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Abstrakt

Manifestimet dermatologjike tek pacientet me HIV/AIDS

Hyrje:Manifestimet ne lekure mund te jene shenja e pare e manifestimeve klinike te ketij infeksioni ne
organizimin e njeriut.

Qellimi: Qellimi kryesor i ketij studimi eshte pershkrimi i manifestimeve dermatologjike tek pacientet me
infeksion HIV, vleresimi i spektrit dhe frekuences se hasjes se manifestimeve dermatologjike sipas
sindromit klinik dhe etiologjise ne paciente me infeksion HIV , vleresimi i lidhjes midis stadit te
imunodeficitit ~ (niveli i CD4) dhe manifestimeve dermatologjike dhe vleresimi i te dhenave
epidemiologjike dhe klinike te rasteve me SK ne te semuret me HIVV AIDS.

Materiali dhe metoda: Ky eshte nje studim deskriptiv analitik retrospektiv dhe prospektiv i kryer prane
Klinikes Ambulatore per HIV/AIDS, Sherbimit Infektiv dhe Sherbimit te Dermatologjise te QSUT.
Studimi perfshin nje periudhe kohore te viteve 2008-2015, ku pjesa prospektive perfshin periudhen 2010-
2015.

Rezultatet: Né studim morén pjesé 521 pacienté me infeksion HIVV/AIDS, mosha mesatare e té ciléve éshté
42.8 (x12.03), nga te cilet 335 prej tyre (64%) , manifestuan patologji dermatologjike, ndersa 186 paciente
ose 36% e tyre nuk paragiten manifestime apo patologji dermatologjike. Incidenca e patologjive
dermatologjike eshte me e larte tek meshkujt (67.5%) krahasuar me femrat (56.8%). Mbizoterojne
pacientet me nje patologji dermatologjike (54.6%) ndjekur nga pacientet me dy patologji (27.9%),
pacientet me tre patologji (12.4%) dhe pacientet me kater patologji (4.5%). Patologjite dermatologjike me
te hasura jane : Kandidoza orofaringeale (36.5%), Herpes Zoster (13.4%), Dermatit seborroik (11.7%),
Sifiliz (8.4%), Sarkoma Kaposi (6.1%), Kondiloma Anale (3.8%), Leukoplakia me gime (3.5%). Vlera
mesatare e CD4 tek pacientet me patologji dermatologjike eshte 179.5, ndersa tek pacientet pa patologji
dermatologjike eshte 306.1 me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmijet tyre. Te shumica e
pacienteve me patologji dermatologjike (66.4%) vlerat e CD4 jane <200, me ndryshim statistikisht te
rendesishem me paciente pa patologji dermatologjike .

Perfundim: Pacientet me infeksion HIV/AIDS paragesin nje incidence te larte te manifestimeve
dermatologjike, incidence qe rritet me rritjen e shkalles se imunodeficitit (uljen e CD4).

Fjale kyce: Infeksion HIV, AIDS, manifestime dermatologjike, incidence, CD4

Abstract

Dermatological manifestations of HIV/AIDS infection

Introduction: Skin manifestations can be the first sign of clinical manifestations of this infection in the
human body.

Aim: The main aim of this study is to describe the dermatological manifestations in patients with HIV
infection, to evaluate the spectrum and frequency of occurrence of dermatological manifestations according
to the clinical syndrome and etiology in patients with HIV infection, to assess the relationship between the
stage of immunodeficiency (level of CD4) and dermatological manifestations and the evaluation of
epidemiological and clinical data of cases with SK in patients with HIV AIDS.

Materials and methods: This is a retrospective and prospective analytical descriptive study conducted at
the Ambulatory Outpatient Clinic for HIVV/AIDS, Infectious Disease Service and Dermatology Service of
UHCT “Mother Theresa”. The study includes a time period of 2008-2015, where the prospective part
includes the period 2010-2015.

Results: 521 patients with HIV/AIDS infection participated in the study, whose average age is 42.8
(£12.03), of which 335 of them (64%), manifested dermatological pathologies, while 186 patients or 36%
of them did not presented dermatological manifestations or pathologies. The incidence of dermatological
manifestations/diseases is higher in men (67.5%) compared to women (56.8%). Patients with one
dermatological pathologies predominate (54.6%), followed by patients with two pathologies (27.9%),
patients with three pathologies (12.4%) and patients with four pathologies (4.5%). The most common
dermatological diseases are: Oropharyngeal candidiasis (36.5%), Herpes Zoster (13.4%), Seborrheic
dermatitis (11.7%), Syphilis (8.4%), Kaposi's sarcoma (6.1%), anal condyloma (3.8%), hairy leukoplakia
(3.5%). The average value of CD4 in patients with dermatological diseases is 179.5, while in patients
without dermatological pathology it is 306.1 with a statistically significant difference between them. In the
majority of patients with dermatological pathology (66.4%), the CD4 values are <200, with a statistically
significant difference with patients without dermatological pathology.

Conclusions: Patients with HIV/AIDS infection present a high incidence of dermatological manifestations,
and incidence increases with the increase in the degree of immunodeficiency.

Key words: HIV infection, AlDs, dermatological manifestations, incidence, CD4
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| PARATHENIE

Edhe pse virusi i HIV nuk e prek lekuren, manifestimet ne lekure mund te jene shenja e
pare e manifestimeve klinike te ketij infeksioni ne organizimin e njeriut. Patologjite e
Iékurés dhe mukozave jané shume te zakonshme tek té rriturit dhe fémijét e infektuar me
HIV dhe jané njé nga problemet mé té zakonshme té menaxhimit té pérditshém me té cilat
pérballen punonjésit e kujdesit shéndetésor gé kujdesen pér pacientét me infeksion HIV.
Nderkohe ge numri i CD4 bie nén 200 geliza/mm3, rritet prevalenca, spektri dhe
ashpérsia e gjendjeve té lékurés dhe orale. Megjithése nuk éshté shkaku kryesor i
vdekshmérisé, patologjite e 18kurés dhe mukozave mund té jené burim i sémundshmérisé
sé réndé pérmes kruajtjes sé patrajtueshme qé provokon gérvishtje, shpérfytyrim,
shqetésim té gjumit, dhimbje gjaté gélltitjes dhe stres psikologjik. Disa gjendje infektive,
inflamatore dhe neoplazike té Iékurés dhe mukozave jané patognomonike té HIV/AIDS-it,
p.sh. Sarkoma Kaposi, herpes zoster, erupsioni pruritik papular dhe kandidoza sistemike.
Manifestimet dermatologjike te pacientét me AIDS, veprojné si tregues té pérparimit té
sémundjes, njé fakt gé forcon réndésiné e té kuptuarit té patogjenezave té tyre. Ndonése
frekuenca e disa sémundjeve dermatologjike ka réné ndjeshém né erén e terapive té
fugishme antiretrovirale, gjendjet e tjera mbeten njélloj.

Pacientet me infeksion nga virusi HIV menaxhohen kryesisht nga specialisti i semundjeve
infektive, ku themelin e ketij menaxhimi e perben terapia e kombinuar me antiretrovirale.
Eksperiencat boterore por edhe ato tonat kane treguar ge edhe specialitete te tjera jane
te rendesishme ne menaxhimin sa me te mire te ketyre pacienteve poli-problematike. Ne
kete kendveshtrim, specialisti dermato-venerolog ze nje vend te vecante duke pasur
parasysh edhe faktin ge infeksioni HIV eshte nje infeksion seksualisht i transmetueshem.
Duke patur parasysh te gjithe keto faktore te permendur me lart si edhe faktin e mos
pasjes se studimeve te tilla te meparshme ne Shqiperi, ne ndermorem kete studim duke u
perpjekur te sgarojme disa pyetje te kerkimit shkencor ge lidhen si me pershkrimin e te
dhenave epidemiologjike, klinike dhe terapeutike te pacienteve me infeksion HIV/AIDS
dhe vecanerisht me analizimin e manifestimeve dermatologjike tek te semuret me
infeksion HIV/AIDS ne Shqiperi dhe frekuencen e hasjes dhe etiologjine dhe natyren e
tyre sipas stadit te imunodeficitit. Pjese e studimit eshte edhe rishikimi sistematik i
literatures duke pérmbledhur te dhena ne lidhje me mekanizmat patogjenetike te
crregullimeve paresore ge hasen gjate infeksionit HIV/AIDS si dhe karakteristikat
klinike, te diagnozes dhe menaxhimin e disa infeksioneve oportunistike té& zakonshme me
manifestime kutane gé jané shpesh té keqdiagnostikuara, jané té lidhura me sémundje
sistemike apo jané persistente apo rezistente ndaj trajtimit né kushtet e infeksionit HIV té
pérparuar. Duke gené se infeksionet kutane jané tepér té zakonshme mes pacientéve me
infeksion HIV me imunitet t¢ kompromentuar, njohja e miré e informacioneve dhe
rekomandimeve té nénvizuara ne kete punim do ta ndihmojne mjekun Klinicist si te
familjes ashtu edhe ate specialist si ne aplikimin e protokolleve te testimit per infeksionin
HIV bazuar ne indikacionet klinike per te mundesur vendosjen e nje diagnoze sa me te
shpejte ashtu edhe menaxhimin sa te te mire te pacientéve té infektuar me HIV.

10
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1. TE DHENA TE LITERATURES MBI MANIFESTIMET DERMATOLOGJIKE
NE INFEKSIONIN HIV/AIDS

1.1 Crregullimet parésore té lékurés né HIV dhe patogeneza e tyre

Crregullimet dermatologjike luajné njé rol te vecante né spektrin e HIV/AIDS, ndaj
thuajse té gjithé pacientét seropozitivé vuajné nga kéto lezione paaftésuese dhe shpesh,
shpérfytyruese [1]. Crregullimet kutane té lidhura me HIV/AIDS démtojné
vetévlerésimin dhe shkaktojné depresion, kushte gé i ¢cojné pacientét né rrezik té larté pér
vetévrasje.

Qé nga pérshkrimi 1 sarkomés sé Kaposit si njé gjendje e lidhur me AIDS-in, 56
crregullime té tjera kutane jané lidhur me HIV/AIDS [2]. Megjithése aplikimi i terapisé
antiretrovirale shume aktive (HAART) ka ulur ndjeshém prevalencén e infeksioneve
oportuniste dhe sarkomés sé Kaposit, prevalenca e shumicés sé gjendjeve inflamatore
kryesisht té lidhura me HIV, mbetet konstante [3,4]. Megjithaté, ndérsa shumica e kétyre
manifestimeve dermatologjike té lidhura drejtpérdrejt me HIV/AIDS konsiderohen sé
fundmi si tregues té pérparimit t€ sémundjes, patogjeneza e disave prej tyre nuk éshté
kuptuar ende plotésisht [5].

Shpjegimet e fundit né lidhje me patogjenezén e kétyre ¢rregullimeve sugjerojné gé jo
vetém rénia e numrit té gelizave CD4 + T [6], por edhe zhvendosja né njé profil citokine
Th2 [7], imitimi molekular [8] dhe mbishprehja e superantigjeneve/ ksenobiotikéve [9],
luajné njé rol vendimtar né zhvillimin e lezioneve dermatologjike né kontekstin e
infeksionit HIV.

Pér té kapércyer pengesat ge lidhen me kryrjen e provave te mirefillta klinike, shumé
grupe studiuesish kané krijuar modele brejtésish transgjeniké (miu dhe miu) pér studimin
e komplikacioneve té lidhura me HIV; sidoqofté, asnjé nga kéta nuk ka riprodhuar me
sukses té dhénat e marra nga pacientét me AIDS [10-14].

Ndryshime té pérgjithshme imunologjike kutane te pacienti me infeksion HIV.

Lékura éshté organi mé i madh e mé i dukshém né trup dhe pér pasojé, ajo paraget llojet
mé té shumta dhe mé té ndryshme té manifestimeve patologjike. Sistemi imunitar i
I6kurés éshté unik sepse pérmban dy lloje gelizash gé paragesin antigjen: qelizat
Langerhans; dhe gelizat dendritike dermale [15]. Té dyja grupet e gelizave kryejné njé
seri veprimesh té koordinuara pas pérballjes me antigjenin, duke rezultuar né prezantimin
e antigjeneve té pérpunuara gelizave T naive né nyjet limfatike kulluese. Sapo
aktivizohen, gelizat T i nénshtrohen zgjerimit klonal dhe vendosen né vende specifike, ku
shprehja e tyre e faktoréve té tretshém té efektoréve (citokina dhe kemokina) orkestron
njé ndeshje te koordinuar té pushtimit viral, bakterial, mykotik, parazitik apo neoplastik
[16].

Te pacientét HIV-seropozitivé, procesi i sipérpérmendur shfugizohet né shumé ményra.
Pacientét me AIDS shfagin njé rénie té dukshme né numrin dhe funksionin e gelizave
Langerhans, CD4+, gelizave NK, makrofagéve dhe monociteve [17-20]. Ndérsa rezultati
final i infeksionit HIV éshté rénia e kétyre lloj gelizave, mekanizmi sipas té cilit, HIV-i
performon kéto veprimtari litike, mbetet ende i debatueshém. Pope et al [21] tregoi se
kontakti fizik mes gelizave dendritike HIV-pulsuese dhe gelizave CD4+ T né kontekstin
e paragitjes sé antigjenit, favorizon replikim masiv té virusit me njé rezultat citolitik té té
dyja llojeve té gelizave. Pér mé tepér, kompromisi i sistemit imunitar té lidhur me Iékurén
éshté aqg kritik sagé testet e vonuara t€ mbindjeshmérisé tani shérbejné zakonisht si
monitoruese pér pérparimin e sémundjes [22]. Si pasojé e njé rénieje té tillé t& numrit té
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gelizave antigjen-paragitése dhe CD4 + T, lékura béhet e ndjeshme ndaj agjentéve té
shumté infektivé oportunisté dhe ndaj ¢rregullimeve neoplastike.

Manifestimet klinike te lidhura me HIV

Pérshkrimi i manifestimeve té Iékurés te pacientét me HIV/AIDS éshté kompleks dhe
shkon nga akne vulgaris deri te sarkoma e Kaposit. Njé klasifikim i shkurtér i
crregullimeve mé té zakonshme dermatologjike te pacientét me HIV-1/AIDS pérshkruhet
mé poshté dhe e kategorizon spektrin e sémundjeve né dy grupe: ¢rregullime parésore té
Iékurés té lidhura me HIV; shenja dytésore mukokutane té infeksionit HIV-1 (Tabela 1).

Tabela 1 Klasifikimi i patologjive té lékurés, té lidhura me HIV-1

Manifestimet paresore Manifestimet dytesore

Infektive Neoplazike
Dermatiti seborreik Herpes simpleks Sarkoma e Kaposit
Kseroza Varicela-zoster Limfoma e gelizave T
Dermatiti atopik Infeksioni HPV Karcinoma e gelizave
Folikuliti eozinofilik Molluscum contagiosium bazale
Psoriaza Infeksionet e S. Aureus Karcinoma e gelizave
Pruriti i lidhur me HIV Folikuliti skuamoze
Patologji te shkaktuara nga Impetigo buloze
barnat Ektima

Infeksioni kutan

mykobakterial

Angiomatoza bacilare
Infeksioni kutan nga P.
aeruginosa

Kandidoza

Infeksioni nga dermatofitet
Histoplazmoza
Kriptokokoza
Pneumocystis

Vlen té pérmendet fakti & manifestimet dytésore té infeksionit HIV-1 jané mé té
pérhapura se ato parésore. Pér shembull, né Afriké, crregullimi mé i pérhapur i 1€kurés te
pacientét me HIV/AIDS éshté prurigo nodularis [23-25], njé gjendje pruritike e lidhur me
pickimin e insekteve [26]. Né disa vende té tjera, kandidoza mukokutane dhe infeksionet
e herpes zosterit, jané shkaku kryesor i ¢crregullimeve té 1€kurés te kéta pacienté [27,28].
Megjithaté, qékur terapia shume aktive me antiretrovirale (HAART) u bé mé e
disponueshme pér pacientét me HIV/AIDS, éshté véné re njé rénie e ¢rregullimeve té
caktuara té Iékurés né pacientét me HIV-1/AIDS [29]. Numri normal i limfociteve CD4 +
pakéson mundésité pér té vuajtur nga ¢rregullime bashkéinfektive dhe neoplazike [3]. Pér
mé tepér, né vendet e zhvilluara, ku shumica e njerézve kané gasje ndaj HAART,
gjendjet dermatologjike, si¢ jané sarkoma e Kaposit, prurigo nodularis, molluscum dhe
fotodermatiti, po béhen té rralla [3,4].
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Sidoqofté, né prani té terapise HAART, nuk ka ndryshuar prevalenca e pjesés mé té
madhe té ¢rregullimeve kutane, té lidhura kryesisht me infeksionin HIV, ashtu si edhe me
reagimin e jo normal ndaj barnave [4]. Ky fakt shton réndésiné e studimit té
patogjenezés sé kétyre crregullimeve, né ményré gé té zhvillohen forma superiore pér
trajtimin e tyre.

Crregullimet dermatologjike parésore, té lidhura me HIV-1

1.1.1 Dermatiti seborreik

Ky éshté njé entitet i karakterizuar nga eritema dhe deskuamimi i pjesés gendrore té
fytyrés, qé pérfshin palosjet nazolabiale dhe vetullat, ashtu si edhe skalpin [30]. Eshté
hasur deri te 40% e pacientéve seropozitivé [30] dhe deri te 80% e pacientéve me AIDS,
pérkundér 3% né popullatén seronegative [31, 32]. Berger dhe Greene né vitin 1991 [33]
raportuan se kjo gjendje mund té ishte njé reagim i mbindjeshmérisé ndaj mykut (yeast)
té Pityrosporum, por lidhja e tyre éshté ende e dyshimté. Sidoqgofté, studimet e fundit nuk
kané arritur té demonstrojné ndonjé rritje mykotike [34] ose njé rritje té niveleve té
titrave 1gG kundér mykut te pacientét seropozitivé, me HIV [35,36].

Histologjikisht, lezionet e dermatitit seborroik te pacientét pa HIV shfagin tipare
spongiforme. Me kalimin e kohés, béhen mé pak spongiotike dhe zhvillojné tapa
folikulare té gelizave ortokeratotike dhe parakeratotike dhe kreshta té pabarabarta té
rrjetit [37]. Mostrat e biopsisé sé lékurés, té marra nga lezionet e pacientéve AIDS,
tregojné parakeratozé té pérhapur, nekrozé keratocitike, leukoekzocitozé dhe infiltrat
sipérfagésor perivaskular té gelizave plazmatike [38]. Kéto seksione shfagin gjithashtu
shprehjen e proteinave heatshock (HSP65 dhe HSP72), njé fenomen gé nuk ndodh te
pacientét HIVV-negativé [39]. Dermatiti seborreik éshté lidhur mé paré me depresionin e
funksionit té gelizave T. Te pacientét me infeksion HIV, ndodh né fazat e para dhe
pérkeqésohet me rénien e numrit té limfociteve CD4+. Késhtu, ai mund té pérdoret si
tregues pér pérparimin e sémundjes [5,40].

1.1.2 Kseroza

Tharja e lékurés éshté njé nga manifestimet mé té zakonshme té lékurés, i hasur te
pacientét me infeksion HIV. Kjo gjendje shfaget te mé shumé se 20% e njerézve me
HIV-1 [41]. Paraqitet kryesisht né ekstremitete dhe shénjon njé nga shkaget kryesore té
pruritit te pacientét me AIDS [42]. Patogjeneza e saj sugjerohet se pérfshin ndryshime
mikrogarkullimi, i cili &shté furnizuesi ushgimor i lékurés dhe né prodhimin e djersés dhe
yndyrés né lékuré [43]. Kseroza éshté lidhur gjithashtu me disa efekte né popullsiné e
gelizave mastoide té lékurés dhe me rénien e inervimit té indeve té lékurés, shkaktuar nga
AIDS-i [43,44]. Raportet tregojné se substanca té tilla si peptidi i lidhur me gjenin
kalcitoniné dhe ndérmjetésues té tillé si substanca P, jané té uléta né lékurén e kétyre
pacientéve [45]. Disa autoré e shohin kserozén si njé tregues pér pérparimin, pasi ajo
lidhet edhe me rénien e numrit té limfociteve CD4 + T [46].

1.1.3 Dermatiti atopik

Kjo gjendje kronike inflamatore e Iékurés éshté hasur né aférsisht 30% deri né 50% té
pacientéve me HIV/AIDS [43,47], kundrejt 2% deri né 20% né popullatén seronegative
[48]. Ky éshté njé crregullim pruritik i ndérmjetésuar nga citokinat Th2, tiparet
morfologjike té té cilave pérfshijné akantozén dhe spongiozén, si dhe infiltrate gelizore té
pérbéra nga limfocitet, monocitet dhe eozinofilet. Patogjeneza e kétij ¢rregullimi éshté
lidhur me hipereozinofiliné dhe me nivele té larta té IgE sekondare ndaj dizekuilibrit
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Th1-Th2 [49]. Me kété sémundje jané lidhur edhe ndryshimet né inervimin kutan dhe
neurotransmetuesit peptidergjiké [50].

Njé studim i kryer mbi 74 pacienté me dermatit atopik, tregoi se 53% ishin kolonizuar
toksina | e sindromés sé shokut toksik, prodhuar nga S. aureus [9]. Kéta superantigjené
depértojné né lékuré dhe lidhen me gelizat Langerhans, duke stimuluar ¢lirimin e IL-4
dhe IL-5, té cilat rrisin mé tej prodhimin e pérgjigjes IgE specifike pér alergjenin [51]. Né
pérgjithési, dermatiti atopik mendohet se nis né individé té predispozuar nga njé prodhim
i citokinés mbizotéruese Th2 gé shton Iéshimin e IgE [52] . Ky cekuilibrim i citokinave
Th1/Th2 éshté paré praktikisht te té gjithé pacientét me AIDS, veganérisht né fazat e
vona, kur kjo situaté favorizon manifestimet atopike [53].

1.1.4 Psoriaza

Ky éshté njé crregullim inflamator kronik i Iékurés, gé mendohet se ka origjiné
autoimune dhe gé gjendet né 2% té popullatés sé pérgjithshme [54]. Shkaku i psoriazés
éshté ende né diskutim, por pérgjithésisht pranohet se ka pérbérés té trashéguar gjenetiké
dhe natyré epidermale hiperproliferative té drejtuar nga limfocitet e aktivizuara [55].
Prevalenca e psoriazés tek individét seropozitivé HIV-1 éshté e ngjashme me até té
homologéve seropozitivé [56]. Sidoqofté, lezionet psoriatike te pacientét me AIDS priren
té jené mé té ashpra, akrale, té zgjatura, shkatérruese dhe té pabindura [54,57]. Duhet
patur parasysh se, pérhapja e artritit psoriatik éshté rritur né masé té madhe né popullatén
HIV-1/AIDS, né krahasim me homologét e tyre imunokompetenté [58].

Patogjeneza e psoriazés né kontekstin e infeksionit HIV-1, éshté lidhur me shumé
mekanizma imunologjike gé pérfshijné rénien né numrin e gelizave Langherhans, por
edhe me efekt potencial epidermal proliferativ té veté HIV, njé ndryshim té raportit
CDB8:CD4 dhe sintezé té larté té oksidit nitrik té drejtuar nga HIV-1 né makrofage [56].
Kjo lidhje, né fakt, ka cuar né njé hipotezé té turbullt gé e vendos psoriazén dhe artritin
psoriatik né njé sfond retroviral [59,60].

Né fakt, te pacientét me rrezik té njohur pér ekspozim ndaj HIV, njé fillim i ri i psoriazés,
nganjéheré mund té jeté tregues pér infeksionin HIV [61]. Duke u zgjeruar né
patogjenezén e psoriazés, shkaku i aktivizmit limfocitar mbetet i panjohur; megjithaté,
veté-antigjenét mund té luajné njé rol té réndésishém né prishjen e tolerancés periferike
[69]. Kohét e fundit, ka prova né rritje gé lidhin disa gjendje me origjiné autoimune me
retroviruset endogjene humane (HERV-ét) [8,70]. HERV-ét jané sekuenca gjenomike gé
pérdorin transkriptazé té kundért dhe gé mund té lévizin nga njéri sit kromozomik né
tjetrin dhe i pérkasin njé klase té elementeve parazitare gé pérfagésojné deri né 40% té
gjenomit té gjitaréve [71].

Kéto elemente u integruan né gjenomin toné miliona vjet mé paré, kur retroviruset
ekzogjene infektuan gelizat e mikrobeve; pasi u integruan, kéto sekuenca u transferuan
vertikalisht si mutacione té gjeneve thelbésore, sipas ményrés mendeliane [70].
Retrovirologét shpesh iu referohen HERV-&ve si proviruse defektoze, me shuarje
informacioni té akumuluar, mutacione té ndérrimit té strukturave, ose me kodone té
ndaluara né strukturat e hapura té leximit gag, pol ose env, gé kufizojné aftésiné e tyre
infektive [8]. Aktivizimi i kétyre sekuencave té fjetura té gjenomit ka gené i lidhur me
patogjenezén e disa sémundjeve autoimune, pérfshiré pjesén mé té madhe té artropative
kronike dhe eritematozén sistemike té lupusit [72,73]. Disa HERV-é shprehen né
limfocitet normale té gjakut periferik [74], né keratinocite [75] dhe né shumé inde té tjera
[76].
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Vecanérisht, hipoteza gé i lidh HERV-ét me psoriazén lindi nga zbulimi i grimcave té
ngjashme me virusin, gé ngjasojné me retrovirusin murin té tipit C né pllakat psoriatike,
né vitin 1983 [77]. Gjetjet mikroskopike u mbéshtetén mé tej nga zbulimi i p27, njé
grimcé né lékuré, e ngjashme me retrovirusin dhe limfocitet te pacientét psoriatiké
[78,79] dhe sé fundi, nga zbulimi i titrave té shtuara té antitrupave 1gG anti-muriné té
virusit té leucemisé, né serumin e pacientéve me psoriazé, kur u krahasuan me kontrollet
e shéndetshme [80].

Njé shpjegim i arsyeshém i késaj lidhjeje, pérfshin, si fenomen kryesor, imitimin
molekular [70]. Né kontekstin e infeksionit viral, ngjashmérité mes aminoacideve virale
dhe atyre té gjetura né proteinat mikpritése, cojné drejt njé reaksioni autoimun té
ndérmjetésuar gjithashtu nga limfocitet T apo auto-antitrupat gé mund té zgjaté edhe pas
zgjidhjes sé infeksionit viral [81]. Aktivizimi i HERV-éve jo vetém gé varet nga
infeksioni retroviral, por ato, mund edhe té aktivizohen né prani té rrezeve ultraviolet apo
té kimikateve té caktuara [69].

Kohét e fundit, né lezionet psoriatike jané identifikuar sekuencat e tre familjeve té
ndryshme t¢ HERV-éve [69]. Sekuencat e familjeve W, E, K dhe njé sekuencé e re e
familjes ERV-9/HERV-W u identifikuan nga pérdorimi i reagimit zinxhir t& kundért
transkriptazé-polimerazé. Kjo sekuencé pérmban té paktén dy korniza té hapura leximi qé
mund té kodojné pér njé proteiné gag dhe njé proteazé retrovirale. Shprehja e késaj
sekuence u zbulua né 29 nga 43 mostra té lékurés né lezionet psoriatike dhe né vetém 2
nga 21 mostrat e lékurés normale [69]. Pérkrahésit e késaj teorie e konsiderojné
fenomenin e Koebnerit si rezultat té démtimit té keratinociteve gé i ekspozojné proteinat
virale sistemit imunitar [70].

Pér mé tepér, Mallon et al kané sugjeruar se ¢rregullimi imunitar i lidhur me HIV-1 mund
té jeté njé shkak i psoriazés te pacientét bartés té alelit HLA-Cw0602 [62]. Aleli HLA-
Cw0602 mund té jeté objektiv pér limfocitet CD8 qé reagojné ndaj peptideve té
pérpunuara, té shfaqura né kontekstin e kompleksit madhor té histokompatibilitetit-1,
duke forcuar argumentin mbi njé rol té réndésishém té limfociteve T CD8 né
imunopatogjenezén e psoriazés.

1.1.5 Folikuliti eozinofilik

Ky éshté njé manifestim kutan thuajse ekskluzivisht i lidhur me infeksionin HIV,
vecanérisht né fazat e vona té AIDS-it. Eshté pérshkruar pér heré té paré né vitin 1986
[82] si njé entitet i ndryshém nga sémundja e Ofujit (papula dhe pustula folikulare
pruritike gé pérfshijné péllémbét dhe shputat e kémbéve). Folikuliti eozinofilik (EF)
shfaget me rritje té& niveleve t& IgE-sé né serum, eozinofili dhe leukocitozé periferike;
péllémbét dhe shputat nuk preken [83]. Shfagja mé e zakonshme e EF-sé éshté njé rash
papular urtikarial, eritematoz me disa vezikula té vogla ose pustula né fytyré, qafé, né
pjesén e sipérme té kraharorit dhe né shping, thuajse ekskluzivisht mbi linjén e thithave té
gjinjve [46].

Histologjia e lezioneve tregon spongiozé folikulare dhe infiltrat inflamator
folikulocentrik té pérzier té eozinofileve, limfociteve, histiociteve, gelizave mastoide dhe
neutrofileve rreth veshjes sé rrénjés sé jashtme té folikujve té flokéve [84] (Figura 2H).
EF-ja haset zakonisht kur numri i gelizave CD4 + bie nén 300 geliza/mm3 [85].
Patogjeneza e sugjeruar pérfshin pérgjigjen e citokinés Th2 ndaj njé antigjeni té panjohur
(Pityrosporum ovale ose Demodex folliculorum) [86], me rritje t& interleukin-4,
interleukin-5, kemokinave RANTES (kemokina @& ndérmjetésojné kemotaksén,

15



Manifestimet Dermatologjike tek Pacientét me HIV/AIDS

rekrutojné eozinofilet né reaksionin alergjik té fazés sé voné) dhe Eotaxin-és (kemo-
térheqés pér eozinofilet, bazofilet, qelizat mastoide dhe limfocitet Th-2) [7] . Pé&r mé
tepér, EF éshté pérshkruar gjithashtu si njé reagim autoimun ndaj sebociteve [87].

Njé entitet Klinik, i quajtur folikuliti eozinofilik nekrotizues, pérshkruan spektrin e
sémundjes te pacientét me AIDS té cilét jané atopiké dhe zhvillojné ulcerime, noduj dhe
nekrozé folikulare dermale [88]. Patogjeneza e tij sugjeron njé pérgjigje té pashtypur té
tipit Th2 ndaj stimujve epikutané tek individét atopiké [88]. EF éshté interpretuar si njé
tregues i infeksionit HIV-1 pér subjektet né rrezik té larté té zhvillimit t& infeksioneve
oportuniste [89], por éshté gjithashtu pjesé e sindromés sé rindértimit imun kur fillon
terapia antiretrovirale [90].

1.1.6 Crregullimet e pérziera

Manifestime té tjera dermatologjike jané lidhur mé paré me infeksionin HIV. Jané
raportuar fotodermatiti [91], vitiligo dhe ndryshime té tjera pigmentare té Iékurés [92],
porphyria cutanea tarda (PCT) [93], granuloma anulare [94], pityriasis rubra pilaris [95],
pemphigus vulgaris dhe shumé reagime té tjera autoimune [96], por ende nuk éshté
krijuar njé lidhje e garté midis patogjenezés sé secilit prej kétyre c¢rregullimeve dhe
retrovirusit.

Né rastin e PCT-sé, prania e kétij ¢rregullimi te pacientét me HIV/AIDS mendohet té jeté
njé ¢rregullim dytésor pér shkak té njé defekti né sistemin e oksidazés citokrome hepatike
[97]. Ky démtim mund té ¢ojé né njé devijim né metabolizmin e porfirinés dhe mé pas té
shkaktojé porfiriné [97]. Faktorét predispozues pér zhvillimin e PCT-sé te pacientét me
HIV/AIDS jané bashkéinfeksioni me hepatitin C, abuzimi me alkoolin dhe konsumimi i
barnave hepatotoksike [93]. Kujdestarét e kétyre pacientéve duhet té marrin masa té
médha paraprake, pasi nga léngu i flluskave té pacientéve me PCT/HIV jané izoluar
virione HIV [98].

Reaksionet kutane ndaj barnave (CDR) raportohen shpesh te pacientét me AIDS, si té
lidhura drejtpérdrejt me infeksionin HIV [99]. CDR-té pérfshijné njé spektér té gjeré
crregullimesh qgé klasifikohen nga reaksionet e lehta morbiliforme (~70%), deri né
sindromén Stevens-Johnson/ nekroliza toksike epidermale (7.3%) [99]. Lidhja e tyre e
drejtpérdrejté me HIV-1 bazohet né dy ndryshime té médha qé lidhen me infeksionin:
induksioni i rrugéve metabolike té démtuara dhe modifikimi né funksionin imunitar.
Infeksioni HIV shkakton prodhimin e interferoneve [99]. Mé tej, interferonet rrisin
prodhimin e ksantiné oksidazés, njé superoksid gé shkatérron citokromin hepatik, P-450.
Ndryshimet né kété sistem metabolizues té barnave rritin potencialin toksik t& shumé
barnave [100]. Pér mé tepér, CDR-t& mund té stimulohen gjithashtu nga cekuilibrimi i
gelizave T té prodhuara nga shterimi i gelizave CD4 + pér shkak té HIV [99,101].
Sindroma Stevens-Johnson (SJS), njé reagim imunitar i ndérmjetésuar nga gelizat, éshté
mé i pérhapur tek individét me HIV pozitiv sesa te homologét e tyre seronegativé [99].
SJS-ja haset zakonisht si pasojé e njé regjimi me shumé barna, gé pérfshin sulfonamidet
dhe agjentét antiretroviralé (p.sh. nevirapine) [101,102]. Sidogofté, ekzistojné disa
raportime rastesh qé mbéshtesin konceptin e eritemés multiforme si manifestimi qé
tregon pér serokonversionin HIV [103-105]. Megjithaté, nuk ka té dhéna té mjaftueshme
pér té mbéshtetur njé marrédhénie shkak-pasojé.

Pér pasojé, retroviruset ekzogjene nxitin njé pérgjigje imune dhe proteinat e koduara
HERV njihen si veté-antigjené (imitimi molekular), duke zgjuar njé fenomen autoimun
me bazé gelizore.
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1.2 Manifestimet kutane té infeksioneve oportunistike te pacientét e infektuar me
virusin e imunodeficiencés humane

Infeksionet kutane jané tepér té zakonshme mes pacientéve té infektuar me virusin e
imunodeficiencés humane (HIV) dhe incidenca e tyre, rritet bashké me pérkegésimin e
funksionit imun (106). Pérvec késaj, shumé sémundje infektive kutane, si¢ éshté
angiomatoza bacilare (BA) dhe njé séré infeksionesh virale mukokutane, mund té
pérfagésojné edhe shenjén e paré klinike té infeksionit HIV (107).

Infeksionet bakteriale kutane

1.2.1 Angiomatoza bacilare (BA)

BA u pérshkrua fillimisht né vitin 1983 mes pacientéve té infektuar me HIV, me lezione
kutane dhe subkutane vaskulare gé imitojné sarkomén Kaposi (108,109). Ndonése jané
pérshkruar pesé pacienté imunokompetent¢é me BA (110), sémundja mbizotéron mes
pacientéve me imunitet t¢ komprometuar, gé jané né fazat e vonshme té infeksionit HIV
dhe me numér limfocitesh CD4 mé pak se 100 geliza pér mm3 (111). Gjaté dhjetévjecarit
té fundit, spektri klinik i sémundjes éshté zgjeruar, duke pérfshiré pacienté me njé lezion
té vetém apo té shuméfishté vaskular, qé prek virtualisht sistemin e ¢do organi, pérfshi
mélginé (peliosis hepatis) dhe shpretkén (parenchymal bacillary peliosis) (112).
Sidoqofté, lezionet e Iékurés mbeten manifestimet mé té dallueshme dhe mé té raportuara
Klinikisht té BA-sé.

Agjentét shkaktaré t¢ BA-sé kutane, e cila pércaktohet pérmes kulturés sé bacileve
drejtpérdrejt nga lezionet e lékurés, pérfshijné si Rochalimaea henselae, ashtu edhe
Rochalimaea quintana (113), duke konfirmuar studimet e hershme biologjike molekulare,
gé sugjeronin se bacili BA ishte i lidhur sé aférmi me pjesétarét e gjenusit Rochalimaea
(114). Kéto studime té hershme pérdorén PCR-né pér té zbuluar ADN-né e Rochalimaea-
s né mostrat e lékurés BA. Megjithése tiparet histopatologjike té BA-sé (modeli
karakteristik vaskular me bacile) vendosin diagnozén né pjesén mé té madhe té
pacientéve me sémundje kutane, konfirmimi i diagnozés pér pacientét, lezionet e té ciléve
pérmbajné njé sasi té pakét organizmash, mund té kérkojé mikroskopi elektronike,
izolimin e specieve Rochalimaea, apo amplifikimin e ADN-sé Rochalimaea nga lékura.
Me interes té vecanté, R. henselae u izolua mé pas né nyjet limfatike té prekura té dy
pacientéve imunokompetenté, té cilét né pamje, vuanin nga sémundja e gérvishtjes sé
maces (CSD) (115). PCR-ja u pérdor mé tej pér té studiuar burimet e shuméfishta té
antigjenit té testit té lékurés CSD, té pérgatitur me material purulent té aspiruar nga
limfonodujt e prekur nga CSD-ja. Ky material éshté pérdorur historikisht nga shumé
klinicisté pér té vendosur diagnozén e CSD-sé. Sekuencat ADN Karakteristike té& R.
henselae u aplifikuan nga secila prej pérgatitjeve pér testet e ndryshme té antigjenit té
I6kurés, duke sugjeruar se R. henselae éshté agjenti mbizotérues shkaktar i CSD-sé (116,
117).

Né vitin 1993, Brenner et al. propozuan unifikimin e gjinisé Bartonella dhe Rochalimaea
brenda familjes Bartonellaceae, né bazé té lidhjes sé tyre gjenetike (118). Kéta hulumtues
rekomandojné heqgjen e familjes Bartonellaceae nga rendi Rickettsiales, sepse prova
molekulare té kohéve té fundit kané treguar se as speciet Bartonella, as ato Rochalimaea
nuk jané ngushtésisht té lidhura me organizma té tjeré gé aktualisht jané klasifikuar né
rendin Rickettsiales (118). Ky Klasifikim ka nisur té pérdoret réndom dhe agjentét
shkaktaré t¢ BA, CSD dhe té sémundjes Carrion emértohen tashmé pérkatésisht:
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Bartonella (ish-Rochalimaea) henselae, Bartonella (ish-Rochalimaea) quintana dhe
Bartonella bacilliformis.

Para se té izoloheshin agjentét shkaktaré t¢ BA dhe CSD-sé, Tappero et al. (119)
zhvilluan njé studim me kontroll rasti té€ pacientéve BA, pér té identifikuar njé séré
ekspozimesh gé mund té ishin faktoré rreziku pér infeksionin. Kontakti traumatik me njé
mase (kafshimi, apo gérvishtja) ishte ekspozimi i vetém mijedisor, i lidhur dukshém me
sémundjen. Pacientét me BA kishin gjithashtu mé shumé mundési sesa kontrollet pér té
patur njé kotele né shtépi (mace, né vitin e paré té jetés). Hetimet e métejshme né zonén
San Francisko Bay nga Koehler et al. (120) pércaktuan macen shtépiake, Felis
domesticus, si rezervuar pér infeksionin B. henselae dhe pleshtin e maces,
Ctenocephalides felis, si njé vektor t¢ mundshém pér transmetimin e infeksionit te
njerézit. B. henselae ishte pércaktuar si shkaku i BA-sé kutane né tre nga katér pacienté
me BA né kété studim. B. henselae u izolua mé tej nga gjaku i té shtaté maceve shtépiake
asimptomatike me té cilat kishin patur kontakt té gjaté pacientét BA. Ky bakter u zbulua
gjithashtu si nga kultura direkte, ashtu edhe nga PCR-ja mbi shumé pleshta macesh té
marra nga kéto mace bakteremike. Ve¢ késaj, u studiua edhe pérhapja e infeksionit mes
maceve, né zonén e madhe Francisko Bay; 41% (25 nga 61) e maceve té kampionit apo
atyre té grumbulluara kishte bakteremi asimptomatike R. henselae (120). Ndonése
rezervuari (et) pér agjentin e dyté shkaktar té BA-sé (B. quintana) mbetet i panjohur,
morri i njeriut (Pediculus humanus) u pércaktua si njé vektor pér infeksionet B. quintana,
gé shkaktuan ethet e llogoreve gjaté Luftés sé Paré Botérore (121).

Karakteristikat klinike. Lezionet kutane té BA-sé, nisin si papula vaskulare eritematoze té
vogla, gé mund té zgjerohen, duke krijuar noduj ekzofitiké, té shkrifét, té rrethuar nga njé
fashé e shkallézuar, me apo pa eritemé (Fig. 1). Lezionet subkutane t¢ BA-sé mund té
rriten nén sipérfagen e 1ékurés dhe té kené pamjen e njé noduli cistik ngjyré mishi apo té
cisteve epidermike, ose mund té zhvillohen mé thellé, duke u shfaqur si masa prej indi té
buté. Masat e indit t¢ buté qé zmadhohen, mund té nxitin lezionet vaskulare kutane
eruptive té BA-sé kutane (113).

Diagnoza. Diagnoza konfirmuese e BA-sé kutane béhet histologjikisht. Mostrat e 1ékurés
sigurohen lehtésisht si népérmjet biopsisé me punksion té lezioneve té vogla papulare dhe
nodujve subkutané, ashtu edhe me hegje me brisk té lezioneve t¢ médha pedunkulare.
Biopsiné kutane, mund ta shogérojé njé gjakderdhje e menjéhershme, por ajo
kontrollohet lehtésisht, népérmjet presionit lokal. Duke gené se gjilpéra e hollé e
aspirimit té masave té thella subkutane t€é BA-sé nuk ka gené e suksesshme né
konfirmimin e diagnozave kutane, zakonisht, kérkohet biopsi incizionale.

Q) Histopatologjia. Ngjyrosja rutiné e mostrave indore me hematoxylin dhe eozinég,
zbulon njé proliferim lobular karakteristik té enéve té gjakut né masén e kapilaréve, me
geliza té médha (epithelioid) endoteliale gé pérmbajné shumé citoplazém (me apo pa atipi
citologjike), té rrethuar nga njé infiltrat inflamator gé& pérmban shumé leukocite
polimorfonukleare, me zona té shpérndara té nekrozés fokale (122). Materiali granular
vjollcé né njollén hematoxylin dhe eoziné, duke zbuluar grumbuj bakteresh té koklavitura
né njollén e argjendté Warthin-Starry apo me mikroskopin elektronik, éshté pérhapur
pérmes njé strome miksoide, zakonisht né aférsi té vessel lumina dhe mbeturina
neutrofilike (122). Kéta organizma nuk béhen té dukshme me shtam indesh pér fungi,
njolla acid-fast pér mykobaktere apo njolla Gram, Brown dhe Brenn.
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Prania e organizmave bacilaré, e diferencon qartésisht BA-né nga lezione té tjera
vaskulare kutane né diagnozén diferencuese histopatologjike, gé pérfshin hemangiomat
kapilare lobulare (granulomat piogjenike), sarkomén Kaposi, angiosarkomén,
hemangiomén epitelioide (histiocytoid) dhe hemangioendoteliomén epitelioide (112,
122). Ngjyrosja imunocitokemikale me antiserum poliklonal lepuri i B. henselae mund té
tregojé gjithashtu praniné e organizmave bacilare né ind (123).

(i) Kultura, PCR dhe testi serologjik. Izolimi i specieve Bartonella nga indi i
infektuar mund té béhet pérmes vendosjes sé drejtpérdrejté té indit t¢ homogjenizuar né
agar cokollate apo agar té infuzionit té zemrés, pa antibiotiké dhe gé pérmban 5% gjak
lepuri (112). Pllakat inkubohen né 35°C me 5% CO2, né lagéshti té larté, pér té paktén
4 javé. Kur kjo metodé nuk arrin ta b&jé rigjenerimin e organizmave, mund té rezultojé e
suksesshme njé tekniké mé imenjative, gé kérkon bashké-kultivimin me njé monoshtresé
gelize endoteliale (113). Gjithsesi, kjo tekniké nuk éshté e disponueshme gjerésisht.
Ndonése pacientét me BA kutane nuk jané gjithnjé bakteremiké, bérja e kulturés sé
gjakut duke pérdorur si gypat e centrifugimit té lizés sé izostatit (Wampole, Cranbury,
N.J.) (124), ashtu edhe gypat e grumbullimit t€ gjakut qé pérmbajné EDTA (125) té
ndjekur nga nxjerrja e drejtpérdrejté né lastér mund té jeté njé metodé mé e lehté pér
izolimin e specieve Bartonella nga pacientét BA, sesa kultura nga indi.

Duke ndjekur ekstraktimin e métejshém té ADN-sé nga njé mostér indi BA, primerét
oligonukleotidé, gé jané pérshkruar fillimisht nga Relman et al., mund té pérdoren pér té
amplifikuar njé fragment gjeni aférsisht 300-bp 16S rDNA nga ADN-ja e Bartonella-s, e
pranishme né lezion (113, 114, 110, 119). Sidoqofté, kjo tekniké éshté shumé impenjative
dhe nuk éshté e disponueshme né treg. Pér kété arsye, pérdorimi i saj ka gené i kufizuar
kryesisht né studimet kérkimore pér zbulimin e ADN-sé sé Bartonella-s né mostrat e
indeve té futura né parafiné e té arkivuara dhe né mostrat e indeve njerézore, gé kané té
ngjaré té superinfektohen me specie té tjera bakteriale.

Pérparimet e fundit kané arritur té€ béjné edhe diagnozén serologjike té infeksioneve nga
Bartonella. Qendrat pér Kontrollin dhe Parandalimin e Sémundjeve kané zhvilluar njé
test antitrupi-imunofluoreshent indirekt pér zbulimin e antitrupave té specieve Bartonella
(126). Testimi i serumit t& marré nga pacientét kaliforniané me BA ose CSD ka zbuluar
titra té larté té antitrupave té specieve Bartonella, gjetje gé mé tej jané konfirmuar nga
Qendrat pér Kontrollin dhe Parandalimin e Sémundjeve né dy studime té gjera, duke
pérdorur kété test né serum té marré nga pacienté ndryshe té shéndetshém, me CSD
klasike (126, 127). Rezultatet paraprake nga shtaté pacienté té infektuar me HIV, me BA
kutane, sugjerojné se testi indirekt i antitrupit imunofluoreshent, mund té jeté i dobishém
pér zbulimin e antitrupave té Bartonella-s te pacientét e imunokomprometuar (128). Te
njé pacient gé kishte ndjekur 4 muaj terapi me antibiotiké pér BA kockore, relapsin klinik
e parapriu titra rritése, duke sugjeruar se ky test mund té jeté i pérdorshém si pér
skrinimin pér infeksionet Bartonella, ashtu edhe pér monitorimin e pacientéve, né vijim té
pérfundimit té terapisé antibiotike pér BA.

MENAXHIMI. Ndonése terapia antibiotike pér personat me BA dhe peliozé bacilare nuk
éshté vlerésuar sistematikisht, pérvoja klinike dhe testimi antimikrobial i ndjeshmérisé in
vitro si pér B. henselae ashtu edhe pér B. quintana sugjeron se eritromicina dhe
doksiciklina jané agjenté té zgjedhjes sé paré (112, 129). Né pérgjithési, pacientét me BA
kutane, né mungesé té sémundjes kockore dhe parenkimale apo té bakteremisé, i jané
pérgjigjur miré terapisé antimikrobike 8-12-javore me njé nga kéta dy agjenté.
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Nuk éshté demonstruar efikasiteti i: gentamicing, rifampiné, trimethoprimé,
sulfametksazol, ceftriaksone, ceftizoksime dhe ciprofloksacine. Penicilina, penicilinat
penicilinaze-rezistente dhe aminopenicilinat, si dhe cefalosporinat nuk kané qené
klinikisht efikase.

1.2.2 Sémundja stafilokoksike e 1ékurés

Staphylococcus aureus éshté patogjeni bakterial kutan dhe sistemik mé i zakonshém te té
rriturit e infektuar me HIV (130, 131). Siti fillestar i kolonizimit me S. aureus para
infeksionit jané naret. Shumé studime kané treguar njé normé mbartjeje nazale prej
aférsisht 50% te burrat homoseksualé té infektuar me HIV né té gjitha stadet e sémundjes
sé HIV-it, thuajse dyfishi i normés sé demonstruar mes njerézve té painfektuar me HIV
(132, 133). Kombinimi i mbartjes sé shpeshté nazale, njé barriere kutane té démtuar dhe
rénies sé neutrofileve dhe neutrofilet joefektive ¢ojné né njé normé té larté infeksionesh
S. aureus kutane dhe sistemike (134). Kateterét e géndrueshém venozé gé shogérohen me
infeksione sistemike (130), pruriti dhe gérvishtja mund té kontribuojné né zhvillimin e
sémundjes sé Iékurés (135).

Karakteristikat klinike. Né pérgjithési, lezionet klinike té prodhuara nga S. aureus te té
infektuarit me HIV, jané té ngjashme me ato gé jané véné re mes HIV-seronegativéve
dhe pérfshijné: impetigo bulozé, ektimé, folikulit dhe abscese (Fig. 2). Gjithsesi, né
vendosjen e sémundjes HIV, S. aureus mund té shkaktojé modele té pazakonta klinike
apo infeksion. Eshté raportuar botriomikozé, njé infeksion kronik supurativ me kokrriza
né materialin purulent (136) dhe lezione atipike me pllaka né skalp, sgetulla apo né rrézé
té kofshés (137). Kéto lezione mund té mos i binden terapisé. Piomioziti, qé éshté paré
rrallé mes pacientéve imunokompetenté né klimé té buté, éshté pérshkruar te disa
pacienté té infektuar me HIV (138, 139).

Diagnoza. Diagnoza e piodermés stafilokoksike vendoset népérmjet njollés gram dhe
kulturés. Pér shfagjen fillestare té infeksioneve té zakonshme sipérfagésore, mjafton njé
njollé gram e materialit purulent dhe zakonisht, terapia empirike é&shté efikase. Pér
infeksione mé té thella dhe pér sémundje rekurrente, rekomandohet kultura dhe testimi i
ndjeshmérisé sé izolateve té S. aureus, té marra si nga lezionet e Iékurés, ashtu edhe nga
naret, pér té vlerésuar ngarkesén kronike. Duke gené se rezistenca ndaj antibiotikéve
éshté e zakonshme dhe duke gené se reaksionet e kundérta kutane ndaj barnave ndodhin
mé shpesh te pacientét e infektuar me HIV, sesa te popullsia HIV-seronegative (106),
testet e ndjeshmérisé ndihmojné pér drejtimin e duhur té terapisé fillestare dhe asaj
pasuese.

Menaxhimi. Trajtimi i infeksioneve nga S. aureus te té infektuarit me HIV, éshté njésoj si
ai pér HIV-seronegativét. Pér té gjitha format e piodermés stafilokoksike, zonat lokulare
té purulencés duhet té thahen né ményré kirurgjikale. Antibiotikét oralé antistafilokok, té
tilla si penicilina gjysmésintetike apo cefalosporina, jané zakonisht efikase si terapi
empirike. Nése kéta agjenté jané té kundérindikuar, agjentét empiriké alternativé
pérfshijné  eritromicinén,  klindamicinén,  trimethoprim-sulfamethoxazole  dhe
ciprofloksacinén apo ofloksacinén. Njé apo mé shumé nga kéta agjenté alternativé duhet
zgjedhur né bazé té rezultateve té kulturés dhe té testimit té ndjeshmérisé. Késhillohet
ndjekja nga afér sepse reagimet e kundérta té barnave ndaj klindamicinés dhe
trimethoprim-sulfamethoxazolit ndodhin shpesh, rezistenca ndaj eritromicinés éshté e
zakonshme dhe ciprofloksacina (dhe ofloksacina) mund té mos ofrojné mbulimin e
duhur kundér streptokokéve, gé mund té jené té pranishém né piodermat stafilokoksike.
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Terapia duhet té vazhdojé deri né pastrimin e infeksionit; kohézgjatja e terapisé mund ta
kapércejé até té kérkuar pér pacientét HIV-seronegativé.

Pér infesionet rekurrente, rifampina, 600 mg njé heré né dité pér 5-10 dité mund té
shtohet si njé agjent antimikrobial oral i dyté pér té pastruar ngarkesén né hundé dhe pér
té pérforcuar pérgjigjen terapeutike. Aplikimi lokal afatgjaté i pomadés sé mupirocinés né
vrimat e hundés, mund té parandalojé kolonizimin rekurrent nazal. Rrall€, pacientét me
infeksione té pérséritura kané nevojé pér profilaksi orale antibiotike té vazhdueshme me
dozé té ulét. Gjithashtu, pacientét udhézohen té pérdorin sapun antibakterial (p.sh. me
benzoyl peroxide apo klorheksidine) rregullisht né zonat e infeksioneve té shpeshta, si¢
jané sgetulla dhe rréza e kofshéve. Sidoqofté, kéta sapuné té forté duhet té pérdoren me
kujdes pér té shmangur shkaktimin e Iékurés sé thaté ekzematoze apo kserotike. Pacientét
me lékuré shumé té thaté né kéto vende, mund té pérfitojné nga aplikimi ditor i locionit té
klindamicinés lokale, né zonat e prekura. Antihistaminikét oralé mund té ndihmojné pér
té kontrolluar pruritin e lidhur me sémundjen.

Infeksionet virale kutane

1.2.3 Herpesviruset

Virusi herpes simplex (HSV) dhe virusi i varicela-zosterit virusi (VZV) kané si
karakteristiké shkaktimin e infeksioneve latente apo rekurrente té Iékurés dhe té nervave.
Né vendosjen e supresionit imun té lidhur me HIV-in, infeksionet gé mé paré ishin
latente, asimptomatike apo té lehta, mund té ashpérsohen. Fatmirésisht, kemoterapia
antivirale me acyclovir (ACV), pérgjithésisht, éshté efikase né kontrollimin e sémundjes
sé réndé. Kur shogérohet nga faktoré rreziku pér sémundjen HIV, gé té dyja infeksionet,
si HSV, ashtu edhe VZV, jané tregues té njé infeksioni HIV pér té cilin nuk éshté dyshuar
mé paré. Kéto lezione duhet té nxitin késhillimin e pérshtatshém pér testimin serologjik
pér HIV (140, 141).

HSV

Karakteristikat klinike. Né fazat e para té sémundjes HIV, infeksionet HSV, zakonisht
jané té vetékufizuara (107). Lezionet e grupuara shfagen, ulcerohen dhe shérohen,
zakonisht, né mé pak se 2 javé. Gjithsesi, kur ndodh njé supresion imun i
konsiderueshém, lezionet mund té vazhdojné dhe prania e infeksionit HSV mukokutan
pér mé shumé se njé muaj, sugjeron ekzistencén e infeksionit té pérparuar HIV (140).
Lezionet e buta, ndonjéheré té dhimbshme dhe ulcerative té penisit, zonés perianale dhe
buzés, jané shenja dalluese té pacientéve té infektuar me HSV dhe HIV. Pa trajtim, kéto
lezione mund té vazhdojné té zmadhohen né ményré periferike, duke shkuar nganjéheré
deri né mé shumé 100 cm2 (Fig. 3). Lezionet periunguale (panariciumi herpetik) dhe
lezionet folikulare faciale (folikuliti herpetik), shpesh kegdiagnostikohen si infeksione
bakteriale (Fig. 4 dhe 5). Lezionet e shumta té pérhapura né njé zoné nuk jané dicka e
pazakonté, por pérhapja e gjeré e HSV-sé éshté e rrallé, edhe né pacientét me sémundje
HIV té pérparuar. Mes pacientéve té infektuar me HIV, gjasa qé njé lezion kutan i
ulceruar t’i atribuohet né ményré korrekte HSV-sé éshté e lidhur fort me numrin e
limfociteve CD4; vetém 13% e lezioneve ulcerative jané té lidhura me HSV-né, kur
numri i limfociteve CD4 i kapércen 400 geliza pér mm3, duke patur parasysh gé 58% e té
gjitha ulcerimeve dhe 67% e té gjitha ulcerimeve perianale pérmbajné HSV, kur numri i
limfociteve CD4 éshté mé pak se 50 geliza pér mma3 (142).

Diagnoza. Diagnoza e infeksionit HSV mund té béhet thuajse gjithmoné me njé njollé
Tzanck, kulturé té tamponeve virale, apo antitrup-fluoreshent direkt (DFA) duke
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ngjyrosur masat e marra nga lezionet. Sidoqofté, ngjyrosja DFA shpesh nuk éshté e
disponueshme si njé test i shpejté diagnostik né kushtet klinike té njé pacienti té jashtém.
Pér té pérmirésuar ndjeshmériné e kétyre testeve, mostrat duhen marré nga baza e njé
blisteri t& paprekur apo nga kufiri i pérparuar i njé lezioni. Nése rezultatet e kétij testi
jané negative, njé biopsi e lékurés gé gjendet né kufi té ulcerés, zakonisht do té
demonstrojé efektet histologjike karakteristike né gelizat epiteliale té l1ékurés, né mukozé
apo né strukturat adneksale (143). Njé pjesé e mostrés sé biopsisé duhet dérguar
gjithashtu pér kulturé virale. Ngjyrosja e mostrave té Iékurés me antitrupa té drejtuar
kundér HSV-sé apo amplifikimi i ADN-sé sé HSV-sé nga PCR-ja, mund té pércaktojé
diagnozén e duhur né kulturé negative, pér lezionet histologjikisht atipike t&é HSV-sé
(143). Ashtu si me té gjitha biopsité e njerézve té infektuar me HIV, duhen béré njollat
speciale pér bacile acid-fast dhe funge, pér té pérjashtuar infeksionet e kombinuara.
Testet serologjike nuk kané asnjé vleré né diagnostikimin e infeksioneve kutane té HSV-
sé. Duke gené se rezistenca ACV ndodh né ményré té natyrshme, mundésia e
pérzgjedhjes sé njé mutanti rezistent ndaj HSV-sé éshté mé e madhe pér lezione shumé té
médha, té patrajtuara (Fig. 3). Duhet béré testi i ndjeshmérisé sé njé izolati viral nga
lezionet HSV gé mezi shérohen, duke dyshuar pér rezistencé ACV.

Nuk éshté e pazakonté gjetja e evidencave pér shprehje té citomegalovirusit brenda
lezioneve ulcerative perianale (me raste, edhe orale) té pacientéve me sémundje HIV té
pérparuar, me apo pa HSV bashkéekzistuese (144, 145, 143). Duke gené se ndryshimet
citopatike té citomegalovirusit mund té shihen né I8kurén normale dhe duke gené se
citomegalovirusi shprehet pérgjithésisht né zona me inflamacion aktiv, éshté e pagarté
nése citomegalovirusi éshté shkaktar i ulcerimit kutan apo éshté thjesht njé shprehje e
lezioneve té shkaktuara nga HSV-ja.

Menaxhimi. Né& pjesén mé té madhe té pacientéve té infektuar me HIV, lezionet
mukokutane té HSV-sé i pérgjigjen plotésisht ACV-sé orale, 200 mg, pesé heré né dité.
Pér pacienté té pazakonté, pér té cilét ACV-ja orale né dozimet standarde nuk éshté
efikase, mund té béhet rritja e dozave té ACV-sé orale né mé shumé se 800 mg né dité,
ose mund té pérdoret ACV-ja endovenoze (5 mg/kg tri heré né dité). Pér njollén Tzanck
dhe lezionet ulcerative perianale DFA-negative té dyshuara pér HSV te pacientét e
infektuar me HIV, me numér limfocitesh CD4 mé pak se 200 geliza pér mm3, terapia
ACV duhet té krijohet né pritje t& konfirmimit laboratorik (4). Pas shérimit té ploté, né
kété grup pacientésh duhet vendosur profilaksia supresive afatgjaté me ACV orale, 400
mg dy heré né dité, pér njé kohé té pacaktuar (146).

HSV-ja rezistente ndaj ACV-sé. Ndonése virtualisht, té gjithé mutantét ACV-rezistenté
kané mungesé té thymidine kinazés, alterimet e polimerazés s¢ ADN-sé virale, mund té
cojné gjithashtu né rezistencé ndaj barnave (147, 148). Cdo lezioni herpetik té
dokumentuar, shérimi i té cilit ka déshtuar, pas vendosjes sé dozimeve té duhura t¢ ACV-
sé, i duhet béré biopsi dhe kulturé, pér té pérjashtuar njé patogjen shtesé infektiv; izolatet
gé mbulojné HSV-né, duhet té vlerésohen nga njé laborator reference pér rezistencén
ndaj ACV-sé.

Trisodium phosphonoformate (foscarnet) né rrugé endovenoze, ka provuar efikasitetin e
tij né trajtimin e njerézve me HSV ACV-rezistente (149, 150). Pasi lezionet té jené
shéruar me foscarnet, mund té rivendoset ACV-ja profilaktike, ndonése mund té nevojitet
terapi supresive me foscarnet (151, 152). Fatkeqgésisht, infeksionet HSV qé klinikisht,
jané dukshém foscarnet-rezistente, ndodhin te pacientét e imunosupresuar, me ekspozim
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té méparshém ndaj foscarnetit (153). Te pacientét me infeksione HSV foscarnet-
rezistente, shtimi i ACV-sé né terapiné me foscarnet, apo zévendésimi i ACV-sé mund té
rezultojé né shérim (153). Kur ACV-ja orale ka déshtuar pér shkak té mutantéve HSV té
tipit 2, ACV-rezistentg, terapia alternative pérfshin infuzionin endovenoz té vazhdueshém
6-javor té ACV-sé parenterale (1.5 né 2.0 mg/kg per h) (154) dhe, pér lezione té veguara
apo me pérmasa té kufizuara, trajtim lokal me (S)-1-(3-hydroxy- 2-
phosphonylmethoxypropyl) citoziné apo trifluorothymidine me apo pa alpha interferon
lokal (155, 156).

1.2.4VZzV dhe HZ

Karakteristikat klinike. Personat e infektuar me HIV, mund té zhvillojné varicelé primare
(lija e dhenve), kur i ekspozohen VVZV-sé pér té parén heré (157). Pérveg késaj, antitrupat
e serumit ndaj VZV-sé nuk duket se e parandalojné varicelén te njerézit e infektuar me
HIV, késhtu gé varicela mund té ndodhé. Infeksionet e varicelés ndjekin njé rrjedhé
tipike beninje, me zgjidhje té lezioneve vezikulare té shpérndara, né mungesé té terapisé.
Gjithsesi, pérfshirja pulmonare dhe hepatike mund té ¢ojé né sémundje fatale, edhe te
pacientét me infeksion HIV asimptomatik. Komplikacionet jané mé té zakonshme te
fémijét HIV-pozitivé sesa te té rriturit (158, 157).

Lezionet e herpes zosterit (HZ) jané té zakonshme mes pacientéve té infektuar me HIV
(106); rreth 30% e burrave homoseksualé té infektuar me HIV, zhvillojné HZ brenda 12
vjetésh nga serokonversioni i HIV-it (159). Fémijét e infektuar me HIV dhe té rriturit me
hemofili kané rrezik 10-vjecar kumulativ pér té zhvilluar HZ, prej 14 dhe 12%,
pérkatésisht, me njé vendosje té sémundjes gé ndodh me njé numér mesatar limfocitesh
CD4, prej 315 gelizash pér mm3 (160). Mes fémijéve té infektuar me HIV, HZ-ja mund
té zhvillohet shumé shpejt pas infeksionit primar té VZV-sé (161).

HZ-ja, te pacientét e infektuar me HIV dhe asimptomatiké, ndjek tipikisht njé rrjedhé
beninje, me zgjidhje té lezioneve vezikulobuloze brenda 2-3 javésh, shpesh pa
kemoterapi specifike antivirale (162). Sidoqofté, nuk jané té pazakonta gjaté shérimit
ulcerimet e ashpra dhe me dhimbje, té ndjekura nga nevralgjia postherpetike (163).
Pérvec késaj, HZ-ja rekurrente ndodh te mé shumé se 22% e pacientéve té infektuar me
HIV (164).

VVZV-ja e pérhapur shihet zakonisht mes personave té infektuar me HIV, me sémundje té
pérparuar. Sémundja e pérhapur mund té béhet e dukshme njékohésisht me HZ-né
dermatomale, me pamjen e njé shpérthimi primar té varicelés, ose mund té ndjeké
zhvillimin e shpérthimit tipik té vezikave zosteriforme (165). Ndonése jo e shpeshtg,
VZV-ja e pérhapur éshté mé e zakonshme sesa HSV-ja e pérhapur. Té gjithé pacientét e
infektuar me HIV, me lezione té pérhapura té herpesit, duhet té trajtohen pér VZV té
pérhapur ndérkohé gé pritet pér identifikimin e virusit né laborator.

Pérvec lezioneve vezikulobuloze gé shihen réndom né rastin e VZV-sé sé pérhapur,
pacientét me infeksion HIV té pérparuar, mund té zhvillojné modele té pazakonta
lezionale, té shogéruara me rezistencé ndaj ACV-sé: ektimatozé, ulcerime me kruste, né
formé gropash té pérhapura, apo lezione vértet verrukoze, gé mund té shihen té veguara
(Fig. 6) apo té shogéruara me lezione ektimatoze vezikulare (166, 167). Diagnoza.
Diagnoza e varicelés dhe HZ-sé, dyshohet nga morfologjia klinike e lezioneve kutane.
Zakonisht, e vetmja gé kérkohet pér konfirmim éshté njolla Tzanck. Pér lezionet atipike
dhe pér ato té pérhapura, duhen béré teste pércaktuese, pérfshi kulturén e tamponit viral,
njollén DFA, ose té dyja bashké. Duke gené se testimi DFA éshté i shpejté dhe bén
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dallimin mes HSV-sé dhe VZV-sg, preferohet kultura virale né kété mjedis. Ashtu si me
infeksionet HSV, kur rezultatet e testeve té shpejta diagnostikuese jané negative, mund té
kérkohet biopsia e 1ékurés pér ekzaminimin histologjik, né ményré qé té pérjashtohet njé
patogjen i saj apo té merret izolat viral nga lékura pér testin e ndjeshmérisé, nése
dyshohet pér rezistencé ndaj ACV-sé. Pér té marré njé izolat nga lezionet kronike VZV,
mund té kérkohen shumé kultura. Pacientét me HZ kutane né shpérndarjen e degés
nazociliare té nervit oftalmik (lezione gé zgjaten nga balli pér anash dhe nga maja e
hundés me apo pa konjuktivit) kérkon konsultim oftalmik pér té pérjashtuar pérfshirjen
okulare me uveit dhe keratit.

MENAXHIMI. Pacientét e infektuar me HIV dhe me varicelé, qofté infeksion primar apo
riaktivizim, duhet té vlerésohen me kujdes pér evidenca té pérfshirjes sistemike. Nése
gjenden evidenca pér sémundje pulmonare, hepatike apo té tjera sistemike, duhet dhéné
ACV endovenoze me dozim 10 mg/kg ¢do 8 oré, rregulluar sipas funksionit renal. ACV-
ja orale, 800 mg cdo 4 oré, mund té pérdoret pér personat pa evidenca pér sémundje
viscerale, por kéta persona duhen monitoruar me kujdes dhe nése gjenden evidenca pér
sémundje viscerale, duhet vendosur terapia me ACV endovenoze.

Menaxhimi i HZ-sé pércaktohet nga dy faktoré: statusi i pérgjithshém imun i pacientit
dhe lokalizimi i infeksionit VZV. Te pacientét me HZ né fillim té rrjedhés sé sémundjes
HIV (numri i limfociteve CD4 mé shumé se 200 geliza pér mm3), terapia orale me ACV,
800 mg pesé heré né dité pér 7-10 dité, mund té shkurtojé kohézgjatjen e lezioneve
vezikulare (146). Pacientét me sémundje HIV mé té pérparuar, duhet té€ marrin ose terapi
me ACV orale pér té parandaluar zhvillimin e lezioneve kronike, ose ACV endovenoze
pér té shkurtuar kohézgjatjen dhe pér té kontrolluar dhimbjen e forté, gé haset ndonjéheré
né kéto lezione. Pér shkak se komplikacionet e HZ-sé oftalmike jané té zakonshme madje
edhe herét né infeksionet HIV, té gjithé personave té infektuar me HIV, me zoster
oftalmik, u duhet dhéné ACV oftalmike, 10 mg/kg cdo 8 oré, e rregulluar pér funksion
renal (146). Pérfshirja okulare, mund té kérkojé terapi kortikosteroide. Pacientét me VZV
té pérhapur apo me sémundje viscerale, duhet té trajtohen me ACV endovenoze, 10-15
mg/kg tre heré né dité, e rregulluar sipas funksionit renal (146).

VZV-ja rezistente ndaj ACV-sé. Format kronike té infeksionit VZV kutan mund té
kérkojné terapi t€ zgjatur. Lezionet ektimatoze mund t’i pérgjigjen terapis€ me ACV
orale apo endovenoze (165), por shpesh rikthehen, pas ndérprerjes sé terapisé (168). Néze
lezionet verrukoze nuk i pérgjigijen ACV-sé endovenoze, duhet dyshuar pér praniné e
rezistencés ndaj ACV-sg, shtam mutant deficient VZV né thymidine kinase (166, 167).
VVZV-ja ACV-rezistente i pérgjigjet trisodium phosphonoformatit (foscarnet) endovenoz,
40 - 60 mg/kg cdo 8 oré (150). Gjithsesi, shérimi i lezioneve VZV ACV-rezistente ndodh
mé ngadalé (nganjéheré i kalon tre javét) sesa ai i lezioneve HSV ACV-rezistent

1.2.5 Molluscum contagiosum

Karakteristikat klinike. Lezionet e molluscum contagiosum shkaktohen nga njé ADN e
gjeré me dy fije (200 nga 300 nm) e poxvirus-it té familjes Poxviridae i cili infekton né
ményré pérzgjedhése gelizat epidermale humane. Kéto lezione jané shenja kutane té
infeksionit té pérparuar HIV dhe shfagen mé sé shumti né zonén e kokés dhe té gafés te
pacientét me numér limfocitesh CD4 mé pak se 200 geliza pér mm3 (169). Pacientét me
shumé lezione dhe me lezione qé pérfshijné shumé zona, thuajse pa asnjé pérjashtim,
kané numér CD4 mé pak se 50 geliza pér cm3. Kéto lezione shkaktojné morbiditet
domethénés pér shkak té shformimit fizik (Fig. 7) dhe potencialit té tyre pér té shkaktuar
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prurit e reaksione ekzematoze; molluscum contagiosum éshté ndér manifestimet mé té
zakonshme kutane pér té cilat pacientét me AIDS kérkojné kujdes dermatologjik né
ambientet ambulatore (106).

Lezionet e molluscum contagiosum nisin si papula diskrete, né ngjyré perle dhe mishi, né
formé konike, me diametér 3-10 mm, shpesh me umbilikim gendror. Kéto lezione,
zakonisht, jané té grupuara, por mund té pérhapen gjerésisht. Te pacientét me sémundje
HIV té pérparuar, jané pérshkruar gjithashtu edhe lezione gjigante me briré kutané (me
diametér mbi 1 cm).

Diagnoza. Diagnoza dyshohet lehtésisht pér shkak té morfologjisé klinike té dallueshme
dhe mund té konfirmohet nga shfagja e njé bérthame té bardhé, si gjizé, menjéheré nén
sipérfagen e njé lezioni té umbilikuar, gé nxjerr né pah pérfshirjen karakteristike virale
(trupat molluscum) nén ngjyrosje (toluidine blu ose ngjyrosje Giemsa). Cngjyrosja rutiné
e lezioneve té cilave u éshté béré biopsia éshté gjithashtu diagnostikuese, duke treguar njé
rritje né ané té kundért té gelizave epidermale gé pérmbajné trupa molluscum eozinofiliké
té médhenj.

MENAXHIMI. Pacientét me numér té kufizuar lezionesh, i pérgjigjen miré ményrave
shkatérruese, té tilla si krioterapia me nitrogjen té kéngshém apo kyretazhi dhe tharja
elektrike (electrodesiccation). Megjithaté, terapité shkatérruese, gé ishin zhgénjyese pér
pacientét me qindra lezione dhe pa asnjé terapi sistemike, nése pérfshihet alpha
interferoni sistemik, kané gené efikase (170).

1.2.6 Infeksionet sistemike fungale me manifestime kutane

Karakteristikat klinike

Tri infeksionet mé té zakonshme fungale sistemike, me manifestime kutane te pacientét e
infektuar me HIV, jané kriptokokoza, kokidioidomikoza dhe histoplazmoza. Lezionet
kriptokokale kutane mund té shfagen te pacientét relativisht asimptomatiké; gjithsesi, té
gjithé pacientét kané sémundje sistemike. Kéto lezione u ngjajné nga karakteristikat,
lezioneve té molluscum contagiosum (Fig. 8) (171). Lezionet kutane té
kokidioidomikozés jané raportuar thuajse ekskluzivisht te pacientét e infektuar me HIV,
shumé té sémuré. Lezionet e kokidioidomikozés né kété mjedis jané zakonisht
hemorragjike, por pérvec késaj, né pamje jané jospecifike. Lezionet kutane té
histoplazmozés te pacientét e infektuar me HIV, mund té marrin njé séré formash, pérfshi
até hemorragjike, papulare apo format ulceronekrotike (Fig. 9).

Diagnoza

Pér té nisur terapiné sistemike antifungale pa vonesé, lezioneve kutane gé béjné té
dyshohet pér infeksion fungal sistemik, u duhet béré sakagq biopsia pér ekzaminim
histopatologjik té Iékurés dhe konfirmim diagnostik népérmjet kulturés. Sondat specifike
pér speciet ADN kemilumineshente me mé shumé se 97% ndjeshméri dhe 100%
specifikueshméri pér identifikim té shpejté (nén 1 oré) té kulturés Cryptococcus
neoformans, Coccidioides immitis dhe Histoplasma capsulatum jané tashmé té
disponueshme né treg (172).

Diagnoza e tri infeksioneve mé té zakonshme fungale sistemike me manifestime kutane
né mjedisin e infeksionit HIV, mund té vendoset virtualisht nga demonstrimi histologjik
brenda Iékurés, i 4- né 7-um, format e majave t€ mbyllura té enkapsuluara té
Cryptococcus neoformans, rruaza 30- né 60-um gé pérmbajné endospore 2- né 5-um té
Coccidioides immitis, apo forma majaje 2- né 4-um té H. capsulatum brenda
makrofageve. Kéta tre organizma jané gartésisht té dukshme brenda njollosjes speciale té
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I6kurés, pérfshi methenamine silver Gomori dhe acid-Schiff periodik. Cryptococcus
neoformans mund té shfagen né Iékuré edhe me ngjyrosjen mucicarmine Mayer.
Diagnoza e kriptokokozés sistemike mund té vendoset gjithashtu né ményré té shpejté
népérmjet testit antigjen kriptokokal apo me demonstrim té organizmave té enkapsuluara
Cryptococcus neoformans né njollén e bojés sé Indisé, mostrat né mbajtése té lagur té
Iéngut cerebrospinal.

Menaxhimi

Megenése lezionet kutane té Cryptococcus neoformans, Coccidioides immitis dhe H.
capsulatum jané tregues té sémundjes sistemike, kéto infeksione kérkojné ose njé agjent
té vetém, ose kemoterapi sistemike me shumé barna, me amphotericin B, flucytosine,
fluconazole apo itraconazole

Pruriti dhe infeksionet e zgjebes

Pruriti te pacienti i infektuar me HIV, mund té keté shumé shkage. Sidoqofté, para se t’i
referoni pacientét me kété simptomé te dermatologu, mjeku i pérgjithshém dhe te
specialisti i sémundjeve infektive, nuk duhet t’ju shpétojé etiologjia e kserozés, pér shkak
té larjeve té tepérta dhe pérdorimit té sapunéve té forté, infeksioni S. aureus me apo pa
lezione té garta (135) dhe zgjebja.

Karakteristikat klinike

Infeksioni i zgjebes shfaget me njé nga dy modelet klinike gé varen nga aftésia e bartésit
pér té dalluar mes infeksionit dhe vendeve té démtuara nga gérvishtja. Pavarésisht numrit
té gelizave CD4, shumé pacienté kané zgavra skabetike né vende karakteristike, si¢ jané
kyci i dorés dhe hapésirat mes gishtave. Njé néngrup i vogél pacientésh me numér CD4
mé pak se 150 geliza pér mm3 dhe sistem nervor gendror e periferik té alteruar, me
véshtirési pér té pércaktuar infeksionin dhe me prirjen pér té gérvishtur vendet e prekura,
mund té paraqgiten me zgjeben “norvegjeze”, me kruste (173) (Fig. 10).

Diagnoza

Diagnoza pércaktohet duke béré identifikimin e miteve té zgjebes, té vezéve té miteve,
apo té feceve né mostrat e hequra me njé bisturi sterile, nga lezionet e dyshuara. Vatrat
skabetike lineare apo gjarpéruese kané gjatési 0.3 deri né 1.0 cm dhe lezionet papulo-
vezikulare té lokalizuara mé sé shumti né kycin e dorés, nga ana e péllémbés, apo né
hapésirat mes gishtave, japin mundésiné mé té miré pér marrje té suksesshme té
materialit. Pérve¢ késaj, pruriti dhe krustet e krijuara né penis apo papulat skrotale, jané
tregues té forté té zgjebes.

Menaxhimi

Pér pacientét e rritur, té infektuar me HIV, agjentét antiskabetiké té zgjedhjes sé paré jané
lindane dhe permetrina. Skabicidét duhen aplikuar né té gjithé trupin, pérfshi kokén e
gafén dhe nén thonjté e gishtave, pér njé kohé minimale prej 8 orésh (173). Mund té
kérkohen aplikime té pérséritura, vecanérisht pér pacientét me zgjebe me kruste. Duhen
trajtuar gjithashtu edhe kontaktet e aférta shtépiake asimptomatike. Pér fémijét nén 6
vjeg, parapélgehet permetrina.

1.2.7 Sarkoma e Kaposit

Sarkoma Kaposi (KS) éshté njé tumor indolent angio-proliferativ i gelizave boshtore gé
rrjedh nga gelizat endoteliale dhe imune té infektuara me virusin e herpesit njerézor té
tipit 8 (HHV-8; i njohur gjithashtu si virusi herpes i sarkomés Kaposi [KSHV]). HHV-8
éshté identifikuar si agjent shkaktar i KS; é&shté i pranishém né 95-98% té té gjitha
rasteve. [174]
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KS kategorizohet né 4 llojet e méposhtme [175] :

* Epidemike (e lidhur me AIDS)

* Jatrogjenike (e lidhur me terapiné imunosupresuese)

» Klasike, ose sporadike

* Endemike (Afrikane)

Raportet né rritje pérshkruajné rastet e KS tek meshkujt gé kryejné marrédhénie seksuale
me meshkuj, por gé nuk kané prani té infeksionit HIV ose mungesés sé imunitetit. Kéto
raste paragiten né njé formé indolente lékurore gé i ngjan KS Kklasike dhe jané
konsideruar si lloji i pesté i KS, i quajtur KS jo epidemik. [176,177,178]

Megjithése té gjitha llojet e KS kané té pérbashkét infeksionin me HHV-8, secili ka njé
ecuri té vecanté klinike. Prandaj, ka té ngjaré qé faktoré té tjeré, si shtrirja dhe lloji i
renies sé imunitetit, té ndikojné né sémundje. [179] Paragitja e KS varion nga sémundja
minimale mukokutane deri te pérfshirja e gjeré e organeve.

Epidemiologjia e KS ka ndryshuar né ményré dramatike qé nga viti 1872, kur u
pérshkrua pér heré té paré si njé sémundje e rrallé tek burrat e Evropés Lindore. Né vitet
1950, njé formé endemike e KS u raportua té ishte njé nga neoplazmat mé té zakonshme
té vérejtura né Afrikén Qendrore, duke prekur burra, gra dhe fémijé. Rastet tek fémijét
jané pér shkak té transmetimit nga néna-fémijé t¢ HHV-8 népérmjet péshtymés. [179]
Njé rritje e rasteve té KS u vu re pak para identifikimit té epidemisé sé AIDS-it né fillim
té viteve 1980. KS lidhur me AIDS éshté prezantimi mé i zakonshém i KS né vendet e
zhvilluara. Vlerésimet tregojné se rreziku i KS tek njerézit gé jetonin me HIV nga viti
2009-2012 ishte 500 heré mé i larté se pér popullatén e pérgjithshme. KS pérbén 12% té
rasteve té kancerit tek njerézit gé jetojné me HIV, me 765 deri né 910 raste té reja né vit
né SHBA. [180, 181, 182]

Vecanérisht, pas epidemisé sé AIDS-it, incidenca e KS né Afriké u rrit ndjeshém. Nga
viti 1968 deri né vitin 1970, KS pérbénte 6.6% té té gjithé kancereve gé ndodhin te
meshkujt; megjithaté, nga viti 1989 deri né vitin 1991, KS u bé kanceri mé i zakonshém i
raportuar te meshkujt. [183, 184]

Rastet e KS jatrogjenike jané rritur gjithashtu, pér shkak té pérdorimit mé t¢ madh té
imunosupresionit né praktikén mjekésore. Kéto pérfshijné vendosjen pas transplantimit
dhe trajtimin e sémundjes autoimune. [182]

Shenjat dhe simptoma

Lezionet né KS mund té pérfshijné Iékurén, mukozén e gojés, nyjet limfatike dhe organet
viscerale. Shumica e pacientéve paragesin sémundje té lékurés. Sémundja viscerale heré
pas here mund ti paraprijé manifestimeve té lékurés. Lezionet kutane né KS
karakterizohen si mé poshté:

* Lezionet kutane mund t€ shfagen né€ ¢do vend, por zakonisht jané t€ pérgendruara né
ekstremitetet e poshtme dhe né rajonin e kokés dhe gafés

* Lezionet mund t€ kené€ pamje makulare, papulare, nodulare ose pllakéza

* Pothuajse té gjitha lezionet jané té palpueshme dhe nuk kane kruarje

* Pérmasat e lezioneve mund t€ variojn€ nga disa milimetra deri n€ disa centimetra né
diametér

* Lezionet mund t€ marrin njé ngjyré kafe, rozé, t€ kuge ose ngjyré€ vjollce dhe mund té
jené té véshtira pér t'u dalluar tek individét me Iékuré té errét

* Lezionet mund té jené diskrete ose konfluente dhe zakonisht shfagen né njé shpérndarje
lineare, simetrike, duke ndjekur linjat Langer
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* Prekja e mukozés éshté e zakonshme (qiellza, gingiva, konjuktiva)

Lezionet gastrointestinale mund té ndodhin kudo né traktin gastrointestinal. Lezionet jané
shpesh asimptomatike dhe klinikisht indolente, por shenjat dhe simptomat mund té
pérfshijné sa vijon:

» Odinofagia, disfagia; Nauze, té vjella, dhimbje barku; Hematemesis, hematochezia,
melena; Obstruksioni i zorréve

Lezionet pulmonare mund té jené njé gjetje radiografike asimptomatike, por shenjat dhe
simptomat mund té pérfshijné sa vijon: Kollé, Dispnea, Hemoptizi, Dhimbje gjoksi
Sarkoma klasike Kaposi

Kjo formé e sémundjes ka njé ecuri mé té dobét se sa KS e lidhur me AIDS-in, duke
pérparuar mbi 10-15 vjet ose mé shumé, me zgjerim shumé gradual té lezioneve té
Iékurés dhe zhvillim gjaté viteve té lezioneve té reja.

Diagnoza

Te dhenat laboratorike: Numri i limfociteve CD4 dhe matja e ngarkesés virale t€ HIV né
plazmé duhet té kryhen pér pacientét me infeksion HIV.

Te dhenat imazherike: Gjetjet radiografike té gjoksit né pacientét me KS jané té
ndryshueshme dhe jo specifike. Ato mund té pérfshijné ndonjé nga sa vijon:

» Infiltrate retikulonodulare difuze; Infiltrate intersticiale; Efuzionet pleura;
Limfadenopatia hilare ose mediastinale, Njé nodul pulmonar i izoluar

Egzaminimet me skaner te taliumit dhe galiumit mund té ndihmojné né dallimin e KS
pulmonare nga infeksioni. Lezionet KS pulmonare zakonisht demonstrojné thithje
intensive té taliumit dhe jo marrje té galiumit, ndérsa infeksioni shpesh éshté galium avid
dhe talium negativ.

Procedurat diagnostike:

* Punch Biopsi

* Bronkoskopia

* Ezofagogastroduodenoskopy (EGD) ose kolonoskopi

Gjetjet tipike histologjike né KS pérfshijné si mé poshté:

* Proliferimi i gelizave boshtore; Hapésira vaskulare té theksuara; Qelizat e kuqge té
gjakut té ekstravazuara.

Menaxhimi

Terapia antiretrovirale

Kontrolli optimal i infeksionit HIV duke pérdorur terapi antiretrovirale shumé aktive
(HAART) éshté njé pjesé integrale e terapisé sé suksesshme te KS. HAART mund té
provohet si modaliteti i vetém né sémundjen joviscerale. Pér sémundjen viscerale, mund
té shtohet kimioterapia.

Terapia lokale

Terapité e méposhtme lokale mund té pérdoren pér zbutjen e sémundjes simptomatike té
avancuar lokalisht ose né individé gé kané lezione kozmetike té papranueshme:

* Terapia me rrezatim

* Krioterapia

* Terapia me laser

* Ekcizioni kirurgjikal

* Terapi intralezionale me alkaloid vinca

* Retinoidet aktuale

Imunomodulimi
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Imunomodulimi me interferon-alfa ka aktivitet klinik né KS gé mund té ndérmjetésohet
nga vetité e tij antiangiogjenike, antivirale dhe imunomoduluese.

Terapia e kombinuar

Terapia e kombinuar me regjime té tilla si ABV (aktinomycin D, bleomycin, vincristine)
prodhon norma mé té larta pérgjigjeje sesa terapia me njé agjent (si¢ éshté doxorubicina),
por koha deri né progresion dhe normat e pérgjithshme té mbijetesés jané té ngjashme.
Agjentét citotoksiké

Disa agjenté té vetém citotoksiké jané miratuar nga Administrata e Ushgimit dhe Barnave
(FDA) pér KS té lidhura me AIDS; ato pérfshijné sa vijon:

 Doxorubicin liposomal (Doxil), Daunorubicina liposomike (DaunoXome), Paclitaxel
(Taxol) ose etoposide orale (VePesid)

Teknologjia liposomale ka rezultuar né norma mé té larta pérgjigjeje me mé pak
toksicitet kardiak dhe mielotoksicitet pér doxorubicinén liposomale dhe daunorubicin
liposomale. [185, 186, 187]
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2. METODOLOGJIA E STUDIMIT

2.1. Qellimi: Pershkrimi i hasjes se manifestimeve dermatologjike tek pacientet me
infeksion HIV/AIDS dhe lidhjes se tyre me stadin e imunodeficitit.
2.2.0bjektivat

1.

Vleresimi i parametrave/te dhenave epidemiologjike (mosha, seksi, gjendja cilvile,
vendbanimi, faktoret e rriskut, rruget e transmetimit), klinike (stad klinik, koha e
diagnozes HIV, koha e fillimit te ndjekjes klinike, koha e fillimit te TAR) ,
laboratorike (niveli i CD4, HIV ARN) dhe terapeutike (terapia TAR) te pacienteve
me infeksion HIVV/AIDS te ndjekur prane klinikes ambulatore

Vleresimi i hasjes se manifestimeve dermatologjike tek pacientet me infeksion HIV
dhe te dhenave epidemiologjike, Klinike dhe terapeutike te pacienteve me HIV me
patologji dermatologjike

Vleresimi i spektrit dhe frekuences se hasjes se manifestimeve dermatologjike sipas
sindromit klinik (patologji orale, mukokutane, IST, imunologjike, tumorale,
reaksion etj) dhe etiologjise (Infeksionet dermatologjike oportuniste virale,
bakteriale, mykotike, etj) ne paciente me infeksion HIV

Vleresimi i lidhjes midis stadit te imunodeficitit (nivel i CD4) dhe manifestimeve
dermatologjike

Vleresimi i te dhenave epidemiologjike dhe klinike te rasteve me SK ne te semuret
me HIV AIDS

Perpilimi i nje atlasi te manifestimeve dermatologjike si indikatore Klinike te
diagnozes se infeksionit HIV/AIDS
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2.3 Materiali dhe metoda

2.3.1 Tipi i studimit

Ky eshte nje studim deskriptiv analitik retrospektiv dhe prospektiv i kryer prane
Klinikes Ambulatore per HIV/AIDS, Sherbimit Infektiv dhe Sherbimit te Dermatologjise
te QSUT. Studimi perfshin nje periudhe kohore te viteve 2008-2015, ku pjesa prospektive
perfshin periudhen 2010-2015. Ne punim eshte perdorur metoda deskriptivo-analitike si
dhe ajo krahasuese per te analizuar aspektet epidemiologjike dhe ato kliniko-laboratorike
dhe terapeutike.
2.3.2 Kriteret e perfshirjes
Ne studim jane perfshire te gjithe rastet e pacienteve adulte mbi 15 vjec te diagnostikuar
me infeksion HIV/AIDS qe kane paragitur patologji dhe manifestime apo infeksione
oportuniste dermatologjike te rregjistruar dhe ndjekur prane klinikes ambulatore dhe
Sherbimit Infektiv dhe Sherbimit te Dermatologjise te QSUT .
Klinika ambulatore per HIV/AIDS prane Sherbimit Infektiv te QSUT eshte e vetmja
gender kombetare e kujdesit terciar ne Shqiperi ne te cilen trajtohen pacientet me
infeksion HIV/AIDS nga i gjithe vendi. Ajo eshte gender reference per te gjithe spitalet
rajonale te vendit dhe si e tille eshte perfagesuese ne shkalle vendi per te dhenat e
menaxhimit dhe kujdesit per te semuret me infeksion HIV/AIDS. Per kete aresye nuk
ishte e nevojshme percaktimi i kampionit te studimit per te arritur nje permase kampioni
te besueshme dhe perfagsuese.
2.3.3 Mbledhja dhe analiza e te dhenave
Bazuar ne pyetjet e kerkimit shkencor te ngritura dhe dizajnit te studimit si dhe te gellimit
dhe objektivave te studimit, u percaktuan indikatoret dhe variablet ge do te merreshin ne
studim dhe u dizenjua nje Kkartele tip e studimit. Te dhenat e studimit u nxorren nga
kartelat klinike te pacienteve me infeksion HIV te klinikes ambulatore si dhe nga kartelat
klinike te Sherbimit Infektiv dhe te Sherbimit te Dermatologjise per rastet e
hospitalizuara me infeksion HIV. Bazuar mbi kete kartele tip, u ndertua nje data-baze te
dhenash ne exel me te gjitha variablet e perfshira ne studim. Te dhenat u hodhen ne
databaze sipas tipit te variablit: i vazhdueshem dhe kategorike.
Variablet dhe indikatoret e studimit:

Variablet e vazhdueshem:
Variablet kategorike:

Te dhenat ge mungonin u hodhen ne databaze si “te munguara” dhe u trajtuan si te tilla
edhe gjate analizimit dhe perpunimit te tyre.
Indikatoret/variablet: te dhenat demografike (mosha, seksi, gjendja civile, vendbanimi,
shkollimi) faktoret e riskut, viti i diagnozes dhe rregjistrimit prane klinikes ambulatore ,
jetegjatsia me HIV, stadi klinik ne momentin e diagnozes HIV, stadi i CDC ne momentin
e fillimit te TAR, infeksionet oportuniste, manifestimet dhe patologjite dermatologjike
sipas diagnozes klinike, diagnozes sindromike dhe sipas shkaktarit etiologjik infeksioz,
CD4 bazale (ne momentin e diagnozes apo rregjistrimit prane klinikes ambulatore), CD4
pas TAR, ngarkesa virale (NV) bazale, NV pas TAR, TAR linja pare, linja dyte, etj,
deshtimi i TAR (Klinik, imunologjik, virologjik) nderpreja e terapise, vdekjet
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2.3.4 Metodologjia e analizes statistikore

Analizimi, vleresimi dhe interpretimi i te dhenave te studimit

Te dhenat jane analizuar me programin statistikor SPSS.

Mbas mbledhjes se te gjithe te dhenave per te gjitha rastet e perfshira ne studim ne forme
“hard copy” ne kartele tip, u ndertua nje data baze e te dhenave ne exel ku u hodhen te
gjitha parametrat e perfshire ne studim per vleresim te metejshem. Si gjate hedhjes se te
dhenave edhe ne fund te procesit eshte kryer nje kontroll dhe skrimin i dyfishte i tyre per
te shmaguar dhe korrigjuar gabime te mundshme gjate hedhjes per te garantuar nje
saktesi dhe vlefshemri te tyre.

Variablet e vazhdueshem u vleresuan per shperndarjen dhe tendencen gendrore te tyre:
Mosha, viti,

Variablet kategorike u paragiten sipas frekuences absolute dhe relative te tyre:

Seksi

Pershkrimi i te dhenave u krye permes ndertimit te tabelave 2 x 2, ku parametrat ne
studim u vendosen ne kutite perkatese ne varesi te statusit ekspozim apo semundje. Per
krahasimin e parametrave kategorike te shprehur ne pergindje, apo ne formen e tabelave
2 x 2, u perdor testi statistikor i chi katrorit (°). Ne disa raste formula e y2 eshte
modifikuar duke perdorur formulen e korrigjimit te vazhdueshem te Yates. Gjithashtu ne
rastet kur madhesia e kampionit paragitej e vogel, psh kur shuma totale e tabeles paragitej
me e vogel sesa 20, ose kur kjo shume ishte midis vlerave 20 dhe 40 dhe vlera me e vogel
e numrave te pritshem ishte me e vogel se 5, atehere eshte perdorur testi ekzakt apo testi
ekzakt i Fisherit. Vlerat e p te barabarta dhe me te vogla se 0.05 jane konsideruar si
statistikisht te rendesishme.

Normaliteti i shperndarjes se variablave te vazhduar eshte testuar me testin Kolmogorov-
Smirnov. Per variablat e vazhduar eshte paragitur statistika deskriptive e tyre: Mesatare,
deviacion standard (SD), vlera minimale, maksimale dhe rangu interkuartilor. Eshte
perdorur testi i studentit t, testi joparametrik Mann Whitney, analiza e variances ANOVA
one-way dhe Kruskal Wallis per krahasimin e mesatareve ndermjet variableve te
vazhduar. Variablet kategorike jane paraqitur si pergindje dhe eshte perdorur testi hi-
katror dhe testi ekzakt i Fisher per krahasimin e pergindjeve ndermjet variableve. Eshte
perdorur analiza e riskut relativ RR per vleresimin e riskut. Eshte perdorur korrelacioni i
Pearson per vleresimin e mardhenies ndermjet variableve.

Eshte perdorur analiza multivariate e regresionit logjistik per percaktimin e faktoreve
prediktoré te pavarur per patologjite dermatologjike.

Eshte perdorur analiza e kurbave ROC per vleresimin e sensitivitetit, specificitetit, VPP,
VPN, te CD4 ne parashikimin e patologjive dermatologjike.

Vlera e p<0.05 eshte konsideruar statistikisht e rendesishme. Testet statistikore jane te
dyanshme. Per vizualizimin e te dhenave jane perdorur tabela dhe grafike.

2.3.5 Permbledhja e literatures

Pjesa teorike e punimit perfshin nje permbledhje te literatures shqiptare dhe asaj boterore
mbi manifestimet dermatologjike ne infeksionin HIV/AIDS. Burimet shgiptare te
literatures u siguruan nepermjet nje kerkimi sistematik te punimeve mbi infeksionin
HIV/AIDS te botuar ne libra, tekste mesimore, revista, konferenca etj. Permbledhja e
literatures se huaj u krye nepermjet nje kerkimi sistematik te artikujve me te rendesishem
te publikuar deri ne fund te vitit 2015 duke shfrytezuar disa database si Medline, Popline,
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Health-Star dhe Cochraine Library. Kerkimi u realizua duke perdorur fjale kyce si “HIV
infection” te kombinuar me “AIDS”, “dermatologic manifestations”, “skin disorders”,
“skin diseases”, “skin manifestations”, etj. Ne strategjine ¢ kerkimit u perfshi edhe
studimi i kapitujve apo nenkapitujve perkates te teksteve dhe traktateve me te njohur te
Semundjeve Infektive, Semundjeve Dermatologjike, Semundjeve Seksualisht te
Transmetueshme, Semundjeve Veneriane, etj.

Nje menyre tjeter e sigurimit te informacionit dhe te dhenave ishte kerkimi ne Internet
duke hulumtuar ne fage te rendesishme si Infectious Diseases Medscape , Dermatology
Medscape ose PubMed, apo ne faget e institucioneve dhe organizatave te rendesishme si
WHO, CDC, IUSTI, EACS, EADV, etj.
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3. REZULTATET
3.1 Te dhenat epidemiologjike, klinike dhe terapeutike te rasteve me infeksion
HIV

Né studim u perfshine 521 pacienté me infeksion HIV, mosha mesatare e té ciléve éshté
42.8 (£12.03) rangu 15-80 vjec.

Ne shperndarjen sipas gjinise verehet mbizoterim i meshkujve me 366 raste ose 70.2% te
totalit te pacienteve krahasuar 155 (29.8%) femra. Raporti meshkuj/femra eshte 2.4 : 1.

Tabela 3. 18 Karakteristikat sociodemografike te pacienteve (N=521)

Variablat N (%)

Gjinia
Femra 155 (29.8)
Meshkuj 366 (70.2)

Mosha, M (SD) 42.8 (12.03)

Grupmosha, vite

<20 10 (1.9)
21-30 68 (13.1)
31-40 154 (29.6)
41 -50 162 (31.1)
51 -60 89 (17.1)
>60 38 (7.3)

Vendbanimi

Fshat 133 (25.5)
Qytet 388 (74.5)

Arsimi

Pa shkolle 6 (1.8)
Fillor 4(1.2)
8 Vjecar 146 (44.1)
| Mesem 114 (34.4)
| Larte 61 (18.4)

Gjendja civile
Begar 115 (24.5)
Bashkejeton 5(1.1)
Fejuar 10 (2.1)
Martuar 300 (63.8)
Divorcuar 27 (5.7)
Té Ve 13 (2.8)
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Figura 3. 19 Karakteristikat sociodemografike te pacienteve

Ne shperndarjen sipas grupmoshes:

10 ose 1.9% e rasteve jané nen 20 vjec

68 ose 13.1% rasteve jane te grupmoshes 21-30 vjec
154 ose 29.6% rasteve jane te grupmoshes 31-40 vjec
162 ose 31.1 % rasteve jane te grupmoshes 41-50 vjec
89 ose 17.1 % rasteve jane te grupmoshes 51-60 vjec
38 ose 7.3 % rasteve jane mbi 70 vjec.

Né studim mbizoterojne rastet e grupmoshes 30-50 vje¢ me ndryshim statisikisht te
rendesishem me grupmoshat e tjera (p<0.01).

Shumica e pacienteve, 388 ose 74.5% e tyre banojne ne zonen urbane ndersa 133 ose
25.5% e tyre ne zonen rurale.

Tek pacientet mbizoteron aresimi 8 vjecgar 146 (44.1%) dhe i mesem 114 (34.4%). Me
aresim te larte jane 61 paciente ose 18.4% e tyre ndersa pa shkolle jane vetem 6 (1.8%)
paciente (p<0.01).

Shumica e pacienteve, 300 ose 63.8% e tyre referojne ge jane te martuar, ndersa beqare
jane 115 ose 24.5% e tyre. 5(1.1%) paciente bashkejetojne, 10 (2.1%) jane te fejuar, 27
(5.7%) te divorcuar dhe 13 (2.8%) prej tyre jane te ve (p<0.01).
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Figura 3. 20 Histogrami i moshes per totalin e pacienteve

Verehet ge mosha e pacienteve i nenshtrohet shperndarjes normale (Kolmogorov-
Smirnov p=0.4).
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Figura 3. 21 Histogrami i moshes sipas gjinise
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Tabela 3. 19 Statistika e permbledhur e moshes se pacienteve

Gjinia N Mean  SD Min Q1 Median Q3 Max
F 155 40.8 11.8 15 32 41 49 69
M 366 43.6 12.0 15 35 43 51 80
Total 521 42.8 12.0 15 34 42 50 80
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Figura 3. 22 Krahasimi i moshes sipas gjinise
Mosha mesatare e meshkujve eshte 43.6 (£12) vje¢ (rangu 15-51 vje¢) ndersa mosha e

femrave eshte 40.8 (x15.1) vje¢ (rangu 15-49 vjec) me ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmjet tyre (t=2.3 p=0.02).
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Figura 3. 23 Vendbanimi i rasteve

Shumica e rasteve banojne ne Tirané
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Tabela 3. 20 Rruga e transmetimit grup risku

Rruga e transmetimit N %
Heteroseksuale 333 66.7
Homoseksuale 49 9.8
E panjohur 40 8.0
Transfuzion gjaku 14 2.8
DIV/ droga intravenoze 9 1.8
MSM-+hetero 8 1.6
Vertikale 5 1.0
Burgosur 3 0.6
Heteroseksuale+ transf. gjaku 2 0.4
Heteroseksuale+ burgosur 1 0.2
Homoseksuale + DIV+ burgosur 1 0.2
Homoseksuale + burgosur 1 0.2
Heteroseksuale +DIV 1 0.2
Profesionale 1 0.2
Talasemi 1 0.2
Total 469 100.0

29 2% (1%

M Heteroseksuale
® Homoseksuale
M E panjohur
m Transfuzion gjaku
M DIV/ droga intravenoze
B MSM-+hetero
Vertikale

Figura 3. 24 Rruga e transmetimit grup risku

Mbizoteron rruga Heteroseksuale ne shumicen e pacienteve me 333 raste ose (66.7%) e
tye, ndjekur nga rruga homoseksuale ne 49 (9.8%) paciente, ne 40 (8%) paciente rruga e
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transmetimit eshte e panjohur, transfuzioni i gjakut ne 14 (2.8%) paciente, perdorimi i
DIV ne 9 (1.8%) paciente, (p<0.001)

Tabela 3. 21 Frekuenca e partnereve dhe femijeve me HIV

Variablat N %
Partnere me HIV 172 33.0
Femije me HIV 31 6.0

Partnere me HIV kane 172 (33%) raste dhe 31 (6%) raste referojne ge kane femijet me
HIV

Tabela 3. 22 Stadi klinik simptomatik

Stadi klinik/ simptomatik N %
Ne momentin e dg. HIV 434 833
Ne momentin aktual g7 16.7
Total 521 100.0
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Figura 3. 25 Stadi klinik simptomatik
Ne momentin e diagnozes se HIV, 434 paciente ose 83.3% e tyre ishin ne stadin

simptomatik te infeksionit ndersa ne momentin e studimit vetem 87 paciente ose 16.7% e
tyre ishin ne stad simptomatik. .
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Tabela 3. 23 Stadi klinik sipas CDC ne momentin e ardhjes/diagnozes se HIV

Stadi klinik i dg HIV (klasifikimi i CDC) ne N %
momentin e ardhjes/diagnozes (hapja e karteles ne
kliniken ambulatore)

Stadi A 119 27.3
Stadi B 149 34.2
Stadi C 168 38.5
Total 436 100.0

m Stadi A
I Stadi B
m Stadi C

Figura 3. 26 Stadi klinik ne momentin e paragitjes ne klinike

Ne lidhje me stadin klinik A, B dhe C sipas klasifikimit tt CDC ne momentin e
ardhjes/diagnozesse infeksionit HIV ne stadin A jane 133 paciente ose 27.3% e totalit te
tyre, ne stadin B jane 160 paciente ose 34.2% e totalit ndersa mbizoteron stadi C me 178
paciente ose 38.5% e totalit, me ndryshim statistikisht te rendesisehm me dy stadet e tjera
((*=6.3 p=0.04).
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Tabela 3. 24 Stadi klinik i dg HIV (klasifikimi i CDC: kategorite klinike A, B, dhe C
dhe ato te CD4 1, 2 dhe 3) ne momentin e paragitjes ne kliniken ambulatore

Stadi Klinik i dg HIV (CDC) ne momentin e | N %
ardhjes/diagnozes (hapja e Kkarteles Klinike
ambulatore)
Stadi A 119 27.2%
Al 27 22.7
A2 58 48.7
A3 34 28.6
Stadi B 149 34.1%
Bl 5 3.4
B2 49 32.9
B3 95 63.8
Stadi C 168 38.5%
Cl 4 24
C2 10 6.0
C3 154 91.7
Total (n=436) 436 100.0
Total raste me AIDS (A3+B3+C) 297 68.1%

100.0 91.7

90.0

80.0

70.0 63.8

60.0

48.7
X 50.0
40.0 32.9
28.6

300 227

20.0

10.0 I 3.4 54 6.0

Al A2 A3 B1 B2 B3 C1 Cc2 Cc3
Stadi A Stadi B Stadi C

Figura 3. 27 Stadi klinik i dg HIV (CDC) ne momentin e ardhjes
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Ne stadin A mbizoteron stadi A2 ne 57 (42.9%) nga 133 pacientet e ketij stadi ose ne
12.1% te totalit te pacienteve

-Ne stadin B mbizoteron stadi B3 ne 95 (59.4%) nga 160 pacientet e ketij stadi ose ne
20.1% te totalit te pacienteve

-Ne stadin C mbizoteron stadi C3 ne 154 (86.5%) nga 178 pacientet e ketij stadi ose ne
32.5% te totalit te pacienteve.

Sipas klasifikimit te stadit AIDS te CDC, 297 raste apo 68.1% e rasteve jane
diagnostikuar e stadin AIDS te semundjes (Stadet C + B3 +A3)

Tabela 3. 25 Viti i rregjistrimit ne kliniken ambulatore

Data e rregjistrimit ne kliniken ambulatore N %
2005 2 0.4
2006 1 0.2
2007 5 1.0
2008 105 20.2
2009 44 84
2010 37 7.1
2011 54 104
2012 56 10.7
2013 76 146
2014 47 9.0
2015 94 180
Total 521 100.0
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Figura 3. 28 Viti i rregjistrimit ne kliniken ambulatore

Shumica e pacienteve jane paragitur ne klinike ne vitin 2008 (20.2%) dhe ne vitin 2015
(18%).
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Koha mesatare nga diagnostikimi me HIV deri ne regjistrimin ne klinike per totalin e
pacienteve eshte 1.1 (£2.6) vjet, me rang 0-15 vjet. Nuk ka ndryshim ndermjet meshkujve
(M=1.1£2.7) vjet dhe femrave (M=1.05+2.3) vjet, (p=0.6).
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Figura 3. 29 Koha mesatare nga diagnostikimi me HIV deri ne regjistrimin ne klinike

Koha mesatare nga diagnostikimi me HIV deri ne regjistrimin ne klinike per pacientet me
patologji dermatologjike eshte 0.9 (x0.4) vjet, me rang 0-15 vjet ndersa e pacienteve pa
patologji dermatologjike eshte 1.4 (£0.9) vjet, me rang 0-15 vjet, me ndryshim sinjifikant
ndermjet tyre, (p=0.03).

Tabela 3. 26 Viti i fillimit te TAR

Viti i fillimit te TAR N %
2001 5 1.0
2002 6 1.2
2003 1 0.2
2004 10 2.0
2005 14 2.8
2006 13 2.6
2007 18 3.6
2008 43 8.5
2009 35 6.9
2010 32 6.3
2011 43 8.
2012 60 11.9
2013 82 16.3
2014 58 11.5
2015 82 16.3
2016 2 0.4
Total 504 100.0
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Figura 3. 30 Viti i fillimit te TAR

Shumica e pacienteve e kane filluar mjekimin pas vitit 2012.

3.2 Frekuenca e hasjes se manifestimeve dermatologjike tek pacientet me infeksion
HIV

Tabela 3. 27 Incidenca e Patologjive/manifestimeve dermatologjike ne HIV

Patologji dermatologjike N % 95%ClI
PO 335 64.3 60.0 — 68.4
JO 186 35.7 31.5-39.9
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Figura 3. 31 Incidenca e patologjive dermatologjike (error bars 95%CI)
Shumica e pacienteve, 335 prej tyre, manifestuan patologji dermatologjike me nje
incidence 64% (95%CI 60.0 — 68.4 ), ndersa 186 paciente ose 36% e tyre nuk paragiten
manifestime apo patologji dermatologjike ( 95% CI1 31.5 - 39.9), (p<0.01).
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Tabela 3. 28 Incidenca e patologjive dermatologjike sipas faktoreve sociodemografike

Variablat PO JO P
N (%) N (%0)
Gjinia
Femra 88 (56.8) 67 (43.2)
Meshkuj 247 (67.5) 119 (32.5) | 0.02
Mosha, M (SD)
Grupmosha, vite
<20 4 (40.0) 6 (60.0)
21-30 42 (61.8) 26 (38.2
31-40 103 (66.9) 51(33.1)
4150 102 (63.0) 60 (37.0) 0.6
51-60 58 (65.2) 31(34.8)
>60 26 (68.4) 12 (31.6
Vendbanimi
Fshat 82 (61.7) 51 (38.3)
Qytet 253 (65.2) 135(34.8) |05
Arsimi
Pa shkolle 2 (33.3) 4 (66.7)
Fillor 2 (50.0) 2 (50.0)
8 Vjecar 104 (71.2) 42 (28.8) 0.2
| Mesem 70 (61.4) 44(38.6)
| Larte 38 (62.3) 23 (37.7)
Gjendja civile
Begar 75 (65.2) 40 (34.8)
Bashkejeton 3 (60.0) 2 (40.0)
Fejuar 6 (60.0) 4 (40.0)
Martuar 198 (66.0) 102 (34.0) |09
Divorcuar 16 (59.3) 11 (40.7)
Té Ve 8 (61.5) 5 (38.5)
7Lchi-square
T'chi-square

Ne lidhje me incidencen e patologjive dermatologjike sipas faktoreve sociodemografike,
ne analizen bivariate ndryshim sinjifikant u gjet vetem sipas gjinise. Incidenca e
patologjive dermatologjike eshte me e larte tek meshkujt (67.5%) krahasuar me femrat
(56.8%), (p=0.02).
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Tabela 3. 29 Koha (ne vite) nga diagnoza ne paragqitjen ne klinike

P. M SD Min Q1 Median Q3 Max
dermatologjike
PO 0.9 0.4 0 0 0 0 15
JO 1.4 0.9 0 0 0 1 15
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Figura 3. 32 Koha nga diagnoza ne paragitjen ne Kklinike sipas patologjive
dermatologjike

Pacientet me manifestime dermatologjike jane paragitur me heret ne klinike krahasuar me
pacientet pa patologji dermatologjike.

Koha nga diagnoza ne paragitjen ne klinike per pacientet me patologji dermatologjike
eshte 0.9 (£0.4) vjet ndersa per pacientet pa patologji dermatologjike eshte 1.4 (£0.9)
vjet me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (Mann-Whitney p<0.001).
Tabela 3. 30 Numri patologjive dermatologjike

Numri patologjive dermatologjike N %

1 192 57.3
2 94 28.1
3 38 11.3
4 10 3.0

5 1 0.3
Total 335 100.0
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Figura 3. 33 Numri patologjive dermatologjike

Mbizoterojne pacientet me nje patologji dermatologjike 192 (57.3%) ndjekur nga
pacientet me dy patologji 94 (28.1%), pacientet me tre patologji 38 (11.3%), pacientet me
kater patologji 10 (3.0%) dhe 1 (0.3%) pacient me 5 (p<0.001). Numri mesatar i
patologjive kutane per pacient eshte 1.6. Numri mesatar i patologjive dermatologjike tek
pacientet me stad Jo-AIDS eshte 1.5 (141/93) ndersa tek pacientet me stad AIDS eshte
1.7 (316/184).
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Tabela 3. 31 Frekuenca e patologjive dermatologjike

Patologjite N %
1 | Kandidoze orofaringeale 190 36.5
2 | Herpes Zoster 70 13.4
3 | Dermatit seborroik 61 11.7
4 | Sifiliz 44 8.4
5 | Sarkoma Kaposi 32 6.1
6 | Kondiloma Anale 20 3.8
7 | Leukoplaki 18 3.5
8 | Onikomykoze 11 2.1
9 | Kandidoze vaginale 11 2.1
10 | Molusque Contagious 10 1.9
11 | dermatit mykotik,intertrigo 7 1.3
12 | Folikulit Bakterial 6 1.2
13 | Herpes Simplex rekurrent 5 1.0
14 | Dermatit alergjik 5 1.0
15 | Psoriasis 5 1.0
16 | Scabies 4 0.8
17 | Herpes genital 4 0.8
18 | Alopeci 4 0.8
19 | dermatofitoze 3 0.6
20 | Piodermi 2 0.4
21 | Verruke vulgaris 2 0.4
22 | Gardnerrella 2 0.4
23 | Kondiloma genitale 2 0.4
24 | Balanitis 2 0.4
25 | Somatit aftoz 2 0.4
26 | Angiomatoze Bacilare 2 0.4
27 | HPV cervikal 1 0.2
28 | Trichomonas 1 0.2
29 | Varicele 1 0.2
30 | Eriteme polimorfe 1 0.2
31 | Tinea corporis 1 0.2
32 | Ectima gangrenosum 1 0.2
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Figura 3. 34 Frekuenca e patologjive dermatologjike
Ne 335 rastet me manifestime dermatologjike u hasen 32 patologji te tilla. Sipas frekuences
se hasjes se ketyre patologjive ne studim mbizoterojne: Kandidoza orofaringeale ne 36.5%

te rasteve, Herpes Zoster ne 13.4% te rasteve, Dermatit seborroik ne 11.7% te rasteve,
Sifiliz 8.4%, Sarkoma Kaposi 6.1%, Kondiloma Anale 3.8%, Leukoplakia 3.5%

51



Manifestimet Dermatologjike tek Pacientét me HIV/AIDS

Tabela 3. 32 Tipi i patologjive dermatologjike

Tipi i patologjive dermatologjike N % 95%ClI
Orale 195 374 33.35-41.63
Mukozale 219 42.0 37.84 - 46.28
Kutane 212 40.7 36.56 - 44.97
IST 94 18.0 14.9 - 21.53
Imunologjike 93 17.9 14.84 - 21.42
Tumorale 28 5.4 3.76 - 7.68
Reaksion nga barnat 2 0.4 011-141
Virale 133 25.5 21.94 -29.41
Bakteriale 60 11.5 9.03 - 14.52
Mukotike/parazitare 205 39.3 35.19 - 43.55
Coinfeksion HBV 66 12.7 10.11 - 15.83
Coinfeksion HCV 15 2.9 1.76 -4.72
Coinfeksion TBC 38 7.3 5.36 - 9.86
Coinfeksion Sifiliz 86 16.5 13.5-19.9
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Figura 3. 35 Tipi i patologjive dermatologjike, % (95%ClI)

Sipas tipit te patologjive dermatologjike bazuar ne natyren e shkaktarit mbizoterojne
patologjite mykotike/parazitare ne 39.3% te rasteve, ndjekur nga ato virale me 25% te
rasteve dhe me pak ato bakteriale ne 11.5% te rasteve. Sipas vendit te prekjes

mbizoterojne patologjite me prekje mukozale ne 42% te rasteve te
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patologjite kutane ne 40.7% te rasteve dhe ato me prekje orale ne 37% te rasteve.
Infeksionet seksualisht te transmetueshme jane hasur ne 18% te rasteve, ku vetem raste
me sifiliz jane hasur ne 16% te rasteve, ndersa patologjite dermatologjike me natyre
imunologjike jane hasur ne 17.9% te rasteve dhe ato me natyre tumorale ne 5.4% te
rasteve. Frekuenca e hasjes se ketyre manifestimeve dermatologjike sipas tipit te tyre
eshte statistikisht e rendesishme. (p<0.01).

3.3 Korrelacioni CD4 me lezionet kutane

Tabela 3. 33 Vlerat e CD4 ne momentin e hapjes se karteles sipas manifestimeve
dermatologjike

P. Dermat. Mean SD Min Q1 Median Q3 Max
JO 306.1 239.2 0 138 273 437 1286
PO 179.5 183.5 1 52 142 146 1623
Total 222.6 212.7 0 67 171.5 323 1623
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Figura 3. 36 Krahasimi i vlerave te CD4 sipas tek pacientet me dhe pa patologji
dermatologjike
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Tabela 3.17 Vlerat e CD4 ne momentin e hapjes se karteles ne kiniken ambulatore
sipas patologjive dermatologjike

Mean SD Min Ql Median Q3 Max
Stomatit__aftoz 371.5 299.11 160 160.0 371.5 583.0 583
coinfeksion_HCV 315.1 311.43 21 84.0 312 364.5 1212
Gardnerrella 300.5 17.68 288 288.0 300.5 313.0 313
Kandidoze_vaginale 272.9 138.19 53 186.0 288 369.3 506
Balanitis 252.0 282.84 52 52.0 252 452.0 452
Sifiliz 243.6 181.68 13 55.3 270 379.8 598
Verruke_vulgaris 241.0 97.58 172 172.0 241 310.0 310
coinfeksion_HBV 241.0 231.88 0 90.0 178.5 330.0 1212
IST 239.7 250.53 1 54.0 197 335.0 1623
bakteriale 232.7 185.83 1 57.0 218.5 348.5 783
Molusque_Contagious 228.0 338.07 19 32.0 46 228.0 925
coinfeksion_sifiliz 226.5 248.55 3 52.3 168 334.3 1623
dermatit_mykotik_intertrigo 212.7 223.73 35 37.0 118 381.0 587
dermatofitoze 189.3 72.06 123 137.0 179 244.3 266
Scabies 189.0 213.01 11 41.0 131 351.5 425
Herpes_Zoster 185.6 194.91 1 43.0 156.5 214.0 978
kutane 182.9 170.28 1 53.0 151.5 257.0 978
Kondiloma_Anale 179.2 100.83 8 95.0 194.5 248.0 359
virale 172.0 174.82 1 41.5 150 220.5 978
mukozale 156.2 179.47 1 47.3 103 206.3 1623
mukotike_parazitare 150.7 168.59 5 48.0 99 200.0 1623
Herpes_Simplex_rekurrent 149.0 16431 3 9.0 79 323.0 332
Kandidoze_orofaringeale 147.3 168.34 3 47.3 95 196.3 1623
Dermatit_seborroik 145.6 14334 7 36.3 95 183.5 587
Angiomatoze_Bacilare 145.5 51.62 109 109.0 145.5 182.0 182
orale 145.4 169.16 3 45.0 93 193.5 1623
imunologjike 144.5 14291 3 33.0 100 197.5 587
coinfeksion_TBC 144.1 169.81 1 41.0 115.5 177.0 928
Folikulit_Bakterial 138.8 98.10 37 81.0 119.5 156.0 320
Onikomykoze 137.8 136.93 22 27.0 80 272.0 372
Kondiloma_genitale 136.5 157.68 25 25.0 136.5 248.0 248
Psoriasis 134.8 149.85 6 18.0 91 230.3 372
Piodermi 121.0 33.94 97 97.0 121 145.0 145
Alopeci 110.3 135.22 22 27.3 43 210.3 266
Sarkoma_Kaposi 107.8 77.16 3 24.0 120 164.8 242
Leukoplaki 101.6 99.53 10 26.0 77 133.3 361
tumorale 101.4 76.74 3 24.0 109 162.5 242
herpes_genital 95.7 81.64 3 34.0 127 149.5 157
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Figura 3.19 Vlerat mesatare te CD4 ne momentin e hapjes se karteles sipas
patologjive dermatologjike
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Figura 3. 20 CD4 sipas tipit te patologjive dermatologjike, % (95%CI)
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Vlera mesatare e CD4 ne momentin e diagnozes se infeksionit HIV tek pacientet me
patologji dermatologjike eshte M=179.5 gel/mm3 (x183.5), mediana 142 1QR (52-146)
ndersa tek pacientet pa patologji dermatologjike eshte 306.1 gel/mma3 (£239.2), mediana
273 1QR (rangu 138 —437) me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (Man
Whitney p<0.001).

Sipas diagnozes klinike specifike te patologjise dermatologjike, vleren me te ulet te
nivelit te CD4 ne momentin e dignozes se infeksionit HIV e paragesin rastet me herpes
gjenital me vlere mesatare te CD4 95 gel/mm3. Patologji te tjera dermatologjike me vlere
shume te ulet te CD4 jane patologjite tumorale, leukplakia dhe sarkoma e Kaposit me
vlere te CD4 perkatesisht 101 dhe 107 gel/mma3. Sic shihet nga tabela, patologji te tjera
dermatologjike me vlere te ulet nen 200 gel /mm3 te CD4 jane : psoriaza me 134
gel/mm4, kondiloma gjenitale 136 gel/mm3, onikomykoza me 137 gel/mm3, patologjite
imunologjike, ato orale, angiomatoza bacilare, dermatiti seborroik, kandidoza
orofaringeale, herpes simpleks rekurent me vlere te CD4 nga 144 -149 gel/mm3. Vetem
disa patologji dermatologjike paragesin nje vlere mesatare te CD4 ne momentin e
diagnozes me vlere mbi 200 gel/mm3 sic jane intertrigo me 212 qel, sifilizi me 226 gel,
kandidoza vaginale me 272 gel, dhe stomatiti aftoz me 371 gel/mma3.
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Tabela 3.18 Prevalenca e patologjive dermatologjike totale tek pacientet ne stad
AIDS dhe jo-AIDS

Patologji Jo-AIDS AIDS Total
dermatologjike (CD4>200) (CD4<200)
JO 83 (47.2) 58 (24.0) 141
PO 93 (52.8) 184 (76.0) 277
Total 176 242 418
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Figura 3.21 Prevalenca e patologjive dermatologjike totale tek pacientet ne stad AIDS
dhe jo-AIDS

(Te dhenat jane per 418 paciente te cilet kane vlera te CD4 ne momentin e ardhjes)
Prevalenca e patologjive dermatologjike tek pacientet me stad Jo-AIDS eshte 52.8%
ndersa e pacienteve me stad AIDS eshte 76% me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre
(p<0.01).

Numri mesatar i patologjive dermatologjike tek pacientet me stad Jo-AlIDS eshte 1.5
(141/93) ndersa tek pacientet me stad AIDS eshte 1.7 (316/184).
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Tab 3.19 Frekuenca e patologjive dermatologjike sipas stadit AIDS (CD4 <200 dhe
CD4> 200)

Patologjite Jo-AIDS n (%) AIDS n (%)
(CD4>200) (CD4<200)
Kandidoze orofaringeale 68 (36.0) 121 (64.0)
Herpes Zoster 31 (44.3) 39 (65.7)
Dermatit seborroik 21 (34.4) 4 (65.6)
Sifiliz 29 (66.0) 15 (34.0)
Sarkoma Kaposi 10 (31.2) 22 (68.7)
Kondiloma Anale 10 (50.0) 10 (50.0)
Leukoplaki 6 (33.3) 12 (66.7)
Onikomykoze 4 (36.4) 7 (63.6)
Kandidoze vaginale 8 (72.7) 3(27.3)
Molusque Contagious 3(30.0) 7 (70.0)
Dermatit mykotik,intertrigo 3 (43.0) 4 (57.0)
Folikulit Bakterial 1(16.7) 5(83.3)
Herpes Simplex rekurrent 2 (40.0) 3 (60.0)
Dermatit alergjik 5 (100.0)
Psoriasis 1 (20.0) 5 (80.0)
Scabies 2 (50.0) 2 (50.0)
Herpes genital 1(25.0) 3 (75.0)
Alopeci 2 (50.0) 2 (50.0)
Dermatofitoze 1(33.3) 2 (66.7)
Piodermi 2 (100.0)
Verruke vulgaris 1 (50.0) 1 (50.0)
Gardnerrella 2 (100.0)
Kondiloma genitale 1 (100.0) 1 (100.0)
Balanitis 1 (100.0) 1 (100.0)
Somatit aftoz 1 (50.0) 1 (50.0)
Angiomatoze Bacilare 2 (100.0)
HPV cervikal 1 (100.0)
Trichomonas 1 (100.0)
Varicele 1 (100.0)
Eriteme polimorfe 1 (100.0)
Tinea corporis 1 (100.0)
Ectima gangrenosum 1 (100.0)
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Figura 3.22 Frekuenca e patologjive dermatologjike sipas vlerave te CD4 (%)

M Jo-AIDS (CD42200) m AIDS (CD4<200)

-100 -80 -60 -40 -20 0 20 40 60 80 100

Kandidoze orofaringeale
Herpes Zoster
Dermatit seborroik
Sifiliz

Sarkoma Kaposi
Kondiloma Anale
Leukoplaki
Onikomykoze
Kandidoze vaginale
Molusque Contagious
Dermatit mykotik,intertrigo
Folikulit Bakterial
Herpes Simplex rekurrent
Dermatit alergjik
Psoriasis

Scabies

Herpes genital
Alopeci
Dermatofitoze
Piodermi

Verruke vulgaris
Gardnerrella
Kondiloma genitale
Balanitis

Somatit aftoz
Angiomatoze Bacilare
HPV cervikal
Trichomonas
Varicele

Eriteme polimorfe
Tinea corporis

Ectima gangrenosum

59



Manifestimet Dermatologjike tek Pacientét me HIV/AIDS

Figura 3.23 Frekuenca e patologjive dermatologjike sipas vlerave te CD4 (nr raste)

M Jo-AIDS (CD42200) m AIDS (CD4<200)
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Tabela 3.20 Prevalenca e tipeve te patologjive dermatologjike tek pacientet ne stad
AIDS dhe jo AIDS

Patologjite Jo-AIDS AIDS P
(CD4>200) (CD4<200)
Orale 68 (24.4) 127 (52.5) <0.001
Mukozale 82 (29.4) 137 (56.6) <0.001
Kutane 96 (34.4) 116 (47.9) <0.01
IST 56 (20.1) 38 (15.7) 0.2
Imunologjike 36 (12.9) 57 (23.6) <0.01
Tumorale 8(2.9) 20 (8.3) <0.01
Reaksion 2 (0.7) 0 0.2
Virale 57 (20.4) 76 (31.4) <0.01
Bakteriale 36 (12.9) 24 (9.9) 0.3
Mukotike/parazitare 75 (26.9) 130 (53.7) <0.001
Coinfeksion
HBV 37 (13.3) 32 (13.2) 0.9
HCV 13 (4.7) 5(2.1) 0.1
TBC 12 (4.3) 27 (11.2) <0.01
Sifiliz 43 (15.4) 43 (17.8) 0.5

Patologjite dermatologjike: orale (52.5%) mukozale (56.6%), imunologjike (23.6%),
tumorale (8.3%), virale (31.4%) mukotike parazitare (53.7%) dhe coinfeksion TBC
(11.2%) mbizoterojne tek pacientet me stad AIDS, me ndryshim sinjifikant me pacientet
me stad Jo-AlIDS.
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Figura 3.24 Prevalenca e tipeve te patologjive dermatologjike tek pacientet ne stad
AIDS dhe jo AIDS
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Tabela 3.21 Tipi/etiologjia e patologjive dermatologjike dhe CD4 (geliza/mm®) dhe

ngarkesa virale (kopje/ml)

Tipi/etiologjia e pat. Prezente Mungon P
dermatologjike Po Jo
Orale CD4 145.4+169.2 231.2£192.8 <0.01
N. virale 3104188+18 489270+14 0.3
Mukozale CD4 155.7+179.8 229.7£182.1 <0.01
N. virale 2874551+173  525036+14 0.4
Kutane CD4 182.8+170.2 173.3+205.9 0.7
N. virale 26673641161 28166467 0.4
IST CD4 228.6+185.4 159.4+£179.3 <0.01
N. virale 444657+11 2556955+159 0.5
Imunologjike CD4 144.5+142.9 192.6+£195.3 0.04
N. virale 514076423 443691+13 0.04
Tumorale CD4 101.4+76.7 186.5+188.7 0.03
N. virale 70056315 2078589+142 0.8
Virale CD4 171.9+174.8 184.6+189.6 0.4
N. virale 477660115 3058902+178 0.5
Bakteriale CD4 232.6+£185.8 167.1+181.1 0.02
N. virale 311534485 2285615+148 0.6
Mukotike/parazitare CD4 150.0+168.8 228.3+196.8 <0.01
N. virale 3186244+182  460279+13 0.3
Coinfeksion
HBV CD4 206.2+184.8 175.5+183.3 0.3
N. virale 112059+10 2129479+141 0.6
HCV CD4 181.0+138.5 179.4+184.4 0.9
N. virale 53950456 1962744+135 0.7
TBC CD4 111.9+100.3 185.6+188.1 <0.01
N. virale 150858421 2050915+138 0.7
Sifiliz CD4 207.3+244.3 171.24161.1 0.1
N. virale 301024+71 2508806+156 0.5
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Figura 3.25 Vlerat e CD4 sipas presences dhe mugeses se patologjive dermatologjike
Vlerat e CD4 jane me te uleta tek pacientet me patologji dermatologjike te tipit oral
(p<0.01), Mukozal (p<0.01), imunologjik (p=0.04), tumoral (p=0.03), mukotik/parazitar
(p<0.01) dhe coinfeksion TBC (p<0.01).

Ne lidhje me ngarkesen virale ndryshim sinjifikant u gjet vetm per tipin imunologjik
(p=0.04).
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Tabela 3. 22 CD4 e pare mbas TAR (muaj )

P. Dermat. Mean SD Min Q1 Median Q3 Max
JO 4.9 7.8 0.1 0.5 1.0 6.2 37
PO 3.7 6.3 0.1 0.4 0.8 4.0 41
Total 4.1 6.8 0.1 0.5 0.9 5.0 41

Tabela 3. 23 Vlerat e CD4 (nr) ne momentin e hapjes se karteles (hospitalizim) pas

TAR dhe CD4 e fundit (pa patologji dermatologjike)

CD4 (nr) Mean SD Min Q1 Median Q3 Max
Hospitalizim 306.1 239.2 4 138 273 437 1286
Pas TAR 389.9 349.8 26 192 339 498.2 3360
E fundit 463.5 391.0 11 209 394.5 584.5 2500

Tabela 3. 24 Vlerat e CD4 (nr) ne momentin e hapjes se karteles (hospitalizim) pas TAR
dhe CD4 e fundit ( me patologji dermatologjike)

CD4 Mean SD Min Q1 Median Q3 Max
Hospitalizim 179.5 183.5 1 52 142 146 1623
Pas TAR 260.7 172.3 4 196.5 3415 199.5 817

E fundit 347.4 228.8 1 173.5 292 485.5 1011
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Figura 3.26 Krahasimi i vlerave te CD4 sipas tek pacientet me dhe pa patologji
dermatologjike

Vlera mesatere e CD4 tek pacientet me patologji dermatologjike:

- ne hospitalizim eshte M=179.5 (+x183.5), mediana 142 IQR (52-146)

- pas TAR eshte M=260.7 (£172.3), mediana 341 IQR (196.5-199.5)

- vlera e fundit eshte M=347.4 (£228.3), mediana 3 292 IQR (173.5-485.5)

Verehet nje trend ne ritje i vleres se CD4 nga hospitalizimi, pas TAR dhe matjen e fundit
me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmyjet tyre (Friedman p<0.01).

Tek pacientet me patologji dermatologjike vlerat e CD4 ne hopitalizim, pas TAR dhe ne
matjen e fundit, jane me to vogla krahasuar me pacientet pa manifestime dermatologjike,
me ndryshim statistikisht te rendesishem ndermjet tyre (ANOVA two-way F=9.0 p
<0.001.

Tabela 3. 25 Krahsimi i vlerave te CD4 pas TAR per pacientet me dhe pa patologji
dermatologjike

CD4 e I-re mbas TAR CD4 e fundit
Statistika e
permbledhur ~Patologji dermatologjike Patologji dermatologjike
JO PO JO PO
Mean 392.5 260.7 463.5 347.43
SD 350.20 172.3 391.1 228.8
Median 341.50 226.0 394.5 292.0
Minimum 26.0 4.0 11.0 1.0
Maximum 3360.0 817.0 2500.0 1011.0
Q1-Q3 196.5-499.5 133.0-350.75  209.0-584.5  173.50 - 485.5
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Tabela 3.26 Vierat e CD4 ne momentin e hapjes se karteles sipas prezences se
patologjive dermatologjike

Patologji dermatologjike P
CD4

JO PO

n (%) n (%)
<200 58 (41.1) 184 (66.4)
200-500 61 (43.3) 78 (28.2) <0.001
>500 22 (15.6) 15 (5.4)
Total 141 277

Te shumica e pacienteve me patologji dermatologjike 184 (66.4%) e tyre vlerat e CD4
jane <200, me ndryshim statistikisht te rendesishem me paciente pa patologji
dermatologjike (p<0.001).

Ndersa tek pacientet pa patologji dermatologjike vlerat <200 dhe 200-500 hasen ne
pothuajse te njejten numer pacientesh, perkatesisht 58 (41.1%) dhe 61 (43.3%)

Tabela 3. 27 Vierat e CD4 ne momentin e hapjes se karteles sipas tipit te patologjive
dermatologjike

Tipi i patologjive <200 200-500 >500
dermatologjike n (%) n (%) n (%)
Orale 127 36 4
Mukozale 136 46 6
Kutane 116 54 8
IST 219 126 33
Imunologjike 57 16 3
Tumorale 20 3 0
Reaksion 51 38 11
Virale 76 32 5
Bakteriale 24 23 5
Mukotike/parazitare 130 40 4
Coinfeksion HBV 32 19 5
Coinfeksion HCV 5 7 1
Coinfeksion TBC 28 4 1
Coinfeksion sifiliz 43 24 8

Tek te gjithe tipet e patologjive dermatologjike mbizoterojne vlerat e CD4 <200, me
ndryshim statistikisht te rendesishem me kategorite e tjera te vlerave te CD4 (p<0.01)
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Tabela 3.28 Vlerat e CD4 ne momentin e hapjes se karteles sipas patologjive
dermatologjike

P. dermatologjike M SD Min Q1 Median Q3 Max
Orale 145.3 169.1 3 45 93 1935 1623.0
Mukozale 156.2 1794 1 47.2 103 206.2 1623.0
Kutane 182.8 1702 1 53 151.5 257.0 978.0
IST 229.0 1843 1 575 207 325.0 925.0
Imunologjike 101.4 76.7 3 24 109 162.5 242.0
Tumorale 101.4 76.74 3 24 109 162.5 242.0
Virale 171.9 1748 1 415 150 220.5 978.0
Bakteriale 232.6 1858 1 57 218.5 348.5 783.0
Mukotike/parazitare 150.6 1685 5 48 99 200.0 1623.0
Coinfeksion HBV 240.9 2318 0 90 178.5 330.0 1212.0
Coinfeksion HCV 315.0 3114 21 84 312 364.5 1212.0
Coinfeksion TBC 144.1 169.8 1 41 1155 177.0 928.0
Coinfeksion sifiliz 226.48 2485 3 52.2 168 334.2 1623.0
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Figura 3.27 Vlerat e CD4 ne momentin e hapjes se karteles sipas patologjive
dermatologjike

Verehet ndryshim statistikisht i rendesishem ne lidhje me vlerat e CD4 sipas tipit te patologjive

dermatologjike. Vlerat me te larta te CD4 (mbi 200) rezultojne per ko-infeksionet (HBV dhe
HCV), infeksionet baketriale dhe IST (Kruskal Wallis p<0.001).
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Tabela 3.29 Ngarkesa virale ne diagnozen e HIV para TAR

P. M SD Min Q1 Median Q3 Max
Dermat.

JO 93864.6 324166.1 104 2070 12080 5020 2200000
PO 367422.7 2731974 306 8200 18930 46800 24752000
Total 266416.6 2177693 104 3840 18340 50000 24752000

Verehet ge ngarkesa virale ne HIV para fillimit te TAR eshte me e larte tek pacientet me
patologji dematologjike me ndryshim statistikisht te rendesishem me paciente pa
patologji dermatologike (Man Whitney p<0.001)
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Figura 3.28 Ngarkesa virale para TAR sipas patologjive dermatologjike

Verehet ndryshim statistikisht i rendesishem ne lidhje me vlerat e ngarkeses virale para TAR
sipas tipit te patologjive dermatologjike. Vlerat me te larta te rezultojne per coinfeksion TBC dhe

imunologjike (Kruskal Wallis p<0.001).

Tabela 3.30 Korrelacioni i CD4 me variablat klinike

CD4 ne hapjen e karteles r 95%ClI P
Totali i pacienteve
Jetegjatesia me HIV 0.07 -0.0266-0.183 0.1
Regjistrimi ne Kklinike 0.07 -0.0339-0.176 0.2
Fillimi i TAR 0.16 0.060 - 0.251 <0.01

Me patologji dermatologjike
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Jetegjatesia me HIV 0.145 0.0260 - 0.259 0.02

Regjistrimi ne klinike 0.209 0.0936 - 0.319 <0.01

Fillimi i TAR 0.242  0.126 - 0.351 <0.01
Pa patologji dermatologjike

Jetegjatesia me HIV 0.239 0.0724 - 0.392 <0.01

Regjistrimi ne Kklinike 0.083 -0.0874-0.249 0.3

Fillimi i TAR 0.001  -0.167-0.171 0.9

Per totalin e pacienteve:

-U gjet korrelacion statistikisht i rendesishem i vleres se CD4 ne momentin e hapjes se
karteles me kohen e fillimit te TAR (r=0.16 p<0.01). Me rritjen e kohes se fillimit te TAR
d.m.th me kohezgjatjene e terapise rriten vlerat e CD4- verehet permiresim i pacieteve.

Nuk u gjet korrelacion sinjifikant i CD4 ne momentin e hapjes se karteles me jetegjatesine
me HIV dhe kohen nga diagnoza ne regjistrimin ne klinike

Per pacientet me patologji dermatologjike:

-U gjet korrelacion statistikisht i rendesishem i vleres se CD4 me jetegjatesine me HIV
(r=0.145 p=0.02). Me rritjen e kohes se jetegjatesise me HIV rriten vlerat e CDA4.

-U gjet korrelacion statistikisht i rendesishem i vleres se CD4 me kohen nga diagnoza ne
regjistrimin ne klinike (r=0.209 p<0.01). Me rritjen e kohes rriten vlerat e CD4.

-U gjet Kkorrelacion statistikisht i rendesishem i vleres se CD4 kohen e fillimit te TAR
(r=0.242 p<0.01). Me rritjen e kohes rriten vlerat e CDA4.

Tabela 3. 31 Korrelacioni i Ngarkeses viraleme variablat klinike

Ngarkesa virale para TAR r 95%ClI P
Totali i pacienteve
Jetegjatesia me HIV -0.025 -0.201-0.152 0.7
Regjistrimi ne klinike -0.043 -0.215-0.132 0.6
Fillimi i TAR -0.058 -0.232-0.119 0.5
Me patologji dermatologjike
Jetegjatesia me HIV -0.001 -0.224-0.220 0.9
Regjistrimi ne klinike -0.040 -0.258-0.180 0.7
Fillimi i TAR -0.056 -0.274-0.166 0.6
Pa patologji dermatologjike
Jetegjatesia me HIV -0.185 -0.454-0.114 0.2
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Regjistrimi ne klinike -0.102 -0.378-0.189 0.5
Fillimi i TAR -0.139 -0.41-0.160 0.4

- Nuk u gjet korrelacion sinjifikant ndermjet ngarkeses virale para TAR dhe
Jetegjatesise me HIV me kohen nga diagnoza ne regjistrimin ne klinike dhe kohen e
fillimit te TAR siper totalin e pacienteve ashtu edhe per pacientet me dhe pa
patologji dermatologjike.

Tabela 3.32 Frekuenca e patologjive dermatologjike sipas stadit te semundjes

Patologji Dermatologjike

Stadi JO PO Total
Stadi A
A 7 (4.5) 5 (1.6) 12
Al 22 (14.0) 7(2.2) 29
A2 36 (22.9) 22 (6.9) 58
A3 21 (13.4) 14 (4.4) 35
Stadi B
B 5(3.2) 6 (1.9) 11
Bl 0 5(1.6) 5
B2 10 (6.4) 39 (12.3) 49
B3 27 (17.2) 68 (21.5) 95
Stadi C
C 1 (0.6) 8 (2.5) 9
C1 1 (0.6) 3(0.9) 4
Cc2 2(1.3) 9(3.2) 12
C3 25 (15.9) 130 (41.0) 155

157 (100.0) 317 (100.0) 474

B Stadi A
H Stadi B
m Stadi C

Figura 3.29 Incidenca e patologjive dermatologjike sipas stadit te semundjes
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Ne studim u gjet nje trend sinjifikant i rritjes se incidences se patologjive dermatologjike
me rritjen e stadit te semundjes. 48 (15.1%) e pacienteve me patologji dermatologjike
gjenden ne stadin A, 118 (37.2%) e tyre ne stadin B dhe 151 (47.6%) e tyre ne stadin C
(p<0.001).

Megenese manifestimet dermatologjike jane te pranishme edhe ne stadet e hershme ato
mund te jene nje shenje fillestare per investigim laboratorik per diktimin e infeksionit te
HIV.

Tabela 3.33 Shogerimi i patologjive dermatologjike me coinfeksionet

Patologji Dermatologjike

Tipi i coninfeksionit PO 310 Total
n (%) n (%)

Coinfeksion HBV 43 (65.2) 23 (34.8) 66

Coinfeksion HCV 7 (46.7) 8 (53.3) 15

Coinfeksion TBC 26 (68.4) 12 (31.6) 38

Coinfeksion Sifiliz 73 (84.9) 13 (15.1) 86

Verehet ge shumica e pacienteve me coinfeksion HBV (65.2%), me coinfeksion TBC
(68.4%) dhe me coinfeksion Sifiliz (84.9%) manifestojne patologji dermatologjike
(p=0.01).

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i frekuences se patologjive dermatologjike tek pacientet
me ko-infeksion HCV (46.7%).
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Tabela 3.34 Patologjite oportuniste tek pacientet pa patologji dermatologjike

Infeksione oportuniste n %
Wasting 28 24.8
LAS 18 15.9
Pancitopeni 10 8.8
Diarre 10 8.8
Pneumoni 10 8.8
TBC 8 7.1
Trombocitopeni 5 4.4
Anemi 4 3.5
Leukopeni 3 2.7
Bicitopeni 2 1.8
Fuo;pancitopeni;pneumoni;perikardit 2 1.8
Lezion intracerebral 2 1.8
Panuveitis 2 1.8
AVC 1 0.9
Leishmania visceral; ws; 1 0.9
Hepatit B 1 0.9
Hepatit C 1 0.9
Infeksion urinar rekurent 1 0.9
Sarkoma kapossi, hbv 1 0.9
Talasemi B 1 0.9
Talasemike 1 0.9
Toxo cerebrale 1 0.9

Patologjite oportuniste me te shpeshta tek pacientet pa patologji dermatologjike jane:
Sindromi Wasting (24.8%), LAS (15.9%), Pancitopeni (8.8%), Diarre (8.8%), Pneumoni
(8.8%), TBC (7.1%), Trombocitopeni (4.4%), Anemi (3.5%), Leukopeni (2.7%),

Tabela 3.35 Patologjite oportuniste tek pacientet me patologji dermatologjike

Infeksione oportuniste n %
Wasting 77 24.2
Candidose 54 17.0
HBV 33 10.4
Sifiliz 24 75
Diarre 23 7.2
Pneumoni 16 5.0
Sarkoma kaposi 16 5.0
TBC 13 4.1
Condiloma Anale et Peneale 12 3.8
Ezofagit 11 3.5
PCP 8 2.5
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Herpes zoster 5 1.6
Limfadenopati 4 1.3
leukoplaki 4 1.3
Moluskum 3 0.9
Leishmania 3 0.9
Criptosporidioze 2 0.6
HCV 2 0.6
Onikomykoze 2 0.6
Toxo cerebrale 2 0.6
Trombocitopeni 2 0.6
zoster cervikal,ws,mastit,vaginoze 1 0.3
Dermatit 1 0.3

Patologjite oportuniste me te shpeshta tek pacientet me patologji dermatologjike jane:
Sindromi Wasting (24.2%), Candidose (17%), HBV (10.4%), Sifiliz (7.5%), Diarre
(7.2%), Pneumoni (5%), Sarkoma kaposi (5%), TBC (4.1%), Condiloma Anale et
Peneale (3.8%), Ezofagit (3.5%),

Tabela 3.36 Frekuenca dhe llojet e deshtimeve

Llojet e deshtimeve N % 95%ClI
Deshtim imunologjik 50 9.6 7.21-12.46
Deshtim klinik 66 12.7 9.96 - 15.86
Deshtim virologjik 22 4.2 2.64-6.29
Total 138 26.5 22.75 - 30.51
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Figura 3.30 Frekuenca dhe llojet e deshtimeve (error bars 95%ClI)

Ne total deshtim i terapise u evidentua ne 138 (26.5%) (95%CI 22.75 — 30.51) paciente.
Mbizoteron deshtimi Kklinik ne 12.7% te ketyre pacienteve me ndryshim sinjifikant me
llojet e tjera te deshtimeve (p<0.01).

Tabela 3.37 Skema e pare e TAR

Skemae l-ree TAR N %

1- ZDVI3TC+EFV 291 59.1
2- TDF/FTC+EFV 95 19.3
3- ZDV/3TC+LPV 18 3.7
4- TDF/FTC +LPV 10 2.0
5- TDF/3TC+EFV 10 2.0
8- 3TC+ABC+EFV 5 1.0
Total 492 100.0

Nga skema I-re e TAR mbizoteron skema 1- ZDV/3TC+EFV ne 59.1% paciente
ndjekur nga skema 2- TDF/FTC+EFV ne 19.3% paciente.
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Tabela 3.38 34 Skema aktuale TAR

Skema aktuale e TAR N %

1- ZDVI3TC+EFV 201 42.6
2- TDF/FTC+EFV 134 28.4
3- ZDV/3TC+LPV 37 7.8
4- TDF/FTC +LPV 31 6.6
Total 472 100.0

Nga skema aktuale e TAR mbizoteron skema 1- ZDV/3TC+EFV ne 42.6% paciente
ndjekur nga skema 2- TDF/FTC+EFV ne 28.4% paciente.

Tabela 3.39 Skemat e perdorura

Skemat e perdorura N %

1- ZDV/3TC+EFV 148 29.31
2- TDF/FTC+EFV 90 17.82
3- ZDV/3TC+LPV 8 1.58
4- TDF/FTC +LPV 7 1.39

Mbizoteron skema ZDV/3TC+EFV ne 148 (29%) te pacienteve, ndjekur nga skema
TDF/FTC+EFV ne 90 (17.8%) paciente

Tabela 3.40 Frekuenca e linjes 2

Linja 2 N % 95%ClI

JO 386 77.4 73.47 -80.99
PO 113 22.6 19.0 - 26.52
Total 499 100.0

Linja 2 eshte perdorur ne 22.6% te pacienteve
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Tabela 3.41 Adherenca ndaj TAR

Aderenca ndaj TAR N % 95%Cl

E miré 412 85.8 82.35-88.79
Jo e mire 68 14.2 11.20-17.64
Total 480 100.0

Aderenca ndaj TAR eshte e mire ne shumicen e pacienteve, 412 ose 85.8% e tyre (95%ClI
82.35 - 88.79), (p<001).

Vleresimi i lidhjes midis patologjive/manifestimeve dermatologjike dhe terapise antiretrovirale

Tabela 3.42 LLoji i deshtimeve dhe frekuenca e manifestimeve dermatologjike

Llojet e deshtimeve Manifestime dermatologjike
N %

Deshtim imunologjik (n=50) 38 76.0

Deshtim klinik (n=66) 47 71.2

Deshtim virologjik (n=22) 17 77.3

Total (n=138) 102 73.9

Shumica e pacienteve me deshtim ndaj terapise kane patur manifestime dermatologjike.
Manifestimet dermatologjike jane evidentuar ne 102 (73.9%) nga totali prej 138
pacienteve ge kane patur deshtime te terapise;
Ne lidhje me llojin e deshtimeve, manifestimet dermatologjike jane evidentuar:

- ne 38 (76%) nga 50 pacientet me deshtim imunologjik

- ne 47 (71.2%) nga 66 pacientet me deshtim klinik

- ne 17 (77.3%) te pacienteve me deshtim virologjik
pa ndryshim sinjifikant ndermjet tyre (p=0.7)
Nuk u gjet ndryshim sinjifikant ndermjet aderences ne terapi dhe manifestimeve
dermatologjike te cilat u evidentuan ne 267 (64.8%) nga 412 pacientet me aderence te
mire dhe ne 45 (66.2%) nga 68 pacientet me adherence jo te mire (p=0.8).
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Tabela 3.43 Lloji dhe frekuenca e efekteve anesore

Efektet anesore N %
Rash 27 29.0
Anemi 19 20.4
Pagjumesi 18 194
Nauze, marrje mendsh 11 11.8
Dhimbje stomaku; te vjella 7 7.5
Diarre 2 2.2
Pancitopeni 2 2.2
Alergji kaletra-zdv/3tc itali 1 1.1
Hepatotoksicitet 1 1.1
Intolerance gastrike sir aluvia 1 1.1
Intolerance g-i 1 1.1
Mpirje e fytyres 1 1.1
Mpirje te kembeve 1 1.1
Pankreatit DDI 1 1.1
Total 93 100.0

Efekte anesore kane manifestuar 93 (17.9%) paciente (95%CI14.23 — 21.16)
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Figura 3.31 Lloji dhe frekuenca e efekteve anesore
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Nga efektet anesore, ne studim mbizoterojne: Rash (29%), Anemi (20.4%) Pagjumesi
(19.4%), Nauze, marrje mendsh (11.8%), Dhimbje stomaku; te vjella (7.5%), Diarre dhe
Pancitopeni me perkatesisht 2.2% te totalit te pacienteve.

Vleresimi i asosacionit midis faktoreve te riskut per marrjen e infeksionit HIV dhe manifestimeve
dermatologjike

Tabela 3.44 Rruga e transmetimit e infeksionit HIV dhe manifestimet dermatologjike

Patologji dermatologjike Total

Rruga e transmetimit

Jo Po
Heteroseksuale 115 (34.5) 218 (65.5) 333
Homoseksuale d (133) 44 (86.7) 53
Div/ droga intravenoze 3 (33.3) 7 (66.7) 10
Transfuzion gjaku ! (42.9) 8 (57.1) 15
Vertikale > (100.0) 0 5
E panjohur 18 (45.0) 22 (55.0) 40
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Figura 3.32 Rruga e transmetimit e infeksionit HIV dhe manifestimet dermatologjike

Risku relativ per patologji dermatologjike tek homoseksualet eshte 1.3 here me i larte
krahasuar me heteroseksualet, me ndryshim sinjifikant ndermej tyre [RR=1.3 (95% CI
1.09 - 1.46) p<0.01].

Tabela 3.45 Karakteristikat sociodemografike dhe klinike te rasteve me vdekje

Variablat P. Dermatologjike pf
Total PO JO
n (%) n (%) n (%)
Gjinia
Femra 13(21.7) 10 3 0.5
Meshkuj 47(78.3) 31 16
Mosha, M (SD) 46.8 (£13.9) 46.9 (+13.5) 46.6 (+152)
Grupmosha, vite
<20 2 (3.3) 1 1 0.8
2130 2 (3.3) 1 1
31— 40 17 (28.3) 13 4
41 -50 20(333) 13 7
51— 60 18(300) 5 3
>60 1(1.7) 8 3
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Vendbanimi
Fshat 16 (26.7) 7 9 0.03
Qytet 44 (73.3) 34 10
Arsimi
Pa shkolle 0.2
Fillor
8 Vjecar 17 (28.3) 14 3
I Mesem 8 (13.3) 4 4
| Larte 2 (3.3) 2 0
Gjendja civile
Begar 11 (18.3) 7 4 0.6
Bashkejeton 2(3.3) 2 0
Fejuar 0 0 0
Martuar 31 (51.7) 20 11
Divorcuar 2(3.3) 2 0
Té Ve 1(1.7) 1 0

Ne total 60 Paciente ose 11.5% e tyre perfunduan ne exitus (95%CI 8.89 — 14.55).
Vdekjet ndodhen ne 41 (12.2%) nga 335 paciente me probleme dermatologjike dhe ne 19
(10.2%) nga 186 pacientet pa probleme dermatologjike.

Risku relativ RR i vdekjes tek pacientet me patologji dermatologjike eshte 1.2 here me i
larte krahasuar me pacientet pa patologji dermatologjike por pa ndryshim statistikisht te
rendesishem ndermjet tyre (RR=1.2 95%CI 0.71 — 2.00 p=0.5).

Tabela 3.46 Ngarkesa virale para fillimit te TAR e pacienteve me exitus

N. virale M SD Min Q1 Median Q3 Max

Pa P. derm. 2110.0 98.9 2040.0 2040.0 21100 2180.0 2180.0
Me P.derm. 18853.8 19488.1 30.60 9200.0  14000.0 19780.0 56112.6
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Figura 3.33 Ngarkesa virale para TAR sipas pranise se patologjive dermatologjike
Ngarkesa virale para fillimit te TAR eshte me e larte tek pacientet me patologji

dermatologjike, me ndryshim statistikisht te rendesishem me pacientet pa patologji
dermatologjike, (man Whitney p<0.001)

Tab 3.47 Faktoret E Riskut Per Patologji Dermatologjike. Analiza Multivariate

Variablat OR 95% ClI P
Mosha e madhe 0.98 0.9646 - 1.0113 0.3
Seksi/mashkull 1.19 0.6499 - 2.2087 0.6
CD4 <200 (cell/mm®) 1.91 1.0714 - 3.4254 0.03
Stad klinik simptomatik né dg. HIV 3.76 1.9819 - 7.1416 <0.01
Stadi klinik 2 né momentin aktual 3.0 1.2507 - 7.1714 0.01
Jetégjatésia me HIV 0.98 0.8575 - 1.1357 0.8
Koha e regjistrimit gqé nga diagnostikimi  0.94 0.7820 - 1.1350 0.5
Adherenca jo e mire ndaj TAR 2.18 0.6920 - 6.8812 0.2
Coinfeksion
HBV 0.77 0.3592 - 1.6682 0.5
HCV 0.24 0.0497 - 1.2490 0.1
Sifiliz 3.47 1.5105 - 8.0115 <0.01
TBC 1.64 0.4104 - 6.6151 0.4
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Mosha e madhe I
Seksi/mashkull —.—
CD4 <200 (cell/mm3) —a—
Stad klinik simptomatik né dg. HIV —a—
Stadi klinik 2 né momentin aktual —
Jetégjatésia me HIV -
Koha e regjistrimit gé nga diagnostikimi -I-
Adherenca jo e mire ndaj TAR |
Coinfeksion ()

HBV —

HCV 0

Sifiliz —

TBC =

0.01 0.1 1 10

OR (95%Cl)

Figura 3.34 Analiza multivariate: faktoret e riksut per patologji dermatologjike

Ne analizen multivariate te regresionit logjistik faktore sinjifikante dhe te pavarur per
patologji dermatologjike reultuan:

-Vlerat e CD4 <200 (cell/mm?) OR=1.91 (p=0.03)
-Stad klinik simptomatik né dg. HIV OR=3.76 (p<0.01)
-Stadi klinik 2 né momentin actual (p<0.01) OR=3.0 (p=0.01)
-Coinfeksion Sifiliz OR=3.47 (p<0.01)
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Figura 3.35 Kurba ROC e CD4 ne momentin e hapjes se karteles

Tabela 3.48 Parametrat e kurbes ROC

Paramerat Vlera 95%ClI
Kriteri <175

Sensitiviteti 61.4% 55.4-67.1
Specificiteti 68.1% 59.7 - 75.7
VPP 79.1% 73.0-84.3
VPN 47.3% 40.3-54.4

Ne analizen multivariate ge kontrollon per te gjithe konfonduesit e mundshem faktor
parashikues i pavarur dhe sinjifikant per patologjite dermatologjike rezulton vlera e CD4
ne momentin e hapjes se karteles me vlere cut-off <175 dhe Sensitivitet 61.4%,

specificitet 68.1%.
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3.4 Vleresimi i te dhenave epidemiologjike dhe klinike te rasteve me Sarkome

Kaposi (SK) ne te semuret me HIV/AIDS

Tabela 3.49 Karakteristikat sociodemografike dhe klinike te rasteve me Sarkome

Kaposi
Te dhenat n (%) p
Numri pacienteve 32
meshkuj 29 (91%) p<0.01
femra 3 (9%)
mosha, mesatare 43 yrs
<30 8 (25 %)
31-40 61 (8 %)
41-50 10 (32 %)
>51 8 (25 %)
Gjendja civile dhe grupet e riskut (n=27)
Martuar 16 (48%) p<0.01
beqar 7 (21%)
Divorcuar 2 (6%)
MSM 4 (12%)
Paciente me diagnoze te njekohshme HIV-SK 22 (69%)
Paciente me SK te diagnostikuar mbas diagnoses se | 10 (31%)
HIV
Koha nga dg Hlv ne dg e SK, mesatare (kufij) 4.3 yrs (1-15)

Te dhena

n. (%)

Vlera mesatare e CD4+ T — ne momentin e dg se SK
(gel/mm®) (kufij)

142 cell/mm?, (7-530)

Tipi i lezioneve

Makula 8 (31%)
Pllaka 4 (15%)
Nodula 12 (46%)
edeme 1 (4%)
erozione 1 (4%)
Lokalizimi i tumorit
Extremitet i siperm 7 (22%)
Extremitet i poshtem 12 (36%)
Extremitete te siperme dhe te poshtme 8 (24%)
Trung 15 (47%)
fytyre 9 (28%)
Orale (+ lekure) 11 (34%)
Tipi Oral: nodular 6 (55%)
Egzophyte 4 (36%)
patch 3 (27%)
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Vendi Oral: gingivale 3 (27%)
gjuhe 4 (36%)
Palatum 6 (55%)
Viscerale 1 (3%)
Prognoza (mortaliteti) 5 (16%)
Anemia 9 (28%)
Leukopenia 10 (31%)
Thrombocytopenia 9 (28%)
IO bashkeshogeruese
Kandidoze Oro-pharyngeale 16 (50%)
pneumoni 11 (34%)
Wasting syndrome 19 (59%)
Syphiliz 5 (17%)
Sythe Gjenitale 5 (17%)
Dermatitis atopik 4 (13%)

Me Sarkoma Kaposi jane diagnostikuar 32 (6.1%) pacienté me infeksion HIV/AIDS.

Né shumicén e rasteve (22 raste, 69%), diagnoza e SK ishte diagnoza e pare prezantuese
apo diagnostikuese e infeksionit HIV/AIDS. Pér ato raste te SK té diagnostikuara pas
vendosjes sé diagnozés sé HIV-it, koha mesatare e diagnostikimit té SK ishte 4.3 vjet (0.8-
15 vjet).

Diagnoza e SK éshté bazuar klinikisht né 24 raste (75%) dhe histopatologjike né 8 raste
(25%). Mosha mesatare né kohén e diagnostikimit té SK ishte 43 vje¢ ( 26-79), me rastet
mé té shpeshta me SK te pacientét e moshés 41-50 vjec (32%). Meshkujt pérbénin 91% té
rasteve (p< 0.01), me raportin meshkuj ndaj femrave 9:1, ndérsa ata gé deklaroheshin si
meshkuj gé kryenin marrédhénie seksuale me meshkuj pérbénin 12% té rasteve.

Lezionet mé té shpeshta té SK né pacientét me AIDS jané ato nodulare (46%), njolla (31%)
dhe pllaka (15%). Lokalizimet mé té zakonshme té tumorit ishin trungu (47%), ekstremiteti
i poshtém (36%), goja (34%) dhe fytyra (28%).

Lezionet orale mé té shpeshta ishin noduale (54%) dhe egzofitike (36%) me qgiellzén dhe
gjuhén si vendndodhjen mé té zakonshme té vendit. 24 pacienté (75%) kishin fazén TO té
sémundjes, ndérsa 8 raste (25%) kishin fazén T1 té sémundjes (7 raste me pérfshirje té
gjeré orale dhe 1 rast me pérfshirje viscerale dhe orale).

Rreth njé e treta e rasteve paragiten me anemi, leukopeni dhe trombocitopeni. Niveli
mesatar i CD4 né momentin e diagnozes ishte 142 geliza/mm3 (kufij 7-530 geliza).
Infeksionet shogéruese mé té shpeshta oportuniste ishin sindroma e waisting (59%),
kandidiaza oro-faringeale (50%), pneumonia (34%), sifilizi (17%), dermatiti (13%).

Té gjitha rastet jané trajtuar me terapi té kombinuar antiretrovirale (ART). 25 pacienté
(78%) me KS ishin nén terapiné ART té linjés sé paré, ndérsa mé pak se njé e katérta e
rasteve (7 raste, 22%) u jané pérshkruar regjime té linjés sé dyté. Regjimet mé té pérdorura
té ART ishin zidovudine + lamivudine + efavirenz (81%) dhe mé pas TFD/FTC/EFV
(18%). Shtaté pacienté (22%) morén kimioterapi, e cila bazohej né regjimin e
doxorubicinés né shumicén e rasteve. Koha mesatare e ndjekjes ishte 3.97 vjet (varg 0.3
deri né 11 vjet).

Shkalla e vdekshmérisé gjaté periudhés sé studimit ishte 22% (7 pacienté vdigén).
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4. DISKUTIMI

Ne dijenine tone ky eshte studimi i pare i kryer ne Shqiperi ge perfshin nje numer kag te
madh dhe perfaqgsues te pacienteve me infeksion HIVV/AIDS. Né studim morén pjesé 521
pacienté me infeksion HIV/AIDS, mosha mesatare e té ciléve éshté 42.8 (£12.03) rangu
15-80 vjeg.

Ne shperndarjen sipas gjinise verehet mbizoterim i meshkujve me 366 raste ose 70.2% te
totalit te pacienteve krahasuar me 155 (29.8%) femra. Raporti femra/meshkuj eshte 2.4 :
1.

Né studim mbizoterojne rastet e grupmoshes 30-50 vje¢ (60.7%).

Shumica e pacienteve, ose 74.5% e tyre banojne ne zonen urbane ndersa 25.5% e tyre ne
zonen rurale.

Tek paciente mbizoteron aresimi 8 Vjecar (44.1%) dhe i mesem (34.4%).

Shumica e pacienteve, ose 63.8% e tyre referojne ge jane te martuar, ndersa begare jane
115 ose 24.5% e tyre.

Mosha mesatare e meshkujve eshte 43.6 (£12) vje¢ (rangu 15-51 vje¢) ndersa mosha e
femrave eshte 40.8 (£15.1) vje¢ (rangu 15-49 vjec) me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre
Mbizoteron rruga Heteroseksuale ne shumicen e pacienteve ose (66.7%) e tyre, ndjekur
nga rruga homoseksuale ne (9.8%) paciente, ne (8%) paciente rruga e transmetimit eshte
e panjohur, transfuzioni i gjakut ne (2.8%) paciente, DIV ne (1.8%) paciente.

Edhe te dhenat e studimit tone mbeshtesin faktin qe ményra kryesore e pérhapjes sé HIV-
it né popullatén Shqiptare mbetet rruga seksuale, ashtu sic raportohet nga Instituti i
Shendetit Publik (ISHP) dhe né studime té méparshme né Shqipéri (188, 189). Faktorét e
rrezikut té lidhur me sjelljen gé ndikojné né transmetimin seksual té infeksionit HIV
pérfshijné numrin e partneréve seksualé, shpeshtésiné e marrdhénieve seksuale té
pambrojtura, seksin komercial, historiné e infeksioneve seskualisht té transmetueshme
shogéruese, mungesa e rreth-prerjes tek meshkujt, dhe marrdhéniet anale .

Ne stad klinik simptomatik ne momentin e dg. HIV ishin 83.3% paciente ndersa ne
momentin e studimit ishin 87 paciente ose 16.7% e tyre.

Ne lidhje me stadin klinik ne momentin e ardhjes mbizoteron stadi C ne (37.4%) te
pacienteve, ndjekur nga stadi B ne (33.2%) te pacienteve dhe Stadi A ne (28.2%) te
pacienteve.

Keto te dhena jane tregues te fenomentit te diagnozés se vonuar té HIV-it né njé pérgindje
té konsiderueshme té njerézve té infektuar me virusin HIV né Shqipéri. Raporti i OBSh
per Shqgiperine i vitit 2014 theksonte se diagnoza e vonuar per HIV eshte e larte me rreth
70% te rasteve te diagnostikuar me HIV me nivel CD4 nen 350 dhe 52% me CD4 nen 200
(189). Gjithashtu ky eshte nje tregues i numrit te ulet te testimeve per HIV si ato vullnetare
ashtu edhe testimet te ofruara nga profesionstet e shendetit (189).

Faktoré parashikues té diagnozés sé vonuar té HIV-it mund te lidhen me gjinine mashkull,
moshen e madhe, statusin e ulét socioekonomik (pércaktuar nga statusi i punésimit dhe
niveli 1 edukimit) ekspozimi heteroseksual ndaj HIV-it (sidomos midis meshkujve).
Gjithashtu ketu mund te permenden edhe faktorét psikosocialé gé ndikojné né diagnozén e
vonuar té infeksionit sic jane stigma, frika e pérgjithshme dhe specifikisht pér njé rezultat
pozitiv té testit HIV dhe rreziku i perceptuar i prekjes nga infeksioni HIV ( 190, 191, 192,
193)
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Koha mesatare nga diagnostikimi me HIV deri ne regjistrimin ne klinike per totalin e
pacienteve eshte 1.1 (+2.6) vjet, koha mediane 0 vjet, me rang 0-15 vjet. Pa ndryshim
ndermjet meshkujve (M=1.1£2.7) vjet dhe femrave (M=1.05£2.3) vjet,

Koha mesatare nga diagnostikimi me HIV deri ne regjistrimin ne klinike per pacientet me
patologji dermatologjike eshte 0.9 (x2.4) vjet, me rang 0-15 vjet ndersa e pacienteve pa
patologji dermatologjike eshte 1.4 (£2.9) vjet, koha mediane 0 vjet, me rang 0-15 vjet,
me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.

Shumica e pacienteve te perfshire ne studim, 335 prej tyre, manifestuan patologji
dermatologjike me nje prevalence 64.3% (95%CI 60.0 — 68.4), ndersa 186 paciente ose
35.7% e tyre nuk manifestuan te tille prekje. (95%CI 31.5 — 39.9), (p<0.01).

Kjo prevalence e manifestimeve dermatologjike tek pacientet HIV pozitive konsiderohet
relativisht e ulet e krahasueshme me gjetje ne vende te tjera te Europes por edhe Afrikes.
Njé studim i kryer né Tanzani (n = 191) raportonte se prevalenca e problemit té Iékurés
né mesin e pacientéve té saj HIV pozitiv ishte 41.7% (194) ndersa ne France nje
prevanlence prej 65% . (195 ) Nderkohe studime te tjera referojne per nje prevalence te
ketyre manifestimeve ge shkon nga 82% deri ne mbi 90% te rasteve (196, 197, 198, 199)
Nje studim prej 62 rastesh me infeksion HIV ne Taiwan, 70% prej tyre manifestionin
prekje mukokutane (200) nderkohe gé ne nje studim te kryer né Tajlandé raportohej ge
prevalenca e té paktén njé manifestimi té Iékurés né 248 pacienté té infektuar me HIV té
ishte deri né 95%. (201).

Ka déshmi né literaturé te lidhura me faktin se prevalenca dhe modeli i sémundjeve té
Iékurés ndryshojné nga rajoni né rajon pér shkak té faktit se manifestimet specifike té
I6kurés nuk jané té njejta né rajone té caktuara té botés. Kjo mund té shpjegohet me
ndryshimet klimatike dhe kushtet mjedisore. Pér mé tepér, ndryshimet né madhésiné e
kampionit né studimet e ndryshe mund t& ndikojné né rezultatin e ndryshém té hasur ne
keto studime (202)

Ne lidhje me incidencen e patologjive dermatologjike sipas faktoreve sociodemografike,
ne analizen bivariate ndryshim sinjifikant u gjet vetem sipas gjinise. Incidenca e
patologjive dermatologjike eshte me e larte tek meshkujt (67.5%) krahasuar me femrat
(56.8%). Kjo gjetje mund te shpjegohet me faktin ge grate mund te kerkojne kujdes
shendetsore me shpejt se sa meshkujt sidomos kur paragesin shgetesime te lidhura me
lekuren.

Koha nga momenti i venies se diagnozes deri ne momentin e marrjes se kujdesit eshte nje
indikator i rendesishem i funksionimit te programeve te menaxhimit te pacienteve me
HIV. Kjo kohe ka rezultuar te jete e gjate per te gjithe pacientet me infeksion HIV (nga 1
deri 16 muaj) edhe pse pacientet me manifestime dermatologjike jane paragitur me heret
ne klinike krahasuar me pacientet pa patologji dermatologjike. Koha nga diagnoza ne
paragitjen ne klinike per pacientet me patologji dermatologjike eshte 0.9 (x0.4) vjet
ndersa per pacientet pa patologji dermatologjike eshte me e larte, 1.4 (x0.9) vjet me
ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmijet tyre.

Kjo gjetje shpjegohet me faktin ge shfagia e simptomave dhe shenjave te prekjes se
lekures mund te jete shenja e pare e shfages se infeksionit HIV duke rritur ne kete menyre
interesin e pacienteve per te kerkuar kujdes shendetsor. Lezionet e lekures te lidhura me
infeksionin HIV/AIDS sherbejne si nje indikator i rendesishem per klinicistin ne lidhje
me pranine e mundshme te infeksionit HIV dhe AIDS duke rritur ndjeshmerine e mjekut
per te kryer testin per HIV (203).. Gjithashtu, eshte e nevojshme ge te ndertohen strategji
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dhe nderhyrje per te shkurtuar kohen nga diagnoza deri ne marrjen e kujdesit shendetsor
dhe fillimit te terapise antiretrovirale per pacientet me infeksion HIV.

Mbizoterojne pacientet me nje patologji dermatologjike ((54.6%) ndjekur nga pacientet
me dy patologji (27.9%), pacientet me tre patologji (12.4%) dhe pacientet me kater
patologji (4.5%). Numri mesatar i patologjive kutane per pacient eshte 1.6.

Ne nje studim te ngjashem kinez me nje kohorte prej 796 rastesh me infeksion HIV, 81%
e tyre kishin manifestime dermatologjike, ku 50.4% kishin nje tip prekje dermatologjike,
18% kishin dy patologji dermatologjike dhe 3% kishin tre ose me shume manifestime
dermatologjike. (203)

Ne kohorten tone prej 335 rastesh me infeksion HIV u raportuan 32 patologji te ndryshme
dermatologjike muko kutane. Patologjia me e shpeshte muko kutane eshte kandidoza
orofaringeale me 36.5% te rasteve me infeksion HIV e ndjekur nga Herpes Zoster me
13.4% te rasteve, dermatiti seborroik ne 11.7% te rasteve, Sifiliz ne 8.4%, Sarkoma e
Kaposit ne 6.1% te rasteve, Kondiloma Anale ne 3.8% te rasteve , Leukoplakia me gime ne
3.5%, onykomykoza ne 2.1 % te rasteve. Bashkeinfeksioni i HIV me kandida mund te jete
nje faktor i rendesishem egzogjen ge mund te ndikoje si ne ashpersine ashtu edhe ne
shkallen e perparimit te semundjes se HIV ne individet e infektuar. Ne studimin tone,
kandidoza orofaringeale (36.5%) ishte manifestimi me i shpeshte mukokutan ge u has tek
personat HIV pozitiv, gje ge shkon me gjetjet e studimeve te tjera ne vlera 32% dhe 35.3%
(Sud N 2009, Chopra Sh 2012). Gjate perparimit te ecurise se infeksionit drejt stadit te
plote AIDS, kandidoza orofaringeale eshte raportuar te shfaget ne 50-95% te rasteve.

Ne studimin tone , 13.4% e rasteve Kishin nje infeksion nga herpes zoster rekurent ge
paragitej ndonjehere me lezione ulcero nekrotike dhe me perfshirje te disa dermatomereve,
gjetje kjo e ngjashme me studjues te tjere prej 13 .33% (Chopra Sh 2012). Herpes zoster
mund te shfaget heret gjate ecurise se infeksionit HIV dhe zakonisht i paraprin
manifestimeve te tjera kutane te semundjes se HIV. Ne pacientet me HIV, ai mund te
paragitet me lezione nekrotike me prekje multi-dermatomerike, mund te zgjase me shume
se 2-3 jave dhe sherohet duke lene cikatrice te shumta. Nje gjetje tjeter e ketij studimi ishte
dermatiti seborroik me 11.7% te rasteve. Gjetje te ngjashme kane hasur edhe autore te tjere
(8.88% apo 8.5%) (Chopra SH 2012).

Ne nje studim te kryer ne nje spital terciar ne Indi, ku u perfshine 137 paciente me
infeksion HIV, manifestimet dermatologjike mé té zakonshme té lidhura me HIV ishin
dermatiti seborroik 89 (74.16%), kseroza 63 (52.5%), hiperpigmentimi i gjeneralizuar i
Iékurés 56 (46.67%), onikomikoza 53 (44.16%), erupsioni papular pruritik 27, kandida 22
(22%). fotodermatiti 21 (17.5%) dhe zgjebja 4 (3.33%) (204). Ne nje studim te kryer ne nje
klinike te kujdesit paresor ne SHBA me 95 raste me infeksion HIV, patologjite me te
shpeshta dermatologjike ishin dermatofitoza né 32 pacienté (34%), leukoplakia me gime
orale né 22 (23%) dhe folikuliti né 18 (19%), nderkohe ge manifestimet dermatologjike té
lidhura me HIV si sarkoma Kaposi, herpes zoster dhe psoriasis ishin té rralla (205) . Ne nje
koherte kineze prej 796 pacientesh kineze me infeksion HIV te ndjekur ne nje spital terciar,
sémundjet mé té zakonshme mukokutane ishin kandidoza orale (25.8%), ekzema (19.2%),
prurigo nodular (13.8%), infeksion dermatofitik (10.6%), herpes zoster (9.4%), leukoplakia
me gime orale (6.5%), sifilizi (5.5%), dhe kondilomat akuminate (3.1%). (203 )

Ne kohorten tone verehet mbizoterim i patologjive Kutane Mukozale (42%) ndjekur nga
patologjite kutane (40.7%), mukozale/parazitare (39.3%) dhe orale (37.4%). Nderkohe ge
te Klasifikuara sipas shkaktarit etiologjik mbizoterojne patologjite mykotike dhe
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parazitare ne 39% te rasteve te ndjekur nga ato virale me 25% e rasteve dhe ato bakteriale
me 11% te rasteve. Gjetje pak a shume te ngjashme jane hasur ne kohorten kineze (203)
si per infeksionet nga funguset ge jane hasur ne 37% te rasteve, dhe ato me origjine virale
ne 23% te rasteve nderkohe ge infeksionet bakteriale jane hasur ne 2.6% te rasteve.
Prevalenca e bashkeinfeksioneve sic jane hepatitet B dhe C apo IST si psh sifilizi dhe
Tuberkulozi paragiten te larta tek pacientet tane me infeksion HIV. Keshtu hepatiti B
eshte hasur ne 12.7% te rasteve, hepatiti nga HCV ne 2.9% te rasteve , tuberkulozi ne
7.35 te rasteve ndersa sifilizi ne 16.5% te rasteve. Ne nje studim te kryer ne Taiwan,
prevalenca e sifilizit u has ne 12.5% te rasteve me infeksion HIV (206) nderkohe ge ne
nje studim te kryer ne France (195) kjo prevalence ishte vetem 1.3%.

Sic u vu re nga rishikimi i shume studimeve te kryra ne vende te ndryshme, tipi dhe
frekuenca e hasjes se manifestimeve kutane ne infeksionin HIV ndryshon ne varesi te
tipit te popullates ne studim, faktoreve socio demografike dhe sidomos atyre gjeografike
ge lidhen sidomos me diferencat midis vendeve perendimore dhe atyre ne kontinentet ne
Afrike dhe Azi.

Vlera mesatere e CD4 tek pacientet me patologji dermatologjike eshte M=179.5 gel/ul
(x183.5), mediana 142 (52-146) ndersa tek pacientet pa patologji dermatologjike eshte
306.1 (x£239.2), mediana 273 (rangu 138 —437) me ndryshim statistikisht té réndésishém
ndérmjet tyre.

Vlera me ulet e CD4 te observuar tek pacientet me HIV qe paragesin manifestime
dermatollogjike shpjegohet me faktin e nje demtimi me te avancuar te imunitetit tek
pacientet ge kane infeksion HIV te shogeruar me bashkepatologji dermatologjike. Ky
asosacion i degradimit me te madh imun tek pacientet me patologji dermatologjike eshte
hasur dhe konfirmuar edhe ne studime te tjera te ngjashme (202, 207; 208; 209 )

Vlera mesatere e CD4 tek pacientet me patologji dermatologjike ishin: ne hospitalizim
eshte M=179.5, pas aplikmit te TAR eshte M=260 dhe vlera e fundit M=347.4. U gjet
nje trend ne rritje i vleres se CD4 nga hospitalizimi, pas fillimit te. TAR dhe matjen e
fundit me ndryshim statistikisht té€ réndésishém ndérmjet tyre, gje ge flet per nje
efektivitet te terapise antiretrovirale te kombinuar.

Te shumica e pacienteve me patologji dermatologjike (66.4%) e tyre vlerat e CD4 jane
<200, me ndryshim statistikisht te rendesishem me paciente pa patologji dermatologjike .
U gjet ndryshim statistikisht i rendesishem ne lidhje me vlerat e CD4 sipas tipit te
patologjive dermatologjike. Vlerat me te larta te CD4 rezultojne per co-infeksionet dhe
IST.

U gjet ge ngarkesa virale ne HIV para TAR eshte me e larte tek pacientet me patologji
dematologjike me ndryshim statistikisht te rendesishem me paciente pa patologji
dermatologike. Verehet ndryshim statistikisht i rendesishem ne lidhje me vlerat e
ngarkeses virale para TAR sipas tipit te patologjive dermatologjike. Vlerat me te larta te
rezultojne per coinfeksion TBC dhe patologjite imunologjike.

Ne studim u gjet nje trend sinjifikant i rritjes se incidences se patologjive dermatologjike
me rritjen e stadit te semundjes. (15.1%) e pacienteve me patologji dermatologjike
gjenden ne stadin A, (37.2%) e tyre ne stadin B dhe (47.6%) e tyre ne stadin C.
Megenese manifestimet dermatologjike jane te pranishme edhe ne stadet e hershme ato
mund te jene nje shenje fillestare per investigim laboratorik per diktimin e infeksionit te
HIV. Manifestimet dermatologjike rriten si né frekuencé ashtu edhe né ashpérsi me
pérparimin e HIV-it dhe uljen e numrit té gelizave CD4+ (204).
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U gjet ge shumica e pacienteve me coinfeksion HBV (65.2%), me coinfeksion TBC
(68.4%) dhe me coinfeksion Sifiliz (84.9%) manifestojne patologji dermatologjike.
Patologjite oportuniste me te shpeshta tek pacientet me patologji dermatologjike jane:
Sindromi Wasting (24.8%), LAS (15.9%), Pancitopeni (8.8%), Diarre (8.8%), Pneumoni
(8.8%), TBC (7.1%), Trombocitopeni (4.4%), Anemi (3.5%), Leukopeni (2.7%),

Ne total deshtim i terapise u evidentua ne 26.5% (95%CI 22.75 — 30.51) te pacienteve.
Mbizoteron deshtimi klinik ne 12.7% te ketyre pacienteve me ndryshim sinjifikant me
llojet e tjera te deshtimeve.

Aderenca ndaj TAR eshte e mire ne shumicen e pacienteve, ose 85.8% e tyre (95%ClI
82.35 — 88.79) gjetje gqe perkon edhe me ecurine e mire te rritjes ne kohe te nivelit te
CDA4. Kjo gjetje perforcohet edhe nga fakti ge shumica e pacienteve me deshtim ndaj
terapise kane patur manifestime dermatologjike. Manifestimet dermatologjike jane
evidentuar ne (73.9%) nga totali prej pacienteve ge kane patur deshtime te terapise;
Risku relativ per patologji dermatologjike tek homoseksualet eshte 1.3 here me i larte
krahasuar me heteroseksualet, me ndryshim sinjifikant ndermej tyre.

Ne total 60 paciente ose 11.5% e tyre perfunduan ne exitus (95%CI 8.89 — 14.55).
Vdekjet ndodhen ne (12.2%) nga 335 paciente me probleme dermatologjike dhe ne
(10.2%) nga 186 pacientet pa probleme dermatologjike.

Risku relativ RR i vdekjes tek pacientet me patologji dermatologjike eshte 1.2 here me i
larte krahasuar me pacientet pa patologji dermatologjike por pa ndryshim statistikisht te
rendesishem ndermjet tyre.

Ne analizen multivariate ge kontrollon per te gjithe konfonduesit e mundshem faktor
prediktor i pavarur dhe sinjifikant per patologjite dermatologjike rezulton vlera e CD4 ne
momentin e hapjes se karteles me vlere cut-off <175 dhe Sensitivitet 61.4%, specificitet
68.1%.

Vlerésimi i prevalencés sé SK té lidhur me HIV né grupin toné té pacientéve me HIV ishte
rreth 7.5%. Né fillim t& epidemisé sé HIV-it, sarkoma Kaposi ishte njé nga manifestimet
mé té zakonshme té AIDS (210), e pranishme gjaté mesit té viteve 1980 né 25% té
individéve né kohén e diagnostikimit t¢ AIDS né Shtetet e Bashkuara, por u ul né ményré
té géndrueshme nga fundi i viteve 1980 dhe mesi i viteve 1990, deri né 2% pas shfagjes
dhe pérdorimit té gjeré té terapisé antiretrovirale shumé aktive (HAART) né 1996 (211).
Shumica e rasteve té HIV-SK né Shérbimin Infektiv jané diagnostikuar klinikisht, pér
shkak té disponueshmérisé sé kufizuar t€ kryerjes se diagnozes imuno-histopatologjike
vecanérisht pér kété lloj pacientésh. Né 8 raste (25%) éshté kryer biopsia e lékurés me
punch biopsy dhe ekzaminimi histologjik. Té teté rastet me diagnoza té konfirmuara
histologjike jané diagnostikuar gjaté vitit 2015. Ka mospérputhje né té dhénat né lidhje me
pérgindjen e larté té gjinisé mashkullore (91%) dhe pérgindjen e ulét té grupit té rrezikut
MSM (12%) gé nénvizon nivelin e ulét té vete raportimit te orientimit seksual tek pacientét
tane meshkuj me HIV si dhe dukurine e nénraportimit té késaj sjelljeje té rrezikshme né
Shqipéri. Sipas Institutit t¢ Shéndetit Publik né Tirané, rruga e transmetimit t¢ MSM
raportohet té jeté rreth 11% pér vitin 2015, ndérsa vendet e tjera fginje raportojné norma
nga 40 deri né 60% (189). Grupe té ndryshme pacientésh me HIV né Amerikén e Veriut
dhe Evropé kané zbuluar njé prevalencé té larté t& KS té lidhur me HIV tek burrat gé
kryejné marrédhénie seksuale me burra, gé shkon deri né 90% té rasteve (212, 213). Né mé
shumé se dy té tretat e rasteve (69%) diagnoza e SK ishte patologjia
perkufizuese/diagnostikuese e infeksionit HIV/AIDS gje qé tregon njé diagnozé shumé té
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voneé té infeksionit te HIV-it né Shqipéri. Kjo konfirmohet edhe nga fakti i nivelit mesatar
shumé té ulét t¢ CD4 né kohén e diagnostikimit t¢ HIVV-SK. Diagnoza e vonshme e HIV-it
éshté e zakonshme né Shqipéri, ku 75% e pacientéve diagnostikohen me numér CD4 <350
geliza/mm3 dhe 52% me numér CD4 <200 geliza/mm3, gé pérfagéson njé imunosupresion
té réndé (189). Té dhénat nga studimi yné, sé bashku me tendencat e vonshme té
diagnostikimit té HIV-it né Shqipéri, tregojné se njé pjesé e madhe e popullsisé sé
Shqipérisé pér HIV nuk po testohet dhe diagnostikohet menjéheré dhe sugjeron njé popullsi
relativisht t¢ madhe té padiagnostikuar brenda vendit.

Karakteristikat klinike té lezioneve té KS té rasteve tona perbeheshin nga prania e
lezioneve nodulare te stadit te vone. Vendndodhjet mé té zakonshme té lezioneve ishin
trungu dhe ekstremitetet e poshtme. N& mé shumé se dy té tretat e rasteve kishte njé
vendndodhje té lezioneve né kavitetin oral, me giellzén e forté, gingivat dhe shpinén e
gjuhés si vendet mé té prekura. Eshté raportuar se né 22% té subjekteve HIV-seropozitive
me KS, prezantimi fillestar i HIV-KS éshté né gojé dhe se deri né 70% té subjekteve me
HIV-KS, goja herét a voné do té preket. (214, 215).

Té gjithé pacientét né studimin toné morén TAR ndérsa vetém njé e pesta mori kimioterapi.
Ndérsa HAART rekomandohet pér pothuajse té gjithé pacientét me njé diagnozé SK,
individét me KS té avancuar dhe/ose simptomatike duhet t€ marrin njé formé té terapisé
lokale ose sistemike specifike pér KS (216). Cdo zgjedhje terapeutike pér trajtimin e
pacientéve me SIDA dhe KS né epokén HAART duhet t€ marré né konsideraté disa
parametra, té tilla si shtrirja e lezioneve t¢ SK muko-kutane, prania e pérfshirjes viscerale
gé mund té jeté kércénuese pér jetén (p.sh., SK simptomatike e mushkeérive ), pérfshirja e
SK né njé vendndodhje gé mund té komprometojé njé funksion specifik té organit dhe
intensitetin e imunosupresionit (217). Pér mé tepér, regresioni vetétm me TARc éshté
dokumentuar miré dhe njé analizé e grumbulluar e pacientéve me sémundje té hershme (T
0 = KS me Vvéllim té ulét té tumorit, pa ulcera ose edemé té shogéruar dhe pa sémundje
viscerale) té cilét nuk kishin marré mé paré TAR sugjeron gé péraférsisht 80% do té kené
regresion té sémundjes vetém me TAR, me kohé mesatare deri né pérgjigje gé varion nga
3-9 muaj (218). Disa modalitete, duke pérfshiré radioterapi, terapi topikale, krioterapi ose
injeksion intralezional historikisht jané pérdorur pér kontrollin e SK té lokalizuar, por
pérdorimi i tyre éshté zévendésuar kryesisht nga TAR. Megjithaté, terapia sistemike mbetet
e indikuar pér sémundje té réndé, me progresion té shpejté, simptomatike ose kércénuese
pér jetén (218). Kimioterapia mé e zakonshme e pérdorur ndér rastet tona ishte
doxorubicina. Gjithashtu té dhénat e literaturés tregojné se doxorubicina liposomale éshté
aktualisht agjenti kimioterapeutik i zgjedhur pér SK té avancuar (219). Né njé studim té KS
té moderuar deri né té avancuar, ata gé merrnin doxorubicin liposomal pérve¢ TAR Kishin
njé shkallé dukshém mé té miré té pérgjigjes né 48 muaj sesa ata gé merrnin vetém TAR
(76 kundrejt 20%) (220). Shumica e pacientéve tané (81%) ishin nén regjime TAR me bazé
nukleozide, gé éshté sipas Udhézimeve Kombétare pér TAR (Udhézuesi Shqiptar 2006).
Terapia efektive antiretrovirale e kombinuar konsiston né njé kombinim té njé frenuesi té
proteazés (PI) ose frenuesit jo-nukleozid té transkriptazés reverse (NNRTI) me dy frenues
té transkriptazés reverse nukleozide (NRTI). Né kohorten e Chelsea dhe Westminster prej
8640 pacientésh me HIV, u identifikuan 1240 pacienté me SK dhe regjimet e bazuara né
NNRT]I dhe PI kishin té njéjtin efekt mbrojtés kundér zhvillimit té SK (221).
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5. PERFUNDIME
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Né studim morén pjesé 521 pacienté me infeksion HIV/AIDS, mosha mesatare e té
ciléve éshté 42.8 (+12.03) rangu 15-80 vjeg.

Ne shperndarjen sipas gjinise verehet mbizoterim i meshkujve me 366 raste ose
70.2% te totalit te pacienteve krahasuar 155 (29.8%) femra. Raporti femra/meshku;j
eshte 2.4 : 1. Né studim mbizoterojne rastet e grupmoshes 30-50 vje¢ (60.7%).
Shumica e pacienteve, ose 74.5% e tyre banojne ne zonen urbane ndersa 25.5% e
tyre ne zonen rurale. Shumica e pacienteve, ose 63.8% e tyre referojne ge jane te
martuar, ndersa beqare jane 115 ose 24.5% e tyre. Mosha mesatare e meshkujve
eshte 43.6 (£12) vje¢ (rangu 15-51 vje¢) ndersa mosha e femrave eshte 40.8
(£15.1) vjec (rangu 15-49 vje¢) me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre

Mbizoteron rruga Heteroseksuale ne shumicen e pacienteve ose (66.7%) e tye,
ndjekur nga rruga homoseksuale ne (9.8%) paciente, ne (8%) paciente rruga e
transmetimit eshte e panjohur, transfuzioni i gjakut ne (2.8%) paciente, DIV ne
(1.8%) paciente.

Ne stad klinik simptomatik ne momentin e diagnozes HIV ishin 83.3% paciente
ndersa ne momentin e studimit ishin 87 paciente ose 16.7% e tyre.

Ne lidhje me stadin klinik ne momentin e ardhjes mbizoteron stadi C ne (37.4%) te
pacienteve, ndjekur nga stadi B ne (33.2%) te pacienteve dhe Stadi A ne (28.2%) te
pacienteve.

Koha mesatare nga diagnostikimi me HIV deri ne regjistrimin ne klinike per totalin
e pacienteve eshte 1.1 (£0.6) vjet, me rang 0-15 vjet.

Koha mesatare nga diagnostikimi me HIV deri ne regjistrimin ne klinike per
pacientet me patologji dermatologjike eshte 0.9 (+0.4) vjet, me rang 0-15 vjet
ndersa e pacienteve pa patologji dermatologjike eshte 1.4 (x0.9) vjet, me rang 0-15
vjet, me ndryshim sinjifikant ndermjet tyre.

Shumica e pacienteve, 335 prej tyre, manifestuan patologji dermatologjike me nje
incidence 64%, ndersa 186 paciente ose 36% e tyre nuk paragiten manifestime apo
patologji dermatologjike.

Ne lidhje me incidencen e patologjive dermatologjike sipas faktoreve
sociodemografike, ne analizen bivariate ndryshim sinjifikant u gjet vetem sipas
gjinise. Incidenca e patologjive dermatologjike eshte me e larte tek meshkujt
(67.5%) krahasuar me femrat (56.8%).

Pacientet me manifestime dermatologjike jane paragitur me heret ne klinike
krahasuar me pacientet pa patologji dermatologjike.

Mbizoterojne pacientet me nje patologji dermatologjike (54.6%) ndjekur nga
pacientet me dy patologji (27.9%), pacientet me tre patologji (12.4%) dhe pacientet
me Kkater patologji (4.5%).

Ne studim mbizoterojne: Kandidoza orofaringeale (36.5%), Herpes Zoster (13.4%),
Dermatit seborroik (11.7%), Sifiliz (8.4%), Sarkoma Kaposi (6.1%), Kondiloma
Anale (3.8%), Leukoplakia (3.5%).

Verehet mbizoterim i patologjive Kutane Mukozale (42%) ndjekur nga patologjite
kutane (40.7%), Mukotike/parazitare (39.3%) dhe orale (37.4%).

Vlera mesatare e CD4 tek pacientet me patologji dermatologjike eshte 179.5 gel/ul,
ndersa tek pacientet pa patologji dermatologjike eshte 306.1qgel/ul me ndryshim
statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre.
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U gjet nje trend ne rritje i vleres se CD4 nga hospitalizimi, pas TAR dhe matjen e
fundit me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre.

Tek pacientet me patologji dermatologjike vlerat e CD4 ne hopitalizim, pas TAR
dhe ne matjen e fundit, jane me te vogla krahasuar me pacientet pa manifestime
dermatologjike.

Te shumica e pacienteve me patologji dermatologjike (66.4%) e tyre vlerat e CD4
jane <200, me ndryshim statistikisht te rendesishem me paciente pa patologji
dermatologjike .

Tek te gjithe tipet e patologjive dermatologjike mbizoterojne vilerat e CD4 <200,
me ndryshim statistikisht te rendesishem me kategorite e tjera te vlerave te CD4.

U gjet ndryshim statistikisht i rendesishem ne lidhje me vlerat e CD4 sipas tipit te
patologjive dermatologjike. Vlerat me te larta te CD4 rezultojne per coinfeksionet
dhe IST.

Ngarkesa virale ne HIV para TAR eshte me e larte tek pacientet me patologji
dematologjike me ndryshim statistikisht te rendesishem me paciente pa patologji
dermatologike.

Verehet ndryshim statistikisht i rendesishem ne lidhje me vlerat e ngarkeses virale
para TAR sipas tipit te patologjive dermatologjike. Vlerat me te larta te rezultojne
per ko-infeksion TBC dhe patologjite imunologjike.

Ne studim u gjet nje trend sinjifikant i rritjes se incidences se patologjive
dermatologjike me rritjen e stadit te semundjes. (15.1%) e pacienteve me patologji
dermatologjike gjenden ne stadin A, (37.2%) e tyre ne stadin B dhe (47.6%) e tyre
ne stadin C.

U gjet ge shumica e pacienteve me coinfeksion HBV (65.2%), me coinfeksion TBC
(68.4%) dhe me coinfeksion Sifiliz (84.9%) manifestojne patologji dermatologjike.
Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i frekuences se patologjive dermatologjike tek
pacientet me coinfeksion HCV (46.7%).

Patologjite oportuniste me te shpeshta tek pacientet pa patologji dermatologjike
jane: Sindromi Wasting (24.8%), LAS (15.9%), Pancitopeni (8.8%), Diarre
(8.8%), Pneumoni (8.8%), TBC (7.1%), Trombocitopeni (4.4%), Anemi (3.5%),
Leukopeni (2.7%),

Ne total deshtim i terapise u evidentua ne (26.5%) (95%CI 22.75 — 30.51) paciente.
Mbizoteron deshtimi klinik ne 12.7% te ketyre pacienteve me ndryshim sinjifikant
me llojet e tjera te deshtimeve.

Nga skema e linjes se pare te TAR mbizoteron skema ZDV/3TC+EFV ne 59.1%
paciente ndjekur nga skema- TDF/FTC+EFV ne 19.3% paciente; Skema e linjes se
2 eshte perdorur ne 22.6% te pacienteve

Aderenca ndaj TAR eshte e mire ne shumicen e pacienteve, ose 85.8% e tyre
(95%CI 82.35 — 88.79).

Shumica e pacienteve me deshtim ndaj terapise kane patur manifestime
dermatologjike.

Manifestimet dermatologjike jane evidentuar ne (73.9%) nga totali prej pacienteve
ge kane patur deshtime te terapise;

Ne total 60 paciente ose 11.5% e tyre perfunduan ne exitus. Vdekjet ndodhen ne
(12.2%) nga 335 paciente me probleme dermatologjike dhe ne (10.2%) nga 186
pacientet pa problem dermatologjike.

94



Manifestimet Dermatologjike tek Pacientét me HIV/AIDS

o Risku relativ RR i vdekjes tek pacientet me patologji dermatologjike eshte 1.2 here
me i larte krahasuar me pacientet pa patologji dermatologjike por pa ndryshim
statistikisht te rendesishem ndermjet tyre..

o Faktor prediktor i pavarur dhe sinjifikant per patologjite dermatologjike rezulton
vlera e CD4 ne momentin e hapjes se karteles me vlere cut-off <175 dhe
Sensitivitet 61.4%, Specificitet 68.1%.

o Me Sarkoma Kaposi jane diagnostikuar 32 (6.1%) paciente [95%CI 4.20 — 8.51],
me moshe mesatare 43.4 (£12.7) vje¢c me rang 24-79 vje¢. Mbizoterojne meshkujt
(90.6%) pacientet me vendbanim ne gytet (68.7%), me aresim 8-vjecar (60%) dhe
pacientet e martuar (55.2%). Niveli mesatar i CD4 né momentin e diagnozes ishte
142 geliza/mm3. Shkalla e vdekshmérisé te rasteve me SK gjaté periudhés sé
studimit ishte 22%
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6. REKOMANDIME

1.

Lezionet e lekures te lidhura me HIV/AIDS jane nje indikator i rendesishem per
klinicistet per pranine e diagnozes se infeksionit HIV dhe shfagen e AIDS, prandaj
eshte e domosdoshme nevoja e njohjes se ketyre patologjive dermatologjike ge
sherbejne si indikatore klinike per ofrimin e testimit per HIV nga ana e te gjithe
ofruesve te kujdesit shendetsor pavaresisht specialitetit te tyre.

Cdo pacienti ge paraget nje patologji dermatologjike ge perkufizon stadin AIDS sic
jane Sarkoma e Kaposit, infeksion nga herpes simpleks me ulcera gjenitale per me
shume se 1 muaj duhet ti rekomandohet fugishem berja e testit te HIV.

Cdo pacienti ge paraget nje patologji dermatologjike ge shogerohet me nje
prevalence te te nje infeksioni HIV te padiagnostikuar me te madhe se 0.1% sic
jane: Infeksionet Seksualisht te Transmetueshme, herpes zoster, dermatit dhe
egzanteme seborroike, leukoplaki orale me qime, kandidoze orale duhet ti
rekomandohet fugishem berja e testit HIV.

Aplikimi i protokolleve te OBSH dhe Unionit Nderkombetar per IST (IUSTI) ne
lidhje me ofrimin e testimit per HIV nga ofruesit e kujdesit shendetsor pavaresiht
nevelit te kujdesit dhe specialitetit mbeshtetur ne patologjite indikative per HIV
Pacientet me infeksion HIV ge paragesin manifestime dermatologjike duhet te
fillojne pa vonuar terapine e kombinuar me barna antiretrovirale megenese keto
manifestime mund te jene tregues i nje shkalle te caktuar te demtimit te imunitetit
dhe nga ana tjeter marrja e kesaj terapie ul incidencen e ketyre manifestimeve me
natyre infektive ose jo infektive.
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