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Abstrakt 

Qëllimi i punimit: Vlerësimi i mënyrës së paraqitjes dhe stadifikimi në momentin e diagnozës si dhe 
vlerësimi i të dhënave klinike, laboratorike, endoskopike, operatore dhe morfologjike në prognozën e CRC. 

Materiali dhe metoda: Studim prospektiv mbi 262 të sëmurë konsekutivë të diagnostikuar me CRC pranë 
Shërbimit të Gastrohepatologjisë në QSU Nënë Tereza gjatë 2011-2016. 241 raste iu nënshtruan ndërhyrjes 
kirugjikale dhe për 237 raste u realizua stadifikimi postoperator. U plotësua pyetësor mbi elementët 
demografikë, klinikë, laboratorikë, kolonoskopikë, imazherikë, të dhënat intra dhe postoperatore. Të dhënat 
kolonoskopike e imazherike u krahasuan me ato intra/postoperatore. Parametrat e përdorur në lokalizimin 
dhe stadifikimin e CRC: accuracy (saktësia), sensitiviteti, specificiteti, vlera parashikuese pozitive (VPP) 
dhe vlera parashikuese negative (VPN). Përputhshmëria midis metodave u vlerësua sipas koeficientit 
Cohen’s kappa (Kw). Për analizën statistikore u përdor SPPS versioni 23.0.  

Rezultatet: Mosha mesatare e të sëmurëve ishte 62.7±11.0 vjeç. Shumica e rasteve lokalizohen në rektum 
(46.9%) dhe u vlerësuan si stadi III (46.6%). Prania e anemisë shoqërohet me stade të avancuara [p<0.0001 
OR 6.15 (95%CI (3.21-9.97)]. Ekzaminimi kolonoskopik evidenton saktë lokalizimin e CRC në 85% të 
rasteve [Kw 0.709 (95%CI: 0.639-0.778)], p=0.001. CT-Scan përcaktoi saktë lokalizimin në 77.1% të 
rasteve [Kw 0.693 (95%CI: 0.624-0.761)], p=0.001. Stadifikimi preoperator përcaktohet saktë në 63.6% të 
rasteve [Kw 0.469 (95%CI: 0.373-0.469)], p=0.001, ai intraoperator në 74.4% të rasteve [Kw 0.594 (95%CI: 
0.550-0.637)], p=0.001. 

Konkluzione: Në vendin tonë CRC haset rreth një dekadë më herët krahasuar me vendet e zhvilluara. 
Rektumi është lokalizimi kryesor i CRC. Kolonoskopia është ekzaminim i saktë për përcaktimin e 
lokalizimit. Saktësia e CT-Scan në stadifikimin preoperator është e moderuar, por duhet përmirësuar. 
Stadifikimi postoperator është vendimtar në prognozë. 

Abstract 

Aim: To evaluate and compare the clinical surgical and pathological staging of CRC. To determine the 
accuracy of colonoscopy for CRC location. To evaluate the role of clinical presentation, laboratory, and 
endoscopic morphologic data, on CRC location, staging and prognosis. 

Matherial and methods:  This is a prospective study carried out at the University Clinic of 
Gastrohepatology, UHC Mother Teresa during 2011-2016. 262 consecutive CRC patients were enrolled of 
which 241 underwent surgical resection and completed pathological staging was achieved for 237. A detailed 
questionnaire including demographic, clinical, laboratory, endoscopic, imaging, surgical and morphologic 
data was filled for every patient. The evaluation of colonoscopic accuracy for CRC location and clinical and 
surgical staging accuracy was based on: accuracy, sensitivity, positive and negative predictive values. The 
weighted Kappa (Kw) coefficient was calculated to estimate the agreement between modalities.  All 
statistical analyses were performed using IBM SPPS, version 18.0. 

Results: The mean age was 62.7±11.0. Rectum was the most common location (46.9%). 46.6% of patients 
were diagnosed as stage III CRC. The prevalence of anemia is higher in advanced stages [p<0.0001 OR 6.15 
(95%CI (3.21-9.97)]. The accuracy of colonoscopy for CRC location was 85%, [Kw 0.709 (95%CI: 0.639-
0.778)], p=0.001; while that of CT-Scan 77.1% [Kw 0.693 (95%CI: 0.624-0.761)], p=0.001. Clinical staging 
accuracy was 63.6% [kappa 0.469 (95%CI: 0.373-0.469)], p=0.001; surgical accuracy 74.4% [kappa 0.594 
(95%CI: 0.550-0.637)], p=0.001. 

Conclusion: CRC in our country is found a decade earlier than in developed countries. Rectum is the main 
tumour location. Colonoscopy has a good accuracy in determining CRC location. Agreements of CT-scan 
and surgical staging with pathological staging are moderate. Efforts are to be made in order to improve its 
effectivity in our country. Pathological staging is crucial for prognosis. 

 

Key words: Colorectal cancer staging, colonoscopic location, TNM stage, computed tomography.  
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Lista e Shkurtimeve 
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IARC Agjensia Ndërkombëtare e Studimit të Kancerit 
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CA 19-9 Antigeni Karbohidrat 19-9 

ADC Adenokarcinomë 
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SIZ Sëmundje inflamatore e zorrës 

AJCC Komiteti Amerikan i bashkuar për Kancerin 

UICC Unioni ndërkombëtar kundër kancerit 

CT-Scan Tomografia e kompjuterizuar 

MRI Rezonancë Magnetike 

MDTC Multi detektor CT-Scan 

FOxTROT Fluoropyrimidine Oxaliplatin and Targeted Receptor 
Pre-Operative Therapy 

VPP Vlera parashikuese pozitive 

VPN Vlera parashikuese negative 

ESMO Shoqata Europiane e Mjekësisë Onkologjike 
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I 

HYRJE 

Epidemiologjia 

Kanceri kolorektal (CRC) është sëmundja më e shpeshtë malinje gastrointestinale dhe 
përbën rreth 11% të të gjithë tumoreve të organizmit njerëzor.1 Sipas të dhënave të vitit 2018 
të Organizatës Botërore të Shëndetësisë (OBSH) dhe Globocan, CRC është kanceri i tretë i 
diagnostikuar me shpesh te meshkujt dhe i dyti te femrat, me rreth 1.8 milionë raste të reja dhe 
880,000 vdekje në botë (Fig. I, A, B). Incidenca e CRC po pëson rritje në shkallë botërore; 
përllogartitet që në vitin 2030 ajo do të rritet me 60% duke e çuar numrin e rasteve të reja në 
mbi 2.2 milionë dhe të vdekjeve rreth 1.1 milion.2 Në Europë vdekjet nga CRC renditen të 
dytat, menjëherë pas vdekjeve nga kanceri i pulmonit, duke shkaktuar vdekjen e një qytetari 
europian çdo 3 minuta. 

Vërehet një variacion i gjerë gjeografik i shpeshtësisë së CRC. Ajo varion deri në 10 
herë, nga 40 për 100000 banorë në vendet e zhvilluara si Zelanda e Re dhe Australia, e deri 
nën 5 për 100000 banorë në vendet e varfëra  si Uganda, Nigeria, etj.3 Studime të shumta 
tregojnë që në këto ndryshime të incidencës nuk ndikojnë aq shumë faktorët gjenetikë, se sa 
ambjenti i jashtëm, kryesisht mënyra e jetesës.2 Kjo përforcohet nga fakti që popullatat të cilat 
emigrojnë nga vende me incidencë të ulët tek ato me incidencë të lartë, pësojnë  rritje  të 
shpeshtësisë së CRC krahasuar me popullatën e origjinës.4  

  

      Figura I. Incidenca (A) dhe mortaliteti (B) i CRC në shkallë botërore Globocan 2018. 

 

Incidenca e CRC rritet me moshën. Më shumë se 90% e rasteve të reja hasen në moshën 
mbi 50 vjeç.5 Në SHBA mosha mesatare e CRC është 66 vjeç për burrat dhe 69 vjeç për gratë. 
Ndërsa për kancerin e rektumit mosha mesatare është pak më e ulët (përkatësisht 62 dhe 63 
vjeç), krahasuar me atë të kolonit (përkatësisht 67 dhe 71 vjeç).6 Megjithëse, siç është 
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përmendur dhe më sipër, faktori kohë është mjaft i rëndësishëm në zhvillimin e CRC, së fundmi 
po vërehet një rritje e incidencës në moshat e reja edhe në vendet e zhvilluara. Aktualisht, rreth 
11% e të gjithë rasteve me CRC diagnostikohen në moshën <50 vjeç.7 Arsyet e kësaj incidence 
kaq të lartë ende nuk janë shumë të qarta dhe vazhdojnë të jenë objekt studimi. Tek meshkujt, 
CRC haset rreth 30% më shpesh se tek femrat. Mendohet që kjo diferencë probabilisht lidhet 
me ekspozimin ndaj faktorëve të riskut (p.sh. duhani dhe alkooli) si dhe me ndryshimet 
hormonale komplekse, sidomos pas menopauzës.8 Në fakt, në moshat e reja (<45 vjeç), 
incidenca e CRC është thuajse e njëjtë si tek meshkujt ashtu dhe te femrat. 

 

ETIOLOGJIA 
Faktorët e riskut 

CRC është një sëmundje multifaktoriale. Faktorët kryesorë që ndikojnë në zhvillimin 
CRC janë predispozicioni gjenetik si dhe faktorët ambientalë.  

Faktorët ambientalë dhe stili i jetesës 

Aktualisht, CRC konsiderohet si një sëmundje kryesisht ambientale. Në SHBA, mbi 
50% (afërsisht 55%) e rasteve me CRC i atribuohen këtyre faktorëve ku bën pjesë mënyra e të 
ushqyerit, aktiviteti fizik si dhe përdorimi i alkoolit e duhanit.9 Përgjithësisht, dieta e pasur me 
yndyrna, aktiviteti fizik i pamjaftueshëm dhe përdorimi i alkoolit e duhanit janë karakteristike 
për vendet e zhvilluara, të cilat kanë dhe shpeshtësinë më të lartë të CRC. Po ashtu, vendbanimi 
në zona urbane është një ndër faktorët e riskut për të zhvilluar CRC.10 Fatmirësisht këta faktorë 
janë të modifikueshëm, duke e bërë CRC një sëmundje të parandalueshme. Studime të shumta 
kanë treguar që adoptimi i një stili të shëndetshëm jetese ul me 25-50% mundësinë për të 
zhvilluar CRC.11 

Dieta 

Dieta është një element i rëndësishëm në patogjenezën e CRC. Ajo ndikon si në mënyrë 
direkte ashtu dhe indirekte në sajë të kalorive të tepërta dhe obezitetit. Në vitin 2015, nisur nga 
shumë punime, Agjensia Ndërkombëtare e Studimit të Kancerit (IARC) e kategorizoi mishin e 
përpunuar si “karcinogjen”, ndërsa mishin e kuq si “probabilisht karcinogjen”.12 Arsyet nuk 
janë tërësisht të qarta, por mendohet që gatimi në temperatura të larta të bëhet shkas për çlirimin 
e substancave karcinogjene.13 Nga ana tjetër, përdorimi i mishit të kuq shoqërohet dhe me 
marrjen e  yndyrnave sidomos ato shtazore, të cilat kanë një efekt të drejtpërdrejtë në nxitjen e 
asaj  popullate të florës bakteriale të aftë të zbërthejë kripërat biliare në N-nitrozo komponime, 
të njohura si substanca onkogjene.14 Roli i frutave dhe zarzavateve është ende i diskutueshëm, 
por për mikroelementë të tillë si seleniumi, kalçiumi, vitamina D është vërtetuar që luajnë rol 
mbrojtës.15,16 

Aktiviteti fizik dhe obeziteti 

Aktiviteti fizik është një ndër faktorët mbrojtës më të rëndësishëm ndaj CRC, sidomos 
kur praktikohet që në moshë të re.17 Studimet tregojnë që ai redukton me 25% rrezikun për të 
zhvilluar CRC.18 Edhe në rast se fillon më vonë, luan rol mbrojtës për sa i përket vdekshmërisë 
nga CRC. Obeziteti nga ana tjetër është një ndër faktorët kryesorë në zhvillimin e CRC. Prania 
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e tij e rrit deri në 50% mundësinë e zhvillimit të CRC.19 Po ashtu e rëndësishme është dhe koha 
e instalimit të tij. Punime të ndryshme tregojnë që individët që kanë qenë obez që në 
adoleshencë janë më të rrezikuar se individët tek  të cilët obeziteti është instaluar më vonë gjatë 
jetës së tyre.20 Obeziteti abdominal duket veçanërisht agresiv për sa i përket CRC.21  

Alkooli dhe duhani 

Në SHBA, përllogaritet që 13% e CRC i atribuohet përdorimit të alkoolit dhe 12% 
përdorimit të duhanit.9 Në vitin 2009, IARC e klasifikoi duhanin si faktor kancerogjen edhe 
për CRC.22  Për më tepër, si alkooli ashtu edhe duhani ndikojnë negativisht edhe në mbijetesën 
e individëve me CRC. Për sa i përket alkoolit kjo lidhje duket që është më e fortë tek meshkujt 
se sa tek femrat, dhe gjithashtu te përdoruesit e sasive të mëdha në krahasim më përdoruesit e 
moderuar.23    

Anti-inflamatorët jo steroide dhe aspirina 

Punime të shumta kanë treguar që përdorimi i rregullt dhe afatgjatë i aspirinës si dhe i 
anti-inflamatorëve jo steroid ulin ndjeshëm riskun për CRC.24 Ky efekt është më i ndjeshëm në 
moshat <70 vjeç dhe që kanë një peshë trupore normale.25 Gjithashtu edhe agresiviteti i CRC 
është më i ulët tek përdoruesit  krahasuar me mos përdoruesit e aspirinës.26 Pavarësisht këtyre 
të dhënave, ende nuk është e qartë doza dhe kohëzgjatja e përdorimit të tyre si mbrojtës ndaj 
CRC. Duke patur parasysh edhe efektet anësore sidomos ato gastrointestinale, vendimi për të 
përdorur këtë grup medikamentesh për reduktimin e riskut të CRC duhet marrë në mënyrë të 
individualizuar. 

Predispozicioni gjenetik 

Predispozicioni gjenetik luan një rol të rëndësishëm në CRC sidomos tek individët të 
cilët vuajnë nga sindroma hereditare siç janë: polipoza familjare adenomatoze, sindroma e 
polipozës juvenile, sindroma Lynch, sindroma Turcot, sindroma Peutz-Jeghers etj. Këto 
sindroma trashëgohen në mënyrë autozomale dhe janë faktorë risku edhe për tumore të tjerë që 
zhvillohen në moshë të re.  

Gjithashtu, roli i trashëgimisë është i rëndësishëm në planin e anamnezës familjare. 
Afërsisht 30% e rasteve kanë histori familjare për CRC. Një individ konsiderohet me risk të 
konsiderueshëm për të zhvilluar CRC, kur një familjar i rendit të parë është diagnostikuar me 
tumor apo polipe të kolonit para moshës 60 vjeçare ose kur dy familjarë të rendit të parë të jenë 
diagnostikuar me tumor ose polipe të kolonit në çfarëdo moshe. Sa më i afërt familjari i 
diagnostikuar me CRC aq më i lartë është edhe risku për të zhvilluar CRC.27 Po ashtu e 
rëndësishme është edhe anamneza personale. Persona që kanë vuajtur më parë nga tumore të 
tjerë janë më të rrezikuar për CRC.28 Gjithashtu individët të cilët vuajnë nga sëmundje të tilla 
si sëmundja inflamatore e zorrës (SIZ) dhe diabeti mellitus tip 2 paraqesin një risk më të lartë 
se popullata e përgjithshme për të zhvilluar CRC.29,30  

Polipet e kolonit 

Duke qënë se shumica e CRC janë sporadike, pra jo të trashëgueshme, identifikimi i 
prekusorëve dhe diagnoza e hershme do të ndikonin në uljen e incidencës dhe të mortalitetit.31 
Polipi adenomatoz është pararendësi më i studiuar dhe përgjegjës për shumicën e CRC 
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sporadike. Ai nuk është gjë tjetër veçse tumor beninj i epitelit të kolonit i përbërë nga qeliza të 
pamaturuara të cilat replikohen pa ndërprerje. Në planin histologjik, në bazë të shkallës së 
vilozitetit, ai ndahet në 3 nëntipe: tubular, tubuloviloz dhe viloz. Adenomat tubulare 
përfaqësojnë shumicën e polipeve adenomatozë (75-85%) dhe kanë <5% shanse për t’u 
zhvilluar në CRC. Me rritjen e shkallës së vilozitetit rritet dhe mundësia për transformim 
malinj. Ky risk varion nga 20-25% për adenomat tubuloviloze (Fig. II A) në 35-40% për ato 
viloze.32 Në varësi të shkallës së diferencimit ato ndahen më tej me displazi të lehtë dhe displazi 
të formës së rëndë. Studimet kanë vlerësuar që polipit adenomatoz i duhen afërsisht 10 vjet për 
tu transformuar në kancer.33 Një nënkategori e veçantë e polipeve adenomatozë janë polipet e 
avancuar (madhësi > 1cm, dhe/ose tubuloviloze apo viloze, dhe/ose me displazi të formës së 
rëndë). Këto polipe mbartin një risk më të lartë për të zhvilluar CRC se polipet adenomatoze 
klasike. Kështu, nqs risku kumulativ për 10 vjet i malinjizimit të adenomës klasike është 
2.3%,34 ky risk shkon në 40% për polipet adenomatozë të avancuar.35 

Kohët e fundit është zbuluar që në 20-30% të rasteve të CRC sporadik lezionet 
pararendëse janë polipet dhe lezionet e dhëmbëzuara (serrated).36 Forma më e shpeshtë e tyre 
është polipi hiperplastik (75%) i cili zakonisht është diminutiv (<5mm) dhe lokalizohet në 
kolonin distal. Forma tjetër, lezionet dhe polipet (Fig. II B) e sheshta të dhëmbëzuara (sessile 
serrated lesions and polyps), përbëjnë rreth 5-25% të tyre dhe lokalizohen kryesisht në kolonin 
e djathtë.37 Forma e tretë dhe më e rrallë janë adenomat e dhëmbëzuara (serrated adenoma); 
përbëjnë <1% të të gjithë polipeve të kolonit38 dhe lokalizohen kryesisht në kolonin e majtë 
dhe rektum. Lezionet e sheshtë të dhëmbëzuar dhe adenomat e dhëmbëzuara janë prekusorë të 
CRC; ka punime që sugjerojnë se këto lezione janë më agresive se polipet adenomatoze 
klasike.39 Edhe në këto lezione si në rastin e polipit adenomatoz madhësia >10mm, prezenca e 
displazisë së formës se rëndë dhe lokalizimi proksimal rrisin ndjeshëm mundësinë e 
transformimit malinj.40 Nga ana tjetër këto lezione shkaktojnë më pak humbje gjaku se polipet 
adenomatozë duke bërë kolonoskopinë metodën e zgjedhur për identifikimin e tyre. Në fakt, 
studimet kanë treguar që kolonoskopia dhe polipektomia kanë ndikuar ndjeshëm në uljen e 
incidencës dhe mortalitetit së CRC.41,42  

A.  B.  
 

Figura II. Adenomë tubuloviloze me pedunkul (A); polip i sheshtë i dhëmbëzuar (B). 

 

 



KANCERI KOLOREKTAL                                                                                                                  MARSELA SINA 

 

V 
 

Identifikmi i polipeve dhe dokumentimi i polipektomive (numri i polipeve të hequr, 
lokalizimi, madhësia dhe të dhënat histopatologjike) janë elementët kryesorë mbi të cilët do të 
bazohemi për të kryer kolonoskopinë e rradhës. Gjithsesi, ajo është më pak efikase në lidhje 
me parandalimin e rasteve të lokalizuar në kolonin e djathtë. Kjo ndoshta për faktin që polipet 
e dhëmbëzuara (që lokalizohen në kolonin e djathtë) janë kryesisht të sheshtë të vegjël e 
vështirësisht të identifikueshëm në kolonoskopi duke reduktuar kështu efikasitetin e 
kolonoskopisë në parandalimin e CRC proksimal.43  

 

Shenjat klinike 

CRC zakonisht zhvillohet ngadalë dhe mund të ketë paraekzistuar deri në 5 vite para 
shfaqjes së simptomave.44 Megjithatë, edhe gjatë kësaj periudhe mund të ketë humbje kronike 
të gjakut në formën e gjakut okult, e cila jo detyrimisht shkakton shenja apo simptoma të 
dukshme klinike. Simptomatologjia do të varet kryesisht nga madhësia e tumorit dhe lokalizimi 
i tij. Rreth 90% e CRC paraqitet me çrregullime defekimi, dhimbje abdominale dhe hemorragji 
të poshtme gastrointestinale. Duke qenë se feçet në kolonin e djathtë janë relativisht të ujshme 
dhe diametri i tij i madh, tumoret që lokalizohen në cekum apo në kolon ascendent zakonisht 
arrijnë përmasa të konsiderueshme para se të shkaktojnë çrregullime të defekimit e kryesisht 
konstipacion apo subokluzion intestinal. Në stadet e hershme këto tumore karakterizohen nga 
shenja të përgjithshme si këputja e lodhja, pasojë e anemisë ferriprive të shkaktuar nga humbja 
okulte e gjakut. Sa më penetrant lezioni, aq më e madhe sasia e gjakut të humbur dhe aq më e 
thellë shfaqet dhe anemia.45  

Koloni i majtë karakterizohet nga një një lumen më i ngushtë se ai i djathtë dhe tumoret 
e kolonit descendent e sigmës përgjithësisht e përfshijnë kolonin në mënyrë cirkulare duke 
shkaktuar stenoza në një fazë relativisht më të hershme. Përgjithësisht, të sëmurët paraqiten me 
dhimbje abdominale në formë kolikash menjëherë pas ushqimit si dhe me çrregullime të 
defekimit. Konstipacioni mund të alternohet me rritje të shpeshtësisë së defekimit si pasojë e 
kalimit të sasive të vogla të feçeve nëpër stenozë. Hematokezia është po ashtu më e shpeshtë 
në tumoret e kolonit të majtë dhe rektumit se ato të kolonit të djathtë. 

Duke qenë se simptomat e sipërpërmendura nuk janë karakteristike vetëm të CRC, por 
hasen dhe në shumë patologji të tjera, si divertikuloza e kolonit (dhimbje abdominale, 
rektorragji), sindroma e zorrës së irrituar (dhimbje abdominale çrregullime defekimi), SIZ 
(hemorragji, çrregullime të defekimit, dhimbje barku) dhe hemorroidet (rektorragji), duhen 
interpretuar me mjaft kujdes.44 CRC duhet të dyshohet tek personat mbi 40 vjeç të cilët 
paraqiten me anemi mikrocitare ferriprive apo me rektoragji. Ndodh gjithashtu, që tek të 
moshuarit anemia të konsiderohet si anemi kronike vetëm për tu diagnostikuar më vonë si CRC. 
Shfaqja e saj e vetme ose e kombinuar me dhimbjet abdominale duhet të pasohet nga një 
vlerësim për CRC në këtë grupmoshë. Nga ana tjetër duhet bërë kujdes dhe në vlerësimin e 
këtyre shenjave te moshat e reja sidomos e atyre që kanë histori familjare apo vuajnë nga SIZ.  
Si përfundim, marrja e një anamneze të detajuar personale e familjare tek personat të cilët 
shfaqen me shenjat e sipërpërmendura është e domosdoshme për tu orientuar në drejtim të 
CRC.  
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Laboratori 

Ndër testet më të përdorura për depistimin si dhe për rastet kur dyshojmë për CRC janë 
ekzaminimet e feçeve për gjak okult (i cili nuk mund të shikohet me sy të lirë). Ideja për të 
testuar prezencën e gjakut okult në feçe vjen nga fakti që shpesh vazat që furnizojnë me gjak 
polipet e mëdhenj dhe tumoret janë fraxhile e dëmtohen me lehtësi nga kalimi i feçeve. 
Aktualisht ka hyrë në treg testi fekal imunokimik (FIT) i cili ka një sensitivitet më të mirë se 
testi klasik për gjetjen e CRC dhe adenomave.46 Ndërkohë, analizat laboratorike rutinë 
përfshijnë gjakun komplet, bilancin biokimik dhe sidomos testimin e enzimave hepatike dhe 
funksionit renal. Anemia ferriprive është karakteristike e CRC dhe gjithashtu një ndër arsyet e 
kryerjes së kolonoskopisë. Duhet patur parasysh që vlerësimi i funksionit hepatik shpesh mund 
të rezultojë normal edhe në prezencë të metastazave hepatike. Markuesit tumoralë janë analizat 
laboratorike më specifike të lidhura me CRC. Ndër to më i rëndësishmi është antigeni 
karcioembrionik (CEA). Matja e CEA këshillohet të kryhet që në momentin e vënies së 
diagnozës. Vlerat e larta të saj (>100ng/mL), sugjerojnë për prezencë të metastazave. CEA do 
të shërbejë gjithashtu për të ndjekur ecurinë e sëmundjes pas ndëryrjes kirurgjikale si dhe gjatë 
kimioterapisë adjuvante. Rritja e vlerës së saj flet për riaktivizim të sëmundjes. Nëse është e 
mundur, krahas CEA rekomandohet dhe matja e nivelit të antigenit karbohidrat 19-9 (CA 19-
9), i cili gjithashtu ndihmon në monitorimin e sëmundjes. 

 

Endoskopia e poshtme digjestive (Kolonoskopia) 

Ekzaminimi i poshtëm endoskopik është një nga mënyrat më të vjetra dhe më kryesore 
të studimit të kolonit. Rektomanoskopia është metoda klasike e vlerësimit e cila kryhet me anë 
të një aparati rigid, që mund të jetë plastik ose metalik. Më pas, me shpikjen e fibroskopisë u 
krijuan mundësitë për ekzaminimin optimal të kolonit. Aparaturat më të përdorshme janë 
sigmoidoskopi dhe kolonoskopi. Me anë të sigmoidoskopit vlerësohen rreth 60 cm distale të 
kolonit, pra rektumi dhe sigma. Duke qenë se rreth 60-70% e CRC lokalizohet pikërisht në këto 
segmente, ky ekzaminim ka qenë për mjaft kohë ekzaminimi më i përdorur qoftë për diagnozën 
qoftë për depistimin e CRC. 

 

A.  B.  

Figura III. Ca koloni formë vegjetante (A) dhe formë ulçerative (B). 
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Vizualizimi i cekumit me anë të fibroskopisë u realizua për herë të parë në 1969 nga Wolf dhe 
bashkëpunëtorët e tij. Aktualisht, falë zhvillimit të sistemit video së bashku me kolonoskopinë 
fleksibile ekzaminimi i çdo segmenti të kolonit është më i lehtë, duke e bërë këtë metodë të 
zgjedhurën si për diagnozën ashtu dhe për depistimin e CRC. Kolonoskopia bën të mundur të 
shihet realisht tumori dhe të vlerësohet forma e tij makroskopike si dhe shtrirja gjatësore. Të 
dy këto elementë variojnë në bazë të lokalizimit dhe kohës së kryerjes së ekzaminimit. Format 
kryesore makroskopike janë: forma vegjetante, ku tumori shtrihet kryesisht në drejtim të 
lumenit të kolonit (Fig. III A); forma ulçerative, ku tumori shtrihet në drejtim të murit të kolonit 
(Fig. III B) dhe ajo infiltrative (Fig. IV A). Shpesh këto forma mbivendosen me njëra-tjetrën 
duke na dhënë formën e përzierë (Fig. IV B).  Siç e përmendëm dhe më sipër shtrirja gjatësorë 
është një tjetër element i rëndësishëm i raportimit gjatë kolonoskopisë. Studimet tregojnë që 
shpesh këto të dhëna makroskopike përkojnë me ndryshimet gjenetike e sjelljen biologjike të 
tumorit.47 

 

A.  B.  

Fig IV. Ca koloni formë infiltrative (A) dhe e përzierë vegjetative-ulçerative (B). 

 

Kolonoskopia ofron mundësinë e marrjes së materialit bioptik nga masa tumorale në 
mënyrë që të bëhet studimi histologjik i tij.  Rekomandohet që materiali bioptik të merret në 
disa zona të masës tumorale duke përfshirë anët, zonën kufitare me mukozën e shëndoshë, 
ashtu dhe qendrën e lezionit, duke shmangur zonat e nekrotizuara.48 Pak studime të 
mirëkonceptuara ka në lidhje me numrin e biopsive endoskopike në CRC. Në njërin prej tyre, 
marrja e 4 grimcave bioptike mundëson diagnozën histologjike në 68% të rasteve ndërsa marrja 
e 6 grimcave e çon këtë shifër në 78%.49 Në rastet kur tumori është stenozant përdorimi krahas 
biopsisë endoskopike i citologjisë me anë të furçimit (brush citology) rrit ndjeshëm diagnozën 
histologjike.50  Në rastet e tjera kur lezionet polipoide janë të tilla që mund të hiqen me anë 
kolonoskopisë, rekomandohet heqja e tyre që në momentin e identifikimit.48 

 Meqënëse lezionet malinje të kolonit mund të shoqërohen me tumore sinkrone të tij në 
3% të rasteve dhe me polipe adenomatozë sinkrone në 40-50% të rasteve ekzaminimi i kolonit 
duhet të kryhet i plotë edhe kur tumori fillestar është i lokalizuar në segmentet distale të tij.51 
Kjo do të bëjë të mundur heqjen endoskopike të polipeve si dhe do të ndryshojë teknikën 
operatore. Incidenca e lezioneve sinkrone multiple është veçanërisht e lartë në polipozat 
familjare dhe në kolitin ulçeroz.52 Në rastet kur kjo është e pamundur, pjesa proksimale e 
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kolonit duhet të studiohet me anë të ekzaminimit radiolologjik me kontrast dhe atje ku është e 
mundur me anë të kolonoskopisë virtuale (CT-kolonografi). Përveç rolit kyç që kolonoskopia 
ka në përcaktimin e llojit makroskopik dhe atë mikroskopike të CRC, ajo luan edhe një rol të 
rëndësishëm në lokalizimin e saktë të tumorit përgjatë kolonit. Ky element është thelbësor për 
mjekun kirurg, sidomos kur ndërhyrja bëhet me anë të laparoskopisë, në mënyrë që të 
realizohet heqja e segmentit të saktë kolonik ku është lokalizuar CRC.53 Në ndihmë të këtij 
elementi, mund të përdoret tatuazhi i lezionit me bojë Indie (India Ink) ose indigokarminë si 
dhe klipet metalikë.54 Për kancerin e rektumit, përcaktimi i distancës nga margo anale është po 
ashtu i domosdoshëm për planifikimin e trajtimit.55  

 

Lokalizimi i CRC 

Në bazë të segmenteve të prekur, CRC klasifikohet si i cekumit, kolonit ascendent, 
fleksurës hepatike, kolonit transvers, fleksurës lienale, kolonit descendent, sigmës, regjionit 
rektosigmoidien, rektumit, dhe anusit. Rajonet ku CRC lokalizohet më shpesh janë ato të 
rektumit dhe sigmës (Fig. V). Megjithatë,  kohët e fundit po vërehet një rritje e numrit të CRC 
në cekum e kolon ascendent.56  

Bazuar në prejardhjen embriologjike dhe strukturën anatomike CRC ndahet në të majtë 
ose proksimal (cekum, kolon ascendent, fleksurë hepatike, kolon transvers) dhe të djathtë ose 
distal (fleksurë lienale, kolon descendent, sigëm).  

 

 
Figura V. Shpërndarja anatomike e CRC 
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Studimet tregojnë që tumoret e lokalizuar majtas kanë një tendencë për të qenë më 
shumë të formës ulçerative, ndërsa ato të djathta formë vegjetante. Tumoret distalë 
përgjithësisht paraqesin një prognozë më të favorshme se ato proksimalë.57 Nisur nga 
ndryshimet që ekzistojnë midis parimeve të trajtimit të kancerit të kolonit dhe të rektumit, këto 
dy lokalizime aktualisht po shihen si entitete më vete.58 Studime të ndryshme kanë evidentuar 
edhe diferenca për sa i përket faktorëve të riskut midis tyre.59 

 

Klasifikimi histopatologjik i CRC 

Shumica e CRC (90%) janë adenokarcinoma (ADC), të cilat e marrin origjinën nga 
qelizat epiteliale të kolonit.60 Karakteristikë e ADC janë formimi i strukturave glandulare. Në 
varësi të madhësisë dhe strukturës gladulare, ADC ndahen në forma të mirëdiferencuara ku 
>95% e tumorit përbëhet nga strukturë glandulare; mesatarisht të diferencuara, ku struktura 
glandulare zë 50-95% të tumorit; të keqdiferencuara ku struktura glandulare përbën < 50% të 
tumorit.  

Shumica e CRC janë ADC mesatarisht të diferencuara, të pasuara nga ato të keq e 
mirëdiferencuara.60 Një variant më i rrallë i ADC janë format mucinoze, ku mucina 
ekstracelulare përbën >50% të tumorit. Në rastet kur mucina brenda qelizës prodhohet në sasi 
të madhe, e shtyn bërthamën e saj në periferi, duke formuar të ashtuquajturën ADC me qeliza 
si “unazë me gurë”, e cila përbën <1% të rasteve. Këto variante karcinome mucinoze, 
përgjithësisht kanë një prognozë më të keqe se ADC jo mucinoze. Sipas OBSH shkalla e 
diferencimit të ADC, është një faktor i pavarur risku për rekurencën e CRC.61 Tradicionalisht, 
ADC e mirëdiferencuar është konsideruar G1, mesatarisht e diferencuar G2 dhe e 
keqdiferencuar G3. Meqënëse G1dhe G2 kanë përgjithësisht të njëjtën sjellje biologjike dhe jo 
gjithmonë është e lehtë për t’i diferencuar, OBSH rekomandon ndarjen e ADC në 2 shkallë; 
shkallë e ulët malinjiteti ku përfshihen G1 dhe G2 dhe shkallë e lartë malinjiteti ku përfshihet 
G3.61 Me marrëveshje edhe ADC mucinoze apo me qeliza me unazë me gur konsiderohen me 
shkallë të lartë malinjiteti, pra G3.60  

Përveç shkallës histopatologjike të diferencimit, element tjetër po aq i rëndësishëm në 
prognozë është edhe paqëndrueshmëria mikrosatelitare (MSI). Kështu ADC që karakterizohen 
nga MSI kanë një prognozë më të mirë se ato që karakterizohen nga stabiliteti mikrosatelitar.62 
Të tjerë faktorë të rëndësishëm histopatologjikë, sidomos për të gjykuar në lidhje me 
kimioterapinë, janë dhe testimi për mutacionet në gjenet KRAS, NRAS dhe BRAF.63 

Forma të tjera më të rralla të CRC janë: ADC e padiferencuara, karcinomat 
adenoskuamoze, tumoret neuroendokrine, karcinomat medulare, limfomat, sarkomat kryesisht 
në formën e leiomiosarkomave etj. 

 

Ecuria Natyrale dhe Klasifikimi i Kancerit Kolorektal 

CRC përgjithësisht fillon si një grup qelizash që degjenerojnë nga displazia në 
malinjitet, e që e merr fillesën nga polipi adenomatoz apo strukturat glandulare (kriptet) në 
nivel intraepitelial. Me kalimin e viteve, këto lezione bëhen invazive duke penetruar shtresën 
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muskulare të mukozës. Më pas ato infiltrojnë strukturat vaskulare dhe limfatike fqinjë, duke 
përfshirë limfonofujt lokalë, regjionalë, organet fqinjë dhe organet në distancë. Mënyra e 
përhapjes lokale dhe në distancë varet nga segmenti i zorrës së përfshirë nga CRC si dhe nga 
anatomia e rrjetit vaskular e atij limfatik. Kanceri i rektumit zakonisht avancon në drejtim të 
murit të rektumit. Përhapja limfatike dhe hematogjene fillon pas penetrimit të muscularis 
mukoze. Meqënëse rektumi është i palëvizshëm dhe i mungon seroza, tumori gjatë avancimit 
përfshin dhe strukturat fqinjë. Po ashtu për shkak të vaskularizimit të dyfishtë që ka ky segment, 
në varësi të lokalizimit intrarektal tumori mund të përhapet në rrugë hematogjene në hepar ose 
në pulmone.  

Kanceri i kolonit po ashtu përhapet në rrugë transmurale duke prekur limfonodujt lokalë 
apo ato në distancë. Metastazat pulmonare në këtë rast vijnë përgjithësisht nga metastazat 
hepatike. Në bazë të këtyre observimeve Cuthberg Dukes në 1929 propozoi një klasifikim i cili 
me kalimin e kohës është modifikuar disa herë. Aktualisht si një përpjekje për të unifikuar 
klasifikimin e CRC, Komiteti Amerikan i Bashkuar për Kancerin (AJJC) dhe Unioni 
Ndërkombëtar Kundër Kancerit (UICC) propozuan klasifikimin sipas sistemit TNM (tabela. 
I). Ai bazohet në: infiltrimin e tumorit në murin e kolonit (stadi T), prekjen tumorale të 
limfonodujve (stadi N) dhe prezencën e metastazave në distancë (stadi M).64 Këto stade duke 
u grupuar me njëri-tjetrin, japin një stadifikim përfundimtar të domosdoshëm për të gjykuar në 
lidhje me trajtimin dhe prognozën. Stadifikimi që kemi përdorur në këtë punim është ai i 
AJJC/UICC edicioni i 7-të (tabela II).65  

Stadi T 

Muri i kolonit përbëhet nga 4 shtresa: mukoza, submukoza, muscularis propria dhe 
serosa (Fig. VI). E rëndësishme për të gjykuar në lidhje më përhapjen e tumorit në kolon është 
shkalla e infiltrimit të tij në murin e kolonit. CRC e merr fillesën nga shtresa mukozale dhe kur 
infiltron deri në submukozë konsiderohet si T1. Në rast se shtrihet deri në muscularis propria 
konsiderohet T2. Kur tumori shtrihet përtej kësaj shtrese dhe infiltron indin adipoz mezenterik 
konsiderohet T3. Në varësi të gjatësisë së shtrirjes së tumorit në indin adipoz, T3 mund të 
ndahet në: T3a (1mm jashtë muscularis propria), T3b (<5mm), T3c (5-15mm), T3d (>15mm). 
Nëse tumori infiltron të gjithë murin e kolonit dhe shtrihet deri në kavitetin peritoneal duke e 
tejkaluar serozën, apo prek organe e struktura fqinje, klasifikohet si T4. Stadi T konsiderohet 
si një element i pavarur dhe i rëndësishëm për të gjykuar qoftë për trajtimin, qoftë për 
prognozën e CRC.66 

Stadi N 

Prekja e limfonodujve është një tjetër faktor i rëndësishëm në trajtimin dhe prognozën 
e CRC.67 Këto ndodhen përgjatë enëve mezenteriale. Limfonodujt pranë tumorit quhen lokalë 
ndërsa ato të lokalizuar më në qendër të mezenterit rajonalë. Në varësi të numrit të 
limfonodujve të prekur kemi dhe klasifikimin e stadit N në N1 (1-3 limfonoduj) dhe N2 (≥4 
limfonoduj). Prekja e limfonodujve ndodh gradualisht, duke zëvendësuar qelizat normale të tij 
më ato të CRC. Kur tumori zhvillohet përtej limfonodulit atëherë kemi të bëjmë me atë që 
quhet rritje periglandulare të CRC. 
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Stadi i M 

Mekanizmat e përhapjes tumorale janë kryesisht hematogjene, limfatike, perineurale 
ose përhapje direkte në kavitetin peritoneal dhe organe të tjera.68,69 Metastazat në distancë 
lokalizohen kryesisht në hepar, pulmone dhe në kavitetin peritoneal (peritoneum), por dhe në 
organe më të rralla si truri e kockat.70 Rreth 15-23% e rasteve me CRC paraqiten  me metastaza 
hepatike në momentin e diagnozës dhe  rreth 50-70% do të zhvillojnë metastaza hepatike gjatë 
ecurisë së sëmundjes.71,72 Organi i dytë metastatik për nga shpeshtësia, është pulmoni. 
Metastazat pulmonare hasen më shpesh në kancerin e rektumit sesa në atë të kolonit falë 
vaskularizimit të dyfishtë të rektumit.73 Kjo shpjegon dhe faktin që kanceri i rektumit mund të 
përhapet në pulmon duke anashkaluar heparin. Në rastin e kancerit të kolonit, metastazat 
pulmonare rrallë hasen në mungesë të atyre hepatike.74,75 Metastazat në organe të tjera janë 
akoma më të rralla në mungesë të prekjes hepatike apo pulmonare.76 

 

 

 
Figura VI. Paraqitje skematike e mureve të kolonit dhe stadifikimt të CRC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



KANCERI KOLOREKTAL                                                                                                                  MARSELA SINA 

 

XII 
 

Tabela I. Klasifikimi sipas sistemit TNM edicioni i 7-të i AJJC/UICC 

T-Stadi tumoral TX Tumori primar nuk mund të përcaktohet 

 T0 Tumori primar nuk identifikohet 

 Tis Karcinoma in situ, intraepitelial ose prek lamina 
propria 

 T1 Tumori infiltron submukozën 

 T2 Tumori infiltron muscularis propria 

 T3 Tumori penetron muscularis propria dhe infiltron 
indin adipoz perikolorektal 

 T4 Tumori penetron peritoneumin visceral (T4a) ose 
infiltron organet fqinjë (T4b) 

N-Stadi i limfonodujve NX Prekja e limfonodujve nuk mund të përcaktohet 

 N0 Nuk ka metastazim në limfonoduj 

 N1 Metastaza në 1-3 limfonoduj (N1a, N1b, N1c) 

 N2 Metastaza në ≥4 limfonoduj (N2a, N2b) 

M-Stadi i metastazave M0 Pa metastaza 

 M1 Metastaza në 1 ose më shumë organe të largëta (M1a, 
M1b) 
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Tabela II. Stadifikimi sipas AJCC/UICC edicioni i 7-të 

Stadifikimi TNM Stadi T Stadi N Stadi M 

Stadi 0  Tis N0 M0 

Stadi I  T1, T2 N0 M0 

Stadi II  T3, T4 N0 M0 

 IIA T3 N0 M0 

 IIB T4a N0 M0 

 IIC T4b N0 M0 

Stadi III  Çdo T N1, N2 M0 

 IIIA T1, T2 N1/N1c M0 

  T1 N2a M0 

 IIIB T3-T4a N1/N1c M0 

  T2-T3 N2a M0 

  T1-T2 N2b M0 

 IIIC T4a N2a M0 

  T3-T4a N2b M0 

  T4b N1-N2 M0 

Stadi IV  Çdo T Çdo N M1 

 IVA Çdo T Çdo N M1a 

 IVB Çdo T Çdo N M1b 

 

 

Stadifikimi preoperator i CRC 

Pas vënies së diagnozës së CRC, hapi i dytë konsiston në vlerësimin e përhapjes së 
tumorit. Në bazë të këtij vlerësimi do të bëhët edhe trajtimi e do të vlerësohet prognoza e këtyre 
të sëmurëve. Ekzaminimi klinik mund të konstatojë hepatomegali, adenopati, ascit dhe 
ndonjëherë sidomos tek femrat prezencën e tumoreve sinkronë si ai i gjirit apo i ovareve. 
Ekzaminimi laboratorik, sidomos ai i enzimave hepatike mund të rezultojë normal edhe në 
prezencë të metastazave. Në ekon abdominale mund të evidentohet masa tumorale, asciti dhe 
metastazat hepatike. Tomografia e kompjuterizuar (CT-Scan) është metoda më e përdorur për 
të vlerësuar tumorin, përhapjen e tij dhe prezencën e komplikacioneve si stenozat, 
perforacionet apo fistulizimet.  
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Tomografia e kompjuterizuar  

Ekzaminimi standart i pacientëve me CRC është CT me kontrast të dyfishtë, oral dhe 
intravenoz i abdomenit dhe toraksit. Qëllimi kryesor i CT është të përjashtojë metastazat në 
distancë dhe të vlerësojë përhapjen lokale të tumorit. Të dy këto elementë janë thelbësor në 
hartimin e planit të trajtimit. Këto qëllime jo gjithmonë janë të arritshme, pasi disa pjesë të 
kolonit janë më të vështira për tu ekzaminuar se të tjerat. Përgatitja paraprake e kolonit nuk 
është e domosdoshme për kryerjen e këtij ekzaminimi. 

Meqënëse shtresa muskulare e mukozës nuk evidentohet qartë gjatë CT-Scan edhe 
diskriminimi midis një T1 dhe T2 është i vështirë. Në figurat më poshtë kemi paraqitur imazhet 
skanerike të disa rasteve tona të përfshira në studim. Në figurën VII, është paraqitur një tumor 
në nivel të fleksurës lienale i vlerësuar si T2.  Për të gjykuar nëse një tumor është shtrirë përtej 
muscularis propria duhet të kemi një imazh perpendikular të zonës së tumorit. Nqs muri i 
kolonit në këtë zonë është i paqartë ose i fryrë (bulding) tumori probabilisht ka infiltruar indin 
adipoz perirektal. Nqs ky infiltrim nuk shtrihet më tej atëherë tumorin e klasifikojmë si T3 a-d 
(Fig. VIII). Ndërsa në figurën IX, është paraqitur një tjetër rast i lokalizuar në fleksurën lienale 
i cili ka infiltruar paretin abdominal, pra T4.  

Për sa i përket vlerësimit të stadit N të gjitha teknikat imazherike kanë vështirësitë e 
tyre. Shumë kritere ekzistojnë për pozitivitetin e limfonodujve si madhësia 10mm, 
heterogjeniciteti, kufijtë e jashtëm të parregullt, paketë me më shumë se 3 limfonoduj etj.  Këto 
kritere të vetme ose të kombinuara janë përdorur nga studime të ndryshme. Gjithsesi 
limfonoduli normal është oval dhe karakterizohet nga strukturë homogjene e kufij të rregullt. 
Sensitiviteti dhe specificiteti i stadit N në CT scan varion nga 55-76%.67,77  

Siç e kemi përmendur dhe më sipër, CT-scan ka një vlerë të madhe në evidentimin e 
metastazave në organe të largëta.  Identifikimi i tyre varet nga madhësia dhe lokalizimi. 
Organet ku CRC metastazon më shpesh janë hepari dhe pulmoni (Fig. X).78 Megjithatë 
sensitiviteti i CT-scan për metastazat peritoneale nuk është në vlerat e duhura.79 Në shumicën 
e këtyre të sëmurëve CRC konsiderohet e patrajtueshme dhe mbijetesa mesatare varion nga 10 
muaj deri në 2 vjet në sajë të kombinimit të një sërë preparatesh citotoksike dhe biologjike.80 
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A.  B.  
 

Figura VII. Imazh koronar (A) dhe aksial (B) në CT–Scan me kontrast oral dhe 
intravenoz. Evidentohet lezion stenozat në nivel të fleksurës lienale, pa përhapje 

ekstraserosale i vlerësuar si T2. 

 

 
 

Figura VIII. Imazhi aksial i CT-scan me kontrast oral dhe intravenoz, evidenton 
formacion në nivel të kolonit transvers me invaginacion kolo-kolik me përhpaje 

extraserozale e infiltrim të mezokolonit. Rasti u vlerësua si T3. 
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Figura IX. Imazhe aksiale të CT-Scan, evidentohet formacion në fleksurën lienale, me 
infiltrim të murit abominal, i vlerësuar  si T4. 

 

 

 
 

Figura X. Imazhe aksiale të CT-Scan ku evidentohen metastaza hepatike nga 
CRC. 
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Vlera e Rezonancës Magnetike (MRI) dhe Endosonografisë Endoskopike në 
stadifikimin preoperator të CRC 

Përparësia e MRI ndaj CT-Scan konsiston në konfigurimin më të saktë nga ana e 
rezonancës së indeve të buta, pra dhe të shtresave të murit të kolonit (Fig. VI). Rajoni pelvik 
dhe rektumi në mënyrë të veçantë janë idealë për t’u ekzaminuar me MRI për shkak të 
pozicioneve fikse të tyre.81 Po ashtu dhe kriteret e përkufizimit të limfonodujve metastatikë 
janë të mirëpërcaktuar në kancerin e rektumit (madhësia >3mm, heterogjeniciteti dhe kufijtë jo 
të qartë), duke e rritur sensitivitetin e MRI në 85%.82  Për këto arsye, MRI është aktualisht 
metoda e zgjedhur për stadifikimin e kancerit të rektumit.83 Nuk mund të themi të njëjtën gjë 
për kancerin e kolonit, sepse anatomia, pozicionimi dhe lëvizshmëria e tij krijon artefakte gjatë 
ekzaminimit me MRI. Një tjetër epërsi e MRI është edhe vlerësimi i lezioneve hepatike të 
paqarta në CT. Ajo ka një sensitivitet më të lartë se CT në identifikimin e numrit të metastazave 
dhe është metoda e zgjedhur në rastet kur planifikohet metastazektomia si pjesë e kirurgjisë 
kurative të CRC.84 

Endosonografia endoskopike përdoret kryesisht për vlerësimin e stadit T në kancerin e 
rektumit. Ajo është superiore ndaj CT-Scan85 dhe në disa studime edhe ndaj MRI.86 Vlera e saj 
konsiston pikërisht në diferencimin e stadit T të hershëm nga ai i avancuar.87 Në lidhje me 
stadin N studimet flasin për një sensitivitet të moderuar.88 Biopsia e limfonodulit mund të 
ndihmojë në gjetjen e limfonodulit metastatik sidomos në rastet me T1-T2. 

 

Stadifikimi intraoperator dhe postoperator i CRC 

Stadifikimi preoperator i CRC është në fakt shtylla kryesore ku mbështetemi për 
trajtimin e tij, por ndonjëherë trajtimi i parashikuar mund të ndryshojë në bazë të stadifikimit 
intraoperator, bazuar edhe ky në sistemin TNM, të realizuar makroskopikisht nga mjeku kirurg 
në momentin e interventit.89 Përgjithësisht kjo nënkupton një rezeksion më radikal të kolonit 
apo limfonodujve nga çfarë ishte planifikuar. Megjithatë, edhe me sy të lirë e me anë të prekjes, 
ndonjëherë është e vështirë të dallosh shkallën e saktë të penetrimit të murit apo numrin e 
limfonodujve metastatikë kjo për shkak të reaksionit inflamator që shkakton vetë tumori. 

Stadifikimi postoperator apo ai patologjik i mbështetur mbi studimin mikroskopik të 
pjesëve të rezekuara është vlerësimi më i saktë që i bëhet tumorit dhe konsiderihet si “standarti 
i artë”.  Ai është elementi kryesor mbi të cilin mbështetemi për të filluar ose jo trajtim adjuvant. 
Në mënyrë që vlerësimi i stadit N të jetë sa më afër së vërtetës rekomandohet ekzaminimi i të 
paktën 12 limfonodujve.90 Në kohët e sotme ku trajtimi me terapi neoadjuvante i CRC ka dhënë 
rezultate të mira përputhshmëria midis stadifikimit pre, intra dhe postoperator ka një rëndësi të 
veçantë.   

 

Parimet e trajtimit të CRC 

Trajtimi i CRC konsiston në trajtimin kirurgjikal dhe atë onkologjik me anë të 
radiokimioterapisë. Organizimi i stafeve të përbashkëta mediko-kirurgjikale me pjesëmarrjen 
e mjekëve gastroenterologë, radiologë, kirurgë dhe onkologë, ka treguar se duke marrë 
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vendime të individualizuara në bazë të stadifikimit dhe gjendjes klinike të të sëmurit është 
përmirësuar dhe trajtimi i këtyre të sëmurëve.91  Mbijetesa 5 vjeçare e këtyre pacientëve varet 
kryesisht nga stadifikimi postoperator. Ajo është rreth 99% për stadin e I, 68-83% për stadin e 
II dhe 45-65% për stadin e III.92 Në tabelën III paraqiten në mënyrë të thjeshtëzuar trajtimi i 
CRC në bazë të stadeve. 

 

Trajtimi kirugjikal 

Trajtimi kirurgjikal është trajtimi i zgjedhur për CRC. Qëllimi kryesor i tij është heqja 
e tumorit së bashku me limfonodulat përkatëse me anë të rezeksionit total mezokolik.  Studimet 
kanë treguar që kjo metodë ul shkallën e rekurencës dhe përmirëson mbijetesën e këtyre të 
sëmurëve. 93 Ky trajtim mund të bëhet në mënyrë konvencionale ose laparoskopike. Gjatësia e 
segmentit të rrezekuar do të varet nga lokalizimi dhe vaskularizimi i kolonit.  Në varësi të 
këtyre elementëve, ndërhyrjet kirugjikale që kryhen në kolon janë: hemikolektomi e djathtë, 
hemikolektomi e majtë dhe rezeksion i sigmës. Në rastet kur CRC paraqitet me komplikacione 
si obstruksioni, perforacioni apo edhe hemorragjia, zakonisht kryhet një ileostomë provizore 
për të marrë një trajtim të përshtatshëm pas vlerësimit të pacientit dhe stadit të CRC.  

Për kancerin e rektumit, ndërhyrjet kirugjikale sërisht varen nga vaskularizimi e 
lokalizimi. Kur tumori lokalizohet në rektumin superior apo në rajonin rektosigmoidien 
realizohet i ashtuquajturi rezeksion anterior superior ndërsa kur lokalizohet në pjesën e mesme 
apo inferiore të tij realizohet rezeksioni anterior inferior. Ndërhyrja kirugjikale me ruajtje të 
sfinkterit mund të kryhet në raste të caktuara edhe kur lezioni lokalizohet shumë pranë tij. Në 
rastet kur CRC diagnostikohet në stadin e IV, kryesisht me metastaza hepatike trajtimi 
kirurgjikal i tyre është e vetmja mundësi për trajtim kurativ e rritje të mbijetesës.94 Ky trajtim 
do të varet nga lokalizimi, numri, madhësia e metastazave si dhe gjendja e heparit.94   

 

Trajtimi onkologjik 

Ky trajtim mund të paraprijë ose pasojë ndërhyrjen kirugjikale. Studimet tregojnë që 
trajtimi neoadjuvant (kimioradioterapi dhe radioterapi) ka qenë efikas në trajtimin e kancerit të 
rektumit me risk të lartë duke përmirësuar mbijetesën e mortalitetin.90 Për sa i përket kancerit 
të kolonit ka studime të cilat kanë pasur rezultate paraprake inkurajuese. I tillë është studimi 
FOxTROT (Fluoropyrimidine Oxaliplatin and Targeted Receptor Pre-Operative Therapy) ku 
pacientë me stade T3cd dhe T4 i janë nënshtruar regjimeve të ndryshme kimioterapeutike para 
asaj kirurgjikale.95 Studime të tjera kanë treguar që nga ky trajtim mund të përfitojnë stadet T4 
por jo ato T3.96 

Trajtimi adjuvant konsiston në aplikimin e kimioterapisë pas ndërhyrjes kirugjikale. 
Qëllimi i saj është eleminimi i mikrometastazave duke reduktuar riskun e rekurencës. Ky risk 
përllogaritet rreth 40-60% për stadin e III postoperator; 30-40% për grupin me risk të lartë 
(stadi T4, shkallë e lartë malinjiteti, numër i vogël i limfonodujve të ekzaminuar, etj.)  të stadit 
të dytë dhe 20% për grupin me risk të ulët të stadit të II.92  
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Rrjedhimisht kjo terapi iu propozohet pacientëve me stad të III dhe të II (risk i lartë) të 
CRC (tabela III).  

Trajtimi i tumoreve metastatikë me anë të kimioterapisë është mjaft kompleks e shpesh 
kërkon administrimin e citotoksikëve dhe preparateve biologjikë. 97 

 

 

Tabela III. Algoritëm i thjeshtëzuar për trajtimin e CRC në bazë të stadifikimit98 

Stadi T N M Trajtimi 

 0 Tis N0 M0  

 I T1, T2 N0 M0 

*Ndërhyrje kirurgjikale 

 

**Intervent kirurgjikal me ose pa terapi 
adjuvante (kimioterapi dhe radioterapi) në 

varësi të stadifikimit postoperator 

II 

A 

B 

C 

 

T3 

T4a 

T4b 

 

N0 

N0 

N0 

 

M0 

M0 

M0 

*Ndërhyrje kirurgjikale pa trajtim adjuvant 
për stadin II me risk të ulët dhe me trajtim 

adjuvant për stadin II me risk të lartë. 

 

**Trajtim neoadjuvant (kimioterapi dhe 
radioterapi) të ndjekur nga ndërhyrja 

kirurgjikale 

III 

A 

 

B 

 

 

C 

 

T1, T2 

T1 

T3, T4a 

T2, T3 

T1, T2 

T4a 

T3, T4a 

T4b 

 

N1 

N2a 

N1 

N2a 

N2b 

N2a 

N2b 

N1, N2 

 

M0 

M0 

M0 

M0 

M0 

M0 

M0 

M0 

 

*Ndërhyrje kirurgjikale pasuar nga trajtim 
adjuvant (kimioterapi) 

**Trajtim neoadjuvant (kimioterapi dhe 
radioterapi) i pasuar nga ndërhyrja 

kirurgjikale. 

IV 

A 

B 

 

Çdo T 

Çdo T 

 

Çdo N 

Çdo N 

 

M1a 

M1b 

*Trajtimi varet nga mundësia e rezekimit të 
metastazave. 

**Trajtimi varet nga mundësia e rezekimit të 
metastazave. 

 * Për kancerin e kolonit; ** Për kancerin e rektumit
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II 

QËLLIMI DHE OBJEKTIVAT E STUDIMIT 

 
 

1. Të vlerësojë rolin e të dhënave demografike, klinike dhe anamnestike në diagnozën e 
CRC;  

2. Të vlerësojë rolin e ekzaminimit kolonoskopik dhe të dhënave të përftuara prej tij në 
diagnozën e CRC;  

3. Të vlerësojë rolin e CT-scan në lidhje me saktësinë e stadifikimit të CRC;  
4. Të përcaktojë kriteret bazë të stadifikimit TNM dhe verifikimin e tyre nëpërmjet të 

dhënave operatore e histopatologjike postoperatore; 
5. Vlerësimi i rolit të elementëve laboratorikë, endoskopikë dhe morfologjikë në 

prognozën e CRC. 

 

 
Në funksion të këtyre objektivave qëllimi kryesor i punimit tonë është të pasqyrojmë 

sa më afër realitetit punën që bëhet për vlerësimin preoperator të CRC në Qendrën Spitalore 
Universitare Nënë Tereza, Tiranë. Në plan afatgjatë këto të dhëna do të na shërbejnë për të 
identifikuar problemet, si edhe do të na japin mundësinë për t’i përmirësuar ato.  
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III 

METODOLOGJIA E STUDIMIT 
 

TIPI I STUDIMIT:  

Studim prospektiv, me dy komponentë:  

• Deskriptiv (përshkrues): ky komponent i referohet vlerësimit të elementëve 
demografikë, të të dhënave social-ekonomike, të shenjave klinike si dhe të të dhënave 
laboratorike, kolonoskopike, imazherike, histopatologjike, kirurgjikale e postoperatore, të të 
sëmurëve me CRC. 

• Analitik: ky komponent i referohet vlerësimit të lidhjes (shoqërimit) të karakteristikave 
demografike, social-ekonomike, shenjave klinike si dhe të dhënave kolonoskopike, 
imazherike, histopatologjike e kirurgjikale mes tyre. Gjithashtu, ai i referohet specifikisht 
krahasimit mes kolonoskopisë, ekzaminimit CT-Scan, ndërhyrjes kirurgjikale dhe të dhënave 
postoperatore në të sëmurët me CRC. 

 

POPULLATA NË STUDIM  

Ky është një studim i kryer në Qendrën Spitalore Universitare ‘’Nënë Tereza’’ pranë 
Shërbimit të Gastrohepatologjisë gjatë peridhës 2011-2016. 

Rastet (të diagnostikuar me kancer kolorektal) 

Në studim u përfshinë 262 të sëmurë konsekutivë mbi 18 vjeç të diagnostikuar me 
kancer kolorektal në Qendrën Spitalore Universitare ‘’Nënë Tereza’’ Tiranë në periudhën 
2011-2016. Për secilin rast u plotësua një pyetësor i strukturuar (shih më poshtë). Nga 262 
raste, 258 iu nënshtruan CT-Scan dhe 241 ndërhyrjes operatore. Në të katër rastet të cilat nuk 
iu nënshtruan CT-Scan u evidentuan metastaza hepatike me anë ekos abdominale. CT-Scan u 
realizua me prerje 5mm dhe me kontrast  oral e venoz në të gjitha rastet. Stadifikimi i plotë 
postoperator u realizua për 237 pacientë.  

 

Mbledhja e të dhënave 

Mbledhja e të dhënave konsistoi në plotësimin e një pyetësori të strukturuar me të 
dhënat e përftuara nga anamneza, shenjat klinike, ekzaminimi fizik, ekzaminimi laboratorik, 
kolonoskopik, imazherik ndërhyrja operaratore si dhe ekzaminimi histopatologjik i pjesëve të 
rezekuara.  

Pyetësori përfshiu komponentët e mëposhtëm: 

• Karakteristikat demografike (gjinia, mosha);  

• Vendbanimi (qytet, fshat); 

• Faktorët social-ekonomikë (niveli ekonomik, edukimi, gjendja e punësimit); 
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• Kohëzgjatja e anamnezës e planifikimit të kolonoskopisë (e organizuar në javë); 

• Shenjat klinike (rektorragji, çrregullime defekimi, anemi, obstruksion, masë  rektale, 
masë abdominale); 

• Anamnezë personale e familjare për patologji malinje (sipas gradës së familjaritetit dhe 
moshës së diagnozës). 

Ekzaminime laboratorike 

Nga analizat laboratorike u vlerësuan: 

- Hemograma komplet; 

- Bilanci biokimik (glicemi, azotemi, kreatininemi, AST, ALT, albuminemi); 

- CEA. 

Ekzaminimi kolonoskopik 

Në ekzaminimin kolonoskopik u evidentua: 

- Lokalizimi i lezionit sipas segmenteve të kolonit (rektum, sigëm, kolon descendent, 
fleksurë lienale, kolon transvers, fleksurë hepatike, kolon ascendent, cekum); 

- Distanca nga margo anale (llogaritur në cm: deri në 5 apo mbi 5); 
- Forma makroskopike (ekzofite, infiltrative, ulçerative apo e përzierë); 
- Shtrirja në gjatësi e lezionit (llogaritur në cm: < 5 dhe > 5) 
- Lezione shoqëruese (ca koloni, polipe, SIZ, hemorroide). 

 
Ekzaminimi histopatologjik bioptik 

Në ekzaminimin histopatologjik u evidentuan: 

• Llojet e ADC: 
- Adenokarcinoma e mirëdiferencuar; 
- Adenokarcinoma mesatarisht e diferencuar; 
- Adenokarcinoma e keqdiferencuar; 
- Adenokarcinoma mucinoze; 
- Të tjera. 

• Shkalla e malinjitetit: 
- E ulët (ADC e mirë dhe mesatarisht e diferencuar); 
- E lartë (ADC e keqdiferencuar dhe mucinoze). 

 
Ekzaminimi imazherik (CT abdominal) 

Në ekzaminimin skanerik u evidentuan: 

- Lokalizimi i lezionit sipas segmenteve të kolonit (rektum, sigëm, kolon descendent, 
fleksurë lienale, kolon transvers, fleksurë hepatike, kolon ascendent, cekum); 

- Shtrirja në gjatësi e lezionit (llogaritur në cm: < 5 dhe > 5); 
- Prezenca dhe madhësia e limfonodujve lokalë dhe rajonalë; 



KANCERI KOLOREKTAL                                                                                                                  MARSELA SINA 

 

4 
 

- Infiltrimi në organet fqinje apo metastazat në distancë; 
- Stadifikimi sipas TNM. 

 
Ndërhyrja kirurgjikale 

Në ndërhyrjen kirugjikale u evidentuan: 

- Lokalizimi i lezionit sipas segmenteve të kolonit (rektum, sigëm, kolon descendent, 
fleksurë lienale, kolon transvers, fleksurë hepatike, kolon ascendent, cekum); 

- Shtrirja në gjatësi e lezionit (llogaritur në cm: <5 dhe > 5); 
- Prezenca dhe madhësia e limfonodujve lokalë dhe rajonalë; 
- Infiltrimi në organet fqinje apo metastazat në distancë; 
- Stadifikimi sipas TNM. 

 
Të dhëna histopatologjike postoperatore: 

 Duke u bazuar në studimin e pjesës postoperatore u përcaktuan: 

- Lloji histopatologjik i tumorit dhe limfonodujve; 
- Shkalla e malinjitetit; 
- Stadi TNM postoperator. 

 
 

PËRPUNIMI I TË DHËNAVE:  

Analiza deskriptive:  

Të dhënat deskriptive përfshijnë: 

• Për variablet kategorike, u raportuan numrat dhe përqindjet përkatëse;  

• Për variablet numerike, u raportuan mesataret aritmetike ± deviacionet standarte 
përkatëse (p.sh. moshë, etj.). 

Analiza analitike: 

Shoqërimet (varësitë, lidhjet) e variableve në studim (karakteristikave demografike, social-
ekonomike, të shenjave klinike si dhe të të dhënave kolonoskopike, imazherike, 
histopatologjike e kirurgjikale, mes tyre) u analizuan si më poshtë: 

• Analizë bivariate: lidhja e karakteristikave social-ekonomike, demografike, shenjave 
klinike si dhe të të dhënave kolonoskopike, imazherike, histopatologjike e kirurgjikale 
në të sëmurët me kancer kolorektal. 

• Analizë multivariate: të gjitha modelet shumë-ndryshorëshe u kontrolluan (axhustuan) 
njëkohësisht për variablet (ndryshoret) e mëposhtëm: 

 Faktorët demografikë dhe social-ekonomikë: mosha, gjinia, niveli i edukimit, 
gjendja e punësimit, niveli ekonomik;  

 Kohëzgjatja e anamnezës dhe planifikimit të kolonoskopisë; 
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 Shenjat klinike: rektorragji, anemi, çrregullime të defekimit, dhimbje 
abdominale, obstruksion, masë abdominale; 

 Ekzaminime laboratorike: hemogramë komplet, bilanc biokimik, CEA. 

 Ekzaminimi kolonoskopik: lokalizimi, shtrirja në gjatësi, distanca nga margo 
anale, forma makroskopike; 

 Ekzaminim imazherik (CT abdomeni): lokalizimi, shtrirja në gjatësi, evidentimi 
i prekjes ose jo të limfonodujve, prezenca e metastazave, stadifikimi TNM 
preoperator; 

 Ndërhyrja kirurgjikale: lokalizimi, shtrija në gjatësi, evidentimi i prekjes ose jo 
të limfonodujve, prezenca e metastazave, stadifikimi TNM intraoperator; 

 Ekzaminimi histopatologjik: i materialit bioptik të kolonoskopisë dhe i masës 
tumorale të rezekuar gjatë ndërhyrjes kirurgjikale, stadifikimi TNM 
postoperator. 

 

Vlerësimi i lidhjes ndërmjet variablave, si hap i parë i analizës statstikore, ka marrë në 
konsideratë përdorimin e testeve statistikore të χ2, ANOVA, Fisher exact test, testi ‘t’ i 
studentit, Mann–Whitney U test, Kruskal–Wallis, etj.  Realizimi i regresionit binar logjistik 
është përdorur kryesisht në vlerësimin e lokalizimit dhe shtrirjes së tumorit, ndërkohë që 
regresioni i shumëfishtë është përdorur kryesisht në vlerësimin e shenjave klinike. Rezultatet 
paraqesin raportin e gjasave (OR) dhe intervalin e besimit (CI) për raportin e gjasave. 
Krahasimi i metodave të përdorura për stadifikimin, shtrirjen dhe komponentë të tjerë, është 
bazuar së pari në paraqitjen e frekuencave sipas tabelave, krahasimin në përqindje (%) dhe 
paraqitjet grafike. Meqënëse vlerësimi i teknikave bazohet në krahasimin e tyre me njëra-
tjetrën koeficienti i kappa (κ) Cohen është përdorur si vlerësues ndërmjet tyre. Qëllimi është 
vlerësimi i përputhshmërisë së rezultatit ndërmjet operatorëve të ndryshëm (inter-rater 
reliability): endoskopisë, imazherisë, kirurgjisë, dhe anatomopatologëve. Vendosja e 
‘standardit të artë’ që shërben si referencë përcaktohet sipas rastit.  

Cohen’s Kappa ka një diapazon nga 0.0 në 1.0 (megjithëse mund të ketë edhe mundësi 
të jetë negative) ku sa më i madh numri aq më e madhe dhe përputhshmëria. 

Intervalet e konfidencës për koeficientin kappa janë bazuar në përdorimin e formulës: 

κ = 𝑘𝑘𝑘𝑘𝑘𝑘𝑘𝑘𝑘𝑘 𝑣𝑣𝑘𝑘𝑣𝑣𝑣𝑣𝑣𝑣 ± (1.96 x Std. Error) 

 Interpretimi i koeficientit kappa (κ) të Cohen është bërë si më poshtë:99 

 
Kappa Interpretimi  
< 0 Poor agreement 
0.0 – 0.20 Slight agreement 
0.21 – 0.40 Fair agreement 
0.41 – 0.60 Moderate agreement 
0.61 – 0.80 Substantial agreement 
0.81 – 1.00 Almost perfect agreement 
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Duke iu referuar njërës prej teknikave si ‘standard i artë’ në lidhje me saktësinë është 
realizuar llogaritja dhe krahasimi me teknikat e tjera.  

Termat më poshtë shërbejnë për të shpjeguar emërtesat e rezultateve të paraqitura: 

 
 
FP Fals pozitiv, janë vlera jo-korrekte që janë etiketuar sikur i përkasin 

kategorisë. 
FN Fals negativ, janë vlera jo-korrekte që janë etiketuar sikur nuk i përkasin 

kategorisë por që duhej të ishin etiketuar që i përkasin. 
Accuracy Proporcioni i të gjithë testeve që janë korrekte  
Sensitiviteti Shansi i të pasurit një test pozitiv tek pacientët që e kanë kondicionin   
Specificiteti Shansi i të pasurit një test negativ tek pacientët që nuk e kanë kondicionin  
 

 

Gjatë studimit tabelat që ndërtohen nga kryqëzimi i të dhënave për lokalizimin, 
shtrirjen, etj., janë të tipit më të mëdha se 2x2, prandaj llogaritja e parametrave të 
sipërpërmendur është realizuar duke i transformuar në tabela 2x2 sipas interesit. Parimi mbetet 
i njëjtë duke u bazuar në faktin që secila qelizë e tabelave ka vetëm njërën nga emërtesat 
‘korrekt’ ose ‘jo-korrekt’. Termi ‘jo-korrekt’ gjatë konvertimit në tabelën e nevojshme 2x2 
llogaritet si shuma e të gjithë qelizave që përmbushin kushtin paraprak të emërtesës së qelizës 
së tabelës 2x2.  Vlerat e p < 0.05 të hasura gjatë studimit janë konsideruar sinjifikante nga ana 
statstikore. E gjithë analiza statistikore u bë me programet SPSS (Statistical Package for Social 
Sciences) versioni 23.0 dhe IBM.  
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IV 
 

REZULTATE 
 

1. Të dhëna të përgjithshme  
 
Ky studim përfshin 262 të sëmurë të diagnostikuar me CRC në Shërbimin e 

Gastrohepatologjisë, QSU Nënë Tereza. Të dhënat demografike të këtij grupi pacientësh janë 
paraqitur në tabelën 1.1. Rapori M:F është 1.27:1. Mosha mesatare 62.7±11.0 (minimalja 18 
maksimalja 92 vjeç). Të sëmurët tanë banojnë kryesisht në zona urbane (p <0.001). Ndërkohë 
që nuk vërehet ndryshim statistikisht i rëndësishëm në lidhje me nivelin e edukimit p=0.209, 
vërehet ndryshim i rëndësishëm në lidhje me nivelin ekonomik, ku shumica i përkasin shtresës 
së ulët dhe të mesme, p=0.006. 

 
Tabela 1.1. Të dhëna demografike dhe social-ekonomike të subjekteve të përfshira në 

studim 

Variabli Numri Përqindja P 
Gjinia   0.050 

Meshkuj 147  56.1  
Femra 115  43.9  

Mosha mesatare (vite)   1.000 
Të gjithë 62.7 ± 11.0   
Meshkuj 63.58 ± 12.23   
Femra 61.58 ± 10.92   

Vendbanimi   < 0.001 
Urban 176  67.2  
Rural 86  32.8  

Niveli i edukimit   0.209 
I ulët 100  38.2  
I mesëm 122  46.6  
I lartë 40  15.2  

Niveli ekonomik   0.006 
I ulët 101  38.5  
I mesëm 147  56.2  
I lartë 14  5.3  

Totali 262 100  
 

 

Në grafikun 1.1 është paraqitur shpërndarja e rasteve me CRC sipas grupmoshave. 
Vihet re që pjesa më e madhe i përkasin dekadës së 7-të (30.9%), pasuar nga dekada e 6-të me 
30.2% të rasteve. Moshat > 70 vjeç përbëjnë 27.5% të rasteve, ndërsa moshat e reja (≤50 vjeç) 
u hasën në 11.5% (30/262) të rasteve. 
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Grafiku 1.1. Shpërndarja e CRC sipas grupmoshave. 

 
Në tabelën 1.2, paraqitet shpërndarja e rasteve me CRC sipas grupmoshave dhe gjinisë.  

Pjesa më e madhe e rasteve i përkasin dekadës së 7-të. Moshat >70 vjeç përbëjnë 27.5% 
(72/262) të rasteve, ndërsa moshat e reja (≤50 vjeç) u hasën në 11.5% (30/262) të rasteve. Për 
sa i përket shpërndarjes sipas gjinisë, CRC tek femrat shihet më shpesh në dekadën e 6-të 
ndërsa tek meshkujt në dekadën e 7-të. Po ashtu, rastet ≤30 vjeç janë përgjithësisht femra 
ndërsa moshat ≥ 81 vjeç thuajse të gjithë meshkuj. Pra, ajo që bie në sy është që në grupin tonë 
të të sëmurëve, femrat preken në mosha më të hershme se meshkujt, duke e arritur pikun e 
sëmundjes një dekadë para tyre si dhe duke ja lënë vendin thuajse krejtësisht meshkujve pas 
moshës 80 vjeçare,  p=0.001, F=2.710. 

 

Tabela 1.2. Shpërndarja e CRC sipas grupmoshës dhe gjinisë 

Grupmoshat 
(vite) Meshkuj N (%) Femra N (%) Totali N (%) P 

≤30 0 2 (1.7) 2 (0.8) 

0.001 
 

31-40 3 (2.1) 2 (1.7) 5 (1.9) 
41-50 14 (9.5) 9 (7.8) 23 (8.8) 
51-60 39 (26.5) 40 (34.8) 79 (30.2) 
61-70 46 (31.2) 35 (30.5) 81 (30.9) 
71-80 38 (25.9) 26 (22.6) 64 (24.4) 
≥81 7 (4.8) 1 (0.9) 8 (3.1) 

Totali 147 (100) 115 (100) 262 (100) 
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Nga 262 të sëmurët tanë, 16 prej tyre (6.1%) raportuan për histori familjare lidhur me 
patologji malinje. Një prej tyre, V.L. 66 vjeç kishte njëkohësisht histori personale (ca mame) 
dhe familjare për patologji malinje, 11 pacientë kishin 1 familjar dhe 5 të tjerë kishin 2 familjarë 
me histori për sëmundje malinje. Karakteristikat e tyre janë paraqitur në tabelën më poshtë 1.3. 
Kur krahasuam moshën e tyre me moshën mesatare të të gjithë grupit me CRC nuk u vu re 
ndryshim domethënës: 62.56±11.95 vs 62.7±11.0, p=1.000. 

 

Tabela 1.3. Karakteristikat e subjekteve me anamnezë familjare për sëmundje malinje 

Variabli Numri 

Mosha mesatare 62.56±11.95† 
Gjinia  
Meshkuj  5 
Femra 11 

Lidhja familjare  
Grada I 19 
Grada II 2 

Lokalizimi i tumorit te familjarët  
CRC 12 
Stomak 4 
Rrugët biliare 1 
Endometrium 4 

† Deviacioni standart 

 
Në grafikun 1.2 paraqiten sëmundjet shoqëruese të hasura te grupi ynë i të sëmurëve. 

Më shpesh vërehet hipertensionit arterial (43.9%), pasuar nga diabeti mellitus (13.4%), ulçera 
peptike (5%), sëmundja ishemike e zemrës (3.1%), patologjitë biliare (2.7%) dhe insufiçenca 
renale (1.5%). 

 
Grafiku 1.2. Sëmundjet shoqëruese të subjekteve të përfshirë në studim. 
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Shenjat klinike dhe fizike që paraqisnin të sëmurët tanë në momentin e diagnostikimit 
përmblidhen në tabelën 1.4, si edhe në grafikun 1.3. Ankesa kryesore është ajo e çrregullimit 
të defekimit, e pasuar nga anemia dhe rektorragjia.  

 

Tabela 1.4. Shenjat klinike dhe të dhënat në momentin e diagnozës me CRC 

Shenjat Numri Përqindja 

Çrregullime defekimi 210 80.2 
Anemi  198 75.6 

Rektorragji 175 66.8 
Masë rektale në tushe 33 12.6 

Obstruksion 24 9.2 
Masë abdominale 13 5.0 

 
 
 
 

 
Grafiku 1.3. Shpërndarja e shenjave klinike dhe fizike në të sëmurët me CRC. 

 
Kohëzgjatja mesatare e anamnezës tek të sëmurët tanë ishte 20.8 ±15.9 javë, (minimumi 

1 javë, maksimumi 104 javë). Mediana u përllogarit 17 javë. Shpërndarja e anamnezës  është 
paraqitur në grafikun 1.4, ku më shumë se gjysma e rasteve janë diagnostikuar brenda 6 muajve 
të parë. 
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Grafiku 1.4 Shpërndarja e kohëzgjatjes së anamnezës tek CRC. 

 

Në tabelën 1.5 është paraqitur kohëzgjatja mesatare e anamnezës në varësi të shenjave 
klinike. Kohëzgjatja e anamnezës për obstruksionin dhe masën abdominale duket më e 
shkurtër, por nuk merr rëndësi statistikore, p=0.539. Në regresionin e shumfishtë për të 
parashikuar kohëzgjatjen e anamnezës në varësi të shenjave klinike, të studiuara të gjitha si një 
varibël i vetëm, sërisht nuk vërehet lidhje midis shenjave dhe kohëzgjatjes së anamnezës, 
p=0.066. Me kohë të planifikimt të kolonoskopisë kemi nënkuptuar intervalin kohor nga 
kërkimi i ekzaminimit nga mjeku gastroenterolog deri në realizimin e tij. Në të sëmurët tanë 
kjo kohë ishte mesatarisht 4.5±3.2 javë (minimumi 1 javë, maksimumi 20 javë). Kemi studiuar 
lidhjen midis kohëzgjatjes së anamnezës dhe kohës së planifikimit të kolonoskopisë. Ajo që u 
vu re ishte që sa më e gjatë anamneza aq më e shkurtër ishte koha e planifikimt të kolonoskopisë 
koeficienti Pearson r=0.982, p=0.001. 

 
Tabela 1.5. Kohëzgjatja e anamnezës në varësi të shenjave klinike 

 

Shenjat Anamneza (javë)† Vlera e P-së 

Rektorragji 21.48±15.270 

0.539 

Anemi 21.16±16.420 

Çrregullime defekimi 20.88±15.168 

Obstruksion 13.90±23.537 

Masë abdominale 15.46±11.851 
†Vlera mesatare ± deviacion standard 
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Në tabelën 1.6, paraqiten shenjat klinike në raport me gjininë, ku nuk u vu re ndonjë 
ndryshim në mënyrën e paraqitjes së CRC. 

 
Tabela 1.6. Shenjat klinike dhe fizike prezantuese në raport me gjininë 

Shenjat Meshkuj (%) Femra (%) Vlera e P-së 

Rektorragji 99/147 (67.3) 76/115 (66.1) 0.830 

Anemi 113/147 (76.8) 85/115 (73.9) 0.582 
Çrregullime defekimi 121/147 (82.3) 89/115 (77.4) 0.322 

Obstruksion 10/147 (6.8) 14/115 (12.2) 0.135 
Masë abdominale 7/147 (4.8) 6/115 (5.2) 0.866 

 

2. Lokalizimi 
Në tabelën e mëposhtme (2.1) paraqitet shpërndarja e lokalizimit të tumorit, në 

ekzaminimin kolonoskopik, në bazë të segmenteve të kolonit, të grupuar në rektum dhe kolon, 
si edhe duke e klasifikuar kolonin në të majtë e të djathtë. Vërehet se lokalizimi më i shpeshtë 
është ai rektal me 46.9% të rasteve, i pasuar nga rajoni rektosigmoidien dhe sigma me 
respektivisht 15.3% dhe 14.1% të rasteve. Në 66.9% të rasteve, tumori lokalizohet në kolonin 
e majtë dhe vetëm në 33.1% në të djathtin. Në grafikun 2.1 është paraqitur lokalizimi i CRC i 
ndarë në rektum, kolon të majtë e të djathtë. Vihet re qartë që mbizotëron lokalizimi rektal. 

 
Tabela 2.1. Lokalizimi i tumorit gjatë kolonoskopisë 

Lokalizimi Numri Përqindja 
Rektum 123 46.9 

Rektosigmoidien 40 15.3 
Sigëm 37 14.1 

Kolon Descendent 9 3.4 
Fleksurë Lienale 7 2.7 
Kolon Transvers 5 1.9 

Fleksurë Hepatike 12 4.6 
Kolon  Ascendent 13 5.0 

Cekum 16 6.1 
Totali 262 100 

Rektum vs kolon   
Rektum 123 46.9 
Kolon 139 53.1 
Totali 262 100 

Kolon i majtë vs kolon  djathtë   
Kolon i majtë 93 66.9 
Kolon i djathtë 46 33.1 
Totali 139 100 
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Grafiku 2.1. Paraqitja e lokalizimit të CRC në bazë të ndarjes: rektum, kolon i majtë/i 

djathtë. 

Gjatë kryerjes së ekzaminimit kolonoskopik, përveç lokalizimit u përkufizua forma 
makroskopike e tumorit, si edhe shtrirja gjatësore e tij. Këto elementë së bashku me  tipare të 
tjerë shoqërues të  tumoreve kolorektale,  paraqiten në  tabelën 2.2. Ekzaminimi u krye deri në 
cekum në 226 raste, në 36 të tjerat ky ekzaminim nuk u krye i plotë për shkak të formës 
stenozante të tumorit. Shumica e tumoreve i përkasin formës makroskopike të përzier (71.4%) 
dhe shtrirjes gjatësore >5 cm (59.7%). Ndërkohë u përshkruan edhe lezione të tjera shoqëruese; 
në 21.8% të rasteve u konstatuan hemorroide dhe në 6.5%, polipe shoqëruese të tumorit. 

Tabela 2.2. Të dhënat kolonoskopike të subjekteve të përfshira në studim 

Variabli Numri i pacientëve 
N=262 (%) 

Forma makroskopike  
E Përzier 187 (71.4) 
Ekzofite 42 (16) 
Infiltrative 16 (6.1) 
Ulçerative 17 (6.5) 

Shtrirja në gjatësi e tumorit  
≤5 cm 91 (40.3) 
>5cm 135 (59.7) 

Numri i polipeve  
1 6 (2.3) 
2 5 (1.9) 
3 4 (1.5) 
>4/Multiple 2 (0.8) 

Hemorroide   
Po 57 (21.8) 
Jo 205 (71.2) 

47%

18%

35%
Rektum

Kolon i djathtë

Kolon i majtë
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Kur krahasuam gjininë në raport me lokalizimin rektum/kolon dhe kolon i majtë/kolon 
i djathtë me anë të regresionit logjistik të dyfishtë, nuk u vu re korrelacion midis këtyre 
elementëve përkatësisht p=0.615, OR: 0.882, (95%CI: 0.541-1.438) dhe p=0.200 OR: 0.620, 
(95%CI: 0.298-1.288). Në grafikun 2.2, kemi marrë në studim lokalizimin segmentar të CRC 
sipas gjinisë. Nuk vihet re lidhje statistikisht sinjifikative midis lokalizimit sipas segmenteve 
kolonikë dhe gjinisë së pacientëve (p=0.574). Ka një tendencë në planin e përgjithshëm për të 
pasur disi më shumë raste të CRC të kolonit të majtë në gjininë femërore, dhe një tendencë të 
lehtë për të parë më shumë tumore të kolonit të djathtë në meshkujt, por pa mbështetje 
domethënëse statistikore.  

 

 
Grafiku 2.2. Shpërndarja e gjinisë sipas lokalizimit segmentar.  

 

Tumoret e rektumit dhe të kolonit kishin thuajse të njëjtën moshë mesatare (përkatësisht 
62.59±10.21 dhe 62.80±11.72 vjeç, p=0.736).  Po ashtu edhe mosha mesatare e tumoreve të 
kolonit të majtë dhe atij të djathtë ishte e njëjtë (përkatësisht 62.87±11.73 dhe 62.59 ±11.13, 
p=0.890). 

Në tabelën 2.3, paraqitet në mënyrë më të detajuar shpërndarja e CRC sipas lokalizimit 
rektum/kolon dhe kolon i majtë vs i djathtë në varësi të grupmoshave (p= 0.614 dhe F=0.681; 
p=0.081 dhe F=0.927 përkatësisht). Mund të themi se tumoret malinje të kolonit të majtë hasen 
me shpesh në grupmoshat 51-60 dhe 61-70 vjeç, në mbi 60% të tyre.  

Përsa i përket tumoreve të kolonit të djathtë, kanë një tendencë relativisht më të theksuar 
në moshat e reja, nën 40 vjeç. Nga 5 raste nën 40 vjeç, katër i përkasin kolonit të djathtë. Kjo 
shfaqje, nuk gjen një mbështetje të plotë statistikore (p=0.081), por meriton të vlerësohet 
klinikisht. Nga ana tjetër, nëse krahasimet bëhen në planin e ndarjes segmentare të zorrës së 
trashë (tabela 2.4, grafiku 2.3), shfaqen disa domethënie statistikore. 

 

0

10

20

30

40

50

60

Rektum Sigëm Kolon
Descendent

Fleksurë
lienale

Kolon
transvers

Fleksurë
hepatike

Kolon
ascendent

Cekum

R
as

te
t n

ë 
%

Meshkuj Femra



KANCERI KOLOREKTAL                                                                                                                  MARSELA SINA 

 

15 
 

Tabela 2.3. Shpërndarja e lokalizimit sipas grupmoshave 

 Grupmoshat  

Lokalizimi ≤30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 Totali 

Rektum 1 (0.8) 1 (0.8) 8 (6.5) 42 (34.1) 39 (31.7) 29 (23.6) 3 (2.4) 123 (100)† 

Kolon 1 (0.7) 4 (2.8) 15 (10.7) 37 (26.6) 42 (30.2) 35 (25.1) 5 (3.5) 139 (100) 

Totali 2 (0.8) 5 (1.9) 23 (8.8) 79 (30.2) 81 (30.9) 64 (24.4) 8 (3.1) 262 (100) 

 Vlera e P P=0.614 

Kolon i majtë 1 (1.1) 0 8 (8.6) 27 (29.1) 30 (32.2) 23 (24.7) 4 (4.3) 93 (100) 

Kolon i djathtë 0 4 (8.6) 7 (15.2) 10 (21.7) 12 (26.1) 12 (26.1) 1 (2.1) 46 (100) 

Totali 1 (0.7) 4 (2.8) 15 (10.7) 37 (26.6) 42 (30.2) 35 (25.1) 5 (3.5) 139 (100) 

Vlera e P P=0.081 

† Numri absolut dhe përqindja sipas rreshtave në kllapa. 
 

Kur krahasimin e bëjmë në planin e lokalizimit segmentar (tabela 2.4), p=0.013, 
F=1.595, përforcohet mendimi se: përgjithësisht tumoret malinje të kolonit në rastet tona, 
gjenden më shpesh nga dekada e gjashtë, deri në të tetën.  

Tumoret e rektumit dhe sigmës, që janë dhe lokalizimet më të shpeshta, fillojnë të 
shfaqen në mënyrë të rëndësishme ne dekadën e pestë, për të kulmuar në dekadën e gjashtë e 
të shtatë, ndërsa tumoret e kolonit ascendent vërehen me një shpërndarje thuajse uniforme në 
të gjitha grupmoshat. CRC të lokalizuar në fleksurën hepatike, kolon ascendent dhe cekum 
shfaqen në mënyrë domethënëse nën moshën 50 vjeç. Në dekadën e gjashtë, CRC lokalizohet 
më shpesh në dy ekstremet e kolonit: rektum dhe cekum. 
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Tabela 2.4. Lokalizimi segmentar i CRC në varësi të grupmoshës 

 Grupmoshat 

Lokalizimi ≤30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 Totali 

Rektum 1 (0.8) 1 (0.8) 8 (6.5) 42 (34.2) 39 (31.7) 29 (23.6) 3 (2.4) 123 (100)† 

Sigëm 1 (1.2) 0 7 (9.1) 23 (29.9) 25 (32.5) 18 (23.4) 3 (3.9) 77 (100) 

Kolon Descendent 0 0 1 (11.2) 2 (22.2) 3 (33.3) 3 (33.3) 0 9 (100) 

Fleksurë Lienale 0 0 0 2 (28.6) 2 (28.6) 2 (28.6) 1 (14.2) 7 (100) 

Kolon Transvers 0 0 0 1 (20) 2 (40) 2 (40) 0 5 (100) 

Fleksurë Hepatike 0 1 (8.3) 2 (16.7) 2 (16.7) 4 (33.3) 3 (25) 0 12 (100) 

Kolon  Ascendent 0 2 (15.3) 3 (23.1) 1 (7.7) 3 (23.1) 3 (23.1) 1 (7.7) 13 (100) 

Cekum 0 1 (6.2) 2 (12.5) 6 (37.5) 3 (18.8) 4 (25) 0 16 (100) 

Totali 2 (0.8) 5 (1.9) 23 (8.8) 79 (30.1) 81 (30.9) 64 (24.4) 8 (3.1) 262 (100) 

† Numri absolut dhe përqindja sipas rreshtave në kllapa.   
 

Në këtë grafik (2.3), i cili pasqyron tabelën 2.4, vërehet qartësisht predominimi i CRC, 
veçanërisht i tumoreve rektalë dhe të sigmës në tre breza grupmoshash, 51-80 vjeç. 

 

Grafiku 2.3. Lokalizimi segmentar i CRC në varësi të grupmoshës. 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

≤30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90

N
um

ri 
i r

as
te

ve

Grupmoshat

Rektum

Sigëm

Kolon Descendent

Fleksurë lienale

Kolon Transvers

Fleksurë hepatike

Kolon Ascendent

Cekum



KANCERI KOLOREKTAL                                                                                                                  MARSELA SINA 

 

17 
 

 
A na orientojnë shenjat klinike drejt lokalizimit të tumorit? 

   

Në tabelën 2.5 dhe 2.6, kemi paraqitur rezultatet e regresionit logjistik të dyfishtë të 
shenjave klinike në raport me lokalizimin e CRC. Vëmë re që rektorragjia ndodh më shpesh në 
rektum dhe në kolonin e majtë (p=0.01); anemia është pothuajse njëlloj midis rektumit dhe 
kolonit, por më shpesh kur CRC është lokalizuar në kolonin e djathtë (p=0.001, OR=5.58) 
krahasuar me të majtin. Përsa i përket obstruksionit dhe masës abdominale ato hasen më shpesh 
në kolon krahasuar me rektumin (p=0.007, OR=3.74 dhe p=0.022, OR=5.19 përkatësisht), 
ndërkohë që vërehet shpërndarje thuajse e njëjtë brenda kolonit. 

 
Tabela 2.5. Shenjat klinike në varësi të lokalizimit rektum/kolon 

Shenjat Rektum (%) Kolon (%) Totali (%) P OR 95%CI 

Rektorragji 105/123 (85.4) 70/139 (50.4) 175 (100) 0.001 5.75 3.15-10.48 

Anemi 88/123 (71.5) 110/139 (79.1) 198 (100) 0.152 0.66 0.37-1.68 

Çrregullime defekimi 98/123 (79.7) 112/139 (80.6) 210 (100) 0.855 0.95 0.51-1.74 

Obstruksion 5/123 (4.1) 19/139 (13.7) 24 (100) 0.007 3.74 1.27-7.33 

Masë abdominale 2/123 (1.6) 11/139 (7.9) 13 (100) 0.022 5.19 2.77-11.43 
 
 

Tabela 2.6. Shjenjat klinike në varësi të lokalizimit  kolon i majtë/i djathtë 

Shenjat  Kolon i 
majtë (%) 

 Kolon i 
djathtë (%) Totali (%) P OR 95%CI 

Rektorragji 58/93 (62.4) 12/46 (26.1) 70 (100) 0.001 4.70 1.97-9.63 

Anemi 69/93 (74.2) 41/46 (89.2) 110 (100) 0.001 5.58 2.05-15.17 

Çrregullime defekimi 79/93 (84.9) 33/46 (71.7) 112 (100) 0.067 0.45 0.19-1.06 

Obstruksion 14/93 (15.1) 5/46 (10.9) 19 (100) 0.501 0.68 0.23-2.04 

Masë abdominale 6/93 (6.4) 5/46 (10.9) 11(100) 0.369 1.77 0.50-6.13 
 

Në grafikun 2.4, paraqitet prevalenca e rektorragjisë dhe anemisë përgjatë të gjithë 
segmenteve të kolonit, dhe rektumit. Vërehet që anemia bashkëshoqëron rektorragjinë në 
tumoret e rektumit, sigmës dhe kolon descendens, duke mbizotëruar në segmentet e kolonit të 
djathtë, ku vërehet në 100% të rasteve të fleksurës hepatike dhe kolonit ascendent. 
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Grafiku 2.4. Rektorragjia dhe anemia në raport me lokalizimin segmentar të tumorit. 

 

 

A ka lidhje midis formës makroskopike, shtrirjes gjatësore të CRC dhe lokalizimit? 
 

Në tabelën 2.7, përshkruhet forma makroskopike e CRC sipas lokalizimit. Vërehet një 
mbizotërim i formës së përzier si në rektum ashtu dhe kolon në përgjithësi por pa ndryshime 
sinjifikative midis këtyre segmenteve.  

 
Tabela 2.7. Krahasimi i lokalizimit me formën makroskopike të tumorit 

Forma makroskopike Rektum 
(%) Kolon (%) P Kolon i 

majtë (%) 
Kolon i 

djathtë (%) P 

Infiltrative 7 (5.7) † 9 (6.4) 

0.116 
 

8 (8.6) 1 (2.2) 

0.301 
 

Ekzofite 23 (18.7) 19 (13.7) 13 (14) 6 (13.1) 

Ulçerative 12 (9.8) 5 (3.6) 2 (2.1) 3 (6.5) 

E përzier 81 (65.8) 106 (76.3) 70 (75.3) 36 (78.2) 

Totali 123 (100) 139 (100) 93 (100) 46 (100)  
† Numri absolut dhe përqindja sipas kollonave në kllapa. 
 

Në studimin e mëtejshëm të shfaqjes së formave makroskopike (tabela 2.8), kemi bërë 
analizimin e të dhënave sipas segmenteve kolonike ku sërisht vihet re dominimi i formave të 
përziera në të gjithë segmentet e kolonit, ndërkohë që merr rëndësi statistikore vetëm për 
rektumin, sigmën, kolonin descendent dhe cekumin. 
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Tabela 2.8. Krahasimi i lokalizimit segmentar të CRC me formën makroskopike 

Forma 
makroskopike Rektum Sigëm Descendent Fl. 

Lienale Transvers Fl. 
hepatike Ascendent Cekum 

Infiltrative 7 (5.7) † 8 (10.4) 0 0 0 0 1 (7.7) 0 

Ekzofite 23 (18.7) 11 (14.3) 0 2 (28.6) 0 3 (25) 2 (15.4) 1 (6.3) 

Ulçerative 12 (9.8) 2 (2.6) 0 0 0 1 (8.3) 0  2 (12.5) 

E përzier 81 (65.8) 56 (72.7) 9 (100) 5 (71.4) 5 (100) 8 (66.7) 10 (76.9) 13(81.2) 

Totali 123 (100) 77 (100) 9 (100) 7 (100) 5 (100) 12 (100) 13 (100) 16 (100) 

P 0.001 0.001 0.014 0.219 0.113 0.201 0.071 0.044 

† Numri absolut dhe përqindja sipas kollonave në kllapa. 
 

Me qëllim që të studiohet lidhja midis shtrirjes gjatësore të tumorit malinj kolorektal, 
dhe lokalizimit në segmente të ndryshme të zorrës së trashë, kemi realizuar regresionin logjistik 
të dyfishtë të pasqyruar në tabelat e mëposhtme. Sipas tabelës 2.9, vëme re që tumoret me 
shtrirje ≤ 5cm janë më të shpeshtë në rektum se sa në kolon. (p=0.004, OR=2.19). Ndërkohë, 
kjo diferencë humbet kur gjatësinë e krahasojmë midis kolonit të majtë dhe atë të djathtë. 

 

Tabela 2.9. Shtrirja gjatësore e tumorit në varësi të lokalizimit rektal vs kolonik, kolon i 
majtë/i djathtë  

Shtrirja 
në gjatësi Rektum Kolon P OR 

(95%CI) 
Kolon i 
majtë 

Kolon i 
djathtë  P OR 

(95%CI) 

≤ 5 cm 56 (49.6) † 35 (31) 

0.004 2.19  
(1.27-3.77) 

24 (31.2) 11 (30.6) 

0.947 1.03 
 (0.44-2.43) > 5cm 57 (50.4) 78 (69) 53 (68.8) 25 (69.4) 

Totali 113 (100) 113 (100) 77 (100) 36 (100)  
†Numri absolut dhe përqindja sipas kolonave në kllapa. 
 

Në tabelën 2.10, pasqyrohet shtrirja në gjatësi e tumorit tashmë në raport me lokalizimin 
segmentar të CRC.  Tumoret me gjatësi ≤ 5 cm janë lokalizuar më shpesh në rektum dhe cekum, 
ndërsa brenda grupit të tumoreve të kolonit, segmentet ku tumori ka një shtrirje gjatësore më 
të madhe, që merr njëkohësisht domethënie statistikore janë sigma dhe kolon ascendent 
(përkatësisht p=0.030 dhe p=0.015). Pavarësisht se edhe në segmentet e tjera të kolonit 
mbizotëron gjatësia >5cm, nuk arrihet domethënie statistikore për shkak të numrit të vogël të 
rasteve. 
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Tabela 2.10. Shtrirja gjatësore e tumorit në varësi të lokalizimit segmentar të CRC 

Shtrirja 
në gjatësi Rektum Sigëm Descendent Fl. 

lienale Transvers Fl. 
hepatike Ascendent Cekum 

≤ 5 cm 56 (49.6) † 21 (33.3) 2 (25) 1 (16.7) 0 3 (42.8) 1 (8.3) 7 (46.6) 

> 5cm 57 (50.4) 42 (66.7) 6 (75) 5 (83.3) 2 (100) 4 (57.2) 11 (91.7) 8 (53.4) 

Totali 113(100) 63 (100) 8 (100) 6 (100) 2 (100) 7 (100) 12 (100) 15 (100) 

P 0.938 0.030 0.251 0.183 0.263 0.763 0.015 0.834 

†Numri absolut dhe përqindja sipas kolonave në kllapa; P totale: 0.047. 
 
 

3. Vlera e kolonoskopisë dhe imazherisë në përcaktimin e lokalizimit të CRC.  
 

Në tabelën 3.1 paraqitet përcaktimi i lokalizimit të tumorit më anë të tre metodave, 
kolonoskopi, CT-scan si dhe gjatë ndërhyrjes kirurgjikale. Rektumi është lokalizimi më i 
shpeshtë në të treja metodat dhe së bashku me rajonin rektosigmoidien dhe sigmën përbëjnë 
lokalizimin e mbi 50% të tumoreve. E njëjta gjë është paraqitur edhe vizualisht me anë të 
grafikut 3.1. 

 

Tabela 3.1. Lokalizimi i tumorit në kolonoskopi, CT-Scan dhe gjatë operacionit 

 Mënyra e vlerësimit 

Lokalizimi Kolonoskopi (%) CT-Scan (%) Intraoperator (%) 

Rektum 123 (46.9) 108 (41.2) 113 (43.1) 
Rektosigmoidien 40 (15.3) 48 (18.3) 36 (13.7) 
Sigëm 37 (14.1) 37 (14.1) 34 (13) 
Kolon descendent 9 (3.4) 11 (4.2) 9 (3.4) 
Fleksurë lienale 7 (2.7) 7 (2.7) 4 (1.5) 
Kolon transvers 5 (1.9) 4 (1.5) 4 (1.5) 
Fleksurë hepatike 12 (4.6) 15 (5.7) 10 (3.8) 
Kolon ascendent 13 (5.0) 10 (3.8) 16 (6.1) 
Cekum 16 (6.1) 18 (6.9) 15 (5.7) 
Totali 262 (100) 258 (98.5) 241 (92) 
Të humbur 0 4 (1.5) 21 (8) 
Totali 262 (100) 262 (100) 262 (100) 
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Grafiku 3.1. Lokalizimi i CRC në kolonoskopi, CT-Scan dhe gjatë operacionit. 
 

Gjatë krahasimit të lokalizimit midis kolonoskopisë dhe kirurgjisë (tabela 3.2), e cila 
konsiderohet dhe si standarti i artë, vërehet se ka përputhje në 205/241 (85%) dhe mospërputhje 
në 36/241(15%) të rasteve. Lokalizimet me numrin më të lartë të mospërputhjeve janë ai i 
rektumit, rektosigmoidien dhe sigmoidien 24/36 (66.7%) ose 24/241 (9.9%). Në 32/36 (88.9%) 
ose 32/241 (13.3%) raste janë konstatuar mospërputhje me 1 segment ndërsa 4/36 (11.1%) ose 
4/241 (1.7%) kanë mospërputhje me 2 segmente. Ndërsa në kolonin e majtë kjo mospërputhje 
ishte 27/36 (75%) ose 27/241 (11.2%), në kolonin e djathtë kjo ishte 9/36 (25%) ose 9/241 
(3.7%). Këto të dhëna paraqiten edhe me anë të grafikut 3.2. 
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Tabela 3.2. Krahasimi i lokalizimit kolonoskopik me atë kirurgjikal 
 

 Kirurgji 

Kolonoskopi Rektum Rektosigm
oidien Sigëm Descendent Fl. 

lienale 
Trans 
vers 

Fl. 
hepatike Ascendent Cekum Total 

Rektum 104 6 2 0 0 0 0 0 0 112 

Rekto 
sigmoidien 8 26 3 0 0 0 0 0 0 37 

Sigëm 1 4 28 0 0 0 0 0 0 33 

Descendent 0 0 1 7 0 0 0 0 0 8 

Fleksurë 
lienale 0 0 0 2 4 0 0 0 0 6 

Transvers 0 0 0 0 0 4 0 1 0 5 

Fleksurë 
hepatike 0 0 0 0 0 0 7 4 0 11 

Ascendent 0 0 0 0 0 0 3 10 0 13 

Cekum 0 0 0 0 0 0 0 1 15 16 

Total 113 36 34 9 4 4 10 16 15 241 

 
 

 
Grafiku 3.2. Shpërndarja e lokalizimit kolonoskopik në atë intraoperator. 
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Në tabelën 3.3 paraqitet vlerësimi i accuracy, sensitivitetit, specificitetit, VPP dhe VPN 
në përcaktimin e lokalizimit të tumorit në të gjithë segmentet e rektumit dhe kolonit gjatë 
kolonoskopisë.  

 
Tabela 3.3. Vlera e kolonoskopisë në përcaktimin e lokalizimit të tumorit 

Lokalizimi Rektum Rekto-
sigmoidien Sigëm Descendens Fl. 

lienale Transvers Fl. 
hepatike Ascendens Cekum 

Accuracy 90.46 90.04 94.19 98.34 99.17 98.76 97.10 96.27 99.59 

Sensitivitet 92.04 72.22 82.35 77.78 100 100 70 62.50 100 

Specificitet 89.06 93.17 96.14 99.14 99.16 98.73 98.27 98.67 99.56 

VPP 88.14 65 77.78 77.78 66.67 57.14 63.64 76.92 93.75 

VPN 92.68 95.02 97.07 99.14 100 100 98.70 97.37 100 

 
 

Përputhshmëria midis kolonoskopisë dhe ndërhyrjes kirurgjikale si kriter i të vërtetës 
në përcaktimin e lokalizimit të tumorit është shumë e mirë (substantial agreement), koeficienti 
kappa 0.709 (95%CI: 0.639-0.778), p=0.001 (tabela 3.4). 
 

 
Tabela 3.4. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me lokalizimin 

 Kw (95% CI) Vlera e P 

Kolonoskopi vs Operacion 0.709 (0. 639-0.778) 0.001 

 
 

Në tabelën 3.5, paraqitet përcaktimi i lokalizimit të tumorit nga CT-Scan krahasuar me 
atë gjatë kirurgjisë. Midis dy metodave ka përputhshmëri në 185/240 (77.1%) dhe 
mospërputhje në 55/240 (22.9%) të rasteve.  Edhe në CT-scan sikundërse gjatë kolonoskopisë 
numri më i lartë i rasteve që nuk përputhen lokalizohen kryesisht në rektum, regjionin 
rektosigmoidien e sigëm 39/55 (71%) ose 39/240 (16.3%). Në 50/55 (90.9%) ose 50/240 
(20.8%) raste pasaktësia ka qenë me vetëm 1 segment, ndërsa në 5 rastet e tjera kjo pasaktësi 
ka qenë me 2 (3 raste), 3 (1 rast) dhe 4 (1 rast) segmente. Në kolonin e majtë mospërputhja u 
vu re në 46/55 (83.6%) ose 46/240 (19.1%), ndërsa në kolonin e djathtë 9/55 (16.4%) ose 9/240 
(3.8%).  Këto të dhëna paraqiten dhe me anë të grafikut 3.3. 
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Tabela 3.5 Krahasimi i lokalizimit me CT-Scan me atë kirurgjikal 

 Kirurgji 

CT-Scan Rektum Rekto 
sigmoidien Sigëm Descendent 

Fl. 
lienal

e 

Trans 
vers 

Fl. 
hepatike 

Ascen
dent Cekum Total 

Rektum 94 4 1 0 0 0 0 0 0 99 

Rekto- 
sigmoidien 17 22 6 0 0 0 0 0 0 45 

Sigëm 1 10 23 0 0 0 0 0 0 34 

Descendent 0 0 3 6 0 0 0 0 0 9 

Fleksurë 
lienale 0 0 0 3 4 0 0 0 0 7 

Transvers 0 0 0 0 0 2 1 1 0 4 

Fleksurë 
hepatike 0 0 1 0 0 1 9 3 0 14 

Ascendent 0 0 0 0 0 0 0 10 0 10 

Cekum 0 0 0 0 0 1 0 2 15 18 

Total 112 36 34 9 4 4 10 16 15 240 

 
 

 
 

Grafiku 3.3. Shpërndarja e lokalizimit të CT-Scan në atë intraoperator. 
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Në tabelën 3.6, paraqitet vlerësimi i accuracy, sensitivitetit, specificitetit, VPP dhe VPN 

në përcaktimin e lokalizimit të tumorit në të gjithë segmentet e kolonit gjatë CT-Scan.  

 
Tabela 3.6. Vlera e CT-scan në përcaktimin e lokalizimit të tumorit 

Lokalizimi Rektu
m 

Rekto-
sigmoidien Sigëm Desce 

ndent 
Fl. 

lienale 
Transv

ers 
Fl. 

hepatike Ascendent Cekum 

Accuracy 90.46% 84.65% 90.87 % 97.51% 98.76% 98.34% 97.51% 97.51% 98.75% 

Sensitivitet 83.93% 61.11% 67.65 % 66.67% 100% 50% 90% 62.50% 100% 

Specificitet 96.12% 94.69% 88.78% 98.71% 98.73% 99.16% 97.84% 100% 98.67% 

VPP 94.95% 48.89% 67.65% 66.67% 57.14% 50 % 64.29% 100% 83.33% 

VPN 87.32% 92.86% 94.69% 98.71% 100% 99.16 % 99.56% 97.40% 100% 

 
 

Përputhshmëria midis  CT-scan dhe kirurgjisë në përcaktimin e lokalizimit të tumorit 
ishte shumë e mirë (substantial agreement); Koeficienti kappa rezultoi  0.693 (95%CI: 0.624-
0.761) dhe p= 0.001 (tabela 3.7). 

 
Tabela 3.7. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me lokalizimin 

 Kw (95% CI) Vlera e P 

CT-Scan vs Operacion 0.693 (0.624-0.761) 0.001 

 
 
Në tabelën 3.8, paraqitet krahasimi i lokalizimit të tumorit midis kolonoskopisë dhe 

CT-Scan. Këto metoda përputhen në 194/258 (75.2%), ndërsa nuk përputhen në 64/258 
(24.8%) të rasteve. Vihen re mospërputhje kryesisht në rektum, në regjjionin rektosigmoidien 
dhe në sigëm por edhe në segmentet e tjera të kolonit, gjë që është paraqitur edhe me anë të 
grafikut 3.4. 
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Tabela 3.8. Krahasimi i lokalizimit midis kolonoskopisë dhe CT-Scan 

 CT-Scan 

Kolonoskopi Rektum Rekto 
sigmoidien Sigëm Descendent Fl. 

lienale 
Trans
vers 

Fl. 
hepatike 

Ascen 
dent Cekum Total 

Rektum 99 19 2 0 0 0 0 0 0 120 

Rekto 
sigmoidien 8 25 7 0 0 0 0 0 0 40 

Sigëm 1 4 28 4 0 0 0 0 0 37 

Descendent 0 0 0 5 3 0 1 0 0 9 

Fleksurë 
lienale 0 0 0 2 4 0 0 0 0 6 

Transvers 0 0 0 0 0 2 1 1 1 5 

Fleksurë 
hepatike 0 0 0 0 0 0 9 3 0 12 

Ascendent 0 0 0 0 0 2 4 6 1 13 

Cekum 0 0 0 0 0 0 0 0 16 16 

Total 108 48 37 11 7 4 15 10 18 258 

 

 
Grafiku 3.4. Shpërndarja e lokalizimit kolonoskopik në atë skanerik. 
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Pavarësisht numrit relativisht më të lartë të diskordancave, përputhshëmria midis 

kolonoskopisë dhe CT-scan në përcaktimin e lokalizimit të tumorit ishte sërisht shumë e mirë 
(substantial agreement), koeficienti kappa rezultoi 0.667 (95% CI: 0.598-0.735) dhe p=0.001 
(tabela 3.9). 

 
Tabela 3. 9. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me lokalizimin 

 K w (95% CI) Vlera e P 

Kolonoskopi vs CT-scan 0.667 (0.598- 0.735) 0.001 

 
 
 

Për më tepër, nga 36 rastet me diskordanca në kolonoskopi, CT-Scan ka përcaktuar 
saktë lokalizimin e 20 prej tyre, pra të 55.5% të rasteve. Në tabelën 3.10 këto të dhëna jepen të 
detajuara për çdo segment të kolonit. 

 

Tabela 3.10. Korrigjimi i lokalizimeve kolonoskopike nga CT-Scan 

LOKALIZIMI NË 
KOLONOSKOPI NUMRI 

RASTE TË 
KORRIGJUARA NË 

CT-SCAN (%) 

LOKALIZIMI I SAKTË 
KIRURGJI 

NUMRI 

Rektum  8 5 (62.5)* Rektosigmoidien 
Sigëm 

6 
2 

Rektosigmoidien 11 6 (54.5) Rektum 
Sigëm 

8 
3 

Sigëm 5 1 (20) Rektum 
Rektosigmoidien 

1 
4 

Kolon descendent 1 0 Sigëm 1 

Fleksurë lienale 2 2 (100) Kolon descendent 2 

Kolon transvers 1 1 (100) Kolon ascendent 1 

Fleksurë hepatike 4 3 (75) Kolon ascendent 4 

Kolon ascendent 3 2 (66.6) Fleksurë hepatike 3 

Cekum 1 0 Kolon ascendent 1 

Totali 36 20 (55.5)   
* Përqindja sipas rreshtave. 
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Vlera e kolonoskopisë në përcaktimin e distancës nga margo anale 
 

Në tabelën 3.11, paraqitet vlerësimi kolonoskopik dhe ai kirurgjikal i largësisë së 
tumorit nga margo anale, ku kufiri është marrë distanca 5cm. Shumica e rasteve në të dy 
metodat e vlerësimit i takojnë grupit > 5cm. E njëjta gjë është paraqitur edhe me anë të grafikut 
3.5. 

 
Tabela 3.11. Vlerësimi i distancës nga margo anale të tumorit të rektumit në 

kolonoskopi dhe operacion 

 Mënyra e vlerësimit 

Distanca nga margo anale Kolonoskopi (%) Intraoperator (%) 
≤ 5 cm 28 (22.8) 27 (22) 
> 5 cm 95 (77.2) 86 (70) 

Të humbur 0 10 (8) 
Totali 123 (100) 123 (100) 

 
 
 

 

 
 

Grafiku 3.5. Vlerësimi i distancës nga margo anale të tumorit të rektumit në 
kolonoskopi dhe operacion. 

 

Në tabelën 3.12, është paraqitur krahasimi i vlerësimit të distancës nga margo anale i 
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mospërputhen në 7/112 (6.2%) të rasteve; të dhëna të cilat janë paraqitur gjithashtu me anë të 
grafikut 3.6. Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) në përcaktimin e saktë të distancës nga 
margo anale nëpërmjet kolonoskopisë, u përllogarit  93.8%; sensitiviteti 91.3% (95%CI: 86.7-
95.3%) dhe  specificiteti 94.4% (95% CI: 90.1-98.3%). Përputhshmëria midis kolonoskopisë 
dhe kirurgjisë është thuajse perfekte (almost perfect); koeficienti kappa 0.817 (95% CI: 0.694-
0.922), p<0.001. 

 
Tabela 3.12. Krahasimi i distancës nga margo anale për tumoret e rektumit midis 

kolonoskopisë dhe kirurgjisë 

 
 Operacioni  

Kolonoskopi ≤ 5 cm > 5 cm Totali 

≤ 5cm 21 2 23 

> 5 cm 5 84 89 

Totali 27 26 112 

 
 
 

 
 

Grafiku 3.6. Shpërndarja e distancës nga margo anale të kolonoskopisë në atë të 
operacionit. 
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4.  STADIFIKIMI PRE, INTRA DHE POSTOPERATOR SIPAS TNM 
 

Synimi bazë i studimit tonë është vlerësimi i stadifikimit klinik/preoperator të CRC (i 
bazuar kryesisht mbi atë imazherik); vlerësimi intraoperator (i bazuar mbi gjykimin e kirurgut) 
dhe ballafaqimi i këtyre të dhënave me njëra tjetrën dhe me rezultatet e vlerësimeve 
morfologjike postoperatore. 

 
Krahasimi i Stadit T Pre, Intra dhe Postoperator 

 
Në tabelën 4.1 paraqitet vlerësimi i stadit T me anë të të tre proçedurave, CT-scan, gjatë 

operacionit si dhe me anë të studimit histopatologjik të pjesës së rezekuar, që është edhe 
ekzaminimi i zgjedhur. Stadi i diagnostikuar më shpesh në të tre metodat është ai T3, gjë që 
flet për një diagnostikim të CRC në stad të avancuar. Vërejmë që stadi T1 është konstatuar më 
shpesh në CT-Scan (5%) krahasuar me ndërhyrjen kirurgjikale (1.9%) dhe anatominë 
patologjike (0.8%). Në lidhje me T2 shihet që haset thuajse në të njëjtat vlera në CT-Scan 
(7.3%) dhe gjatë ndërhyrjes kirugjikale (7.6%), e shumë më shpesh pas vlerësimit 
histopatologjik postoperator (11.1%). Stadi T3 ishte më i shpeshtë në CT-Scan dhe anatomi 
patologjike (66.8%, 63.7% përkatësisht) krahasuar me vlerësimin gjatë interventit (54.6%). 
Ndërsa në lidhje me T4, incidenca më e lartë u has gjatë ndërhyrjes kirurgjikale (27.9%), e 
pasuar nga imazheria e vlerësimi postoperator (19.5%, 14.9% përkatësisht) E njëjta gjë është 
paraqitur edhe vizualisht me anë të grafikut 4.1. 

 

Tabela 4.1. Stadi T në CT-scan, intraoperator dhe postoperator 

 Mënyra e vlerësimit 

Stadi T CT-Scan (%) Intraoperator (%) Postoperator (%) 
T1 13 (5) 5 (1.9) 2 (0.8) 
T2 19 (7.3) 20 (7.6) 29 (11.1) 
T3 175 (66.8) 143 (54.6) 167 (63.7) 
T4 51 (19.5) 73 (27.9) 39 (14.9) 
Totali 258 (98.5) 241 (92) 237 (90.5) 
Të humbur 4 (1.5) 21 (8) 25 (9.5) 
Totali 262 (100) 262 (100) 262 (100) 
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Grafiku 4.1. Stadi T në CT-scan, intraoperator dhe postoperator. 

 
Në vazhdim, stadin T të vlerësuar në CT-scan, si edhe gjatë ndërhyrjes operatore, e 

kemi krahasuar me stadin T të përcaktuar nga ekzaminimi histopatologjik i pjesës së rezekuar 
gjatë ndërhyrjes kirurgjikale, gjë që konsiderohet si standarti i artë. Parametrat e përdorur për 
këto krahasime janë:  saktësia (accuracy), sensitiviteti, specitiviteti, VPP dhe VPN. 

Gjatë krahasimit të CT-së me pjesën postoperatore (tabela 4.2) u konstatua që vlerësimi 
i stadit T përputhej në 65.3% (154/236) të rasteve dhe nuk përputhej në 34.7% (82/236) të 
rasteve. Në 17.37% (41/236) të rasteve kemi mbivlerësim dhe po në të njëjtën përqindje 
(17.37%, 41/236) kemi nënvlerësim të këtij stadi. Përsa i përket T1, kemi mbivlerësim në 1/2 
raste (50%). Në T2 kemi mbivlerësim në 19/29 (65.5%) dhe nënvlerësim në 4/29 (13.8%) raste, 
ndërsa në T3 kemi mbivlerësim në 21/166 (12.7%) dhe nënvlerësim në 18/166 (10.9%) të 
rasteve. Së fundi, T4 është nënvlerësuar në 19/39 (48.7%) të rasteve.   

 
Tabela 4.2. Krahasimi i stadifikimit T midis CT dhe Anatomisë Patologjike 

 Anatomia Patologjike 

CT-Scan T1 T2 T3 T4 Totali 

T1  1 4 8 0 13 

T2  0 6 10 1 17 

T3  1 18 127 18 164 

T4  0 1 21 20 42 

Totali 2 29 166 39 236 
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Në grafikun 4.2, paraqitet si është shpërndarë stadi T i vlerësuar me CT-Scan në 
vlerësimin postoperator që i është bërë këtij stadi.  

 

Gafiku 4.2. Shpërndarja e stadit T në CT, në stadin T të pjesës postoperatore. 

 
Në tabelën 4.3, pasqyrohet vlerësimi i saktësisë (accuracy), sensitivitetit, specificiteti, 

VPP si dhe VPN së CT-scan në përcaktim e saktë të stadit T. Nisur nga këto parametra mund 
të themi që CT-Scan është disi më i saktë në përcaktimin e drejtë të stadit T3 dhe T4 në 
raport me T2 e sidomos T1. 

 
Tabela 4.3. Vlera e CT-Scan në vlerësimin e stadit T 

Vlerësimi i T T1 T2 T3 T4 

Accuracy 94.49% 85.59% 67.80% 82.63% 

Sensitiviteti 50% 20.69% 76.51% 51.28% 

Specificiteti 94.87% 94.69% 47.14% 88.83% 

VPP 7.69% 35.29% 77.44% 47.62% 

VPN 99.55% 89.49% 45.83% 90.21% 
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Përputhshmëria midis CT dhe pjesës postoperatore ishte e kënaqshme (fair agreement) 
koeficienti kappa 0.265 (95% CI: 0.207-0.322) dhe p=0.001 (tabela 4.4).  

 

Tabela 4.4. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin T 

 K w (95% CI) Vlera e P 

CT-Scan vs Postop 0.265 (0.207-0.322) 0.001 

 
 

Në tabelën 4.5 paraqitet krahasimi i stadit T të grupuar në të hershëm (T1+T2) dhe të 
avancuar (T3+T4) midis CT-scan dhe anatomisë patologjike. Ky grupim është përcaktuar saktë 
në 197/236 (83.5%) të të sëmurëve. Nënvlerësimi është bërë në 19/236 (8.1%) të sëmurë, kurse 
mbivlerësimi në 20/236 (8.5%) raste. Pra, saktësia e përgjithshme (overall accuracy) ishte 
83.5%, ndërsa parametrat e tjerë si vijon: sensitiviteti 90.7% (95%CI: 85.9-94.3), specificiteti 
35.5% (95%CI: 19.2-54.6), VPP 90.3% (95%CI: 87.7-92.4) dhe VPN 36.7% (95%CI: 23.4-
52.3). 

 

Tabela 4.5. Krahasimi i stadit T të hershëm dhe atij të vonshëm midis CT-scan dhe 
anatomisë patologjike 

 Anatomia Patologjike 

CT-Scan T3+T4 T1+T2 Totali 

T3+T4 186 20 206 

T1+T2 19 11 30 

Totali 205 31 236 
 

Pavarësisht se pas grupimit në stade T të hershme dhe të avancuara u përcaktuan saktë 
një numër më i madh rastesh, përputhshmëria midis CT dhe pjesës postoperatore është thuajse 
e njëjtë me përcaktimin e stadit T të pagrupuar, koeficienti kappa: 0.266 (95% CI: 0.211-0.309) 
dhe p=0.001 (tabela 4.6). Kjo vlerë konsiderohet e kënaqshme (fair agreement).  

 
Tabela 4.6. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin T të grupuar 

 K w (95% CI) Vlera e P 

CT-Scan vs Postop 0.266 (0.211 -0.309) 0.001 
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Krahasimi i Stadit T midis Ndërhyrjes Kirugjikale dhe Anatomisë Patologjike  

 

Në tabelën 4.7, pasqyrohet krahasimi i vlerësimit të stadit T gjatë dhe pas operacionit. 
Vihet re që ky stad është përcaktuar saktë në 171/237 (72.2%) dhe jo saktë 66/237 (27.8%) të 
rasteve. Në 16/237 (6.75%) të rasteve ky stad u mbivlerësua dhe u nënvlerësua në 50/237 
(21.09%) të rasteve. Kur krahasuam nënndarjet e stadit T, vumë re që stadi T1 u mbivlerësua 
në 1/2 (50%), të rasteve; stadi T2 u mbivlerësua në 14/29 (48.27%) të rasteve dhe u nënvlerësua 
në 4/29 (13.79%) të rasteve; T3 u nënvlerësua në 9/167 (5.38%) dhe mbivlerësua në 35/167 
(20.95%) të rasteve, ndërsa T4 u nënvlerësua në 3/39 (7.69%) të rasteve.  

 

Tabela 4.7. Krahasimi i stadit T midis operacionit dhe pjesës postoperatore 

 Anatomia Patologjike 

Operacion T1 T2 T3 T4 Totali 

T1 1 4 0 0 5 

T2 0 11 9 0 20 

T3 0 14 123 3 140 

T4 1 0 35 36 72 

Totali 2 29 167 39 237 
 

Në grafikun 4.3 shihet edhe më qartë se si janë të shpërndara stadet T të vlerësuar gjatë 
ndërhyrjes kirugjikale në stadet T të gjetura në pjesën postoperatore.  
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Gafiku 4.3. Shpërndarja e stadit T intraoperator, në T e pjesës postoperatore. 

  

Në tabelën 4.8, pasqyrohet vlerësimi i saktësisë (accuracy), sensitivitetit, sensibilitetit, 
VPP dhe VPN të kirurgut gjatë ndërhyrjes kirurgjikale për secilën nëndarje të stadit T. Vlerat 
e larta të accuracy për T1 fatkeqësisht nuk mund të përgjithësohen për shkak të numrit të vogël 
të rasteve. Edhe gjatë operacionit mund të themi që përgjithësisht vlerësimi T3 dhe T4 ka qenë 
më i saktë se ai i T1 e T2. 

 

Tabela 4.8. Vlera e operacionit në përcaktimin e stadit T 

Vlerësimi i T T1 T2 T3 T4 

Accuracy 97.89% 88.61% 74.26% 83.54% 

Sensitiviteti 50% 37.93% 73.65% 92.31% 

Specificiteti 98.3% 95.67% 75.71% 81.82% 

VPP 20% 55% 87.86% 50% 

VPN 99.56% 91.70% 54.64% 98.18% 
 

Përputhshmëria midis ndërhyrjes kirurgjikale dhe pjesës postoperatore ishte e moderuar 
(moderate agreement), më e lartë se ajo midis CT-Scan dhe anatomisë pathologjike. Koeficienti 
kappa rezultoi 0.468 (95% CI: 0.416-0.520) dhe p=0.001 (tabela 4.9).  
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Tabela 4.9. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin T 

 Kw  (95%CI) Vlera e P 

Operacion vs Postop 0.468 (0.416-0.520) 0.001 

 

Në tabelën 4.10 paraqitet krahasimi i stadit T të grupuar në të lokalizuar (T1+T2) dhe 
të avancuar (T3+T4), midis operacionit dhe pjesës postoperatore. Ky stad i grupuar u përcaktua 
saktë gjatë interventit në 213/237 (89.9%) raste; u mbivlerësua në 15/237 (6.3%) dhe u 
nënvlerësua në 9/237 (3.8%) raste. Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) është 89.9%. 
Sensitiviteti, specificiteti, VPP dhe VPN janë përkatësisht 95.6% (95%CI: 91.9.3-97.9), 51.6% 
(95%CI: 33.1-69.9), 92.9% (95%CI: 90.1-94.9) dhe 64% (95%CI: 16.3-78.6).  

 
Tabela 4.10. Krahasimi i përcaktimit të stadit T të hershëm e të vonshëm midis 

operacionit dhe pjesës postoperatore 

 Anatomia Patologjike 

Operacioni T3+T4 T1+T2 Totali 

T3+T4 197 15 212 

T1+T2 9 16 25 

Totali 206 31 237 
 

Përputhshmëria midis dy metodave është e më e mirë se për stadin T jo të grupuar por 
mbetet sërisht e moderuar (moderate agreement), koefiçenti kappa 0.514 (95%CI: 0.345-
0.683), p=0.001 (tabela 4.11). 

 
Tabela 4.11. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin T të grupuar 

 Kw  (95%CI) Vlera e P 

Operacion vs Postop 0.514 (0.345- 0.683) 0.001 

 
 

Në tabelën 4.12 paraqiten në mënyrë të përmbledhur parametrat që kemi përdorur për 
të vlerësuar stadin T të hershëm dhe të vonshëm nga CT-Scan dhe kirurgjia. Duke u bazuar në  
këto të dhëna vlerësimi i këtij stadi nga mjeku kirurg është më i mirë se ai preoperator me anë 
të CT-scan.    
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Tabela  4.12. Krahasimi i vlerave të CT-Scan dhe operacionit në përcaktimin e stadit T 
të hershëm e të vonshëm 

 Accuracy Sensitiviteti Specificiteti VPP VPN  

CT-Scan 83.5% 90.7% 35.5% 90.3% 36.7% 

Operacion 89.9% 95.6% 51.6% 92.9% 64% 

 
 

Ndërsa, kur krahasojmë vlerësimin e stadit T të grupuar midis CT-scan dhe ndërhyrjes 
kirugjikale, vërejmë që këto dy metoda përputhen në 202/240 (84.2%) të rasteve. 
Përputhshmëria midis tyre ishte e kënaqshme (fair agreement), koeficienti kappa rezultoi 0.233 
(95%CI: 0.061-0.404), p=0.001. 

 

Krahasimi i Stadit N midis CT-Scan, Operacionit dhe Anatomisë Patologjike 

 

Në tabelën 4.13 paraqitet vlerësimi i stadit N në të tre metodat e vlerësimit, CT-Scan, 
ndërhyrje kirurgjikale dhe anatomi patologjike. Stadi i diagnostikuar më shpesh me anë të të 
tre metodave është N1, tregues i diagnostikimit në stad të avancuar të CRC. N0 është vëne re 
më shpesh në pjesën postoperatore (37.4%) se sa në CT-Scan (24%) dhe gjatë operacionit 
(18.7%). N1 vihet re më shpesh në CT-Scan (59.9%) se sa në operacion (40.1%) e në 
ekzaminimin anatomopatologjik postoperator (36.3%). N2 diagnostikohet gati dy herë më 
shumë gjatë interventit (33%) krahasuar me CT-scan (15%) dhe ekzaminimin histopatologjik 
postoperator (17%). E njëjta gjë është paraqitur dhe në grafikun 4.4. 

 

Tabela 4.13. Stadi N në CT, intraoperator dhe postoperator 

 Mënyra e vlerësimit 

Stadi N CT-Scan (%) Intraoperator (%) Postoperator (%) 
N0 63 (24) 49 (18.7) 98 (37.4) 
N1 157 (59.9) 105 (40.1) 95 (36.3) 
N2 38 (14.5) 87 (33.2) 44 (16.8) 
Totali 258 (98.5) 241 (92) 237 (90.5) 
Të humbur 4 (1.5) 21 (8) 25 (9.5) 
Totali 262 (100) 262 (100) 262 (100) 
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Grafiku 4.4. Stadi N në CT-Scan, intraoperator dhe postoperator. 

 

Krahasimi i Stadit N midis CT-Scan dhe pjesës Postoperatore 

Gjatë krahasimit të CT-së me anatominë patologjike (tabela 4.14), vërehet që stadi N 
është përcaktuar saktë në 131/236 të rateve (55.5%). Ky stad u mbivlerësua në 61/236 të rasteve 
(25.9 %) dhe u nënvlerësua në 44/236 të rasteve (18.6%). Duke studiuar nëndarjet e stadit N, 
konstatojmë që kemi mbivlerësim në 52/97 të rasteve (53.6%) të N0, mbivlerësim 9/95 të 
rasteve (9.5%) dhe nënvlerësim 14/95 të rasteve (14.7%) të N1 si dhe nënvlerësim të 30/44 të 
rasteve (68.2%) të N2. Kjo shpërndarje paraqitet  edhe me anë të grafikut 4.5. 

 

Tabela 4.14. Krahasimi i stadifikimit të N midis CT-Scan dhe Anatomisë Patologjike 

 Anatomia Patologjike 

CT-Scan N0 N1 N2 Totali 

N0  45 14 2 61 

N1  45 72 28 145 

N2  7 9 14 30 

Totali  97 95 44 236 
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Grafiku 4.5. Shpërndarja e N në CT në N e pjesës postoperatore. 

  
Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) e CT në lidhje me N rezultoi 55.5%. Kjo 

vlerë është më e ulët se ajo e përllogaritur për stadin T (65.3%). Në tabelën 4.15 paraqitet 
vlerësimi i saktësisë (accuracy), sensitivitetit, sensibilitetit dhe VPP dhe VPN  të CT për secilën 
nëndarje të stadit N.  

 
Tabela 4.15. Vlera e CT në përcaktimin e stadit N 

Vlerësimi i N N0 N1 N2 

Accuracy 71.19% 59.32% 80.51% 

Sensitiviteti 46.39% 75.79% 31.82% 

Specificiteti 88.49% 48.23% 91.67% 

VPP 73.77% 49.66% 46.67% 

VPN 70.28% 74.72% 85.43% 

 

 

Përputhshmëria midis CT dhe pjesës postoperatore (tabela 4.16) është e kënaqshme 
(fair agremeent); koeficienti kappa 0.286 (95%CI: 0.237-0.334), p=0.001. 
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Tabela 4.16. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin N 

 K w (95% CI) Vlera e P 

CT vs Postop 0.286 (0.237-0.334) 0.001 

 

 

Në tabelën 4.17 paraqitet krahasimi i stadit N të grupuar në N+ (N1+N2) dhe N- (N0) 
midis CT-scan dhe pjesës postoperatore të rezekuar. Ky grupim është përcaktuar saktë në 
168/236 (71.2%) të të sëmurëve. Nënvlerësimi është bërë në 16/236 (6.8%) të sëmurë, kurse 
52/236 (22%) raste janë mbivlerësuar. Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) u vlerësua 
me 71.2%, sensitiviteti 88.5% (95%CI: 82.0-93.3), specificiteti 46.4% (95%CI: 36.2-56.8), 
VPP 70.29% (95%CI: 66.1-74.2) dhe VPN 73.77.67% (95%CI: 62.9-82.4).  

 

Tabela 4.17. Krahasimi i stadit N+ dhe N- midis CT-scan dhe anatomisë patologjike 

 Anatomia Patologjike 

CT-Scan N+ N- Totali 

N+ 123 52 175 

N- 16 45 61 

Totali 139 97 236 
 

 

Përputhshmëria midis CT dhe pjesës postoperatore ishte  pak më e lartë se për stadin N 
të pagrupuar por sërisht mbetet në kategorinë e kënaqshme (fair agreement) koeficienti kappa 
0.370 (95% CI: 0.275-0.433) dhe p=0.001 (tabela 4.18). 

 
 

Tabela 4.18. Vlera e koefiçentit kappa (Kw) në lidhje me stadin N të grupuar 

 K w (95% CI) Vlera e P 

CT vs Postop 0.370 (0.275-0.433) 0.001 
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Krahasimi i Stadit N midis Ndërhyrjes Kirurgjikale dhe Anatomisë Patologjike 

 

Tabela 4.19, paraqet krahasimin e përcaktimit të stadit N gjatë ndërhyrjes operatore me 
atë të vlerësimit histopatologjik postoperator. Stadi N është vlerësuar saktë në 151/237 të 
rasteve (63.71%). Ky stad u nënvlerësua në 5/237 të rasteve (2.1%) dhe mbivlerësua në 81/237 
të rasteve (34.17%). Përsa u përket nënndarjeve të stadit N, vumë re që stadi N0 u mbivlerësua 
në 51/98 të rasteve (52.04%), stadi N1 u mbivlerësua në 30/95 të rasteve (31.6%) dhe u 
nënvlerësua në 1/95 të rasteve (1.05%), ndërsa N2 u nënvlerësua në 4/44 të rasteve (9.09%). 

Shpërndarja e N gjatë ndërhyrjes operatore me ato të gjetura në ekzaminimin 
histopatologjik paraqitet edhe me anë të grafikut 4.6. 

 

Tabela 4.19. Krahasimi i stadit N midis operacionit dhe anatomisë patologjike 

 Anatomia Patologjike 

Operacioni N0 N1 N2 Totali 

N0  47 1 1 49 

N1  36 64 3 103 

N2 15 30 40 85 

Totali 98 95 44 237 
 
 
 

 
Grafiku 4.6. Shpërndarja e stadit N në operacion në stadin N të pjesës postoperatore. 
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Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) e ndërhyrjes operatore në lidhje me 
përcaktimin e stadit N rezultoi 63.7%. Në tabelën 4.20 paraqitet vlerësimi i saktësisë 
(accuracy), sensitivitetit, sensibilitetit, VPP dhe VPN për secilën nëndarje të stadit N. 

 

Tabela 4.20. Vlera e operacionit në përcaktimin e stadit N 

Vlerësimi i N N0 N1 N2 

Accuracy 77.64% 70.46% 79.32% 

Sensitiviteti 47.96% 67.37% 90.91% 

Specificiteti 98.56% 72.54% 76.68% 

VPP 95.92% 62.14% 47.06% 

VPN 72.87% 76.86% 97.36% 
 

Përputhshmëria e ndërhyrjes kirurgjikale me ekzaminimin histopatologjik postoperator 
është e moderuar (moderate  agreement), një kategori më lartë se ajo e CT me pjesën 
postoperatore. Koeficienti kappa rezultoi 0.461 (95%CI: 0.417-0.506) dhe p=0.001 (tabela 
4.21). 

 

Tabela 4.21. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin N 

 Kw (95%CI) Vlera e P 

Operacion vs Postop 0.461 (0.417-0.506) 0.001 

 

Në tabelën 4.22 paraqitet krahasimi i stadit N+ dhe N- midis operacionit dhe pjesës 
postoperatore. Ky stad u përcaktua saktë gjatë interventit në 184/237 (77.6%) raste; u 
mbivlerësua në 51/237 (21.2%) raste dhe u nënvlerësua në 2/237 (0.8%) raste.  Pra, saktësia e 
përgjithshme (overall accuracy) është 77.6%, sensitiviteti, specificiteti, VPP dhe VPN janë 
përkatësisht 98.6% (95%CI: 94.9-99.8), 48.0% (95%CI: 37.8-58.3), 72.9% (95%CI: 68.9-76.5) 
dhe 95.9% (95%CI: 85.4-99.0). 

 
Tabela 4.22. Krahasimi i N+ dhe N-  midis operacionit dhe pjesës postoperatore 

 Anatomia Patologjike  
Operacioni N+ N- Totali 

N+ 137 51 188 

N- 2 47 49 
Totali 139 98 237 
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Përputhshmëria midis dy metodave është pak më e lartë se kur përcaktojmë nënstadet  
e N, por mbetet sërisht në kategorinë e moderuar (moderate agreement), koeficienti kappa 
0.502 (95%CI: 0.470-0.588), p=0.001 (tabela 4.23). 

 

Tabela 4.23. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin N të grupuar 

 Kw (95%CI) Vlera e P 

Operacion vs Postop 0.502 (0.470- 0.588) 0.001 

 

Në tabelën e mëposhtme (4.24), janë përmbledhur parametrat me anë të të cilave u 
vlerësua roli i imazherisë dhe ndërhyrjes kirurgjikale në përcaktimin e saktë të stadit N+ dhe 
atij N-. Ndërhyrja kirurgjikale paraqitet superiore ndaj CT-Scan në të gjitha parametrat e 
studiuar për vlerësimin e prezencës së metastazave në limfonoduj. 

 

Tabela 4.24. Vlera e CT-scan dhe operacionit në përcaktimin e stadit N+/N- 

 Accuracy  Sensitiviteti Specificiteti VPP VPN  

CT-scan 71.2% 88.5% 46.4% 70.29% 73.77% 

Operacion 77.6% 98.6% 48.0% 72.87% 95.92% 

 

Kur krahasojmë vlerësimin e stadit N të grupuar midis CT-scan dhe ndërhyrjes 
kirugjikale, vërejmë që këto dy metoda konkordojnë në 193/240 (80.4%) të rasteve. 
Përputhshmëria midis tyre ishte e moderuar (moderate agreement), koeficienti kappa 0.444 
(95%CI: 0.311-0.577) dhe p=0.001. 
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Krahasimi i Stadit M  

 

Tabela 4.25 paraqet vlerësimin e stadit M në CT-scan dhe gjatë operacionit. Vihet re se 
qoftë stadi M0 (83% vs 79%), qoftë M1 (16% vs 13%) konstatohen më shpesh në CT-scan sesa 
gjatë operacionit. E njëjta gjë është paraqitur edhe në grafikun 4.7.  

 

Tabela 4.25. Stadi M në CT-Scan dhe intraoperator 

 Mënyra e vlerësimit 

Stadi M CT-Scan (%) Intraoperator (%) 

M0 217 (82.8) 206 (78.6) 

M1 41 (15.7%) 35 (13.4) 

Totali 258 (98.5) 241 (92) 

Të humbur 4 (1.5) 21 (8) 

Totali 262 (100) 262 (100) 
 
 

 

 
Grafiku 4.7. Stadi M në CT dhe intraoperator. 
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Ndërkohë, kur krahasojmë ndërhyrjen operatore me CT-në, në lidhje me stadin M 
(tabela 4.26), vërejmë se stadi M përputhet në 231/240 raste (96.25%). Nga 6 rastet M1 të 
evidentuara vetëm gjatë operacionit, 5 i atribuohen metave peritoneale dhe 1 asaj hepatike. 2 
rastet të vlerësuara si M0 gjatë interventit vijnë për shkak se lezionet hepatike të para në CT 
nuk janë konsideruar lezione metastatike gjatë interventit. 

 

Tabela 4.26. Krahasimi i stadit M midis ndërhyrjes operatore dhe CT-Scan 

 CT-Scan  

Operacioni M0 M1 Totali 

M0 203 2 205 

M1 6 29 35 

Totali 209 31 240 

 

 

Të dhënat e mësipërme paraqiten dhe me anë të grafikut të mëposhtëm (4.8). 

 

 
Grafiku 4.8. Shpërndarja e stadit M të operacionit në CT-scan. 
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Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) e operacionit në lidhje me stadin M rezultoi 
96.7%. Në tabelën 4.27 paraqitet vlerësimi i saktësisë (accuracy), sensitivitetit, sensibilitetit 
VPP dhe VPN të operacionit për secilën nëndarje të stadit M.  

 

Tabela 4.27. Vlera e operacionit në përcaktimin e stadit M 

Vlerësimi i M M0 M1 

Accuracy 96.67% 96.67% 

Sensitiviteti 97.13% 93.55% 

Specificiteti 93.55% 97.13% 

VPP 99.02% 82.86% 

VPN 82.86% 99.02% 
 

 

Përputhshmëria midis ndërhyrjes operatore dhe CT-scan (tabela 4.28) ishte thuajse 
perfekte (almost perfect agremeent), koeficienti kappa 0.860 (95%CI: 0.811-0.908). 

 

Tabela 4.28. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin M 

 K w (95% CI) Vlera e P 

Operacion vs CT-scan 0.860 (0.811-0.908) 0.001 

 
 

5. Stadifikimi përfundimtar sipas klasifikimit TNM 
 

Në tabelën dhe grafikun 5.1 është paraqitur stadifikimi përfundimtar, ai postoperator, i 
grupit tonë me CRC. Vihet re që shumica e të sëmurëve tanë janë diagnostikuar në stadin e 
tretë (111, 46.6%), ndërsa 33 (14%) raste u diagnostikuan me stadin e katërt. Tumoret në stadet 
shumë të hershme u diagnostikuan në një numër të vogël rastesh (20, 8.4%). 

 

Tabela 5.1. Stadifikimi përfundimtar sipas sistemit TNM 

Stadi TNM Numri  Përqindja  

I 20  8.4 
II 73 30.8 
III 111  46.8 
IV 33  14 

Totali 237  100 
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Grafiku 5.1. Stadifikimi përfundimtar sipas sistemit TNM. 

 
Në tabelën 5.2, paraqitet kohëzgjatja e anamnezës në raport me stadifikimin 

postoperator të tumorit. Kemi konsideruar tumore të hershëm tumoret e stadit të I dhe të II dhe 
të avancuar ato të stadit të III dhe të IV. Në të sëmurët tanë, nuk vërehet lidhje midis 
kohëzgjatjes së anamnezës dhe avancimit të tumorit, p=0.242. 

 

Tabela 5.2. Krahasimi i stadifikimit postoperator me kohëzgjatjen e anamnezës 

Stadi TNM Numri Anamneza (javë)† Vlera e P 

Stadi I+II 93 22.87 ± 19.481 

0.242 Stadi III+IV 144 20.22 ± 13.918 

Totali 237 21.22 ± 16.240 

†Vlera mesatare ± deviacion standard 
 

Në tabelën 5.3 paraqitet korrelacioni i stadifikimit postoperator me gjininë. Vihet re që 
në stadin e I-rë dhe të III-të shpërndarja sipas gjinisë është thuajse e barabartë. Në stadin e II-
të ka më shumë meshkuj se femra të diagnostikuara (64.4% vs 35.6%), ndërsa në të IV-in e 
kundërta (72.7% vs 27.3%), p=0.042. E njëjta gjë është paraqitur dhe në grafikun 5.2. 

20

73

111

33

0

20

40

60

80

100

120

Stadi I Stadi II Stadi III Stadi IV

N
r i

 ra
st

ev
e



KANCERI KOLOREKTAL                                                                                                                  MARSELA SINA 

 

48 
 

Tabela 5.3. Lidhja e stadifikimit TNM me gjininë 

Stadi TNM Meshkuj (%) Femra (%) Totali (%) Vlera e P 

I 10 (50)† 10 (50) 20 (100) 

0.042 
II 47 (64.4) 26 (35.6) 73 (100) 

III 55 (49.5) 56 (50.5) 111 (100) 
IV 24 (72.7) 9 (27.3) 33 (100) 

Totali 136 (57.4) 101 (42.6) 237 (100) 
† Numri absolut dhe përqindja sipas rreshtave në kllapa. 

 
 
 

 
 

 
Grafiku 5.2. Krahasimi i  stadit TNM me gjininë. 

 
 

Në tabelën 5.4, paraqitet shpërndarja e stadifikimit TNM postoperator në varësi të 
grupmoshave. Vihet re që stadet a avancuara III dhe IV hasen më shpesh një dekadë më herët 
(dekada e 6-të) se sa dekada ku shpeshtësia e CRC është më e lartë (dekada e 7-të) përkatësisht 
me 34.3 dhe 39.4%. Ndërsa stadet më të hershme I dhe II hasen më shpesh në dekadën e 7-të 
dhe të 8-të përkatësisht me 35 dhe 31.5%, p=0.010, F=2.334. E njëjta gjë paraqitet edhe me 
anë të grafikut 5.3. 
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Tabela 5.4. Krahasimi i stadifikimit me grupmoshat 

 Stadifikimi postoperator sipas sistemit TNM  

Grupmosha Stadi I (%)  Stadi II (%)   Stadi III (%) Stadi IV (%)  Totali (%) P 

≤30 0 0 1 (0.9) 0 1 (0.4) † 

0.010 

 

31-40 0 2 (2.7) 3 (2.7) 0 5 (2.1) 

41-50 3 (15) 6 (8.3) 6 (5.4) 4 (12.1) 19 (8.1) 

51-60 4 (20) 17 (23.3) 38 (34.3) 13 (39.4) 72 (30.4) 

61-70 7 (35) 23 (31.5) 35 (31.5) 10 (30.3) 75 (31.6) 

71-80 4 (20) 23 (31.5) 26 (23.4) 5 (15.1) 58 (24.5) 

81-90 2 (10) 2 (2.7) 2 (1.8) 1 (3.1) 7 (2.9) 

Totali 20 (100) 73(100) 111 (100) 33 (100) 237 (100) 
† Numri absolut dhe përqindja sipas kollonave në kllapa. 
 

 
 

 
 Grafiku 5.3. Krahasimi i stadifikimit postoperator me grupmoshat. 
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KRAHASIMI I STADIT TNM MIDIS CT-SCAN, OPERACIONIT DHE 
ANATOMISË PATOLOGJIKE 

 

Në tabelën 5.5 paraqitet stadifikimi TNM i CRC preoperator bazuar kryesisht në CT-
scan, operator si dhe postoperator, bazuar në ekzaminimin histopatologjik të pjesës operatore. 
Stadi i III është hasur më shpesh në të treja metodat, gjë që flet për diagnostikim të vonshëm 
të CRC në grupin tonë të të sëmurëve. Vërehet që stadi II është diagnostikuar më shpesh në 
pjesën e rezekuar postoperatore (27.8%), krahasuar me atë preoperator (16.1%) dhe 
intraoperator (13%). Përsa i përket stadit III-të, më shumë raste janë diagnostikuar pre dhe 
intraoperator (përkatësisht 59.5 dhe 60.7%) në krahasim me vlerësimin postoperator (42.4%). 
Ndërsa për stadin I dhe IV, nuk vërehet ndonjë ndryshim i rëndësishëm në të treja metodat e 
vlerësimit. E njëjta gjë paraqitet edhe në mënyrë figurative me anë të grafikut 5.4. 

 

Tabela 5.5. Stadi TNM në CT-Scan, intraoperator dhe postoperator 

 Metoda 

Stadi TNM CT-Scan (%) Operacion (%) Postoperator (%) 

I 19 (7.3) 13 (5) 20 (7.6) 
II 42 (16.1) 34 (13) 71 (27.8) 
III 156 (59.5) 159 (60.7) 111 (42.4) 
IV 41 (15.6) 35 (13.3) 33 (12.6) 

Totali 258 (98.5) 241 (92) 237 (90.5) 
Të humbur 4 (1.5) 21 (8) 25 (9.5) 

Totali 262 (100) 262 (100) 262 (100) 
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Grafiku 5.4. Stadi TNM në CT-Scan, intraoperator dhe postoperator 

 

 

Krahasimi i stadifikimit TNM midis CT-scan dhe pjesës postoperatore 
 

Në tabelën 5.6 është paraqitur krahasimi i stadit TNM preoperator me atë postoperator. 
Ky stadifikim përcaktohet saktë në 150/236 (63.6%). Stadifikimi TNM u nënvlerësua në 
28/236 (11.9%) dhe mbivlerësua në 58/236 (24.5%) të rasteve. Duke studiuar nënndarjet e 
TNM, vërejmë që stadi I mbivlerësohet në 13/20 (65%) të rasteve; stadi II në 44/72 (61.1%) 
dhe nënvlerësohet në 6/72 (5.4%) të rasteve; stadi III është mbivlerësuar në 1/111 (0.6%) dhe 
nënvlerësuar në 16/111 (14.4%) të rasteve, ndërsa stadi IV është nënvlerësuar në 6/33 (18.2%). 
Mënyra se si stadifikimi TNM i bazuar në imazheri shpërndahet në stadifikimin real 
postoperator është paraqitur edhe në mënyrë figurative me anë të grafikut 5.5. 

 
Tabela 5.6. Krahasimi i stadit TNM midis CT-scan dhe anatomisë patologjike 

 Anatomia Patologjike  

CT-scan I II III IV Totali 

I 7 6 6 0 19 

II 8 22 10 1 41 

III 5 43 94 5 147 

IV 0 1 1 27 29 

Totali 20 72 111 33 236 
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Grafiku 5.5. Shpërndarja e stadit TNM të CT-Scan në atë të anatomisë patologjike. 

 
Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) e CT në lidhje me përcaktimin e stadit TNM 

rezultoi 63.6%. Në tabelën 5.7 paraqitet vlerësimi i saktësisë (accuracy), sensitivitetit, 
sensibilitetit dhe VPP e VPN të CT për secilin stad TNM.  

 

Tabela 5.7. Vlera e CT në përcaktimin e stadit TNM 

Vlerësimi i TNM Stadi I Stadi II Stadi III Stadi IV 

Accuracy 89.4% 70.8% 70.4% 96.6% 

Sensitiviteti 35.0% 30.6% 84.7% 81.8% 

Specificiteti 94.5% 88.4% 57.6% 99.0% 

VPP 36.8% 53.6% 63.9% 93.1% 

VPN 94% 74.3% 80.8% 97.1% 

 
Përputhshmëria midis vlerësimit të stadit TNM me anë të CT me atë postoperator ishte 

e moderuar (moderate agreement), koeficienti kappa 0.422 (95%CI: 0.373-0.469), p=0.001 
(tabela 5.8). 
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Tabela 5.8. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin TNM 

      K w (95% CI) Vlera e P 

CT-Scan vs 
Postop  0.422 (0.373-0.469)    0.001 

 
 

Në tabelën 5.9 paraqitet krahasimi midis CT-scan dhe pjesës postoperatore i stadit TNM 
të hershëm (I+II) dhe të vonshëm (III+IV). Stadifikimi i këtij grupimi është përcaktuar saktë 
në 170/236 (72%) të të sëmurëve, është nënvlerësuar në 17/236 (7.2%) dhe mbivlerësuar në 
49/236 (20.7%) të rasteve. Pra, saktësia e përgjithshme (overall accuracy) u vlerësua me 72%, 
sensitiviteti me 88.2% (95%CI: 81.8-93.0), specificiteti me 46.8% (95%CI: 36.3-57.5), VPP 
72.2% (95%CI: 68.0-76.0) dhe VPN 71.7% (95%CI: 60.6-80.6). 

 

Tabela 5.9. Krahasimi i përcaktimit të stadit TNM të vonshëm vs atij të hershëm midis 
CT-scan dhe anatomisë patologjike 

 Anatomia Patologjike  

CT-Scan III+IV  I+II Totali 

III+IV  127 49 176 

I+II 17 43 60 

Totali 144 92 236 

 

Përputhshmëria midis CT dhe pjesës postoperatore ishte e kënaqshme (fair agreement), 
më e ulët se përputhshmëria e këtyre dy metodave në përcaktimin e stadifikimit TNM jo të 
grupuar; koeficienti kappa 0.373 (95%CI: 0.255-0.411) dhe p=0.001 (tabela 5.10). 

 

Tabela TNM 5.10. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin TNM  
të hershëm vs të vonshëm 

      K w (95% CI) Vlera e P 

CT-Scan vs Postop  0.373 (0.255- 0.411)    0.001 
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KRAHASIMI I STADIFIKIMIT TNM MIDIS NDËRHYRJES KIRURGJIKALE DHE 
ANATOMISË PATOLOGJIKE 

 
Në tabelën 5.11 paraqitet krahasimi i stadifikimit të tumorit sipas sistemit TNM gjatë 

operacionit me atë postoperator. Ky stadifikim u krye saktë në 177/237 (74.7%) të pacientëve, 
u nënvlerësua në 6/237 (2.5%) dhe mbivlerësua në 54/237 (22.8) të pacientëve. Kur studiojmë 
nënndarjet e këtij klasifikimi, vërejmë që stadi I u mbivlerësua në 11/20 (55%) të rasteve, stadi 
II u nënvlerësua në 4/73 (5.5%) dhe mbivlerësua në 41/73 (56.2%) të rasteve, stadi III u 
nënvlerësua në 1/111 (0.9%) dhe mbivlerësua në 2/111 (1.8%), ndërsa stadi IV është 
nënvlerësuar në 1/33 (3.03%) të rasteve. Këto të dhëna janë paraqitur edhe në mënyrë figurative 
me anë të grafikut 5.6. 

 
 

Tabela 5.11. Krahasimi i stadifikimit TNM midis ndërhyrjes kirurgjikale dhe 
anatomisë patologjike 

 Anatomia Patologjike  

Operacion I II III IV Totali 

I  9  4 0 0 13  

II  5 28  1 0 34  

III  6 41 108  1 156  

IV  0 0 2 32  34  

Totali  20 73 111 33 237  
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Grafiku 5.6. Shpërndarja e stadit TNM gjatë operacionit në atë të anatomisë 

patologjike. 

 

Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) e përcaktimit të stadit TNM gjatë operacionit 
ishte 74.7%. Në tabelën 5.12 paraqitet vlerësimi i saktësisë (accuracy), sensitivitetit, 
sensibilitetit, VPP dhe VPN për secilin stad gjatë operacionit.  

 

Tabela 5.12. Vlera e operacionit në përcaktimin e stadit TNM 

Vlerësimi i TNM Stadi I Stadi II Stadi III Stadi IV 

Accuracy 93.67% 78.48% 78.48% 98.73% 

Sensitiviteti 45.00% 38.36% 97.30% 96.97% 

Specificiteti 98.16% 96.34% 61.90% 99.02% 

VPP 69.2% 82.3% 69.2% 94.1% 

VPN 95% 77.8% 96.2% 99.5% 
 

Përputhshmëria midis vlerësimit të stadifikimit gjatë operacionit me atë postoperator 
ishte më e mirë se ajo midis CT dhe pjesës postoperatore, por sërisht mbetet në kategorinë e 
moderuar (moderate agreement), koeficienti kappa 0.594 (95%CI: 0.550-0.637) dhe p=0.001 
(tabela 5.13). 
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Tabela 5.13. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin TNM 

 K w (95% CI) Vlera e P 

Operacion vs Postop 0.594 (0.550-0.637) 0.001 

 

Në tabelën 5.14 paraqitet krahasimi i përcaktimit të stadit TNM të lokalizuar (I+II) dhe 
të avancuar (III+IV) midis operacionit dhe anatomisë patologjike.  Këto stade janë vlerësuar 
korrekt në 189/237 (79.7%) të të sëmurëve. Nënvlerësimi është bërë vetëm në 1/237 (0.4%) të 
sëmurë, kurse 47/237 (19.8%) raste janë mbivlerësuar. Saktësia e përgjithshme (overall 
accuracy) u vlerësua me 79.7%, sensitiviteti 99.3% (95%CI: 96.2-99.0), specificiteti 49.5% 
(95%CI: 38.9-60.0), VPP 75.3% (95%CI: 71.3-78.8) dhe VPN 97.9% (95%CI: 86.6-99.7).  

 

Tabela 5.14. Krahasimi i përcaktimit të stadit TNM të avancuar vs atij të lokalizuar 
midis operacionit dhe anatomisë patologjike 

 Anatomia Patologjike  

Operacion III+IV  I+II Totali 

III+IV  143 47 190 

I+II 1 46 47 

Totali 144 93 237 
 

Përputhshmëria midis operacionit dhe anatomopatologjisë në këtë rast ishte në të 
njëjtën kategori si për stadin TNM jo të grupuar, e moderuar (moderate agreement) koeficienti 
kappa 0.534 (95% CI: 0.478-0.599) dhe p=0.001 (tabela 5.15). 

 

Tabela 5.15. Vlera e koeficientit kappa (Kw) në lidhje me stadin TNM  
të hershëm vs të vonshëm 

 K w (95% CI) Vlera e P 

Operacion vs Postop 0.534 (0.478-0.599) 0.001 

 

Në tabelën 5.16 pasqyrohet në mënyrë të përmbledhur vlera e imazherisë dhe 
operacionit (kirurgut) në përcaktimin e CRC së lokalizuar vs asaj të avancuar. Duket qartë që 
vlerësimi intraoperator i stadifikimit të CRC është më i saktë se ai imazherik pavarësisht se 
këto vlera janë vetëm lehësisht më të larta gjatë operacionit në krahasim me CT-Scan. 
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Tabela 5.16. Vlera e CT-scan dhe operacionit në përcaktimin e stadit të avancuar vs atij 
të lokalizuar 

 Accuracy  Sensitiviteti Specificiteti VPP VPN  

CT-Scan 72% 88.2% 46.7% 72.2% 71.7% 

Operacion 79.7% 99.3% 49.5% 75.3.% 97.9% 

 

Kur krahasojmë vlerësimin e stadit TNM të grupuar në të lokalizuar dhe të avancuar 
midis CT-scan dhe ndërhyrjes kirugjikale, vërejmë që këto dy metoda konkordojnë në 297/240 
(81.7%) të rasteve. Përputhshmëria midis tyre ishte e moderuar (moderate agreement), 
koeficienti kappa 0.470 (95%CI: 0.337- 0.602) dhe p=0.001. 

 

A na orientojnë shenjat klinike drejt stadifikimit? 

Për t’iu përgjigjur kësaj pyetjeje, kemi krahasuar shenjat klinike në momentin e 
paraqitjes së të sëmurit me stadifikimin real, atë postoperator (tabela 5.17). Nga të gjitha shenjat 
e shqyrtuara, anemia paraqet një lidhje të fortë, p<0.0001 dhe OR 6.15 (95%CI: 3.21-9.97) 
lidhur me format e avancuara të CRC.  

 

Tabela 5.17. Krahasimi i shenjave klinike me stadin TNM 

Shenjat TNM I+II (%) TNM III+IV (%) P OR 95% CI 

Rektorragji 62/93 (66.7) 96/144 (66.7) 0.557 1 0.57-1.74 
Çrregullime defekimi 71/93 (76.3) 120/144 (83.3) 0.184 0.65 0.33-1.23 

Anemi 51/93 (54.8) 127/144 (88.1) <0.0001 6.15 3.21-9.97 
Obstruksion 6/93 (6.5) 15/144 (10.4) 0.294 1.69 0.96-2.33 

Masë abdominale 3/93 (3.2) 7/144 (4.3) 0.744 0.65 1.16-2.58 
 

Në vijim të studimit të anemisë në raport me stadin e CRC, tabela e mëposhtme (5.18) 
paraqet shpërndarjen e shkallës së anemisë me stadifikimin e tumorit. Për klasifikimin e 
anemisë janë përdorur kriteret e OBSH-së ku anemi e lehtë janë konsideruar vlerat e 
hemoglobinës 12.9-10g/dL për meshkujt dhe 11.9-10 g/dL për femrat, anemi e moderuar 10.9-
8 g/dL për të dy gjinitë dhe e rëndë më e ulët se 8mg/dL për të dy gjinitë. Forma e avancuar 
dhe moderuar e anemisë  vërehet më shpesh në CRC e avancuara por vetëm kjo e fundit merr 
rëndësi statistikore p<0.001, OR= 4.39 (95%CI: 1.37-9.24). 
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Tabela 5.18. Shkalla e anemisë në raport me stadifikimin TNM 

Anemia TNM I+II (%) TNM III+IV (%) P OR 95% CI 

E lehtë 23/93 (24.7) 29/144 (20.1) 0.406 1.30 0.69-2.48 
E mesme 22/93 (23.6) 83/144 (57.6) <0.001 4.39 1.37-9.24 
E rëndë 6/93 (6.4) 15/144 (10.4) 0.293 0.59 0.22-1.58 

 
 

A na orienton lokalizimi kolonoskopik drejt prognozës? 

Në vijim të kësaj pyetje kemi analizuar lokalizimin në varësi të stadifikimit TNM 
postoperator si një ndër elementët më të rëndësishëm të prognozës, në mënyrë që të shohim se 
çfarë pritet nga sjellja e tumoreve malinje të zhvilluar në rektum apo kolon, si edhe kolon i 
majtë vs i djathtë. Kemi realizuar regresionin logjistik të dyfishtë midis stadit T, N, dhe TNM 
të hershëm e të vonshëm dhe lokalizimit të CRC të pasqyruar në tabelën 5.19. Vërehet që 
format T3 dhe T4 fatkeqësisht dominojnë, si në rektum, edhe në kolon në tërësi por në kolon 
hasen edhe më shpesh se në rektum, p=0.037, OR 2.29 (95%CI: 1.04-5.03).  

 

Tabela 5.19. Krahasimi i lokalizimit me stadifikimin TNM 

Stadifikimi Rektum Kolon P OR  
95% CI 

Kolon i 
majtë 

Kolon i 
djathtë P OR 

 95%CI 

T1+T2 20 (18) † 11 (8.7) 
0.037 2.29  

(1.04 -5.03) 

8 (9.7) 3 (6.8) 
0.579 0.48 

(0.03-2.87) 
T3+T4 91 (82) 115 (91.3) 74 (90.2) 41 (93.2) 

N0 47 (42.3) 51 (40.4) 
0.771 0.88 

(0.64-1.81) 

33 (40.2) 18 (40.9) 
0.942 0.97 

(0.46-2.05) 
N1+N2 64 (57.7) 75 (59.6) 49 (59.8) 26 (59.1) 

 I+II 45 (40.5)  48 (38.1) 

0.700 0.620 
(0.29-1.13) 

33 (40.2) 15 (34.1)  

0.498 

 

0.768 
(0.36-1.65) 

 
 III+IV 66 (59.5) 78 (61.9) 49 (59.8) 29 (65.9) 

Totali 111(100) 126 (100) 82 (100)) 44(100) 
†Numri absolut dhe përqindja sipas kolonave në kllapa. 
 

Duke u përpjekur të thellohemi në mënyrën e avancimit të tumorit sipas segmenteve 
kolonike, kemi marrë në studim stadet TNM në varësi të lokalizimit specifik segmentar brenda 
kolonit (tabela 5.20). Ajo që vumë re është se stadet e avancuara TNM (III+IV), hasen në 
mënyrë domethënese më të shpeshtë në rektum (p=0.005), sigëm e fleksurë lienale në rastin e 
kolonit të majtë (p=0.011) dhe fleksurë hepatike e cekum në kolonin e djathtë (p=0.003). 
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Tabela 5.20. Stadi TNM në varësi të lokalizimit sipas segmenteve rektokolonike 

Stadi TNM Rektum Sigëm Descendent Fl. 
lienale Transvers Fl. 

hepatike Ascendent Cekum 

I+II 45 (40.6) † 26 (38.2) 6 (75) 1(16.7) 1 (20) 2 (18.1) 6 (50) 6 (37.5) 

III+IV 66 (59.4) 42 (61.8) 2 (25) 5 (83.3) 4 (80) 9 (81.2) 6 (50) 10 
(62.5) 

Totali 111 (100) 68 (100) 8 (100) 6 (100) 5 (100) 11 (100) 12 (100) 16 (100) 

P 0.005     0.011   0.003   

†Numri absolut dhe përqindja sipas kollonave në kllapa. 

 
Në këtë kuadër, studiuam në mënyrë të posaçme avancimin e stadit T dhe N, gjithmonë 

në raport me segmentet kolonike. Në mënyrë të ngjashme me tabelën e mësipërme, vërejmë 
stadin T3+T4 më të shprehur në rektum (p<0.001), sigëm e fleksurë lienale (p<0.001), si edhe 
në shumicën e segmenteve te kolonit të djathtë (p<0.001). Mund të shohim se në segmentet 
nga fleksura lienale, proksimalisht deri në kolon ascendent, të gjithë tumoret malinje të kolonit 
janë T3/T4 (tabela 5.21). 

 

Tabela 5.21. Stadi T postoperator sipas nënlokalizimeve segmentare rekto-kolonike 

Stadi T Rektum Sigëm Descendent Fl. 
lienale Transvers Fl. 

hepatike 
Ascende

nt Cekum 

T1+T2 20 (18) † 5 (7.3) 3 (37.5) 0 0  0 0  3 (18.7) 

T3+T4 91 (82) 63 (92.7) 5 (62.5) 6 (100) 5 (100) 11 (100) 12 (100) 13 (81.3) 

Totali 111 (100) 68 (100) 8 (100) 6 (100) 5 (100) 11 (100) 12 (100) 16 (100) 

P <0.001 <0.001 <0.001 

†Numri absolut dhe përqindja sipas kollonave në kllapa. 
 

Sikurse shihet në tabelën e mëposhtme (5.22), edhe zhvillimi i infiltrimit malinj të 
limfonodulave rajonale, vërehet kryesisht në tumoret e rektumit (p=0.023), sigmës dhe 
fleksurës lienale (p=0.013), e më pas shihet një tendencë më e shprehur për metastazim limfatik 
në tumoret e kolon transvers dhe fleksurës hepatike, ndonëse jo plotësisht sinjifikative në 
planin statistikor (p=0.059). 
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Tabela 5.22. Stadi N postoperator në varësi të nënlokalizimeve të CRC 

Stadi N Rektum Sigëm Descendent Fl. 
lienale Transvers Fl. 

hepatike Ascendent Cekum 

N0 47 (42.3) † 26 (38.2) 6 (75) 1(16.7) 1 (20) 3 (27.2) 6 (50) 7 (43.7) 

N1+N2 64 (58.7) 42 (61.8) 2 (25) 5 (83.3) 4 (80) 8 (72.8) 6 (50) 9 (57.3) 

Totali 111 (100) 68 (100) 8 (100) 6 (100) 5 (100) 11 (100) 12 (100) 16 (100) 

P 0.023 0.013 0.059 

†Numri absolut dhe përqindja sipas kollonave në kllapa. 
 

Më poshtë (tabela 5.23), kemi vlerësuar metastazimin e CRC në të 262 rastet tona, duke 
përfshirë edhe ato raste që u vlerësuan të paoperueshëm dhe nuk u përfshinë në studimin 
kryesor ku u bazuam mbi stadin M postoperator. Sipas kësaj pasqyre, vërehet se në pacientët 
tanë, dominojnë rastet pa metastaza ndaj atyre me metastaza, ndërkohë që kanceret e kolonit 
duket se kanë metastazuar disi më shumë se ato të rektumit p=0.012. Nuk vërehet ndryshim në 
metastazim në vija të përgjithshme midis kolonit të majtë e të djathtë. 

 

Tabela 5.23. Krahasimi i stadit M me lokalizimin në momentin e diagnozës 

Stadi M Rektum Kolon P OR  
95% CI 

Kolon i 
majtë 

Kolon i 
djathtë P OR 

 95%CI 

M0 108 (87.8) † 105 (75.5) 

0.012 2.33 
(1.19-4.53) 

 69 (74.2) 36 (78.2)  

0.600 

 

0.79 
(0.34-1.85) 

 
M1 15 (12.2) 34 (24.5) 24 (25.8)  10 (21.8) 

Totali 123 (100) 139 (100) 93 (100) 46 (100) 

†Numri absolut dhe përqindja sipas kollonave në kllapa. 

 

Duke u thelluar në rajonet e metastazimit të CRC, përpiluam tabelën e mëposhtme 
(5.24). Në vështrim të përgjithshëm, vihet re se organi ku vërehen më shumë metastazat nga 
CRC është hepari, e pas tij peritoneumi. Tumoret e kolonit metastazojnë disi më shpesh në 
hepar e peritoneum se ato të rektumit, pavarësisht se këto të dhëna gjejnë një mbështetje jo 
krejt domethënëse statistikore. 
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Tabela 5.24. Shpërndarja e metastazave në momentin e paraqitjes së sëmurit 

Stadi M Rektum 
N=123 

Kolon 
N=139 P 

Kolon 
Sinister 
N=93 

Kolon 
Dekster 

N=46 
P 

Hepar 13 (10.6%) †   30 (21.6%) 

0.061 

21 (22.6%)  9 (19.6 %) 

0.534 

Peritoneum 1 (0.8%)  7 (5%) 6 (6.4%) 1 (2.2%) 

Pulmon 2 (1.6%) 3 (2.2%) 3 (3.2%) 0 

Të tjera 0 1 (0.7%) 1 (1.1%) 0 

Totali 16 (13%)  41 (29.5%) 31 (33.3%) 10 (21.%) 
†Numri absolut dhe përqindja sipas kollonave në kllapa. 

 

Përsa i përket metastazimit në varësi të lokalizimit rektal e kolonik, vërehet një 
tendencë e metastazimit kryesisht nga tumoret e rektumit dhe sigmës. Vlen të theksohet se 
kemi gjashtë raste me metastaza multiple; dy nga kanceri rektal me metastazim në hepar e 
pulmon dhe 4 kancer sigme njëri nga të cilët me metastaza hepatike dhe në omentum, një me 
metastaza hepatike dhe peritoneale dhe dy të tjerë me metastaza hepatike dhe pulmonare; si 
edhe një tumor të sigmës me metastaza në hepar, peritoneum dhe pulmon (tabela 5.25) 
p=0.033, F=3.910. 

 

Tabela 5.25. Shpërndarja e metastazave sipas segmenteve kolonike në momentin e 
diagnozës 

Metastaza Rektum 
N=123 

Sigëm 
N=77 

Descend. 
N=9 

Fl. Lien. 
N=7 

Transv. 
N=5 

Fl. Hepat. 
N=12 

Ascend. 
N=13 

Cekum 
N=16 

Hepar 13 (10.6) †  19 (24.7)  0 2 (28.6) 0 6 (50) 0 3 (18.8) 

Peritoneum 1 (0.8)  5 (6.5) 0 1 (14.3)  1 (20) 0 0 0 

Pulmon 2 (1.6) 3 (3.9)  0 0  0 0 0 0 

Të tjera 0 1 (1.3) 0 0 0 0 0 0 

Totali 16 (13)  28 (36.4) 0 3 (42.9) 1 (20) 6 (50) 0 3 (18.8) 
†Numri absolut dhe përqindja sipas kollonave në kllapa. 
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Roli i CEA, shtrirjes gjatësore dhe formës makroskopike në prognozën e CRC 

 

Në tabelat në vijim (5.26, 5.27) paraqitet prevalenca e nivelit të CEA në lidhje me 
stadifikimin postoperator të tumorit. Nga grupi ynë i të sëmurëve, 115 raste ishin të kompletuar 
me CEA, nga të cilat vetëm 95 iu nështruan ndërhyrjes kirugjikale. Nivele të larta të CEA janë 
konsideruar ato mbi 5 ng/mL dhe u gjetën në 49/95 (51.6%) të pacientëve tanë. Në tabelën 5.26 
paraqitet prevalenca e CEA përkatësisht në stadet T, N (të grupuara) dhe M postoperator. Vëmë 
re që prevalenca e CEA rritet me avancimin e stadin T, N dhe M, pavarësisht se sinjifikanca e 
fortë statistikore në regresionin logjistik binar arrihet për stadin T,  p=0.043, OR= 3.54 (95%CI: 
1.04-12.05) dhe M, p=0.022, OR =11.54, (95%CI: 1.41-94.22). Për stadin M1 prezenca e CEA 
patologjike është thuajse absolute, në 10/11 (90.9%) raste krahasuar me 1/11(9.1%) me nivele 
normale të CEA, p<0.001. 

 

Tabela 5.26. Krahasimi i stadifikimit postoperator të T, N dhe M me nivelin e CEA 

 ≤5ng/mL (%) 
N=46 (48.4) 

>5ng/mL (%) 
N=49 (51.6) 

Totali (%) 
95 (100)  P OR 95%CI 

Stadi T: T1 +T2 11 (73.3) † 4 (26.7)  15 (100)  
 0.043 

  
3.54 1.04-12.05 

 T3+T4 35 (43.8) 45 (56.3) 80 (100) 

Stadi N: N0 20 (54.1) 17 (45.9) 37 (100)   
0.381 

  
1.45 0.63-3.31 

 N1+N2 26 (44.8) 32 (55.2) 58 (100) 

Stadi M: M0 45 (53.6) 39 (46.4) 84 (100)  
0.022 

  
11.54 1.41-94.22 

 M1 1 (9.1) 10 (90.9) 11 (100) 
† Numri absolut dhe përqindja sipas rreshtave në kllapa. 

 

Tabela 5.27 përmbledh gjetjet e prevalencës së CEA patologjike në stadet TNM 
postoperatore. Edhe këtu vërehet rritje graduale e prevalencës me avancimin e stadit TNM (nga 
25% në stadin e I në 90.9% në stadin e IV), mbështetur edha nga ana statistikore, p=0.024. 
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Tabela 5.27. Krahasimi i stadit TNM postoperator me nivelin e CEA 

Stadi TNM ≤5ng/mL (%) >5ng/mL (%) Totali (%) Vlera e P 

I 6 (75) † 2 (25) 8 (100) 

0.024 

II 14 (50) 14 (50) 28 (100) 

III 25 (52.1) 23 (47.9) 48 (100) 

IV 1 (9.1) 10 (90.9) 11 (100) 

Totali 46 (48.4) 49 (51.6) 95 (100) 
† Numri absolut dhe përqindja sipas rreshtave në kllapa. 
 

Në tabelën 5.28, është pëmbledhur përllogaritja me anë të regresionit logjistik të 
dyfishtë të shpërndarjes së gjatësisë së tumorit në stadifikimin postoperator. Pacientët janë 
ndarë në dy grupe në varësi të shtrirjes gjatësore të tumorit: grupi i parë ≤5cm dhe grupi i dytë 
>5cm. Shumica e rasteve tona i përkasin grupit të dytë të pacientëve (60.1% vs 39.9%, 
p=0.004). Për më tepër, përqindja e rasteve me shtrirje >5 cm është më e lartë sa ajo ≤ 5cm në 
stadin T të avancuar (62.9% vs 37.1%, p < 0.001); në rastet me prekje të limfonodulave (63.9% 
vs 36.1%, p<0.001); në rastet me metastaza (68.2% vs 31.8%, p=0.017) dhe në stadet TNM të 
avancuara (36.1% vs 63.9, p<0.001). Ndërkohë kur krahasuam shtrirjen në gjatësi me secilin 
stad, u gjet korrelacion i rëndësishëm statistikor vetëm me stadin T, ku sa më i avancuar tumori, 
aq më e lartë prevalenca e rasteve me shrirje >5cm, p=0.048, OR 2.26 (95%CI: 1.01-5.07). 

 

Tabela 5.28. Krahasimi i shtrirjes gjatësore endoskopike me stadifikimin postoperator 

 ≤ 5cm (%) 
N=81 (39.9) 

> 5cm (%) 
N=122 (60.1) 

Totali (%) 
N=203 (100) P OR 95% CI 

Stadi T: T1 +T2 16 (57.1) † 12  (42.9)  28 (100)   
0.048 

 
2.26 1.01-5.07 

 T3+T4 65 (37.1) 110 (62.9) 175 (100) 

Stadi N: N0 39 (44.8) 48 (55.2) 87 (100  
0.215 

 
1.43 0.81-2.53 

 N1+N2 42 (36.1) 74 (63.9) 116 (100) 

Stadi M: M0 74 (40.8) 107 (59.2) 181 (100) 
0.414  1.48 0.58-3.81 

 M1 7 (31.8) 15 (68.2) 22 (100) 

Stadi TNM: I+II 38 (45.2) 46 (54.8) 84 (100)  
0.192 

 
1.46 0.83-2.58 

 III+IV 43 (36.1) 76 (63.9) 119 (100) 
† Numri absolut dhe përqindja sipas rreshtave në kllapa. 



KANCERI KOLOREKTAL                                                                                                                  MARSELA SINA 

 

64 
 

Për sa i përket shpërndarjes së formave makroskopike të identifikuara gjatë 
kolonoskopisë, u vu re që forma e përzier dominon ndjeshëm në të gjitha stadet e vlerësuara 
postoperator. Forma infiltrative dhe ulçerative hasen më shpesh në stadin e tretë ndërsa format 
ekzofite në stadin e parë dhe të dytë p=0.016 (tabela 5.29). 

 

Tabela 5.29. Shpërndarja e formave makroskopike endoskopike me stadifikimin TNM 
postoperator 

Stadi Infiltrative Ekzofite Ulçerative Përzier Totali P 

I 0 5 (25) † 1 (5) 14 (70) 20 (100) 

0.016 

II 3 (4.1) 13 (17.8) 0  57 (78.1) 73 (100) 

III 12 (10.8) 13 (11.7) 13 (11.7) 73 (65.8) 111 (100) 

IV 0 5 (15.1) 2 (6.1) 26 (78.8) 33 (100) 

Totali 15 (6.3) 36 (15.2) 16 (6.8) 170 (71.7) 237 (100) 

† Numri absolut dhe përqindja sipas rreshtave në kllapa. 
 

Në tabelën 5.30 paraqitet shpërndarja e formave stenozante endoskopike sipas stadit 
TNM. 14.8% e rasteve të operuara kanë patur stenozë të konfirmuar në ekzaminim endoskopik. 
Vihet re që me avancimin e stadit, rritet dhe prevalenca e formave stenozante duke arritur në 
36.4% në stadin IV (p=0.003). 

 

Tabela 5.30. Krahasimi i stadit TNM postoperator me format stenozante endoskopike 

 Stadi I 
N=10 

Stadi II 
N=73 

Stadi III 
N=111 

Stadi IV 
N=33 

Totali 
N=237 P 

 N % N % N % N % N %  

Format 
stenozante 2 20 3 4.1 18 16.2 12 36.4 35 14.8 0.003 
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6. HISTOPATOLOGJIA 

Në tabelën 6.1 paraqiten të dhënat përfundimtare postoperatore në lidhje me llojin 
histopatologjik të rasteve tona. Siç shihet, 94.5% e rasteve përbëhen nga adenokarcinoma dhe 
5.5% nga format mucinoze. Adenokarcinoma që haset më shpesh është ajo mesatarisht e 
diferencuar me 62.9% të rasteve, pasuar nga e keqdiferencuara me 16%, e më pas e 
mirëdiferencuara me 15.6% të rasteve. 

Tabela 6.1. Lloji histopatologjik përfundimtar i CRC 

Lloji histopatologjik Numri Përqindja 

ADC e mirëdiferencuar 37 15.6 
ADC mesatarisht e diferencuar 149 62.9 

ADC e keqdiferencuar 38 16 
Mucinoze 13 5.5 

Totali 237 100 
 

Në tabelën 6.2 dhe grafikun 6.1, paraqitet korrelacioni midis llojit histopatologjik dhe 
grupmoshave të pacientëve tanë me CRC. Adenokarcinoma mesatarisht e diferencuar haset më 
shpesh në dekadën e 7-të me 33.6%, ndërsa forma e mirë, keqdiferencuar dhe mucinoze kanë 
prevalencë më të lartë në dekadën e 6-të përkatësisht me 37.8%, 44.7% dhe 53.8%; p= 0.018 
F= 4.060. 

Tabela 6.2. Shpërndarja e llojit histopatologjik sipas grupmoshave 

 Lloji histopatologjik postoperator  

Grupmosha Adc.mirëdif   Adc.mesdif.    Adc. keqdif.  Adc.mucinoze  Totali P 

≤30 0 1 (0.7) † 0 0 1 (0.4)  

0.018  

31-40 0 3 (2) 2 ( 5.3) 0 5 (2.1) 

41-50 3 (8.1) 10 (6.7)  3 (7.9) 3 (23.1) 19 (8.1) 

51-60 14 (37.8) 34 (22.8) 17 (44.7) 7 (53.8) 72 (30.4) 

61-70 11 (29.8) 50 (33.6) 11 (28.9) 3 (23.1) 75 (31.6) 

71-80 8 (21.6) 45 (30.2) 5 (13.2) 0 58 (24.5) 

81-90 1 (2.7) 6 (4) 0 0 7 (2.9) 

Totali 37 (100) 149 (100) 38 (100) 13 (100) 237 (100) 

†Numri absolut dhe përqindjet sipas kollonave në kllapa. 
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Grafiku 6.1. Lloji  histopatologjik sipas grupmoshave. 

 

Në tabelën 6.3 paraqitet krahasimi i llojit histopatologjik me gjininë e të sëmurëve tanë. 
Pavarësisht një tendence për të patur më shumë forma të keqdiferencuara dhe mucinoze tek 
meshkujt, këto nuk shfaqën rëndësi statistikore, p=0.114.  

 

Tabela 6.3. Shpërndarja e llojit histopatologjik sipas gjinisë 

Lloji histopatologjik Meshkuj (%) Femra (%) Totali (%) P 

ADC e mirëdiferencuar 15 (40.5) † 22 (59.5) 37 (100) 

0.114 
ADC mesatarisht e diferencuar 91 (61.1) 58 (38.9) 149 (100) 

ADC e keqdiferencuar 21 (55.3) 17 (44.7) 38 (100) 
Mucinoze 9 (69.2) 4 (30.8) 13 (100) 

Totali 136 (57.4) 101 (42.6) 237 (100) 
†Numri absolut dhe përqindjet sipas rreshtave në kllapa. 
 

Krahasimi midis Biopsisë Pre dhe Postoperatore 

Në tabelën 6.4 paraqitet lloji histologjik i tumorit i gjetur në biopsinë endoskopike 
përkundrejt asaj të pjesës së rezekuar postoperatore. Vëmë re që në të dyja rastet, lloji i gjendur 
më shpesh është ADC mesatarisht e diferencuar. Këto të dhëna janë paraqitur dhe me anë të 
grafikut 6.2.  
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Tabela 6.4.  Vlerësimi i tipit histologjik në kolonoskopi dhe pjesën postoperatore 

Tipi histologjik Kolonoskopi (%) Postoperacion (%) 

Adenokarcinomë e mirëdiferencuar 52 (19.8) 37 (14.1) 
Adenokarcinomë mesatarisht e 

diferencuar 171 (65.3) 149 (56.9) 

Adenokarcinomë e keqdiferencuar 29 (11.1) 38 (14.5) 

Adenokarcinomë mucinoze 8 (3.1) 13 (5) 

Të tjera 2 (0.8) 3 (1.1) 

Të humbur 0 22 (8.4) 

Totali 262 (100) 262 (100) 

 
 

 

 
Grafiku 6.2. Vlerësimi i biopsisë kolonoskopike dhe asaj postoperatore. 

  

Në tabelën 6.5 është paraqitur krahasimi i vlerësimit histopatologjik të tumorit midis 
biopsisë kolonoskopike dhe asaj postoperatore. Kjo është përcaktuar saktë në 174/240 (72.5%) 
raste. Mbivlerësimi u vu re në 17/240 (7.1%) raste dhe nënvlerësimi në 49/240 (20.4%) raste. 
ADC e mirëdiferencuar u mbivlerësua në 10/37 (27%) raste, ADC mesatarisht e diferencuar 
në 7/149 (4.7%) raste dhe nënvlerësuar në 18/149 (12.1%), ADC e keqdiferencuar u 
nënvlerësua në 23/38 (60.5%) raste dhe ajo mucinoze në 4/13 (30.7%) raste.  Të njëjtat të dhëna 
janë paraqitur dhe me anë të grafikut 6.3. Koeficienti i korrelacionit Kappa u përllogarit 0.494 
(95%CI: 0.384-0.597), që do të thotë që përputhshmëria midis këtyre dy vlerësimevë është e 
moderuar. 
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Tabela 6.5. Krahasimi i biopsisë kolonoskopike me atë postoperatore 

 Pjesa postoperatore 

Kolonoskopi ADC e 
mirëdiferencuar  

ADC mesatarisht 
e diferencuar  

ADC e 
keqdiferencuar 

ADC 
  mucinoze 

Të 
tjera Totali 

ADC e 
mirëdiferencuar  27 18  2 1 1 49 

ADC mesatarisht 
e diferencuar  9 124 21 3 0 157 

ADC e 
keqdiferencuar 1 6  15 1 2 25 

ADC  mucinoze 0 0 0 8 0 8 

Të tjera 0 1 0 0 0 1 

Totali  37  149  38 13 3 240 

 

 

 
 Grafiku 6.3. Shpërndarja e biopsisë kolonoskopike në atë potoperatore. 
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7. VLERËSIMI TË DHËNAVE KOLONOSKOPIKE DHE STADIFIKIMIT 
POSTOPERATOR ME TË DHËNAT HISTOPATOLOGJIKE 

 

Për të përcaktuar nëse forma të ndryshme histopatologjike (adenokarcinomë vs 
mucinoze) të CRC mund të kenë lidhje me lokalizimin rektal apo kolonik, bëmë krahasimet e 
mëposhtme nëpërmjet regresionit logjistik të dyfishtë. Ndonëse shohim një shifër më të lartë 
karcinomash mucinoze në kolon se sa në rektum, kjo e dhënë nuk gjen mbështetje statistikore 
(p=0.091). Për sa i përket shpërndarjes së llojeve histopatologjike, në kolon ajo duket thuajse 
njëlloj midis kolonit të majtë e të djathtë (tabela 7.1) 

 

Tabela 7.1. Krahasimi i lokalizimit në varësi të llojit histopatologjik 

Lloji 
histopatologjik Rektum Kolon P OR 

95% CI 
Kolon 

Sinister 
Kolon 

Dekster P OR 
95%CI 

Adenoca 108 (97.3) † 116 (92.1) 

0.091 3.11 
(0.83- 11.57) 

77 (93.9) 39 (88.6) 

0.304 1.97 
(0.53- 7.23) 

Ca Mucinoze 3 (2.7) 10 (7.9) 5 (6.1) 5 (11.4) 

Totali 111 (100) 126 (100) 82 (100) 44(100) 

†Numri absolut dhe përqindja sipas kolonave në kllapa. 

 

Më poshtë (tabela 7.2) kemi bërë krahasime duke u bazuar mbi shkallën e malinjitetit 
të CRC në varësi të lokalizimit. Adenokarcinoma e mirë dhe mesatarisht e diferencuar është 
klasifikuar me malinjitet të ulët, ndërsa adenokarcinoma e keqdiferencuar dhe ajo mucinoze, 
me malinjitet të lartë. Format me malinjitet të ulët dominojnë kryesisht në segmentin rektal 
nëse krahasohen me kolonin në përgjithësi (p=0.029, OR: 2.04, 95%CI: 1.06 -3.91). Nga ana 
tjetër, brenda kolonit dominojnë format me malinjitet të ulët, ndërkohë që format me malinjitet 
të lartë paraqiten më shumë në segmentet e kolonit e djathtë (p=0.031, OR: 2.41, 95%CI: 1.07 
-5.40).  

Tabela 7.2. Krahasimi i shkallës së malinjitetit të tumorit në varësi të lokalizimit 

Shkalla e 
malinjitetit Rektum Kolon P OR  

95% CI 
Kolon i 
majtë 

Kolon i 
djathtë P OR 

 95%CI 

E ulët 94 (84.7) † 92 (73.1) 

0.029 
2.04 

(1.06 -
3.91) 

65 (79.3) 27 (61.4) 

0.031 
2.41  

(1.07 - 
5.40) 

 E lartë 17 (15.3) 34 (26.9) 17 (20.7) 17 (38.6) 

Totali 111 (100) 126 (100) 82 (100)) 44 (100) 
†Numri absolut dhe përqindja sipas kolonave në kllapa. 
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Në të njëjtin këndvështrim, analiza e të dhënave të shkallës së malinjitetit në raport me 
segmente të caktuara kolonit, bën të qartë se format me malinjitet të ulët dominojnë në mënyrë 
sinjifikative në të gjitha segmentet e kolonit të majtë ndërsa, në kolonin e djathtë kjo 
domethënie statistikore arrihet vetëm për cekumin. Format me malinjitet të lartë sikundërse e 
pamë dhe në tabelën paraardhëse, janë më të shpeshta në kolonin e djathtë e përkatësisht në 
transvers, ascendent dhe fleksurë hepatike. 

 

Tabela 7.3. Krahasimi i shkallës së malinjitetit të CRC sipas lokalizimit segmentar 
kolorektal. 

Shkalla e 
malinjitetit Rektum Sigëm Descendent Fl. 

Lienale Transvers Fl. 
hepatike 

Ascend
ent Cekum 

E ulët 94 (84.7) † 53 (77.9) 7 (87.5) 5 (83.3) 2 (40) 7 (63.6) 7 (50.3) 11 (68.7) 

E lartë 17 (15.3) 15 (22.1) 1 (12.5) 1 (16.7) 3 (60) 4 (36.4) 5 (41.7) 5 (31.3) 

Totali 111 (100) 68 (100) 8 (100) 6 (100) 5 (100) 11 (100) 12 (100) 16 (100) 

P <0.001 <0.001 0.003 0.027 0.548 0.212 0.679 0.037 

†Numri absolut dhe përqindja sipas kolonave në kllapa. 
   

Kur vlerësuam prezencën e CEA patologjike me tiparet histopatologjike të tumorit, 
pavarësisht se vërehet një tendencë për prevalencë më të lartë tek tumoret me shkallë të lartë 
të malinjitetit, dhe tek lloji mucinoz, këto nuk arritën sinjifikancë  të rëndësishme statistikore 
për shkak të numrit të vogël të rasteve. (tabela 7.4).  

 

Tabela 7.4. Lidhja e CEA me të dhënat histopatologjike postoperatore 

  ≤ 5ng/mL (%) 
N=46 (48.4) 

> 5ng/mL (%) 
N=49 (51.6) 

Totali (%) 
95 (100) P OR 

(95%CI) 

Shkalla e 
malinjitetit: E ulët 41(51.2) † 39 (48.8) 80 (100) 

0.209 1.10 
 (0.66-6.71) 

 E lartë 5 (33.3) 10 (66.7) 15 (100) 

Tipi 
histologjik: Adenokarcinomë 44 (50) 44 (50) 88 (100) 

0.288 2.50  
(0.46-13.58)  Mucinoze 2 (28.6) 5 (71.4) 7 (100) 

† Numri absolut dhe përqindja sipas rreshtave në kllapa. 
 

Tabela më poshtë (7.5) paraqet shpërndarjen e gjatësisë së tumorit në varësi të 
karakteristikave histopatologjike postoperatore të tumorit. Shtrirja >5cm u has më shpesh në 
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tumoret me shkallë të lartë malinjiteti (73.3% vs 26.7%, p=0.005) dhe në format mucinoze 
(80% vs 20%, p=0.008) Gjithashtu, u gjet korrelacion i rëndësishëm statistikor midis shkallës 
së malinjitetit dhe shtrirjes së tumorit: sa më e lartë shkalla e malinjitetit, aq më e gjatë shtrirja 
e tumorit >5cm, p=0.042, OR=2.13 (95%CI: 1.03-4.43). E njëjta gjë u vu re edhe për tipin 
histologjik, ku tumoret me shtrirje >5cm vihen re më shpesh tek format mucinoze sesa tek ato 
jo mucinoze (adenokarcionoma), 80% vs 59.1%, OR=2.78 (95%CI: 0.57-13.40). 

 

Tabela 7.5. Lidhja e shtrirjes në gjatësi me të dhënat histopatologjike postoperatore 

 ≤ 5cm (%) 
N=81 (39.9) 

> 5cm (%) 
N=122 (60.1) 

Totali (%) 
203 (100) P OR  

(95%CI) 
Shkalla e 

malinjitetit: E ulët 69 (43.7) † 89 (51.6) 158 (100) 
0.042 2.13 

(1.03-4.43)  E lartë 12 (26.7) 33 (73.3) 45 (100) 

Tipi histologjik: Adenokarcinomë 79 (40.9) 114 (59.1) 193 (100) 
0.204 2.78 

(0.57-13.40)  Mucinoze 2 (20) 8 (80) 10 (100) 
† Numri absolut dhe përqindja sipas rreshtave në kllapa. 

 

Lidhja midis Stadit TNM dhe histopatologjisë 

 

Në tabelën 7.6 paraqitet korrelacioni midis stadit T të përcaktuar postoperator si dhe 
ekzaminimit histopatologjik përkatës. Siç dallohet qartë edhe nga grafiku 7.1, format më të 
avancuara T3 dhe T4 karakterizohen nga një tip histologjik më agresiv (ADC e keqdifercuar 
dhe ajo mucinoze shihen pothuajse ekskluzivisht në stadin T3 dhe T4), gjë e cila merr edhe 
rëndësi statistikore, p=0.001. 

 

Tabela 7.6. Lidhja e stadit T me tipin histopatologjik 

Stadi T 
ADC e mirë 
diferencuar 

(%) 

ADC 
mesatarisht e 
diferencuar 

(%) 

ADC e keq 
diferencuar 

(%) 

Mucinoze 
(%) 

Totali 
(%) 

Vlera e 
P-së 

T1 2 (100) † 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

0.001 
T2 9 (31.1) 19 (65.5) 1 (3.4) 0 (0) 29 (100) 

T3 21 (12.6) 114 (68.3) 22 (13.2) 10 (5.9) 167 (100) 

T4 5 (12.8) 16 (41) 15 (38.5) 3 (7.7) 39 (100) 

Totali 37 (15.6) 149 (62.9) 38 (16) 13 (5.5) 237 (100) 
†Numri absolut dhe përqindjet sipas rreshtave në kllapa. 
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Grafiku 7.1. Krahasimi i stadit T me llojin histopatologjik.  

 

Në tabelën 7.7 paraqitet stadi N postoperator në varësi të agresivitetit histopatologjik të 
tumorit. ADC e mirëdiferencuar gjendet me shpesh në N0 krahasuar me N1 dhe N2 (23.4% vs 
11.6% vs 6.8%). Përkundrazi, ADC e keqdiferencuar (6.1% vs 16.8% vs 36.4%)  dhe mucinoze 
(3.1% vs 8.4% vs 4.5%), konstatohen më shpesh në stadet N1+N2 krahasuar me N0. Këto të 
dhëna marrin rëndësi statistikore, p=0.001. Këto gjetje paraqiten dhe me anë të grafikut 7.2. 

 

Tabela 7.7. Krahasimi i stadit N me llojin histopatologjik 

Stadi 
N 

ADC e mirë 
diferencuar 

(%) 

ADC 
mesatarisht e 

diferencuar (%) 

ADC e keq 
diferencuar 

(%) 

ADC 
Mucinoze 

(%) 

Totali 
(%)  P 

N0 23 (23.4) † 66 (67.4) 6 (6.1) 3 (3.1) 98 (100) 

0.001 
N1 11 (11.6) 60 (63.2) 16 (16.8) 8 (8.4) 95 (100) 

N2 3 (6.8) 23(52.3) 16 (36.4) 2 (4.5) 44 (100) 

Totali 37 (15.6) 149 (62.9) 38 (16) 13 (5.5) 237 (100) 

†Numri absolut dhe përqindjet sipas rreshtave në kllapa. 
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Grafiku 7.2. Krahasimi i stadit N me llojin histopatologjik. 

 

Në tabelën 7.8 paraqitet lidhja e stadit M me llojin histopatologjik të tumorit. Në të dyja 
stadet forma më e shpeshtë histopatologjike është adenocarcinoma mesatarisht e diferencuar. 
Vërehet që forma e mirëdiferencuar (16.7% vs 8.8%) dhe ajo mesatarisht e diferencuar (65.6% 
vs 47.1%) hasen më shpesh në M0, ndërsa e keqdiferencuara (35.5% vs 12.8%) dhe mucinoze 
(8.8% vs 4.9%) haset më shumë në M1, p=0.009. Kjo paraqitet dhe me anë të grafikut 7.3. 

 

Tabela 7.8. Krahasimi i stadit M me llojin histopatologjik 

Stadi M 
ADC e mirë 
diferencuar 

(%) 

ADC 
mesatarisht e 
diferencuar 

(%) 

ADC e keq 
diferencuar 

(%) 

ADC 
mucinoze 

(%) 

Totali 
(%) 

Vlera e 
P-së 

M0 34 (16.7) † 133 (65.6) 26 (12.8) 10 (4.9) 203 (100) 

0.009 M1 3 (8.8) 16 (47.1) 12 (35.3) 3 (8.8) 34 (100) 

Totali 37 (15.6) 149 (62.9) 38 (16) 13 (5.5) 237 (100) 

†Numri absolut dhe përqindjet sipas rreshtave në kllapa. 
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Grafiku 7.3. Krahasimi i stadit M me llojin histopatologjik. 

 

Në tabelën më poshtë (7.9), paraqitet lidhja e stadifikimit TNM me llojin 
histopatologjik. Në stadet e lokalizuara (I+II) mbizotërojnë format e mirë dhe mesatarisht të 
diferencuara, ndërsa në stadet e avancuara (III+IV) më shumë format e keqdiferencuara dhe 
mucinoze, p=0.001. Kjo gjë paraqitet dhe me anë të grafikut 7.4. 

 

Tabela 7.9. Krahasimi i stadit TNM me llojin histopatologjik 

Stadi 
TNM 

ADC e mirë 
diferencuar 

(%) 

ADC 
mesatarisht e 
diferencuar 

(%) 

ADC e keq 
diferencuar 

(%) 

ADC 
mucinoze 

(%) 

Totali 
(%) 

Vlera e 
P-së 

I 8 (40) † 12 (60) 0  0  20 (100) 

0.001 

II 14 (19.2) 52 (71.2) 5 (6.9) 2 (2.7) 73 (100) 

III 11 (9.9) 71 (64) 21 (18.9) 8 (7.2) 111 (100) 

IV 4 (12.1) 14 (42.4) 12 (36.4) 3 (9.1) 33 (100) 

Totali 37 (15.6) 149 (62.9) 38 (16) 13 (5.5) 237 (100) 
†Numri absolut dhe përqindjet sipas rreshtave në kllapa. 
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 Grafiku 7.4. Krahasimi i stadit TNM me llojin histopatologjik 
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V 

DISKUTIME 
 

CRC është një ndër patologjitë malinje më të përhapura, kryesisht në vendet e 
zhvilluara. Ai është kanceri i tretë i diagnostikuar me shpesh te meshkujt dhe i dyti te femrat 
në botë.100 Incidenca ndryshon në bazë të rajoneve gjeografike; vendet në zhvillim paraqesin 
një incidencë rreth 5 për 100 000 banorë, ndërsa vendet e zhvilluara deri në 50 për 100 000 
banorë.3 Ky variacion i atribuohet kryesisht ndryshimeve në mënyrën e ushqyerjes dhe në stilin 
e jetesës që ekziston midis këtyre vendeve. Në këtë përfundim është arritur pas studimeve të 
shumta të cilat vunë re një rritje të incidencës së CRC tek popullatat që kishin emigruar nga 
vendet në zhvillim tek ato të zhvilluara.4 Gjatë dekadave të fundit, po vihet re që për shkak të 
zhvillimit ekonomik, incidenca e CRC po rritet edhe në vendet që më parë kanë patur një 
incidencë të ulët dhe kjo sidomos në zonat urbane.101 Shqipëria, një vend në tranzicion, ka një 
popullatë e cila po adapton mënyrën perëndimore të jetesës, gjë që reflektohet dhe me rritjen e 
shkallës së mbipeshës dhe obezitetit. Sipas të dhënave të Institutit të Statistikave të Shqipërisë 
të vitit 2010, 53% e meshkujve 15-49 vjeç dhe 36% e femrave të së njëjtës grupmoshë janë 
mbipeshë, nga të cilët 9% e meshkujve dhe 10% e femrave janë obezë.  

Për të parë nëse kjo situatë ka ndikuar në incidencën e CRC në vendin tonë, kryem një 
studim mbi të gjithë të sëmurët të trajtuar në QSUT, në vitet 2011-2016 ku u përfshinë 1529 
raste me CRC. Duke patur parasysh që QSUT është qendra spitalore më e madhe në vend, ku 
trajtohen thuajse të gjtha rastet me CRC në Shqipëri, ne përllogaritëm që incidenca e CRC prej  
9.7 për 100000 banorë, mund të përgjithësohet në nivel popullate.102 Kjo vlerë mbetet më e ulët 
në krahasim me vendet e tjera europiane.   

Nga ana tjetër, karakteristikë e vendeve me incidencë të ulët është mosha e re e të 
prekurve me CRC.103-105 Në studimin tonë, mosha mesatare u përllogarit 62.7±11.0 vjeç 
(tabela1.1). Thuajse të njëjtën moshë mesatare (61.74±11.57 vjeç) gjetëm dhe në studimin 
tjetër tonin të përmendur më sipër.102 Këto vlera janë të paktën 5 vite më të larta se në vendet 
e tjera në zhvillim si Turqia, Irani, Egjipti, apo dhe Tajlanda4, por rreth 10 vite më të ulëta se 
mosha mesatare e CRC në vendet e zhvilluara.106  

Në grafikun V.1 është paraqitur shpërndarja sipas grupmoshave e rasteve tona me CRC 
krahasuar me të dhënat po nga punimi ynë epidemiologjik.102 Siç edhe duket, grupmosha që 
paraqet dhe incidencën më të lartë për të dy grupet e marra në studim është ajo 61-70 vjeç 
pasuar nga ajo 51-60vjeç.  

Për sa i përket raportit M: F sërisht në të dy grupet tona mbizotërojnë meshkujt por pa 
ndonjë ndryshim të rëndësishëm statistikor midis tyre (tabela 1.1). Ajo që është interesante në 
raport me gjininë dhe grupmoshën është që piku i incidencës së CRC te femrat është një dekadë 
më herët se te meshkujt, pra në dekadën e 6-të (tabela 1.2). Probabilisht ky ndryshim mund të 
jetë i lidhur me ndryshimet hormonale komplekse tek femrat në këtë grupmoshë, e pikërisht 
me menopauzën.107 
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Grafiku V.1. Krahasimi i shpërndarjes së CRC sipas grupmoshave në Shqipëri. 

 

 

Diskutim mbi kohëzgjatjen e anamnezës dhe shenjave klinike në momentin e diagnozës 

Shenjat klinike më të shpeshta të hasura te të sëmurët tanë janë çrregullimet e defekimit 
(80.2%), të pasuara nga anemia (76%), rektorragjia (67%), masë rektale në tushe (12.6%), 
obstruksioni (9.2%) dhe masa abdominale (5%) (tabela 1.4). Anemia dhe rektorragjia, të dyja 
së bashku, përbëjnë rreth 84% të paraqitjes së CRC. Alexiusdottir et al, në studimin e tyre 
bazuar në nivel popullate, konstatuan se shenjat më të shpeshta janë ato të përgjithshme, si 
lodhje, rënie oreksi, gjendje e përgjithshme jo e mirë (66.6%), të pasuara nga çrregullimet e 
defekimit (64.7%) dhe rektorragjia (53.4%).108 Ndërsa për Lasson et al, shenjat më të shpeshta 
ishin ato të rektorragjisë të kombinuara me aneminë.109 Krahasuar me studimet e tjera, 
rektorragjia vërehet më shpesh në rastet tona, pasi dhe numri i rasteve me kancer të rektumit 
në veçanti është i lartë rreth 47% (tabela 2.1). E njëjta gjë vërehet dhe në studimin e Alrubaie 
et al110 ku rektumi përbën lokalizimin më të shpeshtë (58.7%) dhe prevalenca e rektorragjisë 
ishte 76%.  Gjithashtu, ajo që vihet re është që për të tre shenjat që hasen më shpesh në rastet 
tona kohëzgjatja mesatare është e lartë, rreth 21 javë pra rreth 5 muaj (tabela 1.5). Në tabelën 
V.1 paraqitet një përmbledhje e kohëzgjatjes mesatare të anamnezës së gjetur në studimin tonë 
së bashku me studimet e tjera. Vlera më të larta se te grupi ynë u vunë re në grupin e Tajlandës 
dhe atë të Irakut.110, 114 
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Tabela V.1.  Krahasimi i kohëzgjatjes mesatare të anamnezës midis studimeve 

Studimet Viti Vendi Numri Tipi i studimit Anamneza 

Osslon et al111 2004 Suedi 228 Retrospektiv 17 javë 

Gonzalez-Hermoso et al112 2004 Spanjë 895 Retrospektiv  3 muaj 

Ben-Ishay et al113 2013 Izrael 236 Retrospektiv 1.8 muaj 

Esteva et al114 2013 Spanjë 795 Prospektiv 128 ditë 

Phiphatpatthamaamphan 
et al115 2016 Tajlandë 121 Retrospektiv 173 ditë 

Patil et al104 2017 Indi 800 Retrospektiv 4 muaj 

Alrubaie et al110 2019 Irak 63 Retrospektiv 7.3 muaj 

Studimi ynë 2020 Shqipëri 262 Prospektiv 20.8 javë 

 

Në pamundësi për të bërë një krahasim direkt midis studimit tonë dhe studimeve të tjera 
në lidhje me shpërndarjen e kohëzgjatjes së anamnezës, për shkak të mënyrës së larmishme të 
raportimit, në tabelën V.2 përmblodhëm vetëm disa nga to, të ndarë sipas javëve. Vihet re që 
në dy studimet e tjera numri i të diagnostikuarve brenda muajit të parë është në mënyrë të 
ndjeshme më i lartë se sa në grupin tonë. Po ashtu edhe në grupin e CRC nga Iraku të paraqitur 
në tabelën 1, pavarësisht se kohëzgjatja mesatare e anamnezës është ndjeshëm më e lartë se e 
jona (7.3 muaj vs 4.7 muaj), ajo që bie në sy është që brenda muajit të parë u diagnostikuan 
20% e rasteve ndërsa 50% brenda 2 muajve.110   

 

Tabela V.2. Krahasimi midis shpërndarjes së anamnezës në studime 

Kohëzgjatja e 
anamnezës 

Studimi ynë 
2020 

Stapley et al 
2006 116 

Bedir et al 
2016117  

Gonzales et al 
2004112 

0-30 ditë 10% 17% 30% 
47.6% < 3 muaj 

31-90 ditë 33% 26% 20% 

91-180 ditë 35% 18% 14% 

52.4% > 3 muaj 
181-365 ditë 19% 30% 20% 

1-3 vjet 3% 0 11% 

> 3vjet 0 0 5% 
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Kjo merr një rëndësi të veçantë duke patur parasysh që rektorragjia me/pa anemi dhe 
aq më tepër e shoqëruar me çrregullimet e defekimit përbëjnë shenjat kryesore të alarmit për 
sa i përket CRC.118 Sipas studimeve, vlera kryesore e kolonoskopisë së pari qëndron në 
kryerjen e saj tek personat me rektorragji. Lasson et al diagnostikuan lezione të kolonit në rreth 
66% të rektorragjive, nga të cilat 45% ishin të lidhura me prezencën e CRC dhe polipeve.109  
Kjo është dhe arsyeja pse të sëmurët tanë me rektorragji +/- anemi, që nga momenti i paraqitjes 
tek mjeku gastroenterolog dhe deri në kryerjen e kolonoskopisë, kaluan mesatarisht 4.5 javë. 
Ky interval ishte dhe më i shkurtër në rastet e një anamneze të gjatë, r=0.982, p=0.001, afate 
kohore të krahasueshme dhe ndoshta edhe më të shkurtra se shumë studime të tjera. Në këto 
kushte mund të hamendësojmë që faktori kryesor që lidhet me anamnezën e zgjatur është 
vonesa e paraqitjes së të sëmurit te mjeku i familjes si dhe vonesat e referimit për konsultë 
pranë mjekut gastroenterolog. Ka mjaftueshëm studime, që duke krahasuar shenjat klinike me 
stadin e CRC, gjejnë lidhje midis pranisë së rektorragjisë dhe diagnostikimit në stade të 
hershme të tumorit,108,112,113,116,119 gjë që mund të shpjegohet qoftë me shfaqjen e saj që në fazat 
fillestare të tumorit, qoftë dhe me faktin që mjekët dhe individët mund të jenë më të 
vëmendshëm ndaj saj. Fatkeqësisht, shumica e rasteve tona sikundër dhe shumica e rasteve me 
CRC, rektorragjinë, ia atribuojnë hemorroideve.120 Pikërisht i tillë është edhe rasti me 
anamnezën më të gjatë në grupin tonë S.D. 48 vjeç, 104 javë.  Nga ana tjetër, hemorroidet u 
konstatuan vetëm në 43/175 (24.5%) të rasteve me rektorragji shifër kjo e përafërt me 
incidendën e hemorroideve në populatë (20%).121 Mënyra se si individi e percepton dhe reagon 
ndaj rektorragjisë është një ndër faktorët kyç në paraqitjen pranë mjekut të familjes.114,122 Po 
ashtu, edhe kategorizimi nga ana e mjekut të familjes i rektorragjisë dhe marrja e një anamneze 
sa më të hollësishme, ndikon në konsultimin e hershëm tek mjeku gastroenterolog. Anamneza 
e gjatë e rektorragjisë ndoshta mund të jetë një ndër faktorët e mosshoqërimit të saj me 
diagnostikimin e një tumori të lokalizuar në rastet tona.  

 Tek të sëmurët tanë, korrelacion midis shenjave klinike dhe stadit TNM u vu re për 
aneminë (tabela 5.17). Anemia, u has në mënyrë sinjifikative më shpesh në stadet e avancuara 
sesa në ato të lokalizuara të CRC p<0.0001, OR 6.15 (95%CI: 3.21-9.97). Ky korrelacion është 
gjetur edhe në studime të tjera, ku disa e kanë përshkruar aneminë si simptomë108 dhe një pjesë 
tjetër si vlerë të Hb.116,123 Në grupin tonë të CRC është forma e moderuar e anemisë që haset 
më shpesh në stadet e avancura (tabela 5.18), p<0.0001, OR 4.39 (95%CI: 1.37-9.24). 
Ndërkohë Stapley et al e gjetën këtë korrelacion edhe me format e lehta të anemisë.116  

Po pse anemia të jetë e lidhur me stadet e avancuara të tumorit? Anemia në CRC vjen 
kryesisht si rezultat i humbjeve minimale kronike të gjakut në formën e gjakut okult, 
rrjedhimisht ajo shfaqet pasi kanë kaluar disa muaj nga prezenca e tumorit e në mënyrë jo 
shumë alarmante.116,124 Në studimin tonë, anemia vërehet në një shkallë më të lartë, rreth 75.6% 
(tabela 1.4), krahasuar me 47.7% në studimin e  Edna et al ku u përfshinë 1189 raste me CRC 
të shtrirë në 3 dhjetëvjeçarë në Norvegji,124 me 25.8% e gjetur nga Leiva et al125 apo 59.8% të 
gjetur nga Alexiusdottir et al.108 Nga ana tjetër, në po këto studime rektorragjia hasej në një 
përqindje më të vogël të rasteve krahasuar me studimin tonë (përkatësisht 42.2%, 59% dhe 
53% vs 67%). Po ashtu në studimet e sipërpërmendura edhe në studime të tjera, prevalenca e 
rektorragjisë dhe anamneza ishte më e shkurtër se në grupin tonë të CRC-ve.108,126  
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Prevalenca më e lartë e rektorragjisë mund të jetë edhe shpjegimi i prevalencës më të 
lartë të anemisë në të sëmurët tanë ku 74.8% (131/175) e rektorragjive kishin njëkohësisht edhe 
anemi dhe vetëm 23% (46/198) e anemive nuk shoqëroheshin me rektorragji. Duke patur 
parasysh se kohëzgjatja e anamnezës tek grupi ynë ishte disi më e lartë krahasuar me studimet 
e tjera nga vendet europiane, pavarësisht mungesës së korrelacionit midis kohëzgjatjes së 
anamnezës dhe stadifikimit të tumorit (tabela 5.2), në rastin e anemisë ajo mund të jetë arsyeja 
se pse në rastet tona mbizotëron forma e moderuar e anemisë në stadet e avancuara krahasuar 
me format e lehta të gjetura nga Stapley et al.116 Gonzalez-Hermoso et al, vunë re që prevalenca 
e anemisë ishte më e lartë në grupin e CRC me anamnezë mbi tre muaj krahasuar me grupin 
nën 3 muaj.112  

Për sa i përket lidhjes midis kohëzgjatjes së anamnezës në raport me stadifikimin CRC 
të dhënat e literaturës janë kontradiktore. Një pjesë e studimeve nuk kanë gjetur ndonjë lidhje 
midis tyre, 112,116,126-129 të tjera kanë gjetur një lidhje inverse pra, sa më e shkurtër anamneza aq 
më i avancuar CRC.125,130 Të tjerë studiues kanë evidentuar se sa më e gjatë anamneza aq më i 
avancuar është CRC në momentin e diagnozës.131 Disa autorë mendojnë që këto të dhëna 
shpjegohen me diapazonin e agresivitetit biologjik që paraqet tumori, ka raste kur ky agresivitet 
është i lartë, rrjedhimisht dhe kohëzgjatja e simptomave e shkurtër, sikundër ka dhe raste ku 
tumori rritet më ngadalë dhe paraqitet me një simptomatologji më të butë por më të zgjatur në 
kohë.132  

 

Diskutim mbi lokalizimin e CRC 

Tumoret e rektumit dhe ato të kolonit zakonisht konsiderohen si një entitet i vetëm: 
CRC.  Megjithatë, rektumi, koloni i majtë dhe ai i djathtë paraqesin disa ndryshime përsa i 
përket origjinës embriologjike, anatomisë, funksionit, florës mikrobiale dhe profilit gjenetik.  
Kjo ka bërë që shumë studiues t’i analizojnë karakteristikat e CRC në varësi të lokalizimit.133-

135 Tashmë, ka mjaftueshëm të dhëna të botuara në literaturë për të treguar që faktorët e 
ndryshëm gjenetikë dhe ambientalë që veprojnë në pjesë të ndryshmë të kolonit, janë 
njëkohësisht përgjegjës edhe për tiparet që paraqet tumorit në varësi të lokalizimit p.sh. 
përdorimi i mishit të kuq dhe atij të përpunuar, dieta e pasur me yndyrna, dhe mungesa e 
aktivitetit fizik lidhet kryesisht me tumoret e kolonit por jo me ato të rektumit.59,136-142  

Të dhënat kryesore në lidhje me lokalizimin në studimin tonë (tabela 2.1) janë 
prevalenca e lartë e tumorit të rektumit (47%) dhe prevalenca e ulët e kancerit të kolonit të 
djathtë në krahasim me atë të majtin (18%). Shifra të përafërta me grupin tonë të të sëmurëve 
kemi vënë re kur studiuam lokalizimin e 1529 rasteve me CRC të shtruar në Shërbimin e 
Onkologjisë QSU Nene Tereza për një periudhë 5 vjeçare, 2011-2016, ku tumori i rektumit u 
has në 49.6% dhe ai i kolonit të djathtë në 13.4% të rasteve. 102 Duke ditur që këtij shërbimi i 
drejtohet pothuajse e gjithë popullsia e Shqipërisë, mendojmë që këto shifra mund të 
përgjithësohen në rang popullate. Ndërkohë, përsa i përket të dhënave të literaturës, ato 
paraqesin një variacion të gjerë gjeografik. Në studimet e kryera në vendet e Bashkimit 
Europian, kancerit i rektumit përbën afërsisht 30-35% të rasteve totale të CRC.90  Ndërkohë, 
vlera të përafërta me tonat, vërehen në vendet në zhvillim, ku dhe incidenca e CRC është më e 
ulët se ajo e hasur në vendet e zhvilluara. Kështu, kanceri i rektumit u gjend në 45% të rasteve  



KANCERI KOLOREKTAL                                                                                                                  MARSELA SINA 

 

81 
 

në një studim të kryer nga Abou-Zeid në Egjipt;143 në 42% të rasteve në studimin e Patil et al 
në Indi; 104 në 43% të rasteve në studimin e Bohorquez et al në Kolumbi; 103 dhe në 58% në 
studimin e kryer nga Alrubaie et al në Irak.110 Paralelisht me një prevalencë të lartë të kancerit 
të rektumit, këto studime si dhe studimi ynë, raportojnë, një prevalencë rreth 16-18% të kancerit 
të lokalizuar në kolonin e djathtë. Ndërkohë, në dekadat e fundit, në vendet e zhvilluara po 
vërehet një tendencë e zhvendosjes së CRC nga rektumi apo koloni i majtë në atë të djathtë.144 
Aktualisht, kjo prevalencë në këto vende përllogaritet rreth 25%.133,145,146  

Duke patur parasysh që të dhënat nga studimet e vendeve në zhvillim, ku bën pjesë dhe 
vendi ynë, nuk kanë ardhur si pasojë e proçesit të depistimit të popullatës, bashkëshoqërimi i 
kancerit të rektumit me rektorragjinë dhe mungesa e simptomave specifike në kancerin e 
kolonit të djathtë, mund të justifikojnë pjesërisht diferencat e prevalencës së CRC të hasur në 
grupin tonë të të sëmurëve.147 Nga ana tjetër, edhe pse në vendet e zhvilluara ofrohet një 
program shumë i mirë depistimi, pjesëmarrja në to nuk është e kënaqshme,148 rrjedhimisht një 
pjesë e mirë e CRC diagnostikohen kur shfaqen simptomat.  

Në studime të kryera mbi një numër shumë të madh rastesh me CRC, në nivel popullate 
në vendet europiane, përkatësisht në Danimarkë, Gjermani dhe Islandë ku u përfshinë 23487, 
17 641 dhe 2293 raste me tumor të kolonit, u pa që kanceri i kolonit të djathtë hasej më shpesh  
në moshat e avancuara (rreth të 70-ve) dhe tek femrat.133,134,149 Megjithatë, të tjerë autorë ashtu 
si dhe studimi ynë nuk e gjetën këtë korrelacion.150,151 Në studimin tonë, qoftë gjinia, qoftë 
mosha mesatare e kancerit të rektumit krahasuar me atë të kolonit, apo e kolonit të djathtë 
krahasuar me atë majtë ishin thuajse njëlloj pa ndryshime të rëndësishme statistikore. 

 

Diskutim mbi shenjat klinike dhe lokalizimin 

Kur krahasuam shenjat klinike në raport me lokalizimin kolon/rektum (tabela 2.5), 
vumë re që rektorragjia ishtë më e shpeshtë në tumoret e rektumit, [p=0.001, OR= 5.75 (95%CI: 
3.15-10.48)], ndërsa masa abdominale [p=0.022, OR=5.19 (95%CI: 2.77-11.43)] dhe 
obstruksioni në tumoret e kolonit [p= 0.007, OR=3.74. (95%CI: 1.27-7.33)]. Kur kolonin e 
ndamë në të majtë e të djathtë (tabela 2.6), u vu re që anemia shfaqej më shpesh në kolonin e 
djathtë [p=0.001, OR =5.58 (95%CI: 2.055-15.17)] dhe rektorragjia në të majtin [p=0,001, 
OR= 4.70 (95%CI: 1.97-9.63)]. Këto të dhëna janë konform rezultateve të marra edhe nga 
studime të tjera. 108,133,152 Ndërkohë që në kolonin e majtë anemia është bashkëshoqëruese e 
rektorragjisë, në kolonin e djathtë ajo është mbizotëruese: shfaqet në 12/14 raste në cekum, 4/5 
raste në kolon transvers dhe në të gjitha rastet e lokalizuara në kolon ascendens dhe fleksurë 
hepatike (grafiku2.4). Kjo mënyrë shpërndarje e anemisë sipas segmenteve, është pjesërisht 
konform rezultateve të marra dhe nga Edna et al.124 Gjithsesi në grupin e tyre anemia nuk ishte 
kaq e shpeshtë sa në grupin tonë në tumoret e lokalizuar në sigëm, e rektum, probabilisht për 
shkak të përqindjes më të lartë të rasteve tona të lokalizuara pikërisht në këto dy segmente. Kjo 
është një e dhënë mjaft e rëndësishmë, pasi së bashku me dhimbjet abdominale që shpeshherë 
janë jo specifike anemia është shenja kryesore klinke e shfaqjes së tumoreve proksimalë të 
kolonit.153  
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Nga ana tjetër, anemia është bashkëshoqëruese edhe e një sërë patologjive të tjera 
malinje154  dhe sipas të dhënave të marra nga Demographic and Health Survey in Albania 2017-
2018, rreth 27% e femrave dhe 10% e meshkujve të moshës 40-49 vjeç në Shqipëri vuajnë nga 
anemia. Risku për CRC tek anemitë e formave të rënda përllogaritet rreth 7%109 ndërsa për 
format e lehta rreth 1%.155 Në këto kushte, është mjaft e rëndësishme filtrimi që i bëhet rasteve 
që paraqiten me anemi apo që diagnostikohen rishtazi nga check-up, qoftë dhe i atyre të 
formave të lehta nga ana e mjekut të familjes. Në këtë rast, testimi për feçe gjak okult do të 
ishtë i domosdoshëm për t’u orientuar sidomos në drejtim të një tumori të kolonit të djathtë. 156 

 

Diskutim mbi formën makroskopike dhe shtrirjen gjatësore në raport me 
lokalizimin 

Pamja makroskopike e tumorit është në varësi të fazës që ndodhet tumori në momentin 
e diagnostikimit. Në rektum tumori mund të shfaqë forma të ndryshme makroskopike, ekzofite, 
ulçerative dhe ndonjëherë infiltrative si linitis plastika.58 Në kolon, përgjithësisht dominojnë 
format ekzofite, në kolonin e djathtë dhe format ulçerative në atë të majtë.157  

Në studimin tonë (tabela 2.7, 2.8), mbizotëron forma e përzier në të gjithë segmentet. 
Numri më i lartë i formave ulçerative lokalizohet në rektum por kjo nuk paraqet rëndësi 
statistikore. Të tjera studime nuk kanë gjetur diferencat e konstatuara në studimin tonë, kjo 
probabilisht e lidhur me momentin kur është bërë diagnostikimi dhe/ose veçoritë gjenetike të 
tumorit.105,158 Shtrirja gjatësore e tumorit konsiderohet si një element morfologjik i 
rëndësishëm në përcaktimin e prognozës së tumoreve të traktit tretës e veçanërisht atij 
gastrik,159 por të dhënat mbi rolin i tij në prognozën e CRC janë akoma të diskutueshme.158,160-

162 Në studimin tonë rreth 60% e rasteve paraqesin një shtrirje >5cm (tabela 2.2). Në raport me 
lokalizimin, shtrirja e tumorit në kolon ishte më e madhe krahasuar me rektumin (tabela 2.9). 
Në fakt, tumoret e kolonit mund të jenë asimptomatike për një kohë më të gjatë se ato të 
rektumit gjë që shpjegon dhe shtrirjen më të madhe të tyre në momentin e diagnozës. Kjo është 
konstatuar edhe nga studime të tjera.163-165 Shtrirja >5cm dominon në të gjithë kolonin 
pavarësisht se domethënie statistikore merr vetëm për sigmën dhe kolonin ascendent (tabela 
2.10). Kur e krahasuam atë në raport me kolonin e majtë dhe atë të djathtë, kjo domethënie 
statistikore humbi. Kjo e dhënë nuk konfirmohet nga studimet e tjera të cilat kanë treguar që 
shtrirja në gjatësi në kolonin e djathtë është më e madhe se në të majtë.133,134,164  

 

Diskutim mbi vlerën e kolonoskopisë dhe imazherisë në përcaktimin e 
lokalizimit të saktë të CRC 

Aktualisht ekzaminimi kolonoskopik konsiderohet si i zgjedhuri në diagnostikimin dhe 
lokalizimin e CRC.166,167 Përcaktimi i saktë i këtij lokalizimit është një nga elementët më të 
rëndësishëm në hartimin e planit të trajtimit të CRC. I rëndësishëm është ky lokalizim edhe në 
funksion të laparoskopisë, metodë kjo që ofron të gjitha avantazhet e kirurgjisë mini-
invazive166,168 por që e privon mjekun nga ndjesia e të prekurit.169 Në një studim të kryer nga 
Shoqata Amerikane e Kirurgëve të Kolonit dhe Rektumit, 6.5% e kirurgëve të cilët operonin 



KANCERI KOLOREKTAL                                                                                                                  MARSELA SINA 

 

83 
 

me anë të laparoskopisë në përditshmërinë e tyre, pohuan që të paktën një herë të kishin 
rezekuar segmentin e gabuar të kolonit.170 

Në studimin tonë, shkalla e pasaktësisë së kolonoskopisë në përcaktimin e lokalizimit 
ishte 15% (tabela 3.2). Kjo shifër është brenda vlerave të publikuara nga studimet e mëparshme, 
4-34% ku vlerat më të larta i përkasin studimeve më të hershme.54,171 Megjithatë, edhe në 
studime të kohëve të fundit shkalla e pasaktësisë së raportuar ka qenë e konsiderueshme. Në 
një studim retrospektiv të 2017, shkalla e pasaktësisë ishte 33%,172 në 2 studime të tjera 
multicentrike të zhvilluara në Britaninë e Madhe në 2014 dhe 2016 kjo vlerë ishte përkatësisht 
19% dhe 18%.173,174 Së fundi, në një studim meta-analitik ku u përfshinë 3221 të sëmurë, 
shkalla e gabimit (pooled incidence of localization errors) u vlerësua me 15.4%. Kjo vlerë 
reduktohej në 9.5% kur aplikohej tatuazhi i lezionit.175  

Nisur nga praktika e përditshme lokalizimi i saktë i tumorit me anë të endoskopisë 
paraqet vështirësitë e veta. Ndonëse disa segmente janë më të lehta për tu identifikuar, si p.sh, 
valvula ileocekale dhe fleksura hepatike, të tjerat janë më të vështira për t’u lokalizuar 
saktësisht.173 Në studimin tonë, pasaktësitë u hasën në të gjitha segmentet e kolonit (tabela 3.2).  
Në 14.6% të rasteve pasaktësia lidhej me vetëm me një segment, ndërsa në 0.4% me dy 
segmente të kolonit.  Më shpesh këto pasaktësi u vunë re në kolonin e majtë se sa në të djathtin 
(75% vs 25%, p<0.001). Përsa i përket shpërndarjes së shkallës së diskordancave, të dhënat e 
përftuara nga studimet janë kontradiktore; disa raportojnë vështirësi më të mëdha në 
lokalizimin e segmenteve të kolonit të majtë,176,177 ndërsa të tjerë në ato të kolonit të 
djathtë.178,179 Në 24/36 (66.7%) raste diskordanca ndodhi në rajonin e rektumit, segmentit 
rektosigmioidien dhe sigmës. Në të 24 rastet, lokalizimi i saktë ndodhej po brenda këtyre 
segmenteve.  

Përgjithësisht tumoret që lokalizohen nga 0-15cm nga margo anale konsiderohen si 
tumore të rektumit dhe ato > 15 cm si tumore të sigmës. 90 Por kjo distancë mund të ndryshojë 
në varësi të elasticitetit të zorrës gjatë proçedurës hyrëse ose dalëse së skopit.180 Një tjetër arsye 
e këtyre pasaktësive mund të jetë edhe mungesa në kolonoskopi e shenjave (landmarks) 
specifike orientuese për këto rajone. Në këto kushte, është e domosdoshme komunikimi në 
stafet e përbashkëta midis endoskopistëve, mjekëve kirurgë dhe atyre radiologë. Diskordancat 
në këtë nivel janë mjaft të rëndësishme pasi tumoret e stadit të III-të dhe të II-të të rektumit 
përgjithësisht trajtohen me kimio-radioterapi neoadjuvante, ndërsa ato të regjionit 
rektosigmoidien dhe sigmës me kirurgji dhe kimioterapi adjuvante në rast nevoje.181 Në 
tumoret e rektumit është mjaft e rëndësishme dhe përcaktimi i distancës nga margo anale, gjë 
që do të ndikonte si në llojin e ndërhyrjes kirugjikale: rezeksion anterior i poshtëm kur kjo 
distancë është ≥5 cm, ose rezeksion abdominoperitoneal, kur kjo distancë është < 5cm ashtu 
edhe prognozën.55,182 Në studimin tonë konkordanca midis kolonoskopisë dhe kirurgjisë për 
këtë element është thuajse perfekte me Kw 0.817 (95% CI: 0.694-0.922). Diskordancat u vunë 
re vetëm në 7/112 (6.2%) raste nga të cilat 5 janë konsideruar >5cm dhe 2 ≤5cm (tabela 3.12). 
Johnstone et al raportuan që në 5/15 (33%) rastet me diskordanca ose 5/79 (6.3%), rastet totale 
ndërhyrja kirurgjikale e planifikuar u ndryshua brenda bllokut operator pasi u konstatua 
vendosja faktike e tumorit.173 Moug et al. raportuan se ky ndryshim i planit operator u ndodhi 
në 19/65 (29.2%) rasteve me diskordanca ose 19/364 (5.2%) të të gjithë rasteve të marra në 
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studim.174 Kur analizuan faktorët e mundshëm që ndikonin në lokalizimin e saktë të tumorit 
ata gjetën se kryerja e plotë e ekzaminimit kolonoskopik (vizualizimi i cekumit), dhe përdorimi 
i scope guide* ishin ndër faktorët kryesorë.174 Po ashtu edhe në studimin tonë 7/36 rastet e 
keqlokalizuara në kolonoskopi, kishin kryer një ekzaminim jo të plotë, ndërsa në vetëm 29/226 
rastet e lokalizuara saktë, kolonoskopia ishte jo e plotë (p<0.001). Piscateli et al në studimin e 
tyre gjetën rezeksionin paraprak të kolonit si të vetmin faktor ndikues në keqlokalizimin e 
CRC.181 Studime të tjera treguan që dhe eksperienca e mjekut endoskopist ishte po ashtu faktor 
i rëndësishëm.183 Shumë përpjekje janë ndërmarrë për të përmirësuar lokalizimin 
kolonoskopik. Përdorimi i tatuazhit ka rritur saktësinë në 98%184, ndërsa kolonoskopia 
intraoperatore deri në 100%.53 Po ashtu, dhe përdorimi i klipeve ka ndikuar mjaft në rritjen e 
saktësisë së lokalizimit.167,185 Në rastet e kolonoskopive jo të plota si dhe tek personat e 
moshuar edhe kolonografia skanerike dhe MRI mund të ndihmojnë në lokalizimin e saktë të 
CRC.166,186,187 

Së fundi, për sa i përket tumoreve të pjesës distale të kolonit (kryesisht rektumit), 
ESMO rekomandon përdorimin e endoskopisë rigide (rektomanoskopi) për të lokalizuar dhe 
njëkohësisht për të përcaktuar kufijtë e tumoreve të rektumit.90 

Indikacioni kryesor i përdorimit të CT-Scan në CRC është stadifikimi dhe më pak 
lokalizimi apo diagnostikimi i tumorit.188,189 Megjithatë ne vlerësuam që saktësia e 
përgjithshme e CT në përcaktimin e lokalizimit në të sëmurët tanë ishtë 77.1%, vlerë kjo brenda 
diapazonit të shifrave të publikuara edhe nga studime të tjera (50%-83%) .167,177,190 Shkalla e 
diskordancave (tabela 3.5) ishte më e lartë se ajo e kolonoskopisë pavarësisht se kjo nuk merr 
rëndësi statistikore (22.9% vs 15%, p=0.249). Po ashtu sikurse kolonoskopia, numri më i lartë 
i mospërputhjeve i përkiste kolonit të majtë se sa atij të djathtë (19.1% vs 3.8%, p<0.001), 
sidomos rajonit të rektumit, rektosigmoidienit dhe sigmës, përqindje kjo statistikisht jo më e 
lartë se ajo e gjetur gjatë kolonoskopisë (16.3% vs 9.9%, p=0.161).  

Interpretimi i CT-scan në lidhje me lokalizimin e CRC dhe sidomos të kësaj zone 
paraqet vështirësitë e veta. Sipas kritereve radiologjike, çdo tumor që lokalizohet kaudalisht 
linjës midis promontoriumit dhe simfizës pubike konsiderohet si tumor i rektumit. Ndonjëherë 
sigma mund të jetë shumë tortuoze dhe të futet në pelvis duke e bërë mjaft të vështirë 
përcaktimin e lokalizimit sidomos të tumoreve të pjesës distale të saj.  Ndonëse duket se kufiri 
anatomik midis rektumit dhe kolonit të jetë i qartë, me rektumin nën peritoneum e kolonin në 
kavitetin abdominal, plika peritoneale në këtë nivel nuk është e drejtë, ajo formon disa pala 
duke krijuar një zonë tranzitore vështirësisht të interpretueshme. Për këtë arsye ndoshta 
kombinimi i endoskopisë, tushesë rektale dhe imazherisë do të ishte më i arsyeshëm për 
lokalizimin e tumoreve në këtë zonë.191 Pavarësisht se saktësia (accuracy) e kolonoskopisë dhe 
CT-scan në lokalizimin e tumorit të rektumit është e njëjtë, 90.46% (tabela 3.3 dhe 3.6), 
specificiteti i CT është më i lartë se ai i kolonoskopisë (96.12% vs 89.06%,) që do të thotë që 
kur imazheristët interpretojnë tumorin si të rektumit shanset që të jetë vërtet i tillë janë më të 
larta se ato të endoskopistit. Po ashtu, i rëndësishëm është dhe fakti që nga 36 rastet e 
lokalizuara gabim në kolonoskopi, CT arriti të lokalizonte saktë 20 (55.5%) prej tyre duke e 
rritur saktësinë e përcaktimit të lokalizimit nga 85% në 93.4% (tabela 3.10). Një vlerë të 
                                                            
* Pajisje imazherike që tregon pozicionimin e saktë 3D të kolonoskopit në kolon. 
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përafërt gjetën edhe Lee et al, 52.4%.167 Për Yap et al183 dhe Quero et al,192 kjo vlerë ishtë më 
e ulët, përkatësisht me 38.6% dhe 35%. Duhet nënvizuar që tek studimi i Lee et al, gjatësia 
mesatare e tumorit ishte 57.2mm, ndërsa tek 2 studimet e tjera ku kjo përqindje ishte më e ulët; 
edhe gjatësia mesatare e tumorit ishte më e vogël (përkatësisht 40.6mm dhe 36.8mm), gjë që 
mund të ketë kontribuar në shkallën e korrigjimit të gabimit nga CT.  

Në CT-scan vihet re dhe një tendencë për të patur më shumë raste se kolonoskopia me 
mospërputhje me më shumë se 1 segment (20.8% vs 13.3%, p=0.223), nga të cilat 1 rast dhe 
me diskordancë madhore ku në CT tumori u interpretua si fleksurë hepatike dhe realisht ishte 
i sigmës (tabela 3.5). Interpretimi i kolonoskopisë po për të njëjtin rast ishte sërisht i pasaktë 
por më afër të vërtetës: kolon descendent. Kjo flet edhe njëherë për vështirësitë e interpretimit 
të tumoreve të sigmës. Për shkak të tortuozitetit dhe lëvizshmërisë së këtij segmenti mund të 
ndodhë që imazhi i saj t’i mbivendoset segmenteve të tjerë të kolonit në CT-scan. Duke patur 
parasysh që CT-scan në të sëmurët tanë pati si qëllim kryesor stadifikimin e tumorit, përdorimi 
në të ardhmen i kolonografisë skanerike, mund të jetë një metodë e mirë në përmirësimin e 
saktësisë së lokalizimit.166 

 

Diskutim mbi vlerën e stadifikimit në trajtimin dhe prognozën e CRC 

Në të sëmurët me CRC, stadifikimi preoperator është thelbësor në parashikimin e 
prognozës dhe në përcaktimin e planit paraprak të trajtimit.193 Sistemi që përdoret gjerësisht 
për stadifikimin e CRC është ai TNM, i rekomanduar nga AJCC IUCC.194,195 Ky sistem bazohet 
në 3 komponentë; në stadin T:  thellësinë e shtrirjes së tumorit në murin e kolonit; stadin N: 
numrin e limfonodulave të prekura; si dhe në stadin M: prezencën ose jo të metastazave. Përveç 
këtij klasifikimi preoperator të CRC, në praktikën e përditshme, përdoret dhe një tjetër 
klasifikim TNM, ai kirugjikal. Ky stadifikim mbështetet në të njëjtët komponentë si ai 
preoperator pra T, N dhe M, por në këtë rast vlerësimi bazohet mbi të dhënat intraoperatore të 
përftuara nga mjeku kirurg. Në bazë të këtij stadifikimi, pasi bëhet edhe një herë vlerësimi 
intraoperator i CRC, plani paraprak i trajtimit mund të ndryshojë në drejtim të një trajtimi 
kirurgjikal të individualizuar.196 Stadifikimi postoperator nga ana tjetër, i cili është edhe 
stadifikimi të cilit i jemi referuar si standarti i artë, kryhet nga mjekët anatomopatologë mbi 
segmentin e rezekuar të zorrës. Ky stadifikim është vendimtar në përcaktimin e fillimit të 
terapisë adjuvante si dhe në përcaktimin e prognozës.   

Aktualisht, në kohën e përdorimit të kimioradioterapisë neoadjuvante, përputhshmëria 
e stadifikimit pre intra dhe postoperator merr një rëndësi të veçantë.89 Në këtë kontekts, qëllimi 
kryesor i studimit tonë ishte pikërisht të vlerësonim përputhshmërinë e këtyre klasifikimeve 
tek të sëmurët e hospitalizuar dhe trajtuar në QSUT. Një tjetër qëllim ishte dhe vlerësimi i 
potencialit të CT dhe operacionit në diferencimin e të sëmurëve me risk të ulët (T1+T2 e N-) 
nga ata me risk të lartë (T3+T4 dhe/ose N+). 

Pavarësisht se rezonanca magnetike dhe endosonografia janë ekzaminime më të sakta 
se CT-scan në stadifikimim preoperator të CRC (sidomos stadit T),197-199 ato janë teknikisht 
më të vështira dhe jo gjithmonë të disponueshme. Për këtë arsye, ka mjaft studime që sugjerojnë 
përdorimin rutinë të CT-scan në stadifikimin preoperator të CRC duke e bërë atë metodën 
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imazherike më të përdorur. 197,200-202 Edhe në studimin tonë, për stadifikimin preoperator është 
përdorur pikërisht CT-Scan (më saktë MDCT).   

 

Diskutim mbi saktësinë në përcaktimin e stadit T 

Përcaktimi i saktë i stadit T, ka një rëndësi të veçantë për kancerin e rektumit. Përveç 
rolit që ka në prognozë e mbijetesë,203,204 përcaktimi i saktë i tij është thelbësor në zgjedhjen e 
strategjisë së trajtimit fillestar (terapi neoadjuvante apo kirurgji). Sipas ESMO, të sëmurët me 
kancer të rektumit trajtohen vetëm më anë të kirurgjisë kur tumori është i lokalizuar (T1+T2 
dhe N-) dhe me kimioradioterapi që paraprin ndërhyrjen kirugjikale kur tumori është i avancuar 
(T3+T4 si dhe N+).90 Krahasuar me kirurgjinë si terapi fillestare, kimioradioterapia e pasuar 
nga kirurgjia shoqërohet me më pak recidivë lokale, shkallë më të lartë mbijetese, si dhe 
toksicitet më të ulët ose të krahasueshem me terapinë adjuvante postoperatore.205-207 Po ashtu 
përcaktimi i saktë i këtij stadi është i rëndësishëm edhe në përcaktimin e llojit të ndërhyrjes 
kirurgjikale me anë të laparotomisë, laparoskopisë apo endoskopisë.208 Një tumor i kufizuar në 
mukozë, T1 mund të trajtohet me rrugë endoskopike; po ashtu një tumor i hershëm T1+T2 
përgjithësisht trajtohet me ndërhyrje kirurgjikale laparoskopike, ndërsa për një tumor lokalisht 
i avancuar T3+T4 trajtimi  me kirurgji të hapur do të ishte optimali.  

Rëndësia klinike e përcaktimit të saktë të këtij stadi në kancerin e kolonit është ende e 
diskutueshme. Sipas udhërrëfyesve aktualë shumica e të sëmurëve do ti nënshtrohen ndërhyrjes 
kirurgjikale (laparoskopi ose laparotomi) dhe çdo vendim në lidhje me terapinë adjuvante 
merret pas vlerësimit postoperator (anatomopatologjik) të TNM.209 Kohët e fundit, falë të 
dhënave mjaft premtuese të studimit pilot FoxTrot (Fluoropyrimidine, Oxaliplatin dhe 
Targeted-Receptor preOperative Therapy) kimioterapia neoadjuvante po shihet me mjaft 
interes  për trajtimin e të sëmurëve me risk të lartë të kancerit të kolonit (T3+T4).95,210 
Avantazhi i kësaj terapie qëndron në trajtimin e hershëm të mikrometastazave, një shkallë më 
të lartë kompliance nga  ana e të sëmurëve si dhe në reduktimin e ndjeshëm lokoregjional të 
tumorit në mënyrë që ai të bëhet i rezekueshëm.211   

Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) e vlerësimit të stadit T me anë të CT-scan 
në studimin tonë është e pranueshme 65.3% ndërsa koeficienti i korrelacionit kappa 0.265 
(95%CI 0.207-0.322), p<0.001 flet për një përputhshmëri të kënaqshme (fair agreement) të CT 
dhe pjesës postoperatore (tabela 4.4). Ky rezultat është konform rezultateve të gjetura nga 
shumë studime të tjera ku saktësia e përgjithshme (overall accuracy) raportohet nga 48% në 
81%.212-214 Ky variacion shpjegohet me llojin e CT (prehelicale, helicale dhe MDCT) të 
përdorur, si dhe me karakterin retrospektiv apo prospektiv të studimit.193,215,216 Studimet 
retrospektive  përgjithësisht raportojnë për një overall accuracy më të lartë se ato prospektive. 
Kjo ndoshta shpjegohet dhe me seleksionimin më të mirë të rasteve ku ato me tumore të 
hershme dhe ato të avancuar probabilisht nuk janë përfshirë në studim.215 Faktorët madhorë që 
ndikojnë në sensitivitetin e CT në përcaktimin stadifikimit në CRC janë: madhësia e tumorit, 
cilësia e ekzaminimit si dhe nga përvoja e mjekut radiolog i cili interpreton ekzaminimin.200,217 
Në studimin tonë (tabela 4.3) sensitivitet më të ulët e patën tumoret e lokalizuara T1 (50%) e 
T2 (20.69%) krahasuar me tumoret e avancuara T3 dhe T4 të cilat paraqitën një sensitivitet më 
të lartë (përkatësisht 76.51% dhe 51.28%) se tumoret e lokalizuara T1 (50%) dhe sidomos T2 
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(20.69%). Nga ana tjetër specificiteti i stadeve të lokalizuara T1 dhe T2 (përkatësisht 94.87% 
dhe 94.69%) ishte më i lartë se ai i stadeve të avancuara T3 dhe T4 (përkatësisht 47.14% dhe 
88.83%). Nisur nga tabela 4.2, vërehet që vështirësia më e madhe e CT në rastet tona ishte 
diferencimi i T2 nga T3. Stadi T2 i cili karakterizohej nga sensitiviteti më i ulët në grupin tonë 
të rasteve (tabela 4.3) është njëkohësisht dhe stadi që është mbivlerësuar më shumë nga të gjitha 
stadet e tjera T në 65.5% (19/29) të rasteve (tabela 4.2).  

Duke patur parasysh që T2 kemi konsideruar tumorin që shtrihet deri në muskularis 
propria, reaksioni inflamator peritumoral shpesh interpretohet si invazion tumoral nga ana e 
radiologëve dhe është një problem mjaft i njohur në stadifikimin preoperator të CRC.193,209,218 
Po ashtu, edhe evidentimi i vetë muscularis propria me anë të CT-së ka vështirësitë e veta. 
Gjithsesi, këto mund të shpjegojnë pjesërisht këtë sensitivitet mjaft të ulët të hasur në rastet 
tona. Siç e kemi përmendur dhe më lart, diferencimi i T2 nga T3 është i domosdoshëm për 
kancerin e rektumit, për të gjykuar mbi fillimin e kimioradioterapisë neoadjuvante. Në grupin 
tonë të CRC afro 50% e rasteve përbëhen nga tumore të lokalizuara në rektum, gjë që e bën të 
domosdoshëm rritjen e sensitivitetit në përcaktimin e T2. Nisur nga ky këndvështrim, 
vlerësuam aftësinë e CT-scan për të përcaktuar nëse tumori është lokalisht i avancuar (pra 
T3+T4 u studiua si një variabël i vetëm) apo i lokalizuar (T1+T2 u studiua si një variabël i 
vetëm). Overall accuracy rezultoi më e lartë (83.5% vs 65.3%), se overall accuracy për stadin 
T të pagrupuar. Sensitiviteti për T3+T4 ishte i mirë  90.7%, ndërsa specificiteti mbetet sërisht 
i ulët 35.5%. Kjo rritje e sensitivitetit mund të shpjegohet sërisht me interpretimin e reaksionit 
inflamator peritumoral si invazion tumoral nga ana e radiologëve për të minimizuar riskun e 
nënvlerësimit. 

Këto vlera nxjerrin edhe një herë në pah vështirësinë e CT në diferencimin midis T2 
dhe T3. Koeficienti i korrelacionit kappa edhe kur krahasuam tumoret pas grupimit në të 
lokalizuar dhe avancuar mbetet në të njëjtën kategori me atë të përllogaritur pët stadin T të 
pagrupuar, e kënaqshme (fair agrement) 0.266 (95%CI: 0.211-0.309), p<0.001 (tabela 4.6). 
Numri i rasteve falls pozitive për tumoret lokalisht të avancuar  (tabela 4.5) rezultoi 20/236, 
(8.5%) ndërsa falls negative (19/236, 8%). Në rast se do ishim bazuar vetëm në vlerësimin e 
CT-scan, 20 (falls pozitivët) të sëmurë do të mbitrajtoheshin pa qenë realisht e nevojshme dhe 
19 (falls negativët) të tjerë nuk do të merrnin trajtimin e duhur. Ndërsa specificiteti i ulët, lidhet 
kryesisht me numrin e rasteve të nënvlerësuara, sidomos për sa i përket T4 (tabela 4.2) dhe që 
reflektohet edhe me vlerat e ulëta të VPN (36.7%) për tumoret e avancuara (tabela 4.12). 
Ndërkohë, vlerat shumë më të larta të saktësisë (accuracy) sidomos për T1, shpjegohen me 
numrin shumë të vogël të të sëmurëve të diagnostikuar me këtë stad. 

Shumë përpjekje janë bërë për të përmirësuar vlerësimin e stadit T, preoperator me anë 
të CT. Balthazar et al, konstatuan se përgatitja e kolonit së bashku me distendimin adeguat të 
tij kontribuojnë në rritjen e saktësisë së ekzaminimit, 212  Ka studime që raportojnë vlera edhe 
më të larta sensitiviteti (98%) dhe specificiteti (88%) në diferencimin e T1+T2 vs T3+T4 kur 
për distendimin e kolonit është përdorur uji në vend të ajrit.219-221 Një distendim i mirë 
minimizon pseudotrashjet e murit të shkaktuara nga kontraksionet duke përmirësuar ndjeshëm 
vlerësimin e shtrirjes së tumorit. Kjo gjë nuk është realizuar në të sëmurët tanë pasi në vendin 
tonë nuk është ende pjesë e protokollit të këtij ekzaminimi. Një tjetër element i rëndësishëm 
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është edhe trashësia e prerjeve skanerike. Elias et al në një studim analitik ku përfshinë rreth 
20 studime, arritën në përfundimin se sensitiviteti ishte më i lartë në studimet në të cilat prerjet 
ishin <5mm krahasuar me ato >5mm (96% vs 71%).193,216 Në të njëjtin përfundim arritën dhe 
Dighe at al, pas një tjetër studimi meta-analitik.201 Tek të sëmurët tanë prerjet gjatë CT ishin 5 
mm. 

Përvoja e mjekut radiolog në leximin e CT është po ashtu mjaft e rëndësishme. Horvat 
et al, në studimin e tyre meta-analitik, panë që sensitiviteti për vlerësimin e stadit T ishte më i 
lartë tek radiologët me eksperiencë krahasuar me ato pa eksperiencë (82.9% vs 67.5%) .217 Në 
studimin tonë ekzaminimet u lexuan nga i njëjti mjek me eksperiencë 10 vjeçare në leximin e 
stadifikimit të CRC si dhe pjesë e stafit të përbashkët medikokirurgjikal. Duhet të kemi 
parasysh që jo të gjitha ekzaminimet skanerike të të sëmurëve tanë janë kryer në QSUT, 
pavarësisht interpretimit të tyre nga i njëjti mjek radiolog. Në kuadër të vlerave të ulta të gjetura 
në rastet tona përcaktimi i një protokolli për anën teknike të kryerjes së CT dhe zbatimi i tij 
nga ana e gjithë laborantëve dhe mjekëve radiolog do të ishte i domosdoshëm në lidhje me 
përmirësimin e cilësisë së stadifikimit  të CRC  

Për sa i përket vlerësimit makroskopik intraoperator, saktësia e përgjithshme (overall 
accuracy) e tij ishte më e lartë (72.2% vs 65.3% p=0.10)  por jo në mënyrë sinjifikative nga 
ana statistikore se ajo e CT. Duke mos marrë parasysh vlerat për T1 për shkak të numrit të 
vogël të rasteve, edhe gjatë ndërhyrjes operatore, stadi T2  (tabela 4.7) sërisht ka qenë më i 
mbivlerësuari por në një shkallë më të ulët se CT–scan (48.7% vs 65.5% p=0.002). Po ashtu 
për T4  (tabela 4.7) shkalla e nënvlersimit ishte shumë më e ulët se ajo në CT-scan (7.7% vs 
48.7.5%, p<0.001).  Kjo tregon sërisht për vështirësitë e vlerësimit makroskopik të masës 
tumorale pavarësisht faktit që kirurgët kishin njohuri paraprake mbi vlerësimin e stadit T 
preoperator. Vlera të përafërta saktësie (overall accuracy)  gjatë interventit (70%) u gjetën dhe 
nga Furukawa et al.222 Kur gjykohet në lidhje më vlerësimin e tumorit lokalisht të avancuar 
(T3+T4) overall accuracy rritet nga 72.2% në 78.8%. Në fakt të gjithë parametrat e studiuar në 
lidhje me vlerën e operacionit në përcaktimin e stadit T janë më të larta se ato të CT-scan 
(tabela 4.12). Në të dyja metodat problemi kryesor mbetet specificiteti i ulët në përcaktimin e 
stadeve të avancuara (T3+T4) dhe njëkohësisht sensitiviteti i ulët për stadet e lokalizuara 
(T1+T2). Të njëjtën llogjikë përmirësimi ndjek edhe koeficienti i përputhshmërisë Kw, i cili 
është ndjeshëm më i lartë midis operacionit dhe anatomisë patologjike se sa midis CT dhe 
anatomisë patologjike, (Kw 0.468 vs 0.265 përkatësisht, p<0.001) (nga moderate agreement  
zbret në fair agreement ). 

 

Diskutimi mbi vlerësimin e stadit N në imazheri dhe gjatë operacionit 

Sikundërse stadi T, stadi N është mjaft i rëndësishëm në prognozën e CRC. Mendohet 
që qelizat tumorale përhapen me anë të enëve limfatike fillimisht në limfonoduj dhe më pas në 
organe të largëta. Pra, prekja e limfonodujve është një moment kyç në përhapjen e tumorit dhe 
është tregues i prognozës jo të mirë të këtyre të sëmurëve.223 Për më tepër, metastazimi në 
limfonoduj mund të ndodhë në mënyrë të pavarur nga shtrirja në thellësi e tumorit në murin e 
kolonit, duke e bërë këtë stad një faktor prognostik të pavarur nga stadi T në CRC.224-226  
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Stadi N është gjithashtu i rëndësishëm në përcaktimin e strategjisë së trajtimit. Për sa i 
përket kancerit të rektumit, udhërrëfyesit aktualë rekomandojnë përcaktimin e saktë 
preoperator të stadit N (N- vs N+) për të gjykuar mbi fillimin e terapisë neoadjuvante.227 Për 
kancerin e kolonit udhërrëfyesit nuk parashikojnë kimioterapi neoadjuvante bazuar në statusin 
preoperator të limfonodujve. Megjithatë, pavarësisht se në studimin FoxTrot të përmendur më 
sipër stadi N nuk u përdor si kriter specifik i përfshirjes së pacientëve me kancer koloni në 
studim, 52% e atyre që u përfshinë në krahun e terapisë neoadjuvante rezultuan me prekje të 
limfonodulave në histopatologjinë postoperatore. E parë në këtë këndvështrim, përcaktimi 
preoperator i stadit N është i rëndësishëm në vlerësimin e të sëmurëve që mund të përfitojnë 
nga terapia neoadjuvante në një të ardhme të afërt.  

Në planin e trajtimit kirurgjikal, në varësi të numrit të limfonodujve të prekur rezeksioni 
mund të jetë standart ose radikal. Duke qënë se rezeksioni i radikal shoqërohet me një kontroll 
më të mirë të tumorit dhe njëherazi me shkallë më të lartë morbiditeti, përcaktimi i saktë i stadit 
N pre dhe intraoperator është element kyç në shmangien e mbi apo nëntrajtimit të këtyre të 
sëmurëve.228,229  

Në studimin tonë, stadi N0 u diagnostikua më pak gjatë vlerësimit pre dhe intraoperator 
krahasuar me atë postoperator (tabela 4.13), gjë e cila flet për një tendëncë mbivlerësimi të N0 
si pre ashtu dhe intraoperator. Saktësia e përgjithshme (overall accuracy) e imazherisë për 
stadin N rezultoi 55.5% (tabela 4.14), vlerë kjo më e ulët se overall accuracy për stadin T. 
Stadet N0 dhe N2 (tabela 4.15) u karakterizuan nga sensitivitete të ulëta,  përkatësisht 46.4% 
dhe 31.8% dhe specificitete më të larta 88.5% dhe 91.7% krahasuar me N1. Kjo për shkak të 
një numri shumë të lartë rastesh N2 të nënvlerësuara 30/44 (68.2%) kryesisht si N1 (28/44) dhe 
një numri po të lartë rastesh N0 të mbivlerësuara kryesisht si N1 52/97 (53.6%) siç paraqitet 
dhe në tabelën 4.14. Ndërsa për N1 sensitiviteti dhe specificiteti ishin përkatësisht 75.8% dhe 
48.2%. Këto të dhëna flasin që vështirësitë më të mëdha në rastet tona ekzistojnë në 
identifikimin e saktë të N0 dhe N2 se sa N1. Ndërsa kur vlerësojmë prekjen ose jo të 
limfonodulave N+ vs N-, (tabela 4.17) overall accuracy përllogaritet 71.2%, një shifër e 
krahasueshme me shumë studime të tjera të ngjashme ku kjo vlerë varion nga 54-
80%.67,208,230,231 Sensitiviteti për N+ arrin vlera të pëlqyeshme 88.5%, ndërsa specificiteti 
mbetet në vlera relativisht të ulëta 46.6%. Këto rezultate janë të ngjashme edhe me studime të 
tjera ku sensitiviteti ka variuar nga 78-85% dhe specificiteti 41-75%.231,232 Ky sensitivitet i 
lartë për N+ ndoshta i atribuohet faktit që radiologu i cili ka lexuar imazhet skanerike, ka qenë 
i informuar paraprakisht për tumorin dhe i ka interpretuar imazhet në këtë kontekst. Kjo gjë 
shoqërohet dhe me rënie të specificitetit (46.4%). Choi et al kur krahasuan interpretimet e stadit 
N të dy radiologëve, njëri në dijeni të tumorit dhe tjetri jo, vunë re që stadi N i interpretuar nga 
radiologu me njohuri paraprake mbi tumorin karakterizohej nga sensitivitete më të larta dhe 
specificitete më të ulëta në raport me radiologun tjetër.67 Bazuar në tabelën 4.17, numri i rasteve 
falls pozitiv për stadin N të grupuar është 52/236 (22%)  ndërsa i falls negativëve 16/236 
(6.8%).  

Në rast se do të merrnim për bazë vetëm stadin N+ dhe N- në CT-scan, 52 të sëmurë 
(falls-pozitivët) do të mbitrajtoheshin me terapi neoadjuvante ndërsa 16 prej e tyre (falls-
negativët) nuk do t’u ofrohej ky trajtim, pra do të nëntrajtoheshin. Po ashtu në rast se do të 
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bazoheshim në përcaktimin e N2 vetëm në CT për të bërë rezeksion më të gjerë të tumorit, të 
gjitha rastet falls-negative 30/236 (12.7%) nuk do ti ishin nënshtruar kësaj ndërhyrje ndërsa 
rastet falls-pozitive 16/236 (6.7%), do t’u ishin nënshtruar pa qenë e nevojshme, pra do të 
mbitrajtoheshin (tabela 4.14). 

Heterogjeniciteti që ekziston në përcaktimin e limfonodulit metastatik me anë të 
imazherisë nga studime të ndryshme (madhësia >5mm201, >8mm233, >10mm77,201,208,212 një 
grup prej 3 ose më shumë limfonodulash208,226,233,234 buzë të parregullta, përforcimi nga 
kontrasti venoz77) justifikon pjesërisht gamën e rezultateve të gjetura në literaturë. Madhësia e 
pozitivitetit të limfonodulit është një ndër faktorët më të rëndësishëm për sa i përket 
sensitivitetit të CT. Studimet tregojnë që sa më i madh diametri i limfonodulit të konsideruar 
pozitiv, aq më i ulët është sensitiviteti dhe aq më i lartë specificiteti.232,235 Në studimin tonë 
kriteri imazherik i përdorur për limfonodulin metastatik ishtë diametri≥10mm, buzët e 
çrregullta, dhe/ose një grup prej 3 limfonodulash pavarësisht diametrit.   

Një tjetër element teknik që ndikon në sensitivitetin e CT është dhe trashësia e prerjes 
së përdorur. Për këtë qëllim Nerad et al, analizuan një sërë studimesh të publikuara dhe vunë 
re që në punimet ku trashësia e prerjes së CT-scan ishte > 5mm sensitiviteti dhe specificiteti 
për të diagnostikuar limfonodulin metastatik ishte përkatësisht 62% dhe 63%, ndërsa në 
punimet ku trashësia ishte <5mm këto vlera rriteshin në 78% dhe 68%.216 Po ky grup autorësh, 
konstatuan që sensitiviteti ndryshonte edhe në varësi të llojit të CT-së së përdorur. MDCT 
karakterizohej nga vlera më të larta sensitiviteti krahasuar me CT pre-helikal dhe atë helikal 
77% vs 68% dhe 64%, respektivisht.216 Kjo mund të shpjegohet me faktin se MDCT duke bërë 
prerje më të holla identifikon një numër më të madh limfonodujsh të vegjël të cilët nga ana 
tjetër janë më të vështirë për tu interpretuar nëse janë metatastatikë apo jo. Përgjithësisht 
tendenca është që këto limfonoduj të mbivlerësohen duke rritur sensitivitetin në kurriz të 
specificitetit.77 Zakonisht rezultatet falls-pozitive vijnë si pasojë e zmadhimit të limfonodulit 
nga inflamacioni, ndërsa ato falls-negative nga metastazat mikroskopike tek një limfonodul me 
përmasa normale. Ka studime që  kanë treguar që shumica e limfonodujve metastatikë ndodhin 
në limfonoduj <5mm.236-239 Përdorimi i metodave imazherike më të avancuara si PET/CT nuk 
duket të sjellë ndonjë përmirësim në stadifikimin e stadit N qoftë në drejtim të sensitivitetit 
qoftë në atë të overall acccuracy.222,240 

Gjatë operacionit, stadi N është vlerësuar me një saktësi të përgjithshme (overall 
accuracy) më të mirë sesa CT-scan (63.7% vs 55.5%, p=0.06), me një sensitivitet shumë më të 
lartë sesa CT sidomos për N2 (90.9 vs 31.82%, p<0.001). Kjo situatë është ndryshe për N0, i 
cili shfaq sensitivitet (47.9% vs 46.4%) dhe shkallë mbivlerësimi (52.1% vs 53.6%) thuajse të 
njëjtë me atë të CT (tabela 4.19 dhe 4.20). Kur krahasojmë N+vs N- (tabela 4.22), edhe gjatë 
interventit bie në sy një numër i lartë i rasteve falls pozitive (51/237) ndërsa numri i rasteve 
falls negative është shumë më i vogël krahasuar me CT, vetëm 2/237 raste (6.7% vs 0.8% 
p<0.001). Përputhshmëria midis CT dhe operacionit për stadin N të grupuar është e moderuar, 
Kw 0.444, (95%CI: 0.311-0.577) Studimet në lidhje me vlerësimin intraoperator të stadifikimit 
të CRC janë të pakta. Gjithsesi, në këto pak studime të botuara është vënë re e njëjta tendencë 
mbivlerësimi për stadin N ashtu si dhe në studimin tonë.89 Ky fakt flet edhe njëherë për 
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vështirësinë që ekziston në diferencimin e limfonodulit inflamator nga ai metastatik edhe gjatë 
vlerësimit intraoperator. 

 

Diskutim mbi vlerësimin e stadit M 

Identifikimi i metastazave është vendimtar për prognozën si dhe për planifikimim e 
trajtimit të tumorit primar e sekondar në CRC. Këta të sëmurë, të lënë të patrajtuar kanë një 
mbijetesë mesatare rreth 5-20 muaj.241 Për shkak të veçorive anatomike, hepari është organi 
më i shpeshtë ku metastazon CRC dhe CT-scan është një ekzaminim me sensitivitet dhe 
specificitet të lartë për identifikimin e metastazave të largëta, sidomos atyre hepatike.200,215,242 
Në mungesë të komplikacioneve lokale (obstruksionit), përgjithësisht prezenca e metastazave 
do ta përjashtonte të sëmurin nga trajtimi kirugjikal fillestar. Trajtimi konvencional në këto 
raste do të ishte kimioterapia neoadjuvante e pasuar nga kirurgjia dhe kimioterapia adjuvante, 
i ashtuquajturi “trajtimi sanduiç”.243 Kohët e fundit, ka një tendencë për të trajtuar këta të 
sëmurë që në fillim me kirurgji pavarësisht prezencës së metastazave hepatike. Afërsisht në 
20-30% të të sëmurëve me CRC metastatik, metastazat janë të lokalizuara vetëm në hepar. 
Studimet tregojnë që mbas trajtimit kirurgjikal të metastazave hepatike së bashku tumorin 
primar mbijetesa 5 vjeçare mund të shkojë deri në 50% dhe mortaliteti intraoperator të 
reduktohet në 0-6.6%.244 Por, po ashtu studimet tregojnë që në këto raste që i janë nënshtruar 
metastazektomisë hepatike dhe shkalla e rekurencës është e lartë deri në 75%, sidomos në 
hepar.97 Në këtë këndvështrim, identifikimi i metastazave dhe vlerësimi i rezektabilitetit me 
anë të imazherisë janë thelbësore. Në grupin tonë të të sëmurëve në 2 raste me metastaza 
hepatike të identifikuara gjatë CT, metastazat nuk u identifikuan gjatë ndërhyrjes kirurgjikale 
(tabela 4.26). 

Ashtu si në literaturë edhe në studimin tonë (tabela 5.24), hepari është vendi kryesor i 
metastazimit (43/262, 16.4%) i pasuar nga peritoneumi (8/262, 3.4%) e pulmoni (5/262, 1.9%).  
Prezenca e metastazave peritoneale konsiderohet si një ndër faktorët e riskut për një shkallë më 
të lartë të rekurencës lokale.245,246 CT-scan ka një sensitivitet më të ulët në evidentimin e 
metastazave peritoneale krahasuar me ato hepatike.247 Ky sensitivitet varet nga madhësia e 
metave peritoneale, sa më të vogla metastazat aq më i ulët dhe sensitiviteti dhe anasjelltas, sa 
më të mëdha metastazat peritoneale aq më i lartë sensitiviteti.248 Në studimin tonë CT-scan 
gjeti vetëm 1 nga 8 rastet e evidentuara me metastaza peritoneale gjatë interventit. Nga këto 8 
raste, 3 kishin njëkohësisht edhe metastaza të tjera të evidentuar në CT, njëri rast në hepar, 
tjetri hepar e pulmon dhe i treti në omentum. 

 

Diskutim mbi vlerësimin e stadit TNM 

Nisur nga tabela 5.5, format e lokalizuara të CRC (stadi I+stadi II) janë diagnostikuar 
më shpesh postoperator (35.4%) se sa preoperator (23.4%) dhe intraoperator (17.9%). Kur 
vlerësojmë rolin e CT në stadifikimin TNM vëmë rë që saktësia e përgjithshme është 63.6%. 
Sërisht konstatohet tendenca e mbivlerësimit mbi atë të nënvlerësimit të rasteve (24.5% vs 
11.9%). Ky mbivlerësim vjen kryesisht si rezultat i mbivlerësimit të tumorit të lokalizuar, pra 
stadit të I (65%) dhe të II (61.1%); stadi i III është mbivlerësuar vetëm në 1/111 (0.6%) të 
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rasteve (tabela 5.6). Edhe kur vlerësimin skanerik e krahasojmë me atë intraoperator (tabela 
5.11), vëmë re që tendenca e mbivlerësimit është po ajo (22.8%) ndërsa ajo e nënvlerësimit 
është më e ulët se CT-scan (2.5% vs 11.9%). Sikundërse e kemi analizuar më sipër, këto 
rezultate vijnë si pasojë e mbivlerësimit të stadit N0 dhe atij T2 me anë të të dyja metodave të 
vlerësimit. Kjo është dhe arsyeja pse ne gjejmë një koeficient korrelacioni (Kw) më të ulët kur 
studiojmë stadet e grupuara se Kw me stadet e pagrupuara, qoftë midis CT dhe anatomisë 
patologjike (tabela 5.8, 5.10) Kw 0.373 vs 0.422, qoftë midis ndërhyrjes kirurgjikale dhe 
anatomisë patologjike (tabela 5.13, 5.15) Kw 0.534 vs 0.594. 

Si përfundim, mund të themi që vështirësitë më të mëdha në lidhje me stadifikimin 
preoperator janë ato të identifikimit korrekt të stadit N0 dhe atij T2. Këto vështirësi hasen dhe 
gjatë vlerësimit intraoperator të CRC. Duhet të kemi parasysh se pavarësisht qendrës 
shëndetësore ku është kryer ekzaminimi skanerik, interpretimi është kryer nga i njëjti mjek 
radiolog në QSUT, pjesë e stafeve të përbashkëta mediko-kirugjikale, i cili ka pasur njohuri 
paraprake për prezencën e CRC. Pikërisht ky fakt mund të jetë dhe arsyeja e shkallës së lartë 
të mbivlerësimit të këtyre stadeve. Nga ana tjetër, ana teknike e realizimit të CT-scan, është 
mjaft e rëndësishme për një stadifikimin sa më të saktë të tumorit. Kështu, kur stadifikimi për 
tumoret gastrike u vlerësua në një grup të vogël të sëmurësh të cilët e kryen CT teknikisht 
korrekt me kontrast oral dhe venoz, shifrat e sensitivitetit dhe specificitetit për tumorin e 
lokalizuar ishin më të larta krahasuar me shifrat tona (Fatmir Bilaj. Disertacion: Vlerësimi 
preoperator i kancerit të stomakut: Krahasimi i imazherisë me rezonancë magnetike me CT 
spiral, të korreluara me të dhënat kirurgjikale dhe histopatologjike. Kapitulli VI, faqja 26, viti 
2015).  

Duke patur parasysh që në rreth 50% të rasteve CRC lokalizohet në rektum, përdorimi 
i kontrastit per rektum probabilisht do të ndikonte në rritjen e saktësisë së përcaktimit të stadit 
T aq i domosdoshëm për fillimin e kimioradioterapisë neoadjuvante. Gjithashtu, rritja në 
mënyrë të vazhdueshme e nivelit të edukimit të laborantëve dhe mjekëve radiologë, kirurgë, 
gastroenterologë, përmes seminareve dhe pjesëmarrjes në stafe të dedikuara për CRC do të 
ndikonte mjaft në këtë drejtim. 

 

Diskutime mbi të dhënat sociodemografike, klinike dhe histopatologjike në 
raport me stadifikimin postoperator të CRC  

Klasifikimi i CRC sipas sistemit TNM është aktualisht klasifikimi më i përdorur për të 
parashikuar prognozën e të sëmurit si dhe për të gjykuar mbi terapinë adjuvante. Klasifikimi 
postoperator është klasifikimi më i saktë dhe tregues i së vërtetës. Në grupin tonë të pacientëve 
(tabela 5.1) shumica e tyre 60.8%, janë diagnostikuar në stade të avancuara (stadi III+IV) dhe 
39.2% i përkasin stadeve të hershme (I+II). Ky numër kaq i lartë i formave të avancuara mund 
t’i atribuohet mungesës së depistimit, faktorëve social-ekonomikë dhe mundësisë për t’u 
paraqitur pranë një qendre shëndetësore. Në tabelën V.3 dhe V.4, është paraqitur krahasimi i 
të dhënave tona të stadifikimit postoperator për kancerin e rektumit dhe të kolonit me të dhënat 
nga vende të ndryshme që i përkasin botës së zhvilluar si dhe asaj në zhvillim. Një krahasim i 
saktë i këtyre të dhënave midis vendeve të ndryshme jo gjithmonë është i mundur. Stadifikimi 
për vendet e zhvilluara të paraqitura në tabelë, është marrë nga regjistrat e vendeve përkatëse 
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përpara fillimit të depistimit masiv të popullatës. Këto stadifikime jo gjithmonë janë bazuar në 
të dhënat postoperatore dhe përfshijnë të gjithë të sëmurët të regjistruar për herë të parë në 
regjistra pavarësisht ndërhyrjeve kirugjikale apo kimioradioterapisë paraprake. Gjithsesi, këto 
të dhëna na ndihmojnë të krijojmë një panoramë të përgjithshme mbi stadifikimin e CRC në 
këto vende.  Stadifikimi i CRC në studimin turk e sidomos atë grek, ku dhe mungon regjistri 
kombëtar i kancerit, është bazuar në të dhënat postoperatore. Në të grupin tonë të të sëmurëve 
vërehet një përqindje më e lartë e kancerit të rektumit e të kolonit në stadin e III dhe më e vogël 
në stadin e I dhe të IV krahasuar me vendet e tjera.  

 
Tabela V. 3. Stadifikimi sipas TNM i kancerit të kolonit në vende të ndryshme 

Stadi Kanada106 Mbretëria e 
Bashkuar106 Suedi106 Danimarkë106 Greqi249 Turqi105 Studimi 

ynë 

0     1.6   

I 17.3% 8.4% 11.4% 11% 15.2% 7% 7.7% 

II 30.2% 35.7% 36.6% 30.2% 35.9% 26% 32.5% 

III 26% 36.4% 28.6% 27.1% 38% 35% 44.4% 

IV 26.5% 19.5% 23.5% 31.4% 9.2% 32% 17.4% 

 

 

 

Tabela V. 4. Stadifikimi sipas TNM i kancerit të rektumit në vende të ndryshme 

Stadi Kanada106 Mbretëria e 
Bashkuar106 Suedi106 Danimarkë106 Greqi249 Turqi105 Studimi 

ynë 

0     3.1%   

I 21.2% 19.1% 22.4% 13.2% 26.2% 14% 11.7% 

II 22.3% 26.9% 26% 23.7% 26.2% 22% 28.8% 

III 31.8% 34.9% 28.7% 36.5% 38.5% 39% 49.5% 

IV 24.8% 19.2% 22.9% 26.6% 6.2% 25% 10% 
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Përsa i përket gjinisë dhe stadit të CRC në momentin e diagnozës, në grupin tonë u vu 
re një mbizotërim i meshkujve në stadin II dhe sidomos atë IV (tabela 5.3). Ndërkohë në 
literaturë rezultatet në lidhje me ndikimin e gjinisë në stadifikim janë nga më të ndryshmet. 
Studimet janë kryesisht të karakterit epidemiologjik dhe përfshijnë një numër shumë të madh 
pacientësh. Ka punime të cilat kanë arritur në përfundimin që meshkujt paraqesin një risk më 
të lartë për stade të avancuara, 250  për këtë arsye disa autorë kanë propozuar që për meshkujt 
depistimi të fillojë në mosha sa më të hershme.251 Të tjera kanë konstatuar që janë femrat ato 
që paraqiten me një stad më të avancuar të CRC.252  Të tjera akoma nuk kanë gjetur korrelacion 
midis gjinisë dhe stadifikimit.253,254 Interpretimet e këtyre studimeve në raport me studimin 
tonë duhet të jenë sërisht të kujdesshme pasi rezultatet e mësipërme janë marrë nga të dhënat e 
regjistrave përkatës të kancerit ku përfshihen të gjithë të sëmurët e diagnostikuar pavarësisht 
kirurgjisë apo kimioradioterapisë neoadjuvante.  

Kur analizuam nëse lokalizimi kolonoskopik i tumorit ndikon në zbulimin në stade më 
të hershme apo të avancuara të tumorit (tabela 5.19), vumë re që në kolon hasim një stad T më 
të avancuar se në rektum [p=0.037, OR 2.29 (95%CI: 1.04-5.03)]. Nisur nga kjo, prisnim që të 
gjenim po ashtu një stad N më të avancuar në kolon sesa në rektum, por kjo nuk u evidentua. 
Kur këto dy elementë i analizuam në bazë të nënlokalizimve, tablloja paraqitej edhe me 
komplekse.  

Në të gjitha rastet tumori në fleksurën lienale, kolonin transvers, fleksurën hepatike dhe  
në kolonin ascendent paraqitej në stad T të avancuar (tabela 5.21), ndërsa stadi N në këto 
nënlokalizime ishte i avancuar në shumicën, por jo në të gjitha rastet ku koloni descendent dhe 
ai ascendent paraqesnin përqindjen më të lartë pa prekje të limfonodulave (tabela 5.22).  

Përsa i përket stadit M në momentin e diagnozës së CRC (tabela 5.23), po ashtu u vu re 
që kanceri i kolonit metastazon në mënyrë sinjifikative më shumë sesa i rektumit. Kjo diferencë 
zbehej kur krahasonim kolonin e majtë me atë të djathtë. Kur analizojmë nënlokalizimet (tabela 
5.25) shohim që segmentet që metastazonin më shumë janë fleksura hepatike në 50% të rasteve, 
fleksura lienale në 43%, sigma në 36% të rasteve dhe cekumi në 19% të rasteve. Nuk u vu re 
asnjë metastazë për kolonin descendent dhe çuditërisht as për atë ascendent, pavarësisht stadit 
T të avancuar që paraqiste në të gjitha rastet. Nga ana tjetër, cekumi, fleksura hepatike, kanë 
metastazuar vetëm në hepar, koloni transvers vetëm në peritoneum, fleksura lienale në hepar 
dhe peritoneum dhe rektumi e sigma në hepar, peritoneum dhe pulmon (tabela 5.25).  

Nisur nga sa më sipër, tumoret e lokalizuara në fleksurën lienale dhe atë hepatike 
paraqesin tipare morfologjike më pak të favorshme, ndërsa tumoret e kolonit descendent dhe 
më pak atij ascendent dhe rektumit më të favorshmet. 

Stadi T më i avancuar në kolon se në rektum është gjetur në disa studime;255 të tjera 
kanë gjetur një stad N më të avancuar në kolonin e majtë256 apo në të djathtin;133 të tjerë akoma 
nuk gjetur ndonjë ndryshim përsa i përket  stadit T dhe N në lidhje me lokalizimin.105 Benedix 
et al, në një studim të kryer mbi 29,568 raste me tumor të kolonit, arritën në përfundimin se 
nënlokalizimet me stadet TNM më të favorshme ishin kolon descendent dhe ai ascendent 
ndërsa ato më pak të favorshmet ishin fleksura hepatike dhe cekumi.257  Jess et al, në studimin 
që kryen mbi 23,487 raste, po ashtu me tumor të kolonit, konstatuan që tumoret me stad TNM 
më të avancuar ishin ato të fleksurës hepatike, cekumit dhe kolonit descendent.149 Të dy këto 
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studime janë thuajse në një linjë me studimin tonë në lidhje me nënlokalizimet që paraqesin 
stadifikimin TNM më pak ose më shumë avancuar. Arsyet e kësaj shpërndarje të stadifikimit 
përgjatë kolonit nuk janë të qarta.258 Ka studime të cilat hedhin idenë që përtej diferencave që 
ekzistojnë midis rektumit, kolonit të majtë dhe të djathtë në planin embriologjik, anatomik dhe 
funksional, shkalla dhe llojet e mutacioneve (MSI, KRAS, BRAF) përgjegjëse për 
morfologjinë dhe prognozën e CRC janë të ndryshme në segmente të ndryshme të kolonit.258,259 
Ende nuk ka konkordancë të plotë mes tyre në lidhje me shpërndarjen e saktë  përgjatë kolonit, 
gjë që flet për nevojën e studimeve të mëtejshme në këtë drejtim.260   

 

Diskutim  mbi rolin e CEA, shtrirjes gjatësore dhe formës makroskopike në stadin 
TNM 

Antigeni karcinoembrionik (CEA), është një glikoproteinë e cila prodhohet kryesisht 
gjatë periudhës prenatale dhe gjendet në vlera insinjifikante tek adultët e shëndoshë.261 Në vitin 
1965, Gold and Feedman ishin të parët që përshkruan nivele të larta të CEA në rreth 90% të 
rasteve me CRC.262 Fill pas këtij studimi, edhe Thomson et al konfirmuan prezencën e niveleve 
të larta të CEA në 35 nga 36 të sëmurë me CRC.263 Këto rezultate inkurajuese bën që prej asaj 
kohe shumë studime të kryhen në lidhje me vlerën e CEA në depistimin dhe në diagnozën e 
CRC,264-266 të cilat nuk e rikonfirmuan vlerën e lartë diagnostike të CEA në CRC.267  Në një 
studim meta-analitik, Ziu L et al,268 gjetën një sensitivitet të ulët 46% (95% CI: 0.45-0.47) dhe 
specificitet të mirë 89% (95% CI: 0.88-0.92) në lidhje më vlerën diagnostike të CEA në CRC. 
Ky sensitivitet i ulët lidhet me faktin që CEA rritet edhe në një sërë patologjish të tjera beninje 
e malinje si gastriti, divertikuliti, tumoret e pulmonit etj.269  

Nisur nga sa më sipër, aktualisht CEA ka gjetur më shumë përdorim në stadifikimin, 
prognozën dhe vlerësimin e rekurencës se sa në diagnozën e pacientëve me CRC.270-274 Vlera 
e CEA si faktor prognostik duket të jetë e pavarur nga stadi i CRC.275 Harrison et al, raportuan 
që rastet me vlera e larta të CEA në stadin e II, kishin një prognozë më të keqe se ato më CEA 
normale, duke sugjeruar edhe përdorimin e kimioterapisë adjuvante në këtë nëngrup.276 

Në grupin tonë të të sëmurëve prevalenca e CEA patologjike ishte 51.6% (tabela 5.26).  
Përsa i përket burimeve të literaturës kjo prevalencë ndryshon; jo të gjitha studimet kanë qenë 
uniforme në lidhje me përcaktimin e vlerës patologjike të CEA. Ajo ka variuar nga 2.5 në 10 
ng/mL.277,278 Ne, sikundërse edhe shumica e studimeve kemi përcaktuar vlerën > 5ng/mL si 
vlerë patologjike.271,279,280 Një pjesë e mirë e tyre kanë vërejtur një prevalencë rreth 30-
40%,271,272,279,281,282 të tjerë rreth 47-48%.283  Vlera më të larta sesa në grupin tonë janë hasur 
nga Saito et al (60%),284 dhe grupi turk i onkologëve (66%).105  

Një ndër faktorët më të rëndësishëm që ndikon në nivelet patologjike të CEA është stadi 
i sëmundjes.271 Kur analizuam korrelacionet e CEA me stadet T, N dhe M të të sëmurëve tanë 
(tabela 5.26), gjetëm lidhje sinjifikative midis vlerave të larta të CEA dhe stadit T të avancuar, 
[p=0.043, OR=3.54, (95%CI: 1.04-12.05)]; stadit M [p=0.022, OR=11.54 (95%CI: 1.41-
94.22)]; po ashtu edhe me stadin N pavarësisht se nuk u arritën vlera statistikore sinjifikative. 
Për më tepër u vu re që përqindja e rasteve me CEA patologjike rritej në mënyrë sinjifikative 
me avancimin e stadit TNM, p=0.024 (tabela 5.27). Këto rezultate janë në përputhje edhe me 
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studime të tjera104,271,279 dhe mund të shpjegohen me faktin që stadet e avancuara përbëhen nga 
masa tumorale më të mëdha të cilat potencialisht prodhojnë edhe më shumë CEA.278  

Sipas ESMO, të sëmurët me CRC dhe sidomos ata me tumore të rektumit, kur janë 
T1+T2 dhe pa prekje të limfonodujve (N0) mund të përfitojnë nga trajtimi kirurgjikal i vetëm, 
ndërsa ata me T3+T4 dhe me prekje të limfonodujve (N+) duhet të trajtohen me kimio-
radioterapi përpara ndërhyrjes kirugjikale. Nga ana tjetër, me gjithë avancimin e teknikave 
imazherike, saktësia e përgjithshme e tyre në vlerësimin e stadit T dhe N nuk është perfekte, 
ajo varion nga 65-90%.188,242 Në këto kushte, gjetja e faktorëve të tjerë prognostikë të cilët do 
të plotësonin ato aktualët, do të na vinte në ndihmë për të identifikuar pacientët që do të 
përfitonin nga trajtimi paraprak me kimio-radioterapi. Së fundmi, është rikthyer vëmendja tek 
shtrirja në gjatësi e tumorit,  pavarësisht se të dhënat e përftuara nga studimet janë të 
diskutueshme.163 Në përpjekje për të gjykuar mbi rolin prognostik të shtrirjes në gjatësi në 
grupin tonë të të sëmurëve, e krahasuam atë me stadin TNM postoperator (tabela 5.28) si dhe 
me të dhënat histopatologjike postoperatore të tumorit. U vu re një lidhje e rëndësishme 
statistikore midis prevalencës së shtrirjes në gjatësi > 5 cm dhe stadit T të avancuar, p=0.048, 
OR=2.26 (95%CI: 1.01-5.07).   

Pavarësisht tendencës së një numri më të madh rastesh me shtrirje >5cm në stadet 
N1+N2 dhe M1 në krahasim me stadet N0 dhe M0, lidhja statistikore nuk ishte dhe aq 
domethënëse. Po ashtu, nuk u gjet lidhje shumë domethënëse edhe midis shtrirjes në gjatësi 
dhe stadit TNM (tabela 5.28). Kikuchi et al, në një studim të kryer tek 182 pacientë me tumor 
të hershëm (T1+T2), raportuan se shtrirja në gjatësi ka lidhje pozitive me shtrirjen në thellësi 
të tumorit por jo me stadin N.285 Në të njëjtin përfundim arritën edhe Chock and Law dhe 
Rashid et al, në studime të kryera përkatësisht tek 265 dhe 303 pacientë gjithashtu me CRC 
stade të hershme (T1+T2) 286,287 Më pas ishin Zoblec et al që përfshinë në studim edhe tumore 
më të avancuara, (T3+T4) dhe sërisht raportuan korrelacion pozitiv midis shtrirjes në gjatësi 
dhe asaj në thellësi (stadit T) por jo atij N.288 Zhang et al ishin ndër të parët që raportuan për 
lidhje pozitive edhe për stadin N.289 Më pas, një sërë autorësh konfirmuan këtë lidhje pozitive 
qoftë me stadin T, N, TNM qoftë edhe me shkallën e malinjitetit.160,165,290  

Nga ana tjetër, jo gjithmonë një tumor i vogël nënkupton një stad T të hershëm dhe 
mungesën e metastazimit në limfonoduj.291 Është mjaft e rëndësishme që kjo “sjellje” e 
tumoreve të vegjël të kihet parasysh nga kirurgët për të planifikuar një ndërhyrje sa më preçize. 
Sidoqoftë, nisur nga të dhënat e konsiderueshme të literaturës dhe të dhënat tona për të sëmurët 
tanë, si shtrirja në gjatësi ashtu edhe CEA janë element të rëndësishëm të cilët mund dhe duhen 
të përdoren për të përmirësuar stadifikimin preoperator të CRC.292 

Studimet në lidhje me formën makroskopike dhe lidhjen e saj me stadifikimin e 
prognozën e CRC janë më të pakta. Në studimin tonë mbizotëronte forma e përzier në të gjitha 
stadet TNM (tabela 5.29). Ndërkohë që forma infiltrative dhe ulçerative haseshin me shpesh 
në stadin e tretë, ajo ekzofite hasej më shpesh në stadin e parë dhe të dytë të CRC (p=0.016). 
Këto të dhëna janë në përputhje me të dhënat e tjera të kryera mbi format makroskopike, ku 
forma infiltrative është raportuar për bashkëshoqërimin më të shpeshtë me elementë 
prognostikë të pafavorshëm si stad T, dhe N të avancuar dhe me tumore me shkallë të lartë 
malinjiteti; forma ekzofite me elementët më të favorshëm prognostik dhe ajo ulçerative në mes 
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të tyre.158 Gjithashtu, e njëjta shpërndarje e formave makroskopike është vënë re dhe në lidhje 
me mbijetesën e përgjithshme apo mbijetesën nga CRC.293,294   

Një tjetër e dhënë e punimit tonë ishte numri i lartë i rasteve të paraqitura me forma 
endoskopike stenozante (35/237, 14.8%). Këto forma jo gjithmonë janë të parashikueshme pasi 
jo gjithmonë bashkëshoqërohen me shenjat klinike të ileusit. Kur evidentohen gjatë 
kolonoskopisë, stadifikimi dhe trajtimi kirugjikal duhen kryer sa më shpejt për shkak të riskut 
të lartë të zhvillimit të ileusit. Ajo që vumë re në rastet tona është që numri i tyre rritej 
paralelisht dhe me avancimin e stadit TNM, p=0.003 (tabela 5.30). Chalieopanyarwong et al 
në studimin e tyre po ashtu gjetën korrelacion midis formave stenozante endoskopike dhe stadit 
T të avancuar.295 Kjo lidhje konfirmon edhe njëherë të dhënat e publikuara në literaturë të cilat 
e konsiderojnë obstruksionin intestinal endoskopik si një ndër elementët prognostik më pak të 
favorshëm.295 

Diskutim mbi të dhënat histopatologjike postoperatore 

94.5% e CRC tona ishin adenokarcinoma, e dhënë kjo në përputhje me të dhënat e 
literaturës ku adenokarcinomat përbëjnë mbi 90% të CRC.60,103 Lloji më i shpeshtë që 
njëkohësisht përbënte dhe shumicën dërrmuese të rasteve ishte adenocarcinoma mesatarisht e 
diferencuar (62.9%) edhe kjo e dhënë në përputhje me të dhënat e tjera të botuara,117,134,163 e 
pasuar nga ajo e keqdiferencuar dhe mirëdiferencuar (tabela 6.1). Bie në sy fakti që numri i 
rasteve me adenokarcinomë të keqdiferencuar (38) është thuajse i barabartë me atë të 
mirëdiferencuar (37). Në këtë pikë studimet raportojnë të dhëna të ndryshme, ka punime që 
kanë gjetur formën e keqdiferencuar më shpesh se atë të mirëdiferencuar,104 ka të tjerë që kanë 
hasur më shpesh formën e mirë në krahasim me atë të keqdiferencuar.296 Këto diferenca mund 
të vijnë nga numri i ndryshëm i rasteve të marra në shqyrtim nga studime të ndryshme ose edhe 
nga faktorë gjenetikë. Gjithashtu, probabilisht edhe në grupin tonë të të sëmurëve, përqindja e 
karcinomave të keqdiferencuara duhet të jetë më e vogël, nqs kemi parasysh që në këtë grup 
anatomopatologët tanë shpesh klasifikojnë edhe adenokarcinomën me unazë me gur dhe atë të 
padiferencuar.  

Numri i rasteve tona me forma mucinoze është në përputhje me punimet e tjera të 
botuara, të cilat raportojnë 5 deri 15% të rasteve me CRC.297,298  Zakonisht kjo formë shfaqet 
tek moshat e reja, femrat dhe shoqërohet me stade më të avancuara të CRC.299 Pavarësisht 
diskutimeve,300 lloji histopatologjik mbetet një faktor i rëndësishëm dhe format mucinoze 
bashkëshoqërohen me stade më të avancuara dhe prognozë më pak të favorshme krahasuar me 
adenokarcinomën klasike.298,301-303 Për më tepër, Wu et al, në një punim ku përfshinë 384 996 
raste më CRC, arritën në konkluzionin që format mucinoze jo vetëm që shoqërohen me stade 
T,N dhe M më të avancuara, por për të njëjtin stad kanë një prognozë më të keqe.304   

 

Diskutim mbi të dhënat histopatologjike dhe lokalizimin 

Analiza e të dhënave histopatologjike të rasteve tona me CRC konfirmoi që format me 
agresivitet të lartë hasen më shpesh në kolon sesa në rektum dhe më shpesh në kolonin e djathtë 
se në atë të majtin (tabela 7.2). Përsa i përket tipit histopatologjik (tabela 7.1), pavarësisht se 
nuk merr rëndësi statistikore (ndoshta për shkak të nr të vogël të rasteve), vërehet gjithashtu 
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një tendencë e prezencës së formës mucinoze më shpesh në kolon se në rektum (7.9% vs 2.7%), 
kryesisht për llogari të kolonit të djathtë (11.4% vs 6.1%). Këto të dhëna janë konform edhe 
një sërë studimesh të tjera.133,134,255 Duke qenë se tumoret e lokalizuara në kolonin e djathtë 
karakterizohen nga prezenca e instabilitetit mikrosatelitar, MSI, e cila e ka pjesë të spektrit 
morfologjik prodhimin e mucinës nuk është e habitshme që format mucinoze të gjenden 
kryesisht në kolonin e djathtë.256 

 

Diskutim mbi të dhënat histopatologjike dhe CEA, shtrirjes në gjatësi e formës 
makroskopike 

Ndërkohë që u gjet lidhja midis stadifikimit dhe prevalencës së CEA nuk u gjet 
korrelacion midis saj dhe llojit, (p=0.288) apo shkallës së diferencimit histopatologjik të 
tumorit (p=0.209, tabela 7.4). Këto të dhëna janë në përputhje me disa studime272,279,305 dhe në 
mospërputhje me disa të tjera të cilat kanë gjetur një nivel më të lartë të CEA në tumoret me 
shkallë të ulët malinjiteti.282,306 Ndërkohë u gjet lidhje e rëndësishme pozitive me midis shrirjes 
>5cm me shkallën e lartë të malinjitetit si dhe me llojin mucinoz të tumorit (tabela 7.5). 

Shkalla e malinjitetit konsiderohet si një ndër faktorët më të rëndësishëm prognostikë, 
të pavarurur së bashku me stadifikimin sipas sistemit TNM.307 Ky është një element që 
reflekton të paktën pjesërisht sjelljen e tumorit duke na dhënë kështu informacion të vlefshëm 
mbi karakteristikat e tij. Tumoret me shkallë të lartë malinjiteti (ADC e keqdiferencuara, të 
padiferencuara, mucinoze) shoqërohen me stade T, N dhe M më të avancuar si dhe me 
prognozë më të keqe.308-312 Këto të dhëna shkojnë paralel me ato të përftuara nga studimi ynë 
ku sa më e avancuar shkalla e malinjitetit, aq më i avancuar edhe stadi T, N, M dhe natyrisht 
ai TNM i CRC (tabela 7.6; 7.7; 7.8 dhe 7.9). Këto të dhëna mbi histopatologjinë postoperatore 
të CRC mund të na ndihmojnë për trajtimin onkologjik të individualizuar të pacientëve me 
CRC.   

Mbijetesa 5-vjeçare e CRC stadi I dhe II pas ndërhyrjes kirugjikale me qëllim kurativ 
konsiderohet e mirë, 90-95%.90 Stadi III konsiderohet me prognozë jo të mirë dhe është subjekt 
i trajtimit adjuvant.  Në Japoni, mbijetesa 5 vjeçare pas trajtimit kirugjikal për kancerin e 
kolonit stadi III është 75% 309 Nga përdorimi i kimioterapisë adjuvante kjo mbijetesë do të rritej 
vetëm me 10% pra në 85%. Në këto kushte, do ishte e arsyeshme, që terapia adjuvante t’u jepej 
mundësisht vetëm pacientëve që do të përfitonin nga ky lloj trajtimi. Në këtë kuadër Mori et al 
në studimin e tyre të randomizuar, i ndanë rastet me kancer koloni stadi III, në dy grupe duke 
u bazuar vetëm në histopatologjinë postoperatore; në grupin W ku u përfshinë vetëm rastet me 
adenokarcinomë të mirëdiferencuar (shkallë e ulët malinjiteti) dhe grupin U ku u përfshinë të 
gjitha llojet e tjera histopatologjike. Ata vunë re që përveçse mbijetesa e grupit W ishte më e 
lartë se ajo e U, por edhe brenda grupit W, mbijetesa 5 vjeçare e nëngrupit A të trajtuar vetëm 
me kirurgji, ishte më e lartë se ajo e nëngrupit B të cilët u trajtuan edhe me kimioterapi 
adjuvante (100% vs 84.8%, P=0.0312) Autorët arritën në përfundimin që në stadin III, rastet 
me adenokarcinomë të mirëdiferencuar kanë një prognozë shumë të mirë dhe që kimioterapia 
mund të mospërdoret në këto raste për shkak të efekteve negative bashkëshoqëruese.309 
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VI 
PËRFUNDIME 

 
 

1. Mosha mesatare e të sëmurëve tanë vërehet afërsisht 10 vite më e re.  

2. Përsa u përket shenjave klinike, fenomenet hemorragjike hasen më shpesh në pacientët 
tanë; rektorragjia mbizotëron në kancerin e rektumit dhe anemia në kolon e djathtë dhe 
stade të avancuara. Sa më e thellë anemia, aq më i avancuar tumori. 

3. Në të sëmurët tanë dominon lokalizimi rektal, krahasuar me atë kolonik, karakteristike kjo 
për vendet në zhvillim, ndryshe nga vendet e zhvilluara.  

4. Shtrirja gjatësore e tumorit reflekton një stad T të avancuar. CEA së bashku me shtrirjen 
gjatësore të tumorit janë elementë që duhen të merren në konsideratë në përcaktimin e 
strategjisë së trajtimit të CRC. CEA ka më shumë vlerë në stadifikimin, prognozën dhe 
vlerësimin e rekurencës se sa në diagnozën e CRC. Në të sëmurët tanë prevalenca e CEA 
patologjike është 51.6%. 

5. Format makroskopike dominuese në të gjitha segmentet rektokolike është ajo e përzierë. 
Format stenozante shoqërohen me stade më të avancuara. 

6. Të dhënat e marra nga ekzaminimi kolonoskopik, paraqiten mjaft të mira në raport me ato 
operatore në përcaktimin e lokalizimin e CRC ku Kw 0.709, p< 0.001 si dhe të distancës 
nga margo anale, Kw 0.817, p<0.001. 

7. Saktësia e imazherisë (CT) në lokalizimin preoperator të CRC arrin në 77.1%. Në 
stadifikimin TNM, CT-Scan paraqet saktësi të ulët, por të pranueshme (63.6%); me 
tendencë më shumë të mbivlerësimit (24.5%) se sa të nënvlerësimi (11.9%). Diskordancat 
më të shumta vërehen në vlerësimin e stadit N. 

8. Shumica e rasteve tona u zbuluan në forma të avancuara të CRC (stadi III+IV, 60%), gjë 
që lidhet me mungesën e programeve të depistimit, kushtet social-ekonomike, njohuritë e 
mjekut të përgjithshëm e të familjes, që rezultojnë në vonesën e vendosjes së diagnozës.  

9. Vihet re që kanceri i kolonit metastazon në mënyrë sinjifikative më shumë se i rektumit; 
tumoret e fleksurës lienale e hepatike kanë tendence metastazimi dhe tipare morfologjike 
më pak të favorshme, në krahasim me kolonin descendent, ascendent dhe rektumin. 

10. Në grupin tonë të të sëmurëve, stadet e avancuara hasen në një grupmoshë më të re (dekada 
e 6-të) se sa piku i incidencës (dekada 7-të). 

11. Si rezultat i ekzaminimit histopatologjik të pjesës operatore, 94.5% e CRC të operuar janë 
adenokarcinoma, 5.5% forma mucinoze. Sa më e lartë shkalla e malinjitetit të tumorit, aq 
më i avancuar stadi TNM.  
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VII 

REKOMANDIME 

1. Në mënyrë që të ulet incidenca e CRC, duhet të ndërgjegjësohet popullata lidhur me 
përdorimin e një diete dhe stili jetese sa më të shëndetshëm. 

2. Në kushtet e vendit tonë, nevojitet të sensibilizohet më shumë popullata mbi mundësinë e 
shfaqjes dhe rrezikun e CRC, në mënyrë që të nxitet për t’u paraqitur te mjeku, që në 
shqetësimet e para gastrointestinale. Nevojitet gjithashtu një ndërgjegjësim më i madh i 
mjekut të familjes dhe atij gastroenterolog, për të realizuar sa më shpejt proçedurat 
endoskopike. 

3. Thelbësore do të ishte përpilimi dhe/ose përmirësimi i programeve kombëtare të depistimit, 
me qëllim zbulimin e hershëm të këtij tumori malinj, të paktën për grupmoshat më të 
predispozuara. 

4. Mundësitë e kryerjes së kolonoskopisë duhet të shtrihen në të gjithë vendin, gjë që do të 
kërkonte rritje të vëmendjes dhe investimeve nga strukturat shtetërore. 

5. Me vendosjen e diagnozës, është e rëndësishme dhe e efektshme të ndiqen të gjitha 
algoritmet: kolonoskopi-histologji-CEA-CT, me qëllim vendosjen e diagnozës 
përfundimtare dhe stadifikimit sa më të saktë, në funksion të përcaktimit të taktikave 
terapeutike pasardhëse. Paraqitet e nevojshme përmirësimi i teknikave skanerike dhe 
ngritje e nivelit profesional të teknikut laborant dhe mjekut imazherist. 

6. Ekzaminimi histopatologjik para dhe postoperator, thelbësor në konfirmimin e stadifikimit 
përkatës, duhet të jetë rutinë për të gjithë pacientët, në funksion të terapive të mëpasshme 
dhe vlerësimit të prognozës. 
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