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Përmbledhje

Objekti: Skleroza Amiotrofike Laterale (ALS) është një sëmundje neurodegjenerative e 
pakurueshme, e cila karakterizohet nga një degjenerim progresiv i neuroneve motore të 
trurit, trungut të trurit, dhe palcës së kurrizit duke sjellë paralizë të muskujve dhe vdekje 
nga insuficienca respiratore brenda 2 − 5 viteve.

Qëllimi: Ёshtë për të parë nëse kjo sëmundje është e re në Shqipëri apo tashmë e njohur si në 
vendet e tjera të botës, si dhe cilat janë barnat e përdorur për të trajtuar këta pacientë në Shqipëri. 

Metoda: Janë shqyrtuar 16 kartela të vitit 2016 (janar − dhjetor) dhe 2017 (janar − dhjetor) 
të pacientëve me ALS të diagnostikuar në “Qendrën Spitalore Universitare Nënë Tereza” 
Tiranë, Shqipëri. 

Diskutime: Barnat e përdorura në Shqipëri nga shumica e pacientëve për trajtimin e ALS, 
si: baklofen, gabapentinë dhe lorazepam, kanë përmirësuar simptomat e pacientëve duke 
vepruar si antispastikë, sedativë, dhe duke ulur dhimbjet neuropatike.  Duke i krahasuar 
me vendet e zhvilluara, është vënë re që atje kanë hyrë barna më specifikë për trajtimin 
e ALS, si  riluzole dhe edavarone, të cilët kanë efekte shumë më të mira në lehtësimin e 
simptomave të sëmundjes dhe në përmirësimin e cilësisë së jetës.

Përfundime: Studimi ynë arriti në përfundimin që ALS është tashmë një sëmundje e njohur 
edhe në Shqipëri dhe barnat e përdorur i kanë përmirësuar simptomat klinike të pacientëve. 
Ne sugjerojmë që barna siç janë riluzoli dhe edavarone, të futen në farmacitë spitalore në 
Shqipëri sa më parë. Gjithashtu, një studim tjetër më i mirëfilltë duhet bërë për të krahasuar 
ecurinë e sëmundjes nën trajtimin e këtyre barnave. 

Fjalë çelës: Sklerozë Amiotrofike Laterale, gabapentinë, baklofen, lorazepam, edavarone, riluzole.
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AMYOTROPHIC LATERAL SCLEROSIS A NEW DISEASE OR 
EVEN KNOWN IN ALBANIA?

Abstract

Introduction: Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) is an incurable neurodegenerative 
disease, characterized by progressive degeneration of motor neurons in the brain, brain 
stem and in the spinal cord, resulting in muscle paralysis and death from respiratory failure 
within 2 − 5 years.

Objectives: Is to see if this disease is new or known even in Albania as it is in other 
countries of the world, and which are the drugs used to treat these patients in Albania.

Method: There are reviewed 16 medical records of the 2016 year (January − December) 
and 2017 (January − September) of patients with Amyotrophic Lateral Sclerosis diagnosed 
at University Medical Center of Tirana “Mother Teresa” in Albania. 

Discussion: Drugs used in Albania from the most of patients for the treatment of ALS as 
baclofen, gabapentin and lorazepam have improved the symptoms of patients acting as 
antispastic, sedative, and lowering neuropathic pain. But, in comparison with rich countries, 
they have specific drugs for the treatment of ALS as riluzole and edavarone, which have 
better effects in relieving the symptoms of the disease and improving the quality of life.

Conclusions: Our study came to the conclusion that ALS is a known disease in Albania, 
the drugs used have improved the clinical symptoms of these patients. We suggest that 
drugs as riluzole and edavarone, to be available in hospital pharmacies in Albania as soon 
as possible. Also, a specific study should be done to compare the progress of the disease 
with these specific drugs. 

Keywords: Amyotrophic Lateral Sclerosis, gabapentin, baclofen, lorazepam, edavarone, 
riluzole.

Hyrje

Skleroza Amiotrofike Laterale (ALS) është një sëmundje neurodegjenerative e pakurueshme, e 
përshkruar për herë të parë nga neurobiologu francez Jean-Martin Charcot në vitin 1869 që njihet 
ndryshe edhe si Skleroza e Charcot’s. Në Shtetet e Bashkuara të Amerikës njihet si sëmundja e Lou 
Gehrig në përkujtim të basketbollistit amerikan që e kishte këtë sëmundje, ndërsa në Mbretërinë e 
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Bashkuar si sëmundja e neuroneve motore.[1-4]

Kjo sëmundje karakterizohet nga një degjenerim progresiv i neuroneve motore të trurit, të 
trungut të trurit, dhe palcës së kurrizit duke sjellë paralizë të muskujve dhe vdekje nga insuficienca 
respiratore brenda 2 − 5 vitesh që nga shfaqja e simptomave të para të sëmundjes.[5-8] Fjala 
“Amiotrofi” i referohet vdekjes së neuroneve motorespinale, pra humbja e indeve muskulore dhe 
“sklerozelaterale” tregon që aksonet zbritëse të palcës kurrizore laterale janë të dëmtuara.[9,10] Më 
shumë se gjysma e pacientëve me ALS shfaqin humbje të funksioneve të korteksit motor, që 
ndodhet në lobin frontal, duke kontribuar kështu në shfaqjen e simptomave klinike.[11]

ALS ka një incidencë 2/100,000 persona dhe një prevalencë 6 − 7/100,000 në Europë. [11, 12] Kjo 
sëmundje mund të prekë njerëzit e çdo moshe, por mosha mesatare e shfaqjes së simptomave të para 
varion nga 55 − 65 vjeç. Vetëm 5% e rasteve kanë shfaqje të simptomave të para përpara moshës 
30 vjeç. ALS është një sëmundje që prek më shpesh meshkujt sesa femrat, me një raport 1.5:1.[13-

15] Raporti pothuajse barazohet me rritjen e moshës. [16-18] Forma më njohur e ALS është sporadike 
(sALS) në 90 − 95% të rasteve, pa ndonjë komponent të trashëguar gjenetikisht. Edhe në Shqipëri, 
bazuar nga kartelat e marra nga “Qendra Spitalore Universitare Nënë Tereza”, kjo sëmundje ka 
rezultuar të jetë sporadike. Tek ALS sporadike në disa raste gjenden edhe disa gjene të ndjeshme 
që mund të nxisin neurodegjenerimin duke ndërvepruar edhe me faktorë risku mjedisorë.[19]

Pjesa tjetër, 5 − 10% e rasteve, janë të trashëguara gjenetikisht, në këtë rast quhet ALS familjare 
(fALS).Të njëjtat gjene që gjenden në sALS mund të luajnë rol edhe në shfaqjen e ALS familjare 
(fALS).[20-23]

ALS familjare mund të trashëgohet nga autozome dominante, të fshehura ose të lidhura te 
kromozomi X. Pacientët me fALS i shfaqin simptomat e sëmundjes në një moshë më të hershme, 
krahasuar me pacientët me ALS sporadike. Gjithashtu, ashpërsia, zhvillimi dhe kohëzgjatja e 
sëmundjes varion dhe mund të ketë mutacione të ndryshme në gjene të ndryshme dhe mutacione 
të ndryshme në të njëjtin gjen. [24]

Disa nga shkaqet më të njohura që shkaktojnë ALS, janë:

Mutacionet në gjenin SOD1-ALS mund të shkaktohet nga mutacionet që bëjnë kodimin e 
enzimës citoplazmike antioksidante superoksid dismutaze 1(SOD1), duke sjellë agregim të 
neuroneve motore brenda Sistemit Nervor Qendror (SNQ).[24-27] Mutacionet në gjenin SOD1 
ndodhin në 20% të rasteve me fALS dhe 1 − 4% të rasteve me sALS.[28-31] Izoforma SOD1 bën 
konvertimin e superoksideve reaktive në peroksid hidrogjeni ose oksigjen.[32-34] Mutacionet mund 
të prekin stabilitetin e strukturës duke e bërë atë të paqëndrueshme dhe në këtë mënyrë humbet 
funksionin që ajo kryen.[35]
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Eksitotoksiciteti i glutamatit-Glutamati është neurotransmetuesi kryesor nxitës i Sistemit Nervor 
Qendror (SNQ), i cili vepron në receptorë të ndryshëm të neuroneve motore postsinaptike, siç jane 
α-amino-3-hidroksil-5-metil-4-isoksazol-propionat (AMPA) dhe N-metil-D-aspartat (NMDA).
[36, 37] Depolarizimi i membranës neuronale pas aktivizimit të receptorëve neuronale të glutamatit 
lejon një sasi të madhe të kalciumit të hyjë në neurone, të rrisë përqendrimin e oksidit nitrik, 
dhe kështu të sjellë vdekje neuronale.[38, 39] E gjitha kjo i atribuohet mungesës së aminoacideve 
transportuese nxitëse (Excitatory Amino Acid Transporters- EAATs), të cilat bëjnë të mundur 
largimin e glutamatit nga hapësira sinaptike pas çlirimit nga neuronet presinaptike.[40, 41] 

Stresi oksidativ: Akumulimi i specieve reaktive të oksigjenit shkakton dëmtim të pakthyeshëm 
të strukturave të qelizave dhe makromolekulave, siç janë proteinat ADN dhe ARN.[42] Mutacionet 
në enzimën antioksidante SOD1 mund të shkaktojnë fALS, pasi enzima e ka humbur funksionin e 
saj si parandaluese e stresit oksidativ dhe e formimit të superoksideve.[43, 44]

Faktorë risku mjedisorë
Duhanpirja: Shumë studime kanë treguar që duhanpirja lidhet me rrezikun e lartë për ALS. 

Nuk dihet akoma në qoftë se lidhja midis ALS dhe duhanpirjes shkaktohet nga nikotina, stresi 
oksidativ ose ndonjë nga substancat toksike që gjenden në tymin e duhanit.[45, 46]

Aktiviteti fizik: Një lidhje e saktë midis ALS dhe aktivitetit fizik nuk është gjetur akoma, por 
është sugjeruar që ka një rrezik të lartë për personat që bëjnë aktivitet fizik, në sajë të disa faktorëve 
kongjenitalë të panjohur ndaj të cilëve predispozohet njeriu gjatë aktivitetit fizik.[47]

Kimikatet agrikulturale: Shumë pesticide janë neurotoksike, ku përmenden organofosfatet, të 
cilat kanë efekt direkt në sinapsin e neuronit motor të poshtëm.[48, 49]

Gjithashtu, te një neuron motor i shëndetshëm kemi të pranishme astrocitet, qelizat mikrogliale 
dhe  oligodentrocitet. Dëmtimi i neuronit motor tek ALS bën që astrocitet të kthehen reaktive 
për shkak të degjenerimit që i ndodh neuronit motor, qelizat mikrogliale aktivizohen, pra ato 
transformohen në një lloj makrofagu, duke shkuar në zonën e dëmtuar dhe duke fagocituar mbetjet 
e neuroneve të vdekura. Gjithashtu, oligodentrocitet e humbasin funksionin e tyre, nuk sillen më 
si një shtresë izoluese, mbrojtëse për neuronin, pasi ndodh një demielinizim i tyre. Të gjitha këto 
ndryshime në neuronin motor sjellin atrofizim të muskulit.[50]

Edhe pse nuk ka një kurë për ALS, disa trajtime e përmirësojnë cilësinë e jetës në shumicën e 
pacientëve. Bari i  parë i aprovuar nga Food and Drug Administration (FDA) për trajtimin e ALS 
ishte riluzol, i cili duhet të ofrohet te të gjithë pacientët me ALS për të ulur zhvillimin e sëmundjes. 
Në Maj 2017, FDA ka aprovuar Edavarone, një agjent i ri neuroprotektiv i indikuar për të ulur 
zhvillimin e ALS.[51-53]
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Duke qenë se ALS është një sëmundje e rrallë dhe në 90 − 95% të rasteve është sporadike, 
qëllimi i këtij studimi është për të parë nëse kjo sëmundje në Shqipëri është e re apo tashmë e 
njohur si në shumë vende të tjera të botës. Gjithashtu, synojmë të shohim se cilat janë barnat 
e përdorur për të trajtuar këta pacientë në Shqipëri, duke studiuar në literaturë përparësitë dhe 
terapinë premtuese që paraqesin edavarone dhe riluzole në krahasim me barnat e tjera të përdorur 
për trajtimin e kësaj sëmundjeje.

Materiali dhe metodat

U shqyrtuan 16 kartela të vitit 2016 (janar – dhjetor) dhe të vitit 2017 (janar – shtator) të 
pacientëve me Sklerozë Amiotrofike Laterale të diagnostifikuar në “Qendrën Spitalore 
Universitare Nënë Tereza” (QSUT) në Tiranë, Shqipëri. Nga kartelat e shqyrtuara, 14 pacientë 
ishin meshkuj dhe 2 femra, d.m.th. kemi një raport 7/1, mosha mesatare është ± 60 vjeç. Pacientët 
ishin hospitalizuar në QSUT nga një periudhë 5-ditore deri në një vit. Gjithmonë duke u bazuar 
në kartelat, pacientët kanë shfaqur një sërë simptomash, duke përfshirë: vështirësi në ecje dhe në 
ruajtjen e ekuilibrit, ngërçe muskulore në anësitë e sipërme dhe të poshtme, vështirësi në të folur 
dhe në gëlltitje, fashikulacione të gjuhës, dhimbje dhe dobësi trupore, vështirësi në frymëmarrje. 
Ekzaminimet kryesore të përdorura në këtë qendër spitalore për diagnostifikimin e kësaj sëmundjeje 
ishin: elektromiografia (EMG), elektroneuronografi (EnoG), elektromioneurografi (EMNG), 
elektroencefalograme (EEG) dhe rezonanca magnetike (MRI).

Nga të dhënat e marra në kartela, është parë që këta pacientë janë trajtuar me barna të ndryshëm 
për lehtësimin e simptomave të ALS. Rolin kryesor e kanë barnat që veprojnë në Sistemin Nervor 
Qendror (SNQ), ku: një pacient kishte përdorur pregabalinë, dy pacientë kanë përdorur baklofen, 
dy pacientë gabapentinë, një pacient olanzapinë dhe një pacient tjetër ka përdorur lorazepam 
(Figura 1). Gjithashtu, janë përdorur barna edhe për trajtimin e sëmundjeve bashkekzistuese, si: 
diabeti, angina pectoris, etj. (Tabela 1).

Meqenëse barnat baklofen, gabapentinë dhe lorazepam bëjnë të mundur lehtësimin e 
simptomave të ALS, atëherë këta janë barnat më të përdorur në Shqipëri. Edhe pse tashmë kanë 
dalë në qarkullim barna të rinj, siç janë riluzole dhe edavarone, këta dy barna nuk kanë hyrë akoma 
në tregun farmaceutik shqiptar.
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Figura 1. Numri i pacientëve/barnat e përdorur: një pacient - pregabalinë, dy pacientë - 
baklofen, dy pacientë - gabapentinë, një pacient – olanzapinë, një pacient – lorazepam.

Në Tabelën 1 janë vendosur të gjithë barnat që janë përdorur nga pacientët me ALS, duke 
përfshirë solucione të barnave të ndryshme në rastet e urgjencave, si dhe barna që përdoren në SNQ 
që luajnë rol kryesor në trajtimin e këtyre pacientëve. Gjithashtu, janë paraqitur barna të sistemit 
kardiovaskular dhe analgjezikët opioide për lehtësimin e dhimbjeve të forta që pacientët kishin 
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shfaqur. Janë përdorur edhe anti-inflamatorë jo-steroidë, antidiabetikë dhe vitamina, ku vitamina 
E është përdorur për rolin e saj si antioksidante dhe vitaminat B kompleks për përmirësimin e 
funksioneve të trurit.

Diskutime

Edhe pse Skleroza Amiotrofike Laterale (ALS) është një sëmundje e rrallë, me 90 – 95% të 
rasteve me incidencë sporadike, nga shqyrtimi i kartelave rezultoi që ALS është një sëmundje e 
njohur edhe në Shqipëri. 

Trajtimi i pacientëve në QSUT është bërë kryesisht me barna si: pregabalinë, gabapentinë, 
olanzapinë, lorazepam dhe baklofen. Efektet parësore të këtyre barnave janë tashmë të njohur 
dhe janë të shumta studimet (Coffey et al.,1993; Gurney et al.,1996; Johannes et al., 2017), që 
vërtetojnë efektet e këtyre barnave te pacientët me ALS. 

Baklofeni, një agonist i receptorëve të acidit gama aminobutirik i tipit B, është bari që kanë 
përdorur dy nga pacientët e shqyrtuar në kartela për trajtimin e spasticitetit muskular dhe të 
dhimbjeve. Kështu që, marrja e baklofenit ua lehtësoi dhimbjet dhe spazmat duke bërë të mundur 
që pacientët të kryenin lëvizje pa ndihmën e pajisjeve të tjera mjekësore, duke përmirësuar sadopak 
cilësinë e jetës.

Studimi i Coffey et al. (1993) ka treguar që baklofeni është përdorur në trajtimin e spazmave, 
por në këtë rast është përdorur në rrugë intratekale dhe jo në rrugë orale si në rastin e pacientëve 
në Shqipëri. Ёshtë vënë re se nga përdorimi i dozave te larta ditore të baklofenit, janë shfaqur dhe 
disa efekte anësore të dukshme, si: marrje mendsh, çrregullime psikologjike etj., kështu që një 
dozë standarde është mbajtur edhe pse pacientët kishin nevojë për më shumë baklofen.[54, 55] Gjetjet 
klinike kanë treguar që pacientët, edhe pse në fazën terminale të sëmundjes, përsëri përfitojnë 
nga çlirimi i spazmave të dhimbshme.[56] Studimi i bërë nga Mc Clelland et al. (2008) mbështet 
gjithashtu përdorimin e baklofenit në rrugë intratekale. Nga viti 2003 – 2005, 8 pacientë (moshë 
mesatare 43.8 vjeç; 5 meshkuj), me ALS morën baklofen (20 − 50 mikrogram) përmes shpimit 
lumbar. Në përgjigje të injektimit bolus të baklofenit, reduktimi mesatar i dhimbjes ishte 54%. 
Kështu, rezultatet e mbështesin përdorimin e baklofenit për trajtimin e dhimbjeve dhe spasticitetit.
[57]

Nga kartelat e shqyrtuara, rezultoi që gabapentina është një bar tjetër i përdorur nga dy pacientë 
për trajtimin e konvulsioneve, ngërçeve, si dhe për veprimin e saj neuroprotektiv, duke zvogëluar 
kështu eksitotoksicitetin, një nga shkaktarët kryesor të ALS.[58] Pacientët e shqyrtuar në kartela, 
pasi kishin marrë gabapentinë, u ishin reduktuar konvulsionet dhe kishin pasur më pak vështirësi 
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në kryerjen e lëvizjeve. Studimi i bërë nga Mazzini et al. (1998) ka dhënë dëshmi edhe për rolin 
e gabapentinës si neuroprotektiv, por në këtë rast edhe për uljen e shtangësisë së gjymtyrëve që e 
kishin pasur disa pacientë. Tek ky studim ishin marrë në total 110 pacientë, ku kishin marrë doza 
të ndryshme të gabapentinës dhe ishin ndarë në grupe të veçanta, ku ishin krahasuar me grupin e 
kontrollit. U vu re që kishte një rënie të shtangësisë së muskujve, si dhe kishte një zgjatje të jetesës 
për pacientet që kishin marre doza të larta të gabapentinës.[59] Studime të tjera të bëra nga Gurneyet 
al. (1996) dhe Zarei et al. (2015) kanë treguar që rezultatet paraklinike me gabapentinë, sugjerojnë 
që ky agjent mund të zgjasë mbijetesën e neuroneve motore në saj të vetive të tij neuroprotektive.
[60]

Lorazepami, rezultoi nga kartelat e shqyrtuara, që ishte përdorur nga një pacient. Ky bar ka treguar 
efekte terapeutike  shumë të mira në trajtimin e simptomave të ALS, duke përfshirë: probleme me 
gjumin, konvulsione, spazma dhe ankth. Studimet e bëra nga Rudnicki et al. (2016) dhe Radunović 
et al. (2007) mbështesin përdorimin e lorazepamit për trajtimin e këtyre simptomave.[61] Ashtu si 
edhe studimi i Dorst et al. (2017) ka treguar se dozat e marra të barit lorazepam nga këta paciente 
ishin 0.5 − 1mg, 1 − 3 herë në ditë, duke bërë të mundur trajtimin e simptomave të përmendura 
më sipër.[62] Gjithashtu, edhe te pacientët me ALS në Shqipëri, lorazepami është përdorur në dozën 
1 mg, dhe në pak raste është përdorur në dozën 2.5 mg. Duke ditur që benzodiazepinat kanë si 
një ndër efektet anësore dëmtimin e frymëmarrjes, atëherë te pacientët me ALS kjo gjë duhej 
shmangur sa më shumë, duke bërë kështu që doza e përdorshme të jetë 1 mg.

Bazuar në kartelat e marra, një bar tjetër i përdorur nga një pacient me ALS, është pregabalina. 
Ky bar është një gjeneratë e re e gabapentinoideve me efekte të ngjashme me gabapentinën, e cila 
trajton dhimbjet neuropatike, konvulsionet, ankthin dhe simptoma të tjera që shfaq sëmundja. 
[63] Duke u bazuar në kartelat e marra në studim, ky bar është përshkruar më pak nga mjekët në 
Shqipëri, ku vetëm një pacient e ka përdorur atë për trajtimin e këtyre simptomave.

Olanzapina, që është një bar antipsikotik atipik, i përdorur për trajtimin e skizofrenisë dhe 
çrregullimeve bipolare [64], rezultoi të jetë përdorur vetëm nga një pacient, nga shqyrtimi i kartelave 
të marra në studim. Arsyeja është se vetëm një pjesë e vogël e pacientëve kanë shfaqur psikoza, 
sepse, siç dihet, ALS është një sëmundje e cila nuk karakterizohet nga çrregullime të tilla.

Siç është përmendur dhe më sipër, ALS është një sëmundje për të cilën nuk ekziston akoma një 
kurë e mirëfilltë, por disa trajtime mund të zgjasin dhe të përmirësojnë cilësinë e jetës. Kështu, 
riluzoli është bari i parë i aprovuar nga FDA (Food and Drug Administration) për trajtimin e 
Sklerozës Amiotrofike Laterale. Federata Europiane e Shkencave Neurologjike, sugjeron fillimin 
e terapisë me riluzol sa më shpejt të jetë e mundur, menjëherë pas diagnozës.[65]

Lacomblez et al.  (1996) hetuan sigurinë e riluzolit tek pacientët me ALS, në doza të ndryshme, 
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si 25 mg, 50 mg dhe 100 mg, në një provë kontrolli të randomizuar, double-blinded. Rezultatet 
treguan që doza 25 mg nuk kishte rezultate të dukshme sinjifikative krahasuar me dozën placebo. 
Por nuk mund të thuhet e njëjta gjë për dozat e tjera, kështu që dozat 50 mg dhe 100 mg kishin 
shfaqur rezultate më të mira sesa doza placebo, por jo me diferenca të dukshme sinjifikative 
ndërmjet këtyre dy dozave. Doza e cila kishte efekte të mira terapeutike dhe shfaqte më pak efekte 
anësore, ishte doza 50 mg. Kështu, bazuar në këto rezultate, doza 50 mg është doza optimale për 
trajtimin e ALS.[66]

Studime të tjera të bëra nga Doble (1997) dhe Gurney et al. (1998)  in vitro kanë mbështetur 
gjithashtu hipotezat që riluzoli mbron neuronet motore nga glutamati i tepërt duke bllokuar 
dëmtimin eksitotoksik.[67] Mbrojtja neuronale është vëzhguar gjithashtu edhe në modelet in vitro 
me ALS, në të cilin trajtimi me barin përpara shfaqjes së simptomave zgjat mbijetesën dhe ul 
neurodegjenerimin, duke nxitur performancën motore të kafshëve (kavieve)  të trajtuara.[68] 

Gjithsesi, përdorimi klinik i riluzolit (100 mg në ditë) zgjat jetën e pacientëve me 3 muaj, edhe pse 
rezultatet e marra në provat klinike janë shpesh kundërshtuese.[69]

Në Shqipëri, bari riluzol nuk është futur ende as në farmacinë spitalore. Kështu që pacientët në 
Shqipëri nuk janë trajtuar me riluzol, çka përbën një disavantazh për këto pacientë që trajtohen 
këtu, pasi siç është paraqitur dhe më lart, studimet e ndryshme kanë dhënë dëshmi që riluzoli është 
bari kryesor për trajtimin e ALS, si dhe zgjat jetën e pacientëve të trajtuar me këtë bar. 

Në maj të 2017, Food and Drug Administration (FDA) ka aprovuar edavarone, një agjent 
neuroprotektiv, i cili përdoret për të zvogëluar avancimin e sëmundjes së ALS. Ky bar përdoret 
vetëm në Shtetet e Bashkuara të Amerikës dhe ka treguar efekte shumë të mira si antioksidant, 
duke përmirësuar kështu simptomat e këtyre pacientëve.

Studimi klinik i Luo et al. (2018) ku ishin marrë 367 pacientë, duke i analizuar përmes 3 
provave të kontrolluara, të randomizuara (183 pacientë kishin marrë edavarone intravenoz; 184 
kishin marrë placebo) për 24 javë. Vlerësimi i parë i efikasitetit kishte ndryshuar në Amyotrophic 
Lateral Sclerosis Functional Rating Scale score nga të dhënat bazë krahasuar me ato të provave 
klinike. Kështu që ky studim ka treguar që edavaroni i administruar intravenoz është efikas në 
pacientët me Skleroze Amiotrofike Laterale, pa efekte anësore të ashpra.[70] Gjithashtu, studimi 
i kryer nga Bhandari et al. (2016) ka treguar që pas administrimit të edavaronit intravenoz në 
një cikël 28 ditor, ka treguar të ulë humbjen e funksioneve fizike të pacientëve me ALS me 33% 
krahasuar me pacientet që merrnin placebo. Duke qenë një fshirës i fuqishëm i radikaleve të lira, 
ai ka bërë të mundur frenimin e nitrimit të mbetjeve të tirozinës në lëngun cerebrospinal dhe ka 
përmirësuar funksionet motore në kaviet me ALS.[71] Studime të tjera të bëra nga Cruz et al. (2018) 
dhe Luoet al. (2018) të kryera në faza të ndryshme, kanë treguar gjithashtu që edavarone është një 
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bar i efektshëm për trajtimin e ALS.

Edavarone është një bar, që siç është përmendur dhe mëlart, i miratuar nga FDA, por po pret 
miratimin e European Medicines Agency (EMA) për t’u përdorur edhe në Europë.[71]

Ashtu si bari riluzol, edhe bari edavarone nuk është futur akoma në farmacitë spitalore dhe as 
ato të rrjetit të hapur në Shqipëri. Ky paraqet një disavantazh tjetër për pacientët, pasi deri më tani 
barnat edavaron dhe riluzole, në sajë të efekteve të tyre terapeutike, janë ndër barnat kryesorë për 
trajtimin e ALS. Bazuar në studimet e përmendura më sipër, këto barna kanë zbutur simptomat 
klinike të sëmundjes, si dhe kanë përmirësuar cilësinë e jetës së këtyre pacientëve.

Atëherë, barnat e përdorura në Shqipëri nga shumica e pacientëve për trajtimin e Sklerozës 
Amiotrofike Laterale, si: baklofen, gabapentinë dhe lorazepam, kanë përmirësuar simptomat 
e pacientëve duke vepruar si antispastik, sedativ, dhe duke ulur dhimbjet neuropatike. Në këtë 
mënyre kanë përmirësuar sadopak cilësinë e jetës së këtyre pacientëve.

Përfundime

Bazuar në kartelat e marra, studimi ynë arriti në përfundimin që Skleroza Amiotrofike Laterale 
është tashmë një sëmundje e njohur edhe në Shqipëri, ashtu edhe si në shumë vende të tjera të botës, 
edhe pse me një prevalencë të ulët. Barnat e përdorur në Shqipëri i kanë përmirësuar simptomat 
klinike të pacientëve, por, duke i krahasuar me vendet e zhvilluara, është vënë re që atje kanë hyrë 
barna më specifikë, të cilët kanë efekte shumë më të mira në përmirësimin e simptomave të kësaj 
sëmundjeje. Atëherë ne sugjerojmë që barna të tilla, siç janë riluzoli dhe edavarone, të cilët janë 
barnat kryesorë për trajtimin e ALS në Europë dhe Shtetet e Bashkuara të Amerikës, të futen në 
farmacitë spitalore në Shqipëri sa më parë. Gjithashtu, një studim tjetër më i mirëfilltë duhet bërë 
për të krahasuar ecurinë e sëmundjes nën trajtimin e këtyre barnave.

Ne sugjerojmë që edhe bari baklofen, i cili është përdorur nga pacientët për përmirësimin e 
simptomave, të futet në farmacitë spitalore, pasi as ky bar nuk rezulton i regjistruar në regjistrin e 
barnave në Shqipëri.

Ёshtë e rëndësishme që kjo sëmundje të marrë gjithashtu më shumë vëmendje, pasi fatkeqësisht 
nuk njihet nga shumë profesionistë të fushës shëndetësore (mjekë, farmacistë, infermierë) duke 
rrezikuar kështu në mosdhënien e ndihmës së duhur mjekësore ndaj këtyre pacientëve.
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