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ABSTRAKT 

Hyrje: Kanceri kolorektal (CRC) është kanceri më i zakonshëm gastrointestinal i cili paraqet një 

problem madhor në shëndetin global. Qëllimi i këtij studimi është të vlerësojë incidencën dhe 

prevalencën e CRC si dhe të gjejë faktorët e rriskut që kanë ndikuar në këtë sëmundje tek pacientët 

e shtruar në repartin kirurgjikal në Spitalin Rajonal të Durrësit (SRD) gjatë dhjetë viteve. 

Metoda: Kemi kryer një studim përshkrues cross-sectional për të eksploruar faktorët e rrezikut të 

CRC në pacientët e hospitalizuar në repartin e kirurgjisë të SRD e cila është qendra e dytë më e 

madhe në Shqipëri. Në këtë punim kemi përpunuar të dhënat mjekësore të 238 të rriturve 18 vjeç 

e lart me diagnozë parësore CRC të shtruar në këtë spital gjatë periudhës Janar 2010 deri në Dhjetor 

2019. Të dhënat janë analizuar duke përdorur paketën statistikore (SPSS) version 21.0. Çdo vlerë 

e p <0.05 u konsiderua statistikisht e rëndësishme. 

Rezultatet: Në këtë studim u përfshinë 238 pacientë me CRC të hospitalizuar përgjatë 10 viteve 

në SRD. Meshkujt janë gjinia me numrin më të lartë të rasteve (53.3%) e krahasuar me femrat 

(46.7%) me ndryshim statistikisht sinjifikant χ2 =79.0 vlera e p <0.0001. Në këtë studim mosha 

minimale rezultoi 40 vjeç dhe ajo maksimale 88 vjeç, ndërsa mosha mesatare 78±6.8 vjeç. Një 

ndryshim statistikisht sinjifikant është parë ndërmjet grupmoshave dhe pranisë së CRC χ2 =23.6 

p =0.03. Bazuar në regresionin logjistik multivariant, gjetëm gjithashtu një lidhje të rëndësishme 

për disa nga faktorët e rrezikut për CRC si p.sh, gjinia, mosha, statusi martesor, niveli i arsimit, 

BMI dhe aktiviteti fizik. Vlera p në të gjithë këta faktorë rreziku rezultoi <0.05. 

Përfundime: Prevalenca e kësaj sëmundje malinje në këtë studimin u rrit pas moshës 60 vjeç. 

Gjetjet e këtij studimi tregojnë se prania e CRC kishte një ndryshim statistikisht sinjifikant me disa 

nga faktorët e rrezikut. Bazuar në vëzhgimet tona, për shkak dhe të numrit të ulët që janë përfshirë 

në këtë studim ne sugjerojmë që në të ardhmen duhet të kryhen studime më të thelluara ku të 

përfshihen një numër më i madh pacientësh dhe të fokusohen në kuptimin më të mirë të 

mekanizmave që kanë lidhje me praninë e rrezikut të CRC.  

Fjalë kyçe: Kanceri kolorektal, epidemiologji, incidencë, faktorët e rriskut, Durrës 
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ABSTRACT 

Introduction: Colorectal cancer (CRC) is the most common gastrointestinal cancer with an 

important global health problem. The study aims were to evaluate the incidence and prevalence of 

CRC, to find the risk factors that influenced in colorectal cancer among the patients adimited to 

the chirurgical ward in Regional Durres Hospital in Albania during ten years.  

Methods: We conducted a retrospective cohort study to explore risk factors of Colorectal Cancer 

at the Surgical ward of the Regional Hospital Durres is the second largest and a referral hospital 

center in Albania. In this paper we have collected medical records of 238 adults 18 years of age 

and older with primary diagnosis of CRC admitted to this hospital during the periods January 2010 

until to December 2019. Data were analyzed using the statistical package for social science (SPSS) 

version 21.0. A p < 0.05 was accepted as statistically significant. 

Results: Overall, 238 patients with CRC enrolled in our study, the male (53.3%) was the most 

predominant gender compared to female (46.7%) with a strong significance between them χ2 

=79.0 and p value <0.0001. The average age was 78±6.8 vjeç where the minimum age resulted 40 

years old and the maximum 88 years old. A strong significance association has been seen between 

the age groups and presence of CRC χ2 =23.6 p =0.03. In multivariate logistic regression we also 

found a significance association for some of the other risk factor for CRC like gender, aging, 

marital status, education level BMI and physical activity. The p value in all these risk factor 

resulted <0.05. 

Conclusion: The prevalence of this malignancy in our study increases after the age of 60 years. 

Our study findings show that the presence of CRC was in strength association with some of risk 

factors. But the number of our patients were low, so based on our observations, we suggest future 

studies should involve a large number of patients and focus on better understanding mechanisms 

for some of these associations and presence of CRC risk.  

Keywords; Colorectal cancer, epidemiology, incidence, risk factors, Durrës 
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HYRJE 

Sëmundjet jo të transmetueshme janë përgjegjëse për shumicën e vdekjeve globale, dhe kanceri 

pritet të jetë shkaku kryesor i vdekjeve dhe pengesa më e rëndësishme për rritjen e jetëgjatësisë në 

shekullin e njëzet e një (1). Kanceri kolorektal (CRC) (ku përfshihen CA I kolonit, rektumit dhe 

anusit) është një nga neoplazitë malinje me të shpeshta, duke u klasifikuar si kanceri i tretë më i 

diagnostikuar në mbarë botën. Përsa i përket shkaqeve kryesore të vdekshmërisë, CRC renditet i 

katërti.  

Rreth 1.4 milionë raste të reja dhe afro 700,000 vdekje u regjistruan në vitin 2012 për shkak të 

kancerit kolorektal (1). Në shumicën e vendeve, kanceri kolorektal është rritur. Duke marrë 

parasysh vlerësimet demografike, barra globale e CRC-së pritet të rritet me rreth 60% dhe të arrijë 

në më shumë se 2.2 milionë raste të reja dhe 1.1 milionë vdekje deri në vitin 2030 (2).  

Normat e incidencës të standardizuara sipas moshës janë 23.6 tek meshkujt dhe 16.3 tek femrat 

për 100,000 banorë. Kjo incidencë pritët të ndryshojë në vitet e ardhshme në mbarë botën. Nga 

ana tjetër, normat e incidencës dhe vdekshmërisë të standardizuara sipas moshës që pritet të 

ndodhin në mbarë botën janë përkatësisht 19.7 dhe 8.9 për 100,000 banorë (3).  

Përhapja e CRC ndryshon në pjesë të botës; më shumë se dy të tretat e të gjitha rasteve dhe rreth 

60% e të gjitha vdekjeve ndodhin në vende me HDI të lartë ose shumë të lartë (4). Në vendet e 

Evropës Lindore, Azisë dhe Amerikës së Jugut me HDI mesatare, incidenca dhe vdekshmëria e 

kancerit kolorektal është në rritje. Ndërsa në vendet si Shtetet e Bashkuara të Amerikës, Australi, 

Zelanda e Re dhe disa vendeve të Evropës Perëndimore me nivel shumë të lartë të HDI, incidenca 

dhe sëmundshmëria e sëmundjes kanë mbetur të qëndrueshme (4). Rritja e prevalencës shoqërohet 

me ndryshime në brezat, modelet e dietës, obezitetin dhe faktorët e stilit të jetesës në vendet e 

zhvilluara, në të cilat vërehet gjithashtu rritje e vdekshmërisë, ndonëse përmirësime të mëtejshme 

në mbijetesë nëpërmjet adaptimit të praktikave më të mira për trajtimin dhe menaxhimin e saj (4). 

Prevalenca më e lartë 5-vjeçare e CRC ishte në Slloveni, Kroaci dhe Greqi. Normat e incidencës 

së CRC të standardizuara sipas moshës ishin më të lartat në Slloveni, Serbi dhe Kroaci, dhe normat 

e vdekshmërisë të standardizuara sipas moshës ishin më të lartat në Kroaci, Serbi dhe Bullgari (5-

7).  
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Kjo sëmundje mund të konsiderohet si tregues i zhvillimit socio-ekonomik dhe në vendet që 

pësojnë ndryshime të mëdha në zhvillim, incidenca e tyre rritet me një rritje ditore të HDI (2). 

Nga ana tjetër shpenzimet shëndetësore ushtrojnë gjithnjë e më shumë presion mbi buxhetet 

publike në shumicën e vendeve, veçanërisht në lidhje me shfaqjen e plakjes së popullsisë në të 

gjithë hemisferën veriore. Ato janë edhe më sfiduese për shumicën e vendeve ballkanike për shkak 

të krizës ekonomike në popullsinë ballkanike dhe luftës civile të mëparshme për shumicën prej 

tyre (8).  

Në vendin tonë të dhënat mbi CRC janë sporadike. Incidenca, prevalenca dhe faktorët e rrezikut e 

shoqëruar kjo me gjetjet preoperatore, paraqitjet klinike dhe karakteristikat patologjike të CRC 

janë përshkruar shumë pak në studimet e kryera në popullata të ndryshme të vendit tonë. Duke 

parë rritjen e numrit të rasteve me CRC në nivel global, kryesisht në vendet me tranzicion siç është 

vendi ynë, si dhe raportimet sporadike në rang vendi ndërmorëm këtë studim me qëllim hetimin e 

incidencës dhe prevalencës së CRC, gjetjet preoperatore, paraqitjet klinike dhe karakteristikat 

patologjike të CRC në pacinëtët e trajtuar në SRD. 
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KAPITULLI I 

2. Të dhëna të përgjithshme lidhur me Kancerin Colorectal 

1.1 Anatomia e segmentit kolorectal 

1.1.1 Anatomia e Kolonit 

Koloni është një strukturë tubulare me fillesë nga fundi i ileumit dhe vazhdon deri në junksionin e 

colonit sigmoid me rectumin, Në kolon përfshihet valvula ileocekale dhe apendixi. Koloni së 

bashku me rektumin dhe anusin formon zorrën e trashë. Segmentet klasike në të cilat ndahet zorra 

e trashë janë cekum, kolon ascendent, kolon transvers, kolon descendent dhe kolon sigmoid. 

Gjatësia e kolonit është përafërsisht sa çereku i zorrës së hollë me një gjatësi rreth 150cm (120-

200cm). Koloni gjerësinë më të madhe e ka në cekum (7.5cm) dhe diametrin më të ngushtën në 

junctionin rectosigmoid (2.5cm) (9).  

Dallohen tre struktura karakteristike të kolonit nga pamja makroskopike, tenia coli, haustra coli 

dhe appendix epiploica. Tenia coli formohet nga bashkimi i shtresave muskulore të zorrës së trashë 

ne formën e tre bandave gjatësore që fillojnë në bazën e apendexit dhe vazhdojnë deri në junctionin 

rectosigmoid (10). Teniat janë më të shkurtra se gjatësia e zorrës duke formuar kështu haustrat të 

cilat i japin kolonit pamjen sakulare (11). Përveç appendixit dhe cekumit, pjesa tjetër e kolonit 

është e veshur me appendix epiploica i cili formohet nga indi adipoz, dhe në pjesën më të madhe 

mbulohet me peritoneum. 

Cekum 

Cekumi është segmenti më i gjërë i kolonit, i cili është i lokalizuar në fossa iliaca dextra. Ka 

diametër rreth 6-8cm. si cekumi ashtu dhe kolon ascendant ndodhen posteriorisht muskulit psoas 

major, lateralisht nervit femoral cutanoeus, nervit femoral, nervit genitofemoral, arterieve dhe 

venave gonadale. Cekumi ndodhet ngjitur me murin anterior të abdomenit (12). Në shumicën e 

njerëzve rreth 90% e cekumit është i veshur nga peritoneumi. Një palosje peritoneale që ndahet 

nga mesenteri e ileumi terminal mund të kalojë mbi ileumin për t'u ngjitur në pjesën e poshtme të 

kolonit dhe cekumit, kjo emërohet plica ileocecale superiore dhe në të kalon arteria cecale 

anteriore. Ne pjesën anteriore të ileumit terminal si dhe anteriorisht mesenterit të apendixit 

paraqitet plica inferior ileocecale, nëpër të cilën nuk kalon ndonjë strukturë anatomike (13). 
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Ileumi hapet përmes një eminence papillare konike të quajtur valvula ileocecale, e cila shtrihet 

drejt cekumit tek humanët. Kumar and Philips vunë në dukje se ligamentet superior dhe inferior 

ileocekal ishin përgjegjës për funksionimin e valvulës ileocekale. Kjo valvul pengon jo vetëm 

refluksing nga cekumi në ileum por edhe kalimin e shpejtë të përmbajtjes së ileumit në cekum 

(14). Boger dhe Van Mark kanë arritur në përfundimin se kjo valvul funksionon si sfinkter (15). 

Appendix vermiformis është një strukturë tubulare me fund qorr që ndodhet rreth 3cm larg 

junctionit ileocekal. Ka gjatësi 2-20cm (mesatarisht 8-10cm) dhe diametër 5mm. Për shkak të 

mobilitetit të tij të madh apendixi ka shumë pozicione. Në 85% të humanëve ai ndodhet në pozicion 

posteromedial por mund të jetë edhe në pozicion retrocekal, pelvic, subcecal, preilial, apo retroileal 

(16). Pika ku tre teniaet bashkohen në cekum mund të përdoren për lokalizimin e rrënjës së 

apendixit. Muret e cekumit janë më të holla krahasuar me segmentet e tjera të kolonit dhe për këtë 

arsye teniat janë të përshtatshme për procedura kirurgjikale. 

Kolon ascendent 

Kolon ascendent shtrihet në anën e djathtë të kavitetit abdominal përballë quadratum lumborum 

dhe përshkon muskujt abdominis. Kolon ascendent është segmenti nga cekumit deri në flexurën 

hepatike, me një gjatësi mesatare 12-20cm, dhe ka raporte me muskulin iliacus, ligamentin 

ileolumbar, muskulin quadratus lumborum, muskulin transversus abdominis, indin adipoz 

perirenal, veshkën e djathtë, nervin cutaneous lateral, dhe vendoset posteriorisht nervave 

ilioinguinal dhe iliohypogastric. Ai lokalizohet pranë ureterit dhe shtrihet mbi muskulin psoas dhe 

venave gonadale. Anteriorisht kolon ascendent ka pranë zorrët e holla, omentumin, dhe murin 

anterior të abdomenit. Kolon ascendent është i veshur me peritoneum përveç sipërfaqes posteriore, 

por ka raste që ai vishet plotësisht dhe ka një mesokolon të shkurtër. Lëvizshmëria e ulët e këtij 

segmenti mund të jetë si rezultat i bandave të indit lidhor abnormal që kryqëzon kolon ascendent 

nën peritoneum. Nëse kjo bandë paraqitet aq e madhe sa të mbulojë pjesën më të madhe të kolon 

ascendent atëherë emërohet si membrana Jackson (17). 

Kolon ascendent formon flexurën hepatike duke bërë një kthesë majtas nën pjesën inferiore të 

heparit lateralisht kolecistës. Ndonjëherë ai shtrihet mbi pjesën e dytë të duodenit duke iu 

përngjitur atij me anë të një plicae të quajtur ligamenti duodenocolic. Flexura hepatike mund të 

lëvizë nga 2.5deri në 7.5cm vertikalisht gjatë respiracionit (18). 
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Kolon transvers 

Kolon transvers fillon në pikën ku koloni kthehet majtas (flexura hepatike), pikërisht pas faqes 

inferiore të lobit të djathtë të mëlçisë. Gjatësia mesatare e tij është rreth 45cm, dhe është segmenti 

më i gjatë i kolonit. Pothuaj i gjithë koloni transvers është i veshur me peritoneum, dhe është i 

ngjitur me murin posterior të abdomenit me një mesenter të gjatë, gjë që i lejon atij të ketë 

lëvizshmëri (19). Mesokoloni transvers fillon nga poli inferior I veshkës së djathtë dhe kryqëzon 

pjesën e dytë të duodenumit, vazhdon prapa kokës, trupit dhe bishtit të pankreasit, dhe përfundon 

tek hilusi i veshkës së majtë. Ky është përdorur si një kufi anatomik për të ndarë regionin 

supramesocolic me atë inframesocolic. Kjo strukturë shërben si barrierë ndarëse mes këtyre 

regioneve në rastet e infeksioneve. Ndryshe nga kolon ascendent dhe descendent, kolon transvers 

ka mesenter të formuar nga junctione të vazhdueshme me faqen posteriore të bursës së omentumit. 

Mesokoloni transvers përfshin arterien dhe venen colice të mesme së bashku me lymphonodulat 

dhe nervat. Ndodh që plika superiore e mesokolonit të përngjitet në murin posterior të stomakut 

gjë që mund të çojë në dëmtime të arteries gjatë kirurgjisë (20). 

Kolon descendent 

Kolon descendent është rreth 25cm i gjatë, dhe shtrihet nga flexura splenike deri në zonën e 

pelvisit. Ai arrin në crista iliaca duke zbritur vertikalisht nga kufiri lateral i veshkës së majtë 

ndërmjet muskulit psoas dhe muskulit quadrates, duke përfunduar në kolon sigmoideum pasi 

kthehet medialisht pjesës anteriore të muskulit psoas dhe kockës iliake. Edhe kolon descendent 

është i rrethuar nga peritoneumi në sipërfaqen anteriore, mediale dhe laterale dhe ka një mesokolon 

të shkurtër. Fascia Toldt i siguron një fiksim posterior kolonit në shumë persona. Në faqen 

posteriore kolon descendent është pranë polit inferior të veshkës së majtë, fillimit të muskulit 

transversus abdomini, muskuli quadratus lumborum, muskuli iliac dhe psoas major, venat dhe 

nervat subcostale, nervave iliohypogastric dhe ilioinguinal, arteries lumbare të katërt, nervave 

femoral lateral, femoral, genitofemoral, venave gonadale, dhe arteria iliace externe. Anteriorisht 

ai ka pranë zorrët e holla dhe anteroinferiorisht murin abdominal anterior.  

Në një pamje më të thelluar kolon descendent krahasuar me kolon ascendant ka një vendosje më 

posterolaterale sidomos tek gratë e reja (21). 
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Kolon sigmoid 

Kolon transvers kur vjen në nivelin e crista iliaca vazhdon si kolon sigmoid. Kolon sigmoid ka 

gjatësi rreth 35-40cm por paraqet shumë ndryshueshmëri jo vetëm në gjatësi por edhe në pozicion 

dhe fiksim. Kolon sigmoid ka dy pjesë: pjesa iliake që shtrihet dhe fiksohet në fossa iliaca sinistra 

si dhe pjesa pelvike që është dhe segmenti i lëvizshëm. Kolon sigmoid përfundon në nivelin e 

vertebrës së tretë sacrale (22). 

Kolon sigmoid është i veshur plotësisht me peritoneum, që ka kryesisht mesokolon me formë “V”-

je, ose “U”-je ndonjëherë, i cili shtrihet nga fossa iliaca dextra deri në regionin pelvic. Sipërfaqja 

laterale e mesenterit sigmoid është fuzionuar me peritoneumin parietal në murin lateral të 

abdomenit. 

Rektum 

Rektum fillon në nivelin e vertebrës së tretë sakrale. Ai zbret përgjatë curvaturës së sacrumit dhe 

coccygeumit duke përfunduar përmes muskuli levator ani me një kthesë të menjëhershme poshtë 

dhe prapa nga ku fillon kanali anal. Tek rektumi ndryshe nga koloni shtresa e jashme është 

plotësisht muskul longitudinal dhe formohet nga bashkimi tre teniave. Rektum është rreth 12-15cm 

i gjatë dhe nuk ka mesenter, saccuse apo appendices epiploicae.  

Përshkruhen tre curvatura laterale për rektumin, e sipërmja dhe e poshtmja janë convexe nga e 

djathta kurse ajo e mesit konvexe nga e majta. Nga pamja e brendshme këto palosje nga ana e 

lumenit janë të njohura si valvulat e Houstonit (23, 24). Këto valvula kanë rëndësi klinike pasi 

shërbejnë në ekzaminimin proctosigmoidoscopik, si dhe janë një lokacion mjaft i vlefshëm për 

biopsinë sepse kjo zonë nuk i ka të tëra shtresat si pjesa tjetër gjë që rezikon perforacionin gjatë 

ekzaminimit. Rektumi si pozicion ka lidhje me: posteriorisht me sacrumin, coccyx, muskuli levator 

ani, muskuli coccygeal, vazat sacrale mediane si dhe rrënjën e nervit plexus sacral. Tek meshkujt 

rektumi extraperitoneal është në raporte me prostatën, vezikulat seminale dhe fshikëzën e urinës, 

kurse rektum intraperitoneal mund të jetë në kontakt me lakimet e zorrës së hollë dhe kolon 

sigmoid.  

Tek femrat rektumi extraperitoneal shtrihet pas murit posterior të vaginës, kurse pjesa 

intraperitoneale ka raporte me pjesën e sipërme të vaginës, uterusin, tubat e fallopit, ovaret, zorrën 

e hollë dhe kolon sigmoid.  
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Kanali anal 

Kanali anal është pjesa terminale e traktit intestinal. Ai fillon në junctionin anorectal, pika ku kalon 

muskulin levator ani, dhe ka një gjatësi rreth 4cm duke përfunduar në anus (25, 26). Kanali anal 

rrethohet nga muskuj të fuqishëm që bëjnë kontraktime tonike. Kjo muskulaturë mund të 

konceptohet si dy tuba të futur brenda njëri-tjetrit, ku i brendshmi, viscerali, është muskul i lëmuar 

(27). Muskujt e jashtëm kanë strukturë si muskujt e skeletit dhe kanë inervim somatic. Kjo pjesë 

e zorrës ka rëndësi parësore në kontinencën fekale dhe është e prekshme nga shumë sëmundje. 

Është parë që pjesa laterale e kanalit anal është më e gjatë se pjesa anteriore dhe posteriore e tij. 

Sfinkteri anal extern anterior është më i shkurtër tek femrat se tek meshkujt. Fundi kaudal i 

sfinkterit anal extern formohet nga një shtresë e dyfishtë. Pjesa peritoneale e tij është më e trashë 

tek femrat sesa tek meshkujt. Muskujt transversal superficial kanë një shtrirje laterale dhe caudale 

drejt kockave ischiopubice. Muskuli bulbospongiosus është më i trashë tek meshkujt se tek femrat. 

Posteriorisht kanali anal ka raporte me muskujt e tij rrethues dhe coccyx. Lateralisht gjendet fossa 

ischioanale me vazat rectale inferiore dhe nervat. Anteriorisht tek meshkujt është uretra kurse tek 

femrat trupi perineal dhe pjesa e poshtme e murit posterior të vaginës. 

Vakularizimi i Kolonit 

Furnizimi arterial i kolonit është variabël dhe në shumicën e rasteve ka strukturën që do të citohet 

më poshtë. Përgjithësisht koloni i djathtë furnizohet nga degët e arteria mesenterice superiore kurse 

i majti nga arteria mesenterica inferior. Arteria mesenterica superior është një enë me diametër të 

madh që fillon nga aorta. Kjo arterie ka shumë degë që funizojnë intestinin distal dhe ka një 

potencial të lartë për anastomoza. Arteria mesenterica superior fillon 1cm poshtë arteria coeliacus, 

në nivelin e vertebrës L1 dhe zbret poshtë djathtas duke përfunduar si arteria ileocolica. Degët e 

saj kryesore janë arteria pancreato duodenale inferiore, arteria colica media, arteria colica dextra, 

si dhe degët 4-6 jejunale dhe 9-13 ileale. Arteria colica media furnizon kolonin dhe formon 

anastomoza me degët e arteria mesenterica inferior (28). Arteria mesenterica inferiore fillon 6-7cm 

poshtë arteria mesenterica superiore në nivelin e vertebrës L3 dhe furnizon kolonin transvers distal, 

flexurën splenice, kolon descendent, rectosigmoidin. Arteria mesenterica inferior ka si degë 

kryesore arterie colica sinistra, arterien sigmoide dhe arterien hemorhoidale superior.  
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Arteria hemorhoidale superior furnizon murin e dytë tretës së sipërme të rektumit dhe mukozën e 

një të tretës së poshtme të tij. Arteria hemorhoidalis media e ka fillesën nga arteria iliaca dhe 

furnizon një të tretën e mesme të rektumit. Arteria hemorhoidalis inferior është degë e arteria iliaca 

interna, dhe furnizon muskujt levator ani, sfinkterat si dhe rektumin e poshtëm dhe kanalin anal 

(29).  

a)  

b)  

Figura 1.1 Vaskularizimi i Cekumit 
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Drenimi venoz 

Venat e kolonit shoqërojnë arteriet e tij. Në anën e djathtë (cekum, kolon descendent, pjesa e 

djathtë e kolon transvers) bashkimi i venave formon venën mesenterica. Venat e flexurës hepatike 

dhe venat e anës së djathtë të kolonit derdhen në vena gastroepiploica dhe vena pancreatico 

duodenale anterior superior. Ana e majtë e kolonit transvers drenon në venën mesenterica inferior. 

Vena rectalis superior drenojnë kolonin ascendent dhe atë sigmoid duke formuar vena mesenterica 

inferior (30). Venat rectale drenojnë në vena rectalis e cila më pas i bashkohet venës mesenterica 

inferior, e cila më pas drenon në sistemin portal. Vena rectalis inferior dhe vena rectalis media 

derdhen në venën iliaca drejt sistemit të qarkullimit venoz (30). 

 

Figura 1.2 Drenimi i venës së kolonit dhe rektumit  
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Drenimi limfatik 

Sistemi limfatik gastrointestinal ka fluks të kundërt me arteriet në lidhje me nyjat limfatike. Sistemi 

limfatik i mureve të kolonit drenon fillimisht në appendix epicolicae dhe nyjet epicolicae subseroze 

nyjet epicolicae drenojnë në nyjat paracolice që gjenden në pjesën posteriore të peritoneumit të 

lokalizuara në nivelin e sipërm të kolon transvers dhe mesenterit të kolonit.  

Nyjet intermediare janë stacioni i tretë i drenimit dhe janë pranë arterieve madhore të kolonit si 

arteria ileocolica dhe arteries se djathtë, të mesme dhe të majtë colica, si dhe degëve të arteries 

sigmoide. Nyjat limfatike intermediate përfshihen në dy drenimet kryesore të kolonit.  

Drenimi nga këto dy rrugë shkon drejt nyjave limfatike paraaortale, chisterna chyli dhe ductus 

thoracicus. Enët limfatike të kolonit të majtë drenojnë në truncus mesenteric inferior. Appendix 

drenon në nyjet limfatike të mesoappendixit dhe nyjet paracolice që gjenden pranë arteries 

ileocoloca (31). Drenimi limfatik i cekumit dhe kolon ascendent bëhet në nyjat epicolicae që 

kalojnë në anën e majtë të intëstinit dhe në nyjat ileocolicae prapa peritoneumit dhe në nyjat 

paracolica përgjatë arteries colicae e djathtë. Kolon transvers drenon në nyjet epicolicae dhe 

paracolice pranë arteries colicae të mesme.  

Drenimi limfatik i pjesës së majtë të kolonit nga flexura splenike në fillimin e rektumit bëhet në 

nyjet epicolicae që ndodhen në anën e djathtë të veshkës së majtë. Që këtej drenojnë në nyjet 

paracolicae që ndodhen përgjatë degëve të arteries mesenterice inferior prapa peritoneumit dhe në 

nyjat mesenterice inferiore. 

Dy të tretat e sipërme të rektumit drenon në nyjat mesentericae inferiore dhe nyjat paraaortike. Një 

e treat e poshtme drenon jo vetëm lart përmes vazave hemorrhoidale superiore dhe atyre 

mesenterice inferior, por edhe në nyjet iliace përmes venave hemorrhoidale të mesme. Kanali anal 

drenimin limfatik e bën sipër në nyjet mesenterike inferiore dhe ato iliake interne, dhe poshtë në 

nyjet inguinale me enët limfatike rectale të poshtme. 
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Figura 1.3 Drenimi limfatik i kolonit 

 

Inervimi i Kolonit 

Koloni ka inervim si simpatik (nervat 11,12 torachal dhe nervi 1,2 lumbar) dhe parasimpatik 

(vagus dega 2,3 dhe nervi 4 sacral). Nervat simpatik kanë efekt inhibitor në peristaltikën dhe 

funksionin sekretues të kolonit. Nervat parasimpatik nxisin rritjen e peristaltikës dhe sekretimin e 

kolonit. Nervat simpatikë preganglionarë organizohen në degë dhe japin fillesën e nervave 

splenikë dhe avancojnë në zinxhirat paravertebralë të ganglioneve (32). 

Pjesa proximale e kolonit inervohet nga plexusi celia përmes plexusit mesenteric superior dhe atij 

mesenteric inferior. Por koloni descendent inervohet nga fijet simpatike të plexit hypogastric 

superior, i cili rrjedh nga pjesa lumbare e tractit simpatik që ecën paralel me degët e arteries 

mesenterike superiore (33). 

Inervimi parasimpatik i kolonit proximal sigurohet nga dega celiake e nervi vagus të djathtë. Këto 

degë shkojnë në plexusin preaortic dhe mesenteric superior për të arritur më pas muret e intestinit. 

Koloni distal dhe rektumi inervimin parasimpatik e marrin nga nervat splenike pelvike me fillesë 
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në nervat S2 dhe S4. Këto fije nervore shtrihen drejt plexusit gastric dhe inervojnë kolon transvers 

distal, kolon descendent dhe kolon sigmoid duke shoqëruar arterien mesenterica inferior (32, 33). 

a)   b)  

Figura 1.4 a) Pamje frontale e inervimit të rektumit; b) Pamje laterale e inervimit të 

rektumit 

 

 

 

1.3 Përkufizimi i Tumorit Kolorektal  

Tumori kolorektal i referohet kancerit me lokalizim në kolon ose rektum. Kanceri kolorektal e ka 

fillesën në kolon ose në rektum. Këto lloj kanceri, në varësi të lokalizimit fillestar, mund të 

emërohen kancer koloni ose kancer rektumi. Kanceri i kolonit ose kanceri i rektumit shpesh 

grupohen së bashku pasi kanë shumë karakteristika të përbashkëta. Kanceri fillon kur qelizat në 

organizëm fillojnë të rriten jashtë kontrollit (34). Ai zhvillohet gradualisht gjatë një periudhe 

shumëvjeçare. Si fazë e parë konsiderohen rritjet jo kancerogjene (beninje) që ndodhin në mukozë 

të cilat gjatë kësaj faze nuk konsiderohen ende si të rrezikshme. Termi mjekësor i këtyre rritjeve 

është polipi ose adenoma. Disa prej tyre duken si rritje të vogla të ngjashme me lythat, ndërsa të 

tjerat duken si kërpudha të vogla me kërcell. Polipet kolorektale bëhen gjithnjë e më të zakonshme 

me rritjen e moshës.  
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Rreth një e treta e të gjithë të rriturve mbi 55 vjeç kanë të paktën një polip kolorektal. Pjesa më e 

madhe e këtyre polipeve qëndrojnë të vegjël dhe nuk paraqesin ndonjë kërcënim. Por disa 

vazhdojnë të rriten me kalimin e viteve, dhe bëhen malinje (kanceroze) (35). 

Nëse një polip bëhet malinj, ekziston rreziku që qelizat kanceroze të rriten më në thellësi të murit 

të kolonit. Nëse tumori vazhdon të rritet, mund të përhapet në organe të tjera, duke dhënë 

"metastaza". Ka një numër faktorësh të ndryshëm që do të ndikojnë në zhvillimin e kancerit me 

kalimin e kohës. Nëse një tumor më i vogël, i lokalizuar, i fazës së hershme mund të hiqet, 

prognoza e tij është e mirë: Shumica e pacientëve shërohen plotësisht pas operacionit. Nëse kanceri 

është më i avancuar, shanset për shërim të plotë vijnë duke u zvogëluar. Dhe nëse zbulohen tumore 

metastatike, zakonisht nuk mund të pritet shërim i plotë. Në këtë rast, qëllimi i trajtimit është të 

ngadalësojë rritjen e tumorit dhe të ndihmojë në ruajtjen e një cilësie të mirë të jetës për aq kohë 

sa të jetë e mundur. Zakonisht duhen rreth pesë vjet për të ditur nëse kanceri është zhdukur 

plotësisht. Mundësitë që kanceri të rishfaqet varen nga faktorë të ndryshëm, përfshirë fazën e tij 

në kohën kur u trajtua (35, 36). 

 

 

 

1.3 Epidemiologjia e CRC 

1.3.1 Incidenca e CRC në nivel Global  

A) Përhapja dhe incidenca e CRC 

Të dhënat globale të Globocan 2018, e kanë renditur incidencën e kancerit të kolonit në vendin e 

katërt si më të hasurin krahasuar me tipet e ndryshme të kancereve (CA), ndërsa incidencën e 

kancerit të rektumit e rendisin në vendin e tetë. Incidenca e të gjitha format të CRC-ve së bashku, 

raportohen se zë vendin e tretë në format më të shpeshtë të CA të diagnostikuara në nivel global, 

që përfshin 11% të të gjitha diagnozave të kancerit (figura 1.5) (37-39).  
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Figura 1.5 Normat e vlerësuara të incidencës së standardizuar sipas moshës (ASR world) 

në 2018, kolo-rektum, në të dy gjinitë dhe të gjitha moshat (http://globocan.iarc.fr/ (38) 

 

Në nivel global përgjatë vitit 2018 janë diagnostikuar rreth 1,096,000 raste të reja të kancerit të 

zorrës së trashë dhe janë parashikuar rreth 704,000 raste të reja të kancerit rektal. Së bashku, këto 

përbëjnë 1.8 milion raste të reja të CRC. Në 10 nga 191 vende në mbarë botën, CRC është kanceri 

më i diagnostikuar në meshkuj, ndërsa për gjininë femërore nuk ka evidenca lidhur me CRC si 

kancerin më të diagnostikuar në mesin e tyre (37).  

Nëse bëhet një krahasim lidhur me incidencën e CRC-së përsa i përket ndarjes sipas gjinisë, burrat 

kanë një rrezikk 3-4 herë më të lartë për të zhvilluar CRC krahasuar me femrat. Gjithashtu të 

dhënat botërore raportojnë që ky lloj kanceri është më i zakonshëm në vendet e zhvilluara sesa në 

vendet në zhvillim. Norma e incidencës së standardizuar lidhur me moshën në rang botëror për 

100,000 CRC në të dy gjinitë është 19,7. Kjo normë e incidencës vetëm tek meshkujt llogaritet të 

jetë në 23,6 ndërsa tek femrat në 16,3 (Figura 1.6) (40).  

http://globocan.iarc.fr/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Click on image to zoom&p=PMC3&id=6791134_PG-14-34580-g001.jpg
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Figura 1.6 Incidenca sipas moshës së standartizuar për CRC në 2018 në anën e majtë të 

figurës dhe incidenca e mortalitetit për CRC në anën e djathtë http://globocan.iarc.fr/(38) 

Shkalla e incidencës së standardizuar sipas moshës tek meshkujt është 30, 1/100,000 banorë për 

vendet me nivel të lartë të indeksit të zhvillimit human (HDI) (human development index), dhe 8.4 

në vendet me nivel të ulët të HDI. Për gratë këto statistika llogariten të jenë përkatësisht 20.9 për 

vendet me nivel të lartë të HDI dhe 5.9 për vendet me nivel të ulët të HDI (37). 

Në vitin 2018, rreth 576,000 dhe 521,000 burra dhe gra, respektivisht, mendohet se janë 

diagnostikuar me kancer të kolonit. Kjo incidencë përbën një rrezik kumulativ prej 1.51% të këtij 

lloji kanceri tek meshkujt e moshës 0-74 vjeç, dhe një rrezik 1.12% tek femrat. Rreth 430,000 

burra dhe 274,000 gra pritet të diagnostikohen me kancer të rektumit. Rreziqet e tyre kumulative, 

gjatë jetës janë përkatësisht 1.2% tek meshkujt dhe dhe 0.65% tek femrat (37, 39). Vendet e 

zhvilluara paraqesin dhe rrezikun më të lartë të kancerit të kolonit dhe rektumit. Për kancerin e 

kolonit, Europa Jugore, Australia/Zelanda e Re dhe Europa Veriore janë rajonet që kanë dhe 

incidencën më të lartë.  

http://globocan.iarc.fr/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6791134/#cit0011
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Për kancerin e rektumit paraqesin incidencë më të lartë rajonet si Europa Lindore, 

Australia/Zelanda e Re dhe Azia Lindore. Amerika e Veriut gjithashtu paraqet nivelet më të larta 

të incidencës për të dy llojet e kancerave.  

Hungaria ka incidencën më të lartë të CRC për 100,00 banorë për gjininë meshkuj (70.6) ndërsa 

Norvegjia (29.3) në gjininë femra. Ndërsa në Japoni, Korenë e Jugut, Arabinë Saudite, Oman, 

Jemen, Emiratet e Bashkuara Arabe, Bahrein, Katar, Kuvajt dhe Sllovaki, CRC është kanceri më 

i diagnostikuar tek meshkujt. Ndërkohë, të gjitha rajonet e Afrikës, si dhe Azia Jugore, kanë 

përqindjet më të ulëta të incidencës për të dy kanceret në të dy gjinitë (37). 

Në përgjithësi, incidenca e CRC është shumë e ndryshueshme sipas rajoneve, me ndryshime deri 

në tetë herë ndërmjet vendeve. Në vendet që i nënshtrohen një tranzicioni të madh zhvillimor, 

normat e incidencës priren të rriten në mënyrë të njëtrajtshme me rritjen e HDI, duke sugjeruar një 

lidhje shkakësore të ndodhjes (37, 39).  

Ndryshime të mëdha vihen re dhe brenda një kombi si psh, në Shtetet e Bashkuara të Amerikës, 

kishte pothuajse një incidencë trefish më të lartë në mesin e popullatës që jetonte në Alaska në 

krahasim me ata që jetonin në Jugperëndim.  

Faktorët që kontribuojnë në këtë ndryshim janë pabarazitë që vihen re në qasjen ndaj sjelljes dhe 

screenimi (depistimi) që i bëhet popullatës nga stafet mjekësore (40).  

 

B) Mortaliteti 

CRC është kanceri i dytë më vdekjeprurës në mbarë botën me rreth 881,000 vdekje të raportuara 

për vitin 2018. Kanceri i kolonit është kanceri i pestë më vdekjeprurës me 551,000 vdekje për vitin 

2018, që përbëjnë 5.8% të të gjitha mortaliteteve të shkaktuara nga kanceri. Ndërkohë, kanceri 

rektal është i 10 -ti më vdekjeprurës, me 310,000 mortalitete dhe përbën 3.2% të të gjitha 

mortaliteteve të shkaktuara nga kanceri. Rreziku kumulativ, në moshën 0 deri në 74 vjeç, për 

mortalitet nga kanceri i kolonit është 0.66% ndërmjet burrave dhe 0.44% ndërmjet grave. I njëjti 

rrezik për kancerin e rektumit është 0.46% tek meshkujt dhe 0.26% tek femrat. Norma e 

vdekshmërisë stë standardizuar sipas moshës (botërore) për 100,000 CRC në të dy gjinitë është 

8.9 (figura 1.7) (37, 39, 41).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Click%20on%20image%20to%20zoom&p=PMC3&id=6791134_PG-14-34580-g004.jpg
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Figura 1.7. Harta mbi normat e standardizuara të vdekshmërisë për CRC sipas moshës në 

të dy gjinitë për 2018 http://globocan.iarc.fr/ (38) 

 

CRC është kanceri më vdekjeprurës në mesin e meshkujve në tre vende dhe më vdekjeprurës në 

mesin e femrave në pesë vende. Tek meshkujt, këto vende janë Arabia Saudite, Omani dhe 

Emiratet e Bashkuara Arabe (të gjitha gjithashtu kanë incidencë më të lartë për CRC).  

Tek femrat, këto vende janë Algjeria, Bjellorusia, Japonia, Spanja dhe Portugalia (37). Vendi me 

normat më të larta të vdekshmërisë të CRC për 100,00 banorë është Hungaria, ku në mesin e 

meshkujve kjo normë arrin në 31.2 dhe në mesin e femrave 14.8 (figura 1.8). 

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6791134/figure/f0004/
http://globocan.iarc.fr/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Click%20on%20image%20to%20zoom&p=PMC3&id=6791134_PG-14-34580-g005.jpg


Naim Mediu 

16 

 

Figura 1.8. Normat e standardizuara të vdekshmërisë për CRC sipas moshës dhe gjinisë në 

vitin 2018 (http://globocan.iarc.fr/ (37) 

Vdekshmëria nga CRC ndryshon me nivelin e zhvillimit të një shteti, por në një shkallë më të 

vogël se sa incidenca e ndodhjes së saj (me një diferencë rreth 2-3 ndërmjet nivelit më të ulët dhe 

të lartë të HDI). Vdekshmëria e standardizuar sipas moshës është 12.8/100,000 në mesin e 

meshkujve në vendet me HDI të lartë dhe 5.7/100,000 në vendet me HDI të ulët. Normat tek femrat 

janë 8.5 për nivelin e lartë të HDI dhe 3.8 për nivelin e ulët të HDI (37).  

http://globocan.iarc.fr/
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C) Tendencat dhe trendi i CRC 

Lidhja e trendit ndërmjet incidencës së CRC dhe mortalitetit mund të karakterizohet në tre kategori 

të dallueshme globale:  

 Kategoria e parë, e cila përbëhet nga kombe me nivel të mesëm HDI (shpesh të njohura si 

kombe gjysmë-periferike) si Brazili, Rusia, Kina, Amerika Latine, Filipinet dhe Baltikët, kanë 

dëshmuar një rritje të incidencës dhe vdekshmërisë në dekadat e kaluara. Këta kombe po 

kalojnë një tranzicion ekonomik, i cili ndoshta është shkaku i rritjes së incidencës së CRC-ve.  

 Kategoria e dytë, e përbërë kryesisht nga vende me nivel të lartë HDI si Kanadaja, Mbretëria 

e Bashkuar (MB), Danimarka dhe Singapori, paraqesin një rritje të incidencës, por rënie të 

vdekshmërisë për shkak të përmirësimit të opsioneve të trajtimit.  

 Kategoria e tretë e përbërë nga vendet me nivelet më të larta të HDI si SHBA, Islanda, Japonia 

dhe Franca kanë dëshmuar një rënie të vdekshmërisë po ashtu edhe incidencës për shkak të 

sukseseve në parandalimin dhe trajtimin e këtyre llojeve të CRC-ve (42). 

Nga ana tjetër gjatë dekadave të fundit është parë një ulje e incidencës së CRC në SHBA për 

popullatën mbi 50 vjeç, ndërsa për ata të moshës 20-49 vjeç po shfaqet një incidencë në rritje (40). 

Shkalla e incidencës së CRC për moshat 20-49 vjeç ishte 9.3 për 100,000 në 1975 dhe në 2015 

është deri në 13.7 për 100,000, një ndryshim në përqindje prej 47.31%, ndërsa normat e incidencës 

në grupmoshat 50 vjeç e lart janë ulur në mënyrë të qëndrueshme. Shkalla e vdekshmërisë është 

ulur në përgjithësi, me rënien më të madhe të vërejtur në grupmoshën 75+ vjeç (43). 

Deri në vitin 2030 parashikohet që barra globale e CRC të rritet me 60%, duke arritur në mbi 2.2 

milion raste të reja dhe 1.1 milion vdekje vjetore. Kjo rritje pritet të ndodh si pasojë e tranzicionit 

dhe zhvillimit ekonomik që pësojnë vendet me HDI të ulët në të mesëm si edhe ndryshimet e 

brezave në vendet e zhvilluara. Rritja e incidencës së CRC duket se rritet në mënyrë të njëtrajtshme 

me zhvillimin ekonomik. Rritja hipotetike mendohet se do të vijë si pasojë e produkteve të tilla si 

p.sh, ndryshimeve mjedisore, mënyra e një jetese sedentare, obesitet më i shfaqur, konsumimi i 

ushqimeve të përpunuara, konsumimit pa kriter i alkolit dhe mishit si edhe tendenca për rritjen e 

jetëgjatësisë në popullatën e përgjithshme (42). 
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D) Mbijetesa  

Gjatë dekadave të fundit janë bërë mjaft përmirësime lidhur me trajtimin e CRC-ve, gjë që ka çuar 

në ulje të vdekshmërisë nga CRC-te. Ky trend shihet kryesisht në vendet që përfshihen në 

Kategorinë dy (shih më lart). Përmirësim vihet re madje edhe përballë rritjes së incidencës në këto 

vende. Një faktor nxitës i mbijetesës më të madhe ka qenë heqja e polipeve dhe e përpjekjeve të 

tjera të zbulimit të hershëm, të tilla si kolonoskopia, sigmoidoskopitë fleksible, kolonografia e CT 

(computed tomography), imuno-kemia fekale (faecal immunochemistry) dhe testimi i gjakut okult 

ne fece (44). Përdorimi i testeve më të mira ekzaminuese mund të ketë rritur fillimisht shkallën e 

incidencës për shkak të diagnozës së sëmundjeve të padiagnostikuara më parë, por në një shtrirje 

kohore më të gjatë ka ulur vdekshmërinë falë heqjes së polipeve pre-kancerogjenë apo tumoreve 

të pa metastazuara (42).  

Shtetet e Bashkuara të Amerikës (SHBA) janë në kategorinë e tretë të vendeve me HDI më të lartë, 

e cila ka parë një rënie të incidencës dhe vdekshmërisë së CRC. Shkalla relative e mbijetesës 5-

vjeçare për kancerin e kolonit (zorrës së trashë) të fazës I në SHBA është rreth 92%. Shkalla për 

fazën IIA dhe fazën IIB është përkatësisht 87% dhe 65%. Ndërsa jashtë pritshmërive, shkalla e 

mbijetesës 5-vjeçare për fazën IIIA dhe fazën IIIB rezultojnë pak më të larta në 90% dhe 72% 

respektivisht. Faza IIIC ka një normë mbijetese prej 53%, ndërsa faza IV, ose CRC metastatike, 

ka një mbijetesë 5-vjeçare prej vetëm 12% (41). 

Shkalla e mbijetesës 5-vjeçare për kancerin rektal është kryesisht pak më e ulët, me 88% për fazën 

I, 81% për fazën IIA, 50% për fazën IIB, 83% për fazën IIIA, 72% për fazën IIIB, 58% për fazën 

IIIC, dhe 13% për fazën IV (41). Këto përfundime bazohen në versionin e mëparshëm të sistemit 

TNM. Pajisjet e përdorura për diagnostikimin e formave të ndryshme të CRC-ve mund të 

shpjegojnë rritjen jo të pritshme në mbijetesën nga kanceri i fazës II në fazën III (45). 

Variacionet në mbijetesën brenda një vendi mund të varen nga raca dhe statusi. Në SHBA, afro-

amerikanët dhe amerikanët vendas si dhe pakicat e paprivilegjuara, të cilat shpesh kanë më pak 

qasje ndaj një kujdesi shëndetësor cilësor, apo një mënyre të shëndetshme ushqyerje si dhe 

screeninmit (depistimit) parandalues, vuajnë nga një shkallë mbijetese më e ulët në të gjitha fazat 

e CRC (43, 46). 
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1.3.2 Incidenca e CRC-ve në Shqipëri 

Të dhënat e publikuara nga Globocan 2020, bazuar kjo në burimet e raportimit të vendit tonë, në 

një popullatë prej 2.877.800 banorësh, tregojnë që kanceri kolorektal në të dy gjinitë zë një 

prevalencë prej 5.5% krahasuar me llojet e tjera të CA (47).  

Organizata Botërore e Shëndetësisë në vitin 2018, ka publikuar të dhënat lidhur me mortalitetin e 

shkaktuar nga CRC. Sipas këtij raporti mortaliteti për 2018 arriti në 0.88% (204 individ) të totalit 

të vdekjeve në shkallë vendi. Shkalla e vdekshmërisë sipas moshës (The age adjusted Death Rate) 

është 4.72 për 100,000 të popullsisë, e rendit Shqipërinë në vendin e 140 në botë (48, 49). Shqipëria 

është një vend i cili po kalon në një tranzicion të vështirë për gati tre dekada. Kjo gjë ka sjellë një 

mungesë të theksuar të studimeve dhe punimeve të mërfillta lidhur me CRC.  

Po sipas Globocan 2020, në Shqipëri shkalla e incidencës për moshën e standartizuar sipas gjinisë 

është 8.8 për meshkujt dhe 6.8 për femrat duke u renditur në vendin e pestë nga dhjetë llojet e CA 

më të hasura në vendin tonë. Ndërsa shkalla e incidencës dhe mortalitetit sipas moshës së 

standartizuar ishin përkatësisht 7.7 për incidencën dhe 3.8 për vdekshmërinë duke e renditur CRC 

në vendin e gjashë nga dhjetë llojet më të hasura (figura 1.7). 

Të vetmet studime të kryera lidhur me CRC në vendin tonë janë tre studime të kryera në vitin 2011 

(50), 2018 (51) dhe 2020 (52). 

Kraja dhe bashkëpunëtorët e tij në 2011, kanë paraqitur incidencën dhe mortalitetin e CRC në 

Shqipër (50) dhe sipas tyre incidenca dhe mortaliteti i CRC-ve në Shqipër, vë në dukje se pas 

viteve 90, shqiptarët po përjetojnë ritme të shpejta ndryshimesh në dietën dhe stilin e tyre të jetësës. 

Për pasojë po shfaqet një trend rritës i shumë llojeve të CA dhe në veçanti kemi rritje të numrit të 

rasteve dhe incidences së CRC kryesisht në moshën e tretë (50). 

Marsela Sina, dhe bashkëpunëtorët e saj në 2018 ka paraqitur të dhënat epidemiologjike të CRC 

në Shqipëri (51). Në këtë punim janë analizuar të dhëna për 1529 pacientë: ku meshkuj kishin një 

mbizotërim të theksuar kundrejt femrave (861 pacient meshkuj dhe 668 pacient femra).  

Incidenca mesatare e numrit të përgjithshëm të pacientëve me CRC në Shqipëri llogaritet 

9.7/100,000 banorë. Gjithashtu kjo incidencë e ulët ndoshta lidhet me zakonet e të ngrënit të 

popullatës sonë bazuar në dietën mesdhetare.  
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Ndërsa incidenca për qytetin e Tiranës rezultoi 13.6/100,000 banorë dhe kjo incidencë kaq e 

ndryshme për Tiranën mendohet të jetë si pasojë e faktit që është kryeqyteti i vendit dhe jetojnë 

afërsisht 1/3 e të gjithë popullsisë. Ekziston një mbizotërim i meshkujve krahasuar me pacientet 

femra dhe normat e incidencës së CRC rezultuan 30% më të larta te burrat. Ky ndryshim kaq i 

dukshëm ndërmjet meshkujve dhe femrave sipas disa studimeve është që meshkujt kanë një qasje 

të ndryshme ndaj faktorëve të rrezikut krahasuar me femrat. Burrat kanë tendencë të kenë një stil 

jete jo të shëndetshëm duke abuzuar më shumë me alkoolin, duhanin dhe konsumimin e 

produkteve të mishit (53-55). 

Kamberi & Jaho morrën në analizë 72 pacientë me kancer kolorektal pranë qendrës së 

kimioterapisë për peiudhën janar 2015 deri në mars 2019 në qytetin e Vlorës. Mosha mesatare e 

pacientëve të diagnostikuar me kancer kolorektal ishte 66.36 vjeç. Sipas Kamberi & Jaho gjatë dy 

dekadave të fundit ka një rritje të incidencës së kancerit kolorektal tek të rriturit e rinj dhe gjinia 

më e hasur ishin meshkujt kundrejt femrave (45 burra dhe 27 gra). Po në këtë studim, kanceri i 

kolonit është më i përhapur se kanceri i rektumit (62.86% dhe 37.14% respektivisht) (52). 

a)  
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b)  

Figura 1.9 a) Shkalla e incidencës për moshën e standartizuar sipas gjinisë: 

b) Shkalla e incidencës për moshën e standartizuar (47) 

 

 

 

1.4 Etiologjia e CRC-ve 

Etiologjia e kancerit kolorektal është shumë komplekse dhe përfshin ndërveprimet ndërmjet 

faktorëve të mjedisit dhe trashëgimisë (56). Kanceri kolorektal ndodh në dy forma kryesore: 

kanceri kolorektal sporadik dhe kanceri kolorektal i trashëguar. Përafërsisht dy të tretat (70%-

75%) të rasteve të reja të CRC janë sporadike (d.m.th., shfaqen tek njerëzit që nuk kanë histori 

familjare të sëmundjes) (57). Në këto raste sporadike, ndryshimet e nevojshme gjenetike ndodhin 

de novo, të shkaktuara nga faktorë etiologjikë si p.sh mosha, stili i jetesës dhe ekspozimet 

mjedisore (58). CRC zakonisht fillon me shumimin e qelizave epiteliale të mukozës të cilat janë 

jo kanceroze. Këto formacione njihen si polipe dhe mund të rriten gradualisht për 10-20 vjet para 

se të bëhen kancerogjene. 
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Forma më e zakonshme është një adenomë ose polip që ka origjinën nga qelizat kokrrizore, 

funksioni i të cilave është të prodhojë mukusin që vesh kolonin (zorrën e trashë) (59). Vetëm rreth 

10% e të gjitha adenomave përparojnë në kancer invaziv edhe pse rreziku i kancerit rritet me rritjen 

e polipit. Kanceri invaziv që rrjedh nga të tilla polipe njihet si adenokarcinoma dhe përbën 96% të 

të gjitha rasteve me CRC -së (60).  

CRC-të që rriten në murin e kolonit ose rektumit mund të depërtojnë nëpër enët e gjakut ose në 

enët limfatike, duke lejuar proliferimin e metastazave në organet e largëta nëpërmjet gjakut ose në 

nyjet limfatike aty pranë. Shtrirja dhe invadimi i organeve të tjerë përcakton fazën, dhe prognozën, 

e një diagnoze të CRC (39), për shëmbull:  

Kanceret “in situ” janë polipet të cilat nuk kanë depërtuar ende murin e kolonit ose rektumit dhe 

për pasojë këto raste nuk raportohen si CRC.  

Kanceret lokale janë kanceret që janë rritur në mur, por ende nuk e kanë kaluar atë.  

Kanceret rajonale janë ato që kanë pushtuar nyjet limfatike ose indet aty pranë, ndërsa kanceret e 

largët janë ata që kanë dhënë metastaza nëpërmjet qarkullimit të gjakut, në organet e largëta me 

shtretër kapilarë ku kanë zënë rrënjë, si në mushkëri ose mëlçi. 

Zgjedhje të caktuara dietike dhe mënyra e stilit të jetesës mund të nxisin inflamacionin e zorrëve 

dhe të modifikojnë mikroflorën e zorrëve për të nxitur një përgjigje immune. Të dyja këto mund 

të lehtësojnë rritjen e polipeve dhe shndërrimin në kancer.  

Po kështu, mutacionet e trashëguara ose spontane në onkogjenet dhe gjenet supresore të tumorit 

mund t‘iu sigurojnë qelizave të caktuara të mukozës një avantazh selektiv dhe mund të nxisin 

shpërhapjen dhe si pasojë përfundimtare të kemi fillimin e kancerogjenezës. Modifikimi i stilit të 

jetesës, shqyrtimi i hershëm kolorektal dhe testimi gjenetik përbëjnë çelsin e artë të parandalimit 

të CRC-së (39). 
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1.6 Fizpatologjia e CRC: Karcinogjeneza Kolorektale  

Karcinogjeneza është një proçes që përfshin një kombinim të mutacioneve onkogjene, gjenet 

supresore të tumorit ose ndryshime epigjenetike në ADN siç është metilimi. Është propozuar një 

model gjenetik që përshkruan kalimin përmes adenomës dysplastike të qelizave epiteliale të 

shëndetshme të kolonit drejt kancerit malinj. Ky model njeh një numër onkogjenesh vitale dhe 

gjene supresore të tumorit të cilat e drejtojnë adenomën drejt kalimit për karcinomë (61). 

Adenomatoza Polipoze Coli (APC) dhe gjenet e riparimit të mospërputhjes së ADN -së (DNA 

mismatch repair (MMR) genes) janë disa nga gjenet e identifikuara në këtë rrugë (62, 63). Që një 

qelizë të përparojë nga adenoma në karcinomë, është propozuar që kërkohen deri në shtatë 

ndryshime të ndryshme gjenetike (64). Nga gjenet e identifikuara deri më tani, çaktivizimi i 

gjeneve supresorë të tumorit APC dhe p53 dhe aktivizimi i onkogjenit Kirsten-ras (K ras) janë 

përcaktues jetikë në fillimin dhe përparimin e tumorit (62). Gjeni p53, i lokalizuar në krahun e 

shkurtër të kromozomit 17, është i mutuar deri në 70% të kancereve kolorektale (65).  

 

 

Figura 1.10 Stadet e formimit të karcinogjenezës kolorektale 
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1.5.1 Modelet e paqëndrueshmërisë gjenetike në kancerin kolorektal 

Zhvillimi i kancerit kolorektal mund t'i atribuohet të paktën tre modeleve të paqëndrueshmërisë 

(66). Paqëndrueshmëria e kromozomeve (CIN), rezulton si pasojë e mutacioneve gjenetike, 

dyfishimeve dhe 19 riorganizime. Kjo gj, është një nga modelet më të zakonshme të hasura në të 

paktën 50% të rasteve të kancerit kolorektal.  

CRC me CIN janë të ndryshme nga qelizat tumorale aneuploide. Paqëndrueshmëria e 

kromozomeve rezulton në defekte gjenetike për gjene si APC, KRAS, TGF-β, PIK3CA, EGFR, 

BRAF, TP53 dhe gjene të tjera (67).  

Një model i dytë i paqëndrueshmërisë në zhvillimin e kancerit kolorektal është paqëndrueshmëria 

mikrosatelitore (MSI), e cila shfaqet në rreth 15% të CRC -ve. Mikrosatelitet janë sekuenca të 

thjeshta të përsëritura të ADN -së në gjatësi 1 deri në 6 çifte bazash që ndodhin shumë herë përmes 

gjenomit. Çaktivizimi i sistemit të riparimit të mospërputhjes së ADN -së (MMR) sjell MSI i cili 

rezulton në sekuenca që grumbullojnë gabime dhe bëhen jashtëzakonisht të gjata ose të shkurtra. 

Në disa raste, ndodh mutacioni i ndërrimit të kornizës në një gjen, siç është një gjen supresor i 

tumorit. MSI përbën më shumë se 90% të CRC -ve për shkak të sindromës Lynch. Një ndryshim 

epigjenetik kërkon metilimin e promotorëve të gjeneve humane veçanërisht brenda ishujve të 

gjenit CpG duke e bërë këtë si modeli i tretë i paqëndrueshmërisë i cili vihet re në kancerin 

kolorektal. Këto ndryshime epigjenetike mund të çojnë në heshtjen e disa gjeneve supresor të 

tumorit në CRC (66).  

 

 

1.6 Normat e mbijetesës për kancerin kolorektal 

Kanceri është një sëmundje kronike. Se sa kohë do të mbijetojnë individët e diagnostikuar me CRC 

kjo varet nga ashpërsia e sëmundjes dhe diagnoza si dhe nga faktorë të tjerë që ndikojnë në kohën 

e mbijetesës. Në mbarë botën janë kryer shumë studime lidhur me parashikimin e kohës së 

mbijetesës së individit të diagnostikuar me kancer si edhe identifikimin e faktorëve që ndikojnë në 

mbijetesë. Si faktorë janë përfshirë të dhënat socio demografike, faktorët klinikë dhe modalitetet 

e trajtimit.  
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Një studim i kryer nga Arnold et al në vitin 2016, vuri në dukje se incidenca dhe nivelet e 

mortalitetit për kancerin kolorektal ndryshojnë shumë në mbarë botën dhe lidhen drejtëpërsëdrejti 

me nivelet e zhvillimit njerëzor; në veçanti aty ku ndryshimet shoqërore ose kulturore mund të 

reflektojnë në mënyrë graduale adaptimin e një stili përëndimor të të jeuarit (68).  

Studimet e hershme kanë treguar se ekziston një trend rritës i mbijetesës së kancerit kolorektal në 

Evropë. Në një studim lidhur me mbijetesën në popullatën angleze dhe në Uells nga Quaresma et 

al. në vitin 2015, u raportua se mbijetesa për kancerin kolorektal është rritur vazhdimisht gjatë një 

periudhe 40-vjeçare (1971 deri 2011). Në Angli, shkalla e mbijetesës 5-vjeçare në këtë periudhë 

ishte rritur nga 24.6% në 58.2% për kancerin e kolonës dhe 24.2% në 59.7% për kancerin e 

rektumit. E njëjta situatë u gjet gjithashtu në Uells ku normat e mbijetesës 5-vjeçare u rritën nga 

25.0% në 57.7% dhe 22.9% në 58.5% për kancerin e kolonit dhe rektumit respektivisht (69).  

Ky trend në rritje mund të jetë rezultat i zbatimit të politikave të screening të kancerit i cili u krye 

gjatë vitit 2006, dhe që synonte parandalimin e tumoreve malinje invazive duke diagnostikuar 

kancerin në një fazë të hershme. Tang et al. (2015) kreu një meta-analizë të katër randomized 

controlled trials. Gjetjet e këtij studimi sugjeruan që një vdekje nga kanceri kolorektal 

parandalohet për çdo 1000 njerëz që ishin kontrolluar nga sigmoidoskopia fleksibël (70). Bujanda 

et. al, në vitin 2010 krahasoi normat e mbijetesës ndërmjet grupeve të pacientëve të diagnostikuar 

me kancer kolorektal në Spanjë gjatë dy periudhave të veçanta kohore; një grup pacientësh të 

diagnostikuar midis 1980 dhe 1994 dhe një grup tjetër të diagnostikuar në 2001. Shkalla e 

mbijetesës 5-vjeçare në këto dy grupe ishte 35% dhe 57%. Ky ndryshim kishte një lidhje të fortë 

sinjifikante duke treguar një trend në rritje të mbijetesën 5-vjeçare mbi 20 vjet (71).  

Ata arritën në përfundimin se tendenca në rritje e mbijetesës 5-vjeçare shkonte paralelisht me 

rritjen e administrimit dhe shtimit të kimioterapisë dhe rënien e vdekshmërisë post operative (71). 

Një përmbledhje sistematike dhe meta-analizë vuri në dukje se kimioterapia shtesë përmirësoi 

mbijetesën e përgjithshme në pacientët me kancer kolorektal me metastaza të mëlçisë të cilët iu 

nënshtruan heqjes kurative (72). Një studim tjetër, Oliphant et al në vitin 2013, tregoi se mbijetesa 

afatgjatë në studim u ndikua ndjeshëm nga modernizimi i ndërhyrjeve kirurgjikale. Shkalla e 

mbijetesës së kancerit kolorektal është përmirësuar ndjeshëm me kalimin e kohës edhe në vendet 

aziatike (73).  
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Një studim i kryer në mesin e pacientëve me kancer kolorektal në Kinë nga Fang et al në 2013 

zbuloi se shkalla e përgjithshme e mbijetesës 5-vjeçare u përmirësua gjatë gjithë periudhës 50-

vjeçare ndërmjet viteve 1960 dhe 2000, duke u rritur nga 49% në 1960 në 77% në vitet 2000. Ai 

vuri në dukje se se kjo rritje mund të ketë ardhur si pasojë e përparimeve në teknikat kirurgjikale 

dhe kimioterapisë si edhe ndryshimet në stilin e jetës (74).  

Në një studim tjetër që krahasuan rezultatet nga pjesë të ndryshme të kërkimit në disa vende 

aziatike, u arrit në përfundimin se shkalla e mbijetesës 5-vjeçare mbeti në pothuajse 60% dhe Kina 

kishte nivelin më të lartë, ndërsa India nivelin më të ulët të mbijetesës 5-vjeçare (31.2%) (75). Në 

përgjithësi, shkalla e mbijetesës për kancerin kolorektal tregojnë një prirje në rritje si në vendet 

perëndimore ashtu edhe në ato lindore.  

 

 

1.9 Faktorët e rriskut për CRC  

Ne kemi përmendur më parë se kanceri kolorektal është një nga shkaqet kryesore të vdekshmërisë 

në mbarë botën. Prandaj, të kuptuarit se si faktorë të ndryshëm ndikojnë në prognozën dhe 

mbijetesën përfundimtare të pacientëve me këtë sëmundje është me rëndësi të madhe. Faktorët që 

rrisin rrezikun e zhvillimit të kancerit kolorektal mund të ndahen në dy kategori: faktorë të 

modifikueshëm dhe faktorë jo të modifikueshëm. Faktorët e pandryshueshëm të rriskut përfshijnë 

sëmundjen inflamatore të zorrëve, disa faktorë hereditar si dhe moshën e tretë (76). Wei et al në 

2004 ka krahasuar faktorët e rriskut për kancerin e kolonës dhe kancerin rektal. Ata raportuan se 

individët të cilët kanë të afërm të shkallës së parë me kancer të kolonit ose atë rektal janë më të 

rrezikuar që gjatë ciklit të tyre të jetës të zhvillojnë një nga këto forma (77). Këta pacientë kanë 

pothuajse dy herë më shumë gjasa të zhvillojnë kancer të kolonës [RR 1.94, 95% CI (1.80-2.10)] 

dhe 27% më shumë ngjasa të zhvillojnë kancer rektal [(95% CI (1.08,1.50)] sesa pacientët pa një 

histori familjare të këtyre llojeve të kancereve. Disa nga faktorët e modifikueshëm të cilët lidhen 

me një diagnozë të kancerit kolorektal janë: obeziteti, mungesa e aktivitetit fizik, një dietë të pasur 

me mish të kuq dhe/ose të përpunuar, konsumimi i duhanit dhe pirja e tepruar e alkoolit (78). Në 

këtë pjesë, do paraqesim faktorët që ndikojnë në rezultatet e mbijetesës së pacientëve me kancer 

kolorektal, dhe do të diskutojmë disa në veçanti si më të rëndësishëm.  
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Këta faktorë janë: mosha, gjinia, raca, vendndodhja e tumorit dhe statusi socioekonomik etj. Ne 

përshkruajmë këtu efektet e këtyre faktorëve në mbijetesën e pacientëve me kancer kolorektal në 

popullata të ndryshme. Ka faktorë të tjerë që mund të ndikojnë gjithashtu në mbijetesën e kancerit 

kolorektal të tilla si ndikimet gjenetike dhe sëmundjet shoqëruese etj.  

 

 

1.7.1 Faktorët e pa modifikueshëm të rriskut për CRC 

 Raca dhe përkatësia etnike 

Raca dhe etnia luajnë një rol sinjifikant në variacionet që hasen në mbijetesën brenda një grupi 

popullate. Në SHBA, afro-amerikanët dhe amerikanët vendas kanë një incidencë më të lartë të 

CRC si edhe mbijetesën e kanë më të ulët në të gjitha fazat e CRC. Ndërkohë amerikanët hispanik 

dhe amerikanët e bardhë shfaqnin të njëtat norma të mbijetesës për CRC.  

Sipas Programit SEER, norma e CRC në 1975 për afro-amerikanët ishte 56,9 për 100,000 banorë 

ndërsa për të bardhët ishin 60,2 për 100.000 banorë. Në vitin 2015 normat për rracën zezake ishte 

44.7 dhe për të bardhët ishte 36.2 (44). Këto dallime të dukshme rracore mendohet se janë si pasojë 

e ndryshimeve apo pabarazitë ndaj qasjes së një kujdesi shëndetësor cilësor, masat parandaluese 

të depistimit të popullatës, konsumimi i ushqimeve të shëndetshme, të ardhurat për frymë, 

arsmimim më të mirë si dhe gjasat gjenetike për CRC (79, 80).  

 Gjinia 

Për të gjitha moshat në mbarë botën, meshkujt kanë një probabilitet 1.5 herë më të lartë për të 

zhvilluar CRC nëse krahasohen me femrat (37). Në dekadat e fundit në mesin e të rriturve në 

SHBA, ndryshimet gjinorë janë zvogëluar dukshëm, kryesisht në ndryshimin gjinor midis të rinjve 

(45).  

Kur krahasohen me burrat, gratë janë më të prirura ndaj kancerit të kolonit në anën e djathtë, i cili 

shoqërohet me një formë më agresive të neoplazisë krahasuar me kancerin e kolonit në anën e 

majtë (81). Gjithashtu është vënë re se në popullatën e SHBA, shkalla e mbijetesës 5-vjeçare për 

femrat mbi 70 vjeç është më e ulët në krahasim me meshkujt (82). 
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 Mosha 

Individët me moshë mbi 65 vjeç kanë rreth tre herë më shumë gjasa të diagnostikohen me CRC 

sesa ata që kanë moshë 50-64 vjeç, dhe rreth 30 herë më shumë të ngjarë të diagnostikohen me 

CRC krahasuar me ata të moshës 25-49 vjeç. Ndërsa shkalla e incidencës për sëmundjen është ulur 

gjatë dekadave të fundit ndërmjet atyre mbi 50 vjeç, shkalla e incidencës për ata nën 50 vjeç është 

rritur (44). Studiuesit besojnë se kjo mund të jetë një pasqyrim i një stili jetese më sedentare dhe 

kohët e fundit po rekomandohet fort ulja e moshës së depistimit në 45 vjeç në mënyrë që të 

zbulohen më herët rastet tek të rinjtë (45).  

 Mutacionet Hereditare 

Rastet me CRC të cilat kanë një histori hereditare përllogariten në 7-10% të të gjitha rasteve. Këtu 

përfshihen kanceri kolorektal i trashëgueshëm jo-polipoze, adenomatoza (FAP dhe MAP), 

hamartomatous (PJS, JPS, PHTS) dhe sindroma polipoze (83).  

Deri 30% të pacientëve me CRC kanë një histori familjare të neoplazisë. Rreziku për ndodhjen e 

CRC është 2-4 herë më i lartë për ata të cilët kanë një afërsi familiare të shkallës së parë me këtë 

sëmundje e krahasuar kjo me ata pa histori hereditare. Gjithashtu rreziku për CRC mund të shtrihet 

në disa raste edhe përtej të afërmve të shkallës së parë (83). Sindroma më e zakonshme 

trashëgimore është HNPCC, e njohur aktualisht si sindroma Lynch, e cila përbën 2-4% të të gjitha 

rasteve të analizuara. Ashtu si shumica e sindromave të trashëguara të CRC -së, sindroma Lynch 

paraqet një model mbizotërues të trashëgimisë.  

Individët me këtë sëmundje kanë një shans 20% për të zhvilluar CRC në moshën 50 vjeç dhe rreth 

50% mundësi për ta zhvilluar atë deri në moshën 70 vjeç (burrat paraqesin një rrezik më të lartë se 

gratë). Këto gjene përgjegjëse rrisin gjithashtu dhe rrezikun e kancerit të ezofagut, kancerit 

endometrial, zorrëve të vogla, vezoreve dhe stomakut (84).  

Më pak se 1% e 800,000 amerikanëve të vlerësuar me sindromën Lynch e dinë gjendjen e tyre 

sepse diagnoza gjenetike zakonisht bëhet pasi këta pacient janë diagnostikuar me kancer (85, 86). 

Polipoza adenomatoze familjare (FAP) është sindroma e dytë predispozuese më e shpeshtë edhe 

pse përbën më pak se 1% të të gjitha rasteve. Si një gjendje polipoze (së bashku me MAP), 

pacientët me FAP paraqesin mijëra polipe kolorektale para-kanceroze që rriten në moshën 10-12 

vjeç (87).  
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Ndërsa këto adenoma rriten, mundësia e tyre për kancerogjenezë rritet me ta, deri në atë pikë sa 

individët me FAP kanë një rrezik pothuajse 100% të zhvillimit të CRC deri në moshën 40 vjeç. 

FAP gjithashtu mund të ndodhë spontanisht.  

Polipoza e lidhur me MUTYH (MAP) është më pak e përcaktuar klinikisht, dhe të sëmurët mund 

ose nuk mund të zhvillojnë një sasi të tepruar të polipeve (88). Kushtet e polipeve hamartomatoze, 

të tilla si sindroma Peutz-Jeghers (PJS), sindroma e polipozës juvenile (JPS) dhe PTEN sindroma 

e tumorit të hamartomës (PHTS) janë të rralla dhe pak të njohura, por dihet që ndjekin një progres 

të ndryshëm nga polipet adenomatozë.  

Këto polipe ndjekin "efektin e peizazhit", ku ndryshimet jonormale fillojnë jo në epitelin (si me 

adenomat), por më poshtë në lamina propria dhe më pas përhapen në epitelin (89). 

 Sëmundja inflamatore e zorrëve (IBD) 

Pacientët me sëmundje kronike inflamatore te zorrëve (IBD- Inflammatory bowel disease) 

kanë një rrezik të dyfishuar për të zhvilluar CRC. IBD karakterizohet nga inflamacion në zorrën e 

trashë për periudha të gjata kohore. Inflamacioni rezulton në çlirimin jonormal të citokinave të 

rritjes, fluksin e shtuar të gjakut, radikalet e lira metabolike dhe faktorë të tjerë që predispozojnë 

drejt shfaqjes së kancerogjenezës. Shkaqet kryesore të IBD janë koliti ulçeroz dhe Morbus Crohn 

(90). Në një studim Suedez të kohëve të fundit me 9405 pacientë, u zbulua se pacientët me fillimin 

e IBD në fëmijëri kishin rrezik të shtuar për zhvillim të tumoreve, veçanërisht tumoret 

gastrointestinale në moshën fëminore dhe në moshat më të vonshme. Pacientët me kolit ulçeroz 

ishin në rrezik më të lartë të CRC (HR=33.3, CI 95% (23.1 në 49.1) krahasuar me pacientët me 

Morbus Crohn (HR = 5.8, 95% CI: 3.2-10.4) (91). 

Koliti ulçeroz karakterizohet nga inflamacion dhe ulçera në kolon. Shkaku kryesor i tij mbetet i 

panjohur, megjithëse dihet se dieta, stresi dhe stërvitja përkeqësojnë gjendjen.  

Koliti ulçeroz besohet të jetë një çrregullim autoimun, i cili pason një infeksion viral ose bakterial 

dhe dihet se ka faktorin e trashëgimisë. Një meta-analizë e tetë studimeve nga Jess et al, treguan 

se koliti ulçeroz rrit rrezikun e CRC me 2.4 herë. Meshkujt, mosha e re, koha e diagnostikimit me 

UC (Ulcerative colitis) rrisin rrezikun e CRC (92).  

Morbus Crohn është gjithashtu një inflamacion autoimun dhe pjesërisht i trashëguar i kolonit, por 

paraqet inflamacion me depërtim më të thellë dhe mungesë të ulcerave të zorrëve.  
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Të dyja sëmundjet e IBD janë më të zakonshme në vendet e zhvilluara dhe duket se prevalenca e 

tyre po rritet me kalimin e kohës. IBD është diagnostikuar në rreth 3.1 milion amerikanë. Zhvillimi 

duket se ka një përbërës mjedisor ose të mënyrës së sjelljes, pasi ata me arsimin dhe të ardhurat 

më të ulëta duket se janë më të predispozuarit për tu prekur (93).  

 Radioterapia e abdomenit 

Të mbijetuarit nga sëmundjet malinje të fëmijërisë të cilët janë trajtuar me radioterapi në abdomen 

kanë një rrezik më të shtuar të neoplazive gastrointestinale me kalimin e moshës, dhe shumica e 

tyre zhvillojnë CRC. Një efekt i qartë i përgjigjes ndaj dozimit të rrezatimit për rrezikun e CRC u 

vu re me një rritje prej 70% të rrezikut për çdo rritje prej 10-Gy në dozën e rrezatimit. Ekspozimi 

ndaj agjentëve alkilues kishte një rrezik 8.8-herë të shtuar të CRC sekondare (94). Burrat e 

diagnostikuar me kancer të prostatës kishin një rrezik në rritje të një diagnoze të mëvonshme të 

CRC. Trajtimi i kancerit të prostatës me rrezatim u shoqërua me një rrezik në rritje për kancerin e 

rektumit në krahasim me ata që nuk trajtohen me rrezatim (95, 96).  

 Fibroza cistike 

Pacientët me fibrozë cistike kanë rrezik më të rritur për zhvillimin e CRC. Në një studim meta-

analizë i cili përfshinte 99,925 pacientë, tregoi se rreziku i CRC ishte 10 herë më i lartë në pacientët 

me fibrozë cistike, me një shkallë incidence prej 0.39 për 1000 persona-vjet (95% CI: 0.072– 2.08) 

(97). 

 Kolecistektomi  

Kolecistektomia shoqërohet me një në rritje të rrezikut për kancer të kolonit proksimal dhe atij të 

djathtë. Ekspozimi i zorrëve ndaj bilës mendohet të jëtë mekanizmi kryesor (98). Një meta-analizë 

tregoi se një rrezik në rritje i CRC u gjet tek individët që iu nënshtruan kolecistektomisë (RR = 

1.22; 95% CI: 1.08-1.38) (99). 

 Deprivimi terapia e Androgjenit  

Në pacientët me kancer të prostatës, të cilët i nënshtrohen terapisë së deprivimit të terapisë të 

gonadotropin-releasing hormone (GnRH) agoniste ose orkiektomisë janë në rrezik të shtuar të 

CRC-së. Rreziku i CRC me përdorimin e terapisë agoniste GnRH për 25 muaj ose më shumë ishte 

HR = 1.31, 95% CI: 1.12-1.53, dhe me orkiektomi ishte HR = 1.37, 95% CI: 1.14-1.66 (100).  
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1.7.2 Faktorët e modifikuar të rriskut të CRC  

 Obeziteti dhe pasiviteti fizik 

Mos kryerja e një aktiviteti fizik ditor dhe obeziteti kanë një ndikim mjaft të rëndësishëm në 

zhvillimin e CRC dhe ndoshta shpjegojnë shumicën e ndryshimeve midis individëve. Studime të 

ndryshme raportojnë se individët të cilët bëjnë aktivitet fizik të rregullt, kanë mundësi për të 

zhvilluar CRC  25% më pak krahasuar me individët të cilët kanë një jetesë sedentare.  

Tek këta të fundit probabiliteti për tu zhvilluar CRC janë më shumë se 50%. Pasiviteti fizik 

zakonisht rezulton me dhjamosje, e cila mund të ndryshojë mikroflorën e zorrëve dhe të irritojë 

dhe akivizojë epitelin e kolonit duke nxitur kështu kancerogjenezën. Obeziteti gjithashtu 

kontribuon në zhvillimin e kancerit jashtë traktit tretës sepse indi dhjamor është më inflamatori 

nga të gjitha indet dhe lëshon citokinat që nxisin tumorin në qarkullimin e gjakut.  

Pesha e tepërt e trupit gjithashtu mund të prishë proçeset metabolike, duke çuar në një çlirim më 

të madh të radikalëve të lirë të oksigjenit mutagjenik. 

Burrat obezë janë gjetur të kenë një rrezik 50% më të madh të kancerit të kolonit dhe 20% më 

shumë rrezik të kancerit të rektumit, ndërsa për gratë shancet janë 20% të kancerit të kolonit dhe 

10% të rektumit.  

Rreziku nga obeziteti është i pavarur nga rreziku si pasojë e pasivitetit fizik (domethënë, dy 

faktorët e rrezikut janë kumulativ). Një meta-analizë e 13 studimeve të grupit tregoi se një shtim 

në peshë prej 5 kg u shoqërua me një rritje të rrezikut prej 3% të CRC (101).  

Yndyra e barkut është veçanërisht e rrezikshme për zhvillimin e CRC (si dhe sëmundjet e zemrës 

dhe goditjet në tru). Perimetri i belit edhe BMI (indeksin e masës trupore) përdoren gjithashtu për 

të vlerësuar rritjen e rrezikut të CRC. Obeziteti dhe pasiviteti fizik jo vetëm që predispozojnë drejt 

niveleve më të larta të incidencës, por gjithashtu zvogëlojnë gjasat e mbijetesës (102). 

Rritja e obezitetit dhe pasivitetit fizik në botën e zhvilluar duket se lidhet me rritjen e incidencës 

së CRC. Prevalenca e obezitetit në SHBA është dyfishuar, nga 15% në 1979 në 39.8% në 2016 

(103). Rreth 70% e amerikanëve sot janë mbipeshë ose obezë. Sidoqoftë, në shumë vende të 

zhvilluara, ky proporcion ka ndaluar së rrituri dhe madje ka filluar të pakësohet.  
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Përqindja e të rriturve amerikanë që plotësuan udhëzimet për aktivitetin fizik u rrit nga 41% në 

2006 në 50% në 2012 (104). Fushatat efektive kundër obezitetit mund të kontribuojnë në sukseset 

e fundit në parandalimin e CRC në vendet e kategorisë së tretë si Islanda, Japonia ose SHBA (43). 

 Dieta 

Dieta mund të luajë një rol negativ ose mbrojtës në zhvillimin e CRC, pavarësisht nga obeziteti. 

Dieta ka një ndikim të rëndësishëm në mikrobiomën e kolonit, ku bakteret tejkalojnë qelizat e 

bujtësit 10 me 1.  

Në fakt, në një trup të shëndetshëm, ka më shumë lloje të qelizave të baktereve sesa qeliza humane, 

duke treguar nevojën e një mikroflore të larmishme. Ushqimet e ndryshme kanë efekte të ndryshme 

në mikroflorën dhe inflamacionin e zorrëve (105). 

Mishi i kuq dhe i përpunuar rrit rrezikun e CRC, si dhe kanceret e stomakut dhe zorrëve të holla. 

Një meta-analizë e 60 studimeve zbuloi se konsumi i mishit të kuq dhe mishit të përpunuar rrit 

rrezikun e përgjithshëm për CRC. CRC me konsumin e mishit të kuq e kishte rrezikun relativ (RR) 

1.12 CI 95% (1.03-1.21), dhe RR me konsumin e mishit të përpunuar ishte 1.15 (95% CI: 1.07-

1.24) (106, 107). Mishi i kuq, veçanërisht mishi i kuq i ushqyer me grurë, ka përmbajtje të lartë të 

yndyrnave dhe substancave inflamatore siç është omega-6, ku sipas studimeve ndodhja e 

kancerogjenezës ndoshta vjen nga gatimi i mishit në temperatura të larta, konservimi dhe tymosja 

e mishit. Në vitin 2015, Agjencia Ndërkombëtare për Kërkimin mbi Kancerin (IARC) përcaktoi 

mishin e përpunuar dhe atë të kuq si "kancerogjen" kryesisht për shkak rriskut të tij për CRC (108). 

Nga ana tjetër konsumimi i fibrave, kalciumit, Vitaminës D, frutave dhe perimeve kanë treguar se 

kanë një efekt mbrojtës kundër CRC. Plotësimi i folatit duket se pengon kancerogjenezën, por nxit 

rritjen e tumoreve ekzistues. Kjo marrëdhënie komplekse i bën shumicën e agjencive të jenë 

kundër konsumit të folatit përveç nëse konsumatorët janë shtatzënë ose kanë një çrregullim të 

veçantë metabolik, siç është një mutacion MTHFR, i cili predispozon për nivele të larta të 

homocisteinës. Fibrat që gjenden zakonisht në fruta, perime dhe drithëra janë veçanërisht 

mbrojtëse sepse nxisin kalimin më të shpejtë të jashtëqitjes dhe kështu minimizojnë ekspozimin 

ndaj kancerogjenëve të mundshëm (109). 
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 Duhan pirja 

Në vitin 2009, IARC arriti në përfundimin se konsumimi i duhanit shkakton me të vërtetë CRC. 

Konsumi i duhanit është shkaku kryesor i parandalueshëm i vdekjeve nga kanceri, kryesisht për 

shkak të ndikimit të tij në kancerin e mushkërive. Rreziku relativ i CRC për konsumin në mënyrë 

të rregullt të duhanit ishte 1.18 (110). Pirja e duhanit u predispozua më shumë drejt kancerit rektal 

dhe ka më shumë gjasa të shkaktojë tumore që lidhen me anomalitë e zakonshme molekulare, të 

tilla si paqëndrueshmëria e lartë mikrosatelitore, metilimi i CpG dhe mutacioni BRAF. Mutagjenët 

në tymin e duhanit ndoshta promovojnë këto dhe mutacione të tjera kancerogjene (111). Një meta-

analizë e fundit e 14 studimeve tregoi se konumimi i më hershëm duhanit kishte (HR = 1.12; CI 

95% 1.04-1.20) dhe konsumimi aktual (HR = 1.29, CI 95% 1.04-1.60). Ndërprerja e duhanit u 

shoqërua me përmirësimin e mbijetesës së përgjithshme dhe specifike për CRC (112). 

 Alkoli 

Konsumimi në mënyrë të moderuar apo të rënduar të alkoolit (më i madh se një racion ditor) 

shoqërohet me rritjen të rrezikut për të zhvilluar CRC (113, 114). Njerëzit që pinë 2-3 pije 

alkoolike në ditë kanë 20% rritje të rrezikut për të zhvilluar CRC, ndërsa për ata që konsumojnë 

mbi tre pije, rreziku rritet në 40%. Lidhja është më e fortë tek meshkujt, ndoshta për shkak 

ndryshimeve të hormoneve dhe lidhjeve me metabolizmin alkolik. Burrat gjithashtu kanë më 

shumë gjasa të konsumojnë sasi më të mëdha alkoli kundrejt sasisë që ata raportojnë (100). Një 

meta-analizë e 61 studimeve tregoi se CRC RR ishte 1.21 (95% CI: 1.13-1.28) për ata që 

konsumonin alkol të moderuar (2-3 pije/ditë) dhe 1.52 (95% CI: 1.27-1.81) për ata që konsumonin 

në mënyrë të rëndë alkol (≥ 4 pije /ditë) (114). 

 Medikamentet 

Përdorimi afatgjatë i barnave anti-inflamatore jo-steroide (NSAIDs) siç është aspirina është treguar 

të ulë rrezikun e CRC. Përdoruesit e aspirinës me CRC gjithashtu duket se kanë tumore më pak 

agresive dhe mbijetesë më të madhe. NSAID-të zvogëlojnë inflamacionin e zorrëve dhe kështu 

mbrojnë kundër CRC-ve, si dhe kancerit të stomakut dhe zorrëve të holla (115). Sulindac është një 

NSAID tjetër që ka dhënë rezultate kontradiktore në parandalimin dhe trajtimin e FAP ose 

adenomave sporadike kolorektale.  
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Për të shmangur rrezikun e gjakderdhjes dhe toksicitetin kardiak, sulindac është përdorur në 

kombinim me frenuesin e ornitinës dekarboksilazë difluoromethylornithine, e cila rezultoi në një 

reduktim 92% të adenomave të avancuara në pacientët pa FAP. Një kombinim i mëtejshëm me një 

statin (atorvastatin), i cili shfaq efekte kimiopreventive kundër CRC, dha një reduktim 80-85% në 

përhapjen e kancerit të zorrës së trashë tek minjtë. Përdorimi i kombinuar i një statine dhe aspirina 

në një studim 5-vjeçar të kontrollit të rasteve tregoi një rënie prej 62% të rrezikut të CRC, i cili 

ishte shumë më i madh se efekti i secilit ilaç vetëm. Për më tepër, kombinimi nuk arriti të pengojë 

përparimin tek ata me adenoma të avancuara ose kancer të kolonit. Një vlerësim klinik i dyshes 

NSAID/statin në kombinim me një agjent kimioterapeutik nuk është kryer ende te njerëzit, por ka 

treguar efekt pozitiv në aplikimin tek kafshët eksperimentale (116). 

Efektet mbrojtëse të përdorimit të hormoneve pas menopauzës mbeten të diskutueshme. Ndërsa 

studimet gjejnë një rrezik të zvogëluar të CRC, provat afatgjata, të rastësishme nuk mund të 

përsërisin rezultatin. Po kështu, kontraceptivët oralë dikur besohej se ulnin rrezikun e CRC, 

megjithëse studimet aktuale nuk kanë gjetur prova në mbështetje të këtij pretendimi (117). 

Studimet duket se sugjerojnë se bisfosfonatet orale (BP), të cilat përdoren në parandalimin dhe 

trajtimin e osteoporozës, mund të zvogëlojnë rrezikun e CRC. Ata me përdorim të rregullt të 

presionit të gjakut kishin një koeficient CRC prej 0.87. Bisfosfonatet mund të nxisin përgjigjen 

imune ndaj kancerit dhe të pengojnë angiogjenezën e tumorit, pushtimin dhe ngjitjen e qelizave të 

tumorit, dhe kështu përparimin e përgjithshëm të tumorit. BP-të që përmbajnë azot pengojnë 

proteinat përmes frenimit të rrugës së sintezës së kolesterolit, e cila gjithashtu mund të prishë rritjen 

dhe metastazën e qelizave të kancerit. Së bashku me rrezikun e zvogëluar të CRC -së, BP -të 

shoqërohen gjithashtu me zvogëlimin e rrezikut të kancerit të gjirit, të gjithë kancereve 

gastrointestinale dhe metastazave kockore (118). 

Frenuesit e enzimës konvertuese të angiotensinës (ACE-I), të përdorura në trajtimin e 

hipertensionit, gjithashtu janë demonstruar se zvogëlojnë rrezikun e CRC. Një studim i madh i 

kontrollit të rasteve me pacientët me hipertension tregoi një raport 0.84 shanse të zhvillimit të CRC 

për ata me 1 vit ekspozim ACE-I, dhe 0.75 raport shanse për ata me 5 vjet ekspozim. Forca e 

lidhjes u rrit me dozimin (119). 
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 Diabeti dhe rezistenca ndaj insulinës 

Diabeti mellitus predispozon për një grup të madh tumoresh. Ky rrezik i rritur është kryesisht për 

shkak të faktorëve të përbashkët të rrezikut siç janë obeziteti dhe një mënyrë pasive e të jetuarit. 

Diabetikët gjithashtu paraqiten me nivele të larta të sheqerit në gjak, të cilat mund të nxisin kalimin 

kancerogjenezës në glikolizë (i njohur si efekti Warburg) duke përshpejtuar metabolizmin e 

glukozës. Disa studime kanë sugjeruar se metformina, një ilaç që ul nivelin e glukozës në gjak tek 

diabetikët, gjithashtu mund të zvogëlojë rrezikun e CRC, megjithëse studimet e tjera nuk kanë 

gjetur asnjë lidhje.  

Incidenca e diabetit dhe obezitetit vazhdon të rritet në botën e zhvilluar, gjë që ka bërë që shumë 

të spekulojnë se ato janë faktori themelor pas rritjes së incidencës së CRC. Popullsia e amerikanëve 

me diabet u dyfishua në periudhën nga 1990 në 2012. CDC vlerëson se 29 milionë amerikanë (ose 

9% e popullsisë) vuajnë nga diabeti, dhe deri në 8 milionë prej tyre nuk diagnostikohen (120). 

Një meta-analizë e fundit e 29 studimeve (62.924 raste) në Kinë raportoi një rrezik 27% më të lartë 

të CRC të lidhur me diabetin (121). Në një studim tjetër i kryer në 0.5 milion pjesëmarrës me 

diabet në Kine kishin HR për zhvillimin e CRC në vlerën 1.18 CI 95% (1.04-1.33). Kohëzgjatja 

më e gjatë e diabetit u shoqërua me uljen e HR (122). 

 

 

1.10 Parimet e menaxhimit në tumorin kolorektal 

1.10.1 Prezantimi klinik i kancerit kolorektal  

Paraqitja klinike e kancerit kolorektal është e lidhur ngushtë me vendin e tumorit dhe përhapjen e 

sëmundjes. Pacientët të cilët kanë një tumor të hershëm janë kryesisht asimptomatikë dhe diagnoza 

bëhet kryesisht përmes depistimit të popullatës.  

Pacientët mund të paraqiten me simptoma të ndryshimit të sjelljes të zorrëve, pengim të zorrëve, 

dhimbje në një pjesë abdominale, rënie e pashpjegueshme të peshës, prani të gjakut në jashtëqitje 

ose anemi (123). Këto simptoma mund të mos vërehen nga pacienti për një kohë të gjatë (124). 

Pacientët me tumor në anën e majtë të kolonit shpesh kanë një ndryshim në zakonin apo sjelljen e 

zorrëve ose gjakderdhjen rektale (125).  
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Hamilton dhe bashkëpunëtorët e tij në një studim të botuar në 2005 përcaktuan se gjakrrjedhja 

rektale, humbja e peshës, numri i episodeve të dhimbjes së barkut, kapsllëku dhe numri i episodeve 

të diarresë ishin pesë karakteristikat domethënëse më të lidhura me kancerin kolorektal para 

diagnozës (126). Një përmbledhje sistematike e kryer nga Astin dhe bashkëpunëtorët e tij në 2011, 

në 23 punime që hetojnë simptomat e kancerit kolorektal, raportuan se gjakderdhja rektale është 

një simptomë kryesore e sëmundjes. Ky punim theksoi se një individ do të jetë më i rrezikuar të 

ketë kancer kolorektal nëse ka simptoma të gjakderdhjes rektale së bashku me ndryshimin e 

zakonit të zorrëve dhe humbjen e peshës (127). 

Pacientët me tumor kolorektal në anën e djathtë të kolonit zakonisht kanë simptoma të anemisë, 

humbje peshe ose dhimbje barku.  

Kanceri proksimal rrallë shkakton gjakderdhje të madhe rektale sepse gjaku tenton të përzihet me 

jashtëqitjen dhe të degradojë gjatë tranzitit në kolonë. Kjo humbje gjaku okult do të thotë që 

pacientë të tillë shpesh paraqiten me anemi dhe mungesë të hekurit (128).  

Në të kundërt, tumoret distale rektale mund të paraqiten me gjakderdhje të rektumit të freskët, 

dhimbje të pjesës së legenit ose tenesmus (129).  

Tumoret e kolonit transversal dhe ata të gjysmës së anës së majtë zakonisht pushtojnë murin e 

kolonit në formën e një unaze kryesisht duke prodhuar simptoma të natyrës penguese (cramping 

pas ngrënies dhe ndryshim në formën e jashtëqitjes, zhvillim të papritur të ileusit dhe madje 

perforimi i zorrëve).  

Simptomat e tumoreve të kufizuara të pjesës rekto-sigmoidale janë më shpesh si nevoja të rreme 

dhe/ose të dhimbshme për të defekuar (tenesmus), jashtëqitje me vështirësi dhe hematochezia 

(130). Në disa raste, pacientët asimptomatik mund të paraqiten në urgjencë me pengim të zorrëve, 

fistulim ose perforim (131)  

Afërsisht 20-25% të rasteve të kancerit të kolonit paraqiten si raste urgjente në urgjencat spitalore, 

ndërsa për kancerin rektal vetëm një numër i vogël i rasteve të mund të paraqiten si urgjencë (132; 

133). Në rastin e kancerit rektal, një masë e prekshme mund të zbulohet në ekzaminimin dixhital 

rektal në mbi 50% të rasteve (134). 
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1.8.2 Diagnoza e Kancerit Kolorektal 

Puna diagnostikuese për kancerin kolorektal varet nga mënyra e paraqitjes. Nëse një pacient 

paraqitet si urgjencë me simptoma dhe shenja të peritonitit, një diagnozë e kancerit kolorektal 

mund të bëhet vetëm rastësisht gjatë ndërhyrjes operative. Sidoqoftë, mënyra më e zakonshme e 

ekzaminimit të CRC mund të jetë nga vizualizimi i drejtpërdrejtë me endoskopi ose nga një hetim 

radiologjik (klizmë bariumi, tomografi e kompjuterizuar (CT) ose CT kolonografi). Për shumicën 

e rasteve, konfirmimi histologjik merret përmes biopsisë endoskopike. Këshillohet të bëhet një 

diagnozë histologjike dhe përcaktimi i fazës së sëmundjes para fillimit të trajtimit. 

 

1.8.2.1 Modalitetet diagnostike të Kancerit Kolorektal 

Për të bërë vlerësimin e pacientëve me tumor kolorektal ekzistojnë disa aspekte diagnostike:  

Hapi i parë që duhet të kryhet është vendosja e një diagnoze;  

së dyti duhet të përcaktohet shtrirja apo përhapja e sëmundjes;  

dhe së treti duhet të përcaktohet përshtatja e pacientit me trajtim (135).  

Në ditët e sotme në dispozicion të një të sëmuri dhe suspektuari me CRC, për të bërë një vleresim 

sa më të saktë mbi gjëndjen e tij gjenden në dispozicion teknika të ndryshme endoskopike e 

radiologjike. Të gjitha këto teknika kanë për qëllim fillimisht evidentimin e sëmundjes malinje 

dhe së dyti të përjashtohen lezionet shoqëruese në segmentet e kolonit.  

Kolonoskopia: Pacienti i dyshuar për kancer kolorektal duhet t'i nënshtrohet një ekzaminimi të 

plotë fizik i cili duhet të përfshijë edhe ekzaminimin dixhital të rektumit. Në një numër të madh 

pacientësh, ekzaminimi dixhital i rektumit tregon tashmë një gungë të fortë brenda rektumit dhe 

gjakderdhje në prekje. Kolonoskopia është një proçedurë për vizualizimin e mukozës së kolonës 

dhe marrjen e mostrave për analiza pato-histologjike (124). Kolonoskopia është standardi i artë 

për zbulimin e kancerit kolorektal. Nëse ka vështirësi teknike dhe për pasojë nuk mund të bëhet 

kolonoskopia, mund të merret parasysh irrigography me kontrast të dyfishtë edhe pse me këtë 

metodë mund të zbulohen vetëm 70-80% të lezioneve. Kolonoskopia virtuale dhe kolonoskopia 

RM gjithashtu po përdoren gjithnjë e më shpesh në diagnozën e rasteve me CRC. 
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Proktoskopia rigide dhe sigmoidoskopia fleksibel: Për kancerin e rektumit, përveç 

kolonoskopisë, ekzaminimi klinik (palpimi dixhital dhe proctoscopia rigide) kanë rëndësi të madhe 

për interpretimin e saktë të rezultateve moderne të imazhit. Sigmoidoskopia fleksibël, duke 

ekzaminuar vetëm kolonën distale, është një alternativë ndaj kolonoskopisë dhe është efektive në 

diagnostikimin e shumicës së tumoreve kolorektale. Proktoskopia rigide dhe sigmoidoskopia 

fleksibel në përgjithësi shërbejnë si teknikat e para të diagnostikimit apo evidentimit të lezioneve 

kolono-sigmoidiene. Janë dy metoda të shpejta dhe nuk kërkojnë përgatitje të madhe të pacientit. 

Por nga ana tjetër ato nuk japin informacion të plotë për pjesën e mbetur të kolonit prandaj 

egzaminime të tjera kërkohen për tu kryer përpara interventit. Sigmoidoskopia fleksibel gjithashtu 

nuk ofron matje të sakte për nivelin e tumorit (124). 

 

Figura 1.11 Mënyra e kryerjes së Kolonoskopisë 

Radiografia me kontrast: Një mëtodë tjetër alternative që përdoret për vlerësimin e një pacienti 

të suspektuar me CRC është radiografia me kontrast. Ndryshe nga teknika e mëparshme 

radiografia me kontrast, ka si avantazh të saj vizualizimin në mënyrë të saktë të pozicionimit 

anatomik të lezionit. Më së shumti përdoren teknikat me kontrast të dyfishtë me barium dhe ajër. 

Edhe pse imazhi i përftuar nga egzaminimi me barium apo endoskopik është i mjaftueshëm për 

realizimin e interventit, gjithësesi preferohet një konfirmim histologjik përpara interventit. 

Disavantazhi kryesor i egzaminimit me kontrast është paaftësia për marrjen e materialit për biopsi 

dhe për të evidentuar lezione të vogla.  
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CT abdomen dhe Rezonanca magnetike: CT dhe RM janë metodat më të mira në vlerësimin e 

kancerit kolorektal. Në këto teknika imazherike avantazhi kryesor është saktësia e madhe e tyre e 

cila vlerësohet me mbi 90%. Në saj të këtyre metodave arrihet të vlerësohet pozicioni ekzakt i 

masës primare tumorale, madhësia e masës si edhe kontakti me organet fqinje. Tjetër avantazh i 

CT dhe RM është përcaktimi i limfonodulave prezente dhe prania e metastazave në distancë nga 

tumori. CT si dhe RM japin një tablo shumë të qartë të stadit të tumorit duke ndihmuar në këtë 

mënyrë në vendosjen e alternativës kirurgjikale të zgjedhur. 

 

1.8.3 Strategjitë e trajtimit të kancerit kolorektal 

Trajtimi për kancerin kolorektal varet nga shkalla e përhapjes së kancerit. Strategjia e vetme 

kurative në trajtimin e kancerit kolorektal është dhe mbetet deri më tani heqja e plotë kirurgjikale. 

Gjithësesi nuk duhet të harrohet që vetëm 70-80% e pacientëve kanë shanse kuruese me anë të 

ndërhyrjeve kirurgjikale në kohën e diagnozës (136), ndërsa mbijetesa e përgjithshme pesëvjeçare 

për rastet me CRC është vetëm 50-60% (137; 138).  

Dy nga tre pacientë që i nënshtrohen ndërhyrjeve kirurgjikale kurative do të përjetojnë përsëritje 

lokale ose metastaza në organet më të largëta. Në 85% të rasteve, rikthimi i CRC diagnostikohet 

brenda 2.5 viteve të para pas operacionit (139).  

Në rastet e një diagnoze me shpërndarje metastatike në pacientët me kancer kolorektal të avancuar 

norma mesatare e mbijetesës është vetëm gjashtë muaj. Gjatë kësaj periudhe shumë pacientë do të 

vuajnë nga simptoma të rënda fizike dhe psikologjike të lidhura me tumorin gjë e cila do të çojë 

në pakësimin e cilësisë së jetës së tyre (140).  

Prandaj, trajtimi sistemik i kancerit kolorektal me terapi ndihmëse kërkon të parandalojë 

përsëritjen lokale ose sëmundjet metastatike pas heqjes së plotë kirurgjikale. Gjithashtu, trajtimi 

sistemik me terapi paliative kërkon të zgjasë mbijetesën, të kontrollojë simptomat dhe të 

përmirësojë cilësinë e jetës në pacientët me sëmundje metastatike dhe së fundi të rrisë mbijetesën 

pa rikthim të sëmundjes përmes trajtimit paraoperativ - terapisë neoadjuvante.  

Për kancerin kolorektal invaziv, heqja kirurgjikale e tumorit me kufij adekuat, plus heqja e nyjeve 

limfatike regionale dhe rivendosja e vazhdimësisë së traktit gastrointestinal nga anastomoza është 

themeli kryesor i trajtimit.  
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Një kolostomi e përhershme kërkohet për rastet e kancerit rektal të poshtëm, ndërsa kolostomia e 

përkohshme mund të mbrojë kundër përhapjes së një anastomoze kolorektale të poshtme (141).  

Trajtimi mund të orientohet drejt një shërimi të plotë osedrejt zbutjes. Ky i fundit kryhet për të 

lehtësuar dhimbjen, pengimin dhe humbjen e gjakut (142). Në varësi të vendit dhe fazës së tumorit, 

trajtimi kirurgjik mund të plotësohet me kimioterapi ndihmëse dhe/ose radioterapi (kjo e fundit 

tregohet kryesisht për kancerin e rektumit). Një numër opsionesh kimioterapeutike janë në 

dispozicion për trajtimin e kancerit kolorektal, duke përfshirë fluorouracil, irinotecan, 

capecitabine, oxaliplatin dhe cetuxima (143).  

Kimioterapia ndihmëse synon të shkatërrojë mikro metastazat pas operacionit, dhe neo 

kimioterapia ndihmëse ka për qëllim zvogëlimin e masës së tumorit për të lejuar kirurgji për 

tumorin primar ose metastazat e largëta (zakonisht në mëlçi ose mushkëri) (144; 145). Terapia e 

kancerit rektal përfshin kimioterapi ndihmëse të kombinuar me terapi me rrezatim (146). 

Pavarësisht përparimeve të mëdha në diagnostikim dhe kirurgji dhe pavarësisht programeve 

globale dhe kombëtare të parandalimit, rreth 50% e karcinomave kolorektale janë diagnostikuar 

në stad të avancuar (147)  

Sëmundja e avancuar është kryesisht refraktare ndaj terapisë konvencionale dhe mbijetesa 5 

vjeçare është ende shumë e vogël. Pacientët me sëmundje të avancuar vuajnë nga shumë simptoma 

stresi (dhimbje, të vjella, sindromi i diarresë anorexiacachexia, etj.) dhe qëllimi terapeutik për ta 

është ruajtja e cilësisë së jetës (QoL) (148). Shumë nga ato simptoma kanë implikime në proçedurat 

diagnostike dhe terapeutike dhe mund të shqetësojnë shumë proçesin e kimioterapisë dhe 

radioterapisë (148). 

 

1.8.4 Anomalitë laboratorike të Kancerit Kolorektal 

Pacientët me kancer të dyshuar të kolonit duhet të bëjnë teste rutinë të gjakut duke përfshirë një 

hemogram me përcaktim të numrit të trombociteve, elektroliteve në serum, përcaktimin e 

glukozës, vlerësimin e parametrave biokimikë dhe të vlerësojë parametrat biokimik të funksionit 

të mëlçisë dhe një profil rutinë të koagulimit. Rreth gjysma e pacientëve me kancer të kolonit janë 

anemikë (149). Anemia, megjithatë, është shumë e zakonshme, kështu që vetëm një pakicë e vogël 

e pacientëve me anemi kanë kancer të kolonit.  
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Anemia e mungesës së hekurit me etiologji të papërcaktuar, megjithatë, kërkon vlerësim për 

kancerin e kolonit, veçanërisht tek të moshuarit (150). Hipoalbuminemia është e pazakontë, por jo 

e rrallë, në kancerin e kolonit. Zakonisht ajo tregon një kequshqyerje ose një stad të avancuar të 

tumorit (151). Parametrat biokimikë të funksionit të mëlçisë janë zakonisht brenda kufijve normalë 

në pacientët me kancer të kolonit. Anomalitë, veçanërisht rritja e nivelit të fosfatazës alkaline 

tregojnë shpesh metastaza hepatike (152). Niveli i laktat dehidrogjenazës në serum mund të rritet 

në kancerin e kolonit. 

 

 

1.9 Faktorët prognostik në kancerin kolorektal 

Prognoza e CRC ndryshon shumë ndërmjet pacientëve dhe varet nga një numër faktorësh. 

Njohuritë rreth prognozës janë të rëndësishme për dy arsye kryesore; së pari, për të identifikuar 

pacientët në fazën I-II me rrezik të lartë të përsëritjes, të cilët mund të përfitojnë nga trajtimi 

adjuvant, dhe për të identifikuar pacientët në fazën III me rrezik të ulët të përsëritjes, të cilët nuk 

duhet të trajtohen tej mase me trajtim adjuvant. Së dyti, shërben për të vendosur skemën dhe 

intensitetin e programeve të ndjekjes së pacientit; kjo duhet të bazohet në rrezikun e llogaritur të 

përsëritjes për secilin pacient në mënyrë që shmangen ekzaminimet e panevojshme dhe të 

kushtueshme (153). Aktualisht, standardi i artë i parashikimit është skema kliniko-patologjike e 

bazuar në sistemin e klasifikimit TNM. Faza e ekzaminimit të sëmundjes ka një efekt të 

rëndësishëm në prognozë. Prognoza ndryshon shumë midis pacientëve brenda të njëjtës fazë të 

TNM, dhe shumë parametra klinikë, histopatologjikë dhe biomolekulare kanë impakt potencial në 

rezultatin përfundimtar (153).  

 

1.9.1 Faktorët e Tumorit dhe Prognoza e Kancerit Kolorektal  

Një numër i madh i karakteristikave të tumorit janë përcaktuar si domethënëse dhe kanë një vlerë 

prognostike në kancerin kolorektal. Këto variojnë nga tiparet patologjike bruto të tilla si evidentimi 

i përfshirjes së nyjeve limfatike deri tek prania ose mungesa e shënuesve molekularë të veçantë 

ose mutacioneve gjenetike. Më poshtë janë përmbledhur disa faktorë të tumorit që ndikojnë në 

përparimin e sëmundjes dhe mbijetesën në kancerin kolorektal. 
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1.9.1.1 Faza patologjike si faktor prognostik në kancerin kolorektal 

Faza patologjike e tumorit konsiderohet gjerësisht si përcaktuesi i vetëm dhe më i madh i rezultatit 

në kancerin kolorektal. Sistemet e skemave që përdoren më së shumti janë klasifikimet Dukes dhe 

TNM. Stadifikimi i kancerit kolorektal përcakton shkallën e sëmundjes dhe siguron një kuadër për 

zgjedhjen e trajtimit të duhur.  

Ekzistojnë një numër i sistemeve të vënies në skemës, por në të gjithë botën më i zakonshmi është 

sistemi Tumori, Nyjet Metastazat (TNM) i prodhuar nga Komiteti i Përbashkët Amerikan për 

Kancerin (AJCC). Duke përdorur këtë sistem, faza e kancerit kolorektal ka tre përbërës, tumorin 

primar (T), nyjet limfatike rajonale (N) dhe praninë e sëmundjes metastatike (M), të cilat 

kombinohen për të formuar grupime fazore (154).  

Në pacientët me kancer kolorektal të sapo diagnostikuar, CT e barkut, legenit dhe gjoksit përdoret 

për të përcaktuar shtrirjen dhe përhapjen e tumorit lokal dhe për të përcaktuar praninë ose 

mungesën e përhapjes limfatike rajonale dhe metastazave të largëta. Skanimi i saktë i rektumit 

është i rëndësishëm për vendimmarrjen në lidhje me ofrimin e trajtimit neo-ndihmës në kancerin 

e rektumit (155).  

Thellësia e tumorit (pT), metastaza e nyjeve limfatike (pN) dhe prania e metastazave të largëta 

(pM) janë faktorë prognostikë të pavarur. Ekziston gjithashtu një korrelacion i fortë midis këtyre 

tre faktorëve. Faza e tumorit (pT): T-faza e avancuar është e lidhur me reduktimin e rezultatit 

afatgjatë (156).  

Pacientët me tumore të fazës II (pT3-4, pN0, pM0) përjetojnë përsëritje në rreth 20-30% të rasteve 

(157); Park Metastazat në nyjet limfatike (pN): Prania e metastazave në nyjet limfatike shoqërohet 

me zvogëlim të mbijetesës dhe prognoza përkeqësohet me një numër në rritje të nyjeve metastatike 

(158).  

Tumoret që paraqiten me metastaza të largëta kanë prognoza më ulët, e cila është dokumentuar 

mirë. Klasifikimi sipas Dukës dhe sistemit TNM  

A= Tumor Brenda paretit  

B= Tumori shtrihet përtej paretit  

C= Tumori dhe limfonoduj metastazik  
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T1= Tumor deri në submukoze  

T2= Tumor deri në muskularis propria  

T3= Tumori e kalon muskularis propria  

T4= Tumori infiltron organet fqinje  

N1= 1-3 limf. Metastzik  

N2= 4 ose më shumë limf.  

N3= Limf. Në origjinën e arteries.  

M1= metastaza në distancë. 

Tabela e mëposhtme paraqet stadet e tumorit kolonorektal sipas sistemi TNM (159). 

 

Tabela 1.1 Stadifikimi i tumorit kolonorektal sipas sistemi TNM 

Stadi T N M 

Stadi 0 Tis  N0 M0 

Stadi I T1, T2 N0 M0 

Stadi II T3; T4 N0 M0 

Stadi IIA T3 N0 M0 

Stadi IIB T4a N0 M0 

Stadi IIC T4b N0 M0 

Stadi III Any T N1, N2 M0 

Stadi IIIA T1, T2 N1 M0 

Stadi IIIB T3, T4 N1 M0 

Stadi IIIC Any T N2 M0 

Stadi IVA Any T Any N M1a 

Stadi IVB Any T Any N M1b 
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1.9.1.2 Vendndodhja/ lokacioni i tumorit si një faktor prognostik në kancerin kolorektal 

Sipas pamjes së tyre makroskopike, kanceret kolorektale ndahen në tumore ekzofitik, ulcerativ dhe 

stenozues (137). Tumoret ekzofite gjenden më shpesh në gjysmën e djathtë të kolonit, ndërsa 

tumoret stenozues gjenden kryesisht në gjysmën e majtë të saj. Shumica (deri në 75%) e kancerit 

kolorektal ndodhin brenda kolonit descendent, kolonit sigmoidal dhe rektumit, ndërsa 15% e 

rasteve ndodhin në kolon dhe kryesisht në kolonin ascendent, dhe vetëm 10% ndodhin në kolonin 

transversal (127; 160). Adenokarcinoma përbën më shumë se 95% të rasteve të kancerit kolorektal. 

Parashikimi i sëmundjes shoqërohet me thellësinë e invadimit të tumorit përmes murit të kolonit, 

përfshirjen e nyjeve limfatike periferike dhe mungesën ose praninë e metastazave të largëta (161; 

162). Vendi i tumorit është parë si një faktor i mundshëm prognostik. Pacientët me kancer të 

kolonit konsiderohen se kanë një mbijetesë më të mirë sesa ata me kancer rektal. Në studimet e 

mëparshme vendndodhja distale dhe faza e avancuar e tumorit u përcaktuan si faktorë prognostikë 

të pavarur për mbijetesën e pacientëve me kancer kolorektal. Ndërsa incidenca e kancerit të kolonit 

shpërndahet në mënyrë të barabartë në të dy gjinitë; ka dallime të konsiderueshme në shpërndarjen 

sipas gjinisë për kancerin e rektumit. Për arsye të panjohura, kanceri rektal ndodh rreth 50% më 

shpesh tek burrat sesa tek gratë (163).  

 

1.9.1.3 Stadi i tumorit si një faktor prognostik në kancerin kolorektal 

Stadifikimi përshkruan se sa është diferencuar tumori dhe raportohet subjektivisht nga patologu 

që ekzaminon mostrën. Tumoret kolorektale në përgjithësi kategorizohen si shkallë e ulët (ku kemi 

një diferencim të mirë ose mesatar) ose shkallë e lartë (të diferencuar dobët). Një numër prej 60 

studimesh kanë sugjeruar se shkalla e tumorit është një faktor prognostik në kancerin kolorektal. 

Për shembull, në një studim të mbi 100,000 pacientëve, O’Connell dhe kolegët raportuan ulje të 

mbijetesës në pacientët me tumore të shkallës së lartë në krahasim me tumoret e shkallës së ulët 

që ju përkisnin fazave nga I -IV të kancerit të kolonit (159). Vlerësimi më i ulët i diferencimit 

shoqërohet me rezultat më të dobët. Rezultate të ngjashme janë raportuar në kancerin rektal me 

tumore të diferencuara dobët që shfaqin një rrezik në rritje të përsëritjes lokale dhe zvogëlim të 

mbijetesës 5-vjeçare (164). Sidoqoftë, mbetet shqetësimi se klasifikimi histologjik i tumoreve në 

këtë mënyrë i nënshtrohet ndryshueshmërisë së rëndësishme ndër -vëzhguese (165).  
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Ka të dhëna se shkalla e tumorit ndikon në mbijetesën e kancerit kolorektal edhe pse efekti i tij 

duket të jetë i vogël dhe mund të zbatohet kur sëmundja është në fazën I. 

 

1.9.1.4 Nëntipi histologjik si faktor prognostik në kancerin kolorektal 

Prognoza e CRC është më e favorshëm në adenokarcinomat dhe më e keqe në karcinomat e 

qelizave të vogla (166; 167). Në adenokarcinomat, tumoret me mucinën ekstra qelizore në më 

shumë se 50% të vëllimit të tumorit klasifikohen si mukozë. Këto janë më të përhapura tek 

meshkujt dhe hasen më së shumti në kolonën e djathtë, dhe pacientët me këtë lloj tumori kanë 

mbijetesë të më të ulët (168).  

 

 

1.9.2 Faktorët Prognostikë Klinikë të Kancerit Kolorektal 

1.9.2.1 Paraqitja emergjente si një faktor prognostik në kancerin kolorektal  

Vdekshmëria post operative (10-25%) dhe sëmundshmëria (> 50%) janë rritur në pacientët që i 

janë nënshtruar një operacioni urgjent (169; 170; 171). Që nga fillimi i viteve tetëdhjetë, pacientët 

e operuar për obstruksion janë raportuar që kanë një mbijetesë të dobët afatgjatë (172-174). Në një 

studim gjerman të kryer në 1994 mbijetesa e përgjithshme e pacientëve që kishin kryer një 

ndërhyrje urgjente të CRC kundrejt atyre që kishin kryer një ndërhyrje të planifikuar përqindjet e 

mbijetesës ishin 33% dhe 51%, respektivisht (175). Pacientët e pranuar në urgjencë kryesisht janë 

në një stad të avancuar të tumorit dhe rrjedhimisht heqja e tumorit më ndërhyrje kirurgjikale si një 

nga mënyrat kryesore kurative është më e ulët, (176; 177). Për pasojë dhe mbijetesa pesëvjeçare 

tek këta pacinet është më e ulët krahasuar me pacientët që kanë kryer ndërhyrje të planifikuar 

(1171; 178). Në 2006, McArdle et al. raportuan rezultate të dobëta në pacientët e urgjencës që 

paraqisnin simptomat humbje gjaku, ose pebstruksion ose perforim (179). 
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1.9.2.2 Mosha si faktor prognostik në kancerin kolorektal 

Sëmundshmëria dhe vdekshmëria nga shkaqe të ndryhme rritet me rritjen e moshës. E njëjta gjë 

vihet re dhe me incidencën e CRC me rritjen e moshës. Për pasojë dhe mbijetesa e përgjithshme 

në pacientët e moshës së tretë me CRC është ulur. Ndikimi i moshës në mbijetesën specifike të 

kancerit ose mbijetesën relative ndryshon në studime të ndryshme në botë. Në disa studime është 

raportuar ndikimi i pavarur i moshës (174; 180), ndërsa në studime të tjera nuk përshkruhet asnjë 

ndikim në mbijetesën ose rishfaqjen lokale të CRC (181; 182). 

 

1.9.2.3 Kohëzgjatja e simptomës parashikon prognozën në kancerin kolorektal 

Në 1981, McDermott et al. raportuan se pacientët me kohëzgjatje të simptomave më pak se 3 muaj 

kishin një mbijetesë specifike të kancerit (CSS) krahasuar me pacientët e tjerë (183). Po gjatë 

viteve tetëdhjetë, studime të tjera treguan se kohëzgjatja e simptomave ishte më e shkurtër në fazat 

më të avancuara të CRC (184) dhe prognoza ishte dukshëm më e mirë në rastet kur kjo kohëzgjatje 

e simptomave ishte e gjatë (185).  

Në dy dekadat e fundit, pak studime e kanë përfshirë këtë variabël, ka shumë të ngjarë për shkak 

të vështirësive në përcaktimin dhe regjistrimin e kohëzgjatjes së simptomave. 

 

1.9.3 Markuesit molekularë të kancerit kolorektal 

Një numër i madh i shënuesve molekularë janë propozuar si tregues prognostikë në kancerin 

kolorektal. Shumica e këtyre molekulave janë të kufizuara në studimet eksperimentale dhe vetëm 

një numër i vogël, të tillë si antigjeni karcinombrionik dhe K-ras, janë përdorur shumë pak në 

praktikën klinike (186). 

 

1.9.3.1 Antigeni karcino-embrional si një markues prognostik në kancerin kolorektal  

Antigeni karcino-embrional (CEA) është është raportuar se luan një rol të rëndësishëm si në 

diagnostikimin ashtu edhe në prognozën e kancerit kolorektal. Për sa i përket vlerës prognostike 

të CEA në pacientët e diagnostikuar me kancer kolorektal, provat kanë qenë kontradiktore.  
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Një numër studimesh kanë treguar se pacientët me nivel të lartë të CEA para ndërhyrjeve 

kirurgjikale kanë një rezultat më të keq krahasuar me pacientët që kanë nivele të ulëta të CEA 

(187). Në shumë nga studimet e kryera në botë është parë që rritja pre operatore dhe shkalla e 

rritjes së CEA janë të lidhura me rritjen e rrezikut të përsëritjes dhe rënie e mbijetesës afatgjate 

(188-190).  

CEA pre-operatore raportohet të jetë një faktor i rëndësishëm prognostik në rastin e pacientëve me 

stade të fazave e I/II (189). CEA mund të rritet nëse ndodh një përsëritje e CRC, dhe sensitiviteti 

dhe specificiteti i saj janë përkatësisht 64% dhe 91% respektivisht (191). Në rastet pre operatore 

kur CEA është normale, ai do të pësojë një rritje në të paktën 50% të pacientëve që shfaqin 

sëmundje të përsëritura (192), duke e bërë atë të rëndësishëm në programet rutinë të screening. Në 

ditët e sotme CEA më së shpeshti matet pas ndërhyrjes kirurgjikale si një mjet për zbulimin e 

mundësisë së përsëritjes së sëmundjes ose monitorimin e përgjigjes ndaj trajtimit (193). 

 

 

1.10 Vlerësimi i cilësisë së jetës në pacientët me kancer kolorektal 

Cilësia e jetës: përcaktimi dhe vlerësimi QoL është një vlerësim dinamik, subjektiv dhe i 

përqëndruar në gjendjen e pacientit, që përfshin gjendjen e tij fizike, funksionale, emocionale dhe 

sociale/familjare (194) Prandaj, QoL është një rezultat i rëndësishëm për vlerësimin e ndikimit që 

sëmundja ka tek individët, familja dhe komuniteti i tyre (194).  

Cilësia e jetës duke qenë një koncept subjektiv i vlerësuar nga ana e pacientit, është i vështirë të 

përcaktohet. Për të vlerësuar cilësinë e jetës, përdorimi i pyetësorëve të plotësuar si vetë raportim 

nga pacientët është bërë një praktikë standarde. Marrëdhënia e QoL me mbijetesën e kancerit 

kolorektal është vlerësuar si një predicator i pavarur i mbijetesës dhe përgjigjes ndaj terapisë në 

pacientët me tumor (195; 196). Vlerësimi i QoL në këta pacientët mund të përmirësojë mënyrën e 

të kuptuarit nga ana e stafit mjeksor, tumori dhe terapia e tij ndikojnë në jetën e pacientëve dhe si 

të përshtaten strategjitë e duhura të trajtimit (197). Cilësia e jetës në përgjithësi matet nga pyetësorë 

të strukturuar që mund të vlerësohen dhe kuantifikohen (198). Tani ekzistojnë dy mjete të 

vlerësimit të cilësisë së jetës për pacientët me kancer kolorektal:  
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Vlerësimi Funksional i Terapisë së Kancerit-Kolorektal (FACT-C) (199) dhe Organizata 

Evropiane për Kërkimin dhe Trajtimin e Modulit të Cilësisë së Jetës së Kancerit -Colorectal 

Cancer EORTC QLQ-CR 29 (200).  

Të dyja këto mjete mund të përdoren për pacientët me kancer kolorektal me një sërë fazash të 

sëmundjes dhe trajtime të ndryshme. EORTC QLQ-CR 29 është projektuar për t'u përdorur së 

bashku me EORTC QLQ-C 30 e cila është masë e besueshme dhe e vlefshme e cilësisë së jetës së 

pacientëve me kancer në mjediset kërkimore klinike multikulturore (201, 202) zbuloi se një rritje 

prej 10 pikësh në rezultatet bazë të QoL globale (duke përdorur EORTC QLQ-C30) u shoqërua 

me një ulje të rrezikut prej 7% të vdekshmërisë (203). Për më tepër, një gjykim i fundit 18-mujor 

sugjeroi që të dhënat e QoL ndikuan në mbijetesën e pacientëve me CRC (204). 

 

 

1.11 Parandalimi  

Variacionet dhe tendencat në incidencën e CRC kanë nxjerrë në pah se parandalimi efektiv i kësaj 

sëmundje së bashku me komponentët e saj përbërës është i mundur. Përparimet në shfaqjet e CRC 

kanë nxitur reduktimin e vdekshmërisë në shumë nga vendet e zhvilluara madje edhe përballë 

rritjes së incidencës në shumë vende. Ekzistojnë disa rekomandime lidhur me metodat e depistimit 

të popullatës, të cilat nëse përdoren në mënyrë të përshtatshme mund të përmirësojnë mbijetesën 

në shumë individ. Ndër këto shfaqje janë kolonoskopitë çdo 10 vjet ose kolonografia tomografike 

e përllogaritur (CTG: computed tomographic kolonography), klizmat me barium dhe me kontrast 

të dyfishtë ose përdorimi i metodës sigmoidoskopitë fleksibël çdo 5 vjet. Testet vjetore të 

jashtëqitjes me ndjeshmëri të lartë të varieteteve të ndryshme janë gjithashtu krahasimisht efektive 

dhe më pak invazive (205). Modifikimi i mënyrës së sjelljes apo të jetuarit në mënyrë të 

shëndetshme kanë treguar një zvogëlimin të dukshëm të incidencës së CRC. Kjo gjë është 

dokumentuar nga studime të kryera në vendet e zhvilluara si Islanda, Japonia dhe SHBA. Siç e 

kemi përmendur edhe më parë, aktiviteti fizik dhe mbajtja e një peshe të shëndetshme mund të 

zvogëlojë rrezikun e CRC nga rreth 25% deri në 50% (102). Gjithashtu edhe ndryshime të dukshme 

në dietat tona mund të zvogëlojnë më tej rrezikun e CRC.  
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Konsumimi i elementëve të ndryshëm si kalciumi, vitamina D, suplementet ose produktet e 

qumështit me pak yndyrë, fibrat nga frutat, perimet dhe drithërat, dhe antioksidantët si ato në fruta 

dhe kafe kanë dhënë disa ulje të rrezikut të CRC. Ushqime të tjera potencialisht mbrojtëse 

përfshijnë hudhrën, magnezin, peshkun dhe vitaminën B6. Plotësimi i folatit është treguar të jetë 

efektiv në parandalimin e formimit të tumoreve, por mund të çojë në rritjen e tumoreve tashmë të 

pranishëm, dhe për këtë arsye nuk rekomandohet për popullatën. Së fundmi, një ulje e konsumit 

të alkoolit, duhanit dhe mishit të kuq dhe të përpunuar mund të ulin rrezikun e CRC me mbi 50% 

(106-108). 

Disa medikamente që zakonisht rekomandohen për arsye të tjera shëndetësore të tilla si NSAID, 

statinat dhe bisfosfonatet janë raportuar se krijojnë mbrojtje kundër CRC, veçanërisht kur përdoren 

në kombinim me njëra tjetrën. Këto medikamente gjithashtu mund të lehtësojnë trajtimin e CRC 

në kombinim me agjentë kimioterapeutikë (116-119). Por për shkak të informacioneve të kufizuara 

në dispozicion lidhur me efektet anësore të mundshme, këto medikamente nuk rekomandohen në 

popullatë si terapi për parandalimin e CRC. Ata me predispozita hereditare ndaj CRC (më e 

zakonshme prej të cilave është sindroma Lynch) kanë më shumë gjasa të përfitojnë nga testimi 

gjenetik, modifikimi i stilit të jetesës dhe mjekimi profilaktik (84; 85) 
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KAPITULLLI II 

2.1 Qëllimi dhe Objetikvat e studimit 

2.1.1 Paraqitja e problemit 

Kanceri kolorektal është një problem mjaft i rëndësishëm në shëndetin publik kryesisht për vendet 

në zhvillim dhe ato të pa zhvilluara. Kjo ndodh si pasojë e mosnjohurive të mira për CRC nga ana 

e individëve të ndryshëm si dhe nga mungesa e testeve skrinuese në tërë popullatën. Nga ana tjetër, 

mbijetesa nga CRC varet shumë nga koha kur kjo sëmundje zbulohet. Për pasojë kryerja e 

depistimeve në grupet e rriskut ose në tërë popullatën mbi 40 vjeç do të bëjë një zbulim të hershëm 

të kësaj sëmundje, gjë që do të përmirësojë kualitetin e cilësisë së jetës dhe mbijetesën.  

Shërbimi i kirurgjisë në Spitalin Rajonal të Durrësit, trajton shumë pacient që janë pjesë e një 

popullate të konsiderueshme në rang vendi. Incidenca, prevalenca dhe faktorët e riskut e shoqëruar 

kjo me gjetjet preoperatore, paraqitjet klinike dhe karakteristikat patologjike të CRC janë 

përshkruar shumë pak në studimet e kryera në popullata të ndryshme të vendit tonë. Vlerësimi i 

pyetjeve të rëndësishme kërkimore dhe njohja e këtij problemi nga ana e individëve të ndryshëm 

mund të ndikojë në njohuritë dhe ndërgjegjësimin për CRC dhe pjesëmarrjen e tyre për testet e 

disponueshme të skrinimit. Përveç kësaj, praktikat e ekzaminimit të mjekëve mund të ndryshojnë 

sipas faktorëve predispozues që influencojnë në zhvillimin dhe përparimin e kësaj sëmundje në 

mesin e pacientëve të tyre.  

 

2.1.4 Hipotezat e studimit 

1. Të dhënat paraprake preoperatore si dhe rëndësia e trajtimit kirurgjikal të Kancerit kolorektal si 

përcaktues në dekursin e sëmundjes dhe në mbijetesën e pacientëve me CRC. 

2. Variablat socio-demografikë si mosha dhe gjinia mund të ndikojnë ndjeshëm në paraqitjen 

klinike, karakteristikat patologjike dhe mbijetesën nga CRC. Vendbanimi i pacientëve mund të 

ndikojnë lidhur me njohjen e problemit, menaxhimin e sëmundjes dhe kryerjen e testeve të 

skrinimit të CRC. Gjithashtu mund të ndikojë dhe në mënyrën e ndërgjegjësimit dhe barrierave 

ndaj CRC dhe testeve të depistimit.  
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3. Praktikat e ekzaminimit të CRC nga ana e stafit mjekësor si dhe rekomandimet lidhur me testet 

e ndryshme të depistimit, mund të ndryshojnë në varësi nga mundësitë apo qasjet e pacientëve të 

tyre. 

 

2.1.5 Qëllimi i studimit 

Qëllimi kryesor i kësaj teze ishte vlerësimi i gjetjeve preopeartore për trajtim kirurgjikal për 

kancerin kolorektal, identifikimi i faktorëve dhe shenjave klinike të pacientëvë në momentin që 

paraqiten në SRD e shoqëruar kjo dhe me evdidentimin e incidencës dhe prevalencës në popullatën 

e studjuar.  

Ky qëllim do të bazohet në objektivat e mëposhtme:  

1. Të hetohet incidenca, prevalenca dhe mbijetesa e popullatës me CRC në periudhën kohore janar 

2010 - dhjetor 2019 lidhur me ndërhyrjet kirurgjikale të rasteve emergjente dhe atyre të 

planifikuara për trajtimin e kancerit kolorektal në SRD.  

2. Të identifikohen faktorët e modifikueshëm dhe të pamodifikueshëm që lidhen me CRC-në. 

3. Të bëhet vlerësimi i paraqitjes klinike dhe karakteristikat patologjike të CRC, në varësi të 

ndryshimeve demografike, veçanërisht vendbanimit, moshës dhe gjinisë. Të hetohet nëse mosha 

dhe gjinia kishin lidhje sinjifikante me praninë e CRC në popullatën e studiuar.  

4. Të paraqitet një analizë e faktorëve të rrezikut që lidhen me kancerin kolorektal në popullatën 

e studiuar, duke përfshirë faktorët familjarë dhe ata të trashëgimisë, si dhe faktorët e rrezikut të 

lidhur me stilin e jetës, obeziteti, duhani dhe konsumimi i alkoolit. 

5. Të vlerësohet mënyra e hospitalizimit të pacientit, të dhënat preoperatore, lokalizimi dhe 

stadifikimi i tumorit CRC, si faktor të rëndësishëm në dekursin e sëmundshmërisë dhe shkallën e 

mbijetesës. 

6. Të vlerësohet shkalla e pjesëmarrjes në testet e depistimit të CRC-së të ofruara në vendin tonë 

nga ana e atutoriteteve shëndetësore, në mesin e popullatës të marrë në analizë. 

7. Të ofrohen rekomandime në lidhje me menaxhimin e CRC me referencë specifike ndaj grupeve 

me rrisk. 
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2. 2 Materiale dhe Metodat  

2.2.1 Hartimi i studimit 

Ky punim doktorature paraqet një studim kohort, përshkrues, i cili është kryer për Kirurgjinë e 

Kancerit Kolorektal, të dhënat pre dhe gjetjet preoperatore, për një periudhë prej një dekade.  

Gjithashtu është fokusuar për të eksploruar faktorët e rrezikut të Kancerit Kolorektal në repartin e 

Kirurgjisë të Spitalit Rajonal Durrës, e cila është qendra e dytë më e madhe dhe një qendër spitalore 

referuese në Shqipëri. 

 

2.2.2 Subjekti i zgjedhur: Karakteristikat gjeografike të rrethit të Durrës 

Spitali Rajonal Durrës renditet si spitali i dytë në rang vendi, në të cilin ofrohen shumë specialitete 

për trajtimin dhe menaxhimin e shumë llojeve të ndryshme sëmundjesh dhe patologjish. Ky spital 

është pjësë e bashkisë së qytetit të Durrësit.  

Kjo bashki përbëhet nga gjashtë njësi administrative, të cilat janë: Durrësi, Sukthi, Ishmi, Katundi 

i Ri, Rrashbulli dhe Manëz. Të gjitha njësitë e bashkisë së re janë pjesë e qarkut të Durrësit. Në 

territorin e bashkisë së re janë tre qytete, Durrësi, Sukthi dhe Manëz si dhe 39 fshatra (206). 

Durrësi kufizohet në pjesën perëndimore të saj me detin Adriatik, në veri kufizohet me bashkinë e 

Kurbinit, në lindje kufizohet me bashkitë Krujë, Vorë dhe Shijak, ndërsa në jug me bashkinë e 

Kavajës. Sipas censusit të vitit 2011, popullata në territorin e bashkisë së re të Durrësit llogaritet 

rreth 175.110 banorë, ndërsa sipas regjistrit të gjendjes civile popullsia rezidente është rreth 

299.989 banorë (206).  

Ndërkohë, bazuar në të dhënat e INSTAT-it, popullsia e qarkut të Durrësit është 290,697 banorë 

(147,136 meshkuj dhe 143,561 femra) (207). Bazuar në të dhënat e regjistrimit të popullsisë në 

Census 2011, në Durrës gjenden 517 banorë për km2, ndërsa sipas Gjendjes Civile numri i 

banorëve për km2 është 680 banorë.  
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2.2.3 Popullata e përzgjedhur 

Në total janë përfshirë 238 pacientë që janë trajtuar në spitalin Rajonal të Durrësit nga janari 2010 

deri në dhjetor 2019 me CA kolorektal. Klasifikimi i sëmundjeve dhe informacioni diagnostik 

është bazuar në Klasifikimin Ndërkombëtar të Sëmundshmërisë, Version 10 (International 

Classification of Diseases ICD-10) (208). Pasi është siguruar aksesi i mbledhjes së të dhënave, ka 

filluar puna me hedhjen e tyre në një database.  

Të dhënat e pacientëve janë janë marrë duke u bazuar në një pyetësor të standartizuar në të cilin 

përfshihen informacione mbi të dhënat demografike, shenjat klinike, diagnoza dhe terapia që ka 

kryer, testimet biokimike dhe markuesit tumoral, faktorët e rriskut të CRC, kujdesin spitalor apo 

ambulator, patologjinë, shkallën e tumorit dhe stadifikimin sipas klasifikimit TNM. 

 

2.2.4 Kriteret përfshirëse në studim 

 Në këtë studim janë përfshirë të gjithë pacientët me CRC të cilët kanë marrë kujdes 

mjekësor në spitalin rajonal të Durrësit, pavarësisht nga stadi i CA në momentin e 

diagnostikimit apo trajtimit përgjatë një dekade. 

 Të gjithë pacientët me CRC mbi 18 vjeç. 

 Të gjithë pacientët me CRC pa dallim gjinie. 

 

2.2.5 Kriteret e përjashtimit 

 U përjashtuan nga ky studim të gjithë pacientët pa dallim gjinie të cilët janë konfirmuar 

nga ana histopatologjike me lloje të tjera tumoresh apo me tumore jo malinje. 

 Individët nën 18 vjeç.  

 

2.2.6 Analiza statistikore 

Të dhënat u analizuan duke përdorur paketën statistikore SPSS versioni 21. Për analizën e disa nga 

të dhënave të pyetësorit tonë, u krye analiza deksriptive si mesatarja, frekuenca, përqindja dhe 

devijimi standard.  
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Mosha është konsideruar variabël sasior i vazhdueshëm dhe u testua me anë të Wald χ2 test.  

Përsa i përket gjinisë (femër/mashkull) ajo është konsideruar si një variabël binar.  

Korrelacioni u përdor në këtë studim për të parë lidhjen ndërmjet variablave të ndryshëm. 

Proporcioni Chi square (χ2) dhe Fisher exact test janë përdorur për variablat kategorike dhe testi i 

Student-t dhe testin Mann-Whitney U për variablat e vazhdueshme. Regresioni logjistik me shumë 

ndryshore u përdor për të vlerësuar raportet e gjasave për odds ratio (OR) 95% CI për të gjetur 

korrelacionet e mundshme ndërmjet faktorëve të rriskut; gjinisë, moshës dhe faktorëve të tjerë. 

Dallimet midis të dhënave u konsideruan statistikisht sinjifikative në p <0.05. Paraqitja e të 

dhënave u krye më anë të tabelave dhe figurave të shoqëruara me shpjegimin përkatës.  

 

2.2.7 Impakti i studimit 

Impakti i këtij studimi mund të jetë në disa drejtime, ku impakti edukativ duhet të zejë një vend të 

rëndësishëm.  

Impakti edukativ; – Rezultatet apo gjetjet e këtij punimi Doktorature mund të shërbejnë si një 

raport i rëndësishëm lidhur me praninë e CRC në popullatën e Durrësit dhe faktorët e rrezikut me 

impakt më të lartë në CA e kolo-rektal.  

Impakti social; - Nëse një pacient kapet në fazat e zhvilluara të tumorit atëherë dekursi i kësaj 

sëmundje është i keq. Kështu që gjetjet dhe rekomandimet që jepen në këtë punim në lidhje me 

cilësinë e jetës dhe mbijetesën në pacientët me CRC, duhet të merren në konsideratë fillimisht nga 

vetë pacientët dhe më pas nga familjet e tyre apo edhe shoqëria. 

Impakti klinik; – Përcaktimi i hershëm i patologjive të mundshme për CRC, orienton stafin 

mjekësor në menaxhimin dhe trajtimin sa më herët të këtyrë pacientëve me terapi apo ndërhyrje të 

menjëhershme me qëllim ruajtjen dhe përmirësimin e jetës për gjithësecilin pacient. 

Impakti ekonomik; – Nëse një pacient diagnostikohet në fazat e hershme të CA, atëherë do të 

kemi një reduktim të kostove të kujdesit shëndetësor gjë që do ndikojë drejtëpërsëdrejti në rritjen 

e shërbimeve diagnostike dhe terapeutike.  
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2.2.8 Aspekte Etike të punimit 

 Asnjë e dhënë e identifikimit përsonal nuk është publikuar. Të gjitha të dhënat janë 

përdorur vetëm për efekt të këtij studimi.  

 Është ruajtur anonimiteti dhe konfidencialiteti si parime bazë të etikës në një kërkim 

shkencor.  

 Të dhënat ruhen me përgjegjshmëri të plotë dhe nuk do përdoren për asnjë qëllim tjetër që 

nuk ka lidhje me këtë studim. 

 

2.2.9 Kufizimet dhe vështirësitë 

Ky punim paraqet disa kufizime: 

 Numri i vogël i rasteve të gjetura në rregjistrat e Spitalit të Durrësit, nuk na jep një evidencë të 

plotë të prevalencës apo incidencës së kësaj sëmundje kaq madhore për qytetin e Durrësit.  

 Ky numër kaq i vogël lidhet dhe me faktin që shumë prej pacientë që diagnostikohen nga ana 

e stafit tonë mjeksor, shkojnë për trajtim kirurgjikal pranë Qendrës Spitalore Universitare Nënë 

Tereza në Tiranë.  
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2.2.10 Pyetësori për CRC  

Të dhënat demografike të pacientit 

Të dhënat e hospitalizimit të pacientit  

Anamneza klinike dhe historia e jetës 

Emër Mbiemer________________________________/  Mosha ________________ 

Gjinia: Femër Mashkull  Vendbanimi: Qytet  Fshat 

Statusi martesor: Beqar I martuar I ve  I divorcuar 

Niveli arsimor: Pa arsimi  Fillore  8 vjeçare I mesëm I lartë 

Statusi i punës: I punësuar I papunë Pensionist Invalid 

Lloji i hospitalizimit: Urgjencë  Planifikim  

Ekzaminimet e hyrjes __________________________________/ Ditë qendrimi _____________  

Operacion i mëparshëm? Specifiko Kohën (muaj/vite)____________________ 

Diagnoza e daljes __________________________________/ 

Statusi i daljes:  Përmirësuar  Shëruar  Njëlloj  Vdekje 

Gjatë hospitalizimit pacienti ka referuar:  

Diarre e zgjatur Gjak në feçe  Krampe abdominale  Lodhje Anemi   

Humbje në peshë  Humbje në oreksi Obstruksione  Dhimbje abdominale  

Ndryshime në zakonet e jashtëqitjes  Të tjera specifiko_________________________ 

Prej sa kohësh i keni këto simptoma (ditë/muaj/vite) __________________ 

A janë rënduar kohët e fundit këto simptoma? Po Jo Nuk e di 

Vuan nga koliti ulçerativ (Morbus Crohn)? Po Jo Nuk e di 

Vuani nga sëmundje të tjera Jo Po nëse po Specifiko____________________ 

A përdorni medikamente?   Jo Po Specifiko___________________________ 

A keni patur histori të mëparshme për kancer: Jo  Po Specifiko______________________ 

Jeni duhan pirës? Jo  Po Për sa kohë? (muaj/vite) _____________________ 

Çfarë ushqimesh konsumoni kryesisht? Mish i kuq ushqime të gatshme 

 bulmetra ushqime të pasura me fibra produkte mishit të përpunuara 



Naim Mediu 

57 

Faktorët e rriskut për CRC  

Ekzaminimet për diagnostikim të CRC  

A keni pasur të afërm me CRC? Po Jo Nuk e di 

A keni patur të afërm me polip prekanceroz? Po Jo Nuk e di 

A keni patur më parë CRC ose polip prekanceroz? Po Jo Nuk e di 

I jeni nënshtruar trajtimit me rreze në pjesën abdominale për sëmundje të tjera? Po Jo 

A konsumoni alkol: Po Jo 

Aktivitet fizik: Aspak pak  I moderuar I rregullt 

Mbipesha (BMI): Nën peshë  Normal  Pre obezë  Obezë  

I jeni nënshtruar depistimit për CRC? Jo Po   

Nëse po kur? (ditë/muaj/vite) __________ 

specifiko ekzaminimin:  

Feçe gjak Okult   

Kolonoskopi  

Ekzaminim subjektiv:  

Gjendja e përgjithshme; Ngjyra e lëkurës__________/Vlerësimi i vetëdijes________ 

Ekzaminimi klinik: 

Temperaturë Jo Po Nëse po sa? ____________ 

Vlerësim kardio-pulmonar___________________ 

Palpacion i abdomenit_______________________ 

Tushe rektale______________________________ 

Ekzaminimi laboratorik:  

hemoglobin____/hematokriti____/hekuri plazmatik____/proteinat plazmatike____/ 

leukocitet____/ provat e heparit____/analizë urine____/ eritrocite____/antigeni carcino-

embrionik____ 

Ekzaminim instrumental:  

Proktoskopia rigide dhe sigmoidoskopia fleksibël  

Kolonoskopia  

Radiografia me kontrast  

CT abdomen dhe Rezonanza magnetike  



Naim Mediu 

58 

Të dhënat preoperatore 

Lokalizimi dhe Stadifikimi klinik i tumorit CRC 

Mënyrat e trajtimit 

 

Shkaqet e urgjencave operatore 

Rektorargji 

Obstruksionet  

Perforacion 

Rastesore (arsye jo direkte me CRC) 

Lokalizimi: 

caecum colon ascedent flexura hepatike  colon transvers flexura 

splenike  colon descendent colon sigmoid rektosigmoid rectum anorectal

 colon e pa specifikuar 

Stadi klinik (percaktimi TNM): 

Stadi T  T1  T2  T3  T4 

Stadi N N0  N1  N2 

Stadi M M0  M1 

Stadi TNM përfundimtar: 0 I IIA IIB IIIA IIIB IIIC IV Pa stad 

pa terapi radioterapi chemoterapi terapi palliative  

endoskopi  trajtim komplementar/trajtim alternative 

Kirurgji: Jo Po me hapje Po me Laparoskopi 
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KAPITULLI III 

3. Rezultatet 

3.1 Incidenca dhe prevalenca e pacienteve me CRC  

Në periudhën Janar 2010 - Dhjetor 2019, në Spitali Rajonal i Durrësit (SRD) janë diagnostikuar 

dhe trajtuar me Kancer Kolorektal 238 pacient. Incidenca dhe prevalenca për periudhat përkatëse 

është paraqitur në tabelën 3.1. Mesatarja e numrit të rasteve të trajtuar për CRC përgjatë dhjetë 

viteve rezultoi 23.8.  

Tabela 3.1 Incidenca dhe prevalenca e pacientëve me CRC 

Vitet Numri i rasteve 

me CRC  

Incidenca* Prevalenca 

2010 17 5.9 7.14 

2011 22 7.6 9.24 

2012 20 6.9 8.4 

2013 28 9.7 11.76 

2014 25 8.6 10.5 

2015 27 9.3 11.34 

2016 19 6.2 7.98 

2017 25 8.6 10.5 

2018 26 9.0 10.9 

2019 29 10.0 12.18 

* Kalkulimi i incidencës në këtë studim është bërë bazuar në numrin e popullatës së Durrësit sipas 

INSTAT për 100.000 banorë.  
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Kemi një variacion të prevalencës dhe incidencës përgjatë dhjetë viteve të studimit. Në vitin 2010, 

incidence e CRC rezultoi 5.9 ndërsa prevalenca 7.14, në vitin 2011 incidenca rezultoi 7.6 dhe 

prevalence 9.24, në vitin 2012 incidenca ezultoi 6.9 dhe prevalence 8.4, në vitin 2013 incidenca 

rezultoi 9.7 dhe prevalence 11.76, në vitin 2014 incidenca rezultoi 8.6 dhe prevalenca 10.5, në 

vitin 2015 incidenca rezultoi 9.3 dhe prevalenca 11.34. Në vitin 2016 incidienca rezultoi 6.2 dhe 

prevalenca 7.98, për vitin 2017 incidenca rezultoi 8.6 dhe dhe prevalenca 10.5, në vitin 2018 

incidenca rezultoi 9 dhe prevalenca 10.9, ndërsa për vitin 2019 kemi incidencë 10 dhe prevalencë 

12.18. Në grafikun 3.1 kemi paraqitur incidencën dhe prevalencën ndër vite për të gjithë pacientët 

e shtruar në repartin e kirurgjise në spitalin rajonal të Durrësit. 

 

Grafiku 3.1 Incidenca dhe prevalenca e pacientëve me CRC përgjatë viteve 2010-2019  

 

3.2 Analiza e të dhënave demografike 

Mosha e pacientëve në këtë studim varion nga mosha minimale 40 vjeç deri në moshën maksimale 

88 vjeç, ndërsa mosha mesatare rezultoi 78±6.8 vjeç. Grupmosha 40-49 vjeç rezultoi me numrin 

më të ulët të pacientëve me CRC, me vetëm 1.3%. Pacientët e grupmoshës 50-59 vjeç rezultuan 

me 20,6% të pacientëve me CRC, ata me grupmoshën 60-69 vjeç rezultuan me 30,0%, grupmosha 

70-79 vjeç rezultoi me 34,0% të pacientëve, ndërsa grupmosha ≥80 vjeç rezultoi me numrin më të 

lartë të pacientëve me 39,1%. Nga studimi i rasteve konkludohet që me rritjen e moshës u rrit dhe 

numri i rasteve me CRC. Po ashtu u vu re dhe një ndryshim statistikisht sinjifikant me rritjen e 

moshës p =0.03 dhe CI 95% (tabela 3.2). 
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Tabela 3.2 Informacioni mbi të dhënat demografike të pacientëve me CRC 

Variablat Frekuenca Përqindja 

Gjinia   

Femra 112 46.7% 

Meshkuj 126 53.3% 

Grupmosha   

40-49 vjeç 3 1.3% 

50-59 vjeç 12 20.6% 

60-69 vjeç 49 30.0% 

70-79 vjeç 81 34.0% 

≥ 80 vjeç 93 39.1% 

Zona e banimit    

Rural 154 64.7% 

Urban 84 35.3% 

Statusi familjar   

Beqar 26 10.9% 

I martuar 139 58.5% 

I divorcuar 22 9.2% 

I ve 51 21.4% 

Niveli i edukimit   

Pa arsim dhe arsimim fillor  17 7.14% 

8 vjeçare 28 11.76% 

Shkolla e mesme  143 60.1% 

Universitet 50 21% 

Statusi i punës   

I punësuar 49 20.6% 

I papunë 22 9.2% 

Pensionist 148 62.2% 

Invalid 19 8% 
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Nga përpunimi statistikor i të dhënave, numri më i lartë i rasteve u vu re tek meshkujt me 53.3% 

(112/238) krahasuar me gjininë femër me 46.7% (126/238) me ndryshim statistikisht sinjifikant p 

<0.0001 dhe CI 95%. Në grafikun e mëposhtëm është paraqitur shpërndarja e rasteve sipas gjinisë 

(grafiku 3.2). 

 

Grafiku 3.2 Ndarja sipas gjinisë për pacientët me CRC 

Nga rastet e studiuara rezulton se u diagnostikuan dhe trajtuan me CRC, 64,7% (154/238) pacientë 

që banonin në zona rurale, ndërsa 35,3% (84/238) e pacienteve banonin në zona urbane. Edhe në 

këtë rast ne vumë re një lidhje të fortë sinjifikante për ndarjen sipas zonës së banimit me numrin e 

rasteve të pacientëve me CRC, për CI 95% vlera e p rezultoi =0,01. Skematikisht kjo shpërndarje 

e rasteve është treguar në grafikun 3.3. 

 

Grafiku 3.3 Shpërndarja e rasteve sipas zonës së banimit  
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Përsa i përket statusit të gjendjes civile, pacientët tanë paraqitën një ndarje të tillë; beqar rezultuan 

10.9% (26/238), të martuar rezultuan pjesa më ë madhe e pacientëve me CRC 58.5% (139/238) të 

divorcuar rezltuan 9.2% (22/238) dhe të ve 21.4% (51/238). U vu re një lidhje e fortë sinjifikative 

për ndarjen sipas statusit civil në mesin e pacientëve me CRC p < 0.0001. Të dhënat janë paraqitur 

në grafikun 3.4.  

 

Grafiku 3.4 Shpërndarja e rasteve sipas statusit familjar ose martesor 

Nga pacientët e trajtuar pranë spitalit rajonal të Durrësit, 7.14% (17/238) e pacientëve referuan se 

ishin pa arsim ose që kishin arsim fillor, 11.76% (28/238) e pacientëve kishin arsimin 8 vjeçar, 

60.1% (143/238) kishin mbaruar arsimin e mesëm dhe 21% (50/238) kishin mbaruar studimet 

universitare. Në këtë rast nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet nivelit të edukimit dhe numrit 

së rasteve me CRC (p value =0.071). Skematikisht kjo lidhje është treguar në figurën 3.5. 

 

Grafiku 3.5 Shpërndarja e rasteve sipas nivelit të edulimit 
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Bazuar në analizën e të dhënave, të punësuar rezultuan 20.6% (49/238) e pacientëve, 9.2% 

(22/238) rezultuan të papunë, 62.2% (148/238) rezultuan pensionist dhe 8% (19/238) ishin invalid. 

Shpërndarja e rasteve sipas statusit të punësimit është treguar në grafikun 3.6. Në këtë rast nuk u 

vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet statusit të punësimit dhe numrit së rasteve me CRC (p value 

=0.054). 

 
Grafiku 3.6 Shpërndarja e rasteve sipas statusit të punësimit 

 

3.3 Analiza e të dhënave mbi mënyrën e hospitalizimit në pacientët me CRC 

Në tabelën 3.3 kemi paraqitur të dhënat mbi mënyrën e hospitalizimit të pacientëve me CRC. 

Variablat e marra në analizë janë: lloji i hospitalizimit, ekzaminimet e kryera, ditët e qëndrimit si 

të hospitalizuar në SRD, a janë kryer ndërhyrje kirurgjikale të mëparshme (të lidhura apo jo me 

CRC) dhe diagnoza e daljes.  
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Tabela 3.3 Të dhënat e hospitalizimit të pacientit 

Variablat  Frekuenca Përqindja Odds ratio 

CI 95% 

P value 

Lloji i hospitalizimit N %   

Planifikim  112 47.05% 1 referencë  

Urgjencë 107 44.95% 2.6 [1.72-3.8] P<0.0001 

Arsye të tjera  19 8% 1.8 [1.23-27] P=0.002 

Ekzaminimet e hyrjes     

Fortësi e abdomenit  149 62.6 1 referencë  

Ekzaminim rektal abnormal 42 17.6 3.03 [2.3-4.2] P<0.0001 

Anemi (hemoglobin ≤10g/dl) 151 63.4 1.19 [0.84-2.2] P=0.005 

Pozitiv për feçe gjak okult 78 32.8 1.3 [1.09-1.55] P=0.002 

Ditë qëndrimi      

≤6 ditë 58 24.4 1 referencë  

7-14 ditë 109 45.8 1.08 [0.9-1.3] P=0.38 

˃14 ditë 71 29.8 1.0 [0.8-1.28] P=0.88 

Operacion i mëparshëm     

Operiacion në lidhje me CRC 12 5 4 [2.25-7.08] P<0.0001 

Operacion pa lidhje me CRC 54 22.7 2.4 [1.39-4.32] P=0.019 

Pa ndërhyrje 172 72.3 1 referencë  

Diagnoza e daljes     

Përmirësuar 126 52.9 1 referencë  

Njëlloj 87 36.5 1.8 [1.26-2.65] P=0.0014 

Vdekje 23 9.7 2.56 [1.75-3.84] P<0.0001 
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Lidhur me llojin e hospitalizimit, 44.95% (107/238) janë shtruar si urgjencë, 47.05% (112/238) 

kanë qenë me planifikim dhe 8% (9/238) kanë patur arsye të tjera (grafiku 3.7). Sipas regresionit 

logjistik të analizës së variablave, pacientët që janë hospitalizuar në SRD për arsyet të tjera që 

sʼkanë qenë të lidhura më CRC, rezultuan me një lidhje të fortë sinjifikance me odds ratio 1.8, CI 

95% [1.23-27], p value =0.002, ndërsa ata që u trajtuan si raste urgjente, vlera e sinjifikancës ishte 

mjaft e fortë odds ratio 2.6, CI 95% [1.72-3.8], P<0.0001.  

 

 

Grafiku 3.7 Lloji i hospitalizimit  

 

Nga analiza e të dhënave lidhur me ekzaminimet e kryera tek pacientët me CRC, rezultoi që; 17.6% 

(42/238) e pacientëve kanë bërë ekzaminim rektal abnormal, 62.6% (149/238) e pacientëve 

rezultuan me fortësi të abdomenit, 63.4% (151/238) rezultuan me anemi, me vlerë të 

Hemoglobinës nën 10g/dl dhe 32.8% (78/238) rezultuan pozitiv për feçe gjak okult (grafiku 3.8).  

Nga analiza e regresionit logjistitk, pacientët të cilëve ju është kryer një ekzaminim rektal 

abnormal rezultuan 3.03 herë më të rrezikuar për të qenë pozitiv për CRC, CI 9% [2.3-4.2] vlera e 

p P<0.0001. Ata me anemi (hemoglobin ≤10g/dl), rezultuan 1.19 herë më shumë në rrezik për 

CRC, CI 95% [0.84-2.2], p value =0.005, ndërsa ata që kanë ekzaminim feçe gjak okult pozitiv 

rezultuan 1.3 herë më të rrezikuar, CI 95% [1.09-1.55], p value =0.002.  
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Grafiku 3.8 Llojet e ekzaminimeve të hospitalizimit 

 

 

Kohëzgjatja e trajtimit të një pacienti me CRC në ambjentet spitalore varet nga disa faktorë. Për 

këtë arsye dhe ditët e hospitalizimit do të varen nga koha që secilit prej këtyre pacientëve ju 

nevojitet për trajtim. Ne kemi analizuar ditët e qëndrimit për secilin pacient dhe bazuar në këtë 

analizë rezultoi një mesatare e ditëve të qëndrimit 11±2.5std. Me ditë qëndrimi ≤ 6 ditë rezultuan 

24.4% (58/238) e pacientëve me ditë qëndrimi nga 7 deri në 14 ditë rezultuan 45.8% (109/238) e 

pacientëve dhe me ditë qëndrimi > 14 ditë rezultuan 29.8% (71/238) e pacientëve (grafiku 3.9). 

Përsa i përket ditëve të qëndrimit nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet tyre dhe rasteve me 

CRC, p value rezultoi ˃0.05. 

 

Grafiku 3.9 Ditët e qëndrimit lidhur me trajtimin e pacientëve  
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Është i njohur fakti që CRC në disa raste mund të ripërsëritet pas një ndërhyrje të mëparshme 

kirurgjikale. Në anamnezën e jetës të marrë për çdo pacient është shtruar pyetja nëse pacientët 

kanë kryer ndërhyrje kirurgjikale të mëparshme për CRC apo patologji të tjera. Bazuar në të dhënat 

e analizuara 5% e tyre referuan që kanë kryer një ndërhyrje kirurgjikale të mëparshme në lidhje 

me CRC, 22.7% kanë kryer një ndërhyrje kirurgjikale për patologji të tjera pa lidhje me CRC dhe 

72.3% e pacientëve nuk kanë kryer një ndërhyrje të mëparshme (grafiku 3.10). 

Pacientët të cilët kanë referuar një operiacion të mëparshëm me CRC, rezultuan 4 herë më të 

rrezikuar kundrejt pacientëve të tjerë për CI 95% [2.25-7.08], p value <0.0001, ndërsa ata pa lidhje 

me CRC rezultuan 2.4 herë më të rrezikuar për CI 95% [1.39-4.32], p value =0.019.  

 

Grafiku 3.10 Të dhënat lidhur me ndërhyrje kirurgjikale të mëparshme  

 

Gjendja e pacientëve të hospitalizuar dhe trajtuar për CRC, kur dolën nga spitali rezultoi: 52.9% 

(126/238) e pacientëve në diagnozën e daljes u referuan me një status të përmirësuar, 36.5% 

(87/238) u referuan me status të njëjtë me diagnozën e hyrjes dhe 9.7% (23/238) u referuan si raste 

exitus (grafiku 3.11).  

Bazuar në gjendjen e daljes së pacientëve me CRC, kemi një lidhje sinjifikante për pacientët që 

kanë dalë me të njëjtën gjendje nga spitali odds ratio 1.8, CI 95% [1.26-2.65], p=0.0014, ndërsa 

për ata që janë deklaruar si raste exitus, kemi odds ratio 2.56, CI 95% [1.75-3.84], p <0.0001.  
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Grafiku 3.11 Diagnoza e daljes  

 

 

3.4 Analiza e të dhënave të anamnezës klinike dhe historisë së jetës për pacientët me CRC 

Në anamnezën klinike dhe historinë e jetës së pacientëve me CRC, ne jemi munduar të mbledhim 

të dhëna lidhur me simptomat e referuara nga ana e pacientëve në momentin e shtrimit, kohën se 

kur këto simptoma kanë filluar, a janë rënduar këto simptoma gjatë javëve të fundit, nëse vuajnë 

nga sëmundje të tjera bashkëshoqëruese dhe medikamentet që ata trajtohen. Nëse kanë patur 

ndonjë histori të mëparshme me lloje të tjera me CA.  

Gjithashtu kemi pyetur dhe për të dhënat lidhur me stilin e tyre të jetesës si p.sh, nëse janë 

konsumues të duhanit, për mënyrën e të ushqyerit apo ushqimet që konsumojnë më tepër.  

Bazuar në referimet e dhëna nga pacientët tanë në këtë studim ne kemi ndërtuar tabelën 3.4 ku të 

dhënat janë shfaqur në frekuencë dhe përqindje. Simptomat e refruara nga pacientët paraqesin një 

variacion të larmishëm. Shumë nga pacientët kanë refruar më shumë se dy simptoma në momentin 

e shtrimit të tyre.  
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Tabela 3.4 Anamneza klinike dhe historia e jetës së pacientëve me CRC 

Variablat  Frekuenca Përqindja p value  

Gjatë hospitalizimit pacienti ka 

referuar 

N % 0.003 

Diarre e zgjatur 83 34.9  

Gjak në feçe  71 29.8  

Dhimbje abdominale  114 47.9  

Lodhje 175 73.5  

Anemi  151 63.8  

Humbje në peshë  89 37.4  

Humbje të oreksit 105 44.1  

Konstipacion  70 29.4  

Ndryshime në zakonet e jashtëqitjes  124 52.1  

Të tjera specifiko 67 28.1  

Prej sa kohësh i keni këto simptoma 

(ditë/muaj/vite 

  0.81 

5-19 javë 129 54.2  

20-40 javë 75 31.5  

≥40 javë 34 14.3  

A janë rënduar kohët e fundit nga këto 

simptoma?  

  0.04 

Po 143 60  

Jo 41 17.2  

Nuk e di 54 22.8  

Vuan nga koliti ulçerativ (Morbus 

Crohn)?  

  0.35 

Po  5 2.1  

Jo  123 51.7  

Nuk e di 110 46.2  

Vuani nga sëmundje të tjera?   0.11 

Jo 46 19  

Po 192 81  

A përdorni medikamente?   0.23 

Jo 51 22  

Po 187 78  

A keni patur histori të mëparshme për 

kancer? 

  0.051 

Jo 32 13.4  

Po 206 86.6  

Jeni duhan pirës?    0.003 

Jo  138 58  

Po 100 42  
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Për sa kohë? (muaj/vite) Mean 

18±11.2 vite 

  

Çfarë ushqimesh konsumoni 

kryesisht?  

  0.004 

Mish i kuq 189 80%  

Ushqime të gatshme  34 15  

Bulmetra 173 73%  

Ushqime të pasura me fibra 130 54.6%  

Produkte mishi të përpunuara 152 63.9%  

 

Në grafikun 3.12 kemi paraqitur simptomat e referuara prej pacientëve. Diarre të zgjatur kanë 

referuar 34.9% (83/238), gjak në feçe 29.8% (71/238), dhimbje abdominale 47.9% (114/238), 

lodhje 73.5% (175/238), anemi 63.8% (151/238), humbje në peshë 37.4% (89/238), humbje të 

oreksit 44.1% (105/238), konstipacion 29.4% (70/238), ndryshime në zakonet e jashtëqitjes 52.1% 

(124/238). Bazuar në analizën e të dhënave të sipërpërmendura u vu re një lidhje e fortë 

sinjifikative ndërmjet shenjave klinike me rastet e pacientëve me CRC, CI 95%, p=0.003.  

 

Grafiku 3.12 Simptomat e referuara nga pacientët me CRC 

Kohëzgjatja e shenjave dhe simptomave ka shumë rëndësi në dekursin e CRC. Nga anamneza e 

pacientëve tanë rezultoi një mesatare e kohëzgjatjes së shenjave deri në 14 ±4.5 javë. Ata pacient 

që kanë patur këto simptoma për 5-19 javë rezultuan 54.2% (129/238) e rasteve, ata me simptoma 

nga 20-40 javë rezultuan 31.5% (75/238) e rasteve dhe ata me ≥40 javë rezultuan 14.3% (34/238) 

e rasteve.  
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Përsa i përket përkeqësimit apo rëndesës së këtyre shenjave gjatë kohëve të fundit, 60% (129/238) 

e tyre kanë referuar Po dhe 17.2% (75/238) referuan Jo, ndërsa 22.8% (34/238) nuk e dinë me 

saktësi nëse vërtet kanë patur përkeqësim apo jo (grafiku 3.13). U vu re një lidhje sinjifikative 

ndërmjet përkeqësimit apo rëndesës së simptomave kohët e fundit dhe rasteve të pacientëve me 

CRC, CI 95%, p=0.04.  

 

Grafiku 3.13 Rëndesa ose përkeqësimi i simptomave gjatë kohëve të fundit 

 

Përsa i përket kolitit ulçerativ (Morbus Crohn), 2.1% (5/238) kanë referuar Po, 51.7% (123/238) 

kanë referuar Jo dhe 46.2% (110/238) kanë referuar se nuk e dinë (grafiku 3.14). Në lidhje me 

pyetjen a vuani nga koliti ulçerativ, nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet pranisë së kolitit 

dhe rasteve me CRC, p value rezultoi =0.35.  

 

Grafiku 3.14 Shpëndarja e rasteve sipas kolitit ulçerativ 
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Sëmundjet bashkëshoqëruese e rëndojnë së tepërmi gjendjen e të sëmurëve me CA. Secili nga 

pacientët është pyetur nëse kanë sëmundje të tjera në momentin e shtrimit në spitalin rajonal të 

Durrësit. Bazuar në referimet e tyre, 19% (46/238) kanë referuar Jo dhe 81% (192/238) kanë 

referuar Po (grafiku 3.15). Nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet pranisë së sëmundjeve 

bashkëshoqëruese dhe rasteve me CRC, p value rezultoi =0.11.  

 

Grafiku 3.15 Shpërndarja e rasteve sipas sëmundje bashkëshoqëruese 

Përsa i përket trajtimit me medikamente, 22% (51/238) e pacientëve referuan që nuk trajtoheshin 

me asnjë medikament specifik dhe 78% (187/238) referuan se trajtoheshin me mdeikamente të 

ndryshme në varësi të sëmundjeve bashkëshoqëruese që kishin (grafiku 3.16). Edhe për përdorimin 

e medikamente nuk u gjet një lidhje sinjifikante p=0.23, për CI 95%.  

 

Grafiku 3.16 Shpërndarja e rasteve e trajtimit me medikamente 
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Një pyetje tjetër e pyetësorit tonë për anamnezën klinike dhe historinë e jetës së pacientëve me 

CRC, është a kanë patur pacientët një histori të mëparshme me CA. 13.4% (32/238) kanë referuar 

një histori të mëparshme dhe 86.6% (206/238) kanë referuar se nuk kanë patur një histrori të 

mëprashme (grafiku 3.17). Ndërmjet historisë së më parshme të CA të tjera në mesin e pacientëve 

të marrë në stuidm, nuk u vu re një lidhje sinjifikante, vlera e p rezultoi =0.051.  

 

Grafiku 3.17 Shpërndarja e rasteve e një historie të mëparshme me kancer 

Konsumimi i duhanit është një nga faktorët më me influencë në barrën e shumë sëmundjeve të 

ndryshme. Individët që janë konsumues të rregullt të duhanit shpesh janë më të predispozuar të 

kenë një dekurs jo të mirë të sëmundjeve në përgjithësi. Lidhur mbi këtë fakt 58% (138/238) e 

pacientëve kanë referuar se nuk konsumojnë duhan dhe 42% (100/238) e kosnumojnë atë në 

mënyrë të rregullt. Në këtë studim mestarja e viteve të konsumit të duhanit në mesin e pacientëve 

tanë me CRC rezultoi 18±11.2 std vite (grafiku 3.18). Në studimin tonë u vu re një lidhje e fortë 

ndërmjet duhanpirjes dhe rasteve me CRC, për CI 95% vlera e p rezultoi =0.003.  

 

Grafiku 3.18 Shpërndarja e rasteve për duhanpirjen 
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Stili i jetesës është një faktor thelbësor në zhvillimin e kancerit kolorektal dhe jo vetëm. Në këtë 

studim ne kemi përfshirë disa pyetje që lidhen me produktet ushqimore që konsumonin më së 

shumti pacientët me CRC. Pjesa më predominuese e pacientëve ishin konsumues të mishit të kuq 

(80%) (189/238) më shumë se e produkteve të tjera me bazë mishi. Ushqime të gatshme 

konsumonin 15% (34/238) e pacientëve, bulmetrat konsumoheshin nga 73% (173/238) e tyre, 

ushqime të pasura me fibra konsumonin 54.6% (130/238) e pacientëve dhe 63.9% (152/238) ishin 

konsumues të produkteve të përpunuara të mishit (si sallam, proshutë etj) (grafiku 3.19). Lidhur 

me llojin e ushqimeve që konsumohen, u vu re një lidhje e fortë sinjifikative për CI 95% vlera e 

p=0.004.  

 

Grafiku 3.19 Shpërndarja e rasteve sipas ushqimeve që konsumojnë kryesisht  

 

3.5 Analiza e të dhënave lidhur me faktorët e rriskut që influencojnë në zhvillimin e CRC 

Faktorët e rrezikut të CRC janë paraqitur në tabelën 3.5. Ashtu siç është shpjeguar edhe në pjesën 

teorike, predispozita gjenetike e CRC është një faktor rreziku i rëndësishëm në kancerin kolorektal. 

Bazuar në atë çka kanë referuar pacientët në këtë studim, 6.3% (15/238) kanë referuar një të afërm 

me CRC, 73.1 (174/238) nuk kanë patur të afërm me CRC dhe 20.6% (49/238) kanë referuar se 

nuk kanë dijeni nëse kanë patur ose jo një të afërm me CRC. Në pacientët të cilët kanë patur një 

histori familjare të mëparshme me CRC, u vu re një lidhje e fortë sinjifikante p= 0.007. Pacientët 

të cilët kanë patur më parë CRC ose polip prekanceroz rezultuan vetëm 5% (12/238) e rasteve, ku 

u vu re një lidhje sinjifikante p=0.01. 
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Tabela 3.5 Faktorët e rriskut për CRC 

Variablat  Frekuenca Përqindja p value 

A keni pasur të afërm me CRC?   0.007 

PO 15 6.3  

JO 174 73.1  

Nuk e di 49 20.6  

A keni patur të afërm me polip 

prekanceroz? 

  0.067 

PO 11 4.6  

JO 149 62.6  

Nuk e di 78 32.8  

A keni patur më parë CRC ose polip 

prekanceroz? 

  0.01 

PO 12 5  

JO 126 95  

I jeni nënshtruar trajtimit me rreze në 

pjesën abdominale për sëmundje të 

tjera? 

  0.35 

PO 5 2.1  

JO 233 97.9  

A konsumoni alkol?   0.21 

PO 49 20.6  

JO 189 79.4  

Aktivitet fizik   0.001 

Aspak 123 51.7  

Pak 52 21.8  

I moderuar 34 14.3  

I rregullt 29 12.2  

BMI (pesha)   ˂0.0001 

Nën peshë 38 16  

Në peshë normale 95 40  

Pre obezë 74 31  

Obezë 31 13  

I jeni nënshtruar depistimit për CRC?   0.03 

PO 132 55.5  

JO 106 44.5  

Nëse po kur? (ditë/muaj/vite) specifiko 

ekzaminimin (132 raste gjithësej) 

   

Feçe gjak Okult 95 72  

Kolonoskopi 20 15.1  

Të dyja sëbashku 17 12.9  
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Ndërsa për pyetjen e një të afrëmi me polip prekanceroz, 4.6% (11/238) kanë referuar po për një 

të afërm me polip prekanceroz, 62.6% (149/238) nuk kanë patur të afërm me polip prekanceroz 

dhe 32.8% (78/238) nuk kanë asnjë informacion të tillë (grafiku 3.20). Për pacientët me një histori 

familjare të mëparshme për polip prekanceroz nuk u vu re një lidhje sinjifikante, p value =0.067. 

 

Grafiku 3.20 Faktorët gjenetikë për CRC dhe polipin prekanceroz 

 

Pacientët të cilët i janë nënshtruar një trajtimi të mëparshëm me rreze në pjesën e abdomenit si 

pasojë e sëmundjeve të tjera rezultuan 2.1% (12/238), pjesa tjetër e pacientëve 97.9% (126/238) 

kanë referuar se nuk kanë patur një trajtim të tillë (grafiku 3.21). Nuk u vu re një lidhje sinjifikante 

ndërmjet trajtimit të mëprashëm me rreze në pjesën abdominale, p=0.35 

 

Grafiku 3.21 Trajtimi me rreze në pjesën e abdomenit  

0

50

100

Po Jo Nuk e di

6.3

73.1

20.6
4.6

62.6

32.8

Faktorët  g jenetike  për CRC dhe 

pol ip prekanceroz

A keni pasur të afërm me CRC?

A keni patur të afërm me polip prekanceroz?



Naim Mediu 

78 

Konsumimi i alkolit, aktiviteti fizik dhe BMI janë disa nga faktorët me impakt të lartë të zhvillimit 

të CRC përveç predispozitës gjenetike apo familiare të shpjeguar më sipërm. Nga analiza e të 

dhënave të përfituara lidhur me këta faktorë në mesin e pacientëve tanë me CRC, rezultati është si 

më poshtë:  

Alkoli: si konsumues të rregullt të alkolit rezultuan 20.6% (49/238) pacient dhe 79.4% nuk 

referojnë se konsumojnë alkol (grafiku 3.22). Konsumi i alkolit rezultoi pa lidhje sinjifikante me 

numrin e rasteve me CRC, p =0.21. 

 

 

Grafiku 3.22 A konsumoni alkol? 

 

Aktiviteti fizik: duke qenë se pjesa më predominuese e këtij studimi i përkisnin grupmoshave mbi 

60 vjeç, moshë kur dhe zhvillimi i CRC rritet së tepërmi, ne kemi një numër më të rritur të 

pacientëve femra dhe meshkuj që kanë një aktivitet pasiv 51.7% (123/238).  

Rreth 21.8% (52/238) kanë referuar se kryejnë shumë pak aktivitet fizik gjatë përditshmërisë së 

tyre, 14.3% (34/238) referuan se aktiviteti i tyre fizik ishte i moderuar dhe 12.2% (29/238) referuan 

një aktivitet të rregullt fizik (grafiku 3.23).  

Bazuar në analizën e të dhënave të përfituara u vu re një lidhje e fortë sinjifikante ndërmjet 

aktivitetit fizik dhe rasteve me CRC, p =0.0001.  
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Grafiku 3.23 Aktiviteti fizik 

BMI: Indeksi i masës trupore në mesin e pacientëve tanë me CRC rezultoi: 16% ishin nën peshë 

e tyre normale, 40% rezultuan në një peshë normale, 31% rezultuan pre obezë dhe 13% rezultuan 

obezë (grafiku 3.24). Edhe për indeksin e masës trupore u vu re një lidhje e fortë sinjifikante për 

CI 95% vlera e p˂0.0001. 

 

Grafiku 3.24 Shpërndarja e rasteve sipas indeksit të masës trupore BMI  

 

Lidhur me kryerjen e ndonjë depistimi për CRC, vetëm 55.5% (132/238) e paceintëve e kanë 

konfirmuar këtë testim ndërsa pjesa tjetër 44.5% (106/238) kanë referuar që nuk kanë kryer asnjë 

depistim. Pacientët të cilët kanë kryer një depistim të mëparshëm rezultuan me një lidhje 

sinjifkante me CRC, p value =0.03. 
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Këtyre 132 pacientëve që kanë referuar PO si përgjigje, më pas ju është kërkuar specifikimi i 

depistimeve të kryera.  

Bazuar në atë çka ata kanë referuar, 72% (95/132) kanë kryer testin e feçe gjak okult, 15.1% 

(20/132) kanë kryer kolonoskopi dhe 12.9% (17/132) kanë kryer të dyja testimet e 

sipërpërmendura (grafiku 3.25).  

 

 

Grafiku 3.25 Shpërndarja e rasteve sipas ekzaminimeve të kryera për detektimin e CRC 

 

Pacientët pasi paraqiten pranë shërbimeve spitalore fillimisht ju bëhet ekzaminimi subjektiv lidhur 

me: gjëndjen e përgjithshme të tyre, ngjyrën e lëkurës si dhe vlerësimin e vetëdijes.  

Më pas pacientët i nënshtrohen ekzaminimeve klinike të detajuara lidhur me praninë apo jo të 

temperaturës, vlerësimin pulmonar, palpilacion të abdomenit dhe tushesë rektale.  

Nga kjo analizë klinike, 10.5% (25/238) e pacientëve janë paraqitur me temepraturë, në 77.3% 

(184/238) është kryer vlerësimi pulmonar, në 100% (238/238) të tyre kemi kryer palpilacion të 

abdomenit dhe 50% (119/238) ju është kryer tusheja rektale (grafiku 3.26). U vu re një lidhje e 

fortë sinjifikante ndërmjet ekzaminimit klinik të pacientëve dhe rasteve me CRC, p=0.0024. 
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Grafiku 3.26 Shpërndarja e rasteve sipas ekzaminimeve klinike të kryera për pacientët me 

CRC 

 

3.6 Analiza e të dhënave lidhur me ndryshimin e paramatrave kliniko laboratorik tek 

pacientët me CRC 

Ekzaminimet e mëtejshme vazhdojnë fillimisht me testet kliniko biokimike bazë dhe më pas me 

ekzaminimet më specifike lidhur me atë çka mjeku ka suspektuar. Në këtë punim janë marrë në 

analizë të gjitha testet kliniko laboratorike për pacientët e paraqitur në urgjencë dhe për ata që kanë 

qenë të planifikuar për CRC.  

Nga analizat kliniko biokimike të gjakut u vunë re se tre komponentët që pësojnë ulje të nivelit 

janë numri i eritrociteve (red blood cell), hemoglobina dhe vëllimi korpuskular mesatar, ndërsa tre 

komponentë të tjerë pësojnë rritje të dukshme. Këto komopnentë janë RDW-SD (red cell 

distribution width), Luekocitet (white blood cell) dhe trombocitet (platelets) (tabela 3.6). 

Bazuar në të dhënat laboratorike në rastet e pacientëve me CRC, u vu re një lidhje e fortë 

sinjifikative p=0.0003.  
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Tabela 3.6 Ndryshimi i paramatrave kliniko laboratorik tek pacientët me CRC 

Variablat për ekzaminime 

për diagnostikim të CRC 

Frekuenca Përqindja p value 

Ekzaminimi klinik   0.0024 

Temperaturë 25 10.5%  

Vlerësim kardio-pulmonar 184 77.3%  

Palpacion i abdomenit 238 100%  

Tushe rektale 119 50%  

Ekzaminimi laboratorik   0.0003 

hemoglobin <10.0-11.9 gdl-1 151 63.4%  

hematokriti 153 64.3%  

hekuri plazmatik 134 56.3%  

proteinat plazmatike 85 35.7%  

leukocitet 112 47%  

provat e heparit 57 23.9%  

Analizë urine    

eritrocite 50 21%  

leukocite 34 14.3%  

antigeni carcinoembrionik 142 59.7%  

Ekzaminim instrumental   0.001 

Proktoskopia rigide dhe 

sigmoidoskopia fleksibel 

28 11.7%  

Kolonoskopia 37 15.5%  

Radiografia me kontrast 42 17.6%  

CT abdomen dhe Rezonanza 

magnetike  

110 46.2%  

 

Bazuar në ekzaminimet instrumentale, 11,7% e pacientëve kanë kryer proktoskopi rigide dhe 

sigmoidoskopi fleksibel, 15.5% kanë kryer kolonoskopi, 17.6% kanë kryer radiografi me kontrast 

dhe 46.2% kanë kryer CT abdomen dhe Rezonance magnetike (grafiku 3.27). Ndërmjet 

ekzaminimeve instrumentale dhe rasteve me CRC në studimin tonë, u vu re një lidhje e fortë 

sinjifikative p=0.001. 
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Grafiku 3.27 Shpërndarja e rasteve sipas ekzaminimeve instrumentale të kryera për 

pacientët me CRC 

 

3.7 Analiza e të dhënve preoperatore për pacientët me CRC 

Nga 107 pacientë të ardhur si urgjencë pranë spitalit rajonal të Durrësit, përgjatë 10 viteve të 

studimit, 12.1% (13/238) janë paraqitur në urgjencat operatore me rektorragji, 45.8% (49/238) janë 

paraqitur me obstruksion, 7.5% janë paraqitur me perforacion (8/238) dhe 34.6% (37/238) janë 

paraqitur në mënyrë rastësore që skanë patur arsye direkte me CRC (tabela 3.7).  

Tabela 3.7 Të dhënat preoperatore 

Shkaqet e urgjencave operatore Frekuenca  

 

Odds ratio 

P value 

Rektorargji 13 12.1% 5.2 [2.5-11.1] 

P˂0.0001 

Obstruksionet  49 45.8% 8.3 [3.7-20] 

P˂0.0001 

Perforacion 8 7.5% 1.33 [0.86-2.27] 

P=0.27 

Rastesore (arsye jo direkte me CRC) 37 34.6% 1 referencë 
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Bazuar në regresionin logistic të shkaqeve të urgjencave operatore, pacientët të cilët janë paraqitur 

me rektoragji rezultuan 5.2 herë në rrezik më të lartë për CRC, CI 95% [2.5-11.1], p˂0.0001. ata 

që u paraqitën me obstruksione rezultuan 8.3 herë me rrezik më të lartë për CRC, CI 95% [3.7-

20], p˂0.0001, ndërsa ata që u paraqitën me perforacion kishin një rrezik 1.33 herë më të lartë por 

pa lidhje sinjifikante, për CI 95 % [0.86-2.27], p=0.27.  

Sipas të dhënave të përftuara përgjatë 10 viteve të këtij studimi, lokalizimi i CA në kolon u 

evidentua në 73.5% (175/238) të pacientëve, ndërsa lokalizimi i CA në rektum u evidentua në 

26.5% (63/238) të pacientëve (grafiku 3.28). 

 

 

Grafiku 3.28 Lokalizimi i CRC përgjatë 10 viteve të studimit 

 

3.8 Analiza e të dhënave lidhur me lokalizimin dhe stadifikimin e CRC 

Përsa i përket ndarjes së rasteve me CRC sipas lokalizimit, nga 175 raste ku CA është evidentuar 

në kolon, 43.4% e pacientëve rezultojnë me CA në kolon proximal (që përfshin cekum, kolon 

ascendent, flexura hepatike dhe splenike, kolon transvers). Në kolonin distal që përfshin kolon 

transvers, kolon descendent dhe kolon sigmoid rezultuan 50.9% e pacientëve ndërsa 5.7% janë 

përcaktuar me CA në kolon të pa specifikuar. Lidhur me lokalizimin e CRC, nuk u vu re lidhje 

sinjifikante për CI 95%, p=0.08. 
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Tabela 3.8 Lokalizimi i CRC 

Variablat  Frekuenca Përqindja P value 

Lokalizimi   0.08 

kolon dexter (proximal); cekum, kolon ascendent, 

flexura hepatike dhe splenike, kolon transvers 

76 43.4  

Kolon sinistër (distal) kolon transvers, kolon 

descendent kolon sigmoid 

89 50.9  

Kolon e pa specifikuar 10 5.7  

Rektum 63   

 

Lidhur me stadifikimin klinik te CRC jemi bazuar në klasifikimin TNM. Sipas këtij klasifikimi 

16% (38/238) e pacientëve rezultuan në gradën 0 dhe stadin Tis N0 M0. Në gradën e I dhe stadin 

T1 N0 M0 rezultuan 18.9% (45/238) dhe grada I por stadi T2 N0 M0 rezultuan 16.4% (39/238). 

Në gradën e II dhe stadin T3 N0 M0 rezultuan 12.2% (29/238) dhe grada II por stadi T4 N0 M0 

rezultuan 8.8% (21/238). Në gradën e III dhe stadin T (1-4) N1 M0 rezultuan 13.4% (32/238) dhe 

grada III por stadi T (1-4) N2,3 M0 rezultuan 8% (19/238). Në gradën e IV dhe stadin T (1-4) çdo 

N M1 rezultuan 6.3% (15/238). 

Tabela 3.9 Stadifikimi klinik i tumorit CRC 

Klasifikimi Frekuenca Përqindja 

Grada Stadi TNM 

0 Tis        N0 M0 38 16% 

I T1        N0 M0 

T2        N0 M0 

45 

39 

18.9% 

16.4% 

II T3        N0 M0 

T4        N0 M0 

29 

21 

12.2% 

8.8% 

III T (1-4) N1 M0 

T (1-4) N2,3 M0 

32 

19 

13.4% 

8% 

IV T (1-4) çdo N M1 15 6.3% 
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Në grafikun 3.29 kemi paraqitur përqindjet e pacientëve me CRC sipas gradës së tumorit. 16% të 

pacientëve rezultuan në gradën 0, 35.5% rezultuan në gradën I, 21% në gradën e II, 21.4% në 

gradën e III dhe 6.3% në grdaën e IV.  

 

Grafiku 3.29 Përqindja e rasteve të pacientëve me CRC sipas gradës 

 

Në tabelën e mëposhtme kemi paraqitur një analizë multivariante të regresionit për gjetjet 

preoperatore në pacientët me CRC dhe lidhjet me disa nga karakteristikat si gjinia, mosha, 

lokalizimi i tumorit dhe grada e tij. Vihet re një lidhje ndërmjet moshës, gjinisë dhe lokalizimit të 

tumorit.  

Tabela 3.10 Gjetjet preoperative të CRC në lidhje me karakteristikat e tumorit 

Variablat  Beta P value 

Mosha  -0.124 0.02 

Gjina (femra/meshkuj)  -0.158 <0.0001 

Lokalizimi i tumorit -0.256 <0.0001 

Klasifikimi N (N0vs N1-2) 0.056 0.123 

Klasifikimi M (M0 vs M1) -0.042 0.055 
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KAPITULLI IV 

4. DISKUTIMET  

Incidenca e kancerit kolorektal në 238 pacientë të shtruar dhe trajtuar në Spitalin Rajonal të 

Durrësit, në repartin e kirurgjisë gjatë vitit 2010 deri në vitin 2019, rezultoi 8.23%. Kjo incidencë 

është më e ulët se një studim i kryer në Serbi për periudhën 2014–2018, ku shkalla e prevalencës 

5-vjeçare të CRC në Serbi është vlerësuar në 17.82/10,000 banorë (15,611 raste në mesin e 

8,762,022 banorëve) (209). Në një punim të paraqitur nga Wei et al., incidenca e CRC në të rriturit 

e rinj në SHBA rritej çdo vit, kështu që për grupmoshën 40-49 vjeç incidenca rezultoi 1.8% (210).  

Kjo gjë po vihet re ngaqë mosha po raportohet si një faktor rreziku kryesor për CRC-të sporadike. 

Kanceri i zorrës së trashë është i pazakontë para moshës 40 vjeçare; incidenca fillon të rritet 

ndjeshëm ndërmjet moshës 40 dhe 50 vjeç, dhe normat e incidencës specifike për moshën rriten 

në çdo dekadë pasuese pas kësaj. Disa studime të tjera raportojnë një incidencë në rritje të CRC 

edhe tek të rinjtë deri në 39 vjeç, megjithëse numri absolut i rasteve në këtë grupmoshë mbetet 

shumë më i ulët se për të rriturit e moshës 50 vjeç e lart (211-214). Të dhënat më të fundit 

sugjerojnë se incidenca e CRC po rritet në grupin e moshës nën 50 vjeç ndërsa po zvogëlohet në 

grupet e moshuara (215-222).  

Edhe në studimin tonë u vu re një prevalencë e ulët 1.3% për moshën 40-49 vjeç. Me plakjen e 

pacientëve kemi një rritje të prevalencës deri në 39.1% për ata me moshën ≥ 80 vjeç. 

Nga studimet është parë që shumë meshkuj zhvillojnë CRC, me norma të standardizuara sipas 

moshës prej 86.1 për 100,000 meshkuj krahasuar me 56,9 për 100,000 femra në MB në 2014 (që 

është e barabartë me 22,844 meshkuj dhe 18,421 femra raste të reja në vit) (223). Në Shtetet e 

Bashkuara, incidenca e CRC tek meshkujt dhe femrat nën moshën 50 vjeç u rrit në mënyrë të 

qëndrueshme me një normë prej 2 përqind në vit nga 1995 deri në 2016 (224).  

Afshin et al., në një studim të kryer në 2017, raportuan se meshkujt paraqitën një përqindje më të 

lartë për të zhvilluar CRC krahasuar me femrat (225). Arsyet për pabarazinë në rrezikun e CRC 

tek burrat në krahasim me gratë nuk janë kuptuar plotësisht, por studimet e mëparshme sugjerojnë 

se arsyet e mundshme përfshijnë ndryshimet në ekspozimin ndaj hormoneve seksuale dhe 

prevalencë më të lartë të faktorëve të rrezikut si pirja e duhanit (226), obeziteti (227), dhe konsumit 

të alkoolit (228), si dhe nga ndërveprimet e shumëanshme ndërmjet këtyre ndikimeve. Në studimin 
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tonë kemi një mbizotërim të meshkujve krahasuar me femrat në përqindje përkatësisht 53.3% dhe 

46.7% dhe me një lidhje statistikisht sinjifikante për vlerën p <0.05. 

Dihet pak për efektet e faktorëve gjeografikë, të tillë si vendbanimi rural kundrejt atij urban dhe 

koha e udhëtimit tek ofruesit e kolonoskopisë, në përdorimin e duhur sipas rrezikut të ekzaminimit 

të kancerit kolorektal (CRC) në popullatën e përgjithshme. Kjo pasi ka pabarazi të theksuara në 

përdorimin e ekzaminimit CRC të përshtatshme për rrezikun midis banorëve ruralë dhe urbanë. 

Ndryshimet në kohën e udhëtimit tek ofruesi më i afërt i kolonoskopisë dhe aksesi hapësinor i 

ofruesve nuk morën parasysh ndryshimet gjeografike të vërejtura në respektimin e ekzaminimit. 

(229, 230).  

Nga rastet e studiuara në studimin tonë rezulton se u diagnostikuan dhe trajtuan me CRC, 64,7% 

pacientë që banonin në zona rurale dhe 35,3% e pacienteve banonin në zona urbane. Edhe në këtë 

rast ne vumë re një lidhje të fortë sinjifikante për ndarjen sipas zonës së banimit me numrin e 

rasteve të pacientëve me CRC, për CI 95% vlera e p rezultoi =0,01. 

Martesa është lloji më i rëndësishëm i mbështetjes sociale që mund të lidhet me një sërë 

mekanizmash fiziologjikë. Ka një interes në rritje në lidhje me statusit martesor dhe mbijetesës në 

shumë tipe të CA si p.sh kanceri i prostatës, gjirit, mushkërive dhe stomakut (231-234). Për 

pacientët me kancer të zorrës së trashë, studimet e mëparshme gjithashtu vërejtën se martesa kishte 

një efekt mbrojtës për mbijetesë (235-238). Këto studime sugjerojnë se ekziston një korrelacion 

pozitiv midis martesës dhe mbijetesës më të gjatë të cilat mund t'i atribuohen faktit që një 

bashkëshort mund të ofrojë mbështetje emocionale dhe mund të luajë një rol vendimtar në 

monitorimin dhe formësimin e sjelljes së lidhur me shëndetin (239). Me fjalë të tjera, pacientët e 

martuar me kancer në përgjithësi kishin një zbulim të hershëm dhe kishin më shumë gjasa të 

merrnin trajtim më intensiv sesa pacientët e pamartuar. Përsa i përket statusit civil, pacientët tanë 

paraqitën një predominancë me statusin civil si të martuar 58.5%. U vu re një lidhje e fortë 

sinjifikative për ndarjen sipas statusit civil në mesin e pacientëve me CRC p < 0.0001.  

Prevalenca e faktorëve të rrezikut të CRC-së ndryshon midis grupeve të ndryshme arsimore dhe 

klasave socio-ekonomike (SES socioeconomic classes). Për shembull, aktiviteti i ulët fizik (240) 

dhe fibra e ulët dietike (241) janë më të zakonshme në mesin e atyre me SES të ulët.  
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Për më tepër, faktorët sociodemografikë kontribuojnë në pjesëmarrjen në depistim të CRC-së, ku 

ata me nivelin më të lartë të të ardhurave marrin pjesë më shpesh sesa ata me të ardhura më të ulëta 

(242).  

Në Evropë, shumica e studimeve kanë raportuar incidencë më të lartë të CRC-së në klasat me SES 

të lartë krahasuar me klasat me SES të ulët (243-246), megjithëse disa studime të fundit nuk kanë 

gjetur dallime në incidencë nga SES (247, 248).  

Në Norvegji është vërejtur një ndryshim i CRC-së në mesin e atyre me SES të ulët sipas një studimi 

grupor të botuar në 2015 (249). Rritja e dallimeve socio-ekonomike në incidencën e CRC u vu re 

gjithashtu në Skoci (250). 

Në studimin tonë 60.1% kishin mbaruar arsimin e mesëm. Në analizën statistikore të të dhënave 

nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet nivelit të edukimit dhe numrit së rasteve me CRC (p 

value =0.071) 

Në këtë studim janë hospitalizuar si rast urgjence 44.95% e pacientëve, 47.05% kanë qenë me 

planifikim dhe 8% kanë patur arsye të tjera. Sipas regresionit logjistik të analizës së variablave, 

rezultoi një lidhje e fortë sinjifikance. Gjithashtu 17.6% e pacientëve kanë bërë ekzaminim rektal 

abnormal, 62.6% paraqesnin fortësi të abdomenit, 63.4% rezultuan me anemi me një Hemoglobinë 

nën 10g/dl dhe 32.8% rezultuan pozitiv për feçe gjak okult.  

Testet e gjakut okult fekal aplikohen si teste diagnostik të CRC, për faktin se shumica e polipeve 

ose kanceret rrjedhin gjak, ndërsa anemia për shkak të mungesës së hekurit është një shenjë e 

njohur për kancerin kolorektal (251). Një test i gjakut okult në feçe është një metodë e përdorur 

zakonisht në pacientët të cilët paraqesin një rrezik të moderuar për CRC. Efektiviteti klinik i këtyre 

testeve ka rezultuar në reduktime të incidencës së sëmundshmërisë dhe vdekshmërisë së CRC 

(252-254). 

Në këtë studim, bazuar në analizën e regresionit logjistitk, pacientët të cilëve ju është kryer një 

ekzaminim rektal abnormal rezultuan 3.03 herë më të rrezikuar për të qenë pozitiv për CRC, ata 

me anemi (hemoglobin ≤10g/dl), rezultuan 1.19 herë më shumë në rrezik për CRC, ndërsa ata që 

kanë ekzaminim feçe gjak okult pozitiv rezultuan 1.3 herë më të rrezikuar, CI 95% [1.09-1.55], p 

value =0.002.  
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Menaxhimi i pacientëve në pavionet kirurgjikale gjatë qëndrimit të tyre në spital është rritur 

ndjeshëm kohët ë fundit duke ofruar një kujdes më më gjithëpërfshirës për pacientët (255). 

Përfitimet e supozuara të një mirëmenaxhimi lidhur me kujdesin ndaj pacientit përfshijnë ofrimin 

dhe rritjen e medikamenteve apo trajtimeve më të mira (256), zvogëlimin e ditëqëndrimeve para 

ndërhyrjeve kirurgjikale (257), më pak transferime drejt një njësie të kujdesit intensiv (258), më 

pak komplikime postoperative (258-260) si dhe më e rëndësishmja ulja e kohëzgjatjes së qëndrimit 

në spital (261, 262) dhe norma më të ulëta ripranimi në spital (256). Hospitalizimi është 

veçanërisht i rëndësishëm për menaxhimin postoperativ të pacientëve me CRC, në varësi kjo të 

kompleksitetit të operacionit dhe gjithashtu nevojës për monitorim të afërt mjekësor dhe 

kirurgjikal në mjedisin perioperativ, veçanërisht në mesin e pacientëve më të vjetër të CRC. Shumë 

pacientë me CRC zhvillojnë komplikime pas operacionit (263) dhe është e mundur që këta 

pacientë mund të shpëtohen nga bashkëveprimi me mjekët në ambjentet spitalore.  

Ne kemi analizuar ditët e qëndrimit për secilin pacient dhe bazuar në këtë analizë rezultoi një 

mesatare e ditëve të qëndrimit 11±2.5std. Me ditë qëndrimi ≤ 6 ditë rezultuan 24.4% (58/238) e 

pacientëve me ditë qëndrimi nga 7 deri në 14 ditë rezultuan 45.8% (109/238) e pacientëve dhe me 

ditë qëndrimi > 14 ditë rezultuan 29.8% (71/238) e pacientëve. Përsa i përket ditëve të qëndrimit 

nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet tyre dhe rasteve me CRC, p value rezultoi ˃0.05. 

Histori personale e sëmundjes inflamatore të zorrëve, polipeve dhe kancereve janë faktorë të 

rëndësishëm të rrezikut të CRC (264). Në studimit tonë pacientët të cilët kanë referuar një 

operiacion të mëparshëm me CRC, rezultuan 4 herë më të rrezikuar kundrejt pacientëve të tjerë 

për CI 95% [2.25-7.08], p value <0.0001, ndërsa ata pa lidhje me CRC rezultuan 2.4 herë më të 

rrezikuar për CI 95% [1.39-4.32], p value =0.019.  

Ne shumë studime janë raportuar lidhje ndërmjet rrezikut të zhvillimit të CRC me disa nga faktorët 

e rrezikut si BMI, të paturit një histori familjare të kancerit kolorektal, mënyra e jetetsës apo 

zakoneve si konsumimi i duhanit dhe i alkolit (265-269). Nga ana tjetër, disa studime raportojnë 

disa faktorë të tjerë të cilët lidhen me një rrezik të reduktuar të CRC siç janë aktiviteti fizik, 

përdorimi i aspirinës/NSAID-it, konsumi i frutave dhe konsumi i perimeve ose terapia hormonale 

në gratë në postmenopauzë (270-272).  

Në studimin tonë, lidhur me konsumimin e duhanit 42% e pacientëve e kosnumojnë atë në mënyrë 

të rregullt. Mestarja e viteve të konsumit të duhanit në mesin e pacientëve tanë me CRC rezultoi 
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18±11.2 std vite. U vu re një lidhje e fortë ndërmjet duhanpirjes dhe rasteve me CRC, për CI 95% 

vlera e p rezultoi =0.003. Ndërsa për stilin e jetesës pjesa më predominuese e pacientëve ishin 

konsumues të mishit të kuq (80%) (189/238) më shumë se e produkteve të tjera me bazë mishi. 

Ushqime të gatshme konsumonin 15% (34/238) e pacientëve, bulmetrat konsumoheshin nga 73% 

(173/238) e tyre, ushqime të pasura me fibra konsumonin 54.6% (130/238) e pacientëve dhe 63.9% 

(152/238) ishin konsumues të produkteve të përpunuara të mishit (si sallam, proshutë etj). Lidhur 

me llojin e ushqimeve që konsumohen, u vu re një lidhje e fortë sinjifikative për CI 95% vlera e 

p=0.004.  

Në këtë studim, si konsumues të rregullt të alkolit rezultuan 20.6% e pacientëve. Konsumi i alkolit 

rezultoi pa lidhje sinjifikante me numrin e rasteve me CRC, p =0.21. 

Duke qenë se pjesa më predominuese e këtij studimi i përkisnin grupmoshave mbi 60 vjeç, moshë 

kur dhe zhvillimi i CRC rritet së tepërmi, ne kemi një numër më të rritur të pacientëve femra dhe 

meshkuj që kanë një aktivitet pasiv 51.7%, ndërsa 12.2% kryejnë aktivitet të rregullt fizik. Bazuar 

në analizën e të dhënave të përfituara u vu re një lidhje e fortë sinjifikante ndërmjet aktivitetit fizik 

dhe rasteve me CRC, p =0.0001.  

Indeksi i masës trupore (BMI) është një faktor i rëndësishëm për CRC sipas disa studimeve (273, 

274). Në mesin e pacientëve tanë me CRC rezultoi 16% ishin nën peshë e tyre normale, 40% 

rezultuan në një peshë normale, 31% rezultuan pre obezë dhe 13% rezultuan obezë. Edhe për 

indeksin e masës trupore u vu re një lidhje e fortë sinjifikante për CI 95% vlera e p˂0.0001.  

Nga analizat kliniko biokimike të gjakut u vunë re se tre komponentët që pësojnë ulje të nivelit 

janë numri i eritrociteve (red blood cell), hemoglobina dhe vëllimi korpuskular mesatar, ndërsa tre 

komponentë të tjerë pësojnë rritje të dukshme. Këto komopnentë janë RDW-SD (red cell 

distribution width), Luekocitet (white blood cell) dhe trombocitet (platelets). Bazuar në të dhënat 

laboratorike në rastet e pacientëve me CRC, u vu re një lidhje e fortë sinjifikative p=0.0003.  

Lidhur me ekzaminimet instrumentale, 11,7% e pacientëve kanë kryer proktoskopi rigide dhe 

sigmoidoskopi fleksibel, 15.5% kanë kryer kolonoskopi, 17.6% kanë kryer radiografi me kontrast 

dhe 46.2% kanë kryer CT abdomen dhe Rezonanza magnetike.  

Ndërmjet ekzaminimeve instrumentale dhe rasteve me CRC në studimin tonë, u vu re një lidhje e 

fortë sinjifikative p=0.001. 
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Nga 107 pacientë të ardhur si urgjencë pranë spitalit rajonal të Durrësit, përgjatë 10 viteve të 

studimit, 12.1% janë paraqitur në urgjencat operatore me rektorragji, 45.8% me obstruksion, 7.5% 

me perforacion. Bazuar në regresionin logistic të shkaqeve të urgjencave operatore, pacientët të 

cilët janë paraqitur me rektoragji rezultuan 5.2 herë në rrezik më të lartë për CRC, CI 95% [2.5-

11.1], p˂0.0001. ata që u paraqitën me obstruksione rezultuan 8.3 herë me rrezik më të lartë për 

CRC, CI 95% [3.7-20], p˂0.0001, ndërsa ata që u paraqitën me perforacion kishin një rrezik 1.33 

herë më të lartë por pa lidhje sinjifikante, për CI 95 % [0.86-2.27], p=0.27.  

Sipas të dhënave të përftuara përgjatë 10 viteve të këtij studimi, lokalizimi i CA në kolon u 

evidentua në 73.5% (175/238) të pacientëve, ndërsa lokalizimi i CA në rektum u evidentua në 

26.5% (63/238) të pacientëve (grafiku 3.28). 

Përsa i përket ndarjes së rasteve me CRC sipas lokalizimit, nga 175 raste ku CA është evidentuar 

në kolon, 43.4% e pacientëve rezultojnë me CA në kolon proximal. Në kolonin distal rezultuan 

50.9% e pacientëve ndërsa 5.7% janë përcaktuar me CA në kolon të pa specifikuar. Lidhur me 

lokalizimin e CRC, nuk u vu re lidhje sinjifikante për CI 95%, p=0.08. 

Lidhur me stadifikimin klinik te CRC jemi bazuar në klasifikimin TNM. Sipas këtij klasifikimi 

16% e pacientëve rezultuan në gradën 0 dhe stadin Tis N0 M0. Në gradën e I dhe stadin T1 N0 

M0 rezultuan 18.9% dhe grada I por stadi T2 N0 M0 rezultuan 16.4%. Në gradën e II dhe stadin 

T3 N0 M0 rezultuan 12.2% dhe grada II por stadi T4 N0 M0 rezultuan 8.8%. Në gradën e III dhe 

stadin T (1-4) N1 M0 rezultuan 13.4% dhe grada III por stadi T (1-4) N2,3 M0 rezultuan 8%. Në 

gradën e IV dhe stadin T (1-4) çdo N M1 rezultuan 6.3%.  

Sipas gradës së tumorit. 16% të pacientëve rezultuan në gradën 0, 35.5% rezultuan në gradën I, 

21% në gradën e II, 21.4% në gradën e III dhe 6.3% në grdaën e IV.  
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KONKLUZIONE  

 Mosha e pacientëve në këtë studim varion nga mosha minimale 40 vjeç deri në moshën 

maksimale 88 vjeç, ndërsa mosha mesatare rezultoi 78±6.8 vjeç. Grupmosha 40-49 vjeç rezultoi 

me numrin më të ulët të pacientëve me CRC, me vetëm 1.3%, ndërsa grupmosha ≥80 vjeç rezultoi 

me numrin më të lartë të pacientëve me 39,1%. Nga studimi i rasteve konkludohet që me rritjen e 

moshës u rrit dhe numri i rasteve me CRC. Po ashtu u vu re dhe një ndryshim statistikisht 

sinjifikant me rritjen e moshës p =0.03 dhe CI 95%. 

 Nga përpunimi statistikor i të dhënave, numri më i lartë i rasteve u vu re tek meshkujt me 

53.3% (112/238) krahasuar me gjininë femër me 46.7% (126/238) me ndryshim statistikisht 

sinjifikant p <0.0001 dhe CI 95%. 

 Pacientë me CRC që banojnë në zonat rurale rezultuan 64,7% ndërsa 35,3% e pacientëve 

banojnë në zonat urbane. Edhe në këtë raste ne vumë re një lidhje të fortë sinjifikante për ndarjen 

sipas zonës së banimit me numrin e rasteve të pacientëve me CRC, për CI 95% vlera e p rezultoi 

=0,01. 

 Lidhur me statusin civil, pacientët e martuar rezultuan me numrin më të lartë të pacientëve 

me CRC rreth 58.5%. U vu re një lidhje e fortë sinjifikative për ndarjen sipas statusit civil në mesin 

e pacientëve me CRC p < 0.0001. 

 Nga pacientët e trajtuar pranë spitalit rajonal të Durrësit, rreth 60.1% e pacientëve kanë 

referuar se kanë mbaruar arsimin e mesëm. Në këtë rast nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet 

nivelit të edukimit dhe numrit së rasteve me CRC (p value =0.071). 

 Bazuar në analizën e të dhënave, lidhur me statusin e punësimit, rreth 62.2% rezultuan 

pensionist. Edhe në këtë rast nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet statusit të punësimit dhe 

numrit së rasteve me CRC (p value =0.054). 

 Lidhur me llojin e hospitalizimit, 44.95% janë shtruar si urgjencë, 47.05% kanë qenë me 

planifikim dhe 8% kanë patur arsye të tjera. Sipas regresionit logjistik të analizës së variablave, 

pacientët që janë hospitalizuar në SRD për arsyet të tjera që skanë qenë të lidhura më CRC, 

rezultuan me një lidhje të fortë sinjifikance me odds ratio 1.8, CI 95% [1.23-27], p value =0.002, 

ndërsa ata që u trajtuan si raste urgjente, vlera e sinjifikancës ishte mjaft e fortë odds ratio 2.6, CI 

95% [1.72-3.8], P<0.0001.  
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 Lidhur me ekzaminimet e kryera tek pacientët me CRC, 17.6% (42/238) e pacientëve kanë 

bërë ekzaminim rektal abnormal, 62.6% (149/238) e pacientëve paraqesnin fortësi të abdomenit, 

63.4% (151/238) rezultuan me anemi me një Hemoglobinë nën 10g/dl dhe 32.8% (78/238) 

rezultuan pozitiv për feçe gjak okult.  

 Pacientët të cilëve ju është kryer një ekzaminim rektal abnormal rezultuan 3.03 herë më të 

rrezikuar për të qenë pozitiv për CRC, vlera e p P<0.0001.  

 Ata me anemi (hemoglobin ≤10g/dl), rezultuan 1.19 herë më shumë në rrezik për CRC, CI 

95% [0.84-2.2], p value =0.005. 

 Ata që kanë ekzaminim feçe gjak okult pozitiv rezultuan 1.3 herë më të rrezikuar, CI 95% 

[1.09-1.55], p value =0.002.  

 Mesatarja e kohëzgjatjes së trajtimit të një pacienti me CRC për ditët e qëndrimit rezultuan 

11±2.5std. Me ditë qëndrimi ≤ 6 ditë rezultuan 24.4% e pacientëve me ditë qëndrimi  nga 7 deri 

në 14 ditë rezultuan 45.8% e pacientëve dhe me ditë qëndrimi > 14 ditë rezultuan 29.8% e 

pacientëve. Përsa i përket ditëve të qëndrimit nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet tyre dhe 

rasteve me CRC, p value rezultoi ˃0.05. 

 Pacientët të cilët kanë referuar një operiacion të mëparshëm me CRC, rezultuan 4 herë më 

të rrezikuar kundrejt pacientëve të tjerë për CI 95% [2.25-7.08], p value <0.0001, ndërsa ata pa 

lidhje me CRC rezultuan 2.4 herë më të rrezikuar për CI 95% [1.39-4.32], p value =0.019.  

 Bazuar në gjendjen e daljes së pacientëve me CRC, kemi një lidhje sinjifikante për 

pacientët që kanë dalë me të njëjtën gjendje nga spitali odds ratio 1.8, CI 95% [1.26-2.65], 

p=0.0014, ndërsa për ata që janë deklaruar si raste exitus, kemi odds ratio 2.56, CI 95% [1.75-

3.84], p <0.0001.  

 Shënjat klinike të pacientëve kanë qenë, diarre të zgjatur, gjak në feçe, dhimbje 

abdominale, lodhje, anemi, humbje në peshë, etj. Bazuar në analizën e të dhënave të 

sipërpërmendura u vu re një lidhje e fortë sinjifikative ndërmjet shenjave klinike me rastet e 

pacientëve me CRC, CI 95%, p=0.003. 

 Sëmundjet bashkëshoqëruese e rëndojnë së tepërmi gjendjen e të sëmurëve me CA. Bazuar 

në referimet e tyre, 81% kanë referuar praninë e sëmundjeve bashkëshoqëruese.  
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Nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet pranisë së sëmundjeve bashkëshoqëruese dhe rasteve 

me CRC, p value rezultoi =0.11 

 Konsumimi i duhanit është një nga faktorët më me influencë në barrën e shumë sëmundjeve 

të ndryshme. 42% e pacientëve kosnumojnë duhan në mënyrë të rregullt. Në këtë studim mestarja 

e viteve të konsumit të duhanit në mesin e pacientëve tanë me CRC rezultoi 18±11.2 std vite. Në 

studimin tonë u vu re një lidhje e fortë ndërmjet duhanpirjes dhe rasteve me CRC, për CI 95% 

vlera e p rezultoi =0.003.  

 Lidhur me stilin e jetesës pjesa më predominuese e pacientëve ishin konsumues të mishit 

të kuq (80%) apo më shumë se e produkteve të tjera me bazë mishi. Lidhur me llojin e ushqimeve 

që konsumohen, u vu re një lidhje e fortë sinjifikative për CI 95% vlera e p=0.004.  

 Predispozita gjenetike e CRC është një faktor rreziku i rëndësishëm në kancerin kolorektal. 

Në këtë studim, 6.3% kanë referuar një të afërm me CRC, ku u vu re një lidhje e fortë sinjifikante 

ndërmjet historisë familjare dhe pranisë së CRC p= 0.007. Pacient të cilët kanë patur më parë CRC 

ose polip prekanceroz rezultuan vetëm 5% e rasteve, ku u vu re një lidhje sinjifikante p=0.01. 

 Si konsumues të rregullt të alkolit rezultuan 20.6% pacient. Konsumi i alkolit rezultoi pa 

lidhje sinjifikante me numrin e rasteve me CRC, p =0.21. 

 Aktiviteti fizik: duke qenë se pjesa më predominuese e këtij studimi i përkisnin 

grupmoshave mbi 60 vjeç, moshë kur dhe zhvillimi i CRC rritet së tepërmi, ne kemi një numër më 

të rritur të pacientëve femra dhe meshkuj që kanë një aktivitet pasiv 51.7%. U vu re një lidhje e 

fortë sinjifikante ndërmjet aktivitetit fizik dhe rasteve me CRC, p =0.0001. 

 Indeksi i masës trupore në mesin e pacientëve tanë me CRC rezultoi 16% ishin nën peshë 

e tyre normale, 40% rezultuan në një peshë normale, 31% rezultuan pre obezë dhe 13% rezultuan 

obezë. Edhe për indeksin e masës trupore u vu re një lidhje e fortë sinjifikante për CI 95% vlera e 

p˂0.0001. 

 Nga analizat kliniko biokimike të gjakut u vunë re se tre komponentët që pësojnë ulje të 

nivelit janë numri i eritrociteve (red blood cell), hemoglobina dhe vëllimi korpuskular mesatar, 

ndërsa tre komponentë të tjerë pësojnë rritje të dukshme. Këto komopnentë janë RW-SD (red cell 

distribution width), Luekocitet (white blood cell) dhe trombocitet (platelets).  
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Bazuar në të dhënat laboratorike në rastet e pacientëve me CRC, u vu re një lidhje e fortë 

sinjifikative p=0.0003.  

 Analiza e të dhënve preoperatore për pacientët me CRC na tregoi se 12.1% janë paraqitur 

në urgjencat operatore me rektorragji, 45.8% janë paraqitur me obstruksion, 7.5% janë paraqitur 

me perforacion dhe 34.6% janë paraqitur në mënyrë rastësore që skanë patur arsye direkte me 

CRC. 

 Bazuar në regresionin logistic të shkaqeve të urgjencave operatore, pacientët të cilët janë 

paraqitur me rektoragji rezultuan 5.2 herë në rrezik më të lartë për CRC, CI 95% [2.5-11.1], 

p˂0.0001. ata që u paraqitën me obstruksione rezultuan 8.3 herë me rrezik më të lartë për CRC, 

CI 95% [3.7-20], p˂0.0001, ndërsa ata që u paraqitën me perforacion kishin një rrezik 1.33 herë 

më të lartë por pa lidhje sinjifikante, për CI 95 % [0.86-2.27], p=0.27. 

 Lokalizimi i CA në kolon u evidentua në 73.5% të pacientëve, ndërsa lokalizimi i CA në 

rektum u evidentua në 26.5% të pacientëve. Përsa i përket ndarjes së rasteve me CRC sipas 

lokalizimit, nga 175 raste ku CA është evidentuar në kolon, 43.4% e pacientëve rezultojnë me CA 

në kolon proximal. Në kolonin distal rezultuan 50.9% e pacientëve ndërsa 5.7% janë përcaktuar 

me CA në kolon të pa specifikuar. Lidhur me lokalizimin e CRC, nuk u vu re lidhje sinjifikante 

për CI 95%, p=0.08. 

 Lidhur me stadifikimin klinik te CRC jemi bazuar në klasifikimin TNM, 16% e pacientëve 

rezultuan në gradën 0 dhe stadin Tis N0 M0. Në gradën e I dhe stadin T1 N0 M0 rezultuan 18.9% 

dhe grada I por stadi T2 N0 M0 rezultuan 16.4%. Në gradën e II dhe stadin T3 N0 M0 rezultuan 

12.2% dhe grada II por stadi T4 N0 M0 rezultuan 8.8%. Në gradën e III dhe stadin T (1-4) N1 M0 

rezultuan 13.4% dhe grada III por stadi T (1-4) N2,3 M0 rezultuan 8%. Në gradën e IV dhe stadin 

T (1-4) çdo N M1 rezultuan 6.3%. 
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REKOMANDIME 

 Të vlerësohet me kujdesin dhe qasjen e duhur çdo pacient i paraqitur në urgjencë me shenja 

që suspektojnë kancerin kolorektal. Një shkallë e lartë dyshimi për komplikacionet tipike dhe 

atipike të CRC-së është e rëndësishme për të gjithë mjekët që janë përgjegjës për kujdesin e këtyre 

pacientëve. 

 Të referohen pacientët për ekzaminime të hollësishme dhe hetime të mëtejshme edhe nëse 

shenjat klinike janë jo shumë specifike por ata kanë një histori familjare të kancerit kolorektal apo 

gjëndje të tjera kanceroze të mëparshme.  

 Modelet e bazuara në moshën, historinë familjare dhe një kombinim i veçorive më 

specifike të alarmit mund të arrijnë në një diagnostikim dhe trajtim më të mirë.  

 Të bashkërendohen përpjekjet për kujdesin ndaj pacientëve me CRC, të ekipit mjekësor të 

urgjencës në konsultim me onkologjinë kirurgjikale, mjekësore dhe rrezatuese 

 Duhet theksuar fakti se faktorët e kombinuar të stilit të jetesës si: mbajtja e një peshe 

normale trupore, aktiviteti i shumtë fizik, mospirja e duhanit, konsumi i kufizuar i alkoolit dhe një 

dietë e shëndetshme - janë të lidhura me një incidencë më të ulët të CRC së.  

 Këto të dhëna mbështesin nocionin se natyra komplekse dhe dimensionet e shumta të 

sjelljeve shëndetësore mund të identifikohen më mirë në analizimin e faktorëve të stilit të jetesës 

në kombinim në krahasim me modelimin e faktorëve individualë vetëm.  

 Nga pikëpamja parandaluese, përdorimi i kombinimeve të faktorëve të stilit të jetesës së 

modifikueshme në vlerësimin e rrezikut të CRC premton të jetë një qasje e suksesshme, por e 

thjeshtë, për përkthimin e gjetjeve epidemiologjike në parandalimin parësor të kancerit. 

 Sjellje që kontribuojnë në rritjen e rrezikut të CRC-së duhet të trajtohen përmes 

programeve të ndërprerjes së duhanit dhe diabetit; megjithatë, ndryshimi i sjelljeve për të reduktuar 

rrezikun nga pesha e tepërt, alkooli i tepërt, pasiviteti fizik dhe dieta mbeten sfidat kryesore për 

ndërhyrjen e shëndetit publik.  

 Promovimi i një sjellje të shëndetshme në popullatë është shumë i nevojshëm. 
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 Rekomandohet që të gjithë individët e moshës 50-75 vjeç duhet të konsultohen me mjekun 

e tyre të familjes për të marrë në konsideratë depistimin e CRC me një nga metodat e mëposhtme: 

analiza e gjakut okult fekal çdo 1 ose 2 vjet; sigmoidoskopi çdo 5 vjet; ose kolonoskopia çdo 10 

vjet. 

Rekomandime për depistimin e CRC 

 Për bartësit e mutacioneve gjenetike të lidhura me sindromën Lynch, rekomandohet 

depistimir çdo 1 deri në 2 vjet nga mosha 25 vjeç. 

 Për bartës të mutacioneve gjenetike të shoqëruara me polipozat adenomatoze familjare 

rekomandohet depistimi me sigmoidoskopi çdo 2 vjet nga mosha 12 vjeç. 

 Për individët me një të afërm të shkallës së parë të diagnostikuar me KRC në moshë ≤60 

vjeç, ose më shumë se një i afërm i shkallës së parë me CRC pavarësisht nga mosha në diagnozë, 

rekomandohet kolonoskopi çdo 5 vjet nga mosha 40 vjeç ose 10 vjet para moshës në diagnozën e 

më të voglit të afërm të prekur, por jo më herët se mosha 12 vjeç. 

Rekomandim për testimin gjenetik për CRC  

 Për pacientët me CRC me mutacione gjenetike të identifikueshme, rekomandohet t'u 

ofrohet anëtarëve të familjes së tyre ekzaminim dy nivelesh nga testimi gjenetik i ndjekur nga 

ekzaminimi endoskopik, për të reduktuar numri i hetimeve të panevojshme dhe për të reduktuar 

rrezikun e potencialit 
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