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Pérmbledhje

Objekti: Skleroza Amiotrofike Laterale (ALS) €shté njé sémundje neurodegjenerative e
pakurueshme, e cila karakterizohet nga njé degjenerim progresiv i neuroneve motore té
trurit, trungut t€ trurit, dhe palcés sé kurrizit duke sjellé paralizé t€ muskujve dhe vdekje

nga insuficienca respiratore brenda 2 — 5 viteve.

Qéllimi: Eshté pér té paré nése kjo sémundje éshté e re né Shqipéri apo tashmé e njohur si né

vendet e tjera té botés, si dhe cilat jané barnat e pérdorur pér t€ trajtuar kéta pacienté né Shqipéri.

Metoda: Jané€ shqyrtuar 16 kartela t€ vitit 2016 (janar — dhjetor) dhe 2017 (janar — dhjetor)
té pacientéve me ALS té diagnostikuar né€ “Qendrén Spitalore Universitare Néné Tereza”
Tirané, Shqipéri.

Diskutime: Barnat e pérdorura né Shqipéri nga shumica e pacientéve pér trajtimin e ALS,
si: baklofen, gabapentin€ dhe lorazepam, kané pérmirésuar simptomat e pacientéve duke
vepruar si antispastiké, sedativé, dhe duke ulur dhimbjet neuropatike. Duke i krahasuar
me vendet e zhvilluara, éshté véné re qé atje kané hyré barna mé specifiké pér trajtimin
e ALS, si riluzole dhe edavarone, té cilét kané efekte shumé mé t€ mira né lehtésimin e

simptomave t€ sémundjes dhe né pérmirsimin e cilésis€ sé jetés.

Pérfundime: Studimi yné arriti né pérfundimin qé ALS &shté tashmé njé sémundje e njohur
edhe né Shqipéri dhe barnat e pérdorur i kané pérmirésuar simptomat klinike t€ pacientéve.
Ne sugjerojmé q¢€ barna si¢ jané€ riluzoli dhe edavarone, t€ futen n€ farmacité spitalore né
Shqipéri sa mé paré. Gjithashtu, njé studim tjetér mé 1 miréfillté duhet béré pér té krahasuar

ecurin€ e sémundjes nén trajtimin e kétyre barnave.

Fjalé celés: Sklerozé Amiotrofike Laterale, gabapentiné, 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) éshté njé sémundje neurodegjenerative e pakurueshme, e
pérshkruar pér her€ t€ par€ nga neurobiologu francez Jean-Martin Charcot né€ vitin 1869 g¢€ njihet
ndryshe edhe si Skleroza e Charcot’s. Né Shtetet e Bashkuara t&€ Amerikés njihet si sémundja e Lou

Gehrig né pérkujtim t& basketbollistit amerikan qé€ e kishte kété sémundje, ndérsa né Mbretéring€ e
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Bashkuar si sémundja ¢ neuroneve motore.!'

Kjo sémundje karakterizohet nga njé degjenerim progresiv i neuroneve motore té trurit, t&
trungut t€ trurit, dhe palcés sé€ kurrizit duke sjellé paralizé t&€ muskujve dhe vdekje nga insuficienca
respiratore brenda 2 — 5 vitesh € nga shfagja e simptomave té para té sémundjes.* Fjala
“Amiotrofi” i referohet vdekjes sé neuroneve motorespinale, pra humbja e indeve muskulore dhe
“sklerozelaterale” tregon qé aksonet zbritése té palcés kurrizore laterale jané t€ démtuara.l”!%! Mg
shumé se gjysma e pacientéve me ALS shfaqin humbje té funksioneve té korteksit motor, qé

ndodhet né lobin frontal, duke kontribuar késhtu né shfagjen e simptomave klinike.!'!)

ALS ka njé incidencé 2/100,000 persona dhe njé prevalencé 6 — 7/100,000 né Europé. [': 12/ Kjo
sémundje mund t€ preké njerézit e ¢do moshe, por mosha mesatare e shfagjes s€ simptomave té para
varion nga 55 — 65 vje¢. Vetém 5% e rasteve kané€ shfagje t€ simptomave té para pérpara moshés
30 vjeg. ALS éshté njé sémundje g€ prek mé shpesh meshkujt sesa femrat, me njé raport 1.5:1.11%
151 Raporti pothuajse barazohet me rritjen € moshés. ¥/ Forma mé& njohur ¢ ALS éshté sporadike
(SALS) n€ 90 — 95% té rasteve, pa ndonjé komponent té€ trashéguar gjenetikisht. Edhe n€ Shqipéri,
bazuar nga kartelat e marra nga “Qendra Spitalore Universitare Néné€ Tereza”, kjo sémundje ka
rezultuar t€ jeté sporadike. Tek ALS sporadike né disa raste gjenden edhe disa gjene t€ ndjeshme

q€ mund t€ nxisin neurodegjenerimin duke ndérvepruar edhe me faktor€ risku mjedisoré.!"”!

Pjesa tjetér, 5 — 10% e rasteve, jané t€ trashéguara gjenetikisht, n€ kété rast quhet ALS familjare
(fALS).T€ njé&jtat gjene q€ gjenden né sALS mund t& luajné rol edhe né shfaqjen e ALS familjare
(fALS).20-51

ALS familjare mund t€ trashégohet nga autozome dominante, té fshehura ose t€ lidhura te
kromozomi X. Pacientét me fALS i shfaqin simptomat e sémundjes né njé€ moshé mé té hershme,
krahasuar me pacientét me ALS sporadike. Gjithashtu, ashpérsia, zhvillimi dhe kohézgjatja e
sémundjes varion dhe mund té keté mutacione t€ ndryshme né gjene t€ ndryshme dhe mutacione

té ndryshme né té njéjtin gjen. 4
Disa nga shkaget mé té njohura qé shkaktojné ALS, jané:

Mutacionet né gjenin SOD1-ALS mund té shkaktohet nga mutacionet qé bé&né kodimin e
enzimés citoplazmike antioksidante superoksid dismutaze 1(SODI1), duke sjellé agregim té
neuroneve motore brenda Sistemit Nervor Qendror (SNQ).?*?”) Mutacionet né gjenin SOD1
ndodhin né 20% t€ rasteve me fALS dhe 1 — 4% té rasteve me SALS.?*3! [zoforma SOD1 bén
konvertimin e superoksideve reaktive né peroksid hidrogjeni ose oksigjen.?*** Mutacionet mund
té prekin stabilitetin e strukturés duke e béré até t€ pagéndrueshme dhe né kété ményré humbet

funksionin g€ ajo kryen.**
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Eksitotoksiciteti i glutamatit-Glutamati €shté neurotransmetuesi kryesor nxités i Sistemit Nervor
Qendror (SNQ), i cili vepron né receptoré té ndryshém t€ neuroneve motore postsinaptike, si¢ jane
a-amino-3-hidroksil-5-metil-4-isoksazol-propionat (AMPA) dhe N-metil-D-aspartat (NMDA).
B36. 37 Depolarizimi i membranés neuronale pas aktivizimit t€ receptoréve neuronale t€ glutamatit
lejon njé sasi t&€ madhe t&€ kalciumit t€ hyjé né neurone, té rrisé pérqendrimin e oksidit nitrik,
dhe késhtu t€ sjellé vdekje neuronale.B® 31 E gjitha kjo i atribuohet mungesés s€¢ aminoacideve
transportuese nxitése (Excitatory Amino Acid Transporters- EAATSs), t€ cilat béjné t&€ mundur

largimin e glutamatit nga hapésira sinaptike pas ¢lirimit nga neuronet presinaptike.[**-4!

Stresi oksidativ: Akumulimi i specieve reaktive t€ oksigjenit shkakton démtim t€ pakthyeshém
té strukturave té gelizave dhe makromolekulave, si¢ jané proteinat ADN dhe ARN.*! Mutacionet
né€ enzimén antioksidante SOD1 mund t€ shkaktojné fALS, pasi enzima e ka humbur funksionin e

saj si parandaluese e stresit oksidativ dhe e formimit t€ superoksideve.!** 44

Faktoré¢ risku mjedisoré
Duhanpirja: Shumé studime kané treguar q¢ duhanpirja lidhet me rrezikun e lart€ pér ALS.
Nuk dihet akoma né qofté se lidhja midis ALS dhe duhanpirjes shkaktohet nga nikotina, stresi

oksidativ ose ndonjé nga substancat toksike qé gjenden né tymin ¢ duhanit.[*> 6]

Aktiviteti fizik: Njé lidhje e sakté midis ALS dhe aktivitetit fizik nuk &shté gjetur akoma, por
&shté sugjeruar qé€ ka njé rrezik té larté pér personat q€ béjné aktivitet fizik, né sajé té disa faktoréve

kongjenitalé t& panjohur ndaj té ciléve predispozohet njeriu gjaté aktivitetit fizik.[*”!

Kimikatet agrikulturale: Shumé pesticide jan€ neurotoksike, ku pérmenden organofosfatet, t&

cilat kané efekt direkt né€ sinapsin e neuronit motor té poshtém.“% 4!

Gjithashtu, te njé neuron motor i shéndetshém kemi t€ pranishme astrocitet, gelizat mikrogliale
dhe oligodentrocitet. Démtimi i neuronit motor tek ALS bén g€ astrocitet t€ kthehen reaktive
pér shkak t€ degjenerimit q€ i ndodh neuronit motor, qelizat mikrogliale aktivizohen, pra ato
transformohen né njé lloj makrofagu, duke shkuar n€ zonén e démtuar dhe duke fagocituar mbetjet
e neuroneve té vdekura. Gjithashtu, oligodentrocitet e humbasin funksionin e tyre, nuk sillen mé
si njé shtres€ izoluese, mbrojtése pér neuronin, pasi ndodh njé demielinizim i tyre. T€ gjitha kéto

ndryshime né neuronin motor sjellin atrofizim t€ muskulit.5%

Edhe pse nuk ka njé kuré pér ALS, disa trajtime e pérmirésojné cilésin€ e jetés n€ shumicén e
pacientéve. Bari 1 paré i aprovuar nga Food and Drug Administration (FDA) pér trajtimin e ALS
ishte riluzol, i cili duhet t€ ofrohet te té gjithé pacientét me ALS pér té ulur zhvillimin e s€émundjes.
Né Maj 2017, FDA ka aprovuar Edavarone, njé agjent i ri neuroprotektiv i indikuar pér t€ ulur
zhvillimin e ALS.B!-
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Duke gené se ALS é&shté njé s€émundje e rrallé dhe né 90 — 95% té rasteve éshté sporadike,
qéllimi i kétij studimi €shté pér t& paré nése kjo s€émundje né Shqipéri éshté e re apo tashmé e
njohur si né shumé vende té tjera t€ botés. Gjithashtu, synojmé t& shohim se cilat jané barnat
e pérdorur pér té trajtuar kéta pacienté né Shqipéri, duke studivar né literaturé pérparésité dhe
terapin€ premtuese qé paragesin edavarone dhe riluzole né€ krahasim me barnat e tjera t&€ pérdorur

pér trajtimin e késaj s€émundjeje.

Materiali dhe metodat

U shqyrtuan 16 kartela té vitit 2016 (janar — dhjetor) dhe té vitit 2017 (janar — shtator) té
pacientéve me Skleroz€ Amiotrofike Laterale t€ diagnostifikuar né “Qendrén Spitalore
Universitare Néné Tereza” (QSUT) né Tiran€, Shqipéri. Nga kartelat e shqyrtuara, 14 pacienté
ishin meshkuj dhe 2 femra, d.m.th. kemi nj€ raport 7/1, mosha mesatare €shté + 60 vjec. Pacientét
ishin hospitalizuar n€ QSUT nga njé periudhé 5-ditore deri né njé vit. Gjithmoné duke u bazuar
né€ kartelat, pacientét kané€ shfaqur njé séré simptomash, duke pérfshiré: véshtirési né ecje dhe né
ruajtjen e ekuilibrit, ngérge muskulore né anésité e sipérme dhe t€ poshtme, véshtirési né té folur
dhe né gélltitje, fashikulacione t€ gjuhés, dhimbje dhe dobési trupore, véshtirési né frymémarrje.
Ekzaminimet kryesore t& pérdorura né€ két€ qendér spitalore pér diagnostifikimin e késaj sémundjeje
ishin: elektromiografia (EMG), elektroneuronografi (EnoG), elektromioneurografi (EMNG),
elektroencefalograme (EEG) dhe rezonanca magnetike (MRI).

Nga t€ dhénat e marra né kartela, €sht€ paré q€ kéta pacient€ jan€ trajtuar me barna té ndryshém
pér lehtésimin e simptomave t€ ALS. Rolin kryesor e kané barnat g€ veprojné€ né Sistemin Nervor
Qendror (SNQ), ku: njé pacient kishte pérdorur pregabalin€, dy pacienté kan€ pérdorur baklofen,
dy pacienté gabapentin€, njé pacient olanzapiné dhe njé pacient tjetér ka pérdorur lorazepam
(Figura 1). Gjithashtu, jané€ pérdorur barna edhe pér trajtimin e s€mundjeve bashkekzistuese, si:

diabeti, angina pectoris, et]. (Tabela 1).

Megenése barnat baklofen, gabapentin€ dhe lorazepam béné t€ mundur lehtésimin e
simptomave t€ ALS, atéheré kéta jan€ barnat mé té pérdorur né Shqipéri. Edhe pse tashmé kané
dalé né garkullim barna t& rinj, si¢ jané riluzole dhe edavarone, kéta dy barna nuk kané hyré akoma

né tregun farmaceutik shqiptar.
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Barnat qé& pérdoren pér ALS

2 I I

o

Mr. i pacientéwe

Pregabaline Bakiofen Gabapentine Olanzapine Lorazepam

Barnat e pérdorur nga shtaté (7) pacientét

Figura 1. Numri i pacientéve/barnat e pérdorur: njé pacient - pregabaliné, dy pacient¢ -

baklofen, dy pacienté - gabapentiné, njé pacient — olanzapiné, njé pacient — lorazepam.

Solucione té Barna qé Barna qé Analgjezike, Bronkodilatator Antiiflamator Antidiabe | Vitamina

barnave té pérdoren né pérdoren né josteroid tike

ndryshém SNQ sistemin opioide

kardiovaskular
Sol. Pregabalin E nalapril T ramadol Aminofiline A c. acetilsalicilik | Metformin | Vitaminé E
Fiziologjik e
0.9%
Sol. t & | Gabapentin L arkanidipine Diklofenak Vitaminé B
vitaminave kompleks
B1, B6,B12
Sol. Kel O lanzapine Amlodipine Paracetamol
Sol. Lorazepam Metoprolol
prednizolon
Sol. MGSO4 B|  aclofen Hidroklortiazid+Ib
ersartan

Sol.
Prometazine
Sol. Ramipril

Né Tabelén 1 jané vendosur té€ gjithé barnat q€ jané€ pérdorur nga pacientét me ALS, duke
pérfshiré solucione t€ barnave t&€ ndryshme né rastet e urgjencave, si dhe barna q€ pérdoren né SNQ
g€ luajné rol kryesor né trajtimin e kétyre pacientéve. Gjithashtu, jané paraqitur barna t€ sistemit

kardiovaskular dhe analgjezikét opioide pér lehtésimin e dhimbjeve t€ forta q€ pacientét kishin
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shfaqur. Jané pé€rdorur edhe anti-inflamatoré jo-steroid€, antidiabetiké dhe vitamina, ku vitamina
E &shté pérdorur pér rolin e saj si antioksidante dhe vitaminat B kompleks pér pérmirésimin e

funksioneve té trurit.

Diskutime

Edhe pse Skleroza Amiotrofike Laterale (ALS) €shté njé s€mundje e rrall€¢, me 90 — 95% té
rasteve me incidencé sporadike, nga shqyrtimi i1 kartelave rezultoi qé ALS €shté njé s€mundje e

njohur edhe né Shqipéri.

Trajtimi 1 pacientéve né QSUT é&shté béré kryesisht me barna si: pregabaling€, gabapenting,
olanzaping€, lorazepam dhe baklofen. Efektet parésore t€ kétyre barnave jané tashmé té njohur
dhe jané t& shumta studimet (Coffey et al.,1993; Gurney et al.,1996; Johannes et al., 2017), qé

vértetojné efektet e kétyre barnave te pacientét me ALS.

Baklofeni, njé agonist i receptoréve té acidit gama aminobutirik i tipit B, &shté bari qé kané
pérdorur dy nga pacientét e shqyrtuar né kartela pér trajtimin e spasticitetit muskular dhe té
dhimbjeve. Késhtu qé, marrja e baklofenit ua lehtésoi dhimbjet dhe spazmat duke béré t€ mundur
qé pacientét t€ kryenin l1€vizje pa ndihmén e pajisjeve té tjera mjekésore, duke pérmirésuar sadopak
cilésing e jetés.

Studimi 1 Coffey et al. (1993) ka treguar qé baklofeni €shté pérdorur né€ trajtimin e spazmave,
por né kété rast éshté pérdorur né rrugé intratekale dhe jo né rrugé orale si né rastin e pacientéve
né Shqipéri. Eshté véné re se nga pérdorimi i dozave te larta ditore té baklofenit, jané shfaqur dhe
disa efekte anésore t€ dukshme, si: marrje mendsh, ¢rregullime psikologjike etj., késhtu g€ njé
dozg standarde €shté mbajtur edhe pse pacientét kishin nevojé pér mé shumé baklofen.** >3 Gjetjet
klinike kané treguar q€ pacientét, edhe pse né fazén terminale t& sémundjes, pérséri pérfitojné
nga ¢lirimi i spazmave t€ dhimbshme.®! Studimi i béré nga Mc Clelland et al. (2008) mbéshtet
gjithashtu pérdorimin e baklofenit n€ rrugé intratekale. Nga viti 2003 — 2005, 8 pacienté (moshé
mesatare 43.8 vje¢; 5 meshkuj), me ALS morén baklofen (20 — 50 mikrogram) pérmes shpimit
lumbar. N€é pérgjigje t€ injektimit bolus té€ baklofenit, reduktimi mesatar i dhimbjes ishte 54%.

Késhtu, rezultatet e mbéshtesin pérdorimin e baklofenit pér trajtimin e dhimbjeve dhe spasticitetit.
[57]

Nga kartelat e shqyrtuara, rezultoi q€ gabapentina éshté€ nj€ bar tjetér i pérdorur nga dy pacienté
pér trajtimin e konvulsioneve, ngérceve, si dhe pér veprimin e saj neuroprotektiv, duke zvogéluar
késhtu eksitotoksicitetin, njé nga shkaktarét kryesor t&€ ALS.*® Pacientét e shqyrtuar né kartela,

pasi kishin marré gabapenting, u ishin reduktuar konvulsionet dhe kishin pasur mé pak véshtirési
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né kryerjen e lévizjeve. Studimi i béré nga Mazzini et al. (1998) ka dhéné dé€shmi edhe pér rolin
e gabapentinés si neuroprotektiv, por né€ kété rast edhe pér uljen e shtangésisé sé¢ gjymtyréve qé e
kishin pasur disa pacienté. Tek ky studim ishin marré né total 110 pacienté, ku kishin marré doza
té ndryshme té gabapentin€s dhe ishin ndar€ né grupe t€ vecganta, ku ishin krahasuar me grupin e
kontrollit. U vu re qé kishte njé rénie t€ shtang€sisé sé€ muskujve, si dhe kishte nj€ zgjatje té jetesés
pér pacientet g€ kishin marre doza t€ larta t€ gabapentinés.** Studime té tjera té béra nga Gurneyet
al. (1996) dhe Zarei et al. (2015) kané treguar qé rezultatet paraklinike me gabapenting, sugjerojné

q¢€ ky agjent mund té zgjas€é mbijetesén e neuroneve motore né saj té€ vetive té tij neuroprotektive.
[60]

Lorazepami, rezultoi nga kartelat e shqyrtuara, qé ishte pérdorur nga njé pacient. Ky bar ka treguar
efekte terapeutike shumé t€ mira né€ trajtimin e simptomave t€ ALS, duke pérfshiré: probleme me
gjumin, konvulsione, spazma dhe ankth. Studimet e béra nga Rudnicki et al. (2016) dhe Radunovié¢
et al. (2007) mbéshtesin pérdorimin ¢ lorazepamit pér trajtimin e kétyre simptomave.[!] Ashtu si
edhe studimi 1 Dorst et al. (2017) ka treguar se dozat e marra té barit lorazepam nga kéta paciente
ishin 0.5 — Img, 1 — 3 heré né dité, duke béré t&€ mundur trajtimin e simptomave t€ pérmendura
meé sipér.[® Gjithashtu, edhe te pacientét me ALS né Shqipéri, lorazepami €shté pérdorur né dozén
1 mg, dhe né pak raste €shté pérdorur n€ dozén 2.5 mg. Duke ditur qé benzodiazepinat kané si
njé ndér efektet ané€sore démtimin e frymémarrjes, atéheré te pacientét me ALS kjo gjé duhej

shmangur sa mé shumé, duke béré késhtu qé€ doza e pérdorshme té€ jeté 1 mg.

Bazuar né€ kartelat e marra, njé bar tjetér i pérdorur nga njé pacient me ALS, €shté pregabalina.
Ky bar éshté njé gjeneraté e re e gabapentinoideve me efekte t€ ngjashme me gabapentinén, e cila
trajton dhimbjet neuropatike, konvulsionet, ankthin dhe simptoma té tjera qé shfaq sémundja.
1631 Duke u bazuar né kartelat e marra né studim, ky bar éshté pérshkruar mé pak nga mjekét né

Shqipéri, ku vet€ém njé pacient e ka pérdorur até pér trajtimin e kétyre simptomave.

Olanzapina, qé &shté njé bar antipsikotik atipik, i pérdorur pér trajtimin e skizofrenisé dhe
crregullimeve bipolare [, rezultoi té jeté pérdorur vetém nga nj€ pacient, nga shqyrtimi i kartelave
té marra né studim. Arsyeja €shté se vetém njé pjesé e vogél e pacientéve kané shfaqur psikoza,

sepse, si¢ dihet, ALS éshté njé s€émundje e cila nuk karakterizohet nga ¢rregullime t€ tilla.

Si¢ €shté pérmendur dhe mé sipér, ALS &shté njé s€émundje pér t€ cilén nuk ekziston akoma njé
kuré e miréfillté, por disa trajtime mund t€ zgjasin dhe t€ pérmirésojné cilésin€ e jetés. Késhtu,
riluzoli éshté bari 1 paré 1 aprovuar nga FDA (Food and Drug Administration) pér trajtimin e
Sklerozés Amiotrofike Laterale. Federata Europiane e Shkencave Neurologjike, sugjeron fillimin

e terapis€ me riluzol sa mé shpejt té jeté e mundur, menjéheré pas diagnozés.!

Lacomblez et al. (1996) hetuan siguriné e riluzolit tek pacientét me ALS, n€ doza t€ ndryshme,
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si 25 mg, 50 mg dhe 100 mg, né njé prové kontrolli t€ randomizuar, double-blinded. Rezultatet
treguan qé€ doza 25 mg nuk kishte rezultate t€ dukshme sinjifikative krahasuar me dozén placebo.
Por nuk mund t€ thuhet e njéjta gj€ pér dozat e tjera, késhtu qé dozat 50 mg dhe 100 mg kishin
shfaqur rezultate mé€ t€ mira sesa doza placebo, por jo me diferenca t& dukshme sinjifikative
ndérmjet kétyre dy dozave. Doza e cila kishte efekte t€ mira terapeutike dhe shfaqte mé pak efekte
anésore, ishte doza 50 mg. Késhtu, bazuar n€ kéto rezultate, doza 50 mg &shté doza optimale pér
trajtimin e ALS.[¢

Studime té tjera t€ béra nga Doble (1997) dhe Gurney et al. (1998) in vitro kan€ mbéshtetur
gjithashtu hipotezat qé riluzoli mbron neuronet motore nga glutamati i tepért duke bllokuar
démtimin eksitotoksik.[*”? Mbrojtja neuronale éshté vézhguar gjithashtu edhe né modelet in vitro
me ALS, né t€ cilin trajtimi me barin pérpara shfaqgjes sé simptomave zgjat mbijetesén dhe ul
neurodegjenerimin, duke nxitur performancén motore té kafshéve (kavieve) té trajtuara.l®
Gjithsesi, pérdorimi klinik 1 riluzolit (100 mg né dit€) zgjat jetén e pacientéve me 3 muaj, edhe pse

rezultatet e marra né provat klinike jané shpesh kundérshtuese. !

N¢ Shqipéri, bari riluzol nuk €shté futur ende as né€ farmacing spitalore. Késhtu qé pacientét né
Shqipéri nuk jané trajtuar me riluzol, ¢ka pérbén nj€ disavantazh pér kéto pacienté g€ trajtohen
kétu, pasi si¢ €shté paraqitur dhe mé lart, studimet e ndryshme kané dhéné déshmi qé riluzoli éshté

bari kryesor pér trajtimin e ALS, si dhe zgjat jetén e pacientéve té trajtuar me kété bar.

Né maj té 2017, Food and Drug Administration (FDA) ka aprovuar edavarone, njé agjent
neuroprotektiv, i cili pérdoret pér t&€ zvogéluar avancimin e sémundjes sé ALS. Ky bar pérdoret
vetém né Shtetet e Bashkuara t&¢ Amerikés dhe ka treguar efekte shumé té mira si antioksidant,

duke pérmirésuar késhtu simptomat e kétyre pacientéve.

Studimi klinik 1 Luo et al. (2018) ku ishin marré 367 pacienté, duke i1 analizuar pérmes 3
provave té kontrolluara, t€ randomizuara (183 pacienté kishin marré edavarone intravenoz; 184
kishin marré placebo) pér 24 javé. Vlerésimi i paré€ 1 efikasitetit kishte ndryshuar n€ Amyotrophic
Lateral Sclerosis Functional Rating Scale score nga té dhénat bazé krahasuar me ato t€ provave
klinike. Késhtu qé ky studim ka treguar q€ edavaroni i administruar intravenoz &shté efikas né
pacientét me Skleroze Amiotrofike Laterale, pa efekte anésore té ashpra.l’® Gjithashtu, studimi
1 kryer nga Bhandari et al. (2016) ka treguar qé pas administrimit t€ edavaronit intravenoz né
nj€ cikél 28 ditor, ka treguar t€ ulé humbjen e funksioneve fizike t&€ pacientéve me ALS me 33%
krahasuar me pacientet g€ merrnin placebo. Duke gené€ njé fshir€s i fuqishém i radikaleve té lira,
ai ka béré t€ mundur frenimin e nitrimit t€ mbetjeve t€ tirozinés né€ léngun cerebrospinal dhe ka
pérmirésuar funksionet motore né kaviet me ALS."" Studime t€ tjera t€ béra nga Cruz et al. (2018)

dhe Luoet al. (2018) t&€ kryera né€ faza t€ ndryshme, kané treguar gjithashtu qé€ edavarone éshté njé
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bar i efektshém pér trajtimin e ALS.

Edavarone €shté njé bar, g€ si¢ €shté pérmendur dhe mélart, 1 miratuar nga FDA, por po pret

miratimin ¢ European Medicines Agency (EMA) pér t’u pérdorur edhe né Europé.l’!!

Ashtu si bari riluzol, edhe bari edavarone nuk éshté futur akoma né€ farmacité spitalore dhe as
ato t€ rrjetit t€ hapur né Shqipéri. Ky paraqget njé disavantazh tjetér pér pacientét, pasi deri mé tani
barnat edavaron dhe riluzole, né sajé€ t€ efekteve té tyre terapeutike, jané ndér barnat kryesoré pér
trajtimin e ALS. Bazuar né studimet e pérmendura mé sipér, kéto barna kané zbutur simptomat

klinike t€ s€émundjes, si dhe kané€ pérmirésuar cilésiné e jetés s€ kétyre pacientéve.

Atéheré, barnat e pérdorura né Shqipéri nga shumica e pacientéve pér trajtimin e Sklerozés
Amiotrofike Laterale, si: baklofen, gabapentiné dhe lorazepam, kané pérmirésuar simptomat
e pacientéve duke vepruar si antispastik, sedativ, dhe duke ulur dhimbjet neuropatike. Né kété

ményre kané pérmirésuar sadopak cilésiné e jetés s€ kétyre pacientéve.

Pérfundime

Bazuar né kartelat e marra, studimi yné arriti n€ pérfundimin qé Skleroza Amiotrofike Laterale
&shté tashmé njé sémundje e njohur edhe né Shqipéri, ashtu edhe si né shumé vende té tjera té botés,
edhe pse me nj€ prevalencé t& ulét. Barnat e pérdorur né Shqipéri 1 kané pérmirésuar simptomat
klinike t€ pacientéve, por, duke i krahasuar me vendet e zhvilluara, shté véné re q€ atje kané hyré
barna mé specifiké, t€ cilét kané efekte shumé mé t€ mira né pérmirésimin e simptomave té késaj
sémundjeje. Atéheré ne sugjerojmé qé barna té tilla, si¢ jané riluzoli dhe edavarone, t€ cilét jané
barnat kryesoré pér trajtimin e ALS né Europé dhe Shtetet e Bashkuara té¢ Amerikés, té futen né
farmacité spitalore né€ Shqipéri sa mé paré€. Gjithashtu, njé studim tjetér mé i miréfillt€¢ duhet béré

pér t€ krahasuar ecurin€ e s€émundjes nén trajtimin e kétyre barnave.
Ne sugjerojmé qé edhe bari baklofen, i cili éshté pérdorur nga pacientét pér pérmirésimin e
simptomave, t€ futet né farmacité€ spitalore, pasi as ky bar nuk rezulton i regjistruar né regjistrin e

barnave né€ Shqipéri.

Eshté e réndésishme qé kjo sémundje t& marré gjithashtu mé shumé vémendje, pasi fatkeqésisht
nuk njihet nga shumé profesionisté t&€ fushés shéndetésore (mjeké, farmacisté, infermieré) duke

rrezikuar késhtu né mosdhénien e ndihmés sé duhur mjekésore ndaj kétyre pacientéve.
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