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Parathénie

Urtikaria éshté njé sémundje e shpeshté, né shumicén e rasteve alergjike, Qé
karakterizohet me shfagjen e shpejté té papullave-urtikave té shogéruara me kruarje té
theksuar heré - heré e shogéruar me edemé té dermés dhe indit subkutan.

Kohézgjatja e sémundjes deri né gjashté javé konsiderohet si urtikarie akute, derisa
kohézgjatje e saj mbigjashté javé emérohet si urtikarie kronike. Forma mé e shpeshté e
urtikaries kronike éshté urtikaria kronike idiopatike. Ky emértim rrjedh nga fakti se
péraférsisht né 75% té rasteve me urtikarie kronike, faktori etiologjik éshté i panjohur.

Si pasojé e etiologjisé idiopatike, kjo sémundje éshté mjafté problematike pér pacientin,
pasi gé ai e humb durimin pér shkak té trajtimit afatgjaté, shkallés sé larté té recidivave
té sémundjes si dhe ¢rregullimit té cilésisé sé jetés si né familje ashtu edhe né vendin ku
ai jeton dhe punon. E gjithé kjo reflektohet edhe tek Klinicisti.

Qé prej kohésh dihet se disa nga infeksionet kronike si ato nasofaringeale, intestinale dhe
fokuset mund té jené té ndérlidhuara me kété patologji. Prandaj né shumé gendra
hulumtuese shkencore jané béré studime pér hulumtimin e korelacionit né mes té
urtikaries kronike idiopatike dhe faktoréve infektiv.

Edhe pse kjo sémundje éshté mjafté e shpeshté, né Kosové mungon njé studim né drejtim
té kétij hulumtimi dhe kjo éshté arsyeja gé me shtyri té jap njé kontribut modest pér
Klinikén Dermatovenerologjike si institucion kryesor pér Dermatologji né Kosové. Né
kuadér té kétij studimi do té béhet hulumtimi né drejtim té prevalencés dhe korelacionit
té H.pylori dhe faktoréve tjeré infektiv me urtikarien kronike idiopatike.
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Abstrakti

Urtikaria dhe angioedema nénkuptoni erupcionin eritematoz kalimtar té papullave te tipit té urtikés, edemé
té dermés dhe indit subkutan, t& shkaktuar nga mekanizmi imun dhe rralléheré nga mekanizmi joimun.
Pérve¢c Iékurés mund t& jené té& pérfshiré edhe sistemi gastrointestinal, respirator dhe
kardiovaskular.Urtikaria klasifikohet si urtikarie akute dhe kronike né bazé tékohézgjatjes. Urtikarie akute
pérkufizohet urtikarie e cila zgjat mé pak se gjashté javé, kurse urtikaria kronike zgjaté mbi gjashté jave.
Urtikaria kronike idiopatike konsiderohet urtikaria tek e cila nuk mund té zbulohet shkaku dhe até deri né
75% té rasteve. Qé&llimi ikétij studimi prospektiv &shté pércaktimi i korelacionit né mes urtikaries kronike
idiopatike dhe helicobacter pylori si dhe vlerésimi iefikasitetit té ¢rrénjosjes séinfeksionevenésémundije té
lékurés. Eshté ekzaminuar numri prej 100 pacientéve si gr. eksperimental me urtikarie kronike idiopatike
dhe dhe gr. kontroll prej 50 personash gé nuk kané pasur urtikarie. Testimi i té dhénave kualitative éshté
béré me X°-test ose testin e Fisherit. Testimi i t& dhénave kuantitative éshte kryer me T-test. Verifikimi i
testeve éshté béré me shkallén e besueshmérisé 99.7 % (P < 0.01) dhe me besueshméri prej 95 % (P <
0.05). Né gr. eksperimental 75% té rasteve kishin kohézgjatje té urtikaries kronike idiopatike prej 6 javé
deri 25 vite dhe 25% té tyre kishin kohézgjatje prej 6 javé deri njé vit. Nga numri i té sémuréve 67% ishin
femra, kurse 33% meshkuj. Pacientét prej moshés 20-39 vjet pérbejné 50% té rasteve né gr. eksperimental.
Pas analizave pérkatése ne gr. eksperimental 65% Kkishin infeksione, kurse né gr.kontroll 40%. H.pylori
kané pasur 34.0% e pacientéve té grupit eksperimental dhe 20.% e gr. kontrollé, Giardia lamblia gr. E 8.0%
vs. gr. K 4.0%, enterobius vermicularis gr. E 4.0% vs. Gr. K asnjé rast, Ascaris lumbricoides gr. E 2.0% gr.
K 2.0%, Candida spp Gr. E 5.0% vs. Gr. K 8.0%, Staphylococcus aureus 7.0% vs. 2.0%, Streptococcus gr.
E 5.0% vs. Gr. K 4.0%. Egzaminimi dhe trajtimi adekuat rezultoi me remision sinjifikant té urtikaries
kronike idiopatike pas njé pércjellje té pacientéve pérgjat periudhés prej 2 muaj deri njé vit, pérjashtuar
rastet me infeksion me Candida spp ku edhe pas ¢rrénjosjes sé infeksionit, nuk kishte raste me remision.
Konkluzion: Ky studim mbéshtet korelacionin né mes urtikaries kronike idiopatike dhe faktoréve infektiv
né veqanti infeksionit me H.pylori duke e konsideruar si njé faktor provokues dhe perkeqgésues.

Abstract

Urticaria and angioedema means the transitional erythematosus eruption of papule type of urtics with
dermis and subcutaneous tissue edema, caused by immune mechanism and rarely from not immune
mechanism. Besides the skin it may include also the gastrointestinal system, respiratory system and
cardiovascular system.Urticaria is classified as acute and chronic urticaria according to duration. Acute
urticaria is defined as urticaria which lasts less than six weeks, while chronic urticaria lasts over six weeks.
Chronic idiopathic urticaria is considered urticaria to which no cause can be detected and that up to 75% of
cases.The aim of this open prospective study is to determine the prevalence and correlation between
infections in patients with chronic idiopathic urticaria and evaluate the effectiveness of eradication of
infections in skin disease. One hundred patients with chronic idiopathic urticaria were enrolled in this
study as eksperimental gr. and control group of 50 persons without urticaria. Testing qualitative data was
done by X2-test or Fisher's test. Testing of quantitative data is performed with T-test. Verification of tests
was done with 99.7% confidence level (P <0,01) and the reliability of 95% (P <0.05 level). In the
experimental gr. 75% of patients had chronic idiopathic urticaria with a duration of 6 weeks to 25 years and
25% of cases with a duration from 6 weeks to one year. By the number of patients 67% were female and
33% male. Patients 20-39 years of age make up 50% of the cases in the experimental group. After analysis
in respective in the experimental group 65% had infections, and in the control group 40%.H. pylori had
34.0% of patients of the experimental group and 20% of control group, Giardia lamblia E.gr. 8.0% vs.
K.gr. 4.0%, enterobius vermicularis E.gr .4.0% vs. C.gr. none , Ascaris lumbricoides E.gr. 2.0% vs. K.gr.
2.0%, Candida spp E.gr. 5.0% vs. Gr. K 8.0%, Staphylococcus aureus E.gr. 7.0% vs. K.gr.
2.0%,Streptococcus E.gr. 5.0% vs. K.gr. 4.0%. Adequate examination and treatment resulted with a
significant remission of chronic idiopathic urticaria, after a monitoring from 2 months to a year, excluding
cases of infection with Candida sppwhere even after eradication there were no cases of remission.
Conclusions: This study support the correlation between chronic idiopathic urticaria and infectious factors
mainly H.pylori infection, considered it as trigger and aggravating facor.
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Hyrje

Urtikaria dhe angioedema nénkupton erupcionin eritematoz kalimtar té papullave té tipit
té urtikés, edemé té lékurés dhe indit nénlékuror, té shkaktuar nga mekanizmi imun dhe
rralléheré nga mekanizmi joimun. Pérveg pérfshirjes sé I8kurés mund té jené té pérfshiré
edhe sistemi gastrointestinal, respirator dhe kardiovaskular [1].

Hipokrati i cili ka jetuar né vitet 460-377 para krishtit ka pérshkruar njé lezion té ngritur
gé kruhet, té shkaktuar nga hithra dhe mushkonjat té cilin ai e ka quajtur knidosis sipas
fjalés greke pér hithra (knido) [2,3].

Emérimin urtikarie, i pari e pérdori William Cullen né vitin 1771 duke marré pér bazé
emerimin hithér-urtika, kurse puna e filluar nga ai u vazhdua nga Bateman dhe u
kurorézua me publikimin “A Practical Synopsis of Cutaneous Diseases” né vitin 1813 té
pérkthyer né shumé gjuhé. Kétu jané pérshkruar tipe té ndryshme té urtikaries: si urtikaria
febrile, urtikaria evanida si urtikarie kronike, urtikaria perzistuese si vuaskulit, lichen
urticatus si urtikarie papulare te fémijét.

Dermatologu kryesor né Paris Jean Louis Albert né kohén e tij e preferonte shprehjen
greke knidosis pér urtikarie dhe e déshironte njé klasifikim t& ri pasi studimi i Willam
éshté bazuar né pacienté ambulantor pa mundésiné e pércjelljes sé etiologjisé sé
mundshme [2].

Disa forma té urikaries jané pérmendur edhe mé herét:
Urtikaria solare éshté pérshkruar nga Borsh mé 1799

Urtikaria lineare (factitia) sé pari éshté dokumentuar né mesjeté, ku njerézve me kété
gjendje u pritej koka ose digjeshin té gjallé sepse mendohej se ata kishin lidhje me
djallin. Né literaturén mjekésore éshté pérshkruar nga Heberden mé 1767dhe Gull i dha
emrin urtikarie artificiale mé 1859.

Urtikaria e ftohté éshté pérshkruar nga Frank mé 1792. Urtikaria e shkaktuar nga
nxehtésia dhe sforcimi mendor dhe fizik éshté publikuar mé 1924 né Jama nga Duke.

Urtikaria presore éshté pérshkruar nga Frank mé 1792.
Urtikaria akuagjenike éshté raportuar nga Shelley dhe Rawnsley mé 1964.
Urtikaria adrenergjike éshté raportuar nga Shelley mé 1985.

Urtikaria pigmentoze éshté pérshkruar nga Edward Nettleship né fillim té karierés sé tij
me 1869, para specializimit né oftalmologji. Ai e quajti até urtikarie kronike e cila Ié
ngjyré kafe ne lékuré. Sangster e quajti até urtikaria pigmentosa dhe Unna zbuloi
mastocite né lezione.
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Angioedema éshté pérshkruar mé 1586 nga Marcello Donati. Angioedema hereditare
éshté raportuar nga Osler me 1885. Ishte njé shkak i zakonshém i vdekjes sé njé familje
nga mbytja. Donaldson dhe Evans mé 1963 zbuluan sé kéta pacienté mund té kishin nivel
té ulét té C1 inhibitor esterazés i cili shkakton énjtjen.

Jean Astruc (1684-1766) themelues i dermatologjisé dhe histologjisé moderne, tregoi se
enjtja ishte pér shkak té edemés nga obstruksioni lokal.

Dale dhe Landlow treguan se indet e tilla pérmbajné amine té cilat i afektojné muskujt e
Iémuar dhe enét e gjakut. Kéto amine ata i quajtén histamine [2].

Komponimi i paré antihistaminik éshté zbuluar nga Bovet dhe Staub[2].
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1. Pérkufizimi

Urtikaria dhe angioedema nénkupton erupcionin eritematoz kalimtar té papullave té tipit
té urtikés, edemé té lékurés dhe indit nénlékuror, té shkaktuar nga mekanizmi imun dhe
rralléheré nga mekanizmi joimun. Pérveg pérfshirjes sé I8kurés mund té jené té pérfshiré
edhe sistemi gastrointestinal, respirator dhe kardiovaskular[1].

Urtikaria klasifikohet si urtikarie akute dhe kronike né bazé té kohézgjatjes. Urtikarie
akute pérkufizohet urtikaria e cila zgjat mé pak se gjashté javé.

Urtikaria kronike éshté shogéruarngaepisodeté pérséritura gé ndodhinté pakténmbi
gjashté javé[4].

Urtikaria kronike idiopatike konsiderohet urtikaria e cila nuk mund té zbulohet shkaku
dhe ate deri né 75% té rasteve[1].

Angioedema apo Oedema Quinckesipas mjekut gé e pérshkroi pér heré té paré né vitin
1890, ka né bazé té saj té njéjtat ndryshime patologjike si urtikaria, por zhvillohet né
shtresat e thella t& dermés, né indin subkutan dhe submukozal.Né 40-50% té rasteve
urtikaria éshté e shogéruar me angioedemé [5].

Edhe pseurtikariarrallé  shkaktonvdekshméring, pacientétme urtikarie kronike
kanédémtimeté rénda nécilésiné e jetéssi né shtépi dhe vendin e punésnga humbjae
gjumit,energjisé, izolimitshogéror dhe ndryshimeve té reakcioneve emocionale [6,7].Si
pasojé e kétyre démtimeve ajo béhet problematike, jo vetém pér pacientin por edhe pér
klinicistin.

1.1Epidemiologjia

Urtikaria vazhdon té jeté njé crregullim Iékuror mjaft i pérhapur né boté.Studimet
epidemiologjike tregojné se rreth 15% deri 25% té popullsisé kané sé paku njé episod té
urtikaries gjaté jetés [8,9]Urtikaria afekton 6% deri 7% té fémijéve té moshés
parashkollore dhe 17% té fémijéve me dermatit atopik[10].Né té gjitha grup moshat, 49%
kané njé kombinim té urtikaries dhe angioedemés, 40% kané vetém urtikarie dhe 11%
kané vetém angioedemé [9].

Sa i pérket etiologjisé do shpaloset pas shqyrtimit té patofiziologjisé dhe mekanizmave
patogjenik té urtikarieve.

1.1.2 Mortaliteti /Morbiditeti

Mortaliteti éshté i rrallé,pérvec nése shogérohet me anafillaksé té réndé ose angioedemé
té traktit respirator. Edhe pse urtikaria akute mund té menaxhohet lehtésisht dhe éshté e
shogéruar me prognozé té miré, urtikaria kronike éshté e shogéruar me njé morbiditet té
konsiderueshém dhe rénie té kualitetit te jetés [11].Urtikaria e shkaktuar nga agjentét
fizik gjithashtuka tendencé qgé té jetémé e ashpér dheafatgjatédheshpesh éshté e
véshtirépér tu trajtuar [12,13].



1.1.3 Seksi

Urtikaria kronike éshté mé shpeshté tek adultét dhe afekton mé shpesh femrat se
meshkujt dhe mendohet né raport 2:1 [14,15].

1.1.4. Mosha
Urtikaria akute shfaget zakonisht te fémijét dhe adultét e rinjé.

Urtikaria kronike idiopatike éshté mé e shpeshté te adultét [16].
1.2 Patofiziologjia

Urtikaria shfaget si rezultat i lirimit té histaminés, bradikininés, leukotrieneve C4,
prostaglandinés D2, dhe substancave tjera vazoaktive ngagelizat mastocite dhe bazofile
né dermé[17]. Kéto substanca shkaktojné ekstravazimin e plazmés né dermé, duke
shkaktuar lezione urtikariele. Pruritiintensiv éshté si rezultat i lirimit té histaminés né
dermé [18].

Injektimii histaminés shkakton reaksion eritemo-papuloz dhe pruritik identik si te
urtikaria. Kétu marrin pjesé edhe mediatorét tjeré si ECF(faktori kimiotaktik eozinofilik),
NCF (faktori kimiotaktik neutrofilik), PAF(faktorii aktivizimit trombocitar) dhe
LT(leukotrienet) [19].

Mekanizmat patogjenik gé ndodhen né bazén e urtikarieve mund té ndahen:
I. munologjik
a. IgE vartés

b. Té lidhura me komplementin

1. Joimunologjik

a. Substancat gé shkaktojné direkt degranulimin mastocitar
b. Ushgimet gé pérmbajné histaminé

c. Agjentét fizik

I11.Urtikaria kronike idiopatike[16]
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Immunological and nonimmunological mechanisms of mast cell activation in urticaria

1.2.1Urtikaria imunologjike

a.Urtikaria imunologjike IgE vartése

Jané urtikarie alergjike qé kané né bazé té tyre njé hipersenzibilitet t& ndérmjetésuar me
IgE specifike, gé ka si pasojé lirimin e mediatoréve nga mastocitet dhe bazofilet. (Figura
1).
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Fig. 1.2 Tejndieshméria e ndérmjetésuar me IgE specifike [www ift.org
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Né té shumtén e rasteve jané urtikarie akute dhe paragiten mé shpesh né persona atopik té
sensibilizuar ndaj antigjeneve specifike. Alergjeni specifik mund té jeté njé medikament,
ushgim, aditiv ushgimor, alergjen inhalator, té kontaktit dhe pickim i insekteve.
Simptomatologjia alergjike varet nga rruga e marrjes sé alergjenit.

Né pérgjithési alergjenét inhalator shkaktojné simptome respiratore, ndérsa alergjenét
ushgimor japin simptome né lékuré dhe traktin gastrointestinal [19,20].

Hipersenzitivitetiimediat (tipil): shfaget pas aktivizimit t€ mastociteve nga IgE dhe si
pasojé lirohen mediatorét vazoaktiv. Procesii hipersenzitivitetit kalon né dy faza.

Faza e senzibilizimit me ¢ rastsistemiimun iindividit atopik i ekspozohet njé alergjeni, ku
limfocitet prodhojné sasi té médha té IgE. Kéto antitrupa kané afinitet té larté pér
mastocitet dhe bazofilet duke u lidhur pér receptorét e tyre me ané té vargjeve té rénda té
molekulés sé IgE (receptorét pér FclgE).

Faza e dyté éshté ajo e aktivizimit me ¢ rastmastocitet e senzibilizuara mé voné, pas
ekspozimit né alergjenin specifik, lirojné vrullshém mediatorétvazo-aktiv si histaminén,
leukotrienet (LTC4 dhe LTD) dhe prostoglandén [21].

Efektet e kétyre mediatoréve jané vazodilatacioni me pasojat e tij si hiperemia dhe
ekstravazimi i plazmés né hapésirén ndérgelizore mé pas edemé si dhe kontraksionii
muskulaturés.

Tipii 1 i hipersensitivitetit mundté klasifikohet métej nénjé reagimté menjéhershémdhe
té mévonshém. Tekreagimii menjéhershémmbindjeshmériandodh disa minutapas
ekspozimitdhe  pérfshinlirimin ~ eaminevevazoaktivedhe  ndérmjetésuesévelipid,
ndérsareagimi i mévonshémndodh2-4 orépas ekspozimitdhe pérfshinlirimin ecitokineve
[22].

b. Urtikaria e varshme nga komplementi

Ndérmjetésuesmund té jeté edhe komplementi (C3a dheC5a) i cili liron anafilotoksinén,
degranuluesen e mastociteve dhe bazofileve me ¢'rastshkaktohet lirimii histaminés dhe
mediatoréve tjeré dhe pason shfagja e urtikaries edhe pa praniné e antitrupave.

Shembuj Kklinikté urtikarieve té lidhura me komplementin jané:krioglobulinemia, lupusi
eritematod 1 diseminuar, reaksionet e transfuzionit té gjakut dhe raksionet
medikamentoze [19].

Ky tip i hipersenzitivitetit, ndérmjetésohet nga antitrupat 1gG ose IgM kundér antigjenit
né sipérfagen e gelizave somatike ose indit lidhés. Antigjeni mund té jeté pjesépérbérése
e membranés gelizore ose mund té jeté pjesé e absorbuar e membranés gelizore. Kur
antitrupat IgG dhe IgM lidhen pér sipérfagen gelizore, komplementi mund té aktivizohet,
me ¢ rast lirohen komponentet C3a dhe C5a (anafilatoksinat) qé ndérhyjné direkt né



sipérfagen e gelizave té mastocitit dhe bazofilit, duke shkaktuar lirimin e histaminés dhe
mediatoréve tjeré [23].

B. Complement- and Fc¢ receptor-mediated inflammation
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Fig. 1.3Tejndieshméria nga aktivizimii komplementit [intranet.tdmu.edu.ua-
624x200/Complement and Fc receptor mediated inflamation]

1.2.3Urticaria Joimunologjike

a. Urtkaria joimunologjike nga substancat gé shkaktojné degranulimin e drejtépérdrejté té
mastociteve

Lirimiimediatoréve si histamina mund té shkaktohet nga trauma e lékurés, medikamentet
si bllokatorét neuromuskular, narkotikét opiaté, radiokontrastet, vankomicina dhe
polimiksina B. Disa ushgime si p.sh. karkalecat, djathi, spinaqi dhe domatet duke nxitur
urtikarien pérmes degranulimit direkt té€ mastociteve [24].

b. Urtikaria joimunologjike nga substancat qé pérmbajné histaminé

Kétu béjné pjesé ushgimet e pasura me histaminé si¢ jané disa lloje peshgish dhe
djathérash.

c.Urtikaria joimunologjike nga agjentét fizik:

Si shkaktar konsiderohen faktorét e ambientit, sindérrimii temperaturés, ngacmimi direkt
i Iékurés nga presioni, goditja, vibracioni ose drita.

1.2.4. Urtikaria kronike idiopatike

Supozohet se kétu kemi té bémé me mungesé té ndonjé inhibitori té substancave
urtikariogjenike. Shembéll pér kété éshté edema angioneurotike hereditare, ku ekziston
mungesa e inhibitorit t¢ C1 esterazés dhe karboksipeptidazés B, té cilat pengojné
shkatérrimin e anafilatoksineve C3a dhe C5a té cilat shkaktojné edemé.



Mekanizmat patogjenik té urtikarieve (5)
I. Imunologjik
Me ndérmjetésimin e IgE

Ushgimet(guaca, bajama, lajthi, arra, qumésht, vezé, fasule, fruta)
Agjentet kimik dhe terapeutik(penicilina, cefalosporina)
Proteinet e huaja(insulina, quméshti, serumi)

Me ndérmjetésimin e komplekseve imune dhe komplementit
Gjakut dhe produkteve té gjakut.

Il. Lirimii drejtépérdrejté i histaminés dhe mekanizmat e panjohur

Opiatet, mjetet e kontrastit né radiologji, vankomicina, pentamidina, dextrani, aspirina
dhe antinflamatorét tjeré josteroid

I11. Jo imunologjik

Stimulimi fizik:

Urtikaria e ftohté, urtikaria holinergjike, urtikaria solare, urtikaria e indikuar nga
ushtrimet fizike

Sémundja themelore mjekésore:

Urtikaria pigmentoze(mastocitoza sistemike), vaskuliti kutan, sémundja e serumit,
malinjitetet, infeksionet (virale, parazitare), deficit i fituar i C1 inhibitorit

Hereditar:
Urtikaria familjare e té ftohtit, deficit i komponentés C3b té komplementit

Urtikaria papulare

IV.l1diopatike

Histamina,né fakt éshté faktor kryesor patognomonik i sémundjeve alergjike dhe
mendohet té jeté mediatori mé i réndésishém biokimik te urtikaria. Eshté e njohur se
pérgjigja klasike enjtja dhe skugja e observuar te urtikaria rezulton me teste pozitive

alergjike té I&kurés.

Studimet kané treguar se histamina éshté e pranishme né léngun e marré nga enjtja
urtikariele. Histamina sekretohet nga mastocitet, bazofilet e granuluara dhe trombocitet

[19].

Disa studime raportojné, pér rritjen e numrit té mastociteve né lezionet urtikariele.

Mastocitet posedojné receptor me afinitet té larté pér imunoglobulinén (IgE).



Né reaksionet alergjike, molekulat e aférta té IgE, té cilat jané té lidhura pér sipérfagen e
mastociteve me ané té receptoréve me afinitet té larté pér IgE, jané té krygézuara nga
alergjenét duke shkaktuar lirimin e histaminés dhe mediatoréve tjeré[19,25,26].

Histamina dhe mediatorét tjeré mund té lirohen edhe nga mekanizmat tjeré joalergjik,
p.sh. neuropeptidet dihet se shkaktojné degranulimin e mastociteve me ané té
mekanizmave joalergjik.
Neuropeptidet mund té jené té pérfshira né dermografizém dhe pérkegésimet emocionale
tekurtikaria. Pérvec histaminés, mendohet se edhe mediatorét tjeré té mastociteve mund
té luajné rol te urtikaria.

Bazofilet poashtu posedojné receptoré me afinitet té larté pér IgE dhe mund té jené té
pérfshira te urtikaria.

Qelizat tjera inflamatore jané té rekrutuara te lezionet urtikariele, posagérisht te urtikaria
kronike. Kéto geliza lirojné cytokine dhe kemokine té cilat mund té shkaktojné lirimin e
histaminés ose té kontribuojné né patologjiné e urtikaries [9].

Lezionet urtikariele jané rezultat i vazodillatimit kapilar i pasuar nga transudimii likidit
né pjesén sipérfagésore té l1ékurés.[27,28].

1.3 Klinika

Urtikariaéshté njé ¢rregullimi zakonshém, i cili shfaget né15-25%té individévené njé
moment apo rast gjaté jetés [29,30].Ajo karakterizohet me shfagjen e lezioneve
rekurente, pruritike, me ngjyré rozé né té kuge, qé shpesh kané gendér té zbehté.
Lezionetmund té shkojnénémadhésingadisa milimetraderi
nédisacentimetranédiametérdheshpesh jané tépérkohshme, qé zgjasin pér mé pakse 48 oré
[29,31].

Fig 1.4 Urtika [improvised-home-remedies.com.300x203/hives]



Pér dallim nga urtikaria tek angioedema eritema é&shté e njé intenziteti té ulét kurse
edema éshté tejet e theksuar. Péraférsisht40% e pacientéve meurtikarie
pérjetojnéangioedemé(énjtje qé ndodhnén Iékuré) [29].

o

Fig. 1.5 Angioedema [https://www.derm 101.com/]

Pasi né process nuk merré pjesé komponenti gelizor por vetém ai eksudativ urtikat
shfagen shpejté, brenda disa minutash, géndrojné disa minuta ose oré (rrallé mbi 12 oré),
e pastaj térhigen apo zhdukenpér 3-4 oré, kurse angioedema mund té largohet pér disa
oré ose té zgjase disa dité [32].

Dermografia shpesh observohet tek urtikaria dhe mund té keté ngjyré té kuge ose té
bardhé. Kruarja, eritema dhe elevimi shfagen né zonat e gérvishura.

Né raste té rralla mund té vie deri te crregullimet né sistemin respirator, si
bronkoobstruksioni dhe atage astmatike, pastaj né sistemin gastrointestinal si
hipersekrecion gastrik, kontraksion i muskulaturés sé 18muar i shogéruar me dhimbje
stomaku si dhe rrallé diare. Si pasojé e rénjes sé sistemit kardiovaskular mund té vie deri
te rénja e tensionit arterial pér arsye té hipovolemisé sé shkaktuar nga dalja e 1éngut nga
enét e gjakut, rénja e punés sé zemrés dhe shoku.

Hstamina né zemér shkakton spazém té enéve té gjakut dhe zgjerim té venulave me rritje
té léshueshmérsié [33,34].Nése urtikaria géndron mé gjaté se katér dité , duhet té na
shkojé mendja te vaskuliti nekrotizues [32].

1.4Histopatologjia

Histologjikisht tek urtikaria vihet re edemé, do té thoté pérfshirja e shtresés papillare dhe
retikulare té dermés me eksudat dhe vazodillatim i tejtheksuar dhe perivaskular, shihen
geliza té& rralla limfocite, leukocite neutrofilike dhe bazofile. Fotoja eurtikaries
kronike(siidiopatikedheautoimune) demonstron njéinfiltrat perivaskularjo-nekrotizues té
CDA4+limfociteve epérbéré nganjé pérzierje eThldheTh2néntipeve, plus monocitet,
neutrofilet, eozinofiletdhe bazofilet [25].



URTICARIA — Histopathology
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Fig.1.6 Histopatologjia e urtikaries [www.slideshare.net Urticaria histopatology]

Infiltrati limfocitar zakonisht zbulohet né dy format e urtikaries, akute dhe kronike. Disa
forma té urtikaries kané infiltrate té pérziera (mikste) celulare, p.sh. miksturé té
limfociteve, leukociteve polimorfonukleare dhe gelizave tjera inflamatore dhe kjo éshté
karakteristike pér forma té veqganta refraktore té urtikaries kronike si¢ éshté urtikaria me
ndérmjetésim autoimun.

Disa pacienté me urtikarie atipike ose té réndé mund té kené vaskulit gjé e cila éshté
vértetuar me ané té Dbiopsisé sé lékurés. Né té vérteté spektri histopatologjik, nga
infiltrimi limfocitar deri né vaskulit, i korrospondon aférsisht gravitetit té sémundjes, nga
forma e lehté deri né até té réndé [16].

1.5 Etiologjia

Egzistojné faktoré té ndryshém qgé mund té shkaktojné urtikarien.Sipas kétyre
shkaktaréve urtikariet mund té ndahen né dy grupe: urtikariet e shkaktuar nga faktorét jo
fizik dhe urtikariet e shkaktuar nga faktorét fizik [36]. Né shfagjen e urtikaries nga
faktorét jo fizik mund té pérfshihen shkaktar t& ndryshém: ushqgimi, barnat, infeksionet,
sémundjet malinje dhe sistemike [37]

1.5.1 Shkaktarét jo fizik
1.5.1.1 Ushqgimi
Alergjia né ushgim haset shpesh dhe pérbén deri 20% té rasteve tek urtikaria akute derisa

tek urtikaria kronike haset mé rrallé dhe ate né 1%-5% té rasteve dhe ndérmjetésohet nga
IgE specifike ndaj proteinave té ushgimit [34].



Léndét ushgimore shkaktare té urtikaries alimentare né té shumtén jané ato proteinike si
produkte mishi dhequméshti, guaskat e detit cokolata, orizi, bizelja, soja, dredhézat,
domatet, patatet,mollét, karotat, vera, likeri etj.

Shkaktaré té urtikaries mund té jené edhe 1éndét gé pérdoren pér konservimin e ushqgimit
(salicilatet, benzoatet, sulfitet, thartira benzoike, nitritet dhe nitratet, kundéroksiduesit,
azongjyratetj). Reagimi ndaj proteineve ushgimore éshté zakonisht i vonshém, kurse ndaj
konzervuesve té ushgimit éshté i shpejté [32].

1.5.1.2 Barnat

Urtikarien mund ta shkaktojné barna té ndryshme, mé shpesh preparatet antimikrobike,
antinflamatorét, barnat gé veprojné né sistemin nervor si dhe materiali ortodontik. Shpesh
egziston reakcioni i krygézuar né disa medikamente. Kur éshté fjala pér reksion né
sullfonamide, kétu pérve¢  antimikrobikéve  pérfshihenedhe  diuretikét  si
furosemidi,hidroklortiazidi etj [38].

Teorikisht pothuajse ¢do medikament mund té shkaktojé reaksion alergjik. Prej
medikamenteve, mé sé shpeshti éshté e implikuar penicilina dhe reaksionet urtikariele
mund té shfagen deri 14 dité pas ndérprerjes sé mjekimit. Né kété situaté mund té jeté e
pérfshiré sémundja e serumit [16,39].

Pér diagnostifikim té alrgjisé né barna éshté me réndési periudha kohore nga marrja e
medikamentit deri te shfagja e urtikaries si dhe provat kutane prick dhe testet
provokuese.

Tek alergjia né barna gjaté konsumimit té disa medikameneteve pér té vértetuar barin gé
ka shkaktuar reaksion, duhet gé medikamenetet né té cilat dyshohet, té eliminohen ose té
eliminohen njé nga njé [40].

1.5.1.3 Bakteriet dhe parazitét e zorréve

Urtikaria mund té shkaktohet edhe nga parazitét e zorréve si¢ éshté kandidiaza,
trikomoniaza e sidomos helminitiaza e zorréve, veqganérisht né moshén e fémijérisé.
Gjithashtu edhe gjaté infektimeve fokale(tonsilliti, sinusiti, adneksiti) absorbohen pjesét e
shkatérruara té indeve dhe bakterieve, té cilat mund té jené shkaktaré té urtikaries. Si
shkaktar t€ mundshém jané infeksionet me disa bakterie, siH.pylori dheStreptococcus.

Helicobacterpylori merré pjesé né crregullimet gastrointestinale (gastroduodeniti,
gérryerjet gastrointestinale, hipotonia gastrike, gastriti atrofik, divertikulet dhe polipet
gastrointestinal), té cilat mund té shkaktojné crregullime funksionale ku absorbohen
proteinat jo mjafté té stérholluara, té cilat veprojné si léndé alergologjene [32].
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1.5.1.4Inhalantét-faktorét e ambientit

Shkaktaré té urtikaries mund té jené poleni, pluhuri i shtépisé ose pluhuri né vendin e
punés. Njé numér i madh iinhalatoréve mund té shkaktojé urtikarie dhe angioedemé si
poleni, formaldehidi, akroleini, tymii duhanit etj. Kétu mund té pérmenden edhe faktorét
jo alergjené [32].

1.5.1.5 Pickimiiinsekteve

Si reaksion i pickimit té insekteve shkaktohet urtikaria papulosa (strofulus infantum).
Réndom shfaget te fémijét nga 2-7 vite me lajmérim té papullave dhe bullave vecanérisht
né kércinjé.Eshté formé e urtikaries e shkaktuar nga pickimiiinsektit, ku lezioni mund té
zgjasé méshumé se 24 oré [16].

1.5.1.6Urtikaria e kontaktit

Urtikaria mund té shfaget si pasojé e kontaktit me substanca, réndom kemikalie dhe
ndryshimet shfagen pas disa minutave té kontaktit dhe mund té pércillet me ¢rregullime
té pérgjithshme. Substancat kimike mund té shkaktojné degranulimin direkt té
mastociteve [37].

1.5.2.1 Urtikaria dhe angioedema e ndérmjetésuar nga sistemi i komplementit

Angioedema hereditare dhe e fituar éshté sémundje e cila bartet nga trashégimi autosom
dominant, por mund té lajmérohet spontanisht edhe né familjet e shéndosha, pa shenja
klinike me ose pa deficit imunitar dhe karakterizohet me edemé pérséritése circumskripte
pa kruarje dhe eritemé. Ndryshimet largohen spontanisht pas 12-72 orésh.

Lajmérimin e edemés mund ta provokojné stresi emocional, traumat mekanike disa
barnat qé pérmbajné estrogjene, pubertetisi dhe shtatézania duke nxitur aktivizimin e
sémundjes. Disa té sémuré mund té kené edhe ndyshime urtikariele.Réndom shfaget né
fémijéri deri né moshén 7 vjecare por edhe mé voné siné moshén 50 vjegare [3,41].

Shenjat e sémundjes jané edema asimetrike, e cila mé sé shumti shfaget ne 1ékuré si dhe
né sistemin respirator me eksudat pleural, né traktin digjestiv me shenja té okluzionit té
zorréve, vijellje dhimbje dhe meteorizém kurse né tru edemé e lokalizuar e pércjellur me
kokédhimbje dhe hemiparezé. Rreziku pér jeté éshté lokalizimi né laring [35,41]

1.5.2.2 Vaskuliti urtikariel

Vaskulitiurtikarialéshténjéshpérthimeritematozgéklinikishtngjané me urtikarien
porhistologjikisht shfagen ndryshimet evaskulititleukocytoklastik [42,43].

Vaskuliti urtikariel mundté ndahet né dy variante, si vaskulit normokomplementar

dhehypokomplentar. Té dyvariantat mundté
shogérohenmesimptomasistemike(p.sh.angioedemé, artralgji, dhimbje barku osedhimbje

11



gjoksi, ethe, sémundjepulmonare, sémundje té veshkave, episkleritis, uveitis,
dhefenomeniRaynaud).

Formahypokomplementaremé shpeshéshté e shogéruar mesimptomasistemike dhe éshté e
lidhur me sémundje té indit lidhor p.sh.lupusi erythematod systemik LES [44,45].

Vaskuliti alergjik éshté pasojé e deponimit t& kompleksit imun garkullues né muret e
kapilaréve dhe si pasojé e kétij procesi lirohen 1éndét leukocitiotaktike, grumbullohen
leukocitet sidomos neutrofilet dhe monocitet, aktivizohet komplementi, lirohen enzimet
dhe késhtu démtohet indi. Pesha e sémundjes varet nga thellésia e zhvillimit té€ sémundjes
[32].

Klinikisht shfaget me egzantemé purpurike, me ngjyré vjollce né té kuge. me nyje,
fshikéza dhe dregéza. Mé sé shumti lokalizohen né kércinjé, kofshé dhe nén bérryla.
Ndryshimet pércillen me kruarje djegje ose dhembje. Nése éshté i pranishém garkullimii
dobét i gjakut gjendja vjen e kegésohet.

Vaskuliti alergjik heré heré éshté i ngjashém me urtikarien pér dallim gé kétu urtikat
zgjasin pértej 24 oréve, me pigmentim rezidual dhe pérveg Iékurés pérfshihen edhe
organet e brendhshme si démtime té enéve té gjakut né veshka(mikrohematuria),
muskujt(mialgjia), nyjet eshtérore(artralgjia), zorrét (dhimbje barku), preken edhe nervat
periferik(neuritis) si dhe sistemi nervor géndror [32].

Vaskuliti urtikariel éshté i rrallé, sipas shénimeve té raportuara shfaget nga 1-10% né
pacientét me urtikarie kronike. Incidenca éshté ndoshta mé e afért me 1% né mendimin e
shumiceés sé ekspertéve [46].

Fig. 1.7 Vaskuliti [www.oponline.com 620x412/Vasculitis]

1.5.2.35émundja e serumit:Eshté reagim alergjik ndaj serumeve i cili shfaget 7-12 dité
pas transfuzionit té gjakut, pranimit té serumeve té ndryshme ose té gamaglobulinés,
kurse zhduket pér 7-10 dité. Gjaté reagimit imun krijohet kompleksi antigjen-antitrup,
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aktivizohet komplementi, futet né veprim anafilotoksina shkaktare e lirimit té histaminés
nga mastocitet.

Sémundja shfaget me urtikarie té réndé, enjtje, kruarje té theksuar, mialgji, artralgji,
limfadenopati, mundime né bark, plogéshti dhe temperaturé té larté [32].

Reagime té ngjashme mund té shkaktojné barnat si salicilatet, penicilina, sulfonamidet,
barbituratet dhe helmiiinsekteve.

Analizat laboratorike tregojné trombocitopening, proteinuriné dhe hematuriné.

1.5.2.4Reaksioni né gjak dhe grupet e gjakut: Dhénja e gjakut dhe produketeve té
gjakut mund té shkaktojné urtkarie/angioedemé dhe /ose sémundjen e serumit, mé sé
shpeshti me krijimin e komplekseve immune dhe shfagjen e vaskulitit.

Formohen IgG antitrupat ndaj IgA, gé shfaget tek 40% e té sémurve me IgA deficiencé,
tek 15-20% té personave té cilét disa heré kané marré transfusion té gjakut dhe tek 2% té
personave té shéndoshé.

Antitrupat kundér IgA shkaktojné formimin e komplekeseve imuneme IgA e pranuara
dhe mund té aktivizojné komplementin [33].Pasi gé IgA mund té gjenden edhe né
preparatet 1gG, kéto antitrupa ndaj IgA mund té shfagen edhe tek té sémurét gé marrin
pér terapiimunoglobulina [47].

1.5.3. Urtikaria kronike idiopatike

Urtikaria kronike idiopatike éshté trajté e urtikaries gé géndron mé shumé se njé muaj
me ndérprerje té kohépaskohshme. Rreth 90% té pacientéve me urtikarie kronike
idiopatike kané gjithashtu angioedemé [48].

Tek urtikaria kronike né rreth 70%-80% té rasteve nuk mund té dihet shkaktari dhe né
kéto raste pérdoret termi urtikaria kronike idiopatike dhe kjo rrallé varet nga kundértrupat
IgE.

The histology of the lesions of chronic idiopathic urticaria

Venule and capillary dilatation
.tissue edema —upper and mid dermis

predominantly perivascular cellular infiltrate — primarily mononuclear cells

T cell are the predominant cell type
((80%

Mild to moderate increase of mast

Cell numbers

Fig.1.8 Histologjia tek urtikaria kronike idiopatike[wwwslide share.net-
728x546/The histolgy of chronic idiopathic urticaria]
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Shkaktarét ndahen né dy kategori: autoimun dhe té panjohur [16].

Shkaktarét autoimun:Studimet kané treguar se 40-60% té rasteve me urtikarie kronike
idiopatike kané njé komponenté autoimmune.

Sipas kétyre studimeve konkretisht Grattan me 1986 ka vérejtur se serumii njé pjese té
pacientéve me urtikarie kronike idiopatike kur injektohet intradermal, shkakton reaksion
hiperemik edematoz. Ky quhet test i Iékurés me serum autolog

.

= *. " Histamine

Fig 1.9 Urtikaria autoimune [www.alamoasthma.com 225x191/Autoimun Orticaria]

Pér mé tepér kjo mund té shkaktojé lirimin e histaminés nga bazofilet in vitro, ndérsa
serumi i marré né fazén e remisionit nuk shkakton reaksion té njejté [49].

Studimet tjera kané zbuluar se 25-60% té pacientéve kané autoantitrupa kundér
receptoréve me afinitet té larté pér IgE, rolii té ciléve éshté ende i panjohur.

Ké&to mund té lidhen pér receptorét me afinitet té larté pér IgE né mastocite dhe bazofile,
pérmes njé procesi té varur nga komplementi.

Ndérsa 5-10% kané autoantitrupa kundér molekulés sé IgE té cilét mund té ngjiten pér
molekulat e IgE né sipérfage té mastociteve ose bazofileve, duke nxitur lirimin e
mediatoréve[16 ].

Shkaktarét e panjohur: Né pjesén e mbetur té urtikaries kronike idiopatike prej 40%-
60%, shkaktari éshté i panjohur. Te pacientét me urtikarie kronike shfaget njé frekuencé e
larté e autoimunitetit tiroid. Kéta pacienté kané autoantitrupa kundér proteineve tiroide
por mund té jené eutiroid.

Sipas disa autoréve trajtimii kétyre pacientéve eutiroid me thyroxine shpie né
pérmirésimin e urtikaries, por autoré té tjeré nuk pajtohen.

Sipas tyre autoantitrupat tiroide shkaktojné inflamim té tireoides, duke nxitur lirimin e
citokineve, té cilat zvoglojné pragun e lirimit t¢ mediatoréve nga mastocitet.
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Sipas té tjeréve, autoantitrupat tiroide jané thjesht markues té autoimunitetit. p.sh.
pacientét me autoantitrupa tiroide kané mé shumé mundési té kené autoantitrupa tjeré, sic
jané anti-receptor IgE dhe antilgE.

Infeksionet okulte dhe shtesat ushgimore (konzervantét ushgimor) jané raportuar si
shkaktaré té urtikaries kronike idiopatike te nj& numér i vogél i pacientéve, por té dhénat
jané té pamjaftuara dhe diskutabile [16].

1.5.4 URTIKARIA JOIMUNOLOGJIKE

1.5.4.1Urtikaria joimunologjike nga substancatgé shkaktojné degranulimin e
drejtépérdrejté té mastciteve.

Lirimiimediatoréve(histaminés)mund té shkaktohet edhe nga mekanizma joimunologjik
si trauma kutane, pérdorimiishumé medikamenteve gé shkaktojné lirimin e histaminés né
ményré farmakologjike si p.sh. sulfatii morfinés, kurarea, polimiksina B, dhemjetet e
kontrastit gjaté ekzaminimeve radiologjike[19].

Disa ushgime si dredhézat, domatet, karkalecat, karavidhe, djathi, spinaqi, patélixhani
mund té nxisin urtikarien pérmes degranulimit direkt té mastociteve [24].

1.5.4.2 Urtikaria joimunologjike nga substancat gé pérmbajné histaminé

Lirimii mediatoréve mund té shkaktohet me veprimin direkt t€ disa substancave né
mastocite. K&to manifestime hyjné né grupin e veganté té urtikarieve joimunologjike [7].

Né kété ményré urtikarien mund ta shkaktojné mjetet e radiokontrastit, opijatet,
antibiotikét, sidomos polimiksina B, d-tubokurarina, kinina, kodeina, dekstrani dhe disa
alergjene nutritive si dredhéza, ¢okolata, té bardhét e vesg, gaforrja etj [33].

Né kété grup hyjné urtikariet e shkaktuara nga ushgime té pasura me histaminég, sic jané
disa lloje té djathit, disa lloje té peshkut ose prodhimii shtuar histaminés nga ushgimi
nén ndikimin e parazitéve té zorréve, ku sipas disave kjo kosiderohet si pseudourtikarie
[50].

Urtikaria dhe angioedema mund té shkaktohen edhe nga c¢rregullimi i metabolizmit té
acidit arahidonik.

Aspirina dhe antinflamatorét josteroid shkaktojné urtikarien/angioedemén dhe reaksionin
anafilaktik né 10%té pacientéve [33].

1.5.5 Shkaktarét mjekésor
Shkaktarét infektiv:Eshté raportuar se urtikaria té keté gené e shogéruar me infeksionet
virale si virusi i hepatitit (A,B,C), Epstein Barr virusi, dhe virusi Herpes simplex, pastaj

urtikaria mund té shkaktohet nga fokalozat si sinusiti, infeksionet mikotike kutane,
infeksioni me H.pylori si dhe infeksionet tjera okulte.
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Shkaktarét hormonal:Tumorét endokrin dhe patologjia e vezoréverrallé, pérdorimi i
kontraceptivéve oral si dhe cikli menstrual.

Krioglobulinemia, sémundja e serumit, sémundjet autoimmune si LES si dhe artriti
reumatoid autoimun si dhe ai juvenil.

Jané raportuar raste te urtikaries tek hipo, hiper dhe eutiroidizmi me antitrupa antitiroide,
dhe sémundjet malinje si leukemia kronike limfocitare.

In a patient with chronic urticaria
Inducible

Allergens —\g

Cold, Heat,
Sunlight T

Pressure ———— &>
Intrinsic mast cell > &
degranulation factors a =
— 3 &
% SR %

Spontaneous
Autoreactive IgG ﬁ = &

Eﬂ’ anti-Fcz;Rll/i/m > &

anti-IgE

Autoreactive IgE / % Oﬁo 19G
¢ anti-TPO

anti-other autoantigens & IgE

receptors

Fig 1.10 Faktorét degranulues té mastociteve-patofiziologjia[daais.sinica.edu.tw-
512x287/Latest signicifikant Discovery]

1.5.6 Urtikaria joimunologjike nga agjentét fizik

Agjentét fizik jané shkaktar té shpeshté té urtikaries kronike. Mepérjashtim téurtikaries sé
vonuar ngapresioni, lezioneteurtikariesfizikezakonishtndodhinbrenda disa minutave
pasekspozimitndajstimujve técaktuardhezhduken brendal-2orésh [51].

1.5.6.1Urtikaria holinergjike:Arsyet mé té shpeshta jané ngrohtésit pasiv, p.sh. dush i
nxehté (69%), djersitje (56%), ushtrimi fizik (47%) dhe ankth emocional (20%), kurse
rrallé ushgimiingrohté ose me eréza (9% dhe 2%, respektivisht) ose pijet alkoolike (9%)
té cilat mund té shkaktojné rritje t& shkurtér né temperaturén e trupit [52].

Kjo ndodh tek deri né 11.2% e té rinjéve (16-35 vjec), dhe shpesh shfaget pa u véné re
né formé té lehté [53,54]. Sémundja mund té kalojé spontanisht.

Klinikisht shfaget me papulla me njé diametér 2-3 mm dhe réndom shfagen né pjesén e
sipérme té trupit aty ku gjenden gjéndrat ekrine té djersés, ku fosat aksillare gishtat dhe
regjionet palmoplantare jané té kursyera.
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Diagnoza vendoset né bazé té anamezés, pamjes Kklinike, testit né ngarkesé fizike i cili
éshté mé i sakté dhe testit né nxehtési e qé duhet té béhet né diferencé kohore 1deri 2
dité[55].

1.5.6.2Urtikaria né nxehtési:Urtikaria né nxehtési dallon nga urtikaria cholinergjike, e
cila shkaktohet me rritje té temperaturés se trupit.Eshté njé formé e rrallé e urtikaries
fizike e shkaktuar nga kontaktii drejtpérdrejté i 1ékurés me objekte té ngrohta apo té ajrit
té ngrohté [56]. Temperatura variron nga 38 ° C dhe me shume se 50 ° C.

1.5.6.3 Urticaria aquagenica:Kjo lloj urtikarie éshté mjaft e rrallé dhe shfaget gjaté
larjes né ujé dhe mekanizmi i shfagjes sé saj éshté i pakjarté dhe si mediator éshté
histamina [33].

1.5.6.4 Urtikaria né té ftohté:Tek urtikaria né té ftohté, simptomat shfagen pas
ekspozimit ndaj njé stimuli té ftohté duke pérfshiré ajér apo ujé. Jané raportuar viktima,
pér shkak té reaksioneve anafolaktoide né personat senzitiv né té ftohté, gé laheshin né
ligene ose ogeane [57.54].

Egzistojné tri tipe té urtikaries né té ftohté, si tipi familjar, urtikaria simptomatike né té
ftohté, dhe urtikaria primare e fituar nga té ftohtit [54].

Urtikaria familjare né té ftohté shfaget né dy forma:

Forma e hershme,e cila éshté shumé e rrallé dhe shfaget né javét e para pas lindjes,
shfaget gjysém deri njé oré pas ekspozimit ndaj té ftohtit, me efloreshenca
makulopapuloze e mé voné edhe me ndrrime té gjeneralizuar si temperaturé, ethe dhe
mialgji.

Forma e vonshme klinike, e cila shfaget pas 9-18 oré té ekspozimit né temperaturé té
ftohté me shenja si eritemé dhe edemé e thellé.

1.5.7Urtikariet e shkaktuara nga faktorét mekanik:Né kété grup hyjné: urticaria
factitia, urtikaria e vonshme né presion si dhe angioedema e shkaktuar nga vibracionet.

Fig 1.11. Dermografizmi [odlamed.com395x396/urticaria]
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1.5.7.1Urticaria factitia(dermografizmi):Shkaktohet pas térhegjes sé njé mjeti té forté
pérgjaté Iékurés, ku shfaget 3-5 minuta pas ngacmimit mekanik dhe térhiget pas gjysém
ore.

Rreth 10% e pacientéve me urtikarie kronike idiopatike mund té kené simptome té
dermatografizmit [59].

Né anamezé haset stresi psikik, reaksioni né medikamente dhe infeksioni paraprak [60].

1.5.7.2Urticaria factitia tarda: Eshté formé shumé e rrallé e cila pas térhegjes pas 30
minutash, rishfagetme lezionet urtikariele né té njejtin vend, pas 1-8 oré me edemé té
shtresave té thella té Iékurés [61].

1.5.7.3Urticaria epressione tarda: Kjo lloj urtikarie mund té ndodhé menjéheré (brenda
disa minutash), pas njé stimuli me presion [61].

Mé shpesh shfaget eritemé dhe edemé e Iékurés dhe shpesh nénlékurés ku edema
zhvillohet 4-6 oré pas njé stimulimi me presion. Pér kété arsye, zakonisht éshté pérdorur
edhe termi urtikarie e vonuar nga presioni.

Reagimi mund té zgjasé deri né 72 oré dhe mund té shogérohet me kruarje, djegie dhe
dhimbje [62].Faget e presionit, duke pérfshiré duart, kémbét, trungu, mollézat dhe
kémbét, jané té prekur mé sé shpeshti.

Lezionet mund té jené shkaktuara nga njé shuméllojshméri e stimujve, duke pérfshiré
géndrimin né kémbé, duke ecur, té veshurit me rroba té ngushta, dhe duke u ulur apo
pérkulur mbi njé sipérfaqe té forté [63].

Urtikaria e vonshme né presion, pérbén 2,5% té té gjitha urtikarieve.Shpesh éshté e
shogéruar me dermografizmin dhe urtikarien kronike idiopatike, késhtu gé 90% e té
sémurve me urtikarie té vonshme né presion kané edhe urtikarie kronike idiopatike.

1.5.7.4Angioedema e shkaktuar nga vibracionet: Angioedema dridhése éshté njé
gjendje e rrallé, e shkaktuar nga mjetet e forta mekanike vibruese p.sh. duke punuar me
njé cekan pneumatik, mund té shkaktohet angioedema.Klinikisht shfaget si urtikaria dhe
angioedema [33].

1.5.7.5Urticaria solaris: Karakterizohet me shfagjen e ndryshimeve makulopapuloze né
vendet gé i ekspozohen rrezeve ultraviolete.

Ashtu si né néntipe té tjera té urtikaries, graté jané té atakuara mé shpesh dhe sémundja
zakonisht fillon né moshén e rritur te té rinjét.

Kjo urtikarie mund té shfaget e shogéruar me sémundjet tjera, si lupusi sistemik, porfiria
cutanea tarda dhe porfiria eryrthropoetica [60].

Urticaria solaris nénkupton urtikarien primare pa shenja sistemike.
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Ndryshimet shfagen 5 minuta pas ekspozimit ndaj drités me gjatési valore pérkatse dhe
largohen pas 15 minutash ose mé sé largu pas 3 orésh.

Lékura e cila ekspozohet vazhdimisht né diell karakterizohet me reaktivitet té zvogéluar.

Pas ekspozimit té gjaté né diell mund té lajmérohen simptomet e pérgjishme si:
kokédhimbja, marramendja si dhe kollapsi [64].

1.6Diagnoza diferenciale e urtikaries

Urtikaria ka ngjashméri me: erythema exsudativum multiforme, ictus insecti, erythema
anulare centrifugum, erythema chronicum migrans dhe egzantemamedikamentoze.

Tek angioedema, si diagnozé diferenciale vie né shprehje: erizipela (I€kura e skuqur) dhe
edema malinje (shenjat e sepsés) [32].

1.7Diagnoza

Né diagnostifikimin e urtikaries kané réndési anameza, pércaktimi i IgE specifike
(RAST), provat e Iékurés (Prick dhe IDR), si dhe provat e ndérprerjes dhe ridhénjes sé
ushgimit [16,44].

Diagnostifikimi tek disa tipe té urtikaries nga shkaktaré fiziké,pércillet me véshtérsi
sidomos nése i sémuri lajmérohet tek mjekét e profileve tjera dhe jo tek dermatologu apo
alergologu, p.sh.orientimi i gabuar i pacientit me urtikarie t& vonshme né shtypje ose
presion tek reumatologu, duke u trajtuar si ndezje akute e artikulacioneve me etiologji té
panjohur.

Urtikaria mund té lajmérohet edhe gjaté sémundjeve tjera sistemike, gjithashtu edhe
Syndroma venae cavae superior mund ti ngjasojé angioedemés.

Lezionet e vaskulitit urtikariel té cilat palpohen dhe jané purpurike mund té zgjasin pér
disa dité ose mé tepér dhe mund té shkaktojné ndryshime té mbetura (reziduale) té
hiperpigmentuar [16,32,40,28].

1.7.1Anameza

Lezionet tipike pérshkruhen si eritemé edematoze ose e énjtur e skuqur me madhési dhe
formé té ndryshme, me eritemé kufizuese.Lezionet shpesh pérshkruhen si urtika.

Urtika (hitha) éshté ngritje e ekufizuar miré me koezistencé t¢ gomés dhe me ngjyré té
kuge.

Pasi né formimin e urtikés nuk marrin pjesé elementet gelizore por vetém léngjet kjo
zhvillohet pér disa minuta dhe zhduket shpejté. Léngu i mbledhur né urtiké béné shtypje
né rrjetin vazor, dhe pér kétéarsye urtika né fillim mund te jeté e bardhé, menjé kuroré
(hallo) té kuge [32,65,66].
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Urtikaria karakterizohet me lajmérimin e pérnjéhershém té eritemés,edemés, né formé
papullash dhe pllakash, me diametér disa milimetra deri né 8cm, eritema né periferi té
papullés éshté mé intensive, kurse gendra mund té jeté e zbehté pér shkak té
kompresionit té edemés né kapilaré.

Lezionet pérgjithésisht jané pruritike (kruhen). Mund té pérshkruhet edhe ndjesia e
dhimbjes ose e djegjes ( lezionet e tilla shpesh jané té shogéruara me angioedemé).

Dermografia shpesh observohet te urtikaria. Kruarja, eritema dhe e énjtura e ngritur
shfagen né zonat té cilat jané té gérvishura ose té goditura. Tek disa persona shkaktohen
reagime té kuge (dermographismus ruber), kurse te disa té bardha (dermographismus
albus).

Tek angioedema eritema éshté e intensitetit t€ dobét, kurse edema mjafté e shprehur,
kruarja éshté vazhdimisht e pranishme dhe e intensitetetit t€ ndryshém.Urtikat largohen
pér 3-4 oré dhe né disa forma té urtikaries mund té zgjasin 24 orég, rrallé 48 oré.

1.7.2 Egzaminimi fizik

Nése ndonjé shenjé e anafilaksés éshté e pranishme, duhet ndérmarré masa menjéheré.
Duhet vézhguar pér lezione tipike té 1ékurés, té cilat jané hiperemike, edematoze me
formé dhe madhési té ndryshme, me eritemé pérkufizuese dhe poashtu pér lezione atipike
té 1ékurés.

Lezionet té cilat jané purpurike, gé nuk zbehen dhe gé palpohen jané karakteristike pér
vaskulitin urtikariel. Kéto lezione mund té 1€né pigmentime reziduale.

Pikézat e kallajta jané karakteristike pér urtikariné kolinergjik

Duhet egzaminuar pér dermografizém. Lékura mund té gérvishet me fundin e shpatullés
sé metalté ose objekte té ngjashme té topitura dhe duhet observuar gjaté 15-20 minutave
té ardhshme pér shfagjen e énjtjes me skugje.

Duhet hulumtuar pér c¢fardo shenje té angioedemés (edemé e indeve té thella ose
submukozale) [16].

1.7.3Té dhénat laboratorike

Nédiagnozén e urtikaries, rol té réndésishém pérvec anamezés sé marré né ményrén e
duhur edhe pasgyra klinike éshté karakteristike pér disa tipe té urtikaries, si ajo

holinergjike dhe urtikaria e vonuar nga presioni.

Tek urtikaria e shkaktuar nga faktorét fizik éshté i nevojshém kryerja e testit pérkatés né
nxehtési, ftohtési, shtypjen fizike shtypje dhe drité.

Gjaté ngarkesés fizike, tek urtikaria holinergjike mund té pasoj shoku anafilaktik.
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Tek shumé té sémuré me urtikarie kronike dhe angioedemé duhet hulumtuar edhe
sémundjet tjera eventuale.

Duhet béré pasqgyrén komplete té gjakut, sedimentacionin, analizén e urinés, biokiminé e
gjakut (glikemia, tranasaminazat, urea proteinet, albuminet dhe acidi urik ).

Eozinofilia mund té flas pér rastin e sémundjes alergjike té ndérmjetésuar nga IgE ose
reaksione né barna, parazitozé intestinale, kurse sedimentacionii larté na shtyn té
sygjerojmé né vasulit nekrotizues. Nga parazitét shkaktar mund té jeté Strongiloides
stercoralis i cili kérkon proceduré té veqgant [67].

Vlerat patologjike té transaminazave dhe prania e HBs anigjenit flasin pér infeksion viral.
Krioproteinet duhet kérkuar tek urtikaria né té ftohté.

Tek té sémurét me urikarie /angioedemé dhe sémundje té tireoidesé duhet kérkuar
antitrupat mikrozomal tireoidik.

Tek angioedema hereditare dhe vaskuliti nekrotizues, duhet té€ merret profilii
komplementit ku pércaktimi i komplekseve immune ka rénédési tek personat me vlera
patologjike té komplementit, hepatit B dhe infeksione tjera virale, sémundjen e serumit
dhe reaksionin né transfusion.

Tek vaskuliti urtikariel duhet béré biopsiné [67].
Tek urtikaria kronike shpesh vérehet makroglobulinemia.
Zbulimi i shkaktarit té urtikaries shpesh déshton (75% té rasteve).

Aplikimi i shkaktarit t& dyshimté me ané té skarifikimit ose injektimit i cili né raste
pozitive jep reaksion urtikariel, duhet t€ béhet me shumé kujdes pér shkak té sulmit
anafilaktik.

Lénda e dyshimté mund té zbulohet edhe me eliminimin e njépasnjéshém té llojeve té
ndryshme té ushgimit.

Te urtikaria kronike duhet béré edhe hepatogramin, ultrasonografiné si dhe hulumtime
lidhur me eliminimin e lupusit sistemik, vaskulitit nekrotizues(biopsia) dhe té limfomave.
Gjithashtu duhet té béhet testi pér H pylori si dhe parazitét tjeré siAscaris lumbricoides,
Giardia lamblia,Ancylostoma, Trihuris trihiura dhe strisho té grykés, hundés,veshit dhe
hulumtimi i fokuseve tjera té infeksionit si sinusitis etj.

1.7.3.1Testet e I€kurés ose testiradioalergosorben (IgE specifike)

Testet eselektuara té lékurés,mund té kryhen nése dyshohet alergjia né ushgim ose
hipersenzitiviteti nga pickimiiinsektit.
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Testii  kontrollit pozitiv té lékurés(histaming) dhe testi i kontrollit negativ té
Iékurés(diluents), jané genésor pér interpretimin korrekt té testeve té Iékurés.

Aférsisht 15 minuta pas aplikimit té alergjenit né Iékuré, vlerésohet papulla dhe eritema.
Testi 1 lékurés éshté pozitiv, nése diametrii papullés éshté mbi 3 mm me eritemé
pérkufizuese, ndérsa reaksionii kontrollit &shté negative [16,32].

Testet negative té lékuré kané vleré té réndésishmé parashikuese negative pér reaksion
klinik ndaj ushqgimit té testuar, ndérsa testi pozitiv nuk do té thoté se patjetér indikon
reaktiviteti klinik (rezultat fals pozitiv) [69].

Testet e lekurés mund té kryhen pér té zbuluar hipersenzitivitetin né numér té caktuar té
antibiotikéve.

Testimi pér polen ose inhalues tjeré, pérgjithésisht éshté i padobishém, pérveq nése
alergjia e réndé mund té shkaktojé urtikarien, si¢ éshté alergjia e réndé ndaj polenit, ose
guméshtit (kjo mund té manifestohet si urtikarie e kontaktit).

Testet rutinore alergjike né njé numér alergjenesh nuk rekomandohen.
Disa gendra hulumtuese e kryejné testin e Iékurés me serum autolog.

1.7.3.2 Analizat e zakonshme laboratorike

Te pacientét me urtikarie kronike idiopatike kérkohen analiza laboratorike
-Pasqyra komplete e gjakut me formulé leukocitare

-Numri total i eozinofileve

-Eritrosedimenti

-Analiza e urinés

-Testet e funksionimit t&€ mélqiseé;

1.7.3.3 Vlerésimii sistemit t&€ komplementit

Vlerésimi i sistemit té komplementit duke pérfshiré komponentén totale
hemolitike(CH50), C3 dhe C4 duhet té kryhen tek pacientét me lezione urtikariele té
cilat zgjasin mé shumé se 24 oré.

Kéto teste nuk vlerésohen te pacientét me urtikarie kronike klasike.

1.7.3.4Studimet tiroide

Studimet tiroide duke pérfshiré nivelin e autoantitrupave tiroide(antimikrosomal,
antityreoglobulin) kané vleré, posagérisht te graté ose pacientét me historifamiljare té
sémundjes tiroide ose té sémundjeve tjera autoimmune.

1.7.3.5Analizat tjera laboratorike

Nése rezultatet fillestare nuk jané né normé ose kur dyshohet gjendja specifike mjekésore
atéheré duhet kérkuar analizat tjera pasuese.
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-Analizat biokimike;

-Strisho e grykeés, hundés dhe veshit

-Analiza e feceséve pér parazité;

-Testi pérH.pylori;

-Testi pér hepatit B dheC

-Radiografia e sinuseve(nése jané simptomatik);
-Antitrupat antinukleare(ANA);

-Faktorét rheumatoid;

-Niveli i krioglobulinés;

-Studimet tjera imazhere

1.7.3.6 Testimi pér faktorét lirues té histaminés né serum

Testimi pér faktorét lirues té histaminés né serum dhe vlerésimi pér autoantitrupat
specifike(antireceptor IgEdhe antilgE) kryhen né disa gendra hulumtuese.

1.7.3.7Vlerésimi pér aglutinina té ftohta

Pacientét me urtikarie té ftohté duhet té té vlerésohen pér aglutinina té ftohta dhe
krioproteina pasi kéto jané zbuluar né 5% té rasteve.

Prania e krioglobulinés mund té jet si shkak i hepatiti kronik(B ose C)) ose malinjiteteve
limforetikular [16].

1.7.4Testet tjera

Nése dyshohet urtikaria nga faktoré fizik duhet béré testet me elemente fizike provokuese
si copén e akullit, nxehtésing, shtypjen, dritén, gérvishjen e I8kurés, (dermografismin),
ushtrimet dhe dridhjet [16].

Tek alergjia né barna sé pari duet té pérjashtohen preparate e acidit acetilsalicilik dhe
antibiotikét.

Tek terapia me shumé medikamente, duhet té pérjashtohen njé nga njé.
Testet provokative orale jané shumé té rrezikshme dhe duhet té kryhen me kujdes dhe né
kushte té specializuara.

Tek alergjia né ushqim para testit provokativ oral, duhet té kryhet testi provokativ labial.
Ky test kryhet né até ményré gé né buzén e poshtme vendoset ekstrakti ose copézat e
ushgimit dhe nése pas 15 minutash fillojné shenjat lokale si kruarje, eritem dhe edemé
atéheré konsiderojmé se testi éshté pozitiv. Vetém nése testi labial &shté negativ atéheré
mund té béhet testi provokativ oral.
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1.7.5Biopsia

Nése urtikaria nuk i pérgjigjet trajtimit té zakonshém, apo nése jané té pranishme shenjat
atipike, atéheré preferohet té béhet biopsia, né té kundértén nuk duhet kosideruar si rutiné
né diagnozén e punés sé urtikaries [16].

1.8Trajtimi

Mijekimii sukseshémi urtikariesdhe angioedemés éshté i mundshém né rastet kur zbulohet
faktori etiologjik dhe shmangja e tij.

Duke u nisur nga fakti se tek urtikaria kronike, péraférsishtné 75% té rasteve shkaktari
nuk mund té zbulohet mjekimi éshté simptomatik.

Eshté e réndésishme gé gjaté hulumtimit té shkaktarit té urtikaries qé i sémuri gjaté
pérkeqgésimit té mbajé evidencén se cka ka konsumuar 24 oré para pérkegésimit ose
menjéheré para pérkegésimit.

Mijekimii urtikaries / angioedemés éshté i drejtuar né bllokadén e lirimit té mediatoréve
dhe bllokadén e receptoréve pér mediatorét e liruar.

1.8.1 Kujdesi mjekésor
1.8.1.1 Ditari ushgimeve/simptomeve

Ditari i ushgimeve té konsumuara dhe evidenca e simptomeve té lajméruara nga pacienti,
pér rastet e urtikaries akute, deri diku ndihmon né pércaktimin e provokuesit.Pér njé
periudhé té paracaktuar (p.sh. dy javé) pacienti duhet ti evidentojé té gjitha ushgimet té
cilat i ka konsumuar dhe té gjitha aktivitetet né té cilat éshté inkuadruar pér 6-8 oré para
fillimit té episodit té urtikaries.

Né njé numér té vogél té rasteve, kjo formé, mund té zbulojé agjentin provokues.
Mbajtja e ditarit pér njé kohé té gjaté nuk duket té jeté e dobishme [16.18].

1.8.1.2 Shmangia

Nése provokuesi mund té identifikohet, atéheré shmangia e tij éshté ményra mé efikase e
mjekimit dhe kontrollit t& urtikaries.

Si provokues mund té jeté& ndonjé lloj ushgimi, medikamenti, agjenti fizik, ose faktorét
tjeré nxités té urtikaries.

Aspirina, medikamentet anti-inflamatore josteroide, opiatet dhe alkooli jané raportuar té
jené provokues jospecifik té urtikaries dhe mund té zvogélojné pragun pér urtikarie te
pacientét e selektuar.Prandaj disa specialisté i késhillojné té gjithé pacientét me urtikarie
ti evitojné kéta agjenté. Sidoqofté pak prova jané né dispozicion pér té pérkrahur kété
rekomandimm [16].
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1.8.1.3Mjekimi
Trajtimipérurtikariedheangioedemémund té pérfshijné:

1.8.1.4 Terapia imunomodulatore dhe antinflamatore

Gamaglobulina intravenoze, plazmafereza dhe ciklosporina jané treguar efikase te
urtikaria né njé numér té kufizuar studimesh. Kéto duhet marré né konsideraté te urtikaria
e réndé, posagérisht te tipet autoimmune té cilat nuk i pérgjigjen medikamenteve.

Kolhicine dhe dapsone poashtu jané treguar té dobishém pér trajtimin e urtikaries
refraktore dhe vaskulitit alergjik, ndoshta pér shkak té aftésisé sé tyre pér té moduluar
funksionin e leukociteve polimorfonukleare. Leukocitet polimorfonukleare dhe infiltratet
mikste mund té jené té pranishme né disa lezione urtikariele, posaqgérisht te urtikariet e
rénda ose refraktore né trajtimin antihistaminik.

Disa raporte e kané pérshkruar efikasitetin e agjentéve antileukotrien te urtikaria, por
provat Kklinike jané té pamjaftuara. Agjentet antileukotriene kané veprim sinergjik me
antihistaminat [16].

1.8.2 Konsultimet

Mjeku familjar mund té menaxhojé shumicén e rasteve me urtikarie sikurse edhe rastet e
komplikuara té urtikaries kronike.

Nése nxitési identifikohet lehté, shmangia e tij shpie né pérmirésim, né té kundértén
preferohet referimi tek alergolgu ose dermatologu gje e cila vlen edhe nése evitimi i
nxitésit nuk shpie né pérmirésim apo pacienti nuk i pérgjigjet mjekimit me antihistamine
[16].

1.8.3Dieta

Modifikimet dietare jané té domosdoshme vetém nése alergjia né ushgime ose
hipersensiviteti né shtesat ushgimore éshté pércaktuar.

Shtesat ushgimore jané raportuar té shkaktojné urtikarien kronike né 3-4% té rasteve, port
té dhénat jané té pamjaftueshme [16].

1.8.4 Medikamentet
Sa i pérket medikamenteve pérdorimi iantihistaminéve éshté shtylla kryesore e mjekimit.
Né rastet e urtikaries akute pérdorimi afatshkurtér i steroideve mund té jeté mjaft efikas.

Pérdorimi afatgjaté i steroideve duhet té shmanget, nése éshté e mundur, por mund té jeté
i domosdoshém né rastet e rénda.
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Nése urtikaria nuk pérgjigjet né mjekimin me antihistamine ose sé bashku me pérdorimin
afatshkurtér té steroideve, duhet referuar te mjeku specialist [16].

1.8.4.1 H1 Antagonistét (antihistaminat)
Agjentét parésor té pérdorur te urtikaria

Agjentét e vjetér, H1 antagonistét e gjeneratés sé paré si dypenhydramine, hydroxyzine)
jané efikas né zvogélimin e lezioneve dhe kruarjes.

Efekti sedativ mund té pengojé ngasjen e makinés, duke rritur rrezikun pér aksidente né
puné, dhe té ndikojé negativisht né performancén akademike dhe produktivitetin né
vendin e punés [29].

Efektet antiholinergjike mund té pérfshijné kéto simptoma:goja e thaté,kapslléku,vizionii
pagarté, pérgjumésia dhe efekte antikolinergjike.

Mund té pérdoren si mjekim parésor i episodeve akute, por efektet anésore e kufizojné
pérdorimin e tyre té urtikaria kronike. Disa pacienté duket se béhen tolerant ndaj efekteve
anésore me pérdorimin e gjaté té tyre, por aftésité njohése dhe té ngasjes sé makinés
mund té jené té démtuara.

Agjentét e gjeneratés sé paré mund té jené ndonjéheré té dobishém nése pérdoren para
fjetjes sepse efekti sedativi tyre mund té ndihmojé gjumin, por se ky efekt mund té
vazhdojné deri ditén tjetér.

Antihistaminat e gjeneratés sé dyté jané josedativ te shumica e pacientéve, kané mé pak
efekte anésore (cetirizine mund té shkaktojé pérgjumési deri 10% té pacientéve).

Prandaj shumé specialist preferojné antihistaminat e gjeneratés sé dyté pér urtikarien
kronike, ndérsa antihistaminat e gjeneratés sé paré i preferojné pér rastet akute ose
refraktore.

Secilit pacient té cilit iindikohet dhénja e antihisatmineve me efekt t&é mundshém sedativ,
duhet té késhillohet pér ndikimin e tyre gjaté ngasjes sé makinés apo gjaté manipulimit
me makina té rénda [16,70].

Antihistaminat e gjeneratés sé paré

dipenhydramine
hydroxyzine

doxepin
chlorpheniramine, dhe
cyproheptadine.
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Antihistaminat e gjeneratés sé dyté, aktualisht né dispozicion né SHBA jané:

e cetirizine,
e Jloratadine
e fexofenadine

Té tria kéto jané efikase te urtikaria kronike [16,71].

1.8.4.2 H2 Antagonistét (Antihistaminat)

Kéto medikamenete zakonisht pérdoren pér té zvogéluar sekretimin e acidit gastrik. Kur
pérdoren vetém te urtikaria nuk jané efikase. Sidogofté, kombininmi i njé anatgonisti H1
me njé antagonist H2 éshté shumé mé efikas se sa pérdorimi vetém i anatgonistit H1.
Secili nga antagonistét H2 mund té pérdoret.

Agjentét mé té pérdorur jané:

e ranitidina dhe
e cimetidina [16,71,70]

1.8.4.3 Kortikosteroidet

Pérdorimi oral pér njé kohé té shkurtérikortikosteroideve(p.sh.prednisonederi né
40mg/ditépér 7 dité) éshté i efikas.

Megjithaté, trajtimi afat-gjaté mekortikosteroide duhet té shmangetduke pasur parasysh
tek disa pacienté me urtikarie t& réndé,me pérgjigje joadekuate ndaj antihistaminés,
efektete  njohuraanésoregé lidhenmepérdorim té  zgjaturtékortikosteroideveduke
rriturgjasatezhvillimit tétolerancésndaj kétyreagjentéve [30,13].

Né trajtimin e urtikaries akute, pérdorimi pér njé kohé té shkurtér i kortikosteroidéve oral,
ka treguarlehtésim simptomatik mé shpejté se loratadine [72]. Né urtikarien kronike,
kortikosteroidet duhet té¢ pérdoren vetém né situata tejet selektive, té tilla si gjaté njé
réndimi té konsiderueshém té simptomave ose né raste té rénda [73].

Efektet anésore té kortikosteroideve sistemike pérfshijné: osteoporozén, edemén,
hipertensionin, ulcerat peptike, glaukomén dhe kataraktén.Disa pacienté,pérjetojné njé
shpérthim té konsiderueshém té urtikaries pas ndérprerjes sé kortikosteroidéve [74].

Kortikosteroidet duhet té jené té pérshkruar né dozé té ulét efektive dhe té ndérpriten sa
mé shpejt té jeté e mundur pér t€ minimizuar efektet e mundshme anésore [40].
Njé numér i madh preparatesh jané né dispozicion si:

prednisone,
prednisolone,
metylprednisolone
triamcinolone.
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1.8.4.4 Agjentét adrenergjik (Epinefrina)

Mund té pérdoren nése urtikaria éshté e shogéruar me gjendje kércénuese pér jetén, si
shoku anafilaktik, dhe angioedema e traktit respirator.

Antagonistét beta adrenergjik oral, si terbutaline (Brethine, Bricanyl) mund té jené
mbéshtetés té dobishém té antihistaminave te urtikaria kronike.

1.9Prognoza

Nése zbulohet shkaktari, e kjo gjé praktikisht arrihet vetém né 25% té rasteve dhe nése ai
ménjanohet, urtikaria do té zhduket, e njejta gjé vlen edhe pérnxitésin[32].

Urtikaria akute térhiget vetém me trajtim simptomatik.
Nése pacienti vazhdon ti ekspozohet nxitésit té njohur, gjendja mund té béhet kronike.

Prognoza e pacientit me urtikarie kronike idiopatike éshté variabile.Epizodet mund té
zgjasin pér disa dité, javé, muaj ose ndonjéheré edhe disa vite.

Disa pacienté mund té kené vetém njé episod té urtikaries gjaté jetés. Té tjerét mund té
kené episode té pérséritura pas disa muajsh ose disa vitesh. Rekurencat jané mé té
mundshme gjaté periudhés sé stresit ose sémundjes.

Deri20% té pacientéve me urtikarie kronike kané simptome pér mé tepér se dhjeté vjet.
Te shumica e kétyre pacientéve, kjo gjendje mund té shkaktojé stres psikologjik [16].

Ndryshe nga angioedema, e cila mund té ndikoj né rrugét e frymarrjes, urtikaria nuk éshté
njé sémundjekércénuese pér jetén. Si rregull,lezionet né urtikarieduhetmenagjuarpa
komplikime.Megjithaté te pacientét meprurit té réndé mund té zhvillohetpurpura, pastaj
nga ekskoriacionet mund té zhvillohet infeksioni sekondar.Pérvec késaj,
pérdorimiiantihistaminevemund té shkaktojpérgjumjedhe tharje té gojés.

Sé fundi,urtikaria e réndékronikemund té keténjéndikim negativ nécilésiné e jetés
sépacientéve té prekur [75].

Nénjé studim ngaO'Donnellet al, efektet eurtikaries kronikenéaktivitetet epérditshme té
jetesés, raportet socialesi dhe népunéjané gjetur té jenété ngjashme me atoté pérjetuara
ngapacientét mesémundje té zemrés [76]. Kéto pérfundimeu konfirmuannga njé studim
imévonshémfrancez-gjerman, i cilisugjeroi semjekétduhet té diskutojné pér reflektimin
né aspektinemocional téurtikaries kronike tekpacientét, nése lejon koha [77].

2.Roli i infeksioneve né sémundjet ekstragastrike dhe sémundjet tjera

Disa nga infeksionet bakteriale dhe vatra téinfeksioneve kronike, éshté raportuar té jené
té lidhura me urtikarien kronike [78].

Infeksionetkroniketé vazhdueshmebakteriale tétilla siH.pylori, streptokoket, Yersinia
osestafilokoketmund té shkaktojnésimptomaurtikariele.

Mekanizmii sakté i urtikaries pér shkak té agjentéve infektivé nuk éshté i njohur.
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Supozohet se kéta agjenté shkaktojné lirimin e histaminés dhe leukotrieneve, pérgjegjés
pér urtikarie dhe angioedemé, nga mastocitet dhe bazofilet,nga kompleksilgE-antigjen
ose pérmes anaphylatoxinés C3a dhe C4a tégjeneruara pérmes aktivizimit té sistemit té
komplementit ose pérmes Kininés, p.sh., bradikininés [79,80].

Staphylococcus aureus zakonisht ndodhet si njé komensale né lékuré, gjithashtu gjendet
né hundé, shpesh né rreth njé té tretén e popullsisé dhe né gryké mé rrallé [81].

Kohét e fundit, éshté raportuar se infeksionii hundés me staphylococus aureus si njé
fokus iinfeksionit mund té luajé njé rol né etiologjiné e urtikarias kronike.

Shumé studime e kané lidhur utikarien kronike me praniné e parazitéve
intestinal,porshkallae  vérteté ekomorbiditetit, roliiparazitévené etiologjiné dhe
mekanizmi patogjenik iurtikaries kronike idiopatikepér shkak téinfeksioneve me parazité
intestinal jané ende té pagarta [82,83,84,85].

Infeksionet parazitare intestinale mé té shpeshta jané ato meGiardia lamblia(62%),
Enterobius vermicularis(16%), ascaris lumbricoides(7%), dhe blastocytishominis(6%)
[86].

Infeksionet fungale té tilla si onychomycosis, tinea pedis dhe Candida spp. jané
konsideruar si shogérues t&¢ mundushém té urtikaries [87].

Urtikaria kronike éshté e shogéruar me infeksione parazitare si strongyloides, giardiasis
dhe amoebiasis [88].

Infeksionet kronikepér shkak té baktereve jané gjetur té jené té lidhura me disa raste té

urtikaries dhe trajtimi ivatrave té tilla ka gené i dobishém né disa raste te urtikaries edhe
pse jo nété gjitha rastet [82].
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3. Qéllimi dhe objektivat e punimit

A. Qéllimi: Qéllimi kryesor i kétij punimi éshté hulumtimi i korrelacionit né mes té
urtikaries kronike idiopatike dhe infeksionit me helicobacter pylori.

B. Objektivat:

Pércaktimi i1 prevalencés sé H.pylori dhe faktoréve tjeré infektiv né rastet me
urtikarie kronike idiopatike.

Té konstatohet paragitja e sémundjes sipas gjinisé dhe moshés.

Efekti i crrénjosjes sé infeksionitme H.pylori dhe infeksioneve tjera né shenjat
klinike-kutanete urtikaria kronike idiopatike.

Konfirmimi i Kkorelacionit né mes té urtikaries kronike idiopatike dhe
H.pylori,faktoréve tjeré infektiv si parazitéve intestinal, bakterieve tjeradhe
fokalozave si tonsiliti, sinuzitet etj.

Pércaktimi dhe konfirmimi i korrelacionit né mes té urtikaries kronike idiopatike
dhe shgetésimeve gastrointestinale.

Vlerésimi i efektivitetit té crrénjosjes séH.pylori nésémundjet shogéruese té
urtikaries kronike idipatike.
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4. Objekti dhe metododologjia e studimit
4.1 Objekti i studimit

Né kété hulumtim prospektiv jané pérfshiré pacientét e hospitalizuar dhe té ekzaminuar
né ményré ambulantore né Klinikén Dermatovenerologjike né Prishtiné si dhe ordinancén
specialistike dermatovenerologjike GreLorGen né Prishtiné. Jané analizuar dhe percjellé
rastet tek té cilat urtikaria kronike idiopatike ka gené e verifikuar pér njé kohé té gjaté.
Né kété hulumtim jané pérfshiré 1) Grupi eksperimental i cili pérfshin 100 pacienté me
urtikarie kronike idiopatike dhe 2) Gr. kontroll i cili pérfshin 50 pjesémarrés pa urtikarie
kronike idiopatike si grup krahasues, me ¢’rast éshté krahasuar prevalenca eH.pylori dhe
faktoréve tjeré infektiv né mes Gr. eksperimental dhe Gr.kontrollé.

Jané pércjellé gjithésejt 100 pacienté té cilét jané hulumtuar né drejtim té zbulimit té
faktoréve infektiv si H.pylori, streptokoku, stafilokoku, parazitét intestinal, si dhe
fokalozat si tonsilliti dhe sinusiti etj. Jané kryer analizat si strishot e grykés, hundés dhe
veshit, testi serologjik pér detektimin e antitrupave kundér H. pylori né serum dhe te disa
nga ata prezenca e bakteries né mukozén e lukthit me ané té metodés endoskopike si dhe
ne disa raste népérmes fecesit, pastaj jané kryer analizat mikrobiologjike pér hulumtimin
e prezencés sé parazitéve intestinal. Té njejtat analiza jané béré dhe te grupi kontrollési
grup krahasues i cili pérfshin 50 persona té cilét nuk kané shenja té urtikaries kronike
idiopatike

Pércjellja e pacientéve éshté béré duke u bazuar né té dhénat :

Anamnestike epidemiologjike, ku pér ne mé réndési ka gené kohézgjatja e urtikaries,
mosha, gjinia, vendbanimi, ecuria e sémundjes, lokalizimi, terapia e méhershme,
shqetésimet né traktin respirator, gastrointestinal si dhe prezenca e fokalozave si sinusiti,
faringiti, infeksionet dentale etj.

Té dhénat e fituara pér té gjithé pacientét, jané krahasuar me ndryshimet e shenjave
klinike te urtikaries kronike idiopatike,pastaj éshté pércjellé térhegja e simptomeve né
rastet kur éshté béré trajtimi i infeksioneve si H. pylori pastaj trajtimi i infeksionit me
stafilokok, streptokok, parazitéve intestinal dhe fokalozave si tonsillitit, dhe sinusitit.

Eshté ndérmarré njé studim kohor prospektiv(longitudinal).

Simptomet si dhe efektet terapeutike jané evidentuar sipas simptomeve dhe sémundjeve
pércjellése.

Jané analizuar rastet me urtikarie kronike idiopatike gjaté periudhés 2010-2015.

Né kété studim jané marré parasysh vetém rastet me urtikarie kronike idiopatike tek té
cilat éshté verifikuar prania e infeksionevesi H.pylori dhe faktoréve tjeréinfektiv.
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4.2 Metodologjia e studimit

Pérpunimii té dhénave éshté béré me paketén statistikore InStat 3. Té dhénat e pérftuara
jané prezantuar pérmes tabelave dhe grafikéve. Prej parametrave statistikoré jané
llogaritur indeksi i strukturés, mesatarja aritmetike, mediana dhe devijimi standard.

Testimi i t& dhénave kualitative &shté béré me X*-test ose testing e Fisherit. Testimii i té
dhénave kuantitative me T-test. Verifikimi i testeve éshté béré me shkallén e
besueshmérisé 99.7 % (P < 0.01) dhe me besueshméri prej 95 % (P < 0.05).

32



5. Rezultatet
Nga 100 pacientét e grupit eksperimental 25 ose 25.0% kishin kohézgjatje té urtikaries
prej 6 javé deri 1 vit dhe 75 ose 75.0% mé shumé se njé vit. Mediana 3 vjet dhe rangu 6
javé deri 25 vite. Pra, kemi pasur pacient qé kané pasur urtikarie kronike idiopatike 25
vite (Tabela 1 dhe Grafiku 1).

Tab 1. Té hulumtuarit sipas kohézgjatjes sé urtikaries kronike idiopatike

Kohézgjatja N %

6 javé - 1 vit 25 25.0
> 1 vit 75 75.0
Gjithsej 100 100.0
Median 3 vjet
Rangu 6 javé deri 25 vite

6javée - 1lvit
25.0%

Graf. 5.1 Struktura e té hulumtuaréve sipas kohézgjatjes sé urtikaries kronike
idiopatike
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Tab 2. Prania e infeksioneve sipas grupeve

Gr. eksperimental Gr. kontrollé
Prani e infeksioneve N % N %
Po 65 65.0 20 40.0
Jo 35 350 30 60.0
Gjithsej 100 100.0 | 50 100.0
X?- test X?-test = 7.49, P=0.006

Infeksione shogéruese kané pasur 65.0% e pacientéve té grupit eksperimental dhe 40.0%
e pacienteve té grupit kontrollé. Me X? test kemi fituar dallim me sinjifikancé té
réndésishme statistikore né numrin e té hulumtuarve te té dy grupet sipas pranisé se
infeksioneve (X?=7.49, P=0.006 pra P<0.01), (Tabela 2 dhe Grafiku 2).

70.0 65.0

P<0.01 60.0
600 |

50.0 A

40.0
40.0

35.0

%

30.0 A

20.0 A

10.0

0.0

Gr. eksperimental Gr. kontrollé

‘EIMe prani té infeksioneve BPa prani té infeksioneve ‘

Grafiku 5. 2 Prevalenca e infeksioneve né gr. eksperimental dhe gr. kontrollé
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Nga 100 pacientét e grupit eksperimental 67 ose 67.0% ishin femra dhe 33 ose 33.0%
ishin meshkuj, kurse nga grupi kontrollé 27 ose 54.0% ishin femra dhe 23 ose 46.0%
ishin meshkuj. Me X* test nuk kemi fituar dallim me sinjifikancé t& réndésishme
statistikore né numrin e té hulumtuarve te té dy grupet sipas gjinisé (X*=1.88, P=0.169
pra P>0.05), (Tabela 3 dhe Grafiku 3).

Tabela 3. Té hulumtuarit sipas grupeve dhe gjinisé

Gr. eksperimental Gr. kontrollé
Gjinia N % N %
Femra 67 67.0 27 54.0
Meshkuj 33 33.0 23 46.0
Gjithsej 100 100.0 50 100.0
X2~ test X?-test = 1.88, P=0.169

67.0

P>0.05

70.0-
60.0-
50.0]
40.0 oF
% mM

30.0

20.0

10.0

0.0+
Gr. eksperimental Gr. kontrollé

Grafiku 5. 3 Struktura e té hulumtuaréve sipas grupeve dhe gjinisé
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X?=11.5
P=0.001

M
33.0%

67.0%

Grafiku 5.4 Struktura e té hulumtuaréve te grupit eksperimental sipas gjinisé

Si¢ shihet ne grafikun 4 urtikaria kronike idiopatike paragitet me shpesh te gjinia
femérore (67.0%) krahasuar me gjininé mashkullore (33.0%) dallim ky me sinjfikancé té
réndésishme statistikore (X?=11.5, P=0.001).

Tabela 4. Té hulumtuarit sipas grupeve dhe grup-moshés

Grup-mosha Gr. eksperimental Gr. kontrollé
(vjet) N % N %

0-9 7 7.0 4 8.0
10-19 9 9.0 5 10.0
20-29 21 21.0 10 20.0
30-39 29 29.0 16 32.0
40-49 14 14.0 8 16.0
50-59 15 15.0 4 8.0

60+ 5 5.0 3 6.0

Gjithsej 100 100.0 50 100.0

Pacientét e té dy grupeve ishin té grup moshave té ndryshme. Gjysma ishin té grup
moshés 20 deri 39 vjet. Te grupi eksperimental 7% ishin 0-9 vjet; 9.0% ishin 10-19 vjet;
21.0% ishin 20-29 vjet; 29.0% ishin 30-39 vjet; 14.0% ishin 40-49 vjet, 15.0% ishin 50-
59 vjet dhe 5.0% ishin 60+ vjet. Te grupi kontrollé 8.0% ishin 0-9 vjet; 10.0% ishin 10-
19 vjet; 20.0% ishin 20-29 vjet; 32.0% ishin 30-39 vjet; 16.0% ishin 40-49 vjet, 8.0%
ishin 50-59 vjet dhe 6.0% ishin 60+ vjet (Tabela 4).
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Tabela 5. Parametrat moshor té té hulumtuaréve sipas grupeve

Mosha
(vjet) Gr. eksperimental Gr. kontrollé
N 100 50
Mean 35.6 33.7
SD 18.7 15.6
Min 2 8
Max 78 75
T-test T=0.610, P=0.542

Mosha mesatare e pacientéve té grupit eksperimental ishte 35.6 vjet (DS + 18.7 vjet) ,
rangu 2 deri 78 vjet. Mosha mesatare e pacientéve té grupit kontrollé ishte 33.7 vjet (DS
+ 15.6 vjet), rangu 8 deri 75 vjet. Me T-test nuk kemi fituar dallim me sinjifikancé té
réndésishme statsitikore né mes moshés mesatare sipas grupeve té pacientéve (T=0.610,
P=0.542), (Tabela 5 dhe Grafiku 5).

60 -

P>0.05

50 +

40

30 ~

Mean + SD

20 +

10

Gr. eksperimental

Gr. kontrollé

Grafiku 5.5 Parametrat moshor té té hulumtuaréve sipas grupeve
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Tabela 6. Té hulumtuarit sipas grupeve dhe vendbanimit

Gr. eksperimental Gr. kontrollé
Vendbanimi N % N %
Rural 56 56.0 23 46.0
Urban 44 44.0 27 54.0
Gjithsej 100 100.0 | 50 100.0
X2~ test X?-test = 0.966, P=0.325

Nga 100 pacientét e grupit eksperimental 56 ose 56.0% ishin me vendbanim rural dhe 44
ose 44.0% ishin me vendbanim urban, kurse nga grupi kontrollé 23 ose 46.0% ishin me
vendbanim rural dhe 27 ose 54.0% ishin me vendbanim urban. Me X? test nuk kemi fituar
dallim me sinjifikancé té réndésishme statistikore né numrin e té hulumtuarve te té dy
grupet sipas vendbanimit (X°= 0.966, P=0.325 pra P>0.05), (Tabela 6 dhe Grafiku 6).

56.0

54.0

60.0+

o
<
<
50.0
40.0
B Rural
% 30.0 OUrban

20.0+

10.0

0.0

Gr. eksperimental Gr. kontrollé

Grafiku 5.6 Struktura e té hulumtuaréve sipas grupeve dhe vendbanimit
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Tabela 7. Prevalenca e infeksioneve te té hulumtuarit sipas grupeve

Gr. eksperimental Gr. kontrollé
Infeksionet N % N %
H.pylori 34 34.0 10 20.0
Giardia lamblia 8 8.0 2 4.0
Enterobius
vermicularis 4 4.0 - -
Ascaris lumbricoides 2 2.0 1 2.0
Candida spp..... 5 5.0 4 8.0
Staphylococcus aureus 7 7.0 1 2.0
Streptococcus 5 5.0 2 4.0
Pa infeksione 35 35.0 30 60.0
Gjithsej 100 100.0 50 100.0

Infeksione kané pasur 65.0% té pacientéve té grupit eksperimental dhe 40.0% e
pjestaréve té grupit kontrollé. H.pylori kané pasur 34.0% e pacientéve té grupit
eksperimental dhe 20.% e Gr. kontrollg, Giardia lamblia Gr. E 8.0% vs. Gr. K 4.0%,
Enterobius vermicularis Gr. E 4.0% vs. Gr. K asnjé rast, Ascaris lumbricoides gr. E 2.0%
gr. K 2.0%, Candida spp. Gr. E 5.0% vs. Gr. K 8.0%, Staphylococcus aureus 7.0% Gr.E
vs. Gr.k 2.0%, Streptococcus Gr. E 5.0% vs. Gr. K 4.0% (Tabela 7).
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Si¢ shohim nga Tabela 8 dhe Grafiku 8 infeksioni mé i shpeshté te grupi eksperimental
ishte H.pylori me 52.3% te té gjitha infeksioneve, pastaj Giardia lamblia me 12.3%,
Staphylococcus aureus me 10.8%, Candida spp. dhe Streptococcus me 7.7%, Enterobius
vermicularis 6.2% dhe Ascaris lumbricoides me 3.1%.

Tabela 8. Infeksionet si faktor nxités té urtikaries kronike idiopatike

Gr. eksperimental
Infeksionet fokale N %
H.pylori 34 52.3
Giardia lamblia 8 12.3
Enterobius
vermicularis 4 6.2
Ascaris lumbricoides 2 3.1
Candida spp..... 5 7.7
Staphylococcus aureus 7 10.8
Streptococcus 5 7.7
Gjithsej 65 100.0
60.0 -
52.3
10.8
7.7 7.7 6.2
3.1
T T T - T T 1
5 L 2 S s 2 g
S o 8 %) o e} < 2 s
= g 33 < 3 °3 g 3
T T o 0 = o T = Q=
_<_U = 5 = = z E <2
s £° g g ug S
3 @ © 7 =
o o

Grafiku 5.7 Struktura e pacientéve me infeksione sipas llojit té infeksionit

40



Tabela 9. Rezultatet e endoskopisé orale tek pacientét me infeksioneH.pylori

Gr. eksperimental Gr. kontrollé

Diagnoza endoskopike N % N %
Gastritis chronica 4 26.7 3 20.0
Duodenitis erosiva 2 13.3 1 6.7
Ulcera duodenale 1 6.7 - -
Insuficienca cardia - - 1 6.7
Normal 8 53.3 10 66.7
Gjithsej 15 100.0 15 100.0

Fisher test P=0.710

Endoskopia orale éshté béré te 15 pacienté té grupit eksperimental dhe 15 pacienté té
grupit kontrollé. Rezultatet e endoskopisé kané gené normale te 53.3% e pacienteve té
grupit eksperimental dhe 66.7% e pacientéve té grupit kontrollé. Me testin e Fisherit
nuk kemi fituar dallim sinjfikant né rezultatet e endoskopisé sipas grupeve (P=0.710,
pra P>0.05). Gastritis chronica kané pasur 26.7% e grupit E vs. 20.0% e Gr. K,
duodenitis erosiva 13.3% Gr. E vs. 6.7% e Gr. K, ulceré duodenale 6.7% e grupit
eksperimental dhe insuficiencia cardia 6.7% e grupit kontrollé (Tabela 9).
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Tabela 10 Sémundjet pércjellése te té hulumtuarit

ekspe(r;i:ﬁental Gr. kontrollé
Sémundjet pércjellése N % N %
Shgetésimet digjestive 21 32.3 4 20.0
Rosacea - - 2 10.0
Anemiae syderopenica 1 1.5 1 5.0
Purpura
trombocitopenica - - 1 5.0
Tonsilitis 2 3.1 - -
Sinusitis 1 15 1 5.0
Pa sémundje
pércjellése 40 61.5 11 55.0
Gjithsej 65| 100.0 20 100.0
X?- test X?-test = 0.575, P=0.448

Eshté analizuar edhe prania e sémujndjeve pércjellése te t& hulumtuarit me prani té
infeksioneve. Sémundje pércjellése kané pasur 38.5% e pacientéve té grupit
eksperimental dhe 45.0% e pacientéve té grupit kontrollé. Me X-test nuk kemi fituar
dallim me sin%'ifikancé té réndésishme statistikore né paragitjen e sémundjeve

=0.575, P=0.448 pra P>0.05), (Tabela 10). Prej sémundjeve
shogéruese shqetésimet digjstive kané gené mé té shpeshtat te té dy grupet 32.3% e
Gr. E dhe 20.0% e Gr. K, anemiae syderopenica dhe sinusitis nga 1.5% e Gr. E dhe
5.0% e gr. K, rosacea 10.0% dhe purpura trombocitopenica te 5.0% e rasteve té grupit

pércjellése (X

kontrollé dhe tonsillitis te 3.1% e grupit eksperimental.
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Table 11. Efekti terapeutik né sémundjet pércjellése tek té hulumtuarit sipas

grupeve
Gr. kontrollé me H.p
Grupet Gr. eksperimental Pozitiv dhe infeksione tj.
Para Pas Para
Trajtimi trajtimit trajtimit trajtimit Pas trajtimit
Simptomet N % N % N % N %
Total 65| 100.0| 65| 100.0| 20|100.0| 20 |100.0
Digjestive 21| 323 4 6.2 41 20.0 1 5.0
Rosacea - - - - 2| 10.0 1 5.0
Anaemia
syderopenica 1 1.5 - - 1 5.0 - -
Purpura
trombocitopenica - - - - 1 5.0 - -
Tonsilits 2 3.1 1 151 - - - -
Sinusitis 1 15 1 15 1 5.0 1 5.0
Gjithsej me
simptome 25| 385 6 9.2 9| 45.0 3] 15.0

Te grupi eksperimental para trajtimit simptome digjestive kané pasur 32.3% e
pacientéve kurse pas trajtimit 6.2%, anaemia sydorepenica 1.5% vs. 0.0%, tonsilitis
3.1% vs. 1.5%, sinusitis 1.5% vs. 1.5%. Pra me pérjashtim té sinusitis pas trajtimit
kemi zvoglim té dukshém té numrit té rasteve me simptome e sidomos atyre
digjestive. Te grupi kontrollé para trajtimit simptome digjestive kané pasur 20.0% e
pacientéve kurse pas trajtimit 5.0%, rosacea 10.0% vs. 5.0%, anaemia sydorepenica
1.5% vs. 0.0%, purpura trombocitopenica 5.0% vs. 0.0%, sinusitis 5.0% vs. 5.0%.
Pra, edhe te ky grup me pérjashtim té sinusitis pas trajtimit kemi zvoglim té dukshém
té numrit té rasteve me simptome e sidomos atyre digjestive (Tabela 11 dhe Graf. 9).
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Grafiku 5.9 Efekti terapeutik né sémundjet pércjellése te té hulumtuarit e grupit
kontrollé
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Tabela 12. Efekti i terapisé né ¢rrénjosjen e infeksioneve te gr.eksperimental

Infeksionet TE ¢rrénjosura
Regjimi
Fokalozat Te& trajtuar terapeutik N %
A/M 10dité
H.pylori 34 | O—28dité 31 91.2
Giardia lamblia 8 | Metronidazol 7 87.5
Enterobius
vermicularis 4 | Mebendazol 4| 100.0
Ascaris
lumbricoides 2 | Mebendazol 2| 100.0
Candida spp..... 5 | Fluconazol 5| 100.0
Staphylococcus
aureus 7 | Antibiotik 6 85.7
Streptococcus 5 | Antibiotik 5| 100.0
Gjithsej 65 - 60 92.3

A- antibiotik; M-Metronidazol; O-Omeprazol thl

Pas trajtimit vihet re ¢rrénjosje e theksuar e infeksioneve dhe kjo éshté déshmuar pérmes
kryerjes sé analizave pérkatése. Pas trajtimit ¢rrénjosetplotésisht (100.0%) Enterobius
vermicularis, Ascaris lumbricoides, Candida spp. dhe Streptococcus hemoliticus. Vihet
recrrénjosje etheksuar e H. pylori né 91.2% té rasteve, Giardia lamblia né 87.5% té
rasteve dhe Staphylococcus aureus né 85.7% té rasteve (Tabela 12 dhe Grafiku 10).
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Grafiku 5.10 Shkalla e ¢rrénjosjes sé infeksioneve pas trajtimit té pacientéve te

grupi eksperimental
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Tabela 13. Remisioni ose pérmirésimii pacientéve me urtikarie kronike idiopatike

5 2 muaj — 1 vit

Infeksionet crrénjosura Me remision Pa remision P-value
H.pylori 31 21 67.7 10 32.3 | P=0.007
Giardia lamblia 7 4 57.1 3 42.9 | P=0.372
Enterobius
vermicularis 4 3 75.0 1 25.0 | P=0.386
Ascaris
lumbricoides 2 2| 100.0 - - | P=0.497
Candida spp..... 5 - - 5| 100.0 | P=0.059
Staphylococcus
aureus 6 4 66.7 2 33.3 | P=0.331
Streptococcus
aureus 5 2 40.0 3 60.0 | P=0.235
Pa infeksione/Té
pa trajtuar 35 5 14.3 30 85.7

Nga 31 rastet me c¢rrénjosje té H. pylori pas 2-12 muajve remission kané pasur 21 ose
67.7%, nga 7 rastet e Giardia lambia remision kané pasur 4 ose 57.1%, nga 4 rastet me
crrénjosjeté Enterobius vermicularis remision kané pasur 3 ose 75.0%, nga 2 rastet me
¢rrénjosje té Ascaris lumbricoides remision kané pasur 2 ose 100.0%, nga 5 rastet me
crrénjosje té Candida spp..... remision nuk kané pasur asnjé, nga 6 rastet megrrénjosje té
Staphylococcus aureus remision kané pasur 4 ose 66.7%, nga 5 rastet me ¢rrénjosje té
Streptococcusremision kané pasur 2 ose 40.0%. Nga 35 rastet e pa trajtuara gé né fillim té
trajtimit nuk kané pasur infeksion remision kané pasur 5 ose 14.3%. Me testin Fisherit
ose X%-test dallim me sinjifikancé statistikore kemi fituar vetem te H. pylori (P<0.01),
kurse ne rastet tjera per shkak se kané gene numer i vogél i rasteve (2 deri 7 raste) edhe
pse shkalla e remisionit eshte e larte nuk kemi fituar dallim me sinjifikance te
réndésishme statistikore (Tabela 13 dhe Grafiku 11).
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Grafiku 5.11 Shkalla e remisionit pas dy deri 12 muaj

Eshté pérdorur trajtimi me triple terapi pér trajtimin eH.pylori, si amoxycillin thl a 1gr
2X1/dité né kohézgjatje prej 10ditésh, metronidazol a 500mg. 2x1/dité né kohézgjatje
prej 10 ditésh, si dhe omeprazol tbl a 40 mg/dité né kohézgjatje prej njé muaj njé oré
para ushgimit-méngjesit.

Pér Giardia lamblia éshté pérdor metronidazol, pér fémijé tbl 200mg 2X1/dité né
kohézgjatje prej 10 ditésh, kurse pér té rritur doza prej 500 mg 2X1/dité né kohézgjatje
prej 10 ditésh.

Pér trajtimin e infeksioneve meStreptococcus, eshte perdorur grupi i penicilinés si
ampicillin pér fémijé 250 mg. 4X1/dité né kohézgjatje prej 10 ditésh dhe pér té rritur
doza prej 500mg, 4X1/dité -10dité, né raste me ndjeshméri alergjike né kété antiboitik
éshté pérdorur erithromycin.

Pér Ascaris lumbricoides, enterbius vermicularis éshté pérdorur mebendazol-vermox

sirup pér fémijé dhe tableta pér té rritur 2X1/dité né kohézgjatje prej tre ditésh dhe
rimarrja e terapisé pas tre javésh.
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6. Diskutimi

Urtikaria kronike idiopatike éshté njé patologji e cila lajmérohet shpesh né Klinikén
Dermatovenerologjike né Prishtiné.

Urtikaria dhe angioedema nénkupton erupcionin eritematoz kalimtar té papullave té tipit
té urtikés, edemé té dermés dhe indit subkutan, té shkaktuar nga mekanizmiimun dhe
rralléheré nga mekanizmi joimun. Pérvec pérfshirjes sé Iékurés mund té jené té pérfshiré
edhe sistemi gastrointestinal, respirator dhe kardiovaskular [1].

Urtikaria vazhdon té jeté njé crregullim lékuror mjaft i pérhapur né boté.Studimet
epidemiologjike tregojné se rreth 15% deri 25% té popullsisé kané sé paku njé episod té
urtikaries gjaté jetés sé tyre [2,3]. Urtikaria afekton 6% deri 7% té fémijéve t€ moshés
parashkollore dhe 17% e fémijéve me dermatit atopik [4]. Né té gjitha grupmoshat, 49%
kané njé kombinim té urtikaries dhe angioedemés, 40% kané vetém urtikarie, dhe 11%
kané angioedemé té izoluar [3].

Urtikaria klasifikohet si urtikarie akute dhe kronike né bazé té kohézgjatjes. Urtikarie
akute pérkufizohet urtikaria e cila zgjat mé pak se gjashté javé.

Urtikaria kronike(CU) éshté pércaktuar nga episode té pérséritura qé ndodhin té paktén
pér 6 jave [4].

Urtikaria kronike idiopatike konsiderohet urtikaria tek e cila nuk mund té zbulohet
shkaku dhe até deri né 75% té rasteve.

Studimet kané treguar se 30-50% té rasteve me urtikarie kronike idiopatike kané njé
kompnenté autoimune.

Jané analizuar dhe pércjellé rastet tek té cilat urtikaria kronike idiopatike ka gené e
verifikuar pér njé kohé té gjaté.

Né kété hulumtim jané pérfshiré 100 pacienté me urtikarie kronike idiopatike si 1) Grupi
eksperimental i cili pérfshin 100 pacienté me urtikarie kronike idiopatike ku 65 prej tyre
kishin infeksione té evidentuara si né traktin respirator, gastrointestinal si dhe fokalozat
dhe 2)Gr.kontrollé gé nuk kishin urtikarie kronike idiopatike.

Jané hulumtuar 100 pacienté na bazé té kohézgjatjes sé urtikaries kronike idiopatike.

Urtikaria kronike éshté njé sémuundje e shpeshté dhe éshté pércaktuar me praniné
kalimtare té urtikave dhe angioedemés té cilat vazhdojné pér mé shumé se gjashté javé
[90]. Disa nga rastet mé té rénda kronike kané zgjatur mé shumé se 20 vjet. Njé studim
tregoi se urtikaria kronike zgjati njé vit apo mé shumé né mé shumé se 50% té rasteve me
kété sémundje dhe 20 vjet ose mé shumé né 20% té tyre [91].
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Né hulumtimin toné, nga 100 pacientét e grupit eksperimental 25 ose 25.0% Kkishin
kohézgjatje té urtikaries prej 6 javé deri 1 vit dhe 75 ose 75.0% mé shumé se njé vit.
Mediana 3 vjet dhe rangu 6 javé deri 25 vite. Pra, kemi pasur pacient gé kané pasur
urtikarie kronike idiopatike 25 vite (Tabela 1 dhe Grafiku 1).

Manifestimet urtikariele né Iékuré, éshté raportuar té jené té lidhura me disa nga
infeksionet bakteriale si dhe vatra té infeksioneve kronike jané gjetur té jené té lidhur me
urtikarie kronike idiopatike [78].

Né kété studim prevealenca e infeksioneve né grupin prej 100 pacientéve té
diagnostifikuar si urtikariekronike idiopatike dhe grupin kontroll gé pérfshin 50 pacienta
pa shenja klinike té urtikakaries, infeksione shogéruese kané pasur 65.0% e pacientéve té
grupit eksperimental dhe 40.0% e pacientéve té grupit kontrolle. Me X test kemifituar
dallim me sinjifikancé té réndésishme statistikore né numrin e té hulumtuarve te té dy
grupet sipas pranisé se infeksioneve (X?=7.49, P=0.006 pra P<0.01), (Tabela 2 dhe
Grafiku 2).Nga studimi jané pérjashtuar pacientét té cilét kané pasur njékohésisht disa
infeksione dhe kjo pér arsye té vértetimit té sakté ose ekzakt té faktorit shkaktar,
provokues apo perkegésues né urtikarien kronike idiopatike.

Sa i pérket gjinisé, femrat jané dy heré mé shpesh té afektuara se meshkujt dhe shenjat
réndom fillojné né dekadén e treté deri té pesté té jetés[92,93].

Nga 100 pacientét e grupit eksperimental 67 ose 67.0% ishin femra dhe 33 ose 33.0%
ishin meshkuj, kurse nga grupi kontrollé 27 ose 54.0% ishin femra dhe 23 ose 46.0%
ishin meshkuj. Me X? test nuk kemi fituar dallim me sinjifikancé té réndésishme
statistikore né numrin e t& hulumtuarve te té dy grupet sipas gjinisé (X°=1.88, P=0.169
pra P>0.05), (Tabela 3 dhe Grafiku 3).

Si¢ shihet né grafikun 4 urtikaria kronike idiopatike paragitet me shpesh tek gjinia
femérore (67.0%) krahasuar me gjininé mashkullore (33.0%) dallim ky me sinjfikancé té
réndésishme statistikore (X*=11.5, P=0.001).

Urtikaria kronike paragitet mé tepér tek adultét dhe shenjat réndom fillojné né dekadén e
treté deri té pesté té jetés [92,93].

Pacientét e té dy grupeve ishin té grup moshave té ndryshme. Gjysma ishin té grup
moshés 20 deri 39 vjet. Te grupi eksperimental 7% ishin 0-9 vjet; 9.0% ishin 10-19 vjet;
21.0% ishin 20-29 vjet; 29.0% ishin 30-39 vjet; 14.0% ishin 40-49 vjet, 15.0% ishin 50-
59 vjet dhe 5.0% ishin 60+ vjet. Te grupi kontrollé 8.0% ishin 0-9 vjet; 10.0% ishin 10-
19 vjet; 20.0% ishin 20-29 vjet; 32.0% ishin 30-39 vjet; 16.0% ishin 40-49 vjet, 8.0%
ishin 50-59 vjet dhe 6.0% ishin 60+ vjet (Tabela 4).

Mosha mesatare e pacientéve té grupit eksperimental ishte 35.6 vjet (DS + 18.7 vijet),
rangu 2 deri 78 vjet. Mosha mesatare e pacientéve té grupit kontrollé ishte 33.7 vjet (DS
+ 15.6 vjet), rangu 8 deri 75 vjet. Me T-test nuk kemi fituar dallim me sinjifikancé té
réndésishme statsitikore né mes moshés mesatare sipas grupeve té pacientéve (T=0.610,
P=0.542), (Tabela 5 dhe Grafiku 5).
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Nga 100 pacientét e grupit eksperimental 56 ose 56.0% ishin me vendbanim rural dhe 44
ose 44.0% ishin me vendbanim urban, kurse nga grupi kontrollé 23 ose 46.0% ishin me
vendbanim rural dhe 27 ose 54.0% ishin me vendbanim urban. Me X?test nuk kemi fituar
dallim me sinjifikancé té réndésishme statistikore né numrin e té hulumtuarve te té dy
grupet sipas vendbanimit (X?= 0.966, P=0.325 pra P>0.05), (Tabela 6 dhe Grafiku 6).

Manifestimet urtikariele né lékuré éshté raportuar té jené té lidhura me disa nga
infeksionet bakteriale si dhe vatra té infeksioneve kronike jané gjetur té jené té lidhura
me urtikarien kronike idiopatike [94]. Disa nga infeksionet kronike té vazhdueshme
bakteriale té tilla si H.pylori, Streptococcus, Staphylococcus ose Yersinia mund té
shkaktojné simptomat urtikariele. Infeksionet fungale té tilla si onychomycosis, tinea
pedis dhe Candida spp.....jané konsideruar si shogérues t¢ mundshém té urtikaries [88].
Urtikaria kronike éshté e shogéruar me infeksione parazitare si strongyloides, giardiasis
dhe amebiasis [94,88].

Sa i pérket prevalencés sé infeksioneve, infeksione kané pasur 65.0% té pacientéve té
grupit eksperimental dhe 40.0% e pacientéve té grupit kontrollé.H.pylori kané pasur
34.0% e pacientéve té grupit eksperimental dhe 20.% e gr. kontrollg, Giardia lamblia gr.
E 8.0% vs. gr. K 4.0%, Enterobius vermicularis gr. E 4.0% vs. Gr. K asnjé rast, Ascaris
lumbricoides Gr.E 2.0% Gr.K 2.0%, Candida spp..Gr. E 5.0% vs. Gr. K 8.0%,
Staphylococcus aureus 7.0% vs. 2.0%, Streptococcus Gr. E 5.0% vs. Gr. K 4.0% (Tabela
7).

Si¢ shohim nga Tabela 8 dhe Grafiku 7 infeksioni mé i shpeshté te grupi eksperimental
ishte H.pylori me 52.3% te té gjitha infeksioneve, pastaj Giardia lamblia me 12.3%,
Staphylococcus aureus me 10.8%, Candida spp..... dhe Streptococcus me 7.7%,
Enterobius vermicularis 6.2% dhe Ascaris lumbricoides me 3.1%.

H.pylori éshté bakterie gram negative, mikroaerofilike e cila infekton areale variabile né
gaster dhe duodenum duke shkaktuar ulceré peptike, gastrit, duodenit si dhe kancer té
lukthit.Né disa raste, disa té infektuar me kété bakterie nuk shprehin ndonjé simptom té
sémundjes [95,96].

Né vitin 1994 Instituti kombétar i shéndetit né USA, publikoi njé opinion i cili mbéshtetet
né faktin se té shumtén e herave ulcerat gastrike rekurente dhe duodenale jané shkaktuar
nga infeksioni me H.pylori, dhe rekomandojné gé né regjimin e trajtimit té pérfshihen
antbiotikét [97].

Endoskopia orale éshté béré te 15 pacienté té grupit eksperimental dhe 15 pacienté té
grupit kontrollé. Rezultatet e endoskopisé kané gené normale te 53.3% e pacientéve té
grupit eksperimental dhe 66.7% e pacientéve té grupit kontroll&. Me testin e Fisherit nuk
kemi fituar dallim sinjfikant né rezultatet e endoskopisé sipas grupeve (P=0.710, pra
P>0.05). Gastritis chronica kané pasur 26.7% e grupit E vs. 20.0% e Gr. K, Duodenitis
erosiva 13.3% gr. E vs. 6.7% e gr. K, Ulcus duodeni 6.7% e grupit eksperimental dhe
insuficienciae cardia 6.7% e grupit kontrollé (Tabela 9).

Kohéve té fundit jané béré disa hulumtime, sipas té cilave H.pyloripérve¢ sémundjeve
gastrointestinale mund té luaj rol né disa sémundje ekstragastrike, si sémundje
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kardiovaskulare, respiratore, neurolgjike dhe sémundjet autoimmune kutane [98]. Sipas
disa studimeve, H.pylorimund té keté rol edhe né disa sémundje tjera ekstradigjestive si
urtikaria kronike idiopatike, rozacea, purpura trombocitopenike idiopatike, prurigo
nodularis, Mb. Behcet, anemia sideropenike etj.

Massimo Franchini me bashképunétoré, né hulumtimin e tyre lidhur me ndikimin e
¢rrénjosjes sé H.pylori né pacientét me purpuré trombocitopenike, konkluduan se analizat
e tyre gjaté hulumtimit vértetojné njé korelacion strikt né mes té H.pylori dhe purpurés
trombocitopenike idiopatike [99].

Neri S me bashképunétoré né punimin e tyre H.pylori dhe prurigo nodularis, besojné se
tretmani farmakologjik ndikon né remisionin e lezioneve kutane, pérmes kontrollit direkt
té infeksionit kronik me H.pylori, né fakt H.pylori konsiderohet si njé faktor provokues
né prurigo nodulare [100].

Bruno Annibale me bashképunétoré né studimin e tyre lidhur me lidhshmériné e H.pylori
dhe anemisé sideropenike, pas crrénjosjes séH.pylori konkludojné se pas gjashté muajsh
tek 75% e pacientéve vihen re shenja remisioni nga anemia (p<0.01), ku vlerat e feritinés
katérfishohen, kurse pas 12 muajsh tek 91.7% e pacientéve kané gené evidente shenjat e
remisionit nga anemia sideropenike [101].

Mé 1967, Bulckley at al. pérshkruan rastin tek 16 fémijé me urtikarie kronike idiopatike,
ku 15 prej tyre kishin pasur infeksione rekurente respiratore, farinigit, sinusit dhe otit dhe
ate mé shpesh té shkaktuar nga streptokoku dhe stafilokoku [102].

Egzistojné mendime kontraverze lidhur me kéto konkluzione, nga disa autoré tjeré,
sidogofté hulumtimet e métejme do té jené mé bindése.

Né hulumtimin toné éshté analizuar edhe prania e sémujndjeve pércjellése te té
hulumtuarit me prani té infeksioneve. Sémundje pércjellése kané pasur 38.5% e
pacientéve té grupit eksperimental dhe 45.0% e pacientéve té grupit kontrollé. Me X>-test
nuk kemi fituar dallim me sinjifikancé té réndésishme statistikore né paraqgitjen e
sémundjeve pércjellése (X?=0.575, P=0.448 pra P>0.05), (Tabela 10). Prej sémundjeve
shogéruese shgetésimet digjstive kané gené mé té shpeshtat te té dy grupet 32.3% e Gr. E
dhe 20.0% e Gr. K, Anemiae syderopenica dhe Sinusitis nga 1.5% e Gr. E dhe 5.0% e gr.
K, Rosacea 10.0% dhe Purpura trombocitopenica te 5.0% e rasteve té grupit kontrollé dhe
Tonsillitis te 3.1% e grupit eksperimental (tab.10).

Pér kéto infeksione éshté béré trajtimi me triple terapi kundér infeksionit me H.pylori, si
amoxillin thl a 1gr 2X1/dité né kohézgjatje prej 10ditésh, metronidazol a 500mg. né
kohézgjatje prej 10 ditésh, si dhe omeprazol tbl a 40 mg/dité né kohézgjatje prej njé
muaj njé oré para ushgimit.

Pér Giardia lamblia éshté pérdor metronidazol, pér fémijé tbl 200mg 2X1/dité né

kohézgjatje prej 10 ditésh, kurse pér té rritur doza prej 500 mg 2X1/dité né kohézgjatje
prej 10 ditésh.
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Pér Streptococcus dhe Staphylococcus éshté pérdorur grupi i penicilinés si ampicillin
pér fémijé 250 mg. 4X1/dité né kohézgjatje prej 10 ditésh dhe pér té rritur doza prej
500mg. 4X1/dité -10dité, né raste me ndjeshméri alergjike né Kkété antibiotik é&shté
pérdorur erithromycina apo mé saktésisht antiobiotiku éshté pérshkruar né bazé té
antbiogramit.

Pér Ascaris lumbricoides dhe Enterobius vermicularis éshté pérdorur mebendazol sirup
pér fémijé dhe tableta pér té rritur 2X1/dité né kohézgjatje prej tri ditésh dhe ripérséritja e
terapisé pas tre javésh.

Né hulumtimin toné te grupi eksperimental para trajtimit simptome digjestive kané pasur
32.3% e pacientéve kurse pas trajtimit 6.2%, Anaemia sydorepenica 1.5% vs. 0.0%,
Tonsilitis 3.1% vs. 1.5%, sinusitis 1.5% vs. 1.5%. Pra me pérjashtim té sinusitis pas
trajtimit kemi zvoglim té dukshém té numrit té rasteve me simptome e sidomos atyre
digjestive. Te grupi kontrollé para trajtimit simptome digjestive kané pasur 20.0% e
pjesémarrésve kurse pas trajtimit 5.0%, Rosacea 10.0% vs. 5.0%, Anaemia sydorepenica
1.5% vs. 0.0%, Purpura trombocitopenica 5.0% vs. 0.0%, Sinusitis 5.0% vs. 5.0%. Pra
edhe te ky grup me pérjashtim té sinusitit pas trajtimit kemi zvoglim té dukshém té
numrit té rasteve me simptome e sidomos atyre digjestive (Tabela 11 dhe Grafiku 9 dhe).

Pas trajtimit vihet re ¢rrénjosje e theksuar e infeksioneve dhe kjo éshté déshmuar pérmes
kryerjes sé analizave pérkatése. Pas trajtimit c¢rrénjoset plotésisht (100.0%) Enterobius
vermicularis, Ascaris lumbricoides, Candida spp..... dhe Streptococcushemoliticus. Vihet
re crrénjosje e dukshme eH.pylori né 91.2% té rasteve, Giardia lamblia né 87.5% té
rasteve dhe Staphylococcus aureus né 85.7% té rasteve (Tabela 12 dhe Grafiku 10).

Autori Magen me bashképunétoré, né hulumtimin e tyre kané ardhur né pérfundim
secrrénjosja e H.pylori ndikon né ményré sinjifikante né zhdukjen e shenjave té urtikaries
kronike idiopatike[103].

Mé 1994, Kolibasova at alné hulumtimin e tyre tek 21 pacienté me urtikarie kronike
idiopatike dhe infeksion me H.pylori kané ardhur né pérfundim se crrénjosjae bakteries
ka rezultuar me remision tek 95 % té pacientéve me urtikarie kronike idiopatike [104].

Wedi at al [105] me 1998, kané vérejtur se né 100 pacienté me urtikarie kronike
47%kishin infeksion me H.pylori, ku pas terapisé né 91% té rasteve ka ardhur tek
remisioni.

Woustlich at al [106] kané hulumtuar 30 pacienté me urtikarie kronike idiopatike dhe
infeksion me H.pylori, ku pas ¢rrénjosjes kané vérejtur remision té sémundjes né 26.7%
té rasteve.

Korelacioni né mes té urtikaries dhe parazitéve gastrointestinal nuk éshté gjithashtu i
sigurt. Disa autoré kané pérmendur se infeksionet parazitare té traktit gastrointestinal
mund konsiderohen si njé shkak i mundshém i urtikaries, [107], kupas trajtimit té
parazitéve me terapiné e duhur vie deri te remsioni, por ka raporte gé kéto infeksione té
jené té rastésishme né disa prej rasteve [108].Né té kundértén, disa studime té tjera
hedhin poshté shogérimin mes parazitéve dhe urtikarieskronike idiopatike [108].
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Lidhur me Candida spp....., té dhénat e fundit nuk gjetén prova pér njé shogérim té
infeksionit me Candida spp..... me urtikarien kronike [110].Kolonizimi intestinal dhe oral
me Candida spp..... dhe testet serologjike (ELISA anti-Candida-IgG /-IgM/-IgA) té
infeksioneve me candida nuk ishin dukshém té ndryshme né mes té pacientéve me
urtikarie kronike (n = 38) dhe grupit kontroll(n =42) [109].

Aktualisht mendohet se Candida spp..... nuk luan rol sinjifikant ne urtikarien kronike
idiopatike por gé gjithsesi kérkon trajtim serioz nése kolonizimi éshté i theksuar [110].

Meé 1967, Bulckley at al. pérshkruan rastin e 16 fémijéve meurtikarie kronike, ku 15 prej
tyre kishin pasur infeksione rekurente respiratore, farinigit, sinusit dhe otit dhe ate mé
shpesh té shkaktuar nga streptokoku dhe stafilokoku. Kéta autor observuan remisionin
nga urtikaria pas terapisé me ntibiotik [102].

Buss at al kané identifikuar tonsillit ose sinusit, né 50% té pacientéve me urtikarie
kronike dhe ngritja e nivelit t¢ ASTO éshté pérshkruar né 10-42%té rasteve [111].

Nga 31 rastet e ¢rrénjosura me H.pylori pas 2-12 muajve, remision kané pasur 21 ose
67.7%, nga 7 rastet me Giardia lambia remision kané pasur 4 ose 57.1%, nga 4 rastet e
¢rrénjosura té Enterobius vermicularis remision kané pasur 3 ose 75.0%, nga 2 rastet e
crrénjosura té Ascaris lumbricoides remision kané pasur 2 ose 100.0%, nga 5 rastet e
¢rrénjosura té Candida spp..... remision nuk kané pasur asnjé, nga 6 rastet e ¢rrénjosura té
Staphylococcus aureus remision kané pasur 4 ose 66.7%, nga 5 rastet e ¢rrénjosura té
Streptococcus aureus remision kané pasur 2 ose 40.0%. Nga 35 rastet e pa trajtuara qé né
fillim té hulumtimit dhe trajtimit nuk kané pasur infeksion remision kané pasur 5 ose
14.3%. Me testin Fisherit ose X°-test dallim me sinjifikance statistikore kemi fituar vetem
te infeksioni me H.pylori (P<0.01), kurse ne rastet tjera per shkak se kané gene numer i
vogél i rasteve (2 deri 7 raste) edhe pse shkalla e remisionit eshte e larte nuk kemi fituar
dallim me sinjifikance te réndésishme statistikore (Tabela 13 dhe Grafiku 11).
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7. Pérfundimi

- Né hulumtimin toné, nga 100 pacientét e grupit eksperimental 25 ose 25.0%
kishinkohézgjatjeté urtikaries prej 6 javé deri 1 vit dhe 75 ose 75.0% mé shumé se njé vit.

- Me urtikarie kronike idiopatike dhe infeksione rezultojné té jené 65 raste apo
65%nga 100 pacienté té marré né studimin toné.

Nga 100 pacientét e grupit eksperimental 67 ose 67.0% ishin femra dhe 33 ose 33.0%
ishin meshkuj.

Pacientét e té dy grupeve ishin té grup moshave té ndryshme. Gjysma ishin té grup
moshés 20 deri 39 vjet.

Nga 100 pacientét e grupit eksperimental 56 ose 56.0% ishin me vendbanim rural dhe
44 ose 44.0% ishin me vendbanim urban.

Infeksioni mé i shpeshté te grupi eksperimental ishte H.pylori me 52.3% te té gjitha
infeksioneve, pastaj Giardia lamblia me 12.3%, Staphylococcus aureus me 10.8%,
Candida spp..... dhe Streptococcus me 7.7%, Enterobius vermicularis 6.2% dhe
Ascaris lumbricoides me 3.1%.

Endoskopia orale éshté béré te 15 pacienté té grupit eksperimental dhe 15 pacienté té
grupit kontrollé. Gastritis chronica kané pasur 26.7% e grupit E vs. 20.0% e Gr. K,
Duodenitis erosiva 13.3% gr. E vs. 6.7% e gr. K, ulcus duodeni 6.7% e grupit
eksperimental dhe insuficienciae cardia 6.7% e grupit kontrollé.

Prej sémundjeve shogéruese shqetésimet digjstive kané gené mé té shpeshtat te té dy
grupet 32.3% e Gr. E dhe 20.0% e Gr. K, Anemiae syderopenica dhe Sinusitis nga
1.5% e Gr. E dhe 5.0% e gr. K, Rosacea 10.0% dhe Purpura trombocitopenica te
5.0% e rasteve té grupit kontrollé dhe Tonsillitis te 3.1% e grupit eksperimental

Né hulumtimin toné te grupi eksperimental para trajtimit simptome digjestive kané
pasur 32.3% e pacienteve kurse pas trajtimit 6.2%, Anaemia sydorepenica 1.5% vs.
0.0%, Tonsilitis 3.1% vs. 1.5%, Sinusitis 1.5% vs. 1.5%. Pra me pérjashtim té sinusitis
pas trajtimit kemi zvoglim té dukshém té numrit té rasteve me simptome e sidomos
atyre digjestive.

Pas trajtimit c¢rrénjoset plotésisht (100.0%) Enterobius vermicularis, Ascaris
lumbricoides, Candida spp..... dhe Streptococcus hemoliticus. Vihet re ¢rrénjosje e
dukshme eH.pylori né 91.2% té rasteve, Giardia lamblia né 87.5% té rasteve dhe
Staphylococcus aureus né 85.7% té rasteve

55



Nga 31 rastet megrrénjosje téH.pylori pas 2-12 muajve, remision kané pasur 21 ose
67.7%, nga 7 rastet me Giardia lambia remision kané pasur 4 ose 57.1%, nga 4 rastet
meEnterobius vermicularis remision kané pasur 3 ose 75.0%, nga 2 rastet me Ascaris
lumbricoides remision kané pasur 2 ose 100.0%, nga 5 rastet meCandida spp.....
remision nuk kané pasur asnjé, nga 6 rastet me staphylococcus aureus remision kané
pasur 4 ose 66.7%, nga 5 rastet me Streptococcus aureus remision kané pasur 2 ose
40.0%.

Me testin Fisherit ose X?-test dallim me sinjifikancé statistikore kemi fituar vetém te
H. pylori (P<0.01), kurse né rastet tjera per shkak se kané gene numer i vogél i rasteve
(2 deri 7 raste) edhe pse shkalla e remisionit éshté e larté nuk kemi fituar dallim me
sinjifikancé té rénndésishme statistikore.

Nga 35 rastet e pa trajtuara gé né fillim té hulumtimit dhe trajtimit nuk kané pasur
infeksion, remision kané pasur 5 ose 14.3%.
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. Konkluzione

Prevalenca e infeksioneve ne veganti me H.pylori tek rastet me urtikarie kronike
idiopatike eshte e larté, prandaj mund té konsiderohet si problem i shéndetit publik .

Urticaria kronike idiopatike paragitet me shpesh te gjinia femrore.

Té sémurét jané té grup - moshave té ndryshme, gjysma e rasteve té gr.eksperimental
ishin té grup moshés 20 deri 39 vjet.

Pas trajtimit té infeksioneve jané fituar rezultate kurajuese tek sémundjet shogéruese si
ato té traktit digjestiv, anaemia sydorepenike, purpura trombocitopenike dhe tonsiliti

Pra me pérjashtim té sinusitis pas trajtimit kemi zvoglim té dukshém té numrit té rasteve
me simptome e sidomos atyre digjestive.

Térhegja e shenjave klinike si dhe shkalla e larté e remisionit té urtikaries kronike
idiopatike tek njé numér i konsiderueshém i pacientéve pas terapisé dhe ¢rrénjosjes sé
infeksionit me H.pylori, déshmon pér njé korelacion t&¢ mundshém né mes té urtikaries
kronike idiopatike dhe infeksionit me Helicobacter pylori.

Né bazé té kétij studimim mund té konkludojmé se H.pylori mund té konsiderohet si njé
faktor provokues dhe pérkegésues né urtikarien kronike idiopatike.
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9. Rekomandime

9.1 Masat e pérgjithshme

Institucionet shéndetésore duhet té organizojné programe edukative shéndetésore pér
popullatén né pérgjithési pér vetédijésimin e tyre né detektimin e infeksioneve si
shkaktaré té mundshém te urtikaries kronike idiopatike.

Té behet implementimi i programeve né lidhje me urtikarien kronike idiopatike.

Né edukim duhet té pérfshihen edhe anétarét e familjeve té tyre,sepse edhe ata jané té
rrezikuar ndaj kétyre infeksioneve.

Pér té mjekuar dhe parandaluar paragitjen eventuale té sémundjes duhet késhilluar pér
masa té shtuara higjienike.

Té béhet vlerésimi objektiv i pacientéve me kété patologji dhe té fillohet sa mé heret me
hulumtimin e infeksioneve dhe fillimin mé té shpejté té mjekimit, duke pasur parasysh
natyrén e sémundjes e cila ndikon dukshém né uljen e kualitetit té jetés sé pacientit. Té
gjitha kéto rekomandime ndikojné né ngritjen e nivelit té edukatés shéndetésore.

9.2 Masat specifike

Té béhet diagnostifikimi dhe trajtimi bashkékohor i t&€ sémuréve me urtikarie kronike
idiopatike.

Té béhet pércaktimi i sakté i shkaktaréve ose faktoréve provokues apo pérkegésues té
urtikaries kronike idiopatike duke pérfshi té gjitha metodat bashkékohore té
diagnostifikimit dhe mjekimit.

Pacientét e infektuar me H.pyloripérvec ndikimit né urtikarie kané predisponim edhe pér
sémundje serioze té traktit gastrointestinal, anemisé si dhe sémundjeve tjera, pastaj edhe
infeksioni me agjenté tjeré mund té keté ndikim edhe né aspektin e sémundjeve tjera si
ethet reumatike si dhe septikemive si komplikim mjaft serioz.

Pas identifikimit té infeksioneve duhet béré njé konsultim dhe trajtim multidisciplinar,
pér té hulumtuar sémundjet tjera eventuale, shogéruese pérgjaté kétyre infeksioneve

Trajtimi adekuat dhe me kohé i infeksioneve i té afektuaréve dhe eventualisht anétaréve
té familjes.

Pércjellja e efektit terapeutik duke pérséritur analizat pér té gjitha llojet e infeksioneve
evdidente pér shkak se egzistojné raste rezistente né terapi si dhe rekurencat e
infeksioneve jané té mundshme.

Edhe pas remisionit duhet béré pércjellja e pacientéve né ményré periodike duke kérkuar
pérséritjen e kohépaskohshme té analizave pérkatése.
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