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Summary

RENAL INVOLVEMENT IN LED

Over the past decade cyclophosphamide has come to assume an increasingly prominent role in
management of severe, life-threatening manifestations -of lupus nephritis (LN).

Aim

To study the effects of immunosuppressive and methilprednizolone pulse therapy in our patients (pts)

with LN.

Material and methods

29 pts with LN, 16 females and 13 males. with a mean age 2948.3 years were studied prospectively during a

period of three years.

Pts were divided in Two groups: the first group of 20 pts (mean age 30.4+4.9 years) was treated with cyclo-
phosphamide, the second group of 9 pts (mean age 29.7+4.8 years) was treated with methilprednisolone.

Results

Nephrotic range proteinuria was present in all pts, 10 pts (respectivew 3, 7 of each group) had impairment of

renal function (creatininemia = 2 mg%).

After three years of treatment, proteinuria decreased in 19 pts and 3 of them have “signs/ traces™ of albumin-

uria

Renal function improved in all pts. Two from the 1-rst group and five pts from 2-nd group died due to the

progression of the disease:
Conclusion

We conchiude than:

pulse cyclophosphamide and pulse methilprednizolon treatment  are equally effective in LN

LES &shténjé sémundje inflamatore kronike
me shkak t€ panjohur qé prek lékurén, artikulacionet,
veshkat, pulmonet, sistemin nervor, membanat
seroze dhe organe t& tjera t& trupit. Pacientét me
LES paraqesin anomali imunologjike t¢ garta (1¢
dallueshme) veganérisht antitrupat antinukleare
{AAN). Ecuria klinike e pacientéve me LES
karakterizohet me periudha remisioni dhe recidiva
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akute ose kronike. Faktorét gjenetiké dhe faktoré
tétjeré (p.sh. ambjentale ) luajné rol né patogenezén
e LES.

Epidemiologjia:Incidenca vjetore ¢
sémundjes lupike né popullatén e pérgjithshme &shté
¢ vEshtiré pér t'u péreaktuar, si pasojé e véshtirésisé
sé diagnostikimit. Pérmes anketave epidemiologjike
té béra né popullatg, konkludohet né njé incidencé
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me | — 10 raste pér 100000 banoré (1,2,3).

Prevalenca femérore éshté 9:1 (1).

65% e pacientéve kané njé shpérthim
ndérmjet moshave 16-55vje¢ (4), 20% nén moshén
16 viec (5), dhe 15% mbi moshén 55 vjec (6).

Meshkujt q& vuajné nga LES preken mé
shumé nga trombocitopenite dhe sémundje renale
(7). LES né pleqté paragitet mé& e leht€ ; prekja
renale, manifestimet né SQN |, prekja e organeve
dhe ajo muskuloskeletale jané t& njé forme mé &
lehté (duke u paraqgitur i njéjté me Lupusin e
shkaktuar nga medikamentet ) (8).

Delaursi. 70% ¢ pacientéve t& patrajtuar
mund t& jetojné deri né€ 5 vjet dhe vetém 30% deri
né 10 vjet. Prognoza e sémundjes &shté ¢ kege né
rastet kur kemi prekje renale. Riakutizimet e
sémundjes mund & ndodhin né intervale kohé t&
ndryshine, 1€ parregullta qé shkojné nga disa dit¢
né disa muaj. '

T¢ dhénat e laboratorit

Antikorpi anti- ADN pozitiv né 90% (&
rasteve kur sémundja ¢shté aktive dhe kur kemi
interesim renal (9,10,11).

Titri 1 komplementit éshté i ulur né fazén
aktive t&€ sémundjes (12), g€ e dallon.dhe nga prekje
té tjera glomerulare me natyré sekondare, né té cilat
titri 1 komplementit &shté normal.

Njé sasi e rritur ¢ krioglobulinave né serum
&shté e lidhur ngushté me aktivitetin ¢ sémundjes
lupike dhe hypokomplementemine (12).
Krioglobulinat né SLE pérmbajné IgG, IgM, Clq,
(3 dhe C4. IgM luan rol dhe si taktor renmatoid
dhe krioproteinat ¢ izoluara, in vitro, fiksojné
komplementin (12). '

Veshka intersohet né 50% té rasteve (13,14),
Si manifestim i paré i sémundjes mund t& ndodhg
vetém né 5% té rasteve me LES; gjithsesi interesimi
renal ndodh qé né vitet e para t& sémundjes (15).
Shpesh né ekzaminimet e rutinés pér urinén dhe né
parametrat serologjike t€ funksionit renal vihen re
anomali.

Kéto tregoijné njé humbje progresive t&
funksionit renal gé progredon deri né insuficiencé
renale apo njé sindrom nefrotik.

Proteinuria mund. t& haset n& - 78% t&
pacientéve me LES (12). Nefriti proliferativ shihet
né 15% ¢ pacientéve (13)

Glomerulonefriti proliferativ né 43% té
pacientéve (13).

Glomerulonefriti membranoz haset né 15%
t& pacientéve (13).

Mjekimi i LES: Meqgenénese trajtimi i
pacientéve me LES shogérohet me njé numér 1&
madh efektesh t& padéshirueshme, pér mjekun
klinicist éshté ¢ réndésishme t¢ vendosé se cili
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pacient ka nevojé pér terapi dhe né kété rast ¢faré
lloj terapie do t& pérdoré: terapi konservative apo .
terapiné agresive me imunosupresoré.

Mjekimi agresiv pérdoret né format e rénda
t¢ sémundjes. At konsiston né pérdorimin e dozave
t¢ larta té korizonikéve, né pulse terapi
(metilprednizolon me bolus 20 - 30mg/kg peshé)
dhe terapiné me citostatike [azatioprina dhe
ciklofosfamidi (16)].

Sigurisht ekzistojné disa kombinime té tyre
me géllim efikasitet maksimal dhe sa mé pak efekte
anésore t€ jeté e mundur.

Pérveg citostatikéve g& pérmendém mé lart,
né trajtimin ¢ LES né raste (& vecanta mund &
pérdoren dhe citoststike té tjeré si nitrogjeni
mustard, chlorambucili dhe metotreksati. Dy t&
parét pérdoren né rastet kur kemi helmim nga
azatioprina.

NEé njé studim mbi metotraksatin, shihet se
al ndikon né& trajtimin e artriteve né LES, né
miozitin, vaskulitin, rashin, serozitin dhe
proteinuring, por pa ndonjé sukses t& dukshém (17).

Kohét e fundit po pérdoret me rezultat
mophetil-mycophenolat (cell-cept) (I8).

Qéllimi studimit:

Té studiojé efektet e terapisé me
imunosupresoré dhe kortizon me bolus né ¢
sémurét me LED me prekje renale.

Materiali dhe metoda.

Né studim u pérfshing 29 t& sémuré lupike
me prekie renale, U konsideruan 8 sémuré personat
q¢ paraqisnin proteinuri mbi 5gr/dl, dhe alterim t&
funksionit renal kur kreatinemia éshté >2mg/di.
Kéta t& sémuré u ndané né dy grupe:

e  Grupii paré pérbéhet nga nénté té sémuré,
t& cilét u trajtuan me methilprednizolon me
bolus dhe,

e Grupiidyté me 20 pacienté tjeré t& cilét u
trajtuan me endoxan me bolus.

Moasha mesatare 29+ 10,3 vjec; raporti femra
-meshkuj 8shté 16 :13 (1,2:1).

Kéta & sémuré u kontrolluan periodikisht
cdo tre muaj, pérsa i pérket proteinurisé dhe
funksionit renal.

Analiza statistikore:

Pér t¢ llogaritur kurbat e mbijetesés u
pérdor metoda e Kaplan-Meier. Pér krahasimin
e kurbave t& mbijetesés midis grupeve té
ndryshme u pérdor testi log-rank. U quajtén
sinjfikante vlerat ¢ p < 0,03,

Pér analizén e t& dhénave u pérdor SSPS 9.0.
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Rezultatet: pesé persona.

Pacientét me LED undogén pér njé periudhé T& tjerét paraqitén njé pérmirésim t& dukshém té
prej tre vietésh, duke u kontrolluar né ¢do tre muaj sémundjes (proteinuria u b& negativ né 19 pacients,
pérsa i pérket proteinurisé dhe funksionit renal. né tre prej tyre mbeti né nivelin gjurmé albuming,

Nga nénté t€ sémurét mjekuar me endoxan kurse kreatinemia arriti né nivelet e normés né té
béné vdekje vetém dy persona dhe nga 20 té gjithé pacientét g€ mbijetuan), duke rritur cilésing
sémurét mjekuar me metilprednizolon bénég vdekje e jetés dhe duke e zgjatur até.

Lloji mjekimit Vdekje T& mbijetuar Totali
Metilprednizolon 5 15 20
Endoxan 2 7 9
“Totali 7 2 29

*Log-rank =-0.2, df=1, p=0.8891]
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Llojt mjekimit Koha mbijetesés Gabimi standart C.L 95%
Metilprednizolon 2.78 10 : 2.57-2.98
Endoxan 2.78 16 2.47-3.09

Ndryshimi né efektshméri midis kétyre dy preparateve &shté josinjifikativ me probabilitet p = 0,8891.

Pérfundime:
Mijekimi me endoxan dhe me metilprednizolon spektakolar né trajtimin e késaj patollogjie. Ata
me bolus i pérdorur né t&€ sémuré me formé té veprojné t& dy me té 11j&jtén efektshméri né trajtimin

rénduar t€ LED (e prekje renale), &shté me efekt e lupusit me prekje renale.
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