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Sémundja Celiake né Shqipéri

Parathénie

Sémundja e celiakisé éshté njé sémundje qé nuk ka ekzistuar gjaté periudhés qé njeriu ushqehej
kryesisht me produkte shtazore (rreth 2.5 milioné vjet mé paré deri né rreth 10.000 vjet mé paré),
por ajo u shfaq kur dieta humane ndryshoi duke pérfshiré fillimisht pérdorimin e grurit dhe elbit, té
cilat jané té pasura me gluten. Né kété ményré, u zhvilluan njé séré antigjenésh ushqimoré té
panjohur mé paré pér njeriun. Mos-pérshtatja e disa individéve me disa prej tyre coi né shfagjen e
sémundjeve té ndryshme, pérfshiré intolerancén ndaj glutenit ose sémundjene celiake (SC).

Sémundja e celiakisé éshté e pérhapur né té gjithé botén, duke u lidhur me konsumin e grurit,
elbit dhe nén-produkteve té tjera qé pérmbajné gluten. Prevalenca globale e SC e konfirmuar me
biopsi éshté0.7%, duke variuar nga 0.4% né Amerikén Jugore, né 0.5% né Afriké dhe Amerikén
Veriore, 0.6% né Azi dhe deri né 0.8% né Europé, duke u paraqgitur mé e shpeshté tek femrat sesa
tek meshkujt (0.6% vs.0.4%, pérkatésisht) dhe tek fémijét krahasuar me adultét (0.9% vs. 0.5%,
pérkatésisht).

SC tek femijét shpesh shogérohet me probleme té rritjes dhe zhvillimit, humbje né peshé, diarre
kronike (shpesh me gjak), konstipacion, té vjella, dhimbje ose fryrje abdominale, lodhje,
irratibilitet, dobésim i pérgjithshém, pérfshiré hollimin e kofshéve dhe vitheve, vonesa e pubertetit
tek adoleshentét, depresion, kruarje lékure, probleme té gojés, etj. Shpeshheré, SC shogérohet me
sémundje té tjera me natyré autoimune, té tilla si diabeti mellitus tip 1, tiroiditi, dhe sindroma té
tjera té trashéguara, té tilla si sindroma Down, sindorma Turner, etj. duke sugjeruar pér njé mjedis
kompleks té zhvillimit té sémundjes. Né kété kontekst, SC éshté njé sémundje e réndésishme e cila
duhet té diagnostikohet dhe trajtohet herét né ményré qé té parandalohet e gjithé tabloja klinike e
pérshkruar mé sipér dhe/ose té frenohet apo pérmirésohet kuadri klinik i shfaqur tashmé.

Diagnoza e sémundjes celiake mund té pérbéjé njé sfidé pér personelin mjekésor pasi shenjat
dhe simptomat e SC-sé zakonisht nuk jané specifike. Metoda té ndryshme té diagnostikimit jané té
disponueshme , duke pérfshiré vlerésimin e kuadrit klinik (diagnoza diferenciale), analizat
laboratorike, matjen e nivelit té antitrupave té ndryshém specifiké pér celiakiné, dhe biopsiné e
mukozés intestinale. Megjithaté, jo e gjithé kjo gamé ekzaminimesh éshté e mundshme, vecanérisht
pér shkak se disa testime jané té kushtueshme. Prandaj, studiuesit jané vazhdimisht né kérkim té
metodave té reja mé pak invazive dhe mé pak té kushtueshme pér diagnozén e sémundjes.

Mbetem shpreséploté qé punimi aktual té hedhé drité lidhur me sémundjen e celiakisé né
moshat pediatrike né vendin toné, njé céshtje relativisht pak e studiuar né Shqipéri, duke dhéné
informacione té detajuara lidhur me profilin epidemiologjik té femijéve té prekur, té dhéna pér
tabloné klinike dhe profilin laboratorik, si dhe té dhéna pér efektivitetin e ndérprerjes sé glutenit né
profilin laboratorik té kétyre fémijéve. Njé vieré e shtuar e studimit éshté dhe pérpjekja pér té
pércaktuar ményra alternative dhe mé pak invazive pér té vendosur diagnozén e sémundjes celiake
tek femijét né vendin toné.

. ______________________________________________________________________________________________|
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Sémundja Celiake né€ Shqipéri
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Sémundja Celiake né Shqipéri

Abstrakt

Sémundja celiake (SC) né moshat pediatrik ka ndikim né rritjen dhe zhvillimin e fémijéve edhe né cilésiné e jetés sé
tyre. Studimi synon té paraqesé tabloné klinike dhe epidemiologjike t& sémundjes celiake tek fémijét né Shqipéri gjaté
periudhé€s 2010-2016. Té 112 fémijét me SC u vlerésuan pér njé séré parametrash kliniké dhe laboratoriké. Pas
vendosjes s€ diagnozés, i’u nénshtruan njé diete pa gluten dhe pas 12 muajve u rivlerésuan sérisht. Mosha mé e voggl
ku u evidentua SC ishte 9-muaj. Ankesa kryesore e fémijéve me SC ishte vonesa né zhvillim (né 27 % té rasteve),
pasuar nga diarrea kronike (13%), dhimbje barku (10%), anemia (6%), t& vjellat (5%) dhe distendimi abdominal (5%),
me ankesat abdominale qé mbizotérojné né moshat ¢ vogla. U evidentua lidhje pozitive midis kohézgjatjes s&
ushqgyerjes me gji dhe moshés sé fillimit t€ glutenit me moshén e shpérthimit t€ SC duke sugjeruar qé ushqyerja me gji
&shté faktor mbrojtés dhe fillimi i hershém i glutenit €shté faktor rreziku pér shpérthimin e SC. Diabeti mellitus tip 1
(DMT1) ishte i pranishém né 23% t& fémijéve me SC. Ndérmjet fémijéve me DMT1 dhe SC diabeti paraprin sémundjen
celiake né 70% té rasteve dhe né 30 % dy sémundjet shfagen njékohésisht. Mé shumé se gjysma e fémijéve me SC
kishin stad T3(Marsh 3) t& sémundjes né biopsi. Kéta kishin njé profil mé t&€ shprehur klinik dhe laboratorik krahasuar
me fémijét celiaké né stadin TO-T2(MO0-M2). Titri i anti TGA-IgA rritet né ményré domethénése me rritjen e stadit t&
sémundjes né biopsi dhe niveli i titrit prej >76.85 ka njé sensitivitet 70% pér zbulimin e sémundjes celiake né stadin
T2-T3(M2-M3) dhe specificitet 86% pér pérjashtimin ¢ saj. Pas ndérprerjes s€ glutenit pér 12 muaj pati rritje
domethénése té vlerés mesatare né Z-score t&€ BMI-sé, nivelit t& hemoglobinés, MCV-sé, anti TGA-IgA dhe anti TPO.
Sikurse edhe ulje domethénése e nivelit t&€ AST, ALT, hemoglobinés sé glukozuar(HbAlc), duke nénkuptuar
pérmirésimin e kétyre parametrave me futjen né dieté. Si konkluzion, ndérprerja e glutenit shoqérohet me efekte
pozitive pér tabloné klinike dhe parametrat laboratoriké t€ fémijéve me celiaki. Niveli i anti TGA-IgA >76.85, shérben
si “cutt-off ” diagnostik pér SC pa nevojé pér biopsi nése kuadri klinik éshté né favor t€ késaj sémundjeje.

Fjalé ky¢: Sémundja Celiake , anti-TgA-IgA,Diabet Mellitus tip 1,klasifikimi Marsh ,Dieté pa gluten

Abstract

Celiac disease (CD) at pediatric age can be associated with various problems that affect the growth and development of
these children as well as their quality of life. The purpose of this study was to describe the clinical and epidemiological
picture of celiac disease in children in Albania during 2010-2016. The 112 CD children were assessed for a variety of
clinical and laboratory parameters. After the diagnosis was made, the children underwent a gluten-free diet and after 12
months some parameters were re-evaluated to identify the effectiveness of the intervention. The youngest age where SC
was identified was by 9-months.The main complaint of children with CD was growth and development delay (in 27%
of cases) followed by chronic diarrhea (13%), abdominal pain (10%), anemia (6%), vomiting (5%) and abdominal
distension 5%), with abdominal complaints prevailing at younger ages. There was a positive correlation between breast-
feeding duration and gluten start age with CDage of onset, suggesting that breast-feeding is a protective factor, and the
early start of gluten is a risk factor for CDonset. Diabetes mellitus type 1 (DMT1) was present in 23% of children with
CD, whereas thyroiditis in 2% of them. Among children with CD and diabetes, DMT1 preceded CD in 70% of cases
and in 30% of cases the two diseases appeared simultaneously. More than half of the children with CD had stage M3
disease at biopsy. Children with stage T3 (M3)of CD on biopsy had a disadvantaged clinical and laboratory profile
compared to children with CD at stage TO-T2 (M0-M2). The anti TGA-IgA titer increases significantly with the
increasing stage of the disease on the biopsy, and a level of >76.85 has a 70% sensitivity to detect stage T2-T3 (M2-
M3) of CD and 86% specificity to exclude it. 12 months after gluten free-diet (stopping the gluten intake), a significant
increase in mean Z-score of BMI, hemoglobin level, MCV, anti TGA-IgA and anti TPO, and significant decrease in
AST, ALT and glycated hemoglobin (HbA1c) was detected, implying improvement of CD. In conclusion, the
discontinuation of gluten is accompanied by positive effects on clinical picture and laboratory parameters of children
with celiac disease. Also, when the anti tTG-IgA level is >76.85, then the diagnosis of CD can be established even in
the absence of biopsy if the clinical framework is in favor of this disease

Key words : Celiac Disease , anti TGA-IgA , Diabetes Mellitus Type 1, Marsh Classification ,Gluten free diet

. ______________________________________________________________________________________________|
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1.1. Perspektiva Historike e Sémundjes Celiake(SC)

N¢ planetin toké nuk ka patur sémundje celiake dhe kjo jo sepse raca humane kishte, atéhere gjene
té tjera, teknika t€ varfra diagnostike apo mungesé té dijes , por thjesht nuk kishte gluten. Dieta e
njeriut konsistonte né fruta, arra dhe rrénje e zhardhoké t€ mbledhura me vegla shumé té thjeshta ,
pra ishte njé mbledhes e gjuetar i cili me raste kryente 'bankete' mishi, q€ i sigurontesi nga
gjuetiaaktive dhe ndonjéheré edhe nga skeletet e kafshéve t€ ngordhura. Kéto zakone ne ushqyerje
zgjatén, q€ prej zanafill€s s€ njeriut (rreth 2.5 milion vjet mé paré) dhe mbetén té tilla deri 10,000
vjet mé paré. Ai q€ do ndryshonte pérgjithnjé ményrén e jetes€s s€ njeriut ishte revolucioni
agrikulturor i Epokés Neolitike. Mendohet se u vu re rastésisht (kryesisht nga grat€) se fara e réné
né tok& nga njébimé e egér zhvillohej mé voné né bimé t€ ngjashme; lindi késhtu ideja se bimét qé
prodhonin ‘'ushqime' mund t€ kultivoheshin. N& két€éményré shoqéria njerézore filloi té
transformohej . Ményra e méparshme e jetesés u z€vendésua nga zbutja e kafshéve dhe mbjellja e
farave, duke u mundésuar njérézve jetesén prané burimeve ushqgimore, né¢ vend té 1&vizjes sé
vazhdueshme nga njé vend né tjertin né€ kérkim t€ gjahut . Lindén vendbanimet e para té
géndrueshme, duke filluar n€ njé zoné€ né€ Lindjen e Mesme té quajtur “Fertile Crescent”, (term i
pérdorur nga arkeologu James H.Breasted, né Universitetin e Chikagos), duke krijuar forma té reja,
té pa para mé herét, insitucionesh sociale, kulturore, ekonomike dhe politike. Drithérat e para qé u
kultivuan ishin gruri dhe elbi. Rreth 10,000 vjet mé paré€, u kultivuan si pjesé e agrikulturés sé
hershme né Fertile Crescent,einkorni i egér (Triticum monococcum) dhe lloji emmer (Triticum
dicoccoides, i njohur ende si “farro” néEuropédhe vecanérisht né Itali), (1). (2). Kultivimi, mbjellja
dhe korrja e pérséritur e farérave té varieteteve t€ 'egra’ ¢oi né 'zbutjen' e grurit, népérmjet selektimit
té formave mutante me kokrra mé t€ médha dhe rezistencé mé té larté té kallézave (3).

Kultivimi 1 grurit filloi t€ pérhapej pértej Fertile Crescent. Revolucioni agrikulturor nuk duhet paré
thjesht si pérhapje e teknologjisé sé re, por si migrim i vérteté i popullatés qé n€ ményré progresive
1€vizte drejt peréndimit, ndoshta pér shkak t€ mbipopullimit t& kolonive t€ origjinés apo pér shkak
té fundit t&€ epokés s€ akullnajave, (4). Ky migrim masiv éshté konsideruar si njé nga ngjarjetmeé té
médhané gjithé historiné e njerézimit(5). Ky migrim masiv i popullsise pérkoi gjithashtu me
pérhapjen e gjuhéve Indo-Europiane, njé familje gjuhésh té lidhura me ‘zbutjen’ e grurit,
vecanérisht dega “centrum” e gjuhevé Indo-Europiane, shtrirja gjeografike e té cilés n€ ményré té
preré mbivendoset dhe pérkon me progresin/pérhapjen e revolucionit agrikulturor, me pérjashtim té
regjioneve baske (6,7). Rreth 5000 vjet me paré gruri arriti n€ Irlandé dhe Spanjé. Nj& mijévjecar
mé voné arriti né Kiné€ (3). Sot prodhimi vjetor botéror 1 grurit numéron aférsisht 630 milion
ton.Efektet pozitive t€ kétij revolucioni, sollen edhe problemet e para. Zorra éshte zhvilluarné
ményré progresive pér mé tepér se 2 milion vjet, n€ njé organ té€ sofistikuar, qé bashkévepron me
biliona baktere, duke béré dallimin selektiv midis antigjeneve qé€ i paraqiten dit€ pas dite, duke
luftuar si t€ huaj ata potencialisht t€ rrezikshem, nga ata q€ duhet t’i pranoj€ si t&€ padémshém. Pra
béhet fjalé pér tolerancé imunologjike ndaj antigjeneve ushqimoré qé kané gené elementi kryesor 1
diet€s soné pér gindra e mijera vjet . Revolucioni agrikulturor 1 epokés neolitike, me zbutjen e
bagétive (Bos taurusdhe Bos indicus) nga aurochen -1 egér (Bos primigenius), prodhimin e
drithérave, gjeneroi njé mori antigjenésh ushqimoré t€ panjohur mé paré pér njeriun: proteinat e
quméshtit t€ lopé€s, dhis€, gomaricés, ashtu si veza e zogjve dhe drithérat si gruri dhe elbi, u béné
papritur komponentét e rinj madhor té diet€s s€ njeriut. Jo ¢cdokush u pérshtat, u shfaq intoleranca
ushqgimore dhe lindi celiakia (SC). Pikérisht kjo u gjet kur u vlerésuaHLA-B8 (gjenotipi i gjendur
né pacientét me celiaki; DQ2 ose DQ8) né Europé; duke krijuar hartén eprevalencés sé€ antigjenit
HLA-B8 né Europe kundrejt pérhapjes sé agrikulturés, u gjet njé gradient lindje-peréndim, me njé
rritje t€ rregullt e t&€ géndrueshme né€ frekuencén e antigjenit, me rénie t€ kohézgjatjes qé€ kur
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Sémundja Celiake né Shqipéri

bujqgésia e blegtoria filluan té fugizoheshin (8). Simoons ka hetuar mbi kété ¢é€shtje, duke supozuar
q¢ antigjeni HLA-B8 mund t€ keté qen€ mé paré prevalent kudo né€ Europén pre-agrikulturore, dhe
duke sugjeruar g€ frekuenca e HLA-B8 né€ europén modernemund té jeté jo vetem prej efektetit té
pérzierjes séfermereve t€ avancuar por edhe nga presioni selektiv i lidhur me konsumin e drithérave
me pérmbajtje gluteni (9). Né kété ményré frekuenca e ulét e HLA-B8 né Lindjen e Afért, ku si¢c u
tha lindi agrikultura, i atribuohet nj€ historie t& gjaté konsumi té glutenit, ndérkohé qé frekuenca e
lart€ né€ Evropén veriperéndimore mund té jeté atribut i munges€s s€ ekspozimitndaj drithérave
relativisht voné n€ kohé. Prania e gjeneve t€ celiakis€ krijon disavantazh pér individét qé jetojné né
zona me konsum shumé té€ larté€ t€ drithérave, duke marré kétu parasysh lidhjen e anasjellté midis
frekuencés s€ SC né nj€ zoné té caktuar dhe peridhuén kohore g€ nga futja e agrikulturés.

4 Njohja dhe pérshkrimi i sémundjes celiake

Sémundja u identifikua dhe mori emrin pas njé pé&riudhe shumé té€ gjaté, rreth 8,000 vjet pas fillimit
té saj.Mjeku grek Aretacus i Cappadocia(Figura 1) shkroi né€ shekullin e I-r€ AD njé total prej 8
véllimesh mjekésoré, té cilét kané arritur n€ versionin latin deri tek ne, (10)

ARETEV S 1L

TubreaisTobfcurus , nec vocula pendere privia,
Gloria Cappadocum proximus Hippocrati cs.
Goupylus i tineis feruac, tc CrafTus honorus
Induit Aufonia velte: legére diu.

Figura 1. Aretaeus Cappadocia (nga J.Sambucus, 1531-1584)(printuar nga Wellcome Institute
Library,London)

Né kéto shkrime Aretaeus kishté njé seksion mbi “prekjen celiake” dhe ky konsiderohet pérshkrimi
1 par€ 1 vértet€ pér celiakin€é (mé sakté forma kalsike, gastrointestinale); nga pérshkrimi duket se
Aretaeus-i e quante ‘koiliakos’, sipas fjalés greke “koelia/abdomen/bark”, duke 1€né té kuptohet se
pacientét kishin ‘dhimbje né bark’.

Pas 17 shekujsh , né fillim t€ shekullit t€ 19-t€ Dr.Mathew Baillie (11), publikoi studimet e tij mbi
njé ¢rregullim diarreik kronik tek té rriturit, 1 cili shkaktonte kequshqyerje dhe karakterizohej nga
nj€ bark i fryré nga gazrat. Baillie shkoi mé tej, duke sugjeruar trajtimin dietetik gati “térésisht me
oriz”. N& kété kohé Dr Gee ishte lektor 1 mjekésisé né Spitalin “St.Bartholomew” né Ormond,
Londér (12). N& 5 tetor, 1887, ai mbajti njé leksion mbi ‘prekjen celiake’, i cili u publikua vitin né
vazhdim dhe mbetet sot e késaj dite pérshkrimi themeltar i celiakisé né kohét moderne.
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Figura 2. Samuel Gee(Wellcome Institute Library,Londér)

Vite mé voné SC malabsorbimi, steatorrhea, u identifikuan si shenja tipike né€ fémijet me SC, edhe
pse njé shekull mé paré (13). Nga mesi i viteve 1950 mendohej se nuk kishte ‘démtim/¢rregullim
anatomik’ t& traktit digjestiv (14). Q& né vitet 1920, Miller dhe Perkins(15) zbuluan se SC mund té
paraqitet edhe pa diarre, dhe vendoséndiferencimin mes “tipit klasik-diarreik dhe tipit jo diarreik™.
Me tej, roli mbrojtés i ushqyerjes me gjin€ zhvillimin dhe réndimin e SC, i dokumentuar s€ fundmi
nga njé€ studim t€ bazuar n€ evidencé (16), ishte konfirmuar nga disa autoré 60 vjet mé paré. Edhe
pse né at€ koh& nuk dihej asgjé pér gjenet predispozuese, pediatri Guido Fanconi (38), né vitet
1938,vuri re shfagjen e sémundjes te binjakét pra njé incidencé té rritur familjare. Sa 1 pérket
prevalencés botérore t€ SC, né vitet 1959 né SHBA, Doris Anderson shkroi pér pérhapjen
gjeografike, e cila dukej se lidhej me konsumin e grurit dhe elbit. (17).

4+ Progresi né Trajtim

N¢ vitet 1920, hyri né€ skené njé trajtim i ri dietetik, q€ pér dekada té téra u bé guri themeltar i
terapis€: kjo ishte dieta me banane. Sidney Haas (18)n€ 1924 pérshkroi trajtimin e sukseshem té 8
fémijeve, t€ cilét i kishte diagnostikuar me SC. Bazuar né€ suksesin e tij t&€ méparshém né trajtimin e
nj€ rasti me anorexi me diet€ me banane, ai zgjodhi té eksperimentonte t&€ nj&jtén dieté né kéta
fémijé, te cilét vértet ishin né fakt anoreksiké. Ai publikoi artikuj pér 10 raste(18), 8 prej t€ ciléve
(klinikisht t€ shéruar) ishin trajtuar me kété diet€, ndérkohé qé 2 té patrajtuarit vdigén. Pér dekada t&
téra dieta me banane pati popullaritet , prej saj pérfitonin njé numér i madh fémijésh celiaké dhe
probabilisht ka parandaluar shumé vdekje. Dieta kishte si qéllim ménjanimin e gjithé
karbohidrateve komplekse (t&€ pérbéra), n€ ményré specifike pérjashtonte bukén, krakersat, patatet,
drithérat, dhe tani éshté e lehté t€ kuptohet se suksesi i sajbazohej né€ eliminimin edrithérave qé
p€rmbanin gluten. Dr.Dicke né ményré bindése tregoi qé proteina e grurit dhe jo niseshteja ishte
fajtori 1 vetém,(19).

4+ Progresi né té¢ Kuptuarin e Patogenezés

Dicke vuri re se gjaté zis€ sé bukés, né¢ Luftén e II Botérore né¢ Holland€, fémijét me SC ishin
pérmirésuar klinikisht.Po ashtu vuri re se, kur avionét e aleatéve hodhén buké mbi Hollandé, f€mijét
celiaké menjéheré u pérkeqésuan. Vite mé voné, duke punuar me Weijers dhe Van de Kamer
(19,20), ata botuan disa artikuj g€ dokumentonin pér heré té paré rolin e glutenit té grurit dhe elbit si
shkaktar t€ démtimit né SC.Pasi u vértetua roli i glutenit si shkaktar i lezioneve té shpeshta, filluan
té¢ zhvilloheshinteoritéme tej,pérse gluteni shkaktonte kété démtim intestinal dhe simptomat
shogéruese.Edhe pse kérkimet pér enzimén defektoze ishin t€ pasuksesshme (21,22), ashtu si¢ ishte
|
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edhe deficiti sekondar né hidrolizén apo transportin e peptideve t€ gjetura né SC, rezultat 1
sipérfages thithése t€ reduktuar. Kéto kérkime, edhe pse t€ pasuksesshme, ishin njé mjet i miré pér
té pérftuar njohuri té€ reja mbi fiziologjiné e tretjes dhe pérthithjes intestinaleté proteinave. N¢ vitet
70-t€ dhe 80-t€, njé teori e re u bé atraktive: “teoria e lectines” (23). Kjo teori hamendésonte
praniné né gluten té njé lektine toksike, (lektinat jane proteina vegjetale g€ njohin pjesé té
karbohidrateve t€ glukoproteinés dhe glukolipidit dhe lidhen me to, duke gjeneruar efektet
biologjike). Kjo hipotezé dominoi vitet 80-t¢ dhe, deri nga fillimi i viteve 90-t€ ‘teoria
imunologjike’po fitonte terren (24). Pas viteve 1990, SC u pranua gjerésisht si sémundje autoimune,
e shoqéruar me njé€ haplotip specifik HLA (DQ2,DQS8). Né& 1997autoantigjeni g€ mungonte u
identifikua, nga studiuesi Dieterich (25) né Gjermani, si enzima transglutaminaz€ indore dhe
treguan g€ ‘gliadina’ ishte nj€ substrat i1 preferuar pér kété enzimé, duke u dhéné fillim epitopeve
antigenike té rinj. Késhtu sekuenca e teorive mbaroi, me pranimin universal qé¢ SC éshté njé
¢rregullim autoimun sé cilés 1 njihet si shkaktari (gluteni) dhe autoantigjeni (transglutaminaza
indore).

4+ Progresi né Pérshkrimin e Spektrit Klinik

Né vitet 80-t€ u bé e qarté q¢ SC mund té shogérohej me ¢rregullime té tjera, kryesisht autoimune,
si DM tipl, por gjithashtu edhe disa sindroma si Down (26,27); nga ana tjetér, ishte e gart€ q¢ SC
po ndryshonte tiparet e paraqitjes, duke u béré shumé mé pak njé€ ¢rregullim intestinal dhe shumé
mé tepér njé varietet shenjash dhe simptomash ekstraintestinale. Kéto fakte u pérshkruan dhe u
vlerésuan menjéheré, kryesisht né Evropé .

+ Progresi né Diagnozé

Pér shumé kohé nuk ka patur asnjé t€ dhéné mbi faktin se cila ishte arsyeja e diarrese kronike dhe
rénies né peshé apo dobésis€ g€ vijonin.Margot Shiner(39) u dha gastroenterologéve né mbaré
botén shansin e kryerjes sé biopsive intestinale né fémijé. Né janar té€ vitit 1956, né dy artikuj té
botuar né Lancet (28,39), ajo pérshkroi njé tub t€ ri pér biopsit€ duodenale, (Figura 3), duke
modifikuar instrumentin g€ pérdorej pér biopsiné mukozale gastrike, paraqitur disa vite mé paré nga
Ian Wood né Australi(29), me té cilin ajo arrinte deri n€ duodenin distal pér marrjen e biopsive. Kjo
dhe zhvillimi 1 kapsul€s disa kohé me pas nga kolonel Crosby (30), ishte njé zhvillim themelor né
historin€ e SC, pasilejoi pér heré t&€ paré lidhjen e s€émundjes me njé model specifik démtimi té
mukozés s€ zorr€s s€ holl€ proksimale.

Figura 3. Margot Shiner, tubi i biopsive jejunale nga Shiner (39)

ERMIRA DERVISHI X



Sémundja Celiake né Shqipéri

Késhtu g€ né fund té viteve 60-t& kishte 3 elementé t€ réndésishém (37):

1. Gluteni ishte agjenti shkaktar i SC;
2. Nocioni g€ kishte njé lezion té dallueshém dhe leht€ t€ identifikueshém dhe s€ fundmi;
3. Pasja e njé instrumenti némarrjen e biopsive.

Por ajo g€ ishte mé e réndésishme, komuniteti mjekésor duhet té diferenconte SCnga shkaqe té
tjera q€ shog€roheshin me diarre kronike dhe rénie né€ peshé. Kjo éshté pika ku shfaqget njé fushe e
re Pediatria Gastroenterologjike. N€ mes té viteve 60-t€ u bé e qarté se SC mund t€ diagnostikohej
me biopsiné jejunale, duke treguar atrofine e vileve, por duke gené se shkaktarét e kétij lezioni ishin
té shumté (veganérisht infeksionet intestinale kronike dhe alergjité nga proteinat e quméshtit), nga
komuniteti mjekésor u aplikuan protokolle shumé té rezervuara g€ té mos vihej asnjé diagnozé e
SC, deri sa té provohej g€ gluteni ishte shkaktari i atrofis€é mukozale. N& kété€ ményré, konsiderohej
1 domosdoshém remisioni klinik 1 ploté nén dietén pa gluten, i ndjekur nganormalizimi i lezionit
intestinal dhe né fund nga rekurrenca me rifutjen e glutenit né€ dieté. K&to kritere u formalizuan né
1969,nga nj€ panel ekspertesh nga shoqata e sapo lindur Europiane e Gastroenterologjisé Pediatrike
(sot ESPGHAN), né ato qé u quajtén “Interlaken criteria” (31), té cilat pér afro 20 vjet shérbyen si
standardi diagnostik n€ mbaré botén. “Interlaken Criteria” nuk morén parasysh njé tjetér zbulim té
réndésishém qé ishte béré disa vite para: fémijét celiaké paraqisnin n€ gjak antitrupa qé
shkaktoheshin nga marrjae glutenit. Kategoria e paré qé u zbulua ishin antitrupat antigliading, té
zbuluar dhe raportuar nga Berger né€ vitin 1964 (32). Shtaté vjet mé voné, Seah et al(33) identifikoi
pér heré t€ pare jo njé proteiné anti-ushqimore, pornjé antitrup né€ serumin e fémijéve celiake:
antiretikulinén. U deshén disa vite para se pérdorimi diagnostik i tyre t€ pranohej, dhe njé hap i
vérteté para ndodhi né€ vitin 1984, kur u pérshkruan antitrupat antiendomisium, té cilét e dominuan
shpejt skenén pér specificitetin e lart€ (34). N¢é fund t€ viteve 80-t&, njé studim Italian,(35) evidentoi
se duke u mbéshtetur mbi kritere laboratorike dhe klinike, dhe duke u mbéshtetur tashmé edhe né
praniné e antitrupave antiendomisium, mund té arrihet njé diagnozé korrekte e SC né 95 % té
rasteve, duke e kufizuar ndérhyrjen invazive vetém né€ njé€ biopsifillestare. Ky pérfundim u ndoq nga
njé udhérréfyes diagnostik 1 publikuar njé vit me voné nga Espghan (36). Udhérréfyesit u pérdorén
gjerésisht né mbaré botén dhe jo vetém né pediatri por edhe né gastroenterologjiné e té rriturve

1.2 Epidemiologjia e Sémundjes Celiake

%+ Prevalenca e Sémundjes Celiake né popullatén e pérgjithshme

Né vende té populluara kryesisht nga individé me origjiné Europiane(40)

Italia éshté atdheu 1 “epokés” s€ re epidemiologjike, gjaté fillimit t€ viteve 90-t&€. N& njé kampion
prej 17,201 studentésh té€ shéndetshém italiané, né fillim u evidentua se SC ishte mé e zakonshme
si¢ ishte menduar mé paré€, shumé prej rasteve atipike mbeteshin t€ pa diagnostikuar, dhe u zbuluan
vetém népérmjet depistimit serologjik (41). Prevalenca e SC aktive né subjektet e depistuar ishte
4,77 pér 1,000(96% CI 3.79-5,91), 1 n€ 210 subjekte. Prevalenca e pérgjithshme e SC, (pérfshiré
rastet e njohura), ishte 5.44 pér 1,000(95% CI 4.57-6.44), 1 n€ 184 subjekte. Raporti i rasteve té
njohura (t€ diagnostikuara mé par€) ndaj atyret€ padiagnostikuara ishte 1:7. Kéto rezultate
mundésuan krijimin e njé ‘ajsbergu celiak’me rastet e pakta t€ diagnostikuara klinikisht (pjesa e
dukshme) dhe njé porcion mé 1 madh qé mbetet 1 pa diagnostikuar(vetém nése b&het depistimi
serologjik), kjo pérfagéson pjesén e padukshme. Spektri i gjer€ i paraqitjes klinike dhe informacioni
1 dobét 1 mjekéve, ka qené dhe mbetet edhe né ditét e sotme arsyeja kryesore e mosdiagnostikimit té
|
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SC. Depistimi serologjik 1 kryer mbi popullatén e pérgjithshme, konfirmoi g€ prevalenca e SC né
Europé &shté e larté; varion midis 0,75 dhe 0,4% t€ popullatés sé pérgjithshme, me nj€ trend drejt
rritjes (1% ose mé tepér) né grupet gjenetikisht t€ izoluar, psh né Irlandén e Veriut(42),
Finland€(43), Sardenjé(44). Njé studim i gjeré ndérkombétar, u krye mbi njé kampion t&€ gjeré
popullate né 4 vende t€ ndryshme Europiane: Finland€ (n=6403 adult€), Irlandén e Veriut ( n=1,975
fémijé dhe 4,656 adulté), Gjermani (n=8,806 adult€) dhe Itali (n=4,779 adulté dhe2,649 fémijé).
Prevalenca e testeve EMA pozitive (pérgjithésisht ekuivalente me prevalencén e SC) ishte 2% né
Finland€, 1,2% né Itali, 0,9% né Irlandén e Veriut dhe 0,3% né Gjermani. Ky studim konfirmoi
faktin se shumé raste me SCmbeten t€ pa diagnostikuara pa aplikimin e depistimit serologjik aktiv.
Ndérsa konfirmoi se SC &shté njé c¢rregullim i zakonshém né€ BE, u zbuluan gjithashtu variacione té
médha e t€ pashpjegueshme midis vendeve té ndryshme (diferencé né prevalencén e SC deri 7 heré
midis Finland€s dhe Gjermanis€)(45). Deri voné, SC dukej se ishte jo aq e zakonshme né¢ Amerikén
e Veriut sesa né Europé. Ky keq konceptim u sqaruanépérmjet njé€ studimi té gjeré mbi prevalencén
e SC né SHBA, studim i cili pérfshiu 4,126 subjekte nga popullata e pérgjithshme (46). Prevalenca
e pérgjithshme e SC né kété kampion popullate ishte 1:133, duke u mbivendosur né fakt pjesérisht
me vlerat e raporuara né Evropé. Frekuencé té ngjashme t€ sémundjes u raportua edhe nga vendet e
zhvilluara, t€ populluara kryesisht nga individé me origjin€ europiane, psh Kanada, Australi dhe
Zeland€ e Re. Prezenca e SC u konfirmua edhe né disa vende té Amerikés sé Jugut, t€ cilat
popullohen né€ pjesén mé t&€ madhe nga individé me origjin€ europiane. Ndérmjet dhuruesve té
gjakut né Brazil, prevalenca e SC varionte midis 1:681(47) dhe 1:214 (48). Eshté njé vleré gé
evidenton se studimet mbi dhuruesit e gjakut kané tendencé té€ nénvlerésojné prevalencén e SC, pasi
kéta individé pérfag€sojné segmentin “e shéndetshém” t& popullatés, dhe jané kryesisht meshkuj
(ndérkohé qé SC éshté mé e zakonshme tek femrat). N& Argjentin€, autori Gomez(49)raportoi njé
prevalencé prej 1:167 n€ 2000 adulté t& pérfshiré né testime/ekzaminime paramartesore.

% Né vende té populluara kryesisht nga individé me origjiné jo-Europiane

Prevalenca mé e lart€ e SC, (né€ individ€ me origjin€ jo evropiane) éshté pérshkruar né njé€ popullaté
afrikane, qé kan¢ jetuar fillimisht né Saharané Peréndimore, t€ quajtur Sahara€i, me origjine Arabo—
Berbere. N€ njé kampion prej 990fémijésh t€ késaj origjine(Saharawi), t€ cilét iu nénshtruan testit
serologjik EMA dhe biopsis€ intestinale, prevalenca e SC u raportua5,6%, gati 10 heré mé e lart€ se
né shumicén e vendeve Europiane(50). Arsyeja kétij “piku” né frekuencé ende nuk éshté e qarté,
por mendohet se lidhet kryesisht me faktorét gjenetiké, duke gené se kané edhe nivele té larta té
lidhjeve brenda gjakut né kété popullaté. Gjenotipet kryesore té sensitivitetit gjenetike, HLA-DQ2
dhe DQS8, kané nj€ nga frekuencat mé té larta n€ boté, n€ popullatén e pérgjithshme t€ Saharawi(51)

Konsumi 1 glutenit &shté tepér i larté, duke qené se mielli 1 grurit éshté elementi kryesor i ushqimit
tékétyre individeve. SC tek kéta fémijé¢ mund té jet€ njé¢ s€émundje e réndé, q€ karakterizohet nga
diarreja kronike, vonesa né rritje, anemia dhe mortaliteti 1 lart€.Né njé depistim mbi fémijét e
moshés shkollore né Kajro, Egjipt (52), u morén kampionét e gjakut né 1500 fémijé, né periudhén
Tetor 2001-Qershor 2004. Biopsité u morén vetém kur:a)testet serologjike depistuese rezultuan
pozitive pér antitrupat anti-tTGIgA dhe a-EMA, ose b) rezultate pozitive pér anti- tTG-IgG né
fémijét me defigit selektiv t€ IgA.Prevalenca e SC né két€ mostér fémijésh ishte 53 % (95%CI1 0,17-
0,89).

Kjo llogaritje mund té€ jeté mé e ulét, pasi raste me SC diagnostikohen edhe gjaté “follow-up” -it,
p.sh., né€ grupin me tTG-IgA pozitive dhe EMA negative. Pérve¢ Saharasé¢ Peréndimore dhe Egjiptit
nuk ka t&€ dhéna pér frekuencén e SC né popullatén Afrikane. Megjithaté, evidenca indirekte,
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sugjerojné se SC nuk &shté njé c¢rregullim 1 rrallé né€ vendet e Afrikes Veriore. Njé seri e gjaté
pacientésh té diagnostikuar klinikisht jané raportuar nga Algjeria, Tunizia, Libia. SC gjithashtu
€shté nj€ nga crregullimet mé t€ zakonshme né€ f&€mijét e lindur nga emigrantét Afrikano-Verioré né
Francé dhe Itali.

Tabela 1. Frekuenca (%) e haplotipeve qé predispozojné pér Sémundjen Celiake né popullata
té ndryshme (62)

Popullata | DQ2(cis) | DQS8 Popullata DQ2(cis) DQS8
Sahara 23.0 2.7 Zezakét e Afrikes s€ Jugut 6.2 2.8
Sardenjé 22.4 5.0 Inuit 6.1 0
Iran 20.0 12.0 | Gipsy 6.0 0
Turqi 18.0 22.0 | Mongolia 52 4.4
SHBA 13.1 4.2 Indianét Amerikés s€ Veriut 4.5 25.3
Algjeri 11.2 2.2 Japoni 0.6 7.6
Skandinavi 11.0 15.0 | Meksiké 0 28.3
India 9.0 15.6 | Cayapa 0 41
Veriore
Itali 9.0 2.0 Bushman 0 30.2
Kamerun 9.0 0.6 Highlanders(Papua Guinea e Re) 0 0

Lindja e Mesme ruan nj€ vend t€ vecanté né€ historin€ e SC. Gjaté viteve 80-t&, Simoons(9) sugjeroi
se ky model pérhapje 1 agrikulturés mund té shpjegojé incidencén e larté t€ SC né disa vende
peréndimore, vecanérisht né Irland€. Duke hartuar prevalencén e antigjenit HLA-B8 (antigjeni 1
paré 1 njohur 1 lidhur me SC) népér Europé, ai vuri re njé gradient lindje-peréndim, me rritje
konsistente né frekuencen e antigjenit dhe me shkurtimin e kohé&sqé nga fillimi 1 agrikulturés.
Simons, hodhi hipotezén g€ antigjeni HLA-B8 mund té keté gené dikur prevalent né gjithé Europén
pre-agrikulturore. Sipas késaj teorie, pérhapja e konsumit t€ grurit shfaqi njé presion selektiv-
negativ mbi gjenet e lidhur me SC, si HLA-BS. Frekuenca e larté e B8 né Evropén Lindore-Veriore,
dhe né ményré konsekuive edhe frekuenca e larté e SC, mund ti atribuohet ekspozimit relativisht
voné né€ kohé€ ndaj glutenit/drithérave (9). Kjo teori nuk i mbijetoi zhvillimit t&€ gjenetikés ashtu
edhe epidemiologjis€é mbi SC. Nga njéra ané u pércaktua se predispozita kryesore gjenetike pér SC
nuk lidhet me HLA-B8 por me gjenotipin DQ(DQ2 dhe DQ8), té cilét jané n€ njé lidhje jo té
ekuilibruar me B8.Si DQ2 ashtu dhe DQS8 nuk shfaqin ndonjé gradient lindje—peréndim té
prevalencés. Nga ana tjetér, prevalenca e pérgjithshme e SC nuk €sht€ mé e ulét né vendet e Lindjes
se Mesme krahasuar me Europén (si¢ duhej té€ ishté né rast se teoria e ekspozimit né kohé& do ishte e
vérteté/koha mé e gjaté n€ agrikulturé evidenton eleminimin e boshtit gjenetik, predispozicionin pér
SC).(62)

Nj€ nga prevalencat mé t€ larta t€ SC-sé, né dhuruesit e gjakut, €shté raportuar né€ Iran (1 né€ 167).
NEé té njéjtin vend, 12 % e rasteve me SZI pér shumé vite (Sindroma e Zorrés s€ Irrituar), kishin né
fakt SC(53). Né studime nga Iraku, Arabia Saudite dhe Kuvajti, SC pérbén 20 dhe 18,5% té rasteve
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me diarre kronike, respektivisht né té rritur dhe f€mij€. NE nj€ studim né€ Jordani, incidenca e larté e
SC lidhej me konsumin e madh t& grurit n€ popullaté (135kg/koké/vit). Me disponueshmériné dhe
pérmirésimin e mjeteve diagnostike pér SC, ky ¢rregullim u bé akoma mé€ shumé i njohur né Indi.
Prevalenca e pérgjithshme e SC né€ Indi &shté e panjohur, por duket se &shté e larté né t&
ashtuquajturin ‘brezin celiak’, nj€ pjesé e Indisé veriore, ku gruri éshté ushqim bazé(54). Rastet me
SC t€ raportuar nga India ishin 130, midis viteve 1966-2000, kundrejt 517 rasteve midis viteve
2001-2005. Faktorét madhoré qé cuan né rritje t&€ raportimeve t€ SC nga India ishin pérdorimi 1
testeve serologjike, q€ zgjidhén problemin e mbivendosjes s€ diagnozés s€¢ SC me spruen tropikale,
tuberkulozin, mbipopullimin bakterial né zorrén e hollé(Small Bowel Bacterial Overgrowth). SC
pérbén 26% (35/37) t€ gjithé rasteve me sindromé malabsorbimi né fémijét indiané {91% rasteve >
2 vjec} (55).SC ishte pérgjegjése pér 16,6% t€ 246 rasteve me diarre kronike (63). Ndér sindromat e
malabsorbimit né€ adultét Indiané 9% shkaktohen nga SC (56). Duke pérdorur njé gasje bazuar né
raste klinike (testet serologjike né subjekte simptomatike), autori Sood(57) raportoi njé prevalencé
t¢ SC t& diagnostikuar, prej 1:310 fé€mijésh nga njé kampion prej 4,347 fé€mijésh né moshé
shkollore, nga Punjabi, Indi. Nga njé studim epidemiologjik né Leicestershire(UK), u vu re se SC
né subjektet ¢ komunitetit Punjabi dhe Gujarati, me origjiné indiane, kishte njé incidencé
respektivisht 6,9% dhe 0,9% pér 105/vite, me risk relativ mé té lart€ né komunitetin Punjabi {2,9 né
Europianét dhe 8,1 né Gujaratis} (58). SC né fémijét Indiané, né ményré dominante, lidhet me
alelet DQ2, shpesh né lidhje t€ disekuilibruar me alelet A26-B8-DR3(i quajtur ndryshe haplotipi
Indian, njé variant i haplotipit Kaukazian A1-B8-DR3-DQ2)(29) Ka njé dallim/diferencé zonale né
hasjen e SC né Indi, e cila probabilisht lidhet me ndryshimet gjenetike t&€ kombinuara me
variacionet n€ ushqimet baz¢ t€ dietés (gruri né€ veri t€ Indisé dhe orizi né Jug). S€ fundmi, ka
raporte jo shumé bindése pér SC nga vendet e Lindjes sé Largét. Duke patur prevalencé té€ ulét té
gjeneve HLA-DQ2 /DQ8, dhe konsum t€ pakét ose aspak t€ glutenit, prevalenca né€ kéto popullata
€shté e reduktuar, ashtu sig pritet.(62)

%+ Sémundja Celiake né Vendet né Zhvillim

Barra (prevalenca) qé shkaktohet nga Celiakia né vendet né zhvillim &shté nénvlerésuar né t&é
kaluarén. Kjo situaté varet nga disa arsye, dhe veganérisht: (a) besimi se SC nuk ekziston né vendet
né€ zhvillim,(b) informacioni 1 pamjaftueshém mbi variabilitetin klinik t&€ SC, (c¢) pamjaftueshméria e
mjeteve diagnostike dhe (d) theksimi 1 shkageve té tjera qé shkaktojné démtim té zorrés sé€ hollé, si
tuberkulozi intestinal dhe enteropatia ambientale. Gjithshtu, €shté e mundur qé prevalenca e SC
€shté duke u rritur n€ disa vende n€ zhvillim pér shkak t€ pérhapjes gjithandej t€ zakoneve dietetike
peréndimore, me rritjen e konsumit t& drithérave q€ pérmbajné gluten. Mendohet se modifikimi 1
menjéhershém 1 zakoneve dietetike €shté nj€ nga shkaget e prevalencés sé larté t€ SC né€ popullatén
Saharawi. Historikisht, dieta e Beduinéve bazohej né ushqyerjen e zgjatur me gji, quméshtin dhe
mishin e deves€, hurmave arabike, shegerit, sasive t€ vogla drithérash e bishtajoresh. Prej shekullit
té fundit, zakonet dietetike t€ popullatés Saharaéi ndryshuan né ményré drastike, pér shkak té
kolonizimit europian, dhe produktet e béra me miell gruri, vecanérisht buka, u béné ushqimi bazg.
Klinikisht, fémija tipik me SC né vendet n€ zhvillim ka tablo t€ ngjashme me malnutricionin kronik
proteino—energjitik, 1 njohur si “kwashiorkor”. Diarrea kronike, distendimi abdominal, vonesa né
rritje (gjatésia pér moshén mé pak se 2SD), anemia, jané gjetje t&€ shpeshta. Vonesa e réndé€ né rritje
shogérohet me njé€ risk té€ lart€ mortaliteti, vecanérisht né€ fémijét me diarre té€ zgjatur. Risku i
zhvillimit t€ njé diarreje t&€ réndé dhe vdekja nga dehidrimi, jané mé té larta né fémijét e vegjél,
sidomos gjaté verés. Siguria e antitrupave serologjike ndaj SC né€ vendet n€ zhvillim ka gené ceshtje
debati. Studime t€ ndryshme né Ameriken e Jugut, Afrikén e Veriut dhe né Indi, raportuan se si
antitrupat anti-EMA dhe anti tTG-IgA jané indikatoré me specificitet t€ lart€ néSC, edhe né
subjekte me shkall€ té lart€ t€ diarres€ infeksioze dhe/ose parazitare (60)
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4+ Modelii Ajsbergutpér Sémundjen Celiake

Epidemilogjia e SC konceptohet sipas modelit t€ ajsbergut , I futur né€ 1991 nga Richard
Logan(61) . Prevalenca e SC mund t€ konceptohet si masa e pérgjithshme e ajsbergut, I cili nuk
influencohet vetem nga frekuenca e gjenotipeve predispozuese né popullaté , por gjithashtu edhe
nga modeli | konsumit t& grurit . Né shumé vende prevalenca e SC éshté aférsisht né kufij 0,5-1 %
e popullatés sé pérgjithshme . Njé porcion I konsiderueshem I kétyre rasteve diagnostikohet si¢
duhet pér shkak t& ankesave sygjeruese (psh . diarre kronike , deficit I pashpjeguar I hekurit ) ose
shkage té tjera (psh. histori familjare pér SC) . K&to raste pérbéjné pjesén e dukshme té ajsbergut
celiac né terma sasijoré (kuantitative) té shprehur nga incidenca e s€émundjesNé vendet né zhvillim
, pér ¢do rast t& diagnostikuar me SC, njé mesatare prej 5-10 rastesh mbeten t€ pa diagnostikuar(
pjesa nén uj€ e ajsbergut), zakonisht pér shkak té ankesave atipike , minimale , ose edhe mungesés
sé tyre .Kéto raste t€ padiagnostikuara mbeten té patrajtuara dhe si rezultat I expozohen riskut pér
komplikacione afatgjata. Ajo q€ quhet “vija e ujit” do té thot€ raporti midis rasteve te diagnostikuar
me té pa diagnostikuar né pjesén mé t€ madhe varet nga tendenca e mjekut pér t€ kérkuar markuesit
serologjiké t€ SC né situata me dyshim klinik te ulét , i.e. t€ qénurit 1 informuar pér polimorfizmin
klinik te SC (62,40) .
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Figura 4.Ajsbergu i Sémundjes Celiake (pérshtatur sipas 40.)

Mbéshtetja mé e miré per ajsbergun celiac pér ratet me SC te padiagnostikuar duket se &shte njé
proges sistemik I gjetjes s€ rasteve té reja I fokusuar n€ grupet né risk , njé€ progeduré g€ minimizon
kostot dhe &shté etikisht e pérshtatshme . Te pasurit dije pér polimorfizmin klinik t&€ SC, shoqéruar
me pragun e ulét pér testet serologjike , mund té 1€ré zbuluar nje porcion t€ madh t€ ajsbergut
celiac t€ zhytyr . Shérbimi parésor &shté vendi natyror I kétij depistimi selektiv i cili siguron
mundé€sine mé t€ miré€ pér t€ identifikuar fillimisht individet g€ jané né risk pér SC dhe mé voné
kané nevoje te referohen per nje diagnose definitive. (62)
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% Prevalenca e sémundjes celiake né grupet né risk

Grupet me risk té larté. Prevalenca e celiakisé€, sipas programeve depistuese me antitrupa
specifiké, €shté rritur ndjeshém né€ grupet e méposhtme krahasuar me popullatén e
pérgjithshme.

Pér shkak t€ riskut t&€ larté, sugjerohet depistim rutin€ pér celiakin€ né pacienté pediatriké me kéto
karakteristika:

Té aférm té shkallés sé paré dhe té dyté té pacientéve me celiaki,

Sindroma Down,

Diabeti Melitus Tip 1,

Defigiti selektiv i Imunoglobulinés A (IgA),

Tiroiditi autoimun,

Sindroma Turner,

Sindorma William,

Né kéto grupe risku pér shfagjen e celiakisé &shté 3 deri 10 heré mé i larté se né popullatén
e pérgjithshme (64,65,46,66,69 )

Té aférm té pacientéve me sémundjen e celiakisé: Pér t&€ aférmit e shkallés sé
paréprevalenca &shté rreth 1:22 (5%), ndérsa pér té€ aférm té shkallés s€ dyté éshté 1:39
(3%).(46,70)

Sindroma Down:Celiakia ndeshet né 5-12 % t€ individéve me sindromé Down (70
,71,72,73,74).Prevalenca kumulative éshté né vlera 1:13(7.6%); péraférsisht pes€ heré mé e
lart€ se n€ popullatén e pérgjithshme (70).Mekanzmi né bazé t€ kétij shoqérimi éshté ende i
paqarté, ndonése pérputhet me tendencén e s€émundjeve t€ tjera autoimmune qé ndeshen né
individét me sindromén Down.

Diabeti Melitus Tip 1:Celiakia shoqérohet ngushté me diabetin  mellitus
tipl.(67,75,76,77,78) . N&é2.6-7.8%t¢ adultéve me diabet melitus tip 1, gjenden
autoantitrupa IgA ndaj endomisiumit ose ndaj transglutaminazés indoretTG; né pjesén mé té
madhe kéta pacientékané celiaki t€ provuar me biopsit€ zorrés sé hollé(70,79,80), dhe
shumica e rastevepa shenja klinike t€ dukshme (70).Nga studime t€ tjera, né fémijét me
diabet melitus tip 1, celiakia gjendet né 3.5% t€ rasteve dhe prevalenca ka tendencé té rritet
me moshén.Eshté pér tu theksuar se celiakia dhe diabeti meltus tip 1 kané té njéjtat alele
HLA (70) té ndjeshmérise gejnetike.Lidhja shkakésore mes celiakisé dhe diabetit mellitus 1
mbetet akoma pér tu vértetuar.Nga disa studime t€ pakta né kafsh&(82,83)e njeréz(81),
mendohet se celiakia stimulon, nxit, proceset autoimmune qé ¢ojné€ né shfagjen e diabetit.
Prevalenca e sémundjeve autoimune, pérfshi diabetin melitus tip 1, mund té€ jeté e lidhur me
kohézgjatjen e ekspozimitndaj glutenit, duke kaluar vlerén 30 % né pacientét e
diagnostikuar pas moshés 20 vjecare.(84)Né studime té tjera raportohet se celiakia nuk e
nxit shfagjen e diabetit; mosha né té cilén shfaqget diabeti dhe graviteti 1 s€émundjes nuk
duket t€ influencohen nga prania e celiakisé(79); po ashtu antitrupat ndaj celiakisé zakonisht
shfagen pas fillimit t€ diabetit(85).Nga gjithé sa u tha, natyrshém, del nevoja e studimeve
prospektive, pér t€ sqaruar lidhjen mesceliakise, dibetit mellitus tip 1 dhe sémundjeve té
tjera autoimmune.Mbetet ende e paqarté nése dieta pa gluten pérmiréson apo jodiabetin né
pacientét diabetiké me celiaki.Ka pak studimé€ mbi efektet e nje diete strikte pa gluten né
diabetiket tip 1 me sémundje té heshtur t€ celiakis€. N¢ rastet mé t€ mira, te pacientét u pa
pérmirésim 1 indeksit t&€ masés trupore (BMI) dhe kockave, pa ndryshime né nivelet e
folateve, hemoglobinés apo nevojés pér insuliné.

Deficiti selektiv i IgA:Rreth 8% e pacientéve me defigit selektiv IgA kan€ edhe celiaki(86);
anasjelltas, 1.7 deri 3% t€ pacientéve me celiaki kané€ defigit IgA.(70) Pér shkak se shumica
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e testeve serologjike pér celiaki pérdorin antitrupat IgA, pacientét me deficit IgA té
diagnostikuarparaprakisht kérkojné testime specifike pér tu depistuar pér celiakiné.Pér mé
tepér, gjaté interpretimit té testeve serologjike depistuese, duhet marré parasysh gjithmoné
mundésiae hubjes s¢ diagnozés pé shkak té defigitit IgA (85).

o Tiroiditi autoimun:2 deri 7% e pacientéve me tiroidit autoimun zhvillojné celiaki(70, 87
,88,89)Ky asociacion &shté 1 dobét né fémijét dhe duket se forcohet me rritjen e
moshés.(1)Nga ana tjetér, 10-20% e pacientéve me celiaki kané tiroidit autoimun, ecuria
klinike eté cilit nuk ndikohet nga dieta pa gluten (90). Pavarésisht kesaj lidhje, prania e
antitrupave antitiroidiené né momentin e diagnoz€s, ka vleré t€ vogél prediktve sa i
pérketshfagjes s€ métejshme té€ hipofunksionit tiroid.(91).

o Lidhje té tjera:Prevalenca e celiakis€é &shté gjithashtu e rritur né sindromén Turner
(64,68,92). Sipas njé studimi sistematik, prevalenca kumulative e celiakis€é né€ sindromén
Turner €shté rreth 6.3%; €sht€ ende e paqarté nése ka shtim te shprehjes s€ aleleve HLA né
sindromén Turner(70)

e Pacientét me sindromé Williams, gjithashtu mund té kené prevalencé t€ rritur té celiakisé
deri n€ 9.5%, por t€ dhénat jané té pakta.(69,93)

o ‘Crregullimet autoimune’ dhe ‘Sindroma William-Beuren’,Manifestimet renale’ Ka njé
studim né€ t& cilin raportohet se 2% e fémijéve t€ konsultuarpér shqeté€sime reumatizmale
kané edhe celiaki (péraférsisht 3 heré mé shumé se popullata e pérgjithshme).

o Lidhje mé té dobéta té celiakisé me cholangitin biliar primar dhe disa sémundje té tjera
hepatike, jané gjetur né pacienté adulté

1.3Patogjeneza e Sémundjes Celiake

N¢ shqyrtimin e imunopatolgojisé s€ SC, ndihmon mjaft spektri i gjeré i ndryshimeve patologjike
q¢€ hasen. Né mikroskop, sipérfagja luminale e mukozés sé zorrés s€ holl€, né njé€ individ normal, ka
numér shumé t€ madh vilesh intestinale (Figura 6A) (t€ kujtojné qilimat e vjetér me xhufka). N€ njé
pacient me SC formé e réndé(Figura 6B), né biopsiné intestinale, mukoza luminare manifestohet me
humbje té ploté té vileve, me sheshim t€ mukozés sipérfaqgésore, me kreshtézime t€ theksuara dhe
hapje té kripteve. N€ ngjyrimin e seskioneve t€ biopsis€é me H&E, né njé individ normal, mukoza
karakterizohet nga vile t€ gjata, t€ veshur me njé shtresé€ gelizash epiteli kolumnar(njé-shtresor), me
bérthama té vendosura afér sipérfages bazale; vérehen njé sasi e vogél e limofciteve intraepiteliale
(LIE) (rreth 1 pér 6-10 geliza epiteliale); né lamina propria gjenden njé numér limfocitesh dhe
qelizash plazmatike g€ formojé té ashtuquajturin “inflamacion” fiziologjik, qé &shté normal né
zorrét e holla; si dhe raporti gjatési e vilit /thellési e kriptit rreth 4:1 deri 5:1 (Figura 6C).

Né pacient me SC, mukoza ka atrofi t& ploté vilare (Figura 6D). Humbja e ploté e vileve shoqérohet
me prezencén e gélizave jonormale epiteliale skuamoze, rritje € numrit t€ LIE, rritje e theksuar e
numrit t€ limfociteve dhe gelizave plazmatike né lamina propria, dhe hipertrofi shumé e theksuar e
kripteve me mitoza t€ shtuara n€ to. N¢€ rastet me SC mé pak té rénda, ndryshimet patologjike nuk
jané kaq té theksuara; karakterizohen nga rritje e numrit t€ LIE, atrofi vilare dhe hipertrofi kripteve
mé pak e theksuar/e shtriré (kjo quhet atrofi vilare subtotale). Pérve¢ ndryshueshmérisé sé lexioneve
patologjike, edhe manifestimet klinike ndryshojné shumé. Késhtu, vetém njé numér i vogél
pacientésh paraqiten me simptomat “klasike” t€ sémundjes, rénie e theksuar n€ pesh€, malnutricion
dhe steatorre. Shumica e pacientéve me SC manifestojné kryesisht simptoma/gjetje
extraintestinale(psh anemi ferro-defigitare pa shkaqe t€ shpjegueshme, osteoporoza premature/me

diagnostikohen vetém sepse kan€ njé anétar t€ familjes me SC). Celiakia ka shumé nga
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Sémundja Celiake né Shqipéri

karakteristikat e sémundjeve inflamatore kronike. N& pérputhje mé két€, infiltrimi mukozal me
numér té konsiderueshém neurtofilesh, shenjé dalluese e pérgjigjes inflamatore akute, nuk gjendet
né biopsité e SC, si né rastet e rénda dhe ato t€ moderuara e té lehta.

Figura 5.Biopsi e mukozés sé zorrés sé hollé.

(A dhe B) Biopsi e mukozés sé zorrés sé hollé me mikroskop me prerje té hollé. Biopsia normale(A)
tregon vile té shumta né sipérfaqe, ndérsa né individ me SC dhe humbje té ploté té vileve, tregon né
vend té vileve hapje/carje té shumta té sipérfaqes vendosur mbi kriptet si dhe kreshtézim té
sipérfaqges(B). (C) Ngjyrim H&E i njé seksioni biopsie nga mukoza intestinale normale. Zmadhimi
origjinal, x400. (D) Ngjyrim H&E i njé seksioni biopsie nga njé individ me SC dhe me atrofi vilare
totale. Zmadhimi origjinal, x400. Té gjitha panelet jané printuar nga Gastroenterology (1)

% Imunopatogjeneza e SC

Ndjeshmeéria ndaj SC, aktivizimi dhe zgjatja/shtrirja/vazhdimi, pérfshijné njé kombinim té faktoréve
gjenetiké, ambientalé dhe mekanizmave imuné. Si¢ diskutohet mé poshté njé€ pjes€ e mekanizmave
thelbésoré té patogjenezes jané t&€ njohur miré, ndérsa mekanizma té tjeré té pérfshhiré po fillojné té
studiohen.

% Roli i proteinave té dietés né patogjenezén e sémundjes.

SC aktivizohet nga proteinat e drithérave ushqimore, grurit, elbit, thekrés. Ndonése proteinat
nxitése/aktivizuese t& SC pérkufizohen gjerésisht me termin gluten, né€ fakt gluteni pérfagéson
vetém proteinat aktivizuese qé gjenden te gruri. Gluteni ka dy tipa madhor proteinash, gliadinat dhe
gluteninat, t€ dyja pérmbajné peptide aktivizues t€ sémundjes(154,156). Proteinat e aférta/té
ngjashme, tek elbi dhe thekra, qé aktivizojn€ sémundjen jané hordeina dhe sekalina(157,159).
Gruri, elbi dhe thekra kané prejardhje t€ pérbashkét né familjen e barérave(Triticeae). Mendohet se
térshéra rallé e nxit/aktivizon SC (160,162), dhe né pérputhje me ké&t€, avenina (proteina té
térshérés), éshté me pak e ngjashme me proteinat analoge te gruri,elbi,thekra, e ka pérmbajtje mé té
ulét té€ prolinave. Proteinat analoge qé gjenden tek misri, orizi, melekuqja, meli, tefi, jan€ akoma mé
pak t€ ngjashme dhe nuk nxisin SC{Figura 6} (157,158,163). Gliadinat, gluteninat, sekalinat dhe
hordeinat, kané pérmbajtje t&€ larté proline dhe glutamine. Kjo i bén rezistente ndaj procgesit t&
protolizés/tretja digjestive, nga enzimat gastrike, pankreatike dhe ato té‘brush border’, sepse kéto
enzima kané defigit né aktivitetin e prolyl endopeptidazés (164,165).

Mundésia pér ti rezistuar proteoliz€s, ¢on né grumbullimin n€ zorrén e hollé t€ fragmenteve peptide
té€ médha(deri né 50 amino-acide gjatési) me pé€rmbajtje t& larté proline dhe glutamine(165,166).

. ______________________________________________________________________________________________|
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Sémundja Celiake né Shqipéri

Sidoqofté tretja e dobét e kétyre proteinave nuk mjafton, evetme, t€ shkaktoje SC. Nuk ka diferenca
ndérmjet aftésisé tret€se ndérmjet individéve t€ shéndetshém dhe atyre me predispozicion pér
SC.Pamundésia pér té tretur kéto proteina réndohet/shtohet akoma mé shumé né€ individét me
sémundje aktive ku manifestohen démtime epiteliale n€ epitelin e zonave t€ valézuara kufitare
(brush border cell), t€ shogéruara me disfunksion pankreatik. Njé fakt interesant: disa baktere dhe
kérpudha prodhojné prolyl-endopeptidaza qé tresin peptidet e pasura né€ proline e gluten; kéto
pomerren né konsideraté si trajtime t€ mundshme krahas trajtimit standart me DPG (164,165,167).

Klasa Bimé Lulézuese (Flowering Plants )
Nénklasa Monocts Dicots
Rendi Graminales Caryophyllates
Familja Gramineae
/\ Polioriaceae Chen(ipodiacea Amarzinthaceae
e Quinoa Amaranth
Gruri e Oriz Drith ° Spinaq
Elbi e Miser Hikérr
LLoji Thekra e Mel(millet 0se
Triticale ) Raven
Térshéré e Sorghum
? e Job’s
Tears
o Teff
e Mel
Indian
(Ragi)
e Oriz 1
Egér

e Térshéré

Toxik .
Jo - Toxik

Figura 6. Renditja taksonomike e disa prej drithérave alimentaré (pérshtatur sipas
Agricultural Research Albany,CA learning objective:To review relationship of harmful grains
in Celiac Disease to other...)

Gruri, elbi dhe thekra té cilét pérmbajné proteinat aktivizuese té SC respektivishtgluteni, hordeina
dhe sekalina, rrjedhin nga fisi Triticeae i familjes sé barérave (Gramineae). Térshéra, qé pérmban
pak proteina aktivizuese té SC, ka lidhje taksonomike mé té largét.
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%+ Faktorét gjenetiké: Alelet e klasés MHC II HLA-DQ.

Patogjeneza e SC éshté thellésisht e lidhur me faktorét gjenetiké t€ bujtésit. Kjo u provua fillimisht
nga observimet klinike t€ shumé rasteve me SC Brenda familjes, si dhe shkalla e lart€ e
konkordancés (rreth 70-75%) pér SC né binjakét monozigoté (168). Dihet se SC &shté e lidhur me
alelet specifike teMHC klasa II (Kompleksi madhor i kompatibilitetit), g€ vendosen né lokusin
HLA-DQ(169). Prania e aleleve t€ vecanta HLA-DQ, &shté e nevojshme, por jo e domosdoshme,
pér shprehjen fenotipike té SC, praktikisht né€ t€ gjithé€ individét e prekur, pavarésisht vendndodhjes
gjeografike (170). Pothuaj té€ gjithé individét me SC t€ konfirmuar me biopsi, kané€ t€ shprehur
alelet HLA-DQ g€ kodojné heterodimere specifike HLA-DQ2 ose HLA-DQS; alelet qé¢ kodojné
kéto heterodimeré jané relativisht t€ shpeshté né€ popullatén e bardhé. Heterodimerét e HLA-DQ2 qé
pérgjigjen pér ndjeshmériné gjenetike pér SC, formohen nga njé zinxhir B, i koduar nga aleli HLA-
DQOBI1*02(HLA-DQB1*0201 ose *0202) dhe njé zinxhir a, i koduar nga aleli HLA-DQA1*05. Ky
heterodimer HLA-DQ2 &shté 1 pranishém né 90-95% t€ pacientéve me SC; né njé numér té vogél
pacientésh me SC vet€ém njé nga kéto dy alele DQ2 é&sht€ i pranishém(qé do t&€ thoté HLA-
DOBI1*0202 ose, rrallé, HLA-DQA1*05)(170). Heterodimeri HLA-DQS, 1 gjetur n€ pjesén e mbetur
5-10% té pacientéve, formohet nga zinxhirét B dhe a, t& koduar respektivisht nga HLA-DQOB1*0302
dheHLA-DQAI*03 (171,172). Alelet HLA-DQ2 trashégohen né cis (q€ do t€ thoté nga njé
kromozom prindéror) ose né trans, qé do té thoté se alelet HLA-DQ g€ formojné heterodimerin
HLA-DQ2 kodohen nga 1 kromozom prej secilit prind {Figura 9}(173,174).

Popullata e Pérgjithshme né
USA

Individé me Sémundje Celiake ‘

Shprehja e
HLA-DQ?2 ose
HLA- DQ8

Figura 7.Diagrami i Venn-it qé paraqet shpérndarjen e aleleve HLA-DQ2 dhe HLA-DQS8 né
popullatén e pérgjithshme dhe né SC.
Heterodimerét MHC té klasés II, HLA-DQ?2 dhe HLA-DQS8 kané shprehje té shpeshté né popullatén
e SHBA. Me pak, ose aspak, pérjashtime, pacientét me SC jané bartés té aleleve HLA-DQBI*(2
dheHLA-DQAI1*05 HLA, qé kodojné heterodimerin HLA-DQ?2, ose HLA-DQBI1*0302 dheHLA-
DQAI1*03, gé kodojné heterodimerinHLA-DQS.
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SC ka prevalencé mé t€ larté né rastet ku 100% ose péraférsisht 50% e heterodimeréve HLA-DQ
jan€ HLA-DQ2, se sa né rastet ku vet€em 25% e heterodimeréve HLA-DQ jané HLA-
DQ2(175,176). Né kété kuptim, péraférsisht 2% e popullatés g€ jané homozigoté pér HLA-DQ2
perbéjné 25% tétégjithé pacientéve me SC.Sasia e bollshme e heterodimeréve HLA-DQ2 né APC
(antigen presenting cell) ndérlidhet me rritje né magnitudé t€ pérgjigjes qgelizore T-specifike ndaj
glutenit(176), qé nése e paralelizojmé me pérgjigjen in vivo mund kontribuojé né shfaqjen e SC
kliniksht t& dukshme né€ inidividét homozigoté HLA-DQ2. Pas instalimit t&¢ SC, ecuria klinike éshté
e njé&jté, qofshin molekulatHLA-DQ 100%,50% apo 25% té heterodimerit HLA-DQ2; ndonése
mendohet se homozigotét pér HLA-DQOB1*0201, shogérohen me sémunde mé té réndé (177). Alelet
HLA-DQ?2 té ndjeshmérisé gjenetike pér SC jané jashtézakonisht pak t€ shprehur ne Japoni, dhe né
pérputhje me numrin shumé t€ ulét té rasteve(jané€ raportuar vetém 2 raste)(178). Duke gené se
alelet HLA-DQ jané pérgjegj€s vetém pér 40% té ndjeshmérisé gjenetike pér SC, studime t&
zgjeruara jsné ndérmarré pér evidentimin e gjeneve tétjeré t€ shoqéruar me SC(179,180). Jané
evidentuar disa regjone gjenetike g€ mund t€ rrisin ndjeshmérin€ pér SC; n€ kromozomet
2,3.,4,5,6,(telomerike me lokusin HLA), 9,11,18 dhe 19(179,180). Sidoqofté risku i supozuar nga
kéto regjione Esht€ mé i ulét se sa risku nga mbishprehja e aleleve HLA-DQ2 ose HLA-DQS.

HLA-DQ2 HLA-DQ2
( (
s e ) N )
Membrang Plazmatike Zinxhiri B Zinxhiri o Zinxhiri B Zinxhiri o
T TUREY VI RRTY HYYRTY (ORIIT IURRIT PWAS] ' bttt ontun oot sl codend sobbbe ool o bbduio gl n IF SOTTRTY CHTRTY FRPRYY THFSTYNRETY CITST! |
~
Membrang Nukleare
) X | ¢ D ( 1l )
il Coatirondld Coousicutl| Comionld Coontnscudl | Costn ol e T I
DR17 ¢ 0.0 o I N 0 L B8, "'LL;m;(’);'” L1
HLA-DQB1*0201 HLA-DQA1*05 £
5 : ¥ - . E : ; DR, o ool 1o e
WA W/A Y I VA W AW A I VA WA W DR12, HLA-DQA1*05
or DR13
Alelet HLA - DQ2 té shprehura né cis Alelet HLA - DQ2t€ shprehura né trans

Figura 8. Dy ményrat me té cilat trashégohet heterodimeri HLA-DQ?2 i shogéruar me SC

(pérshtatur sipas 169)

Haplotipat DR 17 (té quajtura mé paré DR3) bartin né cis (dmth né té njéjtin kromozom)alelet HLA-DQBI1*0201 gé
kodon njé zinxhir 5, dheHLA-DQAI1*05 gé kodon njé zinxhir a. Zinxhirét  dhe o formojné njé heterodimer HLA-DQ?2 i
cili shogérohet me celiakiné. Haplotipat DR7 bartin alelin shumé té afért HLA-DQBI1*0202, né kromozomin 1. Nése
kromozomi tjetér bart njé haplotip DRI1, DRI2, ose DR 13(i quajtur mé paré DR5) qé ka alelin HLA-DQAI*05,
zinxhirét p dhe o gé kodohen nga kto alele, ¢iftézohen/bashkohen né gelizé dhe formojné heterodimerin HLA-DQ?2 té
shogéruar me SC. Nése njé individ éshté homozigot pér DRI7, ose heterozigot pér DR17/DR7, pérkatésisht 100% ose
50% e molekulave té tij HLA-DQ supozohet té kené heterodimerét HLA-DQ?2 té shogéruar me SC.

NE njé studim kohort, né Holland€,(181) me pacient€ me SC, nj€ variant 1 gjenit g€ kodon miozinén
IXB u propozua si faktor risku i réndésishém pér sémundjen ; né studime té€ ngjashme kohort né
Britani apo Norvegji/Suedi(182 ,183) nuk u gjetén mbishprehje t€ gjenit t&€ mésipérm. Ndonése, me
shume gjasa, ka njé€ numér gjenesh t&é pérfshiré né predispozicionin gjenetik pér SC, kontributi i tyre
varion nga njé€ inidvid né tjertin, duke e véshtirésuar identifikimin e tyre.
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% Imuniteti i adaptuar: Aktivizimi i limfociteve T mukozale dhe roli i transglutaminazés
indore tTG.

Si kontribojné HLA-DQ 2dhe HLA-DQ8 né imunopatogjenezén e SC? Heterodimerét HLA-DQ?2
dhe HLA-DQS8, in vitro,lidhen me peptidet me ‘gluten’ dhe i1 prezantojné kéto t&€ fundit né
popullatén elimfociteve T(CD4+) né lamina propria (172,184 ,185).Ményra e lidhjes sé dimeréve
me peptidet ishte e panjohur deri para pak vitesh. Zona specifikee lidhjes sé€ peptideve né dimerét
HLA-DQ, favorizon lidhjen e peptideve me ngarkesé negative né€ pikat e kapjes/domenet. Amino-
acide té till€, me ngarkesé negative, mungojné né peptidet glutenike ‘natyrale’ g€ gjenden nétraktin
intestinal human. Enigma u zgjidh kur u zbulua se antigjeni target pér autoantitrupat e pranishém né
shumé pacienté me SC, &sht€ njé trans-glutaminazé indore (tTG), kalcium dependente (186).
Transglutaminaza indore ¢lirohet né mukozén intestinale gjaté¢ démtimit indor, luan rol né riparimin
e indit dhe &shté pérgjegjése pér formimin e lidhjeve té kryqézuara mes proteinave,duke formuar
lidhje isopeptide mes mbetjeve glutaminé dhe atyre lizin€. TG-aza ka afinitet t€ shtuar pér peptidet
‘glutenike’ dhe né€ kushte t& caktuara (psh pH 1 ulét) e né mungesé té mbetjeve té lizin€s, deamidon
glutaminén(187,188); deamidimi e shndérron glutaminén neutrale né acid glutamik me ngarkesé
negative (187,189,190). TG-aza ka specificitet vetém pér disa mbetje t€ caktuara glutamine né
peptide glutenike t€ pasura né glutaminé e proling; kjo varet nga aminoacidet fqinjé me mbetjet
glutaming t€ targetuara. Disa nga peptidet ‘glutenike’ t&€ deamiduara, por jo t€ gjitha, né€ sajé t& faktit
q¢ kané mbetje me ngarkesé negative té acidit glutamik, manifestojné afinitet t€ rritur lidhés pér
molekulat HLA-DQ2 ose HLA-DQS8(51,52). Pasi lidhet me HLA-DQ2 dhe HLA-DQS, kompleksi
peptid-HLA aktivizon limfocitet T mukozale té cilat i njohin kéto komplekse (187-191). Peptide ¢
‘médha’ me epitope lidhése multiple pér HLA (192,193)aktivizojné mé shumé limfocite T se sa
peptidet e vogla me mé pak/ose njé sekuencé lidhése (lidhen mé pak ose vetém njé HLA).(166,194)
Né njé numér pacientésh me SC pozitivé pér HLA-DQ2, nga mukoza intestinale izolohet njé peptid
imunodominant, i deamiduar, me 33 aminoacide, i a gliadinés, i cili njihet nga limfocitet T; kjo
sugjeron se pérgjigja fillestare e limfociteve T, né pacienté adulté me SC positive pér HLA-DQ2,
drejtohet ndaj njé numri shumé t€ limituar peptidesh t€ deamiduar glutenike(192,195).

Né fémijé me SC, limfocitet T njohin lloje t& ndryshme peptidesh ‘glutenike’. Pérfshi né disa raste,
peptide ‘glutenike’; q€ nuk pé€rmbajn€ mbetje t€ deaminuara glutamine; kjo tregon se deamidimi 1
glutaminés nuk €shté kusht absolut pér aktivizimin e limofciteve T, n€ fazat fillestare t€ sémundjes
né fémijé(196). Nuk dihet nése limfocitet T, n€ adultét me SC, reagojn€ ndaj peptideve té
ndryshém/té shumtété a-gliadinave dhe y-gliadinave. Fakti qé limfocitet T reative ndaj glutenit, né
pacienté me SC, arrijné t€ njohin njé spektér t€ gjeré peptidesh glutenike, dhe se keto peptide
ndryshojné nga pacienti né€ pacient, e béjné qasjen terapeutike mjaft sfiduese.

Prodhimi 1 INF-y, éshté shénjé e veprimit t€ limofciteve T t€ mukozeés intestinale né pacientét me
Sc, dhe mendohet se ka rol ky¢ né inicimin e kaskadé€s sé démtimeve mukozale(197). Neutralizimi i
INF-y parandalon démtimet muklozale t€ shkaktuara nga gluteni, t€ paktén né biopsité e mukozés
mé Sc né€ kulturat e organeve (198).

Prodhimi 1 INF-y nga limfocitet T CD4+ “gluten reaktive” nga mukoza intestinale, pérputhet
mefaktin se faktori i transkriptimit T-bet, (i cili drejon angazhimin e linjés gelizore Th1/T Helper 1),
rritet n€ mukozén e pacientéve me SC t€ patrajtuar dhe rikthehet né nivele normale pas fillimit t&
dietés.(199) Né ndryshim nga disa sémundje ku gjenden pararelisht vlera té larta t& INF-y dhe IL-
12,mukoza e pacientéve me SC karakterizohet nga mungesa e rritjes s€ IL-12. Mungesa e rritjes s€
IL-12 pérputhet me mungesé té rritjes s€¢ STAT4 né mukozén intestinale té pacientéve me SC (199).
Citokina t€ tjera, pérve¢ IL-12,(pshIL-23 dhe 11-27), mund té nxisin shprehjen e T-bet né mukozén
intestinale n€ pacientét me SC(200). Kjo ngre pyetjen mbi rolin e mundshém té kétyre citokinave né
patogjenezén e SC. Nuk ka evidenca té€ garta n€se antitrupat specifik€ TG-az€ kané apo jo rol t&
réndésishém né patogjenezén e démtimit indor.
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* Roli i imunitetit té lindur dhe IELs (intra epitelial lymphocytes) né SC.

Studimet e reja tregojné se aktivizimi i sistemit imun té€ lindur ka réndési né€ patogjenezén e SC, né
disa komplikacione t&€ sméundjes, konkretisht né SC refraktare(atrofi vilare e réndé dhe
malabsorbim g€ ose nuk 1 pérgjigjet fare DPG ose nuk reagon mé ndaj DPG), si dhe né zhvillimin e
EATL(enteropaty associated T cell lymphoma/limofma me qeliza T e shoqéruar me enteropati).
Rritja e numrit t€ limfociteve inta epiteliale n€ mukozén intestinale, €shté tipar karakteristik 1 SC,
dhe kéto geliza jan€ t€é rénd€sishme névazhdimésin€ e patogjenezés sé sémundjes(201,203).
Popullata e limfociteve intra epiteliale ka rol thelbésor né SC refraktare dhe né zhvillimin e
EATL(153,204).

Pasi aktivizohen, LIE né pacientét me SC, transformohen nga geliza tipike antigjen-specifike né
qgeliza t& ngjashme me NK (natural killer/qeliza vrasése), té afta t€ shkaktojné démtimté epitelit
népérmjet njohjes sé& molekulave t€ nxitura/prodhuara/formuara nga stresi né qelizat epiteliale
intestinale (205). Vendin kryesor e z€ citokina IL-15. Mbishprehja e IL-15 nga qelizat epiteliale dhe
dentritike n€ lamina propria, kontribuon né c¢rregullimin e aftésive/tipareve/karakteristikave
sinjalizuese t€ popullatés LIE CD8+(limofcite intra epiteliale CD8+).

IL-15 shkakton rritje t€ shprehjes ligandéve t€ sipérfages gelizore epiteliale(p.sh., MIC), t€ cilét
jané target pér gelizat citotoksike NK-likeTCR indipendente {T cell receptor} (202,205,206).

IL-15 e prodhuar nga qelizat dentritike né mukozén SC é&shté e réndésishme né pérgjigjen e
adaptuar t€ gelizave T ndaj glutenit.

Peptidet gjenden né fundin (ekstremin) aminik t€ njé a-gliadine(p31-49 dhe p31-43); kéto nuk
mendohet se lidhen me HLA-DQ2 ose HLA-DQ8, por €shté gjetur se rrisin prodhimin e IL-15 nga
qelizat epiteliale intestinale, shtojné infiltrimin nga LIE dhe apoptozén gelizore né studimet né
kulturat organore(210). Kéto gjetje ngrené pyetje té tjera. Pse gluteni nuk nxit t€ njéjtén pérgjigje
dhe démtim epitelial né€ mukozén intestinale n€ t €gjithé individét? Nuk dihet nése pérgjigja e LIE,
qé aktivizohet nga peptidet 'glutenike’, i paraprin aktivizimit in vivo né lamina propria t€ T CD4+
gluten specifike apo aktivizohen né ményré sekondare nga kjo pérgjigje.

N¢ té dy rastet, pérgjigjet ¢ LIE dhe T CD4+ varen nga prezantimi me glutenin alimentar; heqja e
glutenit nga dieta do ti eleminonnte t€ dyja (210).

* Njé model i imunopatogjenezés sé SC

Modeli 1 méposhtém pér tékonceptuar rolin e pérgjigjes s€ adaptuar t€ gelizave T né SC, e ndan
patogjenezén né 3 faza:

e ngjarjet luminale dhe mukozale t€hershme,

e aktivizimi [ TCD4+ patologjike,

e ngjarjet gécojnénédémtimin e mukozes.
Ng fazén e par€, individi merr gluten me ushqimet. “Gluteni” tretet/ndahet né€ peptide. Pér shkak t&
mungesés s€ prolyl endopeptidazés(mungon enzima) né léngjet gastrike, pankreatike dhe brush
border, pas tretjes fillestare, mbeten peptide relativisht t€'médhaja’, t€ pasura né prolin€ e glutaminé.
Né 99% té individéve, pérfshi edhe ata me alelet e ndjeshmérisé gjenetike qé kodojné HLA-DQ2
dhe HLA-DQS8, kjo nuk pérbén problem, né kuptimin e zhvillimit t& SC.
Sidoqofté, né ata individé me HLA-DQ2 ose HLA-DQS pozitive me predispozité gjenetike té larté,
pér shkak t& faktoréve shtesé gjenetike dhe/ose imunologjiké, dhe/ose ngjarje/evente té
pafavorshme ambientale (p.sh., infeksion konkomitant nga njé virus enterik), peptidet ‘glutenike’
véné né 1€vizje njé€ seri ngjarjesh imunologjike t€ cilat arrijn€ kulmin n€ imunopatogjenezén e SC.
Peptidet e tretura pjesérisht, bien né kontakt me qelizat prezantuese té€ antigjenit (APC) né
subepitelin e mukozés intestinale. Rruga(t) qé ndiget métej, nuk &shté ende e pércaktuar miré, por
mendohet se pérfshin kalueshmériné paracelulare népér epitelin e démtuar, kalueshmériné
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transepiteliale, dhe/ose kapjen e peptideve nga qelizat dentritike{t€ cilat pérshkojné shtresén
epiteliale} (207). Mendohet se 'kapja' e peptideve, né mikroambientin intestinal t€ pérshtatshém pér
zhvillimin e SC, lehtésohet nga infeksione kalimtare apo shkaqe té tjera inflamacioni. Infeksionet
virale duket se jané shkaktarét kryesoré q€ krijojné kushtét pér zhvillimin e pérgjigjes s€limfociteve
T ndaj peptideve. Pasi krijohen kushtet pér zhvillimin e pérgjigjes s€ qelizave Thl (T1 helper cells),
né fazén e dyté peptidet e lidhura me HLA-DQ2 ose HLA-DQS8 bien né kontakt me limfocitet T
gluten-specifike, t€ cilat mé tej angazhohen né€ prodhimin e citokinave Th1. Aktivizimi 1 limfociteve
TCD4+ specifike (gluten specifike/targetojné€ peptidet glutenike), duket méi shprehur né individét
homozigotépér HLA-DQ?2 se sa néindividét heterozigoté, sepse kané sasité dyfishté t& alelitHLA-
DQBI1*2. N¢ fazén e treté, clirohen INF-y dhe citokina té tjera, técilat pérshpejtojné pérgjigjen
imune dhe ¢rregullojné permeabilitetin e mukozés intestinale, duke sjellé aktivizimin dhe ¢lirimin e
enzimave qé démtojné mukozén, si psh MMP(metalo proteineaza e matriksit qgelizor).Kjo ¢con né
humbjen e strukturés vilare dhe né hipertrofin€ e kripteve (208,209).
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Figura 9.Patogjeneza e Sémundjes Celiake(169)

Kjo skemé e ndan patogjenezén e SC nétre sekuenca ngjarjesh madhore:

1. ngjarjet luminale dhe ato mukozale t€ hershme;

2. aktivizimi i TCD4+ patogjene, dhe

3. aktivizimi né vazhdim i ngjarjeve qécojne né démtimin e mukozés.
Né fazén luminale dhe té hershme mukozale tiparet kryesore jane marrja e glutenit alimentar nga individet me
predispozit gjenetike. Gluteni nuk tretet plotésisht pér shkak té pérmbajtjes sé larté né proliné. Kjo ¢on né formimin e
njé numri té madh peptideshté pa tretura. Peptidet kalojné barrierrén epiteliale dhe arrijné né lamina propria ku bien
né kontakt me TG-azén indore dhe gelizat prezantuese té antigjenit (APC) qé kané té shprehur heterodimeret HLA-DQ?2
ose HLA-DQS, té cilét nga ana e tyre jané té pérshatur idealisht pér té lidhur peptidet e pasura né proliné, me
pérmbajtje mbetjesh me ngarkesé negativeté acidit glutamik (si rezultat i deamidimit té glutaminés nga TG-aza indore
Jformohet acidi glutmaik me ngarkesé negative).Né vijim, APC ua prezantojné kéto peptide limofciteve TCD4+ té
kushtézuara nga HLA-DQ?2 dhe HLA-DQS; limofcitet T aktivizohen dhe ¢lirojné mediatoré té ndryshém té cilét, né
pérfundim shkaktojné démtimin indor. Ka ende shumé té panjohura. Mekanizmi me té cilin peptidet glutenike kalojné
barrierrén epiteliale, roli i imunitetit té lindur dhe roli i IEL né fazén e hershme e té voné té patogjenezés, roli I IL-15
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dhe i Interferoneve i né patogjenezé, shkaku themelor i ¢lirimit té TG-azés indore qé ¢on né deamidimin e peptideve
glutenike, dhe relacioni dhe sekuenca mes pérgjigjes sé popullatés sé qgelizave TCD4+ dhe qelizave LIE., imunitetit té
lindur dhe roli i LIE né fazén e hershme e té voné té patogjenezés, roli i IL-15 dhe i Interferoneve né patogjenezé,
shkaku themelor i ¢lirimit t¢é TG-azés indore gé ¢on né deamidimin e peptideve glutenike, dhe relacioni dhe sekuenca
mes pérgjigjes sé popullatés sé gelizave TCD4+ dhe gelizave LIE.

% Modelet e ushqyerjes sé foshnjés:

Shfagja e celiakis€ né ¢farédo moshe, kérkon domosdoshmérisht ekspozim ndaj glutenit. Hipoteza
qé koha dhe ményrae ekspozimit ndaj glutenit ndikon né manifesimet klinike té celiakis€¢ &shté
ngritur né studime vézhguese, por ésht€ ende e pa vértetuar n€ studime t€ randomizuara. Dy
studime t€ randomizuara tregojné se nuk ka lidhje midis momentit t& futjes sé€ glutenit né dieté ose
ushqgyerjes me gji dhe riskut celiakisé. N& njérin studim u pérfshiné 944 foshnje (infanté) nga 8
vende Europiane, me risk t€ lart€ pér celiaki bazuar né profilin gjenetik (HLD-DQ2 ose DQ8
pozitivé dhe t€ pakén njé t€ aférm t€ shkallés s€ paré me celiaki).(148).Ne studimin tjeter u
perfshine 832 foshnja né Itali (149)me te njéjtin rrisk t€ ngjashém pér t€ zhvilluar SC u
randomizuan ndaj futjes s€ glutenit n€ moshén 6 muaj kundrejt asaj 12 muaj (149)

N¢ vitet 1984 deri 1996, né Suedi, ka pasur njé epidemi t& celiakis€, gjaté t& cilés frekuenca e
sémundjes n€ fémijét nén dy vjec u rrit katér heré,(151) dhe mendohet se faktorét e mésipérm kané
pasurndikim (mosha e ekspozimit ndaj glutenit, sasia, dhe ushqyerja me gji).Fillimi dhe fundi i
epidemisé ishin t€ menjéhershém dhe pérputheshin me ndryshime specifike né ményrat e ushqyerjes
sé€ foshnjave duke ngritur iden€ e njé€ lidhje shkakésore.(152)

Meqénése testet e randomizuara tregojné se koha e fillimit t€ glutenit dhe ushqyerja me gji nuk
ndikojné né riskun pér celiaki, shkaget e epidemisé né Suedi mbeten té paqarta. Ndonése prevalenca
e sémundjes &shté rikthyer né vlerat pre epidemike, fémijét suedeze mbeten me risk té larté
krahasuar me fémijé né shumicén e vendeve té tjera. Kjo mbéshtetet nga studimi i cituar mé sipér,
ku fémijét me té njéjtin gjenotip HLA ishin mé t€ rrezikuar pér sémundjen nése rriteshin né Suedi
krahasuar me fémij¢€ t€ rritur né Gjermani, Finland€ apo SHBA(150).

1.4Klasifikimi i Sémundjes Celiake

Pér shumé vite, celiakia pérkufizohej si njé grup manifestimesh klinike klasike.

Kombinimi 1 t€ dhénave serologjike, gjenetike dhe histologjike ka ¢uar né kuptimin mé té miré té
ndryshueshmérisé s¢ larté t€ manifestimeve klinike dhé né pérshkrimin e kategorive té tjera té
sémundjes s€ celiakisé. Celiakia mund t€ klasifikohet:

4+ Celiakia Klasike: Pérshkrimi klasik i celiakisé ose enteropatisé gluten sensitive, pérfshin
tiparet e méposhtme
e Simptoma té€ malabsorbimit si steatorre, rénie né peshé dhe shenja té tjera té defigitit
ushgimor apo vitaminik (95),
e Prania e ndryshimeve histologjike specifike(pérfshi atrofin€ vilare)n€ biopsiné e zorrés
e Me heqgjen nga dieta t€ glutenit, brenda disa javésh ose muajsh simptomat klinike dhe
lezionet mukozale zgjidhen
Shkalla e atrofisé vilare jo domosdoshmérisht korrelon me gravitetin e simptomave klinike
.Mospérmirésimi 1 gjendjes nén dietén pa gluten, zakonisht shkaktohet nga pajtueshméri e dobét me
dietén ose ¢rregullime té tjera primare té keqthithjes.

4+ Celiakia jo-gastrointestinale:

N¢é disa pacient€ me sémundjé t€ celiakis€é mbizotérojné manifestimet jo-gastrointestinale (ose
-~ - |
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ekstra-intestinale), me prani t€ pakét ose mungesé t& simptomave gastrointestinale.N¢ t€ shkuarén
kjo €shté quajtur celiaki “atipike”, sepse mendohej t€ ishte e rrall¢, por me ardhjen e depistimit
serologjik u identifikua njé pjesé e konsiderueshme e pacientéve me kété€ profil simptomatik.

4+ Celiakia e heshtur/subklinike:
Kéta pacienté nuk kané simptoma té dukshme t€ s€émundjes, por kané teste serologjike pozitive dhe
atrofi vilare t€ vértetuar me biopsi. Ké&to raste, zakonisht zbulohen népérmjet testeve serologjike
depistuese né grupet me risk t€ larté. Termi i “heshtur” mund t€ jet€ edhe i gabuar sepse, pas
vendosjes né dieté pa gluten, kéta pacienté, n€é ményré retrospektive, referojné pérmirésim pér
simptoma t€ cilat mé herét nuk i kishin konsideruar abnormale.

4+ Sémundja potenciale:
Pacientét g€ kané rezultate pozitive né testet serologjike, antitrupa celiak-specifike (p.sh., antitrupa
kundér transglutaminaz€s indore anti tTG), por nuk kan€ pasur asnjé biopsi té pérputhshme me
celiaking, thuhet se kané sémundje “potenciale”.(96)
T¢ till€ pacienté zakonisht identifikohen gjaté testimeve rutin€ né grupet me risk té larté (p.sh., té
aférm t€ shkallés s€ paré t€ t€ sémuréve me celiaki). Shumica e fémijéve asimptomatiké me
potencial pér zhvillim t€ celiakisé nuk shfaqin sémundje gjaté fémijérisé.

4+ Celiakia latente
Sémundja latente nénkupton ata pacienté té cilét pérmbushin t€ gjitha kriteret diagnostike pér njé
kohé, por né vazhdimési rekuperohen dhe kané€ mukoz€ duodenale/jejunale normale né biopsi dhe
pak ose aspak simptoma, ndrkohé q€ vazhdojné né dieté€ me gluten.(70,97)
Béhet fjalé pér rastet kur celiakia éshté diagnostikuar fillimisht n€ fémijéri dhe €shté trajtuar me
DPG . Mé pas sémundja ka mbetur inaktive pavarésisht rifillimit t€ diet€s normale.

4+ Ndjeshméria jo-celiatike ndaj glutenit:

Ka njé€ kategori pacientésh ku vérehen simptoma né pérgjigje t€ glutenit por pa prova serologjike té
celiakis€; kjo quhet ndjeshméri jo-celiatike ndaj glutenit. Ka njé€ asociacion ndérmjet ndjeshmérisé
jo-celiatike ndaj glutenit dhe sindromés s€ zorrés s€ irrituar(SIZ). Te adultét me SIZ, né 25% t&
rasteve vérehet pérmirésim klinik 1 simptomavé né pérgjigje t€ eleminimit t€ glutenit nga
dieta(98).Sidoqofté, né shumicén e rasteve me ndjeshméri jo-celiatike ndaj glutenit, simptomat nuk
pérsériten kur pacientét vendosen né test ushqimor té fshehté-té dyfishté(as pacineti as personeli
nuk jane ne dijeni t€ p&rmbajtjes s€ glutenit n€ ushqim; sekuenca pérséritet edhe me placebo); kjo
tregon se efektet fiziologjike nuk jané t€ lidhura me glutenin.

Pér fémijét me simptoma té lidhura me glutenin, éshté e réndésishme q¢ ata té testohen si pér celiaki
edhe pér alergjiné nga gruri(ndérmjetésuar nga IgE), pérpara se t€ eleminohet gluteni nga dieta,
sepse testet mund te dalin fals negativ nése kryhen kur pacinetét jané tashmé nén dieté pa gluten.

1.5Manifestimet Klinike téSémundjes Celiake

N¢ té shkuarén, s€émundja e celiakis€ manifestohej zakonisht né foshnjat dhe fémijét e vegjél me
malabsorbim dhe vonesé né rritje. Sot, celiakia ka tendencé t€ shfaget pak mé voné, né moshén nga
10—40 vje¢, me manifestime gastrointestinale dhe ekstraintestinale t€ moderuara (99)

4+ Simptomat gastointestinale “klasike”:
Né ményré tipike, celiakia shfaget midis moshés 6-24 muajsh(1), pas futjes s€ glutenit n€ dieté.
Fémijét kané diarre kronike, anoreksi, distension dhe dhimbje abdominale si dhe vonese né rritje
|
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dhe rénie né peshé; disa mund t€ kené edhe té vjella. Nése diagnoza nuk vihet né€ kohé, pacientét
paraqgesin edhe shenja t€ malnutricionit t& réndé.Rastet mé t&é rénda shfaqin krizé celiake dhe pasojat
metabolike dhe hemodinamike té dehidrimit. N& fémijét mé té rritur dhe né adulté, simptomat
gastointestinale jané t€ ngjashme, por zakonisht mé t€ lehta. Sémundja mund té shkaktojé, né
ményré paradoksale, ose konstipacion (8%) ose diarre(64%)(100). Gjaté diarresé, feget jané me sasi
té madhe, eré t€ keqe dhe pér shkak té mbetjes sé ajrit edhe pluskojné. Fryrja, gazrat dhe distensioni
abdominal (t€ shkaktuara nga tretja nga bakteriet e kolonit t& léndéve ushqyese t€ pa pérthithura)
jané t€ shpeshta. K&to simptoma shogérohen nga shenjat e malabsorbimit, si vonesa né rritje, rénia
né peshé, anemia e rénd€, ¢rregullime neurologjike nga mungesa e vitaminave B dhe osteopenia nga
defigiti i vitaminés D dhe kalciumit.

+ Manifestimet eksta intestinale:
Jané t€ njohura nj& numér i madh simptomash ekstra intestinale t€ celiakis€. N& disa raste,
simptomat eksta intestinale jané shfagja e paré€ e sémundjes dhe kérkojné testime serologjike.

+ Rritja dhe zhvillimi:

Fémijét me s€émundje klinike shfaqin vones€ né kurbén lineare té rritjes. Né fakt, 8-10% e fémijéve
me shtatshkurtési ‘idiopatike’ kané teste serologjike pozitive pér celiaki.(64) Vonesa né rritje ndodh
edhe kur raporti peshé/gjat€si €shté relativisht normal e mungojné simptomat gastrointestinale
sinjifikative (101,102). Pra, ngadalésimi 1 rritjes, probabilisht,nuk shkaktohet krejtésisht nga
nénushqyerja. Nga njé studim del se, nése nuk trajtohen pérpara fillimit t€ pubertetit, pacientét
mund t€ kené gjatési mé t€ vogél né moshé adulte.(103) Nga ana tjetér, f€mijét e vgjél qé kané
pozitivitet persistent t€ antitrupave celiac-specifik por nuk kané simptoma, kané rritje normale, cka
tregon se pasojat e celiakis€ né rritje varen nga graviteti i sémundjes dhe/ose kohézgjatja e saj
(104). Studimet né Shtetet e Bashkuara, Europé dhe Australi tregojné se njé numér i
konsiderueshém i fémijéve jan€ né mbipeshé ose obezé né momentin e diagnostikimit, megjithése
shkalla e obezitetit €shté pak mé e ulét t& kéta fémijé krahasuar me popullatén lokale (105).

Né djemté me celiaki t€ pa trajtuar gjenden nivle t€ uléta t€ dihydrotestosteronit serik(64,106) qé
mund té tregojé rezistencé androgjenike (109).Tek vajzat adoleshente vérehen c¢rregullime
menstruale si menarka e voné dhe né€ njé moshé mé t€ rritur mund t€ kené probleme té infertilitetit
apo edhe menopauze t€ hershme (106,107).

+ Simptomat neurologjike dhe ¢rregullimet né sjellje:
Simptomat neurologjike apo ndryshimet né sjellje mund t€ jené té€ lidhura me celiakiné dhe
ndonjéheré jané simptomat primare.Crregullimet nervore t€ lehta ose subklinike jané t€ shpeshta;
prekin sistemin nervor gqéndror dhe periferik. Si shembull po marrim njé€ studim né fémijé t€ sapo
diagnostikuar, ku pothuaj 20% kishin ¢rregullime neurologjike t€ lehta (108). Nga 27 fémij€, dy
kishin polineuropati periferike t€ vértetuar me elektromiografi, njé kishte latencé té zgjatur né
potencialin evokuar somatosensor, dhe dy kishin anomali né€ RM qé konsistonin né¢ demielinizim
pontin ose atrofi kortikale. Po ashtu ka t€ dhéna pér hipoperfuzion regjional cerebral né pacienté
adulté té patrajtuar (109). N& shumicén e rasteve, por jo né t€ gjitha, vérehet pérmirésim nga dieta
pa luten.(110,112)N¢é kontrast me kéto, ¢rregullimet neurologjike klinikisht t& dallueshme jané té
rralla, dhe provat pér lidhjen e tyre me celiakin€ jané té€ dobéta. Crregullime q€ mund t€ asociohen
me celiakiné jané hipotonia, vonesé né zhvillim, ¢rregullime né t€ mésuar dhe ADHD(deficiti 1
pérgéndrimit dhe hiperkativitet), cefale dhe ataxi cerebelare (111,113). Crregullimet epiletike jané
lehtésisht mé t€ shprehura né fémijét me celiaki; nuk vérehen ndryshime né frekuencén e tikeve
nervore.N€ nj€ studim né Itali, u pa se ¢rregullimet neurologjike ose psikiatrike t€ diagnostikuara né
fémijé me celiaki kishin frekuencé pak mé t€ larté se individét e shéndetshém né grupet e
kontrollit(114). Né t€ njéjtin studim, f€mijét me ¢rregullime neurologjike t€ njohura ose
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kriptogjenike nuk kishin prevalencé mé t€ larté t€ celiakisé krahasuar me popullatén e pérgjithshme.
Né ményré t€ ngjashme, né Finlandé,(115) nuk u gjet prevalencé e lart€ e celiakis€ né njé popullaté
adoleshentésh me c¢rregullime psikiatrike (grupi i marré né shqyrtim), por depresioni dhe
crregullimet e sjelljes ishin mé t€ shpeshta né fémijét me celiaki se n€ grupet e kontrollit(116). Disa
studime né adulté tregojné lidhje mes celiakisé dhe simptomave neuropsikiatrike si ataksia,
neuropatia periferike, depresioni, ankthi ose epilepsia.(110,117,118).Patogjeneza e simptomave
neurologjike €shtée paqarté. Disa nga ¢rregullimet, si hipotonia infantile dhe vonesa né zhvillim,
mund t€ shkaktohen nga malnutricioni, pérfshi kétu deficitet né mikronutrienté té veganté; kéto
¢rregullime kané tendencé té korrigjohen nén dietén pa gluten. Sidoqofté, gjithnjé e mé shumé, ka té
dhéna se c¢rregullimet neurologjike shkaktohen nga mekanizmat autoimmune. Si shembull
pérmendim depozitimin rreth vazave té gjakut n€ cerebellum té tTG (transglutaminaza indore/ IgA)
(119)

Né vecanti, antitrupat antiganglioside,(120) mendohet se marrin pjesé né patogjenezén e
simtpomave neurologjike, ndonése studimet jané deri diku me t€ dhéna kontradiktore.Kéto t&€ dhéna
sugjerojné se njé proges autoimun mund té shkaktojé ataksiné nga gluteni dhe/ose neuropati
periferike.

+ Prekja Hepatike:

Studimet evidenojné se nivelet e larta t€ aminotransferazave jané t€ zakonshme né momentin e
diagnostikimit, veganérisht né€ pacientét qé paragesin simptomat klasike t€ sémundjes, n€ 30-54% té
rasteve.(121,122) Né shumicén e tyre nivelet normalizohen pas fillimit t€ diet€s pa gluten. Né t&
nj€jtén ményré, rritje e moderuar e ALT(alanin-amino-transferaza) dhe AST(aspartat-amino-
transferaza) vérehen né€ 42% té adultéve me celiaki(123). Nga ana tjetér celiakia gjendet né 5-10%
té adultéve me rritje kronike t€ niveleve t€ aminotransferazave (124).

Te pacientét me celiaki vérehet risk mé i lart€ pér njé spektér t€ gjeré t€ s€émudjeve hepatike,
hepatitin akut, kolangitin biliar primar(i njohur mé& paré€ si cirroza biliare primare), hepatitin kronik,
hepatitin autoimun.Jané raportuar disa raste me cirroz€ hepatike té réndé né f€mijé me celiaki, por
né€ asnjé rast celiakia nuk ishte faktori shkaktar.(125,127,126)

+ Deficiti né hekur:
Celiakia €shté njé shkaktar 1 zakonshém 1 anemisé ferro-dificitare né adulté. Anemia éshté njé
indikacion pér t€ kérkuar, depistuar celiakin€ né€ adulté (128,129). Ndonése anemia &shté e shpeshté
te f€mijét me celiaki, nuk ka t€ dhéna t€ mjaftueshme se prevalenca e celiakis€ rritet t€ fémi€jt me
anemi ferro-defiitare.(64)

+ Dermatiti herpetiform:

Egzistojné disa manifestime kutane té sémundjes s€ celiakis€. Mé 1 shpeshti €shté dermatiti
herpetiform, me 24% né pacienté adulté me celiaki (79,130). Rreth 85% e pacientéve adulté me
dermatit herpetiform, kané ndryshimet karakteristike celiatike né biopsiné intestinale, ndonése
shumica nuk kané€ simptoma gastrointestinale. Dermatiti herpetiform &shté i rrallé pérpara
pubertetit, por ka raste t€ raportuara g€ n€ moshén 8 muajshe.(131,132) Shpesh diagnostikohet
gabimisht si dermatit atopik, skabie ose dermatozé lineare IgA.

Dermatiti herpetiform karakterizohet nga njé erupsion papulo-vezikular, pruritik, me lokalizim
zakonisht simetrik né€ sipérfaget ekstensore t&€ bérrylave, gjunjéve, t€ ndenjurave, sakrumit, fytyrés,
trungut dhe ndonjéheré edhe brenda né gojé. Simptomat mbizotéruese jané pruriti dhe djegia qé
getésohen menjeheré me rupturén e blisterave. Lezioni fillestar konsiston né€ njé makul t€ vogél
eritematoze me diametér 2-3mm, g€ evoluon shumé shpejt né papul. Mé pas vezikulat e vogla
bashkohen. Pruriti shkakton rupturén e tyre, tharjen dhe mé pas 1€ njé zoné cikatrikale té
pigmentuar.Diagnoza vendoset me gjetjen e depozitimeve granulare t€ IgA né zona té 1€kurés t€ pa
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prekur nga blisterat, pérgjaté membranés subepidermale. Rezultatet e biopsis€ jané t€ mjaftueshme
pér vendosjen e diagnozés..Pacientét me dermatit i pérgjigjen miré mjekimit medikamentoz, psh
dapson, por zakonisht lezionet kutane nuk regresojné pa heqgjen e glutenit nga dieta.

4+ Démtimi i enamelit dentar:

Démtimi i enamelit dentar, né dhémbét e pérhershém, €sht€é mé i shpeshté né adulté e fémijé me
celiaki krahasuar me popullatén e pérgjithshme, dhe mund t€ ndodhé edhe né mungesé té
simptomave gastrointestinale (133). Démtimet e enamelit karakteristike pér celiakiné kané
shpérndarje simetrike konsistojné né opacitete ngjyré kafe, humbje e shkélqimit t€ enamelit,
thellime, brazda horizontale apo gropéza té cekéta. Mé shumé preken incizorét. Démtimi enamelit
né fémijét me celiaki varion nga 38-96% krahasuar me 0.6-17% né subjektet e
kontrollit(134,135).Diagnostikimi i hershém i celiakis€ dhe trajtimi n€ kohé¢ mund té parandalojé
shfagjen e démtimeve t&€ enamelit (136).

+ Sémundja metabolike kockore:
Hollimi kockor (zakonisht osteomalacia) ndodh shpesh né celiaki dhe mund t€ haset edhe né
pacienté pa simptoma gastrointestinale.(102,137) Kéta pacienté kané hiperparatiroidiz€ém sekondar
té shkaktuar, probabilisht, nga deficiti 1 vitaminés D. Te fémijét, sémundja metabolike kockore
zakonisht zgjidhet me trajtimin me dietén pa gluten.(139,140)

+ Artriti:
Rreth 25% e adultéve me celiaki (141) kané edhe artrit, por prevalenca e artritit né fémijét me
celiaki nuk &shté plotésisht e pércaktuar. Né vazhdim té késaj, raportohet se 2-3% e fémijéve me
artrit juvenil idiopatik ose artrit juvenil kronik kané celiaki.(94,142)

+ Sémundja subklinike:

Zhvillimi dhe pérhapja gjerésisht e testeve serologjike depistuese ka treguar se celiakia mund té
egzistojé edhe né forma shumé té lehta, dhe shpesh t&€ mbetet e pa diagnostikuar pasi shumica e
pacientéve kané simptoma té lehta e jo specifike si lodhje, anemi ferro-defigitare ne vlera kufi,
vones€e leht€ né rritje, rritje e pashpjegueshme (nga faktore té€ tjer) e transaminazave
serike(102,143) ose mund t€ jené fare pa simptoma(138). Ndonjéheré, problem 1 vetém 1 fémijés
éshté shtati 1 shkurtér. Jan€ raportuar edhe forma mono simptomatike té celiakis€ me konstipacion
té rénd€, anemi, hipoplazi dentare enamelare (144), pubertet 1 voné dhe sterilitet te femrat (145).
Forma mé e zakonté e anemis€ shkaktohet nga mungesa e hekurit; anemia megaloblastike &shté e
rrallé. Ndonjéheré né pacientét e pa trajtuar mé t€ médhen;j se njé vjeg, gjenden nivele té uléta té
hekurit serik, folateve dhe folateve eritrocitare. Gama e simptomave né sémundjen subklinike
ilustrohet nga njé studim né fémijé t€ cilét u diagnostikuan népérmjet njé programi depistues ruting
(41).

Shumica e tyre kishin simptoma gastrointestinale minimale. U gjetén njé numér simptomash klinike
e laboratorike t& réndésishme si anemia ferro-defigitare, dhimbja abdominal rekurente dhe
ndryshimet e humorit. N€ njé tjetér studim né pacienté mé s€émundje subklinike, 31% e tyre ishin té
nénushqyer (kundrejt 67% me s€mundje klasike); nénushqyerja pérkufizohet si peshé trupore
nén90% té peshés ideale.(146) Pas fillimit té dietés pa gluten, t€ gjithé pacientét referuan
objektivisht dhe subjektivisht pérmirésim té€ gjendjes, si dhe t€ simptomave té cilat nuk i kishin
konsideruar mé paré si té tilla.Edhe n€ individét me simptoma minimale, diagnostikimi dhe trajmiti
1 sémudjes subklinike, ndihmon né zbulimin dhe trajtimin e defigiteve nutricionale té fshehta, dhe
redukton rezikun pér linjde nénpeshé nga nénat e prekura nga celiakia. Nuk €shté e qarté nése kéta
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pacienté kané risk mé t€ lart€ pér s€mundje malinje ose autoimune, dhe nése risku reduktohet nga
trajtimi me dietén pa gluten.

4+ Risku pér sémundje malinje:
Ka té dhéna q¢ sugjerojné rritje t&€ riskut pér disa sémundje malinje, vecanérisht limfoma jo-Hodgin
dhe kanceret gastrointestinale, né adultét me celiaki krahasuar me popullatén e pérgjithshme.Ka t&
paktén njé studim g€ tregon se risku pér s€émundje malinje reduktohet nga trajtimi afatgjaté me dieté
pa gluten.(147) Ndonése nuk é&shté ende plotésisht e vértetuar, éshté njé nga arsyet pse
rekomandohet trajtimi pér gjithé jetén me dietén pa gluten .

Tabela 2. Nomenklatura pér fenotipat e ndryshém té celiakisé

Karakteristikat Klasike | Ekstraintestinale* E heshtur Potenciale
kryesore ose
subklinike
Simptomat e + + - -

malabsorbimit (rénie né
peshé, steatorre defigit
vitaminik)

Simptoma jo g-i(prekje + + - -
hepatike, 1ékura’, artriti,
neuro psikiatrike)

Teste pozitiv pér + + + +
antitrupat celiac-specific*

Biopsi intestinale tipike + + + -
(atrofi vilare)

Shérim i mukozés dhe + + N/A N/A
regres 1 simptomave nga
dieta pa gluten

* Né té shkuarén sémunjda jo gastrointestinale quhej “atipike”, sepse mendohet té ishte e rrallé; zhvillimi i testeve
depistuese serologjike ka zbuluar njé pjesé té konsiderueshme pacientésh me kété modalitet simptomash.

| Né lezionet kutane pérmendim dermatitin herpetiform (DH). Shumé, por jo té gjithé, pacientét me DH kané lezione
intestinale si ato té celiakisé, me ose pa simtoma intestinale.

A Testet me antitrupa celiak-spcifik jané transglutaminaza indore tTG, antitrupat antiendomyosal ose gliadin peptidi
deaminuar (DGP). Antitrupat antigliadin standarte IgG ose IGA kané specificitet té ulét dhe jané té pamjaftueshém pér
té véné diagnozén.
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1.6 Diagnoza e Sémundjes Celiake

Depistimi pér celiakin€ rekomandohet pér pacientét me simptoma klinike si dhe pér fémijét né
grupet me risk té shtuar, pavarésisht pranisé apo jo t€ simptomave.. Rekomandohet g€ testimit
serologjik pér celiakiné t’i nénshtrohen grupet e méposhtme t& f€mijéve, me kusht qé t&€ jené nén
diet¢ me gluten;kjo qasje €shté né€ pérputhje me rekomandimet e Naspghan /Espghan dhe
rekomandimet ndérkombétare (64,212,213,214).

%+ Simptomat klinike karakteristike:

Késhtu, rekomandohet depistimi né pacienté me simptomat klinike t€ méposhtme, nése nuk ka
ndonjé shkak/arsye tjetér:

e Vonesé né rritje

o Diarre persistente

o Konstipacion kronik

e Dhimbje abdominale e vazhdueshme

e Tévjella

e Hypoplasia dentale e enamelit t&€ dhémbéve t& pérhershém(shpérndarje simetrike)
o Shtatshkurtési idiopatike

o Pubertet i vonuar

e Anemi ferro-difigitare refraktare ndaj trajtimit me suplemente

e Dermatiti herpetiform

o Stomatit aftoz rekurent

o Fraktura nga trauma minimale

e Artrit ose artralgji (edhe nes€ ka sémundje reumatike t€ pranishme)
o Teste hepatike jo normale

o Lodhje kronike

% Grupet me risk té larté:

Rekomandohet depistimi i t€ gjithé individéve nga grupet me risk té larté t€ pérmendura mé poshtg,
pavarésisht simptomave:

o T& aférm t€ shkallés sé& pare t& pacientéve me sémundje té celiakisé
e Tiroiditi autoimun

o Diabeti Melitus Tip 1

e Sindroma Down

o Defigiti selektiv i Imunoglobulinés A (IgA)

e Sindorma Turner

e Sindorma Williams

Depsitimi 1 fémijéve asimptomatik né grupet me rrezik té€ larté, pérputhet me rekomandime té
ndryshme pediatrike(64,212,214), por ndryshon nga rekomandimet e pérdorura né SHBA pér
adultét, ku rekomanimi &shtédisi 1 paqarté . Ky ndryshim sa i pérket rekomandimeve pasqyron
debatin mbi dobiné e depistimit né individét plotésisht asimptomatik t€ grupeve me risk té larté,
sepse pérfitimet e trajtimit t€ kétyre individéve nuk jané ende té provuara. Pra, debati vazhdon
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%+ Si kryhen Testimet

Né shumicén e rasteve hapi i paré jané testet serologjike. Rezultatet serologjike dhe dyshimet
klinike pércaktojné kalimin né hapin tjetér, biopsia endoskopike (algoritmi 1). Né pacientét me
rezultate pozitive pér antitrupat specifik dhe ndryshime histologjike karakteristike né mukozén
intestinale, nderkohé g€ jané nén dieté me gluten, vendoset diagnoza provizore e celiakis€. Mé pas
diagnoza konfirmohet me normalizimin e antitrupave dhe simptomave (nése kané qené t&
pranishme), pas fillimit t€ diet€s pa gluten.Testet me antitrupa: Testet serologjike pérdoren pér
depistimin e celiakisé dhe jané me shumé vleré né hapat e paré t€ diagnozés.

¢ Transglutaminaza indore.

Pér pjesén mé t€ madhe t€pacientave testi mé me vleré €shté antitrupat (antirtupat immunoglobulin
A) ndaj transglutaminazg€s indore (tTG-IgA). Ky test €shté me sensitivitet dhe specificitet té larté, si
dhe mé kosto efektiv se testet e tjeré me antitrupa, ndonése né€ disa popullata t€ veganta, me risk t&
ulét pér celiaki, mund t€ ndeshen rrezultate falspozitive ose falsnegative {Tabela 3}(213). Testimi
behet kur pacienti €shté né€ dieté mé gluten, t€ paktén 3 gr gluten né dité (ekuivalente me 1 feté buké
né dit€), pér t€ paktén 6 javé; sasia e glutenit dhe kohézgjatja e dietés me gluten pér saktési
diagnostike nuk éshté e pércaktuar ende mir€. Konversioni serologjik (kthimi né sero negativ) mund
té ndodhénga disa javé nga fillimi i dietés pa gluten deri né€ njé vit.Saktésia diagnostike e tTG-IgA
€shté pérmirésuar nga z€vendésimi i tGT jo humane (t€ pérdorura me herét) me tGT humane. Duke
pérdorur teknologjinéELISA (enzyme linked immunosorbent assay) té gjenerat€s sé dyté,
specificiteti dhe sensitiviteti iantitrupave tTG-IgA né celiaki té vértetuar me biopsi, arrin mbi 96%
(64,218,219). Sensitiviteti €shté pak mé i ulét né f€mijét nén 2 vjeg, por pérséri &shté rreth 90%
(220,221). Kitet me pérdorim t€ shpejté (zakonisht t€ pérdorur n€ zyrat e mjekéve) kané sensibilitet
dhe specificitet mé t€ ulét, ndaj testimi né€ laborator rekomandohet qofté kur testi i shpejté del
pozitiv edhe kur ai del negativ, por ka dyshime klinike pér celiaki.(222,223).

e Testi pér antitrupat antiendomisial (EMA)

Eshté po aq i sakté sa tTG-IgA, por mé i shtrenjté.Pér rrjedhojé, EMA pérdoret zakonisht si test i
linjés s€ dyté, pér té qartésuar diagnozén né rastet kur rezultatet e tTG-IgA jané t€ dyshimta si p.sh
individéasimptomatiké né grupet me rrisk té€ larté(217,226). EMA é&shté njé test me
imunofluoreshencé pér antitrupat IgA ndaj endomisium-it, njé strukturé e indit lidhor té
muskulaturés s€ 1€émuar (225).

e DGP (deamidated gliadin peptide)
(Peptidi 1 deamiduar 1 gliadin€s) ka saktési diagnostike t€ miré dhe &shté 1 vlefshém vecanérisht né
femijét e vegj€l; ky €shté njé test pér antitrupat antigliadin, 1 gjeneratés s€ dyt&(226,227).Testet
standarte (t€ gjeneratés s€ par€) té€ antitrupave IgA ose IgG antigliadin jané mé pak t&€ besueshém

dhe nuk rekomandohen.(213,228,229)Testet pér antitrupa antiretikulin kané specificitet t& larté por
sensitivitet t€ ulét dhe tanimé nuk pérdoren mé (230).

#+ Popullatat e vecanta

Ndryshimet né gasjet diagnostike t€ pérmendura mé sipér aplikohen pér kéto grupe t€ veganta.
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e Individé asimptomatiké né grupe me rrisk té larté

Pér fémijé asimptomatiké por mé risk t€ larté pér celiaki (p.sh., ata me sindromén Down ose mé té
aférm t& shkallés s€ paré me celiaki ), pérdorim njé qasje diagnostike pak mé ndryshe(shiko
algoritmi 1).

o Deficiti selektiv IgA

Pér individét me deficit selektiv t€ njohur t&€ IgA, testimi duhet t€ béhet me antirtupa IgG, tTG-1gG
né vend té testimit t€ zakonshém me antitrupa IgA (213). Duke gené se tTG-IgG ka specificitet té
kufizuar, rekomandohet njé testimi i dyté me bazé antitrupa IgG si p.sh. DPG(212). Rreth 2% e
fémijéve me celiaki kan€ deficit IgA té fshehté. Pér keté arsye n€ femijét me rezultate negative té
tTG-IgA,por me shenja té forta klinike pér celiaki, duhet t€ matet IgA totale. Pér fémijét e tjeré,
matja rutiné e IgA totale, si pjes€ e testimit me antitrupa té celikis€, nuk &shté kosto-efektive sepse
pérfitimet jané t€ pakta. (121).

e Fémijét nén 2 vjec.

Né fémijét nén 2 vjeg, si tTG-IgA edhe EMA jané mé pak sensitive pér zbulimin e celiakisé
krahasuar me fémijét mé t€ rritur, ndaj rekomandohet testim paralel me mé shumé se njé antitrup
celiakspecifik (p.sh. tTG-IgA me antitrupa IgG pér DPG)(212,213) T€ dhénat paraprake tregojné se
DPG éshté mé sensitive se tTG-IgA né kété grupmoshé(232,233).

e Pacientét qé jané nén dieté pa gluten.

Pér pacientét q€ jané tashmé nén dieté pa gluten, rekomandohet testimi serologjik me tTG-IgA
dhe/ose EMA. Nése kéto jané té larta béhet biopsia intestinale pér té konfirmuar diagnozén.Nése
jan€ normale, celiakia nuk pérjashtohet. Né kété rast rekomandohet testimi pér HLADQ2 /DQ8 pér
té pércaktuar nés€ pacienti ka ose jo ndjeshméri gjenetike pér celiaking.(213,217)Nése
HLADQ2/DQS del negative, celiakia pérjashtohet si diagnozé.Nése HLADQ2 /DQS del pozitiv,
duhet filluar njé testim me gluten, duke futur sasi t€ moderuara gruri né dieté. Pacienti testohet per
tTG-IgA kur shfagen simptomat; né rast se mbetet asimptomatik testimi béhet pas 6 muajsh.(215)

+ Biopsia intestinale

Individét me tTG-IgA ose EMA pozitive, duhet t’i nénshtrohen biopsisé intestinale, pér t&€ vendosur
diagnozén e celiakis€ (213). Biopsia béhet kur pacienti éshté nén dieté me gluten. Merren disa
mostra bioptike (4 mostra nga pjesa distale e duodenit dhe t€ paktén njé mostér nga bulbi duodenal),
sepse lezionet mund kané shpérndarje t€ fragmentuar ose mund t€ jeté, fillimisht, e kufizuar né
bulbin duodenal {213,234-238}).Endoskopia dhe biopsia kryhen edhe né pacienté me serologji
negative por me dyshime té forta klinike pér celiaki (213).Tiparet histologjike té celiakisé
pérshkruhen duke pérdorur klasifikimin Marsh (tabela 4 dhe figura 1); ato variojné€ nga ndryshime
té moderuara, t€ karakterizuara vetém nga shtim i limfociteve intraepiteliale (lezion tip 1 sipas
Marsh), deri né mukozé t€ sheshté me atrofi t& plot€ mukozale, humbje té vileve, shtim i apoptozés
epiteliale dhe hiperplazi té kripteve (lezion tip 3 sipas Marsh) {Figura 2}(95,240,241). Lezioni tip 4
sipas Marsh ka t€ njéjtat karakteristika histologjike si lezioni i tipit 3, me ndryshimin qé€ kriptet jané
hipoplazike. Vérehet shpesh, me kalimin nga zonat proksimale né ato distale, njé€ gradient né rénie 1
gravitetit t& démtimeve, e lidhur me pérqéndrimin mé t€ larté t€ glutenit né zonat proksimale.
Shkalla e atrofisé vilare nuk lidhet domosdoshmérisht me gravitetin e simptomave klinike, dhe
mund t€ ndodhin gabime gjat€ marrjes s€ mostrave pér shkak t€ inhomogjenitetit t¢ inflamacionit
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mukozal. Né pacientét me kéto rezultate vendoset diagnoza provizore e celiakis€é dhe duhet ti
nénshtrohen testit t€ trajtimit me dietén pa gluten.

e A éshté e nevojshme biopsia?

Né rekomandimet europiane t€ Espghan né pacient€ me vlera shumé té larta té testeve serologjike
(tTGIgA > 10x kufiri i normés) dhe simptoma gastrointestinale tipike pér celiakiné, biopsia mund té
lihet opsionale (dmth zgjedh e ben ose jo)(212). Nése zgjidhet ky opsion (mos kryerja e biopsis¢),
rekomandohet konfirmimi mé njé testim serologjikté dyté me antitrupa celiakspecifik (psh EMA)
(212,216,239). Po ashtu, rekomandohettipizimi i HLA, pér t€ forcuar diagnozén (sepse SC
pérjashtohet né€ pacientét me HLADQ2 /DQS8 negative) (212), ndonése vlera diagnostike e HLA né
két€ rast &shté e ulét. Kjo qasje gjen mbéshtetje né njé seri rastesh ku 98.2% té pacientéve
simptomatiké me tTG-IgA shumé té larta dhe EMA pozitive, kishin rezultate bioptike karakteristike
té celiaksi€(231).

Pér rastet kur vlerat e testeve jané€ né pragun e normés, diagnoza konsiderohet e konfirmuar kur ka
pergjigje t€ qarté ndaj dietés pa gluten me normalizim t€ titrit tTG.

Né ndryshim nga rekomandimet europiane (212), ato amerikane (64) rekomandojné dhe mbéshtesin
biopsing, si pjesé e progesit diagnostik pér té gjithé pacientét; edhe pér ata me tit€r shumé té larté té
antitrupave. Mendojné se konfirmimi me histologji €shté i nevojshém pér vendosjen e sakté, 100%
té celiakis€, marré parasysh véshtirésin€ e njé dieté pa gluten pér gjith€ jetén, barra e té cilés bie
mbi pacientin.

Pérveg késaj, endoskopia lejon t€ vlieré€sohen démtimete mukozés intestinale nga patologji té tjera
veg celiaksié, pérfshi ezofagitin eozinofilik, Helikobakter pylori(H.pylori) dhe sémundjen Crohn té
pjesés proksimale té zorréve té holla (242-244).

Rekomandimet europiane (212) ofrojné nj€ qasje alternative te diagnoza pér pacienté t€ vecanté,me
vlera shumé t€ larta té testeve aerologjike (tTGIgA>10 her€ kufiri i sipérm i normés) dhe simptoma
gastrointestinale tipike. Sipas rekomandimeve, diagnoza provizore e celiakis€¢ mund té vihet pa
biopsi intestinale né disa raste, kur jan€ t€ pranishmet€ gjitha karakteristikat e méposhtme:

A. simptoma tipike té celiakisé

B. tTGIgA > 10 heré se kufiri i sipérm i normés

C. EMA pozitive (e matur né mostér tjetér serumi nga tTGIgA) dheprania e

D. HLADQ2dhe ose DQ8.
Né kéto raste, diagnoza konfirmohet nése simptomat pérmirésohen me fillimin e dietés dhetestet
serologjike konvertohen. Kjo gasje mbetet kontroverse sepse ka variacione dhe nuk ka standartizim
pér testet serologjike egzistuese né treg.

1.7 Menaxhimi i Celiakisé né Moshat Pediatrike

Trajtimi 1 t€ s€murit celiak fillon me késhillimin mbi dietén. Probleme t€ tjera q€ duhen marré
parasysh jané plotésimi i nevojave nutricionale (pérfshi kétu parandalimin e osteoporozés),
monitorimi 1 pérgjigjes ndaj eleminimit t€ glutenit dhe vlerésimi 1 pacientéve refraktaré.
Trajtimi me dietén pa gluten pérmiréson simptomat gastrointestinale, nj€ pjesé€ t& simptomave
ekstraintestinale té celiakis€, si dhe ul riskun pér neoplazi, infertilitet dhe pér peshé té ulét né€ lindje.
(Shiko “Epidemiologji, patogjeneza dhe manifestimet klinike t€ celiakisé né fémije”.)
|
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%+ Parimet e Dietés pa Gluten

Baza e trajtimit t€ celiakis€ €sht€ eleminimi i glutenit nga dieta ushqimore pér gjithé jetén. Burimet
kryesore t€ glutenit jané gruri, elbi dhe thekra.
Produktet me pé€rmbajtj€ té pastér té€rshére duket se tolerohen miré nga pacientét celiaké,(213) por
ka ende debate mbi kété .

e Pérbérja kimike e drithérave
Eshté punuar mjaft pér t& identifikuar fraksionin toksik né miellin e grurit qé lidhet me sémunjden e
celiakisé€. Termi gluten pérdoret pér t&€ pérshkruar fraksionin proteinik t&€ miellit t€ grurit té quajtur
'prolamina’ pér shkak t€ pérmbajtjes s€ larté t€ aminoacideve proliné dhe glutmaing. (shiko
patogjenezen e Sémundjes celiake). Rénditja sistematike e drithérave krijon njé skemé mbi té cilén
parashikojmé toksicitetin e secilés prej tyre né s€émundjen e celiakisé€ (figura 1).

e Térshérat

Njé numér studimesh t€ randomizuara (245,246) tek adultét tregojné se pérdorimi i térshérés nuk
shkakton ndryshime né gjendjen nutricionale, matjet laboratorike, ndryshime histologjike pas 1-5
vitesh, dhe njé meta analizé e 10 studimeve arriti né pérfunidmin se nuk ka prova té mjaftueshme
pér t€ mbéshtetur hipotezén qé konsumimi 1 térshérés shkakton démtim t&€ mukozEs né€ pacientét
celiak (247).Ka mundési g€ toleranca ndaj térshérés varet nga sasia e konsumuar. Térshéra pérmban
njé sekuencé homologe, (QQQPF), me pepdite té€ gliadinés, e cila &shté aktivizuese e sémundjes
(248,249). Sidoqofté té€rshéra pérmban njé porcion t& vogél t€ késaj sekuence homologe, e cila nuk
€shté aq e réndésishme, sepse aktivizimi i limfociteve T kérkon epitope mé t€ médha. N¢ fakt, né
disa studime tregohet se toleranca ndaj térshérés varet, t&€ paktén pjesérisht, nga sasia totale e
konsumuar (279). Konsumi ditor i mé pak se 40 deri 60 mg/dité tolerohet miré€ nga pacienté me
sémundje n€ remision, ndérsa pérdorimi i sasive mé t€ médha shogérohet me rekurencé té
sémundjes (279).

Pavarésisht nga kéto té€ dhéna, n€ aspektin afatgjaté t& pérdorimit, konsumimi mbetet ende jo i
sigurt nga pacientét celiaké; shumica e studimeve jané béré me pacienté me s€émundje t€ moderuar,
ose né remision

% Elementét e Nutricionit

Kalimi né€ nj€ dieté€ pa gluten kérkon ndryshim madhor té stilit té jetés, sepse gluteni gjendet n€ njé
numér té madh té ushqimeve qé pérdoren né dietén pérditshme. Eshté e réndésishme t’i sigurohet
pacientit informacion i1 shkruar dhe késhillim mbi dietén. Pacientéve u jepen si rregulla té
pérgjithshme:
* Té¢ eleminohen ushgimet me p&rmbajtje gruri, elbi dhe thekre
*  Mund t€ pérdoren mielli i sojés dhe tapiokés, orizi, misri, patatet, hikrra
* Leximi 1 etiketave t€ produkteve dhe ushgimeve, duke patur kujdes té vecanté nga shtesat
ushqgimore, si p.sh. stabilizuesit ose emulsifikuesit qé kané pérmbajtje gluteni
* Produktet e bulmetit duhet t€ evitohen g€ né fillim, sepse shumica e pacientéve me celiaki
kané intolerancé sekondare ndaj laktozes. Pas rekuperimit t€ mukozés intestinale, shumica e
pacientéve e tolerojné laktozén
* Pérdorimi i produkteve mé térshéré duhet t€ béhet sipas rekomandimeve(shiko me sipér)
Ushgimet duhet t€ ken€ jo mé shumé se 20 ppm gluten g€ t€ konsiderohen si produkte pa gluten
(64).

. ______________________________________________________________________________________________|
ERMIRA DERVISHI XXXV



Sémundja Celiake né Shqipéri

e A éshté i nevojshém eleminimi i ploté i glutenit?

Njé pjesé€ e pacientéve i konsiderojné simptomat té lehta dhe nuk e justifikojné€ zbatimin e njé dieté
rigoroze, bezdis€se.Problemi &sht€ edhe mé€ i madh né€ pacientét asimptomatiké, t€ cilét jané
diagnostikuar népérmjet testeve serologjike depistuese

Rekomandohet ndjekja e dietés strikte pa gluten pér ¢do pacient me s€émundje t€ konfirmuar, edhe
pse sasité e vogla té glutenit nuk japin simptoma. Pragu i gliadin€s qé shkakton démtim t€ mukozés
€shté midis 10-100 mg.(277)

e Deficiti i mikronutrientéve.

Pér secilin pacient duhet té vlerésohet statusi 1 pérgjithshém nutricional, me g€llim plotésimin dhe
korrigjimin e t& gjith€ deficiteve kalorike e nutricionale. Pacientét e diagnostikuar pér heré té paré
duhet té testohen pér anemi nga mungesa e hekurit(gjak komplet, ferritin dhe hekur serik) dhe
defigit t€ vitaminés D; ¢do deficit duhet té korrigjohet.(213).

e Parandalimi i démtimeve kockore.

Démtimet kockore (kryesisht osteopenia dhe mé rrall¢ osteoporoza) jané té shpeshta né celiaki dhe
mund t€ hasen edhe né pacienté pa simptoma gastrointestinale.(250,251-253) Mé& sé shumti, rrallimi
kockor, ndodh pér shkak té hiperparatiroidizmit qé vjen nga defigiti i vitamin€s D (253).

Fémijét me celiaki kan€ reduktim t€ masés kockore n€ momentin e diagnostikimit, njésoj si adultét
e diagnostikuar pér heré€ t€ paré€. Tek fémijét €shté mé e lehté, (se tek té rriturit), rekuperimi i ploté i
masés kockore, i cili ndodhndodh né¢ 6 deri 12 muaj pas fillimit t€ dietés. (254-256).Gjaté
késhillimit mbi ushqyerjen, pacientét duhet t€ instruktohen me kujdes pér sasin€ e duhur t&€ marrjes
s& kalciumit dhe vitamin€s D,n€ bazé t€ moshés.. Pér parandalimin dhe trajtimin e osteoporozés né
pacientét me celiaki ka rekomandime t€ propozuara nga Shoqata Britanike e
Gastroenterologjisé(257).

4+ Monitorimi i pérgjigjes ndaj trajtimit

Koha e pérgjigjes ndaj trajtimit me dieté pa gluten ndryshon nga njé€ pacient né tjetrin. Né rreth 70%
té pacientéve, pérmirésimi klinik vérehet brenda dy javésh nga fillimi 1 trajtimit.(258). Né
pérgjithési, simptomat pérmirésohen mé shpejt se histologjia (sidomos kur biopsité jané marré né
pjesén proksimale). Arsyeja pse ndodh kjo nuk dihet ende; nj€ shpjegim 1 mundshém &shté se pjesa
distale e intestinit péson mé pak démtime dhe rekuperohet mé shpejt sesa pjesa proksimale, e cila
péson démtime mé serioze pér shkak té ekspozimit mé té larté ndaj glutenit (259).

e Testet me antitrupa.

Rekomandohet testimi me antitrupa celiakspecifik tTG ose EMA gjashté muaj pas fillimit té
dietés.Ka t€ dhéna g€ tregojné se antitrupat ndaj gliadinés s€¢ deamiduar DPG,jané lehtésisht mé té
ndjeshém ndaj ekspozimit me gluten.(260). Ulja e titrit t€ antitrupave,e mé tej eleminimi i tyre,
€shté njé tregues indirekt 1 efektit t& dietés dhe rekuperimit (261). Rritja e titrit tregon se pacienti né
ményré té€ vetédijshmé apo té pavetédijshme po merr pérséri gluten; né kéto raste duhet té rishikohet
menjéherédieta. Nése pacienti mbetet asimptomatik, matja e titrit béhet njé heré né vit, pér té
vlerésuar ndjekjen/ zbatimin e dietés. N& pacientét me defigit selektiv t&€ IgA pér monitorimin e
dietés pérdoren 1gG.(64)
e Biopsia
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Duke gené se testet serologjike pérdoren pér té€ monitoruar rekuperimin dhe pérshtatjen me
dietén,pérséritja e biopsisé pér kété qéllim éshté e debatueshme.
Naspghan(64) rekomandon zé mos pérséritet biopsia né pacient€ me diagnozé té gart€, qé kané t&
gjitha karakteristikat e méposhtme:

» Simptoma tipike t€ celiakisé dhe titra té larté t& tTG ose EMA né momentin e paraqitjes

* Biopsia e par¢ intestinale me ndryshime histologjike karakteristike pér celiakiné (atrofi
vilare Marsh tip 3)

» Zgjidhje e simptomave dhe réni€ graduale e titrit, me normalizim té ploté t& tTG, pas fillimit
té dietés

N¢é pacientét ku diagnoza nuk &shté e sigurt, sepse nuk pérmbushen njé ose mé shumé nga kriteret e
mésipérme, rekomandojmé pérséritjen e biopsisé intestinale 9-12 muaj pas fillimit t& dietés, pér t&
vlerésuar pérmirésimin histologjik. (262,263)

e Ritestimi me gluten
Ritestimi me gluten, njé qasje tradicionale ndaj diagnozés sé€ celiakisé, nuk &shté 1 nevojshém,
pérveg rasteve kur diagnoza €shté e dyshimt€. N& udhézimet e Espghan (212) ritestimi me gluten
nuk &shté€ i detyryeshém, sidomos pér pacientét me pérmirésim t€ dukshém t€ simptomave,
pé€rmirésim histologjik dhe ulje té titrit t€ antitrupave antiendomyosal (té cilét zakonisht
normalizohen pas 3-6muajsh)(159).
NE¢ rastet kur diagnoza mbetet e paqarté dhe zgjidhet kjo metodé(ritestimi me gluten), pacientit i
kérkohet t€ marri t€ paktén 10 gr gluten/dité,(sasi q€ gjendet péraférsisht né 4 feta buké normale),
pér 4-6 javé, dhe mé pas kryhet endoskopia me biopsi. Nése pacientét shfaqin simptoma serioze,
biopsia kryhet edhe me shpejt (pérpara datés sé caktuar 4-6 jave) (213,264)

#+ Egzaminime té tjera

Pérvec ndjekjes s€ rregullt t€ serologjive, si u pérshkrua mé sipér, rekomandohet q€ gjaté
kontrolleve rutin€ t€ monitorohen edhe :

*  Monitorimi 1 rritjes (gjatésia, pesha dhe indeksi 1 masés trupore)
* Gjaku komplet
* TSH(hormoni stimulues i tiroides)

Egzaminime shtesé pérdeficite nutricionale ose s€émundje autoimune shoqéruese nuk jané té
nevojshme né kontroll rutin€, por mund té€ aplikohen né pacenté t€ vecanté, bazuar né faktorét
individual t& riskut, simptomat/shenjat klinike apo t&€ dhénat e egzmainimeve t€ méparshme (278).

% Imunizimi

Pacientét me celiaki duhet t€ ndjekin kalendarin standart t€ vaksinimit né ményré t€ rregullt, duke
pasur parasysh sa mé posht¢:
* Vaksina e Hepatitit B.

Nése jepet pérpara fillimit t€ trajtimit me dietén pa gluten, pérgjija imune ndaj saj nuk
zhvillohet(pacienti nuk i pérgjigjet imunizimit). (276).
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e Vaksina e Pneumokokut.

Celiakia né adultét shoqérohet me hipospleni dhe rrisk té larté pér infeksion invaziv nga
pneumokoku (268). N¢ fémijét me celiaki, hiposplenizmi ndeshét mé rrall€é (269) dhe rekuperohet
shume miré nén trajtimin me dieté (270). Nuk &shté e qarté nése fémijét me celiaki kané rrisk mé t&
lart€ pér infeksione pneumokoksike krahasuar me f€mijét normal€, sidomos pas trajtmit me dietén
pa gluten.Pér kéto arsye, ményra mé e mir€ si duhet t€ veprohet né kéto raste &shté e paqarté ,por
mé sé paku, pacientét duhet t€ marrin seriné standarte t€ vaksinave t& pneumokokut (268,269,270)

+ Rastet qé nuk i pérgjigjen trajtimit
Shumica e pacientéve pérgjigjen miré ndaj trajtimit me dietén pa gluten. Shkaget mé t& zakonshme
t€ mospérgjigjes ndaj trajtimit jané zbatimi jo i rregullt i diet€s(pajtueshméri e dobét) dhe marrja e
pavetédijshme e glutenit. Sasi t€ vogla gluteni mund té€ gjenden edhe n€ produkte té etiketuara si pa
gluten, ndonése, kjo sasi e vogél né kéto produkte nuk pérkthehet domosdoshmérisht né€ sémundje
refraktare (d.m.th., sasia e vogé€l e glutenit n€ produktet mé sipér jo patjetér bén qé pacienti té jeté
refraktar ndaj trajtimit).

#+ Pacienté me diagnoza té tjera.

N¢ pacientét ku, pavarésisht kompliancés s¢ miré ndaj dietés, vazhdojné simptomat klinike, ose ku
nuk véréhet rekuperim histologjik,duhet t€ merren né konsideraté edhe diagnoza té tjera.

* Si¢ u pérmend mé sipér, intoleranca, konkomitante apo sekondare, ndaj laktozés €shté njé
shkak i mundshém 1 diarres€ s€¢ vazhdueshme dhe fryrjes sé barkut, sindromi i zorrés sé
irrituar g€ prek njé pjesé€ t€ madhe t€ popullatés s€ pérgjithshme dhe ka shenja t€ ngjashme
me malabsorbimin.

* NEé& njé pérqindje t€ vogél pacientésh, ndodh mbipopullimi bakterial i zorréve té holla, qé
trajtohet me antibiotiké&(271)

* Ng¢ pacienté q€ nuk shfaqin shenja t€ p&rmirésimit patologjik, duhet t€ pérjashtohen disa
sémundje q€ shogérohen me atrofi vilare (272).

e Spruja refraktare.

Spruja refraktare, e njohur ndryshe edhe si 'spruja e paklasifikuar' ndodh né ményre ekskluzive
vetém né€ adulté. (273)

e Dermatitis Herpetiformis
Pérmirésimi 1 dermatitit pas eleminimit t& glutenit €shté 1 voné, 6-12 muaj mé pas, krahasuar me
pérmirésimin e manifestimeve klinike intestinale (275). Pérve¢ eleminimit t€ glutenit, trajtimi
zakonisht konsiston edhe né mjekime shtesé (dapsone).(274)
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%+ Perspektivat e sé ardhmes

e Trajtimet e Reja
DPG é&shté trajtimi 1 vetem pér SC, por dieta pér gjithé jetén paraget disa disavantazhe. Sa i pérket
trajtimeve t€ tjera, aktualish ka 4 propozime t€ cilat mund t&€ eksplorohen mé tej:

1. Degradimi enzimatik i glutenit p&rpara se témbérrijé né zorrén e hollé.

2. Bllokimin e lidhjes sé peptideve me HLA-DQ2/DQ8

3. Bllokimi i tTG

4. BllokimiiIL-15
Nga kéto opsione, dy té€ fundit bartin rrezikshméri. Enzima tTG éshté e réndésishme pér ruajtjen e
integritetit indor né zorré; IL-15 &shté e domosdoshme pér funksionimin normal t€ sistemit imun.
Dy opsionet e para duken si mundési mé t€ pérshtatshme. P&r shkak t€ sasis€ sé& larté t€ prolinés né
gluten, ky &shté rezistent ndaj proteolizés enzimatike. éshté propozuar njé€ trajtim me suplement
oral, mé njé enzimé prérése post-proliné. Edhe bllokimi i HLA-DQ &shté shumé selektiv; do té
bllokonte pérgjigjen e limfociteve T-gluten-specifike por do linte t€ pa prekur pérgjigjen imune
qgelizave T jo dependente nga HLA.
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2.Qéllimidhe Objektivat e Studimit

2.1Qéllimi i Studimit

Qéllimi 1 kétij studimi Eshté paraqitja e tablosé klinike dhe epidemiologjike t&é sémundjes celiake tek
fémijét né Shqipéri.Né kété ményré hidhet drit€ mbi két€ sémundje, pak té€ studivar né vendin toné
duke i1 ardhur késhtu né ndihmé€ mjekéve dhe vendim-marrésve lidhur me diagnostikimin e hershém
té saj né€ funksion té trajtimit sa mé optimal t& kétyre fémijéve.

2.2 Objektivat Specifike té Studimit

Objektivat e studimit paraqiten né vijim:

e Vlerésimi i prevalencés s€ sémundjes celiake né format simptomatike gjaté periudhés 2010-
2016 ) né pacientét e paraqitur prané Klinikés s€ Specialiteteve né QSU “Néné Tereza”
Tirané

e Vlerésimi 1 prevalencés sé s€émundjes celiake né€ grupet né rrisk (Diabet Mellitus tip 1 ,
Tiroidit Hashimoto)

e Pérshkrimi i karakteristikave bazé demografike (mosha, gjinia, vendbanimi) dhe t€ dhénave
antropometrike (pesha, gjatésia dhe indeksi i masés trupore — BMI) té fémijéve me celiaki

e Paraqitja e spektrit klinik t€ sémundjes Celiake tek fémijét né térési dhe t& klasifikuar sipas
grup-moshés

e Vlerésimi dhe krahasimi i parametrave laboratoriké, imunologjiké dhe antropometriké té
fémijéve me sémundjen celiake né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas hyrjes né dieté pa
gluten

e Pérshkrimi i sémundjeve té tjera shogéruese midis fémijéve me celiaki

e Vlerésimi i t€ dhénave Imunologjike dhe korrelacionet pérkatése midis paraqitjes klinike
dhe serologjisé

e Pércaktimi i vlerés kufi mé optimale té titrit t€ antitrupave anti tTG-IgA pér zbulimin e
sémundjes celiake, duke pércaktuar kombinimin mé t€ miré€ t€ mundshém t€ sensitivitetit
dhe specificitetit t€ kétij testi

e Vlerésimi i t&€ dhénave Morfologjike dhe Korrelacionet pérkatése me : paraqitjen klinike , té
dhénat Imunologjike , sémundjet shogéruese ,t€ dhénat antropometrike .
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3.Metodologjia

Tipi i studimit: Studimi aktual €shté njé studim rast-seri ose pretest-posttest me njé grup, ku rastet
ndigen né kohé. Rastet pérfaqésojné té gjithé fémijét e diagnostikuar me s€mundjen e celiakis€, ose
fémijé¢ me kété sémundje por t€ diagnostikuar gjetiu, dhe té paraqitur prané¢ Klinikés sé
Specialiteteve t€ QSU “Néné Tereza” né Tirané gjaté periudhés 2010-2016 pér té marré trajtimin e
nevojshém.

Fémijét u vleré€suan né momentin e diagnozés (vlerésimi pre-test) dhe mé pas, u ri-vlerésuan 12
muaj pas aplikimit t€ ndérhyrjes ose trajtimit kryesor (ndérprerja e glutenit), qé pérfagéson
vlerésimin post-test.

3.1Popullata né studim

Ky éshté njé€ studim i realizuar midis f€mijéve dhe adoleshentéve té referuar dhe/ose paraqitur né
Klinikén e Specialiteteve prané Qendrés Spitalore Universitare “Néné Tereza” né Tirané, gjaté
periudhés Janar 2010 — Dhjetor 2016.

Né studim u pérfshiné t€ gjithé f€mijét q€ pérmbushén kriteret e pérfshirjes né studim, pavarésisht
vendbanimit t& tyre né€ Shqipéri, Kosové apo vende t€ tjera.

Kriteret e pérfshirjes né studim jané si vijon:

1. Mosha nga 6 muaj - 18 vjec;

2. Fémijé te diagnostikuar me sémundjen celiake (SC) gjaté késaj periudhe, mbéshtetur né
kriteret e Espghan:

e Antitrupa specifike pozitive ndaj SC (anti TgA , anti-DPG,anti EMA);
e Ndryshime histologjike n€ biopsi té€ pérputhshme me SC;

3. Té gjithé fémijét qé jané shtruar ose referuar né klinikén toné pér probleme
Endokrinologjike & natyré Autoimune, bashkéshogerimi i té cilave me SC njihet, té tilla
si:

e Diabet mellitus tip 1 (DMT1);
e Tiroidit (sémundje autoimune e gjendrés tiroide);
e Sindromégjenetike:
o Sindroma Down
o Sindroma Wiliams
o Sindroma Turner
4. Ndjekja e pacientéve pér s€ paku 1 vit;

Pér pacientét e diagnostikuar gjat€ 2016 ndjekja €shté béré gjaté vitit pasardhés (viti 2017).

Ndérkohé, kriteret pérjashtuese jané si vijon:
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e Mosha mbi 18 vjec;
e Fémijét e diagnostikuar me SC para vitit 2010 dhe pas vitit 2016.

NE¢ total rezultuan 112 f€mij€ qé€ plotésonin kriteret e pérfshirjes n€ studim. Prandaj, ky grup pérbén
popullatén finale t€ studimit toné.

3.2 Mbledhja e té dhénave

Instrumentet pér mbledhjen e té dhénave

Mbledhja e t€ dhénave u mundésua gjaté konsultés fillestaretépacientéve me personelin shéndetésor
pérkaté€s dhe informacionit t€ regjistruar né kartelén mjekésore. Pérvec t€ dhénave bazé
demografike dhe antropometrike pér f€mijét dhe té dhénat lidhur me ankesat kryesore, sémundjet
shogeréuese, historis€ familjare pér celiaki, etj., u realizuan dhe njé séré ekzaminimesh t€ ndryshme
ku pérfshihen ekzaminimet laboratorike, ekzaminimet imunologjike dhe biopsia duodenale.

Bazuar né kartelat mjekésore t€ hospitalizimit dhe kartelat e ndjekjes ambulatore, pér fémijét e
pérfshiré né studim jané mbledhur t€ dhénat si vijon:

Datélindja;

Data e shtrimit;

Mosha (e llogaritur duke pérdorur datén e shtrimit dhe datélindjen);

Gjinia;

Vendbanimi;

Kohézgjatja e ushqyerjes me gji (muaj);

Koha e futjes s€ ushqimeve shtese (modeli i ushqyerjes s¢€ foshnjés me gji);

T€ dhéna lidhur me anamnezén shéndetésore (prania e semundjeve té tjera shoqéruese);
Pérvec kétyre, pér fémijét e pérfshiré né€ studim u realizua dhe matja e parametrave
antropometrike, ku pérfshihen pesha dhe gjatésia. Kéto t€ dhéna u pérdorén pér té llogaritur
indeksin e masés trupore (BMI) té secilit fémijé me t€ pérfshiré né studim. Duke qéné se BMI e
fémijéve llogaritet né ményré t€ ndryshme krahasuar me BMI e té€ rrituréve, pasi merren
nékonsideraté diferencat moshore dhe gjinore, sic rekomandon Organizata Botérore e Shéndetésisé
(OBSH), t& dhénat e peshés dhe gjatésis€ u konvertuan né€ Z-score t€ peshés, Z-score té gjatésisé
dhe Z-score t&¢ BMI-s€¢ me ané té programit statistikore ANTHRO dhe ANTHRO Plus (2007) té
OBSH-sé, né pérputhje me moshén dhe gjinin€ e fémijéve. Kjo u realizua n€ momentin e diagnozés
sé celiakisé si dhe 12 muaj pas aplikimit t&€ ndérprerjes sé€ glutenit. Z-score marrin parasysh
diferencat gjinore dhe moshore t€ fémijéve, duke ofruar njé vlerésim té drejté t&é situatés sé
fémijéve.

Pér secilin fémijé me celiaki té pérfshiré n€ studim u realizua vlerésimi 1 tablosé klinike t€ tij/saj.

4+ Tabloja klinike pérfshiu zbulimin, evidentimin dhe pérshkrimin e shenjave dhe
simpatomave tipike dhe jo-tipike, té tilla si:

1. Shenjat dhe simptomat tipike (kryesisht gastrointestinale):
e Diarre kronike

Anoreksi

Rénie né peshé

Fryrje barku

Dhimbje barku
-]
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e T&Evjella
e Konstipacion

2. Shenjat dhe simptomat jo-tipike:
e Vonesé né rritje
e Shtatshkurtésia
e Anemia ferro-defigitare
e (’rregullimet e sjelljes dhe neurologjike
e Prekja hepatike
e Pubertet i vonuar, etj.
4 Pérsa i pérket parametrave laboratoriké, kurdoheré gé ishte e mundur u vlerésuan parametrat:
e Hematologjiké;
e Biokimiké;
¢ Endokrinologjiké;
e Serologjiké;
e Histologjiké dhe tipizimi i HLA (kur ishte e mundur, pér shkak se ekzaminimi &shté i

shtrenjté nga ana financiare)
4+ Ekzaminimet e kryera pérfshiné:

Hemogramén: niveli i hemoglobinés, numri i rruazave té kuqe té€ gjaktu, volumi korpuskular

mesatar (MCV);

o Analiza biokimike: AST, ALT, nivelin e glicemis€, albuminén, proteinén totale, sidereminé,
ferritinén;

o Analizat serologjike: Kéto jané specifike né€ bazé t€ moshés: pér fémijét nén 2 vje¢c u
realizua ekzaminimi 1 antitrupave anti DPG; pér fémijét mbi 2 vje¢ u vlerésua niveli 1
antitrupave anti TGA-IgA, anti TGA-IgG, AGA-IgA, AGA-IgG dhe anti-EMA;

o Analizat hormonale (endokrinologjike): u analizua niveli i hormonit t&€ gjendrés tiroide TSH,

niveli 1 FT4, anti-TPO, hormoni i rritjes (GH), niveli i IGF1, niveli i hemoglobinés sé

glukozuar (HbA1C) pér pacientét né rrezik;

Edhe kéto ekzaminime u realizuan né momentin e diagnozé€s dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé
glutenit.

Pér antikorpet specifike ndaj sémundjes s€ celiakis€ (antitrupat anti TGA, anti-DPG, anti-EMA)
metoda e pérdorur éshté testi “ELISA”, e cila bazohet né matjen kuantitative (sasiore) t&
autoantitrupave té klasés IgA q€ prodhohen kundér transglutaminazés indore né mostrat e serumit
apo té plazmés.

“Alegria test strip” pérmban njé komplet t&€ ploté reagentésh. Kjo pérfshin konjugatin enzimatik,
substratin e enzimés, buferin mostér (model) dhe testin specifik kontrollues. Secila strisho/stip ka
dy vende t€ posacme, dy gropa t€ veshura/mbushura me antigjene t€ cilat shérbejné si piku ku
ndodh reaksioni: njé spot/vend shérben pér mostrén e marré nga pacienti kurse tjetri shérben pér
testin e kontrollit.

Reaksioni ndodh sipas hapave té méposhtém:

Antitrupat e pranishém né mostrat pozitive lidhen me antigjenet né€ spotet e rekasionit g€ ndodhen
né strisho duke formuar kompleksin Ag-At. Pas inkubacionit béhet procedura e paré e larjes e cila
largon molekulat jo specifike dhe ato t&€ palidhura. Mé tej ne spotet e reaksionit shtohet konjugata
enzimatike (enzima me aftési lidhése) e cila lidhet me komplekset Ag-At g€ jané té fiksuara. Béhet
procedura e dyté e larjes q€ largon enzimén e pa lidhur me komplekset. Shtohet solucioni me
|
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substratin enzimatik. Kjo rezulton né hidroliz€ dhe nézhvillimin/ shfagjen graduale t€ ngjyrimit
gjaté inkubacionit. Intensiteti i ngjyrimit me nuancé blu korrelon me pérqéndrimin e kompleksve
Ag-At dhe mund t€ matet me fotometér né 650 nm.

Pérveg kétyre ekzaminimeve, u krye dhe biopsia e mukozés duodenale té fémijéve me sémundjen
celiake t€ pérfshiré n€ studim. Biopsia mundésoi stadifikimin e sméundjes celiake né stadet: TO, T1,
T2 dhe T3 (MO,M1,M2 dhe M3). Eshté kryer EGDS e traktit t& sipérm, me ané t& aparatit STORZ.

Kemi arritur t€ marrim 4 -5 mostra nga bulbi i duodenit dhe porcioni i 2-té dhe i 3-t€ 1 tij.
Ndryshimet histologjike jan€ interpretuar nga njé specialist 1 fushés anatomopatolog dhe pérfshijné:
praniné ose jo t& vileve normale, numrin e limfociteve intra-epiteliale, zgjerimin e kriptit, raportin
vile/kript dhe shkallén e atrofis€. Ndryshimet jané klasifikuar sipas Marsh-Oberhuber.

Progedura pér vendosjen e diagnozés sé sémundjes celiake dhe ekzaminimet e kryera né kété€ studim
jané si vijjon:

e Pércaktimi i titrit t& antitrupave specifike ndaj SC (anti-TgA-IgA) ka qéné edhe ekzaminimi
fillestar i zgjedhur, pasi u siguruam qé€ fémija konsumon sasi t€ mjaftueshme gluteni me
dieté, moshén e pacientit, marrjen ose jo t&€ medikamenteve té tjera (imunosupresore psh.).

e Por duke qéné se jo né€ t&€ gjitha rastet ka gene e mundur dozimi i niveleve t&€ IgA —totale né
serum pér t€ gjithé pacientét, n€ kété rast kemi punuar me titrin e IgG (anti TgA-IgG, anti-
DPG-IgG), pérvec atij IgA.

e Duke géné se kemi patur edhe fémijé mé t€ vegjél se 2 vjec, tek té cilét klinikisht dyshimi
perSC ka qéné 1 réndésishém, né€ kéto raste éshté kryer anti-DPG. Po ashtu pér pacienté té
cilét kishin anti-Tga-IgA né titér negativ por klinikisht dyshimi pér SC ka qéné ifortééshté
kérkuar anti-DPG.

e Ng¢ rastet kur anti-TgA IgA ose anti-DPG &shté pozitive, diagnoza &€shté konfirmuar né
shumicén e rasteve me biopsi (edhe pse né disa rate kur plotésohen disa kritere mund té
anashkalohet kryerja e biopsis€) ku ndryshimet histologjike kané qéné specifike pér SC,
dmth lezione t&€ pérputhshme me SC (Marsh 2-3) atéherééshté SC e konfirmuar. Por né
rastet kur ndryshimet histologjike kanérezultuar “Normal” ose “Marsh—0”, ose vetém rritje
té Numrit t&€ LIE (>25 limfocite / 100 geliza epiteliale, Marsh-1) at€here na €shté dashur té
kryejmé teste té tjera.

e Tek fémijét me titér t€ antitrupave anti-TgA >10 here mbi NSN (niveli 1 sipérm i normés),
gjasat g€ t€ kemi nébiopsi ndryshime histologjike té atrofiséviloze (Marsh 3) jané té larta.
Né kété situatééshté diskutuar me familjarét mundésia e kryerjes s€ testeve anti —-EMA,
(HLA é&shté€ nj€ testim 1 shtrenjté né€ kushtet e vendit toné€), né ményré q€ diagnoza té béhet
pa kryer biopsiné.

e Ng rastet kur titri 1 antikorpeve ka qéné<3 heré nga NSN, kemi rekomanduar kryerjen e anti-
EMA pér t&€ shmangur biopsi t€ panevojshme. Né rast pozitiviteti t€ EMA, atéheré kemi
rekomanduar biopsiné si zgjedhje.

%+ Pérshkrimi i ndérhyrjes (trajtimit)
Pas vendosjes s€ diagnozés “sémundje celiake” nga dieta e f€mijéve u pérjashtuan produktet me

pérmbajtje gruri, elbi, thekre dhe ushqime t€ tjera qé pérmbajné gluten. Pikérisht kjo éshté
“ndérhyrja” ose “trajtimi” 1 celiakis€ né studimin toné.
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Prindérit e fémijéve, ose edhe f&€mijét kur ata jan€ mjaftueshmérisht té rritur, jan€ udhézuar me ané
té€ nj€ broshure informative pér pacienté Celiaké, produktet e mundshme q€ duhet dhe nuk duhet té
pérdorin, por kjo vetém pasi éshté vendosur diagnoza pérfundimtare.

T¢ gjithé pacientét jané futur né dieté pa gluten (DPG) dhe kemi mbledhur t€ dhénat e tyre aférsisht
deri 1 vit pas futjes né kété 1loj diete.

% Pérkufizimi i ndryshoréve

Mosha

Pérkufizimi operacional: Mosha e fémijés né studim, né vite, qé nga lindja deri né momentin e
studimit, sic raportohet nga veté subjekti dhe sic €shté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes: Numerike,e vazhduar (mosha né vite dhe muaj si psh, 18 vjec, 19.2 vjec, 20 vjec
etj). Pér géllimet tona ky variabél u rikodua né variabél kategorik ordinal me tre kategori (0-5 vjec,
6-10 vjec, >10 vjec).

Gjinia

Pérkufizimi operacional:Gjinia e fémijés, sic &shté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Dikotomik (femér vs. mashkull).

Pesha

Pérkufizimi operacional:Pesha né kilogramé e fémijés t&€ pérfshiré né€ studim, sic &shté shénuar né
kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Gjatésia

Pérkufizimi operacional:Gjatésia né centimetra e fémijés té pérfshiré né studim, sic &shté shénuar né
kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Indeksi i masés trupore

Pérkufizimi operacional:Indeksi 1 masé€s trupore t€ f€mij€s t€ pérfshiré né€ studim, bazuar né€ peshén
dhe gjatésiné e tij sipas formulés: [peshé (kg)] / [gjatési (m)]>.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Z-score i peshés, Z-score i gjatésisé, Z-score i BMI-sé

Pérkufizimi operacional:Z-score i peshés, Z-score 1 gjatésisé dhe Z-score 1 BMI-s€ t&€ f€mijés t&
pérfshiré né studim, i llogaritur népérmjet programit ANTHRO plus t&€ OBSH-s€, bazuar né peshén,
gjatésin€, moshén dhe gjinin€ e fémijéve né studim.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Mosha e shpérthimit té celiakisé

. ______________________________________________________________________________________________|
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Pérkufizimi operacional:Mosha e f€mijés n€ momentin e shpérthimit t€ sémundjes celiake, bazuar
né€ shénjat dhe simptomat e s€émundjes, ashtu sic €shté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike e vazhduar (mosha né vite dhe muaj si psh, 18 vjec, 19.2 vjec, 20 vjec
etj). Pér géllimet tona ky variabél u rikodua né variabél kategorik ordinal me tre kategori (0-5 vjec,
6-10 vjec, >10 vjec).

Diagnoza e shtrimit

Pérkufizimi operacional:Sémundja apo gjendja e diagnostikuar né momentin qé f€mija u shtrua né
spital, ashtu sic €shté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Kategorike, nominale (lloji i diagnozés).

Ankesat parésore té fémijéve me celiaki

Pérkufizimi operacional: Ankesat (shenjat dhe/ose simptomat) kryesore pér té cilat ankohet fémija
me celiaki i pérfshiré né studim, né momentin e shtrimit né spital, ashtu sic ésht€ shénuar né
kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Kategorike, nominale (1loji i shenjave dhe/ose simptomave).

Ankesat dytésore té fémijéve me celiaki

Pérkufizimi operacional: Ankesat (shenjat dhe/ose simptomat) dyt€sore pér té cilat ankohet fémija
me celiaki 1 pérfshiré né€ studim, pérvec ankesés kryesore t€ tij/saj, n€ momentin e shtrimit né spital,
ashtu sic éshté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Kategorike, nominale (lloji i shenjave dhe/ose simptomave).

Ankesat tretésore té fémijéve me celiaki

Pérkufizimi operacional: Ankesat (shenjat dhe/ose simptomat) dyté€sore pér t€ cilat ankohet f€mija
me celiaki 1 pérfshir€ né studim, pérvec ankesés kryesore dhe dyetésore té tij/saj, n€ momentin e
shtrimit né spital, ashtu sic &shté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Kategorike, nominale (lloji i shenjave dhe/ose simptomave).

Kohézgjatja e ushqyerjes me gji

Pérkufizimi operacional:Periudha e kohés qé ka q€ néna ka ushqyer me gji fémijén me celiaki té
pérfshiré né studim, ashtu sic raportohet nga veté néna.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar (kohézgjatja e ushqyerjes me gji, n€ dité).

Mosha e fillimit té glutenit

Pérkufizimi operacional:Mosha e f€mijés né momentin g€ filluan t€ pé&rdoren shtesat ushqimore qé
pérmbajné gluten, ashtu sic raportohet nga veté néna.

Shkalla e matjes:Numerike, diskrete (mosha e fillimit t& glutenit, né muaj, psh. 3 muajsh, 4 muajsh,
etj.).

Mosha e shpérthimit té diabetit mellitus tip 1
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Pérkufizimi operacional:Mosha e fémijés né momentin e shpérthimit t€ diabetit mellitus tip 1,
bazuar né€ shénjat dhe simptomat e s€émundjes, ashtu sic éshté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes: Numerike,e vazhduar (mosha né vite dhe muaj si psh, 18 vjec, 19.2 vjec, 20 vjec
etj). Pér géllimet tona ky variabél u rikodua né variabél kategorik ordinal me tre kategori (0-5 vjec,
6-10 vjec, >10 vjec).

Mosha e shpérthimit té tiroiditit

Pérkufizimi operacional:Mosha e f€mijés né momentin e shpérthimit t€ tiroiditit, bazuar né shénjat
dhe simptomat e sémundjes, ashtu sic €shté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes: Numerike,e vazhduar (mosha né vite dhe muaj si psh, 18 vjec, 19.2 vjec, 20 vjec
etj). Pér géllimet tona ky variabél u rikodua né variabél kategorik ordinal me tre kategori (0-5 vjec,
6-10 vjec, >10 vjec).

Prania e sémundjeve shoqéruese

Pérkufizimi operacional:Prania e s€émundjeve t€ tjera shoqéruese tek fémijét e pérfshiré né€ studim,
pérvec celiakisé, ashtu sic &shté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Kategorike, nominale (lloji i sémundjes shoqgéruese).
Historia familjare pér celiaki

Pérkufizimi operacional:Prania e sémundjeve sé celiakis€ tek t€ aférmit e fémijéve t€ pérfshiré né
studim, ashtu sic éshté shénuar n€ kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Dikotomike (jo vs. po).

Stadi i celiakisé

Pérkufizimi operacional:Stadi 1 s€émundjes sé celiakis€ bazuar né biopsiné e mukozés duodenale,
ashtu sic éshté shénuar né kartelén mjekésore dhe/ose ashtu sic raportohet nga mjeku
anatomopatolog qé ka kryer ekzaminimin.

Shkalla e matjes:Kategorike, ordinale (TO — mukozé normale, T1 — mukoz€ e infiltruar, T2 —
mukoze me hipertrofi kriptike, T3a — mukozé€ me atrofi viloze t€ lehté, T3b — mukoz€ me atrofi
viloze t€ moderuar, T3¢ — mukoz€ me atrofi totale ose subtotale t& rénd€). Pér géllimet tona ky
variabé€l u rikodua né€ njé tjetér variabél kategorik ordinal me 3 (TO, T1-2 dhe T3) dhe me 2
kategori (TO-T1 vs. T2-T3).

Niveli i antitrupave TGA-IgG, TGA-IgA, AGA-IgG, AGA-IgA, anti-TPO

Pérkufizimi operacional:Niveli 1 antitrupave TGA-IgG, TGA-IgA, AGA-IgG, AGA-IgAdhe anti-
TPO t&é fémijéve té pérfshiré né studim, bazuar né ekzaminimet laboratorike pérkatése, si¢ €shté
shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar. Pér géllimet tona, titri 1 antitrupave anti TGA-IgA u
rikodua né njé variabél kategorik ordinal me 3 kategori (0-10 U/ml, 11-99 U/ml dhe >100 U/ml)
dhe né€ njé variabél tjetér dikotomik (<100 U/ml vs. >100 U/ml).

Numri i rruazave té kuqe té gjakut
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Pérkufizimi operacional:Numri i1 rruazave t€ kuge t€ gjakut t& f€mijés s€ pérfshiré né studim né
kohén e matjes, bazuar né¢ ekzaminimin laboratorik pérkatés dhe sic &shté shénuar né kartelén
mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Niveli i volumit korpuskular mesatar (MCYV)

Pérkufizimi operacional:Niveli i volumit korpuskular mesatar (néum?) t& fémijés sé pérfshiré né
studim né kohén e matjes,bazuar né ekzaminimin laboratorik pérkatés dhe sic €shté shénuar né
kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Niveli i hemoglobinés

Pérkufizimi operacional:Niveli i hemoglobinés (nég/dl) t€ fémijés sé pérfshiré né€ studim né€ kohén
e matjes, bazuar né ekzaminimin laboratorik pérkatés dhe sic €shté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Niveli i sideremisé

Pérkufizimi operacional:Niveli 1 sideremis€ (néug/dl) té€ fémijés s€ pérfshiré né studim né€ kohén e
matjes, bazuar né ekzaminimin laboratorik pérkatés dhe sic éshté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Niveli i enzimés hepatike aspartat aminotransferaza (AST)

Pérkufizimi operacional:Niveli 1 enzimés hepatike aspartat aminotransferaza (AST) [né U/1] té
fémijés s€ pérfshiré n€ studim né€ kohén e matjes, bazuar né ekzaminimin laboratorik pérkatés dhe
sic &shté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Niveli i enzimés hepatike alaniné aminotransferaza (ALT)

Pérkufizimi operacional:Niveli 1 enzimés hepatike alanin€ aminotransferaza (ALT) [né U/1] té
fémijés s€ pérfshiré n€ studim né€ kohén e matjes, bazuar né ekzaminimin laboratorik pérkatés dhe
sic éshté shénuar né kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.

Niveli i hemoglobinés sé glukozuar (HbA1C)

Pérkufizimi operacional:Niveli i hemoglobinés sé glukozuar (HbA1C) [%] t& f€mijés s€ pérfshiré né
studim né kohén e matjes, bazuar né ekzaminimin laboratorik pérkatés dhe sic &shté shénuar né
kartelén mjekésore.

Shkalla e matjes:Numerike, e vazhduar.
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3.3 Analiza statistikore

Njé séré treguesish, tenkikash dhe testesh statistikore u pérdorén pér té pérshkruar, vlerésuar dhe
interpretuar t€ dhénat e disponueshme né kété studim si dhe lidhjet (shogérimet) midis variableve t&
ndryshme.

Pér ndryshorét (variablet) numerike u raportuan madhésité e prirjes gendrore (mestarja aritmetike,
mediana dhe moda) dhe madhésité e dispersionit (shmangia standarde, vlera minimale, vlera
maksimale, spektri interkuartil IQR). Pér ndryshorét kategoriké u raportuan numrat absoluté dhe
pérgindjet respektive.

Pér vlerésimin e lidhjeve (shogérimeve) midis variableve té ndryshme u pérdorén teste statistikore
né pérshtatje me natyrén e variableve qé marrin pjes€ né njé lidhje té€ caktuar. N¢ rastin e variableve
numerike (t€ vazhdueshme) ka kuptim té flasim pér vlerén mesatare t&€ tyre dhe krahasimin e vlerés
mesatare t&€ kétij varibali midis dy grupeve né studim. Pér vleré€simin apo krahasimin e vlerave
mesatare mes dy ose mé shumégrupeve u pérdor testi “t” i Studentit, duke qéné se té€ dhénat
numerike jan€ shpérndaréné ményré normale. Pér krahasimin e vlerave mesatare t€ mé shumé se dy
grupeve, testi “t” i studentit mundésohet nga procedura one-way ANOVA.

Pér krahasimet e vlerave mesatare té parametrave numerike né dy kohé t€ ndryshme tek t& njéjtét
fémijé (pre-test dhe post-test) u pérdor testi “t” i studentit népérmjet procedurés “testi t i studentit
pér dy mostra té lidhura”.

Pér vlerésimin e shoqgérimeve midis variableve kategorike u pérdor testi statistikor hi katror. Ky
€shté testi 1 preferuar pér vlerésimin e shogérimeve midis variableve kategorike. Ky test raporton
vlerén e P-sé, si dhe shkallét e lirisé.

Pér vleré€simin e korrelacioneve midis variableve numerike, u pérdor koeficienti i korrelacionit
Spearman’s rho. Ky koeficient varion nga 0 (nuk ka lidhje) n€ 1 (lidhje pozitive, maksimale) ose -1
(lidhje negative, maksimale).

Pér vlerésimin e aftésis€ t€ njé parametri statistikor t€ vazhdueshém pér t€ zbuluar praniné e
sémundjes s€ celiakisé né faza t€ avancuara (sensitiviteti) ose mungesén e s€émundjes né kéto faza
(specificiteti), u aplikua procedura e kurbé€s ROC (receiver operating characteristic). Kjo kurbé bén
t¢ mundur llogaritjen e sensitivitetit dhe specificitetit me t€ cilat shogérohet njé kufi 1 caktuar 1
parametrit statistikor (n€ rastin toné niveli i1 antitrupave anti TGA-IgA) pér t€ parashikuar praniné
ose mungesén e s€émundjes s€ celiakisé né faza t€ avancuara (T2-T3 né rastin ton€). Kurba ROC
mundéson llogaritjen e sensitivitetit dhe specificitetit pér cdo vleré kufi t€ anti TGA-IgA.

N¢ té gjitha rastet, u konsideruan si statistikisht sinjifikante (t€ pérfillshme) vlerat e P<0.05. Kjo
€shté dhe marréveshja ndérkombétare lidhur me vlerén e P-sé, e cila nénkupton se nj€ vleré e P-sé
prej 5% ose mé pak e pérjashton né ményré t€ kénagshme rolin e shansit si shpjegues s€ lidhjes
statistikore t€ vérejtur.

Krahas tabelave, pér paraqitjen grafike té t€ dhénave u pérdorén bar-diagramet pasi natyra e té
dhénave tona favorizonte pérdorimin e késaj tekniké (e pérshtatshme pér vizualizimin e té dhénave
kategorike). Gjithashtu, u pérdorén dhe grafikét né trajté torte (pie charts) dhe grafikét né formé
vije. QGjithashtu, u pérdorén dhe scatter-plot-et pér t€ vizualizuar shpérndarjen e vlerave té
parametrave laboratoriké té vazhduar sipas stadeve té s€émundjes s€ celiakis€é. Kurba ROC u pérdor
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pér té vizualizuar aftésin€é e nivelit t€ anti TGA-IgA pér t€ zbuluar pranin€ dhe mungesén e
sémundjes celiake né faza té avancuara (stadi T2-T3).

E gjithé analiza statistikore e ta dhénave u krye me paketén statistikore SPSS (Statistical Package
for Social Sciences), versioni 20.
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4 Rezultatet

4.1 Té dhéna té pérgjithshme pér subjektet né studim

N¢ studim u pérfshiné gjithsej 112 f€mij€ t&€ diagnostikuar me sémundjen e celiakisé né Klinikén e
Specialiteteve prané Qendrés Spitalore Universitare “Néné Tereza” né Tirané ose té diagnostikuar
mé paré me kété sémundje dhe t€ paraqitur prané kétij shérbimi gjaté periudhés 2010-2016.

Mosha e fémijéve t€ pérfshiré né€ studim varionte nga 9 muaj (1 foshnje) né 15.6 vjeg (1 f€mij€). TE
dhénat lidhur me madhésité e prirjes géndrore (vlera mesatare, mediana dhe moda) dhe madhésité e
dispersionit (deviacioni standard, vlera maksimale, vlera minimale dhe spektri interquartil — IQR)
pér variablin “mosha” paraqiten né Tabelén 1 né vijim.

Tabela 1. Parametrat statistikore lidhur me moshén e fémijéve né studim

Variabli Mosha (vite)
Vlera mesatare 6.68
Mediana 2.0
Moda 5.68
Deviacioni standard 4.25
Vlera minimale 0.25
Vlera maksimale 15.64
Spektri interkuartil (IQR) 7.92

Shpérndarja e fémijéve té€ pérfshiré né studim sipas grup-moshés paraqitet né Tabelén 2 né vijim.

Tabela 2. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas grup-moshés

Variabli Numri absolut Pérqindja
Grup-mosha
0-5 vjeg 59 52.7
6-10 vjeg 26 23.2
>10 vjeg 27 24.1
Total 112 100.0
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0-5 vjec

52.7%

6-10 vjec
23.2%

>10 vjec
24.1%

Grafiku 1. Shpérndarja e fémijéve me celiaki sipas grup-moshés

Tabela 3 paraget shpérndarjen e fémijéve t€ pérfshiré né studim sipas gjinisé€. 62 fémijé ose 55.4% e
té gjithé fémijéve me celiaki ishin femra.

Tabela 3. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas gjinisé

Variabli Numri absolut Pérqindja
Gjinia e fémijés
Femér 62 55.4
Mashkull 50 44.6
Total 112 100.0
Femér
55.4%

Mashkull
44 6%

Grafiku 2. Shpérndarja e fémijéve me celiaki sipas gjinisé

ERMIRA DERVISHI 13



Sémundja Celiake né Shqipéri

Mosha mesatare e shpérthimit t€ celiakis€ ishte 7.16 vject 4.22 vite. Bazuar né moshén e
shpérthimit t& celiakisé, né 48.2% t€ rasteve s€émundja shpértheu n€ moshén 0-5 vjeg, né 22.3% té
rasteve n€ moshén 6-10 vjec dhe n€ 29.5% té rasteve celiakia u shfaq né€ moshén >10 vjec. Kéto té
dhéna paraqiten n€ Tabelén 4 né vijim.

Tabela 4. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas moshés sé shpérthimit té celiakisé

Variabli Numri absolut Pérqindja

Mosha e shpérthimit té
celiakisé (vlera mesatare+ 7.16 +£4.22
deviacioni standard)

Mosha e shpérthimit té
celiakisé
0-5 vjee 54 48.2
6-10 vjeg 25 22.3
>10 vjeg 33 29.5

70%

60%

50% | 48.2%_

40%

29.5%
30%
22.3%
20%
10% -
0% +— — T = T o —
0-5vjec 6-10 vjec >10 vjec

Mosha e shpérthimit té celiakisé

Grafiku 3. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas moshés sé shpérthimit té celiakisé

Shpérndarja e fémijéve me celiaki sipas vendbanimit né nivel qarku (pérfshiré Kosovén) paraqitet
né Tabelén 5 né€ vijim. Rreth njé e katérta e fémijéve me celiaki jetojné né qarkun e Tiranés
(25.7%), gjé q¢€ éshté normale duke patur parasysh qé né€ qarkun e Tiranés jeton rreth njé e treta e té
gjithé popullsisé s€ vendit. N& Elbasan jetojn€ 9.5% e fémijéve me celiaki, né Lezhé 7.6% e tyre, né
Vloré dhe Dibér 6.7%, secila. Rreth 10.5% e fémijéve me celiaki vinin nga Kosova (Tabela 5).
Fémijét me celiaki me vendbanim né Gjirokastér dhe Durrés zinin vetém 2.9% (secili) té t€ gjithé
fémijéve me celiaki t€ pérfshiré né studim.

. ______________________________________________________________________________________________|
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Tabela 5. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas vendbanimit

Variabli Numri absolut Pérqindja
Vendbanimi
Berat 6 5.7
Dibér 7 6.7
Durrés 3 2.9
Elbasan 10 9.5
Fier 5 4.8
Gjirokastér 3 2.9
Korcé 6 5.7
Kukés 6 5.7
Lezhé 8 7.6
Shkodér 6 5.7
Tirané 27 25.7
Vloré 7 6.7
Kosové 11 10.5
Total 105* 100.0
* Mungon informacioni pér 7 fémijé
Gjirokastér Korcé Kukés Lezhé
Fier 2.9% el ot 5.7% 7.6%
Shkodér

5.7%

Elbasan
9.5%

Tirané
25.7%

Kosové
10.5%

Grafiku 4. Shpérndarja e fémijéve me celiaki sipas vendbanimit

4.2 Té dhéna lidhur me diagnozén e shtrimit dhe ankesat

Fémijét me celiaki u paraqitén prané Shérbimit ton€ pér arsye t€ ankesave t€ ndryshme , dhe vetém
mé voné ata u diagnostikuan (edhe) me sémundjen e celiakis€. Pér kété arsye, diagnoza né
momentin e shtrimit éshté e ndryshme nga diagnoza pérfundimtare e tyre (sémundja e celiakis€) pér

|
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arsye se né momentin e shtrimit diagnoza e shtrimit pérkon me ankesén kryesore t& fémijéve.
Shpérndarja e fémijéve t& pérfshiré né studim sipas diagnozes sé shtrimit paraqitet né Tabelén 6 né
vijim.

Tabela 6. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas diagnozés sé shtrimit

Variabli Numri absolut Pérqindja
Diagnoza e shtrimit

Anemi 7 6.3
Ascit, edema 1 0.9
Dhimbje abdominale 10 9.0
Diarre akute+sindromé malabsorbimi 5 4.5
Diarre kronike 10 9.0
DMT1 30 27.0
Epilepsi 3 2.7
Failure to thrive + shtatshkurtési 12 10.8
Hepatit B-+hipertransaminazemi 2 1.8
Helikobakter pilori 1 0.9
Hypotireozé 1 0.9
Infeksion viral + té vjella 2 1.8
Konstipacion 5 4.5
Probleme artikulare 4 3.6
S.Down, S. Noonan, S. Turner 3 2.7
Sémundje celiake e dgnst gjetiu 12 10.8
Suspect SC 1 0.9
Tiroidit 2 1.8
Total 111* 100.0

* Mungon informacioni pér 1 fémijé

Vihet re qé diagnoza mé e shpeshté ishte “Diabet Melltius i tipit 17, e pranishme né 27% té
fémijéve, pasuar nga “sémundja e celiakisé e diagnostikuar gjetiu” e pranishme né 10.8% té rasteve.
Diagnoza e shtrimit “failure to thrive” u has n€ 10.8% té fémijéve, kurse diagnoza “dhimbje
abdominale” u has né 9% té rasteve. “Anemia” u has si diagnozé shtrimi né 6.3% té fémijéve,
“konstipacioni” n€ 4.5% té€ rasteve, “diarreja akute” né 4.5% t€ rasteve, “problemet artikulare” né
3.6% té rasteve. Diagnozat e tjera n€ shtrim ishin shumé mé té rralla (Tabela 6). Né ményré té
térthorté kéta fémij€ paragesin edhe grupet t€ ciléve u éshté ofruar ofruar kryerja e serologjisé.

Ankesat kryesore t€ fémijéve me celiaki t€ pérfshiré né studim paraqiten n€ Tabelén 7 né vijim.
Vihet re g€ vetém njé fémijé€ ishte “pa simptoma” ose pa ankesa. Ankesa kryesore mé e shpeshté e
fémijéve me celiaki ishte “rénia n€ peshé / statura e shkurtér / distrofia” e pranishme né 26.8% té
fémijéve, pasuar nga “diarreja kronike dhe fege jo normale dhe/ose funksion jo i1 rregullt i zorréve”,
e pranishme né 13.4% t€ fémijéve. “Dhimbja e barkut” ishte e pranishme né€ 9.8% t€ fémijéve me
celiaki, “anemia” né€ 6.3% té tyre, “t€ vjellat” ishin t€ pranishme né 5.4% té fémijéve me celiaki,
kurse “distendimi abdominal” ishte 1 pranishém né 4.5% t¢ tyre.

Sidoqofté, n€ 27.7% té fémijéve me celiaki ishin t€ pranishme njé séré ankesash té tjera mé pak té
shpeshta (Tabela 7).
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DMT1
Sémundje celiake e dgnst gjetiu

27.0%

Failure to thrive + shtatshkurtési
Diarre kronike

Dhimbje abdominale

Anemi

Konstipacion

Diarre akute+sindromé malabsorhimi
Probleme artikulare

S.Down, S. Noonan, S. Turner
Epilepsi

Tiroidit

Infeksion viral + té vjella

Hepatit B+hipertransaminazemi
Suspect SC

Hypotireozé

Helikobakter pilori

Ascit, edema

T T T
0.0% 5.0% 10.0% 15.0% 20.0% 25.0% 30.0%

Grafiku 5. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas diagnozés sé shtrimit

Tabela 7. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas ankesés kryesore té tyre

Variabli Numri absolut Pérqindja
Ankesa Kkryesore
Diarre kronike/ fece jo normale(a) 15 13.4
funksion jo i rregullt i zorréve(b)
Rénie né peshé / failure to thrive(a) 30 26.8
staturé e shkurtér(b) distrofi
Anoreksia / mungesé oreksi 2 1.8
T€ vjella 6 54
Distendim abdominal 5 4.5
Dhimbje barku 11 9.8
Anemi 7 6.3
Konstipacion 2 1.8
Asthenia / irritabilitet / konvulsion 2 1.8
Simptoma te tjera 31 27.7
Pa simptoma 1 0.9
Total 112 100.0

. ______________________________________________________________________________________________|
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Simptoma te tjera

Rénie né peshé failure to thrive(a) staturée
shkurtér(b) distrofi

Diarre kronike fece jo normale(a) funksion jo i rregullt |

i zorréve(b)

Dhimbje barku

Sémundja Celiake né Shqipéri

27.7%
26.8%
13.4%

9.8%

Anemi 6.3%
Té vjella 5.4%
Distendim abdominal 45%
Asthenia / irritabilitet / konvulsion 1.8%
Konstipacion 1.8%
Anoreksia / mungesé oreksi 1.8%

Pa simptoma 0.9%

T T T T T 1
0.0% 5.0% 10.0% 15.0% 200% 25.0% 30.0%

Grafiku 6. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas ankesés kryesore té tyre

N¢ Tabelén 8 paraqitet shpérndarja e ankesave kryesore t€ fémijéve me celiaki sipas moshés sé tyre.
Mund té vihet re qé prevalenca e ankesave kryesore nuk ka ndryshime statistikisht domethénése
sipas grup-moshés s¢ fémijéve me celiaki. Sidoqofté, domethénia klinike sugjeron g€ shenjat dhe
simptomat gastro-intestinale dominojn€ né grup-moshat mé t&€ vogla. Pér shembull, diarreja kronike
ishte e pranishme né 16.9% t€ fémijéve me celiaki t€ moshés 0-5 vjeg, n€ 11.5% té atyre 6-10 vjeg
dhe 7.4% tek fémijét e moshés >10 vjec. Po késhtu, t&€ vjellat ishin t& pranishme né 10.2% té
fémijéve 0-5 vjec dhe n€ asnjé f&mijé me té rritur.

Tabela 8. Shpérndarja e ankesave kryesore té fémijéve me celiaki sipas grup-moshés

- Grup-mosha .
Variabli 0-5 vieg 6-10 vjec >10 vjec Vlera e P-sé
Ankesa Kkryesore

Diarre kronike, fege jo normale, 10 (16.9) 3(11.5) 2(7.4)

funksion jo 1 rregullt 1 zorréve

Rénie né peshé, failure to thrive, 16 (27.1) 6(23.1) 8 (29.6)

staturé e shkurtér, distrofi

Anoreksia, mungesé€ oreksi 1(1.7) 0 (0.0) 1(3.7)

T¢ vjella 6 (10.2) 0 (0.0) 0 (0.0) 0.641%
Distendim abdominal 2(3.4) 2(7.7) 1(3.7) '
Dhimbje barku 5(8.5) 4(15.4) 2(7.4)

Anemi 1(1.7) 3(11.5) 3(11.1)
Konstipacion 1(1.7) 0 (0.0) 1(3.7)
Asthenia, irritabilitet, konvulsion 1(1.7) 0 (0.0) 1(3.7)
Simptoma te tjera 15(25.4) 8 (30.8) 8 (29.6)

Pa simptoma 1(1.7) 0 (0.0) 0 (0.0)

* Vlera e P-sé sipas testit hi-katror.

. ______________________________________________________________________________________________|
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Rénie né peshé, failure to thrive, N 20.6%

.. . i 23.1%
staturé e shkurtér, distrofi 7 1%
) . 1 29.6%
Simptoma te tjera 30.8%
25.4%
Diarre kronike, fece jo normale, N 7.4%
L . . 11.5%
funksion jo i rregullt i zorréve 16.9%
0.0%
Tévjella 0.0%
10.2%
I 7.4%
Dhimbje barku 15.4%
8.5%
S W >10 vjec
Distendim abdominal 7.7% 6-10 vjec
3.4%
s 0-5 vjec
L . I 3.7%
Asthenia, irritabilitet, konvulsion |0.0%
1.7%
. I 3.7%
Konstipacion |0.0%
1.7%
I 11.1%
Anemi 11.5%
1.7%
I 5.7
Anoreksia, mungesé oreksi | 0.0%
1.7%
T T T T T T 1
0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

Grafiku 7. Shpérndarja e ankesave kryesore té fémijéve me celiaki sipas grup-moshés sé tyre

Lidhur me ankesat dytésore, shpérndarja e tyre paraqitet né Tabelén 9 né vijim. Rreth 40% e
fémijéve me celiaki nuk kishin ankesa dytésore, pérve ankesé€s kryesore té tyre. Ankesa dyté€sore mé
e shpeshté ishte “rénia n€ peshé / statura e shkurtér / distrofia” e pranishme né€ 13.5% té fémijéve,
pasuar nga “distendimi abdominal” né 10.8% t¢ rasteve, dhe “diarreja kronike dhe fege jo normale
dhe/ose funksion jo i rregullt i zorréve” n€ 8.1% té rasteve. Shpeshtésia e ankesave té tjera dytésore
paraqitet né Tabelén 9.

. ______________________________________________________________________________________________|
ERMIRA DERVISHI 19



Sémundja Celiake né Shqipéri

Tabela 9. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas ankesés dytésore té tyre

Variabli Numri absolut Pérqindja
Ankesa dytésore
Diarre kronike, fege jo normale, 9 8.1
funksion jo i rregullt i zorréve
Rénie né peshé, failure to thrive, staturé 15 13.5
e shkurtér, distrofi
Anoreksia, mungese oreksi 4 3.6
T¢ vjella 6 5.4
Distendim abdominal 12 10.8
Dhimbje barku 3 2.7
Anemi 5 4.5
Konstipacion 5 4.5
Asthenia, irritabilitet, konvulsion 1 0.9
Simptoma te tjera 7 6.3
Pa simptoma 44 39.6
Total 111% 100.0
* Mungon informacioni pér 1 fémijé
Pa simptoma 39.6%

Rénie né peshé ffailure to thrive(a) /staturé e |

shkurtér(b)/distrofi 13.5%

Distendim abdominal 10.8%

Diarre kronike/fece jo normale(a) /funksion jo i |

rregullti zorréve(b) 8.1%
Simptoma te tjera 6.3%
Té vjella | 5.4%
Konstipacion 4.5%
Anemi 4.5%
Anoreksia/mungese oreksi(a) | 3.6%
Dhimbje barku | 2.7%

Asthenia/irritabilitet /konvulsion 0.9%

0.0% 5.0% 10.0% 15.0% 20.0% 25.0% 30.0% 35.0% 40.0% 45.0%

Grafiku 8. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas ankesés dytésore té tyre
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N¢ Tabelén 10 paraqitet shpérndarja e ankesave dytésore t€ fémijéve me celiaki sipas moshés sé
tyre. Mund t€ vihet re qé prevalenca e ankesave dyté€sore ka ndryshime statistikisht domethénése
sipas grup-moshés s¢ fémijéve me celiaki. Pér shembull, diarreja kronike ishte e pranishme né
10.3% t€ fémijéve me celiaki t€ moshés 0-5 vjeg, dhe 11.1% tek fémijét e moshés >10 vjeg. Po
késhtu, rénia né peshé ishte mé prevalente tek fémijét e moshés 0-5 vje¢c dhe ata >10 vjeg.
Sidoqofté, t€ dhénat mund té jené keq-orientuese pér shkak té numrit t&€ vogél t& fémijéve qé
paraqesin shenja dhe simptoma té ndryshme.

Tabela 10. Shpérndarja e ankesave dytésore té fémijéve me celiaki sipas
grup-moshés

Grup-mosha
0-5 vje¢ | 6-10 vije¢c | >10 vjec

Variabli Vlera e P-sé

Ankesa dytésore
Diarre kronike, fege jo normale, 6 (10.3) 0 (0.0) 3(11.1)
funksion jo i rregullt i zorréve
Rénie né peshé, failure to thrive, | 10 (17.2) 1 (3.8) 4 (14.8)
staturé e shkurtér, distrofi

Anoreksia, mungesé¢ oreksi 1(1.7) 1 (3.8) 2(7.4)

Té¢ vjella 3(5.2) 1(3.8) 2(7.4) 0.012*
Distendim abdominal 8 (13.8) 2(7.7) 2(7.4) ’
Dhimbje barku 0 (0.0) 3(1L.5) 0 (0.0)

Anemi 1(1.7) 4 (15.4) 0 (0.0)

Konstipacion 5(8.6) 0 (0.0) 0 (0.0)

Asthenia irritabilitet, konvulsion 0(0.0) 0 (0.0) 1(3.7)

Simptoma te tjera 2(3.4) 2(7.7) 3(11.1)

Pa simptoma 22(37.9) | 12(46.2) | 10 (37.0)

* Vlera e P-sé€ sipas testit hi-katror.

Lidhur me ankesat tretésore, shpérndarja e tyre paraqitet né¢ Tabelén 11 né vijim. Rreth 70% e
fémijéve me celiaki nuk kishin ankesa dytésore, pérvec ankesés kryesore t€ tyre. Ankesa tretésore
mé e shpeshté ishte “distendimi abdominal” i1 pranishém né 6.3% té rasteve, “rénia né€ peshé /
statura e shkurtér / distrofia” e pranishme né€ 4.5% té fémijéve, pasuar nga “anemia” né 3.6% té
rasteve dhe “diarreja kronike dhe fece jo normale dhe/ose funksion jo i rregullt 1 zorréve” né 2.7%%
té rasteve. Shpeshtésia e ankesave té€ tjera tretésore paraqgitet né Tabelén 11.
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Tabela 11. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas ankesés tretésore té tyre

Variabli Numri absolut Pérqindja
Ankesa tretésore
Diarre kronike, fege jo normale, 3 2.7
funksion jo i rregullt i zorréve
Rénie né peshé, “failure to thrive” 5 4.5
staturé e shkurtér, distrofi
Anoreksia, mungesé oreksi 3 2.7
T¢ vjella 2 1.8
Distendim abdominal 7 6.3
Dhimbje barku 2 1.8
Anemi 4 3.6
Konstipacion 1 0.9
Asthenia, irritabilitet, konvulsion 2 1.8
Simptoma te tjera 4 3.6
Pa simptoma 78 70.3

Total 111* 100.0
* Mungon informacioni pér 1 fémijé

. 70.3%
Pa simptoma 39.6%
0.9%
] ] 3.6%
Simptoma te tjera 6.3%
27.7%
S ] 1.8%
Asthenia / irritabilitet / konvulsion 0.9%
1.8%
. ) 0.9%
Konstipacion 4.5%
1.8%
] 3.6%
Anemi 4.5%
6.3%
o M 1.8%
Dhimbje barku 2.7% M Ankesa tretesore
9.8%
I 6.3% Ankesa dytesore
Distendim abdominal 10.8%
| 4.5% Ankesa kryesore
L M 18%
Té vjella 5.4%
5.4%
. . . W 2.7%
Anoreksia / mungesé oreksi 3.6%
1.8%
Rénie né peshé failure to thrive(a) MMl 4.5% 15 05
staturé e shkurtér(b) distrofi = 26.8%
Diarre kronike fece jo normale(a) M 2.7%
L . .. 8.1%
funksion jo i rregullt i zorréve(b) 13.4%
. . . ‘
0% 20% 40% 60% 80%

Grafiku 9. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas ankesés parésore, dytésore dhe tretésore té
tyre
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4.3 Té dhéna lidhur me kohézgjatjen e ushqyerjes me gji dhe moshén e fillimit té
glutenit

Shpérndarja e fémijéve né studim sipas kohézgjatjes sé ushqyerjes me gji paraqitet né Tabelén 12
né vijim. Pér két€ parametér informacioni ishte 1 disponueshém vetém pér 59 f€mijé ose 52.6% e
subjekteve né studim. Pér fémijét pér t&€ cilét informacioni ishte i disponueshém, kohé&zgjatja
mesatare e ushqyrjes me gji ishte rreth 357 dité, me njé mediané€ prej 360 dit€sh, dhe modé 720 dité,
duke variuar nga 30 dité né 72 dité (Tabela 12).

Tabela 12. Parametrat statistikore lidhur me kohézgjatjen e ushqyerjes me gji

Variabli K"hézlij:tglj'?; % d‘i‘tsgqyrj es
Vlera mesatare 357.3

Mediana 360.0

Moda 720.0
Deviacioni standard 240.8

Vlera minimale 30

Vlera maksimale 720

Spektri interkuartil (IQR) 360

Tabela 13 paraget korrelacionin midis moshés sé shpérthimit t€ celiakisé dhe kohézgjatjes sé
ushqyerjes me gji. Mund té vihet re q€ ka njé€ korrelacion pozitiv midis moshés sé shpérthimit té
celiakis€ dhe kohézgjatjes s€ ushqyerjes me gji, edhe pse kjo lidhje nuk rezultoi domethénése nga
ana statistikore. Domethénia klinike e kétij korrelacioni sugjeron q€ me rritjen e kohézgjatjes sé
ushqyerjes me gji rritet dhe mosha e shpérthimit t€ celiakisé, domethéné celiakia shfaget mé voné.
Né kété kuptim, ushqyerja me gji mund t€ konsiderohet si njé faktor mbrojtés ndaj shpérthimit té
celiakisé.

Tabela 13. Korrelacioni midis moshés sé shpérthimit té celiaksé dhe kohézgjatjes sé
ushqyerjes me gji

Variabli Kohézgjatja e ushqyerjes | v o 0 p s
me gji (dité)

Mosha e shpérthimit té %

celiakisé (dité) 0.166 0.210

* Koeficienit i korrelacionit Spearman’s rho.
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Tabela 14 né€ vijim paraget shpérndarjen e fémijéve pér t€ cilét ka informacion sipas moshés sé
fillimit t€ glutenit. Domethéné, nénat u pyetén se né ¢faré moshé i’u filluan shtesat ushqimore
fémijés s€ tyre. Informacioni lidhur me kété pyetje ishte i disponueshém pér 48 fémijé. Né njé té
tretén e fémijéve pér té cilét ka informacion, ushqimet me pérmbajtje gluteni filluan né€ moshén 6
muajshe (sipas rekomandimeve t€ OBSH), ndérkohé né 18.8% té rasteve kéto ushqime filluan né
moshén 4 muajshe, né 16.7% t€ rasteve né moshén 5 muajshe, né 12.5% t€ rasteve né¢ moshén 7
muajsh, né 10.4% t€ rasteve n€ moshén 8 muajsh dhe né 6.3% té rasteve né moshén 9 muajsh.
Gluteni né moshén 3 muajsh u fillua n€ vetém 1 fémijé ose 2.1% t€ fémijéve me celiaki pér té cilét
ka informacion (Tabela 14).

Tabela 14. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas moshés sé fillimit té glutenit

Variabli Numri absolut Pérqindja
Mosha e fillimit té

glutenit

<4 muajsh 10 20.9
5-6 muajsh 24 50.0
>6 muajsh 14 29.1
Total 48* 100.0

* Mungon informacioni pér 64 fémijé

\
<4 muajsh _—.
20.9%

29.1%

Grafiku 10. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas moshés sé fillimit té glutenit

Tabela 15 paraqet korrelacionin midis moshés s€ shpérthimit té€ celiakis€ dhe moshés sé fillimit té
glutenit. Mund té vihet re qé€ ka njé korrelacion pozitiv midis moshés sé shpérthimit t€ celiakis€ dhe
moshés sé fillimit t€ glutenit, edhe pse kjo lidhje nuk rezultoi domethénése nga ana statistikore.
Domethénia klinike e kétij korrelacioni sugjeron q€ me rritjen e moshés sé fillimit t€ glutenit rritet
dhe mosha e shpérthimit té celiakis€, domethéné celiakia shfaget mé voné. N¢é kété kuptim, rritja e
moshés sé fillimit t€ glutenit mund t€é konsiderohet si njé faktor mbrojt€s ndaj shpérthimit té
celiakisé.
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Tabela 15. Korrelacioni midis moshés sé shpérthimit té celiaksé dhe moshés sé fillimit té

glutenit
Variabli Mosha e fillimit t¢ Vlera e P-sé
glutenit (muaj)
Mosha e shpérthimit ¢ 0.101* 0.496
celiakisé (muaj)

* Koeficienit i korrelacionit Spearman’s rho.

4.4 Té dhéna lidhur me sémundje té tjera shoqéruese

Rreth tre t€ katértat e fémijéve me celiaki (58 fémijé ose 51.8%) nuk kishin sémundje té tjera
shogéruese. Midis té gjithé fémijéve me sémundjen e celiakisé, 26 prej tyre (ose 23.2% e té gjithé
fémijéve me celiaki) kishin gjithashtu dhe diabet mellitus té tipit 1 (DMT1) dhe 7 fémijé (ose 6.3%
e t& gjithé fémijéve me celiaki) kishin edhe tiroidit. Ndérkohé€, midis fémijéve me tiroidit, 5 prej
tyre kishin njékohé&sisht edhe diabet.

Midis 26 fémijéve té tjer€ u vuné re shoqérime té tjera, té cilat paraqiten né Tabelén 16 né vijim.
Késhtu, autizmi, epilepsia dhe vonesa e gjuhés ekspresive u vu re né 6 fémijé me celiaki (ose 5.4%

té tyre), gastropatia né 4 fémijé ose 3.6% e tyre, sindroma t€ ndryshme né 3.6% té fémijéve,
problemet e syve né 1.8%, problemet kardiake n€ 1.8% té fémijéve.

Tabela 16. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas sémundjeve té tjera shoqéruese

Variabli Numri absolut Pérqindja

Sémundje té tjera shoqéruese
Dermatit 2 1.8
Epilepsi, autizem ose vonesé e 6 5.4
gjuhés ekspresive
Artikulare 1 0.9
Deficit i hormonit te rritjes GH-IgF1 2 1.8
Gastropati 4 3.6
Hepatit B 1 0.9
Probleme Kardiake 2 1.8
ORL 2 1.8
Respiratore 1 0.9
Sindroma Turner, S. te tjera 4 3.6
Probleme Urinare 1 0.9
DMTTI (kétu 5 fémijé kané edhe 26 23.2
tiroidit)
Tiroidit 2 1.8
Pa sémundje té€ tjera shogéruese 58 51.8

Total 112 100.0
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Pa sémundje té tjera shogéruese 51.8%

DMT1 (kétu 5 fémijé kané edhe tiroidit) 23.2%
Epilepsi, autizem ose vonesé e gjuhés ekspresive
Sindroma Turner, S. te tjera

Gastropati

Tiroidit

ORL

Kardiake

Deficit i hormonit te rritjes GH-1gF1

Dermatitis herpetiform+dermatit

Urinare

Respiratore

Hepatit B

Artikulare

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

Grafiku 11. Shpérndarja e fémijéve me celiaki sipas sémundjeve té tjera shogéruese

4.5 Té dhéna lidhur me moshén e shpérthimit té diabetit dhe tiroiditit

Midis fémijéve me celiaki dhe DMT1, mosha mesatare e shpérthimit té diabetit ishte 6.27 vje¢ +
3.76 vite. N& 57.7% té fémijéve me celiaki dhe DMT]1, diabeti kishte shpérthyer né moshén 0-5
vjeg, n€ 26.9% né moshén 6-10 vjec dhe né 15.4% né moshén >10 vje¢ (Tabela 17).

Midis fémijéve me celiaki dhe tiroidit, mosha mesatare e shpérthimit té tiroiditit ishte 10.82 vje¢ +
2.54 vite. Né 28.6% té fémijéve me celiaki dhe tiroidit, tiroiditi kishte shpérthyer né moshén 6-10
vjec dhe n€ 71.4% té rasteve tiroiditi shpértheu n€ moshén > 10 vjeg¢ (Tabela 17).

0-5 vjec
57.7%

™~

Grafiku 12. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas moshés sé shpérthimit té diabetit
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Tabela 17. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas moshés sé shpérthimit té diabetit dhe
tiroiditit

Variabli Numri absolut Pérqindja
Mosha e shpérthimit té
DMT1 (vlera mesatare + 6.27+3.76
deviacioni standard)

Mosha e shpérthimit té
DMT1

0-5 vjeg 15 57.7
6-10 vjec 7 26.9
>10 vjeg 4 15.4
Mosha e shpérthimit té
tiroiditit (vlera mesatare+ 10.82 +2.54
deviacioni standard)
Mosha e shpérthimit té
tiroiditit

0-5 vjeg - -
6-10 vjec 2 28.6
>10 vjeg 5 71.4

>10 vjec
71.4%

0.0%

Grafiku 13. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas moshés sé shpérthimit té tiroiditit
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Mosha Mesatare e Shpérthimit té Sémundjeve
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Grafiku.14. Mosha mesatare e shpérthimit té sémundjeve

4.6 Té dhéna lidhur me radhén e shfaqjes sé diabetit, celiakisé dhe tiroiditit

Midis fémijéve me celiaki, diabet dhe tiroidit, ne analizuam se cila prej kétyre sémundjeve
autoimune i ka parapriré njéra-tjetrés. Po risjellim né vémendje g€ jané 26 fémijé me celiaki dhe
diabet, ndérkohé qé midis 7 fémijéve me celiaki dhe tirodidit, 5 prej tyre kishin dhe diabet
gjithashtu. Né kété ményré, vetém 2 fémijé rezultojné vet€ém me celiaki dhe tiroidit (shih Tabelén
17).

Tabela 18 né€ vijim paraget t€ dhénat, midis fémijéve me diabet dhe celiaki, pér moshén e
shpérthimit t& diabetit, moshén e shpérthimit t€ celiakisé dhe diferencén midis kétyre t€ dyjave né
ményré qé t& gjykojmé se cila sémundje 1 paraprin njéra-tjetrés. Mund té vihet re g€, midis 26
fémijéve me diabet dhe celiaki, né 18 prej tyre ose 69.2% diabeti i ka parapriré shfaqgjes sé celiakisé
kurse né 8 raste (ose 30.8%) diabeti dhe celiakia kan€ shpérthyer né€ té nj&jtén kohé.
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Tabela 18. Mosha e shpérthimit té diabetit dhe mosha e shpérthimit té celiakisé midis
fémijéve me diabet dhe celiaki (n=26)

Mosha e Mosha e Diferenca né
shpérthimit té shpérthimit té . .
diabetit (né vite) celiakisé (né vite) vite (vite)
2.28 vjee 14.14 vjeg -11.85 vjet
4.00 12.04 -8.04
2.85 10.30 -7.45
5.47 11.40 -5.93
4.02 9.71 -5.69
5.98 11.53 -5.55
10.53 14.65 -4.12
0.25 3.68 -3.42
12.28 15.64 -3.36
11.93 14.74 -2.81
10.78 13.59 -2.80
6.28 9.07 -2.79
7.75 10.18 -2.43
8.90 11.29 -2.39
5.53 7.20 -1.69
4.28 4.77 -0.49
0.63 0.87 -0.24
5.40 5.41 -0.02
0.50 0.50 0.0
3.33 3.33 0.0
5.23 5.23 0.0
5.93 5.93 0.0
7.21 7.21 0.0
7.59 7.59 0.0
12.04 12.04 0.0
12.65 12.65 0.0
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Grafiku 15. Koha e shpérthimit té diabetit dhe celiakisé

Mosha e Shpérthimit té DMT1 dhe SC
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Grafiku 16. Mosha e shpérthimit té diabetit dhe mosha e shpérthimit té celiakisé midis
fémijéve me diabet dhe celiaki (n=26)
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Diferenca né Vite midis Moshés sé& Shpérthimit t&é DMT1 dhe SC

| 55
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8
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M pas 5-10 -11.85 -8.04 -7.45 -5.93 -5.69 -5.55
M pas 2- 5vj -4.12 -3.42 -3.36 -2.81 -2.8 -2.79 -2.43 -2.39
M 2 vj.e pare -1.69 -0.49 -0.24 -0.02 0 0 0

Grafiku 17. Diferenca né vite midis moshés sé shpérthimit t¢ DMT1 dhe SC

Ndérkohé, Tabela 19 paraget t&€ dhénat pér 7 fémijét me tirodit dhe celiaki, sipas moshés sé
shpérthimit t& dy sémundjeve dhe diferencés kohore midis tyre. Vihet re g€, midis 7 fémijéve me
tiroidit dhe celiaki, né 2 prej tyre ose 28.6% tiroiditi i ka paraprir€ shfagjes s€ celiakis€, né 4 raste
(ose 57.1%) tiroiditi dhe celiakia kané shpérthyer né té€ njéjtén kohé dhe né€ 1 rast (14.2%) éshté
celiakia g€ i ka parapriré tiroiditit.

Tabela 19. Mosha e shpérthimit té tiroiditit dhe mosha e shpérthimit té celiakisé midis
fémijéve me tiroidit dhe celiaki (n=7)

Mosha e Mosha e Diferenca né
shpérthimit té shpérthimit té . .
tiroiditit (né vite) | celiakisé (né vite) | Vi€ (Vit®)
11.68 vjeg 14.65 vjeg -2.97 vjet
13.24 13.25 2001
12.36 12.36 0.0
11.40 11.40 0.0
7.20 7.20 0.0
721 7.21 0.0
12.70 9.71 2.99
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Mosha e Shpérthimit té Tiroiditit dhe Mosha e
Shpérthimit té SC midis fémijéve me Tiroidit dhe SC

(n=7)
B Mosha e shperthimit Tiroiditit B Mosha e shperthimit te celiakise H Diferenca ne vite
13.24
16
13.25 12.36
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7.21 /1
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7.11
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Grafiku 18.Mosha e Shpérthimit té Tiroiditit dhe mosha e shpérthimit té Sc midis fémijéve
me Tiroidit dhe SC (n=7)

Ndérkohé, Tabela 20 paraget té dhénat pér 5 fémijét me diabet, tirodit dhe celiaki, sipas moshés sé
shpérthimit t& t€ 3 sémundjeve. Mund té€ vihet re q€, n€ 4 nga 5 fémijét, diabeti 1 ka parapriré
celiakis€ dhe tiroiditit, kurse n€ 1 rast t€ treja sémundjet jan€ shfaqur njékohésisht.

Tabela 20. Mosha e shpérthimit té diabetit, tiroiditit dhe celiakisé midis fémijéve me tiroidit
dhe celiaki (n=5)

Mosha e Mosha e Mosha e shpérthimit
shpérthimit té shpérthimit té té celiakisé (né vite)
diabetit (né vite) tiroiditit (né vite)
10.53 vjeg 11.68 vjeg 14.65 vjet
5.47 11.40 11.40
5.53 7.20 7.20
7.21 7.21 7.21
4.02 12.70 9.71
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Mosha e shpérthimit t& DMT1 ,Tiroiditit ,5C midis Fémijéve me
tre sémundjet (n=5)

DT B Tarcadit L

1]

1 2 3 - 5

Grafiku 19. Mosha e Shpérthimit t¢ DMT1 ,Tiroiditit , SC , midis fémijéve me té tre
sémundjet (n=5)

4.7 Té dhéna gjaté dhe pas vendosjes sé diagnozés sé sémundjes celiake

Pas paragqitjes sé fémijéve né spital u kryen njé séré ekzaminimesh.

Kéto ekzaminime pérfshijné matjen e peshés dhe gjatésisé, numrin e rruazave té€ kuqe té gjakut,
nivelin e hemoglobinés, volumin korpuskular mesatar (MCV), ferritineminé, proteinén totale,
kalciumin, albuminén, transaminazat (AST dhe ALT), Pér fémijét me DMTI1 dhe ¢rregullim té
funksionit tiroidien pérvec sa mé sipér u regjistrua edhe niveli i glicemisé, hemoglobina e
glukozuar (HbAlc), FT4, TSH, hormoni i rritjes (IgF1)

Pérveg kétyre dhe kur mendimi profesional mjekésor po orientonte drejt diagnozés sé celiakis€, u
realizua matja e nj€ séré antitrupash q€ jané karakteristiké pér kété€ s€émundje. Alterimet e kétyre
parametrave né momentin e paraqitjes né spital ishin né favor t€ diagnozeés s€ “sémundjes celiake”.

Aty ku ishte e mundur u realizua biopsia e duodenit pér té saktésuar diagnozén.

Parametrat ¢ mésipérm u matén né momentin e paraqitjes s¢ fémijés né spital dhe gjithashtu 1 vit
pas ndérprerjes s€ glutenit (heqja e ushqimeve me pérmbajtje gluteni nga dieta). Kjo gjé¢ mundésoi
vlerésimin e ecurisé sé gjendjes sé€ fémijéve dhe efektivitetit té ndérprerjes s€ glutenit.

Pas vendosjes s€ diagnozés sé sémundjes sé€ celiakisé, tek t€ gjithé fémijét filloi aplikimi 1 dietés pa
gluten.

4.8 T¢ dhéna lidhur me biopsiné duodenale

Tabela 21 né vijim paraget shpérndarjen e fémijéve né studim sipas rezultateve t€ biospis€ sé
duodenit. Biopsia e duodenit u realizua né 53 fémijé kurse né 59 fémijét e tjeré nuk ishte e mundur
té realizohe;.
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4.8 Té dhéna lidhur me biopsiné duodenale

Tabela 21 né vijim paraqet shpérndarjen e fémijéve né studim sipas rezultateve t€ biospis€ sé&
duodenit. Biopsia e duodenit u realizua né 53 fémijé€ kurse n€ 59 fémijét e tjeré nuk ishte e mundur
té realizohe;.

Nga Tabela 21 vihet re g€, midis fémijéve me celiaki tek t€ cilét u realizua biopsia e duodenit,
13.2% e tyre rezultuan me mukozé normale, 13.2% té tjeré rezultuan me celiaki né stadin T1 (M1),
20.8% né stadin T2( M2), 28.3% né stadin T3a( M3a), 17% né stadin T3b(M3b) dhe 7.5% né stadin
T3c (M3c¢)

Tabela 21. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas rezultatit té biopsisé sé duodenit

Variabli Numri absolut Pérqindja
Rezultati i biopsisé sé duodenit

T0O Mukozé normale 7 13.2

T1 E infiltruar 7 13.2

T2 Hipertrofi kriptike 11 20.8
T3a Atrofi viloze e lehté 15 28.3
T3b Atrofi viloze e moderuar 9 17.0
T3c Atrofi totale ose subtotale e réndé 4 7.5
Total 53* 100.0

* Biopsia nuk u krye né 59 fémijé

T3a
T2 28.3%
20.8%

T3b

17.0%
T1

13.2%

Grafiku 20. Shpérndarja e fémijéve ku u krye biopsia sipas rezultati té biopsisé
(TO,T1,T2,T3a,b,c “jané ndryshimet histologjike sipas klasifikimit t&
Marsh ekuivalente me - MO,M1,M2,M3a,b,c)

Tabela 22 paraget t&€ dhénat demografike, sémundjet shoqéruese dhe simptomat e fémijéve me
celiaki sipas stadit t€ sémundjes né biopsi. T€ gjitha ndryshimet e parametrave t€ shqyrtuar sipas
stadit t& biopsisé€ rezultuan jo domethénése nga ana statistikore (P>0.05).
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Sidoqofté, domethénia klinike sugjeron qé njé€ pérqindje mé e larté e fémijéve me celiaki n€ stadin
M3a-c (T3a-c) kané histori familjare pér celiaki krahasuar me fémijét me celiaki t& stadeve MO-
M2(TO-T2). Po késhtu, prevalenca e tiroiditit dhe e sindromé&s Down dhe sindromave té tjera éshté
mé e larté tek fémijét me celikai té stadit M3a-c (T3a-c) .Po késhtu, pérqindje mé t& larta t& kétyre
fémijéve kané rénie né peshé dhe vonesé né zhvillim, diarre kronike dhe t€ vjella krahasuar me
fémijét me celiaki té cilét rezultojné né stadin M0O-M2 (T0-T2) né€ biopsi.

Né ményré interesante, fémijét me stad t€ avancuar té celiakis€ rezultuan me vlerat mesatare té z-
score t€ peshés dhe z-score t€ BMI-s€ mé pak té alteruara sesa fémijét me celiaki né stadin M0-M2
né biopsi.

Tabela 22. Té dhénat demografike, sémundjet shoqéruese dhe simptomat e fémijéve me
celiaki sipas stadit té sémundjes né biopsi

Variabli STt;‘d‘ . Sem“'}‘i’_";‘;‘pas b""g:‘fc Vlera e P-sé
Numri i fémijéve 7 18 28
Gjinia
Femér 5(71.4) 10 (55.6) 17 (60.7) 0.766*
Mashkull 2 (28.6) 8 (44.4) 11(39.3)
Mosha (vite) (viera mesatare + SD) 6.73+£3.80 | 7.20+3.78 | 6.77 +4.49 0.9371
Histori familjare pér celiaki
Jo 7 (100.0) 18 (100.0) 23 (82.1) 0.085%*
Po 0 (0.0) 0 (0.0) 5(7.9)
Sémundjet shoqéruese
DMT1 1(14.3) 1(5.6) 0 (0.0)
Tiroidit 0 (0.0) 0 (0.0) 1(3.6) 0.330%*
Sindromé Down dhe t€ tjera 0 (0.0) 0 (0.0) 3(10.7)
Epilepsi, autizém 1(14.3) 1(5.6) 3(10.7)
Simptomat
Anemi 1(14.3) 0 (0.0) 2(7.1)
Dhimbje barku 2 (28.6) 4(22.2) 1(3.6)
Diarre kronike 1(14.3) 3 (16.7) 6(21.4) 0.664*
Rénie né peshé 1(14.3) 6 (33.3) 12 (42.9) ’
Konstipacion 0 (0.0) 1(5.6) 0 (0.0)
Té vjella 0 (0.0) 1(5.6) 2(7.1)
Distendim abdominal 0 (0.0) 1 (5.6) 1 (3.6)
Z-score i peshés(viera mesatare = SD) -1.16+1.34 | -0.99+1.13 | -091+1.40 0.9367F
Z-score i gjatésisé(viera mesatare+ SD) | -1.46 £1.26 | -1.25+£0.74 | -1.63 £ 1.40 0.6061
Z-score i BMI-sé(vlera mesatare + SD) -0.74+1.28 | -0.38+1.17 | -0.07+1.33 0.4687

* Vlera e P-sé sipas testit hi-katror.
T Vlera e P-s€ sipas testit t t€ studentit népérmjet procedurés one-way ANOVA.
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Grafiku 21. Shpérndarja e gjinisé sipas stadit té celiakisé né biopsi
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Grafiku 22. Historia familjare pér celiaki sipas stadit té celiakisé né biopsi
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Grafiku 23. Prevalenca e sémundjeve shoqéruese té zgjedhura sipas stadit té celiakisé né

biopsi
M Anemi M Dhimbje barku
M Diarre kronike M Rénie né peshé
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Grafiku 24. Prevalenca e simptomave té zgjedhura sipas stadit té celiakisé né biopsi
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Grafiku 25. Vlera mesatare e Z-score té peshés, gjatésisé dhe BMI-sé sipas stadit té celiakisé
né biopsi

Né Tabelén 23 né vijim paraqiten vlerat mesatare té antitrupave tTG-IgG, tTG-IgA, AGA-IgG dhe
AGA-IgA, sipas stadit t&€ sémundjes né biopsi. Vihet re qé titri i antitrupave anti tTG-IgA rritet né
ményré domethénése me rritjen e stadit t€ biopsisé kurse ndryshimet e parametrave t€ tjeré sipas
stadit t€ biopsisé€ nuk rezultuan domethénése nga ana statistikore (Grafiku 26).

Tabela 23. Vlerat mesatare té antitrupave specifike pér sémundjen e celiakisé sipas stadit té
sémundjes né biopsi

. Stadi i sémundjes sipas biopsisé ..
Variabli To T1 T2 ] I’i‘Sa T3b T3c Vlera e P-sé
TGA-IgG - 11.0 17.3 11.8 17.0 - 0.662 *
TGA-IgA 443 46.4 89.1 82.7 220.0 3134 0.001
AGA-IgG - - - - 6.0 2.0 -
AGA-IgA - - 65.9 - 76.1 278.7 0.230

* Vlera e P-sé sipas testit t t€ studentit népérmjet procedurés one-way ANOVA.
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Grafiku 26. Vlerat mesatare té antitrupave specifike pér sémundjen e celiakisé sipas stadit té
sémundjes né biopsi

Kurse né Grafikun 27 né vijim paragqitet scatter-plot 1 vlerave t& tTG- IGG sipas stadit té celiakisé
né biopsi.
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Grafiku 27. Scatter-plot i TGA-IgG sipas stadit té celiakisé né biopsi

Grafiku 28 né vijim paragqitet scatter-plot 1 vlerave t€ anti TGA IGA sipas stadit t&€ celiakisé né
biopsi. Vihet re g€ me rritjen e stadit t€ sémundjes né biopsi ka njé rritje té titrit t€ antitrupave anti
TGA IGA.
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Biopsia e duodenit

Grafiku 28. Scatter-plot i antitrupave anti TGA IGA sipas stadit té celiakisé né biopsi

Né Tabelén 24 né€ vijim paraqitet shpérndarja e kategorive t€ anti tTGA IGA sipas stadit té
sémundjes né biopsi. Vihet re q€ proporcioni i fémijéve me celiaki dhe titér TGA-IgA >100 rritet né
ményré domethénése me rritjen e stadit t€ biopsisé dhe kéto ndryshime rezultuan domethénése nga
ana statistikore. Pér shembull, 14.3% e fémijéve me celiaki dhe stad T1( M1) té sémundjes né
biopsi kishin titér anti TGA IGA >100 por midis fémijéve me stad T3(M3) té sémundjes ky
proporcion ishte 61.5% (P=0.043).
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Tabela 24. Shpérndarja e antitrupave specifike TGA IGA pér sémundjen e celiakisé sipas
stadit té sémundjes né biopsi

A Stadi i sémundjes sipas biopsisé ..
Variabli To T1 T2 T3 Vlera e P-sé
TGA-IgA

0-10 Uml 0(0.0) 2 (28.6) 1(9.1) 1(3.8) 0.043%
11-99 Uml 6 (85.7) 4 (57.1) 6 (54.5) 9 (34.6) ’
>100 Uml 1(14.3) 1(14.3) 4 (36.4) 16 (61.5)
Total 7 (100.0) 7 (100.0) 11 (100.0) | 26 (100.0)
* Vlera e P-sé€ sipas testit hi katror.
B TGA-IgA 100 U/ml
O TGA-IgA 11-99 U/ml
[ TGA-IgA 0-10 U/ml
100% -
90%
80% |
70%
60% |
50%
i 5.7%
30%
20% - 4.6%
10% - —
0% 0:0%— _ : % .
TO T2 T3

Stadi i sémundjes sipas biopsisé

Grafiku 29. Shpérndarja e antitrupave anti TGA IGA sipas stadit té celiakisé né biopsi

4.9 Krahasimi i klinikés sé pacientéve me celiaki sipas nivelit té At anti TGA IGA

Pacientét me celiaki pér té cilét kishte informacion lidhur me nivelin e antitrupave anti TGA 1GA, u
klasifikuan né€ pacienté¢ me nivel anti TGA IGA <100 dhe pacienté me nivel anti TGA IGA >100.
Shpérndarja e fémijéve me celiaki sipas kétij klasifikimi paraqitet né Tabelén 25 né vijim.
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Tabela 25. Shpérndarja e fémijéve me celiaki sipas nivelit té anti TGA IGA

Variabli Numri absolut Pérqindja
Niveli i anti TGA-IGA

<100 54* 49.5
>100 55 50.5

* Mungon informacioni pér 3 fémijé.

Anti TGA IGA
2100 U/ml

____‘\/505 6

Anti TGA IGA / \
<100 U/ml -
49.5% B

Grafiku 30. Shpérndarja e fémijéve me celiaki sipas nivelit té anti TGA IGA

Kurse n€ Tabelén 26 né vijim paraqitet krahasimi 1 kuadrit klinik t€ f€émijéve me celiaki sipas nivelit
té antitrupave anti TGA IGA.

Pavarésisht se ndryshimet e klinikés midis fémijéve me celiaki sipas niveli t€ anti TGA-IgA nuk
arritén domethénien statistikore (P>0.05), vihet re qé pérqindje mé t& larta t€ fémijéve me nivel anti
TGA-IgA >100 kané simptoma gastrointestinale, rénie n€ peshé apo vonesé t€ zhvillimit, distendim
abdmonial dhe anemi krahasuar me fémijét me nivel anti TGA-IgA <100, fakte kéto q€ flasin né
favor t€ njé klinike mé té rénd€ tek fémijét me nivel té larté t€ anti TGA-IgA-ve.

. ______________________________________________________________________________________________|
ERMIRA DERVISHI 43



Sémundja Celiake né Shqipéri

Tabela 26. Té dhénat demografike, sémundjet shoqéruese dhe simptomat e fémijéve me
celiaki sipas stadit té sémundjes né biopsi

R Niveli i anti TGA IGA .
Variabli <100 >100 Vlera e P-sé
Simptomat

Diarre kronike fece jo normale, 5(09.3) 9(16.4)

funksion jo i rregullt i zorréve

Rénie n€ peshé (failure to thrive), 12 (22.2) 16 (29.1)

staturé e shkurtér, distrofi

Anoreksia, mungesé€ oreksi 2(3.7) 0(0.0)

T€ vjella 3(5.6) 3(5.9) 0.170*
Distendim abdominal 1(1.9) 4(7.3) ’
Dhimbje barku 6 (11.1) 509.1)

Anemi 1(1.9) 6 (10.9)
Konstipacion 1(1.9) 1(1.8)

Asthenia irritabilitet, konvulsion 1(1.9) 1(1.8)

Simptoma te tjera 21 (38.9) 10 (18.2)

Pa simptoma 1(1.9) 0 (0.0)

* Vlera e P-sé sipas testit hi-katror.

Simptoma te tjera 38.9%
Rénie né peshé failure to thrive, staturé e...
Dhimbje barku

Diarre kronike fece jo normale, funksion jo i...

Té vjella

Anoreksia, mungesé oreksi )
W anti TGA IGA 2100

Pa simptoma anti TGA IGA <100

Asthenia irritabilitet, konvulsion
Konstipacion
Anemi

Distendim abdominal

1
0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45%

Grafiku 31. Simptomat shoqéruese té fémijéve me celiaki sipas nivelit té antitrupave anti
TGA IGA

Né kurbén ROC né vijim (Grafiku 32) paraqitet aftésia e nivelit t€ anti TGA IGA pér t€ identifikuar
né ményré korrekte fémijét me celiaki né stadin T2-T3(M2-M3)
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Grafiku 32. Kurba ROC (receiver operating curve) é tregon zonén maksimale nén kurbé pér
biopsiné stadi T2-T3 the titrin e anti TGA IGA

Duke shqyrtuar t€ dhénat pér sipérfagen nén kurbé (AUC) né€ Tabelén 27 né vijim, vémé re se ajo
€shté né€ nivelin 76.4%, dhe vlera e domethénies statistikore €shté P=0.004, duke sugjeruar q¢
pérdorimi 1 titrit t€ anti TGA-IgA pér t€ identifikuar né ményré korrekte f€mijét me celiaki té stadit
T2-T3 (M2-M3) éshté me efektiv sesa thjesht hamendésimi.

Tabela 27. Té dhénat pér sipérfagen nén kurbé

Intervali i besimit 95 pér
Sipérfagja Gabimi i} sipérfagen nén kurbé
&n kurbé tandard Vlera e P-sé
nen kurbe stancar Kufiri i Kufiri i
poshtém sipérm
0.764 0.068 0.004 0.630 0.899
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Pér t€ pércaktuar kufirin e titrit t€ anti TGA IGA qé ka kombinimin me t€ miré midis sensitivitetit
pér té zbuluar sémundjen e celiakis€ né stadin T2-T3 (M2-M3) dhe specificitetin mé té lart€ pér té
pérjashtuar né ményré korrekte ata q€ nuk e kan€ sémundjen né kété stad, shqyrtojmé Tabelén 28 né
vijim.

Tabela 28. Koordinatat e kurbés ROC dhe pércaktimi i vlerés kufi mé té favorshme té anti
TGA IGA pér diagnozén e celiakisé né stadin T2-T3

Pozitiv (celiaki stadi Sensitiviteti 1-Specificitetin
T2-T3) nése > sesa:

1.4000 1.000 1.000
2.5000 1.000 929
6.9500 973 857
12.9500 .946 857
15.3500 919 857
18.2000 .892 857
21.4500 .865 857
22.3500 .838 857
24.2500 .838 857
26.8000 811 786
28.7500 811 786
31.0500 811 714
32.9500 811 .643
34.1000 811 S71
35.9500 811 500
37.7000 811 429
41.2000 784 357
45.2000 157 357
53.2500 157 357
62.2500 730 .286
65.9000 .703 286
70.3500 .703 286
76.8500 .703 214
83.0000 .676 143
86.2000 .649 .143
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88.6000 .622 143
92.5000 568 143
97.5000 541 143
100.5000 S14 .143
102.0000 486 143
105.4000 486 .143
112.4000 459 071
117.1500 432 071
117.6500 405 071
119.4500 378 071
122.7500 351 071
132.0000 351 071
144.3500 324 .000
151.1000 297 .000
155.0000 270 .000
158.4000 243 .000
159.8500 216 .000
160.3500 .189 .000
168.1500 162 .000
241.8000 135 .000
323.0000 .108 .000
348.5000 .081 .000
364.0000 .054 .000
584.5000 .027 .000
801.0000 .000 .000

Vihet re q€ pér njé vleré kufi t€ anti TGA-IgA >76.85, testi rezulton té keté njé sensitivitet prej
70.3% pér zbulimin e s€émundjes dhe njé specificitet prej 85.7% pér pérjashtimin e saj. Ky &éshté
kombinimi mé 1 mir€ i parametrave té€ testit, dhe prandaj ne sugjerojmé kété vleré kufi.

4.10 Té dhéna lidhur me praniné e té aférmve me sémundjen e celiakisé

Tabela 29 né vijim paraget t€ dhénat lidhur me praniné e familjaréve t&€ fémijéve me celiaki té cilét
raportuan se ishin edhe veté t&€ prekur nga kjo s€mundje. Rreth 7.1% e fémijéve me celiaki kishin
nj€ njéri té rrethi familjar té€ prekur nga kjo sémundje gjithashtu.
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Midis fémijéve qé kishin njé familjar t€ prekur nga celiakia, né 1 rast familjari i1 prekur ishte babai,
né€ 3 raste rezultoi e prekur néna, né 2 raste rezultoi i prekur véllai, n€ 1 rast ishte i prekur kushériri i
par€ i fémijés dhe né€ 1 rast tjetér rezultoi 1 prekur kushériri 1 dyté i fémijés (Tabela 29).

Tabela 29. Shpérndarja e fémijéve né studim sipas historisé familjare pér celiaki

Variabli Numri absolut Pérqindja
Familjaré té prekur nga

celiakia

Jo 104 92.9
Po 8 7.1
Nése Po, cilét familjaré? *

Babai 1 12.5
Néna 1 12.5
Véllai 1 12.5
Kushériri 1 paré 3 37.5
Kushériri 1 dyté 2 25.0

* Vetém midis fémijéve té cilit kishin familjaré t€ prekur nga celiakia (n=8)

4.11 Statusi i peshés, gjatésisé dhe indeksit té€ masés trupore té fémijéve me celiaki né
momentin e diagnozés

Tabela 30 né€ vijim paraqet vlerat mesatare t€ peshés, gjatésisé dhe indeksit t&€ masés trupore té
fémijéve t€ diagnostikuar me celiaki, n€ momentin e diagnozés. Té dhénat paraqiten né formén e
rezultateve t€ standardizuara, ose z-score, t€ cilat neutralizojné njé séré diferencash midis fémijéve,
sidomos diferencat moshore, duke paraqitur rezultate t€ krahasueshme né¢ ményré t€ standardizuar.
Rezultatet e standardizuara, ose z-socre , pérdoren nga OBSH pér té€ krahasuar ritmet e rritjes sé
fémijéve sipas grup-moshave t€ ndryshme.

Nga Tabela 30 vihet re qarté¢ sé fémijét me celiaki jané mbrapa lidhur me indikatorét e rritjes,
krahasuar me rekomandimet e OBSH-s€. Ké&shtu, fémijét me celiaki jané -0.8683 deviacione
standard nén peshén optimale qé duhet té kishin ata pér moshén e tyre, -1.3642 deviacione standard
nén gjaté€sin€ optimale qé duhet té kishin pér moshén e tyre dhe BMI e tyre éshté -0.3475
deviacione standard nén BMI optimale g€ ata duhet t€ kishin pér moshén e tyre.

Tabela 30. Vlerat mesatare té z-scores pér peshén, gjatésiné dhe BMI né momentin e
diagnozés

Variabli Vlera mesatare e z-
score
Pesha -0.8683
Gjatésia 13642
Indeksi i masés trupore
-0.34
(BMI) 0.3475
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4.12 Krahasimi i peshés dhe gjatésis¢é né momentin e diagnozés me peshén dhe
gjatésiné 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 31 né€ vijim paraget krahasimin e vlerés mesatare t€ peshés dhe vlerés mesatare té gjatésisé
s¢ fémijéve me celiaki n€ momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit.

Vihet re qé 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit pesha mesatare e fémijéve me celiaki u rrit né
ményré domethénése nga 16.97 kg né 22.72 kg (P<0.001) kurse gjat€sia mesatare e tyre u rrit
gjithashtu né ményré domethénése nga 104.26 cm n€ 116.38 cm (P<0.001).

Tabela 31. Vlerat mesatare té peshés dhe gjatésisé né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

" - 12 .

Variabli Ne lfnomen't.ln ¢ . m uaf pas ) Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes sé glutenit

Pesha (né€ kg) 16.97 £6.79 * 22.72 + 8.46 <0.0017

Gjatésia (né cm) 104.26 + 20.90 116.38 £ 20.27 <0.001

* Vlera mesatare + deviacioni standard
1 Vlera e P-sé sipas testit t t€ studentit pér dy mostra té lidhura

120 - -
104.26 P<0.001 106.38
» =0
100 -
80
&-Pesha (né kg)
60 -#-Gjatésia (né cm)
40 |
16.97 o
20 -
&
0 T 1
Momenti | diagnozés 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Grafiku 33. Ndryshimi i peshés dhe gjatésisé mesatare té fémijéve me celiaki 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit
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4.13 Prevalenca e nivelit té ulét té hemoglobinés, rruazave té kuqe té gjakut,
sideremisé, MCYV dhe nivelit té larté té AST dhe ALT midis fémijéve me celiaki né
momentin e diagnozés

Né momentin e diagnoz€s fémijét me celiaki u vleré€suan lidhur me disa parametra laboratoriké,
duke pérfshiré nivelin e hemoglobinés, rruazat e kuqe té€ gjakut, nivelin e sideremisé, MCV dhe
nivelin ¢ AST dhe ALT. Shpérndarja e fémijéve sipas kétyre parametrave paraqitet né¢ Tabelén 32
né vijim. Tek fémijét pér t&€ cilét ka informacion, niveli i ulét i hemoglobinés u has né 39% té
rasteve, niveli 1 ulét i RBC né€ 3.7%, niveli 1 ulét i sideremisé né¢ 64.9% té rasteve, niveli 1 ulét i
MCV né€ 71.2%, niveli i larté¢ i AST dhe ALT u has né 55.1% dhe 14.7% té fémijé, pérkatésisht.

Tabela 32. Prevalenca e niveleve té uléta té hemoglobinés, rruazave té kuqe, sideremisé, MCV
dhe niveleve té larta té AST dhe ALT tek fémijét celiaké né momentin e diagnozés

Parametri laboratorik Numri absolut Pérqindja
Hemoglobina (g/dl) *

E ulét 32 39.0
Normal 50 61.0
RBC (10°) *

E ulét (<3.7x10% 3 3.7
Normal (3.7-5.1x109 78 96.3
Sideremia (pg/dl) *

E ulét (<60 pg/dl) 24 64.9
Normal (60-80 pg/dl) 13 35.1
MCYV (um’) *

E ulét (<80 pm?) 42 71.2
Normal (80-100 pm?) 17 28.8
AST (U/N) *

Normal (0-35 U/) 31 44.9
E larté (>35 U/l) 38 55.1
ALT (U/N) *

Normal (0-45 U/1) 58 85.3
E larté (>45 U/) 10 14.7

* Pé&r Hb mungojné té€ dhénat pér 30 fémijé; pér RBC mungon
informacioni pér 31 fémijé; pér Sidereminé mungon informacioni pér 75
fémij€; pér MCV mungon informacioni pér 53 fé¢mijé; pér AST mungon
informacioni pér 43 fémijé dhe pér ALT mungon informacioni pér 44
fémijé
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Grafiku 34. Prevalenca e parametrave laboratoriké té alteruar midis fémijéve me celiaki

4.14 Krahasimi i vlerés mesatare té rruazave té kuqe té gjakut né momentin e
diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 33 né vijim paraqet krahasimin e vlerés mesatare t€ rruazave té kuqe t€ gjakut t&€ fémijéve
me celiaki né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes s¢ glutenit.

Vihet re g€ 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit rritja € numrit mesatar té rruazave té kuqge té gjakut
nuk rezultoi domethénése nga ana statistikore (P=0.461).

Tabela 33. Vlera mesatare e rruazave té kuqe té gjakut né momentin e diagnozés dhe 12 muaj
pas ndérprerjes sé glutenit

Variabli Ne Ifmmenfln ¢ . 12 m uag pas . Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes sé glutenit
Rruazat e kuqe té
4.41+0.60 * 4.52 +0.45 0.461
gjakut (10%) f

* Vlera mesatare & deviacioni standard
T Vlera e P-sé€ sipas testit t t€ studentit pér dy mostra té lidhura
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Grafiku 35. Ndryshimi i numrit mesatar té rruazave té kuqe (109) té gjakut té fémijéve me
celiaki 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

4.15 Krahasimi i vlerés mesatare t¢ MCV né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

Tabela 34 né€ vijim paraqet krahasimin e vlerés mesatare t&¢ MCV té€ fémijéve me celiaki né
momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit.

Vihet re qé 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit njé rritje domethénése e vlerés mesatare t&€ MCV-sé
nga 70.03 pm?> né 77.95um? (P=0.010).

Tabela 34. Vlera mesatare e MCV-sé né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes
sé glutenit

Variabli Ne Ifmmen.t.ln ¢ . 12 m uag pas . Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes s€ glutenit
MCV (um?®) 70.03 +£10.54 * 77.95+7.94 0.010F

* Vlera mesatare + deviacioni standard
T Vlera e P-sé€ sipas testit t t€ studentit pér dy mostra té lidhura
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Grafiku 36. Vlera mesatare e MCV (um?) té fémijéve me celiaki 12 muaj pas ndérprerjes sé
glutenit

4.16 Krahasimi i vlerés mesatare té nivelit t¢ hemoglobinés né momentin e diagnozés
dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 35 né vijim paraqet krahasimin e vlerés mesatare t€ hemoglobinés sé fémijéve me celiaki né
momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit.

Vihet re q¢ 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit njé rritje domethénése e nivelit mesatar té
hemoglobinés nga 9.87 g/dl né 11.62 g/dl (P=0.003).

Tabela 35. Vlera mesatare e hemoglobinés né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

” - 12 .

Variabli Ne lflomen.t.ln ¢ . m ua‘! pas . Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes sé glutenit

Hemoglobina (g/dl) 9.87+1.83* 11.62 £ 1.61 0.0037

* Vlera mesatare &+ deviacioni standard
T Vlera e P-s€ sipas testit t t€ studentit pér dy mostra t&€ lidhura
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Grafiku 37. Niveli mesatar i hemoglobinés (né g/dl) té fémijéve me celiaki 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

4.17 Krahasimi i vlerés mesatare té sideremisé né momentin e diagnozés dhe 12 muaj
pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 36 né vijim paraget krahasimin e vlerés mesatare t€ sideremisé s€¢ fémijéve me celiaki né
momentin e diagnoz€s dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit.

Vihet re q€ 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit rritje e nivelit mesatar t€ sideremisé€, por kjo rritje
nuk rezulton domethénése nga ana statistikore (P=0.252). Sidoqoft€, domethénia klinike &shté e
qarté duke sugjeruar pérmirésim té kétij parametri pas ndérprerjes s€ glutenit.

Tabela 36. Vlera mesatare e sideremisé né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes
sé glutenit

Variabli Ne n.rmmen.t.m ¢ . 12 m uag pas . Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes s€ glutenit

Niveli i sideremise 31.46 +27.95 * 46.99 +23.22 0.252%

(ng/d)

* Vlera mesatare + deviacioni standard
T Vlera e P-s€ sipas testit t té studentit pér dy mostra té lidhura
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Grafiku 38. Niveli mesatar i sideremisé (né pg/dl) té fémijéve me celiaki 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

4.18 Krahasimi i vlerés mesatare té transaminazave né momentin e diagnozés dhe 12
muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 37 né vijim paraqget krahasimin e vlerés mesatare t€¢ AST dhe ALT sé€ fémijéve me celiaki né
momentin e diagnoz€s dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit.

Vihet re qé€12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit ulje e nivelit mesatar t&¢ AST dhe ALT, dhe kéto ulje
kané domethénie statistikore né kufi. Késhtu, niveli mesatar 1 AST u ul nga 43.57 U/l n€ momentin
e diagnozés n€ 30.50 U/l 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit (P=0.058), kurse niveli mesatar i ALT
u ul nga 34.26 U/l né momentin e diagnozés né 18.16 U/l 12 muaj pas ndérprerjes s¢ glutenit
(P=0.064). Sidoqofté, domethénia klinike €shté e qarté duke sugjeruar pérmirésim té€ nivelit
mesatar t€ kétyre enzimave d.m.th pérmirésim t€ funksionit hepatik pas ndérprerjes s€ glutenit.

Tabela 37. Vlera mesatare e AST dhe ALT né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

Variabli Ne Ifmmen.t.ln ¢ . 12 m uag pas . Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes s€ glutenit

Niveli i AST (U/l) 43.57+22.03 * 30.50+£7.22 0.0587

Niveli i ALT (U/1) 34.26 £ 34.51 18.16 + 7.88 0.064

* Vlera mesatare + deviacioni standard
T Vlera e P-sé€ sipas testit t t€ studentit pér dy mostra té lidhura
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Grafiku 39. Niveli mesatar i AST dhe ALT (né U/L) té fémijéve me celiaki 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

4.19 Krahasimi i vlerés mesatare té hemoglobinés sé glukozuar né momentin e
diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 38 né vijim paraqet krahasimin e vlerés mesatare t€ hemoglobinés s¢ glukozuar s¢ fémijéve
me celiaki né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit.

Vihet re qé 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit ulje domethénése e nivelit mesatar t€ HbA1C nga
18% né 6.7% (P<0.001).

Tabela 38. Vlera mesatare e HbA1C né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé

glutenit
Variabli Ne lflomen.t.ln ¢ . 12 m ua‘! pas . Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes sé glutenit
HbA1C (%) 18.00 £9.78 * 6.70+ 4.58 <0.0017

* Vlera mesatare &+ deviacioni standard
T Vlera e P-s€ sipas testit t t€ studentit pér dy mostra t&€ lidhura
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Grafiku 40. Niveli mesatar i HbA1C (%) té fémijéve me celiaki 12 muaj pas ndérprerjes sé
glutenit

4.20 Krahasimi i vlerés mesatare té antitrupave anti TPO né momentin e diagnozés
dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 39 né vijim paraqet krahasimin e vlerés mesatare t€ antitrupave anti TPO s€ fémijéve me
celiaki n€ momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé¢ glutenit.

Vihet re q¢ 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit rritje domethénése e nivelit mesatar té antitrupave
anti TPO nga 13.35 né€ momentin e diagnozés n€ 2199 rreth 12 muaj pas trajtimit (P<0.001).Kjo do
té thot€ qé antitrupat antitiroidiene nuk ndikohen nga dieta pa gluten.

Tabela 39. Vlera mesatare e anti TPO né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes
sé€ glutenit

Variabli Ne n.aomen.t.m ¢ . 12 m uag pas . Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes s€ glutenit

Antit t anti

T;(') rupat anti 13.35+ 7.13* 2199 + 782.34 <0.001+

* Vlera mesatare + deviacioni standard
T Vlera e P-sé€ sipas testit t t€ studentit pér dy mostra té lidhura
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Grafiku 41. Niveli mesatar i antitrupave anti TPO té fémijéve me celiaki 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

4.21 Krahasimi i vlerés mesatare té a TGA-IgG né momentin e diagnozés dhe 12
muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 40 né vijim paraqget krahasimin e vlerés mesatare t€ antitrupave anti TGA-IgG s¢ fémijéve
me celiaki né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes s¢ glutenit.

Vihet re q€ 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit njé ulje domethénése e nivelit mesatar té antitrupave
anti TGA-IgG, nga 14.00 n€ momentin e diagnozés n€ 4.33 rreth 12 muaj pas trajtimit (P=0.048).

Tabela 40. Vlera mesatare e antitrupave anti TGA-IgG né momentin e diagnozés dhe 12 muaj
pas ndérprerjes sé glutenit

” - 12 .

Variabli Ne lflomen.t.ln ¢ . m ua‘! pas ) Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes sé glutenit

Anti TGA-IgG 14.00 = 4.00* 433+1.53 0.048+

* Vlera mesatare &+ deviacioni standard
T Vlera e P-s€ sipas testit t t€ studentit pér dy mostra t&€ lidhura
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Grafiku 42. Niveli mesatar i antitrupave anti TGA-IgG té fémijéve me celiaki 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

4.22 Krahasimi i vlerés mesatare té antitrupave anti TGA-IgA né momentin e
diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 41 né vijim paraqget krahasimin e vlerés mesatare t€ antitrupave anti TGA-IgA s¢ fémijéve
me celiaki né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes s¢ glutenit.

Vihet re q€ 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit njé ulje domethénése e nivelit mesatar té antitrupave
anti TGA-IgA, nga 114.48 né momentin e diagnozés né 13.35 rreth 12 muaj pas trajtimit (P<0.001).

Tabela 41. Vlera mesatare e A TGA-IgA né momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas
ndérprerjes sé glutenit

” - 12 .

Variabli Ne lflomen.t.ln ¢ . m ua‘! pas ) Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes sé glutenit

Anti TGA-IgA 114.48 + 83.36* 13.35+£26.50 <0.0017

* Vlera mesatare &+ deviacioni standard
T Vlera e P-s€ sipas testit t t€ studentit pér dy mostra t&€ lidhura
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Grafiku 43. Niveli mesatar i antitrupave anti TGA IgA té fémijéve me celiaki 12 muaj pas
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Grafiku 44. Vlerat mesatare té parametrave Laboratoriké né momentin e Diagnozés dhe pas
futjes né dieté pa Gluten
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4.23 Krahasimi i z-score té peshés, gjatésisé dhe BMI-sé né momentin e diagnozés
dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

Tabela 42 né vijim paraget krahasimin e vlerés mesatare t€ z-score t€ peshés, gjatésisé dhe BMI-sé
sé fémijéve me celiaki n€ momentin e diagnozés dhe 12 muaj pas ndérprerjes s€¢ glutenit. Vihet re
g€ 12 muaj pas ndérprerjes s€¢ glutenit pérmirésim i z-scores t€ t€ tre parametrave né studim.
Késhtu, vlera mesatare e z-score té€ peshés u rrit né ményré domethénése nga -0.96 né momentin e
diagnozés né -0.47 njé vit pas ndérprerjes s€ glutenit (P=0.002); vlera mesatare e z-score té
gjatésisé u ul n€ ményré domethénése nga -1.29 né momentin e diagnozés né —2.74 njé€ vit pas
ndérprerjes s€ glutenit (P=0.018); dhe vlera mesatare e z-score t&€ BMI-s€ u rrit n€ ményré
domethénése nga -0.44 né momentin e diagnozés né -0.08 njé vit pas ndérprerjes sé glutenit
(P=0.011).

Domethénia klinike e kétyre gjetjeve éshté e qarté: pas ndérprerjes s¢ glutenit, f€émijét me celiaki i
afrohen zhvillimit normal dhe optimal t€ peshés, gjatésisé dhe BMI-sé.

Tabela 42. Vlera mesatare e z-scores té peshés, gjatésisé dhe BMI-sé momentin e diagnozés
dhe 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit

" . P :

Variabli Ne lfnomen.toln ¢ . m uaf pas . Vlera e P-sé
diagnozés ndérerjes sé glutenit

Z-score i peshés -0.96 + 1.53* -0.47 +£1.11 0.002F

Z-score i gjatésisé 2129+ 1.47 274 +16.53 0.018

Z-score i BMI-sé -0.44 +£1.38 -0.08 +£1.30 0.011

* Vlera mesatare + deviacioni standard
1 Vlera e P-sé sipas testit t t€ studentit pér dy mostra té lidhura
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Grafiku 44. Niveli mesatar i Z-score té peshés, gjatésisé dhe BMI-sé té fémijéve me celiaki 12
muaj pas ndérprerjes sé glutenit
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S Diskutim

Sémundja celiake &shté njé sémundje sistemike autoimune g€ shkaktohet nga intoleranca
permanente ndaj glutenit né individé€ t€ predispozuar gjenetikisht dhe g€ shogérohet me ndryshime
morfologjike t€ mukozés sé zorrés.

Epidemiologjia e saj karakterizohet nga vecorité specifike t€ ¢cdo popullate té lidhura me faktorét

gjenetiké dhe ata ambjentalé epigjenetike.

Predispozita gjenetike mé e rénd€sishme pér sémundjen €shté prania e lokuseve DQ2 dhe DQS, té
cilét jané gjene té klas€s II- HLA. HLA DQ2 éshté pozitive né 90%-95% (294) té pacientéve me
SCdhe HLA DQS &shté pozitive né 5%-10% té pacientéve me SC. Kontributi i llojeve t€ HLA ndaj
rrezikut gjenetik pér SC éshté vlerésuar té jeté rreth 30%-50% (380). Késhtu, individét me njé
histori t& sémundjes celiake né familjen e tyre, apo me DMT1 dhe s€émundje autoimune kané njé
rrezik mé t&€ larté krahasuar me popullsin€ e pérgjithshme (46,279). N€ studimin toné rezultoi qé
7.1% e fémijéve me celiaki t€ kishin njé individ t€ rrethit familjar té prekur nga sémundja e
celiakis€. Ndérkohé pércaktimi i HLA né studimin toné ka qené pér fat t€ keq 1 mangét , pér shkak
se nuk ofrohet gjithmoné nga laboratori qéndror, dhe nga ana tjeter kryerja e tij n€ laboratorét
privaté éshté me njé ¢cmim qé pérballohet me véshtirési nga familjet shqiptare. Nga ana tjetér duke
patur parasysh shpérndarjen né€ térési t€ genit DQ né popullatat e Evropés, mund té themi se
popullata shqipétare ndan t€ njéjtin “background” gjenetik si vendet fqinje .N€& vendet fqinjési Italia
pérqindja e DQ2 &shté né masén 20 %, dhe 5-20% e DQS8 ndérsa né Greqi ka prani né rreth20 % e
DQ2dhe <5%DQ8(380,381), pér rrjedhojé pak a shumé né€ kéto pérqindje duhet té jet€ dhe né

vendin toné.

Faktorét ambjentalé epigjentiké, pérfagésohen sé pari nga qumshti i gjirit. Tashmé njihet réndésia qé
ka ushqyerja me gji tek fémijét sidomos deri né muajin e 6-shté t€ jetés. Studimi yné po ashtu gjeti
njé korrelacion pozitiv midis moshés sé shpérthimit t€ celiakis€ dhe moshés s€ fillimit té€ glutenit.
Edhe pse jo domethénése nga ana statistikore, nje trend 1 tillé mbéshtet faktingé€ sa me voné té futet
gluteni né dieten e foshnjés, aq mé voné do te shfaget SC duke nénvizuar késhtu rolin mbrojtés té

ushgerjes me qumesht gjiri.

Né t& vérteté, fakti qé foshnjat té€ cilat ushqeheshin me gji kishin njé fillim t€ mévonshém té

sémundjes celiake,éshté raportuar qé né€ vitet 50 (16,152)
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Ivarson (152) né studimin e tij ka déshmuar se rreziku pér sémundje celiake ésht€ mé i ulet né
foshnjat qé ende ushqeheshin me gji kur i filloheshin shtesat ushqimore, krahasuar me foshnjat qé
kishin ndérpreré ushqyerjen me gji né kohén kur u futén né dieté me pérmbajtje gluteni. Rreziku
ishte edhe mé 1 ulét tek ato foshnja qé vazhduan ushqyerjen me gji edhe pasi u futén ushgimet me

gluten.

Sémundja celiake €shté njé nga patologjité mé t€ shpeshta, me njé prevalencé rreth 1%né popullatén
¢ shéndetshme né Ameriké, né Europé dhe né popullatén australiane (46,294). Né studimin toné
prevalenca e sémundjes celiake rezultoi t€ ishte 0,61%, pra aférsisht 1:150 fémijé. Né fakt, Europa
€shté konsideruar si zona gjeografike me prevalencé mé t€ lart€ t€ SC, pavarésisht q¢ frekuenca
sémundjes ndryshon nga njéri vend tek tjetri(lidhur kjo me modelet e screening-depistimit ,
madhésiné e kampionit etj.). Ndérkohé po t€ kemi parasysh se faktorét apo predispozicioni gjenetik,
(statusi HLA), apo dhe ata mjedisoré, (konsumimi i glutenit), jané t€ ngjashém, éshté e arsyeshme
té mendohet g€ prevalenca e SC né vendin toné té jeté e pérafért me até t€ vendeve fqinjé, Greqisé
apo Italisé. Eshté interesante t& theksojmé se vitet e fundit karakteristikat epidemiologjike t& SC

kané pésuar disa ndryshime té réndésishme.

Sé pari vihet re se numri i t€ diagnostikuarve me SC ka ardhur duke u rritur. Kjo dukuri duket té
jeté e lidhur me njé séré faktorésh ku né radhé té€ paré mund t€ pérmendim njohjen mé t€ miré té
aspekteve t€ ndryshme klinike té s€émundjes, formave t€ larmishme t€ paraqitjes, nga mjekét né
térési dhe specialistét e fushés né vecanti. Njé faktor tjetér thelbésor q€ ka ndikuar né rritjen e
prevalencés s€ sémundjes n€ boté €shté zbulimi dhe pérdorimi né praktiké e njé séré testesh me
ndjeshmeri dhe specificitet t€ larté, dhe me nje kosto efikastiet te pranueshém. Mund té pérmendim
kétu futjen si test diagnostikues t€ TGA-IgA, EMA né vend té testeve AGA-IgA dhe IgG
(antigliading) té cilat kishin njé specificitet dhe ndjeshméri t€ ulét. Pérdorimi 1 kétij testi ka béré té
mundur identifikimin e pacientéve me simptoma minimale ose edhe pa simptoma,duke sjellé rritje
té incidencés vit pas viti. Késhtu né klinikén toné rastet e reja me SC kané ndjekur njé trajektore né
rritje nga 5 raste né vitin 2010 né 30 raste n€ 2014, e késhtu me rradhé, ndonése duke gjykuar mbi
prevalencén e SC né€ vendet europiane mund té€ themi se numri 1 fémijéve té diagnostikuar me SC
duhet té ishte me 1 larte. Edhe pse duhet té theksojme se né kété studim kampioni yné pérbéhet

kryesisht nga rastet q€ paraqiten né kliniké (simptomatikét) dhe ata né grupet e rriskut.

Njé arsye tjetér q¢ mund t€ shpjegoj€ rritjen e prevalencé€s s€¢ SC né vitet e fundit, jané edhe
studimet e ndryshme ne formén e “screening” té€ popullatave t€ caktuara apo grupet e riskut, si dhe
té ashtuquajturat "Case Finding Study", cka nénkupton depistimin e gjithe pacientéve q€ paraqgesin
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t€ paktén njé nga shenjat apo simptomat e sémundjes celiake, si p.sh. diarre kronike, dhimbje barku

rekurente, hipertransaminazemi t€ pashpjegueshme, dermatit herpetiform, et;.

N¢ drejtim té rritjes s€ prevalences sé sémundjes pérveg sa mé sipér, ndikon edhe njohja mé e miré

e sémundjeve qé shoqérojné SC dhe zbatimi i protokolleve té tyre pérkatése. (351,352).

Késhtu, t€ dhénat tona déshmojné se frekuenca e fémijéve g€ jané té diagnostikuar me celiaki dhe
diabet melitus tip 1 rezulton mé e larté se bashkéshoqérimi i SC me s€émundje t€ tjera. Késhtu 26
(23,2%) subjekte té€ studimit toné kishin njékohésisht diabet melitus tipl dhe celiaki.Tédhénat e
studimit toné japin t€ dhéna t& péraférta lidhur me frekuencén e SC né té s€émurét me DM, g€ arrin

né 8.41%.

Se dyti:Vihet re njé rritje € moshés mesatare té diagnostikimit sé sémundjes né moshat
féminore.(295). Kjo dukuri mund t€ shpjegohet me pérmirésimin e ushqyerjes me gji t€ femijéve,
me zgjatjen e periudhés gjaté s€ cilés fémija ushqehet me gji, cka me sa duket vonon edhe shfagjen
e shénjave t& para té sémundjes celiake. N& studimin toné nénave i’u kérkua informacion né lidhje
me moshén e fillimit té shtesave ushqimore dhe kohézgjatjen e ushqyerjes me gji té fémijéveté tyre
dhe 52.6% e tyre raportuan mbi kété argument. Kohézgjatja mesatare e ushqyrjes me gji ishte rreth
357 dité.U vu re korrelacion pozitiv midis moshés s€ shpérthimit t€ celiakis€é dhe kohézgjatjes sé
ushqyerjes me gji, edhe pse kjo lidhje nuk rezultoi domethénése nga ana statistikore, cka pérputhet
edhe me studime t€ tjera .(152,148,16). Nga ana tjetér nj€ réndési t€ veganté merr edhe sasia e
glutenit g€ merret n€ kohén e fillimit t&€ ushqyerjes ; késhtu sa mé e madhe té jeté sasia e glutenit né
dietén ushqimore aq mé shumé shtohet rreziku pér shfagjen e celiakisé, pavarésisht nga lloji 1
ushqimi (152). Mosha e fémijés né futjen e glutenit mund té€ jeté e réndésishme sepse mendohet té
keté njé interval t€ caktuar moshe qé siguron njé "dritare mundésie" pér zhvillimin e tolerancés
orale. Nga studimet(16,152) e mésipérme kjo “dritare” &shté sugjeruar midis moshés 4 dhe 6
muajshe, megjithaté provat né€ lidhje me moshén mé t€ favorshme pér futjen e glutenit jan€ akoma
jo pérfundimtare. Koncepti 1 nj€ dritare té tolerancés ndaj glutenit fitoi popullaritet né€ 2005, kur
studiuesit amerikané(369,370) raportuan qé fémijét né€ risk pér SC, té ekspozuar ndaj glutenit né
moshén 4 deri né 6 muaj, kishin rrezik mé t€ ulét pér t€ shfaqur SC, krahasuar me ata té ekspozuar
ndaj glutenit para moshés 4 muaj ose pas moshés 7 muaj (369) Mbéshtetur né kéto t& dhéna, né
2008,udhézimet evropiane (382) rekomanduan futjen gradualisht té sasive t&€ vogla té glutenit,
ndérsa f€émija ushgehet me gji dhe shmangien e futjes sé hershme (<4 muaj) ose t€ voné (> 7 muaj)
té glutenit. Por nga udhézuesi i nxjerré né€ 2016 1 Espghan dhe né njé€ rishikim té€ 21 botimeve nga
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Szajewska (283) u theksua fakti se rreziku 1 shpérthimit t€ SC pér shkak t€ futjes né dietén e
foshnjave t€ ushqimeve me pérmbajtje gluteni, vlen ekskluzivisht pér personat qé kané té paktén njé
nga alelet e rrezikut t&€ SC. Meqgénése alelet e rrezikut gjenetik nuk njihen ende n€ kohén e fillimit té
ushqimit t€ ngurté , rekomandimet e méposhtme vlejné pér té gjithé foshnjat, edhe pse ato rrjedhin
nga studimi i familjeve me t€ aférm t€ radhés s¢ paré me SC. Megjithese ushqyerja me gji duhet té
promovohet pér pérfitimet e njohura shéndetésore, Espghan konkludon se si ushqyerja eksklusive
me gji ashtu edhe ushqyerja me gji gjaté prezantimit t€ glutenit, nuk ka treguar se zvogélon rrezikun

pér SC.

Por rritja e numrit t€ rasteve me SC mund t€ lidhet edhe me nje arsye tjetér. Diagnostikimi 1
pacientéve me SC, sipas protokolleve t€ depistimit, pér s€émundjet autoimune shogéruese,
sémundje kéto g€ né pérgjithsi fillojn€ pas moshés 2-3 vjecare. Késhtu 1 né€ 4 fémijé diagnostikohet
me depistim target (295) ndérmjet f€mijéve qé béjné pjes€ né grupet né rrisk,té cilét n€ shumicén e
rasteve jané€ pa shenja klinike.N€ studimin toné shumé nga pacientet i pérkasin késaj kategorie, pra
té diagnostikuar pasi u &shté kryer serologjia pér shkak se kané njé s€émundje te njohur si

bashkéshogéruese e SC (Diabet melitus tipl, tiroidit autoimun, etj).

Se treti: Dukuria e tret¢ e ndryshimeve epidemiologjike karakterizohet nga njé ndryshim i
shfagjeve klinike t& sémundjes, q€ shprehet me pakésimin e formave klasike me diarre kronike e
sindromé malabsorbimi nga 78% né té kaluarén né rreth 40% né ditét e sotme.Ndérkohé vérehet
shtimi i formave jo tipike ekstradigjestive t€ sémundjes, oligosimptomatike apo asimptomatike. Veg
té tjerash kjo dukuri mund té€ shpjegohet me njohjen dhe diagnostikimin mé té miré té rasteve

atipike.

Sidoqofté, pavarésisht pérmirésimit diagnostik t€ shogéruar me rritje t€ prevalencés si¢ shpjeguam
mé lart, SC n€ shumé raste mbetet e pa diagnostikuar ose diagnostikohet me vonesé, pér shkak té
variabilitetit n€ ményrén e paraqitjes klinike, intensitetit t€ shfagjes s€ shenjave dhe simptomave,
apo dhe mungesés sé€ tyre né format asimtpomatike. Sipas Espghan (212) éshté vérejtur se 1:3 deri

nje 1:7 pacient€ adult€ me SC jane asimptomatiké.

Me fjalé té tjera, pavarésisht njohjes mé t€ miré dhe pé€rmirésimit diagnostik “fenomeni i ajsbergut”
mbetet ende nje dukuri aktuale, shqetésuse q€ shpreh mé s€ miri raportin e personave té
diagnostikuar nga ata t&€ padiagnostikuar. Pé&r mé tepér diagnostikimi i SC mund té béhet edhe mé i
véshtiré pér shkak té futjes né dieté pa gluten para pércaktimit t€ diagnozés s€ sakté si¢c kemi edhe
raste n€ praktikén toné t€ pérditshme. Prandaj €shté thelbésor pércaktimi i grupeve t€ cilave duhet
t’u ofrohet testim serologjik. Natyrisht qé depistimi do t€ ndihmonte né gjetjen e fémijéve
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asimptomatiké duke béré t€ mundur diagnostikimin e hershém. Ka(295) njé vonesé né
diagnostikimin ¢ SC me 7-10 vjet g€ nga momentii shfagjes s€ simptomave deri né diagnostikim.
Né studimin tonémomenti diagnostik pérkon me kohén e ardhjes né spital,por kjo nuk pérjashton

faktin g€ simptomat mund t€ kené filluar shumé& mé pérpara.

Ndonése éshtékonsideruar sémundje e moshés féminore celiakia mund t€ diagnostikohet né cdo
moshé. Studimet tregojné se zakonisht shfaqget gjaté fémijéris€é s€ hershme midis 6-24 muaj ose
gjaté dekadés sé treté ose té katért t& jetés( 279). Nga t€ dhénat e studimit toné rezultoi g€ mosha e
fémijéve pjesémarrés varionte nga 9 muaj n€ 15.6 vjec dhe mosha mesatare e fillimit t& celiakisé

ishte 7.16 vjec + 4.22 vite.

Ndérsa numri mé i madh 1 pérkiste fémijéve t€ moshés 0-5 vjec me 48.2% , kundrejt 22.3% t&
rasteve né moshén 6-10 vje¢ dhe né 29.5% té rasteve celiakia u shfaq né moshén >10 vje¢.Studime
té kryera né popullaté sugjerojné se vonesa né vénien e diagnozés sé¢ SC-sé lidhet me moshén e
pacientit, (280,279)pra me fjalé té€ tjera, do té€ keté mé shumé voneséné vénien e diagnozés né
fémijét mé té rritur (t€ cilét mund t€ jené subjekt i ndérhyrjes s€ disa gabimeve sistematike),
krahasuar me fémijét e vegjél. Pérsa i pérket raportimit t€ prindérve, mundésité e kufizuara té
komunikimit t€ foshnjave dhe e f€mijéve mé t€ vegjél kané kufizuar n€ ményré t&€ pashmangshme
shprehjen e simptomat subjektive né€ kété grup-moshé. Gjithashtu jemi té vetédijshém se mosha kufi
pér popullatén ‘pediatrike’ dhe ‘adoleshente’mund t€ ndryshojé midis zonave té ndryshme
gjeografike. N¢é két€ studim u vendos mosha 19 vjeg si njé vit kufilidhur me mjedisin social dhe me

zhvillimin kulturor (sipas fazés sé zhvillimit t€ Erikson )

= Klinika

Natyrisht g€ SC tipike e karakterizuar nga forma gastrointestinale lidhet me futjen e glutenit né
diet€. Sipas disa studimeve (279,280) pavarésisht variabilitetit ndérmjet vendeve t€ ndryshme
celiakia tipike ende mbizotéron klinikén né moshén pediatrike . Shenjat dhe simptomat klinike

gastrointestinale jan€ mé t&€ shprehura né moshat e vogla (< mé té vegjel se 3 vje¢ ) (280,372,296)

Né studimin toné tabloja klinike né intervalin moshor 0-5 vje¢ qé éshté edhe grupi mé 1 madh 1
fémijéve, dominohet nga diarrea kronike dhe fece jo normale dhe/ose funksion jo i rregullt i zorréve
16.9%,rénie n€ peshé 27.1 %,dhimbje barku 8.5%,distendimi abdominal4.5% , t€ vjellat 10.2% te

rasteve.
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Disa studime té méparshme(280 ,105,296) japin t€ dhéna né€ lidhje me moshén dhe modelet e
ndryshme t€ prezantimit t&€ SC-s€tek fémijét pérkundrejt adultéve. Disa autoré
(280,105),ekzaminuan né¢ ményré prospektive 66 fémijé me celiaki me moshé mesatare rreth 3.6
vite , ku dy té€ tretat e pjesémarrésve né studim <2 vje¢, dhe né ményré té theksuar fémijét e vegjél

paraqiten me simptoma mé té theksuara dhe atrofi t€ ashpér villoze.

Vonesa né rritje, distendimi abdominal, diarreja kronike, té vjellat dhe shqetésimi i pérgjithshém qé
zhvillohet me pérfshirjen e glutenit né dieté jan€ gjetjet klasike té€ sémundjes s€ celiakisé€.(279)
Shtatshkurtésia, anemia nga mungesa e hekurit, osteoporoza, puberteti i vonuar, g¢rregullimet
dentare, artriti, dhimbja kronike abdominale dhe problemet neurologjike jané shqetésimet kryesore

shéndetésore té raportuara né moshat né€ zhvillim (279,372,285).

Fig.10.1 R.D .Fémijé me SC, ngecje né rritje , distendim abdominal , serologji negative (atTG-I1g4 ,1gG,a-EMA ),(figura autori)

Fig.10.2 R.D .Fémijé me SC Pamje makroskopike “scalloping”
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Fig.10.3 R.D .Fémijé me SC, Biopsia pozitive-Marsh 3, HLA-DQ2/DQS8 prezent -Kompatibél me SC (figura autori)

Grupi 1 fémijéve parashkolloré jo vetém kishte prezantime klinike mé té€ spikatura, t€ ngjashme me
ato t& raportuara nga studimet paraprake (372,285), por gjithashtu kishin mé shumé gjasa té
diagnostikoheshin  me ané t& biopsisé pérpara referimit né institucionet pérkatése spitalore.
Shpjegimet e mundshme pér gjetjen e fundit, pérfshijné manifestimete theksuara klinike q€ cuan né
njé€ diagnostikim t€ hershém té SC-sé& dhe tendencén pér t'i referuar pacientét me prezantime mé té
rénda klinike né njé gendér té€ kujdesit terciar. Lidhur me ¢éshtjen e tranzitit intestinal, &shté
evidentuar se njé pérqindje relativisht e larté (20%) e fémijéve me celiaki, jané paraqitur me

konstipacion, krahasuar me disa studime té méparshme (280,285).

Ky grup 1 fémijéve parashkolloré jo vetém q€ kishte mé shumé fémijé me diarre por edhe
proporcione mé té larta t€ konstipacionit dhe ndryshimeve té t€ dyja rasteve kur u krahasuan me
fémijét mé té rritur, megjithése rishikimet e méparshme té literaturés sugjerojné se konstipacioni
€shté mé 1 zakonshém tek fémijét mé té€ rritur dhe adoleshentét me s€émundje celiake (279). Kéto
pabarazi mund té jené pér shkak t€ raportimit dhe/ose referimit t€ ndryshém té problemit nga
kujdestarét dhe ofruesit e kujdesit shéndetésor, njémundési q€ kérkon studime té€ métejshme pér té
dhéna mé té sakta. Né pérgjithési, fémijét e vegjél mund t€ kené mundési t€ kufizuara pér té
shprehur simptomat subjektive krahasuar me individét mé té€ rritur. Ecuria natyrore, faktorét
mjedisoré (p.sh., ushqyerja me gjidhe marrja e glutenit), dhe patogjeneza e sémundjes mund t€ jené
té ndryshme tek fémijét mé té€ vegjél né moshé krahasuar me fémijét mé té rritur. Né grupin
fémijéve mé t€ vegj€l duhen pasur gjithmoné parasysh edhe alergjité ushqimore té cilat jan€ mjaft
té shpeshta dhe po diagnostikohen gjithnjé e mé shumé tek fémijét (281) .Njé€ lloj paraqitje tjetér né
kéto mosha éshté edhe prania e dermatitit tek disa pacienté celiaké. N€& pacientét tané€ celiaké 1.8 %

kishin shenja té dermatitit .
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Fig.11 A.P Paragitje né giendje té réndé ,diarre ,shenja té malnutricionit té thellé ,edema ,dermatit .Pér heré té paré né moshén 2-
viecare (figura ,autori)

Né moshat mé té rritura féminore, SC duket se paraqgitet me shenja té tjera gastrointestinale té tipit:
dispepsi , konstipacion, dhimbje barku rekurrente.Késhtu né studimin toné rezultoi se dhimbjet e
barkut -154 % e fémijéve mosha mbi 5 vje¢ (5-10vjeg), kundrejt 7.7 % distendimi
abdominal,anemia — 11.5 % ndérsa né moshat mbi 10 vje¢: anemial 1.1% dhe mungesé oreksi 3.7 %

asteni dhe irritabilitet 3.7 %

Si¢ e pérmendém mé sipér ekziston nj€ tendencé e pérgjithshme e fillimit t€ vonshém té
simptomatikés s€ celiakisé g€ perfshin fémijét mé té rritur. Kéta f€mijé kané tendencé té pérjetojné
ankesa mé pak t€ zakonshme ose manifestime ekstra intestinale (p.sh., shtatshkurtésia, defigiti i
hekurit, ose anomali né testet funksionale hepatike).Né nj€ studim shtati i shkurtér u vérejt né
81.4% té pacientéve t& pérfshiré (277); po né kété studim(277), shtati 1 shkurtér si njé simptomé e
vetme primare u vu re vetém né 24 (17.1%) pacienté. Ky raport €shté i ngjashém me até t& raportuar
nga studime té tjera.(291,384).Demir etj.(291) evidentoi shtatshkurtésiné si njé simptomé primare té
vetme né 1.9% t€ fémijéve me celiaki. N& studimin toné€ 1.8% e fémijéve celiaké kishin defigit té
hormonit te rritjes IGH-F1.

Fémijét e moshés shkollore dhe grupet e adoleshentéve mé shpesh prezantohen me ankesa
abdominale jo specifike, pra sa mé t€ rritur aq mé pak ankesa gastro-intestinale. Pérqindjet e
fémijéve me defigit t& hekurit (375,373) dhe nivel té larté t€ enzimave hepatike ishin té
krahasueshme me disa studime té tjera (291,340).

N¢é pérgjithési, pérqindja mé e larté e meshkujve u evidentuan né grupin e moshés féminore-
parashkollore. Nj€ shpjegim i thjeshté pér két€ diferencé gjinore €sht€ akoma 1 pakuptueshém, por
mund té lidhet me ndryshime té pérgjigjes hormonale dhe imune ndaj démtimit dhe inflamacionit

néprani t€ glutenit gjaté fémijéris€ s€ hershme. Gjithashtu dallimet e lidhura me gjinin€ jané
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vérejtur n€ ¢rregullime t€ tjera t€ ndérmjetésuara nga sistemi imunitar.Né studimin toné 55.4 % e

fémijéve ishin femra.

Eshté i njohur fakti & Sémundja Celiake mund té paragitet me “ngecje” té rritjes (337). Bazuar né
két€ argument, fémijét me celiaki jané -0.8683 deviacione standard nén peshén optimale qé duhet té
kishin ata pér moshén e tyre pérkatése, -1.3642 deviacione standard nén gjatésiné optimale q¢€ duhet
té kishin pér moshén e tyre dhe BMI e tyre €shté -0.3475 deviacione standard nén BMI optimale qé
ata duhet t€ kishin pér moshén e tyre pérkatése. Gjithashtu raportohet se 12 muaj pas ndérprerjes sé€
glutenit pesha mesatare e fémijéve me celiaki u rrit né ményré sinjifikante nga 16.97 kg. n€ 22.72
kg. (P<0.001) sikurse edhe gjatésia mesatare e tyre u rrit gjithashtu nga 104.26 cm n€ 116.38 cm
(P<0.001)

WHO child growth standards (birth to 60 months), WHO reference 2007 (61 months to 19 years)
50 FT T B R B I e B e e e o T I A e e B =

" Age: 4yr 0mo (48mo), z-score: -3.84
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Weight (kg
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Fig.12.1

Grafikét e rritjes i pérkasin féemijés R.D (mé sipér fig.10) né momentin e diagnostikimit ,
Pesha -10 kg ,Gjatésia -93cm ,BMI-11.6 ,mosha -48 muaj(4 vjeg)

Grafiku a) Peshé/Moshé zscore = - 3.84,
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O child growth standards (birth to 60 months)

O reference 2007 (61 months to 19 years)
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Fig.12.1 (b) Gjatési/Moshé zscore = -2.53,

WHO child growth standards (birth to 60 months), WHO reference 2007 (61 months to 19 years|
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Fig.12.1 ,(¢) BMI/Moshé zscore = -3,55
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WHQ child growth standards (birth to 60 months), WHO reference 2007 (61 months to 19 years)
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Fig.12.2 Grafikét e rritjes i pérkasin fémijés R.D (mé sipér fig.10) pas fillimit té dietés pa gluten

Grafiku a) Peshé/Moshé zscore = - 1.89  b)BMI/Moshé zscore = -0.23

Donaldson (334)sugjeroi se sipas MLR (multinomal logistic regression) gjatésia ose pesha pér
moshén nuk ishte e dobishme pér t€ parashikuar lezionet Marsh né€ pacienté. Gjetjet e tij ishin né
pérputhje me ato t€ Hoffenberg (338) 1 cili nuk vuri re ndonjé ndryshim né peshé ose gjatési pér

moshén tek fémijét tTgA-pozitiv. Megjithése fryrja (meteorizmi) dhe diarreja shogéroheshin me

. ______________________________________________________________________________________________|
ERMIRA DERVISHI 72



Sémundja Celiake né Shqipéri

gradé t€ larté t&€ Marshit, ne pérgjithésisht zbuluam se simptomat ose parametrat e rritjes nuk mund

té parashikojné me besueshméri SC (336, 66) .

% Sémundjet Shoqéruese

Njé grup i réndésishém pacientésh jané diagnostikuar me SC pér shkak t& patologjive t€ tjera nga té
cilat ata vuanin. Kjo pér arsyen e njohur se SC &shté mjaft mé e shpeshté n€ disa grupe t€ quajtura
me "risk" ku pérfshihen njé numér s€émundjesh autoimune dhe disa sindroma gjenetike. Njé grup té
vecanté pérbéjné té aférmit e pacientéve t€ diagnostikuar me SC. N¢& studimin toné grupi 1 fémijéve
me risk sipas pérshkrimit t€ mésipérm pérbénte 27.7 % t€ numrit t€ pérgjithshém t€ pacientéve.
Praktikisht kané gené té s€émuré me DMTI, tiroidit autoimun, sindromé& Down, Turner, apo kané
pasur t&€ aférm t€ njohur si pacienté celiaké té ciléve i’u €shté béré serologjia pér sémundje celiake

pavarésisht pranisé€ apo jo té simptomave g€ sugjerojné SC dhe kané rezultuar pozitiv.

Lidhur me ndérveprimin e SC dhe sémundje té tjera autoimune si DMT1 dhe Hashimoto, disa
autoré(84,303) kané hedhur hipotezén se né individé gjenetikisht t€ ndjeshém njéra sémundje mund
t& induktoj€ tjetrén. Né ményré té vecanté €shté sugjeruar qé SC e patrajtuar (forma latente ose
silente) mund t€ shérbejé si “trigger “ imunologjik dhe té induktojé DMT1 dhe /ose ¢rregullim té
funksionit tiroidien pér shkak t& glutenit si antigjeni kryesor (303,84,304).

Shumé studime treguan se pacientét me diabet mellitus té tipit 1 (DMT1), s€émundje autoimune t&
tiroides, sindroma e Sjogren, cirroza biliare primare, sémundja Addison, lupusi sistemik eritematoz
dhe alopecia areata gjithashtu mund té shfaqin gjenotipe t€ ngjashme me sémundjen celiake (HLA-
DQ2 [DQA1 * 0501 dheDQBI1 * 0201]) duke kontribuar n€ ndjeshmeriné e individeve ndaj

glutenit, dhe ne kete menyre né rrezik pér t€ zhvilluar enteropati (350)

Crregullimet autoimune ndodhin 3 deri né 10 heré mé shpesh né€ ata me s€émundje celiake sesa né
popullatén e pérgjithéshme dhe ka prova se rreziku 1 zhvillimit t€ njé c¢rregullimi autoimun té dyteé,

rritet me kohézgjatjen e ekspozimit ndaj glutenit (350, 351, 353).

Midis patologjive shoqgéruese t€ SC, padyshim q¢ DMT1 &shté mé i réndésishmi (352), edhe pse
me njé ndryshim t€ madh midis popullsive etnike g€ luhatet nga 0,97-16,4%. (386). Péraférsisht
5% e pacientéve me SC kané ¢rregullime t€ tiroides (tiroiditi Hashimoto ose Sémundja e Graves)

(385)
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Sipas Espghan (212) prevalenca e SC né DMT1 éshté studiuar gjerésisht dhe éshté rreth 3%-12%
nxjerré kjo nga rishikimi i 21 studimeve me numér t€ madh pacientésh dhe té€ bazuara mbi biopsiné.
Edhe né studimin toné rezultoi g€ pérqindja e subjekteve té diagnostikuar me celiaki dhe diabet
melitus tip 1 ishte mé e larté se bashkéshogérimi me s€émundje té tjera. Ky rezultat i Espghan-it

éshte 1 karahasueshém me rezultatin toné si¢ e kemi thén€ mé lart, 8.41% e pacientéve me DMT1

kishin edhe SC.

Né studimin toné rreth tre té katértat e f€émijéve me celiaki (58 fémijé ose 51.8%) nuk kishin
sémundje té tjera shoqéruese. Midis té€ gjithé fémijéve me sémundjen e celiakisé, 26 prej tyre
(23.2% ) kishin gjithashtu dhe diabet mellitus té tipit 1 (DMT1) dhe 7 fémijé (6.3%) kishin edhe
tiroidit. Ndérkoh€, midis fémijéve me tiroidit, 5 prej tyre kishin njékohésisht edhe diabet.

N¢ lidhje me simptomatikén ne gjetém se né kété kontigjent té sémurésh, SC klasike ishte mé e
zakonshme se forma atipike, ndonése u raportua njé spektér i gjeré paraqitjesh klinike. Megjithaté,
duke pasur parasysh informacionin né rritje lidhur me manifestimetekstra-intestinale t€ s€émundjes
celiake dhe tendencés né rritje pér t€ depistuar sémundjen n€ popullatén e shéndetshmeéshté e qarté
se duhet té jeté njérritje graduale né pérqindjen e celiakisé atipike né krahasim me celiakiné klasike.
Njé studimté realizuar né Mbretérin€ e Bashkuar(216), né nj€ popullaté t&€ pérbéré nga fémijé dhe
té rinj, zbuloi se rreziku 1 SC midis pacientéve me diabet &shté dukshém mé 1 madh pér ata subjekte
té diagnostikuar me diabet n€ moshat e reja, pavarésisht nga gjinia ose periudha kohore e diagnozés.
Pérveg késaj, n€ kété studim demonstrohet njé rrezik mé i madh i celiakisé tek femrat, por vetém
pér ato me diabet t€ diagnostikuar n€ moshén e fémijéris€ s€ vonshme. Incidenca e sémundjes
celiake né€ grupin e studimit ishte 20 heré mé e lart€ékrahasuar me popullatén e pérgjithshme né
Mbretériné e Bashkuar né té njé€jtén periudhé kohore, qé€ €shté evidencé né€ mbéshtetje té depistimit
pér SC né kété popullsi me rrezik té lart€. N€ kété studim 25% e individéve u diagnostikuan me
sémundjen celiake mé& shumé se 5 vjet pasi ishte konfirmuar diagnoza e diabetit, duke sugjeruar
vlerén e mundshme té depistimit rutiné pér individét me rrezik mé té larté (ata individé té

diagnostikuar né€ f€mijériné e hershme).

NeE njé€ rishikim sistematik pér SC né pacienté me DMT1 (297) té njé kohorte prej 11157 fémijé
dhe adoleshenté me DMT1,nga t€ cilét 587 kishin SC provuar me biopsi, prevalenca e SC varionte
nga 1,6%-9,7 % dhe densiteti i incidencés né 1, 2 dhe 5 vjet nga koha e diagnostikimit me diabet
ishte 43.4 ; 32.8, dhe 20.1 pér 1000 pacienté /vit respektivisht duke treguar qé rrisku pér SC &éshté
mé 1 lart€ né€ vitin e paré t&€ diagnostikimit me diabet. Pér sa 1 pérket shogérimit midis SC dhe gjinisé
dhe moshés pérfundimet jané€ t€ ndryshme varésisht nga studimet (298-302).

. ______________________________________________________________________________________________|
ERMIRA DERVISHI 74



Sémundja Celiake né Shqipéri

Disa studime (299-302) raportuan se ka nj€ lidhje edhe pse jo sinjifikative, midis pranisé s¢ SC dhe
moshés né subjektet me DM: sa mé e re mosha e diagostikimit t&€ DM aq mé e shpeshté ishte SC
(299,300,301). T€ dhénat e studimit ton€ japin rezultate t€ péraférta lidhur me frekuencén e SC né
té sémurét me DMT1, qé arrin né€ 8.41%. Dhe &éshté véné re se né pérgjithési SC diagnostikohet

rreth 1 vit mé voné se DMT]1.

Mjaft interesant éshté raportimi n€ studimin e Cerutti (299), ku u vérejt se mosha e shpérthimit té
DMTT1 é&sht€ mé e re n€ pacienté me s€émundje t€ dyfishté sesa né ata vetém me DMT1.Rrisku pér
SC shogérohet né ményré té pavarur dhe negativisht me moshén kur shfaget DMT1,me nje rrisk mé

té larté n€ f€mijét me moshé mé t&€ vogél se 4 vjec sesa né€ ata>9 vjec (299,300).

Né studimin ton€ né shumicén e fémijéve me DMT1 dhe SC, DMTI1 ka shpérthyer n€ moshen 0-5
vjec n€ 57,7 % téfémijéve dhe né 26.9% né moshén 6-10 vje¢. Shfagja e DMT1 né fémijét mbi 10
vjec pérbén vetém 15.4% te pacientéve. SC paraprin DMTI vetém né 10-25% té rasteve (248,260)
pasi SC tek fémijét me DMT1diagnostikohet me ané té€ “screening” qé béhet né momentin e

shfagjes sé diabetit ,né 70-80 % t€ pacientéve me njé moshé mesatare > 8 vjeg.

Né studimin toné midis fémijéve me celiaki, diabet dhe tiroidit, ne analizuam se cila prej kétyre
sémundjeve autoimune i ka paraprir€ tjetrés. Po risjellim n€ vémendje qé€ jan€ 26 fémijé me celiaki
dhe diabet, ndérkohé g€ midis 7 fémijéve me celiaki dhe tirodidit, 5 prej tyre kishin dhe diabet

gjithashtu. N¢ kété ményré, vetém 2 fémijé€ rezultojné vetém me celiaki dhe tiroidit .

Pérsa 1 pérket kohés s€ shfaqjes njérés apo tjetrés patologji mes 26 fémijéve me diabet dhe celiaki,
né 18 prej tyre ose 69.2% diabeti 1 ka parapriré shfagjes sé celiakisé kurse né 8 raste ose 30.8%

diabeti dhe celiakia kan€ shpérthyer né€ t€ njéjtén kohé.

Kéto t€ dhéna mbéshteten edhe nga studimi 1 A. Pham-Short (297), ku mé né detaje raportohen té

dhéna pér 546 raste t&€ diagnostikuar me SC pas diabetit.

Ndérsa né studimin toné brenda vitit t€ paré t&€ shpérthimit t¢ DMT1, sémundja celiake numérohet
né 11 (42,3%) fémijé. Pas vitit t& paré por brenda pesé viteve nga shfaqja e DMT1 ,sémundja
celiake shfaget né 9 (34.6%) fémijé. Pas vitit t€ pesté por brenda 10 viteve nga shfagja e DMT1
sémundja celiake shfaget n€ 5 (19.2%) f€mijédhe pas vitit tédhjeténga diagnostikimi me DMT1

celiakia u shfaq vetém nél(3.8%)feémijé.

Sipas kétyre studimeve, depistimi pér SC duhet t€ merret né konsiderat€ né momentin e
diagnostikimit t&€ njé femije me DMT]1 si edhe 2deri 5 vjet pas diagnostikimit t& diabetit. Diagnoza

né t€ nj&jtén kohé e t€ dy s€émundjeve do t€ thot€ me shumé gjasa se SC ka para-ekzistuar, e
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pazbuluar mé paré€, duke reflektuar rrezikun e lart€ té sfondit t€ popullsisé t€ prekur nga diabeti

melitus. (260,149).

Ndikimi i moshés dhe gjinis€ né€ diagnozén e diabetit dhe kohézgjatja e diabetit deri n€ zhvillimin e
celiakis€ €shté e paqarté. Por né praktikén e pérditshme né pacientét me kliniké e simptoma t¢ tilla
si ngecja né rritje, humbja e peshés, hipoglicemité e shpeshta t& pashpjegueshme, ose ato me njé t&é
aférm t€ radhés s€ paré€ me SC, depistimi pér SC duhet t€ konsiderohet pavarésisht kohézgjatjes sé&

diabetit.(305,306).

Ekziston njé marréveshje e pérgjithshme mbi domosdoshmériné e kryerjes s€ kontrollit t&
pacientéve asimptomatiké me DMT]1 por nuk &shté réné dakort mbi kohén, frekuencén e metodat e
depistimit. P.sh. kur depistimi pér SC u krye né momentin e diagnozés dhe pastaj ¢do 2 vjet, SC u
diagnostikua 5 edhe 10 vjet nga fillimi i DMT1 (300).

Njé tjetér tipar q€ vérehet né fémijét me DMT1 &shté mungesa e simptomatologjisé apo shenjave
gastrointestinale. Studime t€ ndryshme (298,299,302,307) kané raportuar t€ dhéna lidhur me
simptomat klinike t€ SC te t& sémutét me DMTT1 , nga té cilat rezultoi se 60- 85 % e rasteve jané€ pa
simptomatologji n€ momentin e diagnostikimit me SC ose kan€ simptomatologji minimale. Prandaj
&shté sugjeruar q€ kéta pacienté pérfagésojné njé fenotip t€ vecanté dhe ndoshta mé t€ buté sesa
vetém SC, pasi normat e gjatésis€, peshés dhe anemisé ishin mé té uléta krahasuar me ata pacienté
qé paragesin vetém SC (308). Fémijét me DMTI1 dhe simptoma t¢ SC kané tendencé té

diagnostikohen me SC né nj€ moshé€ mé t€ re sesa ata pa simptoma (298).

Né studimin ton€ shumica e fémijéve me diabet dhe celiaki nuk kané paraqitur kliniké, por 1 jané
nénshtruar depistimit rutiné pér SC, prandaj edhe 8 prej tyre jané diagnosikuar g€ né momentin e

ardhjes né shérbimin e Pediatris€ s€ Specialiteteve.

Depistimi rutin€ 1 f€mijéveasimptomatiké mund t€ jet€ vecanérisht 1 vlefshém duke pasur parasysh
ndikimin negativ t€ celiakis€ s€ patrajtuar, né dendé€siné minerale té€ kockave dhe periudhén kritike
té formimit t€ kockave gjaté fémijéris€. Konstatimi i kétij studimi pér rritjen e rrezikut t€ sémundjes
celiaketek fémijét me diabet €shté né t& nj€jtén linj€é me studimet e méparshme té€ kryera midis
fémijéve me diabet.(2,12,13,15). Mekanizmi themelor 1 rritjes sé rrezikut t€ sémundjes celiake me
moshén e re né diagnostikimin e diabetit mund té lidhet me hipotezén e pércaktoréve té zakonshém
dhe t&€ pérbashkét pér t€ dyja sémundjet, (13) pérfshiré ekspozimet mjedisore, prejardhjen gjenetike
(pérfshiré variacionet e HLA dhe jo HLA-s€), (31,32) dhe mikrobiomén intestinale(33).
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Rekomandimet e Espghan (212) sugjerojné tipizimin e HLA pér pacientét asimptomatiké ose
shogérim me SC (pérfshiré TIDM). Mungesa e HLA-DQ?2 dhe / ose -DQS8 pérjashton diagnozén e
SC.Por duke gené se , heterozigositeti i HLA-DQ2 / -DQS8 raportohet né 30% deri 86% t&
pacientéve me DMT1 (309), do té thoté qé rekomandimet e Espghan nuk jan€ as me kosto efektive
dhe as dalluese né “depistimin” e SC, dhe se gjenotipizimi i HLA né té gjithé f€mijét me DMT]1 té

diagnostikuar rishtas duhet té rishikohet si mjet diagnostikues i linjés s€ par€.

Historia e ekspozimit t€ kombinuar dhe predispozita gjenetike mund té ndikojné né autoimunitetin e
individit: pér shembull, koha e fillimit t€ konsumit té drithérave né foshnjat gjenetikisht t€ ndjeshme
pér diabet apo sémundjen celiake, éshté e lidhur me seropozitivitetin, dhe infeksione té caktuara
virale té cilat jané t&€ lidhura me diabetin dhe rrezikun e shfagjes s¢ SC-s€.(33) Nje tjetér tipar I
fémijéve me DMTI dhe celiaki eshte karakteri “fluktuant” (me ulje-ngritje) i antitrupave specifike

te celiakisé.

Né fémijét me DMTI, antitrupat pozitivé anti-tTG mund t€ normalizohen spontanisht, pavarésisht
konsumit t€ vazhdueshém t&€ glutenit (310,311,). Bazuar né t€ dhénat e disponueshme, nuk éshté
ende 1 mundur njé rekomandim pér njé€ nivel t€ caktuar t&€ antitrupave anti-tTG-IgA ose kohés sé
zgjatjes t€ pozitivitetit t& antitrupave q€ duhet t€ na nxisé pér t€ kryer biopsiné e zorréve né
pacientét asimptomatiké me DMT1. Normalizimi spontan i serologjisé€ celiake né DMT1 &shté paré

si njé epifenomen i aktivizimit autoimun (312).

Nje vit pas pas futjes né diet€ pa gluten (DPG) vérehet njé ulje sinjifikante e nivelit mesatar t&
HbA1C nga 18% né 6.7% (P<0.001).Njé situaté krejttjetér paraqitet 12 muaj pas ndérprerjes sé&
glutenit né rastin e antitrupave anti TPO. Té dhenat tregojné nj€ rritje sinjifikante té€ nivelit mesatar
té antitrupave anti TPO nga 13.35 né momentin e diagnozés né 2199 rreth 12 muaj pas trajtimit

(P<0.001) duke 1éné té kuptohet se DPG nuk ka ndikuar né titrin e antitrupave antiTPO .

Té dhénat jané t& kufizuara né€ lidhje me pérfitimet e DPG pér kontrollin glicemik, shéndetin e
kockave ose cilésing e jetés (QoL) né pacientét me DMT1 dhe SC asimptomatike. Njé ndjekje 2-
vjecare e pacientéve me DMT1 dhe tTG + t€ identifikuar nga depistimi (66% SC e vértetuar me
biopsi ) nuk zbuloi efekte anésore t€ réndésishme kur DPG vonohej pér 2 vjet (314).Pajtueshméria
me DPG né€ ata me SC té vértetuar me biopsi mund t&€ pérmirésojé variablat kliniké si p.sh. pesha
dhe ferritina né serum.(318) Jané raportuar pérmirésime né cilésiné e jeté€s dhe depresionit 1 vit pas
diagnostikimit me SC(317) Kéto pérmirésime klinike dhe psikologjike mbéshtesin
“screening”’rutiné t€ semundjes celiake né DMT1 dhe nénvizojné réndésiné e pranimit te DPG pér
té parandaluar ndérlikimet e SC té patrajtuar .
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N¢ kontrast, mosrespektimi i DPG né t€ rinj me SC dhe DMTI1shogérohet me vleré t& larté té
exkretimit t€ albuminave, (319) dend€sia minerale e kockes rezulton ¢ ulét , sikurse dhe niveli 1
vitamina D dhe ferritines.(318) . N€& njé studim té 3031(313)té rriturve né rrezik pér SC, 40 nga 148
seropozitivé e konsideruan veten asimptomatiké (313). Simptomat e mundshme té panjohura u
vler€suan nga Shkalla e Vlerésimit t€ Simptomave Gastrointestinale (GSRS). Né ata qé trajtohen
me DPG krahasuar me subjektet e patrajtuar, simptomat gastrointestinale t€ panjohura u

pé€rmirésuan ndjeshém (313,320).

Midis fémijéve diabetiké asimptomatiké pér SC, seropozitiviteti me titér t€ lart€ ndaj antigjeneve
celiake u shogérua me peshé té€ reduktuar dhe densitet t€ ulét kockor (316). Pé&r mé tepér, né mesin
e fémijéve me DMTI me njé serologji pozitive pér celiaking, frekuenca e simptomave
gastrointestinale ishte mé e larté sesa te diabetikét me serologji negative, duke sugjeruar qé té parét
nuk ishin vértet asimptomatike (31). Zbatimi me korrekté€si 1 DPG déshmoi njé efekt pozitiv né

statusin ushqyes dhe zgjidhjen e simptomave né afat t€ shkurtér (31).

Njé tjetér sémundje autoimune q€ ka njé shoqérim t€ shprehur me SC é&shté tiroiditi autoimun.N¢
literaturé (88,377,378,342) né pacientét e prekur nga SC &€shté raportuar njé prevalencé e rritur 2% -
5% e crregullimeve té tiroides (87) (Hipertireoza-sémundja e Graves ose hipotiroidizmi-tiroiditi 1
Hashimoto), diagnostikuar mé tepér para sesa pas diagnozés sé enteropatisé . Kéto dy patologji
ndajné té njéjtét faktoré rreziku gjenetik.Haplotipet HLA-DQ2 dhe DQ8 shogérojné tiroiditin
Hashimoto, ndérsa shogérimi me HLA-DQ2 éshté mé pak i qarté né sémundjen e Graves. I njéjti
autor Ch’ng (88) pérvec statusit HLA, vérejti edhe njé shoqérim me gjenin q€ kodonte limphocitet
T cytotoxike shoqéruese té antigjenit. Ky ndryshim midis “hiper” dhe hipotiroidizmit pasqyrohet
gjithashtu nga rreziku mé 1 madh pér sémundje celiake né pacientét me ¢rregullim t&€ Hashimoto-s
sesa pacientét me Graves (342). Njé mekaniz€m tjetér n€ lidhje me shoqérimin midis kétyre dy
patologjive pérfagésohet nga thithja jonormale me pasojé mungesén e selenit t& shkaktuar nga
sémundja celiake. Stazi et al (342) kané treguar se thithja jonormale e selenit n€ sémundjen celiake
mund té jeté faktori g€ ¢on drejtpérdrejt n€ démtimin e tiroides dhe zorréve, pasi gjendra tiroide
éshté veganérisht e ndjeshme ndaj munges€s sé selenit. Po ashtu njé autor tjetér Barker.J (377)
shkruan : “Né pacientét me Sémundje Celiake “screening” pér anomali funksionale té tiroides

mund té merret né konsideraté né disa raste” .

T€ dhénat tona déshmojné se né 7 f€mijét me SC mosha mesatare e shpérthimit t€ tiroiditit ishte
10.82 vjec £+ 2.54 vite, me njé mbizotérim t€ grupmoshés mbi 10 vjec me 71.4% t& rasteve .
Ndérkohé né kéta femije, vihet re se né€ pérgjithesi shfaqja e tiroiditit autoimun i ka parapriré
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shfaqjes sé SC ose €shté shfaqur njékohésisht me té. Po ashtu studimi yné tregoi se pér 5 fémijét me
diabet, tirodit dhe celiaki, sipas moshés sé shpérthimit té t€ 3 s€émundjevevihet re, se &shté diabeti

melitus ai g€ i'u paraprin shfagjes sé€ tiroidit autoimun dhe celiakisé (Tab. 20).

Njé grup tjetér interesant q€ shogérohet me SC jané€ dhepatologjit€ neurologjike.NE njé artikull
rishikues mbi paraqitjen atipike t€ SC nga Admou etj.(357) theksohet: “Njé spektér 1 gjeré i
sindromave neurologjike mund t€ jeté paraqitja ekstraintestinale (pra atipike ) e ndjeshmérisé ndaj
glutenit me ose pa patologji t& zorréve(enteropati). Kéto pérfshijné dhimbje koke, ataksi dhe
crregullime psikiatrike (356), migrena, encefalopatia, korea, mosfunksionimi i trungut té trurit,
mielopatia, syndroma Guillain-Barredhe neuropatia me antitrupa antigangliozid pozitiv” (355).
Studime t€ tjera treguan pérhapje té larté t&€ ndjeshméris€ ndaj glutenit né ¢rregullimet gjenetike
neurodegjenerative si¢ jané ataksia e trashéguar spinocerebellare dhe sémundje Huntington (355).
Késhtu néstudimin toné, diagnoza té€ neurozhvillimitsi autizmi, vonesa e gjuhés ekspresive dhe

epilepsia u vu re né 6 fémijé me celiaki (ose 5.4% té tyre).

Pérmendém mé sipér, njé spektér t€ gjeré sindromash neurologjike té cilat mund t€ jené shfaqje
ekstraintestinale t€ ndjeshmérisé ndaj glutenit me ose pa enteropati. Megjithése ataksia €shté njé
crregullim neurologjik ihasur né disa pacienté me s€émundje celiake (348), gjendja mé e shpeshté
neurologjike né pacienté me sémundje celiake €shté epilepsia, duke treguar njé prevalencé midis
1.2% dhe 5% (349). Spektri i1 saj klinik n€ kushtet e pranise se SC,ndryshon nga fokal né té

gjeneralizuar me pérgjigje t€ kénagshme ndaj hegjes sé glutenit.

Né 1985 u pérshkrua njé sindromé mé specifike dhe e rrallé e karakterizuar nga bashké-prania e
sémundjes celiake, epilepsisé dhe kalgifikimeve oksipitale (CEC). Gobbi(358) sugjeroi qé gjenotipi
HLA qé predispozon pér CEC &shté 1 njéjt€ me até qé predispozon perceliaki. Ekzistenca e njé
sindromi t€ karakterizuar nga epilepsia, kalgifikimet okspitale, dhe SC &shté pranuar
gjerésisht(358). Pérfshirja selektive e regjionit oksipital sugjerohet nga studimi i Labate etj, (359) té
cilét gjetén njé prevalencé té€ rritur t&€ SC shoqéruese tek fémijét me epilepsi t€ pjesshme (pa

kalgifikime t€ trurit) me majé— val€ oxipitale por jo centrotemporale.

Po ashtu autizmi (279) éshté njé nga shogérimet mé té studiuara ndérmjet SC dhe ¢rregullimeve té
sjelljes né pediatri. Pavone (360) vlerésoi 20 kontrolle t€ shéndetshme dhe 120 pacienté me SC pér
té identifikuar problemet e sjelljes dhe tiparet autike. Kérkuesit gjithashtu shqyrtuan 11 pacienté me
autizém infantil dhe 11 kontrolle t& pérputhura me moshén dhe seksin. Asnjé rast me celiaki nuk u
zbulua né grupin e pacientéve autikédhe megjithése 2 prej tyre kishin nivele pak té rritura té
Imunoglobulinés AGA (Ig) G dhe AEA, pércaktimet pasuese té€ antitrupave dhe mostrat e biopsisé
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jejunale ishin normal(360). Pé&r mé tepér, asnjé nga pacientét celiaké nuk kishte rezultuar pozitiv né
test sipas Manualit Diagnostikues t&€ Crregullimeve Mendore III-R pér autizmin. Kéto rezultatesé
bashku me njé literaturé né rritje, duket se kontestojné njé shoqérim té fort¢ midis SC dhe
autizmit.Nevojiten studime sistematike, t€ hartuara miré pér t& krijuar idené nése gluteni né vetvete

ka njé€ rol né shkaktimin e sjelljes autistike jashté kontekstit t& SC.

Prekja hepatike ne SC zakonisht manifestohet me hepatit, hepatomegali si dhe rritje te enzimave
hepatike. K&shtu, hipertransaminazemia éshté raportuar né rreth 40% té té rriturve dhe né 54% té
fémijéve me paraqitjen klasike t€ sémundjes celiake né kohén e diagnozés (343). Prevalenca e titrit
té larté t€ transaminazave né njé numér t€ madh t€ fémijéve me celiaki Eshté vlerésuar né studime
(343,121,291) té ndryshme. Késhtu, Demir etj. (291), raportoi se AST dhe ALT me nivel t& rritur
pérgendrimi u gjet respektivisht né 38.3% dhe 19.8% té€ fémijéve. Né njé studim tjetér (121),
transaminaza t€ larta u raportuan né€ 32% t€ pacientéve pediatriké me celiaki, dhe pesé prej tyre
(4.3%) u diagnostikuan me sémundjen celiake pikérisht pér shkak t€ nivelit té larté te

transaminazave

Né studimin toné rezultojné me transaminaza té rritura ALT dhe AST respektivisht 14.7% dhe
55.1% e fémijéve. Né fakt vetém né njé rast ato qené né vlera té larta ¢ka béri adresimin e fémijés
né shérbimin ton€ me diagnozén “hepatit akut”. Né t&é kundért, sémundja celiake éshté e pranishme
né rreth 9% t€ pacientéve me hipertransaminazemi kronike t€ pashpjegueshme (344,345). Mendohet
q¢ mekanizmi g€ ¢on n€ démtimin e mélgis€é ka t€ b&j€ me hyrjen e toksinave, molekulave
inflamatore dhe antigjeneve né qarkullimin portal(346). Mbéshtetur né kéto fakte rekomandohet
kryerja e njé kontrolli serologjik pér SC né té gjithé pacientét me hipertransaminazemi té
vazhdueshme me shkak t€ panjohur (346,143). Pér mé tepér, edhe né pacientét q€ paragesin
sémundje autoimune t€ mélgis€, apo forma té€ rénda t&€ s€émundjes s€ mélgisé té cilat kan€ nevojé pér
transplant hepatik, por qé s’kané njé etiologji té qarté. Eshté paré se njé ekspozim i zgjatur ndaj
glutenit né€ njé pacient me njé sémundje celiake té€ neglizhuar, né fakt, mund t€ shkaktojé hepatit
kronik dhe cirozé t&€ mélgis€ (346,347,143).Ndérkohé, niveli 1 transaminazave serike kthehet né
normé gradualisht pas fillimt t€ dietés pa gluten. (291). Pesé deri né 10% t€ pacientéve me
aminotransferaza té ritura né serum pérfundojné me diagnozén e SC (339).Né disa raste jané
raportuar edhe shogérim 1 hipertransaminazemis€ me hipoproteinemi (127,291) Kjo e fundit mund
t'i atribuohet enteropatis€ me humbje té proteinave dhe / ose aktivitetit sintetik hepatik té zvogéluar.
Biopsia e mél¢is€ mund t€ zbulojé lezione histologjikeqé€ variojné nga hepatiti reaktiv te cirroza, t&
cilat mund té kthehen pjesérisht ose plotésisht me njé¢ DPG e shoqgéruar edhe me normalizim té

parametrave (293).
-
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N¢ pérgjithési, nivelet e transaminazave normalizohen né t€ gjith€ pacientét, pérveg atyre me cirozé,

kur t€ s€émurét zbatojné rregullisht DPG (293,339,376).

Anemia nga deficiti i hekurit, q¢ shkaktohet nga thithja jo e péshtatshme e tij pér shkak té
enteropatis€ €shté njé tjeter manifestim 1 SC, e cila sipas Espghan (212) né€ disa popullata
diagnostikohet né€ 15 % té fémijéve me SC. Né njé studimin té kryer né€ Turqi (375) anemia nga
defigiti i hekurit ishte paraqitja e vetme e SC né€ 16 pacienté (14.6%). Sipas studimit t& Kalayci et;.
(375) prevalenca e SC né€ fémijét me anemi nga defigiti i hekurit ishte 4.4%. Edhe né studimin
toné€ prania e anemis€ nga mungesa e hekurit ishte e pranishme né rreth  39% té rasteve .Sindromat
Down dhe Turner gjithashtu paragesin lidhje t€ ngushté me SC e cila shpesh mund té paraqitet
edhe né forma asimptomatike ¢ka béjné t&€ domosdoshme “screening” t€ kétyre pacientéve pér SC.

(68,354).

Né njé studim t€ kryer né€ Itali (me shumé géndra) né 1202 pacienté me Sindromé Down, u gjetén
55 raste SC, me njé prevalencé té kétij shoqérimi sémundjeje prej 4.6% (361) Studime t€ tjera
Evropiane raportuan njé prevalencé t& sémundjes Celiake shogéruese te S.Down afersisht 6.6% né
Spanjé (n 284), 32 8% né Hollandé (n 137) (363) dhe 3.9% né Suedi (n 76) (364), ndérkohé qé edhe
prevalenca e kétij shoqérimi luhatet ndérmjet 3.2% dhe 10.3% (365,366) .Né studimin toné
shogérimi 1 SC me sindromén Down dhe sindromat e tjera rezultoi 3.6%.Diagnoza e SC né té
sémurét me S.Down éshté e veshtiré pér dy arsye: e para sepse shpesh shenjat e sémundjes (mos
shtim né peshé, diarre etj) i atribuohen veté sindromés dhe nga ana tjetér sikurse pérmendém,
sindroma shoqérohet shpesh me forma asimptomatike t€ SC. Prandaj duhet kujdes i vecanté né
vlerésimine kétyre pacientéve pér SC, identifikimi dhe trajtimi 1 s€ cilés mund t€ pérmirésojé

cilésing e jetés pér kéta f€mijé(366). Dermatit herpetiform 1.8 %

%+ Serologjia

Antitrupat e ndryshém té pranishém né SC, jo vetém g€ kané lehtésuar shumé diagnostikimin e
pacientéve me SC, por ata kané dhe nje vleré t€ madhe né praktikén klinike edhe pér monitorimin e
sémundjes. Madje korrelacione té caktuara klinike-serologjike kané nxjerré né pah mundésiné qé
ofron pércaktimi i1 nivelit t€ tyre né mos ekspozimin e fé€mijéve ndaj procedurave invasive si
endoskopia digjestive, si¢ déshmon edhe studimi yne.

Né studimin ton€ né kurbén ROC (Graf.27) paraqitet aftésia e nivelit t&€ anti tTG pér t€ identifikuar
né ményré korrekte fémijét me celiaki né stadin T2-T3(M2-M3). Duke shqyrtuar t€ dhénat pér

sipérfagen nén kurbé (AUC) ne vémé re se ajo &shté né nivelin 76.4% dhe vlera e domethénies
|
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statistikore &shté P=0.004, duke sugjeruar q€ pérdorimi 1 titrit t€ anti tTG pér t€ identifikuar né
ményré korrekte fémijét me celiaki né stadin T2-T3(M2-M3) &shté méefektiv sesa thjesht
hamendésim (Tabela 27). Pér té€ pércaktuar kufirin e titrit t€ anti tTG q€ ka kombinimin mé té miré
midis sensitivitetit pér t& zbuluar sémundjen e celiakis€ né€ stadin T2-T3 dhe specificitetin mé t&
larté€ pér té pérjashtuar né ményré korrekte ata qé nuk e kané s€émundjen né kété stad, vihet re q€ pér
nj€ vleré kufi t€ anti TGA-IgA >76.85, testi rezulton té keté nj€ sensitivitet prej 70.3% pér zbulimin
e s€émundjes dhe njé specificitet prej 85.7% pér pérjashtimin e saj (Tabela 28).N& njé studim nga
Emami etj.(288) sensitiviteti pér diagnozén e sémundjes celiake me Marsh III (M3) rezultoi g€ t&
ishte 80%.N¢é nj€ studim tjetér (330) u gjet specifitetdhe PPV (vleré parashikuese pozitive) mé e
larté pér t€ parashikuar Marsh III me rritjen e titrit t€ TGA-IGA dhe né analizén ROC, proporcioni
mé 1 larté i kurbés u arrit saktésisht né nivelin 62.5 U/mL tétitrit anti-tTG me njé sensitivitet,
specificitet, PPV dhe NPV (vleré parashikuese negative) prej 95.4%, 98%, 93.8%, dhe 91.3%,
respektivisht pér parashikimin e Marsh >II1 . N€ njé studim (289) q¢€ &éshté kryer n€ 159 pacienté me
sémundjen celiake né Iran, vlera 9 heré mé e lart€ sesa niveli normal i titrit t€anti-tTG kishte 97%
sensitivitet pér Marsh II . Ndérsa n€ analizén e kurbés ROC t€ njé tjetér studimi (374) pér Marsh 11
dhe Marsh III, proporcioni mé i larté i kurbés u arrit deri n€ nivelin 76.5 U/mL té titrit anti-tTG me
njé sensitivitet prej 89%, PPV prej 91%, dhe NPV prej 37%. Pra, niveli i titrit t€ anti-tTG (IgA)

>76.5 IU/mL parashikon nivelin mé t€ larté té atrofisé vilare (374)

Sipas Espghan 2012 (212) vlera rreth 10 heré mé e lart€é sesa limiti normal u shogérua me atrofi
viloze t&€ mukozés sé traktit gastro-intestinal dhe me prezantime klinike mé t€ rénda me sensitivitet
dhe specificitet prej 98% dhe 99%, pérkatésisht. Autoré té tjeré (287,334, 335) kané pérdorur t&
tjera nivele t&€ anti tTG né€ studimet e tyre pér t€ pércaktuar nivelin e ndjeshmérisé edhe specificitetit

pér shkall€ té caktuar Marsh-i té t€ dhénave morfologjike.

Té€ gjithé kéta autoré arritén né€ pérfundimin se endoskopia dhe biopsia mund té€ shmangen né nén
grupin e pacientéve me titra t& lart€ né serum t€ niveleve anti-tTG. N& t€ gjitha kéto studime
studiuesit zbuluan se ngritja mé shumé se 10 heré mbi nivelin normal t€ titrit t& anti-tTG tek t&
rriturit mund t€ jeté element diagnostikues pér atrofiné viloze ashtu si¢ €shté né praktiké edhe tek
fémijét.

Vlera parashikuese pozitive e serologjis€ béhet e favorshme dhe e dobishme klinikisht n€ popullata
me njé prevalencé té larté t€ SC, si¢ jan€ pacientét me sindromén Down, DMT]1, ose fémijé me njé

histori familjare t€ EGS (enteropati gluten sensitive) pér vendosjen e diagnozés sé SC.
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Diskutimi né€ lidhje me kuadrin klinik té f€mijéve me celiaki duke iu referuar nivelit t& antitrupave
anti tTGA-IGA né studimin ton€ niset nga rezultatet e paraqitura pérmbledhur né Tabelén 26.
Pavarésisht se ndryshimet e klinikés midis fémijéve me celiaki sipas niveli t€ anti tTG-IgA nuk
arritén domethénien statistikore (P>0.05), vihet re g€ pérqindje mé t€ larta t&€ fémijéve me nivel anti
TGA-IgA >100 kané simptoma gastrointestinale, rénie n€ peshé apo vonesé t€ zhvillimit, distendim
abdmonial dhe anemi krahasuar me fémijét me nivel anti TGA-IgA <100, fakte kéto q€ flasin né
favor t€ njé€ klinike mé t& réndé (simptomatologji mé e shprehur) tek f€mijét me nivel té larté té anti
TGA-IgA-ve. Fabiani etj (332) treguan nivele dukshém mé t€ ulta t€ tTG-IgA né pacientét me
enteropati t€ leht€ sesa tek ata me enteropati mé t€ rénd€. Duke patur titér t€ lart€ t€ tTG-IgA
deduktojmé qé edhe shkalla e atrofis€ mukozale do té jeté e lart€ dhe probabilisht edhe shkalla e

enteropatis€ mé e shprehur duke u prezantuar me kliniké mé té qartg.

Po ashtu studimi yné tregoi se tek fémijét me celiaki t€ stadit M3a-c, pérqindje mé t€ larta t€ kétyre
fémijéve kané rénie né peshé dhe vonesé né zhvillim, diarre kronike dhe t€ vjella krahasuar me

fémijét me celiaki t€ cilét rezultojn€ né stadin M0-M2 né biopsi (Tab. 22).

Trovato etj. (326) né studimin e tij vlerésoi shmangien e biopsis€ sipas Espghan né sémundjen
celiake simptomatike dhe asimptomatike dhe raportoi se nuk kishte asnjé ndryshim histologjikisht
midis titrit t€ lart€ né grupin asimptomatik dhe at€ me titér té lart€ simptomatik pasi Marsh III u
demostrua pérkatésisht né 91% dhe 92% té kétyre pacientéve (326). Nga ana tjetér Dinler etj (333)
gjeti n€ mesin e 87 fémijéve q¢ atrofia totale / subtotal e vileve ishte dukshém mé e lart€ né grupin
tipik sesa né até atipike . Nga njé studim 1 Boscovic (284 )pér t€ paré klinikén dhe shkallén e
démtim mukozal né SC u vérejt se vlerésimi histopatologjik i biopsive té€ zorréve zbuloi atrofi
viloze totale ose subtotal né 44 pacienté (66.6%) né€ grupin tipik dhe 24 pacienté (64.8%) né€ grupin
atipik. Atrofia Viloze e pjesshme u vérejt né 5 pacienté (7.5%) né grupin tipike dhe 1 (2.7%)
pacient né grupin atipik. Nuk kishte asnjé korrelacion né ményrén e paraqitjes (tipike dhe atipike)
me shkallén e atrofisé villoze duke treguar q€ faktoré té tjeré pérvec shkallés sé atrofisé villoze
duhet té “japin llogari” pér simptomat tipike né sémundjen celiake. Pra, shkalla e atrofisé viloze nuk

lidhet domosdoshmérisht me gravitetin e simptomave klinike.

Udhézuesi 1 Espghan-it (212) deklaroi se tek fémijét dhe adoleshentét me shenja ose simptoma
sugjeruese t€ SC t& cilét kané titra té lart€ anti-tTG né€ nivele 10 heré mé t€ larté se kufiri 1 sipérm 1
normés (praktikisht >100 UI/L), mundésia g€ t€ shogérohet me atrofi viloze (Marsh III) €shté e
lart€, késhtu qé biopsia duodenale mund té anashkalohet. Por né kéto raste duhet t& kofirmohet
diagnoza edhe me pozitivitet t&¢ EMA-s dhe/ose tipizimin ¢ HLA (Heterodimer DQ2 / DQS8). Pas
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udhézuesit t&€ Espghan 2012, u béné studime pér t€ vlerésuar vlefshmériné e udhézuesit. Gidrewicz
(231) tregoi se 98% e pacientéve pediatriké simptomatiké me titér anti-tTG >10 heré mbi LSN dhe
EMA pozitive kishin biopsi né pérputhje me s€émundjen celiake (231 ,326).

Studimi yné n€ ményré té ngjashme tregoi se niveli i anti-tTG-IgA 1 barabart€ me ose mé shumé se
10 heré mbi LSN lidhej né ményré té konsiderueshme me ndryshimet histopatologjike t€ SC .
Gjithashtu, njé korrelacion i réndésishém ndodh midis anti-tTG t& larté né tité€r dhe ndryshimeve
mé t& larta n€é Marsh (330).Proporcioni i fémijéve me SC dhe titér > 100 U/L rritet né ményré
domethénése me rritjen e stadit n€ biopsi, 14,3 % e fémijéve né stadin Marsh 0 (T0) né histologji
kishin titér tTG-IgA > 100 U/mL por midis fémijéve né stadin M3 (T3) té sémundjes numri i tyre

pérfagsonte rreth 60% t€ pacientéve.

Shogérim 1 réndésishém midis anti-tTG-IgAné titér t€ lart€ dhe ndryshimeve histologjike né
biopsiné e SC jané raportuar n€ shumé studime retrospektive mbi SC (323,324). Barker etj.(325)
tregoi se 48 nga 49 fémijé simptomatiké me tité€r antitTG > 100 U / L kishin ndryshime né biopsi ,
enteropati t€ gradés Marsh II . Donaldson etj. (321) treguan se tégjithé pacientét e tyre pediatriké
me titér anti-tTG > 100 U / L kishin ndryshime histologjike t€ Marsh III t&¢ SC .

Né studim toné rezultoi q€ 7 prej pacientéve me titér pozitiv dhe pa ndryshime né biopsi plotésuan

pérkufizimin e formés “potenciale ” t& celiakisé.

Sipas Donaldson (334,321) testet pozitive serologjike me ndryshime histologjike t¢ Marsh 0 dhe
1(M1) kané pak gjasa té€ tregojné SC. Pothuaj 10% e pacientéve n€¢ studimin e tij ishin né kété
kategori. Katér pacienté asimptomatiké u klasifikuan né ményré té arsyeshme si me SC té fshehté
pér shkak té historive té forta familjare t€ EGS (enteropati gluten sensitive). Vetém njé pacient me

Marsh 1 me serologji pozitive iu pérgjigj bindshém DPG dhe u konsiderua me SC.

Pavarésisht kétyre, nése do 1 referoheshim udhézuesit t€ Naspghan (64) rezulton se jo gjithmoné ka
nj€ korelacion té till€ t€ drejt€. Ké&shtu né studimin e Lewis dhe Scott (331), 34.6% e pacientéve qé
kishin Marsh 3 né histologji niveli i1 tyre 1 tTG ishte < 10 heré mbi LN (midis 11-99), ashtu
sikundér kishte pacienté 36.4 % me Marsh 2 né biopsi dhe nivel titri > 100 U/L. Nga studimi 1
Donaldson (334) u zbulua se ndryshimet né Marsh 2 né popullatén e tij pediatrike ishin té
pazakonta, ndodhén vetém né 5 nga 117 individé. Vetém njérit prej tyre iu caktua diagnoza e SC.
Gjetjet e tij ishin né pérputhje me udhézimet e Naspghan (64) qé tregojné€ se ndryshimet né Marsh
2 jané mé pak specifike pér SC dhe pacienté té tillé kérkojné serologji pozitive dhe gjykim klinik
pér t€ béré diagnozén (64). Né pacientét me biopsi dhe serologji diskordante diagnoza e SC kérkon

gjykim klinik dhe hulumtime mé tej. Pavarésisht t€ dhénave serologjike, histopatologjike dhe
|
ERMIRA DERVISHI 84



Sémundja Celiake né Shqipéri

klinike, diagnoza mund t€ mbetet e pagarté n€ disa pacienté .N¢ t€ njéjtén linjé jané dhe Lewis dhe
Scott (331) t€ cilét raportuan se né 5-16% té biopsive g€ konfrmuan SC, titri i tTG-IgA ishte

negativ .

Kéto dukuri mund t€ jené thjesht rezultate false pozitive g€ ndodhin né€ pacient€ me sémundje té
tjera autoimune. Shpjegim tjetér 1 mundshém &shté fakti g€ ndryshimet histologjike né sémundjen
celiake nuk jané t& pérhapura né ményre uniforme né mukoz€, dhe si pasojé mostra e marré e
mukoz€s mund té qéllojé e njé ishulli me mukozé t€ shéndoshé gjé e cila ¢con né interpretim té

gabuar t€ rezultatit. (234, 327, 328,329).

Kéta pacienté jan€ kandidaté pér pérséritjen e endoskopisé duodenale dhe / ose testimin e HLA nése
ka dyshime té forta pér sémundjen celiake. Arsyeja mund t€ jeté marrja variabile e glutenit ose

aftésia e ndryshueshme e pacientéve pér t&€ montuar pérgjigjen e antitrupave.

Ky vézhgim nxjerr n€ pah réndésin€ e marrjes s€ glutenit n€ momentin e biopsis€ dhe nivelit total t&
IgA kur interpretohet titri 1 tTG. Faktor tjetér g€ mund té jeté shkak pér két€ mospérputhje mund té
jeté mosha e pacientit. Donaldson(334)né€ studimin e tij vérejti se serologjité negative ndodhén né
aférsisht 15% té pacientéve me lezione Marsh 3 dhe kryesisht né fémijé t€ moshés nén 4 vjec

(336,334).

% Mjekimi dhe Monitorimi

Dieta pa gluten €shté n€ pérgjithési njé diet€ e shéndetshme jo vet€ém pér pacientet me sémundje
celiake. Mé shumé se 90% e pacientéve pediatriké me sémundje celiake arrijné rikuperimin e
mukozés pas 1 viti né diet€¢ pa gluten .Udhézimet aktuale (212) rekomandojné serologjiné
pércjellése si pér t&€ vlerésuar respektimin e dieté€s ashtu edhe pér t’a pérdorur si shénues té
rikuperimit t€ mukozés.N¢ studimin toné iu referuam anti-tTG-IgA si markuesi serogjik i
disponueshem nga ana joné pér ndjekjen e fémijéve né dieté. Ka réndési té theksohet gjithashtu se
evidentohet njé pérmirésim 1 z-score 1 t€ tre parametrave né studim, 12 muaj pas ndérprerjes sé€
glutenit, ku vlera mesatare e z-score t€ peshés u rrit né ményré shumésinjifikante nga -0.96 né

momentin e diagnozés né -0.47 nj€ vit pas ndérprerjes sé glutenit (P=0.002);
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Fig. 13 A.P Pas fillimit té dietés pa gluten(autori)

vlera mesatare e z-score té gjatésis€ u ul n€ ményré sinjifikante nga -1.29 né momentin e diagnozés
né -2.74 njé vit pas ndérprerjes s€ glutenit (P=0.018); dhe vlera mesatare ¢ z-score t& BMI-s€ u rrit
né ményré sinjifikante nga -0.44 né momentin e diagnozés né -0.08 njé vit pas ndérprerjes sé
glutenit (P=0.011). Nga ana klinike,réndésia e kétyre gjetjeve &shté mjaft e qarté, sepse pas
ndérprerjes sé glutenit n€ dietén e tyre, fémijét me celiaki i afrohen zhvillimit normal dhe optimal té

peshés, gjatésisé dhe BMI-sé.

Demir etj (291) raportuan pérmirésim né shpejtésiné e rritjes dhe arritjen e gjatésisé dhe peshés tek
fémijét me celiaki q€ 1 pérmbahen njé¢ DPG. Pér mé tepér, aderimi (pajtueshméria) né njé DPG
rezultoi né pérmirésimin e ndryshimeve histopatologjike hepatike. Pérve¢ njé DPG, plotésimi 1
kalciumit, vitaminés D dhe hekurit mund t€ pérshpejtojé normalizimin e shénjuesve serologjiké dhe

té zvogélojé shkallén e thyerjeve dhe komplikacioneve g€ rezultojné nga anemia.

Rritja e numrit mesatar té rruazave té€ kuqge t€ gjakut12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit,tek fémijét
me celiaki nuk shfaqisinjifikancé statistikore (P=0.461), nd€rsa vihet re nj€ rritje domethénése e
vlerés mesatare t&¢ MCV-sé nga 70.03 pm? né 77.95um? (P=0.010) 12 muaj pas ndérprerjes sé
glutenit.Gjithashtu evidentohet njé rritje domethénése e nivelit mesatar t€ hemoglobinés nga 9.87

g/dl né 11.62 g/dl (P=0.003).

Vérehet rritje e nivelit mesatar t€ sideremisépavarésisht mungesés s€¢ domethénies statistikore
(P=0.252), por réndé€siaklinike €sht€ e gart€ duke sugjeruar p&€rmirésim té kétij parametri pas

ndérprerjes s€ glutenit.

Gjithashtu vihet re njé ulje sinjifikante nga ana statistikore e nivelit mesatar t¢ AST dhe ALT, 12
muaj pas ndérprerjes sé glutenit vihet re. Késhtu, niveli mesatar i AST u ul nga 43.57 U/l né

momentin e diagnozés n€ 30.50 U/l 12 muaj pas ndérprerjes sé glutenit (P=0.058), kurse niveli
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mesatar 1 ALT u ul nga 34.26 U/l n€ 18.16 U/l 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit (P=0.064).
Gjithsesi réndésia klinike €shté e qarté duke treguar pérmirésim t€ nivelit mesatar t€ kétyre
enzimave hepatike dhe né két€ ményré pérmirésimin e funksionit hepatik pas ndérprerjes sé€

glutenit.

N¢ praktikén toné n€ ndjekjen e fémijéve me celiaki dhe nén DPG, pér kontrollin e dietés , ecuriné e
sémundjes kemi pérdorur anti TG-IgA si antitrupin kryesor t&€ disponueshém. Duhet theksuar se
vihet re njé ulje domethénése e nivelit mesatar t€ atTG- IgG, nga 14.00 né momentin e diagnozés né
4.33rreth 12 muaj pas trajtimit (P=0.048). Po ashtu pas ndérprerjes sé glutenit evidentohet njé ulje
domethénése e nivelit mesatar té antitrupave anti TG-IgA, nga 114.48 n€ momentin e diagnozés né
13.35 (P<0.001). Por né njé studim nga Leonard Maureen M.etj (341) pér vlerén e tTG-IgA pér
téparashikuar shérimin mukozal né fémijét me sémundje celiake dhe né dieté pa gluten, zbuloi se
19% e pacientéve pediatrike t€ trajtuar me njé dieté pa gluten kishin enteropati t€ vazhdueshme. Né
kohén e pérséritjes sé€ biopsisé, tTG u rrit né 43% té rasteve me enteropati t€ vazhdueshme dhe 32%
té rasteve né t€ cilat kishte shérim t€ mukozés. N&é pérgjithési, vlera parashikuese pozitive e
antitrupave tTG ishte 25% dhe vlera negative parashikuese ishte 83% né pacientét me njé dieté pa
gluten pér njé mesatare prej 2.4 vjet€sh.Ky studim ishte n€ linjé me studime t€ tjera si ai Bannister

et al (367), De Chaisemartin L.et al.(368)

Eshté interesant fakti, se eliminimi i glutenit nga dieta ushqimore mé paré sesa té jeté vendosur
diagnoza formale e SC-sé€ éshté e zakonshme tek fémijét (6%), me pérqindjen mé t& larté midis
fémijéve t€ moshés shkollore (deri né 10% ) (46). Si¢ e kemi shpjeguar hollésisht mé lart grupi i
moshés shkollore zakonisht paraqitet mé shumé me ankesat jo-specifike abdominale, késhtu
kujdestarét ose ofruesit e shérbimit t€ kujdesit shéndetésor zbatojné kufizimin dietik té glutenit si

njé element terapeutik pér t&€ lehtésuar kéto simptoma.

Nga ana tjetér, adoleshentét kané mé pak gjasa pér té€ kufizuar ose eleminuar glutenin pérpara
vendosjes sédiagnozés s€¢ SC-s€, argument 1 cili mund té vijé pér shkak té karakteristikave psiko-
fizike dhe té zhvillimit trupor gjaté késaj faze t&€ zhvillimit tek kjo grup-moshé. Argumente té
ngjashmemund t€ shpjegojné gjithashtu nivelet e larta (27%) t€ thyerjes s€ dietés s€ gluten brenda

vitit t€ paré t€ diagnozés s€¢ SC-s€ n€ kété grup-moshé.

Si pérfundim studimi yné€ déshmoi edhe njéheré se Sémundja Celiake né moshén pediatrike,
paraqgitet n€¢ njé larmi formash klinike, njohja e té cilave mbetet e domosdoshme pér njé
diagnostikim sa mé t€ hershém t€ saj, cka éshté thelb&sore si pér rritjen dhe zhvillimin normal té
fémijéve ashtu edhe parandalimin e ndérlikimeve té s€émundjes.
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6.Pérfundime

Konkluzionet e kétij studimi jan€ si vijon:

l.
Prevalenca e sémundjes celiake tek simptomatikét : 0.61 %. Mosha mesatare e

shpérthimit te SC ishte 6.3 vjec, ndérkohé mosha mée vogél e shfagjes ka gené 9 muaj.
SC paraqitet me mbizotérim t€ gjinisé femérore.

2. Fémijét e diagnostikuar me celiaki jané ushqyer me gji mesatarisht pér njé vit dhe ka
njé lidhje pozitive nga e lehté né t€ moderuar midis moshés sé shpérthimit té€ celiakis€ dhe
kohézgjatjes sé ushqyerje me gji, duke sugjeruar qé ushqyerja e zgjatur me gji &shté njé
faktor mbrojtés ndaj shpérthimit té celiakisé

3. Ankesat kryesore t€ fémijéve me celiaki : vonesa né zhvillim (27%), diarrea kronike
(13%), dhimbje barku (10%), anemia (6%), t€ vjellat (5%) dhe distendimi abdominal
(5%). Pothuajse t&é gjithé fémijét (99%) kishin t€ paktén njé simptomé. Shenjat dhe
simptomat gastro-intestinale t€ celiakisé dominojné n€ grup-moshat mé t€ vogla.

4. Mesatarisht, té gjithé fémijét me celiaki ishin nén peshén normale (-0.8683), nén
gjatésin€ normale (-1.3642) pér moshén dhe gjininé e tyre (bazuar né Z-scores) dhe vlera
mesatare ¢ BMI-sé sé tyre ishte po késhtu nén vlerén normale

5. Rreth 52% e fémijéve me celiaki nuk kishin s€émundje té tjera shoqéruese. N¢ pacientét me

sémundje tjetér shoqéruese mbizotéronin ata me diabet, ku prevalnca e SC né ta ishte

8.4%.

6. Bazuar né biopsiné e mukozés intestinale, shumica e t€ sémuréve celiaké jané
diagnostikuar né€ stadin M3 me 53%. (28% stadin M3a, 17% stadi M3b dhe rreth 8% stadi
M3c).

7. Rezulton nje korrelacion 1 drejté midis titrit t€ antitrupave anti tTG-IgA, né ményré

té vecanté ata me titra anti TGA-IgA >100 U/ dhe stadit morfologjik t€ sémundjes sipas
Marsh, si dhe réndésisé€ (gravitetit) s€ shfaqjes klinike.
8. 12 muaj pas ndérprerjes s€ glutenit u vu re njé pérmirésim 1 dukshém i parametrave

klinikési :

. ______________________________________________________________________________________________|
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#+ Rritja domethénése e nivelit mesatar té€ hemoglobinés (P=0.003) dhe vlerés mesatare té
MCV-s€ apo rritja e numrit mesatar t€ rruazave t€ kuqe té gjakut dhe nivelit mesatar té
sideremisé

4+ Ulje e nivelit mesatar té titrit tw AST dhe ALT ,

#+ Ulje e nivelit mesatar té¢ hemoglobinés sé glukozuar (HbAlc) (P<0.001), duke
nénkuptuar pérmirésim t& kontrollit glicemik tek pacientét diabetiké qé kishin edhe

SC

#+ Rritje e nivelit mesatar té antitrupave anti TPO (P<0.001) duke nénkuptuar

ndikimin e pakét t€ DPG né titrin e kétyre antitrupave

#+ Ulje e nivelit mesatar té antitrupave anti tTG-IgA(P<0.001) dhe té antitrupave anti
tTG-1gG

% U rrit né ményré domethénése vlera mesatare e Z-score té peshés dhe vlera
mesatare e Z-score t€ BMI-s€ e shoqéruar nga ulja e vlerés mesatare t€ Z-score té

gjatésisé

Kéto rezultate déshmojné pérmirésimin e gjithé parametrave mé sipér me futjen né dieté

pa gluten.
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7.Rekomandime

+

Simptomatologjia e s€émundjes si¢ edhe u déshmua gjerésisht nga ky studim, &éshté
jashtézakonisht e larmishme me forma tipike, digjestive, ekstradigjestive etj,.
Rritja e ndérgjegjésimit dhe njohja e miré e paraqitjes klinike té¢ s€émundjes celiake, nga

mjekét e familjes dhe té tjeré mbetet parésore

Pérdorimi i testeve pér antikorpet specifiké t€ SC né ményré “liberale” nga ana e parésorit

do t€ ndihmonte né kété proces , pra identifikimin e rasteve jotipike dhe referimin e tyre .

“Screening” 1 gjithé familjaréve qé kané t€ s€émuré me S.C si dhe atyre me sémundje apo

sindrom g¢ bashkéshogérojné SC.

Né pacientét me nivel té antitrupave anti TGA-IgA >76.85, mund té merret né
konsideraté shmangia e biopsisé pasi me shumé gjasa ndryshimet histologjike né biopsi do

jené kompatibél me Marsh M2-M3 té sémundjes celiake.

Nisur nga evidentimi 1 lidhjes pozitive midis kohézgjatjes s€ ushqyerje me gji dhe
moshés s€ shpérthimit té€ celiakisé, ne sugjerojmé q€ t€ béhen té gjitha pérpjekjet pér
edukimin e nénave dhe informimin e tyre lidhur me efektet pozitive t€ ushqyerjes me gji

edhe né kété drejtim.
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