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Parathénie

Ikteri mekanik éshté njé problem i zakonshém né praktikén mjekésore gastroenterologjike
dhe kirurgjikale

Ky studim u krye pér té vierésuar spektrin etiologjik té ikterit mekanik, si dhe gjetjet e
zakonshme klinike dhe réndésiné e investigimit laboratorike dhe imazherik.

Shpresojmé qé studimi yné té ndihmojé né diagnozén dhe trajtimin e hershém té késaj

patologjie.
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Shkurtesa

ALT Alanine amino transferase
AST Aspartate amino transferase
ALP alkaline phosphatase

GGT Gamma Glutamyl Transferase
AFP a-fetoprotein

CEA Carcinoembryonic antigen
ELB Early labelet bilirubin

NADPH  Nicotinamide Adenine Dinucleotide Phosphate Hydrogen
UDPGA Acidi uridin-difosfo-glukoronik

UDP Glucuronosyltransferaza

CA 19-9 C arbohydrate antigen 19-9

CBDS Common bile duct stones

LDH Lactate dehydrogenase

PLT Platelet

RBC Red blood cell

WBC White blood cell

TLG Total lesion glycolysis

AFP Alpha-fetoprotein

ALB Albumin

HB Hemoglobin

HCT Hematocrit

ERCP Endoscopic retrograde cholangiopancreatography
PTC Percutaneous transhepatic cholangiography
EUS Endoscopic ultrasonorgaphy

MRCP Magnetic resonance cholangiopancreatography
ROC Receiver operator characteristic curve
CALD Chronic active liver disease

HCC Hepatocellular carcinoma

LCA Lens culinaris agglutinin

NAHS Nonalcoholic steatohepatitis

NTP 5" Nucleotidase
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Abstrakt

Hyrje: Ikteri post hepatik ose mekanik éshté njé patologji ¢ traktit biliar qé zakonisht
shkaktohet nga kalkuloza biliare dhe tumore té rrugéve biliare si dhe té koké&s sé pankrasit.
Qéllimi 1 studimit éshté vlerésimi i korrelacioneve kliniko-laboratorike, imazherike dhe
kirurgjikale tek pacientet me ikter mekanik.

Materiali dhe Metodat: Ky &shté njé studim prospektiv i kryer n€ periudhén 2012-2015
né Qendrén Spitalore Universitare “Néné Tereza” Tirané si dhe né repartin e
Gastroenterologjise. Né studim jané pérfshiré pacientét e shtruar né repartin e
Gastroenterologjisé me diagnozé klinike “Ikter obstruktiv”.

Rezultate: N¢ studim morén pjesé 163 pacienté, mosha mesatare e té ciléve &shté 63.5
(x13.1) rangu 20-85 vjeg; (35.2%) meshkuj dhe (65.6%) femra. Sipas diagnozés sé&
shtrimit, mbizotérojné rastet me Ikter mekanik (62.6%) ndejkur nga pankreatiti akut
(12.8%). Me diagnozé malinje rezultuan 45.4% e pacienteve. Meshkujt kané 1.3 heré mé
tepér gjasa t€ preken nga malinjiteti. Né modelin e regresionit logjistik multivariat u gjet
ge: B. indirekte (mg/dl),CA19 9 (U/mL), GGT (U/L) jané faktoré t& pavarur prediktoré té
malinjitetit. Gjithashtu, u gjet q€ kombinimi i faktoréve parashikues t€ malinjitetit: rénia
né peshé mé > 10%, bilirubina >3 mg / dl dhe CA 19-9 > 35 U / ml rrit n€ ményré té
ndjeshme vlerat e sensitivitetit, specificitetit dhe vlerés parashikuese pozitive (100%)
krahasuar me secilin nga faktorét ve¢gmas.

Pérfundim: Réndésia e diagnozés s€ hershme dhe trajtimi né€ kohé i kolestazés obstruktive
€shté vendimtare ne ecurine e saj. Investigimi dhe menaxhimi i ikterit obstruktive kerkon
nj€ ekip multidisiplinar t&€ pérbéré nga kirurgé, radiologé, patologé, gastroenterologé dhe
onkologg.

Fjalét kyce: Ikteri mekanik, verdhéza, kalkulozg, tumor
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| HYRJE

1.1 Pérkufizimi

Zverdhja (vjen nga frengjishtja “june” e verdhe) ose Icterus (fjala latine pér zverdhjen)
éshté ngjyrosja mé té€ verdhe e l€kurés, sklerave dhe mukozave nga grumbullimi i
bilirubinés (njé pigment i bilés i verdhe né portokalli) né keto inde.(1) Zverdhja éshté
quajtur “morbus regius’ (semundja mbretérore) duke besuar sé vetém prekja e njé mbreti
mund ta shéronte até.

Zverdhja tregon pér njé€ rritje t€ bilirubinés s€ konjuguar apo té pakonjuguar né gjak dhe
€shté klinikisht e dukshme kur nivelet e bilirubinés jane mbi 2mg/dl (34,2 mmol/dl). Ajo
dallohet mé qarte né drite natyrale, né fakt né drite artificiale ajo mund t& mos duket.

N¢€ paciente me 1€kuré té bardhe ikteri €shté mé i dukshem né fytyre, trup, dhe sklera; né
pacientet mé l€kuré me ngjyré t&€ errét, ikteri Eshté€ mé 1 dukshem né Palatum durum, sclera
dhe konjuktive.

Pseudo ikteri mund t€ gjendet n€ paciente mé ngjyre té zezé té 1€kurés t€ cilet 1 kane sklerat
té pigmentuara, kjo vjen nga rritja e carotenit nga uremia dhe quinacrine (njé ngjyre e
verdhe né jeshile).

Shkaget e ikterit klasifikohen né prehepatike, hepatike dhe post hepatike.

NEé studiinin ton€ jemi pérqéndruar né iketrin post hepatik né shkaqet dhe trajtimin e tij.
Ikteri obstruktive nuk &shté njé diagnozé pérfundimtare prandaj investigimet sa mé t&
hershme pér té€ pércaktuar etiologjiné e tij €shté celési I suksesit né trajtimin sa mé t€ miré
té kétyre pacientéve dhe pér t€ shmangur né kohé komplikacionet e métejshme. (2)

2. Anatomia Kirurgjikale e sistemit hepatobiliar

Pér t€ kryer njé ndérhyrje kirugjikale t€ suksesshme hepatobiliare duhet njohuri sa mé e
miré e anatomisé€ s€ rrugeve biliare si dhe e enéve té€ gjakut q€ lidhen me rrugét biliare.
Megénse ka shume variacione t€ anatomisé€ sé rrugeve biliare. P gjendet vetém né 58% té
popullates. (3)

Hepari, t€émthi dhe rrugét biliare formohen si njé divertikulum hepatik nga pjesa caudale e
pjesés anteriore t€ aparatit intestnal kur fetusi €shté katér javésh.

Ndérsa zhvillohet ndérmjet shtresave t€ mesenterit ventral ajo ndahet n€ dy pjesé,: pjesa
mé e madhe kraniale (pars hepatica) €sht€ primordiumi i mélgisé, dhe pjesa mé e vogél
kaudale (pars cistika) zgjerohet pér t€ formuar fshikézén e t€mthit, ndérsa pjesa mé fundore
e saj na jep kanalin cistik. Lidhja fillestare midis divertikulit hepatike dhe pjesés sé
pérparme té zorréve ngushtohet, duke formuar késhtu kanalet biliare. Si rezultat i
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ndryshimeve pozicionale t€ duodenit gjaté jetés embrionale, hyrja e kanalit biliar
zhvendoset né drejtim té fages dorsale t& duodenit. (4)

Sistemi biliar do t€ ndahet n€ dy pjese, intra dhe extrahepatike. Qéndra sekretore e heparit
(hepatocitet, gelizat epiteliale t&¢ pemes biliare dhe glandulat peribiliare), kanalikulat
biliare, duktulat biliare dhe duktuset biliare intrahepatik perbejne rrugét intrahepatike.
Ndérsa duktuset biliare extrahepatike si dhe duktusi hepatik komun, duktusi cistik, fshikéza
e témthit, dhe koledoku pérbé&jné rrugét extraheaptike. (5;6)

Duktusi cistik dhe duktusi hepatik komun bashkohen pér t€ formuar duktusin biliar komun.
Duktusi biliar komun &shté aférsisht 8-10 cm ne gjatési dhe 0.4-0.8 cm né diametér.
Duktusi biliar komun ndahet né tre segmente anatomike: supraduodenal, retroduodenal,
dhe intrapankreatik.

Duktusi biliar komun pastaj futet né murin medial t€¢ duodenit, e pérshkon né ményré
tagente shtresén e submukozés pér 1-2 cm dhe pérfundon né papilen Water né pjesen e dyté
té duodenit. Pjesa distale e duktusit rrethohet nga muskuj t€ 1€muar té cilét formojné
sfinkterin e Oddit. Mund t€ hyj né duoden né¢ ményré direkte (25%) té rasteve ose té
bashkohet me duktusin pankreatik (75%) pér té formuar njé kanal t€ perbashket qé€ quhet
Ampula Water.

Pema biliare mbéshtillet nga njé vaskulaturé komplekse e quajtur plexusi vascular
peribiliar. Vazat Afferente t€ plexusit dalin nga degét e arteries hepatike, dhe ky plex drenon
dhe derdhet né sistemin venoz portal osedirekt n€ sinusoidet hepatike.

3. Fiziologjia/ Biokimia e prodhimit dhe trasportimit té bilirubinés

Bila éshté njé substance e cila prodhohet né hepar dhe pé€rmban kripérat biliare, ujé,
kolesterol, elektrolyte, bilirubine e cila prodhohet nga shkatérrimi i hemoglobines.
Bilirubina eleminon nga organizmi mbeteje e heme, 80% e bilirubinés qarkulluese eshte e
prodhuar nga heme e hemoglobines si pasoje e shkterrimit t€ gelizave t€ kuqge té gjakut né
sistemin retikuloendotelial t€ kockave, lienit dhe heparit. 10-20% e bilirubinés vjen nga
burime t€ tjera si psh, myoglobine, citokromet, dhe proteina té tjera qé pérmban gjaku.
Fillimisht heme oxidohet n€ pozicionin alfa né pigmnetin jeshil e quajtur biliverdine e cila
mé voné reduktohet n€ pozicionin gama né bilirubine. Bilirubina éshté€ e patretshme né ujé.
Ajo éshté e kthyeshem né gjak nga lidhja né plazem ne boundet e albumines né raport 1:1.
Bilirubina e formuar rishtazi, nga qarkullimi do té eleminohet menjéhere nga hepari.

3.1 Burimet e bilirubinés.
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Niveli maksimal i bilirubin€s qarkulluese €shté normal 1 mg/d/ (17 (mol//), pothuajse e
gjitha e pakonjuguar. Njé bilirubinemi mé e lart€ sé 2 mg/d/ sjell ngjyrosjen e verdhé té
sklerave (subikter) mbi 3 mg/d/ sjellin ngjyrosjen edhe t&€ mukozave dhe t€ 1€kurés (ikter).
Bilirubina &éshté produkti i fundit 1 katabolizmit t€ hemit. Cdo dit¢ degradohen rreth 35
gram t€ hemoglobinés dhe tek té rriturit prodhohen mesatarisht 250-350 mg t€ bilirubinés
né dité (4,420,7 mg/kg). Prodhimi ndodh né gelizat retikuloendoteliale dhe rreth 80-85% e
pigmentit t€ bilirubinés sé prodhuar pér 24 oré vjen nga hemi i hemoglobinés s¢ eritrociteve
té vjetra (jetégjatésia mesatare €shté rreth 120 dité), t& shkatérruara né€ gelizat e sistemit
retikuloendotelial t& shpretkés, palcés s€ kockave dhe mél¢isé (shkatérrimi brendagelizor
ose ekstravaskular). Ndryshe nga eritrocitet normale qé shkatérrohen dhe katabolizohen
nga sistemi retikuloendotelial, hemoglobina e liré qé prodhohet nga hemoliza
intravaskulare lidhet mé nj€ proteiné q€ quhet haptoglobiné dhe kapet kryesisht nga gelizat
e parenkimés s€ mélgis€ dhe kthehet n€ pigment biliar. Né rast s¢ hemoliza intravaskulare
éshté e theksuar dhe tejkalohet kapaciteti haptoglobiné-lidhés 1 plazmés, hemoglobina e
lir¢ filtrohet nga glomerulat dhe riabsorbohet pjesérisht e degradohet nga qelizat e
kanal€zave proksimale t&€ veshkave (7). Nj€ pjesé e vogél e bilirubinés, rreth 15-20%, e ka
origjinén nga qelizat eritroide té shkatérruara né€ palcén e kockés, nga eritropoeza joefektive
(shkatérrimi 1 eritrociteve t€ papjekura ) mé prejardhje nga shpretka ose palca e kockés, si¢
ndodh né talasemité, né aneminé€ pernicioze dhe até sideroblastike refraktare dhe rritet né
gjéndjet hemolitike. Pjesa tjetér formohet nga katabolizmi i hemoproteinave mé natyré
johemoglobinike (mioglobina, citokromi, katalaza, peroksidaza). Kjo e fundit para sé
gjithash prodhohet né€ mél¢i dhe i1 korrespondon "pigmentit t€ hershém"(ELB-Early labelet
bilirubin), pra sasisé sé€ bilirubin€s s€ markuar q€ shfaqet e para pas futjes sé hekurit
radioaktiv dhe rritet né aneminé pernicioze, né porfiriné eritropoetike kongjenitale dhe
né sindromén e Crigler-Najar.

3.2 Formimi i bilirubinés nga hemi.

Hemoglobina e eritrociteve t€ shkatérruara né€ gelizat e sistemit retikuloendotelial, gjaté
katabolizmit t€ saj ndahet n€ globiné, e cila katabolizohet né peptide dhe aminoacide dhe
né€ hem ose unazé ferroprotoporfirinike (tetrapirrol ciklik). Procesi i formimit t& bilirubinés
nga hemoglobina pérbéhet t&é paktén nga dy shkallé. E para konsiston n€ hapjen e unazés
ferroprotoporfirinike mé ¢lirimin e mévonshém té njé molekule t€ Fe bivalent, CO dhe
biliverdinés. Degradimi oksidativ i késaj unaze shihet né ményré selektive n€ nivelin e urés
(metinike. Atomi i karbonit té urés (kthehet né monoksid té karbonit dhe funksioni origjinal
1 urés z€vend€sohet nga dy atome t& oksigjenit g€ vijné nga oksigjeni molekular.
Tetrapirroli linear qé& krijohet &shté struktura e biliverdinés IX alfa, e cila é&shté
hidrosolubile. Hekuri i hemit pjesérisht transferohet né proteinat hekurmbajtése, si¢ €shté
ferritina dhe pjesérisht ripérdoret pér sintezén e hemit. Monoksidi 1 karbonit mbartet 1
lidhur mé hemoglobinén (si karboksihemoglobing€) deri n€ mushkéri pér t’u eliminuar mé
pas. Faza e paré e formimit té bilirubinés zhvillohet nén veprimin e njé sistemi enzimatik
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té lokalizuar né fraksionin mikrozomial (d.m.th. retikulumin endoplazmik) qé pérbéhet nga
forma e reduktuar e nikotinamid -adeniné€ dinukleotid fosfat (NADPH) -citokrom c¢
reduktaza dhe hemoksigjenaza. Pér ¢do molekulé hem qé degradohet konsumohen 3
molekula O,. Aktiviteti i hemoksigjenazés &shté relativisht i larté né shpretké dhe né mélci
€shté 1 pranishém né gelizat parenkimale sé bashku mé gelizat e Kupffer-it. Enzima &shté
e pranishme mé pak né palcén e kockés, qgelizat e tubulave proksimale renale, makrofagét,
pleksusin koroid dhe né mukozén e zorrés sé holl€. N¢ kété t€ fundit prodhohet njé sasi e
vogél biliverdine q€ lidhet mé hemin mé prejardhje ekzogjene. Hemoksigjenaza nuk
vepron nése hemi nuk éshté i ndaré nga globina, si¢c ngjet mé oksihemoglobinén,
karboksihemoglobinén dhe mioglobinén. Hemoksigjenaza vepron miré mbi protohemin IX
qé€ éshté izomer i hemoglobinés dhe mbi methemalbuminén (8,9)..

Shkalla e dyté €shté transformimi 1 biliverdin€s IX (né bilirubin IX (né€pérmjet reduktimit
né urén géndrore t&€ metilenit. Procesi katalizohet nga enzima biliverdin reduktazé e
citozolit, n€ prani t¢ NADPH. Sasi t€ vogla t& hemit mund t€ zbérthehen né pozicione té
tjera nga ato té urave té karbonit, duke u béré shkak pér krijimin e 3, y dhe & izomeréve té
bilirubinés IX, té cilét gjénden né bilé vetém si gjurmé, jané t€ paafté t& formojné lidhje
intramoleku-lare t€ hidrogjenit dhe si pasojé e polaritetit té tyre té rritur ekskretohen né bilé
kryesisht si pigmente té pakonjuguara. Bilirubina &éshté liposolubile. Liposolubiliteti
shpjegohet mé strukturén e bilirubinés [Xa qé ka 6 lidhje hidrogjene intramolekulare té
géndrueshme. Kéto lidhje shképuten nga alkooli né diazoreaksionin (Van den Bergh), qé
kthen bilirubinén e pakonjuguar (indirekte) né€ bilirubiné té konjuguar (direkte). Kjo e
fundit reagon direkt mé diazoreaktivin Erlich (10).

3.3 Transporti i bilirubinés né plazém.

Bilirubina transportohet n€ plazém e lidhur ngushté€ mé albuminat. Njé sasi shumé e vogél
€shté e dializueshme, por ky fraksion rritet nga substancat konkuruese mé bilirubinén pér
lidhjen mé albuminén. Njé molekulé albumine mund té lidhé tri molekula t& bilirubinés.
Dy vende lidhése té bilirubinés jané mé afinitet t€ larté, ndérsa vendi i tret€ €sht€ mé afinitet
té ulét. Faktoré t€ shumté endogjené dhe ekzogjené mund t€ influencojné€ mbi lidhjen
albuminé —bilirubiné, duke e shképutur pigmentin nga vendet mé afinitet t& ulét. Mes
faktoréve endogjené duhen pérmendur pH 1 gjakut (acidoza), shtimi i acideve yndyror€ jo
té esterifikuar. Ndérmjet faktoréve ekzogjené pérmenden anionet organike (BSF, ICG) dhe
medikamentet (sulfamidikét dhe salicilatet). Lidhja mé albuminén éshté njé faktor mé
réndési t€ konsiderueshme, sepse bilirubina e liré Eshté njé substancé toksike dhe pér shkak
té lipofilisé s€ saj kalon barrierrén hematoencefalike duke u lokalizuar né SNC. Bilirubina
e konjuguar qé né disa raste rikthehet n€ qarkullimin e gjakut, qarkullon e lidhur mé
albuminén dhe né njé pjesé té vogél e liré. Kjo e fundit mund té eliminohet mé rrugé renale.
N¢ stadet e avancuara té€ ikterit kolestatik ose hepatogelizor, megjithése gjénden nivele t&
rritura t€ bilirubinés serike, bilirubina mungon né uriné. Ky fenomen duket sé€ i detyrohet
njé tipi t€ treté bilirubine, njé bilirubiné e monokonjuguar, e lidhur né€ ményré kovalente
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mé albuminén (bilirubina delta ose biliproteina). Gjysméjeta e saj plazmatike €shté 14 dité,
e barabarté kjo mé até t€ albuminés. Krijimi i saj éshté njé proces jo enzimatik dhe ky
fraksion nuk éshté 1 kapshém né plazmén e njérézve normalé ose t€ pacientéve mé
hiperbilirubinemi t€ pakonjuguar, por mund té pérbé&jé 8-90% t& bilirubinés totale né
sémundjet hepatobiliare (si hepatiti akut dhe kronik dhe cirroza) si edhe crregullimet
kolestatike (obstruksioni biliar dhe sindroma e Dubin-Johnson). Ky kompleks 1
géndrueshém bilirubiné-albuminé shpjegon pse pas eliminimit t&€ shkakut té ikterit
obstruktiv, bilirubina e konjuguar zhduket shpejt nga urina, por géndron mé gjaté né
plazém. AFP mund t€ pérfshihet né€ transportin plazmatik té bilirubinés sé¢ pakonjuguar t&
fetusi dhe 1 porsalinduri duke lidhur bilirubinén mé njé€ afinitet vetém lehtésisht mé té ulét
sé€ ai 1 albuminés. Mendohet qé edhe lipoproteinat mé densitet té larté jané€ t€ pérfshira né
transportin e bilirubinés.

Transferimi 1 bilirubinés nga gjaku né bilé pérfshin 4 hapa té veganté dhe t€ ndérlidhur mé
njéri tjetrin (11).

3.4 Kapja e bilirubinés nga hepatociti.

Bilirubina kapet nga qeliza e mélgisé mé mekanizém aktiv, pasi éshté shképutur nga
albumina. Shpérbérja e kompleksit albuminé-bilirubiné &shté njé kondité thelbésore pér
kapjen hepatike té pigmentit. Estrogjenét rrisin kapacitetin e sistemit té kapjes aktive t&
bilirubinés nga ana e hepatocitit. Kjo do t€ shpjegonte arsyen pér t€ cilén bilirubina éshté
lehtésisht mé e ulét n€ graté né krahasim mé burrat dhe pse kjo manifestohet vet€ém pas
pubertetit. Kapja e bilirubinés nga hepatocitet ndodh népérmjet transportit mé bartés
(carrier) dhe jo nga dritarézat e membranés. Megjithé lidhjen e ngushté mé albuminén,
mélgia nxjerr anionet organike si acidet yndyrore, acidet biliare dhe kolefile t€ tjera té
ndryshme nga acidet biliare, si bilirubina. Ndonése, dritarézat endoteliale jané té
mjaftueshme pér té lejuar kalimin e komplekseve té kétyre substancave mé albuminén né
hapésirat Disse, vetém substanca e lidhur kapet nga hepatocitet, ndérsa albumina kthehet
né qarkullim. Mendohet sé kjo béhet e mundur nga intereaksioni mé membranén
plazmatike hepatocitare qé ndoshta pérfshin njé receptor specifik pér albuminén. Jané
izoluar proteina t€ ndryshme né rolin e bartésit, té afta pér aktivitetin kapés, midis té cilave
biliotranslokaza, inaktivizimi i s€ cilés nga ana e antikorpeve monoklonale specifike
redukton kapacitetin e kapjes. Kapaciteti maksimal i sistemit kapés kalon até t& ekskretimit
té bilirubinés, késhtu kapja nuk &shté e kufizuar nga transporti hepatik 1 bilirubinés (12).
Eshté paré qé fluksi i bilirubinés dhe i anioneve té tjera organike pérmes membranés
plazmatike €shté i dyanshém. Né njérézit normalé rreth 40% e bilirubinés s€ kapur rishtazi
nga hepatociti n€ njé kalim té vet€ém, kthehet e pandryshuar né€ plazém. Ndérsa kapja neto
reflekton pigmentin e pakthyeshém nga rrugét e metabolizmit intraqelizor. Megjithése jané
propozuar njé numér transportuesish té bilirubinés, transportuesi aktual i saj mbetet akoma
1 panjohur (13).
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3.5 Transporti intraqelizor i bilirubinés

Proteinat lidhése té citozolit. N¢ bréndési té geliz€s hepatike bilirubina géndron né
tret€sir€ dhe lidhet mé njé proteiné citoplazmatike (substrati t€ veguar té glutathione-S-
transferasés), duke kufizuar refluksin e pigmentit né hapsirén e Disse. Jané identifikuar dy
proteina té lira né citoplazém, t€ quajtura ligandina ose proteina Y dhe proteina Z. Proteina
Y é&shté identifikuar mé glutation S-transferazén B dhe ka njé afinitet mé t€ madh karshi
bilirubinés né€ krahasim mé proteinén Z, por njé kapacitet mé€ t€ vogél. Lidhja mé Z-
proteinén béhet vet€m pasi ligandina t€ jeté saturuar. Proteina Z ka afinitet t€ lart€ pér
acidet yndyrore mé zinzhir t€ gjat€ dhe lokalizohet né mukozén intestinale, mél¢i, miokard
dhe inde té tjera qé metabolizojné acidet yndyrore. Roli né transportin hepatik dhe
grumbullimin e bilirubin€s ngelet i papércaktuar. Ligandina, proteiné bazé mé peshé
molekulare (MW) 47000 pérbén 5% t& proteinave té citozolit tek mélgia e njériut dhe &shté
mé pak e pranishme né veshkat, zorrén e hollé dhe placenté. Megjithése ligandina nuk
duket t€ marri pjesé€ direkt n€ kapjen hepatike té bilirubin€s, mendohet t€ pakésojé kthimin
mbrapsht t€ bilirubin€s né plazém dhe né kété ményré rrit kapjen neto hepatike t€ saj (14).
Disa preparate si¢ jané 1éndét e kontrastit pér ekzaminimin radiologjik t€ fshikéz€s s&
témthit, konkurojn€ meé bilirubinén pér té zéné vendet "lidhése" t€ ligandinés, prandaj ato
ndonjéheré mund t€ shkaktojné hiperbilirubinemi t€ pakonjuguar t€ pérkohshme. Kurse
preparate té tjera, si fenobarbitali nxisin ligandinén dhe ulin nivelin e bilirubinés serike.
Eshté e mundur qé ligandina té keté njé funksion depozitues né gjéndjet e sasive té rritura
té bilirubinés sé pakonjuguar dhe até té konjuguar, ndofta duke reduktuar ritmin e agregimit
t& bilirubinés né kondita patologjike. Eshté e paqarté sé deri né ¢'masé ligandina mund té
pérfshihet né transportin e bilirubin€s nga membrana plazmatike né€ retikulumin
endoplazmik pér glukorokonjugimin si dhe né clirimin e bilirubin€ glukoronidit né
membranén kanalikulare pér t’u ekskretuar né bilé.

3.6 Roli i membranave intraqelizore.

Studimet e fundit kané treguar sé€ bilirubina lidhet mé sipérfagen lipid-ujé mé tepér sesa
mé veté membranén lipidike. Kohét e fundit mbéshtetet koncepti i transportit direkt té
bilirubinés nga membrana né membrané intragelizore. Kjo gjé ndodh si rezultat i fazés sé
shpejté ujore té difuzionit midis membranave fqinj€. Ngelet pér t’u pércaktuar roli i aparatit
té Golxhit dhe t€ mikrofilamenteve té citoskeletronit n€ transportin intrahepatik té
bilirubinés sé konjuguar.

3.7 Konjugimi i bilirubinés.

Bilirubina e pakonjuguar éshté njé molekulé e patretshme né ujé, pak polare, mé katér
unaza tetrapirrolike mé zinxhir t€ hapur. Biotransformimi qé e pérgatit pér eliminimin mé
rrugé biliare ndodh né retikulumin endoplazmik t€ ashpér té qelizave t€ mélgisé, né saje t€
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veprimit katalitik t& enzimés s€ fraksionit mikrozomal t&€ quajtur bilirubin UDP (uridin-
difosfat) glukoronil transferaza, né prani té acidit uridin-difosfo-glukoronik (UDPGA).
UDP-glucuronosyltransferaza €shté klasifikuar né€ familje gjenetike né baz€ t€ shkallés sé
homologjis€ s€ mARN pér izoforma té€ ndryshme. Ato qé konjugojné bilirubinén dhe
sigurisht disa substrate t€ tjeré jané pércaktuar si familja UGT1. Kéto shprehen nga njé
gjen 1 vet€tm kompleks. Ky gen kompleks pérmban ekzone primare multiple substrat-
specifike, té pérshkruara si A1, A2. Si pérfundim jané€ 4 ekzone t& pérbashkéta (ekzonet 2-
5) g€ kodojné pjesén fundore karboksile té té gjitha izoformave UGT1. Ekzoni 1 paré kodon
vendin lidhés té substratit pér ¢do isoform, ndérkohé ekzonet e tjeré kodojné pér vendet e
tjera lidhése pér donorét e sheqerit, acid UDP-glukuronik, dhe domenet transmembranoré.
Ekzoni A1 dhe 4 ekzonet e tjeré, s€ bashku pércaktojné genin UGTA1 dhe kodojné enzimén
fiziologjike bilirubin-UDP-glucuronosyltransferazé (UGT1A1). Njé€ pérfundim funksional
pér organizimin e genit UGT1 &shté qé njé mutacion né njé prej ekzoneve primare do té
ndikoj€ vetém né nj€ isoform t€ vetém t€ enzimés. N& kontradikté, njé mutacion né ekzonet
2-5 do té alternojé t€ gjitha izoformat e enzimave té€ koduara nga UGT1 (15).

Glukoronil-transferaza gjéndet kryesisht né mél¢i, por né€ sasira té vogla edhe né kortikalen
e veshkave dhe né mukozén gastrointestinale. Studimet eksperimentale né kafshét e
hepatektomizuara, kané treguar sé kéto pérbéjné vendin kryesor té formimit té bilirubinés
ekstrahepatike. Procesi mund té nxitet nga medikamente si fenobarbitali. Konjugimi 1
bilirubinés ndodh népérmjet esterifikimit t€ njé ose dy zinxhiréve lateralé té acidit
propionik mé njé molekul€ t€ acidit glukoronik, duke formuar formén e monokonjuguar
(BMG) dhe né njé fazé t€ mévonshme formén e dikonjuguar (BDG) té bilirubinés. Pra njé
sistem 1 téré 1 glukoronimit mikrozomial katalizon konvertimin e bilirubinés qofté né
monoglukoronid, qofté n€ diglukoronid. Konjugimi ndan lidhjet e brendshme hidrogjenore
qé€ limiton tretshmérin€ ujore t€ bilirubinés dhe rezultati &shté qé€ bilirubina e konjuguar ka
tretshméri t€ lart€ ujore. Konjugimi &shté 1 detyrueshém pér ekskretimin e bilirubinés
pérmes membranés kanalikulare biliare né bilé. Njé ngarkesé e madhe e bilirubinés si né
hemolizat, favorizon formimin e monoglukoronidit, ndérsa forma diglukoronide rritet
néqofté€se ngarkesa e bilirubinés &shté modeste ose pas nxitjes enzimatike. Tek njériu
fraksioni mé 1 réndésishém 1 pigmenteve biliare &shté 1 pérbéré nga bilirubin-diglukoronidi,
né€ 85% dhe vetém 15% &shté e formés s€ monoglukoronidit. Bilirubina e konjuguar nuk
€shté toksike pé€r SNC sepse &shté hidrosolubile dhe e paaft€é t€ kalojé barrierén
hematoencefalike. Edhe pse konjugimi si glukoronid mbetet mekanizmi sasior mé i
réndésishém, nj€ pérqindje e vogél konjugohet mé grupet sulfate, ksilozé dhe glukozé. Ky
fraksion mund t€ rritet n€é kolestaz€. Difekti né aktivitetin enzimatik mund té shkaktojé
hiperbilirubineminé e pa konjuguar (sindromén e Crigler-Najar, sindromén e Gilbert si
edhe ikterin e t€ porsalindurit). N& ecuriné e s€émundjeve t€ ndryshme t€ mélgis€, duke
pérfshiré kétu edhe kolestazén, aktiviteti 1 enzimés €sht€ 1 ruajtur ose krejtésisht 1 rritur

(16).
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3.8 Ekskretimi i bilirubinés

Bilirubina e konjuguar ekskretohet né kanalikulat biliare. Ky proces ndérmjetésohet nga
nj€ proteiné e membranés q€ quhet kohét e fundit "transportuesi kanalikular mé specifitet
t&€ shuméfisht€é t€ anioneve organike", sepse né fakt pérvec bilirubinés kjo proteiné
transporton anione té tjera organike (glutationi, BSF, roz€ bengali, indocianina e gjelbér
dhe preparatet e kontrastit pér kolecistografin€ si jopamidi). Ekskretimi i bilirubinés né
kanalikulat biliare &shté njé proces qé béhet kundér njé gradienti t€ pérqéndrimit dhe
kérkon energji dhe ndikohet nga potenciali elektrokimik. Thithja mbé&shtetet né njé
transportues specifik dhe stimulohet nga bikarbonati. Estrogjenet dhe steroidet
anabolizanté mund t&€ konkurojn€ mé bilirubinén e konjuguar pérsa i pérket mekanizmave
té ekskretimit. Ekzistojné té paktén dy mekanizma t€ pavarura pér sekretimin biliar té
anioneve organike: njé pér kripérat biliare dhe tjetri pér anionet organike, té tilla si
bilirubina (17). Ky dualitet &shté mé i thjeshtézuar né sindromén e Dubin-Johnson, né té
cilén ka difekt t€ ekskretimit t€ bilirubin€s s€ konjuguar, ndérsa ekskretimi 1 kripérave
biliare n€ pérgjithési éshté normal. Ekskretimi difektoz i bilirubin€s dhe bromsulftaleinés
t€ bén t€ mendosh pér funksionin difektoz té€ proteinés transportuese. Pérve¢ mekanizmit
kryesor té€ eliminimit t€ saj, q€ €shté konjugimi mé acidin glukoronik,  bilirubina mund
té€ eliminohet nga organizmi edhe mé dy mekanizma té tjera: 1) -veprimi i drités ultraviolet
mbi bilirubinén e transformon até né€ njé izomer té tretshém né ujé q€ mund t€ eliminohet
népérmjet urinés; 2) -bilirubina mund té€ katabolizohet mé formimin e produkteve té
degradimit, rrugét metabolike té té cilave nuk njihen mirg.

3.9 Ekskretimi ekstrahepatik i bilirubinés.

Njé pérqindje e rritur e bilirubinés s€ konjuguar né bilé &shté né pérbérje t€ micelave té
pérziera s¢ bashku mé kolesterolin, fosfolipidet dhe kripérat biliare. Bilirubina totale
pércaktohet né€ prani t€ nj€ akseleratori si kafein-benzoati ose metanolit. Njé vleré e pérafért
e bilirubinés sé& pakonjuguar, fitohet duke zbritur vlerén e bilirubinés s€ konjuguar nga ajo
totale. Metoda t€ tjera jan€: kromatografia n€ shtresé t€ holl€, kromatografia gaz-likid dhe
metanoliza alkaline, por jané analiza shumé komplekse pér pérdorimin klinik. Kuota reale
e bilirubinés sé konjuguar né plazém né subjektin normal éshté rreth 4% té bilirubinemisé
totale. Absorbimi i bilirubin€s né fshikézén e témthit dhe zorrén e hollé &shté 1
papérfillshém pér shkak té tretshmérisé n€ ujé dhe peshés molekulare. N& kushtet e stazés
intestinale ose obstruksionit dhe né t€ porsalindurit ka rritje t€ formimit dhe absorbimit t&
bilirubinés sé pakonjuguar né zorén e holl€. Bilirubina e konjuguar, e ekskretuar mé bilén
mé tej eliminohet mé ané t€ késaj té fundit n€ lumenin intestinal. N& ileumin terminal dhe
kolon bilirubina e konjuguar i nénshtrohet veprimit reduktues té sistemeve enzimatike té
bakterieve t€ florés intestinale (beta-glukoronidazave bakteriale), mé formimin e
métejshém t€ trupave bilinoid€ ose
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Urobilinogjenét (18). Kéto jané komplekse tetrapirrolésh pa ngjyré, por n€ kontakt mé ajrin
oksidohen, duke u transformuar né bilinat, pigment pérgjegj€s té ngjyrés sé zakonshme té
feceve. Produkti 1 par€ 1 reduktimit intestinal t€ bilirubinés éshté mezobilirubina, nga e cila
nxirret mezobilirubinogjeni népérmjet reduktimit t€ métejshém dhe nga ky
sterkobilinogjeni e sterkobilina. Formimi i bilinogjenéve nuk ndodh né mungesé té florés
bakteriale intestinale, sic mund t€ ndodhé gjaté dhénjés nga goja t€ antibiotikéve mé
spektér t€ gjeré. Urobilinogjeni nuk éshté polar dhe thithet miré nga zorra e hollé, ndérsa
né kolon absorbimi éshté minimal. N& njérézit normalé vetém rreth 50% e bilirubinés sé&
prodhuar gjaté dit€s mund té kthehet n€ urobilinogjen t€ materieve fekale. Por ekziston njé
ndérlidhje e dobét midis prodhimit t€ bilirubinés dhe jashtéqitjes s€ urobilinogjenit mé
materiet fekale késhtu qé matja e urobilinogjenit fekal ka vleré diagnostike t€ kufizuar.
Rritet n€ ikteret hemolitike, nd€rsa njé ulje e saj takohet né€ ikterin obstruktiv dhe né ikterin
e réndé hepatogelizor. Rreth 80-90% e urobilinogjenit jashtéqitet mé materiet fekale né
formé t€ sterkobilinogjenit dhe sterkobilinés, kurse pjesa tjetér prej 10-20% pérthithet né
zorré dhe mé anén e venés porta kthehet né mél¢i duke krijuar ciklin enterohepatik té
urobilinogjenit. Rreth 90% e tij jashtéqitet nga mél¢ia mé bilé dhe 10% arrin qarkullimin
sistemik dhe jashtéqitet mé uriné (tubulat renale proksimale). Né& prani té njé disfunksioni
hepatoqelizor, riekskretimi nga ana e mélgisé €shté i alteruar dhe pra sasia e ekskretuar mé
urinén rritet. Kjo spjegon urobilinogjenuriné qé vérehet né hepatopatité alkoolike, né
gjéndjet febrile, né insuficiencén kardiake dhe né fazat e para t€ hepatitit viral. Sasia e
urobilinogjenéve t€ ekskretuar mé uring€, né kondita normale €shté shumé e vogél dhe nuk
i kalon 2,5-3 mg/24 oré. Mekanizmi i jashtéqitjes urinare t€ urobilinogjenit dhe urobilinés
varet nga tre faktoré: filtrimi glomerular,jashté€qitja dhe ripérthithja tubulare. Né&
obstruksionin komplet té€ rrugéve biliare ekstrahepatike, urobilinogjeni mungon né uring,
ndérsa né ikterin hemolitik, pérkundrazi, urobilinogjeni rritet n€ urin€. Eleminimi urinar i
pakésuar 1 urobilinogjenit do t€ vérehet né€ rastin e tranzitit t& shpejtuar, insuficiencén
renale, trajtimin mé antibiotiké nga goja. Ekskretimi i bilirubinés sé konjuguar mé veshkat
varet nga fraksioni i vogél né plazém q& nuk éshté i lidhur mé proteinat dhe prandaj i
nénshtrohet filtrimit glomerular. Komponimet qé konkurojné mé bilirubinén e konjuguar
pér lidhjen mé proteinat si salicilatet, sulfisoksazoli dhe kripérat biliare rrisin sasiné e
bilirubinés s€ konjuguar té difuzueshme dhe rritjen e ekskretimit renal t€ pacientit (19)

Perpunimi i bilirubinés nga hepatocitet kryhet né kater stade. Keto jane:
- marrja,
- lidhja citosolike,
- konjugimi dhe
- sekretimi.

Marrja e bilirubinés nga hepari kryhet mé shperberjen e kompleksit albumin-bilirubin qé
lehtesohet nga proteinat e membranes s€ plazmes mé rrjedhoje zhvendosjen e bilirubinés
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né qgelizat e heparit nepermjet njé protein t&€ ngopur e cila gjithashtu lidh anione té tjera
organike por jo kripérat e  bilirubinés (20).

Ne gelizat e heparit bilirubina lidhet mé dy proteina citosolike: ligandina dhe proteina Z.
Lidhja kufizon refluksin e bilirubin prapa né plazmé dhe e dérgon até né retikulumin
endoplazmatik pér konjugimin. Konjugimi i bilirubin€s pérfshin esterifikimin e saj mé
acidin glucuronic pér té formuar, sé pari, njé monoglukuronid, pastaj njé diglucuronid.
Enzima kryesore e pérfshiré éshté uridine dipophosphate (UDP) -glucuronyl transferaza.
Konjugimi e shnderron bilirubin té tretshme né ujé dhe éshté esenciale pér eliminimin e saj
nga trupi né lengu biliar dhe uriné. Shumica e bilirubinés s€ konjuguar e ekskretuar né
lengun biliar tek njérézit éshté diglucuronide mé njé sasi mé t€ vogél monoglukuronidi.
Sekretimi 1 bilirubinses sé konjuguar nga hepatociti né kanalet biliare pérfshin njé bartés
specifik dhe ndodh kundér njé gradienti koncentrimi.

Bilirubina e konjuguar ekskretohet né lengun biliar, si njé kompleks mé kolesterolin,
fosfolipidet dhe kripérat biliare, pérmes kanaleve biliare dhe duktuseve cistike pér t& hyré
né veziken biliare, ku ajo depozitohet; ose kalon pérmes ampulés s€ Vater pér t€ hyré né
duodenum. Brenda zorréve, njé pjese e bilirubinés ekskretohen né€ jashteqitje, ndérsa pjesa
tjetér metabolizohet nga flora e zorréve né urobilinogjen dhe pastaj riabsorbohet. Shumica
e urobilinogjenit filtrohet né gjak nga veshkat dhe ekskretohet né€ uriné. Njé€ pérqindje e
vogél e urobilinogjenit riabsorbohet né zorré dhe ri-ekskretohet né lengun biliar népérmjet
garkullimit entero-hepatik (7; 8) Gjetjet e fundit né fushén e biologjis¢ molekulare dhe té
projektit t€ gjenomit human kané evidentuar proteina té ndryshme dhe gjene pérgjegjés pér
metabolizmin e bilirubinés dhe disa prej tyre jané duke u shfrytézuar né trajtimin e
kolestazés (21).

4. Fiziopatologjia

Bila &shté nj€ secrecion mé shume funksione si psh, shperberjen dhe perthithjen e lipideve,
eleminimin e toxinave, t€ elementeve carcinogen, t¢ mediakmenteve, dhe metaboliteve té
tyre (xenobiotiks)dhe sherbejn si rruga primare e ekskretimit pér shume produkte
metabolik e si kolesterol , bilirubine dhe shume hormone (22).

Ne ikterin meaknik, efekte fiziopatologjike reflektohen nga mungesa e perberesve té
bilirubines (bilirubine, kripérat biliare, dhe lipidet) n€ zorre, si dhe nga grumbulllimi i tyre
né gjakun qarkullues.

Fecet jane t€ zbardhura pa ngjyre, si pasoje e mungese sé€ bilirubin€s né intestine. Mungesa
e kriperave t€ bilirubin€és mund té jape malabsorbim duke u pasuar mé steatorre dhe deficit
té vitaminave t€ tretshme n€ yndyrna (vecanerisht A,K,D);

Mungesa e vitamin K redukton nivelin e protrombines.

Ne kolestazat e gjata malabsorbimi i vitamine D dhe Ca mund te shkaktoje oseoporoze ose
osteomalaci.
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Retensioni 1 bilirubinés prodhon hiperbilirubinemi mixe. Njé pjese e bilirubinés sé
konjuguar eleminohet dhe e erreson ngjyren e urines. Niveli i1 larte i kriperave biliare né
qarkullim pruritin. Kolesteroli dhe fosfolipidet e mbetura né gjakun qarkullues sjellin si
pasoje hiperlipidemi.

Lipidet qarkullojne si Lipoproteina X, e cila €shté njé lipoprotein mé densitet té ulet.
Patologjite e kolestazes karakterisohen nga grumbullimi 1 substancave hepatotoksike,
disfunksioni mitokondrial dhe nga demtimi a aftesise antioxidative té heparit.
Grumbullimi i acideve biliare hidrofobike akuzohet si shkaku kryesor i hepatotoksicitetit
mé alterimin e disa funksioneve té rendesishme sic €shté prodhimi i1 energjise nga
mitokondrite. t€ dyja keto procese si grumbulli i acideve biliare hidrofobike ashtu edhe
demtimi i metabolizmit mitokondrial shogerohen mé rritjen e prodhimit té radikaleve t&
lira dhe rritjen e tresit oxidativ.

Si démtimi i metabolizmit mitokondrial dhe akumulimi i acideve biliare hidrofobike jané
té lidhur mé rritjen e prodhimit t€ specieve radikale pa oksigjen dhe zhvillimin e
démtimit oksidativ. (13)

6. Etiologjia
Patologjite intraluminale te duktusit biliar:
- Litiaza biliare
- Hemobilia
- Parazitet
- Trupat e huaj ( demtimi | stenteve)

Patologjite luminale te rrugeve biliare:
- Kolangiocarcinoma

- Atresia biliare

- Kolangiti sklerotizant primar

- Cirroza biliare primare dhe sekondare
- Strikturat beninje dhe malinje

- Cistet e koledokut

Komprimim extrakanalikular
- Kanceri I kokes se pankreasit

- Carcinoma periampullare

- Limfadenopatia e porta hepatis
- Tumoret e duodenit

- Pankreatiti kronik

- Mirizi sindroma

- Pseudocitet e pankreasit
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Njé numer i madh patologjishe mund té cojne né obstruksion extrahepatik si:

e Koledokolitiaza

e Kaolangiokarcinoma,

e Kanceri i ampulles

e Kanceri i pankreasit

e Strikturat biliare

e Pacintet post transplantit hepatik

e Tumoret extrallumenit té koledokut
e Kanceri i kolecistes

e Ekinokoku i heparit

e Askaridoza

e Infeksionet hepatike si fsciala hepatika.
e Mirizi sindrom

6. Diagnoza

6.1 Té dhenat klinike

Njé anamneze e miré, ekzaminimi fizik dhe testet diagnostike jané kriteret pér vlerésimin
e pacientit mé€ verdhez. Verdhéza, urina e errét, fecet e zbehta dhe pruriti 1 gjeneralizuar
jané shenjé dalluese e verdhéz€s obstruktive. Histori e etheve, kolikave biliare dhe
verdhézés intermitente mund t€ jené sugjeruese t€ kolangitit / kololedokolitiazes. Humbja
e peshés, mase mé barkut, dhimbja g€ rrezatohet n€ shpiné dhe progresi gradual i verdhézes
mund t€ jeté sugjeruese pér kancer pankreatik. Verdhéza e thell€¢ (me nj€ nuance té gjelbér)
qé€ duket t& luhatet n€ intensitet mund t& jeté pér shkak t€ kancerit peri ampullar. Njé veziké
biliare e zgjeruar dhe e palpueshme né njé pacient mé verdhéz éshté gjithashtu sugjerim
pér nj€ malinjitet ekstrahepatik

6.2 Té dhenat biokimike dhe hematologjike

Gjetja kryesore e cila shpesh here éshté rregulli numer njé pér ikterin mekanik éshté rritja
e bilirubinés s€ konjuguar né serum.

GGT- ja e rritur né serum gjithashtu éshté e zakonshme né kolestaze.

Ne pergjithesi, pacientet mé gure né rrugét biliare kane hiperbilirubinemi mé pak té
shprehur s€ paciente mé obstruksion nga patologji malinjé.

Bilirubina né serum zakonisht éshté mé pak s€¢ 20 mg/dl.
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Fosfataza alkaline mund t€ rritet mbi 10 fishin e normes. Transaminazat mund t& rriten
menjé&here né€ 10 fishin e normes dhe normalizohen menjéhere pas hegjes s€ pengeses, né
rastet mé kolangit kemi rritje t€ WBC (23)

Ne raste mé kancer t€ kokes sé€ pankreasit ose nga shkaqe té tjera neoplazike niveli 1
bilirubine mund t€ rritet deri né 35-40 mg/dl, fosfataza alkaline deri né 10 fishin e normes
por transamizazat mund t€ jene dhe normale. (24)

Markuesit tumoral si CA19-9, CEA and CA-125 zakonisht jane té rritur né kancerin e
pankreasit, kolangikarcinome, ose neoplazite perimapulare, por ato nuk jane specifike dhe
mund t€ rriten edhe né patologji té tjera beninjé t&é rrugeve biliare. (25)

6.3 Imazheria

Qellimet e imazherise jane:

(1) Te konfirmoj pranine e obstruksionit extrahepatic,

(2) Te saktesoje nivelin e pengeses,

(3) te identifiokje shkakun specifik té€ obstruksionit.

(4) te mund té jape informacione shtese né lidhej mé semundjen baze si psh stadifikimi né
ratet e neoplazive (15)

Grafia direkte e abdomenit mund té tregoje guret e kalcifikuar, vezika porcelan, ajer né
traktin biliar si dhe ajer n€ muret e temthit.

-Ultrasonografia tregon zgjerimin e duktusit biliar, zbulon nivelin e pengeses, mund t&
identifikoje shkakun dhe té jape informacione shtese né lidhje mé semundjen.( metastazat
hepatike, guret né temth, ndryshimet e parenkimes hepatike.(26)

Ajo identifikon m€ 95% saktesi pengesen e duktusit biliar. Edhe pse rezultati varet shume
nga ekzaminuesi.

Ajo tregon pér pranine e gureve dhe dilatim t€ duktusit biliar, por ultrasonografia nuk
€shté e pershtatshme pér evidentimin e gureve té vegjel apo t€ strikturave t€ koledokut.

Ajo gjithashtu mund t€ tregoje pér tumore, ciste, abcese né€ pankreas, né€ hepar, dhe
strukturat perreth.

-Tomografia e kompjuterizuar na jep informacion shume t€ miré pér  heparin,
kolecisten, pankreas, veshka, dhe retroperitoneum.

CT ndihmon né diferencimin midis pengeses intra dhe extrahepatike mé 95% saktesi.
Megjithate CT nuk mund té percaktoje mé saktesi pengesat jo t€ plota té shkaktuar anga
guret e vegjel, tumoret apo strikturat.
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-Contrast-enhanced multi-slice CT &shté shume i dobishem pér vlersimin e neoplazive
biliare.

Kontrasti oral ose intravenoz i perdorur né keto raste t€ lejon ti shohesh imazhin si né fazen
arteriale ashtu dhe né fazen venoze.

ERCP and PTC (Percutaneous transhepatic cholangiography) tregon direkt nivelin e
pengeses. Megjithate keto procedura jane invazive dhe shogerohen shpesh here mé
komplikacione si kolangiti, rrjedhje biliare, pankreatiti dhe hemorragjia.

Endoscopic ultrasound: EUS ka aplikime t€ ndryshme sic éshté€ stadifikimi i neoplazive,
vleresimin e tumoreve submukozale, dhe &shté njé nder modalitet mé té€ mira pér
vleresimin e sistemit pankreatobiliare.

Ne lidhej mé sistemin biliar, EUS perdoret pér diagnostikimin dhe stadifikimin e tumorit
ampular, n€ vleresimin e mikrolitiases, choledocolithiases dhe vlersimine strikturave
malinjé€ ose beninjé.

Kjo procedure mund té vlersoje perhapjen e patologjive malinjé né strukturat vaskulare.
EUS ndihmon né diferencimit midis lezioneve beninjé qé imitojne kancerin si psh
pankreatiti sklerotizant né rastet kur ka dyshime diagnostikuese. Nepermejt EUS mund té
behet aspirimi i cysteve dhe té€ merret biopsi nga lezionet solide, por varte shume nga
eksperienca e doktorit qé e kryen.(26).

Magnetic resonance cholangiopancreatography (MRCP) é&shté njé teknike joinvazive
pér vizualizimin a traktit biliar dhe duktuseve pankreatike. Ajo perdoret kryesisht tek ata
pacient té cilet kane kunderindikacion pér ERCP. Kjo teknike mund t€ beje vizualizim
shume té miré pa gene nevoja pér teknika invazive si ERCP. Por né€ ndryshim nga ERCP
ajo éshté vetém teknike diagnostikuese.

Teknika té tjera imazherike jane Cholescintigraphy, radionuclide scanning (Tc 99)
angiografia dhe laparoskopia.

7. Menaxhimi i té semureve mé ikter

7.1 Trajtimi

Obstruksioni biliar extrahepatik ka nevoje pér njé zbllokim mekanik.

Qellime t€ tjera pér mejkun klinicist jane edhe trajtimi 1 shkageve, simptomave, dhe
komplikacioneve (si psh malabsorbimi i vitaminave).

Zhbllokimi i obstruksionit biliar extrahepatikmun dte arrihet nga nj€ nga keto metoda : by
pass kirurgjikal, rezeksioni i lezioneve g€ shkaktojne obstruksion, vendosja e stentit
perkutan dhe vendosja e stentit endoskopik.(28)
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7.2.1 Aspektet kryesore

Pruriti n€ pergjithesi dominohet kur korrigjohet pengesa ose mé 2-8 mg kolestiramine dy
here né dite, e cila lidh kriprat biliare né€ intestine.

Megjithate kjo nuk €shté e mjaftueshme sidomos né rastet kur ka obstruksion biliar té plote.
né qofte s€ nuk ka demtim hepatocelular t€ rende atehere hipoproteinemia korrigjohet pas
perdorimit t€ vit K 5-10 mg Sc njéher né dite pér 2-3 dite. Kalcium dhe vit D ngadalesojné
procesin e osteoporozes né situata mé kolestase irreversibile pér njé kohe té gjate.

Shtesat e vitamines A parandalojné mungesén e saj dhe steatorrhea e réndé mund té
minimizohet duke zé€vend€suar yndyrén e dietes mé triglyceride t€ lehta.

Paciente mé ikter mekanik té cilet dueht ti nenshtrohen kirurgjise jane subjekt pér rrezige
té caktuara té€ cilat kane nevoje pér profilaksi. té tilla jane:

« infeksionet (kolangiti, septisemia, infeksione t€ plagés)

* hemorragji

* demtimi renale

* demtimi hepatike

« crregullimi i elektroliteve dhe likideve

Pergatitja e pacienteve pér kirurgji behet si mé poshte:

* Administrimi parenteral 1 vitamines K pér t€ normalizuar kohen e protrombines

* Hidratimi mé rruge intravenoze dhe kateterizimi 1 vezikes urinare

* Nxitja e natriureses mé manitol gjate induktimit mé anestezi

* Perdorimi i antibiotikeve si profilaksi ndaj aerobeve gram negativ duke perdorur tre doza.
* seksioni 1 ngriré duhet t€ rezervohet pér té gjithé pacientét qé i nénshtrohen rezeksionit té
kancerit (29).

7.3 Trajtimet specifike sipas shkakut
7.3.1. Koledokolitiaza
Termi koledokolitiaze 1 referohet pranise s€ gureve né duktusin biliar komun.

Koledokolitiaza mé e shpéshté €shté ajo sekondare kur guret kalojne nga kolecista né
koledok.

Per sa i perket koledokolitiazes primare, pra formimi i gureve né koledok ajo &shté
kryesisht bashkeshogeruese e situatave mé staze biliare si né rastet e fibrozes cistike.
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Ne kete raste patologjia prek gjith traktin biliar dhe pacienti mund té kete gure intra dhe
extrahepatik.

Manifestimet klinike.— paciente mé koledokolitiaze tipikisht prezantohen mé dhimbje
tipike biliare dhe t€ dhenat klinike t€ cilat flasin pér kolestaze (rritja e bilirubinés,
fosfataza alkaline. Paciente t€ cilet kane koledokolitiaze t€ pakomplikuar jane afebril dhe
kane t€ dhena t€ hemogrames normale si dhe enzimat pankreatike normale.. Zakonisht
pacientet jane asimptomatik. né té tilla raste diagnoza dyshohet nga rritja e enzimave
hepatike dhe kanalikulare, t¢ dhenat imazherike ose intraoperatore gjate kolecistoektomise,
Kolangiograma intraoperatore sugjeron pér prezencen e gureve né duktusin komun.
Komplikacionet e koledokolitiazes perfshijen pankreatitin akut dhe konalgitin akut.
Pacientet mé pankreatiti akut kane karakteristike rritjen n€ serum té€ enzimave pankreatike
ndersa pacientet mé kolangit jane febrile, mé leukocitoze té larte. Ralle pacientet mé
obstruksion biliar pér njé kohe t€ gjate pasohen mé cirroze biliare sekondare (30).

7.3.2 Koledokolitiaza e pakomplikuar

Symptomat — njé pjese e miré e pacienteve mé koledokolitize jane simptomatik por né
disa raste mund té jete dhe asimptomatik. Simptomat té cilat shoqgerojne kete patologji
perfshijen dhimbje né kuadratin e siperm té djathe ose dhimbje epigastrike, nauze, dhe té
vjella. Dhimbja ka karakteristik sé &sht€ mé e zgjatur né kohe s€ dhimbja tipike e kolikes
biliare (kjo dhimbja zakonisht diagnostikohet qé né 6 oret e para).

Dhimbja né koledokolitiaze getesohet atehere kur guri del spontanisht ose higet né ményré
kirurgjikale. Disa paciente kane bllokime tranzitore t€ duktusit biliar komun si dhe dhimbje
intermitente. Bllokimet tranzitore ndodhin kur ka retension dhe lundrim t€ gureve ose
pezullive né duktusin biliar. Ky fenomen njihet si efekti ballvalve" .

Examinimi Fizik— né ekzaminimin fizik pacientet mé koledokolitiaze shpesh kane
dhimbje né kuadratin e djathte t&€ abdomenit ose fryrje epigastrike dhe diskomfor
abdominal. Pacientet mund t€ duken t€ zverdhur. Shenja Courvoisier's (kolecita e
palpueshem né ekzaminimin fizik ndodh né ato raste kur kemi dilatacion té kolecistes si
pasoj e obstruksionit n€ duktusin biliar komun. Zakonisht kjo shenjé gjendet mé s¢ shumti
né etiologjite malinj€ po ama ka gjetje té saj edhe né koledokolitiaze. (31).

Testet Laboratorike — Serum alanine aminotransferase (ALT) and aspartate
aminotransferase (AST)

Jane té rritura heret n€ dekursin e obstruksioneve biliare. mé vone teste hepatike behen
shume mé specifike pér patologjine kolestatike mé rritje t¢ GGT, bilirubine, fosfataze
alkaline shume mé teper sesa enzimat hepatike.

Studime t€ ndryshem kane tentuar t€ llogaritin vlerat parashikuese té testeve hepatike né
rastet e koledokolitiazes (32,33):
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® Nj¢ meta analize nga 22 studime llogariti rolin parashikues té te dhenave nga
ekzaminime t€ ndryshme dhe teste t€ cilat perdoren pér diagnostikimin e
koledokolitiazes ku perfshihej bilirubina dhe fosfataza alkaline (34). Rritja né serum e
bilirubinés ka sensitivitet rreth 69 % dhe specificitet 88 % né diagnostikimin e
gureve n€ duktusin biliar komun. pér rritjen e vlerave té fosfatazes alkaline né serum
vlerat ishin 57 % sensitivitet dhe 86% specificitet.

® Ne njé€ studim ku jane marre 1002 pacient t€ cilet iu nenshtruan kolecistektomise
laparoskopike pér kalkuloze té€ kolecistes, u moren né studim pese teste biokimik
hepatike pér t€ parashikuar choledokolitiazen: GGT, ALP, bilirubina totale, ALT, AST
(39).

Sensitiviteti varionte nga 64% pér AST né 84% pér GGT dhe specificiteti varionte
nga 68% pér ALT né 88% pér nivelin e bilirubin€s. Rritja né serum e vlerave t&€ GGT,
fosfatazes alkaline dhe nivelit t€ bilirubinés ishin parashikues té pavarur pér guret né
duktusin biliar komun, kjo e nxjerre nga analiza multivariable (raporti i odds 3.2, 2.0, and
1.4, respektivisht)

Meqenese testet hepatike rriten né njé game té gjere t€ etiologjive, vlera parashikuese
pozitive e tyre €shté e ulet. Por ama vlera parashikuese negative e testeve normal hepatik
éshté e larte.

Pra teste hepatike normale luajn njé rol mé t€ madh né perjashtimin e koledokolitiazes sesa
rritja e testeve hepatike n€ ne diagnostikimin e pranise sé gureve né koledok.

Permirésimi i symptomave dhe testeve hepatike sugjeron sé€ guri ka rreshqitur né ményré
spontane pér né duoden.

7.3.3 Koledokolitiazae komplikuar

— Dy komplikacionet madhore t€ cilat lidhen mé koledokolitiazen jane:

-Pankreatiti biliar

-Kolanmgiti akut.

Klinika e kolangitit akut prezantohet mé triaden Charcot (ethe, temperature, dhimbje
abdominale né kuadratin e djathte larte, si dhe ikter) si dhe leukocitoze. né raste t€ renda,
bakteremia dhe sepsisi mund ta agravojne situaten deri né€ hypotension dhe alterim té
statutit mental. (Reynolds' pentad). Obstruksioni biliar i cili vazhdon pér nj€ kohe té gjate
nga shkage t&€ ndryshme mund t€ progredoje né semundje hepatike deri né€ cirroze e njohur
si cirroza biliare secondare (34). Zgjidhja e situates obstruktive do t€ pasohet mé regresion
té fibrozes hepatike né rastet mé cirroze biliare sekondare.
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7.3.4 Cholangiocarcinoma

Etiologjia e kolangiocarcinomes nuk eshte plotesisht e njohur.ne varesi te lokalizimit, ka
tre tipe te kolangiocarcinomes; intrahepatike, perihilare dhe distal (35).

Kolangiti primar sclerotizant eshte nder faktoret e rriskut me te shpeshte per
kolangiokarcinomen.

Diagnostikimi i kolangiokarcinomes shpesh here eshte i veshtire dhe kerkon qasje
multidisiplinore. Ajo ka evolucion shume te gete asimptomatik deri ne stade te avancuara
dhimbja ge lokalizohet ne epigaster, djersitja naten, renie ne peshe, lodhje jane shenja jo
specifike edhe ne stade te avancuara te semundjes. Kolangiocarcinoma extrahepatike
shogerohet me ikter, pa dhimbje edhe ne stade te avancuara.

Nderhyrja kirurgjikale eshte e vetmja menyre kurimi. Pjesa me e madhe e pacienteve jane

inoperable ne kohen e diagnostikimit. Ne qofte se eshte I operueshem kirurgjia konsiston

me segmemtektomi ose lobektomi. (36-38).

7.3.5 Tumoret e ampula Water

Tumoret periampulare jane neoplazi té cilat zhvillohen né€ afersi t€ ampula vater. Ato mund
ta marrin origjinen nga pankreasi, duodeni, si dhe duktusi komun distal ose nga struktura
té vete ampula Waterit.

Ampula vateri €shté e formuar nga pjesa duodenale e muskujve te, e cila rrethon pjesen
distale t& duktusit biliar komun dhe t€ dukturit pankreatik kryesor.

Fibrat e muskujve té sfinkterit t€ Oddit rrethojn€ segmentin intraduodenal té kanalit té
pérbashkét biliar dhe ampulén e Vater. Njé agregat rrethor i fibrave t€ muskujve, i njohur
si sfinkteri 1 koledokut (ose sfinkter 1 Boyden), mban njé rezistencé té larté ndaj rrjedhés
biliare dhe né két€é ményré lejon mbushjen e vezikes biliare gjat€ periudhes sé
moskonsumimit t€ ushqimeve dhe parandalon refluksin retrograd t€ pérmbajtjes duodenale
né€ degezimet biliare. Njé& strukturé e vecanté, e quajtur sfinkter pankreatik, rrethon kanalin
pankreatik distal. Fibrat e muskujve té sfinkterit pankreatik jané t& ndérthurura mé ato té
sfinkterit t€ koledokut né€ njé model i ngjashem mé numrin teté (39).

Carcinoma e ampules perkufizohen si ato patologji malinj€ t€ cilat e marrin fillimin nga
kompleksi ampular, distalisht bifurkacionit t& pjeses distale et duktusit komun biliar dhe
duktusit pankreatrik.

Tumoret periampulare jane neoplazi té cilat zhvillohen né afersi t€ ampula vater. Ato mund
ta marrin origjinen nga pankreasi, duodeni, si dhe duktusi komun distal ose nga struturate
vete ampula vaterit (40).

Ampula vateri €shté e formuar nga pjesa duodenale e muskujve te, e cila rrethon pjesen
distale t& duktusit biliar komun dhe t€ duktusit pankreatik kryesor.
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8. Kanceri i kokes sé pankreasit

Adenokarcinoma duktale e pankreasit €sht€ njé nga kanceret mé vdekjeprurése t€ traktit
gastrointestinal mé njé mbijetese 5- vjecare mé mé pak s€ 4%.

Faktorét qé ndikojné né kété€ prognoze té keqe jané

1) Simptomat klinike né fazén e hershme zakonisht mungojné ose jane jo specifike qé
rezultojné né diagnostiimin e vonshém mé vetém 15-20% t€ tumoreve qé diagnostikohen
né prezantim.

2) Klinikisht, rritje agresive, mé infiltrimin retroperitoneal dhe perineural, angioinvasion,
nivele té larta t€ recidivave, formim té metastazave, dhe

3) rezistenca ndaj shumicés s€ metodave t€ trajtimit né dispozicion e bén menaxhimin e
pacientit njé€ detyré komplekse dhe sfiduese. (41)

Shpresa e vetme pér shérim €éshté nderhyrja kirurgjikale por fatkeqésisht mé pak sé 20%
mund té sherohen.

Ne ditet e sotme ekziston njé nivel i pranueshme i vdekshmérisé kirugjikale cila &shté mé
e vogél ose e barabarté mé 5% pér pacientét e rezektuar kur kryhet n€ gendrat mé pérvojé
né botén peréndimore.

Opsionet e trajtimit jané t& ngjashme mé kanceret peri-ampullare.

Roli i terapis€ adjuvante né€ kancerin e avancuar té pankreasit €shté kontradiktor dhe
shumica e studimeve tregojné pérfitime t€ kufizuara. Gemcitabine, SFU jané ndér
medikamntet premtuese.

Lehtesimi i dhimbjes: Pacientét qé paragesin dhimbje té forta duhet t€ marrin opioide.
Morfina né pérgjithési éshté medikamenti i zgjedhur. Zakonisht, rruga orale &shté e
preferuar n€ praktikén rutinore. Rruga parenterale e administrimit duhet t€ merren parasysh
pér pacientét té cilét kan€ veshtiresi né gélltitje ose obstruksion gastrointestinal. Mund té
konsiderohet bllokimi perkutan i pleksusit celiac, sidomos pér pacientét q¢ manifestojne
tolerancé t€ dobét ndaj analgjezikéve opiate. (42)

9. Strikturat biliare

Strikturat biliare mund t€ jen€ beninjé ose malinjé.

Shumica e strikturave beninjé jané iatrogjenike - si rezultat i ndérhyrjeve kirurgjikale né
veziken biliare dhe degezimet biliare. Aplikimi 1 kolecistektomise laparaskopike fillimisht
coi né€ njé rritje t€ traumés operative né kanalet biliare nga 0.1-0.2% né 2%. Kjo nuk ishte
e habitshme duke marré parasysh ¢eshtjet e t€ mésuarit t€ procedurave laparoskopike.
Megjithaté, pas perdorimit té gjéré té€ kolecistektomisé laparoskopike, incidenca e traumeés
operative mbetet ende mé e larté krahasuar mé epokén e kolecistektomisé sé€ hapur né 0.2-
0.7%. (43)
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Shkaget jo-iatrogjenike té strikturave beninjé pérfshijné kushtet inflamatore dhe fibrozén
e mévonshme g€ lidhet mé pankreatitin kronik, kolelitiazén, koledokolitiazén, kolangititin
sklerotizues, stenozén e sfinkter Oddit ose infeksionet e traktit biliar.

Aktualisht jané né dispozicion tre opsione pér menaxhimin e strikturave biliare beninjé:
dilatacioni dhe stentimi perkutan, dilatacioni dhe stentimi endoskopik, dhe drenimi biliar
kirurgjikal, mé shpesi nga hepatikojejunostomia e tipit Roux-en-Y. T€ gjitha opsionet kané
rezultate t&€ krahasueshme, mé njé€ nivel té recidivave té strikturave t€ raportuar midis 15%
-45% dhe kohézgjatjes mesatare prej 4-9 vjetésh. (43) Perzgjedhja e modalitetit té trajtimit
duhet té individualizohet dhe duhet té bazohet né konsideratat vijuese: vendndodhja dhe
ashpérsia e srikturés, prania e vazhdimésisé biliare-enterike, shkalla e infeksionit, shéndeti
1 pergjithshem 1 pacientit, kohézgjatja e parashikuar pér stentim, dhe nevoja pér dilatacion
té pérséritur dhe ndryshim t€ stentit. Duhet njé bashképunim i1 ngushté€ midis kirurgut dhe
radiologut t€ intervenimit.

10. Komplikacionet

Komplikacionet e verdhézés obstruktive pérfshijné sepsis, vecanerisht cholangitis, cirrozen
biliare, pankreatitin, koagulopatine, insuficiencen renale dhe hepatike.

Komplikacione té tjera lidhen mé sémundjen kryesore dhe procedurat e pérdorura pér
diagnostikimin dhe menaxhimin e sémundjes.

Kolangiti sidomos i tipit supurative (triada e Charcot ose Pentada e Raynaud) éshté
zakonisht sekondar pas koledokolitiazes. Gjithashtu mund té komplikojé edhe procedurat
si ERCP.

1
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II METODOLOGJIA

2.1 Qéllimi

Vlerésimi i korrelacioneve kliniko-laboratorike, imazherike dhe kirurgjikale tek pacientet

mé ikter mekanik

2.2 Objektivat

e Vleresimi i diagnoses dhe karakteristikave klinike té pacienteve

e Vleresimi i aftesise diagnostike té metodave imazherikete Echografisé, MRI dhe
CT

e Percaktimi i prevalences sé malinjitetit

e Krahasimi i vlerave té parametrave biokimike sipas statusit té malinjitetit

e Vleresimi i korrelacionit i parametrave biokimike mé karakteristikat klinike dhe
né lidhje mé trajtimin

e Vleresimi korrelacionit té diagnozé s klinike mé diagnozé n kirurgjikale dhe
hisptopatologjike
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2.3 Materiali dhe Metoda
Tipi i studimit
Ky éshté njé studim prospektiv i kryer né periudhén 2012-2015 né Qendrén Spitalore

Universitare “Néné Tereza” Tirané€ si dhe né€ repartin e Gastroenterologjise.

Kriteret e perfshirje né studim

Ne studim jane perfshire pacientét e shtruar né repartin e Gastroenterologjise mé diagnozé
klinike “Ikter obstruktiv”.

Kriteret e perjashtimit nga studimi
Pacientét u pérjashtuan ngaa studimi pér shkak té kritereve t€ méposhtme:

- malinjitet (primar ose metastatik) i heparit (hepatocellular),
- sémundje kronike ose paralele té heparit,

- cholangitis primar sklerotizant,

- choledochocele,

- anomalite kongjenitale hepatobiliare,

- sphincterotomia endoskopike ose vendosja e stentit

- adenoma, karcinomés apo diskinezi e sfinkter Oddi

Te dhenat pér ¢do pacient jane mbledhur mé ane té njé pyetesori té strukturuar. Té gjithé
pacientét iu nénshtruan njé historie té hollésishme, ekzaminimit klinik, investigimit
laboratorik gé pérfshinin testet e funksionit hepatik.

Jane mbledhur té dhenat:
Sociodemografike
- mosha,
- gjinia
Klinike
- kohézgjatja e verdhézés,
- shkaku i verdhézés obstruktive,
- ekzaminimet laboratorike,
- gjetjet imazherike,

- modalitetet e trajtimit,
- gjetjet intraoperative,
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- komplikacionet postoperative,
- kohézgjatja e géndrimit né spital
- dhe vdekshméria.

Parametrat laboratorike t€ gjakut dhe t€ urinés u studiuan si faktoré potencialé
parashikuese pér diferencimin e koledokolitiazes nga malinjiteti biliaropankreatik.

Té gjithé pacientét iu nénshtruan investigimit laboratorik gé pérfshinin testet e funksionit
té mélcisé pér té paré nivelin e bilirubinés dhe nivelin e fosfatazés alkaline, ALT dhe AST.
Nivelii bilirubinés éshté matur né paraqitjen e pacientit né shtrim dhe 48 ore pas shtrimit.

Pacientét u vlerésuan para ndérhyrjes dhe postoperativisht.

Ultrasound abdominal ishte imazheria diagnostike i kryer né té gjithé pacientét pér té
kérkuar anomalité e kanaleve intra dhe extra-hepatic biliaré, kanaleve té zakonshme biliare
dhe pranine e faktoréve shkaktaré si kalkuloza biliare, tumoret, nyjet limfatike, parazitet
ose ndonjé masé abdominale.

Té gjithé pacientét né studim iu nénshtruan ultrasonografisé dhe rezonancés magnetike
cholangiopancreatike (MRCP).

U studiuan:

- niveli i obstruksionit,

- prania e kalkulozes biliare,

- shkalla e dilatimit té rrugeve intra dhe extrahepatike biliare,
- patologjia e vezikes biliare,

- zgjerimi i kanalit pankreatik,

- atrofia pankreatike,

- kalcifikimet apo pseudocistet

- prezenca e masave

- invadimi visceral

- prezenca e metastazave

Gjithashtu pacientet ju nenshtruan metodave imazheriake abdominal t€ avancuara si CT,
MRI dhe MRCP.

Diagnoza pérfundimtare u vendos né korrelacion mé t&€ dhenat klinike, biokimike,
imazherike, ndérhyrjes kirurgjikale ose gjetjet histopatologjike.

Pacientét u ndogén deri né daljen nga spitali dhe vdekjen.

2.4 Metodologjia e analizés statistikore
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* Informacionet klinike dhe demografike u regjistruan né ményré prospektive né
databazén e mbledhjes sé informacionit t&€ para formatuar. I gjith€ informacioni u
kontrollua dhe u kodua manualisht, mé pas u hodh né kompjuter. Informacioni
numerik i nxjerré nga studimi u analizua sipas analizés statistikore mé programin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versioni 10. Analiza e t€¢ dhénave
éshté kryer mé ané té paketés statistikore SPSS 20.0. Pér té testuar shpérndarjen e
variablave t& vazhduar éshté pérdorur testi Kolmogorov-Smirnov. Eshté paraqitur
statistika descriptive e variablave t€ vazhduar té€ cilét jané pérmbledhur si mesatare
dhe deviacion standard. Varialblat kategorike jan€ paraqitur si frekuence absolute
dhe pérqindje. Varialblat kategorike jané paraqitur si frekuence absolute dhe
pérqindje.

«  Eshté pérdorur testi hi-katror dhe Fisher’s exact test pér krahasimin e proporcioneve
ndérmjet variablave kategorike.

 [Eshté perdorur testi i studentit pér krahasimin e e mesatareve t& variablave té
vazhduar

* Ne studim jane pérdorur kurbé ROC pér vleresimin e vlerave cut-off dhe
sensitivitetit specificitetit, vleres parashikuese positive dhe negative té parametrave
biokimike pér parashikimin e malinjitetit.

 Eshté perdorur metoda e regresionit logjistik multivariat qé kontrollone pér té
gjithe konfonduesit € mundshem pér vleresimin e biomarkerave si faktore té
pavarur parashikues t&é malinjitetit

+ Eshté pérdorur analiza e mbijetesés mé kurbat Kaplan Meier pér krahasimin e
probabilitetit t&€ mbijeteses s€ pacientéve sipas patologjise.

» Sinjifikanca statistikore &shté pércaktuar pér p<0.05. Testet statistikore jané t&
dyanshme.

Il REZULTATE

Tabela 3. 1 Karakteristikat e pacientéve né studim. (N=163)

Klerida SHEHU 36



Ikteri Mekanik, Korrelacionet Kliniko-Laboratorike, Imazherike dhe Kirurgjikale

Variablat Y % P
Gjinia
Femra 107 55.6 <0.05
Meshkuj 56 44 .4
Mosha, M (SD) 63.5(13.1)
Grupmosha, vite
20-29 4 2.5
30-39 4 2.5
40-49 14 86  <0.01
50-59 30 184
60-69 51 31.3
=70 60 36.8
Statusit té punésimit
Ndihmé ekonomike 49 30.1
<0.01
Pension 78 47.9
Té punésuar 36 22.1

Klerida SHEHU




Ikteri Mekanik, Korrelacionet Kliniko-Laboratorike, Imazherike dhe Kirurgjikale

20 27 34 42 49 56 63 71 78 85
Mosha, vite

Figura 3. 1 Histogrami i moshés sé pacientéve

Tabela 3. 2 Statistika e pérmbledhur e popullatés sé studimit

Variablat

Madhésia e kampionit 163
Mosha mé e voggél 20
Mosha mé e madhe 85
Mesatarja 63.5
95% CI pér mesataren 60.4 — 66.6
Mediana 63.0
Varianca 172.5
Deviacioni Standard 13.1

N¢é studim morén pjes€ 163 pacienté, mosha mesatare e té ciléve ésht€ 63.5 (£13.1) rangu
20-85 vjeg.
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B Meshkuj
B Femra

Figura 3. 2 Shperndarja e pacientéve sipas gjinisé

Mes 163 rasteve ishin 56 (35.2%) meshkuj dhe 107 (65.6%) femra, mé ndryshim
statistikisht t& réndésishém ndérmjet tyre (p<0.05).
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Figura 3. 3 Krahasimi i moshés sé pacientéve sipas gjinisé

Mosha mesatare e meshkujve €shté 65.7 (£11.5) vjec (rangu 31-85 vjec) ndersa mosha e
femrave é&shté 59.6 (£15.1) vje¢ (rangu 20-82 vje¢) pa ndryshim statistikisht té
rénd€sishém ndérmjet tyre (t=1.9 p=0.06).
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Figura 3. 4 Shperndarja e pacientéve grupmoshés

-N¢é grupmoshén 20-29 vje¢ jané 4 (2.5%) pacienté (95% CI, 10.4%-29.4%).
-N¢& grupmoshén 30-39 vjec jané 4 (2.5%) pacienté (95% CI, 21.5%—39%).
-Né grupmoshén 40-49 vjec jané 14 (8.6%) pacienté (95% CI, 30.7%—47.1%).
-Né grupmoshén 50-59 vjec jan€ 30 (18.4%) pacienté (95% CI, 30.7%—-47.1%).
-N¢& grupmoshén 6069 vjec jané 51 (31.3%) pacienté (95% CI, 30.7%—47.1%).
-Né grupmoshén >70 vjec jané 60 (36.8%) pacienté (95% CI, 5.2%—-25.3%).

Verehet mbizoterim i1 pacienteve né grupmoshen 60 vjec, mé ndryshim statistikisht té
rendesishem mé grupmoshat e tjera (goodness of fit = 149 p<0.01).
Raporti 1 pacienteve <60 vje¢ dhe > 60 vjec €shté 2.1 : 1
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Tabela 3. 3 Shpérndarja e rasteve sipas vendbanimit

Vendbanimi h %
Diber 12 7.4
Elbasan 9 5.5
Fier 5 3.1
Gjirokaster 5 3.1
Korce 12 7.2
Kosove 12 7.1
Krujé 5 3.1
Kurbin 10 6.2
Lezhe 5 3.1
Librazhd 5 3.1
Mallakaster 13 8
Puke 5 3.1
Shkoder 5 3.1
Skrapar 5 3.1
Tepelene 5 3.1
Tirane 31 19.0
Tropoje 5 3.1
Vlore 5 3.1
Totali 163 100.0
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a
1-5
E-10
11 and More

Figura 3. 5 Shpérndarja e rasteve sipas vendbanimit

U vu re sé rastet vinin nga rrethe t€ ndryshme si: Tirana (19%), Mallakaster (8%), Diber
(7.4%), Korge (7.2%), Kurbin (6.2%), Elbasan (5.5%), Fier (3.1%), Gjirokaster (3.1%),
Krujé (3.1%), Lezhe (3.1%), Librazhd (3.1%), Puke (3.1%), Shkoder (3.1%), Skrapar
(3.1%), Tepelene (3.1%), Tropoje (3.1%), Vlore (3.1%).

e
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Figura 3. 6 Shpérndarja e rasteve sipas statusit té punésimit/ profesionit

Duke iu referuar statusit t€ punésimit té rasteve t€ pérfshira né€ studim, 22.1% ose 36 raste
ishin té punésuar, 30.1% ose 49 raste ishin mé ndihmé ekonomike dhe 47.9% ose 78 prej
tyre rezultuan t€ ishin né pension. Mbizoterojne pensionistet mé ndryshim statistikisht t&
réndésishém mé kategorite e tjera (y>=149 p <0.01)

Tabela 3. 4 Shpérndarja e rasteve sipas diagnozés sé shtrimit

Diagnoza e shtrimit N %
Ampuloma 3 1.8
Ca pankreas 8 4.9
Colangitis akut 11 6.7
Formacion i kokés sé pankreasit 3 1.8
Ikter mekanik 107 65.7
Ikter ekstrakanalikular 8 4.9
Pankreatit akut 20 12.3
Pankreatit akut biliar 3 1.8
Total 163 100.0
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Pankreatit akut - 12.3
Colangitis akut - 6.7

Ikter ekstrakanalikular - 4.9

Ca pankreas - 4.9

Pankreatit akut biliar I 1.8

Formacion i kokés sé pankreasit I 1.8

Ampuloma F 1.8
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Figura 3. 7 Diagnoza e shtrimit

Sipas diagnozés s€ shtrimit, rezultuan 107 (65.7%) pacienté mé Ikter mekanik;
8 (4.9%) pacienté mé Ca pankreasi;

11 (1.6%) raste mé Colangitis akut

3 (1.8%) raste mé Formacion té kokes sé pankreasit

8 (4.9%) raste mé Ikter ekstrakanalikular

20 (12.3%) raste mé Pankreatit akut

3 (1.8%) raste mé Pankreatit akut biliar

Mbizoterojne rastet mé Ikter mekanik mé ndryshim statistikisht t& réndésishém mé
diagnozat e tjera (y*>=121 p <0.01)
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Tabela 3. 5 Diagnoza e shtrimit sipas gjinise

Diagnoza e shtrimit

Ampuloma 1(1.8) 2(1.9 3
Ca pankreas 5(8.9) 3(2.8) 8
Colangitis akut 3(5.4) 8 (7.5) 11
Formacion i kokés sé pankreasit 1(1.8) 2(1.9) 3
Ikter 3(5.4) 2(1.9 5
Ikter mekanik 26 (46.4) 76 (71.0) 102
Neoformacion ventrikular 6 (10.7) 2(1.9 8
Pankreatit akut 9(16.1) 11 (10.3) 20
Pankreatit akut biliar 2 (3.6) 1(0.9) 3
Total 56 (100.0) 107 (100.0) 163

Ikter mekanik

Pankreatit akut

Colangitis akut

B Femra
Ca pankreas B Meshkuj
Neoformacion ventrikular
Ikter
Formacion i kokés sé pankreasit
Ampuloma
Pankreatit akut biliar
OiO 20I.0 40I.0 60I.O SOI.O

%

Figura 3. 8 Diagnoza e shtrimit sipas gjinise
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Tabela 3. 6 Shpérndarja e rasteve sipas diagnozés sé daljes nga spitali

Diagnoza e daljes

Ca pankreasi 17.2
Ca papila vater 14 8.6
Cholangikarcinomé 32 19.6
Kalkulozg e rrugéve biliare 57 35.0
Pankreatit akut 16 9.8
Gastrectomi totale (dg. post kirurgji) 6 3.7
Pankreatitik kronik 4 2.5
Stenozé e papilés 6 3.7
Total 163 100.0

Cholangikarcinomé _
Ca pankreasi _
Pankreatit akut _
Ca papila vater _

Stenozé e papilés

Pankreatitik kronik

5.0 10.0 15.0 20.0 25.0 30.0 35.0 40.0
%

Gastrectomi totale -
0

0.

Figura 3. 9 Diagnoza e daljes
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Ne diagnozat e daljes mbizoterojne Kalkulozé e rrugéve biliare mé€ 57(35%), raste mé
ndryshim statistikisht t& réndésishém mé diagnozat e tjera (x>=149 p <0.01) ndjekur nga
Cholangikarcinomé 32 (19.6%)

Ca pankreasi 28 (17.2%),

Ca 47apilla vater 14 (8.6%)

Tabela 3. 7 Frekuenca e malinjitetit

Malinjitet N % 95%Cl

Jo 89 54.6 46.93 — 62.05

Po 74 45.4 37.95 - 53.06

Total 163 100.0
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Malinjiteti

Figura 3. 10 Frekuenca e malinjitetit (error bars 95%Cl)

Ne total mé diagnoza malinj€ rezultuan 74 ose 45.4% e pacienteve (95%CI 37.95 — 53.06),
ndersa 89 (54.6%) paciente mé diagnoza jo malinjé (46.93 — 62.05).
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Tabela 3. 8 Shpérndarja e rasteve sipas lokalizimit té dhimbjes

Lokalizimi [\ %
Abdominale 23 14.1
Hypokonder dexter 38 23.3
Epigastrike 81 49.7
Né formé brezi 9 55
Hypokonder sinister 6 3.7
Periumbilikale 6 3.7
Total 163 100.0

Hypokonder dexter

Abdominale

Né formé brezi
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Figura 3. 11 Lokalizimi I dhimbjes
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Ikteri Mekanik, Korrelacionet Kliniko-Laboratorike, Imazherike dhe Kirurgjikale

Lidhur mé dhimbjen e pérjetuar nga pacientet, rezultoi s€ dhimbja mé e shpeshté u vu re
ajo epigastrike, pérkatésisht né 81 (49.7%), ndjekur nga hypokonder dexter né 38 (23.3%)
raste, mé€ dhimbje abdominale n€ 23 (14.1%) raste, 9 (5.5%) raste n€ forme brezi dhe pér
mé nga 6 (3.7%) raste mé dhimbje periumbilikale dhe t€ hipokondrit t& majte, (p< 0.001).

Figura 3. 12 Shpérndarja e rasteve sipas intesitetit té dhimbjes

Intesiteti i dhimbjes N %
E lehte 7 4.2
E moderuar 97 56.3
Kolika 59 36.2
Total 163 100.0

60 56.3

50 -

40 -
%30 -
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42
0 -
E lehté E moderuar Kolika

Figura 3. 13 Intesiteti i dhimbjes

Duke analizuar intensitetin e dhimbjes, rezultoi sé 7 (4.2%) raste kishin dhimbje té lehta,
97 (56.3%) prej rasteve kishin dhimbje t€ moderuar, dhe 59 (36.2%) raste kishin dhimbje
t& moderuar kolika, p< 0.0001
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Tabela 3. 9 Shpérndarja e rasteve sipas kohézgjatjes sé dhimbjes

Kohézgjatja e dhimbjes
1 ore 11 6.7
1 dite 7 4.4
deri n€ njé€ javé 65 40.0
1 javé- 1 muaj 54 33.3
1 — 6 muaj 25 15.6
Total 163 100.0
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Figura 3. 14 Kohézgjatja e dhimbjes

Lidhur mé kohézgjatjen e dhimbjes, u vu re sé 11 (6.7%) raste kishin dhimbje pér vetém
njé oré€; 7 (4.4%) raste kishin dhimbje vetém pér 1 dité; 65 (40%) raste patén dhimbje pér
deri njé njé€ jave; 54 (33.3%) patén dhimbje pér 1 javé deri né 1 muaj dhe 25 (15.6%) raste
kishin dhimbje 1 deri né 6 muaj, pa ndryshim statistikisht t& réndésishém mes tyre

e
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Tabela 3. 10 Shpérndarja e rasteve sipas ményrés sé pérhapjes sé dhimbjes

Ményra e pérhapjes sé dhimbjes

Epigaster 9 5.4
Ne forme brezi 40 24.3
Hypokender dex 26 16.2
Anen e majté e kraharorit 4 2.7
Ne shpine 35 21.6
Shpatull 9 54
Nuk perhapet 40 24.3
Total 163 100

Shpatull _
Epigaster _

Anen e majté e kraharorit

-y

%

Figura 3. 15 Pérhapja e dhimbjes

Lidhur mé ményrén e pérhapjes sé¢ dhimbjes u vu re sé né shumicén e rasteve 40 (24.3%)
dhimbja nuk pérhapej, n€ 35 raste ose n€ 21.6% t€ rasteve dhimbja pé€rhapej n€ shping, né
40 (24.3%) raste dhimbja pérhapej né formé brezi, duke vazhduar mé mé pak raste ku
dhimbja pérhapej né epigaster (9 ose 5.4%); né anén e majté té kraharorit apo shpatull, pa
ndryshim statistikisht t& réndésishém mes grupeve.
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Tabela 3. 11 Shpérndarja e rasteve sipas natyrés sé té vjellave

Té vjellat N %

Biliare 16 69.6
Ushgimore 6 26.1
Gjak 1 4.3
Total 23 100

Biliare Ushgimore Gjak

Figura 3. 16 Natyra e té vjellave

Te vjella manifestuan 23 (14.1%) paciente.

U vu re sé€ lidhur mé natyrén e t&€ vjellave, 16 ose 69.6% e rasteve kishin t€ vjella biliare, 6
raste ose 26.1% e pacientéve shfaqén t€ vjella ushqimore dhe vetém njé rast (4.3%)
manifestoi mé té vjella mé gjak, mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém ndermjet tyere
p<0.01.
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Tabela 3. 12 Shpérndarja e rasteve sipas lidhjes sé té vjellave mé ushqimin

Lidhja N %
Nuk ka lidhje 13 60.0
Pas ushqimit 10 40.0
Total 23 100.0

B Nuk ka lidhje
B Pas ushqgimit

Figura 3. 17 Lidhja e té vjellave mé ushgimin

U vu re s€ n€ 13 (60%) té rasteve t€ vjellat nuk kishin lidhje mé ushqimin ndersa né€ 10
(40%) raste t€ vjellat jane shfaqur pas ushqimit.

Tabela 3. 13 Shpérndarja e rasteve sipas defekimit

Defekimi N %
Diarre 9 5.5
Kostipacion 13 8.0
Normal 141 86.5
Total 163 100.0

Klerida SHEHU 53



Ikteri Mekanik, Korrelacionet Kliniko-Laboratorike, Imazherike dhe Kirurgjikale

80 -
70 -
60 -
% 50 -
40 -
30 -
20 -
10 -
0_

Diarre Kostipacion

Normal

Figura 3. 18 Shpérndarja e rasteve sipas defekimit

Lidhur mé karakteristikat e defekimit, u vu re sé shumica e pacienteve, 86.5% ose 141
pacienté kishin defekacione normale, 13 pacienté ose 8% prej tyre kishin konstipacion, 9
raste rezultuan mé diarre mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém mes tyre (p<0.001).

Tabela 3. 14 Ngjyra e defekimit

Hypo/akolike 106 64.9
Melené 4 54
Ngjyré normale 53 29.7
Total 163 100.0

Figura 3. 19 Ngjyra e defekimit
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Ikteri Mekanik, Korrelacionet Kliniko-Laboratorike, Imazherike dhe Kirurgjikale

Mes ngjyrave t€ ndryshme t€ defekimit u vu re sé 106 (64.9%) pacienté rezultuan mé fece
hypo/akolike, 53 (29.7%) pacienté mé fece mé ngjyré normale dhe 4 (5.4%) paciente mé
melene mé ndryshim statistikisht t€ rénd€sishém ndermjet tyre (p< 0.001).

Tabela 3. 15 Shpérndarja e rasteve né lidhje mé oreksin

Oreksi N %
I rene 140 86.0
I ruajtur 23 14.0
Total 163 100.0
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Figura 3. 20 Oreksi i pacienteve

U vu re s€ 86% ose 140 pacienté patén rénie t€ oreksit kundrejt 23 ose 14% prej pacientéve
té cilét nuk kishin ndryshim t€ oreksit, mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém mes tyre
(p<0.001).
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Tabela 3. 16 Temperatura e pacientéve

Temperatura N %
Pa ethe 59 36
Me ethe 104 64
Total 163 100.0
B Me ethe
B Pa ethe

Figura 3. 21 Temperatura e pacientéve

U vu re s€ mes pacientéve kishte 104 (13.6%) nuk rezultuan mé ethe kundrejt 59 (4.5%)
raste t€ cilét patén ethe, pa ndryshim statistikisht t& rénd€sishém mes tyre.

Tabela 3. 17 Tipi i ikterit

Ikteri N %
| gjeneralizuar 68 63.3
Ne mukoze 40 36.7
Total 107 100.0

. 1]
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Figura 3. 22 Tipi i ikterit

Lidhur mé natyrén e ikterit, u vu re sé n€ 68 (63.3%) raste ai ishte 1 gjeneralizuar ndersa né
40 (36.7%) paciente ishte shfaqur n€ mukoz€, mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém
mes grupeve (p< 0.001).

Tabela 3. 18 Natyra e Pruritit

Pruriti h )
Jo 98 60
Po, i gjeneralizuar 65 40
Total 163 100.0

Klerida SHEHU 57



Ikteri Mekanik, Korrelacionet Kliniko-Laboratorike, Imazherike dhe Kirurgjikale

mJo

M Po, i gjeneralizuar

Figura 3. 23 Natyra e Pruritit

U vu re s€ mes pacientéve kishte 98 (60%) raste t€ cilét nuk shfaqén prurit, 65 (40%) raste
té cilét shfaqén prurit dhe mes tyre, mé ndryshim statistikisht t€ réndé€sishém mes grupeve
(p<0.001).

Tabela 3. 19 Karakteristikat e urines

Karakteristike/ngjyra N ) \
E kugerremte 108 66.0
Me ngjyre t€ erret 9 5.7
Normale 46 28.3
Total 163 100.0
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Figura 3. 24 Karakteristikat e urines
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Lidhur mé karakteristikén e urines, ngjyrén, u vu re s€ pjesa mé e madhe e pacientéve, 100
(66%) pacienté kishin urine t€ kuqérremté, 46 (28.3%) rezultuan mé urine mé ngjyré
normale dhe 9 (5.7%) mé urine mé ngjyré t€ errét, mé& ndryshim statistikisht t€ réndésishém
mes tyre (p< 0.001).

Tabela 3. 20 Konstitucioni

Konstitucioni N %
Astenik 44 27.0
Normostenik 119 73.0
Total 163 100.0

M Astenik
B Normostenik

Figura 3. 25 Konstitucioni

U vu re sé n€ 119 (73%) té rasteve kishte konstitucion normostenik, né€ 44 (27%) raste
kishte konstitucion astenik pa ndryshim statistikisht t€ réndsishme mes tyre.

Tabela 3. 21 Palpacioni i abdomenit

Palpacioni i abdomenit N %
Bute, jo i dhimbshem 80 49.1
| bute, i dhimbshem 25 15.3
| dhimbshem 58 35.6
Total 163 100

Klerida SHEHU 59



Ikteri Mekanik, Korrelacionet Kliniko-Laboratorike, Imazherike dhe Kirurgjikale

60 -

50 A

40 -

%30 -

10 A

| bute, joi | bute, i dhimbshem | dhimbshem
dhimbshem

Figura 3. 26 Palpacioni i abdomenit

Pas palpacionit t€ abdomenit u vu re s€ né€ 80 (49.1%) pacienté ishte i buté por jo i
dhimbshém, né 25 (15.3%) pacienté ishte i buté por i dhimbshém, dhe né 58 (35.6%) raste
ishte i dhimbshém, mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém mes tyre (p<0.0001)

Tabela 3. 22 Lokalizimi i dhimbjes né palpacion

Lokalizimi i dhimbjes

Epigaster 52 62.7
Epigaster flanku i majte 3 3.6
Epigaster, hypoconder dekster 8 9.6
Hypogaster 4 4.8
Hypogaster, mezogaster 6 7.2
Mezogaster 10 12.0
Total 83 100.0
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Figura 3. 27 Lokalizimi i dhimbjes né palpacion

Mes rasteve té cilét patén dhimbje, dhimbja u lokalizua n€ epigastér n€ 52 (62.7%) raste,
né epigastér né flakun e majt€ 3 (3.6%) raste, né epigastér h.d né¢ 8 (9.6%) raste, né
hypogaster n€ 4 (4.8%) raste, hypogaster, mezogaster n€ 6 (7.2%) dhe né mezogaster né
10 (12%) raste, pa ndryshim t&€ réndésishém mes tyre.

Tabela 3. 23 Hepari i palpueshém

Hepari i palpueshém [\ %
| zmadhuar 92 56.4
Normal 71 43.6
Total 163 100
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B | zmadhuar ® Normal

Figura 3. 28 Hepari i palpueshém

Pas palpimit t€ heparit u vu re sé né 92 (56.4%) raste hepari ishte i zmadhuar ndersa né 71
(43.6%) raste hepari ishte normal, pa ndryshim statistikisht t&€ réndésishém.

Tabela 3. 24 Hepari né palpim

Hepari né palpim N % \
I bute 103 92.0
I forte 9 8.0
Total 112 100.0

e
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H | forte

Figura 3. 29 Hepari né palpim

Gjithashtu, duke analizuar vetém fortésiné e heparit né palpim, u vu re s€ né 103 (92%)
raste ishte 1 buté, né 9 (8%) raste ishte 1 forte, mé ndryshim statistikisht t&€ réndésishém mes
tyre (p<0.001).

Tabela 3. 25 Madhésia e heparit

Madhésia e heparit N % \
13-15cm 11 29,7
16 - 19 cm 7 18,9
>19¢cm 1 2,7

Madhésia e heparit rezultoi 13- 15 cm né 11 (29.7%) raste; 16-19 cm né 7 (18.9%) raste,
dhe 41x27 cm né 1 rast.

Tabela 3. 26 Buza e heparit né palpim

Buza e heparit N % \
Normale 121 74.2
T¢ ¢rregullta 42 25.8
Total 163 100.0
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Figura 3. 30 Buza e heparit né palpim

Lidhur mé buzén e heparit né€ palpim ajo rezultoi normale né 121 (74.2%) raste dhe e
crregullt n€ 42 (25.8%) raste.

Tabela 3. 27 Palpimi i kolecistés

Palpimi i kolecistés N %
E tensionuar 86 52.8
E palpueshme 41 252
Jo e palpueshme 34 20.9
Status post kolecistektomise 2 1.2
Total 163 100.0
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Figura 3. 31 Palpimi i kolecistés

Pas palpimit té kolecistés u vu re s€ né€ 86 (52.8%) raste kolecista rezultoi e tensionuar; né
41 (25.2%) raste rezultoi e palpueshme; dhe né 34 (20.9%) raste rezultoi jo e palpueshme,
dhe 2 (1.2%) pacient€ kishin kryer kolecistektomi mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém
ndermjet tyre p<0.01.
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EKZAMINIMI ECHO

Madhesia mesatare e koledokut éshté 1.82 (1.5 cm (0.5 — 10 cm)

Tabela 3. 28 Pérmbajtja e koledokut

Pérmbajtja e koledokut N %
I zgjeruar 87 56.5
Imazh kalkuli 11 7.1
Jo homogjene 11 7.1
Me stent 2 1.3
Normale 43 27.9
Total 163 100.0
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Figura 3. 32 Pérmbajtja e koledokut

U vu re s€ n€ 87 (56.5%) raste koledoku ishte i zgjeruar; né€ 43 (27.9%) raste rezultoi
normale, né 11 (7.1%) raste rezultoi mé& imazh kalkuli, né 11 (7.1%) raste rezultoi jo
homogjene, n€ 2 (1.3%) raste mé stent.
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Tabela 3. 29 Pérmbajtja e kolecistés

Pérmbaijtja e kolecistés N % |
Hiperekogene (Llum biliar) 56 34.4
Kalkul 41 25.2
Me mure paksa fibrotike 10 6.1
Me mure té trasha 12 7.4
Normale 44 25.8
Status post kolecistektomise 2 1.2
Total 163 100.0

Hiperekogene (Llum
biliar)

Normale

Kalkul

I

Me mure te trasha
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Figura 3. 33 Pérmbajtja e kolecistés

Lidhur mé pérmbajtjen e kolecistés u vu re sé shumica prej rasteve, 56 (34.4%) rezultuan
hiperekogene/me prani té llumir biliar, 41 raste ose 25.2% e tyre mé kalkul, 12 (7.4%) raste
mé mure té trasha, nga 10 (6.1%) raste perkatesisht hiperekogene dhe mé mure paksa
fibrotike, ndérkohé g€ né 42 (25.8%) raste kolecista ishte normale, dhe 2 (1.2%) pacienté
kishin kryer kolecistektomi, mé ndryshim statistikisht té réndésishém mes tyre (p<0.0001).
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Tabela 3. 30 Vena porta

Vena porta N %
E liré 154 94.5
E zgjeruar 7 4.3
E trombozuar 2 1.2
Total 163 100.0
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Figura 3. 34 Vena porta

Lidhur mé vena porta, u vu re s€ né€ 154 (94.5%) raste ishte e liré; n€ 7 (4.3%) pacienté
ishte e zgjeruar dhe né€ 2 (1.2%) raste e trombozuar, 39 (23.8%) pa lezione, 31 (19%) raste
ishin pa zgjerime, 23 (14.3%) pacienté 1 kishin mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém
mes tyre p<0.01.
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Tabela 3. 31 Rrugét intrahepatike

Rrugét intrahepatike N %
Intra té zgjeruara 82 50.3
Normale 81 49.7
Total 163 100.0

M Intra té zgjeruara

® Normale

Figura 3. 35 Rrugét intrahepatike

U vu re sé ishin gjithésej 82 (50.3%) pacienté mé rrugé intrahepatike t&€ zgjeruara, 81
(49.7%) pacient€ mé rrugé normale mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém. (p<0.01)

Tabela 3. 32 Pamja e pankreasit

Pankreasi W % \
Edeme e kokes s¢€ pankreasit 42 25.8
Formacione hypoekogjene 31 19.0
Jo shume e qarte 16 9.8
Normal 32 19.6
Steatozik 42 25.8
Total 163 100.0
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Figura 3. 36 Pamja e pankreasit

Lidhur mé pamjen e pankreasit u vu re s€ kishte 42 (25.8%) raste mé edemé t&é kokés sé
pankreasit, 31 (19%) raste mé pamje hypoekogjene, 16 (9.8%) raste mé pamje jo té qarté
té pankreasit, 32 (19.6%) raste mé pamje normale t€ pankreasit, dhe 42 (25.8%) raste mé
pankreas steatozik, pa ndryshim statistikore t& réndésishém.

Tabela 3. 33 Lloji i lezioneve

Lloji i lezioneve [\ %
Edematoz 3 9.7
Hypoekogjen 10 32.3
Likuid peripankreatik 4 12.9
Neoplazik 5 16.1
Pseudokist 2 6.5
Tumor 7 22.6
Total 31 100.0
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Figura 3. 37 Lloji i lezioneve

Lidhur mé llojin e lezioneve, rezultoi s€ 3 (9.7%) raste ishin edematoze, 10 (32.3%) raste
ishin hypoekogene; 4 (12.9%) kishin likid ascitic, 5 (16.1%) ishin neoplazike, 2 (6.5%)
raste ishin pseudokiste dhe né 7 (22.6%) raste ishin tumor, pa ndryshim statistikisht té
rénd€sishém mes tyre.

Tabela 3. 34 Lokalizimi i lezioneve

Lokalizimi N % |
Bisht 9 29.0
Koka 16 51.6
Koke e trup 6 19.4
Total 31 100.0
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Figura 3. 38 Lokalizimi i lezioneve

U vu re sé€ lezionet u lokalizuan né bisht, koké dhe koké dhe trup njékohésisht. Késhtu: 9
(29%) pacienté e kishin né bisht, 16 (51.6 %) né koké, dhe 6 (19.4%) raste né koké dhe
trup njékohésisht.
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Krahasimi i té dhénave té pérftuara nga ekzaminimi Echografik dhe MRI

U vlerésua kapaciteti i metodave imazherike t€ Echografis€ dhe MRI né diagnostikimin e
neoplazmave duke pérdorur indikatorét: sensitivitet, specificitet, vlera parashikuese
positive vlera parashikuese negative mé ané t€ analizés sé kurbave ROC (receiver operator
characteristic curve)
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Figura 3. 39 Krahasimi i kurbave ROC té MRI dhe Echo

Tabela 3. 35 Krahasimi i kurbave ROC té MRI dhe Echo

AUC SE 95% CI
Echo 0.729 0.0509 0.633 t0 0.811
MRI 0.822 0.0493 0.736 t0 0.890

Vérehet ndryshim statistikisht 1 réndésishém ndérmjet sipérfaqes né kurbé (AUC =0.729)
pér MRI krahasuar mé sipérfagen nén kurbé pér Echo (AUC =0.822), p=0.01.
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Tabela 13. Krahasimi i sensitivitetit, specificitetit dhe vlerés parashikuese pozitive
dhe negative ndérmjet kurbave ROC t¢ MRI dhe ECHO

MRI ECHO
Vlera 95%Cl1 Vlera 95%Cl1
Sensitiviteti (%) 89.6 42.1-97.6 74.4 29.0-96.3
Specificiteti (%) 71.3 45.0-92.2 42.6 21.3-73.4

Vlera parashikuese pozitive (%) 62.1 26.2-82.8 38.5 13.9-584

Vlera parashikuese negative (%) 91.7 61.5-99.8 67.8 40.0 - 87.2

Nga analizave e kurbave ROC rezulton g€ MRI ka sensitivitet, specificitet, si edhe vlera
parashikuese pozitive dhe negative mé té larta s€ ECHO né diktimin e cisteve dhe tumoreve
té pankreasit, mé& ndryshim statistikisht t€ réndésishém ndérmjet tyre, p<0.01.
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Figura 3. 40 Krahasimi i kurbave ROC té CT dhe Echo
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Tabela 3. 36 Krahasimi i kurbave ROC té CT dhe Echo

AUC SE 95% CI
Echo 0.729 0.0509 0.633 - 0.811
cT 0.795 0.0572 0.706 - 0.868

Vérehet ndryshim statistikisht 1 réndésishém ndérmjet sipérfages né kurbé (AUC =0.795)
pér CT krahasuar mé sipérfagen nén kurbé pér Echo (AUC =0.729), p=0.1.

Tabela 13. Krahasimi i sensitivitetit, specificitetit dhe vlerés parashikuese pozitive
dhe negative ndérmjet kurbave ROC té CT dhe ECHO

CT ECHO
 Vlera  95%CI  Vlera  95%CI
Sensitiviteti (%) 81.5 40.2-93.8 74.4 29.0-96.3
Specificiteti (%) 70.6 39.5-90.3 42.6 213-734
Vlera parashikuese pozitive (%) 60.0 29.6 - 87.8 38.5 13.9-58.4

Vlera parashikuese negative (%) 88.5 60.4-91.4 67.8 40.0 - 87.2

Nga analizave e kurbave ROC rezulton g€ CT ka sensitivitet, specificitet, si edhe vlera
parashikuese pozitive dhe negative mé té larta s¢ ECHO, mé ndryshim statistikisht té
rénd€sishém ndérmjet tyre, p<0.01.
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Figura 3. 41 Krahasimi i kurbave ROC té CT mé MRI

Tabela 3. 37 Krahasimi i kurbave ROC té CT dhe MRI

AUC SE 95% CI
cT 0.795 0.0572 0.706 - 0.868
MRI 0.822 0.0493 0.736 - 0.890

Nuk vérehet ndryshim statistikisht i réndésishém ndérmjet sipérfages né kurbé (AUC
=0.822) pér MRI krahasuar mé sipérfagen nén kurbé pér CT (AUC =0.795), p=0.3
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Tabela 13. Krahasimi i sensitivitetit, specificitetit dhe vlerés parashikuese pozitive
dhe negative ndérmjet kurbave ROC té MRI dhe ECHO

MRI CT
Vlera 95%CI Vlera 95%CI
Sensitiviteti (%) 89.6 42.1-97.6 81.5 40.2 -93.8
Specificiteti (%) 71.3 45.0-92.2 70.6 39.5-90.3

Vlera parashikuese pozitive (%) 62.1 36.2 - 82.8 60.0 29.6 - 87.8

Vlera parashikuese negative (%) 91.7 61.5-99.8 88.5 60.4-91.4

Nga analizave e kurbave ROC pér totalin e pacienteve rezulton qé¢ CT ka sensitivitet,
specificitet, si edhe vlera parashikuese pozitive dhe negative té ngjashme mé MRI pa
ndryshim statistikisht té rénd€sishém ndérmjet tyre, p=0.3.

Por CT rezulton mé sensisitive né patologjite e pankreasit sesa MRI, ndersa MRI &sht€ mé
sensitive pér rrugét biliare.

Tabela 3. 38 Papila vater

Papila N %
E zmadhuar 3 1.8
Normale 160 98.2
Total 163 100.0
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Figura 3. 42 Papila vater

Lidhur mé madhésiné e papilla Vater, u vu re sé 3(1.8%) e pacientéve e kishin t€ zmadhuar
dhe 160 (93.3%) e kishin normale, mé& ndryshim statistikisht t& réndésishém mes tyre,
p<0.001.

Tabela 3. 39 Duktuset biliare intrahepatike

Duktuset biliare intrahepatike N % \
3nm 52 32.0
Te zgjeruara 111 68.0
Total 163 100.0

H3nm

B Té zgjeruara

Figura 3. 43 Duktuset biliare intrahepatike
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U vu re s€ 52 (32%) pacienté e kishin madhésiné e duktusit biliar intrahepatik 3 nm,
ndérkohé qé 111 (80%) té tjerét i kishin duktuset t€ zgjeruara, mé ndryshim statistikisht t&
réndésishém mes tyre (p<0.01).

Formacione

Tabela 3. 40 Prania e formacionit né pancreas CT/MRI

Po 46 28.2
Jo 117 718
Total 163 100.0

Tabela 3. 41 Lloji i formacionit

Tumor 28 60.9
Pseudokist 18 39.1
Total 46 100.0

. Po, 0, 0%

Figura 3. 44 Prania e formacionit né pankreas
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Uvureséné 117 (71.8%) té rasteve nuk kishte formacione n€ pancreas, dhe né 46 (28.2%)
raste u vuné re formacione né pancreas, mé ndryshim statistikisht té réndésishém mes tyre.

Lidhur mé llojin e formacionit t&€ hasur u vu re sé né 28 ose 60.9% raste kishte tumor
ndérkohé g€ 18 raste (39.1%) ishin pseudokiste.

Tabela 3. 42 Pérmasa e Virsungut

Pérmasa e Virsungut N % \
<5 mm 72 44.2
>5 mm 91 55.8
Total ok 163 100.0

Permasat mesatare t€ Virsungut ishin <5 mm né 72 (44.2%) paciente dhe >5 mm né 91
(55.8%) paciente, (p=0.1)

Tabela 3. 43 Pérmasat e koledokut

Karakteristikat e koledokut N %
Pérmbajtja I zgeruar 87 56.5
Mure té trasha 24 15.5

Normal 43 27.9

Pérmasat 1.26 cm 40 24.5
1.3x1.4 cm 28 17.2

10 mm 62 38.0

Normale 31 19.0

Stent 2 1.2

Lidhur mé karakteristikat e koledokut, pérkatésisht pérmbajta, né 87 (56.5%) paciente ishte
i zgjeruar, né€ 24 (15.5%) paciente ishin mé mure té trasha dhe n€ 43 (27.9%) paciente ishte
normal, (p<0.01).

Ne lidhje mé permasat né 4 (24.5%) paciente koledoku ishte 1.26 cm, n€ 28 (17.2%) té tyre
ishte 1.3x1.4 cm, n€ 62 (38%) raste ishte 10 mm, né 31 (19%) raste ishte normale dhe né
dy raste (1.2%) ishte mé stent.
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Tabela 3. 44 Karakteristikat e kolecistes

Karakteristikat e kolecistes N %
Kalkul >5 mm 31 19.3
Pérmbajtja Llum biliar 81 50.3
Homogjene 49 30.4
Trashésia e mureve <4 mm 135 84.0
Te trasha 26 16.0
E tensionuar 86 52.8
Pérmasat e kolecistes E rritur 41 25.2
Normale 34 20.9
Status post kolecistektomise 2 1.2

Lidhur mé karakteristikat e kolecistés u vu re sé€ 31 (19.3%) pacienté kishin kalkul >5mm,
81 (50.3%) raste llum biliar, dhe né 49 (30.4%) raste ishte homogjene, (p<0.01).

Lidhur mé trashésin€ e mureve t€ kolecistés, n€ 135 (84%) raste rezultoi mé mure <4 mm,
dhe né 26 (16%) pacienté mé mure té trasha, (p<0.01).

Lidhur mé pérmasat e kolecistes, u vu re sé né€ 86 (52.8%) paciente ishte e tensionuar, né
41 (25.2%) pacienté€ ishte e rritur, n€ 34 (20.9%) paciente ishte normale dhe ndersa 2 (1.2%)
paciente rezultuan né statusi post kolecistektomise, (p<0.01).

Tabela 3. 45 Frekuenca e malinjitetit sipas gjinise

Malinjiteti
PO
n (%)
Meshkuj 33 (58.9) 23 (41.1) 56
Femra 41 (38.3) 66 (61.7) 107
Total 74 89 163
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Figura 3. 45 Frekuenca e malinjitetit sipas gjinise

Ne lidhje né gjinine, malinjiteti u diagnostikua né 41 (38.3%) té femrave dhe né 33 (58.9%)
meshkuj. Meshkujt kane 1.3 here mé teper gjasa t€ preken nga malinjiteti mé ndryshim
statistikisht t€ rendesishem krahasuar mé femrat (OR=2.3 [ 95%CI 1.19- 4.46 ]
p=0.01.
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Figura 3. 46 Krahasimi i moshés sé pacientéve sipas patologjise
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Mosha mesatare e pacienteve mé patologji beninjé éshté 62.6 (+14.4) vje¢ (rangu 20—85
vjec) ndersa mosha e pacienteve mé patologji malinjé €shté 65.5 (£9.8) vje¢ (rangu 22—85
vjec) pa ndryshim statistikisht t€ réndésishém ndérmjet tyre (t=0.8 p=0.4).

Tabela 3. 46 Shperndarja e rasteve mé malinjitet sipas grupmoshes

Malinjiteti Total
Grupmosha Po n (%) Jo n (%)
20-29 1(5.9) 16 (94.1) 17
30-39 2 (13.3) 13 (86.7) 15
40-49 5 (20.0) 20 (80.0) 25
50-59 9(32.1) 19 (67.9) 28
60-69 13 (35.1) 24 (64.9) 37
=70 21 (51.2) 20 (48.8) 41
Total 51 112 163
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Figura 3. 47 Shperndarja e rasteve mé malinjitet sipas grupmoshes

Ne grupmoshen 20-29 vje¢ mé malinjitet ka rezultuar 1 (5.9%) rast i keaj grupmoshe;
Ne grupmoshen 30-39 vje¢c mé malinjitet kane rezultuar 2 (13.3%) raste t€ kesaj
grupmoshe;
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Ne grupmoshen 40-49 vje¢ mé malinjitet kane rezultuar 5 (20%) raste té kesaj
grupmoshe;

Ne grupmoshen 50-59 vje¢c mé malinjitet kane rezultuar 9 (32.1%) raste té kesaj
grupmoshe;

Ne grupmoshen 60-69 vje¢ mé malinjitet kane rezultuar 13 (35.1%) raste té kesaj
grupmoshe;

Ne grupmoshen >70 vje¢ mé malinjitet kane rezultuar 21 (51.2%) raste t€ kesaj
grupmoshe;

Verehet njé€ trend statistikisht i rendesishem i rritjes sé€ frekuences s€ malinjitetit mé
rritjen e moshes (y>=16.1 p<0.001)

Tabela 3. 47 Shenjat dhe simptomat klinike sipas tipit té patologjise

Shenjat dhe simptomat klinike Total Beninjé Malinjé

N (%) N (%)
Fece hypo/akolike 106 49 (55.1) 57 (77.0) <0.01*
Prurit 65 29 (32.6) 36 (48.6) 0.06
Humbje peshe 46 7(7.9) 41 (55.4) <0.01*
Dhimbje né palpacion 83 62 (69.7) 21 (28.4) <0.01*

*Ndryshim statistikisht i rendesishem

Fece hypo/akolike kane manifestuar 49 (55.1%) e pacienteve mé patologji beninjé dhe 57
(77%) e pacienteve mé patologji malinjé, mé ndryshim sinjifikant ndermjet tre, p<0.01.

Prurit kane manifestuar 29 (32.6%) e pacienteve mé patologji beninjé dhe 36 (48.6%) e
pacienteve mé patologji malinjé, pa ndryshim sinjifikant ndermjet tre, p=0.06.

Humbje peshe kane manifestuar 7 (7.9%) e pacienteve mé patologji beninjé dhe 41 (55.4%)
e pacienteve mé patologji malinjé, mé ndryshim sinjifikant ndermjet tre, p<0.01.

Dhimbje né palpacion kane manifestuar 62 (69.7%) e pacienteve mé patologji beninjé dhe
21 (28.4%) e pacienteve mé patologji malinjé, mé ndryshim sinjifikant ndermjet tre,
p<0.01.
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Figura 3. 48 Shenjat dhe simptomat klinike sipas tipit té patologjise

Tabela 3. 48 Statistika e permbledhur e ditegendrimit

Variablat ‘

Madhésia e kampionit 163
Diteqendrimi mé e voggl 2
Ditegendrimi mé 1 madhe 35
Mesatarja 9.2
95% CI pér mesataren 7.58 —10.98
Mediana 8.0
Varianca 40.1
Deviacioni Standard 6.3
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Tabela 3. 49 Ditegendrimi i pacienteve mé malinjitet dhe inflamacion

SD Median Minimum Maximum 25-75P
Malinjiteti 7.231 5.1986 7 2 22 3.000-9.000
Inflamacioni 9.929 6.642 8 2 35 5.000 - 13.000
35F o
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Figura 3. 49 Krahasimi i ditegendrimit sipas malinjitetit dhe inflamacionit

Ditegendrimi mesatar i pacienteve mé malinjitet €shté€ 7.2 (+5.2) dite (rangu 2-22 dite)
ndersa diteqendrimi mesatar i pacienteve mé inflamacion éshté€ 9.9 (+6.6) dite (rangu 2-35
dite) pa ndryshim statistikisht t€ rénd€sishém ndérmjet tyre (t=1.3 p=0.1).
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Tabela 3. 50 Statistika e permbledhur e parametrave biokimike

Mean SD Median Minimum Maximum 25-75P

AB 3.8 3.80 3.80 3.80 3.8-338
AFP 2.23 1.48 2.02 0.66 4.24 1.30-3.17
ALB 2.98 1.33 3.15 1.10 4.50 1.90 - 4.10
ALP 277.35 204.24 221.0 11.7 974.0 138.50 - 380.75
ALT 168.43 166.28 115.0 8.0 801.0 55.50 - 241.0
AMILAZI 839.6 1577.8 105.0 9.00 4430.0 66.25 - 740.25
AST 128.6 14144 940 15.0 960.0 51.50 - 147.0
Azotemi 23.95 20.62 23.0 0.44 114.0 7.00 - 32.0
LDH 167.6 49.44  190.0 111.0 202.0 130.75 - 199.0
PLT 286.5 28550 227.0 64.0 1990.0 165.0 - 308.0
RBC 24.16  91.75 4.35 2.18 484.0 3.77-4.770
TLG 179.22 11824 1835 18.0 384.0 99.0 - 233.40
WBC 94 73751 6.8 2.60 6000.0 5.50-9.80
Bilirubina indirekte ~ 7.284  16.16 4.20 0.10 100.0 1.07 - 7.550
Bilirubina totale 8.38 7.56 7.25 0.20 334 2.0-12.80
CA19-9 812.7 2370.2 69.46 9.0 10888.3  27.30 - 167.40
CEA 248  43.28 2.62 0.82 139.70 1.80 - 4.000
Colesteroli 188.40 105.31 185.0 50.0 313.0 108.50 - 277.75
GGT 41442 32255 336.5 12.0 1255.0 187.50 - 583.0
Glicemi 127.08 73.97  109.0 1.40 440.0 88.75 - 134.25
Glukoza 109.44 55.08 116.0 17.0 214.0 78.50 - 135.75
HB 13.82 14.84 12.0 6.90 131.0 11.20-13.20
HCT 4148 43.19 36.50 20.0 382.0 32.90 - 39.75
Kreatinemi 2.798 13.89 0.80 0.50 102.0 0.70-1.01
Niveli i protombines 111.78 145.09 80.30 7.60 628.0 62.27 - 91.52
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Figura 3. 50 Mardhenia ndermjet nivelit té bilirubinés totale dhe nivelit té
protrombines

Ne studim u gjet korrelacion negativ ndermjet nivelit t€ bilirubinés totale dhe nivelit té
protrombines. mé rritjen e nivelit t€ bilirubinés totale ulet niveli i protrombines dhe
mardhenia €shté statistikisht e rendesishme (r=-0.44  p=0.02)

-]
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Tabela 3. 51 Krahasimi i mesatares sé biomarkerave hemato-biokimike sipas

patologjive

Markuesit Patologji Beninje  Patologji Malinje
hematobiokimike M (SD M (SD

WBC (10%uL) 7.6 (2.8) 6.8 (2.1) 0.04*
RBC (10%uL) 4.3 (2.5) 3.8(1.9) 0.04*
PLT (10°uL) 316.0 (99.1) 181.1 (97.4) 0.02*
Hb (g/dl) 12.1 (1.8) 11.0 (1.8) 0.7
HCT (%) 38.0 (3.4) 32.7(4.1) 0.4
Glicaemia (mg/dl) 102 (2.1) 108 (20.3) 0.8
Azotemia (mg/dl) 28 (4.2) 31(4.8) 0.2
Creatinemia (mg/dl) 0.8 (0.2) 0.9 (0.2) 0.9
Bilirubina totale (mg/dl) 3.8(3.2) 13.1(5.3) <0.01*
Bilirubina direkte (mg/dl) 2.3 (1.8) 4.6 (2.1) <0.01*
Bilirubina indirekte 1.5(2.1) 8.5(4.3) <0.01*
(mg/dl)

CA19-9 (U/mL) 90 (41.1) 324 (63.8) 0.01*
ALT (U/L) 91 (28.9) 137 (66.3) 0.02*
AST (U/L) 88 (30.2) 129 (53.6) 0.03*
ALP (U/L) 168 (54.2) 301 (65.9) 0.02*
GGT (U/L) 196 (77.3) 424 (91.4) <0.01*

*Ndryshim statistikisht i rendesishem
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Figura 3. 51 Krahasimi i parametrave hematologjiké né pacientet mé patologji
beninjé dhe malinjé
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Figura 3. 52 Krahasimi i nivelit té biblirubines né pacientet mé dhe pa malinjitet
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Figura 3. 53 Krahasimi i parametrave biokimike né pacientet mé patologji beninjé

dhe malinjé

Verehet ndryshim statistikisht 1 rendesishem ndermjet pacienteve mé patologji beninjé

dhe malinjé persa i perket vlerave té biomarkerave.

Vlerat e
-WBC,
-RBC dhe
-PLT
jane mé t€ larta tek pacientet mé patologji beninjé.

Ndersa vlerat e
-B. totale,
-B. direkte,
-CA19-9
-ALT,
-AST,
-ALP,
-GGT

jane mé t€ larta tek pacientet mé patologji malinjé
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Tabela 3. 52 Krahasimi i vlerave té parametrave hemato-biokimike tek pacientet mé
patologji beninjé né shtrim dhe pas 48 oreve

Ne shtrim Pas 48 oresh

M (SD) M (SD)

Beninjé
ALT (U/L) 123.6 (37.6) 88. (12.4) 0.04*
AST (U/L) 130.8 (31.7) 93.5(11.7) 0.03*
B. direkte (mg/dl) 3.2(2.3) 1.6 (0.8) 0.01*
WBC (10%uL) 8.5 (3.1) 7.8 (1.7) 0.2

*Ndryshim statistikisht i rendesishem

Tabela 3. 53 Vlera e parametrave hematobiokimike tek pacientet mé patologji
malinjé né shtrim dhe pas 48 oreve

Ne shtrim Pas 48 oresh p
M (SD) M (SD)
ALT (U/L) 123.6 (37.6) 102.9 (13.9) 0.3
AST (U/L) 130.8.0 (31.7) 113.2 (29.6) 0.1
B. direkte (mg/dl) 32(2.3) 3.9 (L7) 0.7
WBC (10%uL) 8.5 (3.1) 6.7 (L6 0.1
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Figura 3. 54 Vlerat e parametrave hemato-biokimike tek pacientet mé né shtrim dhe
pas 48 oreve

Verehet qé 48 ore pas trajtimit vlerat e

-ALT (U/L)

-AST (U/L)

-B. direkte (mg/dl)

-WBC (103puL)
jane ulur tek pacientet mé patologji beninjé, mé ndryshim statistikisht t€ rendesishem mé
vlerat e shtrimit, ndersa tek pacientet mé patologji malinj€ keto vlera nuk kane pesuar nuk
kane pesuar ndryshim, ndersa vlerat e  bilirubinés direkte perkundrazi kane pesuar rritje.

Tabela 3. 54 Korrelacioni i variablave biokimike me gjetjet imazherike: Echo
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Markuesit Pa gjetje Rrugét  Koledoku me Formacione
biokimike Imazherike* intrahepatike material te kokes
te zgjeruara ankreasit
B. totale (mg/dl) 3.3(2.9) 43(3.1) 3.4(2.9) 8.2 (4.13)
B. direkte (mg/dl) 1.9 (1.3) 2.7(.2) 2.9 (1.6) 3.6 (1.5)
B. indirekte (mg/dl) 1.3(1.9) 4.7 (2.8) 5.1 (2.0) 7.1(2.2)
CA19-9 (U/mL) 86 (37.2) 194 (71.1) 258 (75.5) 294 (73.8)
ALT (U/L) 85 (24.4) 134 (70.6) 133 (68.3) 136 (59.4)
AST (U/L) 81 (27.6) 111 (53.7) 120 (48.4) 123 (42.5)
ALP (U/L) 159 (49.3) 217 (76.6) 231 (71.2) 273 (66.7)
GGT (U/L) 184 (69.5) 302 (69.7) 376 (77.4) 389 (78.2)

*ndryshim sinjifikant

Tabela 3. 55 Korrelacioni i variablave biokimike me gjetjet imazherike: MRI

Markuesit Pa gjetje Rrugét biliare Gure intra- Formacione
biokimike Imazherike* te zgjeruara kanalikularé te kokes
ankreasit
B. totale (mg/dl) 3.3(2.9) 5.2(3.9) 7.4(2.7) 10.2 (1.5)
B. direkte (mg/dl) 1.9(1.3) 2.9 (1.5) 3.0(14) 4.3(1.8)
B. indirekte (mg/dl) 1.3(1.9) 5.5(1.9) 7.6 (1.6) 8.4 (1.3)
CA19-9 (U/mL) 86 (37.2) 266 (48.5) 287 (58.4) 311 (71.2)
ALT (U/L) 85 (24.4) 111 (42.7) 129 (43.5) 138 (62.2)
AST (U/L) 81 (27.6) 116 (50.1) 125 (46.4) 132 (34.4)
ALP (U/L) 159 (49.3) 231 (62.3) 288 (54.5) 304 (52.7)
GGT (U/L) 184 (69.5) 299 (68.9) 372 (65.5) 411 (71.5)

*ndryshim sinjifikant

Ne lidhje me korrelacionin e variablave biokimike me gjetjet imazherike ne Echo dhe MRI
u vure nje ndryshim statistikisht i rendesishem me vlerat e variablave tek pacientet pa gjetje
imazherike (p<0.05).

e
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Tabela 3. 56 Vlerat cut off dhe sensitivitetit dhe specificitetit i kurbave ROC té
biomarkerave

Markuesit biokimiké Cutoff  Sensitiviteti  Specificiteti

AFP (ng/ml) 30 65.0 69. 44.1 79.7
ALP (U/L) 204 72.2 73.6 49.2 70.3
ALT (U/L) 82 70.4 89.7 57.1 72.9
AST (U/L) 76 72.2 80.5 43.3 73.3
B. direkte (mg/dl) 2.2 78.3 63.5 52.4 78.8
B. totale (mg/dl) 6.3 65.8 70.6 49.6 79.1
CA19-9 (U/mL) 37 80.0 61.1 59.4 79.6
CEA (ng/ml) 5 71.3 69.0 49.3 775
GGT (U/L) 313 69.5 60.5 48.5 76.7

100 |-

— AFP
--------- B. totale
B. direkte
----------- CA19-9
- CEA
— GGT

Sensitivitet

1 1 I L 1 1 I 1 1 L I 1 L 1 I 1 1 1 l
0 20 40 60 80 100

100-Specificitet

Figura 3. 55 Kurbat ROC pér markuesit biokimike (1)
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Figura 3. 56 Kurbat ROC pér markuesit biokimike (2)

Tabela 3. 57 Vlerat e AUC pér biomerkerat

Biomarkerat AUC SE 95% CI ‘
AFP 0.766 0.0639 0.641 - 0.891
B. totale 0.830 0.0472 0.738 - 0.923
B. direkte 0.872 0.0372 0.799 - 0.945
CA19 9 0.856 0.0449 0.768 - 0.944
CEA 0.722 0.0698 0.585 - 0.859
GGT 0.840 0.0468 0.748 - 0.932
ALP (U/L) 0.827 0.0465 0.736 - 0.918
ALT (U/L) 0.810 0.0536 0.705 - 0.915
AST (U/L) 0.693 0.0692 0.557 - 0.828
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Tabela 3. 58 Faktoret e riskut pér patologji malinje. Regresioni logjistik multivariat.

Variablat OR 95%CI P
Mosha M (SD) 1.4 0.24 - 8.42 0.7
Gjinia
Meshkuj ref.
Femra 1.5 0.53-3.17 0.5
Biomarkerat*
AFP (ng/ml) 1.7 0.64-9.12 0.2
B. totale (mg/dl) 2.4 0.73-2.77 0.3
B. direkte (mg/dl) 35 1.73-10.30 <0.01
CA19 9 (U/mL) 4.4 2.86-1157  <0.01
CEA (ng/ml) 2.2 0.32-841 0.09
GGT (U/L) 3.8 2.25-7.19 <0.01
ALP (U/L) 1.9 0.38 - 11.54 0.2
ALT (U/L) 2.1 0.78-5.13 0.1
AST (U/L) 1.8 0.57-10.11 0.2
Imazheria
Echo 1.3 0.42 - 6.32 0.3
CT 1.7 0.62 - 5.26 0.1
MRI 2.1 1.35-411 0.02

* mbi vlerat cut off
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Mosha M (SD)
Gjinia
Meshkuj
Femra
Biomarkerat*
AFP (ng/ml)
B. totale (mg/dl)
B. direkte (mg/dI)
CA19 9 (U/mL)
CEA (ng/ml)
GGT (UIL)
ALP (U/L)
ALT (U/L)
AST (UIL)
Imazheria
Echo
CT
MRI

-

10 100
OR (95%Cl)

Figura 3. 57 Faktoret e riskut pér patologji malinje. Regresioni logjistik multivariat.

Ne modelin e regresionit logjistik multivariat u gjet gé:

B. direkte (mg/dl)
CA19 9 (U/mL)

GGT (U/L)

dhe gjetjet imazherike né MRI

jané faktore t€ pavarur prediktoré t€ malinjitetit.
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Tabela 3. 59 Vlera parashikuese e kombinimit té variablave

Paciente mé masé
pancreaticobiliare

Humbje peshe >10% ose
bilirubin > 3 mg/dl ose ritje e
nivelit t¢ CA 19-9 > 35U/mi

Sensitiviteti
(%0)

94%

Specificiteti

(%)

54%

87%

72%

Kombinimi i dy nga tre variablat

71%

67%

92%

41%

Humbje peshe >10% dhe
bilirubin > 3 mg/dl odhe ritje e
nivelitté CA 19-9 > 35U/ml
mé evidence radiologjike pér
malinjitet

41%

100%

100%

34%

Humbje peshe >10% dhe
bilirubin > 3 mg/dl odhe ritje e
nivelit t¢ CA 19-9 > 35U/ml

45%

100%

100%

36%

Verehet q¢€ kombinimi i faktoreve parashikues t€ malinjitetit rrit né ményré t€ ndjeshme
vlerat e sensitivitetit, specificitetit dhe vlerés parashikuese positive krahasuar me secilin

nga faktorét vegmas.
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Tabela 3. 60 Ményra e trajtimit té pacientéve

Patologji beninjé (n=89) Patologji malinjé (n=74)

Ndérhyrje kirurgjikale e obstruksionit n (%) Ndérhyrje kirurgjikale Trajtim onkologjik
Paliative n (%) n (%)
73 (82.0) 23 (31.0) 51 (69.0)
90.0 ~
82.0
80.0 -
69.0
70.0 -
60.0 -
50.0 -
%
40.0 -
30.0 -
20.0 A
10.0 -
0.0 -
Nderhyrje kirurgjikale e derhyrje kirurgjikale Paliative Trajtim onkologjik
obstruksionit n (%)
Patologji beninje Patologji malinje

Figura 3. 58 Ményra e trajtimit té pacientéve

Verehet q€ 73 pacienté ose 82% e pacienteve me patologji beninj€ i jan€ néshtruar
ndérhyrjes kirurgjikale pér lirimin e obstruksionit.

23 ose 31% e pacientéve mé patologji malinjé kané€ kryer ndérhyrje kirurgjikale palliative
ndérsa 51 pacienté ose 69% e tyre jané referuar pér ndjekje né€ spiatlin onkologjik.
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Figura 3. 59 Krahasimi i gjetjeve histologjike dhe diagnozé s klinike

Ne lidhje me krahasimin e gjetjeve histologjike dhe diagnozés klinike rezultoi qé né 45
(92%) nga 49 pacientet mé patologji malinje kishte perputhje té diagnozés klinike mé
diagnozén histologjike.

e ——
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Figura 3. 60 Ecuria e pacienteve

Né lidhje me ecuriné e pacientéve né ndjekjen deri né 36 muaj, kané ndodhur 3 (3.4%)
vdekje né pacientet mé patologji beninje dhe 15 (20.3%) vdekje né pacientét mé patologji
malinjé, mé ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (Kaplan-meier Logrank test p<0.01).
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IV DISKUTIM

Né studim morén pjesé 163 pacienté, mosha mesatare e té ciléve €sht€ 63.5 (+13.1) rangu
20-85 vjeg.

Mes 163 rasteve ishin 56 (35.2%) meshkuj dhe 107 (65.6%) femra, mé ndryshim
statistikisht t€ réndésishém ndérmjet tyre (p<0.05).

Mosha mesatare e meshkujve €shté 65.7 (£11.5) vjec (rangu 31-85 vjec) ndersa mosha e
femrave &shté¢ 59.6 (£15.1) vjec (rangu 20-82 vje¢) pa ndryshim statistikisht té
rénd€sishém ndérmjet tyre (t=1.9 p=0.06).

-N¢é grupmoshén 20-29 vjeg jané 4 (2.5%) pacienté (95% CI, 10.4%—29.4%).

-N€ grupmoshén 30-39 vjeg jané 4 (2.5%) pacienté (95% CI, 21.5%—-39%).

-Né grupmoshén 4049 vjec jané 14 (8.6%) pacienté (95% CI, 30.7%—47.1%).

-N¢& grupmoshén 50-59 vjec jané 30 (18.4%) pacienté (95% CI, 30.7%—47.1%).

-N€é grupmoshén 60—-69 vjeg jané 51 (31.3%) pacienté (95% CI, 30.7%—47.1%).

-Né grupmoshén >70 vjec jan€ 60 (36.8%) pacienté (95% CI, 5.2%-25.3%).

Verehet mbizoterim i pacienteve né grupmoshen 60 vjeg, mé ndryshim statistikisht t&
rendesishem mé grupmoshat e tjera (goodness of fit = 149 p<0.01).
Raporti i pacienteve <60 vje¢ dhe > 60 vjeg &shté 2.1 : 1

U vu re sé rastet vinin nga rrethe t& ndryshme si: 3 ose 8.3% nga Dibra, 2 ose 5.6% nga
Elbasani, vetém njé rast kishte nga Fieri; po késhtu edhe mé Gjirokastrén, 3 raste ishin nga
Korga, 3 ose 8.3% vinin nga Kosova, nga njé rast té vet€ém kishin Kruja, La¢i, Lezha dhe
Librazhdi. Nga Mallakastra u paraqitén 3 (8.3%) raste, nga Miloti vetém 1 (2.8%) rast, nga
Pogradeci 2 raste, dhe nga Puka, Shkodra, Skrapari, Tepelena, Tropoja dhe Vlora vetém 1
rast nga secili qytet. U vu re Tirana mé mé shumé raste, pérkatésisht 7 (19.4% raste) pa
ndryshim statistikisht t& réndésishém mes tyre.

Duke iu referuar statusit té€ punésimit té rasteve té pérfshira né€ studim, 22.1% ose 36 raste
ishin t€ punésuar, 30.1% ose 49 raste ishin mé ndihmé ekonomike dhe 47.9% ose 78 prej
tyre rezultuan t€ ishin né pension. Mbizoterojne pensionistet mé ndryshim statistikisht té
réndésishém mé kategorite e tjera (y>=149 p <0.01)

Sipas diagnozés s€ shtrimit, rezultuan 107 (65.7%) pacienté mé Ikter mekanik;
8 (4.9%) pacienté mé Ca pankreasi;

11 (1.6%) raste mé Colangitis akut

3 (1.8%) raste mé Formacion té kokes sé pankreasit

8 (4.9%) raste mé Ikter ekstrakanalikular

20 (12.3%) raste m& Pankreatit akut

3 (1.8%) raste mé Pankreatit akut biliar

Mbizoterojne rastet mé Ikter mekanik mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém mé
diagnozat e tjera (y>=121 p <0.01)
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Ne diagnozat e daljes mbizoterojne Kalkulozé e rrugéve biliare mé 57(35%), raste mé
ndryshim statistikisht t& réndésishém mé diagnozat e tjera (y>=149 p <0.01) ndjekur nga
Cholangikarcinomé 32 (19.6%)

Ca pankreasi 28 (17.2%),

Ca papila vater 14 (8.6%)

Ne total mé diagnoza malinjé rezultuan 74 ose 45.4% ¢ pacienteve (95%CI 37.95 — 53.06),
ndersa 89 (54.6%) paciente mé diagnoza jo malinjé (46.93 — 62.05).

Lidhur mé dhimbjen e pérjetuar nga pacientet, rezultoi s¢ dhimbja mé e shpeshté u vu re
ajo epigastrike, pérkatésisht né 81 (49.7%), ndjekur nga hypokonder dexter né 38 (23.3%)
raste, mé dhimbje abdominale n€ 23 (14.1%) raste, 9 (5.5%) raste né€ forme brezi dhe pér
mé nga 6 (3.7%) raste mé dhimbje periumbilikale dhe t€ hipokondrit t&€ majte, (p< 0.001).
Duke analizuar intensitetin e dhimbjes, rezultoi s€ 7 (4.2%) raste kishin dhimbje té lehta,
97 (56.3%) prej rasteve kishin dhimbje t€ moderuar, dhe 59 (36.2%) raste kishin dhimbje
t€ moderuar kolika, p< 0.0001

Lidhur mé kohézgjatjen e dhimbjes, u vu re sé 11 (6.7%) raste kishin dhimbje pér vetém
nj€ or€; 7 (4.4%) raste kishin dhimbje veté€m pér 1 dit&; 65 (40%) raste patén dhimbje pér
deri nj€ nj€ javé; 54 (33.3%) patén dhimbje pér 1 javé deri né 1 muaj dhe 25 (15.6%) raste
kishin dhimbje 1 deri né 6 muaj, pa ndryshim statistikisht t€ réndésishém mes tyre.
Lidhur mé ményrén e pérhapjes sé¢ dhimbjes u vu re sé né shumicén e rasteve 40 (24.3%)
dhimbja nuk pérhapej, n€ 35 raste ose n€ 21.6% té rasteve dhimbja pérhapej né shpiné, né
40 (24.3%) raste dhimbja pérhapej né€ formé brezi, duke vazhduar mé€ mé pak raste ku
dhimbja pérhapej né epigaster (9 ose 5.4%); né anén e majté té kraharorit apo shpatull, pa
ndryshim statistikisht té réndésishém mes grupeve.

Te vjella manifestuan 23 (14.1%) paciente.

U vu re sé€ lidhur mé natyrén e t€ vjellave, 16 ose 69.6% e rasteve kishin t€ vjella biliare, 6
raste ose 26.1% e pacientéve shfaqén té vjella ushqimore dhe vetém njé rast (4.3%)
manifestoi mé t€ vjella mé gjak, mé ndryshim statistikisht t€ rénd€sishém ndermjet tyere
p<0.01.

U vu re s€ né 13 (60%) té rasteve té vjellat nuk kishin lidhje mé ushqimin ndersa né 10
(40%) raste t& vjellat jane shfaqur pas ushqimit.

Lidhur mé karakteristikat e defekimit, u vu re s€ shumica e pacienteve, 86.5% ose 141
pacienté kishin defekacione normale, 13 pacienté ose 8% prej tyre kishin konstipacion, 9
raste rezultuan mé diarre mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém mes tyre (p<0.001).
Mes ngjyrave t€ ndryshme té defekimit u vu re sé 106 (64.9%) pacienté rezultuan mé fece
hypo/akolike, 53 (29.7%) pacient€ mé fece mé ngjyré normale dhe 4 (5.4%) paciente mé
melene mé ndryshim statistikisht t€ rénd€sishém ndermjet tyre (p< 0.001).

U vu re s€ 86% ose 140 pacienté patén rénie t€ oreksit kundrejt 23 ose 14% prej pacientéve
té cilét nuk kishin ndryshim t€ oreksit, mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém mes tyre
(p<0.001).

U vu re s€ mes pacientéve kishte 104 (13.6%) nuk rezultuan mé ethe kundrejt 59 (4.5%)
raste t€ cilét patén ethe, pa ndryshim statistikisht t&€ réndésishém mes tyre.
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Lidhur mé natyrén e ikterit, u vu re sé n€ 68 (63.3%) raste ai ishte i gjeneralizuar ndersa né
40 (36.7%) paciente ishte shfaqur n€ mukoz€, mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém
mes grupeve (p< 0.001).

U vu re s€ mes pacientéve kishte 98 (60%) raste té cilét nuk shfaqén prurit, 65 (40%) raste
té cilét shfagén prurit dhe mes tyre, mé€ ndryshim statistikisht t€ rénd€sishém mes grupeve
(p<0.001).

Lidhur mé karakteristikén e urines, ngjyrén, u vu re s€ pjesa mé€ e madhe e pacientéve, 100
(66%) pacienté kishin urine t€ kuqérremté, 46 (28.3%) rezultuan mé urine mé ngjyré
normale dhe 9 (5.7%) mé urine mé ngjyré t& errét, mé ndryshim statistikisht t&€ réndésishém
mes tyre (p< 0.001).

U vu re sé€ né 119 (73%) té rasteve kishte konstitucion normostenik, né 44 (27%) raste
kishte konstitucion astenik pa ndryshim statistikisht t€ réndsishme mes tyre.

Pas palpacionit t€ abdomenit u vu re s€ né 80 (49.1%) pacienté ishte 1 buté por jo i
dhimbshém, né€ 25 (15.3%) pacienté ishte i buté por i dhimbshém, dhe né 58 (35.6%) raste
ishte i dhimbshém, mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém mes tyre (p<0.0001)

Mes rasteve té cilét patén dhimbje, dhimbja u lokalizua n€ epigastér n€ 52 (62.7%) raste,
né epigastér né flakun e majt€ 3 (3.6%) raste, né epigastér h.d n€¢ 8 (9.6%) raste, né
hypogaster né€ 4 (4.8%) raste, hypogaster, mezogaster né¢ 6 (7.2%) dhe né mezogaster né
10 (12%) raste, pa ndryshim t€ réndésishém mes tyre.

Pas palpimit t€ heparit u vu re s€ n€ 92 (56.4%) raste hepari ishte i zmadhuar ndersa né 71
(43.6%) raste hepari ishte normal, pa ndryshim statistikisht té réndésishém.

Gjithashtu, duke analizuar vetém fortésin€ e heparit né€ palpim, u vu re s€ né 103 (92%)
raste ishte 1 buté, né 9 (8%) raste ishte i forte, mé& ndryshim statistikisht t€ rénd€sishém mes
tyre (p<0.001).

Madhésia e heparit rezultoi 13- 15 cm né 11 (29.7%) raste; 16-19 cm né 7 (18.9%) raste,
dhe 41x27 cm né 1 rast.

Lidhur mé buzén e heparit né palpim ajo rezultoi normale né 121 (74.2%) raste dhe e
crregullt n€ 42 (25.8%) raste.

Pas palpimit t€ kolecistés u vu re s€ n€ 86 (52.8%) raste kolecista rezultoi e tensionuar; né
41 (25.2%) raste rezultoi e palpueshme; dhe né 34 (20.9%) raste rezultoi jo e palpueshme,
dhe 2 (1.2%) pacienté kishin kryer kolecistektomi mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém
ndermjet tyre p<0.01.

Madhesia mesatare e koledokut &shté 1.82 (£1.5 cm (0.5 — 10 cm)

U vu re s€ né 87 (56.5%) raste koledoku ishte 1 zgjeruar; né 43 (27.9%) raste rezultoi
normale, né 11 (7.1%) raste rezultoi mé& imazh kalkuli, né 11 (7.1%) raste rezultoi jo
homogjene, n€ 2 (1.3%) raste mé stent.

Lidhur mé pérmbajtjen e kolecistés u vu re sé shumica prej rasteve, 56 (34.4%) rezultuan
hiperekogene/me prani té llumir biliar, 41 raste ose 25.2% e tyre mé kalkul, 12 (7.4%) raste
mé mure té trasha, nga 10 (6.1%) raste perkatesisht hiperekogene dhe mé mure paksa
fibrotike, ndérkohé g€ né 42 (25.8%) raste kolecista ishte normale, dhe 2 (1.2%) pacienté
kishin kryer kolecistektomi, mé ndryshim statistikisht t€ rénd€sishém mes tyre (p<0.0001).
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Lidhur mé vena porta, u vu re s€ né€ 154 (94.5%) raste ishte e liré; né 7 (4.3%) pacienté
ishte e zgjeruar dhe né€ 2 (1.2%) raste e trombozuar, 39 (23.8%) pa lezione, 31 (19%) raste
ishin pa zgjerime, 23 (14.3%) pacienté 1 kishin mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém
mes tyre p<0.01.

U vu re s€ ishin gjithésej 82 (50.3%) pacient€ mé rrugé intrahepatike t€ zgjeruara, 81
(49.7%) pacienté mé rrugé normale pa ndryshim statistikisht t€ réndésishém (p<0.01).

Lidhur mé pamjen e pankreasit u vu re s€ kishte 42 (25.8%) raste mé edemé t&€ kokés sé
pankreasit, 31 (19%) raste mé pamje hypoekogjene, 16 (9.8%) raste mé pamje jo té qarté
té pankreasit, 32 (19.6%) raste mé pamje normale t€ pankreasit, dhe 42 (25.8%) raste mé
pankreas steatozik, pa ndryshim statistikore t€ réndésishém.

Lidhur mé llojin e lezioneve, rezultoi s€ 3 (9.7%) raste ishin edematoze, 10 (32.3%) raste
ishin hypoekogene; 4 (12.9%) kishin likid ascitic, 5 (16.1%) ishin neoplazike, 2 (6.5%)
raste ishin pseudokiste dhe n€ 7 (22.6%) raste ishin tumor, pa ndryshim statistikisht té
rénd€sishém mes tyre.

U vu re sé€ lezionet u lokalizuan né bisht, koké dhe koké dhe trup njékohésisht. Késhtu: 9
(29%) pacienté e kishin né bisht, 16 (51.6 %) né koké, dhe 6 (19.4%) raste né koké dhe
trup njékohésisht.

U vlerésua kapaciteti 1 metodave imazherike té€ Echografisé dhe MRI né diagnostikimin e
neoplazmave duke pérdorur indikatorét: sensitivitet, specificitet, vlera parashikuese
positive vlera parashikuese negative mé ané t€ analizés sé kurbave ROC (receiver operator
characteristic curve)

Vérehet ndryshim statistikisht 1 réndésishém ndérmjet sipérfages né kurbé (AUC =0.729)
pér MRI krahasuar mé sipérfagen nén kurbé pér Echo (AUC =0.822), p=0.01.

Nga analizave e kurbave ROC rezulton qé MRI ka sensitivitet, specificitet, si edhe vlera
parashikuese pozitive dhe negative mé té larta s¢ ECHO né diktimin e cisteve dhe tumoreve
té pankreasit, mé ndryshim statistikisht t& réndésishém ndérmjet tyre, p<0.01.

Vérehet ndryshim statistikisht i réndésishém ndérmjet sipérfages né€ kurbé (AUC =0.795)
pér CT krahasuar mé sipérfagen nén kurbé pér Echo (AUC =0.729), p=0.1.

Nga analizave e kurbave ROC rezulton qé CT ka sensitivitet, specificitet, si edhe vlera
parashikuese pozitive dhe negative mé té larta s¢ ECHO, mé ndryshim statistikisht té
rénd€sishém ndérmjet tyre, p<0.01.

Nuk vérehet ndryshim statistikisht i réndésishém ndérmjet sipérfages né kurbé (AUC
=0.822) pér MRI krahasuar mé sipérfagen nén kurbé pér CT (AUC =0.795), p=0.3

Nga analizave e kurbave ROC pér totalin e pacienteve rezulton qé¢ CT ka sensitivitet,
specificitet, si edhe vlera parashikuese pozitive dhe negative t€ ngjashme mé MRI pa
ndryshim statistikisht t& réndésishém ndérmjet tyre, p=0.3.

Por CT rezulton mé sensisitive né€ patologjite e pankreasit sesa MRI, ndersa MRI éshté mé
sensitive pér rrugét biliare.
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Lidhur mé madhésing e papilla Vater, u vu re sé 3 (1.8%) e pacientéve e kishin t€ zmadhuar
dhe 160 (93.3%) e kishin normale, mé ndryshim statistikisht t& réndésishém mes tyre,
p<0.001.

U vu re s€ 52 (32%) pacienté e kishin madhésin€ e duktusit biliar intrahepatik 3 nm,
ndérkohé qé 111 (80%) té tjerét 1 kishin duktuset t€ zgjeruara, mé ndryshim statistikisht t&
réndésishém mes tyre (p<0.01).

Formacione

U vure séné 117 (71.8%) té rasteve nuk kishte formacione né pankreas, dhe né 46 (28.2%)
raste u vuné re formacione né pancreas, mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém mes tyre.

Lidhur mé llojin e formacionit t€ hasur u vu re s€ né 28 ose 60.9% raste kishte tumor
ndérkohé g€ 18 raste (39.1%) ishin pseudokiste.

Permasat mesatare t€ Virsungut ishin <5 mm né 72 (44.2%) paciente dhe >5 mm né 91
(55.8%) paciente, (p=0.1)

Lidhur mé karakteristikat e koledokut, pérkatésisht pérmbajta, né 87 (56.5%) paciente ishte
1 zgjeruar, né 24 (15.5%) paciente ishin m& mure t€ trasha dhe né 43 (27.9%) paciente ishte
normal, (p<0.01).

Ne lidhje mé permasat né 4 (24.5%) paciente koledoku ishte 1.26 cm, n€ 28 (17.2%) té tyre
ishte 1.3x1.4 cm, né 62 (38%) raste ishte 10 mm, né 31 (19%) raste ishte normale dhe né
dy raste (1.2%) ishte mé stent.

Lidhur mé karakteristikat e kolecistés u vu re s€ 31 (19.3%) pacienté kishin kalkul >5mm,
81 (50.3%) raste llum biliar, dhe né 49 (30.4%) raste ishte homogjene, (p<0.01).

Lidhur mé trashésin€ e mureve té kolecistés, n€ 135 (84%) raste rezultoi mé mure <4 mm,
dhe né 26 (16%) pacienté mé mure t€ trasha, (p<0.01).

Lidhur mé pérmasat e kolecistes, u vu re s€ né 86 (52.8%) paciente ishte e tensionuar, né
41 (25.2%) pacienté ishte e rritur, n€ 34 (20.9%) paciente ishte normale dhe ndersa 2 (1.2%)
paciente rezultuan né statusi post kolecistektomise, (p<0.01).

Ne lidhje né€ gjinine, malinjiteti u diagnostikua n€ 41 (38.3%) t&€ femrave dhe né 33 (58.9%)
meshkuj. Meshkujt kane 1.3 here mé teper gjasa té preken nga malinjiteti mé ndryshim
statistikisht t€ rendesishem krahasuar mé femrat (OR=2.3 [ 95%CI 1.19- 4.46 ]
p=0.01.

Mosha mesatare e pacienteve mé patologji beninjé €shté 62.6 (£14.4) vjec (rangu 20-85
vje¢) ndersa mosha e pacienteve mé patologji malinj€ éshté 65.5 (£9.8) vjec (rangu 2285
vje¢) pa ndryshim statistikisht t€ réndésishém ndérmjet tyre (t=0.8 p=0.4).
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Verehet njé€ trend statistikisht i rendesishem i rritjes s€ frekuences sé malinjitetit mé rritjen
e moshes (x*=16.1 p<0.001)

Fece hypo/akolike kane manifestuar 49 (55.1%) e pacienteve mé patologji beninjé dhe 57
(77%) e pacienteve mé patologji malinjé, mé ndryshim sinjifikant ndermjet tre, p<0.01.

Prurit kane manifestuar 29 (32.6%) e pacienteve mé patologji beninjé dhe 36 (48.6%) e
pacienteve mé patologji malinjé, pa ndryshim sinjifikant ndermjet tre, p=0.06.

Humbje peshe kane manifestuar 7 (7.9%) e pacienteve mé patologji beninjé dhe 41 (55.4%)
e pacienteve mé patologji malinjé, mé ndryshim sinjifikant ndermjet tre, p<0.01.

Dhimbje né palpacion kane manifestuar 62 (69.7%) e pacienteve mé patologji beninjé dhe
21 (28.4%) e pacienteve mé patologji malinjé, mé ndryshim sinjifikant ndermjet tre,
p<0.01.

Diteqendrimi mesatar i pacienteve mé malinjitet €shté 7.2 (+5.2) dite (rangu 2-22 dite)
ndersa ditegendrimi mesatar i pacienteve mé inflamacion éshté 9.9 (£6.6) dite (rangu 2—-35
dite) pa ndryshim statistikisht t€ réndésishém ndérmjet tyre (t=1.3 p=0.1).

Ne studim u gjet korrelacion negativ ndermjet nivelit t€ bilirubinés totale dhe nivelit té
protrombines. mé rritjen e nivelit t€ bilirubinés totale ulet niveli 1 protrombines dhe
mardhenia €shté statistikisht e rendesishme (r=-0.44  p=0.02).

Verehet ndryshim statistikisht i rendesishem ndermjet pacienteve mé patologji beninjé dhe
malinj€ persa i perket vlerave t€ biomarkerave.

Vlerat e
-WBC,
-RBC dhe
-PLT
jane mé t€ larta tek pacientet mé patologji beninjé.

Ndersa vlerat e
-B. totale,
-B. direkte,
-CA19-9,
-ALT,
-AST,
-ALP,
-GGT

jane mé t€ larta tek pacientet mé patologji malinjé

Vérehet qé 48 or€ pas trajtimit vlerat e
-ALT (U/L)
-AST (U/L)
-B. direkte (mg/dl)

Klerida SHEHU 108



Ikteri Mekanik, Korrelacionet Kliniko-Laboratorike, Imazherike dhe Kirurgjikale

“WBC (103uL)

jané ulur tek pacientét me patologji beninje, mé ndryshim statistikisht t€ réndésishém me
vlerat e shtrimit, ndérsa tek pacientét me patologji malinje kéto vlera nuk kané pésuar
ndryshim, ndérsa vlerat e bilirubinés direkte pérkundrazi kan€ pésuar rritje.

N¢ lidhje me korrelacionin e variablave biokimiké me gjetjet imazherike né Echo dhe MRI
u vure njé ndryshim statistikisht i réndésishém me vlerat e variablave tek pacientét pa gjetje
imazherike.

N¢ studim jané pérdorur kurbat ROC pér vlerésimin e vlerave cut-off dhe sensitivitetit
specificitetit, vlerés parashikuese pozitive dhe negative t€ parametrave biokimike pér
parashikimin e malinjitetit. Analiza e kurbave ROC é&shté pérdorur gjerésisht nga Hong-Ja
Kim dhe té tjerét né analizén e tyre statistikore t€ CA 19-9 né sémundje t€ ndryshme
pancreatiko-biliar (44).

Ne modelin e regresionit logjistik multivariat u gjet qé

B. indirekte (mg/dl)
CA19 9 (U/mL)
GGT (U/L)

jané faktoré t€ pavarur prediktoré t€ malinjitetit.

Njé tjetér observim interesant i studimit ishte réndé€sia e niveleve té rritura t&€ CA 19-9 né
pacientét mé masé né koken e pankreasit.

Antigjenin CA 19-9 sintetizohet si nga qelizat epiteliale t€ traktit biliar normal ashtu edhe
nga qelizat tumorale dhe ekskretohet mé lengun biliar (44). Eshté sugjeruar qé antigeni CA
19-9, 1 cili éshté i1 larté n€ koncentrim né lengun biliar t€ pacientéve mé verdhéz
obstruksionale beninjé dhe malinjé, reflukson né qarkullimin e gjakut pér shkak té rritjes
sé€ pérshkueshmérisé ndermjet lengut biliar dhe gjakut, si rrjedhoje e stazes biliare; pér mé
tepér, mendohet pamundesia pér t€ degraduar antigenin né hepar pér shkak t€ njé
mosfunksionimit hepatik (45).

Né mungesé té verdhézés obstruktive, CA 19-9 e pranishme né gjak éshté ekskluzivisht
nga gelizat tumorale duke pérjashtuar mundésin€ e falso pozitivitetit nga epiteli 1 traktit
biliar. Prandaj pacientet mé masé n€ kokén e pankreasit pa verdhé dhe mé nivelet e CA 19-
9 té rritura kané mé€ shumé gjasa t€ jené malinjé sé sa pacientét mé verdhéze.

Autore t€ tjeré (46) né studimin e tyre krahasuan nivelet e CA 19-9 tek pacientét me
patologji beninjé dhe malinjé t€ pankreasit mé dhe pa verdhéz dhe gjithashtu observuan
réndésiné e ngjashme t& niveleve té rritura t&€ CA 19-9 né€ pacientét pa verdhez. Sidoqofté,
ky observim kérkon studime t€ métejshme mé mé shumé pacient€ dhe mé kohorte t&
pérzgjedhura mé kujdes.

Sensitiviteti dhe specificiteti i CA 19-9 pér parashikimin e malinjitetit né studimin toné
ishte 86 dhe 79, respektivisht kur vlera prer€ ishte 35U / ml. Vlerat e gjetura né€ studimin
tone jane t&€ krahasueshme mé studime té tjera.

Né vlerén e CA 19-9 t€ 300U / ml specificiteti dhe vlera parashikuese pozitive ishin té larta
pér parashikimin e malignitetit. Megjithese ka raste t€ izoluara té€ niveleve té larta t&€ CA
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19-9 né pacientet beninjé€ (47), ende mund ta konsiderojmé até si njé parashikues té pavarur
té malignitetit t€ masé€s pankreatike. Ky konstatim &shté konfirmuar gjithashtu nga studiues
té tjere n€ studimin e tyre mbi lezionet masive té pankreatit kronik (48). Megjithaté,
studimet e dedikuara ekskluzivisht mbi nivelet shumé té larta t& CA 19-9 do t€ na
ndihmonin shune n€ kuptimin mé t&€ miré€ t&é késaj ¢c€shtjeje.

Verehet q¢ kombinimi 1 faktoreve parashikues t& malinjitetit rrit né ményré t€ ndjeshme
vlerat e sensitivitetit, specificitetit dhe vleres parashikuese positive krahasuar mé secilin
nga faktoret ve¢mas.

Né studimin toné demografia ishte e krahasueshme mes grupit beninj dhe malinj. Pérveg
shumicés sé pacientéve mé njé peshé té dokumentuar né shtrimin né spital, né kemi
pérdorur peshén e referuar gjashté muaj para diagnozés tek pacientet. Humbja e peshés,
verdhéza dhe nivelet e CA 19-9 ishin variablat gé ishin dukshém mé té larta né grupin
malinj dhe u analizuan mé tej pér té gjetur vleren optimale cut-off gé mund té parashikojné
malignitetin mé saktesi maksimale. Pércaktimi konvencional i humbjes klinike té
konsiderueshme prej mé shumé sé 10% té peshés trupore u pérdor si njé vlere cut-off pér
humbjen e peshes (49).

Pér mé tepér, €shté kryer analiza multivariate duke krahasuar kombinimin e humbjes sé
peshés mé shumé s€¢ 10%, bilirubin mé shumé sé 3 mg / dl dhe CA 19-9 mé shumé s¢ 35
U / ml midis dy grupeve.

Analiza multivariate tregoi sé€ t€ gjithe pacientét té cilét kishin tre variabla t&€ pranishém
kishin malinjitet, ndérkohé& g€ asnjé nga pacientét mé patologji beninjé nuk i kishte té tre
variablet e pranishme g€ tregonin njé specificitet dhe njé€ vleré pozitive parashikuese prej
100% pér zbulimin e malignitetit n€ masén e kokes s€ pankreasit.

Sa i pérket njohurive tona, Tessler et. al (50) ishin t€ parét q€ korreluan kombinimin e
parametrave klinike dhe biokimike pér té rritur efikasitetin e diferencimit té lezioneve
malinj€ nga lezionet beninj€ pa njé diagnozé histologjike dhe komplikacionet shogeruese
té tyre. Gjithsej 150 pacienté u studiuan prej tyre dhe zbuluan s€ humbja e peshés dhe
nivelet e bilirubinés ishin dukshém mé t€ larta n€ grupin malin;.

N¢ analizén multivariate, njé kombinim i humbjes s€ peshés > 20 mg/dl, bilirubinés > 3
mg / dl dhe CA 19-9> 37 Uml kishte si njé specificitet dhe nj€ vleré pozitive parashikuese
prej 100% pér parashikimin e malignitetit. Né studimin toné€ jane gjetur vlera t€ ngjashme
me studime té tjera t&€ referuara né literature.

Verehet qé 73 paciente ose 82% e pacienteve mé patologji beninjé i jane neshtruar
ndérhyrjes kirurgjikale pér lirimin e obstruksionit ndersa 16 ose 18% e tyre kane kryer
EUS.

Hulumtimet klinike pér menaxhimin e kancerit t&€ pankreasit jane shtuar kohet e fundit pér
té arritur zbulimin e hershém dhe pér té ofruar trajtim té pérshtatshém radikal pér t€ zgjatur
mbijetesén dhe gjithashtu pér t€ zvogéluar numrin e pacientéve mé masé€ beninjé q¢€ i
nénshtrohen resektimit radikal.
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Gjithmoné jané duke u béré pérpjekjet né t€ gjitha ményrat e mundshme pér ta ndriguar
kété zoné gri - masa e kokés s€ pankreasit - beninjé apo malinjé? Né pérpjekjen toné né
kemi gjetur s€ n€ nj€ pacient mé mase pankreasit, prania e humbjes sé peshés dhe verdhézes
dhe nivelit 1 rritur i CA 19-9 eshté parashikues i malignitetit dhe pacienti duhet ti
nenshtrohet ndérhyrjes kirurgjikale.

Diagnoza diferenciale ndermjet sémundjes biliopancreatike malinjé dhe beninj€ nuk éshté
gjithmoné e lehté, edhe mé mjete invazive diagnostike, si cholangiopancreatografia
endoskopike retrograde (ERCP), ultrasonografia endoskopike mé aspiracion age té holle
ose kirurgji laparoskopike.

Né disa raste paraqitja klinike e karcinomes té pankreasit &shté e ngjashme mé até té disa
sémundjeve beninjé. Prandaj éshté shumé e réndésishme qé t€ mund té diferencohen mé
sakt€si cholestaza ekstrahepatike pér shkak té malinjitetit biliopancreatik nga ajo e
shkaktuar nga s€émundjet beninjé, té tilla si kalkuloza biliare. Pacientét mund té pérfitojné
nga njé kombinim optimal i mjeteve terapeutike aktualisht né€ dispozicion.

Té gjitha t€ dhenat demografike, mjekésore, klinike dhe laboratorike u futén né ményré
prospektive né databazen kompjuterike.

Parametrat laboratorike t€ gjakut dhe t€ urinés u studiuan si faktoré potencialé
parashikuese pér diferencimin e koledokolitiazes nga malinjiteti biliopancreatik.

Pacientét u pérjashtuan pér shkak té kritereve t€ méposhtme: malinjitet (primar ose
metastatik) 1 heparit (hepatocellular), sémundje kronike ose paralele t& heparit, cholangitis
primar sklerotizant, choledochocele, anomalite kongjenitale hepatobiliare, pancreatit
kronik, gastrektomi Billroth II, sphincterotomia endoskopike ose vendosja e stentit,
adenoma, karcinomés apo diskinezi e sfinkter Oddi,

Ka shumé studime né literaturé qé diskutojné markuesit biokimiké parashikues pér
diagnozén e pranisé€ s€ kalkulozes ose malinjitetit pankreatik dhe biliar. (51). Megjithaté,
kéto studime kané shqyrtuar vegmas faktorét parashikues pér sémundjet pérkatése. Pér mé
tepér, rezultatet e tyre jan€ t€ ndryshme dhe kontradiktore (52).

Ikteri Mekanik obstruktive &shté nj€ problem i zakonshém kirurgjik q€ ndodh kur ekziston
nj€ pengesé pér kalimin e bilirubinés s€ konjuguar nga qgelizat heparit né zorré. Ajo éshté
ndér kushtet mé sfiduese kirurgjikale dhe kontribuon ndjeshém né s€mundshmériné dhe
vdekshméring e larté (53).

Megenése pacientét mé verdhéz obstruksive kané morbiditet dhe vdekshméri té€ larté,
diagnoza e hershme e shkakut t& obstruksionit &shté shumé e réndésishme sidomos né rastet
malinj€, pasi resektimi €shté i mundur vetém né até faz€ (54). Ikteri mekanik pér shkak t&
obstruksionit biliar mund t€ shkaktohet nga njé grup heterogjen i sémundjeve q€ pérfshijné
si kushtet beninjé ashtu edhe ato malinj€ (55).

Etiologjité e zakonshme t€ verdhézés obstruktive ndryshojné nga njé individ né tjetrin (56).
Verdhézja obstruktive nuk €shté njé diagnozé pérfundimtare dhe investigimi i hershém pér
té sqaruar etiologjiné e sakté éshté mé réndési t€ madhe, sepse mund t€ ndodhin ndryshimet
patologjike (p.sh. cirroza biliare) nése nuk higet obstruksioni.
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Egzistojne shumé teste diagnostike invazive dhe jo invazive pér té diagnostikuar dhe pér
té pércaktuar etiologjiné e verdhéz€s obstruktive (57). Testet jane laboratorike dhe
imazherike.

23 ose 31% e pacienteve mé patologji malinjé kane kryer ndérhyrje kirurgjikale palliative
ndersa 51 paciente ose 69% e tyre jane referuar pér ndjekje né€ spiatlin onkologjik.

Ne lidhje mé krahasimin e gjetjeve histologjike dhe diagnozé s klinike rezultoi q€ né 45
(92%) nga 49 pacientet mé patologji malinjé kishte perputhje t& diagnozé s klinike mé
diagnozé n histologjike.

Ne lidhje mé ecurine e pacienteve né ndjekjen deri né 36 muaj, kane ndodhur 3 (3.4%)
vdekje né pacientet mé patologji beninjé dhe 15 (20.3%) vdekje né pacientet mé patologji
malinjé, mé ndryshim sinjifikant ndermjet tyre (Kaplan-meier Logrank test p<0.01).

Karcinoma e pankreasit pérbén vetém 2.6% t€ té gjitha malinjiteteve t€ diagnostikuara
rishtazi (58) dhe éshté shkaku i pesté mé 1 zakonshem pér vdekjet qé lidhen mé kancerin
(59). Niveli i pérgjithshem 1 mbijetesés 5-vjecare pa sémundje &shté n€ rendin prej 1% deri
né€ 2% (60). Vet€ém 10% e pacientéve kané paraqitur sémundje t€ lokalizuar. Megjithaté,
mbijetesa éshté rritur né ato pacienté q€ 1 nénshtrohen resektimit krahasuar mé ato qé€ nuk
jané€ operuar pavarésisht stadit t€ tumorit (61).

Sémundshméria dhe vdekshméria e lidhur mé resektimin e kokés s€ pankreasit jané
relativisht t€ larta kur krahasohen mé rezeksionet pankreatike distale pér shkak té
vendndodhjes anatomike t€ kokés sé pankreasit qé ka predispozité pér t€ infiltruar
strukturat e aférta t€ rénd€sishme. pér shkak s€ masat beninjé té pankreasit imitojné
ngushtésisht ato malinj€, sidomos masa inflamatore e pancreatit kronik, identifikimi i sakté
1 malinjitetit n€ njé masé t& kokes s€ pankreasit &shté mé réndési t€ madhe pér diagnozén
e hershme dhe trajtimin agresiv t€ késaj s€émundjeje vdekjeprurése dhe gjithashtu né
shmangien e njé rezeksioni radikal pér njé mase beninjé.

Verdhéza obstruktive éshté gjendja mé e zakonshme gé shogérohet mé ritje té
konsiderueshme té antigjenit té karbohidrateve né serum (CA 19-9). Ritja e nivelit serik té
CA 19-9 né pacientét mé verdhéz obstruktive mund té varet nga faktoré té shumté:
prodhimi i CA 19-9 nga qelizat e kanaleve biliare té irrituara té cilat jane té ekspozuara
ndaj presionit té rritur biliar (62); proliferimi inflamator i gelizave epiteliale gé prodhojné
CA 19-9 (63); akumulimi i CA 19-9 né lumen pér shkak té obstruksionit biliar dhe
pérshkueshméria né rritje midis bilés dhe gjakut si pasoje e refluksit né garkullim (64);
zvogélimi i klirencit té mukusit biliar pér shkak té kolestazés (65); dhe pamundésia pér té
degraduar antigenin né hepar pér shkak té mosfunksionimit hepatik (66).

CA19-9 éshté njé markues tumoral gé rritet né malinjitetin e pankreasit dhe té rrugeve
biliare dhe pérdoret si njé test pér diagnozén e tyre. Né kancerin pankreatik, CA19-9 éshté
raportuar té keté ndjeshméri 70%-80% dhe specificitet 80%-90% né diagnozén e tumorit,
ndérsa né kolangiocarcinomen pa histori té kolangitit sklerotizant, sensitiviteti dhe
specifiteti jané pérkatésisht 77.9% dhe 76.3% (67,68).
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Pér fat té keq, CA19-9 éshté rritur jo vetém né pacientét mé kancer pankreatik ose biliar,
por edhe né sémundjet biliare beninjé qé shpesh paragesin mé verdhéz dhe prandaj shpesh
corienton, duke reduktuar ndjeshém saktésiné diagnostikuese té kétij markuesi (69,70).
Marrédhénia midis CA19-9 dhe verdhézés éshté analizuar dhe studiuar pér té gjetur njé
pérshtatje té mundshme pér té rritur sensitivitetin, specificitetin dhe vlerén parashikuese té
testit né diagnozén diferenciale té sémundjeve hepatobiliare té shogéruara mé verdhéz.
Prandaj, disa autoré kané sugjeruar rregullimin e vlerés CA19-9 duke e krahasuar até mé
vlerén e bilirubinés serum (71-74).

Inflamacioni kontribuon né€ ngritjen e vlerés CA19-9 dhe mund té vlerésohet duke
monitoruar proteinat e fazés akute: njéra nga kéto €shté proteina C-reaktive (CRP) e cila
rritet né€ pérgjigje t€ infeksionit, démtimit dhe neoplazmés. CRP mund t€ ndikojé né faza
té€ shumta té inflamacionit (75). Ajo mund t€ aktivizojé€ sistemin e komplementit dhe mund
té lidhet mé gelizat fagocitare, t€ inicioj€ eliminimin e patogjenéve mé sistemin humoral
dhe gelizor té inflamacionit (76). CRP luan njé€ rol n€ mbrojtjen e individit dhe né pastrimin
e gelizave nekrotike dhe apoptotike (77).

Nivelet e theksuara t€ CRP-s€ jan€ t€ lidhura ngushte mé infeksionin, mé shpesh bakterial,
né rreth 80% t€ pacientéve mé vlera mé t€ madhe s€ 10 mg/dL (100 mg/L) dhe né 88-94%
té€ pacientéve mé vlera mbi 50 mg / dL (78). Nivelet e CRP gjithashtu mund té rriten né
pacientét mé infeksione virale, edhe pse shpesh jo né shkallén e infeksionit bakterial (79-
81).

Né studimin e tanishém, para lirimit té obstruksionit, nivelet e CA19-9 ishin mé té larta né
grupin malinj sé sa beninj mé ndryshim té réndésishém; por pas lirimit t€ obstruksionit,
nivelet e CA19-9 u béné shumé mé té larta né grupin malinj sé sa beninj mé njé ndryshim
shumeé té réndésishém dhe ka pasur ulje statistikisht té rendesishme né nivelin CA19-9 né
grupin e beninj. Kjo éshté né pérputhje mé studimin e referuar nga autore té tjere (82,83).

Niveli serik i CA19-9 né shumé pacienté mé kancer pankreatikobiliar nuk u rikthye né
diapazonin normal, edhe pas lirimit té obstruksionit, e cila pjesérisht i atribuohet rritjes sé
pakontrolluar té gelizave epiteliale aberante dhe sekretimit té tyre t€ vazhdueshém té kétij
antigjeni. Né té kundért, shumica e rasteve té sémundjes beninjé treguan njé shérim té ploté
klinik dhe biokimik. Késhtu, niveli i rritur i CA19-9 duhet té interpretohet mé kujdes né
pacientét mé verdhéz obstruksion, pérve¢ nése kéto nivele té larta vazhdojné pasi pengesa
éshté hequr.

Njé test 1 pérséritur pér CA19-9, 1 kryer 2 ose 3 javé pas zhdukjes s€ verdhézés, mund té
ndihmojé né diferencimin midis patologjive malinjé dhe beninj€. Gjithashtu mé studimin
e kryer nga Lin et al. (84), ata zbuluan s€ niveli 1 serumit t€ CA19-9 né grupin malinjé u
shume pak krahasuar mé grupin beninj (P <0.001). Pothuajse ¢do pacient mé sémundje
malinjé kishte ende nj€ nivel té larté t&€ CA19-9 pas trajtimit, pérveg atyre pacientve q¢€ iu
nénshtruan ndérhyrjes kirurgjikale.

Pérvec késaj, studimi i tanishém bie dakord mé Marrelli et al. (85) i cili studioi 128 pacienté
mé verdhéz obstruksive duke pérfshiré 87 pacienté mé malinjitet pankreatiko-biliar dhe 42
pacienté mé s€émundje beninj€. Nivelet e serike t€ CA 19-9 u rriten né€ 61% té shkaqgeve
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beninjé dhe 86% té shkageve malinjé€, gjé q€ rezultoi n€ reduktim t€ saktésisé n€ 61%. Pas
drenimit biliar, nivelet serike t€ CA 19-9 u zvogéluan n€ pothuajse t€ gjitha rastet beninjé
(98%), por vetém né 50% té pacientéve mé obstruksion biliar malinj.

Anand S et al vlerésoi profilin klinik dhe modalitetet e ndryshme té trajtimit té verdhézés
obstruktive dhe zbuloi sé shfagja e verdhézés kirurgjikale ishte maksimale né grupmoshén
31-70 vjecare, té gjithé pacientét e paragitur mé icterus, shkaku mé i zakonshém i
obstruksionit ishte choledocholithiasis e ndjekur nga shkaget malinjé dhe ekzaminimi
ekografik ishte metoda imazherike e perdorur mé teper (86).

Chen T et al (87) kryen njé studim mbi madhésiné mesatare té diametrit té kanalit biliari
normal (CBD) dhe zbuloi sé diametrat CBD ishin dukshém té ndryshém né pacientét, té
dyja té rinj dhe mé té vjetér sé 65 vje¢. Diametri i CBD ishte i lidhur ngushté mé moshén
(88). Shehu K et al (89) raportoi sé patologjité malinjé u gjetén né 52% té pacientéve.
Pacientét gé u paraqgitén né pranim mé njé histori té dhimbjes mé pak sé 48 oré kishin mé
shumé gjasa té kishin njé etiologji beninjé té verdhézés obstruktive dhe prania e
temperatures dhe kolikave abdominale gjaté episodit té verdhézés obstruktive kishin mé
shumé gjasa té shogéroheshin mé etiologjiné beninjé e verdhézés obstruktive.

Lawal D et al (90) raportuan sé kanceri pankreatik dhe choledocholithiasis si shkaget mé
té zakonshme malinjé dhe beninjé té verdhézés obstruktive. Chalya PL et al (91) raportuan
kancerin e kokés sé pankreasit pasuar nga choledocholithiasis dhe Rahman GA et al (92)
zbuloi kancerin e kokes sé pankreasit si shkak mé i zakonshém i verdhézés obstruktive.
Obstruksioni 1 pjesshém ose i ploté i kanalit mund té shkaktohet nga kanceri i kokés sé
pankreasit.

Kufizimet aktuale n€ diagnozén e verdhezes obstruktive kané béré t€ nevojshme pér té
kérkuar biomarker€ t€ rinj. por deri mé sot vetém markuesi CA 19-9 &sht€ mé i besueshmi
(93-96). Déshtimi i njé biomarkuesi té vet€ém serik mund t€ shpjegohet mé biologjiné
komplekse t€ verdhezes obsruktive dhe kjo ka cuar kohét e fundit né shqyrtimin e
pérdorimit t€ njé kombinimi té faktoréve té ndryshém qé lidhen mé patofiziologjiné e
kancerit t€ pankreatikobiliar.

Késhtu, disa studime kan€ kombinuar CA 19-9 mé markeré t€ tjeré né ményré qé té
pérmirésohet sensitiviteti dhe specificiteti né diagnozén e verdhezes obstruktive. Profilet e
biomarkerave pérfshijné faktorét e prodhuar nga tumori dhe faktoré nga pérgjigja sistemike
ndaj tumorit né rritje, duke pérfshiré reaktantét inflamator€. Ato tregojné€ s€¢ kombinimi 1
biomarkuesve ofron njé aftési t&€ pérmirésuar diagnostikuese (97-100). Megjithaté, fakti qé
rritjet e pérshkruara né sensitivitetin dhe specificitetin nuk jané€ gjithmoné shumé mé t&é
larta s€ vetém t€ CA 19-9 dhe sé€ disa nga molekulat e vlerésuara jané€ nuk analizohen né
ményré rutinore né laboratorét kliniké, e kufizojné vleren klinike t€ ketyre kombinimeve.
Pérveg késaj disa karakteristika t€ verdhézes obstruksive, jane té lidhura mé tumoret qé
pérfshijné kokén e pankreasit dhe t&€ ndikojné né€ performancen e biomarkerave (101-108).
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Rezultatet sugjerojné sé nivelet e bilirubinés jané njé faktor prediktor i réndésishém né
pacientét mé verdhéz obstruksive. Edhe pse sensitiviteti ulet mé rritjen e nivelit té
bilirubinés, perseri niveli i larte i bilirubinés ka njé vleré té réndésishme parashikuese
pozitive pér praniné e malinjitetit. Kéto rezultate jané mbéshtetur edhe nga studime té tjera
gé kané shqyrtuar nivelet e bilirubinés né sémundjen malinje.
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V PERFUNDIME

o Né& studim morén pjesé 163 pacienté, mosha mesatare e té ciléve éshté 63.5
(x13.1) rangu 20-85 vjeg; (35.2%) meshkuj dhe (65.6%) femra,

o Mosha mesatare e meshkujve éshté 65.7 (x11.5) vje¢ (rangu 31-85 vjeg) ndérsa
mosha e femrave éshté 59.6 (x15.1) vje¢ (rangu 20—82 vjec)

o Mbizoterojné pacientét né grupmoshén 60 vjec¢ (36.8%); Raporti i pacientéve <60
vjec dhe > 60 vjeg éshté 2.1 : 1

o Sipas diagnozés sé shtrimit, mbizotérojné rastet mé Ikter mekanik (65.7%) ndjekur
nga pankreatiti akut (12.8%)

o NEé diagnozat e daljes mbizoterojne Kalkulozé e rrugéve biliare mé 57 (35%),
ndjekur nga Cholangikarcinomé (19.6%) dhe Ca pankreasi (17.2%),

o Me diagnozé malinje rezultuan 45.4% e pacientéve

o Dhimbja mé e shpeshté u vu re ajo epigastrike, (49.7%), ndjekur nga hypokondér
dexter né (23.3%); (56.3%) prej rasteve kishin dhimbje té moderuar, dhe 65
(39.6%) raste kishin kolika

o Té vjella manifestuan (14.1%) pacienté; Lidhur mé natyrén e té vjellave, 69.6% e
rasteve kishin té vjella biliare dhe 26.1% té vjella ushgimore.

o Né (63.3%) raste ikteri ishte i gjeneralizuar ndérsa né (36.7%) paciente ishte
shfaqur né mukozé. Pruriti u shfag né (40%) té rasteve

o Né palpacion abdomenit ishte i buté por jo i dhimbshém né (49.1%) pacienté, né
(15.3%) pacienté ishte i buté por i dhimbshém, dhe né (35.6%) raste ishte i
dhimbshém. Hepari ishte i zmadhuar né (56.4%) té rasteve

o Pamja e pankreasit ishte me edemé té kokés né (25.8%) raste, (19%) raste me pamje
hypoekogjene, (9.8%) raste me pamje jo té garté té pankreasit, (19.6%) raste me
pamje normale té pankreasit, dhe (25.8%) raste steatozike.

o Ne (9.7%) raste lezionet ishin edematoze, né (32.3%) raste ishin hypoekogene;
(12.9%) kishin likid ascitic, (16.1%) ishin neoplazike, (6.5%) raste ishin
pseudokiste dhe né 7 (22.6%) raste ishin tumor.

o Né& (29%) pacienté lezionet u kokalizuan né bisht, né (51.6 %) né koké, dhe né
(19.4%) raste né koké dhe trup njékohésisht.

o Nga analizave e kurbave ROC rezulton:
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o MRI ka sensitivitet, specificitet, si edhe vleré parashikuese pozitive dhe negative
mé té larta s&€ ECHO né diktimin e cisteve dhe tumoreve té pankreasit, mé ndryshim
statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre, p<0.01.

o CT ka sensitivitet, specificitet, si edhe vleré parashikuese pozitive dhe negative mé
té larta s ECHO, mé ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre, p<0.01.

o CT ka sensitivitet, specificitet, si edhe vleré parashikuese pozitive dhe negative té
ngjashme mé MRI pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmijet tyre, p=0.3.

o CT rezulton mé sensisitive né patologjité e pankreasit sesa MRI, ndérsa MRI éshté
mé sensitive pér rrugét biliare.

o Malinjiteti u diagnostikua né (38.3%) té femrave dhe né (58.9%) meshkuj.
Meshkujt kane 1.3 here mé teper gjasa té preken nga malinjiteti

o Mosha mesatare e pacienteve mé patologji beninje éshté 62.6 (+14.4) vje¢ (rangu
20-85 vjec) ndérsa mosha e pacientéve mé patologji malinje éshté 65.5 (£9.8) vjec
(rangu 22-85 vje¢

o U gjet njé trend statistikisht i réndésishém i rritjes sé frekuencés sé malinjitetit me
rritjen e moshés

o Ditegendrimi mesatar i pacientéve me malinjitet éshté 7.2 (£5.2) dite (rangu 222
dite) ndérsa ditégéndrimi mesatar i pacientéve me inflamacion éshté 9.9 (£6.6) dité

o U gjet ndryshim statistikisht i réndésishém ndérmjet pacientéve me patologji
beninje dhe malinje pérsa i perket vlerave té biomarkerave.

o Vlerate
o -WBC,
o -RBC dhe
o -PLT

o jané mé té larta tek pacientét mé patologji beninje.

o Ndérsa vlerat e
-B. totale,

-B. indirekte,
-CA19-9,
-ALT,

-AST,

-ALP,

-GGT
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o jane mé té larta tek pacientét mé patologji malinje

o U gjet gé 48 ore pas trajtimit vlerat e
-ALT (U/L)
-AST (U/L)
-B. direkte (mg/dl)
-WBC (103uL)

jané ulur tek pacientét me patologji beninje, mé ndryshim statistikisht té
réndésishem me vlerat e shtrimit, ndérsa tek pacientét me patologji malinje kéto
vlera nuk kané pésuar ndryshim, pérkundrazi vlerat e bilirubinés direkte kané
pésuar rritje.

o NEé lidhje me korrelacionin e variablave biokimiké me gjetjet imazherike né Echo
dhe MRI u vure njé ndryshim statistikisht i réndésishém me vlerat e variablave
tek pacientét pa gjetje imazherike.

o Neé modelin e regresionit logjistik multivariat u gjet gé

B. indirekte (mg/dl)

CA19 9 (U/mL)

GGT (U/L)

dhe gjetjet imazherike né MR

jané faktor€ t€ pavarur prediktor€ t€ malinjitetit.

o Gjithashtu, né modelin e regresionit logjistik multivariat u gjet gé kombinimi i
faktoréve parashikues té malinjitetit:

renia né peshé > 10%,
bilirubina >3 mg / dl dhe
CA19-9>35U/ml

rrit né ményré té ndjeshme vlerat e sensitivitetit, specificitetit dhe vlerés
parashikuese pozitive krahasuar mé secilin nga faktorét ve¢mas.

o Analiza multivariate tregoi sé té gjithé pacientét té cilét kishin tre variabla té
pranishém kishin malinjitet, ndérkohé gé asnjé nga pacientét me patologji beninje
nuk i Kishte té tre variablet e pranishme, gé tregon njé specificitet dhe njé vleré
pozitive parashikuese prej 100% pér zbulimin e malinjitetit pankreatikobiliar.
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o 31% e pacientéve mé patologji malinje kane kryer ndérhyrje kirurgjikale
palliative ndérsa 69% e tyre jané referuar pér ndjekje né spiatlin onkologjik.

o Neé (92%) nga 74 pacientét mé patologji malinje kishte perputhje té diagnozés
klinike me diagnozén histologjike.

o NEé lidhje me ecuriné e pacienteve né ndjekjen deri né 36 muaj, kané ndodhur
(3.4%) vdekje né pacientet me patologji beninje dhe (20.3%) vdekje né pacientét
me patologji malinje.
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VI. REKOMANDIME

* Diagnoza e hershme e ikterit mekanik do té sillte dobi né trajtimin e hershém
kryesisht t& patologjive malinje.

* Rol t&€ réndésishém né diagnostikimin e hershém té ikterit mekanik luajné edhe té
dhénat hematologjike dhe biokimike. Interpretimi I sakté nga mjeku I familjes I
biomarkerave pérshpejton progesin e diagnostikimit dhe trajtimit.

* Implementimi I metodave t€ reja imazherike do t€ ndihmonte mjaft né ekzaminimin
histopatologjik té patologjive pancreatobiliare

* Investigimi dhe menaxhimi 1 verdhézé€s obstruktive kérkon njé ekipe
multidisiplinar t& pérbéré nga:

-kirurgg,
-radiologg,
-patologé
-gastroenterologé
-onkologg etj.
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VII SHTOJCA
Skeda individuale e pacientit

Té pérgjithshme Té dhéna laboratorike
Emri WBC
Mosha RBC
Gjinia HB
Vendbanimi HCT
Profesioni Glicemi
Nr kartele Azotemi
Dt. géndrimi Kreatinemi

Diagnozé shtrimi

Bilirubina totale

Diagnoza e daljes

Bilirubina indirekte

Ankesat CA19-9
Lokalizimi dhimbjes ALT
Kohézgjatja e dhimbjes AST
Intesiteti i dhimbjes ALP
Pérhapja e dhimbjes GGT
Té vjella Niveli i protombinés
Lidhja e té vjellave me ushqimin AFP

CEA
Defekimi-ngjyré AMILAZI
Oreksi PLT
Temperaturé né gradé Glukoza

Ekzaminimi objektiv AB
Ethe ALB
Ikter Colesteroli
Prurit LDH
Urina TLG
Konstitucioni

Palpacioni i abdomenit

Ngs i dhimbéshme lokalizimi

Hepari i palpueshém

Hepari né palpim

Hepari cm né palpim

|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
| Defekimi
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|

Kolecista
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Imazheri Echo
Madhésia e koledokut
Pérmbajtja ekoledokut
Madhésia e kolecistés
Pérmbajtja e kolecistés
Madhésia e heparit
Buza e heparit

Vena porta

Rrugét intrahepatike ( mm )
Pankreasi pamja
Prania e lezioneve
Lloji i lezioneve
Madhésia e lezioneve
Lokalizimi i lezioneve
Fibroskopia

Papila vater

Muret e duodenit
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Formacion

Duktuse biliare intrahepatike
Pérmasat e duktusit biliar ( mm)
Formacion né pankreasi
Permasat e formacionit ( mm)
Lloji i formacionit

Lokalizimi i formacionit né pankreas
Pérmasa e virsungut ( mm)
Koledoku pérmasat

Koledoku pérmbajtja

Pérmasat kolecista

Pérmbajtja kolecista

Muret e kolecistés
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Abstrakt

Hyrje: Ikteri post hepatik ose mekanik éshté njé patologji e traktit biliar q€¢ zakonisht shkaktohet nga
kalkuloza biliare dhe tumore t€ rrugéve biliare si dhe té kokés s¢ pankrasit. Q€llimi i studimit &shté vlerésimi
i korrelacioneve kliniko-laboratorike, imazherike dhe kirurgjikale tek pacientet me ikter mekanik.
Materiali dhe Metodat: Ky &sht€ njé studim prospektiv i kryer né periudhén 2012-2015 né€ Qendrén
Spitalore Universitare “Néné Tereza” Tirané si dhe né repartin e Gastroenterologjise. Né studim jané pérfshiré
pacientét e shtruar né repartin e Gastroenterologjisé me diagnozé klinike “Ikter obstruktiv”.

Rezultate: N& studim morén pjesé 163 pacienté, mosha mesatare e t& ciléve éshté 63.5 (+13.1) rangu 20-
85 vjeg; (35.2%) meshkuj dhe (65.6%) femra. Sipas diagnozés sé shtrimit, mbizotérojné rastet me Ikter
mekanik (62.6%) ndejkur nga pankreatiti akut (12.8%). Me diagnoz€ malinje rezultuan 45.4% e pacienteve.
Meshkujt kané 1.3 heré mé tepér gjasa té preken nga malinjiteti. Né modelin e regresionit logjistik multivariat
u gjet ge: B. indirekte (mg/dl),CA19 9 (U/mL), GGT (U/L) jané faktoré t&é pavarur prediktoré t&€ malinjitetit.
Gjithashtu, u gjet q€ kombinimi i faktoréve parashikues t€ malinjitetit: rénia né peshé mé > 10%, bilirubina
>3 mg/dl dhe CA 19-9 > 35 U / ml rrit n€ ményré té ndjeshme vlerat e sensitivitetit, specificitetit dhe vlerés
parashikuese pozitive (100%) krahasuar me secilin nga faktorét vegmas.

Pérfundim: Réndésia e diagnozés sé hershme dhe trajtimi né kohé i verdhézés ose kolestazés obstruktive
éshté vendimtare, meqenése né hepar mund té shfagen ndryshime patologjike si p.sh. cirroza biliare
sekondare nese nuk lirohet bllokimi. Investigimi dhe menaxhimi i verdhézés obstruktive kerkon njé ekip
multidisiplinar t& pérbéré nga kirurgé, radiologé, patologé, gastroenterologé dhe onkologé.

Fjalét kyce: Ikteri mekanik, verdhéza, kalkulozg, tumor

Fusha: Gastroenterologji

Abstract

Introduction: Post hepatic or mechanical jaundice is a pathology of the biliary tract that is usually caused
by biliary calculi and tumors of the bile ducts as well as the head of the pancreas. The aim of the study is to
evaluate the clinical-laboratory, imaging and surgical correlations in patients with mechanical jaundice.
Material and Methods: This is a prospective study conducted in the period 2012-2015 at the University
Hospital Center "Mother Teresa" Tirana at the Department of Gastroenterology. The study included patients
admitted to the Gastroenterology ward with a clinical diagnosis of "Obstructive jaundice".

Results: The study involved 163 patients with a mean age of 63.5 (£ 13.1) ranging from 20-85 years; (35.2%)
males and (65.6%) females. According to the hospitalization diagnosis predominate cases of mechanical
jaundice (62.6%) followed by acute pancreatitis (12.8%). 45.4% of patients were diagnosed with malignancy.
Men are 1.3 times more likely to be affected by malignancy. In the multivariate logistic regression model it
was found that: Indirect bilirubin (mg / dl), CA19 9 (U / mL), GGT (U / L) are independent predictors of
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malignancy. Also, it was found that the combination of malignancy predictors: weight loss by> 10%,
bilirubin> 3 mg / dl and CA 19-9> 35 U / ml significantly increases the values of sensitivity, specificity and
positive predictive value (100%) compared to each of the factors separately.

Conclusion: The importance of early diagnosis and timely treatment of obstructive jaundice or cholestasis
is crucial, as pathological changes may occur in the liver, e.g. secondary biliary cirrhosis if the blockage is
not relieved. Investigation and management obstructive jaundice requires a multidisciplinary team of
surgeons, radiologists, pathologists, gastroenterologists, and oncologists.

Keywords: Mechanical jaundice, jaundice, calculosis, tumor
Domain: Gastroenterology
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