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Mielofibroza primare MFP

MKB: DA47.4/ Primary myelofibrosis
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Mielofibroza éshté njé ¢rregullim kronik i gjakut qé shfaget njélloj, si tek meshkujt edhe tek femrat.
Mund té shfaget né ¢do moshé, edhe pse éshté mé e zakonshme tek personat mé té moshuar se 50
vjec. Mosha e mesme e diagnostifikimit éshté aférsisht 65 vjec. Kjo pérbén njé ¢rregullim té rrallé, kur
né palcén e kockés krijohen geliza jonormale gjaku dhe gime.

Ky proces ndikon negativisht né krijimin e gelizave normale té gjakut dhe transmetohet edhe né organe
té tjera, si pér shembull tek shpretka dhe mélcia e zezé, qé rriten si pasojé e késaj.

Pér shkak té zmadhimit té shpretkés pacientét ndiejné shgetésime né abdomen, si edhe dhimbje tek
brinja e majté. Presioni i shpretkés né stomak, krahas dhimbjes, mund té shkaktojé njé lloj mbingopje té
parakohshme dhe humbjen e oreksit, ndérsa presioni mbi zorré mund té ndikojé né véshtirési tek tretja
dhe jashtéqitja.

Zmadhimi i mélgisé (hepatomegalia) shfaget tek mé shumé se gjysma e pacientéve, shpeshheré né fazat
mé té avancuara té sémundjes. Zmadhimi i ngadalshém i nyejve limfatike éshté mé i rrallé (prezent tek
10-20 % e pacientéve).

Qelizat anormale prodhojné molekula gé quhen citokine, qé shkaktojné inflamacion né organizém, i cili
sjell edhe deri tek simptomat dhe shenjat e tilla, si humbje peshe, djersitje gjaté natés, lodhje, dhimbje
koke, té cilat e reduktojné dukshém cilésiné e jetés sé pacientit. Me kalimin e kohés, pacientét zhvillojné
anemi, trombocidopeni dhe jané té prirur drejt gjakderdhjeve.



Zakonisht, MFP-ja zbulohet me njé analizé té ploté gjaku, ku shfaget edhe njé nivel tepér i ulét i gelizave
té kuge té gjakut, edhe pse jo tek té gjithé pacientét shfaget anemia dhe dukuria e gelizave té
pamaturuara té gjakut, té bardha dhe té kuge, e ashtuquajtura reaksioni leukoaritroblastik.

Pacienti me MF éshté pacient i sémuré me té paktén disa simptoma, pérpara se té vizitohet tek
specialisti. Simptomat qé shfagen mé shpesh jané: dhimbje né kocka, djersitje natén, mungesé energjie,
lodhje e madhe, dhimbje né shpretké dhe humbje e peshés trupore.

Shkaku dhe mekanizmi i formimit té MFP nuk éshté i njohur térésisht.

Tek njerézit ekspozimi kronik ndaj disa substancave té caktuara kimike, si tretésit organiké benzen dhe
tulin, lidhet me shfagjen e MFP.

Ndryshimi mé i madh né kuptimin e mekanizmit té formimit té késaj sémundje éshté zbulimi i
mutacione té veté gjenit gelizor JAK-2 (janus — kinaza ), qé sjell deri tek aktiviteti i vet i tepruar, po ashtu
edhe me aktivitetin e rritur té gelizave té palcés sé kockés, gé reflektohet né shumimin, maturimin dhe
rritjen e gelizave té palcés sé kockés.

Qé té diagnostifikohet sémundja éshté e domosdoshme gé té vlerésohen me kujdes problemet e
pacientit, si edhe té vérehet zmadhimi i shpretkés dhe mélcisé, si edhe ndryshimet tek pasqyra e gjakut.
Si pasojé, duhet gé té kryhen analizat e duhura té palcés sé kockés, para sé gjithash biopsia e palcés sé
kockés pér hulumtime patohistologjike dhe vlerésimin e shkallés sé fibrozés (akumulimi i kordonit né
mjediset e sfungjerta té palcés sé kockés). Ky vlerésim po ashtu mundéson gé té vlerésohet edhe
serioziteti i veté sémundjes, qé luhatet nga 0 deri né 3.

Metodat speciale gjenetike nga gjaku i pacientit mund té tregojné ekzistencén e mutacionit té gjenit
JAK-2 kinaza (mutacioni specifik i JAK-2 V617F), gé éshté pozitive tek mé shumé se gjysma e pacientéve.
Gjetja e kétij mutacioni e vérteton ekzistencén e sémundjes, por mungesa e tij nuk éshté e
domosdoshme pér dhénien e diagnozés finale.

Grafité nga rezonanca magnetike dhe grafité nga réntgeni mund té shfrytézohen pér vlerésimin e
hepatomegalisé.

Né varési nga simptomat e pacientit ekzistojné metoda té ndryshme né dispozicion pér kurimin e
Mielofibrozés. Disa njeréz me vite nuk mundet qé té shfagin simptoma. Madje edhe nése nuk kérkojné
trajtim urgjent, duhet té ndigen pér ¢farédolloj ndryshimesh gé tregojné né kegésimin e gjendjes sé
tyre.

,Jakavi, (ruksolitinib) éshté medikamenti i paré i miratuar nga Drejtoria e ushgimit dhe barnave pér
trajtimin e Mielofibrozés mesatare ose me rrezik té larté.

Ai ndihmon qé té largohen disa prej simptomave té lidhura me sémundjen, duke pérfshiré edhe
zmadhimin e shpretkés, djersitjen natén, kruarjen, dobésimin dhe ethet.

,Hidroksiurea,, éshté tradicionalisht i preferueshém dhe shpesh medikamenti mé i pérdorur —
mesatarisht efikas né pérmirésimin e splenomegalisé, leukocitozés dhe trombocitozés.

Disa pacienté ndoshta mund té trajtohen kirurgjikisht pér shpretkén (splenektomiaa), sidomos nése ajo
shkakton komplikime. Trajtime té tjera mund té pérfshijné terapiné me rreze ose transplantimin e palcés
sé kockeés (qgeliza stematike).



Prognoza

Qé té gjitha problemet e sipérpérmendura, té tilla si anemia, dhimbjet né stomak pér shkak té
zmadhimit té mélgisé dhe shpretkés, mund té zgjidhen me terapi simptomatike, por jo qé ta shérojné
sémundjen né afat mé té gjaté. Edhe krahas té gjitha masave gé mund té ndérmerren, jetégjatésia e
pacientéve me Mielofibrozé éshté mé e shkurtér sesa tek sémundjet e tjera té ngjashme né grupin e
sémundjes kronike mieloproliferative. Mbijetesa mesatare e kétyre pacientéve varet nga njé numér i
madh specifikash dhe luhatet nga 2 deri né mbi 10 vjet.
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