1. HYRJE

Prostata pér heré té paré u pérmend nga Hipokrati. Pérshkrimi i paré i prostatés vjen nga
Vesalius, ne vitin 1538, né librin e tij “Tubulac Anatomicae” edhe pse njé pérshkrim i detajuar
anatomik i prostatés éshté béré nga Regnier de Graaf né vitin 1668. Kirurgu Parisien Mercier
pérshkruan hiperplaziné beninje dhe karcinomén e prostatés (1) Prostata éshté njé organ i vogél
fibromuskular dhe glandular e vendosur né mes fshikézés urinare dhe diafragmés urogjenitale.

Hiperplazia beninje e prostatés paraget njé rritje té disa prej elementeve gelizore té prostatés dhe
sé pari do té shfagen ndryshime mikroskopike e pastaj rritje makroskopike.

Zhvillimi i hiperplazisé sé prostatés lidhet me kombinim té veprimit té androgjenéve testikulare
dhe shtyrjen e moshés.

Hiperplazia beninje e prostatés éshté tumori beninj me i shpeshté gé haset té meshkujt e
moshuar. Operacioni pér shkak t&¢ HBP éshté i dyti te té moshuarit, mbas kataraktés (2). Rritja e
HBP sipas té gjitha gjasave fillon pas moshés 30 vjegare. Incidenca me e shpeshté éshté né mes
moshés 60-70 vjecare (3, 4, 5). Né dekadén e katért prevalenca e shenjave té HBP éshté vetém
8%, ndérsa ndryshimi mikroskopik né kuptimin e HBP éshté verifikuar né 2% té meshkujve né
decenien e katért, si dhe né moshén 80 vjecare kjo haset né mbi 80% té meshkujve. Etiologjia e
HBP ende éshté e panjohur sa duhet. Eshté e sigurt se dy faktoré jané t& domosdoshém pér
zhvillimin e HBP, e kéta jané: testiset funksionale dhe plegéria. Chicharo shénon se prostata
rritet paralel me moshén. Faktorét gjenetiké mendohet sé nuk kané ndonjé ndikim né zhvillimin e
késaj sémundjeje, ményra e ushgimit ka ndikim né zhvillimin e késaj sémundjeje. Duhani,
diabeti, cirroza e mélgisé, hipertensioni arterial hasen né literaturé, por nuk ka té dhéna gé mund
té ndikojné né zhvillimin e HBP (6, 3, 7, 8, 9).

Po ashtu éshté vérejtur gé edhe raca ndikon né zhvillimin e HBP. Né SHBA (10) prevalenca e
késaj sémundje éshté 3-4 heré me e larté sé né Japoni. Studimet nga SHBA (11) flasin pér njé
incidencé mé té shpeshté né racat e zeza. Evropianét dhe amerikanét sémuren mé shpesh nga
HBP sesa afrikanét dhe aziatikét. Eshté paré sé nése kéta popuj migrojné né vendet tjera, ata do
té sémuren njéjté nga HBP sikur vendasit (12,13), kjo ndérlidhet me ndikimin e ambientit,
ményrén e jetesés si dhe té ushqgyerit né shfagjen e HBP.

1.1 Embriologjia e prostatés

Embriogjeneza e prostatés éshté e lidhur mé zhvillimin e sinusit urogjenital dhe uretrén
prostatike. Prostata zhvillohet nga gelizat e sinusit urogjenital, me pérjashtim té zonés gendrore e
cila zhvillohet nga tubi i Wolf-it. Kjo béhet nén ndikimin e androgjeneve né rend té paré nga
gelizat stromale té cilat kané receptor androgjen, ku nga sinusi urogjenital do zhvillohet prostata.

Embrioni i prostatés fillon né javén e 9-10 té jetés intrauterine e gé kjo e dalur né javén e 12 —té
ndahet né 5 grupe té vecanta té cilat lidhen me ind mezenkimal. Né javén e 16-té pér rreth
formacioneve kanalikulare do té grupohen gelizat mezenkimale, ndérsa né javén e 22-té vérehet
edhe diferencimi muskular i stromés.



Nga 5 grupet té pipthave epitelial te fetusi do té zhvillohen lobuset e garta té prostatés e gé jané:
I mesmi, dyanésori, i pérparmi dhe i pasmi (14).

Lobusi i mesém zhvillohet nga baza e ureterés prostatike ventralisht dhe proksimalisht ductus
Wolfi. Lobusi i pasmé zhvillohet nga rreth 8 tubule nén d.Wolfi (kanalit mezonefrotik).

Lobet anésore zhvillohen posterolateralisht nga uretra dhe kané mé sé shumti numér té tubuleve.

Lobusi i pasmé zhvillohet nga sythi epitelial gé zhvillohet nga muri i pérparmé i uretrés
prostatike.

Né periudhén postnatale nuk do té kemi lobulim té prostatés dhe nuk do té mund té diferencohen
lobuluset, késhtu gé prostata éshté organ uniform. Tek meshkujt e rritur gjéndra e prostatés nuk
éshté e ndaré né lobe, por paragitet si térési. Nga d.Wolfi zhvillohet trakti spermatik, kurse si
rudiment i kanalit t& Mullerit mbetet utriculus prostaticus (15, 16, 17).
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Figura nr. 1. Embriologjia e prostatés



Gjaté evolucionit té prostatés dallojmé njé periudhé té regrauinit, dy té rritjes dhe dy té getésisé.
Faza e regresionit éshté menjéheré pas lindjes, me ¢’rast pesha e prostatés zvogélohet. Faza e
paré e getésisé éshté periudha deri né moshén 12-14 vjecare té jetés sé mashkullit me ¢’rast nuk
ndérron né peshé. Pas saj pason periudha e rritjes sé prostatés (14-18 vjecgar) me ¢’rast prostata
ka njé peshé prej 16-22 graméve dhe béhet maturimi i saj. Pason faza e dyté e getésisé e cila
zgjaté mesatarisht 25 vjet. Pas moshés 50 vjecare do té vjen deri té rritja e prostatés te té gjithé
meshkujt.

1.2 Anatomia e prostatés

Pérshkrimin e anatomisé sé prostatés i pari e béri Oswald Lowsley me 1912 (18). Prostata
gjendet né katin subperitoneal té zgavrés sé pelvikut, nén fshikézén urinare, prapa simfizés
pubike, para rektumit. Prostata ka formé té géshtenjés me dimensione: lartésia 3-4 cm, gjerésia
4-5 cm, trashésia rreth 2.5 cm. Prostata tek meshkujt e rritur peshon 16 — 22 gram. Prostata ka
bazén, majén, anén e pérparme, anén e pasme dhe dy lobet anésore. Masa kryesore qé pérbén
prostatén éshté stroma fibromuskulare, e cila éshté né raport 5:1 me epitelin sekretor.

Baza e prostatés éshté e kthyer nga larté kah vezika urinare (facies vesicalis) dhe éshté e lidhur
me qgafén e fshikézés urinare. Poashtu baza e prostatés éshté né raport me vezikulat seminale dhe
ampulla ductus deferens medialisht.

Maja e prostatés (apex prostatae) éshté e kthyer nga poshté dhe géndron né fascien e sipérme
té diafragmés urogjenitale.

Fagja e pérparme (facies pubica) éshté e kthyer nga simfiza pubike me té cilén lidhet me
ligamentin puboprostatik. Para prostatés éshté hapésira retropubike e mbushur me ind lidhor té
shkrifét dhe plexus vesicopudentalis seu Santorini.

Fagja e pasme (facies rectalis) éshté e kthyer nga rektumi nga i cili ndahet me fascien
rectovesicalis ose e Denonvilier-it. Kjo sipérfage éshté si trekéndésh, lehté konvekse dhe né té
éshté sulkusi i prostatés.

Faqget anésore (facies laterales) jané konvekse. Nga m.levatoris ani i ndan fascia endopelvina.
Pars prostatica urethrae shtrihet népér prostaté nga orificium internum urethrae deri tek apexi i
prostatés. Gjatésia mesatare e pjesés prostatike té uretrés éshté 3 cm. Né murin e pasmé té uretrés
prostatike gjendet colliculus seminalis-verumomtanum i cili éshté i gjaté 2cm kurse i larté 3-
4mm. Nga skaji i sipérm i colliculus seminalis shtrihet crista urethralis deri tek uvula vesicae,
tek trigonumi i vezikés. Epiteli mbi verumontanum éshté kalimtar kurse nén té shuméshtresor
kubik. D.ejaculatori shtrihen nga bashkimi i bazés sé prostatés me anén e pasme dhe derdhen né
poret né utriculus té colliculusit-pori  ejaculatori. Utriculusi ka formé té qeskézés me gjatési
10mm gjerési 5mm (19,17). Prostata éshté e mbshtjellur me njé kapsulé e gé pér rreth kapsulés
gjendet njé mbéshtjellés gelizor. Kapsula éshté e forté, me ngjyré né té bardhé dhe e puthitur
miré me parenkimén.
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1.3 Struktura e prostatés

Prostata éshté organ gjéndroro-muskulor sekreti i té cilit hyné né pérbérje té léngut spermatik.
Stroma pérbéhet nga fijet elastike dhe muskulatura e lémuar, kétu éshté i vendosur indi
gjéndéror i prostatés. Gjéndrat e prostatés ndahen né té jashtme dhe té brendshme.

Glandulae prostaticae propriae (gjéndrat e jashtme) formojné pjesén kryesore té indit
gjéndéror té prostatés. Jané gjéndra té tipit tubulo alveolar, numri i tyre éshté 30-50 dhe, jané té
renditura né ményre koncentrike, hapjet e tyre gjenden né té dy anét e kolikulusit. Epiteli i kétyre
gjéndrave éshté cilindrik, kurse né alveole t&€ médha mund té jeté kubik ose edhe i sheshté.
Glandulat e brendshme sipas lokalizimit ndahen né mukozale dhe submukozale.

Gjéndrat mukozale gjenden kryesisht né kulmin e uretrés prostatike dhe i pérgjigjen gjéndrave
Litrre té uretrés sé pérparme.

Gjéndrat submukozale (periuretrale) sipas disa autoréve kané origjiné nga kanalet e Mullerit dhe
mund té reagojné né hormonet seksuale femérore. Kéto hapen né dysheme té uretrés ngjashém
me gjéndrat e jashtme (17).

Lowsley (1912) pérshkruan 5 lobe té prostatés embrionale. Edhe pse kjo ndarje haset vetém tek
fetusi, pothuajse té gjithé autorét e kané pérshkruar ndarjen né lobe edhe né jetén postnatale.

Né vend té ndarjes né lobe té prostatés té cilat faktikisht né jetén postnatale nuk ekzistojné, sot
éshté e pérhapur ndarja e prostatés né 4 zona sipas McNeal (15,16,17).

McNeal duke pérdorur prerjet sagitale, koronare dhe prerjet e pjerréta pérshkruan 4 zona: 1.Zona
e pérparme-stroma fibromuskulare: shtrihet pérgjaté sipérfages sé pérparme té prostatés dhe
pérbén rreth 1\3 e prostatés. Pérbéhet nga indi lidhor dhe fijet e muskulaturés sé Iémuar.



2. Zona periferike pérbén 3\4 (75%) e véllimit té pérgjithshém té indit gjéndéror té prostatés.
Kjo zoné ka formén e diskut té sheshté ku kanalet dalése shtrihen lateralisht nga 2 anét e uretrés
distale.

3. Zona centrale ka formén e pykés, baza i pérgjigjet bazés sé prostatés kurse maja éshté né
regjion té verumontanum. Kanalet dalése hapen pérreth hapjeve té ductuli ejaculatori. Zona
centrale pérfshin rreth1\3(25%) té indit glandular.

4.Zona tranzitore-kalimtare Pérbéhet nga dy grupe té vogla gjéndrash té cilat gjenden né
lartési té ngjitjes proksimale dhe distale té uretrés, anash verumontanum. Kéto pérfshijné rreth 5-
10% té masés gjéndérore. Sipas Mc Neal kjo zoné éshté sinonim pér gjéndrat e brendshme —
periuretrale. Mendohet se kjo zoné paraget vendin e zhvillimit té hiperplazisé beninje té
prostatés.
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Figura nr. 3 Lobet e prostatés

1.4 Vaskularizimi i prostatés

Prostata éshté njé organ shumé miré i vaskularizuar.

Arteriet e prostatés

Avrteriet e prostatés rrjedhin nga degét viscerale té arteries ilaca interna seu hypogastrica. Pjesa
kryesore e prostatés vaskularizohet nga arteriet prostatike degé té a.vesicalis inferior. Pjesa e
poshtme e prostatés vaskularizohet nga a. haemorrhoidales mediae, kurse maja e prostatés nga
a.pudenda internae (20). Flocks i ndané degét e a.prostatike né kapsulare dhe uretrale.
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Figura nr. 4 Vaskularizimi i prostatés

Degét uretrale hyjné né prostaté posterolateralisht né lidhjen e bazés sé vezikés me bazén e
prostatés dhe vaskularizojné pjesén mé té madhe té gjéndrés. Tek HBP numri i arterieve uretrale
rritet proporcionalisht me madhési té adenomés, derisa degét kapsulare atrofohen. Gjaté
adenektomisé hemorragjia kryesore ndodhé nga degét uretrale té kuadranteve posterolaterale té
gafés sé vezikés, prandaj sé pari kétu duhet té béhet hemostaza pas enukleimit té prostatés.

Degét kapsulare kalojné anash prostatés nga baza kah apeksi. Gjaté HBP kéto atrofohen (21).
Venat e prostatés

Venat e prostatés pércjellin arteriet né indin lidhor interglandular. Kéto derdhen né pleksusin
venoz subkapsular. Venat e prostatés anastomozohen mes vete, v.dorsalis profunda dhe venat e
organeve pérreth, késhtu formojné tri pleksuse 2 anésore dhe pleksus vesicopudendalis-Santorini.
Pleksuset venoze laterale me venat e vezikés dhe venat e vezikulave seminale formojné pleksus
vezikoprostaticus-e cila derdhet né wvv.vesicalis inferior degé té wvv.iliaca interna seu



hypogastrica. Pleksusi veziko-prostaticus formon anastostomozé me pleksus vesicopudendalis-
Santorini dhe plexus hemorrhoidales.

Enét limfatike té prostatés

Enét limfatike formojné rrjeta pérreth prostatés. Nga kétu limfa drenohet né rrjetin limfatik
periprostatik. Nga kétu limfa pércillet né gll.hypogastrica, gll.iliaca externae dhe gll.sacrales.
Enét nga ana e pérparme e prostatés e drenojné limfén né nyjet limfatike obturatore. Enét
limfatike té prostatés lidhen edhe né ato té fshikézés urinare me venat sminale dhe té duktusit
deferens.

Inervimi i prostatés

Plexus prostaticus inervon prostatén duke pércjellur arteriet e prostatés. Plexus prostaticus éshté
pjesé e plexus pelvik i cili inervon té gjitha organet e cavum pelvis(22). Ganglionet e pleksusit
pelvik jané te vendosura lateralisht fshikézés urinare dhe rektumit.

Prostata ka inervim té dyfishté: simpatik dhe parasimpatik. Inervimimi simpatik shkon pérmes
n.hypogastricus. Fijet parasimpatike vijné pérmes n.n pelvik (n.n erigentes) nga gendra sakrale e
parasimpatikusit (S1-S2).

Sipas Higgins-it dhe Gaslingen-it (23) inervimi kryesor pér prostaté vjen nga ganglionet dhe
pleksuset nervore té vendosura né regjionet né mes té vezikulave seminale dhe vendit ku duktus
ejaculatoris futet né prostaté. Simpatikusi né prostaté ka né rend té paré funksionin motorik,
ndérsa parasimpatikusi funksionin sekretor. Pér té dy kéto sisteme nervore vegjitative né prostaté
gjenden edhe receptorét pérkatés.

Receptorét simpatiké dhe alfa-1-adrenergjik dominojné né fijet muskulare té stromés. Receptorét
alfa -2- adrenergjiké mé shumé hasen né enét e gjakut té prostatés, ndérsa né numér té vogél né
muskuj.

Né zonén gendrore dhe sfinkterin preprostatik éshté verifikuar njé numér i madh i receptoréve
alfa-1. Beta receptorét jané minimalé. Receptorét muskariné parasimpatiké gjenden vetém né
indin gjéndéror.

Prostata glandulare inervohet nga nervat kolinergjiké, ndérsa muskulatura e Iémuar e stromés si
dhe uretra inervohen nga nervat adrenergjiké. Deprivimi androgjen (kastrimi, antiandrogjent,
progesteroni, inhibimi i 5-alfa reduktazés) né 30% té rasteve indukojné redukimin e volumenit té
prostatés, né vecanti epitelin (24).

1.4.1 Fiziologjia e prostatés
Sekreti prostatik merr pjesé né formimin e spermés. Gjaté ejakulimit kontraksioni i fijeve té
muskulatures sé lémuar té prostatés shkakton hudhjen e sekretit prostatik né uretrén prostatike
para se aty té arrijé sekreti nga vezikulat seminale. Sasia e sekretit prostatik e prodhuar gjaté 24
oréve éshté 0.5-2ml (16,17).
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1.4.2 Karakteristikat biokimike té sekretit prostatik

Pérbérési kryesor i sekretit prostatik éshté uji né té cilin gjenden pérbérésit e tjeré koncentrimi i
té ciléve éshté izoosmotik me plazmén. Sekreti prostatik ka sasi mé té madhe té: Na, K, Ca sesa
plazma kurse : Cl, bikarbonatet dhe fosfatet jané né sasi mé té vogla se ato né plazmé.

Prej anioneve organike mé té réndésishmet jané citratet té cilat prodhohen né prostaté. Ac.citrik
né prostaté pér arsye té lidhjes sé joneve té Ca ka rol né koagullim té Iéngut spermatik.

Pér sekretin e prostatés réndési té madhe ka sasia e madhe e zinkut (Zn). Zn luan rol té
réndésishém né metabolizmin e spermatozoideve té cilét kané sasi té madhe té tij. Zn né prostaté
ka rol antibakterial.

Spermina lidhet me fosfatet jo-organike dhe formon spermin fosfatet. Spermina rrité motilitetin
e spermatozoideve. Luajné rol edhe né rritjen e gelizave si dhe veprojné toksikisht né bakterie,
pra mbrojné aparatin gjenital nga infeksionet.

Fruktoza, prostaglandinet dhe fibrinogjeni kryesisht prodhohen né vezikulat seminale. Né
spermé jané zbuluar rreth 15 tipe té prostaglandineve té cilat renditen né katér grupe (A, B, C,
E), mbizotérojné prostaglandinet. E.Prostaglandinet luajné rol né ereksion, ejakulacion dhe né
transportin e spermatozoideve.

Sekreti i prostatés éshté alkalik. Kjo ka réndési pér fertilitet té spermatozoideve pasi neutralizon
aciditetin e sekretit vaginal ph=3,5-4,0. Spermatozoidet kané Iévizshméri optimale né ph=6 - 6.5.
Né prostaté prodhohen edhe tri proteina kryesore: PSA (Prostate Specifik Antigen), PAP
(Prostatic Acid Phosphatase), AP (Alcalic Phosphatase), (Prostate Specific Protein) PSP(22).



1.5 Epidemiologjia e hiperplazisé beninje té prostatés

Hiperplazia beninje e prostatés éshté njé rritje numerike e stromés fibromuskulare dhe e
gjéndrave periuretrale. Sipas Kawabe (25). HBP éshté njé proces proliferativ, ku involvohen
elementet stromale dhe epitaliale. Noduset e HBP fillojné pas moshés 30 vjecare. Kéto noduse
zhvillohen né zonén tranzitore dhe ne gjéndrat periuretrale.

Sa i pérket incidencés sé késaj sémundjeje, té dhénat flasin pér njé incidencé mé té shprehur né
moshat e shtyera.

Po ashtu, dihet sé prevalenca e HBP éshté mé e shprehur né vendet e Lindjes sé Largét, e
sidomos né Japoni dhe Kiné (26,27). Kjo éshté marré si fenomen racor, porse njé studim i béré
né San-Francisko nga ana e Fay (28) e mohon kété té& dnhéné. Né bazé té kétij studimi, meshkujt e
Azisé Jugveriore té emigruar né SHBA do té sémuren mé shpesh nga HBP né krahasim me
bashkévendésit e tyre aziatiké.

Né njé studim té béré nga Arkai me bashképunétorét mé 1983 né Japoni (15) vihet né konkludim
se disa artikuj ushgimoré (pemé, perime, soje etj) dhe ushgimet gé né vete pérmbajné pektiné
dhe celulozé duke pérfshiré edhe ushgimet tjera gé pérmbajné estrogjene bimore, kané veprim
mbrojtés né zhvillimin e HBP.

Dieta dhe sémundjet e prostatés (HBP) sot jané mjaft aktuale. Njé analizé e béré mbi substancat
efektive qé gjenden né ushqgim dhe gé ka ndikim né rritje té prostatés tregojné se defenolet
bimore e sidomos izoflavonoidet dhe ligananet shndérrohen né enterolaktin dhe enterodiol. Kéto
substanca kané ngjashméri strukturale me estrogjenet me c¢ka vértetohet e dhéna e paré mbi
mekanizmin veprues efikas. Ushgimet me produktet e sojés jané té koncentruara izoflavonoidet,
té cilét né Aziné Veriore jané me bollék. Ushgimet me produkte té sojés tregojné njé rritje
evidente té equiolit dhe enterodiolit si dhe enterolaktonit né sektorin e prostatés.

Nése njeriu brenda dités merr vetém nga 40 gram sojé, atéheré rritet tajimi i estradiolit né
faktorin 1000, késhtu qé mundésité e veprimit té dietés jané té arritshme.

Rrjedhja natyrale e HBP definohet si njé ndryshim i histologjisé dhe masés sé prostatés né
varshméri nga mosha e mashkullit. Ndryshimet histologjike ndodhin ¢do heré para ndryshimeve
makroskopike, madje edhe njé dekadé mé herét.

Rrjedhja e simptomave té shkaktuara nga HBP nuk ka korrelacion me zhvillimet morfologjike e
as me madhésiné e prostatés.

Sa i pérket incidencés sé HBP, njé studim né SHBA, shénon se racat e zeza né krahasim me té
bardhét sémuren me shpesh nga HBP, e po ashtu edhe i nénshtrohen intervenimit kirurgjik mé
shpesh.

Njé studim klinik éshté béré nga Kambal mé 1977(29) né Sudanin Qendror, ku martesat jané té
zakonshme me shekuj, né mes té arabéve dhe afrikanéve. Nga ky studim éshté vérejtur sé racat e
pérziera shumé mé shpesh do té kené pengesa né urinim, pér shkak t¢ HBP, né krahasim me
racat e pastérta té Sudanit Qendror.

Nga Evropa ka té dhéna pér determinime etnike té HBP. Té dhénat nga Ashley me 1966(16)
tregojné sé meshkujt e lindur né Wales preken dukshém mé shumé nga HBP né krahasim mé té
ardhurit, té cilét kané prejardhje nga Anglia. Kinezet kané njé incidencé mé té ulét té
HBP.Vetem tek 6.6% té té obdukuarve kinezé éshté verifikuar nj¢ HBP makro dhe
mikroskopike. Kjo éshté verifikuar né 1900 autopsi né Pekin gjaté periudhés 41 vjecare, ndérsa
né té njéjtén periudhé HBP éshté verifikuar né 47% té té obdukuarve evropiané.



Pér OBSH, Rotkin mé 1976 (30) béné njé statistiké dhe shénon se shtetet me banoré kryesisht
aziatiké kané njé pérgindje té mortalitetit nga HBP né ményré signifikante mé té ulét sesa shtetet
me banoré té racés sé bardhé.

Evropianét e bardhé dhe amerikanét sémuren mé shpesh nga HBP sesa afrikanét dhe aziatikét.
Sipas Morrison-it (31) nuk ka varshméri né mes duhanit dhe HBP. Né anén tjetér Glyen et al (32)
né njé studim epidemiologjik vértetojné té kundértén me 1991(33) né njé anketé me banorét e
Rochesrer —it (SHBA). Ata vértetojné se vetém 15.5% té té operuarve pér shkak t¢ HBP nuk
ishin duhanxhinj.

Van der Reis mé 1949 (9) bé studimin e tij mohon varshmériné e HBP me aktivitetin seksual,
cka do té thoté sé do té sémuren edhe ata gé kané pasur ose kané aktivitet té rregullt seksual edhe
ata gé nuk kané aktivitet té rregullt seksual.

Varshméria e zhvillimit t¢ HBP dhe ushgimit sot éshté mjaft e diskutueshme. Ka mendime sé
ekziston njé korrelacion signifikant i HBP me pérgendrim té mishit té gjedheve (shtazéve).
Ushgimi i rregullt vegjetarian €shté gjithnjé i preferuar ku éshté pér t’u besuar sé fitosubstancat
prezenté veprojné né ményré dekongjestive né prostaté.

Né faktet tjera qé supozohet se kané lidhshméri me incidencen e HBP pérmenden: diabeti tip |
(si rezultat i veprimit té insulinés ekzogjene e cila stimulon aktivitetin e androgjenéve), ose
supozohet né ndryshimin e metabolizmit té steroideve dhe késhtu do té shkaktohet ngritja
relative e estrogjeneve né gjak té cilét mbrojné stromén e prostatés nga veprimi stimulues i
androgjeneve. Hipertensioni arterial po ashtu ka njé ndikim pozitiv né zhvillimin e HBP, por gé
mekanizmi se si vepron nuk dihet. Késhtu Bourke dhe Griffit (6) ai dhe Marrison (31) kané
vértetuar frekuencé mé té larté té hipertensionit arterial té pacientét me HBP sesa té meshkujt
tjere.

Trajtimi i HBP éshté konservativ dhe operativ. Né grupin e terapisé konservative béjné pjesé:
pércjellja e pacientit (watchful waiting), terapia medikamentoze gé sot pérdoren jané: bllokatorét
e receptoréve alfa-1 dhe inhibitorét e 5 —alfa reduktazes té cilét aplikohen té ndaré ose té
kombinuar (34,35,36,37,38,39).

Trajtimi kirurgjikal i HBP mé i shpeshté éshté rezekimi transuretral i prostatés (TUR-P) si
metodeé e arté dhe prostatektomia e hapur, ndérsa metodat tjera mé pak invazive jané: terapia me
mikrovalé, termoterapia, dilatimi i uretrés prostatike me ballon, aplikimi i protezés ose stentit
uretral, incizioni transuretral i prostatés, rezekimi laserik i prostatés etj.

~- N

| e urinés
——Prostata normale
Prostata e 3
zmadhuar

retra

Figura nr. 6 Prostata normale dhe e zmadhuar
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1.6 Etiopatogjeneza e hiperlazisé beninje té prostatés

Adenoma e prostatés ose hiperplazia beninje e prostatés jané sot emértimet mé té shpeshta
klinike pér kété sémundje.

Termi “hipertrofia e prostatés” sot mé rrallé pérdoret. Hipertrofia &shté rritje e ndonjé organi ¢
shkaktuar me rritjen e volumit té gelizave ekzistuese e gé kjo nuk ndodhé tek hiperplazia beninje
e prostatés pasi kétu vjen deri tek zhvillimi i masés sé re gé ka karakter fibrioadenomiomatoz
(22).

Fshikéza
e urinés

Urina .
Urina

Prostata Prostata e
12 zmadhuar
Uretra

Figura nr.7. Ndryshimet e prostatés

Hiperplazia é&shté rritje e volumit té ndonjé indi ose organi té shkaktuar me krijimin dhe rritjen e
gelizave té reja.
Hiperplazia mund shkaktohet:
- Si reaksion kompenzator pér shkak té humbjes sé indit;
- Pér arsye té rritjes sé kérkesave funksionale e gé sasia normale e indit té caktuar nuk
mund t’i pérmbushé;
- -Si rezultat i defekteve né rregullimin hormonal té indeve. Hiperplazia beninje e
prostatés e plotéson vetém kété kusht(40, 22).

Sot mendohet se zanafilla e procesit fillon nga zona kalimtare dhe gjéndrat periuretrale né
pjesén supramontanale té uretrés prostatike. Pra adenoma e prostatés nuk zhvillohet nga indi
gjéndror i miréfillté i prostatés (glandula prostatica propriae) edhe pse adenoma pérbéhet né
pjesén mé té madhe nga elementet gjéndérore (41, 40, 42, 22).
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HIPERPLAZIA BENINJE E PROSTATES

Qelizat nuk - Gjéndra e prostatés Numri i gelizave
jané malinje O\~
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* E zakonshme tek meshkujt mbi 50 vjet
* Zakonisht konsiderohet pjesé normale e moshés

Figura nr. 8. Hiperplazia Beninje e Prostatés

Zhvillimi dhe fuksionimi 1 prostatés varet nga funksionimi i boshtit hipotalamus-hipofizé-
gonade.

Zhvillimi i HBP ndodh né fillim té dekadés sé 4-t (Mc Neal 1978). Nodulet e para formohen né
zonén kalimtare dhe indin periuretral rreth uretrés proksimale prostatike. Procesi i formimit té
noduleve i gjason induksionit embrional té indit t& prostatés.

Mc Neal(1990) mendon se procesi i zhvillimit té indit hiperplastik éshté i ngjashém me
induksionin embrional té prostatés. Késhtu formimi i epitelit té ri t€ gjéndrés me formimin e
sytheve (buleve) nga epiteli i uretrés éshté mekanizmi i formimit té prostatés embrionale. Ky
proces normalisht éshté i suprimuar tek meshkujt adut. Pér kété arsye mendon se hiperplazia
nodulare kushtézohet nga induksioni i tipit embrional té prostatés.

Sipas Mc Neal (1990) né gjenezén formale té€ HBP dallohen:

Faza e paré né té cilén zhvillohen nodulet né zonén kalimtare dhe indin periuretral mbi
verumontanum.

Faza e dyté nén veprimin e faktoréve endokriné vjen deri tek zhvillimi i metejmé i HBP.

Faza e paré — Procesi i paré: éshté formimi i noduleve. Nodulet né indin periuretral kané
karakter stromal. Shumica e noduleve né zonén kalimtare kané karakter gjéndror. Mé voné kéto
nodule rriten dhe japin masén kryesore té indit hiperplazik.

Faza e dyté - Procesi i dyté: Ndodh tek meshkujt e moshés 50-70 vjecare. Eshté rritja difuze e
zonés kalimtare. Ekspanzioni i gjéndrés sé zonés kalimtare formon lobet laterale té cilat e
komprimojné indin e zonés periferike té prostatés né té ashtuquajturén “kapsulén kirurgjike”.
Procesi i treté: éshté rritja e métejme e noduleve. Ky proces fillon né moshén 70 vjecare dhe
paraget arsyen kryesore té rritjes sé métejme té prostatés hiperplazike kurse pérshpejtohet né
moshén 80 vjecare. Por Ky proces éshté dukshém mé i ngadalshém se rritja e zonés kalimtare
mes moshés 50-70 vjecare (22).

Shkaku i vérteté si dhe patogjeneza e HBP sot ende nuk dihen. Ka disa teori, ajo neoplastike
sipas Albarran (43) ose duke e quajtur HBP njé neoplazmé beninje té prostatés. Né anén tjetér
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Zuckerkandel (44) konstaton se procesi i HBP nuk fillon né veté gjéndrat e prostatés, porse nga
gjéndrat periuretrale submukozale, duke e shtyré nga periferia indin e prostatés sé vérteté. HBP
origjinén e ka nga zona transitore (45).

Gryka e

uretrés

Figura nr. 9 Simptomat e traktit té poshtém urinar

1.7 Prostata dhe hormonet

Prostata ka varshméri hormonale, pér zhvillimin e prostatés normale dhe hiperplazisé beninje té
prostatés nevojiten androgjenét (dehidrotestosteroni DHT).

Hipoteza pér origjinén endokrine thekson se procesi hiperplazik shkaktohet nga ndonjé disbalans
hormonal, gjegjésisht nga ndryshimi i “miljeas endokrine” t&€ organizmit e q€ kjo shpie tek
hiperplazia e indit né zonén kalimtare dhe gjéndrave periuretrale (40, 41, 22).

Pér rolin e androgjeneve né HBP flasin njé mori faktesh. Pér zhvillimin e prostatés tek embrioni
dhe rritjen intensive té saj né pubertet éshté e domosdoshme prania e hormoneve androgjené
testikulare.

Poashtu HBP nuk zhvillohet tek meshkujt e kastruar para pubertetit (eunukét) ose tek pacientet
gé vuajné nga hipopituitarizmi gé nga fémijéria.

Pér rolin e testiseve né HBP tregon edhe regresioni i HBP pas kastrimit.

White né grupin prej 111 meshkujve té shéruar me kastrim ka konstatuar atrofi t¢ adenomés né
87% té rasteve. Cabot pas kastrimit ka vérejtur pérmirésim klinik né 83% té rasteve kurse
térhegje té retencés né 1\4 e té sémuréve me HBP. Regresioni i prostatés sé rritur pas kastrimit
éshté e kushtézuar nga veprimi né epitel derisa veprimi né komponentén stromale éshté dobét i
shprehur (40, 22).
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Dihet se androgjeni kryesor né organizmin e mashkullit éshté testosteroni. Ai formohet nga
kolesteroli me anén e procesit té sintezés pérmes pregnolonit. Sintetizimi i testosteronit kryesisht
béhet né testis (92-95% ), ndérsa pjesa tjetér né kortek té mbiveshkoréve. Né plazmé 95% e
testosteronit dhe DHT jané té lidhura me beta-globulinet (Te-BG) e pjesa tjetér (5%) éshté
fiziologjikisht aktiv dhe mund té kalojé népér membranén gelizore. Vetém testosteroni i liré (jo i
konjuguar) kalon népér membranén gelizore e pastaj i nénshtrohet transformimit (DHT) pérmes
enzimés 5-alfa reduktazés. Kjo enzimé mund té paragitet ne dy forma (46,47).

Tipi | i 5 —alfa reduktazés éshté dominante né indet e tjera, ndérsa tipi Il né indin e prostatés.
Tipi | &shté mjaft i ndjeshém né finesteroid, té cilat jané inhibitoré té 5-alfa reduktazés.
Dehidrotestesteroni éshté androgjeni kryesor dhe me i réndésishmi pér prostatén. Me moshén e
mashkullit, do té ndryshojné edhe niveli i DHT dhe 5-alfa reduktazés.

Né moshat e reja niveli i DHT dhe 5-alfa reduktazés éshté dukshém & i larté dhe até kryesisht né
epitel né krahasim me stromén e prostatés. Me plakjen e mashkullit niveli i DHT dhe 5-alfa
reduktazés bie né epitel, por jo edhe ne stromé (48).

Qysh moti dyshohet se estrogjenet kané rol té caktuar né gjenezén e HBP. Pér arsye té rénies sé
funksionit té testiséve zvogélohet prodhimi i testosteronit késhtu gé kemi disbalans hormonal né
formé té rritjes sé nivelit té estrogjeneve. Moskowitz (1932) jep mendimin se “feminizimi” i
organizmit mashkullor ka pér pasojé hiperplaziné e indit estrogjensenzitiv-gjéndrat periuretrale
kraniale dhe zhvillimin e HBP.

Mendohet se estrogjenet nuk kané veprim direkt kauzal né HBP. Né indin prostatik té njerézve
éshté zbuluar rritje e nivelit té receptoréve nuklearé androgjen. Pér kété arsye éshté i rritur
akumulimi nuklear i kompleksit DHT-receptoré, i cili éshté i réndésishém pér sintezén e
proteinave dhe rritjen e gelizave (Trachtenberg me bashképunétoré, 1980).

Estrogjenet kané veprim té réndésishém né stromé. Stimulojné proliferimin e stromés dhe
sintezén e kolagjenit. Poashtu né prani té androgjeneve, estrogjenet inhibojné shkallén e vdekjes
sé gelizave. Ngadalésimi i vdekjes sé gelizave (Active cell death, vdekja e programuar e
gelizave) mundé té jeté pérveg proliferimit, faktor i réndésishém nga i cili varet HBP (40, 22).
Rénia e testosteronit béhet pér 1% pér vit né mes moshés 40-70 vjecare (49). Njékohésisht si
pasojé e késaj do té shkaktohet ngritja e nivelit t¢ LH dhe FSH, pasi gé kemi té béjmé me
mekanizmin “bio feed back” té boshtit hipotalamus-hipofizé-korja e gjéndrave mbiveshkore dhe
testisét.

Me rénien e nivelit té androgjenéve né qarkullimin e gjakut neuronet e hipotalamusit do té
sekretojné hormonet relizing gonadotrope (Gn RH ), gjegjésisht hormonet rilizing stimuluese
luteinizuese (LH RH) e gé kéto transportohen né lobin e pérparmé té hipofizés (adenohipofizé)
dhe shkaktojné lirimin e hormoneve stimuluese luteinizuese (LH), adenokortkorapineve (ACTH)
dhe prolaktinés (LTH). Nén veprimin e kétyre hormoneve, né gelizat e Leidigut né testise dhe
nga korja e mbiveshkoreve lirohen androgjenét té réndésishém pér metabolozimin e prostatés.
Né te kundértén niveli i larté i androgjeneve dhe estrogjeneve vepron né ményré inhibuese né
lirimin e relizing hormoneve né hipotalamus. FSH si njé glukoproteiné e cila prodhohet né
lobusin e pérparmé té hipofizés, stimulon tek meshkujt indin gjerminativ (50) .

LH éshté njé glukoprotein gé prodhohet né lobusin e pérparmé té hipofizés, e gé te meshkujt
stimulon gelizat e Leidigut né prodhimin e testosteronit.

Prolaktina (LTH) prodhohet ne lobusin e pérparmé té hipofizés dhe ka veprim indirekt né
zhvillimin dhe rritjen e prostatés, duke stimuluar formimin e testosteronit dhe androgjeneve té
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tjeré né testis dhe mbiveshkore. Po ashtu prolaktina ka ndikim né ményré direkte né prodhimin e
citrateve né gelizat sekretore té prostatés, i cili ka réndési pér 1éngun seminal (51).

1.7.1 Pérfundimet mbi hipotezén endokrine

Sot dihet se hormonet androgjené stimulojné proliferimin dhe diferencimin e gelizave prostatike,
kurse nga ana tjetér inhibojné vdekjen e programuar té gelizave.

Edhe estrogjenet: estradiolet, estriolet etj., inhibojné vdekjen aktive té qelizave, kurse kané
veprim té réndésishém né stromé duke stimuluar proliferimin e stromés dhe sintezén e kolagjenit,
prandaj mund té konkludohet se reduktimi i procesit té vdekjes sé gelizave dhe veprimi i
hormoneve androgjené dhe estrogjene né proceset proliferative né epitelin e gelizave prostatike
dhe gelizat e stromés paraqet faktoré té réndésishém né HBP (22).

1.7.2 Roli i gelizave mémeé (stem cell)

Né prostatén normale adulte ekziston ekuilibri mes proceseve té ripértéritjes dhe procesit té
vdekjes sé gelizave (ACD-Active cell death). Vdekja aktive ose vdekja e programuar e gelizave
paraget mekanizém té réndésishém fiziologjik pér homeostazén gelizore.

Né prostaté ekzistojné qelizat mémé “stem cell”, pastaj gelizat plot€suese ose ndihmése
“Amplifying cells” dhe “Transit cells” té gjitha kéto tregojné varshméri ndaj androgjeneve. Kur
prostata arrin madhésiné maksimale, numér mé té madh t€ gelizave e formojné “transit cells” Pas
kastrimit shpejté vjen deri tek zhdukja e kétyre gelizave. Kjo shkakton regresion té prostatés.
Ekzistojné fakte se HBP mund té konsiderohet si sémundje e gelizave mémé “’stem cell disease”.
Stem cell né prostatén normale jané té€ “fjetura”. Normalisht me ndarjen e tyre formohen tipe té
ndryshme gelizash me aftési proliferuese. Kéto kané periudhé jetésore té kufizuar dhe pastaj
pason vdekja e programuar e tyre. Né plegéri ekziston bllokim i procesit té maturimit, késhtu qé
bllokohet diferencimi terminal i gelizave dhe me kété zvogélohet shkalla e vdekjes sé gelizave
prostatike.

Hormonet kané veprim né populacionin e stem cell jo vetém né periudhén embrionale por edhe
né até té rritjes sé prostatés si dhe né pleqéri. DHT lidhet me receptorét androgjen né bérthamé té
gelizave formohet kompleksi DHT-R i cili shkakton transkriptimin e gjeneve gé varen nga
androgjenét prej té cilave varet sintezave e proteinave. DHT formohet nga konverzimi i
testosteronit nén veprimin e enzimit 5 alfa reduktazé. Né prostaté gjendet enzimi 5 alfareduktazé
tip 2, derisa tipi 1 gjendet né indet tjera (40,22).

1.7.3 Faktorét peptid té rritjes

Pér homeostazé normale té gelizave jané pérgjegjés si stimulatorét poashtu edhe inhibitorét e
rritjes gelizore. Shkaktar i HBP mund té jeté disbalansi i faktoréve té rritjes, té cilét stimulojné
proliferimin e gelizave kurse inhibojné ACD (Active Cell Death). Né komponentén proliferative
t€¢ HBP né ményré stimulative ndikojné ”Basic fibroblastic growth factor” (bFGF), “Epidermal
Growth factor (EGF), “Keratinocyte Growth Factor” (KGF), Insulinelike Growth Factor (IGF)
derisa “Transforming Growth Factor” TGF inhibon proceset proliferative, gjegjésisht stimulon
vdekjen aktive gelizore né epitel dhe fibroblaste té stromés.
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EGF- Eshté polipeptid i cili formohet né stromé té prostatés. Receptorét pér EGF gjenden né
gelizat epiteliale té prostatés, kurse nuk i kané gelizat stromale. EGF ka veprim té fugishém
mitogjen né gelizat epiteliale té prostatés.

bFGF- ka veprim mitogjen né gelizat epiteliale dhe ato stromale té prostatés. Nén veprimin e tij
vjen deri tek proliferimi i stromés dhe formimi i noduseve té réndésishme pér zhvillimin e HBP.
KGF- Eshté anétar i familjes sé FGF. Prodhohet né gelizat stromale por receptorét pér té
gjenden né sipérfaqe té gelizave epiteliale. Ka veprim mitogjen né gelizat epiteliale.

IGF- Mé té réndésishmit jané IGF | dhe IGF Il. Veprojné primarisht né proiferimin e epitelit
prostatik.

TGF- Kemi TGF beta 1 i cili primarisht paragitet né gelizat stromale dhe TGF beta 2 gé
paragitet né qelizat epiteliale. Né pérgjithési tek TGF dominon efekti inhibitor né proceset
proliferative gjegjésisht stimulojné vdekjen aktive gelizore né gelizat stromale (TGF beta 1) dhe
ato epiteliale (TGF beta 2) (22).

1.7.4 Faktori gjenetik

Ekzistojné fakte se komponenta gjenetike éshté bazé pér zhvillimin e HBP. Ky afinitet gjenetik
trashégohet pérmes gjenit autosom dominant. Tek 50% e meshkujve tek té cilét aplikohet
prostatektomia para vitit 60 té jetés ka formé trashéguese té sémundjes. Nuk ka dyshim se pérveg
formés sporadike ekziston edhe forma familjare e sémundjes s¢€ HBP me 2 ose 3 anétaré té
familjes tek té cilét éshté e pranishme sémundja. Pér formén familjare té sémundjes sé HBP
karakteristiké éshté prostata mjaft e madhe né kéto raste. Késhtu né njé studim pesha mesatare e
adenomés tek meshkujt me formé hereditare t¢ HBP ishte 82,7ml derisa tek meshkujt me formé
sporadike té HBP ishte 55,5 ml (22).

1.8 Patologjia e hiperplazisé beninje té prostatés

Adenoma e prostatés éshté sémundje mjaft e shpeshté né pleqéri.
Adenoma e prostatés éshté e rrallé tek meshkujt mes moshés 45 dhe 50 vjecare. Incidenca e
sémundjes rritet pas moshés 50 vjecare dhe arrin maksimumin né moshén 70 dhe 80 vjecare.

1.8.1 Madhésia e adenomés

Nése merret si kriterium pesha e prostatés ato ndahen né té vogla deri né 29 gram, t&¢ mesme 30
deri né 49 gram, té médha 50 deri 149 gram, dhe shumé té médha mbi 150 gram. (Legeu,1930)
Lascio i Kklasifikon adenomat gjigante mbi 200 gram. Kurse Legeu(1930) ka zbuluar se 3\4 e
prostatave kané peshé deri né 50 gram (22).

1.8.2 Pamja makroskopike e adenomés

Adenoma e prostatés mé sé shpeshti ka formé té rrumbullakét por mund té keté edhe formé té
dardhés etj.

Sipas analogjisé me lobet e prostatés tek embrioni sipas lokalizimit dallohen: lobuset laterale,
lobin subcervikal (intermedius), lobin subtrigonal dhe shumé rrallé lobi i komisurés sé pérparme.
Kéto lobe mund té paragiten né kombinime té ndryshme si bilobare, trilobare dhe multilobare.
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Lobet laterale rriten majtas dhe djathtas prej uretrés prostatike, lumenin e sé cilés e
komprimojné duke e ngritur bazén e vezikés nga sipér. Prandaj mundé té thuhet se lobuset
laterale rriten né ményré intrauretrale dhe subcervikale (40, 41, 42, 22).

Lobi subcervikal-lobus intermedius formohet nga gl.Albarran té cilat géndrojné nén mukozén
e buzés sé pasme té gafés sé vezikés (Weyrauch,1959).

Lobi subcervikal rritet né ményré intravezikale né formé té njé formacioni pedunkular té
lokalizuar pas meatusit té brendshém té uretrés. Shumé urologé e quajné ”lobi i mesém” edhe pse
pér nga origjina dhe lokalizimi mé sé shumti i pérgjigjet termi lob subcervikal (22).

Lobi subtrigonal rrjedhé nga njé grup i vogél gjéndrash (Home) té cilat gjenden né pjesén e
mesme té trigonumit.

Adenoma e prostatés ka mé sé shpeshti strukturé trilobare: hiperplazia e lobeve laterale e
kombinuar me lobin subcervikal.

Konsistenca e adenomés mundé té jeté e buté ose e forté varésisht nga proporcioni mes
elementeve gjéndérore dhe stromale.

Né prerje indi ka ngjyré té verdhé né té bardhé dhe strukturé nodulare (22,40).

1.8.3 Evolucioni i procesit hiperplazik

Né bazé té ekzaminimeve histologjike fitohet pérshtypje se faktori etiologjik fillon té shkaktojé
ndryshimet pas vitit té 30-té té jetés (52, 22). Gjéndrat e zonés kalimtare dhe gjéndrat
periuretrale jané elementet nga té cilat rrjedhé HBP.

Zhvillimi i HBP éshté pasojé e tre proceseve:

1. Formimi i noduseve té cilét jané té ndértuar nga stroma dhe géndrojné té vegjél gjaté gjithé
jetés. Tek né moshén 70 vjecare e sidomos até 80 vjecare vjen deri tek rritja e kétyre noduseve
gé mundéson HBP né kété moshé.

2. Rritja difuze e zonés kalimtare nga noduset glandulare. Mes moshés 50-70 vjecare kemi
rritje difuze té zonés kalimtare e cila pérbén masén kryesore té¢ HBP.

3. Rritja e métejme e noduseve periuretrale té cilat rriten pas moshés 70 vjecare. Gjaté rritjes
sé theksuar t€ gjéndrave proksimale periuretrale formohet “Lobus intermedius” 1 cili prominon
né veziké (22).

1.8.4.Dukja mikroskopike

Né njé studim ku éshté analizuar ndértimi histologjik i prostatave t€ 600 pacientéve éshté
vérejtur se né 95% té rasteve kemi hiperplazi fibroadenomyomatoz, adenoma pérfagésohet me
1,1%, myoma me 1%, fibromyoma me 1%, adenofibroma me 0.5% dhe fibroma me 0.5 %.
(Markoviq 1985) (22).

Pér HBP éshté karakteristike pamja e ndryshueshme né pjesé té ndryshme té adenomés. Epiteli
mund té jeté cilindrik, kubik, i sheshté ose shuméshtresore. Pra epiteli tek HBP i pérngjan epitelit
té prostatés normale.

Pér HBP éshté karakteristike prania e noduleve aglandulare fibromuskulare. Ka edhe vatra

inflamatore dhe vatra té ndryshimeve ishemike gé i takojné ndryshimeve sekondare. Tek
hiperplazia beninje e prostatés ndodh spostimi i gjéndrave té zonés sé jashtme kah periferia e
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prostatés, pér kété arsye indi periferik i nénshtrohet atrofisé kompresive dhe fibrotizimit dhe
késhtu zhvillohet kapsula kirurgjike. Klivazhi i enukleimit té adenomés géndron mes indit
hiperplazik periuretral dhe kapsulés kirurgjike. Késhtu gjaté enukleimit t€ adenomés kapsula
kirurgjike mbetet “in situ”. N&é kapsulén kirurgjike e cila mbetet pas enukleimit mund té
zhvillohet kanceri i prostatés (41, 22).

1.9 Definicioni i tumor markeréve

Tumormarkeri mund té definohet si karakteristiké morfologjike ose biokimike e cila mund té na
informojé né ekzistencén e tumorit, né potencialin e tij proliferativ dhe metastatik (53). Si tumor
marker mund té shérbejé produktet specifike té gelizave tumoroze, metabolitet e tyre duke
pérfshiré edhe markerét molekularé. Prej té gjithé markeréve pér kancer té prostatés mé sé
shumti ka réndési PSA. Pasi PSA prodhohet si nga gelizat si beninje poashtu edhe ato malinje té
prostatés ai gjithsesi nuk paraget tumor marker ideal. Tumormarkeri ideal duhet té jeté fugimisht
specifik, pozitiv vetém né prani té kancerit té prostatés kurse negativ tek sémundjet tjera. PSA
poashtu nuk éshté edhe mjaft senzitiv. Kjo shihet nga fakti se 38% deri né 48 % e pacienteve me
karcinome intraprostatike kané vlera normale té PSA. Nése kufiri i sipérm i vlerave normale té
PSA né serum merret 4ng\ml, si tumurmarker i kancerit té prostatés né raport me HBP ka
specificitet prej 49% dhe senzitivitet prej 71%. Edhe pérkundér kétyre té metave né praktikén
klinike PSA tani pér tani paraget tumormarkerin mé té miré té karcinomés sé prostatés (Partin
me bashképunétoré, 2003) (53).

1.9.1 Historia e PSA

Né vitin 1960 Ablin me bashképunétoré raporton pér njé proteiné té zbuluar né léngun
spermatik, e cila pastaj zbulohet edhe né gjakun e té sémuréve nga karcinoma e prostatés. Mé
1978 Sansabaugh e quajti proteina P30 pér arsye té masés molekulare té saj. Po ky autor sé
bashku me Graves me 1985 tregojné pér rolin e proteinés P30 né vértetimin e viktimave té
dhunimit. Wang me 1979 e quan kété proteiné PSA dhe zbulon rolin e tij si tumor marker pér
zbulimin e karcinomés sé prostatés (54).

1.9.2 Biokimia e PSA

Pér nga pérbérja kimike PSA éshté glikoproteiné qé ka njé zinxhir, kurse pérbéhet nga
aminoacidet 93% dhe karbohidratet rreth 7%. Zinxhiri i PSA pérmban rreth 240 aminoacide dhe
4 zinxhiré anésoré té karbohidrateve (53, 54, 22). Pesha molekulare e PSA éshté 34 k Da kurse
gjeni gé kodon PSA gjendet né kromozomin e 19. Né té njéjtén lokus gjenden edhe gjenet gé
kodojné edhe kalikreinén pankreatike hK1 dhe kalikreinén gjéndérore hK2 prandaj pér arsye té
ngjashmérive me kalikreinet, PSA né biokimi shénohet edhe si hK3. Veprimi themelor i PSA
éshté veprimi proteolitik ndaj proteinave qé shndérrojné spermén e freskét né gjendje xhelatinoze
e ato proteina jané, sperminogelina | dhe Il dhe fibronektina. Me veprimin e PSA vjen deri
Iéngézimi i koagulumit spermatik e kjo dukuri paraget kusht themelor né lirimin e
spermatozoideve progresivisht té l1évizshém. Veprimi i PSA na rikujton veprimin e tripsinés dhe
kimotripsinés (54).
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1.9.3 PSA né prostaté

PSA éshté komponenta kryesore sekretuese e prostatés. Koncentrimi indor i PSA nuk ndryshon
né indin beninj dhe malinj té prostatés dhe ka vleré 10.000-19.000 ng\mg té indit prostatik sipas
Kuriyama, gjegjésisht 76.000 ng\ml né indin kompakt té prostatés. Kurse Hulumtuesit nga John
Hopkinsi kané vlerésuar koncentrimin prej 51.000-67.000 ng\ml té indit prostatik. Dihet fakti se
indi normal prostatik ka intensitet mé té forté té ngjyrosjes né PSA sesa indi malinj, megjithaté
koncentrimi PSA né indin malinj dhe beninj té prostatés nuk ka dallim té theksuar pér arsye té
dendésisé mé té madhe té gelizave né arealet malinje.

Forma kryesore e PSA né indin prostatik éshté free PSA, i cili pérmban mé tepér se 98% té
sasisé sé pérgjithshme té PSA. PSA pas sintezés né citoplazmé té gelizave epiteliale deponohet
né granulat sekretore prostatike (PSG) prej nga qelizat epiteliale i sekretojné né kanalet e
acinuseve gjegjésisht té duktuseve.

Tek gelizat normale PSG jané granula eozinofile té ndritshme me madhési 1 mikron e gé lirohen
né formé paketash pérmes strukturés apokrine gelizore. Pas dekapitimit apokrin dhe disperzionit
né lumen disa mbetje té PSG koagulohen dhe formojné trupat eozinofilik EB. Né gelizat
karcinomatoze nuk mund te vértetohet prania e granulave sekretore prostatike (PSG)
dekapitacioni apikal e as trupat eozinofilik \EB\. Tek indi kancerogjen éshté karakteristiké
formimi i kristaloideve nga mucina (54).

Figura nr. 10. PSA

1.9.4 PSA né glandulat periuretrale

Qelizat prostatike epiteliale té njohura me pérmbajtjen e granulave prostatike sekretore \PSG\
jané identifikuar né gjitha gjéndrat periuretrale pérgjaté téré uretrés penile. Kéto <prostata té
vogla> jané té ndértuara nga qelizat prostatike ose epiteli i pérzier mucinoz dhe prostatik.
Prandaj supozohet se ndoshta nivelet e uléta té PSA né serum pas prostatektomive radikale jané
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si rezultat i sekretimit te kétyre gjéndrave, edhe pse pér kété gjykim nuk ekziston pajtim i
pérgjithshém (54).

1.9.5 PSA né plazmén e spermés

Antigjeni specifik i prostatés éshté i pranishém né spermé né koncentrim mesatar prej 0.35
mg\ml. Funksioni kryesor i PSA né plazmén spermatike éshté liza e koagulumit spermatik té
cilin e formojné proteinat nga vezikulat seminale, sperminogelina | dhe Il dhe fibrinektina.
Komponenta kryesore e koagulumit éshté sperminogelina | e cila éshté inhibitor fiziologjik i
motilitetit t€ spermatozoideve. Deri né 75% té PSA nga léngu spermatik tregon aktivitet
enzimatik pér arsye se inhibitorét e proteazave nuk kané koncentrim té mjaftueshém pér
inhibimin e tij, si p.sh. proteina C inhibitore e cila prodhohet né vezikulat seminale (54).

1.9.6 PSA né serum

Pér tu futur né serum molekula e PSA duhet t’i kalojé disa barriera indore si shtresa e gelizave
bazale té prostatés, membranén bazale té duktusit, membranén bazale t& kapilaréve dhe gelizat
endoteliale té kapilaréve.

Mekanizmi i sakté i kalimit t¢ PSA né gjak ende nuk dihet. Sipas té gjitha gjasave destruksioni i
gelizave sekretuese dhe acinuseve mundéson kalimin e sasive t€ médha t¢ PSA né hapésirén
ekstracelulare té stromés, e cila pastaj hyné né enét e gjakut(53,54). Né disa punime theksohet
roli i neutrofileve dhe makrofagjeve né transportin e molekulave té PSA nga stroma né kapilaré
(54).

Molekula e PSA nuk ka rol fiziologjik né serum, prania e saj e madhe si proteazé né serum nuk
éshté e déshirueshme, prandaj shpejt e téré sasia e PSA sé liré aktive lidhet me inhibitorét e
proteazave si alfa 1 antikimotripsina ACT dhe alfa 2 makroglobulina, té cilat sintetizohen né
hepatocite.

Kompleksi ACT / PSA paraget formén mé shpeshté t€ PSA né serum dhe formohet né raportin
molar 1/1. ACT me kété rast mund té mbulojé njé epitop té molekulés sé PSA, por mbeten ende
epitope te reja né té cilat mundé té reagojné antikorpe monoklonike té ndryshme (53, 54).

1.10 Testet pér vlerésimin e PSA

Sot ekzistojné njé numér i madh i testeve pér vlerésimin e PSA, ndér mé té shpeshtét éshté
Tandem R, ku 100% e njerézve té shéndoshé mé té ri se 40 vjet dhe 97% e personave té
shéndoshé mé té vjetér se 40 vjet kané vleré té PSA deri né 4.0ng/ml, kurse asnjé person I
ekzaminuar mbi 40 vjet nuk ka PSA mbi 10ng/ml (54). Test i ngjashém me kété éshté edhe testi
Tandem E i cili dallon nga ai i méparshmi ku né vend té antikorpeve radioaktive pérdoret
enzimi i fosfatazés alkaline i lidhur me antikorp, edhe kétu vlerat normale pér kété test jané O
deri né 4 ng\ml (53). ProsChek éshté radioimunoesej tek i cili pérdoren antikorpe poliklonike.
Kufiri i sipérm i vlerave normale té PSA me kété esej éshté 2.5ng\ml. Duhet té pérmenden edhe
testet <IRMACount, pastaj testi hipersenzitiv i cili karakterizohet nga niveli detektues minimal
i PSA prej 0.07 ng/ml. Prej testeve mé té reja éshté Immulite DPD esej i gjeneratés sé treté.
Gjysmékoha e PSA né serum éshté péraférsisht 2 deri ne 3 dité. Prodhimi i PSA varet nga
hormonet androgjene. Prandaj kastrimi, antiandrogjenet dhe inhibitorét e 5 alfa reduktazés
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zvogélojné nivelin e PSA, p.sh. pas trajtimit 12 muajsh t&¢ HBP me finasterid niveli i PSA éshté
zvogéluar edhe pér 50%.

TURI dhe Biopsia e prostatés e rrisin shumé nivelin e PSA né serum. Késhtu pas TURIt duhet
té pritet 6 javé gé vlera e PSA té bie né nivelin subbazal. Kurse pas biopsisé sé prostatés duhet té
pritet sé paku njé muaj.

EDR nuk shkakton rritje té ndjeshme té PSA né serum késhtu niveli PSA né serum para dhe pas
ekzaminimit digitorektal nuk tregon ndryshime t& médha.

Pérve¢c HBP dhe karcinomés sé prostatés edhe sémundjet tjera mund té shkaktojné rritjen e
nivelit t&¢ PSA né serum. Késhtu te prostatiti akut jané shénuar rezultate t&¢ PSA deri né 80
ng\ml. Ishemia dhe infarkti akut i prostatés poashtu mundé té jené shkaktaré té rritjes sé PSA
né serum. Vlera mesatare e PSA tek PIN (prostatic intraepitelial neoplasia) éshté 7.8 ng\ml, por
kjo rritje éshté si rezultat i ekzistencés fokale té kancerit T1(53).

1.10.1  Aplikimi Kklinik i PSA

Pércaktimi i koncentrimit t¢ PSA né serum sot aplikohet pothuajse né ¢cdo gendér té zhvilluar
mjekésore né boté. Pércaktimi sistematik i vlerés sé PSA né serum tek meshkujt mé té vjetér se
50 vjet luan rol né detektimin e hershém té karcinomés sé prostatés kur intervenimi radikal
kirurgjik ka rezultate té shkélgyera. Skriningu i PSA rekomandohet njé heré né vit pér té gjithé
meshkujt e bardhé té moshés mbi 50 vjecare dhe meshkujt tjeré mé té moshuar te té cilét pritet
jetégjatési prej 10 ose mé tepér vjetésh sipas udhézimeve AUA (American Urological
Association) dhe ACE (American Cancer Society), kurse pér meshkujt gé kané histori familjare
pozitive pér karcinomé té prostatés dhe zezakét testimi me PSA duhet té fillojé nga mosha 40
vjecare (54).

1.10.2 Derivatet e PSA

Derivatet e PSA gé mé sé tepérmi pérdoren jané:dendésia e PSA (PSA Density), shpejtésia e
rritjes sé PSA ( PSA Velocity), koha pér té cilén PSA dyfishohet (PSA doubling time) dhe
raporti i molekulave te lira t&8 PSA dhe numrit té pérgjithshém té molekulave té PSA
(freePSA\total PSA ratio) (54).

Dendésia e PSA (PSA Density)

Dendésia e PSA ose PSA Density paraget raportin e PSA serumike dhe véllimit té prostatés té
pércaktuar me ultrazé (54). Eshté vlerésuar se ¢do gram i prostatés sé hipertrofuar e rrité nivelin
e PSA pér 0.12ng\ml, derisa ¢do gram i indit kanceroz rrité vlerén e PSA prej 3.5 deri né
5.6ng\ml. Tek té sémuret me HBP vlerat e PSAD jané zakonisht deri ne 0.15. Vlerat e PSAD mé
té médha se 0.15 e posacérisht ato mbi 0.5 jané karakteristike pér karcinomé té prostatés (53, 54).
Mangésia kryesore e PSAD qéndron né faktin gé rezultati i pérgjithshém varet nga matja e
véllimit té prostatés me ultrazé, kurse gabimet né pércaktimin e véllimit té prostatés shkojné deri
né 25% (53, 54).
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Dendésia e PSA né raport me zonén transitore (PSATZD)

Dendésia e PSA né raport me zonén transitore paraget raportin t¢ PSA serumike me zonén
transitore té prostatés me ultrazé. Ky derivat ka réndési né marrjen e vendimit pér biopsi té
prostatés tek vlerat e uléta té PSA prej 2.1 deri né 4 ng\ml. Vlerat mbi 0.25ng\ml tregojné pér
karcinomé té prostatés (53, 54, 22).

Shpejtésia e rritjes s€ PSA (PSA Velocity)

Paraget rritjen vjetore t€ PSA. Rritja vjetore e PSA tek té shéndoshét dhe pacientét me HBP
éshté deri né 0.75ng\ml, deri sa tek pacientét me karcinomé té prostatés rritja vjetore e PSA éshté
e shpejté dhe domethénése, 4 heré apo edhe mé tepér gjaté vitit. Kufiri mbi 0.75ng\ml né vit ka
specificitet prej 95% dhe senzitivitet prej 72% pér karcinomé té prostatés (53). Kur PSAV éshté
mé i madh se 2 ng\ml tregon agresivitetin biologjik té karcinomés (D Amico,2004).

Péraférsisht 1\3 e té kétyre té sémuréve nga karcinoma e prostatés vdesin né periudhén 7 vjecare
pas operimit, pér arsye té zhvillimit té metastazave (53).

1.10.3 Koha e dyfishimit t¢ PSA (PSADT)

Koha pér té cilén PSA dyfishohet quhet koha e dyfishimit (doubling time).
Sa mé e shkurté gé éshté kjo kohé ag mé i madh éshté rreziku se éshté né pyetje karcinoma e
prostatés.
Llogaritet sipas formulés:
Log 2xt
PSADT =
Log( PSA finale) _  Log(PSA iniciale)

Gjaté shérimit té karcinomés PSADT mé i gjaté se 10 muaj flet pér recidivé lokalé té
karcinomés kurse mé i shkurtér se 4 muaj flet pér metastaza.

Tek shumé pacienté me PSA prej 4ng\ml deri né 10 ng\ml dhe EDR normal nuk nevojitet
biopsia, por vetém pércjellja e pacientéve dhe pércaktimi serik i PSAV dhe
PSADT(Schmidt2003).

Pér tu vérejtur progresioni eventual i karcinomés sé prostatés éshté e nevojshme pércaktimi i
PSADT cdo 6 deri 12 muaj, e ndonjéheré edhe né 3 muaj (53).

Mund té pérfundohet se pacientét me PSA recidive pas terapisé definitive duhet té mjekohen
nése PSADT i tyre éshté mé i shkurtér se 12 muaj, ose nése karcinoma ka shkallé té larté té
malinjitetit (Gleason 8-10).

Nése pacienti i pérket grupit té larté té rrezikut mjekimi duhet té fillohet kur PSA ka vleré prej 5-
10ng\ml (Klotz dhe Teahan 2006), (53)

1.10.4 Raporti mes PSA sé liré (free PSA), PSA té lidhur (c PSA) dhe PSA totale (total
PSA)

Né gjak gjendet forma joaktive e PSA,” PSA e liré” ose “free PSA”, si dhe forma e lidhur me
inhibitor t& ndryshém té proteazave (c PSA), forma mé shpeshté e sajé éshté forma kompleksi
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PSA-ACT, shuma e tyre jep PSA totale (total PSA). Mbi 90% autoré tjeré 75-80% té PSA né
gjak ndértojné komplekse té cilat shénohen si cPSA. Derisa PSA e lidhur éshté stabile né serum
dhe relativisht pércaktohet sakté, kjo nuk vien pér PSA e liré ku testet e ndryshme komerciale
japin rezultate té ndryshme. Vlera MESATARE e free PSA tek HBP éshté 1.3ng\ml
+ 0.9ng\ml. Pacientét me karcinomé té prostatés kané vlera mé té ulta té free PSA rreth
0.9ng\ml. Prandaj Raporti free PSA \ total PSA mund té shérbejé pér diferencimin e HBP nga
karcinoma e prostatés. Kur EDR éshté normale kurse PSA né zonén e “hirté” raporti free PSA \
total PSA me i madh se 0.25 ose 25% me probalitet prej 95% flet pér HBP. Kurse kur ky raport
éshté 0.10 ose 10% probaliteti gé pacienti té keté karcinomé té prostatés éshté 50% (Catalona me
bashképunétoré 1999).

PSA i lidhur éshté proporcionalisht mé i rritur tek pacientét me karcinomé té prostatés. Tek HBP
raporti ¢ PSA\t PSA éshté mé i vogél se 0.8,derisa tek karcinoma e prostatés éshté mé i madh se
0.8 (63).

1.11 PSA dhe mosha e pacientit

Eshté vérejtur se niveli i PSA rritet me rritien e moshés edhe pa ekzistim té
karcinomés sé detektuar. Shkaktari kryesoré i késaj éshté rritja e volumenit té prostatés pér arsye
té zhvillimit t¢ HBP, por késaj i kontribuojné edhe prostatiti subklinik, ishemia, infarkti i
prostatés dhe “léshueshméria” mé e madhe pér PSA né pleqéri. Q& nga dekada e 5-té rritet niveli
i PSA edhe né mungesé té karcinomés sé prostatés, né decenien e ardhshme té jetés. Meshkujt
mé té vjetér kané vlera mé té larta t& PSA se sa meshkujt e rinj (53).

Dalkin me bashképunétoré pas njé studimi té 5.520 meshkujve vjen né pérfundim se kufiri i
sipérm i vlerave normale rritet pas 55 viteve té jetés. (Tabela 1) (53).

Tabela 1.Vlerat normale te PSA ne raport me moshén

Kufiri i sipérm i vlerave normale Mosha té PSA né serum
4.0 ng\ml 54 deri 59 vjet
5.4ng\ml 60 deri 64 vjet
6.2ng\ml 65 deri 69 vjet
6.6 ng \ml 70 deri 74 vjet

1.12 PSA dhe hiperplazia beninje e prostatés

PSA nuk éshté specifik pér karcinomé té prostatés pasi e prodhon edhe epiteli i prostatés sé
hipertrofuar. Eshté llogaritur se 1g e indit hipertrofik e fituar me enukleim jep 0,12 ng\ml t&¢ PSA
serumike. Vlerat e PSA serumike jané mé té médha pér 0.31_+0.25 kur llogaritet pér indin
prostatik gé fitohet me TURP. Gjaté caktimit té vlerés s&€ PSA me metodén Tandem R 22% e té
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sémuréve me HBP kané vlera mes 4.1ng\ml dhe 10ng\ml, kurse 3% e té sémuréve me HBP kané
vlera mbi 10ng\ml (53, 22).

1.13 PSA dhe karcinoma e prostatés

Edhe epiteli malinj i prostatés prodhon PSA, pérvec disa formave té padiferencuara. Niveli i PSA
tek karcinoma e prostatés éshté né korrelacion pozitiv me véllimin e kancerit té prostatés dhe
shkallén e shpérndarjes sé tij né organizém. Eshté llogaritur se ¢do gram i indit kanceroz e rrité
nivelin e PSA pér 5.6ng\ml(metoda Tandem R) gjegjésisht pér 3.5ng\ml (metoda Pros Chek). Me
studimin e pacientéve me kancer té prostatés né stadet e ndryshme té sémundjes Myrtle me
bashképunétoré (1986) kané zbuluar se 81% e tyre kané PSA mbi 4 ng\ml. Nuk ekziston vlera
karakteristike t¢ PSA pér stade té sémundjes. Por né ményré orientuese mundé té thuhet se
pacientét me kancer té lokalizuar té prostatés (stadi A dhe B) ose edhe ata me vetém me penetrim
kapsular rrallé kané PSA mbi 50 ng\ml. Kur PSA éshté mbi 30 ng\ml sigurisht ekziston pérhapja
ekstrakapsulare e kancerit. Né stadin C dhe D zakonisht ekzistojné vlerat e PSA prej 75 deri né
100 ng\ml e rrallé edhe mé té larta. Tek té sémurét e patrajtuar éshté gjetur niveli i PSA edhe deri
503 ng\ml (53, 22).

1.13.1 PSA dhe vlerésimi i rezultateve té mjekimit

Konsiderohet se prostatektomia radikale éshté e suksesshme nése niveli i PSA 4 javé pas
intervenimit Kirurgjik sillet rreth 0.2 ng\ml pas intervenimit kirurgjik, kurse disa autoré e
tolerojné vlerén deri né 0.4 ng\ml.

Normalizimi i PSA pas rrezatimit béhet shumé mé ngadalé (brenda 12 muajve), sesa pas
prostatektomisé radikale (brenda 4 javéve).

Prodhimi i PSA rregullohet nga veprimi i androgjeneve. Péraférsisht 1\3 e té sémuréve té

mjekuar me terapi hormonale antiandrogjene kané vlera normale t&€ PSA pérkundér avancimit té
sémundjes (53, 22).

1.13.2 Zona gri” e PSA

Zona gri paraget vlerat e PSA serumike né mes té 4.1 deri né 10 ng\ml. Quhet zona gri pér arsye
se shkaktaré té rritjes s€ PSA mund té jené té ndryshém si: kanceri i prostatés, HBP, prostatitet,
ishemia dhe infarkti i prostatés si dhe ndryshimet e ndryshme té shkaktuara nga plegéria. Pér té
dalluar kéta shkaktaré té rritjes sé vlerés sé PSA serumike nga kanceri i prostatés, biopsia e
prostatés éshté e paevitueshme né praktikén klinike (Luderer me bashképunétoré 1995) (53).

1.13.3 Tumor markerét tjeré té karcinomés sé prostatés

Tumor markerét tjeré té karcinomés sé prostatés jané: PAP (Fosfataza acidike e prostatés), AP
(Fosfataza alkaline), Chromogranina A,IGF (Faktori insulinik i rritjes) (53).

Fosfataza acidike e prostatés (PAP)
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Fosfataza acidike paraget emértim pér njé numér enzimash té afta té katalizojné hidrolizén e
acidit fosforik né ambient acidik, PH 4.8. Fosfataza acidike e serumit éshté grup heterogjen
izoenzimesh, i cili pérbéhet nga 5 izoenzime, gé kané origjiné nga prostata, eshtrat, hepari,
veshkeét dhe gelizat e gjakut.

Fosfataza acidike prodhohet né epitelin adult gjéndéror dhe epitelin e duktuseve té prostatés.
Pérmes kanaleve dalése tajohet né léngun spermatik. Pas depértimit t¢ membranés bazale
depérton né garkullim dhe jep vlera té larta serumike. Pér pércaktimin e PAP serumike sot
pérdoren dy lloje metodash: metodat enzimatike té cilat bazohen né matjen e aktivitetit
enzimatik t&8 PAP. Sot pérdoret testi enzimor i Royit me timolftalein monofosfat. Né metodat
imonologjike béjné pjesé RIA (Radioimmunoassay), IRMA monoclonal (immunoradiometric
assay).

Kufiri i sipérm i vlerave normale t& RIA éshté 3.5 ng\ml. Tek karcinoma e prostatés jané té
rritura vlerat e PAP sidomos tek kanceri i diseminuar i prostatés. Késhtu vlerat e PAP jané té
rritura 10% deri ne 15% tek pacientet né stadin A dhe B té sémundjes, kurse 65% deri ne 92% té
pacientéve me metastaza né sistemin kockor. Qelizat kancerogjene gé kané humbur lidhjet me
sistemin duktal tajojné PAP né garkullim té gjakut dhe kjo shkakton rritjen e vlerave serumike té
PAP. HBP, prostatitet, infarkti i prostatés, TURP mundé té rrisin vlerén e PAP bile pérkohésisht
(41, 53, 22).

Fosfataza Alkalike (AP)

Rritja e nivelit té fosfatazés alkalike haset rregullisht tek pacientét me metastaza né kocka si
pasojé e kancerit té prostatés. Mes 83% dhe 91% té pacientéve me metastaza osteoplastike kané
rritje t&¢ AP né serum. Ekzistojné 4 izoenzime té fosfatazés alkalike té cilat sipas prejardhjes
indore ndahen né: skeletore, hepatobiliare, intestinale dhe izoenzima Regan e ngjashme me
fosfatazén alkalike placentare. Pér matjen e nivelit té fosfatazés alkalike skeletore pérdoret testi
imunoradiometrik (Tandem R ostase, Hybritech). Rritja e nivelit té fosfatazés alkalike haset edhe
tek sémundjet tjera té eshtrave si: morbus Paget, tumoret primare té eshtrave, metastazat e
tumoreve tjeré né eshtra (53, 22) etj.

Chromogranin A

Eshté tumor marker i cili prodhohet nga gelizat neuroendokrine né kancerin e prostatés. Né 10%
deri né 20% té karcinomave éshté i shprehur diferencimi neuroendokrin. Sa mé i padiferencuar
gé éshté kanceri i prostatés ag mé té shumta né numér jané gelizat neuroendokrine né té. Ky
populacion i gelizave nuk varet nga androgjenét dhe né té nuk ndikon terapia hormonale
(antiandrogjene). Markerét e diferencimit neuroendokrin jané: enolaza neuron specifike,
kalcitonina, serotonina, somatostatina, synaptophysin dhe chromogranina A. Né aspektin kimik
chromogranina A éshté proteiné me PM=68.000. Niveli i kromograninés A né plazmé éshté deri
né 100 ng\ml. Kadmon dhe bashképunétorét (1991) mendojné se niveli i kromograninés pércjellé
rrjedhjen klinike té sémundjes. Niveli i kromograninés rritet tek progresioni i sémundjes, kurse
hemoterapia e suksesshme (etopusid, cyclophosphamid, doxorubicin) pércillet me rénien e
nivelit té kromograninés. Relapsi i sémundjes pércillet me rritjen e nivelit té kromograninés (53,
22).
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Faktori insulinik i rritjes

IGF (Insuline Growth Factors) jané polipeptide gé veprojné si faktoré té rritjes indore. Nivelet e
rritura t¢ IGF | né serum lidhen me patogjenezén dhe progresionin e kancerit té prostatés.
Ekspresioni i IGF2 éshté mé i rritur tek mbi 50% té pacientéve me kancer té prostatés dhe
proteina gjendet kryesisht né gelizat malinje. Niveli serumik tek kanceri i prostatés éshté shumé
mé i larté se tek HBP (53).

Antigjeni specifik membranor i prostatés

Tek gelizat e kancerit té prostatés ky antigjen gjendet kryesisht né membrané, kurse tek gelizat
normale né citosol. PSMA éshté tumor marker mé i miré se sa PSA pér rastet e kancerit prostatik
té avancuar, pasi ai éshté né kéto raste i rritur derisa niveli i PSA mund té jeté i zvogéluar (53).

1.14 Simptomat dhe stadet e hiperplazisé beninje té prostatés

Simptomat - Hiperplazia Beninje e Prostatés (HBP) sé pari shkakton simptoma kur prostata e
zmadhuar fillon t& bllokojé rrjedhén e urinés. Ofruesit e kujdesit shéndetésor ndonjéheré
pérdorin termin simptoma té traktit urinar té ulét pér té pérshkruar kombinimin e simptomave qé
HBP mund té shkaktojé (55). Né fillim, burrat mund té kené véshtirési né fillimin e urinimit.
Urinimi gjithashtu mund té ndihet jo i ploté. Pér shkak se fshikéza nuk zbrazet plotésisht, burrat
duhet té urinojné mé shpesh, sidomos natén (nokturia).

Gjithashtu, nevoja pér té urinuar mund té béhet mé urgjente. Véllimi dhe forca e rrjedhjes
urinare mund té zvogélohet dukshém, dhe urina mund té driblohet né fund té urinimit.
Simptomat e traktit urinar té ulét té hiperplazisé beninje té prostatés (HBP) mund té shkaktohen
gjithashtu nga crregullime té tjera, duke pérfshiré infeksionin, kancerin e prostatés dhe fshikézén
tepér aktive.

Né literaturén anglo-amerikane (56) me “prostatizém” nénkuptojné dy grupe simptomash:
obstruktive dhe iritabile. Té HBP si simptoma mé té hershme jané ato iritabile edhe pse nuk jané
aq specifike pér HBP, pasi gé né 10-15% té rasteve hasen edhe né patologjité tjera si: prostatiti
kronik, karcinoma e prostatés, strukturat e uretrés, sémundjet neurogjene, pérdorimi i
medikamenteve té ndryshme gé ndikojné né muskulaturén e detruzorit, né qafén e fshikézés
urinare ose né sfinkterin uretral.

Simptomat iritabile shkaktohen nga iritabiliteti i muskulit detruzor. Si simptomé iritabile
numérohen:

1. Nokturia-gé shpjegohet me njé kontraktilitet té rritur té derusorit té fshikézés urinare;

2. Polakizuria — varet nga shumé faktoré, kjo mund té jeté shenjé e urinés reziduale, e njé
fshikéze urinare me kapacitet té zvogéluar nga detrusori i hipertrofuar;

3. Dizuria-urinim i véshtirésuar gé né literaturén anglo-amerikane e hasim né grupin e
simptomave iritabile, ndérsa autorét francezé e fusin né simptomé obstruktive;

4. Mikcionet urgjente.
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Simptomat obstruktive shkaktohen nga ngushtimi mekanik i uretrés dhe jané pesé:

=

Vrushkulli i dobésuar i urinés- né vartési nga stadi i obstruksionit;

2. Pritja e fillimit t¢ mikcionit- kjo ndérlidhet me kohén prej kur detruori kontrahohet e
derisa kontraksioni e mbizotéron obstruksionin. Eshté e shprehur mé shumé né méngjes
kur fshikéza urinare éshté e mbushur me uring;

3. Urinimi piké —piké ( inkontinenca postmikcionale), simptomé mjafté e shpeshté gé varet
nga stadi i sémundjes dhe pozita e penisit, té cilén kéta pacienté e lakojné nga poshté
(mos té lagen anash nga urina) dhe késhtu humbé kéndin penoskrotal, e cila me voné
shkon piké —piké pasi mikcioni éshté kryer;

4. Mos zbrazja komplet e fshikézés urinare - qé éshté simptomé iritabile dhe obstruktive.
Kétu kemi té béjmé me uriné reziduale e g& mund té shkaktojé té ashtuquajturén “ishuria
paradoxa” q€ lajmérohet kur fshikéza urinare distendohet dhe e humbé kontraktilitetin
dhe urina rrjedhé né ményré pasive, piké-piké;

5. Retenca urinare — mund té shfaget te pacientét me HBP, por mund té ndodhé edhe pas

disa gjendjeve si: ekseset né ushgim dhe pije, géndrimi ulur njé kohé té gjaté, udhétimet e

gjata, géndrimi né temperatura té ulta etj.

1.15 Diagnostikimi i hiperplazisé beninje té prostatés

Diagnoza klinike e HBP bazohet né njé histori t¢ LUTS (simptoma té traktit té poshtém urinar)
gé mund té jené:
e Polakizuria;
Nokturia;
Vrushkulli i vonuar i urinés;
Vrushkulli i dobésuar i urinés;
Urinimi piké-pike.

Ekzaminim digjital té zorrés sé trashé dhe pérjashtimit té shkageve té tjera té shenjave dhe
simptomave té ngjashme. Shkalla e LUTS nuk korrespondon domosdoshmérisht me madhésiné e
prostatés. Njé gjéndér e prostatés e zmadhuar né ekzaminimin rektal qé éshté simetrike dhe e
Iémuar mbéshtet diagnozén e HBP. (57) Sidoqofté, nése gjéndra e prostatés ndihet asimetrike, e
forté ose nyjore, kjo ngre shgetésim pér kancerin e prostatés (58).

Analiza e urinés kryhet zakonisht kur ekzistojné LUTS dhe HBP dyshohet se vleréson pér shenja
té njé infeksioni té traktit urinar, glukozé né uriné (sugjeruese e diabetit) ose proteina né uriné
(sugjeruese e sémundjes sé veshkave). Nga analizat laboratorike t¢ HBP realizohet: pasqyra e
gjakut, SE, urea, kreatinina, urina, UK, duke pérfshiré testet e funksionit t€¢ veshkave dhe
Antigjenin Specifik té Prostatés (PSA) shpesh urdhérohen pér té vlerésuar pérkatésisht démtimin
e veshkave dhe kancerin e prostatés (57).

Sidogofté, kontrolli i niveleve té PSA né gjak pér shgyrtimin e kancerit té prostatés éshté i
diskutueshém dhe jo domosdoshmeérisht i treguar né ¢do vlerésim pér HBP (57).

Hiperplazia beninje e prostatés dhe kanceri i prostatés jané té dy té afté té rrisin nivelet e PSA né
gjak dhe ngritja e PSA nuk éshté né gjendje té diferencojé miré kéto dy gjendje (59). Nése
nivelet e PSA kontrollohen dhe jané té larta, atéheré hetimi i métejshém éshté i garantuar. Masat
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qé pérfshijné dendésiné e PSA, PSA falas (free PSA), ekzaminimin rektal dhe ultrasonografiné
transrektale mund té jené té dobishme pér té pércaktuar nése njé rritje e PSA éshté pér shkak té
HBP ose kancerit té prostatés (59).

Echosonografia

Ky ekzaminim me sondé abdominale (perkutane) sot ka njé aplikim té gjeré té pacientét me
HBP, pasi éshté metodé jo invasive, jo e shtrenjté, mund té pérséritet pa ndonjé rrezik pér
pacientin dhe e maté sakté madhésiné e prostatés.

Mé sondé vérehet dhe matet prostata, ekostruktura e saj, dimensionet, madhésia, prezenca
eventuale e guréve, formacionet cistike, ndonjé zoné gé dallon nga ehostruktura normale e
prostatés, po ashtu matet urina reziduale dhe ekzaminohen veshkat.

Ekzaminimi me sondé transrektale prej 7 MHZ, pércaktohet mjaft sakté véllimi i prostatés,
ndryshimet ne prostaté gé flasin pér neoplazmé ose pér inflamacion té prostatés.

Uroflowmetria

Eshté njé ekzaminim jo invaziv urodinamik gé sot aplikohet te pacientét me pengesa né urinim.
Pér kété ekzaminim té tillé duhet té keté se paku 150 ml.uriné né fshikézén urinare. Me kété
metodé matet sasia e urinés (ml) gjaté mikcionit e llogaritur né kohé(s). d.m.th rrjedhja e urinés
shénohet né ml/sec., gé¢ normalisht sasia maksimale t& meshkujt e shéndoshé éshté mbi 15
ml/sec.

Urethrocystoscopia

Eshté njé ekzaminim mé i vrazhdét (agresiv) gé duhet té béhet te pacientét me hematuria, té
pacientét me prostaté té vogél, me uriné reziduale dhe me moshé relativisht té re. Sot pérdoret
cystoskopi fleksibil.

Me cystoskop ekzaminohet kolikulusi, prostate-lobet e prostatés, gjatésia e prostatés, gafa e
fshikézés urinare dhe veté fshikéza urinare. Urografia intravenoze dhe Uretrografia retrograde
nuk kané réndési ne diagnostikimin e HBP. Tomografia e kompjuterizuar dhe Rezonanca
magnetike indikohen rrallé vetém né disa ndryshime specifike. Rezonanca magnetike jep té
dhéna né detaje pér prostaté madje me njé saktési deri né 90 % ge kjo mungon te tomografia e
kompjuterizuar.
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1.16 Komplikimet e shkaktuara nga hierplazia beninje e prostatés

Komplikimet e shkaktuara nga HBP mund té jené té lehta, shumé té rénda e heré — heré edhe
fatale (urosepsa, uremia). Komplikimet kryesore té shkaktuara nga HBP jané: infeksioni urinar,
retenca urinare, hematuria, divertikuloza e fshikézés urinare, gurét né fshikézén urinare, refluksi
veziko-ureteral dhe insuficienca renale.

Infeskoni urinar - éshté njé prej komplikimeve té shpeshta. Kjo ndodhé pér shkak té retencés
urinare komplete apo inkomplete, nga imuniteti i zvogéluar dhe nga diabeti mellitus. Eshté
Vérejtur se pas 24 oréve te para pas kateterizimit ne 50% té rasteve kané prezencé té infeksionit
urinar dhe pas 72 oréve pas kateterizimit infeksioni urinar éshté prezent né 100% té rasteve.
Forma té infeksioneve urogjenitale jané: uretriti, cystiti kronik, epidedymiti, vezikuliti dhe forma
me e réndé éshté urosepsa.

Retenca urinare - té pacientét me HBP mund té jeté komplet dhe jokomplet. Ky komplikacion
ndodhé deri né 68% té rasteve me HBP, ndérsa si simptomé e paré haset deri ne 17.6% té
pacientéve (60). Kjo vjen si pasojé e dekompensimit te muskulit detrusor.

Hematuria - njé prej komplikimeve te shpeshta te pacientét me HBP, e cila mund té jeté
mikroskopike dhe makroskopike.

Ekziston edhe hematuria “ex vacuo” e cila ndodh kur fshikéza urinare zbrazet menjéheré qé pér
pasojé ka carjen e enéve té gjakut-venave.

Divertikulumet e fshikézés urinare — prezenca e trabekulimit té fshikézés urinare, formimi i
psedudivertikulumeve dhe divertikulumeve ndodhin pér shkak té obstruksionit subcezikal.

Gurét né fshikézén urinare - Pér shkak te obstruksionit subvezikal dhe infeksionit urinar té
pacientet me HBP mund té formohen gurét né fshikézén urinare.

1.16.1 Trajtimi i Hiperplazisé Beninje té Prostatés (Kur éshté i nevojshém trajtimi i
HBP)

Rrjedha e HBP né asnjé individ nuk éshté i parashikueshém. Simptomat, si dhe matjet objektive
té bllokimit té uretrés, mund té géndrojné té géndrueshme pér shumé vite dhe madje mund té
pérmirésohen me kalimin e kohés pér sa njé e treta e meshkujve, sipas disa studimeve. Né njé
studim nga Klinika Mayo, simptomat urinare nuk u pérkegésuan gjaté njé periudhe 3.5 - vjecare
né 73% té burrave me HBP té lehté (61). Njé rénie progresive né madhésiné dhe forcén e
rrjedhés urinare dhe ndjenja e zbrazjes jo té ploté té fshikézés jané simptomat mé té ndérlidhura
me nevojén eventuale pér trajtim. Edhe pse nokturia éshté njé nga simptomat mé té bezdisshme
té HBP, ajo nuk parashikon nevojén pér ndérhyrje né té ardhmen.

Nése pérkegésimi i pengesave té HBP lihet i patrajtuar, ndérlikimet e mundshme jané njé fshikéz

e trashur, e irrituar dhe kapacitet i zvogéluar i urinés; urina e mbetura e infektuar ose gurét e
fshikézés; dhe njé rezervé e presionit gé démton veshkat (61).
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Vendimet né lidhje me trajtimin bazohen né ashpérsiné e simptomave, shkalla e démtimit té
traktit urinar dhe shéndeti i pérgjithshém i burrit. Né pérgjithési, asnjé trajtim nuk tregohet tek
ata gé kané vetém disa simptoma dhe nuk shgetésohen prej tyre.

Ndérhyrja - zakonisht kirurgjikale - kérkohet né situatat e méposhtme:

Zbrazja joadekuate e fshikézés gé rezulton né démtim té veshkave;

Pamundésia e ploté pér té urinuar pas mbajtjes akute té urinés;

Inkontinenca pér shkak té mbingarkesés ose ndjeshmérisé sé shtuar té fshikézés;
Gurét né fshikéz;

Urina e mbetur e infektuar;

e Hematuria e réndé e pérséritur;

e Simptoma qé shgetésojné pacientin aq sa mund té zvogélojné cilésiné e jetés sé tij.

1.16.2 Réndésia e madhésisé sé prostatés

Analizat e provave té shumta té trajtimit té finasteridit kané treguar qé véllimi i prostatés éshté
njé faktor i réndésishém né HBP. Rezultatet e provés kryesore té fazés 2 té provés sé finasteridit
né Amerikén e Veriut demonstruan njé rénie prej 50% né nivelin e PSA né serum, njé rénie prej
70% né 80% té pérgendrimit té dihidrotestosteronit (DHT) dhe njé rénie prej 20% té véllimit té
prostatés me terapiné me finasteride (62).

Sidoqofté, studimi pasues i Administratés sé Veteranéve gé vleréson finasteridin, terazosinén dhe
njé kombinim té 2 agjentéve zbuloi se ndryshimet né shpejtésiné e pikut té rrjedhjes dhe
simptomat pas trajtimit me finasterid nuk ishin statistikisht shumé té ndryshme nga placebo (63).

Né njé pérpjekje pér té shpjeguar kéto rezultate kontradiktore, Boyle dhe kolegét e tij analizuan 6
prova té randomizuara, té kontrolluara me placebo té finasteridit pér té pércaktuar nése
karakteristikat fillestare, pérfshiré véllimin e prostatés, ishin parashikuese té pérgjigjes ndaj
terapisé sé finasteridit (64). Né kété analizé té bashkuar, pérmirésimet mesatare né simptomat
dhe shpejtésiné e rrjedhjes urinare me terapiné me finasteride u gjetén té rriten me rritjen e
madhésisé sé prostatés. Pér mé tepér, shpejtésia e pikut té rrjedhés u pérmirésua né pacientét e
trajtuar me placebo né té gjitha kategorité e véllimit té prostatés, por pacientét gé morén
finasterid demonstruan pérmirésim dukshém mé té madh me rritjen e véllimit té prostatés.

Pacientét gé morén finasterid gjithashtu demonstruan pérmirésime né rezultatet e simptomave né
té gjitha kategorité e véllimit té prostatés, té cilat ishin statistikisht mé té larta se placebo né
pacientét me véllime té prostatés mé té médha se 40gram. Rezultatet e késaj meta-analize
demonstruan se véllimi bazé i prostatés éshté njé parashikues i fugishém i rezultatit té trajtimit
me finasterid.

1.16.3 Madhésia e Prostatés parashikon Progresin e Hipertrofisé Beninje té Prostatés

Né pérgjithési pranohet gé né literaturé ekzistojné prova té réndésishme gé vértetojné se HBP
éshté njé sémundje progresive (65). Pérparimi i HBP mund té pérkufizohet si pérkegésim I
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parametrave Kliniké, duke pérfshiré pérkegésimin e simptomave dhe cilésiné specifike té jetés sé
sémundjes, pérkegésimin e shpejtésisé sé rrjedhjes urinare, rezultate té tilla si AUR (Mbajtja
akute e Urinés) dhe nevoja pér kirurgji té lidhur me HBP, ndérlikime té tjera t&¢ H (p.sh.
infeksion, gurét, hematuria, uropatia obstruktive), dhe rritja e véllimit té prostatés.

Figura nr. 11. Madhésia e prostatés

Pér shkak se HBP éshté njé sémundje progresive, menaxhimi i saj duhet té pérgendrohet jo
vetém né pérmirésimin e simptomave, por edhe né faktorét e rrezikut pér progresion (dmth.,
Identifikimi i pacientéve me rrezik té rritur té progresionit). Studime té shumta kané konfirmuar
se VEllimi i prostatés éshté njé parashikues i réndésishém i progresionit té HBP.

Studimi i bazuar né popullsiné e Qarkut Olmsted konfirmoi se rreziku i mbajtjes akute té urinés u
rrit me rritjen e madhésisé sé prostatés si¢ matet me ultratinguj transrektal (njé rrezik i rritur 3
heré pér prostatat > 30 gram) (66).

1.16.4 Véllimi i Prostatés (dhe Niveli PSA): Implikimet pér Terapiné

Meta-analiza e finasteridit gqé tregon se Véllimi i prostatés éshté njé parashikues kryesor i
rezultateve me terapiné me finasteride ishte e para gé sugjeroi qé finasteridi &shté mé efektiv tek
burrat me gjéndra té médha té prostatés. Né kété analizé, pérgjigja mé e réndésishme klinikisht
(ndryshimi relativ midis grupeve té trajtuara me finasteride dhe placebo) u pa tek burrat me
gjéndra mé té médha té prostatés dhe nivele té larta té nivelit bazé té PSA.
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Analizat e kombinuara té (64) provave ndérkombétare 2-vjecare té randomizuara té finasteridit té
kontrolluar me placebo treguan se burrat me véllime mé té médha té prostatés dhe nivele mé té
larta té PSA-sé pérjetuan njé pérgjigje klinikisht té réndésishme ndaj terapisé krahasuar me ata
me prostata mé té vogla dhe nivele mé té uléta té PSA-sé.

Burrat me HBP dhe nivele té ngritura té¢ PSA kishin njé pérgjigje té konsiderueshme Kklinike pér
sa i pérket pérmirésimit t€ simptomave dhe rrjedhés, si dhe pérmirésimit té shqgetésimit dhe
cilésisé sé jetés. Prandaj, pérgjigja mé e réndésishme klinikisht ndaj finasteridit pér sa i pérket
pérmirésimit t€ simptomave, pérmirésimit t€ shpejtésisé sé rrjedhés, cilésisé sé jetés dhe
zvogélimit té niveleve té AUR dhe Kirurgjisé ndodhi tek pacientét me rrezik mé té larté,
domethéné ata me gjéndra té médha té prostatés dhe bazé mé té larté vlerat serike t& PSA-sé (67).

Fatkegésisht, provat nuk ekzistojné pér té pércaktuar njé efekt té diferencuar té trajtimit té
terapisé me o-bllokues pér HBP bazuar né madhésiné e prostatés dhe nivelin bazé té serumit té
PSA. Duket se pérmirésimi fillestar i simptomave dhe pérmirésimi i shpejtésisé sé rrjedhés qé
shihet brenda muajve té paré (dhe mbase viti) té terapis€é me a-bllokues éshté i pavarur nga
véllimi bazé i prostatés (dhe vlera e mundshme fillestare e PSA), ndérsa implikimet afatgjata né
drejtim té pérmirésimit té simptomave dhe rrezikut zvogélimi i marrédhénies me véllimin e
prostatés (dhe niveli i PSA) mbetet kryesisht i panjohur (68).

De la Rosette dhe kolegét demonstruan se pacientét me bllokues o pér LUTS kané njé rrezik té
larté té ri-trajtimit (69) Njé gjéndér e prostatés e zmadhuar ishte njé nga parametrat e lidhur me
rrezikun e déshtimit té trajtimit me a-bllokadé.

1.17 Faktorét e rrezikut

Né thelb, faktorét e rrezikut mund té ndahen né dy grupe: ata gé nuk mund té ndikohen (mosha,
vendndodhja gjeografike, gjenetika) dhe ata g& mund té ndikohen (hormonet steroide seksuale,
sindroma metabolike, mbipesha, diabeti, aktiviteti fizik, dieta dhe inflamacioni) (70).

FAKTORET E RREZIKUT
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Figura nr. 12 Faktorét e rrezikut
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Mosha

Incidenca e HBP rritet me moshén. Studimet e autopsisé treguan njé incidencé prej 8%, 50% dhe
80% né dekadat e katért, té gjashté dhe té nénté té jetés (7). Studimet kané treguar se véllimi i
prostatés rritet me moshén me rreth 2 - 2.5% né vit tek burrat e moshuar. Megjithése véllimi i
prostatés nuk ndérlidhet drejtpérdrejt me ashpérsiné e simptomés, rritja e prostatés éshté njé
faktor rreziku pér pérparimin e LUTS. Késhtu, studimet kané treguar se véllime mé té médha té
prostatés shogérohen me njé rrezik né rritje té progresit klinik t& HBP, zhvillimin e mbajtjes sé
urinés dhe nevojén pér trajtim kirurgjik.

Vendndodhja gjeografike

Studimet ndérkombétare kané treguar rezultate heterogjene né lidhje me véllimin e prostatés dhe
zhvillimin e LUTS, né varési té vendit t& banimit. Burrat nga Azia Juglindore kané njé véllim
dukshém mé té ulét té prostatés krahasuar me popullatén peréndimore (72). Megjithaté, njé
VEllim mé i vogél i prostatés mund té mos lidhet gjithmoné me njé incidencé té reduktuar té
LUTS.

Faktorét gjenetiké

Faktorét trashégues gjithashtu luajné njé rol né zhvillimin e HBP dhe LUTS. Késhtu, njé studim
qé pérfshinte burra mbi moshén 64 vjeg té cilét duhej té operoheshin pér HBP tregoi se véllezérit
e motrat dhe té aférmit e tyre meshkuj Kishin njé rrezik né rritje prej 4 deri né 6 heré pér trajtimin
kirurgjikal t&é HBP (11). Burrat me forma té trashégueshme té HBP mé shpesh kané njé prostaté
me véllim mé té madh dhe shfagjen e simptomave né njé moshé mé té hershme krahasuar me
HBP sporadike (73).

Hormonet seksuale asteroide

Eshté pérmendur mé paré gé né gelizat e prostatés enzima 5-alfa reduktaza ¢on né shndérrimin e
testosteronit né DHT i cili éshté njé stimulues i fugishém i rritjes sé prostatés dhe zhvillimit té
HBP. Pérvec tij, testosteroni dhe estrogjeni mund té luajné njé rol té ngjashém, por studimet
tregojné rezultate té diskutueshme pér tab (74).

Sindroma metabolike dhe sémundjet kardiovaskulare

Disa studime kané treguar njé lidhje midis sindromés metabolike dhe sémundjeve
kardiovaskulare me njé rrezik né rritje té HBP dhe LUTS (75).

Pesha

Disa studime kané treguar se mbipesha shogérohet pozitivisht me véllimin e prostatés. Sa mé e
theksuar té jeté trashésia, aqg mé i madh éshté véllimi i prostatés (76, 77).
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Sémundja e shegerit

Diabeti éshté shogéruar pozitivisht me rritjen e véllimit té prostatés, zhvillimin klinik t&é HBP,
trajtimin Kirurgjik t&é HBP dhe LUTS (78). Nga té gjitha sa mé sipér, faktorét mé té réndésishém
té rrezikut jané mosha dhe ndikimi i DHT.

1.18 Qasja terapeutike

Zgjedhja e gasjes terapeutike duhet té marré parasysh rrjedhén natyrale té HBP, gjendjen klinike
té pacientit, trajtimin laboratorik dhe radiologjik dhe perceptimin e pacientit pér ashpérsiné dhe
ashpérsiné e simptomave té pakéndshme. Trajtimi synon té lehtésojé simptomat dhe té
parandalojé pérparimin e tyre dhe té zvogélojé ndérlikimet afatgjata (kryesisht mbajtjen e urinés,
gurét dhe déshtimin e veshkave) (79).

Sigurisht, disa ndryshime né sjellje dhe modifikime diete rekomandohen si njé hap fillestar. Kjo
pérfshin edukimin e pacientéve pér gjendjen e tyre (duke theksuar frekuencén e HBP dhe qé
shkaku i c¢rregullimit nuk éshté kanceri), kontrollet periodike (zakonisht njé heré né vit) dhe
ndryshimet e stilit té jetés.

Ndryshimet e stilit té jetés pérfshijné:

e zvogélimi i marrjes sé Iéngjeve me kalimin e kohés né ményré gé té zvogélohet frekuenca
e urinimit kur nuk éshté e pérshtatshme;

e shmangia ose marrja e moderuar e pijeve alkoolike me kafeiné ose alkoolike sepse ka njé
efekt diuretik dhe / ose irritues dhe konsumimi i tyre ¢on né njé rritje té sasisé sé urinés sé
ekskretuar, frekuencés sé urinimit, urgjencés dhe nokturisé;

e pérdorimi i teknikave té caktuara té relaksimit dhe urinimit né dy herég;

"trajnim i fshikézés sé urinés" pér té inkurajuar pacientét t¢ mbajné urinén pavarésisht
urgjencés, dhe pér té rritur kapacitetin e fshikézés dhe kohén ndérmjet urinimit;

e harmonizimin e ilaceve dhe optimizimin e kohés sé marrjes ose zévendésimit té tyre me
ilace té tjeré gé kané njé efekt mé té vogél né sistemin urinar (kjo éshté vecanérisht e
vérteté pér diuretikét);

e ofrimi i ndihmés pér njerézit gé jané mé pak té lévizshém ose kané aftési té zvogéluar
mendore;

o trajtimi i kapsllékut (80).

Ndryshimet e stilit té jetés jané njé mase relativisht e thjeshté qé mund té keté njé efekt shumé té
miré dhe afatgjaté. Trajtimi i HBP mund té ndahet né monitorim aktiv, ilag dhe trajtim kirurgjik.

1.18.1 Trajtimi me medikamente

Ekzistojné trajtime t€ ndryshme me medikamente té€ cilat do t’i paragesim né vijim.
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Bllokuesit e receptoréve alfa adrenergjiké (101)

Receptorét adrenergjiké alfa-1 gjenden né shumé inde dhe organe, pérfshiré sistemin urinar. Né
sistemin urinar, ato jané mé té bollshme né gelizat e muskujve té 1émuar té prostatés, si dhe né
gafén e fshikézés (81). Bllokimi i kétyre receptoréve shpie né uljen e tonit té prostatés, si dhe
relaksim té qgafés sé fshikézés, e cila nga ana e tij con né urinim té lehtésuar. Receptorét
adrenergjiké Alpha-1 kané disa néntipe, dhe ato A dhe D jané mé té zakonshmet né sistemin
urinar ndérsa néntipet e tjera jané mé té zakonshme né enét e gjakut, indet e muskujve té Iémuar
jashté prostatés dhe né sistemin nervor gendror (82, 83).

Bllokuesit e receptoréve adrenergjiké Alpha-1, né varési té faktit nése veprojné kryesisht vetém
né receptorét né sistemin urinar, mund té ndahen né jo-selektive dhe uroselektive. Uroselektivét
bllokojné vetém néntipet e receptoréve A dhe D. Bllokuesit jo-selektivé té alfal jané: alfuzosina,
doxazosina dhe terazosina. Bllokuesit uroselektivé té alfal jané tamsulosina (alfa-1A dhe D
bllokues i adrenoceptoréve) dhe silodosina (alfa-1A bllokues i adrenoceptoréve).

Megenése veprojné duke bllokuar receptorét adrenergjiké, ata kané njé fillim té shpejté té
veprimit (disa oré né dité) 32. Ato zvogélojné IPSS me 30 - 40% dhe rrisin rrjedhén e urinés me
20 - 25% 33-37. Ato kané njé efekt t& dobishém si né simptomat obstruktive ashtu edhe né ato
irrituese. Nga ana tjetér, ato nuk ndikojné né véllimin e prostatés dhe jané mé efektive né
prostatén mé té vogél (deri né 40 ml) (84). Gjithashtu, ato nuk parandalojné zhvillimin e mbajtjes
akute té urinés (85). Efektet anésore mé té zakonshme té terapisé alfa-bllokuese jané hipotensioni
postural, marrje mendsh dhe derdhje retrogradé.

Bllokuesit alfa nuk e ulin epshin. Pérdorimi afatgjaté i kétyre barnave mund té ¢ojé né ndryshime
né iris, gjé qé éshté e réndésishme né pacientét tek té cilét éshté planifikuar operacioni i
kataraktit. Né praktikén e pérditshme urologjike, ne i pérdorim ato né pacienté me simptoma té
moderuara ose té rénda té LUTS dhe prostatés deri né 40 ml, dhe ku duam té arrijmé njé
pérgjigje té shpejté ndaj terapisé. Pér shkak té veprimit té tyre té shpejté, efikasitetit t& miré dhe
numrit té vogél té efekteve anésore, kéto barna jané terapia mé e pérhapur pér HBP. Bllokuesit
alfa selektivé mé té pérdorur jané tamsulosina (0.4 mg né dité) dhe silodosina (8 mg né dité). Tek
njerézit me presion té larté té gjakut, terapia mund té fillohet me doxazosin (2-4 mg né dité).

Frenuesit (inhibitorét) e 5-alfa-reduktazés

Enzima 5-alfa-reduktaza mundéson shndérrimin e testosteronit né DHT, i cili éshté njé formé
shumé mé aktive e testosteronit. Frenuesit e 5-alfa-reduktazés (5ARI) parandalojné shndérrimin
e testosteronit né DHT, gjé gé con né uljen e numrit té gelizave té gjéndrés sé prostatés dhe
késhtu té véllimit té téré prostatés. Gjegjésisht, pérdorimi i 5SARI ¢on né induktimin e apoptozés
sé gelizave té gjéndrés sé prostatés dhe njé ulje té véllimit té prostatés me rreth 18 - 28% gjaté 6 -
12 muajve, si dhe njé ulje té PSA me 50% (86).

Ekzistojné 2 izoforma té enzimés 5-alfa-reduktaza:
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- tipi I: shprehje dhe aktivitet mé i dobét né prostaté, gé gjendet kryesisht né indet ekstrapostatike
si lékura dhe mélcia,
- tipi 11: shprehja dhe aktiviteti mbizotérues né prostaté.

Figura nr. 13 Frenuesit 5 alfa reduktaza

Sot ka dy 5ARI né pérdorim klinik. Finasteridi frenon vetém enzimén 5-alfa-reduktaza tip Il, dhe
dutasteridi frenon té dyja enzimat. Té dy metabolizohen nga mélcia dhe ekskretohen me
jashtéqitje. Marrja e tyre e vazhdueshme ¢on né njé ulje té pérgendrimit t&¢ DHT né serum prej
70% (finasterid) dhe 95% (dutasterid). Sidoqofté, pérgendrimi i DHT né prostaté u zvogélua (me
85 - 90%) né ményré té barabarté duke pérdorur njérén nga kéto dy SARI2.

Efikasiteti klinik i kétyre barnave éshté i dukshém pas marrjes sé tyre pér njé minimum prej 6 -
12 muajsh. Pas 2 - 4 vitesh trajtim, 5ARI uli IPSS me 15 - 30%, zvogéloi véllimin e prostatés me
18 - 28% dhe rriti fluksin maksimal té urinés té matur me mikimetri (Qmax) me 1.5-2.0 ml /s,
té gjitha né pacientét gé kané LUTS si pasojé e zgjerimit té prostates 44-51.

Studimet kané treguar se efikasiteti i 5ARI éshté i réndésishém vetém né prostaté mé té madhe se
40 ml (finasterid) dhe 30 ml (dutasteride) (87), pérkatésisht. Efektiviteti i tyre né trajtim éshté i
barabarté (43). Studimet krahasuese me alfa-bllokuesit kané treguar se 5ARI zvogélon
simptomat shumé mé ngadalé (88). Njé studim i CombAT tregoi se dutasteridi zvogélon LUTS
mé shumé dhe mé gjaté se tamsulosina (89).

Studimet kané treguar se 5ARI, por jo bllokuesit e receptoréve alfa-adrenergjiké, zvogélojné
rrezikun e mbajtjes akute té urinés dhe nevojén pér trajtim kirurgjik (90). Parandalimi i
pérparimit té sémundjes duke pérdorur 5ARI éshté tashmé i dukshém né prostaté véllimi i sé
cilés éshté mé pak se 40 ml (91).

Efektet anésore mé té zakonshme 5ARI lidhen me funksionin seksual dhe pérfshijné uljen e
epshit, mosfunksionimin erektil dhe ¢rregullime mé pak té zakonshme té ejakulimit té tilla si
ejakulimi retrograd, mungesa e ejakulimit ose véllimi i zvogéluar i ejakulim ( Incidenca e
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mosfunksionimit seksual si dhe efektet e tjera anésore jané pérgjithésisht té uléta dhe zvogélohen
me kohézgjatjen e pérdorimit té kétyre barnave. Gjinekomastia zhvillohet né 1-2% té pacientéve.

Né rutinén klinike, trajtimi me 5ARI rekomandohet te burrat me LUTS mesatare ose té réndé dhe
Véllim té prostatés> 40 ml. Megenése efekti i kétyre barnave éshté i ngadalté, rekomandohet
pérdorimi i tyre afatgjaté (me vite). Duhet gjithashtu t& merret parasysh gé SARI ulin PSA me
50% pas 6 - 12 muaj pérdorimi, gjé gé duhet té kihet parasysh kur kryeni testimin e PSA.
Gjithashtu, pérdorimi i 5ARI (finasterid) éshté treguar pér té zvogéluar gjakderdhjen gjaté hegjes
transuretrale té prostatés, ka shumé té ngjaré si pasojé e efektit té saj né vaskularizimin e
prostatés (92).

Antagonistét e receptoréve muskariniké, neurotransmetuesi dominues né fshikéz éshté
acetilkolina, e cila vepron duke stimuluar receptorét muskariniké (receptorét M - acetilkoling) né
sipérfagen e gelizave té muskujve té Iémuar (detrusori). Nga gjithsej 5 néntipe té receptoréve
muskariniké té pranishém né trupin e njeriut, receptorét M2 dhe M3 jané kryesisht té pranishém
né fshikéz. Receptorét M2 jané shumé mé té shumté (80%) sesa receptorét M3, por receptorét
M3 luajné njé rol mé té réndésishém né kontraktueshmériné e detrusorit (93, 94). Frenimi i
receptoréve muskariniké né detrusor ¢on né uljen e kontraktueshmérisé sé detrusorit.

Kjo éshté arsyeja pse antagonistét e receptoréve muskariniké jané konsideruar prej kohésh
kundérindikuar né ¢rregullimet e shkaktuara nga HBP. Ndarja moderne né HBP, BPE, BOO dhe
LUTS ka cuar né njé ndryshim né kété géndrim. Gjegjésisht, sot kéto barna konsiderohen té
kundérindikuara vetém tek njerézit, BOO e té ciléve éshté shkaktuar nga HBP. Prandaj,
antagonistét e receptoréve muskariniké pérdoren tani pér té trajtuar simptomat e fshikézés tepér
aktive ose simptomat e ruajtjes (70).

Kéto barna ¢ojné né njé reduktim té ndjeshém té episodeve té inkontinencés sé nxitjes dhe
zvogélojné frekuencén e urinimit, urgjencés dhe nokturisé (95, 96). Efekti éshté mé i
réndésishém né prostaté mé pak se 40 ml (97).

Antagonistét mé té zakonshém té receptoréve muskariniké jané darifenacina, solifenacina,
fesoterodina, oksibutina, propiverina, tolterodina dhe trospiumi. Terapia antagoniste e
receptoréve muskariniké tregon njé tolerancé té miré, dhe ndérlikimet mé té zakonshme jané
tharja e gojés, kapslléku dhe marramendja (70).

Fitoterapia

Fitoterapia pérfshin pérdorimin e ekstrakteve té biméve té caktuara pér géllime medicinale.
Pérbérésit e kétyre biméve gé mund té kené ndonjé efekt jané fitosterolet, beta-sitosteroli, acidet
yndyrore dhe lektinat (98). Megjithése studimet in vitro kané treguar ndonjé efekt té ekstrakteve
bimore, studimet klinike nuk e kané konfirmuar kété. Por pavarésisht késaj, fitoterapia pérbén
50% té té gjitha pérgatitjeve té pérdorura né trajtimin e simptomave té traktit urinar té poshtém.
Ekstraktet e biméve Serenoe repens dhe Pygeuma africanum pérdoren mé shpesh né treg.
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Figura nr. 14 Efektet e fitoterapisé

Mund té themi se fitoterapia pérbéhet nga njé grup heterogjen ekstrakte bimésh gé pérdoren pér
té trajtuar pacientét me LUTS. Pér shkak té pérbérjes sé tyre té ndryshme, pérgendrimit té
ndryshém, madje edhe me té njéjtat pérgatitje, efektiviteti i tyre nuk mund té vlerésohet si duhet.
Pér shkak té hulumtimeve joadekuate mbi efektivitetin e kétyre barnave, nuk ka indikacione té
garta né trajtimin e HBP (70).

Analogét e vazopresinés — desmopresina

Desmopresina éshté njé analog sintetik i hormonit antidiuretik (vazopresiné) qgé rregullon
mbajtjen e ujit né trup dhe sekretimin e ujit nga veshkat (2). Lidhet me receptorét V2 né kanalet
mbledhése renale dhe stimulon rithithjen e ujit, si dhe osmolalitetin e urinés, zvogélon sekretimin
e ujit si dhe véllimin e pérgjithshém té urinés. Fillimisht éshté pérdorur né trajtimin e diabetit
insipidus dhe enurezés sé natés (99).

Kohét e fundit, ajo éshté pérdorur gjithashtu pér té trajtuar poliuriné e natés ose nokturiné (100).

Pas marrjes sé tij né kohén e gjumit, ka njé rénie té ndjeshme té sekretimit té urinés gjaté natés
dhe, pér pasojé, ka njé rénie té urinimit té natés. Efekti zgjaté 8 - 12 oré. Merret oralisht né njé
dozé prej 0,1 mg njé heré né dité, dhe pér shkak té efektivitetit té saj, doza ditore mund té rritet
deri né 0,4 mg. Kérkohet monitorimi i rregullt i natriumit né serum pér rrezikun e shfagjes sé
hiponatremise.
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Figura nr. 15 Vazopresina

Agonistét e receptoréve adrenergjiké beta-3

Adrenoceptorét beta-3 jané receptorét beta adrenergjiké mé té shumté né detrusor dhe stimulimi i
tyre ¢on né relaksimin e detrusorit (101). Mirabegron éshté agonisti i paré klinikisht i
disponueshém beta-3 i pérdorur pér té trajtuar pacienté me mbivaktivitet detrusor. Megenése ka
njé efekt dominues duke zvogéluar numrin e urinimit, urgjencés dhe inkontinencés urgjente, ai
gjithashtu mund té pérdoret né LUTS me simptoma dominuese té ruajtjes. Pérdoret né njé dozé
prej 50 mg né dité.

Efektet anésore t¢ mundshme jané hipertensioni, infeksionet e traktit urinar, dhimbjet e kokés
dhe rrallé fibrilacioni atrial. Mirabegron nuk duhet té pérdoret tek njerézit gé kané hipertension
té pakontrolluar. Krahasuar me antagonistét e receptoréve muskariniké, incidenca e pacientéve
me gojé té thaté dhe kapsllék éshté shumé mé e ulét. Rekomandohet té pérdoret né pacienté me
LUTS mesatare deri té réndé, té cilét kané ¢rregullime kryesisht urinuese irrituese.

Frenues té 5-fosfodiesterazés

Frenimi i enzimés 5-fosfodiesterazé rezulton né njé rritje intragelizore t¢ monofosfatit ciklik té
guanozinés (cGMP), duke guar né njé ulje té tonit té muskujve té Iémuar té detrusorit, prostatés
dhe retrés (2). Gjithashtu trajtimi afatgjaté me frenues té 5-fosfodiesterazés (5-PDEI) pérmiréson
perfuzionin dhe oksigjenimin e traktit té poshtém urinar (102).

5-PDEI pérdoret si njé ilac standard pér té trajtuar mosfunksionimin erektil. Nga kéto, tani pér
tani, vetém tadalafil 5 mg mund té pérdoret pér té trajtuar LUTS. Studimet kané treguar se
pérdorimi i tadalafil con né uljen e IPSS (22 - 37%), zvogélimin e simptomave irrituese dhe
obstruktive t€ LUTS, rrit cilésiné e jetés, zvogélon mosfunksionimin erektil derisa Qmax té
ndryshojé ndjeshém (103).
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Figuranr. 16 5 fosfodiesteraza

Kéto ilace nuk duhet té merren nése pacienti po pérdor nitrate ose doxazosin. PDEI-té gjithashtu
kundérindikohen né individé me anginé pectoris té pagéndrueshme, me infarkt té miokardit
kohét e fundit (3 muajt e paré), goditje né tru (6 muajt e paré) dhe déshtim domethénés renal ose
hepatik. Kéto barna mund té pérdoren né pacienté me LUTS mesatare deri té réndé te burrat me
mosfunksionim erektil (ose opsionalisht jo).

1.19 Terapia e kombinuar

Terapia e kombinuar synon té pérfitojé nga efektet e ndryshme té secilit ilag ve¢ e veg, té arrijé
efektin e tyre sinergjik dhe té zvogélojé ndérhyrjen dhe té parandalojé pérparimin e sémundjes.

Bllokuesit e receptoréve alfa adrenergjiké + frenuesit 5-alfa-reduktaza )

Eshté njé kombinim i bllokuesve té receptoréve adrenergjiké alfa-1 (alfuzosina, doxazosina,
tamsulosina ose terazosina) dhe 5ARI (finasterid ose dutasteride). Efekti i bllokuesve alfa-1
éshté i dukshém brenda disa orésh ose ditésh ndérsa 5ARI-ve u duhen disa muaj pér té treguar
efikasitetin e tyre klinik. Studimet kané treguar se terapia e kombinuar éshté mé e efektshme se
monoterapia sepse zvogélon simptomat e LUTS mé shpejt dhe mé gjaté, rrit Qmax dhe zvogélon
rrezikun (né lidhje me alfa-bllokuesit) té zhvillimit t& mbajtjes akute té urinés si dhe nevojén pér
trajtim Kirurgjik (104)

40



Frekuenca e efekteve anésore éshté mé e larté pér shkak té pérdorimit té njékohshém té té dy
ilaceve, dhe efektet anésore jané identike me ato t¢ monoterapisé (105). Né praktikén e
pérditshme, terapia e kombinuar me bllokues alfal dhe 5ARI rekomandohet pér burrat me LUTS
mesatare deri té réndé, prostaté té zmadhuar dhe Qmax té zvogeéluar, té cilét jané né rrezik pér
pérparimin e sémundjes.

Bllokuesit e receptoréve alfa adrenergjiké + antagonistét e receptoréve muskariniké

Terapia e kombinuar e bllokuesve té receptoréve alfa-adrenergjiké dhe antagonistéve té
receptoréve muskariniké ¢on né frenimin e receptoréve alfa-1 adrenergjiké, si dhe receptoréve
muscarinic M2 dhe M3 né traktin e poshtém urinar, duke pérdorur efektin sinergjik té té dy
ilaceve. Kombinimi i kétyre barnave pérdoret pér té zvogéluar né ményré mé efektive frekuencén
e urinimit, urgjencén, mosmbajtjen urgjente dhe rritjen e cilésisé sé jetés (106).

Efektet anésore korrespondojné me ato té monoterapisé, dhe éshté e nevojshme matja e rregullt e
urinés sé mbetur. Kombinimi i kétyre barnave rekomandohet né pacientét me LUTS mesatare
ose té réndé té cilét mbizotérohen nga inkontinenca urinare, urgjenca dhe inkontinenca e nxitjes,
dhe nése simptomat vazhdojné me monoterapi.

1. 20 Terapia kirurgjikale

Indikacione absolute pér trajtimin kirurgjikal te pacientét me simptoma té traktit urinar té
poshtém jané: retenca urinare komplet e pérséritur, mosmbajtje e tejmbushjes, infeksione té
pérséritura té traktit urinar pér shkak té bllokimit té fshikézés, divertikula té fshikézés urinare,
makrohemturi e pérséritur pér shkak té pengesave subvezikale. Pérve¢ kétyre indikacioneve
absolute, shpesh kérkohet trajtim Kirurgjikal né pacientét te té cilét terapia medikamentoze nuk
ka siguruar lehtésim adekuat té simptomave té traktit urinar té poshtém dhe sasi e madhe e
mbetur e urinés reziduale.

Trajtimi Kirurgjik konsiston né rezeksion endoskopik transurethral té prostatés, prostatektomi
suprapubike ose retropubike té hapur (ose laparoskopike), dhe procedura minimale invazive si
hegja e gjilpérés transurethrale (TUNA;), termoveja mikrovalé transurethrale; termoterapia
mikrovalé) dhe vendosja e stenteve té uretrés 2 (Anglisht hegja e gjilpérés transurethrale),
termoterapia mikrovalé transurethrale (TUMT) dhe vendosja e stentit uretral).

1.20.1 Indikacionet pér terapi kirurgjikale

Simptomat e traktit té poshtém urinar - Indikacioni mé i zakonshém pér ndérhyrjen
kirurgjikale éshté simptomat e zbrazjes mesatare deri né té rénda gé i atribuohen HBP gé jané
rezistente ndaj terapisé medikamentoze.

Né pérgjithési, HBP duhet té trajtohet sé pari nga me terapi medikamentoze. Sidogofté, pacientét
nuk kané nevojé té refuzojné terapiné medikamentoze né ményré qé operacioni té jeté njé
mundési e miré pér ta. Jashté listés sé indikacioneve té detyrueshme “klasike" gé kérkojné
Kirurgji té detajuar mé poshté, éshté e arsyeshme té hegésh doré nga njé prové e terapisé
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medikamentoze pér HBP dhe té vazhdosh drejtpérdrejt me ndérhyrjen kirurgjikale, me kusht qé
pacienti té jeté arsimuar né ményré adekuate pér rrezikun e tij (107).

Durimi i mbajtjes sé urinés - HBP éshté njé shkak i zakonshém i mbajtjes akute té urinés
(AUR) tek burrat e moshuar. Kateterizimi éshté trajtimi fillestar, por trajtimi pasues ndryshon.
AUR i shkaktuar nga barnat (p.sh., alfa-agonistét ose antikolinergjikét), anestezia ose prostatiti
akut bakterial mund té trajtohet me aplikimin e kateterit urinar t¢ ndjekur nga njé prové e
pavlefshme (108). Njé alfa-bllokues zakonisht shtohet pér té rritur mundésiné e pacientéve qé
kalojné provén e anulimit (109). Pacientét me AUR gé déshtojné né dy ose mé shumé prova
anuluese duhet té vlerésohen pér trajtim té mundshém kirurgjik té¢ HBP.

Njé véllim i ngritur ose né rritje i urinés (VPR) té mbetjeve post-mikcionit éshté njé tregues i
mundshém pér ndérhyrje kirurgjikale. Sidogofté, duhet té kujtohet se mund té keté
ndryshueshméri té konsiderueshme né VPR kur vlerésohet me kalimin e kohés (110).

Infeksioni i pérséritur i traktit urinar (UTI) - UTI e pérséritur gé i atribuohet HBP
konsiderohet si njé shenjé e sémundjes sé pérparuar dhe njé tregues i arsyeshém pér ndérhyrjen
kirurgjikale. Nuk éshté e qgarté se sa infeksione té tilla duhet t¢ ndodhin para se té deklarohen
kéto si "té pérséritura”. Duket e arsyeshme qé klinicisti té vlerésojé me kujdes edhe etiologjiné e
njé UTI té pérséritur gé i1 atribuohet HBP pasi aty ka shumé faktoré ngatérrues. Bashké
sémundjet e lidhura me UTI té pérséritura pérfshijné gurét e fshikézés, divertikulat e fshikézés
dhe véllime té larta té urinés VPR.

Hematuria - Hematuria e pérséritur dhe e forté éshté njé tregues pér trajtimin e prostatés pasi té
pérjashtohen shkaget e tjera (p.sh., infeksioni, karcinoma, trauma). Kjo mund té béhet ose me
zgjedhje né pacientét me gjakderdhje té pérséritur ose urgjentisht né njé pacient gé paragitet pér
mbajtjen e mpiksjes ose hemorragjiné e vazhdueshme pavarésisht opsioneve mé konservatore té
menaxhimit (111).

Gurét e pérséritur té fshikézés - Gjetjet e kalkulit té fshikézés, divertikulat e fshikézés dhe
shenja té tjera t& dekompensimit té fshikézés né fazén pérfundimtare jané gjithashtu indikacione
té mundshme pér ndérhyrje kirurgjikale. Ndérsa kalkulat e fshikézés ishin njé tregues klasik pér
trajtimin kirurgjikal t¢ HBP né té kaluarén, udhézimet e Shoqatés Urologjike Amerikane (AUA)
2019 rekomanduan gé té higeshin kalkulat e fshikézés dhe té fillohej njé gjykim i menaxhimit
mjekésor para ndérhyrjes kirurgjikale pér HBP (112).

Hidronefroza bilaterale me démtime funksionale té veshkave - Kjo paragitje mandaton
lehtésimin e bllokimit té daljes sé fshikézés né ményré gé té ruhet funksioni i traktit té sipérm
urinar dhe i veshkave. Me kateterizimin dhe lehtésimin e obstruksionit, mund té pasojé njé
diurezé postoperative. Nése niveli i obstruksionit konfirmohet né daljen e fshikézés, kujdesi
pérfundimtar Kirurgjik duhet té shtyhet derisa té jeté optimizuar gjendja e pérgjithshme
mjekésore e pacientit dhe ¢do pasojé e pengesés (funksioni renal i démtuar, edema, etj) té jeté
vlerésuar plotésisht ose té jeté kthyer né njé status bazé.

Nése hidroneproza bilaterale (ose kreatinina e ngritur né serum) nuk lirohet nga kullimi i
kateterit, mund té kérkohen studime shtesé. Si shembull, né pacientét me bllokim té gjaté té
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daljes sé fshikézés (BOO) gé con né njé fshikéza hipertonike dhe té trashur, uretrat mund té
bllokohen né nivelin e fshikézés dhe stentimi i uretrés mund té ndihmojé. Megjithése nuk
kérkohet shqyrtimi rutiné pér zgjerimin e traktit t€ sipérm né pacientét me HBP, mund té jeté i
dobishém né kéto mjedise.

1.20.2 Testimi dhe vlerésimi para-operativ

Vlerésimi i pacientit - Duhet té merret njé histori e ploté mjekésore pér té vlerésuar simptomat e
pacientit, procedurat paraprake, historiné seksuale, pérdorimin e barnave dhe gjendjen e
pérgjithshme mbi shéndetin.

Profilaksia antibiotike - N& pérgjithési, antibiotikét profilaktiké duhet t¢ administrohen brenda
njé ore para fillimit té procedurés, me disa pérjashtime (p.sh., vancomycin dhe fluoroguinolones)
(114). Njé dozé e vetme antibiotike ose mé pak se 24 oré terapi pas operacionit éshté e
mjaftueshme pér profilaksiné rutingé. Nése njé pacient éshté tashmé me antibiotiké té planifikuar,
rekomandohet njé dozé shtesé e njé agjenti té pérshtatshém né kohén e operacionit pér té
siguruar nivele adekuate té gjakut kur fillon operacioni.

Mbulimi me antibiotiké pér operacionin duhet té konsiderohet me kujdes pér secilin pacient dhe
duke iu referuar Deklaratés sé Praktikés mé té Miré té AUA-sé (128).

Mbulimi minimal pér procedurat transuretrale do té pérfshinte ose cefazolin ose sulfametoksazol
/ trimetoprim). Nése pacienti ka njé kateter té banuar (uretral ose suprapubik), atéheré mbulimi i
zgjatur duhet té konsiderohet bazuar né té dhénat e kulturés sé urinés (115).

Profilaksia e tromboembolisé venoze - Deklarata e Praktikés mé té Miré t&¢ AUA-sé mbi
tromboembolizmin venoz (VTE) rekomandon kundér profilaksisé mekanike té VTE né pacientét
ambulatoré me rrezik té ulét gé i nénshtrohen operacionit transuretral (116). Njé rishikim i vitit
2019 gjithashtu nuk rekomandoi asnjé profilaksi specifike pértej ambulacionit t€ hershém pér
pacientét gqé i nénshtrohen njé operacioni transurethral (117).

Antikoagulimi ose terapia kundér trombociteve - Menaxhimi paraoperativ i ilageve
antikoaguluese dhe anti trombociteve né pacientét gé i nénshtrohen procedurave urologjike varet
nga ilacet specifike té pérdorura, indikacionet pér ilacet dhe rreziget e gjakderdhjes té shogéruara
me procedurén e planifikuar. Referojuni Konsultés Ndérkombétare mbi Sémundjet Urologjike
(ICUD) / AUA rishikim mbi antikoagulimin dhe terapiné antirombocite né praktikén urologjike
pér detaje té métejshme (118).

Pér shkak se procedurat e HBP shogérohen me rrezige té ndryshme té gjakderdhjes, pacienti
duke gené né ilage antikoaguluese ose antirombocite éshté njé nga faktorét qé duhet t¢ merret
parasysh kur zgjedh njé proceduré.

Késhillim pér pacientét - Pacientét duhet té késhillohen qé ndérhyrjet pér LUTS / HBP mund té

kené efekte anésore seksuale. Kéto trajtime mund té shkaktojné njé normé té konsiderueshme té
mosfunksionimit té ejakulimit. Libido nuk duket se preket ndjeshém nga terapia kirurgjikale.
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Ndérsa disa studime kané treguar njé pérmirésim té funksionit erektil pas trajtimit kirurgjikal pér
HBP, té tjerét tregojné njé pérkegésim té funksionit erektil (119).

Mé e réndésishmja, efektet anésore seksuale nga trajtimet kirurgjikale ka mé shumé té ngjaré té
jené té pérhershme sesa ato nga trajtimet mjekésore, té cilat shpesh mund té kthehen kur
ndérpritet mjekimi. Qéndrimi i pacientit ndaj efekteve anésore t¢ mundshme seksuale mund té
ndikojé né zgjedhjen e procedurés. Jané shfaqur disa terapi qé kané pak ose aspak ndikim né
funksionin seksual (dmth., Terapia termike e avullit té ujit dhe ngritja e uretrés prostatike).

1. 20.3 Zgjedhja e procedurés

Shumica e procedurave kirurgjikale pér HBP kryhen pérmes uretrés duke pérdorur njé cistoskop
té specializuar. Pérjashtimet jané prostatektomia e thjeshté dhe embolizimi i arterieve prostatike
(tekniké eksperimentale). Indi prostatik mund té higet (dmth. té rezektohet), té shkatérrohet
(dmth. té ablatohet) ose té kompresohet duke pérdorur njé larmi burimesh té energjisé, pérfshiré
elektrokuteriné (diaterminé), lazer, avull konvektiv, kompresim té ankoruar kapsular, kripé me
presion té larté dhe mikrovalé .

Zgjedhja e procedurave té disponueshme duhet té bazohet né madhésiné dhe formén e gjéndrés
sé prostatés, rrezikun e gjakderdhjes sé pacientit, paragitjen (p.sh. gurét e njékohshém,
ashpérsiné e simptomés) dhe géndrimin e tij ndaj efekteve anésore té mundshme seksuale. Po aq
e réndésishme éshté pérvoja dhe preferenca e trajtimit té Kirurgut urologjik.

Té gjithé pacientéve duhet t'u sigurohet profili i rrezikut / pérfitimit nga té gjitha opsionet e
trajtimit pér t'i lejuar ata t&¢ marrin vendime té informuara né lidhje me planet e tyre té trajtimit
(113).

Kur disa modalitete té caktuara té trajtimit nuk jané té disponueshme, klinicistét duhet té
pérfshihen né njé gasje té pérbashkét vendimmarrése pér té arritur njé zgjedhje té trajtimit, e cila
mund té kérkojé njé referim te njé klinicist tjetér pér trajtimin e zgjedhur. Pé&r mé tepér, té gjithé
pacientét duhet té informohen pér déshtimin e mundshém té trajtimit dhe nevojén pér rikthim
(mjekésor, minimalisht invaziv ose Kirurgjik), shkalla e sé cilés lidhet pérgjithésisht me
kohézgjatjen dhe plotésiné e ndjekjes

Madhésia e prostatés - Madhésia dhe forma (dmth., Lob i mesém i pranishém) i gjéndrés sé
prostatés kufizon zbatueshmériné e disa procedurave. Si shembuj, trajtimet kirurgjikale minimale
invazive (MIST), té tilla si terapia termike e avullit té ujit dhe ngritja e uretrés sé prostatés, mund
té aplikohen vetém né prostata <80 g; prostatét mé té médhenj trajtohen mé miré me
prostatektomi té thjeshté ose bérthamé lazer. Udhézimet e Shogatés Amerikane té Urologjisé
2019 (AUA) sigurojné njé algoritém té arsyeshém pér té zgjedhur terapiné kirurgjikale bazuar né
véllimin dhe formén e prostatés (113).

Megenése ekzaminimi digjital i zorrés sé trashé éshté jo i besueshém né vlerésimin e madhésisé
sé prostatés dhe antigjenit specifik té prostatés né serum (PSA) ofron vetém njé vlerésim té
pérafért té madhésisé sé prostatés, udhézimet aktuale rekomandojné pérdorimin e imazheve para
operacionit té prostatés pér té vlerésuar me saktési madhésiné dhe formén e prostatés dhe
ndérhyrjen e drejtpérdrejté (120).
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Rreziku i gjakderdhjes - Pér pacientét qé jané né rrezik té larté té gjakderdhjes, té tilla si ata gé
marrin barna antikoaguluese ose antirombocite, lakimi i laserit t¢ holmiumit té prostatés
(HOLEP), bérthamézimi me lazer i prostatés (ThuLEP) dhe avullimi fotoselektiv i prostatés
(VPP) preferohen sepse shogérohen me rrezik mé té ulét té gjakderdhjes / transfuzionit dhe
madje mund té kryhen pa ndérpreré terapiné antikoaguluese / antirombocitare te disa pacienté.

Efektet anésore seksuale - Dihet gé trajtimi kirurgjikal i HBP shkakton mosfunksionim
ejakulator dhe pérkeqgéson funksionin erektil né disa pacienté (121).

Késhtu, pacientéve té kualifikuar gé déshirojné té ruajné funksionet erektive dhe ejakuluese dhe
nuk e kané mendjen pér nevojén e mundshme pér rikthim, mund t'u ofrohet ngritje prostatike e
uretrés ose terapi termike e avullit té ujit pasi té€ dhénat tregojné ruajtje mé té madhe té funksionit
seksual me ato dy procedura (113).

Pavarésisht nga procedura e zgjedhur, megjithaté, té gjithé pacientét duhet té késhillohen pér
potencialin e efekteve anésore seksuale.

1. 20.4 Trajtimet minimalisht invazive kirurgjike

Shumé burra me HBP ndérpresin terapiné medikamentoze pa kérkuar operacion pér shkak té
invazivitetit té perceptuar ose efekteve anésore té mundshme té procedurave tradicionale. Disa
nga kéta burra mund té jené té pranueshém pér trajtime kirurgjikale minimale invazive (TKMI).

Terapia termike e avujve té ujit - Terapia termike e avujve té ujit pérdor energjiné konvektive té
avujve t&€ ujit pér t€ ablatuar indin prostatik (sistemi Reziim) (122). Ablacioni konvektiv i
energjisé sé avullit té ujit nuk krijon njé gradient termik té dukshém, i cili shihet me transferimin
e nxehtésisé pércuese si¢ éshté hegja e gjilpérés transurethrale (TUNA) dhe terapia mikrovalé
transurethrale (TUMT). Si pasojé, asnjé efekt termik nuk ndodh jashté zonés sé prostatés ose
trajtimit t€ synuar. Procedura mund té kryhet né ményré ambulantore me kérkesé minimale pér
barna anestetike.

Terapia termike e avullit té ujit mund t'u ofrohet pacientéve me simptoma té traktit urinar mé té
ulét t& shogéruar me hiperplazi beninje té prostatés (LUTS / HBP) dhe njé véllim té prostatés
<80 g, vecanérisht ata gé déshirojné ruajtjen e funksioneve erektive dhe ejakuluese (113).

Né njé prové shumé-gendrore, 197 burra u randomizuan né njé raport 2: 1 ndaj trajtimit me hegje
termike té avullit té ujit ose kontroll té rremé (123). Né tre muaj, pérgjigja ndaj trajtimit té avullit
ishte dukshém mé e madhe se sa pér cistoskopiné e falsifikuar (74 kundrejt 31 pér gind). Shkalla
e rrjedhjes u rrit nga 9.9 mL / sek né 16.1 mL / sek pas trajtimit té avullit krahasuar me njé rritje
nga 10.4 mL / sek né 10.8 mL / sek né pacientét e kontrollit.

Hegja e uretrés prostatike - Liftimi uretral i prostatés (PUL) éshté njé gasje joablative pér
trajtimin e LUTS / HBP nga njé kompresim i indit transprostatik (Sistemi Urolift). Pajisja PUL
hap mekanikisht uretrén prostatike dhe lehtéson pengesat me njé spirancé kapsulare nitinoli té
lidhur me njé copé fundore uretrale prej celiku inox nga njé gepje monofilamente gé tensionohet
in vivo. Burrat qé paragesin lobet e mesme penguese té prostatés nuk jané kandidaté té miré pér
kété metodé.
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PUL mund t'u ofrohet pacientéve me LUTS / HBP, me véllim prostate <80 g, dhe gé nuk kané
lob t& mesém obstruktiv. Né vecganti, mund t'u ofrohet pacientéve té kualifikuar té shqetésuar né
lidhje me funksionet erektive dhe ejakuluese (113).

Njé prové e kontrolluar nga mashtrimi (studimi i L.I.F.T.) demonstroi se PUL ofron lehtésim té
LUTS pér pesé vjet me efekte anésore minimale (124). Sidogofté, ajo gjithashtu zbuloi
pérkeqgésimin e pérfitimit pasi njé né tre pacienté kérkoi njé trajtim té njé lloji (p.sh. kthimi né
ilace, kalimi né rezeksion transurethral té prostatés [TURP] ose avullimi fotoselektiv i prostatés
[VPP], proceduré shtesé ndéroperative pér ankorimin encrustation).

Njé prové tjetér gé krahason PUL me TURP (HBP-6) zbuloi se njé pjesé e ulét e burrave né
grupin PUL iu pérgjigjén trajtimit né 12 muaj (73 kundrejt 91 pér qgind) dhe 24 muaj si¢ matet
nga Indeksi i Simptomave té Shogatés Amerikane Urologjike (AUA-SI); Rezultati
Ndérkombétar i Simptomés sé Prostatés [IPSS]) ulja e géllimit prej > 30 pér qind (125). Pér mé
tepér, shkalla e rrjedhés ishte dukshém mé e ulét tek burrat gé iu nénshtruan PUL né té gjitha
intervalet e ndjekjes. Sidoqofté, nuk kishte ndonjé mosfunksionim ejakulues de novo ose
mosfunksionim erektil t& paré me procedurat e PUL (126).

Né njé rishikim sistematik dhe meta-analizé, shkalla vjetore e ri-ndérhyrjes kirurgjikale pas PUL
ishte rreth 6 pér gind (95% CI 3.0-8.9); riinventimet kryesisht konsistonin né TURP (51 pér
gind), ri-PUL (33 pér qgind) dhe shpjegim té pajisjeve (20 pér gind). Norma mé té larta u
raportuan me ndjekje mé té gjaté (127).
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2 MATERIALI DHE METODAT

Ky kapitull shpjegon dhe justifikon formulimin e metodologjisé sé hulumtimit, ku shtjellohet
pérzgjedhja dhe arsyetimi i metodave t€ mbledhjes sé té dhénave dhe metodat e analizés sé té
dhénave. Gjithashtu, né kété kapitull do té paragitet procedura empirike e hulumtimit.

2.1 Dizajni i hulumtimit

Né kété punim diplome jané ngritur tri pyetje kérkimore, duke u bazuar né géllimin e
hulumtimit. Pér té mbledhur té dhéna, éshté baza e té dhénave pér 108 meshkuj té moshés 49-
mbi 80 vje¢ me gjendje beninje té prostatés té ekzaminuar midis janarit 2018 dhe janarit 2020,
né Klinikén e Urologjisé né Qendrén Klinike Universitare té Kosovés.

2.2 Metodat e pérdorura

Pérzgjedhja e metodave pér kryerjen e kétij studimi u bazua dhe u pérshtat me natyrén e
kérkimit. Késhtu, u pérdor metoda empirike gé bazohet né pérvojat jetésore té njerézve (pérmes
procesit té observimit dhe rishikimit retrospektiv té anamnezave té pacientéve).

Pérve¢c metodés sasiore, u pérdor edhe hulumtimi né tavoliné (desk research), i cili éshté njé
emér tjetér pér kérkimin sekondar dhe nuk ka té b&jé me mbledhjen e té dhénave. Pérkundrazi,
roli i studiuesit né kété metodé éshté té kryejé hulumtime né tavoliné dhe té rishikojé gjetjet e
méparshme té hulumtimit pér té fituar njé kuptim té gjeré té fushés gé hulumton. Prandaj, u
rishikua literatura ekzistuese mbi temén e trajtuar. Ne u pérgendruam kryesisht né literaturé té
huaj, né mungeseé té literaturés né gjuhén shqgipe pér temén konkret t& hulumtimit.

2.3 Natyra e studimit

Ky studim ka njé natyré kérkimore né disa linja:

Sé pari, natyra e studimit éshté analitike, késhtu gé jané shqyrtuar teori té€ ndryshme pér rolin e
PSA te hiperplazia beninje e prostatés, pa anashkaluar edhe moshén dhe madhésing.

Sé dyti, studimi ka njé natyré eksploruese, duke u mbéshtetur né burime dytésore si¢ jané:
literatura e méparshme pér crregullimet e prostatés, korrelacionin midis moshés, volumit dhe
PSA te hiperplazia beninje e prostatés dhe ¢éshtje tjera, etj.

Sé treti, studimi ka njé natyré empirike kérkimore, duke u mbéshtetur né anamnezat e pacientéve
té paraqitur né kliniké. E vecanta e kétij studimi éshté hulumtimi u realizua vetém me anamnezat
e pacientéve té Klinikés sé Urologjisé (QKUK) dhe nuk u zgjerua né klinikat tjera
publiko/private.
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2.4 Strategjia e hulumtimit

Pér realizimin e kétij studimi éshté ndjekur njé strategji e hollésishme kérkimore, né ményré gé
planifikimi dhe ekzekutimi i tij té jeté sa mé profesional.

Hapi i paré i kétij studimi ishte té hetojé té dhénat dytésore dhe té krijojé njé ide té qarté né
lidhje me problemin e studimit. Céshtja e moshés, madhésisé dhe rolit t&é PSA te hiperplazia
beninje e prostatés éshté njé fushé gé ende nuk éshté hulumtuar si duhet, késhtu gé vémendje e
vecanté duhet t'i kushtohej kérkimit né njé nivel shkencor.

Hapi i dyté - pas pércaktimit té temés sé doktoraturés, u hartuan qéllimi / objektivat, pyetjet
kérkimore dhe hipotezat, gé mé ndihmuan pér té kryer studimin.

Hapi i treté pérfshiu njé studim mé té thellé té literaturés ndérkombétare dhe burimeve té tjera
dytésore, té tilla si studime té ngjashme né lidhje PSA dhe hiperplaziné beninje té prostatés.

Hapi i katért ishte ndértimi i njé databaze né EXCEL me té gjitha té dhénat e pacientéve, gé nga
dita e paré e paraqitjes n€ kliniké, me ¢’rast pér dy vjet (2018 -2020) kjo databazé u plotésua ¢do
dité.

Hapi i pesté pérfshinte pérpunimin e té dhénave. Té dhénat e mbledhura pérmes procesit té
rishikimit u pérpunuan pérmes SPSS - Versioni 25, ku ne gjithashtu krijuam tabelat.

Hapi i gjashté konsistoi né shkrimin pérfundimtar té tezés doktorale, e cila pasqyroi me kujdes
té gjithé punén e kryer pérgjaté 5 hapave mé lart, dhe pérmblodhi sugjerimet pérkatése.

Hapi i shtaté konsistoi né redaktimin dhe lekturimin e temés sé doktoraturés nga lektor i
autorizuar.

2.5 Mostra

Té dhénat mjekésore t& 108 meshkujve té moshés 49- mbi 80 vje¢ me gjendje beninje té
prostatés té ekzaminuar midis janarit 2018 dhe janarit 2020, u rishikuan né ményré retrospektive
pasi Klinika e Urologjisé (QKUK) miratoi kérkesén gé anamnezat e pacientéve té paragitur né
kété kliniké té rishikohen pér géllime studime.

Indikacionet pér vlerésim ishin simptomat e traktit urinar mé té ulét (LUTS) dhe / ose
ekzaminimi i infertilitetit dhe pérfshinin ekzaminimin digjital té zorrés sé trashé (DRE),
pércaktimin TRUS té testimit VP dhe serum té PSA tek burrat mbi 49 vje¢. Burrat né moshé >49
vje¢ me gjetje t€ dyshimta n€ DRE, TRUS dhe / ose serum PSA (<10 ng / ml) t€ cilét provuan té
kishin kushte beninje né biopsité e drejtuara nga TRUS u pérfshiné né studim.
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2.6 Analiza e té dhénave

Analiza statistikore u krye duke pérdorur programin SPSS® version 25 duke ekzaminuar
variablat e moshés, frekuencave VP dhe PSA né popullatén e pérgjithshme dhe midis grupeve té
moshave té ndryshme. Duke pérdorur testin Chi-square, njé vleré P me <0,05 u konsiderua
domethénése. Korrelacionet e moshés, PSA dhe VP u kryen duke pérdorur koeficientin e
korrelacionit té Pearson (r). Duke pérdorur VP mesatare t¢ grupmoshés 49-80 vje¢ dhe PSA
mesatare té& grupmoshés mbi 80 vjec si pika referimi, u pércaktuan ndryshimet né pérgindje né
mesataren e VP dhe mesataren e PSA né grupmoshat pasuese.

2.7 Parimet etike

Gjaté pérgatitjes sé késaj teme, jam pérpjekur té respektoj parimet etike. Fillimisht, ¢cdo burim gé
kam pérdorur, kam vendosur referencén se ku éshté marré. Késhtu gqé uné kam respektuar kodin
e etikés sé fakultetit, ku nuk lejohet plagjiatura né asnjé ményre.

Uné gjithashtu isha i kujdesshém né lidhje me shqyrtimin e anamnezave té pacientéve. Kam
garantuar se té dhénat do té pérdoren vetém pér géllime studimore dhe jo pér géllime té tjera.
Cdo veprim i béré me anamnezat e pacientéve éshté béré né koordinim té ploté me pérgjegjésit e
Klinikés sé Urologjisé.
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3 REZULTATET

3. Rezultatet e hulumtimit empirik
3.1 Rezultatet e té dhénave demografike

Né kété hulumtim empirik u realizuan anketa me 108 pacienté té cilét i jané nénshtruar trajtimit
té Hiperplazisé Beninje té Prostatés, né Klinikén e Urologjisé né QKUK. Sipas rezultateve,
61.1% e té anketuarve jetojné né qytet, ndérsa 38.9% e té anketuarve, jetojné né fshat.

Tabela 2. Struktura e té anketuarve sipas vendbanimit

Qytet 66 61.1
Fshat 42 38.9
Total 108 100

Diagrami 1. Struktura e té anketuarve sipas vendbanimit

Vendbanimi

Qytet 61.1%
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Sa i pérket grupmoshés sé té anketuarve, 12.03% e té anketuarve i takojné moshés 49 -59 vjet,
47.2% e té anketuarve i takojné moshés 60 — 69 vjet, 25% e té anketuarve i takojné moshés 70 —
79 vjet, ndérsa 15.7% e té anketuarve i takojné moshés mbi 80 vjet.

Tabela 3. Struktura e té anketuarve sipas grup-moshés

49 - 59 vjet 13 12.03
60 - 69 vjet 51 47.2
70 - 79 vjet 27 25
> 80 vjet 17 15.7
Total 108 100

Diagrami 2. Struktura e té anketuarve sipas grup-moshés

Grup-mosha

15.7%

|

> 80 vjet

70-79 vjet 25%

60 - 69 vjet 47.2%

49 - 59 vjet 12.03%

|

51



Kur béhet fjalé pér edukimin e té anketuarve, diagrami né vijim tregon qé 29.6% e té anketuarve
jané analfabeté, 37.9% e té anketuarve kané té mbaruar arsimin bazal, ndérsa 32.4% e té
anketuarve kané té mbaruar arsimin universitar.

Tabela 4. Struktura e té anketuarve sipas edukimit

Analfabet 32 29.6
Arsim bazal 41 37.9
Arsim universitar 35 324
Total 108 100

Diagrami 3. Struktura e té anketuarve sipas edukimit

Edukimi

Analfabet 29.6%

I
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Diagrami né vijim paraget statusin martesor té té anketuarve. Konkretisht, 72.2% e té anketuarve
jané té martuar, 14.8% e té anketuarve jané té ndaré, ndérsa 12.9% e té anketuarve jané té ve.

Tabela 5. Struktura e té anketuarve sipas statusit martesor

I

I martuar 78 72.2
I ndaré 16 14.8
I ve 14 12.9
Total 108 100

Diagrami 4. Struktura e té anketuarve sipas statusit martesor

Statusi martesor

I ve h 12.9%

| ndaré 14.8%
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Diagrami né vijim paraget rezultatet gé kané té béjné me pérkatésiné fetare té té€ anketuarve. Pra,
sa i pérket pérkatésisé fetare, 93.5% e té anketuarve i takojné komunitetit mysliman, ndérsa 6.5%
e té anketuarve i takojné komunitetit té krishteré.

Tabela 6. Struktura e té anketuarve sipas pérkatésisé fetare

Mysliman 101 93.5
| krishteré 7 6.5
Total 108 100

Diagrami 5. Struktura e té anketuarve sipas pérkatésisé fetare

| krishteré I 6.5%

Mysliman

Pérkatésia fetare

93.5%
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Né vijim, paragesim rezultatet e té anketuarve sipas profesionit. Diagrami i méposhtém rezulton
me kéto gjetje: 61.1% e té anketuarve jané bujq, 12% e té anketuarve jané ndérmarrés, ndérsa
26.9% e té anketuarve jané zyrtaré.

Tabela 7. Struktura e té anketuarve sipas profesionit

Bujk 66 61.1
Ndérmarrés 13 12
Zyrtar 29 26.9
Total 108 100

Diagrami 6. Struktura e té anketuarve sipas profesionit

Zyrtar

Nderrmarrés

Bujk

Profesioni
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Pyetja e fundit demografike kishte té béjé me gjendjen ekonomike té té anketuarve. Né
hulumtim, 50% e té anketuarve jané pensioneré, 18% e té anketuarve jané me asistencé sociale,
19% e té anketuarve jané té punésuar, ndérsa 4% e té anketuarve jané té papunésuar.

Tabela 8. Struktura e té anketuarve sipas gjendjes ekonomike

Pensioner 64 59
Asistencé sociale 20 18
| punésuar 20 19
| papunésuar 4 4
Total 108 100

Diagrami 7. Struktura e té anketuarve sipas gjendjes ekonomike

Gjendja ekonomike

B

| papunésuar 4%

| punésuar

19%

Asistencé sociale 18%

Pensioner 59%
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3.2 Analiza statistikore

Analiza e té dhénave u krye me paketén SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 25.0. Té
gjithé variablet kategorike u paragitén né vleré absolute dhe né pérgindje.Variablet e
vazhdueshém, kur té dhénat gé i nénshtroheshin shpérndarjes normale, u paragitén si mesatare
aritmetike + deviacionet standarde pérkatése. Diferencat mes grupeve pér variable diskreté, u
kryen me ané té testit Hi-katror. Analiza e regresionit logjistik binar u pérdor pér té vlerésuar
lidhjet rastésore mes variablit té varur dhe variableve té pavarura, ku pér secilin nga variablet u
llogarit raporti i gjasave (Odds) dhe intervali i besimit 95%. Paragitja e té dnénave u krye me ané
té tabelave té thjeshta dhe té pérbéra, si dhe pérmes grafikéve té tipit, bar-diagramé, box plot,
diagramé me sipérfage, etj. U konsideruan sinjifikante vlerat e p<5%.

3.2.1 Matjet né kontrollin e paré

Tabela né vijim paraget matjet né kontrollin e paré té analizave té té anketuarve. Né kontrollin e
paré: Mesatarja e SE ishte 28.46. ndérsa Devijimi Standard ishte 24.38; Mesatarja e Leukociteve
1 ishte 9.75 ndérsa Devijimi Standard 5.32; Mesatarja e CRP 1 ishte 16.28, ndérsa Devijimi
Standard ishte 20.06; Mesatarja e Glikemisé 1 ishte 9.25 ndérsa Devijimi Standard ishte 12.50;
Mesatarja e Urea 1 ishte 10.98, ndérsa Devijimi Standard ishte 14.18; Mesatarja e Kreatininés
ishte 115.64, ndérsa Devijimi Standard ishte 55.03, Mesatarja e Nivelit t&8 PSA 1 ishte 9.27
ndérsa Devijimi Standard ishte 14.37. Vlen cekur se né matjet né kontrollin e paré, numri i PSA
té béra ishte 1.04, ndérsa Devijim Standard ishte .19; Mesatarja e Gram Madhésisé sé prostatés
ishte 78.87 ndérsa Devijimi Standard ishte 32.96.

Tabela 9. Matjet né kontrollin e paré

Mesatare SD Minimum Maximum
Matjet né
kontrollin e paré
SE1 28.46 24.38 4.40 94.00
Leukocitet 1 9.75 5.32 3.40 46.00
CRP 1 16.28 20.06 .00 110.00
Glikemial 9.25 12.50 3.00 88.00
Ureal 10.98 14.18 2.90 98.00
Creatininal 115.64 55.03 62.00 419.90
Niveli PSA1 9.27 14.37 .28 93.00
Numri PSA te bera 1.04 .19 1.00 2.00
1
Gram Madhésia e 78.87 32.96 31.00 170.00
prostatesl
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Urina Reziduale2
3.2.2 Matjet né kontrollin e dyté

Tabela né vijim paraget matjet né kontrollin e dyté té analizave té té anketuarve. Né kontrollin e
dyté: Mesatarja e SE ishte 20.97. ndérsa Devijimi Standard ishte 20.91; Mesatarja e Leukociteve
2 ishte 9.64 ndérsa Devijimi Standard 13.36; Mesatarja e CRP 2 ishte 13.78, ndérsa Devijimi
Standard ishte 37.93; Mesatarja e Glikemisé 2 ishte 8.85 ndérsa Devijimi Standard ishte 15.58;
Mesatarja e Urea 2 ishte 9.13, ndérsa Devijimi Standard ishte 8.99; Mesatarja e Kreatininés ishte
131.89, ndérsa Devijimi Standard ishte 142.75, Mesatarja e Nivelit t¢ PSA 2 ishte 13.15 ndérsa
Devijimi Standard ishte 29.90. Vlen cekur se né matjet né kontrollin e dyté, numri i PSA té béra
ishte 2.04, ndérsa Devijim Standard ishte .23; Mesatarja e Gram Madhésisé sé prostatés ishte
80.20 ndérsa Devijimi Standard ishte 32.49; Mesatarja e urinés reziduale ishte 79.93 ndérsa
Devijimi Standard ishte 66.93.

Tabela 10. Matjet né kontrollin e dyté

Matjet né
kontrollin e Mesatare SD Minimum | Maximum
dyté
SE2 20.97 20.91 .00 98.00
Leukocitet 2 9.64 13.36 3.10 117.00
CRP 2 13.78 37.93 .00 382.00
Glikemia2 8.85 15.58 2.98 120.00
Urea2 9.13 8.99 2.89 67.00
Creatinina2 131.89 142.75 67.00 873.00
Niveli PSA2 13.15 29.90 .33 192.00
Numri PSA te 2.04 23 1.00 3.00
bera 2
Gram Madhesia | g550 | 3249 | 3200 170.00
e prostates2
Urina
Reziduale? 79.93 66.79 .00 300.00

3.2.3 Matjet né kontrollin e treté
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Tabela né vijim paraget matjet né kontrollin e treté té analizave té té anketuarve. Né kontrollin e
treté: Mesatarja e SE ishte 15.82. ndérsa Devijimi Standard ishte 19.74; Mesatarja e Leukociteve
3 ishte 9.99 ndérsa Devijimi Standard 12.56; Mesatarja e CRP 3 ishte 14.92, ndérsa Devijimi
Standard ishte 48.62; Mesatarja e Glikemisé 3 ishte 7.47 ndérsa Devijimi Standard ishte 10.25;
Mesatarja e Urea 3 ishte 16.65, ndérsa Devijimi Standard ishte 65.86; Mesatarja e Kreatininés
ishte 114.74, ndérsa Devijimi Standard ishte 104.24, Mesatarja e Nivelit t¢ PSA 3 ishte 11.79
ndérsa Devijimi Standard ishte 27.22. Vlen cekur se né matjet né kontrollin e treté, numri i PSA
té béra ishte 3.00, ndérsa Devijim Standard ishte .24; Mesatarja e Gram Madhésisé sé prostatés
ishte 81.92 ndérsa Devijimi Standard ishte 32.50; Mesatarja e urinés reziduale ishte 73.23 ndérsa
Devijimi Standard ishte 68.68.

Tabela 11. Matjet né kontrollin e treté

Matj_et né ) Mesatare SD Minimum Maximum
kontrollin e treté
SE3 15.82 19.74 .00 106.00
Leukocitet 3 9.99 12.56 2.80 82.00
CRP 3 14.92 48.62 .00 393.00
Glikemia3 7.47 10.25 3.30 74.00
Urea3 16.65 65.86 3.00 678.00
Creatinina3 114.74 104.24 65.50 879.00
Niveli PSA3 11.79 27.22 .50 167.00
Numri PSA te 3.00 24 1.00 4.00
bera 3
Gram Madhesia 81.92 32.50 33.00 170.00
e prostates3
Urina
Reziduale3 73.23 68.68 .00 400.00

3.3 Vlera e PSA gjaté tri kontrolleve

Tabela né vijim paraget vlerén e PSA né tri kontrolla me radhé. Né kontrollén e paré, PSA e
rritur ishte tek 58.3% e pacientéve, ndérsa PSA normale ishte tek 41.7% e pacientéve. Né
kontrollén e dyté, PSA e rritur ishte tek 64.8% e pacientéve, ndérsa PSA normale ishte tek 35.2%
e pacientéve. Né kontrollén e treté, PSA e rritur ishte tek 48.1% e pacientéve, ndérsa PSA
normale ishte tek 51.9% e pacientéve.
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Tabela 12. Vlera e PSA gjaté tri kontrollave

kontrolli 2

kontrolli 1

] 352

I —

PSA
Kontrolli i paré Kontrolli 1 dyté Kontrolli i treté
rritur 63 58.3 70 64.8 52 48.1
normal 45 41.7 38 35.2 56 51.9
Total 108 100.0 108 100.0 108 100.0
Diagrami 8. Vlera e PSA gjaté tri kontrollave
Vlerat e rritura té PSA, né kohé
M rritur Hnormal
|
. I 48.1
kontrolli 3
q
64.8

3.4 Vlera e urinokulturés gjaté tri kontrolleve

Né vijim paragesim vlerén e urinolultures né tri kontrolla me radhé. Né kontrollén e parg,
urinokultura sterile ishte tek 55.6% té pacientéve, ndérsa jo sterile ishte tek 44.4% e pacientéve.
Né kontrollén e dyté, urinokultura sterile ishte tek 62% té pacientéve, ndérsa jo sterile ishte tek
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38% e pacientéve. Né kontrollin e treté, urinokultura ishte sterile te 64.8% e pacientéve, ndérsa

jo sterile ishte te 35.2% e pacientéve.

Tabela 13. Vlera e urinokulturés gjaté tri kontrollave

Urinokultura
Kontrolli i paré Kontrolli 1 dyté Kontrolli i treté
sterile 60 55.6 67 62.0 70 64.8
jo sterile 48 44.4 41 38.0 38 35.2
Total 108 100.0 108 100.0 108 100.0

Diagrami 9. Vlera e urinokulturés gjaté tri kontrollave

Rezultatet e urinokulturés, sipas kohés sé
ndjekjes

M sterile Hjo sterile

64.8

62.0

kontrolli 1 kontrolli 2 kontrolli 3

3.5 Vlera e echostrukturés sé prostatés gjaté tri kontrolleve

Sa i pérket echostrukturés sé prostatés, né vijim paragesim vlerat pérgjaté tri kontrollave. Né
kontrollin e paré, 88% e pacientéve kané Echostrukturé té prostatés homogjene, ndérsa 12% e té
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anketuarve kané strukturé heterogjene. Né kontrollin e dyté, 79.6% e pacientéve kané
Echostrukturé té prostatés homogjene, ndérsa 20.4% e té anketuarve kané strukturé heterogjene.
Né kontrollin e treté, 77.8% e pacientéve kané Echostrukturé té prostatés homogjene, ndérsa
22.2% e té anketuarve kané strukturé heterogjene. Si¢ shihet garté nga tabela, ka njé trend né
rritje té rasteve me echostrukturé heterogjene té prostatés, nga njéri kontroll né tjetrin.

Tabela 14. Vlera e echostrukturés sé prostatés gjaté tri kontrollave

Echostruktura e
Prostates

Kontrolli i paré Kontrolli i dyté Kontrolli i treté
homogjene 95 88.0 86 79.6 84 77.8
heterogjene 13 12.0 22 20.4 24 22.2
Total 108 100.0 108 100.0 108 100.0

Diagrami 10. Vlera e echostrukturés sé prostatés gjaté tri kontrollave

Echostruktura e prostatés, sipas kohés sé
ndjekjes

H homogjene H heterogjene

88.0

79.6 77.8

kontrolli 1 kontrolli 2 kontrolli 3

3.6 Realizimi i tomografisé sé kompjuterizuar
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Tabela né vijim paraget realizimin e tomografisé sé kompjuterizuar pérgjaté tri kontrolleve. Né
kontrollin e paré, tomografiné e kompjuterizuar e kané béré vetém 11.1% e pacientéve, ndérsa
88.9% e pacientéve nuk e kané béré. Né kontrollin e dyté, tomografiné e kompjuterizuar e kané
béré 31.5% e pacientéve, ndérsa 68.5% e pacientéve nuk e kané béré. Né kontrollin e treté,
tomografiné e kompjuterizuar e kané béré vetém 39.8% e pacientéve, ndérsa 60.2 % e pacientéve
nuk e kané béré. Pra, Tomografia e kompjuterizuar éshté kryer né 89 (82.4%) pacienté.

Tabela 15. Tomografia e kompjuterizuar pérgjaté tri kontrollave

Tomografia e
kompjuterizuar
Kontrolli i paré Kontrolli i dyté Kontrolli i treté
Po 12 11.1 34 31.5 43 39.8
Jo 96 88.9 74 68.5 65 60.2
Total 108 | 100.0 108 100.0 108 100.0

3.7 Ekzaminimi digjital i zorrés sé trashé

Tabela né vijim paraget té dhénat lidhur me ekzaminimin digjital té zorrés sé trashé. Né
kontrollin e paré, pérbérja e buté ishte tek 11.% e pacientéve, ndérsa pérbérja e forté ishte tek
38.9% e té pacientéve. 50% e pacientéve nuk e kané béré ekzaminimin digjital t€ zorrés sé
trashé. Né kontrollin e dyté, pérbérja e buté ishte tek 33.3.% e pacientéve, ndérsa pérbérja e forté
ishte tek 49.1% e té pacientéve. 17.6% e pacientéve nuk e kané béré ekzaminimin digjital té
zorrés sé trashé. Né kontrollin e treté, pérbérja e buté ishte tek 34.3% e pacientéve, ndérsa
pérbérja e forté ishte tek 52.8 % e té pacientéve. 13% e pacientéve nuk e kané béré ekzaminimin
digjital té zorrés sé trashé né kontrollin e treté.

Tabela 16. Ekzaminimi digjital i zorrés sé trashé pérgjaté tri kontrollave

Ekzaminimi
digjital i zorrés se
trashe
Kontrollii paré | Kontrolliidyté | Kontrollii treté
Buté 12 11.1 36 33.3 37 34.3
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Forté 42 38.9 53 49.1 57 52.8
nuk u realizua 54 50.0 19 17.6 14 13.0

Diagrami 11. Ekzaminimi digjital i zorrés sé trashé pérgjaté tri kontrollave
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3.8 Biopsia e prostatés

Tabela né vijim paraget realizmin e biopsisé sé prostatés pérgjaté tri kontrollave. Né kontrollin e
paré tek 7.4% e pacientéve u realizua biopsia e prostatés, ndérsa tek 92.6% e té anketuarve nuk
u realizua biopsia e prostatés. Né kontrollin e dyté tek 38% e pacientéve u realizua biopsia e
prostatés, ndérsa tek 62% e té anketuarve nuk u realizua biopsia e prostatés. Né kontrollin e paré
tek 36.1% e pacientéve u realizua biopsia e prostatés, ndérsa tek 63.9% e té anketuarve nuk u
realizua biopsia e prostatés. Biopsia e prostatés éshté kryer né 88 (821.5%) pacienté.
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Tabela 17. Realizmi i biopsisé sé pérgjaté tri kontrollave

Biopsia e prostatés

Kontrolli i paré Kontrolli i dyté Kontrolli i treté

Po 8 7.4 41 38.0 39 36.1
nuk u realizua 100 92.6 67 62.0 69 63.9
Total 108 100.0 108 | 100.0 108 100.0

Total pacienté

n=108
Kontrolli | Kontrolli Il Kontrolli 1l
- l Biopsi Biopsi e
Biopsi & \——>/ BIOPSI & \ > akrver
pakryer pakryer s -2y0
n=100 n=59 L=

Biopsi < Biopsi Biopsi

e kryer e kryer e kryer

n=8 n=41 n=39
Figura 17. Realizmi i biopsisé sé pérgjaté tri kontrollave

3.9 Rezultatet finale

Tabela né vijim paraget rezultatet finale té kontrollit t& dyté dhe té treté. Né kontrollin e dyté,
87% e pacientéve jané diagnostikuar me Hiperplazi Beninje té Prostatés, 7.4% e pacientéve jané
diagnostikuar me kancer prostate, ndérsa 5.6% e pacientéve jané diagnostikuar me Lezione
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prekanceroze. Né kontrollin e dyté, 82.4% e pacientéve jané diagnostikuar me Hiperplazi
Beninje té Prostatés, 13.0% e pacientéve jané diagnostikuar me kancer prostate, ndérsa 4.6% e
pacientéve jané diagnostiku me Lezione prekanceroze.

Tabela 18. Rezultatet finale pérgjaté dy kontrollave

Rezultatet finale Kontrolli 1 dyté Kontrolli i treté
HBP 94 87.0 89 82.4
Ca prostate 8 7.4 14 13.0
Lezione 6 5.6 5 4.6
precanceroze

Total 108 100.0 108 100.0

Diagrami 12. Rezultatet finale pérgjaté dy kontrollave

Rezultati final

Ca prostate
13%

\ precanceroze

5%

3.10 Ményra e trajtimit sipas diagnozés

Né vijim paragesim llojet e trajtimit t& pacientéve sipas diagnozés finale. Trajtim konservativ tek
HBP éshté aplikuar tek 48.30% e pacientéve, tek kanceri i prostatés éshté aplikuar tek 28.6% e
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pacientéve, ndérsa tek lezionet prekanceroze éshté aplikuar tek 40% e pacientéve. Gjithsej,
trajtim konservativ kané pasur 45.40% e pacientéve. Operacioni tek HBP éshté aplikuar tek
51.70% e pacientéve, tek kanceri i prostatés éshté aplikuar tek 71.40% e pacientéve, ndérsa tek

lezionet prekanceroze éshté aplikuar tek 60% e pacientéve. Gjithsej, trajtim konservativ kané
pasur 54.60% e pacientéve.

Tabela 19. Trajtimi i pacientéve sipas diagnozés

Diagnoza finale
Ca lezione
Trajtimi HBP prostate | precanceroze Total
konservativ 43 4 2 49
48.30% 28.60% 40.00% 45.40%
Operacion 46 10 3 59
51.70% 71.40% 60.00% 54.60%
Totali 89 14 5 108
100.00% | 100.00% 100.00% | 100.00%
Ményra e trajtimit sipas diagnozés
diagnoza
final
E girﬂs?ﬂtﬁ
[ precanceroze
operacionm—
E
:'é.
@
m
£,
£
@
E i
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1 | 1 1 1 1
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nr i rasteve

Figura 18. Trajtimi i pacientéve sipas diagnozés
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3.11 Analiza e regresionit logjistik binar

Duke analizuar lidhjen mes HBP (variabli i varur) dhe moshés, nivelit t¢ PSA dhe peshés né
gram té prostatés, u pa se ka njé lidhje statististikisht té€ réndésishme mes, HBP dhe moshés, ku
mund té thuhet se pér c¢do rritje t&é moshés me njé vit, rriten me 9% gjasat pér té béré HBP
[OD=1.085; C195%: 1.012-1.162];

HBP dhe nivelit te PSA, ku mund té thuhet se pér ¢do rritje t¢ PSA me njé njési, rriten me gati
18% gjasat pér té béré HBP [OD=1.176; C195%: 1.070-1.292];

Tabela 20. Analiza e regresionit logjistik binar, lidhja mes HBP dhe moshés, nivelit té PSA
dhe peshén né gram té prostatés (variable té pavarur).

Analiza univariate Analiza multivariate
Variablet Viera Viera
B P oD C195% B P oD CI195%
Mosha .059 .033 1.060  1.005-1.119 .081 .021 1.085 1.012-1.162
Niveli PS A 137 .001 1.147  1.056-1.246 162 .001 1.176 1.070-1.292
Gram Madpesia | -.002 767 998 .982-1.013 -.011 311 .990 .970-1.010
¢ prostates

Duke analizuar lidhjen mes HBP (variabli i varur) dhe moshés, nivelit t¢ PSA dhe peshés né
gram té prostatés, pérmes ndérveprimit, u pa se ka njé lidhje statististikisht t& réndésishme mes
HBP né rastet kur vihet re rritje e PSA dhe njékohésisht rritjes sé peshés né gram té prostatés.
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Tabela 21. Analiza multivariate

Analiza multivariate

Variablet

B Vlera p OD CI95%
Mosha 063 .049 1.065 1.000 1.134
Gram Madbesia e prostates 001 .002 1.001 1.000 1.002
*by Niveli PSA
Constant -7.019 004 .001

*interaction
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4 DISKUTIMI

PSA dhe EDR(Ekzaminimi digitorektal) i prostatés jané metoda zgjedhése né detektimin e
hershém té karcinomés sé prostatés (41,22,53).

Pérkundér faktit se PSA sot konsiderohet si tumormarker kryesor né detektimin e karcinomeés sé
prostatés ai géndron larg karakteristikave té té genit tumormarker ideal. Si¢ dihet tumor markeri
ideal duhet té jeté fugimisht specifik, dmth., té jeté pozitiv te karcinoma e prostatés kurse negativ
tek sémundjet tjera (22, 53).

PSA gjendet né korrelacion té fugishém me véllimin e prostatés dhe moshén tek pacientét me
HBP. Dihet se né moshén 60 vjecare incidenca e HBP é&shté rreth 60%, kurse né decenien e teté
rreth 95.5% té meshkujve (Harbitz dhe Haugen,1972) (22, 53).

Kur kihet parasysh incidenca e larté t¢ HBP e cila shogérohet me rritjen e véllimit té saj, e kjo
éshté né korrelacion té fugishém me rritjen e vlerave t¢é PSA serumike, kuptohet roli i
réndésishém i PSA edhe né diagnostikimin dhe trajtimin e pacientéve me HBP (24, 129, 130,
131,132, 133, 69,68, 134 ,135, 136).

Histologjikisht prostata normale e arrin peshén prej 20 g tek meshkujt e moshés 21-30 vjet dhe
kjo peshé mbetet konstante deri sa té fillojé zhvillimi i HBP (24 ,41,22).

Madhésia e prostatés ndryshon ndjeshém gjaté gjithé jetés sé njeriut. Berry dhe bashképunétorét
zbuluan se pesha mesatare e prostatés u rrit nga rreth 20 gramé tek burrat e moshés 40 vje¢ né
38.8 gramé tek burrat e moshés mbi 80 vjec (139). VP dhe PSA jané parashikuesit kryesoré té
progresionit Klinik, pérgjigjes ndaj trajtimit mjekésor dhe ngjarjeve té lidhura me prostatén né
pacientét me sémundje té prostatés (140).

DRE, pavarésisht se pérdoret gjerésisht pér té identifikuar njé prostaté té zmadhuar, i mungon
ndjeshméria, kérkon njé ekzaminues me pérvojé dhe i nénshtrohet ndryshueshmérisé ndérmjet
vézhguesve (140). TRUS mbetet standardi i arté pér matjen VP, megjithése nuk éshté i
mundshém né té gjithé pacientét pér shkak té mungesés sé disponueshmérisé, kostos sé larté dhe
shgetésimit té pacientit (141).

Késhtu, PSA né serum éshté studiuar gjerésisht si njé shénues pér té vlerésuar VP3-9. Né njé
studim nga Bohnen et al3, VP> 30 cc u gjet né 52% té burrave me PSA gé varionin nga 1.1-1.5
ng / ml dhe né 65% me PSA qé varion nga 1.6-2.0 ng / ml. Autorét arritén né pérfundimin se njé
nivel i serumit PSA> 1.5 ng / ml mund té jeté njé vleré funksionale e ndérprerjes pér té njohur
burrat me VP mé shumé se 30 cc.

PSA serumike ka réndési né llogaritjen e rritjes sé véllimit té prostatés dhe poashtu edhe né
pércaktimin e trajtimit individual t¢ HBP(129).

Né njé studim retrospektiv, pacientét me VP> 40 cc té cilét u trajtuan me alfa-bllokues té
ndryshém demonstruan rritje té rrezikut té déshtimit té trajtimit (142). Né njé studim tjetér (143),
pacientét gé marrin tamsulosiné dhe kané VP totale mé té vogél u pérgjigjén mé miré né
parametrat e rrjedhés. Sipas udhézimeve té HBP té Shoqatés Evropiane té Urologjisé, VP> 30-40
cc éshté njé tregues pér terapiné 5-ARI né pacientét me LUTS mesatare deri né té réndé (144).
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Por né rritjen e vlerave serumike té€ PSA pérve¢c HBP dhe karcinomés sé prostatés ndikojné edhe
shumé faktoré tjeré si: kateterizimi uretral, inflamimi akut i prostatés, RAU(Retencioni akut
urinare), pastaj intervenimet endourologjike si cystoskopia, TurP, pastaj biopsia e prostatés(153)
etj.

Késhtu, pacientét me LUTS shgetésuese dhe VP <40 cc mund t€ arrijné pérfitimin maksimal
duke pérdorur ilage alfa-bllokuese, ndérsa tek ata me VP >40 cc, terapia 5-ARI (me ose pa alfa-
bllokues) éshté e pérshtatshme (145). Ne vlerésuam marrédhénien midis VP, PSA dhe moshés
tek burrat né Kosové me kushte beninje té prostatés. Pér sa i pérket njohurive tona, ky éshté
studimi i paré demografik gé raporton pér VP né meshkujt kosovaré té grupeve té ndryshme té
moshés. Ne kemi zgjedhur 30 cc si vleré té prerjes pér té dikotomizuar VP, sepse né praktikén
klinike njé VP >30 cc pérshkruhet zakonisht si njé "prostaté e zmadhuar", dhe u njoh né disa
studime si njé ndérprerje pér pérgjigje ndaj terapisé mjekésore dhe progresionit klinik (146).

Pér t’u theksuar, PSA mesatare e raportuar (5.9 ng / ml) né studimin mbi burrat Tajvanezé (148)
ishte mé e larté se né studimet e tjera (4,6,14), pérfshiré tonin. Studimi Tajvanez bazua né biopsi
té provuar HBP né pacientét té cilét iu nénshtruan biopsisé TRUS pér shkak té rritjes sé PSA.
Autorét pranuan se ky ishte njé kufizim i studimit té tyre gé pengonte zbatueshmériné e té
dhénave té tyre pér popullatén e pérgjithshme Taivaneze.

Nadler me bashképunétoré poashtu ka referuar se inflamimi kronik i prostatés shkakton rritjen e
vlerave té PSA dhe kéto té dhéna kané gené kompatibile me rezultatet e shumé autoréve tjeré si
p.sh., Irani me bashképunétoré i cili poashtu ka demonstruar se inflamimi tek biopsia e prostatés
ka asociuar né ményré sinjifikante me rritjen e vlerave té PSA si rezultat i démtimit té epitelit
glandular (153).

Kéto rezultate péraférsisht pérputhen me rezultatet e autoréve tjeré (24, 129, 130, 22, 132, 133,
69, 68, 134, 137, 137, 138, ,135, 136). Rast konkret, Stepan V. me bashkautoré nga
Departamenti i Urologjisé, Spitali Universitar - Géteborg -Suedi, té cilét studiuan korrelacionin
mes VEllimit té prostatés dhe koncentrimit té PSA serumike tek 354 meshkuj me LUTS (Low
Urinary Tract Symptoms) si pasojé e HBP. Né studimin e tyre véllimi mesatar i prostatés ishte
40.1 cm3, kurse koncentrimi mesatar i PSA serumike korresponduese ishte 3.99 ng\ml.Kéto
vlera péraférsisht pérputhen me vlerat tona ku véllimi mesataré i prostatés ishte 46.8cm3 dhe
vlera mesatare e PSA serumike korrresponduese ishte 3.5 ng\mli(1).

Edhe né studimin toné poashtu edhe né studimin nga autorét e lartpérmendur éshté vérejtur se si
véllimi i prostatés poashtu edhe PSA serumike jané parametra qé rriten me rritjen e moshés.

Nga ana tjetér duke u nisur nga korrelacioni mes Vvéllimit té prostatés dhe vlerés sé PSA
serumike, mundet gé varésisht nga vlera e PSA té parashikohet madhésia e prostatés (153). Kjo
dukuri éshté mjaft e dobishme sidomos pér pacientét me HBP me véllim té prostatés mbi 40ml,
pasi gé inhibitorét e 5alfa reduktazés p.sh. finasteridi éshté mé efektiv tek pacientét me véllim té
prostatés >40 ml dhe PSA >1.5 ng\ml.

Kjo na sugjeron se prostata duhet ta arrijé madhésiné prej 40 ml qé té paragiten simptomat e
HBP (153).

Té gjeturat: Né hulumtimin toné kané rezultuar té gjeturat si: pacientét nga zona urbane ishin
mé té atakuar me HPB, sémundja dominon mé shumé tek mosha 60 -69 vjecare, pjesa dérmuese
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ka té mbaruar arsimin bazal. Po ashtu sa i pérket statusit martesor pjesa dérmuese e pacientéve
ishin té martuar, ndérsa sa i pérket pérkatésisé fetare 93.5% i takonin komunitetit Mysliman. Sa i
pérket profesionit té pacientéve, shumica prej tyre ishin bujg, ndérsa sa i pérket gjendjes
ekonomike, né hulumtim dominon kategoria e pensionistéve.

Interpretimi i té gjeturave: Ngjashém me vendet tjera, vlerat e matjeve né tri kontrollet e
njépasnjéshme té pacientéve ndryshojné nga njéra tjetra. Né kontrollin e paré Mesatarja e
Nivelit t¢ PSA ishte 9.27 ndérsa Devijimi Standard ishte 14.37. Né kontrollin e dyté
Mesatarja e Nivelit t¢ PSA ishte 13.15 ndérsa Devijimi Standard ishte 29.90, ndérsa né
kontrollin e treté Mesatarja e Nivelit té PSA ishte 11.79 ndérsa Devijimi Standard ishte 27.22.

Né hulumtim u konstatua se vlera e urino-kulturés sterile gjaté tri kontrolleve éshté rritur
gradualisht ndérsa vlera e urino-kulturés jo sterile ka pasur rénie graduale. Konkretisht, né
kontrollén e paré, urino-kultura sterile ishte tek 55.6% té pacientéve, ndérsa jo sterile ishte tek
44.4% e pacientéve. Né kontrollén e dyté, urino-kultura sterile ishte tek 62% té pacientéve,
ndérsa jo sterile ishte tek 38% e pacientéve. Né kontrollin e treté, urino-kultura ishte sterile te
64.8% e pacientéve, ndérsa jo sterile ishte te 35.2% e pacientéve.

E gjetur né hulumtim éshté se sa i pérket vlerés sé echostrukturés sé prostatés, ka njé trend né
rritje té rasteve me echostrukturé heterogjene té prostatés, nga njéri kontroll né tjetrin. Pra, né
kontrollin e paré, 12% e té anketuarve kané strukturé heterogjene, né kontrollin e dyté, 20.4% e
té anketuarve kané strukturé heterogjene, ndérsa né kontrollin e treté, 22.2% e té anketuarve kané
strukturé heterogjene.

Eshté me réndési té theksohet se Tomografia e kompjuterizuar éshté kryer né 89 (82.4%)
pacienté. Pra, né kontrollin e paré, tomografiné e kompjuterizuar e kané béré vetéem 11.1% e
pacientéve, né kontrollin e dyté, tomografiné e kompjuterizuar e kané béré 31.5% e pacientéve,
ndérsa tomografiné e kompjuterizuar e kané béré vetém 39.8% e pacientéve.

Hulumtimi zbulon se pérbérja e buté ka pasur rritje gjaté ekzaminimit digjital té zorrés sé trashé
pérgjaté tri kontrolleve. Konkretisht, né kontrollin e paré, pérbérja e forté ishte tek 38.9% e té
pacientéve, né kontrollin e dyté, pérbérja e forté ishte tek 49.1% e té pacientéve, ndérsa né
kontrollin e treté pérbérja e forté ishte tek 52.8 % e té pacientéve.

Konstatim tjetér né hulumtim éshté se realizimi i biopsisé sé prostatés né kontrollin e paré u
realizua tek njé numér shumé i vogél i pacientéve, vetém tek 7.4%, Mirépo né kontrollin e dyté
kjo pérgindje rritet né 38%, pér té pasuar né kontrollin e treté me njé rénie té lehté prej 36.1%.

E gjetur né hulumtim éshté se né kontrollin té dyté 87% e pacientéve jané diagnostikuar me
Hiperplazi Beninje té Prostatés, 7.4% e pacientéve jané diagnostikuar me kancer prostate, ndérsa
5.6% e pacientéve jané diagnostikuar me Lezione prekanceroze, ndérsa né kontrollin e dyté,
82.4% e pacientéve jané diagnostikuar me Hiperplazi Beninje té Prostatés, 13.0% e pacientéve
jané diagnostikuar me kancer prostate, ndérsa 4.6% e pacientéve jané diagnostiku me Lezione
prekanceroze.

Pér mé tepér hulumtimi identifikon edhe llojet e trajtimit t€ pacientéve sipas diagnozés finale.
Trajtim konservativ tek HBP éshté aplikuar tek 48.30% , ndérsa operacioni tek HBP éshté
aplikuar tek 51.70% e pacientéve.
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Duke analizuar lidhjen mes HBP (variabli i varur) dhe moshés, nivelit t¢ PSA dhe peshés né
gram té prostatés, u pa se ka njé lidhje statististikisht té réndésishme mes HBP dhe moshés, ku
mund té thuhet se pér cdo rritje t& moshés me njé vit, rriten me 9% gjasat pér té béré HBP
[OD=1.085; C195%: 1.012-1.162]; HBP dhe nivelit te PSA, ku mund té thuhet se pér ¢do rritje té
PSA me njé njési, rriten me gati 18% gjasat pér té béré HBP [OD=1.176; C195%: 1.070-1.292];
Kjo njékohésisht e teston Hipotezén toné té paré e cila éshté: Ekziston njé korrelacion
sinjifikant né mes té Hiperplazisé Beninje té Prostatés dhe moshés sé pacientit.

Duke analizuar lidhjen mes HBP (variabli i varur) dhe moshés, nivelit t¢ PSA dhe peshés né
gram té prostatés, pérmes ndérveprimit, u pa se ka njé lidhje statististikisht té réndésishme mes
HBP né rastet kur vihet re rritje e PSA dhe njékohésisht rritjes sé peshés né gram té prostatés.
Kjo njékohésisht e teston Hipotezén toné té dyté e cila éshté: Ekziston njé korrelacion
sinjifikant né mes té Hiperplazisé Beninje té Prostatés dhe rritjes sé peshés né gram té
prostatés. Né Studimin Gjatésor té Baltimore té Plakjes (186), duke studiuar kryesisht burrat e
bardhé pa kancer té prostatés gé iu nénshtruan rezonancés magnetike té legenit (mosha mesatare
58 vjec), VP u rrit me njé normé mesatare prej 0.6 cc né vit, gé korrespondon me njé ndryshim
mesatar vjetor prej 2.5%. Né pérgjithési, 61.9% e burrave kishin rritje té prostatés, 1.4% Kishin
njé madhési té géndrueshme té prostatés dhe 36.7% kishin njé rénie né madhésiné e prostatés
gjaté periudhés sé studimit.
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5 PERFUNDIMI DHE REKOMANDIMET

5.1 Pérfundimi

Né bazé té té dhénave té paragitura né hulumtim, mund té nxirren kéto pérfundime:

Pacientét nga zona urbane ishin mé té atakuar me HPB,;
Sémundja dominon mé shumé tek mosha 60 - 69 vjecare;
Pjesa dérmuese ka té mbaruar arsimin bazal,

Pjesa mé e madhe e pacientéve ishin té martuar;

Sa i pérket pérkatésisé fetare 93.5% i takonin komunitetit Mysliman;
Shumica prej pacientéve ishin bujg;
Né hulumtim dominon kategoria e pensionistéve.

Sa i pérket vlerave té matjeve né tri kontrollet e njépasnjéshme té pacientéve ndryshojné
nga njéra tjetra. Né kontrollin e paré Mesatarja e Nivelit t¢ PSA ishte 9.27 ndérsa
Devijimi Standard ishte 14.37. Né kontrollin e dyté Mesatarja e Nivelit t¢ PSA ishte
13.15 ndérsa Devijimi Standard ishte 29.90, ndérsa né kontrollin e treté Mesatarja e
Nivelit té PSA ishte 11.79 ndérsa Devijimi Standard ishte 27.22.

Lidhur me vlerén e urino-kulturés sterile gjaté tri kontrolleve éshté rritur gradualisht
ndérsa vlera e urino-kulturés jo sterile ka pasur rénie graduale. Konkretisht, né kontrollén
e paré, urino-kultura sterile ishte tek 55.6% té pacientéve, ndérsa jo sterile ishte tek
44.4% e pacientéve. Né kontrollén e dyté, urino-kultura sterile ishte tek 62% té
pacientéve, ndérsa jo sterile ishte tek 38% e pacientéve. Né kontrollin e treté, urino-
kultura ishte sterile te 64.8% e pacientéve, ndérsa jo sterile ishte te 35.2% e pacientéve.

Sa i pérket vlerés sé echostrukturés sé prostatés, ka njé trend né rritje té rasteve me
echostrukturé heterogjene té prostatés, nga njéri kontroll né tjetrin. Pra, né kontrollin e
paré, 12% e té anketuarve kané strukturé heterogjene, né kontrollin e dyté, 20.4% e té
anketuarve kané strukturé heterogjene, ndérsa né kontrollin e treté, 22.2% e té anketuarve
kané strukturé heterogjene.

Kur béhet fjalé pér Tomografiné e kompjuterizuar, ajo éshté kryer né 89 (82.4%)
pacienté. Pra, né kontrollin e paré, tomografiné e kompjuterizuar e kané béré vetém
11.1% e pacientéve, né kontrollin e dyté, tomografiné e kompjuterizuar e kané béré
31.5% e pacientéve, ndérsa tomografiné e kompjuterizuar e kané béré vetém 39.8% e
pacientéve.
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Hulumtimi zbulon se pérbérja e buté ka pasur rritje gjaté ekzaminimit digjital té zorrés sé
trashé pérgjaté tri kontrolleve. Konkretisht, né kontrollin e paré, pérbérja e forté ishte tek
38.9% e té pacientéve, né kontrollin e dyté, pérbérja e forté ishte tek 49.1% e té
pacientéve, ndérsa né kontrollin e treté pérbérja e forté ishte tek 52.8 % e té pacientéve.

Sa i pérket realizimit té biopsisé sé prostatés né kontrollin e paré u realizua tek njé numér
shumé i vogél i pacientéve, vetém tek 7.4%, Mirépo né kontrollin e dyté kjo pérgindje
rritet né 38%, pér té pasuar né kontrollin e treté me njé rénie té lehté prej 36.1%.

Konkludojmé se né kontrollin e dyté 87% e pacientéve jané diagnostikuar me Hiperplazi
Beninje té Prostatés, 7.4% e pacientéve jané diagnostikuar me kancer prostate, ndérsa
5.6% e pacientéve jané diagnostikuar me Lezione prekanceroze, ndérsa né kontrollin e
dyté, 82.4% e pacientéve jané diagnostikuar me Hiperplazi Beninje té Prostatés, 13.0% e
pacientéve jané diagnostikuar me kancer prostate, ndérsa 4.6% e pacientéve jané
diagnostiku me Lezione prekanceroze.

Hulumtimi identifikon edhe llojet e trajtimit té pacientéve sipas diagnozés finale. Trajtim

konservativ tek HBP éshté aplikuar tek 48.30% , ndérsa operacioni tek HBP éshté
aplikuar tek 51.70% e pacientéve.

75



5.2 Rekomandimet

e Burrat me LUTS sekondar né HBP pér té cilét ofrohet terapi me bllokues alfa duhet té
pyeten pér operacionin e planifikuar té kataraktit.

e Burrat me operacion té planifikuar té kataraktés duhet té shmangin fillimin e alfa-
bllokuesve derisa té pérfundojé operacioni i tyre i kataraktit.

e Tek burrat pa operacion té planifikuar té kataraktit, ka té dhéna té pamjaftueshme pér té
rekomanduar mbajtjen ose ndérprerjen e bllokuesve alfa pér LUTS shqetésuese dytésore
né HBP.

e 5-ARI nuk duhet té pérdoren te burrat me LUTS sekondar né HBP pa zgjerim té
prostatés.

e Asnjé suplement dietik, agjent fitoterapeutik i kombinuar ose terapi tjetér
jokonvencionale nuk rekomandohet pér menaxhimin e LUTS sekondar né HBP.

o Né Kkété kohé, té dhénat né dispozicion nuk sugjerojné qé saw palmetto ka njé efekt
domethénés klinikisht né LUTS dytésore né HBP. Provat e métejshme klinike jané né
proces dhe rezultatet e kétyre studimeve do té sqarojné vlerén e mundshme té ekstrakteve
té palmetos né menaxhimin e pacientéve me HBP.

e Pakésia e provave klinike té botuara me cilési té larté, me ekstrakt té vetém té Urtica
dioica nuk siguron njé bazé té mjaftueshme té provave pér té rekomanduar pro ose
kundér pérdorimit té tij pér trajtimin e LUTS sekondar né HBP.

e Kirurgjia rekomandohet pér pacientét gé kané insuficiencé renale sekondare né HBP, té
cilét kané UTI té pérséritura, guré né fshikéz ose hematuri bruto pér shkak té HBP, dhe
ata gé kané LUTS rezistent ndaj terapive té tjera. Prania e njé divertikuli té fshikézés nuk
éshté njé tregues absolut pér operacionin nése nuk shogérohet me UTI té pérséritur ose
mosfunksionim progresiv té fshikézés.
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