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Abstrakti 

Endometrioza ёshtё njё patologji beninje gjinekologjike, e cila gjendet kryesisht nё 

femrat e moshes fertile, por gjithsesi ajo ёshtё diagnostikuar edhe nё gratё menopauzale, 

por edhe nё meshkuj gjithashtu. Variabiliteti i lokalizimit, varësia hormonale dhe 

reaksioni indor qё gjeneron, e bёjnё fispatologjinё e kësaj sëmundjeje komplekse. Ky 

proçes, i shoqëruar edhe me alterimet e karakteristikave histopatologjike qё e 

karakterizojnё, bёjnё qё prezantimi klinik i saj tё jetё i gjerё dhe shumёfaktorial. 

Qёllimi : Qёllimi i studimit  tonё ёshtё vlerёsimi i karakteristikave histopatologjike dhe 

alterimet morfologjike nё pacientet e diagnostikuara me endometriozё pelvike dhe 

ekstrapelvike, me qёllimin pёr tё ofruar njё qёndrim tё kujdesshёm drejt diagnozёs 

diferenciale. Do tё përpiqemi tё vlerёsojmё edhe njё lidhje tё mundshme mes neoplazive 

gjinekologjike dhe endometriozёs si dhe dignozёs diferenciale mes tyre. 

Objektivat: 

1. Vlerёsimi i frekuencёs sё endometriozёs nё femra dhe lokalizimit tё saj.

2. Vlerёsimi i veçorive histopatologjike, frekuencёs dhe rёndёsisё sё tyre nё

diagnozё.

3. Vlerёsimi i endometriozёs si prekursor i tumoreve gjinekologjike dhe diagnozës

diferenciale mes tyre.

Metoda: Studimi ynё ёshtё observues, retro dhe prospektiv i zhvilluar nё njё periudhё 

kohore prej 6 vitesh, duke vlerёsuar tё dhёnat e pacientёve tё diagnostikuar me biopsi me 

endometriozё. Tё dhёna pёr moshёn, lokalizimin, diagnozёn klinike, prevalencёn e 

sёmundjeve shoqёruese, ndryshimet mikro e makro skopike u rregjistruan dhe u bёnё gati 

pёr vlerёsim statistikor. Analiza statistikore pёrfshin korrelimin mes ndryshimeve 

histopatologjike, frekuencёs sё tyre dhe u shoqёrua me njё analizё teorike, e cila drejton 

nё njё diagnozё diferenciale tё kujdesshme. 

Rezultate: Rezultatet e analizёs statistikore treguan qё endometrioza ёshtё njё sёmundje 

e moshёs riprodhuese me njё moshё mesatare diagnostikimi 35 vjec. 60% e rasteve ishin 

intrapelvike, 47 % e tё cilave ishin endometriozё ovariane. U gjet njё rritje e frekuencёs 

se endometriozёs extrapelvike, vecanёrisht asaj tё paretit abdominal. Ne e lidhёm kёtё 

rritje tё fekuencёs jo vetёm me kufizimin e burimit tё kampionit tonё. Nё shumicёn e 

rasteve, 93 % tё tyre, lezionet histopatologjike ishin ato tё endometriozёs tipike, por edhe 

pse ishte njё kampion i vogёl, u evidentuan alteracione histopatologjike atipike, tё lidhura 

me lokalizimin, statusin hormonal dhe reaksionin indor, por nuk u gjet lidhje mes 

endometriozёs dhe patologjive malinje gjinekologjike. 

Konkluzione: Ekzaminimi histopatologjik mbetet ekzaminimi kyç nё vendosjen e 

diagnozёs tё endometriozёs, gjithsesi, ёshtё e rёndёsishmё tё vlerёsojmё alterimet 

arkitekturore dhe citologjike mund ta bёjnё tё vёshtirё dhe disa herё sfiduese diagnozёn 

diferenciale. 

Fjalё kyçe: endometrioza, extrapelvike, alterime histopatologjike 
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Abstract 

Background: Endometriosis is a benign gynecological pathology found predominantly 

between women of reproductive age suffering from infertility problems. Nevertheless, 

this chronic condition may develop in postmenopausal females, as well as in men. The 

variability of the localizations, its dependency on the hormonal cycle alterations and the 

reaction that it localy initiates, makes the pathologic physiology of this disease complex. 

The complexity of the pathology coupled with the diversity of focal morphological 

alterations has made the clinical presentation of this disease wide and multifactorial.  

Aim: The purpose of our study was to evaluate histopathological features and 

morphological alterations in diagnosed patients with pelvic and extrapelvic endometriosis 

in order to provide an accurate approach for differential diagnosis. We will try to evaluate 

a possible correlation between endometriosis and gynecologic tumors 

Objectives:   

1. Frequency estimation of endometriosis in fertile woman and its localizations. 

2. Evaluation of histopathological features, their frequency and importance in an 

accurate diagnosis and it’s correlation with clinical diagnosis. 

3. Evaluation of endometriosis as a precursor of gynecological neoplasia and the 

differential diagnosis of these entities. 

Method: Our research group performed a 6-year observer, retro and prospective study, 

evaluating histological proven cases diagnosed with endometriosis in diverse laboratories. 

Data on age, location, and clinical diagnosis, prevalence of comorbid diseases, and macro 

or microscopic changes were recorded and statistically evaluated for a clinical orientation 

to differential diagnosis. The statistical analyses included the correlation between 

histological alterations, their frequency and were accompanied by a theoretical analysis, 

who can lead to an accurate diagnosis.   

Results: The statistical analysis results showed that endometriosis is a fertile age woman 

disease, with mean age of diagnosis at 35 years old. 60% of all cases were pelvic ones, 47 

% of whom are ovarian endometriosis. We identified an increased range of extrapelvic 

endometriosis, particularly in abdominal wall. We connect this increased range not only 

with the restrictions of our data source. In the most of the cases, 93% of them, the 

pathological features were typical ones, but, even though it was a small sample, we did 

find atypical alterations of the histopathological features, connected to the site of 

localization, hormonal status and tissue reaction, but we did not find any correlation 

between gynecological neoplasia and endometriosis.   

Conclusions: The histopathological examination represents a key feature for the 

diagnosis of endometriosis. However, it is worth to note that many architectural and 

cytological alterations could make difficult a differential diagnosis of the pathology and 

sometimes even challenging.  

Keywords: endometriosis, extrapelvic, pathological alterations  
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Parathënie  

Endometrioza është një patologji beninje gjinekologjike, e studiuar gjerësisht në botë por 

me shumë dilema mjekësore si në aspektin e diagnostikimit, ashtu edhe në protokollet e 

ndjekjes dhe trajtimit të pacientëve. 

Zhvillimet mjekësore në protokollet e trajtimit të problemeve të fertilitetit e kanë rritur 

rëndësinë e menaxhimit edhe të kësaj patologjie.  

Duke qënë që është një patologji kryesisht e moshës riprodhuese,lidhur edhe me faktin që 

akuzohet si shkaktare e infertilitetit, në këto vite, studimi i fispatologjisë, diagnostikimit, 

ndjekjes dhe trajtimit në botë ka marrë një rëndësi të veçantë. 

Në vendin tonë, pavarësisht se klinikisht ka një numër të konsiderueshëm pacientësh që 

trajtohen me këtë patologji,ka pak studime që e prekin atë. 

Me studimin tonë,u përpoqëm të nxjerrim një panoramë të përgjithshme epidemiologjike 

të saj, moshës, kohës së diagnostikimit, lokalizimeve e përhapjes së saj, si dhe problemet 

që lidhen kryesisht me diagnozën histopatologjike, si standard “gold line “ në këtë 

patologji.  

Alteracionet morfologjike në lezionet histopatologjike që lidhen me këtë patologji, janë të 

rëndësishme për t’u njohur dhe evidentuar, duke orientuar kështu diagnozën dhe 

lehtësuar protokollet e trajtimit. 

Mbetet shumë për të bërë, si në aspektin epidemiologjik ashtu edhe në ato klinike, që 

kërkojnë projekte të mëdha  dhe bashkëpunim shumë të gjerë kliko-laboratorik-imazherik. 
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PJESA I 

Kapitulli I  

Cikli menstrual  

Kur flasim pёr njё cikёl menstrual kuptojmё alteracionet ciklike fiziologjike nё ovare, 

uterus dhe gjithё organet e tjera aksesore seksuale pёr njё fazё kohore te caktuar.  

Ky proçes, i kontrolluar nga sistemi endokrin, por i ndikuar dhe modifikuar nga faktorё 

konstitucionalё, fiziologjikё e patologjikё tё ndryshëm, nё vetvete ka pёr qёllim 

maturimin e oocitit, gjithashtu edhe pёrgatitjen e uterusit pёr tё pritur zigotёn.  

Menarka, cikli i parё menstrual, zakonisht fillon midis moshёs dymbëdhjetë dhe 

pesëmbëdhjetë vjeç, por quhen fiziologjikisht normale menarkatat qё nё moshën 8 vjeçare 

[5], nga nxitje probabilisht nervore mbi sistemin endokrin me mekanizma ende të 

panjohur mirë.  

Cikli menstrual është i varur nga ndryshimet hormonale, ai fillon me anё tё nxitjes sё 

boshtit hipotalam-hipofizё-ovare, duke u nxitur nga hipotalamusi me çlirimin e hormonit 

LH-RH.  Çdo cikël mund të ndahet në tre faza bazuar ne ngjarjet qё ndodhin në vezore 

(cikli ovarian) ose në uterus (cikli uterin) [1]. 

Cikli ovarian përbëhet nga faza folikulare, ovulacioni, dhe faza luteale ndërsa cikli uterin 

është i ndarë në menstruacionet, faza proliferative, dhe faza sekretore. 

Tek femrat ka një model ciklik tё sekretimit të hormoneve nga vezoret. Ky model i 

sekretimit te hormoneve rezulton në ovulimin e një vezë të vetme pothuaj nё çdo cikёl, 

dhe koordinon ndryshimet në uterus në mënyrë që ai tё jetё i gatshёm pёr pritjen e një 

embrioni pasi veza të jetё fekonduar. 

I.1 Cikli ovarial, mekanizmi hormonal nё maturimin oocitar 

Hapi i parë në të kuptuarin e ciklit menstrual të femrës është të përshkruarit e ngjarjeve në 

vezore, pasi ato jo vetëm qё janё pёrgjegjёse pёr maturimin oocitar, por gjithё cikli 

hormonal qё e shoqëron ёshtё pёrgjegjёs pёr ndryshimet  histologjike  endometriale 

bashkёshoqёruese. Para lindjes sё fetusit femёr, gjatё embriogjenezёs, maturimi oocitar 

ndalon nё fazёn e arrestit mejotik, nё tё cilin janё formuar tё gjitha oocitet primare tё 

rrethuara nga njё veshje qelizash folikulare dhe formojnë ato qё quhen folikuj 

primordialё. Nёn ndikimin e faktorëve parakrin ovarialё, jashtë nxitjes gonadotropinike, 

njё pjesё e folikujve primordialё pёsojnё atё qё quhet zhvillim fillestar. Janё pikërisht 

kёta folikuj qё mё pas do t’i nënshtrohen nxitjes hormoneve seksuale drejt maturimit 

oocitar.  

Gjithё cikli ovarial ndahet nё dy faza shumё tё ndryshme nёpёrmjet ovulacionit: Faza 

folikulare dhe faza lutelae. 
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I.1.a Faza folikulare ovariale 

Dita e parё e ciklit ovarial, qё vjen menjёherё pas ditёs sё fundit tё ciklit tё mёparshёm, 

nivelet e estrogjenit dhe progresteronit janё shumё tё ulura, duke nxitur kështu me anё tё 

feedback-ut negativ çlirimin hipotalamik tё LHRH-sё, e cila nё njё bosht hormonal nxit 

çlirmin hipofizar tё LH-sё dhe FSH-sё. Nga dita 1 deri nё ditёn 7 tё ciklit ovarial, ndodh 

njё proçes qё quhet rritja folikulare, i cili ёshtё njё proces i ndarjes dhe diferencimit 

qelizor, me anё tё tё cilit fillojnë maturimin disa nga folikujt  nё zhvillim fillestar. Nёn 

nxitjen gonadotropinave njё nga folikujt qё ka filluar maturimin bёhet dominant, ndërsa tё 

tjerёt shkojnë drejt atrezisё. Kur një folikul fillon të zhvillohet, oociti zmadhohet, dhe 

qelizat folikulare diferencohen nё qeliza të rrumbullakosura te granulozёs të cilat fillojnë 

të proliferojnё. Një shtresë  glikoproteinash e quajtur zona pellucida zhvillohet mes 

qelizave te granulozes dhe oocitit, duke i diferencuar histologjikisht ato nga njëra-tjetra. 

Shtresa e qelizave tё granulozёs  është e rrethuar nga një membranë bazale. Jashtë 

membranës bazale, qelizat e thekes ne forme fuziforme lidhen me folikulin. Në shtresën e 

qelizave tё granulozёs, zhvillohet një hapësirë e mbushur me lëng e quajtur antrum. Tё dy 

hormonet, LH dhe FSH, pavarësisht se kanё qeliza target tё ndryshme (LH qelizat e 

thekёs, ndërsa FSH qelizat e granulozes), ndikojnë tё dyja nё prodhimin folikular tё 

estrogjenit nga androgenёt. I gjithё ky proçes, deri nё formimin e folikulit dominant 

pёrbёn atё fazё tё ciklit ovarial qё quhet pjesa e parё e fazёs folikulare.  

Nga dita 7-tё drejt ditës 14-tё, qelizat e granulozёs fillojnë tё shprehin receptorё pёr LH-

nё dhe nё njё feedback negativ, clirimi i FSH-sё bie. Tashmё folikuli ёshtё nёn nxitjen e 

LH-sё dhe kjo nё vetvetete pёrbёn pjesën e dytё tё fazës folikulare.  Në fazën e vonë 

folikulare, niveli i sekretimit te estrogjenit nga folikuli dominant kalon një kufi të caktuar, 

dhe efekti feedback i estrogjenit ndryshon tani nё feedback pozitive. Kjo do të thotë se 

estrogjeni tani stimulon sekretimin LH, e cila nga ana e saj stimulon shtimin e prodhimit 

tё estrogjenit nga folikuli. Rezultati është një rritje e shpejtë sekretimit te LH-sё,  LH 

rritet. 

Rritja e LH-sё shkakton çarjen e folikulit dominant, me fjalë të tjera, ovulacionin. Vetëm 

para ovulacionit, LH stimulon një rritje të vogël të sekretimit tё progesteronit, i cili ёshtё i 

nevojshёm për ovulacionin, pasi ёshtё vërtetuar qё ovulacioni mund të bllokohet nga 

antagonistet e progesteronit . Gjatё kësaj kohe folikuli dominues zmadhohet për tu bërë 

një folikul i pjekur, fryhet nga jashtë në sipërfaqe tё vezores. Veza së bashku me një grup 

të vogël të qelizave tё granulozёs shkëputet  nga muret e folikulit dhe gjendet e lirё 

brenda antrumit, në përgatitje për ovulacion. Ovulacioni ndodh mesatarisht në ditën e 14 

tё ciklit: folikuli çahet  dhe lëshon vezën në lëngun përreth vezores.Ndarja e parë e 

mejozës ndodh vetëm para ovulacionit (ndarja e dytë ndodh pasi veza eshte depërtuar nga 

spermatozoidi). 

I.1.b Faza luteale ovariale 

Pas ovulacionit, qelizat e mbetura brenda folikulit tё çarё diferencohen në korpus luteum. 

Qelizat e granulozёs rriten shumë në madhësi, membrana bazale prishet, dhe struktura 

pushtohet nga enët e gjakut. Korpus luteum është një strukturë e rëndësishme endokrine, 

qe sekreton  progesteron dhe estrogjen që janё tё nevojshёm për të përgatitur uterusin për 

implantim dhe mbështetjen hormonale në shtatzëninë e hershme. Korpus luteum vazhdon 

për aq kohë sa ka mbështetje të mjaftueshme hormonale. Në një cikël tipik menstrual, ajo 

degjeneron në mes të ditës 25 dhe 28, kur bie niveli i LH. Korpus luteum vazhdon për aq 
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kohë sa nivelet e LH-sё qëndrojnë mbi një nivel të caktuar. Pasi  niveli i LH-sё bie nën 

një nivel të caktuar, korpus luteum pёson njё regres. Rënia e sekretimit te estrogjenit dhe 

progesteronit nxit hipotalamusin dhe hipofizën  nga inhibimi i feedbackut negativ, duke  

lejuar qe nivelet e FSH-se dhe LH-se të rriten në mënyrë të qëndrueshme. Kjo ёshtё 

indicia pёr njё cikёl tё ri ovarial. 

Nё tё kundërt, nëse një embrion i fekonduar implantohet  në mitër, menjёherё çlirohet 

hormoni Gonadotropin korionike (β-HCG). Gonadotropina korionike është një analog i 

LH që stimulon rritjen  e korpus luteum dhe bёn qё ai  të vazhdojё gjatë tremujorit të parë 

të shtatzënisë. Testet e shtatzënisë tregojnё praninё e Gonadotropines korionike në urinë.  

I.2 Cikli uterin  

Roli tjetër i rëndësishëm i estrogjenit dhe progesteronit është  të nxisё ndryshimet në 

mitër që do ta përgatisin atë për transplantimin e një embrioni tё fekonduar.Tё gjitha 

ndryshimet histologjike-hormonale qё ndodhin nё uterus gjatё kësaj përgatitjeje ndahen 

nё dy faza tё ndryshme nga njëra-tjetra: 

➢ Faza proliferative, 

➢ Faza sekretore 

 Pёrsa i pёrket ndërtimit histologjik tё endometrit,edhe ai ka specifikat e veta. Shtresa e 

brendёshme  e uterusit, ose endometriumi, është e ndarë në shtresën funksionale që 

ndryshon nën ndikimin e estrogjenit dhe progesteronit, dhe në shtresën bazale që përtërin 

shtresën funksionale gjatё menstruacioneve tё ardhshme. Gjatë fazës folikulare tё mesme 

dhe të vonë, nivelet e larta të estrogjenit stimulojnё proliferimin e shtresёs funksionale 

(faza proliferative). Estrogjeni gjithashtu stimulon gjëndrat në qafën e mitrës  të 

sekretojnё nje mukus te holle e tё lёngshёm.  

Gjatë fazës Luteale, nivelet e larta të progesteronit parandalojne proliferimin e 

vazhdueshёm, dhe stimulojne sekretimin e  substancave ushqyese nga gjëndrat 

endometriale (faza sekretore). Progesteroni gjithashtu nxit gjëndrat e qafës së mitrës të 

sekretojnë një mukus të trashë që vepron si një barrierë mbrojtëse në mitër.  

Në një cikël jo-fertil, rënia e nivelit te estrogjenit dhe progesteronit që ndodh pas regresit 

tё korpus luteum shkakton menstruacionet. Menstruacionet janё shkolitja dhe derdhja e 

shtresës funksionale tё endometriumit. Ky proçes paraprihet nga vazokonstriksioni i 

enëve tё gjakut nё endometёr i cili shkakton ishemi endometriale dhe degjenerim indor. 

Më vonë gjatë menstruacioneve ndodh njё vazodilation që shkakton gjakderdhje në sasi të 

vogël , i cili së bashku me kontraktimet myometriale ndihmon nё shkolitjen e endometrit 

ishemik. Dita e parë e menstruacioneve përkon me ditën e parë të fazës folikulare tё ciklit 

pasardhёs, dhe kjo zakonisht zgjat rreth 5 ditë.  

I.3 Histologjia normale e ciklit uterin  

Korpusi uterin është i përbërë nga një mukozë e modifikuar e njohur si endometrium, një 

mur fibromuskular i quajtur miometrium, dhe shtresa seroze. Mukoza e uterusit mund të 

ndahet në dy regjione: Mukoza e segmentit të ulët te uterusit (isthmus) dhe mukoza e vete 

corpusit . Mukoza e isthmusit  vendoset në mes të endocerviksit dhe endometriumit, ёshtë 

në tranzicion morfologjik gradual nga mukoza isthmike në mukozën endocervikale. Si e 

tillё, është me e hollë se ajo e fundusit dhe gjëndrat e saj i përgjigjen vetëm stimulimit 
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hormonal.  Gjatë viteve riprodhuese endometriumi i vete korpusit pëson ndryshime të 

rregullta ciklike si një përgjigje ndaj nxitjes sё hormoneve ovariale, estrogjenit dhe 

progesteronit. Endometri përbëhet nga gjëndra të thjeshta tubulare të vendosura në një 

stromё me enë gjaku. Histologjikisht dallohen dy pjesё tё endometrit:  

➢ një shtresë e hollë basale në kufi me miometrin; 

➢ një shtresë funksionale mbi atё të shtresёs bazale.  

Shtresa funksionale i pёrgjigjet shumë ndikimit tё hormoneve ovariale nё kontrast me atё 

bazale. Endometri funksional përbëhet nga: 

➢ një shtresë sipërfaqësore me pak gjëndra dhe stroma e bollshme (kompakte),  

➢ një shtresë e thellë që ka shumë gjëndra dhe relativisht më pak strome 

(spongiosa). 

 Struktura dhe aktiviteti i endometrit funksional reflekton modelin e sekretimit të 

hormoneve ovariane. Glandulat endometriale nё varësi tё llojit tё epitelit njështresor qё i 

ndërton, ndahen nё kolumnare apo kuboidale. Endometri i  nënshtrohet  rritjes së rregullt 

dhe maturimit dhe kur cikli mbaron, në mungesë të shtatzanisë, ndodh degjenerimi 

qelizor ishemik endometrial (mense) i pasuar nga rigjenerimi endometrial. Kohëzgjatja 

mesatare e ciklit është 28 ditë. Në një cikël normal faza post ovulatore zgjat 14 ditë. 

Ndryshimet në gjatësinë e ciklit janë zakonisht për shkak të kohëzgjatjes së fazës 

proliferative, të cilat mund të ndryshojnë nga 8 deri në 21 ditë [47]. 

I.3.a Variacionet histologjike glandulare nё ciklin uterin  

Histologjikisht glandulat endometriale janë gjëndra të thjeshta tubulare të veshura nga 

epiteli kolumnar, me qeliza te gjata dhe tё paketuara ngushtё me bërthama tё zgjatura dhe 

paralele. Morfologjia e gjëndrave endometriale ndryshon gjatë fazave të ndryshme të 

ciklit menstrual. Qelizat e gjëndrave endometriale dhe epitelit sipërfaqësor paraqesin të 

njëjten morfologji, të dyja janë kolumnare ose cilindrike.  

Në fazën e hershme proliferative gjëndrat janë të drejta dhe të ngushta/ tё pakta dhe 

epiteli i gjëndrave është Kubo-kolumnar. Kromatina  bërthamore duket e shpërndare dhe 

figurat mitotike janë të pranishme.Nё fazёn proliferative tё vonё (Figura 1),  qelizat e 

epitelit gjëndror me cilie mund të identifikohet në disa raste, shpesh në stimulimin 

estrogjenik te endometrit. Gjatë fazës së hershme sekretore endometri tregon efektet e 

influencёs sё dy hormoneve progesterone dhe estrogjen. Gjëndrat endometriale i 

nënshtrohen distensionit/zgjerimit progresiv, shfaqen  më tortuoze dhe janë të veshura 

nga qeliza te ulëta kolumnare. Vakuolat citoplazmatike subnukleare me glykogjen mund 

të shndёrohen nё lumen tё gjëndrave (Figura 2). 

Citologjikisht, gjatё fazës proliferative qelizat epiteliale endometriale ndodhen në fletë 

ose grupe kohezive. Qelizat e izoluara janë të zakonshme. Ato tregojnë pak ndryshim në 

madhësi dhe formë me citoplazёm tё pakёt dhe rrumbullake, vezake ose bërthama tё 

zgjatur me kromatinё  dense. Nukleolat zakonisht nuk janë të dukshme. Kufijtë e qelizave 

janë të keq-përcaktuara. Figurat mitotike janë të zakonshme në fazën proliferative. 

Stimulimi estrogenik shkakton rigjenerimin dhe proliferim e endometriumit. Në fazën e 

hershme sekretore, qelizat e gjëndrave bëhen më të mëdha me një citoplazmë të mirë-

përcaktuar qartë dhe me formёn e hojeve tё bletёs. 
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Figura 1. Histologjia normale e endometrit nё fazёn proliferative [10] 

 

 

Figura 2: Figura 2. Histologjia normale e uterusit nё fazёn sekretore [9] 
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I.3.b Variacionet histologjike stromale nё ciklin uterin 

Stroma endometriale përbëhet nga qeliza mezenkimale pluripotente, tё cilat në fillim të 

ciklit menstrual janë qeliza fuziforme, pak të diferencuara dhe  bashkohen me njëra-

tjetrёn nga zgjatimet  citoplazmatike. Qelizat qëndrojnë të ankoruara fort në një rrjet të 

fibrave retikulare. Në fillim të ciklit, citoplazma e qelizave formon një unazë të ngushtë 

rreth bërthamave. Stroma e shtresёs bazale është më e celularizuar se ajo e shtresës 

funksionale te  endometriumit dhe treguesi nukleocitoplasmik  ёshtё i lartë. Arterie me 

mure te trashura, limfocitet dhe agregate limfoide janë të pranishëm. Qelizat stromale 

endometriale janë qeliza mesodermale, kryesisht fibroblastike, rrallë te tipit histiocitike. 

Në materialin endometrial tё marrё me furçë morfologjia e qelizave stromale 

endometriale ndryshon me statusin klinik  dhe me fazën e ciklit menstrual tё pacientes. 

Histologjikisht, në fazën e hershme proliferative qelizat stromale paraqiten në formë te 

vetme ose në grupime të vogla, ato kanë citoplazme tё pakët dhe bёrthame vezake ose 

fuziforme. Në fund të fazёs proliferative dhe sekretore tё hershme qelizat stromale 

shfaqen nё grupe më kohezive me qeliza fuziforme dhe kromatina bërthamore bëhet më 

pak e dendur. Qelizat stromale gjithashtu tregojnë aktivitet mitotik dhe kanë kufij te 

papërcaktuar. Mund te dallohen agregate të vogla tё qelizave stromale, të cilat kanë 

berthamat ovale dhe citoplazmë tё definuar dobët. Në fazën e vonë proliferative, grupet 

e qelizave endometriale janë shumë te celularizuara me grumbullime bërthamore, 

kromatin bërthamore dense dhe figura të shpeshta mitotike. Gjatë fazes sekretore 

vakuolat dhe granulocitet shfaqen në citoplazem, dhe disa nga qelizat diferencohen në 

qeliza predeciduale. Qelizat stromale janë të vogla dhe në formë fuziforme të ngjashme 

me  qelizat para deciduale. Gjate fazës sekretore tё vonshme mund të shihen gradë  te 

ndryshme tё predecidualizimit, tё formuara nga qeliza stromale të vogla të izoluara si dhe 

qeliza të mëdha predeciduale me citoplazmë te bollshme dhe bёrthamё vezake ose 

vezikulare dhe ndonjёhere me nukleola tё dukshme. 
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Kapitulli II 

Endometrioza 

2.1 Pёrkufizimi dhe veçoritё e saj 

Endometrioza ёshtё njё nga patologjitё mё tё zakonshme beninje gjinekologjike. Ajo 

pёrkufizohet si  vendosja e indeve tё ngjashme morfologjikisht dhe fiziologjikisht me 

endometrin, “endometёr ektopik”, nё inde dhe organe tё ndryshme te organizmit jashtё 

uterusit. Endometri ektopik i pёrgjigjet stimulit hormonal ovarial njësoj si endometri 

eutopik, duke ofruar njё spektёr kompleks simptomash.  

Pёr herё tё parё endometrioza ёshtё studiuar gjerësisht nga Dr.John Abertson Sampson 

(1873-1940), i cili quhet dhe “Babai i Endometriozёs”, mbështetur nё studimet e Von 

Rokitanski, i cili e përshkroi pёr herё tё parё si patologji mё 1860 [4.10] . Nё studimet e 

tij ai evidentoi praninё e njё indi, shumё tё ngjashëm histologjikisht me endometrin, i cili 

ishte vendosur jashtë kavitetit uterin dhe qё i përgjigjej nxitjes hormonale ovariale njësoj 

si endometri uterin. Sampson, pёr herё tё parё, tentoi tё sqaronte lidhjen e kësaj prezence 

me disa simptoma klinike specifike, tё cilat evidentoheshin nё gra me probleme tё 

caktuara tё fertilitetit, duke e klasifikuar endometriozёn si patologji mё vete.   

Qё prej atij momenti e nё vazhdim, pati shumё studiues tё tjerё,  kirurgё, histopatologё, 

obstetёr, e mё pas biologё, gjenetistё e imunologё, tё cilёt realizuan njё gamё shumё tё 

gjerё studimesh tё thelluara mbi endometriozen, mekanizmin e fispatologjinё e saj, 

varietet klinike  dhe mёnyrat e trajtimit tё saj. Tashmё ajo ёshtё njё patologji gjerësisht e 

studiuar, megjithatë shumё anё tё saj janё kanё ngelur ende nё nivel hipotetik.  

 Endometrioza ёshtё njё patologji qё haset jo rrallё nё praktikёn klinike rutinore 

obstetriko-gjinekologjike. Kryesisht lokalizohet nё regjionin intra pelvik, por janё 

raportuar jo pak raste tё diagnostikimit tё saj nё inde dhe organe ekstrapelvike. Rastet e 

raportuara, tё vërtetuara histologjkisht e mё pas edhe imunohistologjikisht, pёrfshijnё 

regjione qё nga ato intra abdominale, si hepar (Huang at al. 2002) [1], kolon , por edhe 

torakale, si pulmon (Hong et al. 1999) [2]  madje nё literaturё janё prezantuar raste tё 

rralla edhe nё lokacione shumё specifike, si sistemi nervor qendror (Thibodeau et al. 

1987) [3] dhe atё periferik (Vercellini et al. 2003, Redwine et al. 2003).[4,5] 

Pavarësisht se endometrioza nё vetvete ёshtё vendosja e njё indi matur specifik nё njё ind 

ose organ tjetër, tashmё ёshtё vërtetuar qё ajo nuk ёshtё njё patologji tumorale dhe nuk 

ёshtё e lidhur me kancerin endometrial. Studime tё kohëve tё fundit kanё treguar 

korrelime deri diku tё qarta tё endometriozёs me disa tipe tё neoplazive jo endometriale. 

Erzen and Kovacic nё 1998, publikuan njё studim qё vërtetonte lidhjen mes 

endometriozёs dhe karcinomёs ovariale, [6,7] specifikisht karcinomёs ovariale me qeliza 

tё qarta. Mё vonё, Somigliana et al., 2006 nё njё studim tё thelluar analik retrospektiv, 

gjetёn njё relacion mes endometriozёs, karciomёs ovariale, neoplazive cerebrale dhe mё 

pak limfomave jo-Hodginiane.  

Ёshtё vёrtetuar gjithashtu edhe njё korrelim mes endometriozёs dhe ademiozёs, kjo e 

fundit e renditur tashmё si entitet mё vete.Nё disa studime nё vendet e zhvilluara ёshtё 

evidentuar rritje sinjifikative e prevalencёs tё rasteve me patologji autoimune dhe 
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endokrine nё gratё me endometriozё krahasuar me popullatёn e përgjithshme, përfundime 

këto tё mbështetura edhe nga Sinaii et al. 2002.[8] Gjithsesi ende nuk ka studime qё tё 

saktёsojnё kёto lidhje, tё cilat do tё na orientonin drejt metodave tё veçanta tё screening 

dhe rrjedhimisht dhe trajtimit qoftё hormonal, ashtu dhe kirurgjikal tё pacientёve tё 

diagnostikuar me endometriozё,  qё do tё parandalonte ose evidentonte herët shfaqjen e 

patologjive neoplazike dhe autoimune e endokrine shoqëruese.  

Ashtu si shumica e sёmundjeve, alterimet e tё cilave janё tё lidhura ngushtёsisht me ciklet 

hormonale, edhe endometrioza paraqet nё vetvete njё diversitet tё shprehur klinik e 

histopatologjik, dhe rrjedhimisht edhe vёshtirёsi diagnostike. Duke qёnё njё ind “uterin” 

si nga ana histologjike, ashtu edhe ajo fiziologjike, ёshtё gjatё gjithё kohës nё ndryshim 

histopatologjik tё nxitura nga boshti hormonal (ashtu sikurse u përshkrua me sipër nё 

endometrin normal). Këto ndryshime histopatologjike, shoqëruar edhe me gjithё pasojat 

nё lokacionin ku vendosen, ashtu edhe nё veçoritё e përshtatjes indore, e vёshtirёsojnё 

diagnostikimin.  

Kёto vёshtirёsi shtohen edhe mё shumё, pasi ky entitet  nё vetvete nxit nje reaksion tё 

gjerё lokal inflamator, qё konkludon nё ndryshime dhe forma tё tjera tё pёrshtatjeve 

indore, tё cilat rrisin vёshtirёsitё diagnostike nё raste jo tё rralla, duke bёrё tё 

domosdoshme pёr diagnostikimin e saj jo vetёm konsultat dhe bashkepunimin 

ndёrspecialitet, por edhe pёrdorimin e ekzaminimeve specifike imunohistokimike, 

ndonjёherё edhe mё shumë se kaq.   

2.2 Adenomyoza vs Endometrioza 

Adenomysis pёrkufizohet si endometёr ektopik nё miometёr.  Klinikisht, adenomyosa 

(endometriosis interna) dhe endometrioza (endometriosis externa), janё parё si pjesё e tё 

njёjtёs patologji, tё lidhura me njёra-tjetrёn nga klinika, varёsia estrogjenike, pёrgjigja 

ndaj trajtimit dhe mekanizmat fispatologjikё. Dy teoritё kryesore tё mekanizmit 

fispatologjik tё endometriosёs, qoftё interne dhe eksterne, pёr shumё kohё janё 

konsideruar: 

1. TIAR 

2. Metaplasia celomike 

1. Nё mekanizmin fispatologjik te TIAR (tissue injury and repair) [179], baza e tё cilit 

ёshtё dёmtimi i sensitivitit hormonal indor drejt  hipersensitivitetit e me tej 

hipernxitshmёrisё. Si pasoje e traumёs hiperperilstatikore, nxitur nga hipersensitiviteti 

uterin nga estrogjeni ovarial, nxitet mekanizmi TIAR, si pasojё e inflamacionit qё 

shoqёron traumёn. Ai ёshtё shkaku i  metaplazisё mesenkimale, qё ka si pasojё  

prodhimin lokal tё estradiolit, qё nё vetvete i shton forcё nxitjes estrogjenike ovariale, 

duke e bёrё akoma mё tё fuqishme, rritur persitaltikёn miometriale, hiperplazinё dhe 

invaginimin e shtresёs bazale endometriale ose shkёputjen e fuqishme tё saj drejt tubave 

uterine e mё tej. Ky mekanizёm pёrfundon nё  vendosjen e kёtij indi endometrial nё 

miometёr (adenomyosis) ose nё pelvis e mё tej (endometriosis). Mekanizmi ёshtё 

kompleks dhe pёrfshin nё vetete njё proçes tё tёrё mekanizmash kemiotaktikё qё 

iniciojnё nga clirimi I IL-β dhe shkojnё deri nё aktivizimin e StAR (steroidogenic acute 

regulatory protein) dhe hiperekresionin membranor tё  ERβ (estrogenic receptor ).  
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2. Teoria e metaplazisё mbёshtetet nё reziduat Mulleriane nё miometёr, tё cilat nёn 

veprimin e nxitёsve tё paracaktuar diferencojnё drejt adenomyosis [180, 181].  

Studime tё mёvonshme treguan qё kёto dy teori jo gjithmonё mbёshtesnin situatat e 

ndryshme klinike. Pavarёsisht se nё disa studime kishte njё korrelacion mes 

adenomyozёs/endometriozёs [182], vihej re gjithashtu njё mori e madhe studimesh dhe 

rastesh klinike nё tё cilat mekanizmat e mёsipёrm fispatologjike nuk mund tё jepnin 

pёrgjigje. Benagiano et al. 2014 [185], nё studimin e tyre, pas njё rishikimi tё studimeve 

tё ndryshme tё botuara mё parё, konkluduan qe pavarёsisht sё adenomyosa dhe 

endometriosa kishin shumё tё pёrbashkёta (histologjike, klinike, disa nga mekanizmat 

fispatologjikё) mbi tё gjitha pasi ishin pjesё e tё njёjtit ind histologjikisht, ato dalloheshin 

qartёsisht nga njёra-tjetra nga anamneza, disa mekanizma themelorё fispatologjikё 

molekularё qё shoqёronin zhvillimin e tyre, por edhe nga ndryshimet genetike qё kёto 

qeliza prezantonin, prandaj ata sugjeruan nё studimin e tyre qё kёto entitete duhet tё 

fillonin tё shiheshin si dy patologji tё ndryshme nga njёra-tjetra.  

Fakti qё pёr shumё kohё adenomyosa kishte njё incidencё dhe prevalencё tё lartё nё gratё 

rreth 40 vjec multipare e mbёshteste akoma edhe me shumё teorinё TIAR [186]. 

Zhvillimet e ekzaminimeve radiologjike çuan nё identifikimin e kёsaj patologjie edhe nё 

gratё e reja nulipare [187], qё mё pas kanё vёnё nё diskutim teoritё e mekanizmave 

patologjikё tё mёparshёm. Kёto risi, shoqёruar edhe me diferencat e rёndёsishme nё 

shfaqjet klinike mes dy patologjive, lidhjet e endometriozёs me patologji tё tjera 

autoimune [8], por edhe diferencat nё alteracionet gjenetike dhe epigjenetike  [197, 198].  

Qё prej viti 2016 e ne vazhdim, njё pjesё e madhe e studiuesve kanё filluar t’i trajtojnё 

kёto entitete si patologji tё ndara nga njera-tjetra dhe jo mё si dy forma tё shfaqjes sё tё 

njёjtёs patologji.  

Nё studimin  tonё kemi marrё nё shqyrtim vetёm rastet e evidentuara me endometriozё, 

kjo jo vetёm pёr sa mё sipёr, por nё interesin tonё ka qёnё alterimi dhe sjellja 

histopatologjike e indit jashtё organit normal anatomik, qё çon nё raste tё caktuara edhe 

nё sfidё diagnostike.  
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Kapitulli III 

Tё dhёna epidemiologjike pёr endometriozёn dhe faktorёt e riskut 

3.1 Tё dhёna tё pёrgjithshme pёr endometriozёn  

Endometrioza, sipas tё dhёnave tё literaturёs, ёshtё njё patologji e zakonshme 

gjinekologjike me njё prevalencё  rreth 1-2 % tё grave nё moshën e riprodhimit. 

Prevalenca e saj rritet nё grupin e femrave me probleme infertileti deri 15-25 % , dhe bie 

pёrsёri nё 3-5 % nё femrave postmenopauzale.[11,12].  Sipas njё studimi tё gjerё tё 

Vigano et al. nё vitin 2004, numri i grave me endometriozё nё U.S llogaritet rreth 7 

milionё, ndёrsa nё botё rreth 70 milionё dhe nё vendet e zhvilluara  vlerёsohet si njё nga 

shkaqet mё tё zakonshme tё hospitalizimit mes grave nё moshёn riprodhuese. [11] 

Ёshtё njё patologji qё haset  rrallё  para menarkёs  dhe tendenca e saj bie ndjeshёm pas 

menopauzës, tё dhёna këto tё vërtetuara edhe nga studimet e Missmer et al. Nё 2003 dhe 

mё pas Heilier at al. mё 2007. [12,13] 

Sipas kёtyre studimeve dhe tё tjera pasuese, prevalenca e saj shkon deri nё 40% nё gratё 

me dismenorrhea, faktorё këto qё i atribohen varёsisё hormonale estrogjenike tё kёsaj 

patologjie. Rishfaqja e saj postmenopauzale ёshtё parё e lidhur edhe me terapitë 

hormonale zёvendёsuese.  

Nё vitin 2003 njё studim i Arrudёs gjeti njё moshё mesatare diagnostikimi rreth 30 vjec 

pёr gratё qё vuajnё nga infertiliteti dhe 33 vjec pёr gratё qё paraqiten me dhimbje pelvike 

[14] , rezultat ky qe mbёshtetet edhe nga studime tё tjera tё realizuara nё vitin 2010 nga 

Bellelis et al. [15] 

Lidhur me faktorin racё, literatura prrezanton njё prevalencё rreth 97% nё gratё 

kaukaziane, por disa studime vihet re njё prevalencё shume e lartё nё gratё japoneze 

(Kashima et al. 2004) [16], pёrfundim ky i mbёshtetur edhe nga studimi i Kuohubng et al. 

nё vitin 2002 [17] qё evidentoi njё prevalencё pothuaj tё njёjtё mes grave nё U.S dhe U.K 

por njё  predominancё shumё sinjifikative mes grave tё racёs sё bardhё (88%)  kundrejt 

atyre tё racave tё tjera (13%).  

Pavarësisht se endometrioza klasifikohet si njё patologji gjinekologjike, tёrёsisht 

femërore, nuk duhet tё lemё pa pёrmendur edhe rastet e endometriozёs tё diagnostikuar 

nё meshkuj. Nё litёraturё janё përshkruar raste tё vërtetuara histologjikisht dhe 

imunohistologjikisht tё meshkujve tё diagnostikuar me endometriozё. Pinkert et al, me 

1979 [74]  prezantuan pёr herё tё parё rastin klinik tё njё pacienti mashkull, qё trajtohej 

pёr karcinomё prostate, diagnostikuar histologjikisht me endometriozё  tё vezikës urinare. 

Ky rast u pasua nga tё tjerё si : Schrodt et al., mё 1980 [52] nё traktin urinar tё njё 

mashkulli; Fukunaga et al. dhe Simsek et al me 2012 [74,75] , Fadi et al.mё 2014 [76]  nё 

studimet e tyre kanё përshkruar raste tё tjera tё endometriozёs nё meshkuj. 

Ajo qё i bёn bashkё tё gjitha këto raste, pavarësisht moshës, lokalizimit ose sëmundjeve 

shoqëruese ёshtё fakti qё tё gjithё vuajnё nga patologji tё ndryshme tё trajtuara me terapi 

hormonale estromimetike ose vuajnë nga patologji qё shoqërohen me çrregullime 

hormonale seksuale. 
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Lokalizimi anatomik  i endometriozёs ёshtё kryesisht pelvik, me predominim tё 

regjioneve anatomike periuterine, nё tё cilat vendin kryesor e zёnё ovaret me rreth 69% tё 

tё gjithё rasteve tё diagnostikuara, mё pas vijnë cervix uteri, tubat e Fallopit, vagina, 

ligamenti rotund [71]. Studime tё fundit kanё treguar se endometrioza ekstrapelvike  

pёrbёn 4-12 % tё endometriozave tё vërtetuara histologjikisht [31,26,27],  njё e treta e tё 

cilave janё intestinale [28], urinare por nuk mungojnё edhe rastet e përmendura mё sipër 

nё site shumё tё veçanta, si nё muskuj, SNQ e SNP, limfonoduj,  toraks etj.  

Megjithё shprёndarjen e gjerё dhe tё paparashikueshme, nё diagnozën klinike tё 

endometriozёs duhet marrё nё konsideratё edhe diagnoza e endometriozёs multifokale, 

edhe pse ёshtё jashtёzakonisht shumё e rrallё, tashmё ёshtё vërtetuar dhe dokumentuar 

[22, 23].  

Pёrsa i pёrket shfaqjes klinike nё kёtё patologji, ajo ёshtё e gjerё dhe shumёplanёshe. 

Varet nga shumё faktore qё lidhen me statusin hormonal tё pacientit, lokalizimit anatomik 

tё endometriozёs, stadit tё zhvillimit tё sëmundjes, përgjigjes inflamatore lokale, 

përshtatjes qelizore dhe metaplazisё, interferimit nё fiziologjinë normale tё indit tё 

lokalizimit etj.  

 Dysmenorhea ёshtё shenja klinike kryesore nё gratё e diagnostikuara me endometriozё. 

Rreth 63% e tyre paraqesin kёtё simptomё, qё mund tё jetё e shoqёruar me shenjat e tjera 

klinike. Kjo simptome merr vlerё tё vecantё kur dysmenorrhea shfaqet disa kohё pas njё 

cikli normal. Shenjё tjetёr klinike qё merr vlerё tё vecantё nё diagnozё ёshtё edhe 

infertiliteti, sipas tё dhёnave tё literaturёs ai prek rreth 14-15 % tё grave tё diagnostikuara 

me endometriozё dhe ёshtё shkaku kryesor i infertiletit nё 35% tё rasteve. Dysmenorrhea 

sekondare e shoqёruar me infertilitet si dhe shenjat e tjera klinike si dhimbje kryesisht 

pelvike (por qё varet nga lokalizimi i endometriozёs) marrin konfigurim katamenial.  

Klasifikimi histopatologjik postkirurgjikal ka treguar qё rreth 43 % e grave tё 

diagnostikuara janё nё stadin IV tё sёmundjes dhe rreth 23% e tyre nё stadin III. Kёto tё 

dhёna tregojnё qё endometrioza ёshtё nё pёrgjithёsi njё patologji e nёndiagnostikuar.  

3.2 Faktorёt gjenetikё nё endometriozё 

Ndikimi i faktorёve gjenetikё nё endometriozё u studiua pёr herё tё parё nga Simpson at 

al. tё cilёt studiuan bazёn gjenetike dhe hereditare tё endometriozёs [18]. Bazuar nё 

studimin e tyre gratё qё kanё nё lidhje gjaku tё shkallёs sё parё paciente tё diagnostikuar 

me endometriozё kanё njё risk gjashtё herё mё tё lartё pёr tё zhvilluar kёtё patologji. Ky 

risk ulet ne 1.5-2 herё pёr tё afёrmit e shkallёs sё dytё. [19] Nё njё studim follow up, 

Maliak at al. arritёn nё pёrfundimin qё gratё qё kanё te afёrm tё diagnostikuar me 

endometriozё zhvillojnё patologji mё tё rёndё tё stadit III dhe IV, krahasuar me pacientёt 

e tjerё.[22] 

Hadfield  studioi 16 cifte binjakёsh monozigotikё tё diagnostikuar me endometriozё, nga 

tё cilёt 7 cifte kishin patologji tё gradёs III dhe IV, 5 cifte u diagnostikuan me 

endometriozё tё stadeve tё ndryshme (njёri nga binjakёt stadi I ose II dhe binjaku tjetёr 

stadi III ose IV] dhe 2 cifte tё tjera binjakёsh nuk ishin konkordantё[njёri nga binjakёt 

kishte patologji tё zhvilluar nё stade III ose IV, ndёrsa tjetri nuk kishte fare patologji]. 

Gjithsesi nё tё gjitha rastet, edhe dy binjaket qё nuk kishin zhvilluar patologjinё, ishin 

infertilё. Ky studim u mbёshtet mё pas edhe nga Saha et al. 2015 [188] e tё tjerё [189]. 
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Nё kёto kushte u ngrit hipoteza se genet qё kontrollojnё zhvillimin e sёmundjes janё tё 

lidhur me genet qё kontrollojnё fertilitetin.[23] 

Edhe pse trashёgimia familjare luan njё rol, shumё gene janё kandidatё pёr zhvillimin e 

kёsaj patologjie duke e kthyer atё nё multifaktoriale. Endometrioza tashmё klasifikohet si 

çrregullim multifaktorial dhe poligjenik, i varur nga gjene multiple me variacione 

alelike.[21, 23, 188]. 

Zondervan at al. nё vitin 2010  pas njё studimi tё gjerё gjenetik, arritёn nё pёrfundimin qё 

pacientёt qё vuajnё nga endometrioza kanё  variante gjenetike tё kromozomit 7 pёrgjegjёs 

pёr zhvillimin e embrional tё pelvisit dhe variant tjetёr ёshtё gjetur ne kromozomin 1 

pёrgjegjёs pёr  metabolizmin hormonal dhe zhvillimin e sistemit riprodhues femёror, 

veçanёrisht ovaret [189].  

Studime tё mёtejshme specifike zbuluan mutacione tё veçanta tё lidhura me 

endometriozen, ashtu si mutacioni nё zonёn WNT4 nё kromozomin 1p36.12 [190], por 

studime tё tjera identifikuan rreth 14 gjenome alterimi i tё cilave ishte fortёsisht i lidhur 

me endometriozёn, nga kёro, pjesa mё e madhe ishin gene qё transkiptonin proteina 

rregulluese tё funkioneve tё ADN-sё [191].  

Gjithsesi, kёto dhe studime tё tjera sugjerojnё qё baza genetike e endometriozёs ёshtё 

shumealelike, pasi edhe alterimit biokimike janё tё shumta nё endometriozё, duke filluar 

qё nga hiperstimulimi estrogjenik, rezistenca progresteronike, up regulation i BCL-2, por 

edhe tё faktorёve tё tjerё metabolikё si: TNF, IL1, IL6, metalloproteazat, VEGF, 

receptorёt progresteronikё etj.  

Studimet mbi alteracionet gjenetike dhe epigenetike kanё prezantuar ndryshime tё 

metilimit tё ADN-sё nё shume pika kromozomike si dhe ndryshime nё nivelet e miARN-

sё si nё drejtim tё up-rregullimit ashtu dhe drejt down-rregullimit [197.198], gjithsesi 

studimet ngelen ende nё grupe tё vogla popullate dhe nuk kanё marrё formё 

pёrgjithёsuese, duke i lёnё ende nё nivel hipotezash.  

Tё gjitha kёto sё bashku rrisin riskun pёr zhvillimin e kёsaj patologjie, por ashtu sikurse 

do tё diskutohet edhe mё poshtëm, janё tё nevojshёm edhe njё grup faktorёsh ambjentalё 

qё tё mundёsohet zhvillimi i plotё fispatologjik dhe tё shfaqet endometrioza.  

3.3 Faktorё tё tjerё nё endometriozё 

Trupi ynё ёshtё gjithmonё nёn ndikimin e faktorёve ambjentalё, tё cilёt nёse ndikojnё pёr 

njё kohё tё caktuar dhe nё njё sasi tё mjaftueshme japin efektet e tyre nё organizёm. 

Njё nga fakorёt ambientalё mё tё diskutuar qё ndikon nё endometriozё ёshtё dioxina [24]. 

Dioxina gjendet nё pesticide, nё lёndёt kimike qё pёrdoren nё mobileri si dhe nё 

ndёrtimin e letrёs. Ajo grumbullohet pёr vite nё indin dhjamor dhe ka efekt toksik qelizor. 

 Mayani at al. provuan qё vlera serike e 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin ёshtё mё e 

lartё nё gratё mё endometriozё, megjithёse sasia e saj nuk lidhet me gravitetin e 

patologjisё. Studime tё mёtejshme kanё gjetur njё lidhje mes vlerave tё dioxinёs dhe 

nxitjes sё shprehjes tё Estrogen-Like, Estrogen Receptor-Dependent Gene Expression 

Response nё uterusin e kavieve.  

Por dioksina nuk ndikon vetёm nё sasinё e receptorёve, ajo ndikon si nё bazёn gjenetike 

duke alteruar atё, ashtu edhe nё sistemin imun. Kёshtu te tre elementёt qё pёrcaktojnё 
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fispatologjinё e endometriozёs janё pak a shumё nёn influencёn e dioxinёs: alteracionet 

gjenetike, çrregullimet hormonale dhe çrregullimet nё sistemin imun. 

Njё element tjetёr ambiental qё diskutohet pёr lidhjen e tij me endometriozёn ёshtё edhe 

DDT i cili gjendet nё insecticide, lёndё tё ndryshme kimike. Pёrdorimi i tij ёshtё i 

ndaluar, por efektet e tij nё ambjent janё ende tё prekshme. 

Duke qёnё qё njihet si xenoestrogen (estrogen i jashtёm), efektet e tij ndihen mbi çdo 

patologji tё sistemit riprodhues. 

Pёrsa i pёrket PBB (policlorine bifenilit) studimet nuk kanё gjetur njё lidhje mes tij dhe 

endometriozёs. 

Faktorё tё tjerё janё nё studim e sipёr, duke pёrditёsuar tё dhёnat me ndryshimet e reja 

ambientale. Megjithatё tё dhёna tё shumta studimore tregojnё qё cikle tё shkurtra 

menstruale, njё indeks i larte i masёs trupore,duhanpirja etj. identifikohen si  faktorё  qё 

pothuaj gjithmonё lidhen me diagnostikimin e endometriozёs[200] 
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Kapitulli IV 

Fispatologjia e endometriozёs 

4.1 Teoritё e histogjenezёs sё implanteve endometriale 

Nje teori e unifikuar përsa i përket origjinës së endometriozës mbetet elusive. Në të 

vërtetë, studimet kanë konkuduar në disa teori përsa i përket patogjenezës së 

endometriozës, të cilat mund te ndahen nё tre grupe tё mёdha. 

❖ Grupi i parё i pёrket teorisё sё zhvillimit tё indit endometrial “in situ” duke e 

marrё origjinёn nё indet e organeve ku ajo zhvillohet,  nёpёrmjet zhvillimit in situ 

nga transformimi metaplazik i qelizave ovariale/ peritoneale, ose zhvillimit dhe 

diferencimit tё qelizave embrionale tё mbetura nё kёto organe gjatё 

embriogjenezёs  

❖ Grupi i dytё i pёrket teorisё sё zhvendosjes sё indit endometrial dhe implantimit tё 

tij nё lokalizime tё ndryshme, ose “metastazimit” nёpёrmjet mensturacioneve 

retrograde, rrugёve limfatike dhe vazale ose zhvendosjes fizike nga procedurat tё 

ndryshme 

❖ Grupi i tretё i teorive patogjenike tё endometriozёs ёshtё ai qё i kombinon tё dy 

grupeve e para tё teorive [34]: 

Këto teori sigurisht që kanë një mbështetje nga faktorë të tjerë endokrinё, imunë, 

modifikime gjenetike, etj.[35] 

Teoritё e patogjenezёs sё endometriozёs tё trajtuara nga autorё tё ndryshёm (pёrshtatura 

nga Hingst, 1926 and Ridley, 1968) janё si mё poshtё: 

I. Zhvillimi in situ  

a. Epiteli germinal i ovareve (Waldeyer, 1870)  

b. Mbeturinat e qelizave embrionale  

• Mesonephric (Wolffian knob, Wolffian duct) (Von Recklinghausen, 1895, 

Breus, 1894) 

• Paramesonephric (Mullerian ducts) (Cullen, 1896, Russell, 1899)  
 

c. Metaplasia Coelomike (Iwanoff, 1898, Meyer, 1903, Lauche, 1923)  

d. Metaplasia nga inflamacioni (Hueter, 1918, Meyer, 1919, Tobler, 1923)  

e. Metaplasia nga stimulimi hormonal (Novak, 1931)  

f. Metaplasia nga induksioni (omnipotent blastema) (Levander, 1941, Merril, 1966)  

g. Sistemi Mullerian sekondar (Lauchlan, 1972)  
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II. Metastazimi dhe transplantimi 

a. Implantimi nga mensturacioni retrograd (Sampson, 1921)  

b. Implantimi nga transportimi mekanik (Greenhill, 1942)  

c. metastazimi limfohematogen beninj (hystero-adenosis metastatica) (Halban, 

1924/1925, Javert, 1949)  

d. mensturacioni neonatal retrograd (teoria e stimulimit intrauterin hormonal te 

endometrit dhe mense neonatale retrograde si pasoje e ndryshimeve anatomike 

cervikale qe pengojne zbrazjen vaginale) (Ober et al. 1955 [184] / Brosens et al.2013 

[183]) 

III. Kombinimi i zhvillimit in situ me transplantimin dhe implantimin endometrial  

Me poshtё po pёrmbledhim shkurtimisht disa nga teoritё mё tё qёndrueshme dhe mё tё 

studiuara tё fispatologjisё sё endometriozёs, duke u fokusuar te baza kliniko-teorike e tyre 

dhe dobёsitё e secilёs. Kjo panoramё tregon edhe njё herё pse fispatologjia e kёsaj 

sёmundjeje mbetet ende e pa mirёdefinuar. 

a. Teoria e zhvillimit tё mbeturinave mesofrenike (Von Recklinghausen, 1895, 

Breus, 1894) dhe mё pas mbeturinave embrionale paramesofrenike mbeturinave 

mulleriane (Cullen, 1896, Russell, 1899) që mbështetet në mbeturinat e duktusit 

Mullerian gjatë embriogjenezës, qelizat e të cilave nën stimuj estrogenikë gjatë 

pubertetit ose estrogenomimetikëve nxisin proliferimin endometroid dhe 

zhvillimin e endometriozёs. Por kjo teori nuk gjeti mbёshtetje pёr arsye se 

endometrioza u gjet ne lokalizime qё nuk kanё lidhje me duktusin Mullerian, 

madje shumё larg tij, duke rrёzuar teorinё embrionale. 

b. Teoria e metaplazise celomike është teoria e parë që mbështet prejardhjen jo 

uterine të indit endometrial. Vlerësohet si transformim i epitelit peritoneal në ind 

endometrial. Faktorët që nxisin këtë proçes janë pak të njohura, megjithëse 

vlerësohen si faktorё endogjenë induktivë, hormonalё ose inflamatorё, tё cilёt 

nxisin metaplazinë e epitelit peritoneal. Kjo teori ka filluar të diskutohet 

vecanërisht pas disa “case reports”  tё dokumentuara që kanë evidentuar 

endometriozë në meshkuj të trajtuar për patologji të tjera me doza të larta të 

estrogjenëve [52, 74; 73; 75; 76]. Ajo i jep shpjegim shfaqjes sё endometriozёs nё 

cdo lokalizim, por gjithsesi ajo nuk i jep shpjegim shumё pyetjeve si: pse ndodh 

kryesisht nё femra, pse ndodh nё endometёr funksional dhe gjatё viteve tё 

riprodhimit, pse prek kryesisht organet pelvike etj.  

c. Teoria e mensturacionit retrograde është nga ato më të studiuara dhe me të 

arsyeshme deri më tani [36]. Sipas kësaj teorie fluksi menstrual shtyhet nga 

kaviteti uterin në drejtim të tubave të fallopit dhe më pas në kavitetin peritoneal 

gjatë ciklit menstrual. Kjo teori mbështetet vecanërisht nga një studim [37], i cili 

gjeti gjak menstrual në likidin peritoneal të marrë me anë të laparoskopisë  në 

kohën perimenstruale, në 90% të grave  asimptomatike. Gjithashtu është gjetur një 

prevalencë e lartë e endometriozës në gratë me obstruksione patologjike të fluksit 

menstrual (striktura cervikale, sept uterin) [38], si dhe në adoleshentet me 

obstruksione kongenitale të fluksit menstrual [39] 
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Qё tё ndodhё implantimi dhe zhvillimi i patologjisё duhet tё plotёsohen disa 

kushte: duhet qё tё ndodhё mensturacioni retrograde; duhet qё mensturacioni tё 

ketё qeliza tё gjalla dhe tё ketё mundёsinё tё implantohet nё peritoneum dhe tё 

proliferojё [60]. Fluksi menstrual pёrmban qeliza tё gjalla, e treguar kjo qё nё 

1951 nga Kettel dhe Stein [61]  tё cilёt mblodhёn pasivisht gjakun menstrual dhe 

arritёn tё krijojnё kultura tё tyre. Por prania e gjakut menstrual duhet tё pasohet 

nga implantimi peritoneal i qelizave endometriale. Nё kёtё pikё ka shumё teori 

dhe kushte tё cilat do tё diskutohen mё poshtё.  

d. Teoria e metastazimit beninj mbështet implantimet e indit endometroid me anë 

të diseminimit vaskular dhe limfoid [40; 41].Studimet mikrovaskulare kanë 

treguar një lidhje me anë të qarkullimit limfoid mes uterusit dhe ovarit. Ekzistenca 

e endometriozës në site larg uterusit si në kocka, mushkëri dhe tru, janë një nga 

provat kryesore që mbështet këtë teori [42] 

4.2 Mbijetesa e qelizёs endometriale: predispocioni gjenetik dhe çrregullimi i 

imunitetit 

Megjithëse të gjitha këto teori shpjegojnë vendosjen fizike të indit endometrial ne kavitet, 

ato nuk shpjegojnё elementët e tjerë të detyrueshëm pёr mbijetesёn e qelizave 

endometriale, implantimin dhe pёrshtatjen pёr mbijetesё jashtё mikroambientit, ruajtjen e 

fiziologjisё normale indore jashtё mjedisit autokton etj. Tё gjitha kёto pёrbёjnё elementё 

tё domosdoshёm për zhvillimin e endometriozёs.  

Indi endometrial, pavarёsisht teorisё sё cilёs i referohemi si etiopatogjenezё, pёr tё 

mbijetuar dhe funksionuar duhet nё rradhё tё parё t’i bёjё bisht sistemit imun, duke e 

anashkaluar atё. Ky proces duhet tё pasohet nga adezioni dhe invazioni peritoneal, mё pas 

nga rivendosja e qarkullimit indor vaskular e neurovaskular, nё mёnyrё qё t’i garantojё 

vetvetes mbijetesёn. Tё gjitha sa thamё mё sipёr, na kujtojnё karakteristikat e indit 

tumoral malinj, megjithatё endometrioza me gjithё veçoritё “neoplazike malinje “ 

qelizore, klasifikohet si njё patologji beninje. 

 Lidhur me kёtё pjesё tё fispatologjisё sё saj, prej shumё kohёsh janё nё studim e sipёr 

kritere si [34]:  

1. predispozicioni gjenetik;  

2. varësia estrogjenike;  

3. rezistenca progresteronike;  

4. përgjigja imunitare 

Normalisht, qelizat që kalojnë në indin peritoneal, dhe në zona të tjera jashtë kavitetit 

uterin, duhet të shkatërohen nga sistemi imun, gjë e cila nuk ndodh me qelizat 

endometroide, të cilat i shpёtojnë këtij sistemi duke u implantuar e proliferuar.  

Është vërtetuar që grupet qelizore kanë probabilitet më të madh mbijetese sesa qelizat e 

izoluara, veçanërisht qelizat qё janё tё vendosura në pjesën e brendshme të grupit. Qelizat 

imunitare mund tё arrijnё tё shkatёrrojnё qelizat nё pjesёn e jashtme tё grupit me tё cilat 
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bien nё kontakt, por, sa mё i madh grupi qelizor, aq mё i lartё probabilitetit i mbijetёsёs 

sё qelizave endometriale nё likidin peritoneal.  

Disa studime kanë treguar se indi endometroid eutopik i femrave qё vuajnё me 

endometriozё, është më rezistent ndaj enzimave litike të qelizave Natyral Killer (NK), nё 

dallim nga qelizat e endometrit të femrave pa patologji [50]. 

 Disa studime të tjera kanë gjetur lidhje dhe bashkë egzistenca të endometriozës me 

patologji të tjera autoimmune (lupus sistemik autoimun, sëmundja Sjogren, sëmundja 

autoimmune tiroidiene, artrit rheumatoid), që tregojnë për një sistem imun të alteruar 

[51], që i jep më tepër mundësi qelizave të implantuara të mbijetojnë.  

Nё mёnyrё qё tё rriten dhe zhvillohen, qelizat qё i shpёtojnё sistemit imun duhet tё 

aderohen me qelizat peritoneale ose me matriksin jashteqelizor peritoneal, kryesisht me 

kёtё tё fundit. Bashkёpunimi mes matriksit jashtёqelizor peritoneal dhe qelizave 

endometriale varet kryesisht nga familja e proteinave integrin te receptorёve qelizore 

sipёrfaqёsorё qё lidhen me proteinat lidhёse ERM (ezrin, radiksin, moesin) qё 

mundёsojnё kёtё proces.  

Endometri eutopik dhe ektopik nё gratё qё vuajnё nga endometrioza ka sasi mё tё larta tё 

proteinave ezrin dhe fosfo-ezrin, dhe qelizat stromale tё endometrit ektopik kanё sasi mё 

tё larta sesa qelizat stromale tё endometrit eutopik. Kёshtu nё fispatologjinё e 

endometriozёs ndikojnё edhe proteinat lidhёse qelizore.[62] 

Megjithatё tё gjitha ndryshimet qё pёson qeliza endometriale pёr t’iu pёrshtatur kushteve 

tё domosdoshme pёr fispatologjinё e endometriozёs kanё edhe njё mbёshtetje gjenetike. 

Predispozicioni gjenetik i shoqëruar me alteracione gjenetike që i japin mundësi qelizës 

endometriale të implantohet dhe të mbijetojë është tashmë i studiuar. Kështu studimet në 

binjaket monozigotikë kanë treguar konkordancë të lartë për endometriozë të vërtetuar 

histologjikisht [43], por ka edhe studime të tjera që konkludojnë që incidenca e 

endometriozës  ne familjaret e të diagnostikuarave është 6 herë më e lartë se në popullatën 

e lirë [44]. Alteracionet gjenetike prekin disa aspekte të qelizës endometriale, kështu në 

endometrin eutopik dhe ektopik të grave me endometrizë vihet re një up-regulation i 

gjenit anti-apoptik Bcl-2 [45] . Në këto kushtë me uljen e apoptozë probabiliteti për 

proliferim rritet.  

Mbijetesa e qelizave endometriale ёshtё me e lartё nё gratё qё vuajnё nga endometrioza 

edhe pse sipas njё studimi proliferimi dhe apoptoza ёshtё e çbalancuar. Kёshtu ёshtё 

vёrtetuar njё alterim nё shprehjen e geneve bax (proapoptik), c-myc (rregullator i ciklit 

qelizor) dhe TGF-beta 1 (i pёrfshirё nё diferencimin qelizor). Rritja e viabilitetit qelizor 

nёpёrmjet zvogёlimit  tё apoptozёs dhe nxitjes sё proliferimit, mund tё jetё njё arsye mё 

shumё qё lehtёson mbijetesёn e endometrit ektopik.[63] 

Indi endometrial duke qënë që ka një turn-over të lartë, është gjithmone nën probabilitetin 

e gabimeve gjenetike gjatë proliferimit të tij. Nisur ndoshta edhe nga ky argument, 

studime të vecanta  kanë evidentuar prezencën e  mutacionit somatik në genin supresor të 

tumoreve, PTEN, i dokumentuar në 21% të cisteve ovarialë endometroidë [46] 

Gjithashtu janë shtuar provat që mbështesin rregullimin gjenik të veprimit të hormoneve 

steroide ne endometër dhe crregullimet në femrat me endometriozë. Ne veçanti janë 

gjetur lidhje mes aberacionet kromozomale ne gjenet promotore, produktet e të cilave 

janë përgjegjëse për pergjigjen normale progresteronike, qe cojnë në rezistencë ndaj 

progresteronit.[47; 48]   
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4.3 Çrregullimi hormonal nё fispatologjinё e endometriozёs 

Progesteroni  dhe derivatet e tij janё pёrdorur nё trajtimin e endometriozёs si qetёsues tё 

dhimbjes dhe frenues tё inflamacionit qё shoqёron kёtё patologji, por studimet kanё 

vёrejtur qё ky efekt nuk ёshtё shfaqur. Gjithashtu ёshtё vёnё re qё edhe pёrgjigja e 

endometrit eutopik nё kёta pacientё ndaj progresteronit ka qёnё e vakёt. Kёto studime in 

vivo kanё qёnё indikatorё tё rezistencёs progresteronike nё endometriozё. [64] 

Dependeca hormonale dhe stimuli hormonal i jep mundësinë indit ektopik endometrial të 

proliferojë. Varësia estrogjenike dhe rezistenca progresteronike janë dy elementё të tjerë 

që ndikojnë në mënyrë të rëndësishme për fispatologjinë e endometriozës. Prej kohësh 

endometrioza vlerësohet si një lezion i varur nga estrogjeni dhe studimet e fundit e kanë 

vlerësuar dhe nga aspekti molekular këtë aspekt. 

Studimet e shumta kanё treguar qё ndoshta rezistenca progresteronike ёshtё e lidhur me 

varёsinё estrogjenike. Kështu ne dallim nga indi endometrial eutopik, në indin 

endometriozik është gjetur rritje e shprehjes së enzimave aromataz dhe ulje e shprehjes së 

17b-hydroxysteroid dehidrogjenaza (17b-HSD) që shoqërohet me ulje të metabolizmit të 

estradiolit, duke cuar në rritje të jetëgjatësisë lokale të estradiolit [49] 

Gjithashtu ёshtё vёrejtur njё mungesё e plotё e receptorёve progresteronike B dhe ulje e 

numrit tё receptorёve progresteronikё A. Nё qelizat stromale tё indit endometrial eutopik, 

nxitja e receptorёve progresteronikё B nxit qelizat stromale tё prodhojnё disa faktorё 

parakrinё lokalё, tё cilёt nuk janё plotёsisht tё identifikuar deri mё tani, por qё nga ana e 

tyre nxisin qelizat epiteliale endometriale tё prodhojnё 17-HSD, e cila do tё nxisё 

metabolizmin e etrogjenit duke cuar nё ulje tё sasisё sё tij. Mungesa e kёtyre receptorёve 

çon nё frenim tё metabolizmit tё estradiolit dhe rritje tё efekteve tё tij si pasojё e frenimit 

tё metabolizimit.[64] 

4.4 Implantimi,proliferimi dhe angiogjeneza nё fispatologjinё e endometriozёs 

Faza tjeter e rëndësishme për zhvillimin e patologjisë është implantimi i indit endometrial 

në indin peritoneal. Normalisht indi peritoneal i paprekur vepron si mburoje për të 

parandaluar implantimin  e endometrit ektopik ne peritoneum, por një peritoneum me 

defekte vijueshmerie, kryesisht me defekte të membranës bazale lejon implantimin dhe 

invadimin e qelizave endometriale në peritoneum. Nuk ka prova dhe studime që të 

tregojnë se individët që zhvillojnë patologjinë kanë difekte dhe dëmtime të indit 

peritoneal, por ka disa hipoteza pak të mbështetura që tregojnë se vetë endometri ektopik 

sherben si shkak për të dëmtuar peritoneumin. Kështu studime të vecanta kanë treguar se 

enzimat MMP (matriks metallo proteinazat) dhe inhibitorët e tyre  TIMPs (inhibitorёt 

indorё tё metalloproteinazave) janë të implikuara në rimodelimin e matriksit 

jashtëqelizor. Një balancë e qëndrueshme mes nivelit të MMP dhe TIMP garanton 

ruajtjen e raporteve të matriksit jashtëqelizor. Rritja e nivelit të progresteronit gjatë fazës 

sekretore frenon MMP-7, por në indin endometriozik rezistenca ndaj progresteronit 

pengon frenimin e MMP-7, si pasojë ndikon në prishjen e vijueshmerisë së plotë të 

membranës bazale peritoneale. [53] 

Edhe pas implantimit nё indin peritoneal, endometri ektopik ka tё domosdoshme 

mbёshtetjen neurovaskulare pёr tё realizuar zhvillimin e plotё ciklik histologjik. Indi 

peritoneal, ne dallim nga indi endometrial eutopik ka një diferencë të madhe në 
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vaskularizim, i domosdoshëm ky për të mbështetur proliferimin endometriozik, keshtu që 

angioneogeneza dhe neurogeneza (ky i fundit shërben si shkak edhe për simptomën 

kryesore të klinikës së endometriozës: dhimbjen) janë një hallkë e rëndësishme në 

zhvillimin e endometriozës. Kështu është provuar me anë të disa studimeve që shprehja 

gjenetike e geneve që kodojnë  nivelin e TNF-α (faktori i nekrozës tumorale α); IL-8 

(interleukina 8) dhe MMP-3 paraqet up-regulation gjatë fazës menstruale në gratë me 

endometriozë [54]. Gjithashtu disa studime kanë provuar që niveli i VEGF (vascular 

endothelial growth factor) në likin peritoneal në gratë më endometriozë është në nivele të 

larta, dhe në përpjestim të drejtë më shkallën e zhvillimit të sëmundjes[55]. Një rol të 

rëndësishëm në rritjen dhe zhvillim qelizor luajnë edhe faktorët e rritjes qelizore dhe 

përmendim këtu EGF ( epidermal growth factor ), IGF-1 (insulin like growth factor) si 

frenues të apoptozës dhe zgjatje të jetës qelizore., faktorёt e rritjes sё fibroblasteve, 

derivatet trombocitare janё elemntё qё nxisin rritjen stromale.  

 4.5 Elementёt e inflamacionit nё endometriozё 

Endometrioza përkufizohet gjithashtu edhe një patologji pelvike inflamatore. Në 

peritoneum vihet re një përgjigje e shprehur inflamatore, megjithëse evidentohet 

gjithashtu edhe nje frenimi fagocitozës makrofageale.  Mendohet se faktori kryesor qё 

nxit inflamacionin nё endometriozё ёshtё mensturacioni in situ. Nё likidin peritoneal tё 

grave me endometriozё vihet re njё shtim i numrit tё makrofagёve tё derivuar nga 

monocitet e gjakut, tё cilat gjatё aktivizimit çlirojnё njё grup citokinash qё shёrbejnё 

gjithashtu edhe si kemiotaktikё. Ky mekanizёm con nё rritje tё numrit si tё makrofagёve 

ashtu edhe tё limfociteve T.  

Megjithёse numri makrofagёve ёshtё i lartё, aftёsia e tyre fagocituese ёshtё mё e 

reduktuar se zakonisht. Disa studime kanё treguar se në pacientet me endometriozë eshte 

evidentuar prania e nje haptoglobine që lidhet me makrofagët dhe frenon kapacitetin e 

tyre fagocitues por rrit clirimin prej tyre tё Interleukinёs-6 e cila ёshtё njё nga citokinat 

mё tё pranishёm nё inflamacionet kronike.  [56].  

Vihet re gjithashtu rritje e nivelit te prostaglandinave PGE2 dhe PGF2 si pasoje e rritjes 

së nivelit të COX-2, rritje të nivelit të IL-1,IL-6, IL-8.[57]; [58]; [59] .  Të gjitha këto 

element që shoqërohen me rritje të aktivitetit imun edhe në endometrin eutopik tregojnë 

përsëri për një disbalancë hormonale me frenim të progresteronit (i njohur për vetitë 

antiinflamatore) dhe rritje të biojetës të estrogjenit me anë të pranisë së prostaglandiave.  

Nga sa më sipër, endometrioza është një patologji që paraqet një fispatologji shumë 

komplekse dhe jo gjithmonë shumë të qartë. Megjithёse prejardhja retrograde e indit 

endometrial duket sikur po fiton terren, here pas here raporte të ndryshme vënë në 

diskutim edhe këtë teori llogjikisht të qëndrueshme. Një kuadër shumëfaqësh duhet të 

plotësohet për të mundësuar zhvillimin fispatologjik të saj, studimet mbi te cilat janë ende 

duke u plotësuar.  
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Kapitulli V 

Klinika e Endometriozёs 

Ashtu sikurse e pёrmendёm mё sipёr, klinika e endometriozёs varet nga shumё faktorё, 

ndёr mё kryesorёt janё lokalizimi i patologjisё, statusi hormonal dhe graviteti i 

sёmundjes. Duke qёnё qё ёshtё kryesisht njё patologji e moshёs sё riprodhimit, mё poshtё 

po shohim njё kuadёr klinik tё saj bazuar nё lokalizimin dhe gravitetin e sёmundjes.  

5.1 Endometrioza ovariale  

Ovaret renditen ndёr lokalizimet mё tё shpeshta tё endometriozёs, qё pёrfshin rreth 69% 

tё tё gjithё endometriozave histologjikisht tё vёrtetuara [71]  dhe zakonisht gratё e 

diagnostikuara me endometriozё ovariale kanё sёmundje nё lokalizime tё tjera kryesisht 

peritoneale, por edhe ndonjёherё intestinale e abdominale. Endometriozёn ovariale e 

gjejmё nё formёn e implanteve sipёrfaqёsore, tё cilat zakonisht nuk paraqesin klinikё, ose 

klinika qё ato prezantojnё ёshtё nё kuadёr tё patologjisё nё pёrgjithёsi, sё bashku mё 

lokalizimet e tjera [111] 

 Nё shumicёn e rasteve klinika e tyre dominohet nga dhimbjet pelvike qё gjatё menseve 

pёrhapen nё kёmbё, dismenorrhea nё pacientёt qё kanё patur zakonisht njё cikёl tё 

padhimbshёm, ndonjёherё mund tё shkaktojё dyspareuni por nё ato raste kur fibroza ёshtё 

masive dhe sёmundja ka arritur stadet III ose IV si dhe infertilitet. 

Endometrioza e thellё ёshtё forma klinike mё e ndeshur.  Sipas teorisё sё Sampson 

endometrioma krijohet si pasojё e implanteve endometriale tё corpus luteum, duke cuar 

nё krijimin e cisteve tё medha qё quhen endometrioma ose “kiste cokollatё”. Shenja 

klinike kryesore e tyre ёshtё dhimbja dhe diskomforti pelvik nga tendosja e korteksit 

ovarial, por ndonjёherё kur rupturohen mund tё shkaktojnё edhe dhimbje tё forta akute qё 

qetёsohen pas disa ditёsh, nё raste tё tjera mund tё shkaktojё deri dhimbje diafragmale me 

pёrhapje nё shpatulla.  

Endometrioza ovariale ёshtё provuar qё vёshtirёson fertilitetin edhe nё rastet e trajtura me 

IVF. 

5.2 Endometrioza tubave tё Fallopit 

Ёshtё njё entitet qё nuk haset shumё shpesh, megjithёse teorikisht pritet qё incidenca e tij 

tё jetё mё e lartё se endometrioza abdominale. Shenjat klinike predominuese nё kёtё 

lokalizim janё dhimbjet pelvike kryesisht ciklike, qё predominojnё moshёn e 

adoleshencёs, mё pas dhimbjet pelvike bёhen aciklike, cikle menstruale tё çrregullta 

etj.[112]  Nё fakt janё raportuar jo shumё raste tё endometriozёs sё tubave tё Fallopit. 

Yamamoto et al  pёrshkruan endometriozёn tubale nё njё vajzё 13 vjecare vetёm 1 muaj 

pas menarkёs e cila ankonte pёr njё dhimbje akute nё kuadratin e poshtёm pelvik tё 

djathtё, pas ndёrhyrjes kirurgjikale tё sёcilёs u vu re njё salpingit hemoragjik dhe njё cist 

ovarial nё tё njёjtёn anё, ekzaminimi histopatologjik i tё cilave vёrtetoi endometriozёn 

tubare dhe ovariale. [99] . Mё kёtё kuadёr klinik janё paraqitur shumё raste endometrioze 
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shume shpejt pas menarkёs nё vajza pa asnjё anomali kongenitale mulleriane dhe 

obstruksione tё fluksit menstrual, gjё kjo qё ve nё diskutim teorinё e mensturacionit 

retrograd. [100]  

Raste tё veçanta tё endometriozave janё raportuar edhe nё adultё, nё tё cilat spikasin dy 

raste tё raportuara nga Idree mё 2007 tё njё gruaje 45 vjecare diagnostikuar me 

karcinoma mamme, nёnshtruar salpingoooforectomi bilaterale prej hematosalpingsit. 

Ekzaminimi histopatologjik diagnostikoi njё salpingit xantogranulomatoz me 

endometriozё mukozale [101]. Torre raportoi njё rast tё rrallё tё asociacoinit mes njё 

carcinome me qeliza tё qarta tё tubit tё fallopit me endometriozё fallopiane[102] 

5.3 Endometrioza vaginale 

Endometrioza vaginale  e vetme ёshtё shumё e rrallё. Zakonisht endometrioza vaginale, 

nё varёsi tё thellёsisё sё inflitrimit prek vaginёn, septumin rektovaginal ose mund tё 

penetrojё deri nё rektum, duke u klasifikuar kёshtu si endometriozё rektovaginale. Ajo 

prek 3.8-37% tё pcientёve tё diagnostikuar me endometriozё dhe pёrbёn njё nga format 

mё tё rёnda klinike.[104] 

 Pacientёt me kёtё lokalizim paraqesin dhimbje mesi tё rёnda, dhimbje pelvike e krampe, 

deri nё konstipacion me periodicitet katamenial. Rrallё mund tё shoqёrohet me dhimbje 

rektale gjate defekimit, por nё raste tё rёnda kjo dhimbje mund tё shfaqet edhe gjatё 

qёndrimit ulur. 

Simptomat specifike tё endometriozёs si menset me hemorragji masive dhe dysmenorhea 

nё kёtё rast u shtohet dhe dyspareuni e rёndё. Defekimi i dhimbshёm gjatё gjithё kohёs tё 

orienton drejt njё endometrioze rektale, ndёrsa defekimi i dhimbshёn vetёm gjatё ciklit 

menstrual tё orienton drejt njё endometrioze tё ligamentit uterosakral.[103; 104] 

Egzaminimi fizik ёshtё i dhimbshёm dhe zakonisht nuk ёshtё efektiv, dhe nё kёtё rast 

teknikat e zakonshme imazherike mund tё identifikojnё lezionin por pa orientuar drejt 

histogjenezёs sё tij.  

5.4 Endometrioza kutane dhe e paretit abdominal 

Endometrioza kutane spontane limitohet nё zonёn umbilikale dhe inguinale [105].Nё 

pjesёn e paretit abdominal ajo ёshtё kryesisht pasojё e ndёrhyrjeve kirurgjikale dhe 

lokalizohet nё cikatrice kirurgjikale, pёrfshin pjesёn subkutane tё lёkurёs dhe/ose muskujt 

abdominale. Prevalenca e endometriozёs cikatriciale histologjikisht e vёrtetuar ёshtё rreth 

1.6 % [106].  Rasti i parё i endometriozёs kutane ёshtё raportuar nga Meyer ne 1903 

[107]  

Klinikisht ajo prezantohet me njё nodus subkutan zakonisht asimptomatik, ndonjёherё 

noduset vazhdojnё nё rritje progressive dhe mund tё shoqёrohet ose jo me granulomё tё 

cicatrices kirurgjikale ose hemoragji tё saj.  

Pёrsa i pёrket endometriozёs kutane spontane, nё njё abdomen “tё virgjёr”, klinikisht 

vihet re njё masё qё rritet me njё proporcion tё ndryshёm,diagnoza e tё cilit mund tё 

vёshtirёsohet edhe histopatologjikisht pёr shkak tё metaplazive dhe pёrshtatjeve indore, tё 

cilat mund tё bёjnё qё indi tё pёsojё ndryshime qё sugjerojnё pёr tumore malinje, tё cilat 

mund tё cojnё deri nё ndёrhyrje kirurgjikale me rezeksion tё gjerё.  
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5.5 Endometrioza torakale 

 Endometrioza torakale ёshtё gjithashtu njё entitet i rrallё , pёr tё cilin nuk ka tё dhёna tё 

qarta. Klinikisht paraqitet me sindromёn: pneumothorax katamenial, hemoptizi 

katamenial, dhimbje abdominale katameniale dhe nodul endometriotik pulmonar. [90] 

Ka disa teori qё pёrpiqen tё shpjegojnё fispatogjenezёn e endometriozёs torakale. Teoria 

e parё e Sampson shpjegoi se gjaku endometrial peritoneal mund tё qarkullojё me likidin 

peritoneal dhe pastaj mes ’fenestrave’ mund tё kalojё diafragmёn dhe tё vendoset nё 

pleurё. [91]. Megjithatё kjo teori e pёrpunuar mё pas nga Ivanoff nuk shpjegon mёnyrёn e 

krijimit tё endometriozёs parenkimatoza pulmonare. Kёshtu doli nё dritё teoria e 

metastazimit nёpёrmjet rrugёve limfatike dhe enёve tё gjakut, teori kjo qё mbёshtete edhe 

sot nga njё pjesё e mirё e histopatologёve.  

Diagnoza e endometriozёs torakale dyshohet kryesisht nё klinikёn katameniale. 

Yusuf raportoi rastin e njё 28 vjecareje qё vuante nga infertiliteti, e cila pёr tre muaj 

rresht nё tre ditёt e para tё menseve paraqiste dhimbje torakale dhe bёn njё hemotoraks 

katamenial.[92].  Nё literaturё janё raportuar edhe raste tё tjera tё endometriozave 

pulmonare si dhe dy raste tё endometriozёs nazale [93] 

5.6 Endometrioza Gastrointestinale 

Endometrioza TGI zё njё vend tё rёndёsishёm nё rastet e diagnostikuara me 

endometriozё. Prevalence e saj shkon nga 5.3 deri nё 12 % . Kryesisht preken pjesa e 

poshtme e intestinit, veçanerisht pjesa rektosigmoidiene e kolonit, apendiksi dhe cekumi 

dhe shumё mё rrallё organet e tjera tё sistemit gastro intestinal.[82][83] Rektumi dhe 

sigma sё bashku pёrbёjnё rreth 70-93 % tё endometriozave intestinale [108].  

Frekuenca e patologjisё nё pjesё tё ndryshmё tё traktit intestinal ёshtё  (Tabela 1) [29, 30, 

31, 28, 32]  :  

Tabela  1. Frekuenca e endometriozёs nё pjesё tё ndryshme tё TGI 

Pjesa anatomike intestinale  Frekuenca nё %  

Kolon sigmoid 39% 

Rekt  10% 

Apendiks 19% 

Kolon Rekto-sigmoid 20% 

Ileum terminal 7% 

Cekum  4.5% 

Kolon transvers 0.6% 

  Implantet intestinale janё zakonisht adventiciale, por ndonjёherё ato mund tё shkojnё 

deri nё muskularis propria dhe asnjёherё pothuajse nuk prekim mukozёn intestinale nё 

rastet e raportuara. [82].  Zakonisht keta pacientё paraqesin njё kuadёr klinik tё shoqёruar 

kryesisht me probleme me defekimin, dhimbje, konstipacion dhe rrallё probleme me 
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tretjen dhe tranzitin intestinal. Shfaqja klinike mё e zakonshme ёshtё dhimbja (nё 76.5% 

tё rasteve), prej tё cilave 41.2 % ishin dhimbje ciklike.  Nё varёsi tё pёrfshirjes sё paretit 

intestinal dhe thellёsi sё infiltrimit, mund tё paraqiten dhimbje rektale gjatё defekimit qё 

zbresin deri nё perineum (52% tё rasteve), konstipacion ose diare (25-40% tё rasteve), mё 

shpesh alternim mes tё dyjave. Mund tё vёrehen hemorragji peri intestinale qё mund tё 

çojnё deri nё adezione, striktura dhe obstruksione intestinale [108; 109]  

Prevalenca e endometriozёs sё apendiksit e raportuar nё literaturё ёshtё 2.8% tё totalit tё 

rasteve tё diagnostikuara me endometriozё dhe rreth 19% tё endometriozave intestinale 

[84]. Pёrfshirja e apendiksit mund tё jetё nё formёn e apendicitit, mukocelё apendikulare 

dhe nё formёn e masёs qё imiton njё neoformacion apendikular. [85] [86].  

Pёrsa i pёrket endometriozёs hepatike, ёshtё shumё e rrallё. Gjithsej nё literaturё janё 

raportuar 14 raste tё endometriozёs hepatike. Klinikisht pacientёt janё paraqitur mё 

rёndesё nё kuadratin e sipёrm tё djathtё, vetёm disa prej kёtyre rasteve janё prezantuar 

me ikter. [87][88] [89]  

Goldsmith et al raportuan rastin e njё gruaje postmenopauzale me endometriozё hepatike 

qё paraqiste klinikёn e dhimbjes abdominale rekurente nё kuadratin e sipёrm tё djathtё 

[87] . 

5.7 Endometrioza e traktit urogjenital  

Pёrfshirja e traktit urogjenital nё endometrioza ёshtё e rrallё, me njё probabilitet mё tё 

lartё pёr vezikёn urinare, pastaj ureteret dhe nё fund pёr veshkёn [72] [73]. Simptomat 

kryesore tё endometriozёs renale janё dhimbje lokale dhe shume rrallё hematuri klinike. 

Nё shumicёn e rasteve pacientёt janё asimptomatikё dhe diagnoza ёshtё vendosur 

rastёsisht gjatё nefrektomisё pёr karcinomё renale tё prezumuar.[77] [78]. 

Pёrsa i pёrket endometriozёs uretrale haset mё shpesh nё ureterin e majtё sesa nё atё tё 

djathtё. Histopatologjikisht ndahet nё endometriozёn uretrale ekstrinseke dhe atё 

instriseke. Nё endometriozёn ekstrinseke glandulat dhe stroma endometriale gjendet ne 

adventicia dhe indet periureterale, ndёrsa nё atё intrinseke glandulat dhe stroma invadojnё 

muscularis propria, muscularis mucosae dhe ndonjeherё edhe lumenin ureteral [79] [80], 

duke çuar deri bllokim tё fluksit urinar dhe ndonjёherё nё hidronefrozё, ecuri kjo shumё e 

rrallё. [81].  

Endometrioza urogenitale ёshtё raportuar nё disa raste tё vёrtetuara histologjikisht dhe 

imunohistologjikisht nё meshkuj tё trajtuar me terapi hormonale pёr adenokarcinomё 

prostate. Pёr herё tё parё ёshtё raportuar nё vitin 1978 nga Pinkert at al. [74], mё pas nga 

Fukunaga nё 2012 nё njё pacient nё tё njёjtat kushte klinike u diagnostikua njё 

endometriozё paratestikulare [75], dhe nё vitin 2014 u raportua njё rast tjetёr i 

endometriozёs abdominale nё njё mashkull me cirrozё hepatike, trajtuar me androgene. 

[76] 

5.8 Endometrioza cervix uteri 

Endometrioza e cerviksit ёshtё shumё e rrallё, pavarёsisht se anatomikisht pritet qё tё 

ketё njё shpeshtёsi mё tё madhe. Edhe nё ato pak raste tё referuara nё literaturё, klinikisht 

pacientёt janё asimptomatikё dhe endometrioza ёshtё njё gjetje incidentale [149]. Nё disa 
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raste tё tjera ajo paraqitet me shenja klinke tё spoting, menometrorhagjia perimenstruale, 

ndonjёhere hemoragji postkoitale. Biopsia  cervikale jo gjithmonё ёshtё konkluduese nё 

endometriozёn cervikale, veçanёrisht nё paciente qё kanё patur proçedura invazive tё 

mëparshme cervikale, ajo bёhet ndonjёherё konfonduese, prandaj duhet patur shumё 

kujdes nё diagnozё diferenciale.   

5.9 Endometrioza nё lokalizime tё rralla e tё pazakonta  

Endometrioza ekstrapelvike ёshtё kryesisht e vendosur nё abdomen dhe mё rrallё nё 

toraks, megjithatё nё literaturё janё raportuar raste tё endometriozave tё lokalizuara nё 

zona anatomike tё pazakonta.  

Giangara at al. Raportuan njё rast tё njё endometrioze tё muskulit biceps femoris [94], 

Patel at al. Raportuan njё rast tё njё endometrioze nё muskulin gastrocnemius, nё 

muskulin gluteal [95] . Eshtё raportuar njё rast i endometrizёs sё nervit shiatik i shoqёruar 

me sindromёn e nervit shiatik katamenale [96]  

Nё 2004, Sarma at al. raportuan njё rast tё endometriozёs cerebelare, diagnostikuar 

paraprakisht nё MRI si njё cist hemoragjik nё vermis cerebelar [97]. Para kёtij rasti nё 

literaturё gjenden vetёm dy raste tё endometriozёs nё SNQ [97] [98], njёri prej tё cilёve 

paraqiste klinikisht epilepsi katamenale [97,110]. 
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Kapitulli VI 

Diagnoza e Endometriozёs 

Endometrioza duhet tё konsiderohet nё tё gjitha gratё e moshёs riprodhuese qё paraqesin 

dhimbje pelvike, probleme me infertilitetin, dispareuni dhe sindrom premenstrual tё 

rёndё, veçanёrisht nё femrat nё tё cilat dysmenorrhea fillon ose pёrkeqёsohet disa vite pas 

menarkёs. Tё gjitha kёto shenja klinike zakonisht pёrkeqёsohen gjatё ciklit menstrual dhe 

janё tё lidhura me tё [65]. Klinika varet si nga faza e ciklit, por edhe nё varёsi tё 

lokalizimit tё implanteve tё endometriozёs. Mund tё shfaqen probleme gjatё defekimit si 

dhimbje rektale ose dhimbje gjatё defekimit; mund tё shfaqen dhimbje abdominale, 

dhimbje gjatё urimit, prania e hemoragjisё nё urinё etj. Nё shumicёn e rasteve shenja 

klinike e vetme ёshtё infertiliteti, pa asnjё shenjё tjetёr klinike qё mund tё orientojё drejt 

endometriozёs, dhe kjo e fundit diagnostikohet gjatё ekzaminimeve tё lidhura me 

infertilitetin. Gjithsesi nuk ka njё korrelim tё drejtё mes shfaqjeve klinike dhe stadit tё 

zhvillimit tё sёmundjes, duke e bёrё shumё diskrete klinikёn dhe nё disa raste pa orientim 

tё qartё drejt saj.  

Edhe pse ekzaminimet laboratorike nuk janё tё pёrdorshme dhe nuk ka njё test tё vёrtetё 

laboratorik i cili do tё evidentonte dhe pёrcaktonte endometriozёn, njё kombinim i disa 

markerave biokimikё dhe konfirmimit kirurgjikal mund tё na çojё nё diagnozё. [66] 

6.1 Egzaminimi fizik  

Egzaminimi fizik nё shumicёn e rasteve nuk ёshtё se zbulon tё dhёna tё qarta drejt 

diagnozёs nё endometriozё. Nё shumicёn e rasteve madje nuk evidentohet asnjё e dhёnё, 

por nёse bёhet fjalё pёr endometriozёn ovariale ose edhe atё pelvike, dicka mund tё 

zbulohet nё ekzaminimin fizik. Egzaminimi pelvik bimanual mund tё evidentojё praninё 

e njё mase nё adnekse, ose praninё e ndonjё nodusi nё ligamentin sakral. Kёto gjetje janё 

mё tё mundshme gjatё ciklit menstrual. Nёse endometrioza ёshtё nё stadet III ose IV tё 

zhvillimit, atёherё mund tё konstatohen nё egzaminimin fizik fiksimi i organeve pelvike, 

njё uterus fiks dhe retrovers. Kёto shenja marrin vlerё vecanёrisht kur konstatohen nё njё 

grua me probleme fertiliteti [113].  

Nё rastet kur pacienti ka pёsuar rupturё tё kistit endometriotik egzaminimi fizik duhet tё 

evidetojё edhe shenjat klinike tё irritimit peritoneal.  

6.2 Egzaminimi laboratorik 

Edhe pse ekzaminimet laboratorike nuk janё tё pёrdorshme dhe nuk ka njё test tё vёrtetё 

laboratorik i cili do tё evidentonte dhe pёrcaktonte endometriozёn, njё kombinim i disa 

markerave biokimikё dhe konfirmimit kirurgjikal mund tё na çojё nё diagnozё. [66] 

 Nivelet e CA125 mund tё jenё tё rritura si nё serumin ashtu edhe nё likidin peritoneal nё 

pacientёt me endometriozё, dhe ёshtё provuar qё vlera serike e CA125 ёshtё nё 

pёrpjestim tё drejtё me gravitetin dhe kursin klinik tё endometriozёs. [115] Edhe pse nuk 

mund tё pёrdoret nё rutinen e pёrditshme diagnostike, vlerat serike tё CA125 mund tё 
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pёrdoren pёr tё ndjekur trajtimin terapeutik dhe pёrgjigjen ndaj trajtimit hormonal nё 

pacientёt e diagnostikuar me endometriozё. [68] 

Njё studim pёr pёrdorimin e vlerёs serike tё antigjenit kancerogjen CA 19-9 ka treguar qё 

ky markues ka sensitivitet mё tё vogёl se CA 125 nё diagnozёn e endometriozёs, por 

mund tё pёrdoret pёr tё vlerёsuar gravitetin e patologjisё. [114]  Sё fundi kanё filluar 

diskutimet mbi disa markues tё tjerё,por vlera e tyre ёshtё ende nё diskutim. Njё studim i 

vogёl ka marrё nё konsideratё vlerёn e IL-6 (nё kufi 1.8 pg/ml) mund tё jetё mё sensitive 

se CA 125 pёr ndjekjen e trajtimit tё endometriozёs. [116] .   

Tё gjitha kёto ekzaminime kanё njё kosto tё madhe dhe nuk bёjnё pjesё nё ekazminimet 

rutinё. Ato marrin vlerё kur dyshohet diagnoza e endometriozёs, nё tё kundёrt, nё rast tё 

pranive tё masave neoplazike dhe dyshimit pёr patologji tumorale, ndonjёherё kёto 

ekzaminime laboratorike e konfondojnё mё shumё diagnozёn, duke qёnё se janё dhe 

markues tumorale.  

6.3 Egzamini imazherik   

  ECHO, si egzaminimi mё i shpeshtё nё rutinё, nuk jep tё dhёna tё mjaftueshme pёr tё 

orientuar nё diagnozё. Ato mund tё evidentojnё kufinjtё uterinё, rregullaritetin, defektet 

etj. ECHO mund tё evidentojё qartёsisht strukturat cistike endometroide, por pa ofruar tё 

dhёna tё tjera mbi pёrmbajtjen e tyre. Nё rastet kur endometrioza pelvike ёshtё e  stadeve 

tё avancuara atёherё ECHO mund tё evidentojё deformimet si pasojё e fibrozave.  

ECHO transvaginale ёshtё provuar qё jep tё dhёna shumё tё mira nё diagnostikimin e 

lezioneve retroperitoneale dhe uterosakrale, por jo nё rastet e lezioneve tё vogla. [117]  

MRI ёshtё njё egzaminim qё jep tё dhёna mё tё hollёsishmё pёr lezionin duke orientuar 

drejt endometriozёs. Krahasuar me ECHO transvaginale, ajo ka ndjeshmёri mё tё lartё 

dhe ёshtё mё e efektshme [118] shumё endometrioma ose kiste cokollatё, pёrmbajnё 

produkte tё larta tё gjakut dhe nё MRI duken si masa kiste me imazhe me intensitet tё 

lartё nё T1 dhe tё ulёt nё T2 ( imazh ky dedikuar sasisё sё lartё tё hekurit nё pёrmbajtje). 

[119] [120] 

Implantet peritoneale tё vogla nuk identifikohen as me MRI, ndёrsa implantet e mёdha 

fibrotike mund tё evidentohen si nodule tё vogla  me intensitet tё ulёt nё T2 e tё lartё nё 

T1 nёse ka hemoragji. Kёto sinjale mund tё shihen jo vetёm nё peritoneum, por edhe ne 

vezikё, rectum, kutis etj. [121][122]  

ECHO pelvike dhe MRI mund tё evidentojnё nё mёnyrё rastёsore lezione individuale, por 

kёto modalitetet nuk janё efektive nё endometriozёn ekstensive. [67]  

Pёrsa i pёrket CT nuk pёrdoret pёr diagnozёn e endometriozёs, pasi tё dhёnat qё ai ofron 

nuk mundёsojnё orinetimin drejt saj.  

6.4 Egzaminimi laparoskopik 

Laparoskopia ёshtё mёnyra mё e sigurt drejt diagnozёs sё endometriozёs. Pёrdorimi i 

saj nuk kufizohet vetёm me vendosjne e diagnozёs, por nё shumicёn e rasteve ajo 

ёshtё edhe metodё trajtimi.  
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Endometrioza nё laparoskopi duket nё formёn e implanteve peritoneale, endometriomave, 

noduj tё thellё infiltrativё tё shoqёruar ose jo me fibrozё. Madhёsia, pamja, forma, 

konsistenca e implanteve dhe nodujve ndryshon nga njё individ te tjetri.[123] 

Laparoskopia merr shumё vlerё nё diagnozёn e endometriomave. Ato evidentohen 

qartёsisht, mund tё evdientohen adezionet, tё realizohet marrja e biopsive tё paretit cistik 

dhe tё realizohet diagnoza diferenciale me tumoret ovariale.   

Pёrsa i pёrket endometriozave tё thella, mbetet shumё e vёshtirё  diagnoza dhe trajtimi 

gjatё laparoskopisё, kёshtu qё nё kёto raste mbetet e nevojshme ndёrhyrja operative.  

Ёshtё pak e vёshtirё tё vendoset njё strategji e qartё diagnostike nё endometriozё, por ajo 

mund tё fillojё tё dyshohet pas njё anamneze tё saktё dhe shumё tё kujdesshme. Janё tё 

dhёnat e marra nga pacienti qё tё vendosura nёn njё kuadёr klinik, tё lidhura me 

egzaminimin e pastёr fizik dhe gjetjet nё imazheri tё orientojnё drejt njё dyshimi tё 

arsyeshёm pёr endometriozё. Matja e CA 125 gjatё trajtimit terapeutik do tё qartёsojё 

edhe mё shumё diagnozёn, e cila vendoset pёrfundimisht vetёm nё egzaminimin 

histopatologjik tё materialit tё marrё me laparoskopi ose kirurgji.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

28 

 

 

Kapitulli VII 

Lidhja e endometriozёs me patologjitё tumorale 

Edhe pse karakteristikat fiziologjike qelizore tё indit endometroid qё con nё zhvillimin e 

endometriozёs ngjajnë shumё me veçoritё e qelizave tumorale malinje, sikurse thame mё 

lart ajo konsiderohet njё patologji tёrёsisht beninje. Megjithatë studimet molekulare dhe 

gjenetike, qё pasuan studimet kohort dhe follow-up, treguan njё rritje tё riskut pёr shfaqje 

tё patologjive tumorale malinje nё pacientёt e diagnostikuar me endometriozё. Ёshtё parё 

njё lidhje jo vetëm me egzistencёn e patologjisё, por edhe me lokalizimin e saj. 

Brinton et al. nё njё studim tё thelluar follow-up, identifikuan rreth 20.000 gra tё  

hospitalizuara pёr endometriozё, dhe pas njё ndjekjeje prej 11 vjetёsh  u vu re njё rritje e 

rrezikut pёr sёmundje tumorale me rreth 1.7 herё krahasuar me popullatёn normale. 

Prevalenca mes tyre pёr tumore gjinekologjike krahasuar me popullsinë normale ishte 

rritur me 90%, pёr tumore hemopoetike (limfomajo-Hodginiane) ishte rritur me 40% dhe 

pёr kancerin e gjirit rreth 30 %. [133]. Ata arritën nё konkluzionin qё femrat e 

diagnostikuara me endometriozё ovariale, kanё njё risk dukshёm mё tё lartё (rreth 50%) 

sesa ato me endometriozё nё lokalizime tё tjera, pёr tё zhvilluar neoplazi malinje 

kryesisht ovariale.  

Njё studim i thellё case-report, qё ka bashkuar tё dhёnat e 15 studimeve tё kancerit 

ovarial [192] ka mbёrritur nё konkluzionin se egziston njё lidhje mes endometriozёs dhe 

kancerit me qeliza tё qarta, atij endometroid dhe karcinomёs seroze low-grade tё ovarit. 

Sipas kёtij studimi  rreth 10% e grave tё diagnostikuara me kancer invaziv ovari kanё 

anamnezё pёr endometriozё tё diagnostikuar, nga tё cilat 39.2% e grave tё diagnostikuara 

me kancer me qeliza tё qarta; 9.2% e grave tё diagnostikuara me karcinomё seroze low-

grade; 21.2% e grave tё diagnostikuara me karcinomё endometroide tё ovarit kanё njё 

histori endometrioze tё diagnostikuar. Po sipas kёtij studimi nuk ёshtё vёnё re njё lidhje 

mes karcinomёs mucinoze dhe asaj seroze hight-grade dhe endometriozёs.  

Edhe studime tё tjera kanё diskutuar kete lidhje [132] duke pёrmendur ndarjen e 

tumoreve ovarialё nё dy tipe. Tipi I janё tumore me malinjitet tё ulёt, qё zhvillohen 

ngadalё,  qё pёrfshijnё tumoret endometroide, me qeliza tё qarta dhe serozё low-grade, 

shoqёrohen me mutacionet KRAS, BRAF, PTEN dhe B-Catenin dhe shpesh shoqёrohen 

me endometriozё. Tipi II  janё tumoret me malinjitet tё lartё dhe mucinozё tё cilёt 

shoqёrohen me mutacione TP53.  

Edhe nё endometriozё, vecanёrisht endometrioza atipike, supozohet se mund t’i 

nёnshtrohet transformimit malinj (njё observim qё daton pas punёs sё Sampson), e 

mbeshtetur kjo gjithashtu nga studimet e fundit molekulare. Sato et al (2000)[193], gjeti 

mutacionin PTEN tё ngjashёm  me atё te karcinomёs endometriale tё endometrit nё 42% 

tё rasteve tё karcinomave endometroide ovariane, nё 27% tё karcinomave ovariane me 

qeliza tё qarta dhe ne 56% tё cisteve endometrial. Njё numёr studimesh vunё nё dukje 

humbje tё heterozigozitetit (LOH) nё endometriozёn ovariane (duke pёrfshirё 

endometriozёn atipike) nё kandidatёt me lokusin e gjenit tumoral supresor dhe shfaqen e 

LOH ose alterime te tjera gjenetike tё shpeshta nё endometriozё dhe njёkohёsisht nё 

karcinomёn e ovarit. Ali-Fehmi  et al [194] gjeti njё diferencё sinjifikative nё frekuencen 

e LOH midis endometriozёs (4.3%) dhe karcinomёs sё ovarit (23.5%) nё D10S608, duke 



 

 

 

29 

 

 

sugjeruar se LOH nё kete lokus mund tё jete njё fenomen molekular i rёndёsishёm nё 

transformimin e endometriozёs nё karcinomё.  Pёrvec kёsaj, Prefumo et al [195], gjeti se  

karcinoma e ovarit lidhur me endometriozёn kishte njё shprehje tё lartё tё gjeneve p53 

dhe p16 dhe PTEN e c-erb-2 ashtu sic kanё dhe tumoret e tjerё tё ngjashëm e tё pa lidhur 

me endometriozёn, dhe se ka pasur njё shkallё tё konsiderueshme tё pёrputhshmёrisё pёr 

tё dy onkogjenёt nё tumore dhe nё epitelin endometriotik ngjitur, por pa saktёsuar nёse 

kёto alteracione ishin shoqёruese tё endometriozёs atipike apo mutacione tё reja tё 

fituara.  Nё mёnyre tё ngjashme, Sainz de la Cuesta et al, gjeti se gjeni p53 ishte prezent 

nё tё gjithё shembujt e endometriozёs atipike dhe nё 82% tё karcinomёs ovariane 

shoqёruar me endometriozёn, duke sugjeruar se prania e gjenit p53 mund tё jetё e 

rёndёsishme nё identifikimin  e rasteve tё endometriozёs me potencial malinj. Kurman et 

al 2011 [196], ka gjetur sё fundmi njё frekuencё tё lartё tё aberracionit kromozomik nё 

karcinomёn endometrioide ovariane sesa nё endometriozёn ovariane dhe njё frekuencё 

mё tё lartё tё tё njёjtit aberracion nё endometriozёn ovariane krahasuar me endometriozёn 

ekstraovariane dhe endometriumin normal. Kёta autorё sugjerojne se mjedisi hormonal i 

ovarit mund tё induktojё ndryshime gjenetike tё endometriozёs nё tё njёjtin vend.  
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Kapitulli VIII 

Klasifikimi i endometriozёs 

Disa lloj sistemesh klasifikimi janё pёrdorur pёr stadifikimin e endometriozёs. Megjithёse 

stadifikimi nuk ka lidhje me klinikёn e njё pacienti, ai ёshtё i nevojshёm pёr tё pёrcaktuar 

qartёsisht protokollin e trajtimit dhe prognozёn e tij.  

Pёr herё tё parё njё model klasifikimi u ndёrtua nga Sampson mё 1921, i pasuar nga 

Acosta dhe Albrecht. Mё 1979 shoqata Amerikane e fertilitetit (AFS) krijoi stadifikimin e 

parё me sistem pikёzimi, i cili u ripunuar mё 1996 e pastaj 1997 pёrdoret edhe sot.  

8.1 Klasifikimi sipas ASRM-sё  

Stadifikimi i kёsaj patologjie ka ndihmuar mjekёt pёr tё ndёrtuar njё plan trajtimi si dhe 

pёr tё vlerёsuar pёrgjigjen ndaj trajtimit. Mbёshtetur mbi ASRM [70] (American society 

for reproductive medicine) endometrioza klasifikohet si stadi I (minimal), stadi II (I 

mesёm); stadi III (moderuar); stadi IV (I rёndё) (Tabela 3), bazuar nё numrin, lokalizimet 

dhe thellёsinё e implanteve si dhe adezioneve ose pёrgjigjeve ndaj tyre (Tabela 2).  

 

Tabela  2.  Klasifikimi i endometriozёs sipas ASRM 

Lokalizimi  Endometrioza  < 1 cm 1-3 cm >3 cm 

Peritoneum  Sipёrfaqёsor  1 2 4 

I thellё 2 4 6 

Ovare  I djathtё sipёrfaqёsor 1 2 4 

I djathtё I thellё 4 16 20 

I majtё sipёrfaqёsor 1 2 4 

I majtё I thellё 4 16 20 

Aderenca <1/3 1/3-2/3 >2/3 

Ovare   I djathtё fin 1 2 4 

I djathtё dens 4 8 16 

I majtё fin 1 2 4 

I majtё dens 4 8 16 
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Tuba  I djathtё fin 1 2 4 

I djathtё dens 41 81 16 

I majtё fin 1 2 4 

I majtё dens 41 81 16 

Stadi I (minimal) nga 1-5 pikё; Stadi II (mesёm) nga 6-15 pikё; Stadi III (moderuar) nga 

16-40 pikё; stadi IV (I rёndё) > 40 pikё  

 

Tabela  3. Stadet e endometriozёs 

Stadi  Zhvillimi I sёmundjes Pёrshkrimi  

I Minimal Disa implante sipёrfaqёsore 

II I mesёm  Prania e disa implanteve pak mё nё thellёsi 

III I moderuar Prania e implanteve tё thella dhe disa 

endometriomave me fillime tё aderencave 

IV I rёndё Shumё implante tё thella, endometrioma tё 

mёdha nё njё ose tё dy ovaret, si dhe prania e 

aderencave kryesisht me rektumin 

 

8.2 Klasifikimi sipas ENZA 

Nё mungesё tё pёrshkrimit tё strukturave retroperitoneale dhe styre me infiltrim te thellё 

tё endometriozёs, nё 2005 u krijua klasifikimi ENZA, i cili nuk pёrpiqet tё zёvendёsojё 

klasifikimin ASRM por ta plotёsojё atё. Duke qёnё i vёshtirё pёr t’u pёrdorur ai ёshtё 

riparё disa herё derisa nё 2011 ёshtё pёrdorur njё kombinim morfologjik me lokalizimin 

strukturor.  

Strukturat retroperitoneale klasifikohen nё tre kompartimente: 

1. Kompartimenti A – septum rektovaginal dhe vagina 

2. Kompartimenti B – ligament sakrouterin dhe dyshemeja pelvike 

3. Kompartimenti C – rektumi dhe koloni sigmoid  

Graviteti nё tё njёjtёn mёnyrё si kompartimentet klasifikohetё nё : 

1. Grada 1 invazion < 1 cm 

2. Grada 2 invazion 1-3 cm 

3. Grada 3 invazion > 3 cm   
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Invazioni i thellё gjithashtu klasifikohet duke shenuar gёrmen “F” pёr larg (far), sepse  i 

referohet njё lokalizimi tё largёt retroperitoneal. (FA= adenomioza; FB= vezikё; FU= 

ureter; FO= lokalizime tё tjera si muri abdominal etj. ) 

Nomeklatura ёshtё pak a shumё si sistemi TNM: kompartimenti-grada-lokalizimi 

8.3 Sistemi EFI 

Pёrdoret pёr tё vlerёsuar fertilitetin dhe ёshtё stadifikim post operator. Bazohet nё 

moshёn e pacientes, kohёn e shfaqjes sё infertilitetit; historive tё shtatzanive tё 

mёparshmё, vlerёsimit ASF dhe funksionit tё sistemit genital. Ёshtё njё sistem  i 

komplikuar qё vlerёson probabilitetin e sistemit riprodhues pёr shtatzani me ose pa 

asistencё.  
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PJESA II 

Kapitulli IX 

Qёllimi, objektivat dhe metodologjia e studimit 

9.1 Qëllimi dhe Objektivat e studimit:  

9.1.a Qëllimi: 

Qёllimi i studimit tonё ishte vlerёsimi i karakteristikave histopatologjike dhe 

alteracioneve morfologjike nё pacientёt e diagnostikuar me endometriozё pelvike e 

ekstrapelvike, pёr tё mundёsuar njё qasje tё kujdesshme drejt diagnozёs diferenciale, si 

dhe vlerёsimi i mundshёm i njё korrelacioni mes saj dhe karcinomёs sё ovarit dhe 

karcinomёs endometroide dhe diagnozave klinike referuese. 

9.1.b Objektivat:  

- Vlerësimi i frekuencës së endometriozës në gratë e moshës riprodhuese 

- Vlerësimi i frekuencës dhe incidencës pelvike dhe ekstrapelvike  

- Vlerësimi i alteracioneve histopatologjike, shpeshtësisë dhe rëndësisë së tyre në 

diagnozë 

- Vlerësimi i statusit të endometriozës ovariale si një gjendje e mundëshme 

prekanceroze në kancerin ovarial   

- Verifikimi i rasteve të paraqitura si tumore gjenitalë ose mezenkimalë të 

abdomenit të poshtëm dhe të diagnostikuara si endometrioza në ekzaminimin 

bioptik 

 

Tё dhёnat do t’u shёrbejnё mjekёve anatomopatologё, kirurgё e obstetёr gjinekologё nё 

orientimin dhe në rishikimin e diagnozave të tumoreve në femrat e moshës riprodhuese si 

dhe kujdesit në diagnozat diferenciale histopatologjike që përjashtojnë neoplazitë, 

pavarësisht alteracioneve histopatologjike tё endometriozёs.  

9.2 Metodologjia dhe materialet e studimit. 

9.2.1 Lloji i studimit 

Studimi ёshtё i tipit observues, transversal retro dhe prospektiv pёr vlerёsimin e 

frekuencave dhe alteracioneve morfologjike, por edhe rast-kontroll pёrsa i pёrket lidhjes 

sё endometrizёs me faktorёt onkogjenё, i realizuar pёr periudhёn 1 janar 2011 deri mё 31 

dhjetor 2017.  
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9.2.2 Materialet e marra nё studim 

U morёn nё studim tё gjitha rastet qё i janё nёnshtruar ndёrhyrjeve kirurgjikale pёr 

endometriozё, por edhe ato raste tё vёrtetuara histologjikisht me endometriozё, qoftё si 

sёmundje primare, qoftё si sёmundje shoqёruese, pavarёsisht diagnozёs klinike tё 

referuar, bazuar nё rregjistrat e laboratorёve histopatologjikё. U verifikuan mostrat indore 

tё arkivuara si dhe mostrat e rasteve tё reja nё: 

 

1. Laboratorin e Anatomisё Patologjike QSUT 

2. Laboratorin e Anatomisё Patologjike tё Spitalit Onkologjik 

3. Laboratorin e Anatomisё Patologjike tё Spitalit Hygea 

4. Laboratorin e Anatomisё Patologjike tё Spitalit Amerikan 

5. Studion mjekёsore tё  Prof.Dr.Mehdi Alimehmeti & Prof.Dr.Jera Kruja 

Informacioni i pёrgjithshёm u mblodh nga raportet nё fletёt e ekzaminimit histopatologjik 

si dhe nga lamat e pёrgatitura nga blloqet e parafinёs. Janё analizuar mikroskopikisht tё 

gjitha lamat pёr tё vlerёsuar dhe rregjistruar karakteristikat histopatologjike tё sёmundjes. 

 Nё mungesё tё tyre janё ripёrgatitur lama tё reja nёpёrmjet prerjeve me mikrotom me 

trashёsi 0.5 mm dhe janё realizuar ngjyrimet me Hematoksilinё-Eozinё.  

Nё raste tё veçanta tё diagnozave diferenciale tё dyshuara janё pёrdorur edhe ngjyrimet 

imunohistokimike me Ventana BenchMark XT. 

Kampioni nё studim pёrfshin 72 raste pёr periudhёn 2012-2017. 

9.2.3 Veçoritё dhe kufizimet e studimit  

Tashmё ёshtё rёnё dakort edhe mes studiuesish dhe klinicistёsh qё diagnoza e 

endometriozёs ёshtё njё proçes problematik nё praktikёn gjinekologjike. Standarti “gold 

line“ pёr vendosjen e diagnozёs, ekzaminimi histopatologjik, nuk ёshtё gjithmonё njё 

proçedurё e thjeshtё dhe rutinё pёr t’u realizuar dhe nga ana tjetёr ekzaminimet e tjera 

laboratorike tё tё gjitha llojeve vetёm sa e afrojnё diagnozёn drejt endometriozёs, por pa e 

konfirmuar atё. Nuk ekziston njё procedurё laboratorike ose/ dhe imazherike qё tё jetё 

patognomonike pёr tё. 

Nё kёtё situatё, duke patur parasysh qё studimi ynё bazohet mbi ekzaminime 

histopatologjike qё vёrtetojnё diagnozёn, nё klinikё presim qё tё ketё njё incidencё dhe 

prevalence mё tё lartё sesa ajo qё studimi ynё prezanton. Edhe korrelacionet e tjera mund 

tё alterohen, nё varёsi tё momentit tё diagnostikimit. Gjithsesi nё analizёn tonё, kemi 

partur parasysh raportet e botuara tё studimeve tё gjera dhe gjithёpёrfshirёse pёr tё 

mundёsuar njё krahasim me situatёn nё vendin tonё. Analiza ёshtё bazuar kryesisht nga 

raste qё burojnё nga laboratorё histopatologjikё tё kirurgjisё sё pёrgjithshme dhe asaj 

onkologjike, duke e kufizuar disi nё tё dhёna tё pёrgjithshme, gjithsesi,rezultatet janё 

shumё afёr atyre tё literaturёs, me alterime tё vogla.  
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9.2.4 Analiza statistikore  

Mbledhja e tё dhёnave u realizua mbi bazёn e njё skede specifike, qё pёrfshin: 

• variabla qё buronin nga fleta e ekzaminimit histopatologjik (mosha, diagnoza 

klinike, lokalizimi) 

• variabla qё buronin nga ekzaminimi mikroskopik pёr karakteristikat 

histopatologjike nё studim (elementёt glandularё, stromalё, inflamatorё tё 

specifikuar, hёmoragjike akutё e kronikё, elemetё tё pёrshtatjes qelizore tё 

specifikuar , atipisё, displasizё e neoplazizё etj.) 

• variabla qё buronin nga ekzaminimet tё veçanta tё pёrdorura nё raste specifike 

(ngjyrimet IHC dhe rezultatet e tyre). 

 

Tё dhёnat u hodhёn nё kompjuter dhe bёnё gati pёr analizёn statistikore, u analizuan 

nёpёrmjet paketёs Statistikore pёr Shkencat Sociale, versioni 20.0 (SPSS).  

 

U analizua:  

1. Shpёrndarja e patologjisё sipas grupmoshёs; 

2. Mosha mesatare e diagnostikimit; 

3. Lokalizimi i patologjisё 

4. Numri i lokuseve tё diagnostikuara nё njё pacient  

5. Tё dhёnat lidhur mё lezionet mikroskopike tё evidentuara 

6. Lidhja me patologji tё tjera 

 

Tё gjitha tё korrelacionet u paraqitёn grafikisht dhe lidhjet e rezultuara mes tyre janё si 

mё poshtё. 
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Kapitulli X 

Rezultatet Statistikore  

Rezultatet 

Të dhëna të përgjithshme për subjektet në studim 

Në Tabelën 1 paraqitet informacioni lidhur me vitin e përfshirjes së pjesëmarrëseve në 

studim dhe moshën e tyre. Rastet e përfshira në studim i përkasin periudhës midis 2011 

dhe 2017. Mosha mesatare e subjekteve në studim ishte 35.3 vjec (±8.7 vjet) duke variuar 

nga mosha minimale 21 vjec (2 raste) deri në moshën maksimale 69 vjec (1 subjekt). 

Rreth një e treta e pjesëmarrësve ishin midis 21-30 vjec në momentin e studimit, 42.3% 

ishin midis 31-40 vjec dhe pjesa tjeter prej 25.4% ishin mbi 40 vjec (Tabela 1). 

Tabela 1. Shpërndarja e pjesëmarrëseve sipas vitit të studimit dhe moshës 

Variabli Numri absolut Përqindja 

Total 72 100.0 

Viti i studimit 

2011 

2012 

2013 

2014 

2015 

2016 

2017 

 

7 

6 

8 

10 

12 

14 

15 

 

9.7 

8.3 

11.1 

13.9 

16.7 

19.4 

20.8 

Mosha  35.3±8.7 * 

Grup-mosha 

≤30 vjec 

31-40 vjec 

>40 vjec 

 

23 

30 

18 

 

32.4 

42.3 

25.4 

* Vlera mesatare ± deviacioni standard (SD) 

 



 

 

 

37 

 

 

 

Grafiku 1.  Shpërndarja e pacienteve në studim sipas viteve 

 

 

Grafiku 2. Shpërndarje e pacienteve në studim grup-moshës 
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Tё dhёna lidhur me gjendjen riprodhuese tё pacientes 

Gjendja e riprodhimit Mosha  Numri i pacientëve  

Mosha e riprodhimit 20-35 vjec 44 (61 %) 

35-45 vjec  17 (23.7 %) 

Perimenopauzë 45- 55 vjec 10 (13.8%) 

Postmenopauzë >55 vjec  1  (1.5 %) 

 

Të gjitha pacientet ishin femra në një diapazon moshe nga 21 në 69 vjec me një mesatare 

prej 34,1 vjec, nga të cilat femrat në moshën e riprodhimit (20-44vjec) përbënin rreth 84.7 

% (61/72), pacientet në moshën perimenopauzë (45-55 vjec) përbënin rreth 13,8 % 

(10/72) dhe vetëm 1.5 % (1/72) ishin postmenopauzë 

Të dhëna lidhur me diagnozën në momentin e hospitalizimit dhe organet e 

prekura 

Në Tabelën 2 paraqiten të dhënat lidhur me diagnozën në momentin e shtrimit në spital 

për pjesëmarrësit në studim. Diagnozat në momentin e shtrimit u grupuan në tre kategori: 

endometriozë, neoplazi dhe të tjera, për të lehtësuar analizën dhe interpretimin e 

rezultateve, duke qënë se popullata e studimit është relativisht e vogël. 

Mund të vihet re që në 27.8% të pjesëmarrëseve diagnoza në momentin e hospitalizimit 

ishte “endometriozë”, në një të tretën e rasteve ishe “neoplazi”, kurse diagnozat e tjera 

ishin më të shpeshta duke u vërejtur në 38.9% të pjesëmarrësve në studim.  

 

Tabela. 2. Diagnoza në shtrim 

Variabli Numri absolut Përqindja 

Diagnoza në 

momentin e shtrimit 

në spital 

Endometriozë 

Neoplazi 

Tjetër 

 

 

 

20 

24 

28 

 

 

 

27.8 

33.3 

38.9 
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Grafiku 3.  Shpërndarja e pacienteve sipas diagnozës në momentin e shtrimit në spital 

 

Ndërsa në Tabelën 3 paraqiten të dhënat lidhur me organin e prekur nga 

patologjia/patologjitë. Mund të vihet re që organet e prekura më shpesh është pareti 

abdominal (i prekur në 47.2% të pacienteve) dhe ovari (i prekur në 37.5% të pacienteve). 

Kurse prekja e organeve të tjera është shumë më e rrallë, ku kryeson appendixi në 4.2% të 

rasteve dhe ligamenti inguinal në 2.8% të rasteve (Tabela 3). 

Në 59.7% të rasteve organi i prekur konsiderohet i tipit pelvik dhe në 40.3% të rasteve 

organi i prekur ishte ekstra pelvik (Tabela 3). 

Tabela. 3.  Të dhëna lidhur me organin e prekur 

Variabli Numri absolut Përqindja 

Organi i prekur 

Apendix 

Fargament kutan dhe muskul 

Formacion retrogastrik dhe ovaret 

Ligament uterin 

Ligamenti inguinal 

Ovar 

Ovaret+rect+zorre e holle 

Pareti abdominal 

Tub fallopi 

Ureter dex 

 

3 

1 

1 

1 

2 

34 

1 

27 

1 

1 

 

4.2 

1.4 

1.4 

1.4 

2.8 

47.2 

1.4 

37.5 

1.4 

1.4 

Lloji i organit të prekur 

Pelvik 

Ekstra pelvik 

 

43 

29 

 

59.7 

40.3 
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Grafiku 4. Shpërndarja e pacienteve sipas organit të prekur 

 

Grafiku 5. Shpërndarja e pacienteve sipas lokalizimit pelvik/ekstrapelvik 

Të dhëna lidhur me diagnozën histopatologjike 

Në Tabelën 4 paraqiten të dhënat lidhur me diagnozën histopatologjike primare dhe 

sekondare për pjesëmarrëset në studim. Në 93.1% të rasteve diagnoza histopatologjike 

primare rezultoi “endometriozë”, që nënkupton endometriozë me një lokalizim të vetëm, 

kurse në 6.9% të rasteve diagnoza histopatologjike primare rezultoi “endometriozë 

multilokulare” duke nënkuptuar evidentimin e endometriozës në më shumë se një 

lokalizim.  

Nga ana tjetër, 6 paciente rezultuan me diagnozë histopatologjike sekondare kurse 66 

paciente ose 91.7%  nuk kishin diagnozë sekondare. Diagnozat histopatologjike 

sekondare specifike paraqiten në Tabelën 4.  
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Tabela. 4. Diagnoza histopatologjike tek pjesëmarrëset në studim 

Variabli Numri 

absolut 

Përqindja 

Diagnoza histopatologjike primare 

Endometriozë 

Endometriozë multilokulare 

 

67 

5 

 

93.1 

6.9 

Diagnoza histopatologjike sekondare 

Adenokarcinoma endometroide e uterusit 

Adenokarcinoma me qeliza te qarta e ovarit 

Adenokarcinome endometroide e ovarit 

Adenomioze 

Apendisit akut 

Hiperplazi polipoide e endometrit 

Pa diagnozë histopatologjike sekondare 

 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

66 

 

1.4 

1.4 

1.4 

1.4 

1.4 

1.4 

91.7 

 

Grafiku 6. Shpërndarja e pacienteve sipas diagnozës histopatologjike primare 

Të dhëna lidhur me ndryshimet mikroskopike 

Në Tabelën 5 në vijim paraqitet informacioni lidhur me praninë e ndryshimeve 

mikroskopike tek pacientet në studim. 

Tek të gjitha pacientet në studim u zbuluan glandulat, kurse siderofagët ishin të 

pranishëm në 95.8% të pacienteve, stroma në 91.7% të pacienteve, kurse  hemoragjia dhe 

fibroza ishin të pranishme në 61% të pacienteve, përkatësisht (Tabela 5). 

Prevalenca e ndryshimeve të tjera mikroskopike ishte shumë më e ulët, ku më prevalente 

midis këtyre ishte cysti, i pranishëm në 26.4% të pacienteve, atipia qelizore dhe 
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hiperplazia të pranishme në 4.2% të pacienteve, përkatësisht, kurse ndryshimet e tjera 

ishin të pranishme në vetëm 1-2 paciente (Tabela 5).  

Tabela. 5. Prania e llojeve të ndryshme të ndryshimeve mikroskopike tek pacientet në 

studim 

Lloji i ndryshimit mikroskopik Numri 

absolut 

Përqindja 

Glandula 

Jo 

Po 

 

0 

72 

 

0.0 

100.0 

Stromë 

Jo 

Po 

 

6 

66 

 

8.3 

91.7 

Hemoragji 

Jo 

Po 

 

11 

61 

 

15.3 

84.7 

Siderofagë 

Jo 

Po 

 

3 

69 

 

4.2 

95.8 

Fibrozë 

Jo 

Po 

 

11 

61 

 

15.3 

84.7 

Metaplazi leiomiomatoze 

Jo 

Po 

 

71 

1 

 

98.6 

1.4 

Ndryshime miksoide 

Jo 

Po 

 

71 

1 

 

98.6 

1.4 

Ndryshime deciduale 

Jo 

Po 

 

70 

2 

 

97.2 

2.8 

Metaplazi epiteliale   
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Jo 

Po 

71 

1 

98.6 

1.4 

Atipi qelizore 

Jo 

Po 

 

69 

3 

 

95.8 

4.2 

Cyst 

Jo 

Po 

 

53 

19 

 

73.6 

26.4 

Hiperplazi 

Jo 

Po 

 

69 

3 

 

95.8 

4.2 

 

 

Grafiku 7. Prevalenca e llojeve të ndryshme të ndryshimeve mikroskopike tek pacientet në 

studim 

Lidhja midis diagnozës në shtrim dhe diagnozës histopatologjike primare 

Në Tabelën 6 paraqiten të dhënat lidhur me shpërndarjen e diagnozës në shtrim sipas 

diagnozës histopatologjike primare. Në këtë analizë janë përjashtuar pacientet me 

diagnozë në shtrim “Tjetër”, domethënë të gjitha pacientet me diagnoza të tjera përveç 

endometriozës dhe neoplazisë (të dhënat mund të konsultohen në Tabelën 2).  
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Tabela. 6. Diagnoza në shtrim sipas diagnozës histopatologjike 

Variabli Total 
Diagnoza histopatologjike 

Vlera e P-së† 
Endometriozë Neoplazi 

Diagnoza në shtrim 

Endometriozë 

Neoplazi 

 

20 (45.5)* 

24 (54.5) 

 

17 (42.5) 

23 (57.5) 

 

3 (75.0) 

1 (25.0) 

<0.001 

Total 44 (100.0) 40 (100.0) 4 (100.0)  

* Numri absolut dhe përqindja sipas kolonave (në kllapa). 

† Vlera e P-së sipas testit McNemar për dy mostra të lidhura. 

 

Mund të vihet re që ka ndryshim domethënës nga ana statistikore midis diagnozës në 

shtrim dhe diagnozës histopatologjike (P=0.213).  

Për të llogaritur përputhjen midis diagnozës në shtrim me rezultatet e diagnozës 

histopatologjike, ne përdorim Indeksin e Përputhshmërisë përtej Shancit, që ndryshe 

quhet dhe Indeksi Kappa. Nga Tabela 6 mund të vihet re që Diagnoza në Shtrim është 

përputhur me Diagnozën Histopatologjike në 42.5% të rasteve lidhur me diagnozën 

“endometriozë” dhe në 25% të rasteve  

 

Tabela. 7. Përputhshmëria midis Diagnozës në Shtrim dhe Diagnozës Histopatologjike 

Variabli Total 
Diagnoza histopatologjike Indeksi 

Kappa† Endometriozë Neoplazi 

Diagnoza në shtrim 

Endometriozë 

Neoplazi 

 

20 

24 

 

17 (38.6)* 

23 (52.2) 

 

3 (6.8) 

1 (2.3) 

-0.09 

Total 44 40 (90.9) 4 (9.1)  

* Numri absolut dhe përqindja kundrejt totalit (n=44). 

† Vlera e indeksit Kappa. 

 

Llogaritja e indeksit Kappa është bërë si vijon: 

Përputhja e observuar: (17+1)/44 = 0.409 

Përputhja rastësore: [(20*40/44) + (24*4/44)] / 44 = [18.18 + 2.18] / 44 = 0.46 

Indeksi Kappa (përputhja përtej shansit) = (0.409-0.46) / (1-0.46) = -0.051/0.54 = -0.09. 

Në këtë rast, indeksi Kappa rezulton < 0, c’ka do të thotë se përputhja midis diagnozës në 

shtrim me diagnozën histopatologjike, është më pak sesa rastësore, dmth. përputhja midis 

tyre është shumë e dobët ose inekzistente.  
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Kapitulli 11 

Diskutime mbi rezultatet e studimit dhe analiza teorike e tyre  

11.1 Tё dhёnat tё pёrgjithshme  

a. Pas analizёs sё rezultateve statistikore, edhe nё studimit tonё,ashtu sikurse referohet 

edhe nё literaturё, endometrioza ёshtё njё patologjie e moshёs riprodhuese. Rreth 74 %  e 

rasteve ishin nё moshёn fertile  (21 deri 40 vjec) dhe vetёm 25.4 % e tyre ishin 

perimenopauzale ose menopauzale,me njё mesatare diagnostikimi rreth 35 vjec. Ne fakt 

nё njё analizё mё tё detajuar 84.7 % ishin nga 21-44 vjec (61/72); perimenopauze  13.8 % 

(10/72) ishin 45-55 vjec dhe vetёm 1.5 % (1/72) ishte postmenopauzё,  

b. Pёrsa i pёrket lokalizimit, ai pelvik pёrbёn rreth 60%  tё rasteve dhe pjesa tjetёr janё 

ekstrapelvike, mes tё cilave vend tё rёndёsishёm zёnё ovaret me rreth 47 % tё tё gjithё 

rasteve tё ekzaminuara dhe vendin e dytё e zё pareti abdominal me rreth 37 % tё rastve tё 

diagnostikuara.  

Kёtu vlen tё ndalemi pak nё rezultatet e studimit tonё: vihet re njё rёnie e shpeshtёsisё sё 

lokalizimit ovarial krahasuar me literaturёn [71,11], dhe kjo lidhet me kufizimet e 

studimit tonё dhe burimin e informacionit. Duke qёnё se pjesa mё e madhe e 

endometriozave ovariale diagnostikohen nё laboratorin histopatologjik tё spitalit 

obstetrik, ato mbetёn jashtё numёrimit, duke ulur pak shpeshtёsinё e lokacionit ovarial 

krahasuar me literaturёn por gjithsesi,ai mbetet i lartё. 

Gjithashtu vihet re njё rritje e shpeshtёsisё sё lokacionit tё paretit abdominal. Mendojmё 

se kjo lidhet jo vetёm me llojin e burimit tё informacionit, por edhe me fispatologjinё e 

endometriozёs. Implantimi jatrogjenik gjatё ndёrhyrjeve uterine, njihet si njё nga shkaqet 

teorike te endometriozёs. Rritja e numrit tё ndёrhyrjeve tё tilla, rrjedhimisht do tё 

shoqёrohej edhe me njё rritje tё shpeshtёsisё sё kёsaj patologjie nё kёtё lokacion.  

c. Nё analizёn e lezioneve histopatologjike qё shoqёrojnё patologjinё, edhe nё studimi 

ynё mbёshtet tё dhёnat e literaturёs. Evidentimi i stromёs dhe glandulave endometroide 

janё gjetja mё e shpeshtё dhe patognomonike nё patologji. Ato evidentohen sё bashku nё 

92 %  (n=66) tё rasteve, dhe vetёm nё 8 % evidentohet vetёm glandula me mungesё 

strome (n=6). Edhe nё kёtё rast nuk kemi mungesё tё vёrtetё tё stromёs, por ndryshime 

metaplazike tё saj. U evidentuan gjithashtu ndryshimet stromale e glandulare tё 

pёrshkruara nё literaturё, duke pёrfshirё edhe gjetjet e rralla qё e vёshtirёsojnё diagnozёn, 

edhe pse kampioni nё studim ishte relativisht i vogёl. Pёr tё gjitha alteracionet 

histopatologjike tё evidentuara dhe tё studiuara do tё flasim gjerёsisht nё kapitulli XI. 

d. Lokalizimi ishte i vetёm nё rreth 93 % tё rasteve tё diagnostikuara, por nё  6 % tё tyre 

(n=5), endometrioza ishte multilokulare, duke e vёshtirёsuar pёrfundimin diagnostik.  

e. Nuk u vu re asnjё korrelacion statistikor mes diagnozёs sё shtrimit dhe diagnozёs 

histopatologjike, nё rreth 73 % tё rasteve diagnozat klinike kanё qёnё ose dyshime pёr 

proliferime tumorale, ose patologji tё tjera, kryesisht inflamatore. Vetёm nё 27 % tё 

rasteve ёshtё dyshuar klinikisht pёr endometriozё, dhe kёto kryesisht nё lokalizime 

ovariale, cka mbёshtet faktin qё diagnoza e endometriozёs ёshtё histopatologjike dhe 

metodat e tjera laboratorike dhe imazherike mbeten kryesisht orientuese, vecanёrisht nё 
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endometriozat ekstrapelvike. Në fakt, ashtu sikurse raportohet edhe nga studime te gjera 

të raportuara në literaturë, edhe në vendin tonë, Endometrioza mbetet një patologji 

klinikisht e nëndiagnostikuar [31, 210].  

 

f. Pёrsa i pёrket lidhjes mes endometriozёs dhe patologjive malinje neoplazike, nё 

kampionin tonё e patёm tё pamundur realizimin e analizёs sё kёsaj lidhjeje, sepse nё 72 

raste tё analizuara vetёm tre prej tyre ishin tё shoqёruara me patologji neoplazike, dy prej 

tё cilave mё karcinomё endometroide tё uterusit dhe njё me karcinomё ovariale me qeliza 

tё qarta. Gjithsesi nё tё tre rastet endometrioza shoqёruese ishte ovariale, cka na bёn 

pёrsёri tё dyshojmё nё mbёshtetje tё litёraturёs se ёshtё endometrioza ovariale ajo qё 

ёshtё e lidhur mё neoplazitё gjinekologjike, por kёtij korrelimi do t’i duhet njё studim 

shumё mё i gjerё dhe mё i thelluar.  

11.2 Histopatologjia e endometriozёs tipike  

Diagnoza pёrfundimtare e endometriozёs vazhdon tё bazohet nё ekzaminimet 

histologjike. Histopatologu Dr. Philip Clement, ka studiuar gjerёsisht histopatologjinё e 

endometriozёs, dhe nё njё nga studimet e tij, tregoi se vetёm 67% e materialeve bioptike 

tё marra me laparoskopi nё zonat e dyshimta pёr endometriozё, janё mikroskopikisht 

endometrioza.[134]  Diagnoza histologjike e endometriozёs shpesh eshte e  lehtё dhe 

bazohet nё praninё sё bashku tё glandulave endometriale dhe stromёs , megjithёse 

diagnoza mund tё vendoset edhe kur vetёm njёri nga komponentёt ёshtё i pranishёm. Nё 

rezultatet tona vihet re qё nё 91 % (n=66) tё rasteve ishin tё pranishёm tё dy komponentёt 

(Figura 3), dhe vetёm nё  8% (n=6) ishte i pranishёm vetёm komponenti glandular. Nё tё 

vёrtetё gjatё ekzaminimeve tona kanё qёnё dy raste nё tё cilat fillimisht nё lama ёshtё 

evidentuar vetёm komponenti stromal, por pas seksionimeve tё njёpasnjёshme edhe 

elementi glandular shoqёrues ёshtё bёrё evident.  

Glandulat pothuajse gjithmonё kanё njё pamje tё qartё endometroide, e cilat mund tё 

variojё nga jo aktive, nё proliferative(disa herё sekretore) deri nё hiperplastike (Figura 

3.b).  Qelizat glandulare mund tё jenё me cilie si pasojё e metaplazisё tubare, por nё rastet 

tona nuk kemi rregjistruar metaplazi tё tillё.  

Prania e glandulave mund tё tregojё pёr nje endometrium ektopik. Nё shumicёn e rasteve 

gjejmё pigmentet e lipofuscinёs dhe hemosiderinёs nё histocitet brenda endometriozёs, 

por  ndonjёherё kёto pigmente mund tё gjenden edhe brenda qelizave epiteliale 

endometriale. Nё ekzaminimet tona siderofagёt u gjetёn nё 95% (n=69) tё rasteve (Figura 

4). 

Stroma qё shoqёron glandulat nё endometriozё, ngjan me stromёn endometroide 

eutopike, kryesisht nё fazёn joaktive tё saj, por mund tё gjendet edhe nё fazёn 

proliferative nё femrat me nxitje hormonale normale duke pёrfshirё praninё e njё rrjeti 

arteriolash te vogla. Prania e kёtyre vazave, tё cilat mund tё jenё tё mbushura me 

eritrocite, ndihmon histopatologun drejt orientimit nё natyren endometriotike te lezionit. 
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a.   b.  

Figura 3. Ngjyrimi HE 3.a. Mes tufave tё fijeve muskulare vihen re glandula dhe srome 

endometroide. 3.b vihet re njё glandul endometroide proliferative e rrethuar nga stromё 

hemoragjike. 

 

Figura 4. Ngjyrimi HE.  Prania e hemosiderinёs nё terren tё hemorragjisё kronike. 

 

 

Kёto lezione janё evidente veçanёrisht nё rastet e endometriozave jatrogjenike, nё tё cilat 

pritet qё alteracionet fispatologjike tё endometriozёs tё jenё tё vogla dhe fiziologjikisht ai 

tё ngjajё me indin stromal endometroid eutopik. 

 Ne disa raste, enёt nuk janё tё dukshme por hemorragjia fokale stromale mund tё jetё 

ndihmesё pёr diagnostikim. Metzer et al gjetёn hemorragji tё freskёt nё 53% tё 

materialeve me stromё dhe nё vetёm 15 % tё materialeve me fare pak ose pa stromё. 

Megjithёse hemorragjia nё disa raste mund tё lidhet me traumёn e shkaktuar nga biopsia, 

2/3 e biopsive me hemorragji nё studim kishin gjithashtu histiocite tё pigmentuara, qeliza 

inflamatore tё endometriozёs.  



 

 

 

48 

 

 

Nё studimin tonё, hemoragjia shoqёrontё rreth 60% (n=43) tё biopsive dhe vetёm nё 8% 

tё rasteve nuk u gjet komponenti stromal (Figura 5)  

 

Figura 5. Ngjyrimi HE: Hemoragjia intraglandulare,probabilisht e fazёs sё shkolitjes 

menstruale nё njё endometёr ektopik aktiv tё vendosur mes fijeve tё munskulaturёs. Vihen 

re edhe vaza tё reja tё vogla stromale 

 

Njё element histopatologjik patognomonik nё endometriozё, veçanёrisht nё atё ovariane 

ёshtё cisti endometroid ovarian, ose si nominohet nё praktikёn klinike “Cisti cokollatё” . 

Ai ёshtё njё kist hemorragjik, i rrethuar nga njё paret zakonisht fibroz, me veshje 

epiteliale njё shtresore, qё mund tё pёsojё metaplazi ose displazi tё shkallёve dhe llojeve 

tё ndryshme (diskutohen mё poshtё). Stroma endometroide mund tё mos evidentohet 

gjithmonё, edhe kur ёshtё e pranishme ajo pёson ndryshime elasto/fibrotike ose 

inflamatore. Nё studimin tonё janё evidentuar 27 % tё rasteve me  ciste endometroidё 

ovariale (n=19). Diagnoza diferenciale e endometriomёs ёshtё e thjeshtё 

histopatologjikisht, pёr shkak tё elementёve patognomonikё qё ajo pёrmban. Alteracionet  

histopatologjike tё pёrshkruara nё literaturё, qё nё njёfarё mase e komplikojnё diagnozёn 

diferenciale janё qё nga metaplazitё, decidualizimi stromal [202]; karcinomat nё 

endometriomё [203] etj.  

11.3 Alteracionet histopatologjike nё endometriozё dhe problemet diagnostike 

tё tyre 

Jo gjithmonё tё dhёnat histopatologjike janё kaq tё qarta dhe tё plota. Duke patur 

parasysh qё indi endometrial ёshtё gjithmonё nёn ndikimin hormonal, duke patur 

parasysh gjithashtu turn over-in e lartё tё kёtyre qelizave, si dhe influencёn e 

komponentёve inflamatorё nёn tё cilёt ky ind ёshtё ne vazhdim, tё gjithё komponentёt : 

stromale, glandularё, por edhe vetё inflamatorё pёsojnё ndryshime degjenerative ose 

pёrshtatёse, dediferencimi dhe metaplazi e displazi tё cilat e konfondojnё dhe e bёjnё 

shumё tё vёshtirё diagnozёn diferenciale histopatologjike. Trajtimi i kёtyre alteracioneve 

merr njё vlerё tё veçantё duke patur parasysh qё diagnoza pёrfundimtare e endometriozёs 

ёshtё tёrёsisht histopatologjike.  

Pamja histopatologjike ndryshon nё varёsi tё : 

➢ statusit hormonal tё pacientёs 

➢ lokalizimit tё patologjisё 



 

 

 

49 

 

 

➢ alteracioneve degjenerative 

➢ alteracioneve pёrshtatёse 

➢ dediferencimit e metaplazisё 

➢ patologjive shoqёruese  

 

Ndryshimet ne pamjet mikroskopike tipike tё endometriozёs qё mund te shkaktojnё 

probleme diagnostike pёr patologun ndodhin nё tё dy komponentёt: stromal dhe 

glandular, por ashtu si referohet edhe nga Clement et al., janё mё tё shpeshta nё teori sesa 

ndodhin ne realitet.[134; 135;137;8.25] 

11.3.1 Problemet diagnostike tё lidhura me komponentin stromal  

Alterimet histopatologjike tё komponentit stromal, nё tё vёrtetё zbehin karakteristikat e tij 

endometriale dhe mund tё vonojnё dhe konfondojnё diagnostikimin. Pёrveç faktit qё ato 

mund ta largojnё vёmendjen nga endometrioza, nuk duhen lёnё pa diskutuar nё diagnozё 

diferenciale edhe patologjitё neoplazike tё kёtij komponenti. Edhe pse shumё tё rralla, nё 

literaturё janё prezantuar raste tё kёtyre neoplazive [154].   

Histocitet e pigmentuara dhe spumoze  

Elementi histopatologjik mё i zakonshёm nё lezionet endometriozike pёrveç glandulave 

dhe stromёs, janё histiocitet, qё zakonisht gjenden nё komponentin stromal, ndonjёherё 

edhe duke e deformuar pamjen e tij tipike. Ashtu sikurse histiocitet nё lezionet e tjera, 

edhe nё endometriozё ato prezantohen si qeliza me citoplazёm tё bollshme, pёrmbajtja e 

tё cilёs ndryshon nё varёsi tё moshёs sё lezionit (Clement et al.2007) [134].  

Nё lezionet e hershme, citoplazma e histiociteve paraqitet e papigmentuar, ose citoplazёm 

tё ngjashme me qёlizat pseudoksantomatoze, tipike tё njё lezioni inflamator. Nё tё 

kundёrt, histiocitet e pigmentuara karakteristike tё endometriozёs janё tё zakonshme nё 

lezionet e mirё diferencuara. Pjesa me e madhe e pigmentit ёshtё lipofuscinё, qё shfaqet 

si granula citoplazmatike gri-kafe zakonisht ne prerjet e ngjyrosura  dhe nё ngjyrimet me 

metoden PAS.  Nё literaturё janё prezantuar raste klinike nё tё cilat histiocitet me 

depozita lipofuscine kanё krijuar grumbuj qё jane  te mire kufizuara, dhe pёr to ёshtё 

pёrdorur edhe termi “granuloma ceroide” [143]. Kёto lloj “granulomash” janё hasur jo 

vetёm nё endometriozё, por edhe nё lezione tё tjera. Evidentimi i glandulave 

endometroide orienton nё kёtё rast nё diagnozё.  

Hemosiderina ёshtё gjithashtu prezente por ёshtё shpesh mё pak e dukshme se pigmenti i 

lipofuscines dhe nё kontrast me kёtё tё fundit ngjan si i ashpёr, i parregullt, me granula 

citoplazmatike flori-kafe qe ngjyrosen me metoden blu te Prussise. Ndonjehere, infiltrimi 

i histiociteve eshte masiv (‘endometrioza ksantomatoze’)[136] dhe mund tё zёvendёsojnё 

gjerёsishte ose totalisht stromёn endometriale dhe tё mbushin lumenin e glandulave, duke 

“mbuluar kёshtu tё gjithё elementёt patognomonikё tё diagnozёs histopatologjike.  

Nё rastet e analizuara nё studimin tonё, histiocitet tё tё gjitha kategorive qё diskutuan mё 

sipёr ishin tё pranishёm, si histiocitet spumozё, ashtu dhe ato ceroid dhe siderofagёt, por 

nё asnjё nga rastet ato nuk e kanё alteruar aq shumё pamjen histopatologjike dhe kanё 

qёnё si element plotёsues tё kuadrit histopatologjik tipik (Figura 6).  
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a. b.  

Figura 6. Ngjyrimi HE a. Histiocite spumozё nё stromën endometroide në një 

endometriozë paretit abdominal; b. Histiocite ceroide(lipofuscine) nё njё lezion mё tё 

vjetёr të paretit  abdominal; 

 

Nё disa raste tё endometriozёs, qelizat pseudoksantomatoze gjenden nё distancё nga 

fokusi endometrial, sic mund tё jetё nё brendёsi tё  mukozёs sё tubujve tё Fallopit, nё 

peritoneumin e regjionit pelvik, nё limfonodulat pelvike, dhe ne omentum, tё githa kёto 

varen pёrveçse nga stadi i lezionit, por edhe nga lokalizimi i tij, ashtu sic do ta shohim 

edhe mё poshtё. 

  

Fibroza dhe Elastoza  

Endometriozat nё fispatologjinё e tyre, duke nxitur reaksionin inflamator, si shoqёrues 

dhe pasues i tij, por jo vetёm, shpesh nxisin nje reaksion fibrotik qё mund tё çojё nё 

aderenca fokale dhe zёvendёsim tё gjerё tё stromёs endometriale. Aderencat janё edhe 

shkaqet e disa prej simptomave klinike tё endometriozave ektrapelvike si dhe arsyet e 

komplikacioeneve qё shoqёrojnё kёtё patologji.  

Gjithsesi, lokalizimi mё i zakonshёm i fibrozёs stromale ёshtё cisti endometroid, 

zakonisht ovarial, por jo ekskluzivisht ovarial. Fibroblastet brenda zonave fibrotike jane 

kryesisht tё vogla dhe stellate. Cistet e vjetёr mund t’i kene muret tё pёrbёrё kryesisht ose 

totalisht nga ind fibroz i hialinizuar i cili ka zёvendёsuar plotёsisht stromёn, duke lёnё 

vetёm njё mbulesё epiteliale njёshtresore intracistike, e cila mund t’i ruajё ende, por edhe 

mund t’i ketё humbur plotёsisht karakteristikat endometroide, nё varёsi tё moshёs sё 

lezionit.(Figura 7) 
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Figura 7. Ngjyrimi HE. Cist endometroid me paret fibrotik, pa prani tё stromës 

endometroide, hemorragjik 

 

 

Njё fenomen mё pak i shpeshtё nё endometriozё ёshtё elastoza, e cila ndonjёherё mund tё 

zёvendёsojё nё mёnyrё fokale ose totalisht stomёn endometriale tipike. Nё disa raste, 

fokuse tё kufizuara tё elastozёs mund t’i ngjajnё lehtёsisht Corpusit albikans. Nё 

kampionin e studiuar,ne nuk kemi evidentuar elastozё, por nё diagnozёn histopatologjike 

ky alterim duhet marrё nё konsideratё.  

Metaplazia e muskulaturёs sё lёmuar  

Stroma e endometrit njihet si njё komponent mezenkimal me veçori pluripotente, kёshtu 

qё metaplazia ёshtё njё fenomen i pritshёm nё kёtё lloj indi. Metaplazia mё e shpeshtё 

ёshtё ajo e muskulaturёs sё lёmuar. Anaf et al. nё 2000, [155] realizuan njё studim duke 

pёrdorur ngjyrime IHC mbi fokuse tё endometriozёs intra e ekstra pelvike, specifike pёr 

muskulaturёn e lёmuar (SMA) dhe zbuluan praninё e metaplazisё sё muskulaturёs sё 

lёmuar nё tё gjithё rastet e ekzaminuara, nё intesitet tё ndryshёm, por gjithmonё e 

pranishme.  

 Komponenti stromal i endometriozёs mund tё zёvendёsohet pjesёrisht ose tёrёsisht nga 

muskulatura e lёmuar, nё pёrputhje kjo me potencialin myofibroblastik tё qelizave tё 

stomёs endometriale dhe endometriotike. Kur muskulatura e lёmuar eshte evidente nё 

intensitet tё lartё,  procesi patologjik klasifikohet si “endomiometrioze”.  Nё thelb nuk 

ndryshon asgjë nga fispatologjia, klinika ose trajtimi i pacientit, por nё rastet e 

lokalizimeve ovariale ose ligamenti rotund, prania e metaplazisё sё muskulaturës sё 

lёmuar e shprehur, e orienton diagnozën histopatologjike drejt njё malformimi 

kongjenitale tё sistemit genito-urinar tё tipit tё  duktusit Mullerian, duke e larguar atё nga 

endometrioza, dy patologji këto qё kanё njё rekurs tё ndryshёm klinik.(Figura 8) 
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Figura 8. Ngjyrimi HE: fokus i stromës nё njё lezion endometroid tё paretit abdominal qё 

paraqet zona tё metaplazisё sё muskulaturёs sё lёmuar. 

Metaplazia e muskulaturёs sё lёmuar nё endometriozё duhet tё dallohet nga reaksioni 

proliferativ i muskulaturës sё lёmuar tё organit tё lokalizimit tё endometriozёs, siç ёshtё 

muskulaturae paretit intestinal ose ajo e vezikës urinare. Endometrioza shpesh nxit 

proliferimin reaktiv tё muskulaturës sё lёmuar native tё organit tё lokalizimit, analoge me 

proliferimin reaktiv tё miometrit rreth fokuseve tё adenomiozёs. Ky proliferim reaktiv 

ndonjёherё ёshtё kaq i ekzagjeruara, sa që detyron riseksionimin e masës deri nё gjetjen e 

lezioneve patognomonikё.  

Ndryshimet miksoide 

Nё disa raste stroma endometriotike i nёnshtrohet ndryshimeve miksoide nё tё cilat 

qelizat e stromёs endometriotike ndahen nga pak ose shume mucinё jo qelizore, mund tё 

vihen re edhe pellgje tё mucinёs sё pacelularizuar [134]. po sipas Clemet et al., këto 

ndryshime gjenden zakonisht nё gra nё periudhёn peripuerperale, ndonjёherё edhe nё 

shtatzani, gjё qё sugjeron se janё ndryshime tё nxitura nga alterimet hormonale. Mucina 

nё kёto raste ёshtё stromale dhe jo epiteliale, prandaj ajo rezulton pozitive me metoden e 

ngjyrimit me toluidinё blu ose Alkalin blu por jo me metodёn e PAS. 

Ne kemi evidentuar vetëm njё rast me ndryshime miksoide stromale nё njё paciente 35 

vjeç, e cila kaloi njё procedurё kirurgjikale pёr njё tumor tё paretit abdominal, i cili u 

vёrtetuame ekzaminim histopatologjik si endometriozё me ndryshime stromale miksoide 

(Figura 9) 

Diagnoza histopatologjike nё kёto raste duhet ndarё me kujdes nga njё metastazё nga 

adenokarcinoma mucinoze, ose nga pseudomiksoma peritoneale, veçanёrisht nё 

lokalizime peritoneale. Evidentimi i glandulave endometroide saktëson diagnozën, edhe 

pse ato mund tё jenё atrofike si pasojё e nxitjes dhe statusit hormonal [144].  



 

 

 

53 

 

 

 

Figura 9.  Ngjyrimi HE. Endometriozё paretit abdominale prani tё ndryshimeve miksoide 

stromale 

 

Ndryshimet deciduale  

Nёn influencës hormonale, stroma nё endometriozё, ashtu sikurse edhe stroma 

endometriale utopike, përgjigjet me përshtatje qelizore ekspozimi ndaj niveleve tё larta tё 

progresteronit i detyron këto qeliza tё përshtaten dhe tё alterohen drejt ndryshimeve tё 

ngjashme me shtatzaninё. Këto ndryshime ndodhin si gjatё fiziologjisё normale tё 

shtatzanisё, por mund tё ndodhin edhe gjate trajtimeve me sasi tё larta progresteroni, ose 

patologjive tё tjera qё shoqërohen me rritje tё sasisё sё progresteronit nё gjak.   Nё 

shtatёzani,  ekzaminimet mikroskopike nё mёnyre tipike zbulojnё njё  reaksion decidual 

stromal tё ngjashёm me atё qё ndodh nё endometriumin eutopik, i shoqëruar me atrofi 

glandulare. 

Decidualizimi mund tё shoqërohet me nekrozё tё qelizave deciduale, ndryshime miksoide 

stromale ose edema, dhe infiltrimi limfocitar. Mund tё ndodhё vakuolizimi i qelizave 

deciduale me zhvendosje periferike tё bёrthamёs qё mund tё imitojё histologjikisht 

qelizat “signet-ring”.  

Kur ky kuadër histopatologjik shoqërohet mё njё gravidancё tё vërtetuar, diagnoza 

lehtësohet dhe shkon drejt endometriozёs me ndryshime deciduale nё terren tё 

gravidancёs, pavarësisht lokalizimit.  

Nё studimin tonё kemi patur dy raste klinike, njёri i njё gruaje me endometriozё paretit 

abdominal nё moshё riprodhuese dhe njё rast tjetër tё njё endometrioze ovariale tё njё 

gruaje  perimenopauzale, qё shoqëroheshin me decidualizim stromal difuz jashtë 

shtatzanisё (Figura 10).  
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a. b.

Figura 10.  Ngjyrimi HE. a.Endometriozё paretit abdominal me reaksion difuz decidual 

stroma nё mungesё tё shtatzanisё. Vihen re glandulat endometriale atrofike si dhe 

mungesa e polimorfizmit dhe atipizmit, prania e qelizave inflamatore qё saktëson 

diagnozën.b. vihen re qeliza me citoplazёm tё bollshme, eozinofilike, me nukleus central 

dhe kufinje membranorё evidentё 

Nё tё dy rastet diagnoza diferenciale fillonte qё nga adenokarcinomat metastatike, 

mesotheliomat deciduoide malinje e deri te karcinomat skuamoze metastatike. Evidentimi 

i glandulave endometriale atrofike, mungesa e atipisё dhe indeksit tё lartё mitotik, si dhe 

prania e mucinës stromale, lehtёson dhe orienton qartё nё diagnozё.  

11.3.2 Alterimet histopatologjike tё komponentit glandular  

Ndryshimet Metaplazike 

Metaplazia epiteliale e gjetur  nё endometriozё varion nga studimi nё studim dhe varet 

nga shumё faktorё, si nga ato qё lidhen me studimin (madhësia e kampionit, lloji i tij etj.), 

ashtu edhe statusi hormonal dhe lokalizimi i patologjisё. Nё studimet e publikuara 

shpeshtësia e metaplazisё epiteliale varion nga 12-68 % tё rasteve, por ajo qё i bashkon tё 

gjitha studimet, ёshtё qё metaplazia epiteliale glandulare evidentohet kryesisht nё 

endometriozat ovariale dhe ёshtё shumё pak e gjetur nё lokalizimet e tjera,qofshin këto 

intra ose ekstra pelvik [134, 147,148]. Ndryshimet metaplazike perfshijnё kryesisht: 

metaplazinё me qeliza me cilie, eozinofilike,  hobnail, skuamoze dhe ato mucinoze. 

Metaplazia mucinoze mund tё jetё e tipit endocervikal  ose me rrallё me qelizat goblet 

[134, 139,140].  

Janё evidentuar edhe disa raste specifike nё literaturё tё metaplazisё me qeliza tё qarta, 

por qё ishte rasti tipik i shoqërimit tё endometriozёs ovariale me karcinomёn me qeliza tё 

qarta [146,147].   

Nё rastet e metaplazisё mucinoze tё tipit endocervikal, duhet patur kujdes pёr tё bёrё 

diagnozën diferenciale mё tumoret mucinozё borderline. Prania e stromёs endometriale 

dhe mungesa e papillave orienton drejt endometriozёs, por edhe kjo metodё analize nuk 

ёshtё shumё e sigurt dhe mbetet subjektive.  
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Nё rastet e studiuara prej nesh u evidentua vetëm njё rast i njё pacienteje me 

endometriozё parёti abdominal, nё cikatrice kirurgjikale, e diagnostikuar klinikisht pёr 

granulomё, por qё nё ekzaminimin histopatologjik u evidentua endometriozё parietale me 

metaplazi epiteliale (Figura 11). 

 

Figura 11. Ngjyrimi HE:Endometriozё parietale cikatriciale me prani tё metaplazisё  

epiteliale. 
 

Ndryshimet e lidhura me ciklet dhe trajtimet hormonale  

Statusi hormonal ёshtё shumё i rёndёsishёm nё fispatologjinё dhe histopatologjinё e 

endometriozёs. Duke qёnё qё indi endometriozik funksionalisht ёshtё i lidhur mё ciklet 

hormonalet hormoneve ovarialё, karakteristikat citologjike dhe histologjike tё tij 

ndryshojnë nё varësi tё nxitjes hormonale.  

Kёtu vlen tё përmenden tre nënkategori: 

o Endometrioza nё  gravidancё; 

o Endometrioza nё menopauzё; 

o Endometrioza nё gratё premenopauzale nёn trajtim me kontraceptivё. 

Diagnoza e endometriozes ne tё tre këto kategori ёshtё mё e vёshtirё se nё pacientёt mё 

cikёl hormonal ovarial fiziologjik funksional, sepse glandulat endometriale shpesh janё 

atrofike, dhe nё dy kategoritё e fundit edhe stroma endometriale ёshtё atrofike. Nё 

endometriozёn atrofike, gjendrat endometrozike mund tё jenё tё vogla ose si ciste te 

dilatuara dhe janё tё veshura nga qeliza epiteliale tё rrafshuara, me njё pamje qё mund tё 

jetё e ngjashme me atrofinё e thjeshtё ose cistike tё endometrit eutopik. 

 Glandulat atrofike mund te jene tё rrethuara nga stroma e cila shpesh eshte mё shumё  

fibrotike se nё pacientet me aktivitet fertiliteti normal, megjithёse njё pjesё e hollё e 

stromёs tipike endometriale mund tё jetё e dukshme pёrreth disa gjёndrave. Duke patur 

parasysh gjithashtu, qё diagnoza e endometriozёs nё gratё menopauzale ёshtё shumё mё e 

rrallё se patologjitë e tjera gjinekologjike, atrofia e veshtirёson diagnozën,duke orientuar 

mё shumё drejt patologjive metastatike neoplazike. Imunohistokimia mund te jete 

ndihmesё pёr vёrtetimin e prezencёs sё stromёs endometriotike nё keto raste. 

Nё disa gra postmenopauzale, endometrioza mbetet klinikisht aktive.  Nё raste tё tilla, 

Toki et al.[145], gjetёn se lezionet endometriotike mund tё kenё njё paraqitje histologjike  
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mё aktive sesa endometriumi eutopik, dhe gjithashtu mё shumё receptorё progesteronik 

dhe aktivitetit mё tё lartё te Ki-67 nё qelizat stromale endometriale nё krahasim me 

qelizat e stromёs endometriale eutopike. 

Edhe nё gravidancё glandulat endometriotike shpesh kanё njё paraqitje joaktive. Ato 

varjojnё nga tё vogla nё tё mёdha dhe cistike dhe jane shpesh tё veshura me epitel  

kuboidal ose tё rrafshёt. Herё pas here, gjendrat endometriale, qofshin utopike ose 

ektopike,  nё gratё me njё shtatezani intrauterine ose ektopike  shfaqin  ndryshime tё 

dukshme sekretore qё mund te perfshijne reaksionin e Arias-Stella, dhe/ose  bёrthamave 

optikisht boshe tё ngjashme me kёto tё dhёna tё lidhura me shtatezanine nё glandulat 

endometriale ektopike [146]. Sipas Mazur et al. [156], këto ndryshime mund tё gjenden 

edhe postpartum, duke e komplikuar diagnozën e endometriozёs me chorioncarcinomёn 

metastatike.  

Nё studimin tonё kemi patur ndryshime histopatologjike tё endometriozёs tё ngjashme 

me statusin hormonal tё gravidancёs, por jashtë saj, dhe janё paraqitur me atrofi 

glandulare dhe dilatacione cistike tё tyre (Figura 12). Janё evidentuar dy raste, njёri nё 

njё endometriozё ovariale dhe tjetri nё njё endometriozё cikatriciale, tё dyja me 

ndryshime deciduale stromale dhe atrofi glandulare (Figura 13).  

Figura 12. Ngjyrimi HE. Vihet re stromё e decidualizuar me prani tё glandulave 

endometrialeme dilatacione cistike dhe atrofi epiteliale nё njё endometriozё ovariale. 

a.  b.

Figura 13. Ngjyrimi HE. Atrofi glandulare nё endometriozё. a. Endometriozё ovariale 

medeciadualizim dhe ndryshimeatrofike glandulare jashtë shtatzanisё. b.Endometriozё 

paretit abdominal me prani tё deciadualizimit stromal dhe atrofisё glandulare, tё 

pranishmё mes qelizave tё muskulaturës. 
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11.4 Endometrioza atipike 

Histopatologu Clement, nё studimet e tij, mbështetur nё literaturё, vёren qё njё nga 

ndryshimet histopatologjike jo rrallё tё prezantuara ёshtё dhe atipia epiteliale[134].  Ajo 

prezantohet nё dy forma tё ndryshme histopatologjike: 

➢ Atipi qelizore epiteliale 

➢ Hiperplazi epiteliale 

Tё dyja format e ndryshimeve janё studiuar gjerësisht dhe ёshtё parё qё janё prezente 

zakonisht nё endometriozat ovariale tё shoqëruara me kancerin ovarial. Ogawa et al. nё 

studimin e tij tё vitit 2000 [157], provoi se 29% e  kancerit tё ovarit shoqёroheshin me 

endometriozё  dhe nga këto 78% e rasteve paraqisnin endometriozё atipike, qё përfshinte 

alterime qё nga atipi qelizore deri tek stratifikimi dhe hiperplazia epiteliale glandulare. Nё 

njё studim tё mёparshёm, Fukunaga et al zbuluan endometriozё atipike nё 60%  tё rasteve 

tё karcinomёs tё lidhur me  endometriozёn, kurse ajo ishte prezente nё vetёm 1.7% tё 

rasteve  me endometriozё ovariane tё pa shoqёruar me kancerin ovarial [141].  

Atipia qelizore  

Atipia qelizore nё endometriozё, nё rastet kur ёshtё raportuar, gjithmonë ёshtё  gjetur nё 

cistet endometroidё ovarianё. Czernobilsky dhe Morris gjetёn atipinё e lehtё  nё 22% tё 

rasteve me endometriozё ovariane, kurse atipia e theksuar ishte prezente vetёm ne 3.6% te 

rasteve [8.25]. Qelizat epiteliale tё veshjes cistike  paraqiten poligonale, tё mёdha me 

citoplazёm nga tё pasur deri nё abondante eozinofilike dense. Nukleuset paraqesin 

polimorfizëm dhe hiperkromazi, rralle gjenden nukleola proeminente. Kёto lloj cistesh 

endometroide zakonisht nuk janё tё shoqëruara me fokuse tё glandulave endometroide tё 

veçanta. Zakonisht veshja ёshtё njështresore, por ndonjёherё mund tё bёhet edhe 

shumёshtresore. Ndonjёherё mund tё shoqërohet me metaplazi mucinoze epiteliale.  

Nё asnjë nga rastet e studiuara nё kampionin tonё nuk janё raportuar dhe evidentuar atipi 

qelizore epiteliale.  

Hiperplazia  

Hiperplazia endometroide ёshtё njё lezion histopatologjik qё haset shpesh nё endometёr, 

nёn ndikimin hormonal endo ose ekzogjen, nёn ndikimin e terapive tё ndryshme 

(tamoxifen) etj. Tё njëjtat ndryshime pritet qё tё ndodhin edhe nё endometrin ektopik nёn 

ndikimin epo tё njёjtёve faktorё.  

Autorё tё ndryshёm kanё raportuar raste tё evidentimit tё hiperplazisё epiteliale 

endometriale, tё thjeshtё ose komplekse, me ose pa atipi. Canget al. nё 2003 [152] dhe 

Parker et al. nё 2004 [153] raportuan studimin e njё sёrё rastesh klinike tё 

endometriozave qё paraqisnim hiperplazi epiteliale, edhe polipoide, me ose pa atipi. 

Zakonisht ato evidentohen nё gratё perimenopauzale dhe shumё mё rrallё gjenden nё 

cistet endometroidё.  

Prania e hiperplazisё, e klasifikuar histopatologjikisht njësoj si hiperplazia endometriale, 

gjithmonë na detyron riseksionimin e masës dhe analizimin e mostrave tё reja, pasi 

gjithmonë duhet bёrё diagnoza diferenciale me karcinomёn endometroide primare tё 

endometriozёs ose metastatike, pasi ёshtё ky lezion shihet si i lidhur shumё fort me 

potencialin malinj tё indit endometrial. Nё shumicën e këtyre rasteve, hiperplazia ka qёnё 

klinikisht dhe histopatologjikisht evidente edhe nё endometёr.  
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Nё studimin tonё janё evidentuar gjithsej tre raste qё paraqisnin hiperplazi epiteliale tё 

endometriozёs, dy prej tyre janё endometrioza ovariale njëra nё njё grua menopauzale (62 

vjeç) diagnostikuar me karcinomё endometroide Gr.2 sipas Figo, dhe tjetra moshё 

perimenopauzale (48 vjeç) qё shoqëronte hiperplazinё komplekse tё endometrit. 

Rasti i tretё paraqet njё rast tё vecantё tё njё endometrioze multilokulare te njё grua nё 

moshё fertile (27 vjeç), qё paraqet njё endometriozё difuze infra e ekstra pelvike, me 

përfshirje tё shumё organeve (ovare, seroza e fshikës sё urinës, rekt, kolon deshendet dhe 

ileum). Ajo u diagnostikua klinikisht me neoplazi malinjё metastatike pas njё 

obstruksioni intestinal, por nё ekzaminimin mikroskopik dhe IHC u vërtetua diagnoza e 

endometriozёs multilokulare. Nё shumё prej fokuseve tё endometriozёs sё diagnostikuar 

u vunё re hiperplazi epiteliale me atipi tё moderuar [33]. (Figura 14)

a. b.

Figura 14. Ngjyrimi HE.Hiperplazia endometriale nё endometrizё. a. Brenda glandulёs 

endometriale vihen re proliferim minipapilare epiteliale me atipi tё moderuar, rrethuar 

nga stromё endometroide, qё gjenden mes fijeve tё muskulaturës sё lёmuar. b.hiperplazi 

epiteliale endometriale nё formё papille, rrethuar me stromё endometroide mes fijeve tё 

muskulaturës skeletike 

11.4 Endometrioza stromale 

Nё disa raste tё endometriozёs, glandulat endometriotike janё tё rralla ose mungojnё, 

fenomen i cili referohet si endometrioza stromale. Nё shumicёn e rasteve, kur ky lezion 

evidentohet mikroskopikisht, mungesa e glandulave vjen si pasojё e seksionimeve tё 

kufizuara, ose vecanёrisht kur materiali pёr ekzaminim bioptik ёshtё marrё me 

laparoskopi dhe ёshtё i vogël. Nё pёrgjithёsi ky model kur nuk shoqёrohet me elementё tё 

tjerё histopatologjikё mbetet i padiagnostikuar. Nё rastet kur shoqërohet me siderofagё, 

ose eritrocite tё ekstravazuara, ose mikrovaza ose histiocite tё orienton nё riseksionim dhe 

evidentim tё glandulave. Nё rastet e endometriozёs stromale ovariale, ajo lehtësisht mund 

tё klasifikohet si metaplazi e stromës ovariale, duke përjashtuar lezionin endometriozik. 

Njё lokalizim tjetër i rёndёsishёm (pavarësisht se shumё i rrallё) ёshtё ai cervikal, nё tё 

cilin duhet tё kihet parasysh sarkoma stromale endometriale me gradё tё ulёt, me 

përfshirje tё cervicit por, mungesa e rritjes infiltrative dhe invazionit vaskular, si dhe 
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vendosja kryesisht sipёrfaqёsore e pёrjashtojnё kёtё diagnozё diferenciale. Nё disa raste 

ekzaminimi IHC ёshtё i nevojshëm pёr tё përcaktuar origjinën e stromës dhe sjelljen 

biologjike tё saj. Nё rastet e studiuara nё kampionin tonё nuk patëm asnjë rast klinik me 

endometriozё stromale. Tё vetmet raste kur glandulat nuk u bёnё prezente ishin tё 

lokalizuara dhe riseksionimi evidentoi prezencën e komponentit epitelial (Figura 15).  

a. b. 

Figura 15. Ngjyrimi HE. Komponenti i vetëm stroma nё endometriozё. a. Stromё 

endometroide mes fijeve tё muskulaturё sё lёmuar. b. Stromё endometroide mes fijeve te 

muskulaturës skeletike nё njё endometriotё tё paretit abdominal. 

11.5 Ndryshimet Tumor-like nё endometriozё 

Ashtu sikurse u diskutua mё sipër, disa nga alterimet histopatologjike tё evidentuara nё 

endometriozё, tё cojnё drejt njё diagnozё diferenciale me patologjitë tumorale, duke 

filluar qё nga ndryshimet deciduale, ndryshimet miksoide stromale, metaplazitё mucinoze 

epiteliale, hiperplazitё e atipitё epiteliale, ashtu edhe endometrioza stromale. Megjithëse 

këto evidentohen si alterime jo tё shpeshta, u evidentuan edhe nё kampionin tonё, 

megjithё madhёsinё dhe kufizimet burimore tё tij, duke e shtuar rёndёsinё e tyre nё 

diagnozën e endometriozёs. Nё literaturё pёrveç tyre, përshkruhen edhe disa lezione tё 

tjera “tumor-like”, qё janё shumё tё rralla, por kur paraqiten, ёshtё e rёndёsishme 

vlerësimin i endometriozёs nё diagnozё diferenciale.  

Nodulat nekrotike pseudoksantomatozё 

Janё lezione tё rralla dhe gjenden kryesisht nё gratё menopauzave si njё stad i fundit i 

zhvillimit tё endometriozёs. Janё nekroza centrale tё rrethuara tё rrethuara nga qeliza 

pseudoksantomatoze me vendosje palisadike, rrethuar me fibrozё tё hialinizuar, qё 

gjenden nё peritoneum [142]. Nё ekzaminimin imazherik ato simulojnë lezion difuz 

peritoneal, probabilist neoplazik. Ekzaminimi biotik ex-tempora mund tё konfondojё nё 

diagnozё, pёrsa kohё nuk evidentohet asnjë pjesё e inditi endometrial.  Mund tё gjendet 

endometriozё ovariale, por larg fokuseve tё NPN-sё.  

Endometrioza polipoide  

Ёshtё njё lezion nё terren tё hiperplazisё epiteliale dhe shoqërohet me metaplazi dhe 

displazi tё shkalleve tё ndryshme. Njё studim tё gjerё pёr kёtё lezion ka realizuar Parket 

et al. nё 2004 [8.33].  Sipas Parker vendet e infiltrimit tё radhitura sipas frekuences ishin 
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mukoza kolonike, ovaret ( sipёrfaqёsor ose cistit endometriotik), seroza e uterusit, 

mukoza cervikale ose vaginale, ureteri, tubi i fallopit, omentumi, vezika, indet e buta 

parauretrale dhe paravaginale, dhe retroperitoneumi. Nё 30% tё rasteve mund tё jenё tё 

pёrfshira shumё vende.  Masa mund tё jetё polipoide rozё, gri ose e kuqёremte dhe me 

diameter maksimal 14 cm. Ne ekzaminimin mikroskopik masa polipoide ishte e pёrbёre 

nga glandula dhe stroma endometriale.  U vu re njё shumёllojshmёri e arkitekturёs 

glandulare, ndonjehere e kombinuar me hiperplazi tё thjeshtё cistike dhe jocistike, por 

gjithashtu edhe me hiperplazi tё thjeshtё ose komplekse  e kombinuar me atipi, proliferim 

te pakontrolluar, dhe atrofi cistike.  Shume tipe tё metaplazisё epiteliale (tubulare, 

mucinoze, skuamoze, metaplazia papilare sinciciale) ishin tё zakonshme. Nё disa raste 

ishin prezente gjithashtu dhe hemorragjia, fibroza, enё gjaku me mure te trasha 

proeminente, histiocite tё ngarkuara me hemosiderinё dhe ndryshime deciduale. Pjesa mё 

e madhe e rasteve shoqeroheshin me endometriozё tё zakonshme (jo polipoide).  

Ashtu sikurse evidentohet edhe raporti i Parker, ky lezion përmban nё vetvete alteracione 

histopatologjike shumёplanёshe dhe diagnoza diferenciale e tij mbetet shumё e 

diskutueshme. 

Adenosarkoma mulleriane ekstrauterine ёshtё diagnoza diferenciale mё e zakonshme. 

Diagnoza mund tё jetё veçanёrisht e vёshtire nёse polipet e polipozёs endometroide i 

nёnshtrohen torsionit me infarkt hemorragjik. Nё kёto raste, qelizat stromale endometriale 

mund tё nxisin atipi reaktive dhe aktivitet mitotik, duke e vёshtiresuar diagnozen 

diferenciale me adenosarkomёn. Nё raste tё rralla nё tё cilat diagnoza definitive nuk ёshtё 

e mundshme, duhet tё bёhet ndjekja e kujdesshme klinike. 

 11.5 Gjetjet e rralla Tumor-like 

Rrallё herё, endometrioza mund tё jetё e lidhur me gjetje shqetёsuese qё perfshijnё ato qё 

klinikisht klasifikohen si  “endometrioza agresive” përdorimi i sё cilёs si diagnozё 

patologjike  nuk rekomandohet, sepse sjelljet e mёvoneshme tё endometriozёs nuk mund 

te parashikohen nё mёnyrё tё besueshme nga karakteristikat e saj morfologjike.  

Këto alterime zakonisht pёrfshijnё praninё e indit endometrial nё vaza,qё tё bёjnё tё 

dyshosh pёr infiltrim vaskular, ashtu si nё rastin e neoplazive malinje. Gjetje tё tilla janё 

raportuar dhe kanё shërbyer edhe si prova tё mbështetjes sё njё prej teorive tё 

etiofispatologjisё sё endometriozёs, asaj metastatike.  

English et al. mё 2005 [158] prezantoi rastin e njё gruaje postmenopauzale me njё 

endometriozё vezikale me infiltrim vaskular. Anaf et al. mё 2002 [159] referuan njё rast 

tё njё endometrioze kolonike me infiltrim perineural. Zardawi raportoi 2 raste me 

endometriozё tё zorrёs (kolon) , ku secili ishte i lidhur me endometriozё intravaskulare nё 

brendёsi tё murit te zorrёs. Nё njё prej tyre, endometrioza kishte metastazuar nё 

limfonodujt perikolonik dhe nё tjetrin kishte nje fokus endometrioze nё hepar, gjetje kёto 

qё mbёshtesin hipotezёn se disa raste tё endometriozёs nё vende te pazakonta janё si 

rrjedhojё e perhapjes limfatike dhe vaskulare.  
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11.6 Ndryshimet inflamatore nё endometriozё 

Cistet endometriotik tё infektuar 

Schmidt et al gjeti tё dhёna patologjike pёr infeksion nё 11 nga 510 ciste endometriotike 

tё ekzaminuara (2%). Pacientet kishin njё moshё mesatare 34.7 vjec  dhe prezantoheshin 

me temperaturё dhe dhimbje tё fundit tё barkut , gjysma prej tyre kishte njё histori pёr 

sёmundje inflamatore pelvike. Ekzaminimi histologjik zbuloi se cistet endometriotike 

pёrmbanin eksudat fibropurulent, mikroabcese dhe qeliza inflamatore sic jane qelizat 

plazmatike, pёrvec neutrofileve. Tё gjitha pacientet tё cilat kishin hequr njё ose tё dy 

tubat e fallopit nё tё njёjtin operacion kishin tё dhёna tё salpingitit akut dhe/ose kronik. 

Salpingiti pseudoksantomatoz 

Nё mukozën e tubave tё pacienteve me endometriozё pelvike janё gjetur qeliza 

pseudoksantomatoze, duke u quajtur “salpingit pseudoxantomatoz”. Makroskopikisht 

mukoza e salpingsit duket me ngjyrё kafe, mikroskopikisht u evidentuan qeliza 

xantomatoze, burimi i tё cilave mund tё jetё reaksioni inflamator nё terren tё 

hemorragjisё gjatё fluksit “menstrual” tё endometriozёs ovariale[136].  

Inkluzione kistike peritoneale multilokulare 

Janё gjetje rastësore histopatologjike qёjanё lidhur nga ana fispatologjike me 

endometriozёn. Nё kёto raste, cistet mund tё pёrfaqёsojnё njё komplikacion tё adezioneve 

tё lidhur me endometriozёn. Rose et al, gjeti se 36% e grave nё studimin e tij per MPIC 

kishin endometriozёn bashkёshoqeruese ose anamnezё pёr kёtё sёmundje. Pёrvec kёsaj, 

disa raporte kanё dokumentuar njё pёrzierje tё ngushte tё dy lezioneve. Groisman dhe 

Kerner raportuan njё MPIC qё kishte fokuse tё endometriozёs tipike dhe NPN nё brendёsi 

tё lokuseve cistike.  

Unazat Liesegang 

Unazat Liesegang janё njё gjetje mikroskopike e rrallё dhe janё hasur nё mёnyre¨ё tipike 

nё brendёsi ose nё afёrsi tё indit nekrotik ose indit fibrotik tё inflamuar. Ato marin 

formacione eozinofilike, PAS-pozitive, acelulare, me pёrmasa tё ndryshme, me strukturё 

tё ngjashme me unazen. Gjashtё nga 8 rastet e raportuara me unaza Liesegang nё traktin 

gjenital femeror ishin tё lidhura me endometriozёn, shpesh nё murin dhe nё lumenin e 

cisteve endometroide ( 5 nga rastet) ose mё pak e shpeshtё nё brendesi tё implanteve 

endometriotike ( 1 rast). Keto struktura janё ngatёrruar histologjikisht me, dhe duhen 

diferencuar nga, parazitet dhe trupat e huaj. 
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Kapitulli XII 

Vecoritё histologjike tё endometriozёs tё lidhura me lokalizimin 

12.1 Endometrioza ovariale 

Endometrioza ovariale ёshtё lokalizimi mё i shpeshtё i endometriozёs. histopatologjikisht 

vёrejmё: 

➢ Endometriozё sipёrfaqёsore me prani tё stromës dhe glandulave endometroide

tipike

➢ Ciste endometroide nё stade  tё ndryshme zhvillimi

Literatura pёrshkruan tre mënyra tё zhvillimit tё kisteve endometroide ovariale: 

1. Endometriozё kortikale me invaginim, nё tё cilёn vendosja e indit endometrial

ёshtё afёr njё strukture tjetёr anatomike e cila pengon “indin menstrual” tё derdhet

duke detyruar invaginimin kortikal dhe formimin e cisteve kortikale.

2. Cisti inkluzinal sipёrfaqёsor qё lidhet me zhvillimin e mёvonshёm tё cistit

endometroid, nё cilin indi endometrial kolonizon njё cist inkluziv ekzistues.

3. Cisti fiziologjik- endometriotik, nё tё cilin indi endometrial kolonizon njё kist

follicular, zakonisht afёr kohёs sё ovulimit.

Diagnoza zakonisht ёshtё e thjeshtё dhe evidente, por  pёrvec rasteve tё zhvillimit tё 

“kistit cokollatё”, njё pjesё e këtyre grup-lezioneve mund tё kalojnë pa u diagnostikuar 

mirё. Arsyeja e parё pёr kёtё problem ёshtё fakti qё nё ovar asnjёherё nuk vihet re njё 

raport i drejtё mes stromës dhe glandulave endometriale. Prania e noduseve stromalё 

ёshtё e vёshtirё tё ndahet nga stroma ovariale, megjithëse stroma ovariale ёshtё mё 

storiforme dhe fuziforme dhe mё spindel sesa ajo endometriale, gjithsesi këto evidentime 

kёrkojnё ekzaminimin mikroskopik tё kujdesshёm dhe tё orientuar nga diagnoza klinike. 

Pёrsa i pёrket glandulave, si pasojё e dilatimit dhe vecanёrsisht nё stadet e para tё 

zhvillimit qё nuk ёshtё zhvilluar ende plotësisht reaksioni inflamator dhe hemorragjia dhe 

siderofagёt, ato mund tё klasifikohen si ciste inkluzive ovarialё.  IHC evidenton qartësisht 

stromën endometroide, por ky ekzaminim rrallё përdoret nё rutinё pa njё indicie tё qartё 

dyshimi. Nё kёtё kёndvёshtrim, endometrioza ovariale mund tё jetё mё e shpeshtё se sa 

klinikisht dhe patologjikisht diagnostikohet.  

Nё studimin tonё, endometrioza ovariale përfshinte 47.2 % tё tё gjithё rasteve tё 

ekzaminuara (n=34), nga te cilat 56% (n=19) ishin endometrioma dhe pjesa tjetër 

endometrioza sipёrfaqёsore. Ashtu si vёrtetohet edhe nga analiza statistikore, 

endometrioza ovariale zё njё vend tё rёndёsishёm nё rastet e diagnostikuar me kёtё 

patologji.  
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12.2 Endometrioza sipёrfaqёsore e cerviks uteri 

Endometrioza cervikale ёshtё shpesh njё gjetje e rastёsishme mikroskopike, por 

nganjёhere ajo mund te shkaktojё  njё reaksion mukozal me trashje tё saj dhe hemorragji. 

Glandulat  i ngjajnё glandulave endometriale nё fazё proliferative. Komponenti stromal 

endometriotik ёshtё i dukshёm nё pjesёn mё tё madhe tё rasteve, shpesh si grumbullime 

periglandulare tё qelizave me berthamё tё vogёl uniforme, tё errёt,  ovale nё rrethore. Nё 

disa raste qelizat stromale janё tё vështira pёr t’u evidentuar nga reaksioni si pasojё e 

kamuflimit tё tyre nga reaksioni inflamator ose alterimet hemorragjike. Prezenca e 

karakteristikave si arteriola tё vogla dhe ekstravazim i eritrociteve mund tё ndihmojё pёr 

dallimin e komponentit stromal nё raste tё tilla. Rrallë herë, endometrioza sipërfaqesore e 

cerviksit është e përbëre vetëm nga stroma endometritike ( stromal endometriosis), sic 

ёshtё pёrmendur edhe mё sipër[151]. 

Diagnoza e endometriozёs sipёrfaqesore tё cerviksit dhe dallimi i saj nga gjetje tё tjera tё 

ngjashme tё metaplazisё tubuloendometrioide tё glandulave endocervikale, kёrkon 

njohjen e stromёs endometrioide dhe dallimin e saj nga stroma endocervikale.  

Kjo njohje mund tё lehtёsohet nga retikulina dhe ngjyrimi me trikrom, stroma 

endometriale ka retikulin dense por kolagjen tё pakёt nё ndryshim nga gjetjet nё stromёn 

normale endocervikale. McCluggage et al [176] gjetёn se qelizat e stromёs endocervikale 

normale nuk janё imunoreaktive pёr CD 10, vecanёrisht ato rreth glandulave 

endocervikale duke e kufizuar pёrdorimin e kёtij shёnuesi nё diagnozёn e endometriozёs 

cervikale.  

12.3 Endometrioza Vaginale 

Vagina nuk ёshtё njё vendodhje e zakonshme e endometriozёs. Stern et al gjeti se vetёm 

2% e 1000 rateve tё endometriozёs jane vaginale [160]. Ashtu si nё cerviks, endometrioza 

vaginale mund tё jetё sipёrfaqёsore ose e thellё. Ajo mё shpesh pёrfshin forniksin vaginal 

dhe vihet re njё relacion me traumёn dhe mungesё shoqёrimi me endometriozёn nё vende 

tё tjera.  Endometrioza e thellё ёshtё mё e shpeshtё, dhe ajo ёshtё e vendosur kryesisht nё 

foniksin posterior. Ky i fundit mund tё jetё gjithashtu i shoqёruar me pёrfshirjen e 

septumit retrovaginal [134; 4.42; 4.43] 

Stats et al, nё njё studim tё fundit me 18 raste tё adenokarcinomёs endometrioide 

vaginale, gjeti njё lidhje tё fortё me endometriozёn vaginale, kjo e fundit e gjetur nё 14 

raste. Dhjetё tumore janё vendosur nё apeksin vaginal.Ky observim ёshtё veçanёrisht i 

rёndёsishёm pёr tё vendosur pёr origjinёn vaginale tё karcinomёs endometroide pёr shkak 

tё rrallёsisё sё saj i krahasuar me vendodhje tё tjera nё traktin gjenital femёror dhe sepse 

vagina ёshtё njё vend i shpeshtё i rekurencave tё adenokarcinomёs endometriale [134] 

12.4 Endometrioza Tubare 

Edhe pse teorikisht pritet qё endometrioza tubare tё jetё njё lokalizim i shpeshtё i kësaj 

patologjie , nё tё vёrtetё ajo zё mё pak se 1% tё lokalizimeve tё endometriozёs. Vendosja 

mё e zakonshmё e indit endomtrial ёshtё seroza tubare,shumё mё rrallё mukoza dhe nё 

asnjë rast myosalpingsi.  Sheldon et al, [150] ne nje studim me 23 raste te tilla gjeti se 

fokuset  ishin tё futura nё serozё nё 16 raste, nё pjesёn e mbetur tregonin disa rritje nё 
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indin subseroze, surprizuese ishte se myosalpingsi nuk ishte pёrfshirё nё asnjё nga rastet. 

Nuk ёshtё e qartё nёse fispatologjia e këtij lokalizimi lidhet me metaplazinё, shpërndarjen 

direkte apo me metastazimin,por nё gjysmёn e rasteve tё diagnostikuara, ishte e shoqëruar 

me endometriozё ovariale.  

Mё shpesh ёshtё diagnostikuar salpingit xantogranulomatoz, pa prani tё endometriozёs 

evidente tubare, por me prani tё vërtetuar tё endometriozёs pelvike, kryesisht ovariale.  

Vlen pёr t’u theksuar fakti i rritjes sё incidencёs sё kësaj patologjie me kёtё lokalizim pas 

ligaturës tubare, 1 deri nё 4 vjet pas saj, nё cungun tubar. Endometrioza 

postsalpingektomi eshte gjetur ne 20 % deri ne 50% tё tubujve tё ekzaminuara pas 

ligaturёs. 

Nё studimin tonё u evidentua vetëm njё rast i endometriozёs tubare me lokalizim 

subserozal, i shoqёruar me endometriozё ovariale. Histologjikisht lezioni ishte tipik, me 

prani tё glandulave dhe stromës endometrile, histiociteve dhe neovazave me eritrocite tё 

ektravazuara, me prani te salpingitit kronik parietal (Figura 16) 

Figura 16. Ngjyrimi HE. Endometriozё subserozale tubare. 

12.5 Endometrioza intestinale 

 Endometrioza intestinale zё  rreth ¼ e endometriozave ekstrapelvike [161]. lokalizimi mё 

i shpeshtё gastrointestinal ёshtё ai rektosigmoidien, ashtu sikurse ёshtё përmendur mё 

sipër, por edhe pse shumё i rrallё, endometrioza multilokulare duhet marrё nё konsideratё 

nё raste specifike [162]. Makroskopikisht  mund tё variojnё nga lezione tё vegjёl, 

klinikisht josinjifikantё serozalё ose muralё, deri nё masa tё mёdha murale te ngjashme 

me tumoret, tё cilat mund te shkaktojnё pёrdredhjen e zorrёs dhe ostruksionin e lumenit tё 

saj [163]. Janё referuar edhe raste tё rralla tё endometriozёs polipoide tё kolonit, qё si nga 

na imazherike, ashtu edhe nё ekzaminimin mikroskopik kanё simuluar adenokarcinomёn 

primare tё kolonit ne proliferimin e saj vegjetativ [164]. Indi endometrial zakonisht 

përfshin serozёn, duke cuar nё reaksion inflamator kronik qё çon deri nё fibrozё dhe 

aderenca, tё cilat mё pas bёhen shkak pёr obstruksione intestinale. Nё raste tё tjera ai 

mund tё shkojё deri nё mukozё, dhe klinika nё kёtё rast bёhet mё e rёndё dhe sё bashku 

me kolonoskopinё orientojnë drejt adenokarcinomёs primare tё kolonit ose ulcerat 

solidare, nё raste tё rralla mund tё simulojё edhe patologjitë inflamatore tё zorrёs [161; 

165].   
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Diagnoza histopatologjike e endometriozёs intestinale ёshtё shpesh e thjeshtё, por 

nganjёhere ajo mund tё nxisё lloje tё ndryshme histologjike, qё mund tё imitojnё 

sёmundje primare tё zorres, sic eshte koliti, prolapsi i mukozes, ulçera rektale solitare,dhe 

lezionet ishemike dhe adenomatoze. Prandaj duhet bёrё kujdes kur vendoset  diagnoza e 

njё sёmundjeje primare tё zorrёs pacientet e njohura me endometriozё intestinale ose kur  

gjetjet  mukozale janё shumё afёr me fokuset  endometriotike nё tё njёjtin material [4.24, 

134].  

Alterimet histopatologjike tё endometriozёs tё pёrmendura mё sipёr, veçanёrisht nё kёto 

lokalizime, e komplikojnё diagnozёn, dhe njё sy jo i vёmendshmё dhe i orientuar me tё 

gjitha tё dhёnat e nevojshme, e orienton diagnozёn jo nё drejtimin e duhur. Hiperplazia 

dhe atipia epiteliale qё ndodhin nё komponentin glandular, ndryshimet miksoide tё 

komponentit stromal mund tё çojnё drejt diagnozës sё adenokarcinomёs intestinale [166; 

167; 168; 169] . 

Diagnoza bёhet edhe mё sfiduese nёse marrim nё konsidertaё transformimin malinj tё 

indit endometrial ektopik. Karakteristikat qelizore tё shoqëruara me metaplazi skuamoze, 

eozinofilike ose mucinoze, ose prania e hiperplazisё komplekse me atipi nё glandulat 

endometroide, duhet tё na tёrheqё vëmendjen pёr transformimin malinj tё endometriozёs 

intestinale [134;167; 168; 169]. 

Ekzaminimet IHC bёhen tё domosdoshme nё këto raste pёr diagnozën diferenciale. 

Kuadri imunohistokimik CK 7 +/ CK 20 – dhe ER (+), shoqёruar me CD 10 + [134; 163]. 

përdorimi i markerave p53/p63 na orienton drejt transformimit onkocitar tё 

endometriozёs [170,171,172] 

Nё studimin tonё u prezantua njё rast i njё pacienteje 27 vjec, qё u paraqit nё urgjencën 

kirurgjikale me shenja tё dhimbjeve abdominale kronike dhe konstipacionit tё alteruar me 

diare. Ekzaminimi klinik evidentoi masё abdominale nё kolon dexter, dhe ekzaminimet 

imazherike evidentuar formacione difuze infra dhe ekstrapelvike, me aderenca intestinale 

dhe trashje tё pareteve tё intestinit, qё përfshinin ovaret, serozёn e vezikës urinare, rektin, 

sigmёn, kolonin dexter dhe njё pjesё tё ileumit. 

Pacientja iu nënshtrua njё ndërhyrjeje tё gjerё kirurgjikale pёr neoplazi malinje difuze 

abdominale, ekzaminimi histopatologjik i tё cilave evidentoi endometriozё difuze 

multilokulare, me reksion inflamator bashkёshoqёrues, zona tё hiperplazisё, zona tё 

endometriozave stromale, pa hemorragji ose siderofagё prezentё. Statusi i saj 

imunohistokimik u vlerësua dhe indi u prezantua si CK20 - /CD10 +/ER+/PR+/P53-, 

duke vërtetuar diagnozën e endometriozёs multilokulare “agresive” (Figura 18, Figura 

19). 
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Figura 17.  Ngjyrim HE: glandula dhe stroma endometroide nё paret intestinal qё nga 

submukoza deri nё serozё, me alterime glandulare tё hiperplazise epiteliale dhe atipike. 

 b.

c.

Figura 18.  Ngjyrim IHC a. CD10 pozitiv; b. ER pozitiv c. PR pozitiv : nё infiltrimet e 

paretit intestinal qё konfirmojnë diagnozën e endometriozёs multilokulare. 
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Apendiksi ёshtё lokalizimi tjetër gastro-intestinal, qё zё 19 % tё endometriozave GI dhe 

2,8% tё totalit tё endometriozave. Pёrfshirja e tij mund tё jetё si apendisit akut, mukocelё, 

ose formacion apendikal, por klinikisht ёshtё e pamundur tё dyshohet pёr diagnozën. Nё 

kampionin tonё u evidentuan 3 raste me endometriozё tё apendiksit qё pёrbёnin rreth 

4,1% tё totalit, dy prej tё cilave mikroskopikisht paraqisnin endometriozё parietale me 

apendisit akut flegmonoz, dhe tjetra hiperplazi limfoide mukozave dhe endometriozё 

parietale (Figura 19) 

Figura 19.  Ngjyrimi HE. Endometrioza e apendiksit. Mes fijeve tё muskulaturës sё 

lёmuar vihet re dy glandula dhe strome endometroide.  

12.6 Endometrioza e sistemit urinar 

Endometrioza e traktit urinar ёshtё shumё e rrallё. Rastet klinike tё raportuara nё 

literaturё pёrbёjnё vetёm 2 % tё totalit tё endometriozave tё vёrtetuara histologjikisht, dhe 

ato prekin kryesisht vezikёn urinare. [173; 174]. Vetёm nё 0,1-0,4 % tё rasteve ajo prek 

ureterin [173]. Nё shёrbimin tonё tё Anatomisё Patologjike, patёm rastin e njё gruaje tё 

diagnostikuar me hidronefrozё dexter Gr.III si pasojё e obstruksionit ureterial, 

probabilisht nga metastazё e Karcinomёs sё cervix uteri. Ekzaminimi i detajuar 

histopatologjik evidentoi njё endometriozё ureteriale, qё pёrfshintё tё gjithё paretin e 

ureterit deri nё mukozё, mё obstruksion tё lumenit ureterial qё contё nё hidronefrozё. Nё 

ekzaminimin IHC u konfirmua CD10+/ER+/PR+/p53-. Pavarёsisht diagnozёs sё 

konfirmuar, ajo vazhdon tё jetё nё trajtim pёr obstruksion rekurent tё ureterit (Figura 20). 
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a. b. 

c. d. 

Figura 20. Ngjyrimi HE. a.Endometriozё e ureterit dexter.Vihen re stroma dhe glandulat 

endometriale qё infiltrojnё deri nё mukozёn ureteriale. b. IHC CD10 . stroma 

endometriale CD10+; c. IHC PR +; d. IHC p53-. 
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Kapitulli XIII 

Pёrdorimi i imunohistokimisё nё diagnozёn e endometriozёs 

13.1 Pёrdorimi i CD 10 nё diagnozёn e endometriozёs 

Njё metodё tjetёr e pёrdorur sё fundmi pёr diagnozёn e endometriozёs ёshtё pёrdorimi i 

ngjyrimeve imunohistokimike CD10. CD 10 ёshtё njё antikorp qё pёrdoret gjerёsisht pёr 

identifikimin e qelizave limfocitare, vecanёrisht nё diagnostikimin e qelizave neoplazike 

limfocitare. Njё studim i kohёve tё fundit ka treguar qё CD 10-ta shprehet edhe nё njё 

numёr tё kufizuar qelizash johemopoetike si p.sh. qelizat stromale normale endometriale 

dhe qelizat qelizat nё sarkomёn stromale endometriale [138] . CD 10 mund tё pёrdoret 

pёr tё identifikuar qelizat stromale endometriale dhe tё konfirmojё diagnozёn e 

endometriozёs. Duke qёnё qё indi endometrial ёshtё gjithmonё nёn ndikimin hormonal 

rrjedhojё e tё cilave janё eshe ndryshimet sekondare qё ai pёson si pasojё e hemorragjisё, 

inflamacionit e fibrozёs, tё cilat alterojnё pamjen patognomonike tё endometriozёs. 

Nё rutinё prania e glandulave dhe stromёs endometriale qartёson diagnozёs e 

endometriozёs, por vecanёrisht nё rastet e zgjatura, fibroza dhe sa thame mё sipёr alteron 

pamjen histopatologjike, duke vёnё nё diskutim diagnozёn. Nё kёto raste pёrdorimi i 

ngjyrime imunohistokimike me antikorpin CD10 evidenton qartёsisht praninё e stromёs 

endometriale dhe ndihmon pёr vendosjen e diagnozёs endometriozё. Diferencimi mes 

stromёs fibrotike jo-specifike, stromёs ovariale dhe stromёs endometriale nё rastet e 

endometriozёs ovariale mund tё jetё i vёshtirё; ashtu sikurse nё rastet e endometriozёs 

cervikale stromale, pa praninё e glandulave endometriale, diagnoza diferenciale mund tё 

komplikohet. Nё kёto raste pёrdorimi i ngjyrimeve imunohistokimike me antikorpin CD 

10 behet shume i dobishёm pёr vendosjen e diagnozё sё endometriozёs.  Si pёrfundim CD 

10 ёshtё njё ngjyrim imunohistokimik sensitiv pёr identifikimin e qelizave stromale 

endometriale ektopike. Nё rastet kur histopatologu ёshtё nё dyshim pёr praninё e indit 

endometrial, pёrdorimi i CD 10 vendos njё diagnozё pёrfundimtare tё endometriozёs. 

[69] . Ne studimin e Barroeta et al, qelizat e stromes endocervikale ishin kryesisht CD

34+/CD 10- ( CD 34 fenotipi dominant), kurse qelizat e stromes endometriale ishin

kryesisht CD 34-/CD 10+ (CD 10 fenotipi dominant), duke shërbyer kështu si metodё pёr

diagnostikimin e origjinës sё indit “metastatik”, qoftё malinj, qoftё endometriozik mes

endocervicit dhe endometrit [177]. Pervec kesaj, Orland et al, gjeti se proteina qelizore

retinol-binding eshte nje shenues me specifik per qelizat e stromes endometriale sesa CD

10 dhe mund te jete ndihmese ne kete kontekst sepse nuk ngjyros qelizat e stromes

endocervikale.

Nё studimin tonё e kemi përdorur ngjyrimin IHC pёr antikorpin CD10 nё 4 raste: 

endometriozё multilokulare, endometrioze ureteriale, endometriozё e apendiksit dhe nё 

njё endometriozё tё paretit abdominal, dhe nё gjitha rastet qelizat stromale kanё rezultuar 

CD10 fortёsisht pozitiv (Figura 21). 



70 

a.  b. 

Figura 21. Ngjyrimi IHC, CD10. Fortёsisht + nё qelizat stromale endometriale nё 

a.endometriozёn multilokulare dhe b.atё tё apendiksit.

13.2 Pёrdorimi i COX-2 nё diagnozёn e endometriozёs 

Ciklooksigjenza-2 (COX-2) vepron mbi prostaglandinat duke mundёsuar shnёrrimin e 

PGH2 nё PGG2. Egzistojnё dy izoforma tё saj COX-1 dhe COX-2. Cox-1 ёshtё present 

nё tё gjitha qelizat e organizmit dhe funksioni i saj ёshtё ruajtja e homeostazёs qelizore 

[124], ndёrsa COX-2 nuk gjendet i shprehur asnjёherё nё kushte normale qelizore. 

Shprehja e tij fillon menjёherё gjatё inflamacionit, i nxitur nga IL-1[125] dhe prodhohet 

nga makrofagёt, fibroblastet, neuronet etj. Ka prova qё ёshtё i pёrfshirё edhe nё 

riprodhim, megjithёse kёto janё eksperimente tё realizuara vetёm nё kavie.[126] 

Studimet kanё treguar qё COX-2 gjendet nё qelizat epiteliale tё endometrit[127] dhe 

shprehja e tij ndryshon gjate ciklit menstrual. Shprehja e COX-2 nё qelizat e epitelit 

glandular endometrial ёshtё e ulёt gjatё fillimit tё fazёs proliferative, pastaj fillon tё rritet 

duke arritur maksimumin nё fillim tё fazёs sekretore dhe qёndron nё kёtё nivel deri nё 

fund tё fazёs sekretore. [128] Nё pacientёt me endometriozё shprehja e COX-2 nё 

endometrin eutopik ёshtё mё e lartё se nё atё normal, pavarёsisht se e ruan formёn ciklike 

tё shprehjes sё tij[128], kjo ndoshta e lidhur edhe me mekanizmat fispatologjikё tё 

endometriozёs dhe çrregullimet e imunitetit qё e shoqёrojnё atё. Njё mbishprehje e COX-

2 vihet re qartёsisht edhe nё indin endometrial ektopik nё endometriozё. 

Antikorpi anti COX-2 pёrdoret pёr tё identifikuar qelizat epiteliale tё glandulave 

endometriale, ngjyros kryesisht citoplazmёn e tyre, por mund tё ngjyrosi lehtёsisht edhe 

citoplazmat e qelizave stromale tё endometrit ektopik. 

Ne nuk patëm mundёsinё e testimit tё antikorpit COX-2 gjatё studimit tonё. 

13.3 Pёrdorimi i antikorpeve ER/PR nё diagnozёs e endometriozёs 

Duke qёnё qё endometrioza ёshtё nё vetvete ind uterin, pritet qё ai tё ketё receptorё ER 

dhe PR nё qelizat e veta. Fakti qё klinika e kёsaj patologjie varet edhe nga statusi 

hormonal, nёnkupton qё ai ёshtё nёn ndikimin e hormoneve, detyrimisht prania e 

receptorёve ER/PR nё qelizat e tij ёshtё evidente. 
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Studimet e fundit kanё treguar njё mbishprehje tё receptorёve hormonale ER/PR nё 

qelizat epiteliale, por edhe nё ato stromale tё indit ektopik endometroidal[129] 

Gjithsesi, bazuar sa mё sipёr pёr fispatologjinё e endometriozёs, vihet re qё nё indin 

ektopik endometrial njё shprehje e shtuar e ER epiteliale dhe me pak ajo stromale, me njё 

mbizotёrim tё shprehjes sё PR stromale krahasuar me atё epiteliale. [130] 

Ngjyrimet imunohistokimike pёr receptorёt hormonalё janё nukleare dhe pёrdoren pёr tё 

indetifikuar qelizat me origjinё uterine atёherё kur ndryshimet histopatologjike pёr arsyet 

e pёrmendura mё sipёr e bёjne tё vёshtirё identifikimi e histogjenezёs sё indit qё 

egzaminohet. Gjatё mbledhjes sё tё dhënave nё kampionin tonё, ekemi përdorur nё 5 

raste antikorpin ER/PR, tё parin nё tё 5 rastet, tё dytin nё tre prej tyre,dhe nё tё gjitha 

rastet ka rezultuar pozitiv, me fortësi tё ndryshme (Figura 22).  

13.4 Pёrdorimi i CA125  

CA-125 ёshtё njё antigen i membranёs qelizore qё zakonisht pёrdoret pёr tё pёrcaktuar 

origjinёn ovariale tё qelizave, por ai shprehet gjithashtu edhe nё qelizat epiteliale tё 

endometrit nё endometriozё. Nё rastet e diagnostikuara me endometriozё abdominale 

vlera e tij serike nevojitet pёr tё ndjekur trajtimin e pacientes  

ER  PR  

Figura 22.  IHC antikorpi ER/PR. Ngjyrime pozitive kryesisht epiteliale, mё pak stromale 

nё: a. ER +; b. PR + 

13.5 Pёrdorimi i p63 

P63 ёshtё njё antigen nuklear qё pёrdoret kryesisht pёr identifikimin e qelizave 

mioepiteliale. Ajo njihet gjithashtu pёr rolin qё luan nё rregullimin dhe diferencimin e 

proliferimit epitelial, si dhe pёr identifikimin e qelizave epiteliale bazale dhe atyre rezervё 

endometriale.[131]. Ngjyrimet me p63 variojnё dhe janё tipike nё disa qeliza pёrmes 

epitelit endometrial eutopik, duke pёrfshirё shtresёn funksionale dhe epitelin sipёrfaqёsor. 

Ngjyrimet me p63 korrelojnё fortёsisht me alterimin e diferencimit, duke pёrfshirё edhe 

metaplazinё, displazinё, qoftё kjo e izoluar ose e kombinuar me neoplazinё.  Shumica e 

lezioneve endometriale e shprehin p 63, por ka disa tё tjera qё nuk e shprehin, megjithatё 
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kjo nuk ka lidhje as me klinikёn dhe as me prognozёn e patologjisё, por as me stadin e 

saj; mё shumё ky fenomen e ka lidhjen me fispatologjinё e sёmundjes. 

13.6 Pёrdorimi i p53 

Antikorpi p53 ёshtё njё gjen inaktiv nё njё qelizё normale, sepse ka  njё jetё shumё tё 

shkurtër (rreth 20 minuta). Kur ADN-ja qelizore pёson demtime, p53 aktivizohet dhe e 

nxit qelizën nё dy drejtime: 1. Aktivizon gjenin RB dhe e ndal qelizën nё fazёn G1 duke i 

dhёnё kohё riparimit tё ADN-sё, dhe nёse kjo rrugё nuk funksionon nxit rrugёn 2. P53 

aktivizon apoptozёn qelizore duke e cuar qelizën drejt vdekjes duke eliminuar mundёsinё 

e transmetimit tё mutacionit gjenetik.  Mbishprehja e p53 ёshtё shoqëruese nё qelizat 

neoplazike dhe ato me potencial malinj tё lartё.  

Ёshtё vёnё re mbishprehja e p53 nё qelizat endometriale nё endometriozёn ovariale tё 

shoqëruar me kancer ovarial. Mbishprehja e kёtij geni ёshtё evidentuar edhe nё disa 

endometrioza me atipi me potencial malinj tё lartё, identifikimi i tё cilave nё ndjekje 

follow-up ka rezultuar me transformime malinje. Pёrdorimi i ngjyrimit IHC me antikorpin 

p53 rekomandohet pёr tё evidentuar potencialin malinj onkocitar tё qelizave endometriale 

qё kanё pёsuar alterime histopatologjike [178]. 

Nё studimin tonё ngjyrimi p53 ёshtё pёrdorur nё 5 raste dhe nё tё gjitha ai ka rezultuar 

negativ, duke pёrfshirё kёtu edhe endometriozёn “agresive “ multilokulare, duke 

përjashtuar nё tё gjitha rastet potencialet malinje qelizore (Figura 23).  

a.  b. 

Figura 23. Ngjyrimi IHC. Antikorpi p53 negativ nё tё gjitha ngjyrimet e 

përdorura.a.endometriozё multilokulare;b.endometriozё apendiksi 
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KAPITULLI XIV 

Pёrfundime dhe rekomandime 

14.1 Pёrfundime  

Në përfundim të kësaj analize, mund të themi që endometri mbetet një nga indet më të 

jashtëzakonshëm të organizmit të njeriut, dhe aftësia e tij për t’u implantuar në inde të 

ndryshme dhe njëkohësisht të ruajë fiziologjinë etij mbetet impresionuese. Është pikërisht 

kjo mënyrë të funksionuari që shpjegon edhe veçoritë fispatologjike të kësaj patologjie. 

Çdo mjek klinicist duhet ta vendosë në diagnozat diferenciale të praktikës klinike sa herë 

has në anamnezë karakteristikën klinike më patognomonike të kësaj patologjie : “klinikën 

katameniale/periodike”. Ashtu siç u vu re edhe nga të dhënat statistikore, ajo është një 

patologji e zakonshme, madje edhe varianti ekstrapelvik, duke e bërë “dyshimin klinik” 

pjesën më të rëndësishme të diagnozës, që më pas do të çojë në verifikimin 

histopatologjik dhe përfundimisht në një terapi efektive dhe protokoll ndjekjeje dhe 

fertiliteti adekuate.   

1. Endometrioza mbetet njё patologji gjinekologjike e moshës fertile, por 

patogjeneza dhe ecuria e saj klinke e bёjnё njё patologji shumёplanёshe, 

ndonjёherё edhe njё patologji multidisiplinare qё kërkon njё ekpertizё tё gjerё 

diagnostikuese. Me trajtimet e reja hormonale pёr patologji tё ndryshme gjatё 

jetёs sё grave, kjo patologji ka patur njё rritje tё frekuencës sё saj edhe nё moshёn 

perimenopauzё e menopuzale.  

2. Edhe pse njё patologji e rrallё, mund tё themi se nё tё vёrtetё ёshtё e 

nёndiagnostikuar. Gjetjet incidentale gjatё diagnostikimit tё  patologjive tё tjera e 

vёrtetojnё kёtё.  

3. Mundësia e diagnostikimit tё saj përfshin tё gjithё organizmin, duke mos e 

përjashtuar nё asnjë organ ose ind. Edhe pse kampioni ynё ishte modest, ai kishte 

njё përfshirje tё gjerё dhe përmbante edhe raste tё rralla, prandaj 

anatomopatologët duhet ta kenë në konsideratë.   

4. Megjithëse u pёrpoqёm tё japim njё pamje sa mё tё qartё tё frekuencës dhe 

epidemiologjisё sё saj nё Shqipёri, studimi ynё edhe pse u qëndroi tё dhënave 

shkencore, mbetet i kufizuar nё burimet e tij. Nuk mund tё themi qё pёrfaqёson 

frekuencën e kësaj patologjie edhe pёr shkak tё vёshtirёsive tё vërtetimit 

diagnostik tё tij, duke qёnё qё ekzaminimi bioptik jo gjithmonë ёshtё njё mundësi 

e thjeshtё pёr vërtetimin e saj. 

5. Standardi “gold line” i diagnozёs sё endometriozёs mbetet laparoskopia dhe 

ekzaminimi histopatologjik. Megjithё përparimet e metodave tё tërthorta tё 

diagnostikimit, ato vetëm sa e dyshojnë, por nuk e vёrtetojnё atё. Kjo vërtetohet 

edhe frekuenca e lartё e diskordancave mes diagnozave klinike e atyre 

histopatologjike, përjashtuar kёtu endometriozat ovariale.  

6. Varësia hormonale, mekanizmat fispatologjikё dhe veçoritё e lokalizimit çojnё nё 

alterime tё theksuara histopatologjike, njohja e tё cilave nga anatomopatologёt do 

tё mirёorientojё nё diagnozё edhe nё rastet e diagnozave diferenciale sfiduese, dhe 
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nё rutinën tonё tё përditshme ne jo rrallёherё e kemi hasur atё. Edhe 

endometriozat tipike nё disa raste i shpёtojnё diagnostikimit edhe histopatologjik, 

kjo pёr hatër tё vecorive dhe karakteristikave histopatologjike qё ato paraqesin.  

7. Pavarësisht se klasifikohet si njё patologji beninje, ka njё lidhje tashmё tё fortё e 

tё referuar, por jo qartësisht tё vërtetuar  me patologjitë malinje. Vёrtetimi i kësaj 

lidhjeje do tё mundёsontё realizimin e njё protokolli depistues pёr lezionet 

paraneoplazike qё do tё conte nё diagnozën e hershme tё tyre, ndoshta edhe nё 

parandalim tё zhvillimit, por këto metoda tashmё janё vetëm teorike.  

8. Ndihet fortёsisht nevoja e njё bashkëpunimi multidisiplinar klinik, laboratorik e 

imazherik, veçanёrisht nё endometriozat ekstrapelvike, pёr tё thjeshtuar 

diagnostikimin.  

14.2 Rekomandime  

• Studime tё thelluara, gjithёpёrfshirёse, qё tё mundёsojnё njё pamje dhe kuadёr tё 

plotё tё incidencёs dhe prevalencёs sё kёsaj patologjie janё tё nevojshme. 

• Ashtu sikurse u evidentua edhe nga tё dhёnat tona statistikore, ajo mund tё 

klasifikohet si njё patologji e zakonshme, madje edhe varianti i saj ekstrapelvik, 

ndaj duhet sjellё nё vёmendjen e „dyshimit klinik“, pёr tё orientuar pacientet nё 

njё terapi efektive dhe protokoll ndjekjeje adeguat. 

• Mjekёt patologё duhet ta rivendosin nё diagnozat e tyre diferenciale duke 

vlerёsuar alteracionet histopatologjike tё kёtij entiteti qё e bёjnё diagnozёn 

histopatologjike nga tё thjeshtё dhe tё qartё, nё tё vёshtirё dhe ndonjёherё 

sfiduese.  

• Bashkёpunimi me klinicistёt, ndonjёherё dhe multidisiplinar, ёshtё i nevojshёm 

pёr tё mundёsuar njё diagnozё sa mё korrekte dhe jo tё vonuar. 
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