela nr 10.2: Shpérndarja e pacientéve né kohén T1 sipas vlerésimit té gradés

Larsen
Grada Larsen (piké) Rastet %
0-32 23 23.0
33-64 34 34.0
65 - 96 43 43.0

Né tabelén nr 10.3 vémeé re se ka njé rénie té numrit té pacientéve né grupin e paré
dhe té dyté dhe rritje t€ ndjeshme né grupin e treté gé tregon pér njé progresion té
sémundjes pas 2 viteve. Vihet re se né kété fazé (T2) shfaget pér heré té paré grupi i

pacientéve me démtime radiologjike té diapazonit 97 — 128.

Tabela nr 10.3: Shpérndarja e pacientéve né kohén T2 sipas vlerésimit té gradés

Larsen
Grada Larsen (piké) Rastet %
0-32 13 13.0
33-64 20 20.0
65 - 96 60 60.0
97 - 128 7 7.0
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Tabela nr 10.4: Shpérndarja e pacientéve sipas ndryshimit té gradés Larsen nga TO

néT1
Ndryshimet né gradén Larsen Rastet %
diferenca <5 86 86.0
diferenca 6-10 12 12.0
diferenca >10 2 2.0

Né kohén T1 té studimit numri mé i madh i pacientéve kishin ndryshime
radiologjike prej mé pak se 5 pikésh té gradés Larsen si¢ shikohet né tabelén nr 10.4.

Tabela nr 10.5: Shpérndarja e pacientéve sipas ndryshimit té gradés Larsen nga T1

ne T2
Ndryshimet né gradén Larsen Rastet %
diferenca <5 30 30.0
diferenca 6-10 48 48.0
diferenca >10 22 22.0

Né fund té studimit, né kohén T2 krahasuar me kohén T1 shtohet numri i
pacientéve gé kané ndryshime radilogjike sipas gradés Larsen duke dominuar né
diferencén 6 — 10 piké, si¢ shihet né tabelén nr 10.5.

Tabela nr 10.6: Shpérndarja e pacientéve sipas ndryshimit té gradés Larsen nga TO

né T2
Ndryshimet né gradén Larsen Rastet %
diferenca <5 33 33.0
diferenca 6-10 32 32.0
diferenca >10 35 35.0

Nése do krahasonim ndryshimet né gradén Larsen né kohén T2 dhe TO shikohet se
dominimi i pérket diferencés > 10 piké pra njé progresion radiologjik i sémundjes

(tabela nr 10.6).
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Tabela nr 10.7: Shpérndarja e pacientéve né T1 sipas
lidhur me vlerate FR né T1

Ndryshimi i gradés Larsen nga TO-T1

ndryshimit té gradés Larsen

FRneT1

Pozitiv

Negativ

diferenca <5

45 (52.3%)

41 (47.7%)

diferenca 5-10

8 (66.7%)

4 (33.3%)

diferenca >10

2 (100%)

0 (0.0%)

Né kontrollin né kohén T1 sipas vlerave té faktorit reumatoid, 45 pacienté (52.3%)
me FR pozitiv kishin ndryshim té gradés Larsen mé pak se 5 pike.

Tabela nr 10.8: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas ndryshimit té gradés Larsen

lidhur me vlerate FR né T2

Ndryshimi i gradés Larsen nga T1-T2

FRne T2

Pozitiv

Negativ

diferenca <5

14 (46.7%)

16 (53.3%)

diferenca 5-10

28 (58.3%)

20 (41.7%)

diferenca >10

18 (81.8%)

4 (18.2%)

Né kohén T2 e krahasuar kjo me kohén T1, numri i pacientéve me FR pozitiv gé
pésojné ndryshime radiologjike i pérket diferencés 6-10 piké Larsen ishte 28 pacienté

(58.3%).

Tabela nr 10.9: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas ndryshimit té gradés Larsen

lidhur me vilerate FR né T2

FRNé T2

Ndryshimi i gradés Larsen nga TO-T2

Pozitiv

Negativ

diferenca <5

15 (45.5%)

18 (54.5%)

diferenca 5-10

19 (59.4%)

13 (40.6%)

diferenca >10
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Dhe nése krahasojmé kohén T2 dhe TO, vihet re se pacientét me FR pozitiv gé
kané mé tepér ndryshime radiologjike jané né diferencén > 10 piké. Kjo tregon pér

progresionin radiologjik t¢ AR me kalimin e kohés.

Tabela nr 10.10: Shpérndarja e pacientéve né T1 sipas ndryshimit té gradés Larsen

lidhur me vlerat e anti-CCP né T1.

Ndryshimi i gradés Larsen nga TO-T1

Anti-CCP né T1

Pozitiv

Negativ

diferenca <5

67 (77.9%)

19 (22.1%)

diferenca 5-10

9 (75.0%)

3 (25.0%)

diferenca >10

2 (100.0%)

0 (0.0%)

Pacientét me AR me vlera pozitive té anti-CCP gé kané mé shumé ndryshime
radiologjike né T1 i pérkasin diferencés < 5 piké me 67 pacienté ose 77.9%.

Tabela nr 10.11: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas ndryshimit té gradés Larsen

lidhur me vlerat e anti-CCP né T2.

Ndryshimi i gradés Larsen nga T1-T2

Anti-CCP né T2

Pozitiv

Negativ

diferenca <5

16 (53.3%)

14 (46.7%)

diferenca 5-10

44 (91.7%)

4 (8.3%)

diferenca >10

22 (100.0%)

0 (0.0%)

Nga krahasimi i kohés T2 me T1 rezulton se numri mé i madh i pacientéve me
anti-CCP pozitive me ndryshime radiologjike i pérket diferencés 5 — 10 me 44

pacienté ose 91.7%.
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Tabela nr 10.12: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas ndryshimit té gradés Larsen
lidhur me vlerat e anti-CCP né T2.

Anti-CCP né T2
Ndryshimi i gradés Larsen nga TO-T2 Poitiy Negativ
diferenca <5 19 (57.6%) 14 (42.4%)
diferenca 5-10 30 (93.8%) 2 (6.2%)
diferenca >10 33 (94.3%) 2 (5.7%)

Né kohén T2 krahasuar me kohén TO pacientét me anti-CCP pozitive kané mé
shumé ndryshime radiologjike gé i pérkasin diferencés > 10 piké té gradés Larsen dhe
konkretisht jané 33 pacienté (94.3%).

Tabela nr 10.13: Shpérndarja e FR dhe anti-CCP né pacienté me AR

Anti-CCP negative Anti-CCP pozitive

Raste % Raste %
FR negativ 11 26.8 30 73.2
FR pozitiv 23 39.0 36 61.0

Né tabelén 10.13 paraqitet shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té
autoantitrupave FR dhe anti-CCP né té sémurét me AR.

Kombinimi i té dy autoantitrupave rezultonte né njé senstitivitet me té larté. Né 34
pacienté me vlera normale ose negative té anti-CCP, 23 pacienté kishin vlera té rritura
té FR dhe nga ana tjetér né 41 pacienté me vlera normale té faktorit reumatoid, 30
pacienté kishin vlera té larta té anti-CCP.
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Tabela nr 10.14: Ndarja e pacientéve sipas gjinisé dhe patologjisé

Pacienté me AR Pacienté pa AR Raporti femra :
meshkuj
Gjinia
Raste % Raste % Me AR | Pa AR
Mashkull 12 12 18 18
7:1 4-5:1
Femér 88 88 82 82

Shpérndarja e pacientéve sipas gjinisé
dhe patologjisé

100% -
88%

0% 1 82%
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
0% -

Pacienté me AR Pacienté pa AR

H mashkull & femér

Figura nr 10.1: Shpérndarja e pacientéve sipas gjinisé dhe patologjisé

Si¢ shihet nga figura né grupin e pacientéve me AR 12% i pérkisnin seksit
mashkull dhe 88% i pérkisnin seksit femér. Né sémundjen e artritit reumatoid ka
predomininm té seksit femér nga 2:1 deri né 4:1. Né grupin e kontrollit me patologji
jo-artrit reumatoid 18% e pacientéve i pérkisnin seksit mashkull dhe 82% i pérkisnin
seksit femér.
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Tabela 10.15: Shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té PCR dhe diagnozés né kohén
TO

Pacienté me AR Pacienté pa AR

PCR Raste % Raste %
Pozitive 100 100 72 72
Negative 0 0 28 28

Né tabelén nr 10.15 jepet shpérndarja e pacientéve né té dy grupet e marra né
studim bazuar né vlerat e treguesit té fazés akute PCR.

Shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té
PCR dhe patologjisé

120% -
100%

100% -
80% - 72%
60% -
40% -
20% -
0%

0% n T
Pacienté me AR Pacienté pa AR

M pozitive M negative

Figura nr 10.2: Shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té proteinés C reaktive (PCR)
dhe patologjisé.

Nga figura shihet se né grupin e pacientéve me artrit reumatoid té gjithé pacientét
(100%) kishin vlera té rritura té proteinés C reaktive. Kjo shpjegohet me faktin se
pacientét e paraqgitur prané shérbimit té reuamtologjisé dhe té diagnostikuar me AR
ishin me aktivitet té sémundjes. Né& grupin e pacientéve me patologji jo-artrit
reumatoid 72% e pacientéve kishin vlera té rritura t¢ PCR, kurse 28% Kkishin vlera
normale. Gjetja e vlerave té rritura t¢é PCR né pacientét me AR dhe né ata me
patologji té tjera reumatizmale tregon pér mungesén e specificitetit t&¢ PCR pér kété
diagnozé.
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Tabela nr 10.16: Vlerat e FR né pacienté sipas diagnozés né kohén TO

Pacienté me AR Pacienté pa AR
R Raste % Raste %
Pozitive 59 59 4 4
Negative 41 41 96 96

Né tabelé nr 10.16 jepet shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té faktorit
reumatoid né té dy grupet e studimit né kohén TO

Shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té
FR dhe patologjisé

120% -

96%

100% -

80% -

59%

60% -

40% -

20% -
4%

0% -
Pacienté me AR Pacienté pa AR

M pozitive M negative

Figura nr 10.3: Shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té FR dhe patologjisé

Nga figura shikojmé se né grupin e pacientéve me AR, 59% e pacientéve kishin vlera
té rritura té faktorit reumatoid dhe 41% kishin vlera normale té faktorit reumatoid. Né
grupin e pacientéve me patologji jo-artrit reumatoid vetém 4% ose 4 pacienté kishin
vlera té rritura té faktorit reumatoid.
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Tabela nr 10.17: Vlerat e anti-CCP né pacienté sipas diagnozés né kohén TO

Pacienté me AR Pacienté pa AR
Anti-CCP
Raste % Raste %
Pozitive 66 66 2 2
Negative 34 34 98 98

Né tabelén nr 10.17 jepet shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té autoantitrupit
anti-CCP né té dy grupet e studimit né kohén TO. Vihet re predominimi i pozitivitetit

té anti-CCP né grupin e pacientéve me diagnozén AR.

120% -

100% -

80% -

60% -

40% -

20% -

0% -

Shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té

anti-CCP dhe patologjisé

66%

Pacienté me AR

M pozitive

i negative

2%

Pacienté pa AR

Figura nr 10.4 : Shpérndarja e pacientéve sipas vlerave té anti-CCP dhe patologjisé.

Nga figura shikojmé se né grupin e pacientéve me artrit reumatoid 66% e
pacientéve kishin vlera té rritura té antitrupave anti-CCP dhe vetém 34% kishin vlera
normale té antitrupit anti-CCP. Né& grupin e kontrollit me patologji jo-artrit reumatoid,

vetém 2% ose 2 pacienté rezultuan ne vlera té rritura té anti-CCP.
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Antitrupi anti-CCP  kishte njé sensitivitet 66% dhe njé specificitet 98% pér
diagnozén e artritit reumatoid, ndérsa faktori reumatoid (FR) kishte njé sensitivitet
56% dhe njé specificitet 96% pér diagnozén e artritit reuamtoid. Nga té dhénat duket
gé anti-CCP kishte njé specificitet dhe sensitivitet mé té larté se FR.

Pacientét e diagnostikuar me artrit reumatoid u ndogén pér dy vjet duke u testuar
pér treguesit e fazés akute té inflamacionit, treguesit serologjiké dhe radiografité e
artikulacioneve té duarve dhe kémbéve. Nga té dhénat e marra rezulton se:

Tabela nr 10.18: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas vlerave té anti-CCP né kohén
TO.

. Frenim Progresion
Vlera e AntiCPP ne TO
Raste % Raste %
Pozitive 13 19,7 53 80,3
Negative 20 58,2 14 41,2

Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas
vlerave t€ anti-CCP né TO

90.00% -

80.30%

80.00% -

70.00% -

58.20%

60.00% -

50.00%

40.00%

30.00%

20.00%

10.00%

0.00%

Frenim Progresion
H Pozitive M negative

Figura nr 10.5: Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé sémundjes né T2 dhe
vlerave té anti-CCP né TO

Nga figura shikojmé se 19.7% e pacientéve gé kishin vlera té rritura té antitrupave
anti-CCP né stadin fillestar, kishin frenim ose ngadalsim té aktivitetit t& sémundjes
bazuar né gradén Larsen. 80.3% e pacientéve gé kishin vlera té rritura té anti-CCP né
stadin fillestar, rezultuan me progresion té sémundjes né stadin T2. Pacientét (58.2%)
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me vlera normale té anti-CCP (ose negative) nuk patén réndim té sémundjes, ndérsa
41.2% e tyre patén progresion té sémundjes.

Tabela nr 10.19: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas vlerave té FR né kohén TO

Frenim Progresion
Vlera e FR neTO
Raste % Raste %
Pozitive 19 32,2 40 67,8
Negative 14 34,1 27 65,9

Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé
sémundjes né T2 dhe vlerave té FR né TO

80.0% -
70.0% - 67.8% 65.9%
60.0% -

50.0% -

40.0% - 3299 34.1%

30.0% -

20.0% -

10.0% -

0.0% -

Frenim Progresion

M pozitive U negative

Figura nr 10.6: Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé sémundjes né T2 dhe
vlerave té FR né TO.

Nga figura vihet re se né grupin e pacientéve me vlera pozitive ose té rritura t€ FR
né TO, 32.2% e pacientéve nuk avancuan né klinikén e sémundjes dhe 67.8% e
pacientéve patén progresion té sémundjes sé artritit reumatoid né T2. Né grupin e
pacientéve gé kishin vlera negative ose normale té FR né TO, 34.1% e pacientéve nuk
avancuan né klinikén e sémundjes dhe 65.9% Kkishin progresion té sémundjes sé
artritit reumatoid né T2.
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Tabela nr 10.20: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas vlerave t€ PCR né kohén TO

Frenim Progresion
Vlera e PCR ne TO
Raste % Raste %
Pozitive 33 33 67 67
Negative 0 0 0 0

Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé
sémundjes né T2 dhe vlerave té PCR né TO
80% -
70% 67%
60% -
50% -

40% -

33%

30% -

20% -

10% -

0% -

Frenim Progresion

M pozitive U negative

Figura nr 10.7: Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé sémundjes né T2 dhe
vlerave t¢ PCR né TO

Nga figura vémé re 33% e pacientéve me vlera pozitive ose té rritura t¢ PCR né
kohén e fillimit té studimit TO nuk avancuan né klinikén e sémundjes né T2 dhe 67%
e pacientéve me vlera pozitive ose té rritura t¢ PCR né TO, kishin progresion té
sémundjes sé artritit reumatoid né T2. Vihet re té gjithé pacientét e diagnostikuar me
AR kishin vlera té rritura ose pozitive té proteinés C reaktive.
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Tabela nr 10.21: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas kohézgjatjes sé sémundjes né
kohén TO

ol e s ; . Frenim Progresion
Kohézgjatja e semundjes
Raste % Raste %
< bmuaj 7 30,4 16 59,6
6-24 muaj 13 35,1 24 64,9
>24 muaj 13 32,5 27 67,5

Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé
sémundjes né T2 dhe kohézgjatjes sé
sémundjes né TO

80.0% -

67.5%

70.0% - 64.9%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%
< 6muaj 6-24 muaj >24 muaj

H Frenim & Progresion

Figura nr 10.8: Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé sémundjes né T2 dhe
kohézgjatjes sé sémundjes né TO.

Nga figura vémé re né grupin e pacientéve me kohézgjatje té sémundjes < 6 muaj,
40.4% nuk kishin avancim né klinikén e sémundjes dhe 59.4% Kkishin progresion té
sémundjes né T2. Né grupin e pacientéve me kohézgjatje té sémundjes 6 — 24 muaj,
35.1% nuk kishin avancim né klinikén e sémundjes dhe 64.9% kishin progresion té
sémundjes né T2. Né grupin e pacientéve me kohézgjatje té sémundjes mbi 24 muaj,
32.5% nuk kishin avancim né klinikén e sémundjes dhe 67.5% Kishin progresion té
sémundjes sé artritit reumatoid né T2. Sa me herét té diagnostikohet sémundja e
artritit reumatoid dhe sa mé herét té fillohet terapia me modifikues té sémundjes
(DMARD), ag mé té médha jané gjasat gé pacienti té keté frenim té pérparimit té
sémundjes ose remision té saj.
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Tabela nr 10.22: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas gjinisé

Gjinia Frenim Progresion
Raste % Raste %
Femér 28 31,8 60 68,2
Mashkull 5 41,7 7 58,3

Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé
sémundjes né T2 dhe gjinisé

80.0% -

68.2%

70.0% -
60.0% -
50.0% -

41.7%
40.0% -

31.8%

30.0% -
20.0% -
10.0% -

0.0% -

Frenim Progresion

M femer M mashkull

Figura nr 10.9: Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé sémundjes né T2 dhe
gjiniseé.

Nga figura vémé re né grupin e pacientéve femra 31.8% e tyre kishin ngadalsim té
ecurisé sé sémundjes dhe 68.2% kishin avancim té sémundjes né T2. Né grupin e
pacientéve meshkuj, 41.7% e tyre kishin ngadalsim té ecurisé sé sémundjes dhe
58.3% kishin progresion klinik té sémundjes sé artritit reumatoid né kohén T2. Pra si¢
vihet re femrat jané mé té presispozuara jo vetém né numrin mé té madh té prekjes
nga AR por edhe pér ecuriné mé té agravuar té sémundjes krahasuar me meshkuijt.
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Tabela nr 10.23: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas viskozitetit té 1éngut sinovial

né kohén TO.
Viskoziteti | LEngut Sinovial Frenim Progresion
Raste % Raste %
Normal 5 50 5 50
| ulét 30 33,3 60 66,7

80% -
70% -
60% -

50%

50% -

40% - 33.30%
30% - '
20% -

10% -

0% -

Frenim

M normal M 1ulet

Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé
sémundjes né T2 dhe té viskozitetit té
Iengut sinovial né TO

66.70%

50%

Progresion

Figura nr 10.10: Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé sémundjes né T2 dhe

viskozitetit té 1éngut sinovial né TO

Nga figura vémé re né grupin e pacientéve me viskozitet té larté té Iéngut sinovial
né TO, 50% e tyre Kishin ngadalsim té ecurisé sé sémundjes dhe 50% Kkishin
progresion té sémundjes né T2. Né grupin e pacientéve me viskozitet té ulét té Iéngut
sinovial né TO, 33.3% e tyre kishin ngadalsim té ecurisé sé sémundjes dhe 66.7%

Kishin progresion té sémundjes.
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Tabela nr 10.24: Shpérndarja e pacientéve né kohén T2 sipas numrit té gelizave
leukocite né 1éngun sinovial né kohén TO.

Qelizat leukocite né Iéngun Frenim Progresion
sinovial
Raste % Raste %
Stadi joinflamator 0 0 0 0
Stadi Inflamator 33 33,3 67 66,7

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé
sémundjes né T2 dhe numrit té leukociteve
né Iéngun sinovial né TO

66.70%

33.30%

Frenim Progresion

M stadi jo inflamator (Nr leukocite <200) M stadi inflamator (nr | leukociteve >200)

Figura nr 10.11: Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé sémundjes né kohén T2
dhe numrit té gelizave leukocite né 1éngun sinovial né TO.

Nga figura vémé ré se 33.3% e pacientéve kishin ngadalsim té ecurisé sé
sémundjes dhe 66.7% e tyre kishin progresion té sémundjes sé artritit reumatoid né
kohén T2. Njé numér i larté i gelizave leukocite né Iéngun sinovial tregon pér veti
inflamatore e cila korrespondon me natyrén e sémundjes pér té cilén jané marré né
studim pacientét.
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Tabela nr 10.25: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas % sé qelizave
polimorfonukleare (PMN) né l1éngun sinovial né kohén TO.

PMN ne % né léngun sinovial Frenim Progresion
Raste % Raste %
Stadi joinflamator 0 0 0 0
Stadi Inflamator 33 33,3 67 66,7

Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé
sémundjes né TO dhe % PMN né Iéngun
sinovial

80% -
70% - 66.70%
60% -
50% -
40% 1 33.30%
30% -
20% -

10% -

0%

Frenim Progresion

M stadi jo inflamator K stadi inflamator

Figura nr 10.12: Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé sémundjes né T2 dhe % sé
PMN (polimorfonuklearéve) né léngun sinovial

Nga figura vémé ré se 33.3% e pacientéve né té cilét pérgindja e PMN ishte <
50%, kishin ngadalsim té ecurisé sé sémundjes dhe 66.7% e tyre me pérgindjen e
PMN > 50% kishin progresion té sémundjes sé artritit reumatoid né kohén T2. Njé
pérgindje e larté e polimorfonuklerave brenda numrit total té leukociteve né Iéngun
sinovial tregon pér veti inflamatore e cila korrespondon me natyrén e sémundjes pér té
cilén jané marré né studim pacientét.
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Tabela nr 10.26: Shpérndarja e pacientéve né T2 sipas transparencés sé léngut
sinovial né kohén TO.

Transparenca e lik. sinovial Frenim Progresion
Raste % Raste %
Translucent 3 30 7 70
Opak 30 33,3 60 66,7

Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé
sémundjes né T2 dhe transparencés sé Iengut
sinovial né TO

80% -
70% - T 66.70%
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% -

Translucent Opak

H Frenim U Progresion

Figura nr 10.13: Shpérndarja e pacientéve sipas ecurisé sé sémundjes né T2 dhe
tejdukshmeérisé se likid sinovial né TO.

Nga figura vihet re se né grupin e pacientéve me tejdukshmeéri té l1éngut sinovial —
transparent, 30% e tyre kishin ngadalsim té ecurisé sé sémundjes dhe 70% kishin
progresion né klinikén e sémundjes né T2. Né grupin e pacientéve me tejdukshméri té
Iéngut sinovial — opak, 33.3% e tyre kishin frenim té ecurisé sé sémundjes dhe 66.7%
Kishin progresion té sémundjes sé artritit reumatoid né T2.
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Figura nr 10.14: Trendi i treguesve kliniké né ecuriné e artritit reumatoid.

Nga figura vémé ré se vlerat mesatare t€ gradés Larsen pésojné njé rritje té
ndjeshme nga koha TO né kohén T2 me 67.49. vlerat mesatare té antitrupit anti-CCP
pésojné njé rritje té ndjeshme né té dy kohét e ndjekjes sé pacientéve. Vlerat
mesaatare té faktorit reumatoid tentojné njé rritje shumé té lehté duke treguar qé éshté
njé antitrup gé mund té ndryshojé vlerat e veta gjaté dekursit t& sémundjes (faktori
reumatoid edhe mund té negativizohet ose té marré vlera normale gjaté ecurisé sé
sémundjes). Vlerat mesatare té proteinés C reaktive si¢ shihet nga grafiku kané ardhur
duke u zvogéluar dhe kjo pér shkak té terapisé sé pérdorur né trajtimin e pacientéve

me artrit reumatoid.
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Tabela nr 10.27: Paragitje e korrelacioneve midis gradés Larsen dhe treguesve té
inflamacionit (té gjitha korrelacionet jané té kontrolluara pér moshén e pacientit).

Koha PCR anti-CCP FR
TO Grada Larsen 0.266* 0.352** 0.255**
T1 Grada Larsen 0.44* 0.274* 0.208**
T2 Grada Larsen 0.401* 0.38* 0.268*

*p<0.01; **p<0.05; ***p>0.05

Vlerat e korrelacionit midis gradés Larsen
dhe PCR, Anti-CCP dhe FR

0.49 -
0.47 -
0.45 -

0.43 -

0.41 -
0.39 -
0.37 -
0.35 A
0.33 -
0.31 A
0.29 -
0.27 ~
0.25 -
0.23 A
0.21 +
0.19 A
0.17 -
0.15

@ PCR

@ Anti CCP

Vlera e Korrelacionit

Koha

Figura nr 10.15: Vlerat e korrelacionit midis gradés Larsen dhe PCR, antitrupave
anti-CCP dhe FR.
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Nga tabela vémé re se ka njé lidhje sinjifikative té treguesit té fazés akute té
inflamacionit PCR dhe progresionit radiologjik sipas gradés Larsen né kohén TO, T1
dhe T2. Kjo do té thoté se PCR é&shté njé tregues i réndésishém né vlerésimin klinik,
ecuriné e sémundjes dhe prognozén e saj. (Né TOp <0.01;né T1p<0.01;né T2 p <
0.01).

U vu re njé lidhje sinjifikative midis vlerave té anti-CCP dhe progresionit
radiologjik sipas gradés Larsen né té tre kohét e studimit. (né TO p < 0.05; né T1 p <
0.01; né T2 p < 0.01). U vu re njé lidhje sinjifikative midis vlerave té faktorit
reumatoid dhe progresionit radiologjik sipas gradés Larsen né té tre kohét e studimit.
(NE TOp<0.05;né T1 p<0.05;né T2 p<0.01).

Gjaté analizés sé té dhénave me testin Chi-square pér té vlerésuar lidhjen e
mundshme midis treguesve laboratoriké té klinikés sé sémundjes sé artritit reumatoid
né kohén TO dhe ecurisé klinike té sémundjes né kohén T2 (pas 2 viteve), rezulton se:
vetém pacientét me AR me vlera pozitive ose té rritura té antitrupit anti-CCP kané
pesé heré mé shumé gjasa pér té patur progresion né ecuriné e sémundjes pas dy
viteve, krahasuar kjo me pacientét qé kané vlera negative té antitrupit anti-CCP po né
kohén TO (Risku Relativ RR = 5.8 C195% 2.3 — 14.50 ku p < 0.01.

E axhustuar pér gjininé, kohézgjatjen e sémundjes sé artritit reumatoid dhe moshén
e pacientit né kohén TO ky risk relativ shkon né 6.1 (RR = 6.1 C195% 2.4 — 15.7) dhe
p < 0.01. Pra antitrupat anti-CCP kané njé vleré té larté parashikuese té ecurisé
progresive dhe prognozés sé kege té sémundjes sé artritit reumatoid.

Né figurat né vijim jepet lidhja midis vlerave té fazés akute té inflamacionit,
parametrave imunologjike dhe vlerave té gradés Larsen sipas kohéve té studimit dhe
vlerésimit té pacientéve me artrit reumatoid.

Korrelacioni midis vlerave te grades Larsen dhe vlerave te PCR
ne kohen TO
25 +
20
P 15 N
C
R 10 -
5 -
O T T T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
Grada Larsen

Figura nr 10.16: Korrelacioni midis vlerave té gradés Larsen dhe vlerave té PCR né
kohén TO.
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Korrelacioni midis vlerave te grades Larsen dhe vlerave te Anti
CCP ne kohen TO
100 -
90 -
*
A 80 - L 2
n70 N .
Y60 - ° ‘0’
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.50 - " ¢ .
C 40 - : ¢ 30 ¢ ¢
C s *
30 - * 38 4
P e ¢ o 0
20 - * . s .
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O T T T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
Grada Larsen

Figura nr 10.17: Korrelacioni midis vlerave té gradés Larsen dhe vlerave té anti-CCP
né kohén TO.

Korrelacioni midis vlerave te grades Larsen dhe vlerave te
faktorit rheumatoid ne kohen TO
30 -
r 25 -
L 2
j : 4 0‘0 ¢ 2 .
20 -
" . o8 ) $ .
M 15 - ® e 4
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t 2
r 10 -
i ° S *. o %%
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0 T T T T 1
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Grada Larsen

Figura nr 10.18: Korrelacioni midis vlerave té gradés Larsen dhe vlerave té FR né
kohén TO.
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Korrelacioni midis vlerave te grades Larsen dhe vierave te PCR ne
kohen T1

O N &~ OO
1

0 20 40 60 80 100
Grada Larsen

Figura nr 10.19: Korrelacioni midis vlerave té gradés Larsen dhe vlerave té PCR né
kohén T1.

Korrelacioni midis vlerave te grades Larsen dhe vlerave te Anti
CCP ne kohen T1
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-+ 3 D
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0 T T T T 1
0 20 40 60 80 100
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Figura nr 10.20: Korrelacioni midis vlerave té gradés Larsen dhe vlerave té anti-CCP
né kohén T1.

75



Korrelacioni midis vlerave te grades Larsen dhe faktorit
rheumatoid ne kohen T1
30 -
; 25 - .
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. . 000 o o ¢
m o *
v, 1 ,‘3’ oPect ¢
L = *
P o ® * g ®
y 8" S B0t .o
d 5 'S
O T T T T 1
0 20 40 60 80 100
Grada Larsen

Figura nr 10.21: Korrelacioni midis vlerave té gradés Larsen dhe vlerave té FR né
kohén T1.

Korrelacioni midis vlerave te grades Larsen dhe vlerave te PCR
ne kohen T2

16 -

12 4

10 -

0 T T T T T 1
0 20 40 60 80 100 120

Grada Larsen

Figura nr 10.22: Korrelacioni midis vlerave té gradés Larsen dhe vlerave té PCR né
kohén T2.
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Korrelacioni midis vlerave te grades larsen dhe vlerave te Anti
CCP ne kohen T2
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Figura nr 10.23: Korrelacioni midis vlerave té gradés Larsen dhe vlerave té anti-CCP
né kohén T2.

Korrelacioni midis vlerave te grades Larsen dhe vilerave te faktorit
rheumatoid ne kohen T2
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Figura nr 10.24: Korrelacioni midis vlerave té gradés Larsen dhe vlerave té FR né
kohén T2.
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11 - DISKUTIMI

Gjetjet e studimit té& kryer né pérputhje me géllimet e véna, té paragitura mé larté,
jané interpretuar né aspektin teorik né optikén e ballafagimit té tyre me studimet e
kryera nga autoré té tjeré dhe té pérdorur nga ana joné. | gjithé diskutimi pasues éshté
njé pérgasje e kétyre rezultateve me ato té autoréve té cituar. Nuk kemi patur thuajse
asnjé rezultat gé té mos gjejé mbéshtetje bibliografike.

Artriti reumatoid éshté njé sémundje inflamatore sitemike kronike me prekje
artikulare e cila ka njé predominim né seksin fémér. Né kété studim pacientet femra
me AR né grupin e marré né studim ishin 88% ndérsa pacientét meshkuj ishin 12%.
Né njé studim té kryer nga Teh et al (213) mbi manifestimet e artritit reumatoid,
pacientet femra té pérfshira né studim pérbénin 84.4% té grupit. Kjo mbéshtetet edhe
nga Lawrence et al (214) té cilét né studimin e tyre i kishin pacientet femra né
raportin 4:1 né krahasim me pacientét meshkuj.

Fillimi sémundjes éshté mé i shpeshté gjaté dekadés sé katért dhe té pesté té jetés.
Mosha mesatare e pacientéve me artrit reumatoid né kété studim ishte 48.51 + 6.5
vjec gé luhatej nga 27 deri né 59 vjec. Studimet e kryera nga Bodur H et al né Turgi
(215) gjetén gé mosha mesatare e pacienéve me AR ishte 52.1 vje¢. Né USA, Arnett
F.C et al (216) gjeti gé né pacientét me AR, mosha mesatare ishte 51.2 vjec.
Variacionet né moshén mesatare té pacientéve me AR vinin si pasojé e variacioneve
té shfagjes s€ AR né vende dhe zona té botés, e konfirmuar kjo nga incidenca dhe
prevalenca né studime té méparshme (217, 218).

Rekomandimet e fundit sugjerojné pérdorimin e medikamenteve modifikuese té
sémundjes (DMARD) gé né momentin e vendosjes sé diagnozés sé AR. Kjo pasi
studimet kané treguar qé pérdorimi i hershém i DMARD zvogélon shkallén e
démtimeve artikulare krahasuar me pérdorimin e vonshém té tyre (219). Né kété
studim té gjithé pacientét ishin futur né trajtim me DMARD. 84% e pacientéve ishin
né terapi me njé DMARD, 16% me kombinim té dy DMARD. Kéto té dhéna ishin té
ngjashme me studimin e béré pacientét ambulatoré me AR né Japoni, i cili tregonte
gé 89% e pacientéve ishin né terapi me DMARD. Nga kéta 33% merrnin terapi té
kombinuar (220).

Medikamenti DMARD mé i pérdorur né pacientét tané ishte metotreksati (68%).
Kjo ishte e ngjashme me studimet e béra né Japoni (220) ku metotreksati ishte
pérdorur né 49.1%. Metotreksati ishte medikamenti DMARD mé i pérdorur né sajé té
vetive modifikuese té sémundjes dhe tolerancés, duke u pérdorur késhtu pér njé kohé
té gjaté (221).

Metotreksati éshté njé antimetabolit dhe njé analog i folateve me diferenca té
vogla strukturore. Ai hyn né gelizé pérmes transportit aktiv dhe difuzionit dhe mé pas
konvertohet né metotreksat poliglutamat nga folipoliglutamil sintetaza. Poliglutamat
MTX frenon dihidrofolat reduktazén si dhe enzima té tjera si timidilat sintetazén
(222). MTX frenon edhe proliferimin dhe ose nxit apoptozén e gelizave neoplazike.
Eshté njé preparat gé fillohet me doza té vogla dhe rritet né dozé té ploté brenda 4 — 6
javéve. Né AR, metotreksati pérdoret né dozén deri né 25 mg njé heré né javé.
Aférsisht 1% e pacientéve mund té shfagin pneumonitis gjaté pérdorimit té
metotreksatit. Duhet monitoruar ¢do muaj numri i rruazave té bardha dhe ¢do tre
muaj funksioni i mélgisé dhe veshkeés.
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Nga studimet 15 vjecare té dhéna té shumta sugjerojné gé metotreksati nuk vepron
vetém si njé agjent citotoksik (antiproliferativ) pér qelizat pérgjegjése pér
inflamacionin artikular né AR. Remisoni i shpejté klinik dhe efekti i pér njé kohé té
shkurtér mbi treguesit e fazés akute gé vihet re nga pérdorimi i doave té vogla té
metotreksatit né shumicén e pacientéve me AR si dhe acarimi pas ndérprerjes sé
preparatit sugjerojné qé mekanizmi i veprimit i metotreksatit duhet té jeté mé tepér
anti-inflamator sesa antiproliferativ (223, 224).

Pacientét me ankesa reumatizmale mund té paragiten tek mjeku reumatolog pér tu
diagnostikuar dhe pér té marré njé trajtim pér ankesat e tyre. Vendosja e diagnozés sé
sémndjes sé artritit reumatoid éshté njé sfidé pér mjekun reumatolog dhe pér mé tepér
ka réndési pércaktimi i sakté i kohézgjtjes sé sémundjes né ményré gé té krijohet njé
ide e démtimeve gé mund té kené ndodhur né artikulacione dhe té fillohet njé terapi sa
mé agresive. Né studimin toné ne i ndamé pacientét e diagnostikuar me artrit
reumatoid né tre grupe sipas kohézgjatjes sé sipmtomave té sémundjes dhe
konkretisht né grupin e paré me kohézgjatje 6 muaj, grupin e dyté me kohézgjatje deri
né 24 muaj dhe né grupin e treté me kohézgjatje mbi 24 muaj.

Né studimin toné né pacientét e ndaré sipas kohézgjatjes sé simptomave vumé re
se né pacientét me kohézgjatje deri né 6 muaj té sémundjes, vlera mesatare e
antitrupave anti-CCP ishte 24.91 + 13.81 U/ml, vlera mesatare e gradés Larsen 25.52
+ 4.11 piké, vlera mesatare e PCR ishte 11.35 + 2.38 mg/L, vlera mesatare e FR 10.87
+ 4.20 1U/ml dhe né Iéngun sinovial kishim vlera mesatare e numrit t€ gelizave té
bardha prej 8673 + 3063, vlera mesatare e pérgindjes sé polimorfonuklearéve 58.04 +
6.53%.

Né pacientét me kohézgjajte t€ sémundjes deri né 2 vijet, vlera mesatare e
antitrupave anti-CCP ishte 29.19 + 17.08 U/ml, vlera mesatare e gradés Larsen 60.97
+ 3.26 piké, vlera mesatare e PCR ishte 13.35 *+ 3.24 mg/L, vlera mesatare e FR 12.49
* 5.44 [U/ml dhe né Iéngun sinovial kishim vlera mesatare e numrit té gelizave té
bardha prej 9456 + 4097, vlera mesatare e pérgindjes sé polimorfonuklearéve 58.75 +
7.35%.

Né pacientét me kohézgjajte té sémundjes mbi 2 vjet, vlera mesatare e antitrupave
anti-CCP ishte 33.40 + 18.71 U/ml, vlera mesatare e gradés Larsen 78.68 + 7.30 piké,
vlera mesatare e PCR ishte 13.50 + 2.81 mg/L, vlera mesatare e FR 13.00 + 4.99
IU/ml dhe né Iéngun sinovial kishim vlera mesatare e numrit té gelizave té bardha prej
9997 + 4067, vlera mesatare e pérgindjes sé polimorfonuklearéve 56.92 + 8.25%.

Nga analiza statistikore e té dhénave rezultoi se kishim njé lidhje tepér sinjifikative
midis gradés Larsen dhe kohézgjatjes sé simptomave (r = 0.931, p < 0.001). Pra sé mé
e madhe té jeté kohézgjatja e simptomave té AR ag mé té médha jané gjasat qé né
radiografité e artikulacioneve té duarve dhe kémbéve té gjejmé elemente té
démtimeve artikulare (erozione, ngushtim té hapésirave artikulare, geode etj). Kjo do
té thoté gjithashtu gé nése né radiografité e artikulacioneve té duarve dhe té kémbéve
té njé pacienti me AR gjejmé elementét e démtimeve artikulare, sa mé té médha kéto
démtime aq mé e madhe do té jeté koha e fillimit té sémundjes sé artritit reumatoid.

Midis antitrupave anti-CCP dhe kohézgjatjes sé simptomave té AR u gjet lidhja (r
= 0.208, p < 0.05). Antitrupat anti-CCP kané njé specificitet té larté pér sémundjen e
AR dhe mund té jené té pranishme né pacientét me AR edhe pérpara shfagjes sé
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simptomave. Kjo lidhje do té thoté gé koha e gjaté e shfagjes sé simptomave rrit
gjasat gé vlerat e antitrupave anti-CCP té jené mé té larta dhe nga ana tjetér gjetja e
vlerave té larta té antitrupave anti-CCP né njé pacient me AR do té thoté gé sémundja
ka kohé gé ka filluar dhe si rezultat démtimet do té jené mé té médha dhe lind nevoja
pér njé terapi sa mé agresive.

Pér faktorin reumatoid nuk u gjet njé lidhje sinjifikante (r = 0.130, p > 0.05). Fakti
gé faktori reumatoid ka njé specificitet mé té vogél pér AR krahasuar me anti-CCP, qé
ky antitrup mund té gjendet edhe né sémundje té tjera me natyre virale dhe né persona
té shéndetshém, gé ai mund té luhatet né vlera brenda kohézgjatjes sé sémundjes,
mendojmé se ka lidhje me kété té dhéné né studimin toné.

Gjaté viteve té fundit shumé studime té pavarura kané konfirmuar performancén
diagnostike té antitrupave anti-CCP né vendosjen e diagnozés sé AR. Njé meta-
analizé krahasoi sensitivitetin dhe specificitetin né 37 studime mbi antitrupat anti-
CCP dhe né 50 studime mbi FR (225). Rezultati tregoi gé antitrupat anti-CCP kishin
sensitivitet té krahasuar me FR (67% ndaj 69%) por njé specificitet mé té larté (95%
ndaj 85%).

Specificiteti i larté i antitrupave anti-CCP shérben pér té dalluar AR nga sémundje
té tjera té cilat jané shumé té ngjashme klinikisht me AR né fazat e hershme té tyre
dhe né té cilat FR éshté negativ. Nga studimet e raportuara rezulton se ky specificitet
ndihmon Kklinicistin té jeté mé efektiv né diagnozén e AR dhe rrjedhimisht né njé
trajtim mé té miré té sémundjes te pacientét. Antitrupi anti-CCP paraprin shfagjen e
shenjave dhe simptomave té sémundjes artikulare deri né disa vite (225). Kéto
observacione sugjerojné pér njé proces subklinik té lidhur me praniné e antitrupave
anti-CCP, ku formimi i erozioneve ka filluar pa njé proges inflamator t& dukshém.

Duke patur parasysh sensitivietin e antitrupit anti-CCP té raportuar né shumé
studime gé shkon aférsisht 67% edhe né studimin toné ne gjetém sipas té dhénave gé
antitrupi anti-CCP éshté pozitiv né 66 pacienté pra njé sensitivitet prej 66%. Né kété
grup té pacientéve ashtu si sugjerohet né studimet té ndryshme pritet edhe njé ecuri
mé agresive e sémundjes. Konkretisht nga té dhénat tona rezulton se 80.3% e
pacienteve pas 2 vitesh kishin progresion radiologjik té sémundjes ndérsa 19.7 % nuk
kishin avancim ne klinikén e sémundjes.

Njé ecuri e tillé raportohet edhe né studime té méparshme ku Forslind et al raportoi
gé nga 279 pacienté me AR 57.3% prej tyre ishin pozitivé pér anti-CCP. Pacientét me
vlera pozitive dhe negative té anti-CCP né stadin fillestar kishin té njéjtén aktivitet
klinik, por gjaté ndjekjes rezultoi qé pacientét me anti-CCP pozitive kishin progresion
té sémundjes dhe té démtimeve radiologjike pavarésisht terapisé sé pérdorur (226,
227).

Né studimin e realizuar nga Berglin et al (228) grada Larsen ishte mé e larté né
pacienté me anti-CCP pozitive dhe pas 2 vitesh grada Larsen ishte edhe mé e larté pér
pacientét me pozitivitet té anti-CCP.

Shumé studime jané marré me sensitivitetin dhe specificitetin e antitrupave anti-
CCP né pacientét me AR. Rezultatet nga kéto studime tregojné gé antitrupat anti-
CCP jané tepér specifiké (mé shumé se 90%) né diagnozén e AR, por sensitiviteti
luhatej nga 33% né 87% (229, 230, 231).
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Né studimin toné, antitrupat anti-CCP ishin tepér specifiké (98%) dhe
mjaftueshém sensitivé (66%) né identifikimin e individéve me AR, bazuar né kriteret
e ACR. Sensitiviteti dhe specificiteti né kété studim ishte i ngjashém me até si né
studimet e tjera. Studimi i realizuar nga Choi S.W et al 2005 ku matja e anti-CCP u
realizua né 324 pacienté adulté me AR, 251 pacienté kontrolli dhe 286 individé té
shéndetshém né popullatén e Koresé tregoi njé specificitet prej 92.0% dhe sensitivitet
prej 72.8% (232).

Né njé studim tjetér mbi matjen e antitrupave anti-CCP dhe FR midis 59
pacientéve me AR dhe 47 pacientéve té grupit té kontrollit né Singapor, rezultoi gé
specificiteti dhe sensitiviteti i antitrupave anti-CCP ishte 92.1% dhe 62.3%
respektivisht (233).

Njé studim i krygézuar i realizuar nga Bas et al 2002 né Zvicér, ekzaminoi vlerat e
antitrupave anti-CCP dhe FR pér diferencimin midis AR dhe sémundjeve té tjera
reumatizmale. Ata gjetén qé sensitiviteti i anti-CCP ishte 68.0% dhe specificiteti ishte
96.0% dhe kjo shkonte paralel me té dhénat né studimin toné (234).

Njé studim né Francé nga Lee D.M and Schur (235) pér té pércaktuar frekuencén
e antitrupave anti-CCP né njé grup pacientésh me njé numér sémundjesh
reumatizmale (jo né krahasim me individét normalé por me sémundje té tjera
reumatizmale) u gjetén kéto té dhéna. Sensitiviteti dhe specificiteti i antitrupave anti-
CCP ishte 66.0% dhe 90.4% respektivisht. Kjo ishte e ngjashme me té dhénat né
studimin toné. Studimi i mésipérm sugjeronte gé realizimi i testeve pér anti-CCP dhe
FR dhe rezultati pozitiv i té dyjave jepte njé sensitivitet mé té larté pér AR (81.4%).

Megjithaté pak studime kané treguar njé ngjashméri né specificitet dhe ndryshime
né sensitivitet pér antitrupat anti-CCP né kété studim. Njé studim kohorti né
Gjermani nga Sauerland U et al (236), demonstroi njé specificitet prej 94.5% dhe njé
sensitivitet pak mé té larté (74.0%) krahasuar me studimin toné. Kjo diferencé né
sensitivitet mendojmé se mund té jeté si rezultat i ndryshimeve né testet e pérdorura
dhe pacientét e zgjedhur né studim.

Studime té& ndryshme kané ekzaminuar sensitivitetin dhe specificitetin e
antitrupave anti-CCP dhe FR né pacientét me AR (232, 237). Kéto studime kané
pérdorur teknika té ndryshme té zbulimit té FR (aglutinimi né lateks, nefelometria ose
ELISA) por teknika té ngjashme pér zbulimin e anti-CCP (ELISA). Rezultatet nga
kéto studime tregojné gé sensitiviteti i antitrupave anti-CCP luhatet nga 64.3% né
87.6% dhe specificiteti nga 88.9% né 98.5%. Pér FR sensitiviteti varionte nga 60.0%
né 80.6% dhe specificiteti ishte nga 69.0% né 82.0%. Né pérgjithési studimet e
mésipérme kané treguar gé antutrupat anti-CCP kané njé specificitet mé té larté dhe
njé sensitivitet pothuajse té njéjté me FR.

Antitrupat anti-CCP tregojné njé vleré parashikuese pozitive mé té larté se FR. Ky
rezultat éshté i ngjashém me até né studime té tjera gé krahasojné anti-CCP me FR
(234, 237).

Studimi nga Bas S et al 2003 né Zvicér duke pérdorur té njéjtén ményré, gjeti
specificitet mé té larté té antitrupave anti-CCP (96.0%) krahasuar me FR (74.0%)
ndérsa sensitiviteti ishte pak mé i ulét sesa FR (68.0% ndaj 75.0%). Njé studim tjetér
nga Dubucquoi S et al 2004 tregoi rezultate té njéjta, ku specificiteti i antitrupave
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anti-CCP ishte mé i larté se FR (96.0% ndaj 69.0%) dhe sensitiviteti i krahasueshém
(65.0% ndaj 60.0%).

Pacientét me AR tregojné njé ndryshueshméri té konsiderueshme né aktivitetin e
sémundjes, i cili mund té jeté i véshtiré té parashikohet né momentin e shfagjes sé
sémundjes. Antitrupat anti-CCP jané sugjeruar si teste té vlefshme né identifikimin e
pacientéve gé do té kené mé shumé gjasa pér té patur aktivitet té shtuar té sémundjes
sé AR. Né njé studim né 150 pacienté me AR me kohézgjatje té madhe, u gjet njé
korrelacion sinjifikant midis aktivitetit té shtuar té sémundjes dhe pozitivitetit té
antitrupave anti-CCP (238). Né studimin né 242 pacienté me AR u realizua ndjekja e
tyre pér 3 vjet. Antitrupat anti-CCP ishin pozitivé dhe korrelonin me vlerat e larta té
PCR dhe erozionet artikulare (239).

Vitet e fundit zhvillimi i testeve serologjike pér njé dozim té sakté té antitrupave ka
cuar né njé pérmirésim té ndjeshém né diagnostikimin e crregullimeve artikulare
inflamatore. VVecanérisht antitrupat anti-CCP jané shumé té vlefshém né disa situata
Klinike si psh diagnostikimi i hershém i artritit reumatoid, diagnostikimi i pacientéve
me AR me faktor reumatoid negativ si dhe né diferencimin e artriteve té tjeé me FR
pozitiv sic mund té jeté artriti nga hepatiti C (240).

Nga analiza e karakteristikave klinike dhe serologjiké té pacientéve tané me AR né
fillimin e studimit duket garté gé progresioni i sémundjes sé AR pas dy viteve ishte i
pranishém né ata pacienté me prekje inflamatore té duarve, dhe me vlera té larta té
anti-CCP, FR dhe proteinés C-reaktive, krhasuar kjo me pacientét gé kishin njé frenim
té avancimit té sémundjes sé AR.

Né studimin toné pérgindja e pacientéve me anti-CCP pozitive né kohén TO
(80.3%) @é kishin progresion té sémundje né T2 ishte mé e larté se sa pérgindja e
pacientéve (19.7%) té cilét kishin frenim té sémundjes, pavarésisht nga vlerat pozitive
té FR, ndérsa diferenca né pérgindje pérsa i pérket FR ishte mé e vogél pér té njéjtin
krahasim (67.8% dhe 32.2%). Nga ana tjetér vlerat e PCR nuk treguan té kené njé
efekt né riskun pér progresionin e AR. Kéto observime té marra sébashku konfirmojné
rolin kryesor té& anti-CCP né diagnostikimin dhe progresionin e artritit reuamtoid,
krahasuar me FR dhe parametrat inflamatoré.

Studimet e fundit kané treguar gé njé nivel i larté i titrit té anti-CCP né stadin
fillestar korrelon né ményré sinjifikative me shkallén e larté té progresionit té
sémundjes sé AR (241).

Né studimin e realizuar né 90 pacienté me artrit reumatoid té vendosur dhe 100
pacienté si grup kontrolli u testuan autoantitrupat anti-CCP, FR dhe anti-keratin. Nga
studimi rezultoi se antitrupat anti-CCP dhe FR kishin ciési shumé té mira diagnostike.
Pas analizés sé regresionit t& pérshtatur rezultoi se vetém pozitivitetit i antitrupave
anti-CCP kishte lidhje sinjifikante me progresionin eroziv té sémundjes sé AR (242).

Pacientét me AR tregojné njé ndryshueshméri té konsiderueshme né aktivitetin e
sémundjes, i cili mund té jeté i véshtiré té parashikohet né momentin e shfagjes sé
sémundjes. Antitrupat anti-CCP jané sugjeruar si teste té vlefshme né identifikimin e
pacientéve gé do té kené mé shumé gjasa pér té patur aktivitet té shtuar té€ sémundjes
sé AR.
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Destruksioni artikular karakteristik pér AR ndodh né pjesén mé té madhe té
pacientéve brenda 2 viteve té para té sémundjes. Shumé studime kané gjetur lidhje
midis antitrupave anti-CCP dhe démtimeve artikulare gjaté stadeve té para té
sémundjes (243, 244). Studime mé té hershme kané raportuar pér shogérimin midis
FR dhe AR me démtime artikulare té shprehura dhe prognozé té kege (245).

Antitrupat anti-CCP dhe FR mund té pérdoren si parashikues té sémundjes sé AR
né disa pacienté. Studimet kané treguar gé autoantitrupat mund té shfagen herét deri
né 10 vjet pérpara shfagjes sé sémundjes. Né studimin e Nielen et al, serumi i ngriré i
pacientéve me AR té cilét e Kishin dhuruar pérpara shfagjes sé AR u testua pér
praniné e anti-CCP dhe FR. Né studim ishin pérfshiré 79 pacienté nga té cilét 49%
ishin pozitivé pér anti-CCP. Kéta pacienté ishin pozitivé pér anti-CCP me njé
mesatare prej 4.5 vitesh pérpara shfagjes sé simptomave. Studiuesit pércaktuan qé
gjasat e zhvillimit t¢ AR pesé vjet pas zbulimit té autoantitrupave ishte 69.4% pér
anti-CCP dhe 37.7% pér FR (246).

Né studimin e Vallbracht et al prania e antitrupave anti-CCP ishte tregues
parashikues pér démtimet artikulare krahasur kjo me praniné e FR. Nga 295 pacienté
me AR 109 kishin démtime minimale artikulare, 115 me démtime mesatare dhe 71 me
démtime té avancuara. Prevalenca e autoantitrupave né pacientét me démtime té
avancuara artikulare ishte 80.3% pér anti-CCP dhe 67.6% pér FR. Kéto rezultate
tregojné incidencén e larté té anti-CCP né pacientét me AR me démtime erozive
artikulare té avancuara krahasuar me FR (247). Kéto rezultate gjejné pasqyrim edhe
né studimin toné né té cilin shpérndarja e pacientéve sipas progresionit té semundjes
(bazuar né gradén Larsen) né fund té studimit ishte 80.3% pér antitrupat anti-CCP dhe
67.8% pér FR.

Eshté gjetur né studime té ndryshme prospektive gé faktori reumatoid dhe
antitrupat anti-CCP shogérohen me agresivitet t€ sémundjes sé AR. FR éshté njé
njohur si faktor i agravimit té artritit reumatoid dhe studimet e viteve té fundit kané
treguar njé shogérim sinjifikant midis antitrupave anti-CCP dhe erozioneve
radiologjike (248). Studimet kané treguar gé FR dhe antitrupat anti-CCP jané faktoré
risku té pavarur pér erozionet artikulare.

Roli i treguesve té fazés akute né vlerésimin e avancimi té artritit reumatoid dhe
prognozés éshté studiuar me kujdes. Vlefshméria e treguesve té besueshém té
sémundjes do té ishte me interes té madh né pércaktimin se cili pacient duhet trajtuar
né ményré agresive. Pér kété jané béré njé numér i madh studimesh. Eshté treguar qé
PCR shogérohet me progresion radiologjik té sémundjes pér 6 muaj dhe 12 muaj pas
studimeve né popullaté. Studimet né shtrirje té gjaté kohore kané treguar variacionin
kohor té PCR si korrelacione sinjifikante té avancimit té sémundjes me kalimin e
kohés. Nivelet e treguesve té fazés akute kané géné tepér té shogéruar me sinovitin e
hershém dhe erozionet té dalluara me ané té rezonancés manjetike (121), me infiltratet
gelizore inflamatore né mostrat histologjike sinoviale (122), me aktivizimin
osteoklastik dhe reduktim té densitetit kockor (123).

Né studimin toné né té gjitha rastet e pérfshira né studim té diagnostikuar me artrit
reumatoid, vlerat e PCR ishin té rritura duke treguar aktivitet té sémundjes bazé dhe
shkonin paralel me treguesit e tjeré hematologjiké dhe té imunitetit. Duke ndjekur
vlerat e PCR dhe aktivitetin e sémundjes sipas démtimeve radiologjike artikulare
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analizimi statistikor i t& dhénave tregoi se ka njé lidhje sinjifikative té treguesit té
fazés akute té inflamacionit PCR dhe progresionit radiologjik sipas gradés Larsen né
kohén e studimit TO, T1 dhe T2 (né TO p <0.01; né T1 p <0.01; né T2 p < 0.01). Kjo
do té thoté se PCR éshté njé tregues i réndésishém né vlerésimin klinik, ecuriné e
sémundjes dhe prognozén e saj.

Ecuria e sémundjes sé artritit reumatoid ka nevojé pér tregues parashikues té
pérshtatshém, vecanérisht pér té ndihmuar pér fillimin e terapisé qé né stadet e para té
sémundjes. Testimet laboratorike té realizuar né fillim té studimit dhe né ecuri,
treguan diferenca midis sémundjes destruktive dhe jo-destruktive. Antitrupat anti-
CCP dhe FR kishin diferenca midis dy grupeve.

Vlerésimi radiologjik éshté njé pjesé e réndésishme né trajtimin e pacientéve me
AR dhe mund té ndikojé né vendimet klinike dhe sidomos kur vendoset pér té trajtuar
me modifikues t€ sémundjes. Raportohen té dhéna gé medikamentet modifikuese té
sémundjes mund té reduktojné progresionin e démtimeve radiologjke (249).

Indeksi i gradés Larsen éshté vlerésuar si indeks specifik dhe sensitiv pér erozionet
né ndryshimet radilogjike né sémundjen e AR- prandaj éshté i pérshtatshém pér
vlerésimet né periudha jo té gjata (250).

Qéllimi kryesor né trajtimin e AR éshté arritja e remisionit komplet, nése remisioni
nuk arrtihet atéheré géllimi i trajtimit éshté kontrolli i aktiviteti té sémundjes, frenimi i
progresionit té démtimeve artikulare dhe ruajtja e funksionit artikular (251). Né njé
studim né Finlandé pér pacientét me AR té hershém remisioni ishte i paranishém né
27% té pacientéve pas 2 vitesh (252). Né studimin toné pérgindja e pacientéve né
remision pas 2 vitesh varionte sipas treguesve kliniké nga 19% né lidhje me antitrupat
anti-CCP dhe né 40% né lidhje me kohézgjatjen e sémundjes sé artritit reumatoid.

Matja e antitrupave anti-CCP ishte mé sensitive sesa matja e FR. Né studimin toné
mesatarja e gradés Larsen né kohén T1 ishte 59.0.6, né kohén T2 ishte 67. 49, pra
vihet re njé rritje prej 7.5 (C195% 6.1 — 9.1 p < 0.01) pér njé vit té marré né studim.
Né harkun kohor té njé viti nga koha fillestare TO né T1, pacientét me FR pozitiv qé
kishin diferencén né gradén Larsen 5 — 10 piké ishin 66.7%, ndérsa né lidhje me anti-
CCP pozitive kéta pacienté ishin 77.5%. Né vitin e dyté té studimit shifrat ndryshonin
pérséri né favor té pacientéve me anti-CCP pozitive dhe konkretisht 91.7% kundrejt
58.3%.

Scott et al né studimin e tyre raportuan pér njé mesatare té rritjese ne gradén
Larsen prej 8.9 Shkalla me té cilén ndodh avancimi i démtimeve radiologjike né
pacientét me AR nuk dihet me siguri dhe té dhénat flasin pér démtime nga té lehta
deri né té avancuara (253).. Raportimet pér progresion té theksuar radiologjik sidomos
pér periudha té shkurtra duhen interpretuar brenda konteksit longitudinal dhe natyrés
diskrete té sistemit té gradimit radiologjik.

Né njé studim me 94 pacienté té& diagnostikuar me artrit reumatoid pacientét u
ndogén né ményré prospektive ¢do vit me radiografi té artikulacioneve té duarve dhe
té¢ kémbéve. Ata u ndané né€ dy grupe, n€ grupin “progresiv’ né té cilét erozionet
vazhdonin té zmadhoheshin ose té shfageshin né zona té reja té artikulacioneve dhe né
grupin “statik” né€ t€ cilin ecuria e erozioneve ishte mé e ngadalt€. Nga studimi
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rezultoi se 55 pacienté me AR avancuan né erozionet radiologjike dhe 39 pacienté
kishin frenim té ecurisé sé sémundjes nga ana radiologjike. Studimi tregoi gé pranie e
erozioneve éshté tregues i forté i njé prognoze té kege e matur kjo edhe me treguesit
laboratoirké (254).

Ne vumeé re se sipas vlerave té anti-CCP né fillim té studimit, 80.30% e pacientéve
me anti-CCP pozitive kishin béré progresion té sémundjes sipas ndryshimeve
radiologjike. Sipas vlerave té FR, 67.8% e pacientéve me FR pozitiv kishin béré
progresion té sémundjes. Né njé studim Scott D.L et al (253), ndogén 64 pacienté té
diagnostikuar me AR pér 1 vit. Né fund té studimit progresioni radiologjik u vure né
89% té pacientéve. Shkalla mesatare e gradés Larsen né fiilim té studimit ishte 45.4.
ndryshimi mesatar ishte njé rritje prej 8.9 pikésh pérgjaté njé viti. Ata vuné re se
progresioni ishte i njéjté si né pacientét me ndryshime minimale radiologjike né fillim
té studimit ashtu dhe né pacientét me démtime té avancuara radiologjike.

Né studim u gjet njé korrelacion sinjifikant midis gradés Larsen dhe kohézgjatjes
sé sémundjes. Né studimin toné ne gjetém njé korrelacion sinjifikant kohézgjatjes sé
sémundjes dhe gradés Larsen (p < 0.01). kjo do té thoté qé sa mé shumé kohé té
kalojé nga vendosja e diagnozés sé artritit reumatoid aq mé té médha jané gjasat gé té
kemi démtime té avancuara radiologjike né radiografité e duarve dhe té kémbéve.

Té dhénat e para nga studimet né Cardiff sugjerojné gé vetém 7% e pacientéve me
AR kané njé progresion prej 16 pikésh té gradés Larsen né njé vit dhe vetém 4%
Kishin njé progresion prej 13 — 16 pikésh té gradés Larsen.

Nga rezultatet e marra duke u bazuar né avancimin e pikéve té gradés Larsen nga
njé etapé né tjetrén, u vu re se: pér té tre grupet e diferencave né kohén e studimit T1
numri mé i madh i pacientéve gé kishin progres i pérkisnin grupit me anti-CCP
pozitive. Numri i pacientéve me FR pozitiv gé kishin progres nuk ndryshonte shumé
nga pacientét me FR negativ (45 pacienté me FR pozitiv ndaj 41 pacientéve me FR
negativ). Nga ana tjetér numri i pacientéve me anti-CCP pozitive gé kishin progres
ndryshonte ndjeshém nga numri i pacientéve me anti-CCP negative (67 pacienté me
anti-CCP pozitive ndaj 19 pacientéve me anti-CCP negative).

Né kohén e studimit T2 krahasuar me kohén e studimit T1, vazhdon e njéjta
tendencé ku mbizotéron numri i pacientéve me anti-CCP pozitive, gé kané progresion
radiologjik sipas gradés Larsen dhe brenda ¢do grupi (sipas antitrupit) epérsiné e kané
pacientét gé jané vlerésuar me anti-CCP.

Né kohén T2 té studimit nga krahasimi i té dhénave me kohén TO, rezulton se
antitrupat anti-CCP kané njé korrelacion sinjifikant me gradén Larsen dhe jané njé
parashikues shumé i miré i ecurisé sé progresionit radiologjik né pacientét me AR pas
2 Viteve.

Aftésia parashikuese pér progresionin radiologjik né AR bazuar tek anti-CCP éshté
pérshkruar edhe né studime té tjera té Kroot et al (243) ku né 273 pacienté me AR me
kohézgjatje té simptomave deri né 1 vit u testuan antitrupat anti-CCP dhe FR si dhe
progresioni radiologjik. Né rreth 70% té pacientéve gé pésuan progresion radiologjik,
anti-CCP ishte e pranishme né fazat e hershme té sémundjes.
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Pozitiviteti i anti-CCP dhe FR u shogérua me progresion né gradén Larsen. Nga 30
pacienté, 23 prej tyre té cilét ishin pozitivé pér té antitrupat kishin progresion
radiologjik, ndérsa 7 prej 30 pacientéve nuk kishin progresionin radiologjik (255).

Procesi i progresionit radiologjik nuk ndikohet lehté, ai mund té ngadalsohet vetém
kur pérgjigjia e fazés akute dhe inflamacioni kronik kontrollohen plotésisht. Amos et
al (256), kané treguar gé njé gjendje e géndrueshme me nivel té ulét té inflamacionit
dhe té treguesve té fazés akute, shogérohet me progresion minimal radiologjik. Eshté
e nevojshme té shtypet inflamacioni artikular sinovial dhe pérgjigjia e faés akute pér 1
vit pérpara se té arrihet njé kontroll mbi progresionin radiologjik.

U vu re njé lidhje sinjifikative midis vlerave té anti-CCP dhe progresionit
radiologjik sipas gradés Larsen né té tre kohét e studimit. (né TO p < 0.05; né T1 p <
0.01;né T2 p<0.01)

U vu re njé lidhje sinjifikative midis vlerave té faktorit reumatoid dhe progresionit
radiologjik sipas gradés Larsen né té tre kohét e studimit. (né TO p < 0.05; né T1 p <
0.05; né T2 p<0.01).

Né njé studim mbi progresionin e démtimeve radiografike né AR, u matén vlerat e
anti-CCP né 273 pacienté me kohézgjatje té simptomave deri né 1 vit (243). Pacientét
e ndjekur pér 6 vjet realizuan plane radiografike té artikulacioneve té duarve dhe
kémbéve ¢do 6 muaj. Pas 6 viteve pacientét me anti-CCP pozitiv kKishin mé tepér
démtime radiografike sesa pacientét me anti-CCP negative. Faktori reumatoid u
shogérua me njé rritje té kétyre démtimeve radiografike.

Né njé studim tjetér né 104 pacienté té diagnostikuar me AR me kohézgjatje deri
né 24 muaj, pacientét u ndogén pér 2 vjet me radiografi té artikulacioneve té duarve
dhe kémbéve duke pérdorur shkallén Larsen pér vlerésimin e tyre. Gjithashtu u
vlerésuan vlerat e antitrupave anti-CCP (255). Anti-CCP ishte pozitive né 36/67
(54%) té pacientéve me erozione artikulare, krahasuar me 8/37 (22%) qgé nuk kishin
erozione artikulare. Vlerat mé té larta té antitrupave anti-CCP dhe FR u gjetén né
grupin e pacientéve me mé tepér erozione artikulare. Grada Larsen mesatare ishte
13.9 dhe shkalla e progresionit e nxjerré nga vlerésimi i radiografive ishte 9.2 piké.

Sa mé té larta vlerat e antitrupave anti-CCP aq mé i madh ishte ritmi i progresionit
dhe konkretisht shkonte deri né 10 piké diferencé. Analiza e rezultateve beri te
mundur krijimin e dy grupeve sipas progresionit radiologjik né gradén Larsen (grupi
me progresion radiologjik dhe grupi i pacientéve pa ose me reduktim té progresionit
radiologjik) gjaté ndjekjes pér dy vjet. Gjaté késaj analize rezultoi njé diferencé
sinjifikante né vlerat e anti-CCP dhe FR né lidhje me ecuriné e progresionit
radiologjik.

Né njé studim té kryer né Denver numri i pacientéve té marré né studim ishte 178,
me moshén mesatare 54 dhe pérgindja e femrave ishte 76.2%. Mesatarja e gradés
Larsen né fillim té studimit ishte 32.7 dhe pas nje viti ishte 44.7 pike té gradés Larsen.
Studimi tjetér né Kansas né nje grup prej 58 pacientésh me moshén mesatare 50 vjec
dhe pergindjen e femrave 70.7 kishte kéto vlera mesatare té gradés Larsen prej 31.5
vitin e paré dhe 58.1 pas njé viti (257).
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Né studimin toné 80.3% e pacientéve me anti-CCP pozitive kishin shtim té
erozioneve artikulare dhe progresion té sémundjes. Né grupin me frenim ose
ngadalsim té progresionit radiologjik ndryshimi ne gradén Larsen né harkun kohor té
njé viti ishte 4 piké. Gjaté analizés sé té dhénave me testin Chi-square pér té vlerésuar
lidhjen e mundshme midis treguesve laboratoriké té klinikés sé sémundjes sé artritit
reumatoid né kohén TO dhe ecurisé klinike té sémundjes né kohén T2 (pas 2 viteve),
rezulton se: vetém pacientét me AR me vlera pozitive ose té rritura té antitrupit anti-
CCP kané pesé heré mé shumé gjasa pér té patur progresion né ecuriné e sémundjes
pas dy viteve, krahasuar kjo me pacientét qé kané vlera negative té antitrupit anti-CCP
po né kohén TO (Risku Relativ RR = 5.8 C195% 2.3 — 14.50 ku p < 0.01).

E axhustuar pér gjininé, kohézgjatjen e sémundjes sé artritit reumatoid dhe moshén
e pacientit né kohén TO ky risk relativ shkon né 6.1 (RR = 6.1 C195% 2.4 — 15.7) dhe
p <0.01.

Né studimin e kryer né departamentin e reumatologjise né universitetin mjekésor
né Viené u gjet njé lidhje sinjifikante midis pranisé sé anti-CCP né fillim té studimit
dhe shkallés sé larté té& zhvillimit té erozioneve artikulare, konkretisht 62.9% e
pacientéve me anti-CCP pozitive kishin progresion té sémundjes. Né grupin e
pacientéve me sémujndje jo erozive ndryshimi né vlerésimin e gradés Larsen né
harkun kohor té njé viti ishte aférsisht 0, ndersa né brenda grupit me erozione
artikulare nga viti ne vit ndryshimi ishte 4 deri né 75 piké. Pacientét gé kishin vlera
pozitive té anti-CCP dhe FR, kishin njé ritem té larté té progrsionit sesa pacientét me
anti-CCP dhe FR né vlera negative (258).

Né njé studim tjetér té realizuar né Suedi, 279 pacienté u ndogén duke béré matje
té antitrupave anti-CCP, radiografi té artikulacioneve té duarve dhe kémbéve né
fillim té studimit dhe pastaj ¢do 1 vit. Shkalla Larsen né fillim té studimit kishte njé
vleré mesatare prej 7.9 pikésh, pas 1 viti ishte 13,7 dhe pas 2 viteve arriti né 16.6 piké.
Nése pacientét do té ndaheshin sipas vlerave té antitrupave anti-CCP pozitive dhe
negative, pas 2 viteve do té rezultonte se pacientét me anti-CCP pozitive kishin pikét
mé té larta né gradén Larsen krahasuar me kohén e fillimit té studimit (p < 0.01).
rezultate té ngjashme u morrén edhe né lidhje me faktorin reumatoid (259).

Né 138 pacienté (98 femra dhe 40 meshkuj) té diagnostikuar me artrit reumatoid
me kohézgjatje té sémundjes deri né 1 vit, u pérdor terapia me DMARD. Nga kéta
65% u trajtuan me metotreksat, 20% me sulfasalaziné dhe 12 % me plaquenil. Metoda
e pérdorur pér vlerésimin e radiografive artikulare ishte grada Larsen. Vlerat e gradés
Larsen ishin mé té médha né né pacientét me anti-CCP pozitive. Pas 2 viteve ndjekje
grada Larsen ishte mé e madhe sinjifikatisht né po kété grup. Né studim nuk kishte
diferencé tepér sinjifikative né vlerat e gradés Larsen né fillim té studimit dhe pas 2
viteve né lidhje me vlerat e faktorit reumatoid (260).

Kastbom et al (239), né njé studim raportuan pér vlera té larta té proteinés C reaktive
né pacientét me anti-CCP pozitive krahasuar me pacientét me vlera negative té anti-
CCP né momentin e paragitjes né studim.

Né analizén toné i kemi dhéné réndési termit aktivietit i ulét i sémundjes ose
frenim, sipas faktit qé pacientét (ata ishin né trajtim me modifikue té sémundjes dhe
ose jo kortikosteroidé) kishin njé gjendje aktiviteti té ulét té sémundjes dhe mbetén né
njé gjendje té tillé pér 2 vjet. Né studim PCR kishte njé kontribut té€ vogél né modelin
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sipas té cilit pikézimi i vlerésimit klinik mund té i besueshém pér té pérshkruar
aktivitetin e sémundjes pa pérdorur variablat e tjeré né studim (261).

Nga rezultatet vumé re se 18 pacienté gé ishin né trajtim me kombinim té dy
modifikuesve té sémundjes né fund té studimit, kishin njé frenim té aktivitetit té
sémundjes.

Léngu sinovial normal é&shté i garté, transparent, me ngjyre té verdhé, avaskular,
hipogelizor (10 — 200 geliza mononukleare/mm?®) dhe paragitet né sasi té vogla (0.1 —
3 ml). Ai nuk pérmban fibrinogjen dhe prandaj nuk pérmban koagulate, por ka acide
hialuronike té prodhuara nga gelizat sinoviale té tipit B. Kjo rezulton né viskozitet té
larté (262).

Ekzaminimi i léngut sinovial ka vleré diagnostike té réndésishme. Analiza
citologjike éshté njé ekzaminim gé mund te ndihmojé pér diagnozén dhe té sugjerojé
té dhéna prognostike. Studime definitive mbi l1éngun sinovial human jané publikuar si
monografe dhe jo si studime shkencore. Né vitin 1938 Kling publikoi njé material gé
pérshkruante membranén sinoviale dhe Iéngun sinovial (263), por kontributin mé té
madh e dhané Marion Ropes dhe Walter Bauer me publikimin e tyre né vitin 1953.
Hollander futi i pari idené e analizés sé Iéngut sinovial si njé ndihmé diagnostike pér
artritin duke pérshkruar até si biopsia e léngut né njé artikulacion sinovial dhe duke
dokumentuar nga eksperienca e veté mbi 100 000 aspirime dhe injeksione.

Mikroskopia e Iéngut sinovial éshté me vleré t€ madhe né diferencimin midis
artropative inflamatore dhe jo-inflamatore dhe né diagnostikimin e njé pacienti me
mono- ose oligoartropati. Njé numér i madh i gelizave polimorfonukleare éshté e
dhéna mé e miré pér njé proges inflamator brenda artikulacionit.

Léngu sinovial i marré nga 100 pacientét kishte 90 mostra me viskozitet té larté
dhe 10 mostra me viskozitet té wulét; né té 100 mostrat pérgindja e
polimorfonuklearéve ishte mbi 50% dhe transparenca ishte opake né 90 té rasteve. Né
té gjitha rastet ngjyra e 1éngut sinovial ishte e verdhé e turbullt.

Volumi i léngut sinovial éshté mé i madh né sémundjet inflamatore sesa ato jo-
inflamatore. Kjo vjen pér shkak se pérshkueshméria e gelizave sinoviale gé filtrojné
I&ngun rritet dhe pér shkak té rritjes sé numrit t€ gelizave nga progesi inflamator.
Sipas té dhénave tona né sémundjen inflamatore té artritit reumatoid volumi i I1éngut
sinovial ishte me shumé se 3 ml duke variuar nga 10 ml deri né 20 ml. N& njé studim
sasia e Iéngut né sémundjet inflamatore varionte nga 0.1 ml deri né 25 ml dhe né
sémundjet jo-inflamatore varionte nga 0.5 ml deri né 14 ml.

Né studimin toné ngjyra e 1éngut sinovial té maré nga artikulacioni genu ishte né té
gjitha rastet e verdhé e turbullt. Ngjyra e Iéngut sinovial nuk bén té mundur
diferencimin midis sémundjes inflamatore dhe jo-inflamatore, pasi njé numér
sémundjesh kané té njéjtén ngjyré té léngut sinovial. Por ka disa pérjashtime si psh
artriti septik gé ka ngjyré gri té léngut sinovial né sajé té kromogjeneve bakteriale ose
podagra me likid si quméshti. Ngjyra bashké me parametra té tjeré mund té tregojé
pér inflamacionin dhe pér procese specifike inflamatore (264). Né njé studim mbi
Iéngun sinovial ngjyra e léngut ishte e verdhe e turbullt né 80.2% té rasteve. Né
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grupin e pacientéve me sémundje jo-inflamatore rastet me likid né ngjyré té verdhé
ishin 70.6%.

Né studimin toné 90% e rasteve léngu sinovial ishte opak dhe 10% ishte
translucent. Qartésia e I1éngut sinovial varet nga numri i gelizave prandaj ai éshté opak
kur jané té pranishme njé numér i madh gelizash. Por Iéngu sinovial éshté transparent
dhe lehtésisht translucent kur jané té pranishme njé numér i vogél i gelizave. Ai varet
gjithashtu nga hemorragjia prej traumave dhe nga sasia e fragmenteve indore dhe
kartilaginoze, e cila gjendet zakonisht né sémundjet reumatizmale degjenerative
(262). Né njé studim té realizuar né Kroaci (265), u krahasuan likidet sinoviale midis
patologjive inflamtore dhe jo-inflamatore ku rezultonte se 61.7% e léngut ishte opak
dhe 38.3 ishte translucente krahasuar me sémundjet jo-inflamatore (opake 8.8% |,
translucent 44.2%, tramsparent 17.6 % dhe lehtésisht translucente 17.6%)

Bazuar né viskozitetin e léngut sinovial né studimin toné 90% e rasteve Kishin
viskozitet té ulét dhe 10% me viskozitet té larté. Viskoziteti i Iéngut sinovial artikular
pércaktohet nga sasia e acidit hialuronik dhe nga mukopolisaharidet e tjera. Kjo éshté
tepér e réndésishme pasi bén té mundur réshqitjen e sipérfageve artikulare gjaté ecjes.
Viskoziteti zvogélohet gjaté inflamacionit né sajé té enzimave digjesitve dhe
depolimerizimit té& mukopolisaharideve. Né kété ményré bazuar te analiza mund té
diferencohet inflamacioni nga sémundjet degjenereative (266). Né& njé studim né
Kroaci (265), viskoziteti i Iéngut sinovial ishte i ulét né 72% té rasteve dhe i larté né
11.1% té rasteve. Né& grupin e pacientéve me sémundje jo-inflamatore, viskoziteti
ishte i ulét né 11.8% té rasteve dhe i larté né 88.2% té rasteve.

Ropes and Bauer kané géné té parét gé nénvizuan gé diferenca né pamjen
makroskopike dhe né numrin e gelizave né léngun sinovial jonormal mund té
ndihmojé té diferencohen format e artritit inflamator nga jo-inflamator (176).
Hollander et al kané rekomanduar pérdorimin rutiné té ekzaminimit makroskopik,
numérimin e gelizave, testet mikrobilogjike dhe biokimike né léngun sinovial pér té
diferencuar format e ndryshme té artritit (267).

Numri total i gelizave té bardha bashké me pérgindjen e polimorfonuklearéve
(PMN) bén té mundur dallimin e sémundjeve inflamatore dhe jo-inflamatore. Ky
numér mund té pércaktojé edhe stadin inflamator — nése éshté akut, subakut, nése
éshté artrit septik ose jo. Njé likid sinovial normal ka njé numér gelizash nga 10 deri
né 200/mm?>. Né studimin e marré né krahasim numri total i gelizave t& bardha né
likdin sinovial ishte 71 heré mé i madh né sémundjet inflamatore krahasuar nga ato
jo-inflamatore ose varionte nga 2000 deri né 220000/mm?, ndérsa né léngun e marré
nga pacientét me patologji jo-inflamatore numri varionte nga 201 deri né 1276/mm?®.

Né studimin toné numri mesatar i gelizave té bardha né Iéngun sinovial ishte
9493/mm? duke patur vlerén minimale 3400/mm?® dhe maksimale 17800/mm?. Kéto té
dhéna pérputhen me rezultatet nga studimet e tjera (268, 269, 270). Davides at al
sugjeruan gé numri i gelizave ka vlera diagnostike dhe prognostike né pacientét me
artrit reumatoid: nése numri éshté i vogél prognoza éshté mé e miré (271).

Né njé studim nga Shmerling RH et al u arrit né pérfundimin gé numri total i

gelizave té bardha dhe pérgindja e PMN jep njé informacion té konsiderueshém midis
sémundjeve inflamatore dhe jo-inflamatore (sensitiviteti 84% dhe specificiteti 84%
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pér gelizat e bardha dhe sensitiviteti 75% dhe specificitetit 92% pér pérgindjen e PMN
(272). Jonge et al sugjeron gé kur ka njé numér té vogeél gelizash, éshté mé e sakté té
numérohen manualisht, por kur numri éshté tepér i madh éshté i nevojshém numérimi
automatik (273).

Qelizat polimorfonukleare jané gelizat predominante né artropatité inflamatore si
pasojé e térhegjes sé shtuar né 1éngun sinovial. Pérgindja e polimorfonuklearéve né
Iéngun sinovial éshté njé tregues i réndésishém i karakterit inflamator té Iéngut
sinovial. Trampuz et al gjetén njé sensitivitet prej 97% dhe njé specificitet prej 98%
kur pércaktuan pérgindjen e polimorfonuklearéve (274).

Né studimin e marré né krahasim né grupin e pacientéve me sémundje inflamtore
pérgindja varionte nga 20 deri né 97% me njé mesatare 63,21%. Né grupin e
pacientéve me sémundje jo-inflamatore, pérgindja e PMN varionte nga 10% deri né
34%. Né studimin toné né té gjitha rastet pérgindja ishte mbi 50% me njé vleré
mesatare prej 58.86%. kéto té dhéna jané té krahasueshme me ato té studimeve té tjera
(262, 274). Nése pérgindja e polimorfonuklearéve éshté mbi 90 — 95%, duhet patur
parasysh prania e artritit septik edhe kur organizmat nuk gjenden.

Té dhénat tona treguan qé analiza makroskopike, pércaktimi i numrit té€ gelizave
dhe pérgindjes sé polimorfonuklearéve tregojné pér karakterin inflamator té léngut
dhe té sémundjes dhe né disa raste mund té ndihmojné né diagnostikimin e
sémundjeve té tjera inflamatore si podagra ose artriti septik. Ma et al arriti né té njéjtat
konkluzione bazuar né studimin e diagnozés diferenciale t€ monoartritit akut né
pacientét me moshé 50 vje¢ (275).

Né njé studim té realizuar né pacientét me artrit reumatoid pér identifikimin e
néngrupeve brenda artritit reumatoid bazuar né ekzaminimin e léngut sinovial,
popullata e marré né studim kishte moshén mesatare 53.3 vje¢ dhe kohézgjatja e
sémundjes ishte 6.2 vite. Nga vlerésimi i léngut sinovial rezultoi se numri mesatar i
gelizave t& bardha ishte 14 000 geliza/mm? dhe pérgindja gé zinin polimorfonuklearét
shkonte deri né 65% (276).

Né njé studim tjetér u ekzaminua citologjikisht dhe mikroskopikisht 1éngu sinovial
né 1892 pacienté té diagnostikuar me artropati té ndryshme prej té ciléve 533 pacienté
ishin té diagnostikuar me artrit reumatoid. Nga ekzaminimi citologjik i Iéngut sinovial
ishte e mundur té dallohej midis artropative inflamatore dhe jo-inflamatore. Léngu
sinovial né artropatité jo-inflamatore kishte numrin total té gelizave té bardha deri né
1500 geliza/mm® ndérsa né artropatité inflamatore ku numér ishte mbi 1500
geliza/mm? dhe pérgindja e gelizave polimorfonukleare ishte mbi 50%.

Né etapén e dyté brenda kétij studimi u vlerésua léngu sinovial né artikulacionet e
200 pacientéve pa pércaktuar mé paré diagnozén klinike. Né 72 raste diagnoza u
vendos me ané té citologjisé dhe né 71 prej tyre diagnoza ishte artrit reumatoid. Né
31.5% té tyre u identifikua né ményré korrekte nése artropatia ishte inflamatore ose
jo-inflamatore (277).

Né njé studim u vlerésua léngu sinovial né 321 pacienté me artropati inflamatore té
ndryshme. Né 97 pacienté té diagnostikuar me artrit reumatoid numri mesatar i
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gelizave té bardha arrinte deri né 14 000 geliza/mm® dhe pérgindja e gelizave
polimorfonuklare ishte 66% (269).

Né njé studim ku u pérfshiné 26 pacienté me artrit reumatoid né 22 prej tyre numri
I gelizave té bardha ishte i larté dhe né 51 pacienté me diagnozé jo artrit reumatoid 31
prej tyre kishin numér té ulét té qgelizave té bardha né léngun sinovial. Né té 22
pacientét me artrit reumatoid, pérgindja e gelizave polimorfonukleare né Iéngun
sinovial luhatej nga 60 deri né 75% (278).

Né studimin toné viskoziteti i Iéngut sinovial ishte i ulét né 90 prej tyre dhe normal
né 10 prej tyre. Brenda grupi me viskozitet normal 5 pacientét patén progresion té
sémundjes ndérsa 5 té tjerét patén frenim ose ngadalsim té sémundjes. Né grupin e
pacientéve me viskozitet té ulét, 66.70% e pacientéve patén progresion té sémundjes
dhe 33.30% patén ngadalsim té ecurisé sé sémundjes. Pérgindja e gelizave
polimorfonukleare né Iéngun sinovial ishte mbi 50% né té gjithé pacientét me AR.
Prej tyre 33 (33.3%) pacienté kishin frenim ose ngadalsim té sémundjes dhe 66
(66.70%) pacienté patén progresion té sémundjes.

Né studimin e realizuar pér vlerésimin e lidhjes midis Iéngut sinovial dhe
destruksionit artikular né artikulacionin genu, u analizua lengu sinovial né 55 pacienté
me artropati. Nga kéta 44 pacienté ishin me diagnozén e artritit reumatoid. Mosha
mesatare e tyre ishte 51.8 vjec dhe kohézgjatja e sémundjes luhatej ishte 10.9 vite.
Nga rezulate doli se numri total i1 qelizave té bardha dhe pérgindja e
polimorfonuklearéve ishte mé e larté né pacientét né té cilét ecuria e erozioneve
artikulare ishte e géndrueshme (279).

Kurse né njé studim né vitin 1999 mbi lidhjen e analizés sé Iéngut sinovial dhe
inflamacionit né 33 pacienté té diagnostikuar me artrit reumatoid, sugjeronte qé numri
I gelizave té bardha reflektonte aktivitetin e inflamacionit sinovial akut dhe jo até
kronik (280). Né studimin toné treguam gé numri i gelizave té bardha né Iéngun
sinovial ishte mbi 2000 geliza/mm?® i cili éshté pércaktuar si kufiri midis karakterit
inflamator dhe jo inflamator té Iéngut sinovial dhe nga 100 rastet me artrit reumatoid
66.70% e tyre patén progresion té sémundjes sé artritit reumatoid. Por nevojiten
studime té tjera pér té sqaruar lidhjen e sakté midis gelizave té bardha né Iéngun
sinovial dhe ritmit té progresionit radiologjik.

Ka studime gé sugjerojné gé mjafton vetém analiza makroskopike e Iéngut sinovial
pér té diferencuar sémundjet inflamatore nga ato jo-inflamatore duke mos realizuar
numérimin e numrit total té gelizave (281). Né kété studim u analizuan 80 likide
sinoviale me sensitivitet 94% dhe specificitet 58%.
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12 - KONKLUZIONE

Megjithése diagnoza e AR bazohet sépari né simptomat klinike, testet laboratorike
gé zbulojné autoantitrupat si anti-CCP dhe FR jané té vlefshme né procgesin e
diagnostikimit dhe monitorimit té sémundjes. Aftésia e kétyre testeve pér té
parashikuar ecuriné e sémundjes lejon pérdorimin e tyre pér géllime depistimi né
popullatén me risk té larté pér kété sémundje.

1. Erozionet dhe ngushtimi i hapésirés artikulare jané matje té pérshtatshme pér
ashpérsiné dhe progresin e sémundjes. Ndryshimet né artikulacionet e vogla
(IFP, MCF, MTF) dhe té kygcit té dorés japin njé tregues t€ miré pér ecuriné e
AR. Radiografité e duarve dhe kémbéve kapin progeset e hershme té zhvillimit
té AR (erozionet e MTF dhe IFP) dhe té vlerésuara sipas gradés Larsen jané
piké referimi pér stadin e sémundjes dhe ecuriné e saj. Fillimi i hershém i
terapisé me medikamente DMARD né pacientét me AR né aktivitet éshté i
favorshém jo vetém pér aktivitetin klinik por edhe pér ndryshimet radiologjike
artikulare. Zbulimi i hershém i antitrupit anti-CCP, FR dhe proteinés C
reaktive parashikon zhvillimin e démtimeve artikulare radiologjike né
artikulacionet e duarve dhe kémbéve. Studimi yné né kété kohort pacientésh té
cilét u futén ose ishin né trajtim me modifikues té sémundjes, tregoi gé edhe
pse né trajtim me modifikues té sémundjes, démtimet artikulare mund té
zhvillohen né njé pjesé té pacientéve dhe kjo ka lidhje me praniné e njé
parashikuesi té forté imuno-inflamator si anti-CCP dhe mé pak FR.

2. Analiza e léngut sinovial ka vlera t¢ médha né diferencimin e artropative
inflamatore nga ato jo-inflamatore né diagnozén e njé pacienti me mono ose
oligoartropati. Numri i gelizave té bardha né lengun sinovial ishte i rritur deri
né 17800 geliza/mm? dhe pergindja e PMN luhatej nga 51% deri né 70% duke
treguar karakterin inflamator té tij. Mikroskopia e léngut sinovial éshté e
réndésishme né diagnozén e sémundjeve artikulare inflamatore té hershme né
bazé té citologjisé. Analiza e léngut sinovial né bazé té numrit té gelizave té
bardha dhe pérgindjes sé gelizave polimorfonukleare tregonte pér njé aktivitet
té rritur t€ sémundjes.

3. Antitrupat anti-CCP jané njé tregues serologjik mé specifik sesa FR pér shkak
té specificitetit mé té larté pér sémundjen e AR. Anti-CCP ka njé vleré
parashikuese pér sémundjen gqé né momentin e diagnostikimit. Sensibiliteti i
moderuar tregon gé vlerat negative té antitrupit anti-CCP nuk pérjashtojné
sémundjen e AR, por specificiteti tepér i larté nénkupton qé vlerat pozitive
rrisin gjasat gé pacienti té keté AR. Antitrupat anti-CCP mund té identifikojné
njé néngrup pacientésh gé do té kené njé sémundje vazhdimisht né aktivitet,
me mé tepér démtime dhe qé do té pérfitojné mé tepér nga njé terapi agresive e
filluar herét. Prania e antitrupave anti-CCP shogerohet me njé sémundje mé
agresive t& AR dhe mund té ¢ojé né ndryshim té trajtimit té njé pacienti i cili
mé paré konsiderohej té kishte njé sémundje me aktivitet mesatar. Pozitiviteti i
anti-CCP né pacientét me FR negativ konfirmon diagnozén nga ana
serologjike. Antitrupat anti-CCP shogérohen me mé shumé erozione artikulare
dhe me mé shumé piké né démtimet radiologjike. Ky shogérim i forté
mbéshtet hipotezén gé antitrupat anti-CCP né vlera pozitive jané njé faktor
risku pér prognozén e kege né pacientét me AR. Antitrupat anti-CCP sé
bashku ose jo me FR, grada Larsen té vlerésuara né fillim t& sémundjes
parashikojné né ményreé sinjifikante ecuriné radiologjike pas 2 viteve.
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13 - REKOMANDIME

Pér shkak té specificitetit té larté dhe vlerés parashikuese pozitive, antitrupat anti-
CCP rekomandohet té futen né praktikén e pérditshme té mjekut reumatolog.

Ne jemi té bindur gé me njé bashképunim midis klinicistéve dhe patologéve,
mikroskopia e léngut sinovial mund té realizohet né ¢do laborator spitalor duke dhéné
njé mjet té fugishém diagnostik.

Analiza citologjike e Iéngut sinovial rekomandohet té pérdoret nése éshté e
mundur si test fillestar né diagnozén e sémundjeve artikulare sidomos né paragitjen
monoartikulare.

Kombinimi i treguesve gé reflektojné aspekte té€ ndryshme té sémundjes sé AR
rekomandohet té pérdoren pér vierésimin e prognozés né pacienté té ndryshém me AR
té hershém.

Rekomandohet pérdorimi i njékohshém i radiografive postero-anteriore té
artikulacioneve té duarve dhe kémbéve.

Vlerésimi sasior i ndryshimeve radiologjike mbetet njé mjet i réndésishém dhe i
vlefshém né vlerésimin e aktivitetit t& sémundjes dhe prognozés sé AR.
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