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TRAJTIMI I DEMTIMEVE PREKANCEROZE TE GOJES DHE NDIKIMI I
FAKTOREVE TE RISKUT

DORIAN KOSTANDINI, RAMAZAN ISUFI, BRUNILDA GASHI, BRIXHILDA NELI*

Summary
TREATMENT OF ORAL PRE-MALIGNANT LESIONS AND THE ROLE OF RISK FACTORS

The purpose of the present study was to learn the outcome of oral pre-malignant lesions, with or without surgical
intervention and to relate this to factors supposed to be significant for malignant development. A total of 113 lesions in
94 patients were included. 35 lesions were surgically removed, 10 lesions being homogenous and 23 non-homogenous
leukoplakias whereas 2 were erythroplakias. 80% of the lesions were associated with tobacco habits. The mean size of
the lesions was 3,5cm square, and 68% of the lesions showed a degree of epithelial dysplasia. After surgical treatment
the patients were followed and new biopsies taken in case of recurrences. 78 lesions had no surgical intervention, 65
lesions being homogenous and 11 non-homogenous leukoplakias, and 2 erythroplakias. 84% of the lesions were associated
with smoking. The mean size of the lesions was 5 cm square and 11% of the lesions exhibited epithelial dysplasia.
These patients were also followed, and biopsies taken in case of changes indicative of malignant development. The
possible role of different variables for malignant development was estimated in this study. Following surgical treatment
5 lesions developed carcinoma after a mean follow-up period of 3 to 4 years and non-homogenous leukoplakia accounted
for the highest frequency of malignant development. Without surgical intervention 20% of the lesions disappeared after
a mean follow-up period of 3 to 4 years and non-homogenous leukoplakia accounted for the highest frequency of
malignant development. Analysis showed a seven times increased risk of non-homogenous leukoplakia for malignant
development as compared with homogenous leukoplakia and a 6 times increased risk for malignant development for
lesions with a size exceeding 2 to 3 cm square. In this study, other factors like presence of any degree of epithelial
dysplasia, site, demarcation, smoking and surgical intervention were found with less influence for malignant development.

Ky studim ka si gellim te mesoje me teper mbi
ecurine e demtimeve prekanceroze te gojes pas
trajtimit (kirurgjikal ose jo) dhe te zbuloje ndikimin
e faktoreve te riskut. Trajtime te ndryshme raportohen
ne literature per demtime prekanceroze te gojes, por
deri me tani akoma nuk ka nje konsensus per menyren
me te mire te trajtimit (1,2). Trajtimet perfshijne
ndryshime te menyres se jeteses (3,4), medikamente
si retinoidet dhe antimykotiket (5,6), ekscizion
kirurgjikal, kriokirurgjia (7), kirurgji me lazer
(8,9,10). Suksesi i tyre duket se varion dhe studime
te mirefillta qe ti ndjekin per kohe te gjate jane te
pakta. Rekurencat dhe zhvillimi i kancerit pas
kirurgjise raportohen ne nje mase prej 10% (11).
Faktore te ndryshem risku akoma dhe sot debatohen
per ndikimin e tyre ne rritjen e potencialit malinj te
demtimeve prekanceroze te gojes.

Faktore te tille jane: Hoji i demtimit (12,13),
permasat dhe konturet (14,15), vendndodhja (15),
prania dhe grada e displazise epiteliale (16) dhe
duhanpirja (17).

Materiali dhie metoda
U morren ne studim 113 demtime ne 94 pacient.

‘Nga te cilet: 41 femra dhe 53 meshkuj, mosha

mesatare 63 vjec (varion nga 27 ne 89 vjec), te ardhur
ne Qendren Spitalore Universitare “Nene Tereza”,
Sherbimi i Kirurgjise OMF dhe klinikat
bashkepunuese nga 2009 ne 2012. Demtimet jane
fotografuar dhe siperfagja e tyre eshte llogaritur ne
cm katror. Demtimet e dyshimta dhe me ndryshime
te theksuara displazike pas biopsise jane rekomanduar
per ekscizion kirurgjikal. Demtimet ne dukje jo
agresive jane trajtuar dhe ndjekur ne kohe. Periudha
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e ndjekjes ne kohe e te gjithe pacienteve eshte
mesatarisht 1,5 vjet, duke varivar nga 1 muaj ne 3
vjet.

Nerruge kirurgjikale jane trajtuar 35 demtime. Nga
keto 10 demtime leukoplaki homogjene, 23 demtime

jo homogjene dhe 2 demtime eritroplaki. Rreth 80%

¢ ketyre demtimeve jane te shogeruara me duhan
pirjen. Shumica e demtimeve ndodhen ne dyshemene
e gojes dhe ne mukozen bukale dhe kishin konture te
qarta. Madhesia mesatare e demtimeve ishte rreth
3,5cm katror (varion nga 0,11 ne 124cm katror) dhe
68% e demtimeve tregonin displazi epiteliale. Pas
trajtimit kirurgjikal pacientet vazhdojne te ndigen
rregullisht ne intervale te percaktuara kohore cdo 3
muaj per 2 vitet ¢ para dhe cdo 6 muaj per vitet ne
vazhdim. Biopsi eshte bere ne rastet e rekurencave.

Ne rruge jo kirurgjikale jane trajtuar 78 demtime.
Nga keto 65 ishin leukoplaki homogjene, 11
leukoplaki jo-homogjene dhe 2 eritroplaki. 84% e
ketyre demtimeve jane te shoqeruara me duhanpirjen.
Edhe ketu shumica e demtimeve ndodhen ne
dyshemene e gojes dhe ne mukozen bukale dhe kishin
kufij te konturuar garte. Madhesia mesatare ¢
demtimeve ishte rreth Scm katror (varionnga 0,13 ne
147cmkatror) dhe 11% e demtimeve tregonin displazi
epiteliale. Pacientet me demtim jo homogjene dhe me
displazi epiteliale jane ndjekur ne intervale kohe cdo
3 muaj, ndersa pacientet me demtim homogjene cdo
6 muaj. Ne cdo rast te dyshuar per ndryshim te
karakteristikave te demtimit dhe transformim malinj
eshte rekomanduar biopsi.

Rezultatet ;

Demtimet e trajtuara me rruge kirurgjikale: rreth
65% e demtimeve u trajtuan me sukses (nga 35
demtime). Ky rezultat i mire u morr si per demtimet
homogjene edhe per ato johomogjene. Ndersa tek
eritroplakite trajtimi pati me pak sukses. Rekurenca
patem ne 5 raste (14%), (3 demtime jo homogjene, 1
demtim homogjen, 1 eritroplaki). Ne 2 nga keto raste
(6%), (1 leukoplaki johomogjene, 1 homogjene)
patem 2 rekurenca gjate periudhes se ndjekjes. Ne
nje rast, 3% (leukoplaki johomogjene) patem 3
rekurenca gjate perindhes se ndjekjes. 4 demtime
(12%) zhvilluan karcinome gjate periudhes se
ndjekjes prej 4 vjetesh. Perqindja e rasteve me
zhvillim malinj te demtimet sipas paraqitjes klinike
ishte: leukoplaki johomogjene 20% dhe leukoplaki
homogjene 3%. 1 nga 2 demtimet eritroplakike te
trajtuar me kirurgji zhvilloi karcinome. Nga 5

rikthime, 1 eritroplaki, 1 demtim homogjen dhe 3
leukoplaki johomogjene, zhvilluan karcinome me pas.
Leukoplaki homogjene tregoi nje shkalle me te larte
persistence 29% se sa leukoplakia johomogjene 7%
pas trajtimit kirurgjikal. Per sa i perket vend ndodhjes
se demtimit ne vende me risk te larte per malinjitet,
zhvilluan karcinome 12% e rasteve te trajtuar me
kirurgji, ku 73% e demtimeve u kthyen ne epitel apo
mukoze normale pas trajtimit. Demtimet ne vend
ndodhje te tjera te konsideruara jo me risk te larte per
malinjitet zhvilluan malinjitet ne 9% te rasteve.
Paraqitja histologjike me shkallen me te larte te
malinjitetit ishte karcinoma in situ, kjo shfaqur ne
28% te rasteve pas trajtimit kirurgjikal (9% per
demtimet me displazi te lehte, 7% per demtimet me
displazi te shprehur dhe 9% per demtimet pa prani te
displazise).

Demtimet e trajtuara me rruge jokirurgjikale: Nga
78 demtime, rreth 1/5-ta e tyre u zhduken. 3 demtime
(4%) zhvilluan karcinome gjate periudhes se ndjekjes
prej 4 vjetesh dhe te 3 keto demtime ishin leukoplaki
johomogjene. Leukoplakia homogjene ishte me
persistente pas trajtimit jo kirurgjikal (76%) se sa
leukoplakia johomogjene (9%), e cila u shnderua ne
homogjene ne rreth 50% te rasteve dhe u zhduk ne
26% te rasteve pas trajtimit. Per sa i perket vend
ndodhjes se demtimet ne vende me risk te larte per
malinjitet, u zhvillua karcinome ne 4% te rasteve te
trajtuar, ku rreth 10% e demtimeve u kthyen ne epitel
apo mukoze normale pas trajtimit. Demtimet ne vend
ndodhje te tjera te konsideruara jo me risk te larte per
malinjitet zhvilluan malinjitet po ashtu ne 3-4% te
rasteve. Paraqitja histologjike me shkallen me te larte
te malinjizimit ishin demtimet me displazi te lehte
16%. Po ashtu, 2% e demtimeve pa prani te displazise
dhe 5% e demtimeve pa biopsi zhvilluan karcinome.

Per sa i perket duhan pirjes u duk se ajo u reduktua
ne menyre te njejte ne te dy grupet pas diagnostikimit
te pacientit me demtim prekanceroz te gojes rreth
20%, sine ata te trajtuar me rruge kirurgjikale dhe ne
ata me rruge jokirurgjikale (tek te paret nga 80% ne
64% dhe tek te dytet nga 84% ne 59%). Paragitja
klinike ge lidhej me teper me zhvillimin malinj te
demtimtit ishte leukoplakia johomogjene, e cila tregoi
nje risk per zhvillim malinj 7-8 here me te madh
krahasuar me leukoplakine homogjene. Nje risk per
zhvillim malinj 6 here me te madh u gjet edhe tek
demtimet de i kalonin 2-3 c¢m katror. Asnje variabel
tjeter nuk u gjet me rendesi statistikore.




Diskutim

Ne kete studim u pa se nderhyrja kirurgjikale nuk
arrinte te parandalonte transformimin malinj tek
demtimet prekanceroze. Ky rezuzltat perputhet edhe
me studime te tjera te kryer nga autore te tjere mbi
demtimet prekanceroze te trajtuara me rruge
kirurgjikale (18,19). Hipoteza jone ishte se nderhyrja
kirurgjikale nuk arrinte ta ulte ndjeshem
transformimin malinj te demtimeve prekanceroze.
Dhe me te vertete ne pame se demtimet e trajtuara
me rruge kirurgjikale paten zhvillime malinje ne 12%
te rasteve, ndersa demtimet e trajtuara jo me rruge
kirurgjikale paten ne 4% te rasteve zhvillime malinje.
Megenese demtimet e te dy grupeve ishin te
ndryshme, per krahasimin e tyre u perdoren
karakteristikat e tyre si: lloji klinik i demtimit, konturet
e demtimit, vendndodhja, permasat, prania dhe grada
e displazise epiteliale dhe duhanpirja. Ne kete studim
shume nga keto karakteristika nuk u provuan te
ndikonin shume ne zhvillimin malinj pas trajtimit.
Megjithate, lloji i demtimit johomogjen me homogjen
dhe permasat e tij duket se kishin ndikim. Leukoplakia
johomogjene tregoi nje risk per zhvillim malinj 7-8
here me te madh krahasuar me leukoplakine
homogjene, ndersa tek demtimet ge i kalonin 2-3 cm
katror u gjet nje risk per zhvillim malinj 6 here me 1
madh. Ne kete studim u pa gjithashtu se shkalla e
displazise epiteliale nuk lidhej shume me ecurine e
demtimit pas trajtimit. Kjo perputhet edhe me autore
te tjere (20,21).

Ne mos gjetjen e nje lidhje mes paragitjes
histologjike te demtimit pas biopsise me ecurine e
demtimit pas trajtimit, mund te kene influencuar:

1. Sepse biopsia eshte kryer ne fillim dhe
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2. Ajo nuk eshte perfagesuese e te gjithe demtimit.

Per sa i takon vendndodhjes me risk te larte per
malinjitet si gjuha dhe dyshemeja e gojes, edhe ketu
nuk u gjet nje lidhje e forte me zhvillimin malinj te
demtimit pas trajtimit. Kjo perputhet me disa autore
(22), por autore te tjere mendojne ge ka nje lidhje te
forte mes te dyjave (23, 24). Si perfundim, ne kete
studim nuk u provua se nderhyrja kirurgjikale ulte
shanset per zhvillim malinj te demtimeve
prekanceroze. Ky mos sukses i nderhyrjes kirurgjikale
perputhet dhe perpiqet te shpjegohet nga shume
autore. Teoria me bindese mund te jete ajo e origjines
multiklonale ne zonen e prekur (25,26), sipas se ciles
kemi pranine ¢ qelizave te prekura nga kanceri perreth
indit te hequr me rruge kirurgjikale (27,28). Pra,
ndryshime ne ADN mund te kene ndodhur edhe jashte
zones qe duket e prekur me sy te lire (29,30,31).

Perfundime

Ne kete studim u pa se nderhyrja kirurgjikale nuk
arrinte te parandalonte transformimin malinj tek
demtimet prekanceroze. Po ashtu, shume nga
karakteristika e njohura si me risk te larte per zhvillim
malinj nuk u provuan te ndikonin shume ne zhvillimin
malinj pas trajtimit. Megjithate, 1loji i demtimit
johomogjen me homogjen dhe permasat e tij duket se
kishin ndikim. Per sa i takon vendndodhjes me risk te
larte per malinjitet si gjuha dhe dyshemeja e gojes,
edhe ketu nuk u gjet nje lidhje e forte me zhvillimin
malinj te demtimit pas trajtimit. Ky studim, thekson
edhe nje here nevojen per trajtime te reja per demtimet
prekanceroze te gojes per te shmangur shnderimin e
tyre ne kancer, si edhe nevojen per metoda te reja qe
te parashikojne ecurine e demtimeve te dyshuara.
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