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SHKURTESA
SA Spondiliti Ankilozant
SpA Spondiloartrit
RM Rezonanca Manjetike
ASAS Shogata Ndérkombétare pér Vlerésimin e Spondilartritit
ESSG Grupi Evropian Studimor i Spondyloartropatisé

HLA-B27  Antigjeni human leukocitar — B27
KMHK Kompleksi Madhor i Histokompatibilitetit

TNF Faktori 1 nekrozés tumorale

CTL Limfocitet T-citolitike

NK Qelizat vrasése natyrore

ERAAP Aminopeptidazé e Retikulumit Endoplazmatik e Lidhur me Procesin e
Pérpunimit t€ Antigenit

RE Retikulum endoplazmatik

IFN-y Interferon gama

CNX Kalnexin

PLC Kompleksi ngarkues peptidik

CRT Kalretikulin

LCR Kompleksi i receptorit leukocitar

UPR Pérgjigja qelizore pér proteinat e papalosura

SRE Stres i retikulumit endoplasmatik

PK Palca e kockés

PGE2 Prostaglandina E2

IGF-1 Faktor 1 rritjes 1 ngjashém me insulinén

PTH Hormoni paratiroid

BMP Proteinat kockore morfogjenike

M-CSF Faktori makrofageal stimulues 1 kolonisé

Wnt Proteinat Wingless

AR Artrit Reumatoid

IBP Dhimbja inflamatore e mesit

IBD Sémundje inflamatore e zorrés

BME Edema e palcés s€ kockés

Cv Artikulacionet costovertebrale

DISH Hiperostoza difuze skeletike idiopatike

AAU Upveiti anterior akut

RA Regurgitacioni aortik

PCR Proteina C reaktive

VAS Shkall€ vizuale analoge

EULAR Liga Evropiane kundér Reumatizmés

WHO Organizata Botérore e Shéndetésisé

QSUT Qéndra spitalore Universitare “Néné Tereza” Tirané

AlJS Preparat anti-inflamator jo steroid

HRQoL Cilésia e jetés e lidhur me shéndetin
RBBB Bllok i degés sé djathté
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Pérshkrim: Spondiliti ankilozant (SA) &sht€ njé sémundje kronike inflamatore
reumatizmale, me dekurs progresiv qé€ bén pjes€ né grupin e Spondiloartropative.
Patologjia prek zakonisht artikulacionet sakroiliake, nivele t€ ndryshme t€ shtyll€s
kurrizore dhe mé rrall¢ artikulacionet periferike e organet e brendshme. Sémundja
€shté rreth tre heré mé e shpeshté né meshkuj se né femra, dhe fillon zakonisht né
adoleshencén e voné ose né vitet e para t&€ moshés madhore. Spondiliti Ankilozant
mund t€ ¢ojé né shfagjen e kufizimeve t€ rénda funksionale, jo vetém pér shkak t&
prekjes sé shtyllés kurrizore, por edhe si rezultat i pranis€é sé manifestimeve
ekstraspinale t€ tipit: artrit periferik, manifestime kardiake, neurologjike, s€émundje
inflamatore e zorrés dhe uveit. Dhimbja kronike dhe invaliditeti ndikojné né cilésiné e
jetés (QoL) té té€ sémuréve me SA.

Objektivat: Studimi ka pér géllim t€ vler€soj cilésiné e jetés t€ lidhur me shéndetin,
né pacientét me Spondilit Ankilozant Aktiv.

Metodat: Ky &shté njé studim i térthorté observues i 110 pacientéve. Té gjithé t&é
sémurét u diagnostikuan me SA, bazuar né kriteret diagnostikuese té modifikuara té
New York-ut. Diagnostikimi u realizua nga mjeké reumatologé, té cilét béné
ekzaminimin fizik t€ pacientéve, vlerésimin e pranisé sé€: sakroileitit radiografik,
shtyllés kurrizore né formé t&é shkopit t€ bambusé dhe syndesmofiteve. Pacientéve iu
béné t& gjitha analizat biokimike dhe imunologjike. Stratifikimi i tyre u bé né€ bazg té
vlerave t¢ BASDAI individual dhe pacientét me vlera t¢ BASDAI >4 u konsideruan
me s€émundje aktive. Pér vlerésimin e cilésis€ s€ jetesés u pérdor njé matés xhenerik:
SF-36 dhe njé€ instrument specifik pér sémundjen - ASQoL.

Rezultatet: Grupi i pacientéve pérbéhej nga 90 meshkuj (81.8%) dhe 20 femra
(18.2%). Mosha mesatare e pacientéve ishte (42.23 + 9.93) dhe zgjatja e sémundjes né
vite (12.22 £5.63). Grupi 1 pacientéve me vlera t& BASDAI >4 kishte cilési jete té
lidhur me shéndetin mé t& ulét se grupi i pacientéve me BASDAI <4, dhe ndryshime
statistikisht t€ rénd€sishme u identifikuan dhe pér parametra té tjeré klinik.

Konkluzione: Studimet kané treguar se sémundja aktive ndikon negativisht né
cilésing e jetés t& t& sémuréve me Spondilit Ankilozant. Eshté e réndésishme, qé kéta
pacienté t&€ marrin terapi medikamentoze, né pérputhje me protokollet kombétare dhe
rekomandimet ndérkombétare, si dhe t€ realizojné né ményré té€ rregullt ushtrimet
fizike e t€ ruajné posturén normale trupore. Personeli mjekésor duhet t& keté parasysh
qé, t€ sémurét kan€ ndryshime té funksionimit t€ tyre mendor dhe fizik si pasojé e
sémundjes, dhe kéto ndryshime mund t€ kené efekt negativ né cilésiné e tyre té jetés.
Pacientét duhet t€ informohen pér té gjitha aspektet e patologjisé, si edhe t’ju ofrohet
e téré mbéshtetja e nevojshme institucionale pér pérballimin e késaj sémundjeje
kronike invalidizuese.
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Background: Ankylosing spondylitis (AS) is a progressive, chronic inflammatory
rheumatic disease, pertaining to the group of Spondylarthrides. This disorder affects
mainly the sacroiliac joints, different regions of the vertebral column and less
frequently peripheral joints and internal organs; SA is about 3 times more common in
males than in females and starts usually by late adolescence or in the early years of
adulthood. The severe functional limitations observed in Ankylosing Spondylitis are
not only the result of the predominating spinal disorders but also the result of
extraspinal disease manifestations like - peripheral arthritis, cardiac and neurological
involvement, inflammatory bowel disease and uveitis. Chronic pain and invalidity
adversely affect the quality of life (QoL) of patients with AS.

Objectives: The aim of this study was to evaluate the health-related quality of life in
patients with active Ankylosing Spondylitis

Methods: 110 patients were included in this cross-sectional study. All patients were
diagnosed with AS based upon the modified New York diagnostic criteria. Trained
rheumatologists made the diagnosis by examining patients physically; reviewing
theirs x-rays in order to assess the presence of - sacroiliac arthritis, bamboo spine and
syndesmophytes. All relevant biochemical and immunological tests were ordered and
evaluated. Patients were stratified according to their BASDALI scores and those with
BASDAI >4 were considered to have active disease. Health related quality of life was
measured with a generic modality (SF-36) and specific instrument (ASQoL).

Results: There were 90 males (81.8%) and 20 females in this group (18.2%). Patients
mean age was (42.23 £ 9.93) and disease duration (12.22 +5.63). Patients with
BASDAI >4 had a decreased health related quality of life and statistically significant
changes were observed for other variables too.

Conclusions: Studies show that active disease affects negatively Ankylosing
Spondylitis patients’ quality of life. These patients should receive treatment in
accordance with approved national guidelines and international recommendations.
They should exercise regularly and maintain proper posture. Medical personnel
should be aware of the fact that the mental and physical functioning of these patients
is affected by the underlying pathology and their quality of life is decreased. Patients
should get information regarding all aspects of this pathology and obtain all the
institutional support that they need, to face this chronic and invalidating disorder.

1X
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KAPITULLI

Spondiliti Ankilozant (SA) &sht€ njé crregullim g€ bén pjes€ né grupin e
Spodiloartropative, (SpA, Spondiloatrideve), i cili pérmbledh s€émundjet e méposhtme
inflamatore : artritin psoriatik, artritin reaktiv, njé néngrup t€ artritit juvenil kronik,
artritin bashkéshoqérues t€ sémundjes inflamatore té zorrés dhe spondilitin ankilozant
— patologjiné pérfaqésuese té grupit.

T¢€ gjitha patologjité kané t& pérbashkét lidhjen me antigjenin human leukocitar HLA-
B27, shpérndarje t& ngjashme té démtimeve periferike - né trajté artriti asimetrik me
prekje t&€ nj€ numri t€ kufizuar artikulacionesh t€ lokalizuara vecanérisht né€ gjymtyrét
e poshtme si dhe praniné e sakroilitit, entesitit, daktilitit, spondilitit dhe uveitit
bashkéshogérues'.

Né varési té€ simptomave predominuese klinike mund té kemi pacienté me:

=  SpA aksial — me mbizotérim té€ dhimbjes inflamatore n€ rajonin sakroiliak/shtyllén
kurrizore ose né t€ dyja bashké

=  SpA periferik — me mbizotérim té€ artriteve periferike, entesitit dhe daktilitit

* Mbivendosje kétyre dy kategorive®.

Né vitin 1974 Moll dhe kolegé prezantuan pér heré té€ par€, konceptin e
Spondiloartrideve seronegative. Mé tej né€ vitin 1990, dy grupe studimore (grupi
Europian Studimor i Spondyloartropatisé (ESSG)’ dhe Amor et al.!° propozuan
krijimin e kritereve klasifikuese, t€ cilat e trajtonin grupin e Spondilartrideve si njé
entitet diagnostik mé vete.

Pér té lehtésuar diagnostikimin sa mé t& shpejté t€ sémundjes dhe realizmin e
studimeve klinike, Shoqata Ndérkombétare pér Vlerésimin e Spondilartritit (ASAS)
krijoi kritere t&€ reja klasifikuese pér spondiloartritit aksial dhe periferik té cilat
pérmbajné dhe informacionin, g€ ofron ekzaminimi i rezonanc€s manjetike (RM).

SpA aksial pérmbledh format e heréshme inflamatore t& patologjis€, né t& cilat nuk
jané shfaqur ende démtimet strukturore né artikulacionet sakroiliake, t€ njohura si -
SpA jo radiografik, dhe fazat e mévonéshme, né t€ cilat démtimi struktural b&het i
dukshém né radiografité¢ konvensionale t& artikulacioneve sakroiliake, né trajtén e
erozioneve, sklerozave ose urave kockore. Faza radiografike e sémundjes, njihet
ndryshe si spondiliti ankilozant klasik'!.

Pérgjithésisht, diagnoza e sakt€ e SA vendoset 6 deri n€ 8 vjet pas shfaqjes pér heré t&
paré t€ dhimbjes s€ mesit, dhe n€ pjesén mé té€ madhe t€ rasteve kjo vonesé
diagnostike &shté rezultat i shfaqjes relativisht t&€ voné té€ sakroiletitit radiografik né
radiografité konvensionale!'>!?. Eshté véné re qé prania e sakroileitit aktiv né
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rezonancén magnetike paraprin shfagen e mévonshme té sakroiletitit radiografik'>.
Shumé pacienté né fazat e heréshme té€ SA paragesin té gjitha shenjat klinike tipike t&
sémundjes, por né mungesé t& sakroileitit radiografik nuk klasifikohen si t€ sémuré
me SA. Sakroileti klinik tek kéta individé, t€ cilét mendohet se vuajné nga SA né
fazat fillestare, mund té vrojtohet né RM"?.

Spondiliti ankilozant é&sht€é njé sémundje inflamatore, kronike e artikulacioneve
sakroiliake dhe shtyllés kurrizore. Patologjia fillon zakonisht né€ rininé e heréshme dhe
mund té shogérohet me shfagjen e njé game té gjéré démtimesh ekstraspinale e prekje
té organeve té brendshme si syté, zorra, zemra. Emri i ¢rregullimit e ka origjinén nga
Greqishtja. “Ankylos” do té thoté e shtrembét dhe “Spondylos” vertebér spinale.
Ankiloza lidhet me praning e urave kockore ose fibrozés ndérmjet artikulacioneve.

Patologjia prek entesat, pra vendet ku ligamentet, tendinat dhe kapsulat bashkohen me
kockén dhe mendohet qé démtimi t€ jeté rezultat i tre proceseve t€ méposhtme
patologjike:

= Inflamacionit

= Erosionit kockor

=  Formimit t& syndesmofiteve

T€ sémurét me SA shfaqin ngurtésimin progresiv pérgjaté gjithé shtyllés kurrizore.
Ankiloza (q€ pérfshin fuzionimin e disa ose t€ gjitha artikulacioneve spinale) shfaqet
disa vite pas fillimit t& patologjis€,dhe vérehet né rreth dy t€ tretat e pacientéve.

Pacientét me forma t€ rénda dhe té zgjatura té€ s€émundjes kané risk t€ shtuar pér
vdekje té€ parakohshme, por né pérgjithési jetégjatésia e t& prekurve nuk ndryshon
shumé nga popullata normale, e shéndetshme*>,

SA fillon zakonisht né dekadén dyté ose té treté t& jetés®>?*, dhe rreth 80% e
pacientéve i shfagin simptomat e para nén moshén 30 vje¢’. Pacientéve me HLA-B27
pozitive iu fillon sémundja rreth 10 vjet mé paré sesa pacientéve qé kané HLA-B27
negative®.

Spondiliti Ankilozant ka prekur njerézimin pérgjaté t€ gjitha kohérave, dhe jané
zbuluar raste me kété patologji qé nga antikiteti!®'®, Nuk &éshté pércaktuar ende
pérfundimisht, nése ¢rregullimet skeletike t€ pranishme tek faraonét e Egjiptit té
lashté, pérfshi kétu Rames II, jané rezultat 1 hiperostozés difuze skeletike, spondilitit
deformans apo Spondilitit Ankilozant'®.

Né vijim paraqiten shkurtimisht né ményré kronologjike zbulimet/arritjet mé té
réndésishme klinike té lidhura me Spondilitin Anikozant.

Pérshkrimi 1 paré€ klinik 1 SA éshté béré nga mjeku Irlandez Bernard Connor, 1 cili
paraqiti fuzionin kockor t& shtyllés kurrizore dhe artikulacioneve sakroiliake, né njé
skelet human.
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Né gjysmén e dyté t€ shekullit t€ 19, tre neurologé té njohur t€ kohés - Adolph
Striimpell nga Leipzigu, Vladimir Bechterew nga St. Petersburgu dhe Pierre Marie
nga Parisi prezantuan raste klinike me Spondilit Ankylozant.

NEg librin e tij, t€ botuar n€ vitin 1884, Adolph Striimpell pérshkroi dy raste me prani
té njé crregullimi t€ vecante dhe unik, i cili kishte aftési t€ pérparonte gradualisht né
ankilozé té ploté té& shtyllés kurrizore dhe artikulacioneve sakroiliake®”. Ai vijoi mé tej
duke i prezantuar vézhgimet e tija klinike, né njé artikull shkencor, té publikuar né
vitin 1897.

N¢ vitin 1893, Bechterew zbuloi raste t€ ngjashme klinike me prani ngurtésimi dhe
deformimi spinal, por theksoi se ekzistonin ndryshime ndérmjet observimeve té tij
dhe atyre t€ pérshkruara nga Marie dhe Striimpell.

N¢ vitin 1898, Marie paraqiti saktésisht tiparet klinike dhe anatomike t&€ SA, né
prezantimin e tij “La Spondylose Rhizomelique” (terma t€ marra nga fjalét Greke,
spondylosis = vertebér, rhiza = 1rénjé, dhe melos = extremitet), para Shoqatés
Mjekésore t€ Spitaleve té Parisit. N& két€ prezantim ai vuri n€ dukje praniné€ e prekjes
periferike t€ shpatullave dhe ijeve tek t€ sémurét me SA. N& vijim, doktori dhe
studenti i tij Andre Leri, realizuan observimet e nevojshme anatomike patologjike, té
cilat cuan n€ kompletimin e pérshkrimit klinik t€ Spondilitit Ankylosant (ndérmjet
vitit 1899 dhe 1906). Ky term pérbén emértimin pérfundimtar qé iu dha patologjisé
duke zé€vendésuar pércaktimin e méparshém - spondylitis rhizomelique dhe emértimet
e fjera.

N¢ vitin 1895, Roentgen zbuloi rrezet-x, ndérsa né vitin 1930, Forresteir, Drebs, dhe
Scott pérshkruan sakroileitin radiografik. Robert dhe Forresteir vézhguan mé tej
syndesmofitet??.

Studimet klinike treguan qarté, q€ sakroileiti &shté i pranishém né 95% té pacientéve
me SA; dhe sakroileiti radiografik zuri njé vend té réndésishém né kriteret diagnostike
dhe klasifikuese (New York, 1984), té¢ késaj sémundjeje. Sakroileiti inflamator akut, i
diagnostikuar n€ RM &shté pjes€ e kritereve klasifikuese t€ ASAS pér spondilartritin
aksial.

SA fillon zakonisht né dekadén e dyté ose t& treté t& jetés”>>?*. Njé studim me 3000
pacienté gjermané me AS tregoi shpérndarjen e méposhtme moshore té shfagjes sé
simptomave té para spondilitike:

= 90% té pacientéve u prekén nga s€émundja kur ishin ndérmjet moshés 1540

= 4% kur ishin nén moshén 15 vjeg

» 6% té pacientéve, iu shfagen simptomat kur ishin mé t& médhenj se 40 vjec>>*,
Meshkuj preken dy deri né tre heré mé shumé se femrat nga SA?*. Studime t& médha
epidemiologjike kané treguar se femrave iu shfaget sémundja mesatarisht 1 deri n¢€ 2
vjet mé€ paré se meshkujve, por ato diagnostikohen mesatarisht 1 deri né 2 vjet mé
voné 262 Studime té tjera afatgjata kané treguar se femrat me SA shfaqin
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pérgjithésisht mé pak ankilozé radiografike té shtyllés kurrizore dhe rrjedhimisht mé
pak démtime strukturore?®?%3°, Pér kété arsye pritet qé femrat me SA t& kené
pérgjithésisht njé form& mé t€ lehté t&€ sémundjes se meshkujt.

Lidhja me HLA-B27 dhe néntipat e saj

Dihet prej shumé kohésh qé SA ka karakter familjar. Prania e historis€ positive
familjare pér SA, ose pér ndonjé SpA tjetér &shté raportuar né¢ 7% deri 36% té
pacientéve me spondilit ankilozant’!.

T€ aférmit e gradés s€ paré t€ pacientéve me SA kané 10% risk pér tu prekur nga kjo
patologji, risku rritet né 20% nése 1 aférmi ka HLA-B27+ por ulet né mé pak se 1%
nése i aférmi ka HLA-B27—2.

Studimet né€ binjaké kané treguar se sémundja ka baz€ t& lart€ trashégimie. Ajo
shfaget né 63% té binjakéve monozigoté, e 12% té binjakéve dizigoté. Rrisku shtohet
me 23%, nése t€ dy binjakét jané HLA-B27+. Studimet kané deduktuar gjithashtu qé
mé shumé se 90% e rriskut pér shfagen e SA éshté i pércaktuar gjenetikisht®.

Prevalenca e SA korelon né menyré té drejtpérdrejt me prevalencén e HLA-B27, dhe
mendohet t€ varioj globalisht nga 0.1% né 1.4%. Duke qéné q€ ka pak studime
prevalence krahasuar me sémundjet e tjera reumatizmale si artriti reumatoid (AR),
gshté e véshtiré qé te flitet pér t& dhéna té sakta **.

Crregullimi €shté mé e shpeshté né popullatén Kaukaziane se né racat e tjera.

HLA-B27 &shté positive né¢ 90-95% té pacientéve me SA, dhe vérehet njé nivel 1 larté
polimorfizmi gjenetik. Polimorfizmi &sht€ pérgjithésisht rezultat 1 ndryshimeve
nukleotide, né ekzonét 2 dhe 3, t€ cilét kodojn€ domenét alpha 1 dhe 2 t& gropézés
antigjen-lidhése t¢ HLA-B27°456,

Aktualisht njihen rreth 105 néntipa t€ ndryshém HLA-B27, t€ emé&ruara respektivisht
nga HLA-B*27:01 né¢ HLA-B*27:106°. Prania e néntipave té ndryshém té HLA- B27
shogérohet me shfagen e s€émundjeve t&€ ndryshme. Né pacientét me SA &éshté gjetur
shpesh (ekziston lidhje e fort€é) prania e HLA-B*2705, HLA-B*2704 dhe HLA
B*2702 positive, dhe mé rrall€ ajo e HLA-B*2706, dhe HLA-B*2709+.

HLA-B*2705 &shté i pranishém né pothuajse té€ gjitha popullatat e planetit. Ky &shté
néntipi predominues né popullatat autoktone t& Siberise Lindore dhe Amerikés sé
Veriut dhe gjendet né€ rreth 90% té individéve HLA-B27+ me orgjiné nga Europa
veriore. B*¥2705 ndahet mé tej né néngrupet e méposhtme - B*27052, B*27053 dhe
B*27054, pérmes zévendésimeve té heshtura té€ nukleotidéve t€ vetém (silent
nucleotide substitutions — zévendésime € nuk shogérohen me zévendEsime
aminocidike)®.

HLA-B*2702 é&éshté i pranishme kryesisht tek individét me prejardhje nga zonat e
Lindjes se Mesme (kétu vihet re prevalenca mé e lart€), Evropés e Afrikés Veriore
dhe éshté néntipi q€ vérehet mé shpesh né grupet nga Evropa Jugore. Pérhapja e kétij
néntipi €shté vrojtuar né popullatén Kaukaziane dhe pérbén 5-10% té néntipeve t&é
HLA-B27 tek Evropianét. HLA-B * 2702 &shté gjetur gjithashtu né popullatat
Mestizo Meksikane dhe popullatat e Amerikés sé Jugut, duke reflektuar probabilisht

4



Enida Xhaferi

pérzierjen Evropiane. Mungesa e kétij néntipi né Afrikén sub Sahariane, frekuenca
relativisht e larté né disa grupe popullatash, dhe prania jo shumé e shpeshté né
popullatat aziatike, sugjerojné q€ ky &shté njé néntip mjaft i vjetér. Ai mund té jeté
shfaqur pér t& paré menjéheré pas imigrimit t& paré human nga Afrika®.

HLA-B*2704 é&shté néntipi HLA mé i pérhapur né Aziné Lindore, i pranishém né
popullatat Koreane, Eskimeze dhe Siberiane Chukchis. Néntipi &shté vrojtuar
gjithashtu tek Eskimezét e Alaskés, Inuitét*®, Polynezianét dhe fiset e Amerikanéve
indigjen (autotokton)*’3%, Ky &shté néntipi mbizotérues né popullatat Kineze®,
Japonese*® dhe Tailandeze*!. B*2704 shfaget rrallé né popullatén Indiane**.

HLA-B*2706 &éshté i pranishém kryesisht né Aziné juglindore, né Malajzi. Ky néntip
B27, qé vihet re mé shpesh tek individét e shéndetéshém “kontroll”®, nuk éshté i
lidhur me sémundje dhe ndryshon nga B*2704 vetém nga dy zévendésime
aminoacidesh né domenin e dyté. Eshté néntip i vjetér.

HLA-B*2709 &shté pérshkruar vetém né€ Sardenjé dhe né Italin€ jugore, duke pérbéré
rreth 20% t€ aleleve B27 né ishullin e Sardenjés dhe 3% té aleleve B27 té Italisé€
jugore. HLA-B*2705 &shté nj€ alel tjetér 1 pranishém shpesh né kété zoné. HLA-
B27+ &shté e pranishme né 4% té popullatés sé pérgjithéshme t€ Sardenias; studimet e
pér kété grup, kané treguar se pjesa mé e madhe e aleleve HLA-B*270S trashégohen
né haplotipin: HLA-A2; Cw2; B27; DRI6, dhe shumica e aleleve B*2709 trashégohen
né njé haplotip tjetér (HLA-A32 ose A30; Cwl; B27; DRI2)*.

I vetmi ndryshim ndérmjet HLA-B*2705 dhe HLA-B*2709 &shté né formacionin
aminoacidik 116 t& zinxhirit t€ réndé - Asp pér HLA- B*2705 dhe - His pér HLA-
B*2709, (D116H). HLA-B*2704 ndryshon nga HLA-B*2706 né formacionin
aminoacidik 114 dhe 116 té vargut t€ rend€. Studimet kané treguar g€ t€ dyja kéto
formacione aminoacidike ndikojné né specificitetin peptidik dhe njohjen nga gelizat
T, pasi ndodhen né dyshemené e ‘gropézés” antigjen lidhése, krijojné njé pjesé té
xhepit-F, dhe mbulohen gjat€ lidhjes me njé peptid. Ndryshimet né formacionet
aminoacidike 114 dhe 116 cojné né krijimin e lidhjeve pér antigjené té€ ndryshém
peptidik®.

Prevalenca

Prevalenca e SA né€ popullatén Kaukaziane e pércaktuar me kriteret diagnostikuese té
modifikuara t€ New York, varion nga - 197 raste pér 100,000 banoré né Shtetet e
Bashkuara, n€ 68 raste pér 100,000 banoré pér popullatén mé t€ madhe se 20 vjec té
Hollandés #67.

Prevalenca e SA klinik né Francé éshté 150 raste né 100,000 té rritur, ndérsa né
Norvegji ajo &shté 210 raste né 100,000 t& rritur’®?’; prevalenca e sémundjes né

Finlandé &shté rreth 150 raste pér 100,000 banoré&”.

Studimet kané treguar se incidenca e SA €shté rreth - 7.2 raste pér 100,000 t& rritur né
Shtetet e Bashkuara, 7.26 raste pér 100,000 né Norvegji (ne 50 vitet e fundit éshté
vrotjuar njé incidencé konstante) dhe 6.9 pér 100,000 té rritur né Finland€. Né& Japoni
incidenca éshté rreth 0.48 / 100,000°° banoré, ndérsa njé studim Grek tregoi se
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incidenca né kété€ vend ishte n€ vlera mé té€ ulta se né véndet e lart pérmendura ( rreth
1.5/100.000)%.

Pérgjithésisht incidenca dhe prevalenca e SA pasqyrojné deri diku frekuencén e HLA-
B27 né popullaté, ¢cka shpjegon dhe mungesén pothuajse té€ ploté t& patologjis€é né
Afrikén jugore, pérhapjen e ulét né Japoni, frekuencén mé té larté t€ SA né Norvegji
krahasuar me vendet e tjera evropiane, dhe frekuencén e larté t€ s€émundjes né
popullatat indigjene (autoktone) t& rajoneve cirkumpolare dhe subarktike t€ Amerikés
sé Veriut dhe Euroazisé /.

Shkaget e Spondilitit Ankylozant jané multifaktoriale dhe t€ lidhura me praniné e njé

séré kaskadash biokimike t& ndérthurura me njéra tjetrén. Shkaktarét madhoré mund

té klasifikohen né dy grupe kryesore:

= QGrupi 1 paré pérmbledh faktorét gjenetiké dhe riskuesit mjedisor€.

* Grupi 1 dyté pérfshin mediatorét e ndérmjetém t& kaskadave biokimike té
inflamacionit. Kéto mediatoré pérbéjné objektivat moduluese t€ terapive aktuale
medikamentoze.

Faktorét gjenetiké dhe mjedisoré

Shfaqja e SA &shté e lidhur me praniné e njé komponenti té forté gjenetik. N& riskun e
shfaqgjes sé¢ késaj sémundjeje kontribuojné si gjenet qé kodojné HLA-B27 ashtu dhe
gjenet jo-KMHK (Kompleksi Madhor i Histokompatibilitetit). Eshté sugjeruar qé né
patogjenezén e sémundjes mund té kontribuojné njé séré faktorésh mjedisoré (p.sh.
shumé baktere t& ndryshme) dhe jo njé agjent i vetém.

Roli i HLA-B27 né etiopatogjenezén e Spondilitit Ankilozant, hipotezat kryesore
a. Karakteristikat fiziologjike dhe palosja e molekulave t¢ KMHK klasa I

Tek njerézit, kompleksi madhor i histokompatibilitetit (KMHK) lokalizohet né
kromozomin 6 dhe pérbéhet nga mé shumé se 200 gjene. Kéto jané€ quajtur dhe gjenet
e antigenit human leukocitar ose gjenet HLA sepse u zbuluan pér heré té paré gjaté
vézhgimit t€ diferencave antigenike tek gelizat e bardha t€ gjakut té personave té
ndryshém. Gjenet e kompleksit madhor te histokompatibilitetit kané polimorficitet té
theksuar.

Ky kompleks ka pér funksion kodimin e molekulave membranore, qé lokalizohen né
sipérfagen e shumé qelizave t€ organizmit dhe luajné€ njé rol t€ réndésishém né
pérgjigjen imunitare.

Ka gjene qé kodojne proteinat e KMHK té klasé I, té klasés II dhe t& III.

Tek njerézit jané té pranishme:

= Tre lokuse (klasa) kryesore gjenesh pér kodimin e vargut polipeptik -o té
molekulave t¢ KMHK té€ klasés I té¢ quajtura HLA-A, -B dhe C, me lokalizim né
kromozomin 6;
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= Tre cifte klasash gjenetik q€ kodojné zinxhirét polipeptik o dhe  t&€ molekulave té
klasés 11 t¢ KMHK té quajtura respektivisht HLA-DR, -DP, dhe -DQ.

= KMHK té klasés III kodon molekulat e faktorit t&€ nekrozés tumorale (TNF) dhe
nj€ séré molekulash té sistemit t&€ komplementit.

Molekulat e KMHK té klasés I jané struktura heterodimere, qé kan€ né pérbérje t&
tyre njé zinxhir té réndé alfa ( nj¢ glikoproteiné integrale membranore e llojit I, 45
000 M) dhe e njé p2-mikroglobuliné (B2M - njé proteine e tretéshme, 12 000 MW).
Pjesa ekstragelizore e zinxhirit t&€ réndé paloset né tre domene (al, a2 dhe a3),
ndérsa f2M formon domenin e katért. Domenet al dhe 02 formojné gropézén peptid-
lidhése, e cila ndodhet né sipérfagen e sipérme té€ moleculés s€¢ KMHK klasa I dhe
lidh peptide antigenike, me gjatési 8-10 amino acide'?!.

Proteinat e KMHK klasa I jané molekula peptid-paraqitése, t&€ cilat lidhen me njé
gamé té gjéré peptidesh t€ formuar kryesisht nga degradimi metabolik 1 proteinave
endogjene, pérfshi kétu komponentét e vet organizmit, strukturat virale dhe i
paraqesin ato né sipérfagen e gelizés.

N¢ sipérfaqge t€ qelizés kompleksi KMHK-peptid njihet nga Limfocitet T- citolitike
(CTL) dhe gelizat vras€se natyrore (NK), t€ cilat kané tolerancé pér antigenét e
organizmit dhe vrasin gelizat e infektuara ose t& modifikuara (p.sh gelizat tumorale).

Kéto molekula ndodhen né té gjitha gelizat e trupit'?! dhe nuk mund te palosen né
ményrén korrekte dhe eksportohen né sipérfagen gelizore, nése nuk jané té lidhura né
ményré t€ qéndrueshme me nj€ ligand peptidik. Lidhja me ligandin peptidik pércakton

né ményré kritike vetité biokimike dhe imunologjike t€ molekulave KMHK t& klasés
122

Pjesa mé e madhe e degradimit t€ proteinave citosolike realizohet pérmes njé
kompleksi t¢ madh multikatalitik proteasik t€ quajtur proteazom, i cili pérbéhet
tipikisht nga njé bérthamé katalitike 20S dhe dy mbulesa (caps) rregullatore - 19S, né
cdo skaj. Bérthama katalitike dhe mbulesat regullatore jané komplekse proteinash me
shumé nénnjési. Proteazomi prodhon peptide, té cilat jan€ gati pér tu transportuar né
retikulumin endoplazmatik. Edhe peptidet qé kané gjatési mé t€ madhe se gropéza
lidhése e KMHK mund té transportohen né retikulumin endoplazmatik, ku ju
shkurtohen mbaresat aminike né gjatésiné finale prej 8-11 amino acidesh nga njé
aminopeptidazé e quajtur - Aminopeptidazé e Retikulumit Endoplazmatik e Lidhur
me Progesin e Pérpunimit t& Antigenit (ERAAP)!'?. Njésoj si pérbérésit e tjeré té
kaskadés antigen-pérpunuesé expresioni i ERAAP shtohet (upregulate) nén veprimin
e IFN-y!#,

Molekulat e KMHK 1 palosen dhe maturohen (né€ konformacionin e tyre té
géndrueshme kuaternar) né bréndési t€ lumenit té€ retikulumit endoplazmatik (RE) dhe
lidhja me peptidet &shté nj€ pjesé integrale e kétij progesi. Pér t& arritur kété qéllim
€shté e nevojshme zhvendosja e peptideve nga citosoli né lumenin ¢ RE dhe ky
funksion realizohet nga njé Transportues i Lidhur me Procesin e Pérpunimit
Antigjenik (TAP)!2>126,

TAP é&shté njé heterodimer 1 pérbéré nga dy nénnjési TAP1 dhe TAP2, té cilat kané
nj¢ domen N-terminal membranor dhe njé domen C-terminal lidhés nukleotidesh
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125126 Gjenet TAPl dhe TAP2 lokalizohen brénda KMHK dhe nxiten nga
interferonet, té cilat prodhohen né pérgjigje t&€ infeksioneve virale. Infeksionet virale
shtojné gjithashtu transportimin e peptideve nga citosoli né€ retikulumin
endoplasmatik. Kompleksi TAP preferon peptide me gjatési 8-16 amino acide'?, dhe
ka gjithashtu funksion “skelé” gjaté fazés pérfundimtare t€ maturimit t€ molekulés sé
KMHk klasa I.

Progesi i lidhjes sé peptideve fillon me bashkimin e vargut t€ réndé (H) té
sapoformuar t€ klas€s I me molekulén shogéruese (chaperon) kalnexin (CNX). Ky
proges ka pér géllim t€ nxis€ palosjen e vargut té réndé (H), t€ vonoj degradimin dhe
t& parandaloj daljen premature té vargut té réndé nga RE!'?7"1?°, CNX nxit gjithashtu
lidhjen edhe mé efikase t& vargut H me B2 - microglobulinén (B2m) dhe ¢on né
formimin e njé formacioni té pa-qéndrueshém: varg H- heterodimer p2m '/, i cili
béhet pjesé 1 njé kompleksi t€ madh me shumé nénnjési i njohur si kompleksi
ngarkues peptidik (PLC). Tek njerézit dhe minjté positive pér disa allotipe t¢ KMHK
té¢ klasés I, CNX zévendésohet nga calreticulina (CRT), e cila &shté molekula
chaperon kryesore e kétij kompleksi**!3!. Komponenté t& tjeré t& kompleksit
ngarkues t€ peptideve jané€ : TAP, njé glikoprotein€ transmembranore e tipit I e
quajtur tapasin, njé thiol oxidoreduktase - ERp57132 dhe ndérveprimi me kété
kompleks lehtéson ngarkimin e peptideve né gropézén lidhése t&€ molekulave té klasés
s€ paré.

Pas ngarkimit t€ peptideve, molekulat e klasés s€ paré t&¢ KMHK shképuten nga TAP
dhe grupohen né zonat eksportuese né membranén e RE, ku rekrutohen né ményré
selektive né vezikula ngarkuese, pér tu transportuar né aparatin Golxhi'** Nga aparati
1 Golxhit molekulat e KMHK t¢ klasés I transportohen né membranén plazmatike.

Qelizat me prodhim difektoz té kalreticulinés ose tapasinés shfaqin démtime né
progesin e formimit t€ molekulés pérfundimtare t& KMHK klasa I; molekulat qé
shkojné né sipérfagen e gelizave lidhen me peptide me afinitet t& ulét, dhe né ményré
suboptimale.

b.Roli i HLA-B27 né Spondilitin Ankilozant

HLA-B27 &shté e pranishme né 90% t€ pacientéve me SA dhe né€ mé pak se 10% té
individéve t& popullatés sé pérgjithéshme!’. Megjithése, ka rreth 40 vjet qé behen
studime t€ shumta intensive kérkimore, roli 1 sakté 1 HLA-B27 né patogjenezén e SpA
éshté ende i pasqaruar. Tre jané hipotezat kryesore qé po studiohen aktivisht n€ boté
né ditét e sotme, Fig. 1.

HIPOTEZAT E HLA
HIPOTEZA E PEPTIDEVE HIPOTEZA E VARGUT TE HIPOTEZA E PROTEINES
ARTROGJENIKE RENDE TE LIRE HLA —B27 TE PAPALOSUR

Fig. 1 Hipotezat e HLA
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1. Hipoteza e Peptideve Artrogjenike postulon, qé tek pacient¢ me SA ka démtime
té toleranc€s ndaj disa peptideve, si rezultat i pranis€ sé ngjashméris€ ndérmjet
peptideve personale dhe atyre patogjenike artrit-shkaktuese dhe pranin€ e prezantimit
té métejshém té kétyre peptideve vetém né kontekstin e molekulés HLA-B27 dhe jo té
molekulave té tjera HLA. Po punohet pér identifikimin e kétyre peptideve. Jané
pércaktuar shumé kandidaté t& patestuar té cilét do t& kené nevojé pér ekzaminim né
t& ardhmen!3+136,

2. Hipoteza e Vargut té Réndé té Liré bazohet né observimin se f2m mund té
shképutet nga vargu 1 réndé 1 HLA né sipérfagen gelizore, duke formuar njé
formacion qé njihet me emrin - varg i réndé i liré. Eshté treguar se kéto vargje té
rénda t€ lira ndérveprojné me njéri tjetrin pér t€ formuar homodimeré dhe mund té
lidhen me receptorét alel-specifiké t& gelizave vrasése natyrore (NK) dhe limfociteve
T.

Receptorét e sipérpérmendur pér HLA-B27 kodohen nga : 1) aleli KIR3DLI1*001 i
familjes KIRs (njé familje glikoproteinash té€ shuméllojshme, g€ jané€ receptoré té
shprehur né sipérfage t&€ qgelizave humane NK dhe né njé néngroup té qgelizave T.
Gjenet KIR lokalizohen né kromozomin human 19ql13.4 brénda kompleksit t&
receptorit leukocitar (LCR) dhe pérbéjné njé familje multigjenetike ( ndryshueshméria
gjenetike e sé cilés arrihet pérmes ndryshimeve né€ pérmbajten gjenetike dhe
polimorfizmit alelik'3”) 2) alelet LILRAI dhe LILRB2 té LILRs — njé familje
receptorésh leukocitaré t&€ ngjashém me imunoglogulinat t€ lokalizuara n€ gelizat NK,
T dhe B dhe gelizat e linjés mieloide.

Studimet kané treguar, se jané zbuluar dimeré€ vargjesh té réndé HLA-B27, t& cilét
lidhen me receptoré imun, né ményré té¢ ndryshme nga P2-mikroglobulina'*®!% e
HLA-B27 klasike. Dimerét jané identifikuar né sipérfaqen e qelizave mononukleare,
si edhe &shté véné re prania e ekspansionit t€ gelizave NK dhe atyre CD4+ T, qé
shprehin-KIR3DL2, né pérgjigje t& kétyre dimeréve.

3.Hipoteza e HLA-B27 té papalosur (palosje e gabuar). M¢ sipér u paraqit progesi
1 palosjes s€¢ molekulave té klas€s 1. Palosja ndodh brénda retikulumit plazmatik. Ky
€shté njé proces q€ kérkon zhvendosje peptidesh. Ai pérbéhet nga faza vijuese ciklesh
lidhjeje dhe shképutjeje me molekulat chaperone (ndihmése) té RE, formim lidhjesh
disulfide dhe bashkim me f2m dhe peptidin, pérgjaté sé cilave molekula e HLA-B27
maturohet né njé formé t€ qéndrueshme kuaternare dhe transportohet né sipérfagen
qelizore.

Informacioni qé i nevojitet nj€ proteine pér tu palosur né konformacionin e saj natyror
pérmbahet né€ sekuencén e saj primare, megjithaté shpenzohet sasi ¢ madhe energjie
pér t& siguruar qé€ ky proges realizohet né ményré efektive dhe pa gabime.

Kur progesi i palosjes s€ proteinave démtohet si rezultat i mutacioneve, polimorfizmit
g€ ndryshon sekuencén amino acidike, ose pranisé sé ¢rregullimeve né komponentét e
sistemit t€ chaperoneve kemi shfagen e dukurisé sé palosjes sé gabuar (protein
misfold).

Pasojat e progesit t€ palosjes s€ gabuar varen nga véndi 1 sintez€s sé€ proteinés, natyra
dhe réndesa e difektit té palosjes, réndésia relative e produktit gjenetik dhe nga fakti
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nése kané ndérhyré né€ sasi t€ mjaftueshme progeset e kontrollit t& cilésis€é sé
proteinave!#’. Pérgjigjia gelizore ndaj palosjes sé gabuar proteinike né Retikulumin
Endoplasmatik e njohur is UPR (Unfolded Protein Response) &shté pjes€é e njé
pérgjigjeje globale celizore adaptuese homeostatike ndaj stresit retikulo
endoplasmatik (SR)'"!; UPR ka pér qéllim amortizimin e stresit t& RE.

SR é&shté njé pérgjigje q€ nxitet nga akumulimi 1 proteinave t€ papalosura/té palosura
né ményré t€ gabuar, pas njé ¢rregullimi té progesit té kontrollit té cilésis€ n€ kété
organel si rezultat i nj€ séré fenomesh, té tipit:

= Rritje e nivelit t€ sintez€s s€ proteinave

=  Démtim i degradimit gjithépérfshirés t€ proteasomit

= Deprivim energjitik

=  Démtim i autofagisé

= Mungesé ose prani e shtruar nutrientésh

= Redox homeostasis dhe crregullim i nivelit té calciumit

» Inflamacion dhe hipoksi 43144,

UPR pérbén bazén e shumé progeseve fiziologjike dhe €shté i pranishém né shumé
sémundje humane t€ tipit: kancer, diabet, ¢crregullime neurodegjenerative, s€émundje
metabolike, aterosklerozé, inflamacion dhe patologji hepatike!#* .

Sipas hipotezés s¢ HLA-B27 t€ papalosur, kjo proteiné ka tendencé t&é paloset né
ményré t€ gabuar dhe grumbullimi dhe shtimi i sasis€ s€ saj nxit aktivizimin e
Pérgjigjes ndaj Proteinés sé¢ Papalosur (UPR), cila n€ bashképunim me aktivizimin e
receptoréve t€ njohjes s€ motiveve antigenike (Pattern Recognition Receptors) si psh
ato pér lipopolisaharidet, do t&€ gjenerojné citokina proinflamatore né nivel té tillé pér
t& shpérthyer artritin'®>164,

Pérgjigja ndaj Proteinés sé Papalosur (UPR)

Mé poshté paraqitet njé pérmbledhje e mekanizmave pérbérés t€ Pérgjigjes ndaj
Proteinés s€ Papalosur (UPR) dhe kaskadat kryesore biokimike té lidhura me kété
proges.

Aktivizimi 1 UPR ndikon né€ shume apekte té kaskadave sekretore, dhe ka géllim

rivendosjen né qelizé t& homeostazés protein palosése'*’. Tek mamalét UPR ka

evoluar né njé€ rrjet dinamik dhe fleksibél kaskadash sinjalizuese, t€ cilat reagojné

ndaj t€ dhénave pér gjéndje té€ ndryshme metabolike. NE situata stresi té RE,

aktivizimi 1 saj (UPR) redukton ngarkesén e proteinave t€ papalosura pérmes njé séré

mekanizmash qé nxisin mbijetesén, pérfshi kétu :

= Zgjerimin e membranés s€ retikulumit endoplasmatik

= Sintezén selektive t€ komponentéve kryesor té palosjes gelizore dhe makinerisé
cilési kontrolluese dhe uljen e fluksit t€ proteinave né RE

= Né rastet kur stresi RE nuk menaxhohet (ulet) dhe nuk arrihet homeostaza gelizore
UPR nxit apoptozén!#¥:149,

Pérgjigja Adaptive UPR kontrollohet nga aktivizimi i tre sensoréve kryesor té stresit:
IRE1 (n€ izoformén a dhe B ); faktori i transkripsionit 6 (ATF6) (né€ t€ dyja isofromat
o dhe B ) dhe protein kinaza (PERK)'®.

10



Enida Xhaferi

Né mungesé€ t€ stresit RE, proteinat IRE1, PERK dhe ATF6 sekuestrohen né
komplekse inaktivé me proteinén lidhése-imunoglobulin-varg réndé (BiP; t& njohur
gjithashtu dhe si GRP78 dhe HSPAS5), njé chaperon qé gjéndet né RE!%132
megjithése mekanizmat e sakté té aktivizimit té sensoréve proksimal t€ SR nuk jané
sgaruar ende, duket se shképutja e tyre nga BiP &shté e nevojshéme.

Kéto proteina transmembranore t€ RE (IRE1, PERK dhe ATF6) transduktojné sinjale
né citosol dhe nukleus pér restaurimin e kapacitetit protein palosés pérmes aktivizimi
té kaskadave té ndryshme biokimike. Akset (boshtet) kryesor biokimike dhe disa nga
molekulat gé e realizojné kété proges paragiten me poshtg!#6:147:

Aktivizimi i IRE1. IRE1 &shté njé proteiné transmembranore e tipit I RE ~110 kDa,
qé€ ekziston n€ dy izoforma shumé té konservuara : IREla dhe IRE1B. IREla éshté e
pranishme né t&€ gjitha gelizat, ndérsa IRE1P &shté e pranishme vetém né qelizat
epiteliale gastrointestinale'>*. Pjesa citoplazmatike e IRE1 pérmbajn domene serine/
threonin kinaze dhe domene C-terminale endoribonukleaz&!®*!>%. Dimerizimi i
IREla, 1 ndjekur nga autotransfosforilimi, aktivizon funksionin (aktivitetin) e saj -
RNazg; molekula e aktivizuar progeson me tej proteinén mRNA koduese (XBP1u) pér
té¢ prodhuar njé faktor aktiv transkriptimi, XBP1 (XBPls) - XBPls kontrollon
transkriptimin e gjeneve qé kodojné proteinat qé marrin pjesé né progesin e palosjes
s¢ proteinave : ERAD, kontrollin e cilésis€ sé proteinave dhe sintezén e
fosfolipideve!*®. IREla activizon gjithashtu kaskadat e kinazés JUN N-terminale
(JNK); njé kinazé regulluese e sinjalit t&€ apoptozés -1(ASK1), pérmes lidhjes me
proteinat adaptore si TNF, TRAF2!4,

Aktivizimi i PERK. PERK &shté njé proteiné transmembranore e tipit I, me njé
domen luminal- RE i cili ngjason shumé me até t€ IRE1 dhe njé domen citoplazmatik
me aktivitet protein kinazé'>’!5¥;né ményré t& ngashme me IRE1, porcioni luminal-
RE 1 PERK lidhet me BIP né gelizat né getési dhe vepron si sensor i stresit t&¢ RE kur
proteina e papalosur rekruton BiP!*,

Pas aktivizimit, PERK fosforilon faktorin elF2a pér té lehtésuar sintezén e
pérgjithéshme proteinike, dhe mund t€ forsforiloj faktorin - NRF2, njé faktor
transkriptimi g€ merr pjesé né€ metabolizmin redox - fosforilimi 1 elF2a lejon
pérkthimin e ATF4 mRNA, e cila kodon njé faktor transkriptimi kontrollues pér
gjenet  transkriptuese q€ marrin pjes€é ne autofagi, apoptoz€, metabolismin e
aminoacideve dhe pérgjigjen antioksidante'®.

Aktivizimi i ATF6. ATF6 pérfshin dy izoforma: ATF6a dhe ATF6B!5%1° N& gelizat
me stres t€ RE, ATF6 transportohet né aparatin Golgi pérmes ndérveprimit me
kompleksin proteinik COPII, ku pérpunohet nga proteasat e sitit 1 (S1P) dhe S2P,
duke cliruar fragmentin e saj t€ domenit citosolik (ATF6f); ATF6f kontrollon shtimin
e aktivitetit (upregulation) t& gjeneve q€ kodojné komponentét e ERAD si dhe
gjithashtu XBP1'"°,

Megjithése UPR &shté thelbésisht njé pérgjigje pro-mbijetese, né rastet me stres RE té

tejzgjatur ose té réndé, pérgjigja e proteinés sé papalosur inicion apoptozén'®!,

- Krahasuar me alele té tjera t&€ HLA, vargjet e rénda t¢ HLA-27 géndrojné pér njé

kohé mé t&€ gjaté brénda RE. Jan€ gjetur mé shumé forma t€ papalosura ose té
pjesérisht té palosura né ményré t€ gabuar t€ HLA-B27, sesa tek alelet e tjera. Kjo i
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detyrohet ndérmjet té tjerave krijimit té€ lidhjeve disulfide t€ démtuara dhe formimit t&
multimeréve ndérmjet vargjeve té rénda.

Studimet imunologjike kané treguar se vargjet e rénda t€ HLA-27 t€ sintetizuara
rishmi shfaqin lidhje t&€ zgjatur me BiP, dhe komplekse stabél mund té purifikohen né
gjéndje t€ géndrueshme nga qeliza té transfektuara q€ shprehin HLA-B27 duke
pérdorur antikorpe HC10. Kéto proteina t€ palosura pjesérisht ose té palosura né
ményré t& gabuar qéndrojné pér njé fare kohe né RE té lidhura me BiP'®?

Faktorét mjedisor

Stresi mekanik dhe agjentét infektiv jané€ dy faktorét mjedisor g€ jan€ propozuar si
kandidaté kontribues né zhvillimin e SA.

Entesat kané normalisht rolin e shpérndarjes sé stresit mekanik. Shenja t€ démtimit té
pérséritur dhe riparimit pas stresit, né entesén e Akilit jané véné dhe né personat pa
SA; por mendohet qé tek kéta t& sémuré kéto strese entesike mund t& aktivizojné
procese t&€ métejshme qé ¢ojné né€ shfagjen e inflamacionit, erozioneve kockore dhe
formimit t& osteofiteve 177!,

Klebsiella spp €shté agjenti infektiv i propozuar mé shpesh si ndikues i réndésishém
né patogjenezén e SA. Patogjené té tjeré intragelizor mund té nxisin shpérthimin e
artrit reaktiv, njé sémundje tjetér pjesétare n€¢ familjen e Spondyloartropatisé. N& kété
grup pérfshihen: Salmonella spp., Shigella spp., Campylobacter spp. dhe Yersinia
spp., t€ cilat infektojné traktin gastrointestinal, dhe Chlamydia trachomatis, e cila
infekton traktin genitourinar!’?.

Dubhet theksuar g€ deri tani nuk ka t& dhéna té besueshme g€ té tregojné q¢ SA mund
té shkaktohet nga nj€ agjent infektiv.

Roli i gjeneve jashté Kompleksit Madhor té Histokompatibilitetit (jo-KMHK)

Prania ARTS-1 (amino peptidase e reticulumit endoplasmatic ), njé peptid me réndési
pér progesimin e peptideve né citoplasmén e qelizave dhe polimorfizmi i receptorit
IL-23 (R) jané véné re shpesh tek t& sémurét me SA'%,

IL23R kodon njé receptor t€ rénd€sishém cytokine né néngrupin TH 17 t€ gelizave T.
Qelizat TH 17 u identifikuan fillimisht si njé néngrup i vecanté qelizash T qé shprehin
nivele t& larta citokinash proinflamatore IL-17 gjaté stimulimit'®®. Néngrupi u
identifikua ndérsa studioheshin efektet paradoksale té bllokadés sé Interferon-y né
modelet eksperimentale t& minjve me encephalomielitit autoimmun extrinsek'®’ dhe
artrit t& induktuar nga kolagjeni'®®; modele kéto qé ngjasojné shumé me ato pér

sklerozén multiple dhe artritin reumatoid.

Studimet kané treguar se ARTS-1 ose ERAP1 dhe tre lokuse té tjera, g€ pérmbajné
aminopeptidaza, pérfshi kétu - ERAP2, LN-PEP, dhe NPEPPS, kané lidhje me
etiopatogjenezén e SA, por kjo lidhje nuk éshté e pakushtézuar nga prania e HLA-27.

Zakonisht variantet asociuese t€¢ ERAP1 dhe ERAP2 jané variante me humbje
funksioni, ¢ka shpie né reduktim té progesit t&€ shkurtimit t€ peptideve para
prezantimit t€ tyre me HLA klas€s I; efektet e métejshme té kétij reduktimi té
shkurtimit né : procedimin e peptideve, palosjen e HLA-B27 dhe stabilitetin e
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sipérfaqges gelizore jané€ duke u sqaruar dhe ka mundési qé kéto variante ERAP1 dhe
ERAP2 t¢ influencojné repertorin peptidik qé prezantohet nga HLA-B27 si mé

ményré cilésore ashtu dhe sasiore’!®.

Polimorfizmi 1 ERAP-1 mund té luaj rol kryesor né€ progesin e prezantimit té
antigenéve, sic &shté propozuar né hipotezén e peptideve artrogenike, por mund té
influencoj gjithashtu sjelljen strukturore jonormale t& HLA-B27°16.

N¢ nivel popullate risqet pér shfagen e SA té lidhura me praniné e HLA-B27, ERAP1
dhe IL-23R variojné né vlerat 90%, 26% dhe 1%.

Faktoré té tjeré risku genetik pérfshijné pranin€ e: IL-1R2 (receptor i Interleukinés 1,
tipi 1 II), ANTXR2 (receptor i toksinés sé€ anthraxit, € njohur gjithashtu si proteina e
morfogjenezés kapilare 2, ose CMG2), KIF21B, STAT-3 dhe IL-1A.

Roli i citokinave né SA

TNF-a, njé citokiné me rénd€si n€ Spondilitin Ankilozant, gjenerohet nga disa tipe
gelizash t€ imunitetit t€ lindur dhe t€ adaptuar, pérfshi kétu makrofagét, limfocitet T
dhe mastocitet. TNF-a é&shté njé faktor qé nuk nxit vetém njé kaskadé unike
biokimike né njé tip gelizor, por shfaq veprime me efekt né shumé tipe gelizash. TNF
indukton prodhimin e njé game citokinash, kemokinash dhe mediatorésh té tjeré
inflamacioni'®. Kaskada sinjalizuese e (TNF) &shté e lidhur gjenetikisht me SA. Roli
patogjenetik i TNF né SA dhe SpA é&shté tashmé i pércaktuar nga efektet e pérdorimit
masiv t€ bllokuesve té€ TNF.

Njé bosht tjetér me réndési éshté ai 1 [L-23/IL-17. Studimet kané treguar, g€ ka lidhje
ndérmjet polimorfizmit t& receptorit IL-23 (IL-23R) dhe shfagjes sé¢ SA. Kéto té
dhéna, s¢ bashku me faktin q€ gjaté stresit t€ retikulumit endoplazmatik kemi shtimin
e expresionit t& (upregulation) IL-23, si dhe t€ dhénat funksionale qé tregojné qé
polimorfizmi mbrojtés i genit IL-23R lidhet me démtim té funksionit t& néngrupit té
gelizave T 17 helper (Th17) "+ 175 ¢ojné drejt konsiderimit t& njé roli qéndror pér
boshtin IL-23/IL-17 né€ SpA.

IL-1 &shté njé citokiné e réndésishme. Studimet gjenetike tregojné né ményré té
géndrueshme se IL-1a &shté njé gjen qé rrit riskun pér tu prekur nga SA!”, ndryshe
nga IL-1B, IL-1a éshté njé citokiné kryesisht intragelizore. Roli 1 saj né patogjenezén
e SA ngelet pér tu eksploruar.

Spondiliti Ankilozant (SA) éshté njé sémundje inflamatore kronike q€ prek né ményré
tipike strukturat e shtyll€s kurrizore dhe entesat. N& shtyllén kurrizore, zonat kryesore
té prekura jané:

= Artikulacionet sakroiliake

= Trupat e vertebrave, dhe

= Artikulacionet zygapofiseale.
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Ndryshe nga artriti rheumatoid, qé karakterizohet nga shkatérrimi progresiv, eroziv i
kockave dhe artikulacioneve, n€ SA vihet re formimi i kockés sé re. Patologjia éshté
njé sémundje autoinflamatore.

Sacroileiti éshté manifestimi klinik mé€ i1 hershém i1 SA, por t€ sémurét mund té
shfaqin gjithashtu edhe prekje té strukturave ekstrartikulare dhe té artikulacioneve
periferike. Patologjia karakterizohet nga granulomatizimi 1 indeve subkondrale dhe
infiltrimi 1 tyre me geliza plazmatike, makrofagé, limfocite, mastocite dhe kondrocite.
Strukturalisht artikulacionet e prekura fillojné t€ shfaqin ndryshime t€ tipit: erozione
té crregullta, sklerozé, synovit dhe entesit.

Sinoviti 1 lehté por destruktiv dhe prania e palcés kockore myxoide subkondrale jané
ndryshimet e para t€ identifikuara n€ artikulacionet sakroiliake t€ pacientéve me SA.
Indet zévendésohen gradualisht nga fibrokartilago dhe kockézohen - kur kéto
ndryshime ndodhin né shtyllén kurrizore, zona e bashkimit t& anulus fibrosus té
disqeve intervertebrale me buzét e trupave té€ vertebrave i nénshtrohet démtimeve té
parikthyeshme®.

N¢ stadet e para t€ sémundjes, radiografité tregojné€ pranin€ e ndryshimeve erozive
né buzét anésore t€ trupave té vertebrave dhe formimin e zgjatjeve kockore té
lokalizuara pingul me aksin vertebral. Kéto formacione né stade t€ mévonshme njihen
si syndesmofite.

Kur syndesmofitet dhe trupat e aférm vertebral fusionohen, shtylla kurrizore merr
formén e njé€ strukture t& vetme jo fleksibél e cila pérshkruhet gjerésisht né literaturé
si shtylla kurrizore né formén e shkopit t&§ bambusé®'.

SA shogérohet me uljen e densitetit kockor né vertebra e ije, si rezultat i inflamacionit
dhe studimet klinike referojné q€ markuesit e rezorbimit kockor jané té rritura
vecanérisht né pacientét me sémundje aktive’>7*.

Prania e shtyllé€s kurrizore jo fleksibél dhe ulja e densitetit kockor né vertebra
ndikojné né rritjen e vulnerabilitetit spinal tek pacientét me SA®.

Studimet histopatologjike t& realizuara né - artikulacionet sacroiliake®>%® kokat
femorale®-%*, disqet intervertebrale®?, artikulacionet zygapofiseale °%%7° bashkimin
manubriosternal®’ t& pacientéve me SA kané mundésuar realizimin e pérshkrimit t&
karakteristikave histomorfologjike, biokimike dhe imunologjike té inflamacionit akut
né kété patologji. Entesiti dhe inflamacioni subkondral né vendin e bashkimit t&
kockés dhe kartilagos - osteiti subchondral, pérb&jné ndryshimet e para q€ vihen re
né imunopatologjiné e SA.

Citokinat e tipit TNF-a%, interleukina 17 (IL-17)"!, dhe IL-23%’mendohet té jené
faktorét shpérthyes té proceseve inflamatore.

Rezonanca magnetike (RM) ka gené gjithashtu me shumé vleré né sgarimin e
ndryshimeve patologjike qé vihen re né pacientét me SA7>678, Studimet kané treguar
g€ sémundja fillon me shfagjen e inflamacionit né hapé&sirén kocké-kartilago. N&
vendet me inflamacion aktiv, sekuencat Tl1-w te kombinuara me aplikimin e njé
material kontrasti : gadolinlum-DTPA kané treguar prani perfuzioni t€ shtuar, ndérsa
sekuencat T2-w me aplikim teknikash supresioni té dhjamit si STIR, kané
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dokumentuar pranin€ ¢ edemés sé palcés kockore; studimet e materialeve t€ marra si
nga pacientét me SA”® dhe ata me AR treguan se edema e vézhguar né RM korrelon
me shenjat histologjike t€ inflamacionit.

Té dhéna nga studimet imunohistopatologjike

Studimet histomorfologjike t€ shtyllés kurrizore jané relativisht té rralla, pér shkak té
véshtirésive qé paraget marrja e indeve né até zoné. MéE poshté paraqiten disa nga
studimet mé t€ réndésishme histopatologjike té zhvilluara pérgjaté viteve dhe
rezultatet pérkatése.

Né vitin 1950, patologu Kanadez Cruickshank pérshkroi rrjedhén e démtimeve né

zona t€ ndryshme t& skeletit té pacientéve t&€ prekur nga SA, pérfshi kétu

artikulacionet manubrio-sternalé, disqet intervertebrale dhe simfizén pubike. Ai

vézhgoi se e njéjta rrjedhé démtimesh vihej re n€ ményré t€ qéndrueshme pavarésisht

artikulacionit t€ prekur:

= Démtimet fillestare shfageshin né formén e osteitit akut/subakut me mbizotérim
infiltrimi gelizash mononukleare dhe osteoklaste né kockén e lezionuar

= Ne@ vijim vérehet z&vend€simi i theksuar i fibrokartilagos dhe kockés nga indi
fibroz por shumé pak inflamacion mbetés

= Faza e mévonshme ¢ sémundjes né kéto artikulacione pérfshinte gjithmoné
osifikimin e organizuar nga osteoblastet®?.

Bazuar né€ studimet e tij histologjike, né vitin 1970 Ball, propozoi qé shfaqgja e
lezioneve té ¢rregullta inflamatore, (prania e inflamacionit fluktuant né sindesmofite
qé mé paré kishin gené stabél), pérbénte mekanizmin pérmes sé€ cilit zmadhoheshin
sindesmofitet®”.

N¢ vitin 1989, patologu Zviceran Aufdermaur béri ekzaminimin shumé té detajuar
histologjik té shtyllés kurrizore t€ njé pacienti 26 vjecar me SA dhe tregoi qé
katrorizimi i trupave t€ vertebrave €shté rezultat 1 kombinimit t& osteitit destruktiv dhe
mekanizmave paralele riparuese.

Ai 1 pérshkroi vertebrat si t€ pérbéra nga zona primare reaktive (zona me osteit), cka
pasohet me formimin e korteksit té ri dhe spongiozés. Formimi kockor dukej té rritej
proporcionalisht me uljen e inflamacionit. N€ indet ku kishte ndodhur riparimi (ishte
formuar scar tissue), shenjat e inflamacionit ishin minimale®'.

Francois dhe kolegé ekzaminuan artikulacionet sakroiliake té pacientéve me SA dhe
pérshkruan praniné e qelizave inflamatore né€ palcén kockore subkondrale dhe
membranén sinoviale, t& cilat mund t& formonin edhe njé sasi t& vogél panusi®®. N&
artikulacionet e individéve t€ prekur me SA u gjetén sasi mé e madhe erozionesh
sipérfaqésore kartilaginose, edemé e palcés kockore, formim kocke té re dhe prani mé
e shpeshté ankiloze sesa né artikulacionet sakroiliake t€ individéve normalé.

Klinicistét kan€ pérshkruar se nga piképamja kohore ndryshimet histopatologjike né

pacientét me SA shfaqin dekursin e méposhtém:

= Ng¢ fazat e para vihet re prania e inflamacionit sinovial dhe edemés s€ palcés sé
kockés;

= N¢€ vijim ka formim t€ fibrave t€ indit lidhor e kockés sé re

= Né pérfundim shfaget ankiloza e ploté kockore artikulare.
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Njé studim klinik ekzaminoi inde t€ marra nga artikulacionet sakroiliake pérmes

biopsis€ me gjilpéré t&€ drejtuar nga tomographia e kompiuterizuar. Rezultatet e kétij

studim shumé interesant por dhe paqgartésité q€ u vuné re renditen né vijim:

= Mungesa e pérshkrimit t€ karakteristikave histologjike nuk e sqaron plotésisht
nése kampionét e biopsis€ paraqgesin pjesé sinoviumi.

= U vu né€ dukje se infiltratet inflamatore pérb&heshin nga qgelizat T (CD4+ si dhe
CD8+) dhe makrofagé >31°,

Ekzaminimi imunohistologjik i biopsive t&€ hapura sakroiliake t& pesé€ t€ sémuréve me

SA® tregoi se:

= NEé palcén e kockés (PK), sinoviumin, dhe ligamentin sakroiliak té pacientéve me
SA ishin té pranishme qeliza t€ tipit T CD3+.

= Krahasuar me individét e shéndetshém kontroll, tek té gjithé t€ sémurét me SA u
gjendén makrofagé CD68+, dhe kéto geliza lokalizoheshin né palcén e kockave,
né hapsirat e palcés sklerotike iliake dhe panusin q€ ndérthurej né kartilagon
sipérfaqésore artikulare.

= Qelizat T ndodheshin disa heré, né formé té agreguar dhe disa prej tyre, ishin té
tipit CDS8 positive.

= N¢& zonat e osifikimit endokondral u gjetén osteoklaste té tipit CD68+.

= Pacientét me s€émundje té fazave t€ para kishin mé€ shumé qgeliza T, TNFa, dhe
IL6, ndérsa pacientét me SA té avancuar kishin mé shumé TGFB*’.

Né vitin 2012, Gong Y dhe al®!, realizuan njé studim pér t& vlerésuar dobiné e

biopsive me gjilpéré né artikulacionet sakroiliake, pér diagnostikimin e sakroileitit né

fazat e heréshme né€ krahasim me RM. Studimi u realizua né 109 pacienté me SpA

aksial dhe lezionet patologjike té artikulacioneve sakroiliake g€ u vuné re tek kéta t&

sémuré ishin:

= Edemé e palcés kockore subkondrale me qeliza mononukleare t€ lokalizuara
pérgjithésisht né infiltratet proliferuese t€ indit lidhor t€ tipit histocite/makrofagg,
limfocite dhe plasmacite dhe formim panusi.

= Ndérprerje (carje) e pllakés kockore subkondrale e kombinuar me invasion panusi

= Invasion i kartilagos nga panusi

= Entesit

= Sinovit

Ndryshimet mé t€ shpeshta strukturore qé u vuné re ishin:

= Sekuestracion dhe sklerozé ose degjenerim i kartilaginoz
= Erozione subkondrale té€ plakés kockore

= Prani erozionesh

= Fibroze dhe

= QOsifikim *!

Studimet né trupat vertebralé kané treguar se qelizat inflamatore lokalizohen mé
shpesh né anulus fibrosus dhe shogérojné erozionet e zonés kockore g€ ka kontakt me

anulusin si dhe praniné e neovaskularizimit t& theksuar’.

Njé studim imunohistologjik i artikulacioneve zygapofiseale i realizuar nga Appel et
al né vitin 2006 vuri né dukje praniné e:
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= Inflamacionit t&¢ géndrueshém né shtyllén kurrizore t€ pacientéve me SA, pérfshi
kétu té sémurét me s€émundje shumévjecare

= Agregateve t€ organizuara limfocitesh (t€ pranishme né 6 nga 16 mostrat e
studiuara)

= Infiltrimit t& palc€s kockore subkondrale nga qgelizat T (CD4+ si dhe CD8+) por
gjithashtu dhe nga limfocitet B

» Neovaskularizit t& shtuar sé bashku me edemén e palcés kurrizore®.

Njé€ studim tjetér histologjik 1 kohéve té€ fundit q€ analizoi biopsit€ e marra nga 18

pacienté me SA vuri n€ dukje se pérvec inflamacionit, karakteristikat e rimodelimit

kockor né SA pérfshijné:

= Prani apoptoze t€ shtuar t€ kondrociteve

= Degradim t€ kartilagos, t€ shprehur si hollim 1 saj

= Humbje proteoglikanésh dhe hollim i kockés subkondrale nxitur nga invazioni i
indit fibroz me origjiné nga palca e kockés pérmes fund pllakés subkondrale®*.

Ndryshimet né SA vihen re dhe né entesa. Strukturat jané véndi i1 inserimit té
ligamenteve, tendinave ose kapsulés artikulare né kocké. Ato njihen si zona me
pérgéndrim t€ larté stresi pér shkak té faktit se pérbéjné vendin e takimit t€ dy indeve
(t€ forta dhe t€ buta) me veti kontrastuese fizike, dhe niveli i té€rheqjes né tendina dhe
ligamente &shté rreth 4 heré mé i madh se ai q& verehet né substancén e ndérmjetme®’.
Ekzistojné dy tipa entesash, fibroze dhe fibrokartilaginose:

= Entesat fibrokartilaginose i pérkasin apofizave dhe epifizave t& kockave té
gjata/té shkurtra t€ duarve dhe kémbéve dhe disa ligamenteve té€ shtyll€s kurrizore,
té tipit - annuli fibrosi, ligamenti interspinoz dhe supraspinos lumbar, ligamenta
Flava lumbar.

= Entesat fibroze jané tipike pér tendinat, ligamentet qé iu bashkohen metafisave
dhe diafizave t€ kockave té gjata.

Inserimi i tendinés s€ m.supraspinatus né tuberozitetin e madh t€ humerusit éshté njé

entese e tipit fibrokartilaginos, ndérsa inserimi i deltoidit n€ humerus &shté entezé

puro fibroze®®.

Entesat lokalizohen né skeletin aksial dhe periferik. Né periferi entesa e pérshkruar
mé imtésisht éshté ajo e lokalizuar n€ tendinén e Akilit. Kjo entesé pérshkruhet si njé
entitet anatomik me vete (organ) - me ligamente, tendina dhe kapsula qé€ ndérthuren
né kockén e kalkaneusit pérmes lidhjeve fibrokartilagionose. Sinoviumi i bursés
retrokalkaneale konsiderohet gjithashtu pjesé e organit t& entesés sé akilit 3687,

McGonagle et al. ekzaminuan biopsité e entesave t€ 5 pacientéve me SpA (1 pacient

vuante nga SA, 3 individé kishin SpA té padiferencuar dhe njé ishte diagnostikuar me

artrit reaktiv), pé€rmes biopsis€ me gjilpéré dhe treguan se:

= Arkitektura e entesé€s ishte jo normale né€ grupin e t€ sémuréve me SA, me prani té
rritjes s€ vaskularitetit dhe infiltrimeve celulare krahasuar me subjektet normale;

= Qeliza predominuese infiltrative n€ fibrokartilagon e entes€s ishte makrofagu
CD68+,

» N& pikat e inserimit kishte dhe disa limfocite®.
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Lalox et al morén kampione nga entesat e ligamenteve crucial dhe vastus lateralis t& 8

t& sémuréve me SpA (7 me SA) 4 me AR dhe 3 me OA pérmes kirurgjis€ sé hapur pér

té paré ndryshimet n€ palcén e kockés subentesike. N& studimin e tyre ata pérshkruan:

* Praniné e lezioneve hiperosteoklastike erosive,

= Edemé t€ palcés sé kockave s€ bashku me praniné e infiltratit inflamator té
pérbéré pérgjithésisht nga limfocitet T CD8+’.

Ekzaminimet imunohistokimike t& kokave té femurit t& pacientéve me SA kané
treguar prani ¢rregullimesh kockore té tipit t€ infiltrateve té theksuara t€ palcés
kockore subkondrale nga limfocitet T me mbizotérim té qelizave CD4+ pérkundrejt
atyre CD8+. N¢ té gjitha kampionet u vu re prani agregatesh limfocitare, prania e
limfociteve T si dhe e osteoklasteve e angiogjenez€s ishte e lidhur me praniné e
kartilagos né aférsi®2.

Nga kéto studime u bé e qarté se ¢rregullimet strukturale né SA karakterizohen nga
prania e kombinimit t€ proceseve kocké-shkatérruese dhe formuese té€ kockés sé re.
Inflamacioni né skeletin aksial t€ pacientéve me SA né fazat fillestare dominohej nga
prania e infiltrateve té qelizave mononukleare si dhe njé numéri té shtuar
osteoklastesh®290-2

Formimi i kockés sé re: gelizat, fiziologjia dhe ndryshimet né SA

Rritja e kockés gjaté periudhés sé zhvillimit, mirémbajtja e saj e métejshme, riparimi
dhe ¢lirimi i kalciumit nga kocka varen nga njé proces dinamik i quajtur rimodelim
kockor. T€ rriturit e rimodelojné kockén e tyre né ményré t€ vazhdueshme — 1 téré
skeleti rimodelohet pérgjaté njé periudhe kohore prej 7 deri né 10 vjet dhe ky proces
kérkon njé balancé strikte ndérmjet funksionit resorbues té€ osteoklasteve dhe formit té
kockés nga osteoblastet. Fenomeni njihet me emrin “coupling” dhe &éshté rezultat i
ndérveprimit t€ njé game té gjeré mekanizmash gelizoré kontrollues.

Ai rregullohet né té paktén tre linjat e méposhtme:

=  Pé&rmes ndérveprimeve lokale t€ sistemit imun dhe gelizave kockore

= Népérmjet kontrollit neuroendokrin sistemik té metabolizmit kockor

» Nga ndérveprimi direkt i osteoblasteve dhe osteoklasteve '°1-10%

Osteoblastet jané geliza kocké formuese me prejardhje nga qelizat mezenkimale
burimore t€ palc€s sé kockés. Formacionet jané metabolikisht shumé aktive dhe
sintetizojné proteinat kolagjenoze dhe jo kolagjenoze té matriksit kockor, té cilat
ekskreten e depozitohen ndé€rmjet osteoblasteve dhe sipérfages kockore. Qelizat
formojné gjithashtu kondrocitet, miocitet, dhe adipocitet.

Diferencimi i osteoblasteve varet nga shprehja e dy faktoréve shumé té réndésishém té
transkriptimit, Runx2 dhe targeti i tij Osterix 1, g¢ mundéson diferencimin e kétyre
gelizave né osteoblaste né pérgjigje té stimujve t& jashtém®.

Ndér stimulantét kryesor t€ diferencimit ostoblastik pérfshihen:
= Prostaglandina E2 (PGE2)

= Hormoni parathyroid (PTH)

= Faktori i rritjes t€ ngjashém me insulinén (IGF-1)

= Proteinat kockore morfogjenike (BMPs), dhe

= Proteinat Wingless e Int-1 (Wnt)
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Prostaglandina E2, pér shembull, éshté njé faktor i réndésishém anabolik kockor dhe
indukton shprehjen e sialoproteinave kockore dhe fosfatazés alkaline né qelizat
mezenkimale. Osteocitet rrjedhin nga osteoblastet, t€ cilat vendosen mé pas né
matriksin kockor®®”.

Osteoklastet jané geliza q¢ pérmbajné deri né 20 bérthama dhe kané aftési unikale

pér té realizuar resorbimin kockén’®”’; ato e kané origjinén nga qelizat prekursore

hematopoetike monocitike dhe nén influencén e sinjaleve specifiké i nénshtrohen njé

seri ndryshimesh pér tu shndéruar né osteoklaste mature. Sinjalet thelbésore pér

diferencimin e osteoklasteve!? jané:

= Faktori makrofageal stimulues i kolonisé (M-CSF) dhe

= RANKL - njé anétar i super familjes s¢ TNF, molekulé sipérfagésore e shprehur
nga njé¢ gamé e gjeré qelizash pérfshi kétu preosteoblastet dhe gelizat T té

aktivizuara'%

Natyra ekzakte e procesit t€ formimit t€ kockés né SA &shté e paqgarté; ka studime qé
tregojné dominimin e formimit membranoz ose reaktiv t€ kockés pasojé e
transdiferencimit direkt t€ gelizave fibroblastoide né€ osteoblaste, ndérsa studime té
tjera pérshkruajné mbizotérim té€ formimit kockor té tipit endokondral, i cili pérfshin
formimin e kockés nga kartilagoja.

Procesi endokondral i formimit té kockés &shté thelbésor pér zhvillimin e kockave
té gjata, dhe fillon me proliferimin dhe kondesimin e gelizave prekursore, té cilat mé
pas diferencohen né kondrocitet prodhuese t&€ matriksit ekstragelizor, t€ pasur me
kolagjen t€ tipit t& II. Kondrocitet artikulare duket se nuk diferencohen mé tej dhe
kané njé fenotip stabél. Ndryshe nga kéto kondrocitet e zhvillimit dhe té pllakés sé
rritjes progresojné né kondrocite hipertrofike, t& cilat prodhojné matriks té pasur me
kolagjen tipi X - ky matriks kalcifikohet, pushtohet nga vazat e reja, cahet dhe
zévendésohet gradualisht nga kocka me osteoblaste aktive si komponent qelizor'®.

Gjaté formimit membranoz té kockés, qelizat mezenkimale diferencohen direkt né
osteoblaste, té cilat formojné mé tej si matriksin kockor dhe komponentin e tij
mineral. Ky tip formimi kockor vihet re kryesisht gjat€ formimit t&€ kockave té sheshta
t& kafkés, klavikulés, maxilés 4.

Njé proces i treté i formimit kockor i njohur si metaplazi kondroide éshté propozuar
gjithashtu si mekanizém shtes€ g€ luan rol né€ patogjenezén e spondilitit ankilozant.
Faktorét e rritjes q€ drejtojné formimin endokondral dhe direkt membranoz té kockés
béjné pjesé né t& nj&jtat familje; dhe procesi 1 diferencimit t€ gelizave progjenitore ka
shumé mundési té pércaktohet nga lokalizimi specifik i gelizave dhe balancat lokale
ndérmjet faktoréve té rritjes.

N¢é nivel molekular proteinat morfogjenike kockore (BMP)s dhe proteinat Wnt luajné

nj€ rol shumé t& réndésishém né modulimin kockor. Proteinat morfogjenetike kockore

(BMPs):

* Luajné njé rol shumé t&é réndésishém né morfogjenezén skeletike '°¢197 dhe
artikulare!%8-111

= Jané proteina q€ induktojné né ményré ektopike, shpérthimin e njé kaskade kocké
formimi endokondral'®
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= Jan€ anétare t€ superfamiljes TGF-B njé grup polipetidesh né gjendje té rregullojé
nj€ gamé t€ gjeré procesesh gelizore si proliferimi, diferencimi, pércaktimi i linjés,
lévizshméria dhe vdekja %113,

Sinjalizimi 1 BMP kontrollohet né shumé nivele, pérfshi kétu até t&€ antagonistéve

ekstra qelizor si noggin''?, i cili sekretohet nga kondrocitet dhe proteina osteocit

specifike-sclerostin!!*!15; né kaskadén e tyre biokimike kanonike, ato induktojné

heterodimerizimin e receptoréve q€ varen nga ligandét e tipit I dhe tipit 11, duke cuar

né fosforilim t€ molekulave smad-sinjalizuese (smad1/5) g€ lidhin smad4 dhe mé pas

translokohen né nukleus.

Kaskada Wnt éshté pércaktuar si kaskada mé e rénd€sishme, rregullatore pér qelizat
kocké formuese, duke stimuluar si proliferimin osteoblastik dhe maturimin'!® e tyre.
Gjaté sinjalizimit kanonik Wnt né kocké, Wnt-té e tretshme lidhen me receptorét e
tyre Frizzled (Fzd) dhe co-receptorét LRP4/5/6, né njé kompleks tretésor né
sipérfagen e gelizave, ¢cka con né inicimin e kinezes 3 glikogjen sintaze (GSK-3p), qé
lejon akumulimin e B-katenin (B-cat). B-cat e grumbulluar zhvendoset né nukleus dhe
aktivizon transkriptimin e gjeneve target.

Né mungesé té sinjalizimit, B-cat fosforilohet, pérgjithésisht nga GSK3, cka ¢on né
transportin e B-cat né proteasom dhe degradimin atje. Né kocké, Dickkopf-1 (DKK-
1), sclerostin (SOST) dhe proteinat e sekretuar t€ lidhura me Fzd jané inhibitoré t&
réndésishém t€ kaskadés Wnt, duke u lidhur si me LRP4/5/6 dhe inhibuar
ndérveprimet e saj me kompleksin Wnt-Fzd ose duke u lidhur me Wnt-t€, dhe
bllokuar pjesémarrjen e tyre né kaskadén biokimike !¢

DKKI1 é&shté implikuar si njé supresor i formimit t€ kockés né¢ AR, aktivizohet nga
TNF dhe éshté zbuluar né serumin dhe sinovien e pacientéve me AR!"".

Marrédhénia e inflamacionit dhe rimodelimit kockor

Fenotipi specifik i1 spondilitit ankilosant me ankilozén progresive spinale ngelet
enigmatik dhe i pasqaruar. Jané hedhur hipoteza t& ndryshme, shpesh kontrastuese,
por jo pa pika té€ pérbashkéta, t€ cilat tentojné t&€ shpjegojné paradoksin e njé
sémundjeje inflamatore t&é shogéruar me formim indi té ri.

Dy nga kéto hipoteza mbéshtesin konceptin se inflamacioni né SA mund pésojé njé
reduktim spontan, ¢ka krijon njé€ dritare pér shfagjen e progesit té riparimit indor dhe
progredimin eventual né ankiloz€. Ndérsa, hipoteza e treté propozon se inflamacioni
kronik dhe ankiloza progressive jané t&€ ndérlidhur por ngelen dy progese té ndryshme
né nivel molekular. Sipas késaj hipoteze, faktorét e propozuar sémundje shkaktues
jané stresi qelizor dhe démtimi entezal.!!8-120-

Diagnoza e Spondilitit Ankylosant mbéshtet né ekzaminimin e shfagjeve klinike té
sémundjes. Nuk ekzistojné kritere zyrtare diagnostike pér SA, por jané krijuar kritere
té ndryshme klasifikuese pé&r SA/SpA, t€ cilat jané pérdorur gjithashtu pér géllime
diagnostike!76-183,

Klasifikimi i SA
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Kriteret e Romés'’®!*>_ t& formuluara né vitin 1961 pérbé&jné grupin e paré té kritereve
té krijuara nga eksperté, pér t€ klasifikuar SA. Vlerésimi i tyre i métejshém né njé
studim popullate (grupe indigjene Amerikane), tregoi se roli/réndésia e radiografive,
nuk ishte konsideruar né ményrén e duhur'®®.

Kriteret u ndryshuan né qytetin e New York-ut né vitin 1966'%>!"7, nga njé komitet
ekspertésh, i cili konkludoi qé pér géllime epidemiologjike, diagnoza e SA t& mos
béhej né mungesé té pranisé t€ sakroileitit radiografik.

Kriteret ¢ New York- ut u rishikuan prapé dhe u propozua njé modifikim i
métejshém, sipas t€ cilit, u ruajt kriteri radiografik por u shtua dhe ai i dhimbjes
inflamatore t€ mesit (IBP).

Kjo coi né krijimin e kritereve t&€ Modifikuara t&€ New York-ut pér SA né vitin 1984,
sipas té cilave njé pacient mund t€ klasifikohet me SA definitiv (t€ sigurt) nése
plotésohet njé kriter klinik dhe njé€ kriter radiologjik (sakroileit radiografik i gradés 2
ose mé 1 larté bilateral ose 1 gradés 3 ose mé e larté unilateralisht). Kriteret e
modifikuara t&€ New York-ut jané kriteret q¢ pérdoren mé shpesh pér diagnostikimin
dhe klasifikimin e pacientéve me SA'®,

Tabela 1; Klasifikimi 1 Spondilitit Ankilozant. Romé 1961

ROME (1961) KRITERET KLASIFIKUESE!76:185

Kriteret klinike
Dhimbje mesi dhe ngurté€sim g€ zgjat mé shumé se 3 muaj dhe nuk getésohet
nga pushimi
Dhimbje dhe ngurtésim né rajonin torakal
Lévizje e kufizuar e kurrizit
Ekspansion (hapje) kraharori e kufizuar

Anamnez€ ose prani e iritis ose pasojave té tij

Kriteri radiografik
Radiografi g€ tregojné prani t€ ndryshimeve sakroileike karakteristike pér
spondilitin ankilozant (kétu pérjashtohet osteoartritit bilateral té artikulacioneve
sakroiliake

Spondiliti ankilozant definitiv (i sigurt, pa dyshime diagnostike)
Sakroileit i gradés 3 ose 4 plus té paktén njé kriter klinik ose té paktén katér
kritere klinike

Té dhéna té marra nga '8 van der Linden SM, Valkenburg HA, Cats A: Vler&simi i kritereve diagnostike pér spondilitin
ankilozant: njé propozim pér modifikimin e kritereve t€ New York. Njé vlerésim statistikor Arthritis Rheum 27:361-368, 1984
dhe '7° Moll J.M.H and Wright V Kriteret klinike té New York pér Spondilitin Ankilozant. Ann Rheum Dis. 1973;32 354-363.

Tabela 2; Kriteret e klasifikimit t€ Spondilitit Ankilozant. New York 1966

KRITERETE E KLASIFIKIMIT NEW YORK (1966)!76:185
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Kriteret klinike

1. Kufizim i l1&vizjes s€ lumbare né té tre plane: fleksion anterior, fleksion lateral,
extension.

2. Anamnez¢ dhimbjeje ose prani e dhimbjes né junksionin dorsolumbar ose né
rajonin lumbar té shtyllés kurrizore.

3. Kufizim i ekspansionit t€ kraharorit me 1 inch (2.5 cm) ose mé pak, i matur né
nivelin e hapésirés t€ 4-t interkostale

Kriteri radiografik
e Sacroileitis (klasifikimi 1 réndesé€s s€ lezionit béhet né njé shkall€ graduese nga 0
né 4)

Radiografit€ normale t€ artikulacione sakroiliake gradohen me vlerén 0

Ndryshimet e dyshimta konsiderohen grada 1

Crregullimet minimale jané grada 2

Zona té€ vogla me prani erozionesh ose skleroze, dhe mungesé ndryshimesh né
artikulacione jané grada 3
Crregullime t€ dallueshme qarté, sakroileit 1 moderuar ose 1 avancuar, me njé ose mé
shumé erozione, sklerozé, zgjerim, ngushtim t€ pjesshém ose ankilozg t€ ploté
konsiderohen grada 4
Spondilit Ankilozant definitiv (i sigurt pa dyshime diagnostike)
Sakroileit bilateral i gradés 3—4 né prani t€ t€ paktén njé kriteri klinik;

ose

Sakroileit unilateral i gradés 3—4 ose sakroileit bilateral i gradés 2 me njé€ kriter
klinik ose s€ bashku me kriteret klinike 2 dhe 3.
Spondilit ankilozant i mundshém
Prani sakroileiti bilateral grada 3—4 né mungesé t€ ndonjé kriteri klinik

Té dhénat marré nga 176 dhe Moll ].M.H and Wright V Kriteret klinike té¢ New York pér Spondilitin Ankilozant. Njé vlerésim
statistikor. Ann Rheum Dis. 1973;32 354-363. 185 van der Linden SM, Valkenburg HA, Cats A: Vlerésimi i kritereve
diagnostike pér spondilitin ankilozant: njé propozim pér modifikimin e kritereve t€ New York, Arthritis Rheum 27:361-368,
1984

Tabela 3; Kritere té klasifikimit t€ Spondilitit Ankilozant. New York 1984

KRITERET E KLASIFIKIMIT TE MODIFIKUARA TE NEW YORK
(1984)'55

Kriteret klinike

1. Dhimbje mesi g€ zgjat t€ paktén 3 muaj dhe pérmirésohet nga ushtrimet por jo
nga qéndrimi né qetési

2. Kufizime té lévizshmérisé lumbare n€ boshtet sagitale dhe frontale

3. Ulje relative e ekspansionit té kraharorit krahasuar me vlerat normale t&€ moshés

dhe gjinisé
4. Sakroileit bilateral grada 2 deri né 4
5. Sakroileti unilateral grada 3 ose 4

Spondilit Ankilozant definitiv (i sigurt)
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Sakroileit unilateral grada 3 ose 4, ose sakroileit bilateral grada 2 deri 4 dhe cdo
kriter klinik

Spondilit ankilozant i mundéshém
Jané t€ pranishme tre kritere klinike
ose
Eshté i pranishém njé kriter radiologjik pa asnjé kriter klinik

T¢& dhénat jané marré€ nga van der Linden SM, Valkenburg HA, Cats A: Vlerésim i kritereve diagnostike pér spondilitin
ankilozant: njé propozim pér modifikimin e kritereve t€ Neé York, Arthritis Rheum 27:361-368, 1984.176

Ekspertét kané krijuar gjithashtu kritere klasifikimi, té cilat pérmbledhin, t& gjithé
spektrin e SpAs, pérfshi kétu edhe patologjit€ e padiferencuara. Kéto njihen si :
kriteretAmor'®”  dhe kriteret ¢ Grupit Studimor Europian té Spondiloartropatisé
(ESSG),187’188.

Kriteret Amor dhe ESSG kané marré né konsideraté faktin, qé disa pacienté kané
karakteristika klinike tipike pér SpA, por nuk mund té grupohen né asnjérin prej
néngrupeve pérbérése t& SpA.

Kriteret ESSG krijuan kushtet g€ né vitin 1991 grupi SpA té klasifikohej dhe ndahe;j
né dy néngrupe kryesore : njé me predominancé aksiale dhe tjetri me predominancé
periferike.

Tabela 4; Kriteret Amor t€ klasifikimit t€ Spondiloartritit .

KRITERET E KLASIFIKIMIT AMOR'?’

Parameterat Pikét

A. Simptomat klinike ose anamnezé e méparéshme

1. Dhimbje lumbare ose dorsale natén ose ngurtésim méngjesor né 1
rajonin lumbar ose dorsal

2. Oligoartrit asimetrik 2
3. Dhimbje né ije; nése dhimbja né ije €shté alternuese 1(2
4. Gishtrinj kémbe ose dore si salcice 2
5. Dhimbje thembre ose entesit n€ vende té tjera té pércaktuara miré 2
6. Iritis 2
B. Té dhénat radiologjike

10. Sacroileit (bilateral 1 grad€ 2 ose unilateral i grad€ 3) 2
C. Té dhénat gjenetike

11. Prani e HLA-B27 ose anamnezés familjare pér spondilit 2
ankilozant, artritin reaktiv, uveitin, psoriazén, ose s€émundjen

inflamatore té zorrés

D. Pérgjigja ndaj mjekimit

12. Pérmirésime t€ dukshme 48 oré pas marrjes sé€ preparateve 2
inflamatoré jo steroid ose rishfagje e shpejté€ e dhimbjes pas

ndérprerjes sé€ tyre
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SpA e sigurt(definitiv) né€se pacienti ka >6 piké, SpA e mundéshme nése ai ka 5

piké.

Té dhénat jané marré nga Akgul O, Ozgocmen S. Kritere klasifikuese t& espondilartropative. World J Orthop. 2011 Dec 18;

2(12): 107-115.17

Table 5 Kriteret e klasifikimit t&€ Spondiloartropative : ESSG

Kriteret pér klasifikimin e SpA té grupit studimor Europian té
Spondilartropatisé (ESSG)'8"-18

Dhimbje inflamatore spinale

Sinovit

Jang t€ pranishém t& paktén katér nga pesé
komponentét e méposhtém:

Dhimbje e pranishme pér t€ paktén tre muaj
Shfagje e simptomave pérpara moshés 45
vjecare

Shfaqje graduale

Pérmirésim i dhimbjes pas ushtrimeve

E lidhur me praniné e ngurtésimit
méngjesor

OSE

Artrit asimetrik aktual ose 1 méparshém, ose
artrit mbizotérues né ektremitetet e poshtme

DHE (njé ose mé shumé)nga kriteret e méposhtmet:

Anamnez€ pozitive familjare

Psoriazé

Sémundja inflamatore e zorréve

Dhimbje ijesh alternuese

Entesit

Diare akute ose uretrit ose cervicit

Sacroileit radiografik

Prania e t€ aférmve t€ linjés s€ paré€ ose té
dyté me SA, psoriazg, iritis akut, artrit
reaktiv, ose sémundje inflamatore té
Zorréve

E méparéshme ose aktuale e diagnostikuar
nga njé mjek

Kolit ulcerativ ose s€mundje Krohn, aktuale
ose e méparshme e diagnostikuar nga njé
mjek dhe e konfirmuar nga radiografia ose
endoskopia

Aktuale ose e méparshme, alternuese
ndérmjet dy ijeve

Dhimbje aktuale ose e méparshme spontane
ose ndjeshméri e shtuar gjaté ekzaminimit
té inserimit t€ — tendinit t& Akilit ose fashés
plantare.

Episod diareje e pranishme brénda
periudhés kohore 1 mujore pérpara shfagjes
sé artritit

Uretrit jo gonokoksik ose cervicit q¢ ndodh
brénda njé muaji pérpara shfagjes sé€ artritit
Sacroileit bilateral 1 gradés 2-4 ose
unilateral 1 gradé€s 3 ose 4. Klasifikim 1
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lezioneve né gradé t€ ndryshme béhet si mé
poshté : grada O=normal; 1=1 mundéshém,;
2=minimal; 3=1 moderuar; 4=fusion i ploté
(ankyloz¢)

Té€ dhéna jané marré nga Akgul O, Ozgocmen S. Kritere klasifikuese t€ espondilartropative. World J Orthop. 2011 Dec 18;
2(12): 107-115.'%” Dougados M, van der Linden S, Juhlin R, et al. Kriteret paraprake té Grupit Studimor Europian t&
Spondylartropatisé pér klasifikimin e spondiloartropatisé. Arthritis Rheum. 1991; 34:1218-1227 '8

Kriteret e klasifikimit té ASAS pér axSpA dhe SpA periferike

N¢é kategoriné gjithépérfshirése, t€_Spondiloartritit axial, pérfshihet 1 té€ré spektri i

crregullimeve spondiloartropatike me prekje mbizotéruese aksiale, pavarésisht faktit
né jané té pranishme apo jo démtimet strukturale né€ radiografi. Pér kété arsye
spondiloartriti aksial pérfshin spondiloartritin axial jo-radiografik dhe SA klasik (i cili
plotéson kriteret e modifikuara t&€ New York).

Kriteret hyrése t€ SpA periferik pérfshijn€ pranin€ e artritin periferik té tipit SpA,
entesitit ose dactylitis; kéto kritere plotésohen nése jané t€ pranishme edhe njé ose dy

karakteristika t€ tjera t€ SpA.

Pacientet me dhimbje mesi qe zgjat > 3 muaj dhe moshe fillimi te

simptomave < 45 vjec

I [ Artrit ose entesit ose dactilit

o B -
Sacroileiti ne imazheri: \ r
+ Inflamacioni akut (aktiv) ne

MRI sugjeron pranine ¢

/ e N v
Plus > 1 nga shenjat e meposhtme:) Plus > 2 nga shenjat ¢ mepushtrg

sacroileitit te pranishem ne SpA HLA-B27 e,
ose OR plus T Klinike:
* Prani sakroileiti definitiv =2 shenja te tjera klinke SpA . - .
radiografik ne perputhje me kriteret Semundje inflamatore A Am-".
¢ modifikuara tc New York zorre‘slh i + Entesit
>1 shenje Klinike te SpA \L + Prani infeksioni paraprak + Dactilit
» HLA-B2] + IBP ne te kaluaren
s Uweitis + Anamneze positive familjare
" Shenja klinike te SpA : B + Sacroileitis ne imazheri . perSpA
[ «+Dhimbje mesi inflamatore ' (radiografi ose MRI y L
* Artrit
* Entesi (thembre)
b7 18 Fig 3: Kriteret klasifikuese t&
« Psoriase ASAS pér SpA periferik'®

+ Semundja Crohn /colit ulceroz
« Pergjigje e mire ndaj mjekimit
me ALIS

« Histori familjare per SpA

+« HLA-B27

+ PCR ¢ mitur 4

Fig 2 : Kriteret klasifikuese t&€ ASAS pér
SpA axial'®

Té dhénat jané marré:nga Rudwaleit M, van der
Heijde D, Landeéé R, et al. Vlerésimi i kritereve
klasifikuese t&€ Shoqérisé Internacionale t&
SpondiloArtritit pér spondiloartritin

periferik dhe pér spondiloartritin né pérgjithési
Ann Rheum Dis 2011;70:25-31

Té& dhénat jané marré: nga Rudwaleit M, van der Heijde D, Landeéé R,
et al. Krijimi i kritereve klasifikuese pér spondyloartritin axial nga Shoqéria
Internacionale pér vlerésimin e spondiloartritit (pjesa II); validimi dhe zgjedhja finale.

Ann Rheum Dis 2009;68:777-83 , 190

Pér tu klasifikuar me SpA " pacienti duhet t& plotésoj mé paré kriteret hyrése.
Ai duhet té keté dhimbje mesi pér t€ paktén tre muaj dhe moshé fillimi simptomash

mé t€ vogél se 45 vjec.
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Pér pacientét g€ plotésojné nivelin e paré té kritereve hyrése vazhdohet me shqyrtimin
e nivelit t€ dyté t&€ kritereve hyrése. Ekzistojné dy parametra pér nivelin e dyté té
kritereve hyrése t€ shprehura mé poshté si karakteristikat klinike t€ grupit A dhe B:

Karakteristikat klinike t& grupit A pérfshijn€ : Sacroileit né imazheri; inflamacion
aktiv (akut) né RM i cili tregon prani té sacroileitit shogérues t€ SpA OSE prani e
sacroileitit definitiv radiografik né pérputhje me kriteret e modifikuara t€ New
York.

Karakteristikat klinike t€ grupit B : Pacientét me HLA-B27 pozitive mund té
klasifikohen si t€ sémuré me SpA aksiale nése kané dy ose mé shumé nga shenjat
klinike t€ SpA té paraqitur né€ listén e méposhtme, n€ prani ose mungesé té
sakroileitit.

Mé poshté paraqiten karakteristikat specifike té variableve klinike té pérfshira né
kriteret klasifikuese t&€ ASAS pér SpA axial :

Dhimbje inflamatore mesi (IBP) : e pércaktuar sipas ekspertéve t&€ ASAS. Pacienti
ka IBP nése jané t€ pranishme katér nga pesé parametrat e méposhtém: (1) mosha
e fillimit t€ shenjave nén 40 vjec, (2) fillim i1 fsheht€ i simptomave, (3) pérmirésim
gjaté ushtrimit,(4) mungesé pérmirésimi né getési, (5) dhimbje natén (p&€rmirésim
1 dhimbjes pas zgjimit)

Artrit : 1 diagnostikuar klinikisht nga njé mjek.

Entesit : entesit thembre; pacienti ka dhimbje aktuale ose t€ méparéshme spontane
ose shfaq ndjeshméri té shtuar gjat€ ekzaminimit n€ véndin e inserimit t€ tendinit
té Akilit ose fashés plantare né kalkaneus

Uveit: 1 méparshém ose uveit anterior aktual i diagnostikuar nga njé oftalmolog
Dactilit : diagnostikuar nga njé mjek

Psoriazé : diagnostikuar nga njé mjek

Sémundje inflamatore e zorrés (IBD) : Sémundja Crohn ose kolit ulcerativ i
diagnostikuar nga njé mjek

Pérgjigie e miré ndaj preparateve AIJS (preparate anti-inflamatoré jo steroid) :
dhimbja e mesit zhduket ose pé&rmirésohet dukshém 24 deri né€ 48 oré pas fillimit
té dozes sé ploté t€ ALIS

Anamnez¢ familjare pér prani t€ SpA : prani t€ aférmish t€ grad€s sé par€ ose té
dyté me nj€ nga patologjit€ e méposhtme : SA, uveit akut, artrit reaktiv

HLA-B27: Rezultat pozitiv i1 testimit t€ realizuar né€ pérputhje me teknikat
standarde laboratorike

PCR e larté : nivel mé i larté se limiti 1 sipérm 1 normés

Sacroileit né RM : bilateral gradé 2—4 ose unilateral gradé 3—4, né€ pérputhje me
kriteret e modifikuara t€ Ne€ York

Sacroileit n€ RM : lezione aktive inflamatore t&€ artikulacioneve sakroiliake me
edemé definitive e palcés sé kockés/osteitis, ¢ka sugjeron praniné e sakroileitit qé
shoqéron spondiloartritin '*!

Sensitiviteti dhe specificiteti 1 kétij grupi kriteresh, &shté respektivisht 83 dhe 84
pérqind %11,

Ndryshimet né Rezonancen Manjetike, tek pacientét me spondiloartrit dhe SA

Sakroileiti aktiv né Rezonancén Manjetike (‘°RM positive *°)
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Rezonanca Manjetike (RM) éshté njé modalitet 1 rénd€sishém ekzaminues imazherik,

g€ mundéson vlerésimin e kénagshém t&€ t&€ gjitha strukturave t€ démtuara

muskuloskeletike. RM pérbén njé tekniké dinamike radiologjike, me pérparési té
konsiderueshme:

» Eshté mé i ndjeshme se ekzaminimi klinik dhe radiografité konvencionale pér
zbulimin e inflamacionit dhe démtimeve té pranishme né sémundjet reumatizmale
inflamatore dhe degjenerative

= Nuk gjeneron radiacion jonizues

*  Nuk rrit riskun pér malinjitet

= Efektet anésore té€ shkaktuara nga pérdorimi i1 agjentéve té kontrastit, jané té
rralla!®*,

Nga ana tjetér, jo gjithmoné éshté e mundur qé té€ ofrohet rutinisht aksesi masiv pér
realizimin e kétij ekzaminimin; mund té mungojné/démtohen pajisjet teknike dhe té
mos keté personel té kualifikuar. Kostoja e ekzaminimit éshté gjithashtu relativisht e
larté&!®,

Disavantazhe t€ tjera lidhen me faktin g€ pacientét me pacemakérs klaustrofobi,
implante metalike nuk mund té ekzaminohen me RM. Procedura zgjat pér njé kohé
relativisht t€ gjaté (rreth 20 deri né 30 min), dhe &shté praktikisht e pa-aplikueshme
tek disa pacientét me SA, t€ cilét mund t€ shfaqin dhimbje t&é papérballueshme dhe
ngurtésim kur qéndrojné gjaté né pozicion shtriré!®>.

SA é&shté nj€ patologji q€ karakterizohet nga prania e manifestimeve t€ shuméllojshme
klinike dhe prekja e njé numri t€ madh strukturash anatomike. Formacionet e
démtuara ndryshojné pérgjithésisht né pérputhje me fazé€n né té cilén ndodhet
sémundja.

Késhtu, gjaté viteve t&€ para, sémundja karakterizohet nga prania e inflamacionit né
artikulacionet Sakroiliake (SI), dhe ky 1loj démtimi €shté i pranishém né pothuajse té
gjithé pacientét (vetém mé pak se 5% e t& sémuréve, nuk shfaqin ndryshime né
artikulacionet sakroiliake).

Fazat e métejshme t€ SA karakterizohen nga démtimi 1 shtyll€s kurrizore, té rreth 70%
té pacientéve. Manifestimet periferike té sistemit muskuloskeletik pérfshijné prekjen e
entesave dhe artikulacioneve periferike!’.

Kriteret aktuale t&€ klasifikimit t€ ASAS pér axSpA marrin né konsideraté vetém
ndryshimet né artikulacionet sacroiliake, pér kété arsye pércaktimi i lezioneve
inflamatore akute n€ kéto artikulacione paraget réndési t€ madhe.

Pér t€ dalluar ndryshimet inflamatore né SA duhet t€ pérdoren njé nga sekuencat e

méposhtme t&€ RM:

= Sekuenca T2-weighed me suprimin t€ dhjamit (T2-FS) ose sekuenca STIR me
resolucion t€ larté (matrix imazhi 512 pixels, trashési prerjeje 3 mm ose 4 mm), té
cilat jané n€ gjéndje té identifikojn€ edhe grumbullimet mé t€ vogla t€ likidit, si
edemé té palcés sé kockave!”!
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= Njé sekuencé T1-weighted e aplikuar pas marrjes s€ njé agjenti kontrasti
intravenoz (gadolinium—diethylenetriamine pentaacetic acid [T1/Gd-DTPA]), me

ose pa suprimim shtesé dhjami'®

Sekuenca T1/Gd-DTPA echo-turbo spin vé né€ dukje pranin€ e inflamacionit né
artikulacionet SI, pérmes zbulimit té theksimit t€ agjentéve t€ kontrastit, vecanérisht
né zonat ku inflamacioni €shté rezultat 1 hipervaskularizimit, ndérsa teknika T2-FS
dhe STIR identifikon lezionet inflamatore, dhe paraget edemén kockore né mungesé
té pérdorimit t& agjentéve t€ kontrastit.

Prekja e indeve t€ buta né zonén e artikulacioneve SI e tipit : sinovit, kapsulit, dhe
entesit zbulohet mé miré gjaté pérdorimit t€ sekuencave T1/Gd-DTPA. Megjithaté
pérdorimi 1 gadolinium é&shté mé 1 shtrenjt€, diferencat q€ pérfitohen nuk
konsiderohen me specificitet t€ larté pér axSpA. Teknika kérkon kohé&, &shté e
kundé€rindikuar n€ pacientét me funksion renal t€ démtuar, ¢ka e bén aplikimin e saj
né pérditshméri jo shumé praktik. Pérdorimi i sekuencés STIR é&shté zakonisht i
mjaftueshém pér ekzaminime ruting'®>.

Sipas ekspertéve, RM e artikulacioneve sakroiliake konsiderohet positive (ka prani
inflamacioni aktiv) nése vérehen gjetjet e méposhtme!*!+12;

= Edema e palcés s€ kockés (BME) (né€ STIR) ose osteitis (né T1 post-Gadolinium)
sugjerues 1 pranis€ s€ SpA duhet t€ jené qartésisht té identifikueshme dhe
lokalizuar né zonat tipike anatomike - palca e kockés subkondrale ose
periartikulare'®?.

BME pérshkruhet si njé sinjal hiperintens né imazhet STIR dhe/ose né imazhet
T1-weighted me dhjam t€ saturuar, me kontrast t& theksuar. Osteitis — 1 referohet
sinjalit hiperintens qé vihet re né imazhet T1-weighted, me kontrast té theksuar,
dhjam t& saturuar post Gadolinium, dhe reflekton shtimin e vaskularizimit!®?.

Sa mé i forté t& jet€ sinjali hiperintens, aq mé 1 larté éshté probabiliteti pér té patur
inflamacion aktiv!®!.

* Prania vetém e lezioneve t&€ méposhtme aktive inflamatore: a) entesitit me sinjal
hiperintens n¢ imazhet STIR dhe/ose né imazhet T1-w, me dhjam té saturuar dhe
kontrast té theksuar, né véndet ku ligamentet dhe tendinat lidhen me kockén,
pérfshi kétu hapsirén retroartikulare (ligamentet interoseale); b) synovitit té
identifikuar si sinjal hiperintens n€ imazhet T1-w, me dhjam té saturuar e kontrast
té theksuar, n€ pjesén sinoviale té artikulacioneve sakroiliake; ose c) kapsulitit pa
BME/osteitis shoqérues nuk éshté e mjaftueshme pér t€ konsideruar praniné e
Sakroileitit né RM!"!192 Sekuencat STIR nuk béjné dallimin ndérmjet sinovitit
dhe likidit artikular.

= Lezionet strukturale té tipit: sklerozé, depozitim 1 dhjamit, erozione ose ankiloza
kockore reflektojné praniné e inflamacionit t€ méparshém. Expertét mendojné se
prania e vetme e lezioneve strukturale pa BME/ osteitis shoqérues nuk éshté e
mjaftueshme pér t& pércaktuar - RM pozitive 1.

= Sasia e sinjalit g€ nevojitet: Nése ka vetén njé€ sinjal (lezion BME), pér ¢do prerje
t&€ RM, c¢ka sugjeron praniné e inflamacionit aktiv - lezioni BME duhet t€ jeté i
pranishém né t€ paktén dy prerje konsekutive, né€se ka mé shumé se njé sinjal
(lezion BME) né njé prerje t€ vetme, prania e njé prerjeje mund té jeté e
mjaftueshme'*?,
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Edema e palcés sé kockés (BME) mund t€ jeté e pranishme edhe né s€émundje té tjera.

BME vérehet né démtime mekanike dhe diagnozat mé té réndésishme diferenciale

paraqiten mé poshté:

= Pé&r ndryshime aktive né artikulacionet sakroiliake diferencimi duhen béré me:
sacroileitin septik, osteitin kondensans, dhe frakturat pelvik.

» Pé&r ndryshimet kronike duhen konsideruar skleroza ekstensive ose crregullimet
strukturale té shkaktuara nga sémundje degjenerative.

Radiografit€ konvencionale t& pacientéve me sakroiletitit septik, shfaqin
pérgjithésisht t& dhéna normale gjaté javéve té para t& sémundjes'® ndérsa RM é&shté
né gjendje t& zbulojé praniné e procesit patologjik shumé mé herét *2%. Pér kété
arsye RM konsiderohet standardi i arté pér diagnozén e sakroileitit septik.

Frakturat q¢é vihen re jané pérgjithésisht fraktura pamjaftueshmérie dhe
karakterizohen nga prania e edemés s€ palcés kockore (BME) t€ ngjashme me até qé
shikohet né sakroileit. Té dhénat e rezonancés qé tregojné prani skleroze ekstensive,
vecanérisht né€ pjesén iliake té artikulacioneve sakroiliake mund t€ jené gjithashtu
corientues.

Osteitis condensans ilii, i karakterizohet nga prania e sklerozés triangulare dhe vihet
re mé shpesh tek grat€ pas shtatzénité, por mund té jet€ gjithashtu i pranishém tek
meshkujt.

Ndryshimet né RM té pacientéve me Spa/SA

NEé vijim paraqiten zonat tipike t€ inflamacionit aktiv dhe ndryshimet kronike né

shtyllén kurrizore, q& vérehen ne RM e pacientéve me spondiloartrit '°':

= Spondilitis (prekja e trupave vertebral). Lokalizohet né ményré tipike n€ palcén e
kockés né njé nga katér skajet e trupave vertebror. Mund t€ jeté anterior kur
lokalizohet né skajet anteriore edhe quhet ndryshe lezioni Romanus ose spondilit
posterior. RM lejon dallimin e lezionit Romanus né spondiloartritin e heréshém
dhe té¢ voné. Né stadet e vona observohet shenja klinike e skajeve shkélqyes
(crregullime sklerotike né skajet e pllakés fundore vertebrale), qé pérshkruhet né
radiografité konvencionale. N& radiografi démtimi zbulohet shumé kohé pas
fillimit t€ inflamacionit.

= Spondilodiscitis (prekje e disqeve intervertebrale). E pranishme né vendin ku
pllaka kortikale bashkohet me disqet intervertebrale (lezioni 1 Andersson).

= Entesit i ligamenteve spinale: Entesat q¢ mund té preken: ligamenti interspinal,
ligamenti supraspinal, ligamenti flava.

= Artrit i artikulacioneve kostovertebrale (CV). Cdo artikulacion CV nga Thl
deri né Th12 mund té preket. Lidhet me pranin€ e edemés sé€ palcé€s s€ kockés afér
artikulacioneve CV, - pérhapet né pedikuj, n€ pjesén posteriore té trupave
vertebral (lateralisht kanalit spinal) dhe brinjén e aférme.

= Artriti i artikulacioneve zygoapofiseale. Mund té preké ¢do artikulacion nga C2
tek S1; lidhet zakonisht me pranin€ e edemés sé palcés s€ kockés brenda
pedikujve spinal (n€ pjesén posteriore t€ kanalit spinal).

= Sindesmofitet/ankiloza: Urézimi (né skajet e trupave vertebral) ose fusioni
(formimi i1 kockés s€ re brénda diskut intervertebral) ndodh zakonisht né
sémundjen afatgjaté.
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Manifestimet klinike t&€ SA fillojné zakonisht né adoleshencén e voné ose né vitet e
para t€ moshés madhore. Diagnostikimi i sakté né€ stadet e heréshme té patologjisé
éshté rezultat i realizimit t€ njé eksaminimi t€ kujdesshém klinik dhe marrjes sé
anamnezé€s s€ detajuar.

Dy jané karakteristikat klinike g€ kérkojn€ vémendje té vecanté gjat€ marrjes sé
anamnezes:

= Prania e dhimbjes inflamatore s€ mesit (IBP), ngurt€simit lumbar, si edhe

= FEkzistenca e anamnezé&s familjare pér SA.

Diagnoza definitive pér SA vendoset pas evidentimit t&€ sakroileitit bilateral
radiografik. Pamja anteroposteriore e bacinit (Re A-P) &sht€ e mjaftueshme pér
qéllime diagnostike.

Kriteret e méposhtme klasifikues jané me vleré pér diagnostikimin e Spondilitit

Ankilozant :

= Pé&r spondiloartritin axial_(SpA axial), pérfshi rastet pa sacroileit n€ radiografité e
thjeshta, kriteret mé me vleré nga piképamja diagnostike jané ato t€ Shoqatés
Ndérkombétare t€ Vlerésimit t€ Spondiloartritit (ASAS) té€ vitit 2009 pér SpA
axial'®

= Pér_SA Kklasik, kriteret e modifikuara t€ New York té vitit 1984 jané kriteret
klasifikuese g€ kané vleré diagnostike sepse kombinojné shenjat ¢ méposhtme
klinike : dhimbjen e mesit, kufizimet e gamés sé lévizjeve dhe sakroileitin
radiologjik!’®.

Kéto kritere nuk lejojné€ g€ t€ vlerésohen gjasat e shfagjes s€ s€émundjes bazuar né
parametra individual. N& vitin 2004 u krijua nj€ algoritém (Rudwaleit M ef al., Ann
Rheum Dis 2004;63:535-4 )pér diagnostikimin dhe referimin e pacientéve, i cili lejon
nj€ vlerésim t& gjasave pér shfaqjen e sémundjes bazuar né€ anamnezén personale dhe
t& dhéna té tjera individuale'®.

Kriteret e modifikuara té New York dhe sakroileiti radiografik

Né pothuajse té gjitha studimet e realizuara q€ nga mesi i viteve-1980s, pacientét jané
konsideruar me spondilit ankilozant vet€ém nése plotésonin kriteret e modifikuara t&é
New York-ut t& vitit 1984. Ky grup kriteresh pérbéhet nga njé néngrup parametrash
klinik dhe nj€ grup parametrash radiologjikeé.

Pacientét pércaktohen me SA definitiv nése plotésojné t€ paktén nje parametér
radiologjik plus s€ paku njé parametér klinik dhe SA probabél nése plotésojné tre
parametra klinik dhe njé parametér radiologjik. N¢é praktikén klinike kéto kritere jané
me vleré pér pacientét me SA klasik. Prania e sakroileitit né radiografi ka qéné kriteri
kryesor pér diagnozén e SA . Megjithaté, mund t€ duhet té kalojn€ shumé vite pérpara
se ndryshimet definitive sakroileike t€ béhen t& dukshme né ekzaminimin radiografik.
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Ndryshimet mé t€ heréshme evidente né artikulacionet sakroiliake jané:

=  Turbullimi/¢rregullsimi (blurring) i kufinjéve kortikal té€ kockés subkondrale

= Prania e erozioneve, dhe

= Sklerozés.

Me progredimin e sémundje dhe erosioneve, shfaget zgjerimi 1 hapésir€s artikulare,
artikulacionet shkatérrohen nga ankiloza fibroze dhe kockore dhe ndryshimet
artikulare béhen simetrike?*.

Sistemi i gradimit t&€ New York pér radiografité e artikulacioneve sacroiliake paraqitet
né tabelén 6.

KLASIFIKIMI SIPAS GRADEVE I SAKROILEITIT RADIOGRAFIK (1966)""

¢ (QGrada 0: artikulacione normale.
¢ Grada 1: ndryshime té dyshimta.

¢ (Grada 2: ¢rregullime minimale—zona t€ vogla té lokalizuara me erozione ose
sklerozé, pa ndryshime t€ gjerésis€ sé artikulacionit.

¢ Grada 3: ¢rregullime t€ sigurta —sakroileit 1 avancuar ose 1 moderuar me njé
ose mé shumé: erozione, prani skleroze, zgjerim, ngushtim, ose ankilozé

parciale.

¢ Grada 4: Crregullim 1 réndé—Ankilozg totale

Tabela 6: Sistemi 1 gradimit té radiografive t&€ New York

Ky sistem bazohet né klasifikimin e crregullimit n€ katér grade sipas réndesés sé
démtimit.

Ndryshimet spinale né grafité e té sémuréve me SA

Manifestime spinale q€ vihen re né grafité e t€ sémuréve me Spondilit Ankilozant

mund t€ klasifikohen si ¢rregullime:

* Me prani osteodestruksioni strukturor — té tipit erosione

= Aktive — né trajté spondiliti dhe spondilodisciti

= Me ndryshime hyperproliferacioni struktural — té tipit entesofite, kalcifikim i
diskut, katrorizim 1 trupit t& vertebrave ( proces rimodelimi i shkaktuar si rezultat 1
inflamacionit dhe formimit t€ kockés sé re), sindesmofite, spondilofite, ura
kockore, dhe ankiloza vertebrale??>2%7,

Manifestimet e heréshme radiografike té procesit inflamator fillojné zakonisht né
zonén lumbare t€ shtyllés kurrizore, dhe prekin shtresat sipérfag€sore té anulus
fibrosus, n€ vendin ku béhet bashkimi me skajet e trupave té vertebrave, e ndjekur kjo
nga shfaqgja e sklerozés reaktive dhe resorbimit eroziv kockor.
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Grafité tregojné:
= Katrorizim té€ trupave té vertebrave
= Osifikim t€ shtresés sipérfagésore té€ anulus fibrosus
= Krijimin e urave ndérmjet vertebrave (sindesmofite).

Sindesmofitet pérbéjné rritje tipike aksiale, evolocioni 1 té€ cilave mund t€ ¢ojé né
shfagjen e fenomenit t&€ krijimit t€ urave kockore. Lokalizohen pérgjithésisht né
pjesén e jashtme por gjithashtu dhe né€ at€ qéndrore té anulus fibrosus, por mund té
shfagen gjithashtu né rajonin prediskal ndérmjet diskut intervertebral dhe ligamentit
intervertebral - tipi prediskal 295-207

Artikulacionet apofiseale preken shpesh heré né SA dhe ankiloza €shté e zakonshme;
ligamenti posterior mund t& osifikohet duke shkaktuar ankilozé t€ proceseve spinale
g€ jané né€ vijim t€ njéri tjetrit.

Kalgifikimi entesopatik dhe osifikimi jané procese qé vihen re shpesh né SA, dhe
prekin pérgjithésisht vendet ku tendinat ose ligamentet lidhen me kockat; kreshta
iliake, tuberositetet iskiale, por gjithashtu kalkaneusi dhe trokanteri femoral mund t&
tregojné prani erozionesh té méparéshme dhe osteit!”.

Diagnoza diferenciale radiografike

Diferencimi i proceseve hyperproliferative/hyperosteotike dhe ankilozuese té€ SA nga
hiperostoza difuze skeletike idiopatike (sindroma DISH) éshté shpesh heré 1 véshtiré.

Sindromi DISH, ka strukturé tjetér ankilozuese, spondilofitet rriten mé shumé
lateralisht ose né drejtim horizontal, mé shpesh né anén e djathté té shtyllés kurrizore
torakale, né kontrast me kété sindesmofitet n€ SA rriten né€ drejtim kaudal dhe kranial
dhe kané tendenca té krijojné ura kockore. Diagnoza positive e DISH pérfshin: a)
ekzistencén e ruajtjes relative t& lartésisé s€ diskut intervertebral n€ segmentet e
prekura vertebrale dhe mungesén e ndryshimeve té theksuara radiografike té tipit
sémundje “degjenerative” e diskut; b) mungesén e erosioneve né artikulacionet
sakroiliake; mosprani ankiloze kockore né artikulacionet apofiseale, skleroze ose
fusioni kockor intraartikular 318201,

Njé diagnozg tjetér diferenciale e réndésishme por e véshtiré pér tu béré Eshté ajo me
osteokondritin erosiv, pasojé e sémundjes degjenerative t€ diskut, i cili ngjason me
spondilodiscitin g€ vihet re né pacientét me SpA. Lezionet kétu lokalizohen mé
shpesh né rajonin lumbar t& shtyllés kurrizore dhe pacientét normalisht nuk kané
shenja t€ tjera tipike t&€ SA/SpA dhe artikulacionet SI jan€ normale.

Gradimi i ndryshimeve spinale né SA

Ekzistojn€ dy metoda pér klasifikimin e ndryshimeve strukturore spinale qé paraqiten
né€ radiografité konvencionale té pacientéve me SA — sistemi i modifikuar i gradimit
Strokes pér spondilitin ankilozant (mSASSS)*® i cili &shté modifikim i sistemit
origjinal SASSS 29210 dhe indeksi BASRI ?!'!. Pér imazhet qé merren né Rezonancén
Manjetike metoda mé e miré€ e gradimit €shté ajo e ofruara nga sistemi i klasifikimit
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ASspiMRI 1P3212-217 Ky sistem klasifikimi bazohet né gradimin e lezioneve né njé
shkallé nga 0 né€ 6. Pér lezionet aktive €shté¢ ASspiMRI-a dhe kroniket - ASspiMRI-c.

Indeksi BASRI realizon gradimin e lezioneve pér shtyllén kurrizore cervikale e
lumbare dhe pér artikulacionet SI. Ekziston njé sistem i ngjashém gradimi pér
artikulacionet koksofemorale. Indeksi SASSS vleréson vetém shtyllén kurrizore
lumbare; indeksi SASSS 1 modifikuar vleréson shtyllén kurrizore anteriore cervikale
dhe lumbare.

Indeksi mSASSS pérdoret pér té vlerésuar pjesén anteriore té shtyllés kurrizore
cervikale dhe lumbare pérmes vlerésimit t&€ ndryshimeve strukturore duke pérdorur
nj€ sistem gradues nga 0 deri né 3 (Grada 0=Normal; Grada 1 = prani erosionesh,
scleroze ose katrorizim 1 trupit t€ vertebrés; Grada 2= Prani sidesmofitesh; Grada 3=
Urézim sindesmofitesh.

Kéto sisteme gradimi pérdoren né studime experimentale klinike (clinical trials) dhe
studime observuese.

Stadet e avancuara té sémundjes karakterizohen nga ngurtésimi progresiv i shtyllés
kurrizore dhe toraksit dhe urézimi i disqeve intervertebrale nga sindesmofitet reaktive.

Lordoza lumbare zhduket dhe e gjithé shtylla kurrizore shndérrohet né njé strukturé
unike t& fiksuar. Balanca sagitale e pacientit démtohet shpesh, gjat€ dekursit té
sémundjes, duke prodhuar njé deformin té ngurté torakolumbar kifotik, i cili mund té
jeté burim dhimbjeje dhe invaliditeti t€ konsiderueshém.

Si rezultat 1 démtimit torakolumbar, pacienti géndron né€ pozicion t€ detyruar me koké
dhe fytyré t€ pérkulur pérpara, dhe e ka t&é véshtiré t€ ngrej kokén dhe syté lart, pér té
paré mbi nivelin horizontal. Qéndra e gravitetit t€ tij zhvendoset anteriorisht, dhe
kontrakturat vijuese fleksive t€ ijeve e gjunjéve pasohen me shfagjen e posturés sé
deformuar, t€ kérrusur me drejtim poshté, karakteristike pér fazat e avancuara té
spondilitit ankilozant®!*32°,

Postura e pacientit duhet t&€ ekzaminohet me kujdes pér té realizuar ndryshimet e
duhura né terapiné fizike. Pacientét me kifoz€ t€ avancuar mund t€ pérfitojn€ nga
ostetomité spinale korrektive. Zakonisht pérdoren disa osteotomi né formé V-je,
vendosja transpedikulare e vidave dhe fiksimi me shufra n€ segmentet ¢ démtuara.
Kéto lloje operacionesh spinale realizohen né qéndra shumé t€ specializuara.

Disa nga komplikacionet e mundé€shme post operative jané :

=  Démtime t€ shtyll€s kurrizore dhe/ose prani ishemie qé con né paraplegji,
=  Démtime t& rrénjéve t€ nervave spinal

= Krijim pseudoartrozash

= Shfaqje subluksacionesh

= Komplikacione té anestezisé
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KAPITULLI

Dhimbja e mesit

Dhimbja e mesit dhe ngurtésimi 1 pjes€s sé poshtme té shtyllés kurrizore e pelvisit
jané shenjat kryesore klinike qé vihen re tek pacientéve me SA, por lezionet e
patologjis€ mund t€ prekin dhe t€ gjitha rajonet e tjera t€ shtyllés kurrizore. Dhimbja
éshté tipike inflamatore dhe pacientét ankohen pér prani ngurtésimi méngjesor qé
zgjat mé shumé se 30 min. Ngurtésimi pérmirésohet pas realizimit t& ushtrimeve, por
jo né getési. Pacientét raportojné gjithashtu zgjim natén, pérgjithésisht né gjysmén e
dyté té gjumit.

Dhimbja e mesit fillon normalisht para moshés 45 vjec. Ajo zgjat mé shumé se tre
muaj, mund té jet€¢ e fort€ né fazé€n e heréshme t€ sémundjes, lokalizohet né
artikulacionet SI, por pérhapet disa heré edhe drejt kreshtés iliake né rajonin e
trokanterit t&€ madh ose poshté né pjesén dorsale te kofshés.

Pérhapja e dhimbjes pérgjaté zonés s€ ijeve mund té sugjerojé pranin€ e komprimit té
rrénjeve t€ nervit shiatik. Dhimbja e ijeve alternohet pérgjithésisht nga njéra ané né
tjetrén.

Dhimbja mund té theksohet nga kollitja, teshtitja ose manovrat e tjera q¢ shkaktojné
rrotullim t€ menjéhershém t€ kurrizit. Ajo éshté unilaterale, jo shumé e fokusuar, me
karakter té€ c¢rregullt né fillim e patologjisé dhe béhet bilaterale brénda disa muajsh.
Pacientét referojné se kané dhimbje vazhdueshme dhe pjesa e poshtme lumbare e
ngurté dhe e dhimbshme??’.

Disa pacienté mund t€ mos arrijné t€ b&jné diferencimin ndérmjet dhimbjes sé pjesés
s€ poshtme té mesit dhe ngurtésimit méngjesor zgjat deri n€ 3 oré. Si dhimbja ashtu
edhe ngurtésimi mund té lehtésohen nga njé dush i ngrohté, program ushtrimor, ose
aktiviteti fizik.

Gjaté viteve jané krijuar grupe kriteresh té ndryshme klinike pér pércaktimin e
dhimbjes inflamatore t€ mesit (Inflammatory Back Pain — IBP):
N&é bazé & kritereve té Kalin?'®!°! dhimbja inflamatore e mesit éshté e pranishme nése
pacienti plotéson s€ paku 4 nga 5 shenjat e méposhtme klinike:
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Kriteret e Calin pér IBP1213191

= Dhimbja shfaqjet gradualisht
= Shfaqjet pérpara moshés 40 vjecare
= Dhimbja zgjat t€ paktén 3 muaj
" Ngurtésimi méngjesor zgjat > * Dhimbja shfagjet gradualisht
=3 0 minuta o * Shfagje pérpara moshés 40 vjecare
*  Pérmirésim gjate ushtrimit «  Dhimbja zgjat t& paktén 3 muaj
* Ngurtésimi méngjezor zgjat > 30

T& dhénat marré nga: Calin et al. Anamneza klinike si test zbulues pér minuta
Spondilitin ankilozant,Jama 1977 ; 237 (24): 2613 —2614 2'¥ Sieper J., . Pérmirésim gjate ushtrimit

et al,Broshuree Shoqatés Ndérkombétare pér vlerésimin e
Spondiloartritit(ASAS): udhézues pér vlerésimin e spondiloartritit
Ann RheumDis 2009;68 (Suppl II):ii1—ii44,
www..asas-group.org/publications/ ASAS-handbook.pdf 191

Fig. 4 Kriteret e Calin
Pacienti ka dhimbje inflamatore mesi sipas kritereve t€ Rudwaleit et al 219 ( Kriteret
e Berlin-it), nése plotésohen dy nga katér kriteret e méposhtme klinike:

Kriteret e Rudwaleit pér IBP?"
*  Ngurtésim méngjesore qé
zgjat >30 min.
*  Pérmirésim gjaté ushtrimit dhe
jo né getési.
=  Zgjim né gjysmén e dyté té natés
si rezultat 1 dhimbjes.
= Dhimbje alternuese né ije

* Ngurtésim méngjesore qé zgjat
>30 min

*  Pérmirésim gjaté ushtrimit dhe
jo me qgetési

* Zgjim né€ gjysmén e dyté t& natés si
relultat i dhimbjes

Té dhénat jané marré nga: Rudwaleit M. et al., Dhimbja inflamatore e * Dhlmb-]e altemues né lje

mesit né spondilit ankilozant:nje rivlerésim i historisé klinike tu

aplikuar si kriter klasifikimi dhe diagnoze. Arthritis Rheum
2006 ;54 (2): 569 -578. 218

Fig. 5 Kriteret e Rudwaleit
Kriteret e ekspertéve té IBP (ASAS)?**!°! | theksojné se dhimbja inflamatore e mesit
&shté e pranishme nése kater nga pesé kriteret e méposhtme jané té pranishme:

Kriteret e expertéve(ASAS)pér

» Shfagja né moshé <40 vjeg IBP220, 191
* Fillim gradual
=  Pérmirésim gjate ushtrimit o . .
*  Mungesé pérmirésimi né qetési * Shfagja né moshé <40 vjec
* Dhimbje natén (qé pérmirésohet *  Fillim gradual

gjaté zgjimit) *  Pérmirésim gjaté ushtrimit

*  Mungesé pérmirésimi n€ getési

T&€ dhénat marré€ nga: Sieper J. et al. Kritere t€ reja pér dhimbjen . Dh b @ © _..xm o . o™ h
infamatore t€ mesit né pacientét me dhimbje kronike mesi: njé ushtrim 1m _]e naten (qe permlreso et
real me pacienté i realizuar nga expertét e ASAS. Ann Rheum Dis pas Zgj lmlt)

2009 ; 68 6): 784 —788 220 Sieper J., et al, Broshure e Shoqatés
Ndérkombétare pér vlerésimin e Spondiloartritit (ASAS): udhézues

pér vlerésimin e spondiloartritit Ann Rheum Dis 2009;68(Suppl 1I):ii1—
1i44; ww..asas-group.org/publications/ASAS-handbook.pdf 191

Fig.6 Kriteret e ekspertéve t& IBP
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Dhimbja e kraharorit

Prekja e pjes€s torakale t& shtyllés kurrizore (pérfshi kétu artikulacionet
kostotransverse dhe kostrovertebrale) dhe entesiti né artikulacionet kostosternale dhe
manubriosternale, reflektohet me shfagen e dhimbjes sé€ kraharorit, tek pacientét. Kur
ndodh fuzionimi 1 artikulacioneve kostovertebrale, reduktohet ekspansioni i
kraharorit, cka mund t& ¢oj né krijimin e sémundjes restriktive mekanike pulmonare??!
222 Dhimbja torakale theksohet nga kollitja ose teshtitja.

Kufizim i lévizshmérisé spinale

Né fazat e para té€ sémundjes kufizimi i1 lévizshmérisé dhe funksionit spinal i detyrohet
inflamacionit té skeletit aksial, ndérsa mé voné formimit t€ kockés s€ re né shtyllén
kurrizore??® dhe sindesmofitet krijohen tipikisht né anét e trupave vertebralé. Por jo t&
gjithé pacientét me SA kané€ sindesmofite. Edhe individét me zgjatje mesataré té

sémundjes rreth 20 vjet, shfaqin sindesmofite né radiografi né rreth 60% té rasteve?**
225

Njé studimi i kohéve t€ fundit tregoi se aktiviteti i sémundjes dhe démtimi radiografik
i shtyllés kurrizore zhvillohen paralelisht dhe aktiviteti i sémundjes &shté mé i
réndésishém né fazat e para té saj>?¢. Osifikimi i artikulacioneve zygapofiseale mund
té kontribuoj né kufizimin e mobilitetit spinal.

Pér t& vendosur njé diagnozé té€ sakté, duhet realizuar ekzaminimi i hollésishém fizik
i pacientéve. Gjaté vlerésimit té shtyllés kurrizore mund té vérehen kufime té 1€vizjes
sé€ shtyllés kurrizore lumbare, né fleksionin e pérparmé (anterior), hiperekstension ose
fleksion lateral. Testet e méposhtme shérbejné pér matjen dhe dokumentimin e
ndryshimeve né€ lévizshméring e shtyllés kurrizore.

Testi i modifikuar i Schober-it. Pérdoret pér t&€ vler€suar fleksionin e pérparmé té
shtyllés kurrizore lumbare. Praktikisht, ekzaminimi lidhet me zgjatjen e njé segmenti
10-cm té shénjuar né kurrizin e pacientit. Segmenti e ka origjinén né€ pjesén e sipérme
te “kodrave t&€ Venusit”. Gjaté ekzaminimit instruktohet pacienti t€ pérkuljet
maksimalisht pérpara me gjunjé né ekstension; distanca qé pérfitohet nga pérkulja
duhet t€ zmadhohet nga 10 cm né t&€ paktén 15 cm. Zgjatja nén kété nivel tregon prani
t& reduktimit t& mobilitetit lumbar spinal®*’.

Matja e fleksionit lateral spinal. N¢é kété rast, pacienti mbéshtet thembrat dhe
kurrizin né mur, pa pérkulur gjunjét dhe pa u pérkulur pérpara. Klinicisti vendos njé
shenjé né€ vendin ku dora e t€ sémurit (gishti tregues) lokalizohet mbi kofshé. Mé tej
instrukton, qé té realizohet pérkulja anash, pa pérthyer gjunjét, ngritur thembrat ose
rrotulluar. Pas provés né€ nivelin e pérkuljes vendoset njé shenjé e dyté dhe matet
diferenca.

Matja e ekstensionit té pjesés torakale dhe cervikale té shtyllés kurrizore

(distanca oksiput-mur dhe tragus-mur). Pér t€ realizuar kété ekzaminim, instruktohet
pacienti qé ti mbéshtesi thembrat dhe kurrizin né mur, mjekrén ta mbaj né pozicion
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normal horizontal dhe t€ mundohet t€ mbéshtesé kokén né mur. Béhet matja e
distancés nga muri dhe shénohet rezultati mé i mir€ i dy matjeve, né centimetra. Mund
té matet ose distanca oksiput-mur ose ajo tragus-mur. Distanca tragus-mur shérben
gjithashtu pér té matur deformimin kifotik dhe éshté pjes€ e indeksit t€ pérbére
BASMI.

Matja e rotacionit cervikal. Metoda ka pér qé€llim t€ vlerésoj 1évizshmériné e qaf€s,
tek pacientét me SA. Instruktohet pacienti qé€ té ulet drejt né karrige, ta mbaj mjekrén
né pozicion horizontal, dhe ti vendosi duart né€ gjunjé. Ekzaminuesi pozicionon
goniometerin né€ pjesén e sipérme t€ kokés s€ pacientit, paralelisht me hundén dhe i
kérkon atij t€ rrotulloj gafén maksimalisht né anén e majt€, duke e ndjekur me
goniometér. Ekzaminuesi shénon mé tej kéndin ndérmjet planit sagital dhe planit qé
fitohet pas rotullimit.

Pas vlerésimit té paré béhet edhe njé matje e dyté dhe shénohet vlera mé e miré e dy
matjeve pér anén e majté. Pérséritet procedura pér anén e djathté. Shénohet né gradé
(0-90°) mesatarja e anés s€ djathte dhe t€ majt€ (norma >70°).

Zgjerimi (ekspansioni i kraharorit). Instruktohet pacienti, qé ti vendosé duart prapa
kokés. Matet zgjerimi 1 kraharorit n€ pjesén e pérparme t€ nivelit interkostal té katért,
gjaté inspiracionit dhe ekspiracionit maksimal. Shénohet diferenca né centimetra dhe
merret vlera mé e mire e t& dy matjeve té njépasnjéshme. Eshté raportuar se personat
normal kané njé zgjerim kraharori mé t€ madh se 5 cm. Mund té keté variacione me
moshén dhe gjinin€; njé studimi popullate 1 kohéve té fundit sugjeroi praniné e
vlerave normative mé té ulta®?.

Entesiti

Termi entesé pérshkruan vendin ku inserohen ligamentet, kapsulat, tendinet ose
fasciet n€é kocké. Entesiti pérbén inflamacion né€ vendin e origjinés dhe inserimit té
strukturave t€ sipérpérmenduara (tendinave, aponeurosave, ligamenteve, anulus
fibrosis, ose kapsulés artikulare). Crregullimi €shté manifestim klinik karakteristik i
SpA??233_ Entesat e ektremiteteve t& poshtme, vecanérisht ato té kalkaneusit, t&
lokalizuara né véndin e inserimit té tendinit t€ Akilit dhe fascien plantare jané zonat
g€ lezionohen mé shpesh né SA, por té gjitha entesat e tjera mund té démtohen.

Entesiti vézhgohet miré né€ ultrasonografi ose RM dhe zbulohet né radiografi vetém
pasi ka ndodhur progesi i osifikimit. Né rast se pacienti presantohet me dhimbje té
gjeneralizuar dhe ka dyshime pér prani “poli-entesiopatie”, duhet té konsiderohet

bérja e shintigrafisé sé kockés®?’.

Artriti i artikulacioneve koksofemorale dhe i supit
Artikulacionet e ekstremiteteve ose artikulacionet “rrénjé” (artikulacionet kokso-

femorale dhe t€ supit) jan€ artikulacionet estra-aksiale qé¢ preken me shpesh né SA;
dhimbja, n€ kéto zona, éshté simptoma prezantuese, né rreth 15% té pacientéve.
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Artikulacionet koksofemorale dhe té supeve preken né stade t€ ndryshme té SA né
rreth 35-50% t€ pacientéve. Prekja e tyre, dhe vecanérisht ajo e artikulacionit

koksofemoral, mund té shkaktojé invaliditet t& konsiderueshém??’.

Shkatérrimi 1 artikulacioneve koksofemorale €shté pérgjithésisht 1 ngadalshém dhe
pérpara krijimit t€ ankilozés, shfaget deformimi i theksuar t& kokés femorale.
Pérgjithésisht, shkatérrimi 1 artikulacionit koksofemoral shoqgérohet me krijimin e
kollares karakteristike osteofitike né véndin e bashkimit t€ kokés dhe qafés
femorale?*®. Démtimi &shté i shpeshté dhe trajtimi kérkon aplikimin e operacioneve

artroplastike vecanérisht né pacientét me fillim t& heréshém té sémundjes®.

Né artikulacionet e supeve, mund té shfaget ngushtim i hapsirés artikulare dhe
ndryshime erosive né aspektin supralateral t& kok&s humerale, té cilat pérfundojné né
ankiloz€ pasuese.

Pacientét mund t€ vuajné gjithashtu nga artriti asimetrik periferik shpesh i
pérkohéshém (mono dhe poliartikular) i anésive t€ poshtme.

Daktiliti

Daktiliti pérbén fryrjen e gishtrinjéve t€ duarve ose kémbéve, si rezultat i
tenovaginitit. Lezioni €shté tipik pér t& gjithe grupin e SpA por &shté mé i rrallé¢ né
SA. Eksaminimi fizik mund t€ tregoj praniné e inflamacionit n€ artikulacionet
periferike ndérsa radiografité tregojné pérgjithésisht mungesé erozionesh dhe prani té
‘gishtrinjéve né formé salgiceje”.

T¢ sémurét me SA shfaqin shpesh shenja té pérgjithshme klinike, si lodhje, rénie né
peshé, dhe temperaturé subfebrile. Manifestimet ekstra-artikulare pérfshijné praniné e:
= Démtimeve okulare

= Prekjes neurologjike

= Sémundjes pulmonare

= (Osteoporozés

* Manifestime gastrointestinale

= Manifestime kardiake

Sémundjet e syve

Uveiti éshté njé manifestim 1 shpeshté ekstra-artikular né té s€émurét me SA. Emértimi
1 pérgjithshém, i cili i referohet kryesisht pranisé s€ inflamacionit né traktin uveal (i
pérbéré nga irisi, trupi ciliar dhe koroidi), pérfshin njé gamé té gjéré entitetesh
patologjik, disa prej té cilave shkaktohen nga agjenté infeksioz dhe disa kané
ndérmjetésim imunologjik.

Bazuar né sistemin e tanishém té€ klasifikimit t€ Grupit Studimor Internacional t&

Uveitit (CIUSG), uveiti klasifikohet sipas vendndodhjes anatomike té inflamacionit
né :
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=  Uveit anterior nése prek mé shumé dhomén anteriore (irits, cyclitis, ose
iridociklitis)

= Uveit i ndérmjetém nése inflamacioni lokalizohet né vitreous

= Uveit posterior nése inflamacioni lokalizohet né retin€ ose ne koroid.

Té gjitha kéto struktura preken né panuveitis >*’.

Uveiti anterior akut (AAU) &shté uveiti tipik i1 pranishém né t€ sémurét me SA dhe
inflamcioni lokalizohet zakonisht ose ne iris ose né trupin ciliar. Iridocikliti mund té
jeté gjithashtu simptomé e s€émundjeve té tjera (uveit shogérues i patologjive me
HLA-B27 negative). Pérvec klasifikimit anatomik uveiti mund té grupohet né uveit
akut, kronik, ripérsérités dhe granulomatoz ose jo granulomatoz?®,

AAU paragqitet si njé sindromé unilaterale, me fillim t€ menjéhershém dhe mund té
jeté pérsérités. Pacientét raportojné praniné e dhimbjes bezdisése né sy ose ballé, e
shogéruar kjo me démtim té shikimit, fotofobi, dhe lotim té shtuar (epifora). Prania e
turbullimit t€ shikimit q€ éshté dhe shenja mé e zakonshme, shkaktohet nga turbullimi
1 aqueos-it. Fotofobia &shté pérgjithésisht rezultat i spazmés s¢ muskulit ciliar, por
infiltracioni gelizor i dhomés anteriore, démtimi i muskulit pupilar, edema korneale
epiteliale mund t€ kontribuojné né shfaqjen e kétij sindromi.

Nivelet e ndryshme t€ dhimbjes g€ vihen re n€ uveitin anterior mund ti atribohen
spazmés s€ muskulit ciliar. Dhimbja &shté pérgjithésisht bezdisése ose pulsuese.
Pacientét mund té€ ankohen pér prani té€ skugjes, né njé ose t&€ dy syté, ose mungesé té
ploté shenjash. Diagnosén e konfirmon ekzaminimi me llampé-slit, i cili éshté me
vleré gjithashtu pér monitorimin e pérgjigjes sé trajtimit>*®. Prognosa e uveitit anterior
akut &shté e favoréshme, dhe simptomat zbehen brénda disa javésh. Lezioni reagon
miré ndaj trajtimit t€ duhur me midriatiké lokal, preparate ciklopegjiké, dhe
kortikosteroid. Patologjia duhet té trajtohet menjeheré pér té evituar krijimin e
komplikacioneve — si sinekiet anteriore (ngjitje té irisit tek lentia), q¢ mund té ¢ojné
né krijimin e katarktit dhe edemés makulare kristaloide. Eshté treguar qé edema
makulare éshté faktori kryesor qé pércakton pasojat tek té sémurét me uveit?>% 240

Manifestime kardiovaskulare

Crregullimet klasike g€ vihen re tek pacientét me SA jané aortiti, regurgitacioni
aortic, (RA), dhe ¢crregullime t€ pér¢imit (veganérisht blloge atrioventrikular t€ gradés
s€ par€). Regurgitacioni aortic mund t€ jeté rezultat i s€mundjeve t€ rrénjés aortale né
té cilat zgjerimi i rrénjés 1 largon fletét nga pikat e tyre t€ bashkimit (koaptacionit) ose

sémundjeve té fletéve té valvulés®*!.

Sémundjet e rrénjés dhe valvulés sé aort€s jané t€ zakonshme né pacientét me
Spondilit ankilozant, dhe disa nga ndryshimet e lidhura me kéto crregullime jané:
trashja dhe dilatacioni i rrénjés s€ aortés, trashja dhe térheqja e kuspit t€ aortés, prania
e ngritjes (bump) subaortike dhe regurgitacionit mitral 2*>?*. Zgjerimi i rrénjés sé
aortés, térheqja e poshtme e bazave té kuspeve, trashja fibrotike, rrotullimi i
bréndéshém i skajeve ose anéve té kuspeve cojné né krijimin e valvulés inkompetente
aortike?#3-24,

Crregullimet kardiake té konduksionit, pérfshi kétu blloget atrioventrikulare dhe
intraventrikulare, jané konsideruar si komplikacionet mé t& shpeshta kardiake né t&
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sémurét me SA?¥, kéto rregullime té pércjellshmériné kardiake rriten ne kalimin e
kohé&s dhe jan€ véné re né 2.7% té pacientéve qé¢ kané sémundje me zgjatje 15 vjet

dhe né 8.5% té pacientésh pas 30 vjet sémundje?’.

Manifestimet neurologjike

Prekja neurologjike né té s€émurét me SA reflektohet pérgjithésisht me shfaqjen e
frakturave spinale, subluksacionit atlantoosksipital, ose sindromés cauda equina.
Sindroma cauda equina né SA karakterizohet nga prania e progresionit t& ngadalté,
tinzar (megjithése €shté raportuar dhe shfagja e shpejté), me incidencé té larté té
ektazisé durale *¢ 2*’. Sindroma prek rrénjét e nervave lumbosakral, shogérohet me
shfagje t€ dhimbjes dhe humbje t€ ndjeshmérisé€ si dhe mund té keté simptoma urinare
dhe té prekjes s€ zorréve. Kjo pasohet me shfagen graduale t€ inkontinencés urinare
dhe fekale, impotencés, anestezisé né rajonin lumbosakral dhe disa heré humbje té
reflekseve té Akilit.

Fispatologjia mendohet té jeté rezultat i araknoiditit dhe reaksioneve kronike
inflamatore, t€ cilat mund té cojné n€ forminin e ektazis€ (dilatacionit) durale dhe
progresionin e ngadalté t& deficiteve neurologjike®*® 2. Njé hipotezé tjetér e
mundéshme &shté reduktimi i kompliancés dhe ekspansioni té€ geses kaudale, cka con
né shtim t€ puls presionit t€ likidit cerebrospinal. Me kalimin e viteve formohet njé
gese kaudale voluminoze, zmadhohet divertikuli araknoid, krijohen erozione dytésore
né kocké dhe démtohen probabilisht rrénjét nervore lumbosakrale**’.

Instabilitetit 1 shkaktuar nga procesi inflamator mund t€ coj né shfagje té
subluksacionit atlantooksipital dhe subluksacioneve té pjes€ve t& sipérme té aksit.
Subluksacioni spontan anterior atlanto oksipital &shté njé komplikacion, i pranishém
né rreth 2% t€ pacientéve, manifestohet me prani ose mungesé t€ shenjave té
komprimimit t& shtyllés kurrizore dhe shfaget mé shpesh né pacientét me spondilit
dhe artrit periferik sesa né ata qé kané prekje ekskuluzive aksiale**®.

Frakturat

Pacientét me SA kané risk t€ shuar pér té krijuar fraktura spinale si rezultat i1 pranisé
s€ osteoporozés dhe rixhiditetit spinal; prevalenca e frakturave vertebrale né SA
varion nga 4% né 8% *%. Frakturat né hapsirén e diskut, qé éshté dhe pika mé e dobét
né shtyllén kurrizore té€ pacientéve me SA, jané té€ zakonshme, - zona cervikale éshté
rajoni g€ preket me shpesh, e ndjekur nga junksioni torakolumbar (zona nga vertebra
e 11 torakale né t& 1-én lumbare)®’; fakturat mund té jené t& jené ose jo té
komplikuara nga démtime t€ palcés sé kurrizit (Korda Spinale).

Studimet mbi korrelacionin e ERS dhe CRP dhe aktivitetit t&€ sémundjes tregojné
praniné e rezultateve t€ diskutueshme. Prania e sémundjes aktive nuk pérjashtohet dhe
né rastet kur jané t€ pranishme vlera normale té eritrosedimentit (ESR) ose proteinés
C-reaktive (CRP); rritja e ERS ose CRP é&shté raportuar né 75% té pacientéve, por
mund t&é mos korreloj me sémundjen aktive?2,

Njé studim rastésor me 191 pacienté nga Hollanda, Franca dhe Belgjika tregoi se:
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= Vlerat e rritura t€ ERS dhe CRP u vuné re né resptivisht 45% dhe 38% té té
sémureve g€ kishin vetém sémundje spinale, krahasuar me 62% dhe 61% t&
pacientéve me artrit periferik me ose pa sémundje inflamatore té zorrés

= Nuk ka ndryshime ndérmjet ERS dhe CRP né pércaktimin e aktivitetit té
sémundjes®>.

N¢ pérgjithési mendohet qé t€ sémurét me prekje t€ artikulacioneve periferike ose me
sémundje inflamatore t€ zorréve t€ kéné vlera mé t€ larta ESR dhe CRP se té s€murét
me sémundje aksiale?>* 2%,

Vlerat fillestare t€¢ CRP jané identifikuar si parashikues té pérgjigjes s€ terapive
biologjike; n€ studimet e tyre Braun et al., (2002), Bennet et al., (2008) raportuan se
né kohortin e pacientéve té trajtuar me anakinra, 40% patén nivele fillestare CRP té
larta, cka tregon se nivele te larta t&€ markuesve t€ inflamacionit mund t€ parashikojné
pérgjigjen ndaj trajtimit.

N¢ disa pacient€ mund té€ vihet re prania e anemisé normokromike normocitare,
ndérsa né sémundjen e réndé mund té jeté i rritur niveli i fosfatazés alkaline>*,

N¢ vitin 1992 u krijua nj€ rrjet informal ndérkombétar nén mbikéqyrjen e organizatés
OMERACT, i cili kishte pér detyré té krijonte njé séré instrumentash konsensuale pér
pérdorim né studimet klinike eksperimentale (clinical trials) reumatologjike.

Mé tej né vitin 1995 u ngrit njé grup pune me eksperté ndérkombétar pér SA, qé u
emértua Shoqata Ndérkombétare pér Vlerésimin e Spondilitit Ankilozant (ASAS) dhe
kishte pér objektiv t&€ pércaktonte grupin thelbésoré té indekseve, qé nevojiteshin pér
vlerésimin e gjéndjes té t& sémureve me SA.

Grupi 1 punés ASAS ka validuar dhe standardizuar instrumenta t€ réndésishém
vlerésues. Si rezultat i punés t€ kétij grupi dhe specialistéve té tjeré jané krijuar njé
séré indeksesh specifik té cilét jané né gjéndje t& vlerésojné:

= Aktivitetin e sémundjes né pacientét me SA,

= Funksionin

=  Lévizmériné

= Cilésing e jetesés

=  Démtimet strukturale né radiografité e thjeshta

Kéto instrumenta jané organizuar né€ grupe thelb&sore dhe pérdoren né praktikén

klinike dhe pér qéllime studimore?’®,

Né praktiké kéto instrumenta pérbéhen nga njé séré shkallésh (njési) matése né té cilat
pacientét iu pérgjigjen pyetjeve t€ ndryshme. Instrumenti mé i thjeshté €shté ai me
pérgjigje té tipit po/jo dhe e vérteté/genjeshtér. Njé model tjetér i pérdorur éshté ai
gojor-krahasues ku pacientét ftohen t€ zgjedhin fjalén q€ pérshkruan mé sakté
giéndjen e tyre, psh sasiné e dhimbjes qé ndjejné (mungesé e ploté dhimbjeje,
dhimbje e pakét, dhimbje e moderuar, dhimbje e rénd€ ose dhimbje e padurueshme.
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Dy jané shkallét matése mé té€ pérdoreshme né instrumentat e sipérpérmendur: a)
shkalla visual analoge (VAS) — g€ pérb&het nga nj€ vijé¢ 10 cm (100mm) e gjaté me dy
skaje: t€ majtin i cili paraget situatén mé t€ mire t€ pacientit (zero pik€) dhe skajin e
djathté 1 cili paraget situatén mé t€ keqe (10 piké), Fig 7. Né kété shkallé matet
distanca ndérmjet skajit t€ majt€ dhe vijés vertikale (zgjedhja e pacientit) dhe
rezultatet rumbullakosen njé shifér pas presjes dhjetore.

b) shkalla matése numerike (NRS), pérbéhet nga njé varg numrash nga 0 n€ 10, né€ tw
cilen pacinetét shénojné numrin qé reflekton mé miré simptomat e tyre: skajet nga 0
né 10 kané té njéjtin kuptim si tek VAS.

alla vizual analoge
DHIMBJEJE g ST
Shkalla numerika DHIMBJA ME E
DHIMBIEIE FORTE £
MUNDESHME
T o2 2 He S e s e R H e R

Fig 7. Lloje té shkalléve matése

Njé instrument i miré pérbéhet nga disa indekse vlerésues t&€ ndryshme té cilét
korrelojné relativsht miré me njeri tjetrin por jo shumé fort.

Grupet thelbésore te ASAS pérmbajné informacionin minimal qé duhet t&€ mblidhet né
¢do studim pér pacienin.

Jané€ pércaktuar kategorité e méposhtme: kérkim shkencor pér vlerésimin e terapive
antireumatizmale, sémundje kontrolluese (DC-ART); kérkim shkencor pér vlerésimin
e medikamenteve antireumatizmale, modifikuese t& simptomave dhe/ose terapisé
fizike, dhe kategoria e ruajtjes sé€ t€ dhenave klinike.

Funksioni fizik, 1€vizshméria spinale, ngurté€sim spinal, lodhja dhe vlerésimi global I
pacientit jan€ domene t€ njéjta pér t€ tre grupet thelbésore. Grupeve thelbésore pér
ruajtjen e t€ dhénave klinike dhe DC-ART iu shtuan domenet e reaktantéve té fazes
akute, artikulacioneve perferike dhe entesave. Grupi thelbésor DC-ART pérfshin
gjithashtu vlerésimin radiografik. Pércaktimi 1 grupeve thelb&sore dhe instrumentave
matés pérkatés mundéson realizimin e uniformizimit dhe krahasueshmériné né
studimet klinike eksperimentale pér SA. N¢ tabelén 7 paraqiten Grupet thelbésore dhe
instrumentat specifik matés pér secilin prej tyre.

42



Enida Xhaferi

Tabela 7: Instrumentet specifik pér ¢do domen t& Grupeve Thelbésore?”* 1!

DOMENI INSTRUMENTI

Funksioni fizik* Indekset BASFI ose Dougados
Funksional

Dhimbja* VAS/NRS, e javés sé€ kaluar né shpiné

natén si rezultat i SA dhe VAS/NRS, i
javés sé€ kaluar né€ shpiné si rezultat i
SA

Mobiliteti spinal* Expansion i kraharorit dhe Schober 1
modifikuar dhe distancé oksiput-mur
dhe fleksion lateral spinal ose BASMI

Vlerésimi global VAS/NRS, ijavés sé kaluar

1 pacientit™®

Ngurté€simi méngjesor* Zgjatja e ngurt€simit méngjesore né
shping javén e kaluar

Lodhja* VAS/NRS, e javés sé kaluar

Artikulacionet periferike Numri i artikulacioneve té€ énjtura

dhe entesat (shkallé matés me 44 artikulacione)
Indekse t€ validuara entesash

Reaktantét e fazés akute ESR

Radiografité e shtyllés kurrizore} Grafi anteroposteriore +laterale
lumbare, dhe laterale cervicale si dhe e
pelvisit
(pér té paré artikulacionet sacroiliake
dhe ijet)

Radiografité koksofemorale(KF)i Si mé sipér

*T¢ pérfshira né grupet thelbésore pérDCART, SMARD/terapiné fizike, dhe ruajtjen e t€ dhénave klinike.1Té pérfshira né
grupet thelbésore pér DCART dhe ruajtjne e t&€ dhénave klinike. £ T€ pérfshira né grupet thelbésore pér DCART.

Té dhénat t& marra nga van der Heijde D, Calin A, Dougados M, et al: Zgjedhja e instrumentave né grupet
thelbésore pér DC-ART, SMARD, terapi fizike, dhe ruajtje t& dhénash klinike né spondilit ankilozant njé
raport progresi i Grupi t€ Punés ASAS —pér vlerésimin e spondilitit ankilozant, J] Rheumatol 26:951-954,
1999. 27 Sieper J., et al, Broshure e Shoqatés Ndérkombétare pér vierésimin e Spondiloartritit (ASAS): udhézues pér
vlerésimin e spondiloartritit Ann Rheum Dis 2009;68(Suppl 11):ii1-ii44; ww..asas-group.org/publications/ASAS-
handbook.pdf '*!

Jang€ krijuar dhe validuar kritere pér t€ vlerésuar pérgjigjen e pacientéve té vecanté.
Kéto kritere t€ njohurs si kriteret ASAS-20 t€ pérmir€simit jané pérdorur shpesh né
studimet klinike eksperimentale’®. Pérvec kétyre éshté propozuar pérdorimi i
kritereve mé strikte—ASAS-40 and ASAS-5/6,2! si dhe e kritereve pér té pércaktuar
remisionin e pjesshém.T¢ gjitha kéto instumenta mund t€ gjenden né
fagen:www.asas-group.org.
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Mjekimi 1 t& sémuréve me SA duhet té jeté 1 individualizuar dhe t€ marri gjithmoné né

konsideraté:

= Réndesén e simptomave

= Manifestimet aktuale t€ sémundjes (simptomat aksiale, periferike, entesat,
simptomat dhe shenjat ekstra artikulare)

» Indikatorét prognostiké

= Shenjat klinike

= (jéndjen e pérgjithéshme klinike t€ pacientit.

Né pérputhje me rekomandimet né menaxhimin e SA t€ ASAS dhe Ligés Europiane
kundér Reumatizmés (EULAR) - ndérhyrjet jo medikamentoze jané gjithashtu pjesé e
terapis€ dhe pérfshijné: edukimin, realizimin e ushtrimeve, terapiné fizike,
rehabilitimin, pjes€émarrjen né shoqatat e pacientéve dhe grupet e ndihmés personale
(veté-ndihmés).

Pér t& sémurét me manifestime kryesisht aksiale, opsionet medikamentoze kufizohen
né dhénien e medikamenteve anti-inflamator jo steroid (AIJS) si trajtim bazé, dhe
pérdorimin vijues té preparateve bllokues té faktorit te nekrozés tumorale (TNF) né
rastet kur terapia konvencionale nuk ka efekt. N& rastet me predominim té shenjave
periferike si artriti dhe entesiti, duhet t€ pérdoret paraprakisht mjekimi me
sulfasalazine dhe/ose injeksion me preparate steroide lokal pérpara se té€ konsiderohet
pérdorimi i preparate TNF bllokues?*>!*®° Fig.8, bén paraqitjen e sa mé sipér.

£ ) [ AIlS-te ]

Edukim
Ushtrime
Terapi
fizike
Rehabilitim
Shoqatat
e pacienteve [Sulfasalazine
Grupet e

*.rfate . [ Kortikosteroide lokal
ndihmes

=,

DA — 0 =0 — o 3 Is

LT e [ ey R Bl

\ L/ [ TNF- bllokues

Fig.8 Rekomandimet e ASAS/EULAR pér menaxhimin e SA?!

T€ dhénat jané marré nga Zochling J, van der Heijde D, Burgos-Vargas R, et al. Grupi I punés ndérkombétar pér
vleresimin e SA: rekomandimet e Ligé€s Europiane kundér Reumatizmés EULAR/ASAS pér menaxhimin e
spondilitit ankilozant. AnnRheum Dis 2006;65:442-52.251

Trajtimi medikamentoz
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Farmakologjia e preparateve anti inflamatoré jo steroid

Preparatet AIJS pérbéjné bazén e terapis€ medikamentoze pér t€ sémurét me SA.
Efikaciteti i tyre éshté provuar n€ shumé studime klinike dhe &shté€ resultat 1 vetive té
tyre anti-inflamatore®%%7,

AlJS pérfshijné njé grup preparatesh me ndryshime si né strukturén kimike ashtu dhe
né vetité e antipiretike, analgjeszike dhe anti inflamatore. Veprimi i tyre bazohet né
inihibimin e enzimave té familjes s€ ciklooksigjenzaés (COX), qé katalizojné hapat
fillestar t€ biosintezés s€ prostanoidéve.

Eshté treguar qé gjenet COX pérb&jné njé superfamilje gjenesh sintetizuese
prostaglandinash qé kodojné izoenzimat COX-1, COX-2 dhe COX-3?*, njé variant i
ndérthurrur(splice variant) i COX-1, i cili ruan sekuencén genetike intron-1 né€ nivelin
e mRNA, qé kodon njé sekuencé me 30 amino acide t€ vendosur né¢ terminalin-N
hydrofobic té peptidit sinjalizues té proteinés enzimatike?®*®.

Enzimat COX realizojn€ hapat e paré¢ té€ sintez€s s€ prostaglandinave (PG) nga acidi
arakidonik (AA), njé acid dhjamor omega-6 1 polijosaturuar (PUFA) qé gjéndet né
pozicionin sn-2 t& glicerofosfolipideve t€ membranés gelizore dhe qé shképutet nga
membrana gelizore nga njé prej enzimave fosfolipazé A2,

Pas krijimit AA mund t€ marré€ pjesé n€ disa kaskada t€ ndryshme biokimike pér té

gjeneruar lipide bioaktive, ai mund t€ metabolizohet nga :

=  (COX né PGG2 dhe pastaj né¢ PGH2, pérmes veprimit té saj enzimatik té tipit COX
dhe peroxidazé

= Nga lipoxygjenaza LOX, né acid hydroxyeikosatetraenoik (HETEs), acid
hydroperoxyeikosatetraenoik (HPETESs), ose leukotrien

* Nga enzimat e familjes cytokrom p450 né HETEs, HPETEs, ose acidi
epoxyeikosatrienoik (EETs)?¢!-262

Kéto lipide bioaktive luajné role t€ ndryshme biologjike si né proceset fiziologjike
normale ashtu dhe né situatat patologjike si:

= Dhimbja

= Inflamacioni

=  S&mundjet kardiovaskuale

= kanceri.

N¢ kaskadén biokimike t¢ COX, produkti i ndérmjetém i paqéndrueshém PGH2 ose
ri-organizohet né ményré spontane ose konvertohet enzimatikisht nga njé sintetazé
specifike né PG biologjikisht aktive, me shumé izoforma. Megjith€se aktiviteti I
fosfolipazés A2 &shté 1 nevoshém pér té filluar sintezén e PG, kontrolli né€ total 1 tipit
dhe sasis€ t€ PG té prodhuar né nj€ qelizé ose ind t€ caktuar pércaktohet nga nivelet e
ekspresionit t&¢ COX-1, COX-2, dhe enzimat terminal sintetazé.

Lipidet bioaktive té sintetizuar pérmes kaskadave biokimike COX dhe LOX jané
mediatoré me réndési t€ inflamacionit. Megjithaté dhe substate té tjeré dhe kaskada
biokimike mund t€ prodhojné lipide anti-inflamatore dhe lipide t€ rénd€sishme pér
pérmbylljen e inflamacionit?6*-2%4,
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PGs veprojné si mediatoré autokriné dhe parakriné dhe efektet e tyre kufizohen né
aférsi t€ véndit té sintezés.

Ne pérgjithési izoformat COX kané funksione té ndryshme biologjike:

= Gjeni kodues 1 COX-1 shprehet né pjesén mé t€ madhe t€ qelizave dhe ekspresioni
1 tij ndryshon minimalisht nga stimujt inflamator

= Gjeni COX-2 ka strukturé shumé té rregulluar, me zona lidhése pér faktorét e
transkripsionit - faktori kB (NFkB), elementin reagues - cAMP, dhe proteinén
aktivizuese-1 (AP-1), e cila rrit né ményré t&€ shpejté pérgjigjen transkriptuese ndaj
sinjaleve inflamatore®%°.

Shprehja e COX-2 induktohet shumé nga citokinat proinflamatore si faktori i
nekrozés tumorale dhe interleukina -1 (IL-1pB),produktet mikrobike dhe
mitogjenét?®> 26%; shprehja inhibohet nga glukokortikosteroidet?>.

Preparatet AIJS-té kategorizohen né pérgjithési né€ bazé té strukturés sé tyre kimike,
gjysém jetés plazmatike, dhe selektivitetit ndaj COX-1 e COX-2; ka AIJS jo selektive
(inhibojné si COX-1 dhe COX-2) dhe AIJS inhibitore vetém t€ COX-2.

Pér t€ marré efekt optimal né€ pacientét me SA me sémundje aktive mund t€ jeté i
nevojshém aplikimi 1 doz€s maksimale té toleruar t& AIJS, megjithése mund t€ arrihet
dhe njé€ dozé plato. Normalisht, njé preparat AIJS jep efekti optimal pas pérdorimit
pér rreth 2 javé. Disa heré &shté i nevojshém pérdorimi pér periudha mé té gjata
kohore pér pércaktimin e preparatit dhe dozés efektive, gjithashtu, njé reagim i miré
ndaj trajtimit me AIJS mund t€ konsiderohet diagnostikisht i réndésishém pér

diferencimin e dhimbjes kronike t& SA nga dhimbja pér shkagqe té tjera®®!.

Kur AIJS-té pérdoren pér periudha té gjata kohe, deri né 1 vit, pacientét mund t&€ kené
rritje t& 18vizshmérisé spinale dhe pérmirésim té reagentéve té fazés akute?s®. Shumé
preparate AIJS jané t€ efektshme né pacientét me SA dhe nuk ka ndonjé preparat me
efikas se té tjerét.

Studimet kané treguar se inhibitorét selektivé té ciklooxigjenazgs-2 (COX-2) kané té
njéjtin efikacitet si AIJS-t¢ konvencionale’®’. Pérdorimi i anti-inflamatoréve
joselektiv &shté me vleré pér pjesén mé t€ madhe té pacientéve me SA, t€ cilét jané
pérgjithésisht, individé té rinj dhe pa s€émundje té tjera shoqéruese.

Pér pacienté me faktor risku pér shfagje té ulgerés peptike, mund té pérdoret njé
agjent COX-2—selektiv (koksib), megjithaté t¢ dyja kategorité e AlJS-ve mund té
pérkegésojné sémundjen inflamatore t€ zorrés. Dhénia e preparateve njé heré né dité
mund té pérmirésoj ndjekjen e regjimit terapeutik (kompliancén) nga pacientét.

Duke patur parasysh risqet gastrointestinale dhe kardiovaskulare qé shoqérojné
marrjen e AIJS-ve konvencionalé ose koksibéve, ofrohet ose mjekimi ditor ose terapia
né bazé té “kérkesave”.

Disa nga preparatet AIJS mé t&€ pérdoréshme né praktikén klinike, dhe efektive jané:

Diklofenak, Naproxen, Ibuprofen, Piroxikam, Meloxikam, Ketoprofen, Aceclofenac,
Celecoxib. Etoricoxib, Indomethacin?®32% et;.
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Preparatet glukortikosteroide, DMARD-s dhe bllokuesit e TNF alfa

Pérdorimi i steroideve sistemike nuk ka ndonjé vleré t€ provuar né t€ sémurét me SA,
dhe mendohet g€ kéto preparate t€ jené mé pak efektive se né AR e nuk luajné njé rol
té réndésishém n€ menaxhimin e SA.

Edhe pse artriti periferik, pérmirésohet shpesh nése pacientét trajtohen me doza té
moderuara prednisoloni (20 deri né 30 mg/dité) manifestimet aksiale pérmirésohen
vetém pak, ose aspak né doza té tilla.

Disa studimet klinike experimentale té€ hapura (open trials) dhe njé studim i
randomizuar double-blind treguan efikacitetin e metilprednisolonit intravenoz té
dhéné me pulsterapi (2g/dité pér 3 dit€) n€ pacientét me SA q¢€ jané refraktaré ndaj
terapisé. Megjithaté nuk ka té dhéna pér efektet afatgjata té kétij trajtimi.

Eshté paré se injeksionet intrartikulare me kortikosteroidé né artikulacionet SI jané

efektive. Zakonisht injektohet tiamcinolone 40 mg. Pozicionimi intraartikuar I

gjilpéres duhet té béhet:

* Me ndihmén e tomografisé sé kompiuterizuar (CT) ose nése €shté e mundur me
ané t€ RM mé fushé té dobét.

= Injeksionet lokale té artikulacionet SI, t€ realizuara pa pérdorimin e CT ose RM
jané raportuar t€ kené qéné disa heré efektive (shumica e tyre mund t€ kené qéné
periartikulare).

Duhet théné se nuk ka ende studime formale né€ kété sferé. Injeksionet lokale me

preparate kortikosteroide preferohet t€ aplikohen né pacientét me manifestime

artikulare periferike dhe vecanerisht né rastet me entesit?%.

Sulfasalazina ésht¢ DMARD-1 mé i studiuar pér trajtimin e t€ s€émuréve me SA. Disa
studime klinike kané treguar efikacitet mé t& larté t€ sulfazalazinés si placebo né
pacientét me artrit periferik — bazuar né rezultatet e tyre, sufasalazina nuk
rekomandohet t&€ pérdoret pér trajtimin e maifestimeve axiale t€ pacientéve me SA por
mund t& pérdoret pér trajtimin e artritit periferik?®®. Dozat ditore t& trajtimit jané
2g/dité, dhe mund t€ ngrihen deri né 3 g/dité.

Terapité e inhibimit t&€ TNF alfa kan€ shumé réndési né trajtimin e pacientéve me SA.

Kjo bazohet né t€ dhénat studimore qé tregojné:

* Praniné e ekspresionit t€¢ TNF né biopsité€ e artiklacioneve SI t€ pacientéve me SA

=  Vrojtimit se sasia e shtuar ¢ TNF con né€ krijimin e sakroileitit n€ modelet
experimentale né€ kafshé

= Ekzistencés t€ t€ dhénave té heréshme té studimeve klinike g€ kané treguar
eficacitetin e njé preparati anti TNF - infliximab né sémundjen Krohn.

Studimet klinike experimentale té fazés s€ III, kané treguar se katér preparate anti-
TNF, jané me vleré pér trajtimin e pacientéve me SA: infliximab — njé antitrup
kimerik monoclonal IgG1; etanercept — njé proteiné e fuzionuar rekombinante 75-kD
TNF pér receptorin IgG1 ; adalimumab dhe golimumab —antikorpe monoclonale
humane.
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TE gjithé preparatet e sipér pérmendura kané shfaqur pérgjigje ASAS-20 né nivelet
55% deri n€ 60% dhe pérgjigje ASAS-40 né nivelet 45% to 50% né studimet klinike
experimentale té fazés sé treté?’0274,

Pérgjigja ndaj trajtimit duket t& jet€ mé efektive né pacientét me aktivitet t& larté
sémundjeje dhe mé e keqe né pacientét me zgjatje t&€ madhe t€ sémundjes, funksion té
démtuar, dhe mungesé inflamacioni té dallueshém né RM?"°, edhe pacientét me
ankilozé t& ploté spinale mund té pérfitojné nga kéto preparate’’>. Jané krijuar
rekomandime pér pérdorimin e terapive anti-TNF té cilat paraqiten né tablén 8 dhe 9.

Tabela 8: Rekomandimet e ASAS/EULAR pér menaxhimin e SA%%°

Azhurnimi i paré i rekomandimeve té¢ ASAS/EULAR pér Menaxhimin e
Spondilitit Ankilozant (SA)*%

MEé poshté paraqiten parimet € menaxhimit t€ pacientéve me SA:

SA &shté njé s€émundje potencialisht e réndé me manifestime t€ ndryshme, cila kérkon zakonisht
trajtim multidisiplinor t€ kordinuar nga njé€ mjek reumatolog.

Qéllimi kryesor i trajtimit éshté rritja afatgjaté e cilésisé s€ jetes€s té lidhur me shéndetin pérmes
kontrollit t€ simptomave dhe inflamacionit, parandalimit t&€ démtimeve strukturore progresive,
ruajtjes/normalizimit t€ funksionit dhe pjesémarrjes sociale.

Mjekimi i SA duhet t€ keté objektiv t€ ofroj kujdesin mé t&€ miré€ dhe duhet t€ bazohet né vendime t&
marra nga pacienti dhe mjeku reumatolog.

Menaxhimi optimal i pacientéve me SA kérkon njé kombinim t&€ modaliteteve jo farmakologjike dhe
farmakologjike t€ trajtimit.

1. Mjekimi i pérgjithshém

Trajtimi i pacientéve me SA duhet t€ pershtatet n€ pérputhje me:

Manifestime aktuale té sémundjes (shenjat dhe simptomat axiale, periferike, entesike dhe extra-
artikulare)

Réndesén e simptomave aktuale, t€ dhénat klinike dhe indikatorét pro gnostik

Statusin e pérgjithshém klinik (mosha, gjinia, prania e sémundjeve té tjera, mjekimet shogéruese
dhe faktorét psikosocial té pacientit)

2. Monitorimi i té sémuréve me SA duhet té pérfshij:

Anamnezén e pacientit (p.sh., pyetésor)

Parametrat klinik

Testet laboratorike

Imazhering

Té€ gjitha né pérputhje me prezantimin klinik dhe grupin thelbésor (core set) t& ASAS

Frekuenca e monitorimit duhet t€ pércatohet pér cdo pacient individualisht né bazé té:

Dekursit té simptomave

Réndesés

Trajtimit

3. Trajtimi jo farmakologjik

Baza e trajtimit jo farmakologjik n€ pacienté me SA &shté edukimi i pacientéve dhe realizimi I
rregullt I ushtrimeve

Ushtrimet qé realizohen né€ shtépi jané efektive. Duhet t& preferohen terapité fizike me ushtrime t€
mbikéqyrura té realizuara né€ tok€ ose né€ ujé, individualisht ose né€ grup, sepse jané mé efektive se
ushtrimet g€ realizohen né sht€pi

Shogqatat e pacientéve dhe grupet e veté-ndihmés jané€ t€ dobishme

4. Manifestime extra-artikulare dhe sémundjet shoqéruese

Manifestimet ekstra-artikulare t&€ vézhguar shpesh (e.g., psoriaza, uveiti, dhe sémundja inflamatore e
zorrés) duhet t€ menaxhohen né bashképunim me specialistét respektivé

Reumatologét duhet t€ jené t€ informuar se pacientét me SA kané risk té shtuar pér tu prekur nga
sémundjet kardiovaskulare dhe osteoporoza

5. Medikamentet anti-inflamatoré jo steroid (NSAIDs)
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Preparatet AIJS pérfshi kétu koksibét, jan€ linja e par€ e trajtimit medikamentoz pér pacientét me
SA me dhimbje dhe ngurtésim.

Preferohet trajtimi i vazhdueshém me AIJS pér pacientét me sémundje qéndrueshmérisht aktive,
simptomatike

Dubhet t€ merren parasysh risqet kardiovaskulare, gastrointestinale dhe renale kur pérshkruhen AIJS
6. Analgjesikét

Mund té konsiderohet dhénia e analgjezikéve, si paracetamoli dhe medikamentet opioide (t&
ngashme) né rastet kur dhimbja éshté e géndrueshme dhe trajtimet e rekomanduar mépérpara ka
déshtuar, jan€ kundér indikuar dhe/ose jané toleruar keq.

7. Glukokortikoidét

Mund té konsiderohet aplikimi i injeksioneve me glukokortikosteroide né zonat lokale t&
inflamacionit muskuloskeletik

T€ dhénat nuk mbéshtesin p€rdorimin e glukokortikosteroidéve n€ s€émundjen aksiale

8. Mediakamentet antireumatizmale modifikue té sémundje (DMARDs)

Nuk ka té dhéna pér efikacitetin e e DMARDSs, pérfshi kétu sufasalazinén dhe metotreksatin
trajtimin e sémundjes aksiale

Pérdorimi i sulfasalazin€s mund t€ konsderidrohet n€ pacientét me artrit periferik

9. Terapia me preparate Anti-Faktor i Nekrozés Tumorale (TNF)

Terapia anti-TNF duhet tu jepet pacientéve me aktivitet t€ lart€ e t&€ géndrueshém sémundjeje
pavarésisht trajtimeve konvencionale né pérputhje me rekomandimet e ASAS

Nuk ka t€ dhéna g€ mbéshtesin pérdorimin obligator t€ DMARDS pérpara ose s€ bashku me
terapin€ anti-TNT né pacientét me s€émundje aksiale

Nuk ka t€ dhéna g€ t€ mbéshtesin ekzistencén e diferencave né efikacietin e llojeve t€ ndryshme t&€
inhibtoréve -TNF-alfa n€ menaxhimin e manifestimeve aksiale dhe artikulare/entesike t& sémundjes,
por né rastet kur éshté e pranishme sémundja inflamatore e zorrés duhet t€ merren parasysh
diferencat né efikacitetin gastrointestinal

Pérdorimi i njé bllokuesi-TNF té dyté mund té jeté me vleré vecanérish né pacientét qé kané
paraqitur humbje pérgjigjeje

Nuk ka té€ dhéna qé t&¢ mbéshtesin pérdorimin e preparateve té tjera biologjike pérvec inhibitoréve té
TNF né SA

10. Kirurgjia

Dubhet t€ konsiderohet atroplastika totale e artikulacionit koksofemoral n€ pacientét me dhimbje ose
invaliditet refraktar dhe t€ dhéna radiografike g€ tregojn€ pranin€ e d€émtimeve strukturale,
pavarésisht moshés

Ostotomia korrektive spinale mund t& konsiderohet n€ pacientét me deformime t€ rénda
invalidizuese

Duhet té konsiderohet konsulta me nj€ kirurg spinal pér pacientét me SA me fraktura vertebrale
11. Ndryshimet né dekursin e sémundjes

Nése vihen re ndryshime sinjifikante gjat€ dekursit t€ patologjis€, duhet t€ konsiderohet prania e
shkageve té€ tjera pérvec inflamacionit, si pér shembull prania e njé frakture spinale dhe duhet té
béhet vlerésimi I duhur pérfshi kétu realizmin e ekzaminimit imazherik

T& dhénat jan€ marra nga Braun J, van den Berg R, Baraliakos X, et al. Azhornim I vitit 2010 I rekomandimeve té
ASAS/EULAR pér menaxhimin e spondilitit ankilozant. Ann Rheum Di 2011;70: 896-904 2%

Tabela 9: Rekomandimet e ASAS pér pérdorimin né pacienté té preparateve anti-
TNF277

Rekomandime
Zgjedhja e pacientéve
Diagnoza Pacientét plotésojné kriteret e modifikuara
té& New York pér SA ose kriteret e ASAS
pér SpA axiale.
Sémundja aktive Sémundje aktive pér >4 javé
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BASDALI > 4 (0-10) dhe nj€ opionin positiv
eksperti

Déshtim 1 trajtimit Té gjithé pacientét duhet t& jené mjekuar né
ményré adekuate me t& paktén dy preparate
AlJS. Mjekimi adekuat nénkuptojmé
pérdorimin e t€ patén dy preparatesh AIJS
pér njé periudhe 4 javore né total, né dozat
maksimale té rekomanduara, ose dozat e
toleruara anti-inflamatore, pérveg rasteve
kur kjo éshté e kundér ndikuar.

Pacient€t me predominin té manifestimeve
aksiale nuk kané nevojé té marrin
DMARDs pérpara fillimit t€ terapis€ me
anti-TNF.

Pacientét me artrit simptomatik periferik
duhet t& kené shfaqur nése éshté e mundur,
njé pérgjigje t€ pamjaftueshme ndaj t&
paktén njé€ injeksioni lokal steroid dhe duhet
té jené mjekuar n€ ményré adekuate me njé
DMARD, nga té€ cilét preferohet
sulfasalazina

Pér pacienté me entesit simptomatik duhet
té keté déshtuar trajtimi i duhur lokal.
Vlerésimi i sémundjes
Grupi thelbésor 1 ASAS pér praktikén ditore
dhe BASDAI
Vlerésimi i pérgjigjes
Kriteret e atij q€ pérgjigjet BASDALI: 50% ndryshim relativ ose
ndryshim absolut me 2 njési (n€ njé shkallé

0-10) dhe opinion ekspert g€ favorizon
vazhdimin e pérdorimit

Koha e vlerésimit

Pas s€ paku 12 javé

T& dhéna t& marra nga van der Heijde D, Sieper J, Maksymogych EP, et al. 2010 Azhornim i rekomandimeve internacionale
t& ASAS pér pérdorimin e agjentéve anti-TNF né patientét me spondiloartrit axial. Ann Rheum Dis 2011;70:905-8,
www.asas-group.org/publications

Fizioterapia dhe ndérhyrjet jo medikamentoze

Fizioterapia pérbén njé aspekt themelor té menaxhimit jo farmakologjik t& té
sémuréve me SA dhe ka gené pér njé kohé té gjaté, komponenti mé i rénd€sishém i
késaj kategorie. Ndérhyrjet fizioterapeutike synojné t€ parandalojné dhe/ose vonojné:
shfagjen e kufizimeve t&€ I€vizshméris€é spinale, krijimin e invaliditetit dhe
pérmirésimin e simptomave t€ dhimbjes dhe ngurtésimit. Pas vendosjes s¢ diagnozés
pacienti duhet ti referohet njé terapisti fizik, i cili do ti mésoj ushtrimet qé duhet té
realizoj rregullisht®*,

Ushtrimet spinale fokusohen né ekstensionin dhe rotacionin e shpinés. Pépjekjet dhe
impenjimi personal i t& sémurit pérbéjné celésin e suksesit t& ardhshém, dhe &shté
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shumé e réndésishme qé ai té inkorporoj njé program ushtrimor ditor né rutinén
normale té jeté€s. Ushtrimet duhen realizuar rregullisht gjaté gjithé jetés

Njé studim review n€ Cochrane tregoi se fizioterapia e mbikéqyrur né grup ka mé
shumé vler€ se ushtrimet né shtépi, ndérsa realizimi i njé programi ushtrimor né shtépi
ésht¢ mé 1 dobishém se mungesa e ploté e ushtrimit. U konkludua gjithashtu qé
terapia ¢ kombinuar llixha-ushtrime né kliniké, e ndjekur me fizioterapia javore e
supervizuar né grup jashté klinike éshté mé efektive se vetém fizioterapia javore né
grup?’,

Shtrirja né pronacion pér 15 deri n€ 30 minuta, njé here ose disa heré né dité éshté me
vleré pér té kundérbalancuar tendencén pér krijim kifoze, e cila pérkeqésohet nga
dhimbja dhe lodhja si dhe nga kontrakturat fleksive té artikulacioneve koksofemorale;
pacientéve iu rekomandohet t€ flenén n€ pozicion supin né dyshek té forté¢ me jastek

t& vogél mbéshtetés??’.

Edukimi 1 pacientit pérbén njé pjesé t€ réndésishme té terapis€ jo farmakologjike dhe
duhet t€ pérfshijé informacionet rreth patogjenez€s, manifestimeve klinike, dhe
dekursit t&€ sémundjes. Pacienteve duhet tu ofrohen gjithashtu informacione pér
fizioterapiné (pérfshi kétu késhillat pér ruajtjen e posturés), ményrén se si duhet ta
pérballoj sémundjen dhe késhillim né pasojat socioekonomike t& SA%%.

Disa nga variablet g€ flasin pér prani t€ s€émundjes sé rénd€ jané prania e : ERS > 30
mm/h, artrit 1 artikulacioneve koksofemorale, prania e kufizimeve té shtyllés
kurrizore, efikacitet 1 ulét 1 preparateve anti inflamator€ jo steroid (AIJS), gjishtave né
formé salgigesh, oligoartritit dhe shfagje e simptomave para moshés 16 vje¢?.

Grupi thelbésor (core set) i ASAS, pé€rmban vet€ém mono variabla (variabla
individual). Megjithaté, vitet e fundit jan€ krijuar disa instrumente t€ kombinuar, pér
vler€simin e aspekteve té ndryshme t€ procesit t€ s€émundjes.

BASDAI*®? &shté njé test/instrument i validuar pér vlerésimin e shenjave dhe
simptomave té aktivitetit t&€ sémundjes. Indeksi éshté krijuar né Bath, Angli dhe
shérben pér té vlerésuar: dhimbjen axiale, lodhjen, dhimbjen periferike, énjtjen,
dhimbjen entesale, dhe ngurtésimin méngjesor (kohézgjatja dhe ashpérsia). T¢é gjitha
kéto t€ dhéna shénohen né shkallé¢ matése (VAS né variantin origjinal), dhe mesatarja
e pyetjeve pérbén rezultatin pérfundimtar; BASDAI &sht€ njé instrument i veté-
administrueshém, i cili mund t€ plotésohet shumé shpejt.

BASDAI é&shté 1 leht€ pér tu pérdorur sepse pérmban vetém gjashté pyetje.
Kontrollohet prania e dhimbjes né tre zona: dhimbja e mesit, né qafé ose né
artikulacionin koksofemoral. Né kété instrument pérfshihen gjithashtu niveli 1
pérgjithshém i dhimbjes dhe énjtjes né artikulacionet e tjera dhe niveli 1 pérgjithshém
1 diskonfortit t€ entesave qé¢ mund t€ jené té ndjeshme né prekje a presion. Pér té
vlerésuar ngurtésimin spinal pérdoren dy komponenté: niveli i pérgjithshém i
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ngurtésimit méngjesor nga koha e zgjimit dhe zgjatja e ngurtésimit méngjesor, té
pércaktuar né nj€ shkallé matése nga 0-2 oré, t&€ shénjuar ¢do cerek ore.

Vlerat e BASDALI variojné nga 0 né 10 dhe vlerat e larta tregojné prani t€ s€émundjes
mé té réndé. BASDAI > 4 konsiderohet vlera kufi pértej sé cilés s€mundja mund té
konsiderohet AKTIVE, njé ndryshim i mé shumé se t€ pakt€n 50% né vlerat e
BASDAI konsiderohet zakonisht se reflekton pérmirésime té€ konsiderueshme
klinike**?.

Kohét e fundit éshté propozuar dhe njé indeks tjetér i pérbéré i cili pérmban disa
pyetje nga BASDAI dhe markuesit biologjik té inflamacionit (CRP dhe ERS).
Instrumenti pér vlerésimin e aktivitetit t€ sémundjes SA - (ASDAS) é&éshté validuar
dhe ka rezultuar 1 besueshém, diskriminativ dhe i ndjeshém. Vlerat e ASDAS < 1.3
tregojné prani sémundjeje jo aktive, 1.3-2.0 t&€ moderuar, 2.1-3.5 t& larté¢ dhe >3.5
shumé té€ larté. Kemi pé€rmirésime klinikisht t€ réndésishme pér ASDAS >1.1 dhe
pérmirésime madhore nése ASDAS > 2.0. www.asas-group.org

Megjithaté, BASDAI (www.asas-group.org) &shté ende instrumenti standard pér
matjen e aktivitetit t€ sémundjes né t& sémurét me SpA.

Instrumentet e mésipérm pér : matjen e aktivitetit t€ s€émundjes :BASDAI, ASDAS-
CRP, ASDAS-ESR, s€ bashku me indekset pér matjen e statusit funksional : BAS-G,
BASFI; indeksin e statusit metrologjik : BASMI, indikatorét e inflamacionit : ERS
dhe CRP, si dhe ekzaminimi imazherik ndihmojné né vlerésimin e statusit té
sémundjes s€ pacientit dhe jan€ pérdorur gjerésisht né studime dhe studime klinike
eksperimentale (clinical trials).

Cilésia e jetés (QOL) éshté njé koncept i gjere multidimensional qé pérfshin zakonisht
vler€simin subjektive t€ aspekteve negative dhe pozitive t€ jetés. Matja e saj shté e
véshtiré sepse t€ gjitha disiplinat akademike, individét dhe grupet e ndryshme e
pércaktojné cilésiné e jetés até n€ ményré té ndryshme.

Nuk ka konsensus né lidhje me pérkufizimin e Cilésisé s€ Jetés. Fayers dhe Machin
sugjerojné se né pérgjithési individét e vendeve peréndimore kané koncept té
ngjashém pér cilésiné e jetés dhe pér ta ajo lidhet pérgjithésisht me arritjen e lumturisé
dhe kénaqésisé né jeté (Fayers dhe Machin 2007).

Kjo nénkupton, qé cilésia e jetés do té jeté gjithmoné e lidhur me situatén e gjykuar
nga individét n€ pérshtatje me mjedisin ku ata jetojné. Cilésia e jeté€s dhe lidhja e saj
me shéndetin jané pérmendur pér heré€ t€ paré né njé dokument té Aristotelit — i cili né
veprén e tij Etika Nicomacheane i referohet harmonis€ té€ s€ jetuarit mir€, si njé
ndjenj€ lumturie, e cila vlerésohet nga individét né varési t€ momentit n€ té cilén ata
jané. Pér té kur je 1 sémuré€ kjo lloj lumturie arrihet kur shérohesh dhe kur je 1 varfér
ajo arrihet pérmes pasurimit. (Aristotles 1999). Pra edhe pse koncepti i shéndetit
duket té jeté pjesé e bashkéngjitur e cilésisé sé jetés, kur duam ta pé€rmendim
specifikisht duke u larguar nga koncepti i cilésisé sé jetés qé pérdoret pér té
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pércaktuar nivelin zhvillimor té popullat€és — shumé pak ndryshime ka pasur nga
pércaktimi fillestar i Aristotelit>*,

Subjekti i cilésisé s€ jetés i lidhur shéndetin me u pérmend pér heré té paré né mesin e
shekullit XX. Né vitin 1946 Organizata Botérore e Shéndetit (WHO) adoptoi
pércaktimin e méposhtém pér shéndetin sipas sé cilit shéndeti éshté né total njé
gjendje miréqgenie t&é ploté fizike, mendore dhe sociale dhe jo vetém mungesa e
sémundjes ose gjymtimit?®>. Ky pércaktim u azhurnuar né vitin 1986, né Kartén e
Otavés pér Promovimin e Shéndetit t€¢ WHO, ku theksohet se shéndeti €shté burim pér
té jetuar pérditshmériné, dhe jo objektivi i1 jet€s dhe se shéndeti €shté njé koncept
pozitiv 1 cili pérmbledh té gjitha burimet sociale dhe personale si dhe kapacitetet
fizike.

Duke gené qé shéndeti &shté né shume aspekte njé koncept abstrakt, nuk éshté e lehté
ta vlerésosh até né ményré direkte — pér ta realizuar két€ gj€ pérdoren indikatoré
indirekt si pérgjigjet pér pyetje t&€ ndryshme ose observimet klinike. Cilésia e jetés
€shté njé term pérshkrues, qé 1 referohet mirégenies fizike dhe sociale t€ njerézve dhe
aftésisé s€ tyre pér t&€ pérmbushur detyrat normale té t& jetuarit, ndérsa cilésia e jetesés
e lidhur me shéndetin (HRQoL) vleréson impaktin e mjekimeve dhe proceseve té
sémundjes né kéto aspekte gjithépérfshirése té jetés sé njeriut>.

Né pérgjithési ka dy grupe instrumentesh pér t€ matur cilésin€ e jetesés s¢ lidhur me
shéndetin : instrumentet xheneriké té cilat mund té pérdoren né individé me probleme
té ndryshme nga njéri tjetri dhe instrumentet specifike g€ mund t€ pérdoren vetém tek
pacientét me njé s€émundje specifike.

Instrumentet xheneriké kané avantazh né faktin se t€ dhénat nga persona me probleme
(s€mundje) t€ ndryshme mund té krahasohen me njéri tjetrin. Fakti q¢ shumé pyetje
nuk jané té€ aplikueshme direkt pér kategorin€ e pacientéve né€ studim pérbén
disavantazh. Pyetésorét specifik pér sémundjen, nga ana tjetér, jané shumé té pélqyer
nga pacientét, por rezultatet e tyre nuk mund t€ krahasohen direkt me rezultatet qé
merren pér sémundje té tjera dhe popullatén normale. Disa nga instrumentet mé té
njohur pér matjen e cilésisé sé jetes€s jané: formulari SF-36 dhe SF-12, Shkalla e
cilésis€ s€ miréqenies dhe Profilit t€ impaktit t€ s€émundjes.

Njé séré instrumentesh xhenerik jané pérdorur gjithashtu né pacientét me SA. Kétu
pérfshihet instrumenti WHODAS 11, i WHO dhe instrumenti SF-362°72%,

SF-36 éshté nj€ pyetésor me 36 pyetje, nga 1 cili dalin vlerat e 8 komponentéve t&
shéndetit funksional dhe miréqenies, si dhe dy vlera pérmbledhése. SF-36 €shté njé
instrument xhenerik, ndryshe nga instrumentet e tjeré q¢ targetojné grupe specifike
moshe, sémundjeje ose trajtimi 2°. Ky pyetésor vleréson teté komponenté (koncepte)
te vecanté: funksionin fizik (PF), kufizimet e rolit si rezultat i shéndetit fizik (RP)
dhimbjen trupore (BP), perceptimin e pérgjithshém t€ shéndetit (GH), vitalitetin (VT)
funksionin social (SF), kufizimet e rolit si rezultat 1 problemeve emocionale (RE) dhe
shéndetin mendor te pérgjithshém (MH). Nga kéto 8 komponenté dalin dy vlera
pérmbledhése, nj€ qé mat shéndetin fizik (PCS) dhe njé g€ mat até mendor (MCS).

SF-12 é&shté instrument gjenerik g€ mat komponentét shéndetésor né grupe té
ndryshme pa dallim moshe, sémundjeje dhe medikamentesh té marra. Pyetésori éshté
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1 kuptueshém, 1 ploté nga piképamja psikometrike, i besueshém dhe prodhon vlera qé
jané té krahasueshme pér nga saktésia me SF-36. SF-12 analizon teté konceptet e
paraqitura zakonisht né€ pyetésorét e shéndetit: funksionin fizik, roli funksional 1
lidhur me gjendjen fizike, dhimbjen trupore, shéndetin e pérgjithshém, vitalitetin,
funksionin social, roli funksional té lidhur me gjendjen emocionale, dhe shéndetin
mendor. Ky pyetésor ka gjithashtu dy komponenté pérmbledhés, njé fizik (PCS) dhe
njé¢ mendor (MCS). Cdo pyetje vlerésohet né njé shkallé matése me pesé nivele
Likert. Vlerat e larta t&€ SF-12 flasin pér funksion mé t€ mire.

Té¢ teté indekset e pyetésorit dhe 2 komponentét pérmbledhés merren duke vendosur
té gjitha pérgjigjet e pyetjeve n€ njé program té specializuar- t€ normalizuar.

N¢é kété sistem t€ normalizuar, popullata referente éshté popullata e pérgjithshme e
US, komponentét individualé dhe komponentét pérmbledhés kané njé mesatare me
vleré 50 dhe deviacion standard 10; vlerat mé t€ médha se 50 paraqgesin status
shéndetésor mbi mesataren ndérsa vlerat nén 40 funksionojné né€ nj€ nivel mé t&é ulét
se ai i 84% (mé pak se 1 deviacion standard) i popullatés sé pérgjithshme t& US 2973

Instrumenti specifik pér sémundjen, mé 1 studiuar né SA €shté pyetésori ASQoL, 1 cili
pérbéhet nga 18 pyetje t€ cilat kérkojné pérgjigje dikotomike (po/jo); ky pyetésor
€shté 1 besueshém dhe me vlefshméri (validitet) pér matjen e cilésis€ sé€ jetesés tek té
sémurét me SA.

Pyetésori ASQoL u krijua né vitin 2003 né mungesé t€ instrumenteve specifik pér
matjen e cilésisé sé jetesés*®!. Ai u pranua shpejt si instrument matés i efikasitetit t&
strategjive té reja terapeutike né pacientét me SA dhe pér identifikimin e statusit té
tyre shéndetésor.

ASQoL pélgehet nga pacientét, Eshté sensitiv ndaj ndryshimeve me kalimim e kohés
dhe praktik — ploté€sohet pér 5 minuta. Cdo pyetje n€ ASqol vleré€sohet me “1” ose
“0”. Pyetjet pohuese vlerésohen me “1” dhe tregojné pranin€ e QoL (cilési jete) t&
démtuar. T¢ gjitha pyetjet pérmblidhen pér t€¢ dhéné nj€ indeks total. Vlerat e ASqol
variojné nga 0 - QoL e miré né 18 - QoL e dobét.

Crregullimet psikologjike, pérfshi kétu pranin€ e simptomave depresive dhe té ankthit
jané raportuar shpesh tek pacientét me démtime t€ ndryshme reumatizmale. Statusi
psikologjik éshté konsideruar me réndé€si n€ vleré€simin e pérgjithéshém té pacientéve,
dhe prevalenca e depresionit né SA &shté raportuar té varioj nga 20% né 55.5%°%%3%,

Pyetésori HADS pérdoret pér t& matur statusin psikologjik té pacientéve dhe studimet
kané treguar qé ai &shté njé instrument i besueshém dhe valid pér vlerésimin
démtimeve emocionale né popullatat mjekesore’®. HADS &shté njé pyetésor i
shkurtér por mund té€ zbuloj simptomatikén e ankthit dhe depresionit né ményré té
ngjashme me instrumentat klinik mé kompleks.
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HADS pérmban 7 elementé, g€ vlerésojné aspektet konjitive dhe emocionale té
depresionit (HADS - D) dhe 7 elementé qé fokusohen né aspektet emocionale té
ankthit (HADS- A). Né pyetésor nuk pérfshihen elementét somatik g€ kané lidhje me
crregullimet emocionale dhe fizike. HADS u krijuar pér pacientét e pérgjithéshm
mjekésor nga moshat 16 né 65.

Ai €shté pérdorur gjérésisht né€ pacientét psikiatrik dhe me probleme shéndetésore, si
dhe pér popullatén e pérgjith€shme, studentét, individét pa sémundje dhe personat me
crregullime mjekésore kronike. HADS pérdor shkall€ Likert me 4 nivele dhe vlerat e
mundéshme variojné nga 0 n€ 3, ku vlerat e larta tregojn€ praniné e démtimeve mé té
rénda.

Autorét rekomandojné qé€ vlerat nga 0 n€ 7 té€ konsiderohen me mungesé démtimi, 8
deri né 10 t& konsiderohen si raste me démtim t€ mundéshém dhe vlerat nga 11 né 21
té konsiderohen si raste probabilisht t&€ s€émuré.

HADS nuk &éshté mjet diagnostik dhe €shté njé parashikues i dobét pér diagnostikimin
specifik (Silverstone, 1994). Pyetésori &shté projektuar pér té identifikuar "rastet" e
mundshme me ankth apo depresioni, sensitiviteti dhe specificiteti mesatare jané >
0.80 ¢ka é&shté e ngjashme me até t€ mjeteve t€ tjera t&€ veté-vlerésuese

identifikuese®®.

HADS &shté krijuar nga Zigmond dhe Snaith, géndrueshméria e brendshme e
reflektuar né€ vlerat e koeficientit Cronbach varion nga 0.78 né 0.93 pér HADS - A
dhe nga 0.82 n€ 0.90 pé&r HADS - D. Jané gjetur korrelacione té forta test-retest (r =
0.80) pér periudha kohore 2 javore; kéto vlera ulen gradualisht me kalimin e kohés né
0.73 - 0.76 pas 2 deri né 6 javé, dhe 0.70 pér > 6 javé **2.

Instrumenti &shté pérdorur gjerésisht né popullata pacientésh t€ ndryshém si (pacienté
me démtime traumatike té€ trurit, kancer, ¢rregullime kardiake, hepatit, diabet mellitus,
epilepsi, démtime intelektuale, ishemi cerebrale, dhimbje kronike, sémundje kronike
obstruktive pulmonare, sémundje Parkinson, amputatione, démtimime té shtyllés
kurrizore, dhe disa sémundjet reumatizmale) .
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KAPITULLI

Pérshkrim

Spondiliti Ankilozant éshté njé sémundje kronike, autoinflamatore reumatizmale, e
cila prek zakonisht artkulacionet sakroiliake, shtyllén kurrizore dhe mé pak
artikulacionet periferike dhe organet e trupit. Raporti meshkuj femra éshté aférsisht
3:1 dhe sémundja fillon zakonsht né fund t€ adoleshencés dhe vitet e para t€ moshés
madhore. Patologjia mund té shogérohet me krijimin e kufizimeve funksionale t&
theksuara jo vetém pér shkak té ¢rregullimeve kryesore spinale por edhe si rezultat 1
pranis€¢ s€ manifestimeve ekstraspinale t€ SA si : artriti periferik, manifestimet
kardiake, neurologjike, sémundja inflamatore e zorrés dhe uveitit. Shfaget klinike té
SA jané t€ njohura, por impakti i sémundjes n€ nocionin subjektiv t& cilésis€ s¢ jetesé
s€ lidhur me shéndetin, &shté studiuar relativisht rrallé. Rezultatet e kétyre studimeve
kané treguar se shenjat klinike dhe avancimi i patologjisé ¢ojné né krijimin e
kufizimeve funkionale dhe démtimeve né cilésiné e jetes€s t€ lidhura me shéndetin
(HRQoL) t€ pacientéve.

Ky punim ka pér géllim t€ vlerésoj ngarkesén e sémundjes tek pacientét me SA. Kjo
€shté realizuar pérmes pércaktimit té aktivitetit t€ sémundjes, nivelit t& pérgjithéshém
funksional dhe gjéndjes shéndetésore té pacientéve si dhe pérmes matjes s€ cilésisé sé
e jet€s t€ lidhur me shéndetin t&€ t€ s€muréve me sémundje aktive. Pér t€ matur
HRQoL u pérdorén instrumentat xhenerike SF-36 dhe specifike ASQoL. Cilésia e
jetés se pacientéve u krahasua me até€ t€ individéve kontroll t&€ shéndetshém.

Pacientét dhe metodat

Ky éshté njé punim gé pérmban dy studime : 1) njé studim observues me element té
design-it t& térthorté (cross sectional), objektivi i1 sé cilit &shté vlerésimi i nivelit
aktual t& sémundjes aktive n€ pacientét me SA, pércaktimi i1 korrelacioneve ndérmjet
sémundjes aktive, cilésis€é s€ jet€s dhe nivelit t&€ ankthit tek pacientét si dhe
identifikimi 1 prevalencés sé crregullimeve kardiovaskulare dhe oftalmologjike 2)
studimi 1 dyté €shté€ i tipit rast-kontroll (case control) qé€ ka si objektiv krahasimin e
cilésisé sé jetés t€ pacientéve me SA me até t& t€ individéve té€ shéndetshém kontroll.
N¢ kéto studime morrén pjese 110 pacienté (n=110, 100% pjesémarrje) me Spondilit
Ankilozant, t€ rekrutuar nga géndrat shéndetésore té rrethit Tirané dhe QSUT, dhe
110 individé kontroll me moshé, gjini dhe nivel edukimi qé pérputhej me até t&é
pacientéve.

Pacientét u diagnostikuan me SA nése plotesonin kriteret e modifikuara t€ New York,
sipas té€ cilave njé pacient ka SA nése ploté€son njé kriter radiologjik : sakroileit
bilateral > grada 2 ose sacroileit unilateral grada 3 ose 4 , dhe t&€ paktén njé kriter
klinik : dhimbje mesi dhe ngurtésim, qé zgjat t& paktén 3 muaj, pérmirésohet me
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ushtrime dhe jo nga qetésia, kufizim t€ 1€vizjes lumbare spinale né planin sagital
(anash) dhe frontal (para dhe mbrapa) ose kufizim té hapjes sé kraharorit né krahasim
me vlerat normale pér moshén dhe gjininé.

Pér t& matur karakteristikat specifike t€ sémundjes, manifestime klinike dhe cilésiné e
jetés u pérdorén instrumentat € méposhtém.

BASDALI — njé€ instrument i raportuar nga pacienti pér pércaktimin e aktivitetit t&€ SA.
Indeksi pérdor shkallé¢ matése VAS 10-cm horizontale pér té€ kuantifikuar lodhjen,
dhimbjen e artikulacioneve spinale dhe periferike, ndjeshmérine e lokalizuar, dhe
ngurtésimin méngjezor t€ pacientéve me SA. Vlerat finale t&¢ BASDALI variojné nga 0
né 10. Sa mé t& ulta t€ jené vlerat pérfundimtare individuale aq mé i larté &shté
aktiviteti i sémundjes’”’.

BASFI*%— ky indeks pérdoret pér té vlerésuar funksionin dhe pérmban 10 pyetje rreth
funksionimit ditor. Vlerésimi béhet né né VAS 10 cm qé reflektojné statusin e muajit
té kaluar. Mesatarja e kétyre 10 shkalléve matése éshté njé€ vleré pérmbledhése kur
shifra ““10” tregon prani funksioni shumé té démtuar.

BASG - pérbéhet nga dy pyetje mbi impaktin e SA né miréqgénien e pérgjithéshme té
pacientit me SA javén e kaluar dhe né€ 6 muajt e kaluar. Mirégénia e pérgjithéshme e
pacientit, dhe dhimbja spinale maten né njé shkallé vizuale analoge dhe vlerat totale
pérfundimtare variojné nga 0 (shumé e mir€) né 10(e keqge). Vlerat e larta flasin pér
impakt mé t€ madh t€ sémundjes né mirégenien e pacientit.

ASQoL- é&shté njé instrument matés specifik i cili ka pér géllim t&€ vlerésoj HRQoL
né pacientét me SA3%”. Ky pyetésor u krijuar né pérputhje me njé model, i cili
postulon se cilésia e jetés fitohet nga aftésia e individéve pér té plotésuar nevojat e
tyre dhe instrumenti final pérmban 18 pyetje me pérgjigje po/jo mbi impaktin aktual
té SA. Rezultatet pérfundimtare variojné nga 0 né 18 dhe rezultatet mé t& ultat
paraqesin cilési mé t€ mir¢€ jetese specifike pér SA. Studimet e fundit kané treguar qé
ASQoL é&shté indeks i1 ploté nga piképamja psikometrike dhe me reagueshméri pér
vler€simin e cilésis€ s€ jetés t€ lidhur me sémundjen né pacientét me SA. Diferencat
me njé ose dy piké jané klinikisht t& réndésishme3??310311,

SF-36 &shté njé instrument xhenerik q€ ofron infomacione pér tet€é komponenté té
ndryshém té shéndetit subjektiv, pérmban 36 elementé t€ organizuar né teté shkallé,
qé analizojné komponentét/dimensionet ¢ méposhtme: funksionimin fizik (PF),
kufizimet e rolit si rezultat 1 funksionimit fizik (RF), dhimbjen trupore (BP), shéndetin
e pérgjithshém (GH), shéndetin mendor (MH), kufizimet e rolit si rezultat I shéndetit
mendor (RE), funksionin social (SF) dhe vitalitetin (VT). Njé element tjetér 1 takon
transicionit shéndetésor’!. Vlerat e pyetésorit u koduan dhe rikalibruan né pérputhje
me rekomandimet standarte dhe elementét u mblodhén dhe tranformuan né 8 shkallé
me vlera nga 0-100 (vlera 0 = shéndeti mé i keq, vlera 100 = shéndeti mé I mirg) 3'3,
pér té reduktuar numrin e krahasimeve statistike né baz¢ t€ nénshkalléve t€ vecanta u
mat pérmbledhja e komponentit fizik (PCS) dhe ajo e komponentit mendor (MCS)*'?
né pérputhje me algoritmet e publikuara. Vlerat e PCS dhe MCS variojné nga 0—100;
mé té lartat tregojné prani t€ shéndetit mé t€ miré. Shkallét dhe komponentét
pérmbledhés variojné nga 0 n€ 100, dhe vlerat mé té ulta tregojné prani statusi
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shéndetésor t&€ pérkeqésuar. Komponentét pérmbledhes, t&€ pércaktuar sipas
algoritmeve standart t€ prodhuesit (Ware et al, 1994) jané pérdorur né két€ studim.

Pyetésori HADS u pérdor pér t&€ vlerésuar depresionin dhe ankthin e pacientéve. Ky
formular u krjua nga Zigmond dhe Snaith®!* dhe u pérdor si indeks q& mat dhe
depresionin (HADS-D) dhe ankthin (HADS-A); HADS pérmban 14 elementé dhe
pérbéhet nga shkallé té€ tipit Likert - 7 prej elementéve vlerésojné simptomat depresive
dhe 7 té tjeré simptomat e ankthit. Vlerat rezultante t&€ pyetésorit variojné nga 0
(mungesé crregullimi) dhe 3 (¢rregullim maksimal); vlerat mé té larta reflektojné
nivel mé té lart€ depresioni dhe ankthi. HADS mund t€ pérdoret né ményre efektive
pér t&€ identifikuar progeset konjitive pavarésisht simptomave somatike t€ lidhura me
ankthin ose depresionin né popullatén e pérgjithéshme, pyetésori aplikohet lehté né
praktikén e pérditéshme dhe plotésohet brénda disa minutash’!’.

Ekzaminimet ekokardiografike dhe elektrokardiografike t€ pacientéve u realizuan nga
kardiologé té trajnuar. Blloku i1 gradés s€ paré u pércaktua si zgjatje e intervalit PR
(PQ) >200 ms né ECG; diagnoza e bllokut t€ degés sé djathté (RBBB) u pércaktua né
prani t€ QRS > 120 ms, zgjatje t&€ defleksionit intrinsikoid > 0.03 né lidhjet
prekordiale (V1-V2), dhe ndryshimeve tipike t€ valéve R,S dhe T né lidhjet ¢ ECG,
hemiblloku anterior i majté u pércaktur si deviacion i majté i aksit QRS ndérmjet
gradéve -30 dhe -90 dhe shfaqges tipike t€ ECG. Ekzaminimi ekokardiografik u
aplikua pér té€ béré diagnostikimin e sémundjeve t€ valvulave. U mat presioni i gjakut
dhe frekuenca kardiake e pacientéve

Pér diagnostikimin e uveitit u ekzaminuan shenjat e méposhtme klinike (dhimbja,
fotofobia, turbullime t€ shikimit), ekzaminimi me llampé-slit i dhomés anteriore, 1 cili
pérfshin observimin me zmadhim té larté t€ aqueozit ndérsa aplikohet nj€ rreze drite
né drejtim oblik, pas adaptimit relativ me errésirén. Gradimi i reaksionit celuar né
dhomén e pérparme ndihmon né vlerésimin e réndesés s€ uveitit anterior.

U pérdor metoda Westergren mm/h, pér matjen e ERS té pacientéve té kétij grupi.

U mblodhén t€ dhénat e méposhtme: mosha, gjinia, zgjatja e s€émundjes, prania e
HLA-B27 pozitive, zgjatja e ngurtésimit méngjezor dhe manifestimet ekstra
artikulare. U mat BASDAI, BASFI, BASG, HADS-A, HADS-D, HADS-D, SF-36
dhe ASQol pér pacientét dhe u vlerésua aktiviteti i sémundjes. Sémundja u konsiderua
aktive kur BASDAI ishte mé 1 madh se 4. Komponentét pérmbledhés fizik dhe
mendor t€ pyetésorit SF-36 u krahasuan me pérsonat e shéndetshém kontroll.

Analiza statistikore

Analiza statistikore u realizua me ndihmén e Programit Statistikor pér Shkencat
Sociale (SPSS 20.0; IBM, Armonk, NY). t-test u pérdor pér t€ ekzaminuar diferencat
ndérmjet mesatareve t& grupit pér variablet me shpérndarje normale, testi i rankut
Mann-Whitney U u pérdor pér ekzaminimin e t€ dhénave me shpérndarje jo normale.
Testi Kolmogorov-Smirnov dhe Shapiro-Wilk u pérdorén pér t& vlerésuar
normalitetin e t€ dhénave. Pér testin Shapiro-Wilk niveli i1 alphés i caktuar ishte 0.05.
Pjesa mé e madhe e variableve kishin shpérndarje normale. Testi Chi square dhe
Fischer u pérdorén pér té paré marrédhénien e variablave kategoriké. Korrelacioni
Pearson dhe Spearman u pérdorén pér t€ vlerésuar marrédhéniet. P&r variablet
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kuantitative u paraqitén mesataret dhe deviacioni standard dhe frekuencat pér ato
kualitative. Regresioni linear u pérdor pér t€ kuantifikuar marrédhéniet dhe regresioni
logjistik pér té€ parashikuar faktorét independent té riskut.

Rezultatet

Ky ishte njé grup me 110 pacienté (n=110, 100% pjes€émarrje), 90 meshkuj dhe 20
femra. Mosha mesatare e pacientéve ishte (42.23 + 9.93) dhe kohézgjatja e sémundjes
(12.22 £5.63). Né tabelén 10 paraqiten t€ dhénat demografike dhe disa karakteristika
klinike té€ popullatés né studim.

Tabela 10. Karakteristika klinike dhe demografike té pacientéve

Mesatarja ~ Maksimumi ~ Minimumi ~ Deviacioni
standard
MOSHA 42.24 65.00 20.00 9.93
MESHKUJ
GJINIA
FEMRA
ZGJATIJAE
. 12.23 26.00 2.00 5.63
SEMUNDIJES
ESR 25.15 54.00 5.00 10.49
BASDAI 4.97 9.30 1.00 1.74
BASFI 4.46 8.80 1.00 1.75
BAS-G 5.66 10.00 1.00 2.28

Range

45.00

24.00

49.00

8.30

7.80

9.00

Numri

9
2

0
0

Né kété grup kishte mé shume meshkuj: 81.8% krahasuar me 18.2% femra. Né fig. 9
dhe 10 paragqitet shpérndarja e variablit moshé (p=0.267) dhe variablit ERS (p=0.031).
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Pacientét bénin pjesé né grupe té ndryshme moshore dhe kishin nivel t€ ndryshém
arsimimi. 37.3% e pacientéve ishin nén moshén 40 vjeg, 62.7% té pacientéve ishin
mbi moshén 40 vjeg. Graf. 1 e tab.12 paraqgesin shpérndarjen e grupeve moshore sipas
gjinisé.

Gjiniz
Grafiku 1. Shperndarja e grup moshave Mrema
Cmale

Tabela 12. Grupet moshore sipas gjinisé

l Gjinia
407 T Meshkuj  Femra Totali

l Mé pak se
) 37 4 41
Grupet 40 vjec

60+

20T

moshore  Mé shumé
) 53 16 69
se 40 vjeg

Totali 90 20 110

Me pak se 40 viec Me shume se 40 viec

Grup moshat

Error Bars: 95% ClI
Nuk ka diference statistikisht t€ réndésishme ndérmjet meshkujve dhe femrave té

grupeve t€ ndryshme moshore (¥2=3.12, p=0.077). Tabela 11 paraqget nivelin e
arsimimit t€ pacientéve, sa ushtrohen dhe informacion pér punésimin e tyre .

Tabela 11. Karakteristika té pacientéve

Karakteristika
Numri Pérqindja

ME pak se 40 vjec 41 373
Grupet moshore

Mg shumé se 40 vjeg 69 62.7

ME pak se 13 vjet arsim 97 88.2
Niveli i arsimimit

Mg shumé se 13 vjet arsim 13 11.8

I punésuar 72 65.5
Punésimi

I papunésuar 38 345

Ushtrohet 75 68.2
Ushtrimet

Nuk ushtrohet 35 31.8
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31.8% té pacientéve nuk bénin fare ushtrime fizike ose ushtroheshin vetém né sasi
minimale gjaté javés (< 2 her€ né€ javé), kéta pacienté u pérfshiné té gjithé né grupin
g€ nuk ushtrohet. Pjesa tjetér e pacienteve ushtroheshin disa heré né€ jave (>2 heré)
dhe rregullisht. Tabela 13 dhe grafiku 2 tregon frekuencén e ushtrimit té€ pacientéve.
Tipat e ushtrimeve varionin nga: ecja né kémbé, ecja me bigiklete, not, ushtrime pér
kurrizin dhe aerobi e lehtg.

Tabela 13. Ushtimi I pacientéve

Frekuenca Pérqindja Pérqindja
valide
Ushtrohen disa heré ne javé 41 373 373
Ushtrohen né ményr€ té rregullt 34 30.9 30.9
Valide
Nuk ushtrohen 35 31.8 31.8
Totali 110 100.0 100.0

Pjesa mé e madhe e pacientéve kishin ndjekur mé paré séanca fizioterapie, ishin té
informuar pér pérfitimet shéndetésore qé merren nga terapia fizike dhe ishin trajnuar
pér t€ realizuar né ményré korrekte ushtrimet pér forcimin dhe strecingun e muskujve
té shpinés. Ndérmjet pacientéve q€ ushtroheshin vetém 30.9% ushtroheshin né
ményré t& rregullt (mé shumé se 5 heré n€ jave) ndérsa t€ tjerét ushtroheshin vetém
disa her€ né javé.

Grafiku 2. Ushtrimi i pacienteve

50.0%+
40 0%+

30.0%+

Percent

200%T

10.0%+

0.0%=
Ushtrohen disa here ne jave Muk ushtrohen Ushtrohen rregullisht

Frekuenca e Ushtrimit

Error Bars: 95% CI

Grafiku 3 tregon nivelin e arsimimit t€ pacientéve dhe grafiku 4 statusin e tyre té
punésimit.
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Grafiku 3. Niveli i arsimimit te pacienteve
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Count

60T
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Me pak se 13 vite argimim Me shume se 13 vite arsimim

Niveli i arsimimit
Error Bars: 95% CI
34.5 % e pacientéve né€ két€ grup ishin t€ papuné dhe 88.2% kishin nén 13 vite
arsimim.
Grafiku 4. Statusi i punesimit te pacienteve
Punesimi

Te punesuar
W Te papunesuar

82.7 % e pacientéve e kishin HLA-B27 positive dhe 17.3% e kishin HLA-B27
negative — tabela 14. Nuk u vu re diferencé statistikisht e réndésishme ndérmjet
meshkujve dhe femrave me status t€ ndryshém HLA-B27 (x2=0.88, p=0.766)

Tabela 14. Shpérndarja e HLA-B27

Frekuenca Pérgindja Pérgindja e vlefshme
HLA-B27 pozitive 91 82.7 82.7
E vlefshme HLA-B27 negative 19 17.3 17.3
Totali 110 100.0 100.0

Vlerat ¢ mesatareve t€ BASDAI (4.97+1.74), BASFI (4.46+1.75) dhe BAS-
G(5.66£2.28) jané paraqitur né Grafikun 5. BASDALI korrelon shumé miré me BASFI
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(r=0.778 dhe p <0.01) dhe BAS-G (r=0.739 dhe p<0.01). Kjo é&shté paraqitur ne
tabelén 15.

Grafiku 5. Vlerat mesatare te BASDAI, BASFI dhe BAS-G

Tabela 15 Korrelacionet e indekseve

Vlerat e r dhe p pér
BASDALI, BASFI BASDAI BASFI

| dhe BAS-G
! E Korrelacion
400+ 778%™
| i Pearsonit
BASFI
Vlerae P .000
N 110
2.005— Korrelacion ” e
. 739 598
i Pearsonit
BAS-G
Vlerae P .000 .000
N 110 110

T T T
BAS-G BASDAI BASFI
Error Bars: 95% CI

74.5% e pacientéve kishin BASDAI >4 (n= 82) dhe 25.5% e pacientéve BASDAI <4,
tabela 16 tregon shpérndarjen e vlerave t€ BASDAI pér két€ grup pacientésh. Ky
€shté njé grup me sémundje aktive dhe té gjithé pacientét jané trajtuar me AIJS,
DMARD-s dhe inhibitoré TNF-alfa, né pérputhje me opinionin e ekspertéve dhe
rekomandimet internacionale.

Tabela 16 Shpérndarja e pacientéve né bazé té stratifikimit té¢ BASDAI

Frekuenca Pérqindja Pérqindja e vlefshme
BASDAI >4
82 74.5 74.5
E vlefshme BASDAI <4
28 255 25.4
Total 110 100.0 100.0

Cilésia e jetés e lidhur me shéndetin u mat me njé instrument xhenerik dhe njé
specifik: SF36 dhe ASqoL. U mat Pérmbledhja ¢ Komponentit Fizik (PCS) dhe
Pérmbledhja e Komponentit Mendor (MCS) té€ formularit SF-36. U morén vlerat e
HADS-D dhe HADS-A pér t€ vlerésuar depresionin dhe ankthin e pacientéve. Tabela
17 tregon vlerat e kuantifikuara té cilésisé s€ jetés nga instrumentet e mésipérm dhe té
testet e statusit psikologjik.
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Tabela 17. Cilésia e jetés dhe statusi psikologjik i pacientéve

Mesatarja Deviacioni

Maximumi Minimumi Range

standard
ASqoL 8.29 17.00 .00 423 17.00
SF-36 PCS 37.45 49.80 22.00 6.56 27.30
SF-36 MCS 46.25 55.40 37.10 3.91 18.30
HADS-A 7.49 18.00 .00 3.72 18.00
HADS-D 6.40 14.00 .00 2.99 14.00

Pacientet kan€ mesatare ASqoL (8.29+4.23); mesatare t€ vlerave t&€ komponentit fizik
t€¢ SF-36 PCS (37.45+6.56); mesatare t€ komponentit mendor t€ SF-36 MCS
(46.25+£3.91), HADS-A (7.494+3.720) dhe HADS-D (6.4042.99). Grafiku 6 tregon
mesataret e variableve t€ pérmendura.

Grafiku 6. Cilesia e jetes dhe statusi psikologjik

50,00~
40,00+

30,00

Mean

2000+

10.00=

SF-36 PCS ASgoL HADS-A HADS-D
Error bars: 95% CI

oo~

SF-36 MCS

ASqoL
korrelon shumé miré (korrelacion i rénd€sishém statistikisht) me BASDAI ( r=0.74,
p<0.01). Njé model regresioni me BASDAI-n variabél independent dhe ASqoL
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variabél dipendent, tregoi se né két€ grup pacientésh, aktiviteti 1 s€émundjes &shté
pérgjegjés pér = 55% té variabilitetit t& cilésis€ s€ jetes€s t&€ lidhur me shéndetin, 12
=.554, p<0.01, b=1.80; 95% Cl:1.5-2.1, p<0.01.
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Fig. 11. Scatter plot i Regresionit

Ka korrelacion t¢ moderuar negativ ndérmjet BASDAI dhe SF-36 PCS (r=-0.52,
p<0.01) dhe korrelacion té¢ dobét ndérmjet BASDAI dhe SF-36 MCS : r=-0.27,
p=0.004

Té gjitha variablet e méposhtme u krahasuan ndérmjet grupit t€ pacientéve me
BASDAI > 4 dhe grupit me BASDAI <4 dhe u vure prania e ndryshimeve statistikisht
t€ réndésishme ndérmjet grupeve. Tabela 18 paraget rezultatet e t test pér variablet
indipendenté

Tabela 18. Diferenca ndérmjet parametrave né bazé té stratifikimit t¢ BASDAI

Stratifikimi i BASDAI Mesatarja . Deviacion Std Vlera e P
BASDAI >4 4.96 1.60
BASFI <0.001
BASDAI <4 3.0 1.32
BASDAI >4 6.24 2.02
BAS-G <0.001
BASDAI <4 3.96 2.16
BASDAI >4 9.50 3.96
ASqoL <0.001
BASDAI <4 4.75 2.79
BASDAI >4 35.75 5.88 <0.001
SF-36 PCS
BASDAI <4 42.45 5.93
BASDAI >4 45.67 3.53 0.07
SF-36 MCS
BASDAI <4 47.95 4.51 0.02
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Testi i Mann Whitney U pérdor pér variablin ERS dhe p = 0.3, duke treguar mungesé
té diferencés statistikisht t€ réndé€sishme ndérmjet dy grupeve me vlera t€ ndryshme té
BASDALI pér parametrin klinik ERS.

Grafiku 7. Variablet sipas stratifikimit BASDAI
Stratifikirni

60.00— WEeAsDal =4
X OBASDAI <4

50,00~
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SF-36 PCS HADS-A ASqol
Error Bars: 95% Cl

T¢ gjithé pacientét me vlera BASDAI >4 kishin vlera mé té larta t€ mesatares ASqoL,
vlera mé t€ ulta t€ mesatares SF-36 dhe vlera mé té larta t€ mesatares t&€ HADS-A, kjo
paraqitet n€ grafikun 7.

U mat gjithashtu VAS 1 dhimbjes sé pacientéve, dhe vlerat mesatare ishin
(47.05+3.72).

U pérdorén dy stratifikime t€ ndryshme pér vlerat ¢ HADS. 1) Né rastin e paré u
konsiderua g€ pacientét kishin shenja ankthi dhe depresioni pér vlera HADS > 11 dhe
u vlerésua aktiviteti i sémundjes ndérmjet grupeve. Rezultatet e T test pér kampione
indipendente treguan se ka diferenca

statistikisht t€ réndésishme né aktivitetin e sémundjes ndérmjet grupeve t€ pacientéve.

Kjo paragqitet n€ tabelén 19:

Tabela 19. Aktiviteti i sémundjes né pérputhje me stratifikimin e HADS-A dhe HADS-D

Statifikimi i HADS-A N Mesatarja Deviacioni Std. Vlera P

HADS-A >11
BASDAI 24 6.40 1.86 <0.001
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HADS-A<11
86 4.57 1.49
Stratifikimi i HADS-D N Mesatarja Deviacioni Std. Vlera P
BASDAI  HADS-D>11
12 7.75 1.11
<0.001
HADS-D<11
98 4.63 1.49

2) Né rastin e dyté u pérdorén vlerat e HADS-A >7 pér t€ pércaktuar ankthin dhe
vlerat e HADS-D >10 pér t&€ pércaktuar depresionin. Njé model i regresionit logjik
binar tregoi se HADS-D (OR=1.32, 95% Cl:1.07-1.62, p=0.009) dhe VAS 1 dhimbjes
(OR=2.02, 95% Cl:1.54-2.65, p<0.001) jané parashikues indipendenté pér praniné e

ankthit n€ kété grup pacientésh.

Tabela 20 tregon karakteristikat e grupit t& individéve t€ shéndetshém kontroll dhe
diferencén ndérmjet parametrave me grupin e pacientéve me SA. U pérdor: paired t
test pér té kontrolluar diferencat ndérmjet komponentéve pérmbledhés t€ SF-36
ndérmjet pacientéve dhe individéve kontroll.

U gjetén diferenca statistikisht t& réndesishme ndérmjet variableve.

Tabela 20. Karakteristikat e pacientéve dhe individéve té shéndetéshém kontroll

Karakteristikat SA (n=110) Grupi i kontrollit (n=110) Vlerap
Mosha (mesatarja) DS 42234931 42.3749.85 0.43
Pacientét meshkuj(%) 31.8% 79.1% 0.52
SF-36 PCS (mesatarja) DS 37.4546.56 52.2246.68 <0.001
SF-36 MCS (mesatarja) DS 46.25+3.91 51.78+6.24 <0.001

Vlerat mesatare t&€ SF-36 PCS dhe SF- 36 MCS jané mé t€ ulta n€ popullatén me SA
dhe komponenti pérmbledhés fizik éshté mé i prekuri. Grafiku 7 e tregon kété.
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Grafiku 8. Vlerat e SF-36 PCS dhe SF-36 MCS te pacienteve me AS dhe

personave te shendetshem "kontroll"

SF-36 PC5T) |——{

SF-36 PCS contro

SF-36 MCS5 |"{

SF-36 MCS control

Error Bars: 95% CI

18 pacienté t€ kétij grupi kishin uveitis (16.4%) dhe simptomat u vuné re né 13
meshkuj (14.4 % t€ meshkujve) dhe 5 femra (25% t€ femrave).

10 pacienté né kété grup kishin manifestime kardiake (9.1%) dhe patologjité
pérfshinin ¢rregullime valvulash (4 pacienté) dhe ¢rregullime pér¢imi (6 pacient€).
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Né kété grup kishte 90 (81.8%) meshkuj dhe 20 (18.2%) femra. Kjo predominancé e
gjinis€ mashkullore €éshté raportuar dhe né literature ku raporti meshkuj femra sipas
studimeve &shté rreth 3:1°2!%22, Ka ndryshime kohore né fillimin e patologjisé né
femra e meshkuj por ankesat e para jané t€ njéjta. Manifestimet e sémundjes né
meshkuj lokalizohen mé shpesh né shtyllé kurrizore dhe pelvis, ndérsa femrat
paragesin mé shume simptoma né artikulacionet periferike dhe pelvis*?3-?¢ dhe né
total sémundja ésht€¢ mé e réndé né€ meshkuj — bllokimi i1 ploté€ 1 artikulacioneve
sakroiliake ndodh mé shpesh né meshkuj se né femra, po ashtu dhe ankiloza
ekstensive’?>¥?7. Simfiziti dhe ndryshimet radiologjike te shtyllés kurrizore cervikale
jané raportuar mé shpesh né femra se ne meshkuj; studimet kané treguar se fertiliteti i
femrave tek pacientet me SA nuk ndryshon nga fertiliteti 1 pacientéve kontroll t&
shéndetshme 377378,

82.7 % e pacientéve né studim toné kishin HLA-B27 pozitive dhe 17.3% e kishin
HLA-B27 negative; nuk u gjet ndryshim statistikisht i réndésishém ndérmjet statusit
té HLA-B27 dhe gjinis€. N¢€ literaturé raportohet shpesh, qé rreth 90% e pacientéve
me spondilit ankilozant (SA) nga popullatat e Evropés Veriore dhe Gjermanisé kané
HLA-B27+ 32331 kjo lidhje éshté mé e dobét (deri né 80%) pér artritin reaktiv
(ARe), pérfshi kétu sindromén Reiter, dhe spondiloartrtin (SpA), q€ shogéron
psoriazén (Ps) ose sémundjen inflamatore t& zorréve (IBD)*® 33! Eshté raportuar
gjithashtu se mosha mesatare e fillimit t€ sémundjes €sht€ mé e voné né pacientét me
spondiloartrit HLA-B27- neg, se né pacientét HLA-B27+33%3%  dhe dekursi i
sémundjes ndryshon ndérmjet kétyre dy grupeve®* **. N& lidhje me sakroileitin, njé
studim 1 kohéve té fundit nga Ho Yin Chung et al tregoi se ekziston lidhje ndérmjet
positivitetit t¢ HLA-B27 e gjinis€ mashkullore dhe inflamacionit t€ artikulacioneve SI
té vézhguar né rezonancé magnetike (RM). Prania e HLA-B27 lidhej me démtimin
skeletik né artikulacionet SI*%°.

Mosha mesatare e pacientéve né kété grup ishte 42.23 + 9.93 dhe kohézgjatja e
sémundjes 12.22 +5.63.Vlerat mesatare t¢ BASDAI, BASFI dhe BAS-G dhe
deviacionet standarte ishin respektivisht: 4.97+1.74; 4.46+1.75; 5.66+2.28. BASDAI
koreloi shumé miré me BASFI dhe BASG.

Variablet psikologjike, specifikisht depresioni dhe ankthi, kané lidhje t& ngushté me
aktivitetin e s€émundjes, kufizimet funksionale, dhe cilésisé s€ jetés t€ pacientéve me
SA dhe studime té ndryshme kané raportuar impakt negative te depresionit dhe/ose
ankthit né s€émundjet kronike mjekésore, pérfshi kétu rénien e kujdesit pér veten (mos
ndjekjen e dietave, programeve ushtrimore, ndérprejen e duhanpirjes) dhe mos
zbatimin e rekomandimeve mjekésore trajtuese. Depresioni dhe ankthi u gjetén
gjithashtu té jené faktoré risku pér rritjen e réndesés s€ simptomave fizike, ulje té
cilésisé té jetes€s, rezultateve mé t€ kéqija t€ s€émundjes, ndryshimeve té shpeshta t&
mjekimeve, ose marrjes s€ njé njé numri shumé t&€ madh ilacesh. Prania e kétyre dy
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patologjive ka cuar rritjen e kostos t€ shérbimit shéndetésor né pacientét me sémundje
kronike mjekésore 4034,

Impakti 1 sémundjeve kronike reumatizmale né statusin psikologjik &shté i
réndésishém si né praktikén klinike ashtu dhe n€ kérkim shkencor, dhe né pacientét
me sémundje reumatizmale, crregullimet psikologjike, pérfshi kétu praniné e
simptomave t€ depresionit dhe ankthit jané rreth dy here mé té shpeshta né krahasim
me popullatén e pérgjitheshme®*2,

Dekursi i SA &shté pérgjitésisht progresiv dhe con né ulje té cilésisé s¢ jetesés té
lidhur me shéndetin. Pacientét mund té shfaqin lodhje, crregullime gjumi, ngurtésim,
dhimbje kronike démtime funksionale, ulje té aftésis€¢ pér puné dhe me kalimin e
kohés crregullime té plota psikologjike vecanérisht depresion dhe ankth. Crregullimet
psikologjike jané t&€ réndésishme né pércaktimin e pasojave té€ sémundjes né pacientét
me SA dhe disa studimet kané treguar se ka lidhje t€ ngushté ndérmjet statusit
psikologjik dhe aktivitetit t&€ sémundjes t€ matur me instrumenté vetéraportimi,
statusit funksional e cilésisé sé jetés té lidhur me shéndetin®*-34%,

Né njé studim longitudinal t& 89 pacietéve me SA, Martindale et al**® raportoi qé
matésit e aktivitetit t&€ sémundjes, pérfshi kétu BASDAI, BASFI, dhe BASMI
korelojné né ményré sinjifikante me ankthin, depresionin, internalitetin dhe ka
ndryshime statistikisht sinjifikative ndérmjet grupeve té pacienteve pér kéto variable.
Kéto rezultatet jané té njéjta me ato t€ studimit toné ku u gjet njé diferencé
statistikisht e réndésishme né aktivitetin e s€émundjes té pacietéve q€ bénin pjesé né
grupin e depresionit dhe ankthit. N& studimin ton€ u gjet q¢ VAS i dhimbjes dhe
HADS-D ishin parashikues indipendenté té ankthin dhe kéto rezultate pérkojné me
ato té gjetura nga Baysal et al**®, q& ekzaminuan impaktin e ankthit dhe depresionit (t&
matura me HADS) né€ aktivitetin e s€mundjes dhe cilésiné e jet€s n€ 243 pacienté me
SA. Ata treguan q¢ HADS-D, HAQ-S, VAS 1 dhimbjes, dhe ESR ishin faktoré
independenté risku pér vlera mé t&€ larta HADS-A dhe HADS-A e ASQoL ishin
faktor€ indipendenté risku pér vlera mé té larta HADS-D.

Realizimi 1 ushtrimeve né ményré té rregullt ka pér géllim té parandaloj kufizmin e
18vizshmérisé dhe progresionit t&¢ sémundjes®! dhe pacientét me SA inkurajohen
shpesh t€ ushtrohen dhe té jetojné né€ ményré active sepse kjo gjé mund ti ndihmojé
pér té reduktuar dhimbjen, ruajtur posturén e miré, dhe pé€rmirésuar funksionin. Né
njé studim longitudional prospektiv, Uhrin et al. arrit€én n€ konkluzionin se ushtrimet
rekreacionale t€ pambikéqyrura dhe ushtrimet e kurrizit jané efektive né pérmirésimin
e réndesés s€¢ dhimbjes dhe invaliditetit funksional t€ pacintéve me SA. N€ studim u
vu re q€ pérfitimet u pané vetém né pacientét q€ u ushtruan pér periudha kohé mé té
gjata se 30 min né dit€ ose kur ushtrimet e kurrizit u realizuan pér té paktén 5 heré né
javé*®. Njé studim tjetér tregoi se pacientét me SA qé bé&jné ushtrime té moderuara
(24 oré né javé) kané funksion té pérmirésuar dhe u sugjerua q€ bérja sistematike
dhe zgjatja e ushtrimeve pérgjaté javés ka mé shumé réndési se sasia®*’.

Pjesa mé e madhe e pacientéve me SA nuk ushtrohet rregullisht, dhe komplianca e
tyre ulet me kalimin e kohés>*?, studimet kané raportuar gjithashtu qé pacientét me mé
pak invaliditet ushtrohen mé pak se pacientét me mé shumé invaliditet®>>!. N& studimin
toné 31.8% e pacientéve nuk ushtroheshin fare ose ushtroheshin minimalisht. Kéto té
dhéna jané t€ ngjashme me ato t€ gjetura nga Aytekin et al dhe Uhrin et al. Kéto té
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dhéna tregojné se €shte ¢ domosdoshme qé ushtrimet t€ béhen mé interesante dhe
térheqése , tu ofrohet pacientéve informacion dhe programe educative né lidhje me
réndésin€ dhe pérfitimet e ushtrimeve né ményré qé tu rritet komplianca dhe
motivacioni. Ushtrimet e mbikéqyra né grup dhe t€ kombinuara jané mé efektive se
ushtrimet individuale.

Vlerat e BASDAI >4 pérdoren gjérésisht pér t€ zgjedhur pacientét g€ do t€ marrin
terapi anti-TNF; ky kategorizimi i BASDAI-t &shté i qéndrueshém sepse bén dallimin
ndérmjet aspekteve té ndryshme té€ experiences s€ pérditeshme té pacientit. Né
literaturé raportohen t€ dhéna se pacientét me SA mund té pérgjigjen ndaj terapisé me
TNF bllokues pavarésisht faktit q¢ nuk i pérmbushin kriteret e ASAS pér fillimin e
terapisé anti-TNF**,

N¢ grupin toné t€ pacientéve, 74.5 % kishin s€mundje aktive. Pacientét u trajtuan me
preparate AIJS, DMARDS dhe bllokues t¢ TNF-alfa. Vlerat mesatare t€ BASFI,
BASG, ASqoL, SF-36 PCS, dhe SF-36 MCS ndryshonin ndérmjet pacientéve me
aktivitet t€ lart€ dhe t€ ulét sémundjeje. Pacientét me sémundje active kishin vlera mé
té larta mesatare ASqoL (9.50+3.96), vlera mé té ulta mesatare t¢ SF-36 PCS
(35.75+£5.88) dhe t€ SF-36 MCS (45.4743.59). Kéto rezultate p&rputhen me ato té
gjetura nga Klitz et al*>*, BASDAI koreloi miré me ASqoL si né rezultatet e gjetura
nga Yilmaz et al, BASDAI shfaqi korelacion té moderuar negative me SF-36 PMC
dhe korelacion té¢ dobét me SF-36 MCS né ményré té ngjashme me rezultatet e
Machado et al.>>® dhe Hamdi et al.*®> Ozdemir®’ tregoi se té gjitha domenet e SF-36
(pérvec shéndetit t€ pérgjithéshém) kishin korelacione té rénd€sishme negative me
BASDAI dhe BASFI scores, ndérsa Turan et al>*® gjeti korelacion negativ té
réndésishém statistikor vetém ndérmjet domenit t€ shéndetit t& pérgjithéshém dhe
BASDAI-it dhe ndérmjet domenit rol-emocional dhe BASFI.

Studimet e publikuara tregojné se prania e niveleve té larta t€ BASDAI, BASFI,
BASMI dhe BASG-s shogérohet me pérkeqésim e cilésisé sé jetés té pacientéve 33236
Studimi yn€ komfirmoi faktin se aktiviteti i sémundjes €éshté i1 lidhur me pérkeqésimin
e cilésisé sé jetés dhe duhet t€ merret parasysh gjaté procesit t€ menaxhimit té
sémundjes s€ pacientit.

Nivele t€ larta té€ aktivitetit t€ sémundjes, démtimeve funksionale dhe t€ dhimbjes u
raportuan né 75% té pacientéve me SA té trajtuar me AIJS*¢!362; ng studimin e Han et
al. u tregua se pacientét q¢ mjekohen me terapi anti TNF kané€ patur pérmirésime t&é
konsiderueshme né pérmbledhjes s¢ komponentit fizik krahasuar me pacientét qé
marrin placebo dhe madhésia e diferencé€s sé pérmirésimit (madhesia e efektit)
ndérmjet grupit g€ mori mjekim dhe grupi placebo ishte 10.1 (9.2-11.0) né pacientét
me SA3%,

N¢ studimin toné€ ne gjet€ém qé cilesia e jetes né€ grupin e pacientéve me SA €shté me e
ulur se ajo g€ vihet re né€ grupin e kontrollit. Vlerat e PCS né pacientét me SA ishin
mé té ulta se ato t€ MCS dhe kjo mbéshtetet nga njé studim Gjerman dhe Spanjoll
364365 Edhe studime t& tjera kané treguar se HRQoL &shté e ulur né pacientét me
SA371-376: njé studim longitudinal cross-seksional i 175 pacientéve me SA identifikoi
aspektet e sémundjes qé démtojné cilésiné e jetesés®*®. Gjaté krahasimit direkt t&
invaliditetit funksional dhe dhimbjes ndérmjet pacientéve meshkuj, t&€ s€ nj&jtés
moshé me RA dhe SA, té regjistruar né njé database reumatologjike né Gjermani, u
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gjet qé invaliditeti i réndé funksional ishte mé i madh né SA se né RA3®, Ward*é®
tregoi se pérvec dhimbjes dhe ngurtésimit, lodhja dhe problemet e gjumit ishin
shgetésime me rénd€si né€ pacientét me SA; ka pak probleme t€ raportuara qé
lidheshin me humorin dhe marrdhéniet sociale. Ai theksoi gjithashtu qé invaliditeti
funksional progredon me moshén né pacientét me SA. Boonen et al.*®” 3% rishikoi
QoL dhe statusin e punésimit né pacientét me SA dhe gjeti q€ puna &shté njé
determinant 1 rénd€sishém 1 jasht€ém i1 komponentit fizik t€ cilésis€ s€ jetés s€ lidhur
me shéndetin por jo komponenti mendor.

Ka disa studime qé sugjerojné praniné e marrdhénies ndérmjet QoL dhe statusit
funksional té pacientéve me SA 3% 370395 Bostan et al. 37° raportoi se aktiviteti i
sémundjes dhe vlerat e indekseve metrologjik (vecanérisht té testit t&€ modifikuar té
Schoberit ) ishin variablet mé té forté pér t€ parashikuar invaliditetin funksional. Ata
sugjeruan q€ domeni fizik i QoL lidhet mé fort me humbjen funksionale, ndérsa
domenet psikosociale korelojné mé miré me nivelet aktivitetit t€ sémundjes.

T€ dhénat nga literatura tregojné q€ uveiti anterior dhe manifestimet kardiake vihen re
shpesh né t&€ sémurét me Spondilit ankilozant. Prevalenca e uveitit rritet me zgjatjen e
sémundjes. Shfaqgja e inflamacionit né sy €shté zakonisht akut dhe pérgjithésisht
unilaterale, por ataket mund té jené té alternuara. Nj€ rishikim sistematik i literaturés
nga N Zeboulon, M Dougados reporton pér prevalencén dhe karakteristikat e uveitit
né SpA. Prevalenca e uveitit n€ SpA &shté deri né: 32.7 (0.5)% pér njé kohézgjatje
sémundjeje 17.7 (1.0) vite. Prevalenca e uveitit varion me llojin e SpA: ajo éshté€ mé e
larté né spondilit ankilozant dhe mé e ulét né¢ SpA té padiferencuar. Prevalenca rritet
me rritjen e kohézgjatjes s€ s€émundjes. N¢ studimin toné prevalenca e uveitit ishte
16.4%.

Crregullimet mé t€ shpeshta qé vihen re né t€ sémurét me SA jané€ crregullimet
valvulare (insuficenca aortike, mitrale dhe trikuspidale) dhe crregullime t€ pércimit
(hemiblloku anterior i majté, blloku i degés sé djathté, bradikardia sinusale, dhe
fibrilacioni atrial). 10 pacienté né kété grup patén manifestime kardiake (9.1%) dhe
patologjité pérfshiné sémundjet e valvulave (4 pacienté) dhe crregullime pércimi (6
pacientg)

Konkluzion : Cilésia e jetés e lidhur me shéndetit éshté e prekur tek t€ s€émurét me
spondilit ankilozant. Marrja rigoroze e mjekimit dhe zbatimi i modaliteteve té tjera
menaxhuese si edukimi i1 pacientit, menaxhimi i lodhjes, ruajtja e artikulacioneve,
aplikimi 1 terapisé fizike dhe adaptimet né véndin e punés jané€ disa nga metodat qé
mund t€ ndihmojné pér t€ adresuar parametrat e sémundjes q€ lidhen mé s€ shumti me
pérkeqésimin e cilésis€ s€ jetés pas shfaqjes s¢ SA dhe t& ndihmojné né kété ményré
né pérmirésimin e shéndetit t€ pérgjithéshém té€ pacientit; gjithashtu nuk duhet
neglizuar statusi psikologjik i pacientéve gjaté vlerésimit dhe menaxhimit té tyre.
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Te ekzaminohet status i HLA-B27 tek té€ sémurét me Spondilit ankilozant.
Pacientet duhet t€ marrin trajtim mjekésor né bazé té protokolleve té€ aprovuara
kombétare dhe ndérkombétare.

Pacientét me SA duhet t€ ushtrohen dhe té€ ndjekin rregullisht regjimet e terapisé
fizike t€ rekomanduar.

Mjekét nuk duhet té nénvlerésojné statusin psikologjik gjaté vlerésimi té
pacientéve me Spondilit Ankilozant.

Oftruesit e shérbimit shéndetésor duhet té kené parasysh g€ cilésia e jetés sé&
pacientéve mund t€ jeté e prekur si rezultat 1 sémundjes prandaj duhet t& ofrojné t&
gjithé mbéshtetjen pér pérballimin e sémundjes.

Manifestimet ekstra artikulare vihen re shpesh né pacientét me Spondilit
ankilozant dhe pacientét duhet té€ kontrollohen rregullisht nga specialistét pér t&
béré diagnostikimin e hershém.
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Background: Ankylosing spondylitis (AS) is a progressive, chronic inflammatory
rheumatic disease, pertaining to the group of Spondylarthritis. This disorder affects
mainly the sacroiliac joints, different regions of the vertebral column and less
frequently peripheral joints and internal organs; SA is about 3 times more common in
males than in females and starts usually by late adolescence or in the early years of
adulthood. The severe functional limitations observed in Ankylosing spondylitis are
not only the result of the predominating spinal disorders but also the result of
extraspinal disease manifestations like - peripheral arthritis, cardiac and neurological
involvement, inflammatory bowel disease and uveitis. Chronic pain and invalidity
adversely affect the quality of life (QoL) of patients with AS.

Objectives: The aim of this study was to evaluate the health related quality of life in
patients with active Ankylosing Spondylitis

Methods: 110 patients were included in this cross sectional study. All patients were
diagnosed with AS based upon the modified New York diagnostic criteria. Trained
rheumatologists diagnosed these patients by examining them physically; reviewing
theirs x-rays in order to assess the presence of sacroiliac arthritis, bamboo spine and
syndesmophytes. All relevant biochemical and immunological tests were ordered and
evaluated. Patients were stratified according to their BASDALI scores and those with
BASDAI >4 were considered with active disease. Health related quality of life was
measured with a generic: SF-36 and specific: ASQoL instrument.

Results: There were 90 males (81.8%) and 20 females in this group (18.2%). Patients
mean age was (42.23 + 9.93) and disease duration (12.22 +5.63). Patients with
BASDAI >4 had a decreased health related quality of life and statistically significant
changes were observed for other variables too.

Conclusions: Studies show that active disease affects negatively Ankylosing
Spondylitis patients quality of life. These patients should receive treatment in
accordance with approved national guidelines and international recommendations;
they should exercise regularly and maintain proper posture. Medical personnel should
be aware of the fact that the mental and physical functioning of these patients is
affected by the underlying pathology and their quality of life decreased. Patients
should get information regarding all aspects of this pathology and obtain all the
institutional support that they need to face this chronic and invalidating disorder.
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