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VROJTIME MBI NDRYSHIMET E MUKOZES SE ANTRUMIT DHE TE TRUPIT
NE ULCERAT KRONIKE TE STOMAKUT

ILIR KAJO, PELLUMB BITRI, ASQERI XHANI, FLORA CANAJ, BASHKIM ZYKAJ *

Summary

OBSERVATIONS ON THE ANTRAL MUCOSA CHANGES

The authors have abserved the changes of antrum and body mucosa of 98 patients suffering from chronic; ulcus of stomach carrying out 3-4
specimens for each region. In 78.6% of the patients the author has observed histologic mucous changes, 79.3% of which are diffuse and 20.7% local. In
44,9% of the patients is seen a reflux of bile-pancreatic secretion. In the biggest percentage superficial acute gastritis was observed and then hypertrophic
chronic gastritis, gastric atrophy and diffuse acute gastritis. It's observed even a casa of adenocarcino ma or reticulasorcoma of stomach, while dysplasia

and metaplasia in 7,19 and 1% respectively.

The authors stress that it's indispensable for the biopsy to be taken in antral and body region of this type of ulcer to see its morpjologic changes
that are taking place. This changes are considered like lesions with a high potenciality.

Pércaktimi i natyrés sé ulcerés sé stomakut
éshté njé nga indikacionet mé t€ réndésishme pér
endoskopiné (5, 6, 14, 18, 19, 32). Kriteret tradicionale
si pércaktimi i aciditetit gastrik, ndieshméria ndaj
trajtimit medikal etj., konsiderohen aktualisht si &
pamjaftueshme. Teknikat komplementare t€ endosko-
pisé, si pérdorimi 1 ngjyruesve, citologjia dhe biopsia
jané aktualisht metodat mé & pérshtatshme, duke arritur
me kété t¢ fundit njé saktési deri né 95% dhe duke i
ndérthurur ato, deri né 98,5% (5, 15, 19).

Shumica ¢ ulgerave shogérohen me shfagjen e
gastritit dhe kjo ka béré g¢ disa autoré t€ mendojné ¢&
gastriti & jeté nj¢ gjendje oararendése gé predispozon
ulceracionin (2,21). Megjithaté, lidhja midis tipit dhe
shkallés s€ gastritit nuk jané t€ gart€suara.

Ky punim &sht drejtuar pér t€ vrojtuar
ndryshimet e mukozés sé¢ antrumit dhe t€ trupit né
ulgerat beninje t€ stomakut, pranin€ e refluksit €
sekrecioneve biliopakreatike si dhe moshés e shtagjes sé
kétyre ndryshimeve.

Muateriali dhe metoda

Jané marré né studim 98 € sémuré me ulger
kronike & stomakut. Nga kéta 70 jané meshkuj dhe 28
femra. Mosha mesatare e tyre €shté 49,7 viec (nga 20
deri né 71 vjeg). Né secilin € sémuré ulcera €shi
diagnostikuar me radiologji dhe fibrogastroskopt.
Biopsité e marra né ulcer (8 marrje) kané vértetuar
beninjitetin. Biopsité né distancé nga ulcera jané marré
né regjonin antral dhe né trup duke kryer 3-4 marrja.
Materiali bioptik &shté futur menjéheré né flakone @
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veganta pér secilin regjon, né tretésirén fiksuese BOUIN
gshté dérguar pér ekzaminim morfologjik, i cili €sht€
kryer nga anatomopatologé me pérvojé.

Gastriti sipérfagésor éshté pércaktuar duke u
bazuar né infiltrimin e tunica propria me elemente
limfocitare, plazmocitare si dhe pak eozinofile. Ky
infiltrim lokalizohet né njé € tretén e poshtme &
mukozés, brenda zonésfalveolare dhe nuk pérfshin

‘planin e gjendrave fundale, & cilat n€ k&€ rast

paraqgiten me pamje normale.

N pérgjithési gjendrat paragiten & atrofizuara
dhe kjo atrofi &shté mjaft e theksuar, aq sa shpesh heré
disa gjendrra mungojné.

Atrofia gastrike karakterizohet né radhé t€ paré
nga zhdukja e pakthyeshme e gjendrave fundike. Né
lamina propria nuk ekziston asnjé reaksion inflamator,
ose né disa raste ky ka trajté minimale.

Gastriti  hipertrofik  eshté  parshkruar nga
mbizotérimi 1 proceseve hiperplazike hipertrofike né
gjendrrat, shumézimi i folikujve limfoidé, infiltrate
limfocitare e plazmocitare né stromén e murit €
stomakut. Pjesa mé e madhe e € sémuréve jané ata €
dekadés sé gjashté t& moshés (51-60 vjeg) me 37 raste
(37,7%) e mé pas ata & dekadés sé pesté. t€ katért, t&
shtaté, té treté, & teté (grafiku nr,}). Nga 98 t€ sémurét
toné, 20 raste (20,4%), jané pa démtime si & antrumit,
ashtu dhe t& trupit, ndérsa ata & paragitin ndryshime
morfologjike jané 78 raste (78,6%) e & sémuréve. Nga
78 t& sémurét & paragitin ndryshime morfologjike, kéto
ndryshime jané difuze né 62 prej tyre (79,3%), kurse né&
16 raste (20,7%) kéto ndryshime jang lokale. Pra n€
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ndryshimet e mukozés g& shogérojné ulgerén (79,3%)
kurse né 16 raste (20,7%) kéto ndryshime jané lokale.
Pra né ndryshimet e mukozés gé shogérojné ulgerén
79,3% mbizotérojné ndryshimet difuze. Duke paré
ndryshimet lokale t& antrumit dhe t& trupit dhe duke i
krahasuar ndérmjet tyre rezulton se 68,7% (11 raste),
ato prekin antrumin dhe né 31,3% (5 raste), ato prekin
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trupin, né€ ndryshimet lokale mbizotérojné ato antrale-
(p<0,05). N& 44 & sémuré &shté vérejtur refluks i
sekrecioneve bilio-pankreatike né stomak ose né 44,9%
t& t€ sémuréve. Nga pérpunimi statistikor 1 ndryshimeve
difuze dhe lokale né prani ose jo & refluksit, shikojmé
se nuk ka ndryshime nga ana statistikore.
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Nga pérpunimi, statistikor i- ndryshimeve €
mukozés gastrike sipas grup-moshave vemé re se kemi
shtrim té kétyre ndryshimeve nga dakada né dekadé, por
ato nuk jané té tilla sa g€ t€ jené € réndésishine.

Duke pérpunuar e krahasuar nga ana
statistikore ndryshimet ¢ mukozés antrale me dhe pa
refluks, vémé re se nuk ka ndryshime nga ana
statistikore. E njéjta gjé éshté pér ndryshimet e mukozés
s& trupit lidhur me refluksin ose pa praniné e tij.

Shpeshtéfia e lezioneve né distancé nga ulgera,
t¢ ndeshura te € sémurét toné me ulger t€ stomakut me
dhe pa refluks €shté si mé poshté: né radhé t€ paré mé
shpesh ndeshet gastriti kronik sipérfagésor e pastaj
gastriti kronik hipertrofik, gastriti kronik atrofik, atrofia
gastrike. Eshté ndeshur me nga njé rast gastriti akut i
shpérndaré, adenokarcinoma vetém né antrum, dhe
retikulosarkoma né atrum dhe né trup (Pasqyra nr.1).

Pasqyra Nr. 1. Ndryshimet e mukozés s& antriumit dhe trupit tek 98 t£ sémurét.

Goastpre KO0k

—

o e : P
N AT FAAS TEVE i e ‘
P
i g ez [ oy
, 5 1
Gars ¥ v H
S ! !
3 $

TR U S

A O
60‘?5‘”’,{ Ceditn= -

ig ALrOfr Grastes ke,

R Al kxS rdor=ai,

Qs caixs?

9

[OOSR
U




Displazia éshté takuar né 7 1€ sémuré (7,1%).
N& 5 prej tyre kjo displasi ¢shté ndeshur si né€ antrum
dhe né trup, ndérsa né 2 vettm né trup. Kjo displazi
shogérohet mé shpesh me gastritin kronik atrofik dhe
até sipérfagésor me nga 3 raste, ndérsa 1 rast me gastrit
kronik hipertrofik. Displazia ka géné e shkall€s s€ paré
né 3 raste, e shkallés sé dyté po né 3 raste ndérsa e
shkallés sé treté né 1 rast.

N& njé rast &shté ndeshur gastrit kronik atrofik
si né antrum dhe né trup, © shogéruar me metaplazi
intestinale vetém né antrum. Kéto ndryshime t€
displazisé dhe t& metaplazisé intestinale jané ndeshur
nga mosha 45-60 vje¢. Raporti meshkuj/femra tek kéta
té sémuré ka gené 5/3.

Diskutim

Gastriti kronik sipérfagésor dhe ai atrofik
ndeshen shpesh mé t€ sémuré q& kané ulcer t€ stomakut
(1, 23, 29, 47). Gastriti zakonisht &shté lokal duke
pérfshiré gjithé mukozén antrale (23, 30, 34, 44).
Megjithaté ai mund t€ jet€ i lokalizuar vem rreth
ulgerés ose mund &€ shtrihet gjerésisht, duke kapur edhe
gelizat parietale njésoj si mukozén antrale (8, 11, 23,
31, 40).

N@é studimin toné kéto ndryshime morfologjike
jané ndeshur né 79.6% té t& sémuréve dhe te kéta t&
sémuré, kéto ndryshime jané difuze né 79,3%, ndérsa
lokale né 20,7%, pra duke mbizotéruar ndryshimet e
shpérndara. Te t€ sémurét q¢ kané ndryshime lokale t€
mukozés mbizotérojné ndryshimet antrale né 68,7%,
ndérsa né 31,3% ato kapin trupin. Gasytriti antral gé
shogéron ulcerén gastrike kronike duket se ésh i
pavarur nga mosha (36), ashtu si¢ takohet edhe tek 1€
sémurét toné. Zakonisht ka njé shtrirje t&€ gastritit nga
zona antrale né € & trupit, kryesisht gjaté kurvaturés s¢
vogél (8, 13). Té dyja, si intensiteti dhe shtrerja e
gastritit jané mé t€ médha né ulgerat g€ gjenden né trup
se né ato gé gjenden né regjonin pepilorik (47).

Vartésia ndérmijet ndryshimeve t& mukozés dhe
formimit té ulgerés éshté jo e qarté (46). Megjithése
gastriti zakonisht ndeshet me ulgerén, nuk dihet né se
gastriti éshté ndodhi gé paraprin ul, nuk dihet né se
gastriti &shté ndodhi g€ paraprin ulén (2.21) ose né se
ulcera éshté lkezioni fillestar dhe gastriti dytésor,
d.m.th, pasoja ¢ tij (12, 27). Autoré # ndryshém né
punimet e tyre (23, 34, 39) referojné se gastriti persiston
edhe pas shérimit t& ulcerés, bile né disa pacienté mé i
réndé pas shérimit (13), ose ka pérsistuar pér vite me
radhé pas cikatrizimit (39) dhe e konsiderojné at€ si njé
giendje progresive t¢ ngadalshme, e cila mund &€ jeté
burim pér rishfagje ose kronicitetit © ulcerés sé
stomakut. Mendojmé qé né goftése gastriti do € ishte
pasojé e ulcerécionit, ndryshimet e mukozés gastrike do
té normalizoheshin pas shérimit t€ saj, pra kéto
ndryshime nuk jané rrjedhim i procesit ulceroz. Autoré
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& ndryshém referojné se shpeshtésia e gastriteve shtohet
me moshén (4, 20), té tjeré besojné se gastriti
sipérfagésor kalon né até atrofik me kalimin e moshés
(16, 25, 43, 48).

Nga pérpunimi statistikor i shpeshtésis€ s&
gastriteve sipas grup-moshave vihet re se kemi shtim t&
gastriteve me rritjen e moshés, por ky shtim &shté i
paréndésishém nga ana statistikore. Pra ky gastrit &
ndeshet né ulcerén kronike té stomakut ekziston me
shpeshtési pothuajse t€ njéjté pér grup-moshé, ndérsa
ulcera ka shpeshtési ¢ ndryshme nga dekada né dekadé.

Né t& sémuré me sémundje ulceroze ndodh
refluksi i sekrecioneve bilio-pankreatike né stomak (37,
38, 40), i cili mund t& shkaktojé gastritin, duke
predispozuar ulceracionin (22, 36). N& disa raste
refluksi ka gené mé i madh né pacienté me ulcer gastrik
se né persona normalé (13), Acidet biliare (8),
lizolecitina, sekrecionet bilio-pankreatike (17, 24, 26,
41) dhe fosfolipaza A, (9; 17) mendohet se jané
substanca né léngun duodenal dhe ¢€ démtojné
mukozén gastrike. Nga acidet biliare, acidi deoksikolik
¢shté mé 1 démshmi. Ményra ekzakte népérmjet sé cilés
pérmbajga duodenale démton mukozén gastrike nuk
gshté e njohur. Megjithaté mendohen dy mekanizma:
alternimi i shtresés mbrojtése t& mukusit ¢ mbulon
gelizat epiteliale, duke 1 péré ato mé pak rezistente nga
acidi dhe pepsina ose démtimi i &€ ashtuquajturés
barieré mukozale mbrojtése, e bén até mé ©
pérshkueshme pér difuzionin mbrapsh € joneve t€
hidrogjenit (22, 36), anomali gé persiston edhe pas
shérimit & ulcerés (13). Ky refluks i sekrecioneve bilio-
pankreatike &shté takuar né studimin toné né 44 €
sémuré (44.9%) € #© sémuréve. Nga pérpunimi
statistikor i ndryshimeve lokale dhe difuze t& lidhura ose
jo me refluksin shikojmé se npuk ka ndryshime
statistikore, pra nuk mund t€ thubet qé refluksi éshté
shkaktar i ndryshimeve morfologjike. Edhe autoré t€
tjera mohojné rolin e refluksit si shkaktar i ndryshimeve
morfologjike té mukozés s€ stomakut (7).

Diaplazia shogéron ulgerén beninje né 10,7%
té rasteve (45). Xjo displazi &shtétakuar né 7% (€ @€
sémuréve toné, 4 nga té cilét kané displazi &€ shkallés s¢
mesme dhe & réndé. Si displazia dhe metaplazia
intestinale, kjo e fundit ésht¢ ndeshur vet€m te 1 i
sémuré , kané géné vendosur né mukozén e prekur nga
gastriti kronik sipérfagésot dhe ai atrofik. Té dyja
ndryshimet (displazia dhe metaplazia) jan€ ndeshur nga
mosha 45-60 vje¢ me njé mbizotérim t€ leht€é te
meshkujt. Incidenca e metaplazisé dhe e displazisé €shté
mé e larté né moshat e vietra (25). Dihet gé displazia
dhe metaplazia jangé lezione prekanceroze, d.m.th.
anomali histologjike né € cilén kanceri vérehet mé
shpesh se né indin normal (10). Ulcera e stomakut
shogéron aférsisht 1 né 2 raste gastrit atrofik € trupit
(28). Metaplazia intestinale &shté e shpeshté né kraterin
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ulceroz, por mé e rrallé né distanc€ nga ulcera (33). Né
njé numér jo & neglizhueshém rastesh kanceri mund té
vérehet né mukozén gastrike né distancé nga ulcera,
pra, duhet ekzaminuar me kujdes mukozén jashté zon€s
ulceroze (3, 35). Kété shfagje & kencerit né distamcé
nga ulcera ne e kemi ndeshur né 2 raste, njéri
adenokarcinomé i lokalizuar né regjonin antral, Getri
retikulosarkomé si né antrum dhe né trup.

Si pérfundim, cilatdo gofshin karakteristikat
makroskopike t& ulcerés kronike € stomakut, bérja e
biopsive té shumta gshté e somodoshme jo vetém né
ulcer, por edhe né distancé nga ajo, pér t© kapur jo
vetém vatrat e kancerit intramukoz né nivel &€ buzéve,
por gjithashtu edhe né distancé nga ajo, pér t& ditur se
né shfaré ndryshimesh morfologjike t€ mukozés s€
stomakut po evoluon kjo ulcer, qé t& kapen lezionet e
displazis¢ dhe metaplazis€¢ mbi gastritin kronik @€
ndeshet né kété lloj ulcere. Kéto lezione konsiderohen si
lezione preneoplazike me potencial t€ rritur, g€ kérkojné
njé mbikqyrje endoskopike t€ rregullt. Mos diagnosti-
kimi i té cilave pérfshin implikime jo vetém € karakterit
prognostik e terapeutik,por edhe etiko profesional.
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