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Parathénie

Kanceri gastrik éshté kanceri i pesté mé i shpeshté né boté dhe i treti pérsa i pérket
vdekjeve lidhur me kancerin. Né vendet peréndimore incidenca e tij éshté mé e larté
krahasuar me ato lindore pasi pacientét paragqiten né stade té avancuara té sémundjes.
Mendohet se kjo diferencé midis vendeve lindore dhe peréndimore vjen si pasojé e
programeve screening té aplikuara né lindje,té cilat lejojné vierésimin e sémundjes qé né
hapat e para.

Kanceri gastrik i hershém nuk ka simptoma té dukshme dhe pjesa mé e madhe e
pacientéve diagnostikohen né ményré rastésore. Shfaqja e simptomave sugjestionon pér
praniné e sémundjes né stad té avancuar. Té gjitha ankesat fizike shfagen voné né ecuriné
e kancerit. Né kohén qé paragqiten kéto simptoma, sémundja éshté tashmé né stad shumé té
avancuar pér realizimin e procedurave kurative.

Shenjat dhe simptomat mé té shpeshta jané dyspepsia, nausea apo té vjellat,
disfagia, humbja e urisé, mbushja e shpejté, melena apo zbehja nga anemia, hematemeza,
humbja e peshés, zmadhimi i limfonodujve (Virchow).

Diagnoza e kancerit gastrik vihet jo ve¢ me ané té ekzaminimeve laboratorike, ku
té dhéna si numri i ulét i eritrociteve mund té sugjerojné pér prani té anemisé si pasojé e
gjakrrjedhjes, disfunksionit hepatik apo malnutricionit. Ndérhyrjet kirugjikale té
pérdorura né rastin e kancerit gastrik jané: Gastrektomia totale, rezeksioni polar superior
i cili pérdoret né rastet kur tumori ndodhet né nivelin e kardias dhe gastrektomia subtotale
ose distale e pérdorur pér lezionet né nivelin e antrumit dhe pilorit.

Krahas gastrektomisé, véemendje e madhe i duhet kushtuar dhe shtrirjes sé
limfadenektomisé, ku ekzistojné mendime kontradiktore secili tip diseksioni duhet kryer D1
apo D2. Nuk mund té lémé pa pérmendur dhe procedurat palliative si ekcizioni i gjeré
lokal, gastrektomia parciale, totale, laparotomia e thjeshté, anastomozat gastro-
intestinale.

Pra mund té themi pa friké, se ndonése trajtimi kirurgjikal éshté trajtimi i vetém me
qéllim kurativ qé aplikohet tek pacientét me kancer gastrik, trajtimi i pérgjithshém i
kancerit gastrik kérkon njé bashkéveprim multidisiplinar pér realizimin me sukses té tij.
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Abstrakt

Hyrje: Kanceri gastrik €shté njé s€émundje e pérhapur mbaré botérisht. Pérsa 1 pérket
trajtimit té tij kemi njé sér€ variablash g€ ndikojné né pércaktimin dhe realizimin e trajtimit
té duhur. Trajtimi bazé€ me qéllim kurativ &shté kirurgjia e cila bazohet né lokalizimin e
tumorit, stadin e tij, prekja e limfonodujve, histologjia e tumorit, gjendja preoperatore e
pacientit (mosha, komorbiditete shogéruese).

Qéllimi: Vlerésimi i frekuencés s€ komplikacioneve postoperatore dhe mbijetesés 5
vjegare t€ pacientéve me Ca stomaku té cilét ju nénshtruan interventit kurativ.

Materiali dhe metoda: Studimi €shté retrsospektiv, né t€ cilin pérfshihen N¢ kété studim
jané pérfshiré 140 pacienté té operuar gjaté njé periudhé kohore Janar 2016 - Dhjetor 2018
né Klinikén III t& Shérbimit kirurgjikal t&¢ Qéndrés Spitalore Universitare “Néné Tereza”.
Pér ¢do pacient u morén t€ dhénat sociodemografike dhe klinike nga regjistrat e
interventeve, kartelat klinike dhe t& dhénat anatomo-patologjike post interventit. Kéto t&
dhéna jané€ marr€ nga shérbimi i klinikés sé treté, shérbimi 1 statitistikés dhé nga shérbimi
1 Anatomo-Patologjisé né¢ QSUT.

Rezultate: U vu re se 55% e pacientéve u paraqitén né stad té II dhe 46.3% né stadin e III.
Eshté pikérisht vonesa e shfaqjes sé kancerit gastrik dhe paragitja e pacientéve né kéto
stade t€ avancuara shkaku i nj€ indeksi inoperabiliteti prej 12.9% dhe index 1 pérgjithshém
i operabilitetit 87.1%. Pérsa 1 pérket histologjis€é forma e gjetur mé shpesh ishte
adenokarcinoma mesatarisht e diferencuar me 49.2%. Né total komplikacione
postoperatore kané manifestuar 18 (14.8%) e pacientéve g€ ju nénshtruan interventit
kurativ. Nga pacientét me D1 komplikacione kané shfaqur 4 (8.9%) e tyre ndérsa nga
pacientét me D2 komplikacione kané shfaqur (18.2%) (p<0.01). N¢ analizén multivariate
té regresionit logjistik pér pércaktimin e faktoréve t€ riskut pér komplikacione, faktoré
sinjifikante dhe t€ pavarur pér komplikacione rezultuan: Mosha >65 vjeg; Transfuzion
gjaku; Kohézgjatja e interventit >200 min; Madhésia e tumorit >5 cm; Lokalizimi
proksimal i1 tumorit; Gastrektomi totale. Mbijetesa 5 vjecare pa sémundje pér gastrektomi
totale ishte mé e larté pér pacientét me D2 (23%) né total si edhe D2 (15%) (p=0.04), pér
stadin III krahasuar me D1 (p Sipas stadit, mbijetesa 5 vjecare pa sémundje Stadin III
(24.1%) €shté mé e larté krahasuar me Stadin I1 (15.1%) (p=0.01) dhe mbijetesa 5 vjecare
pa sémundje tek pacientét me Signet ring n€ gastrektomi totale ishte mé e larté tek tipit 1
mirédiferencuar (25%) krahasuar me tipin e keqdiferencuar (20%) (p=0.04).
Pérfundim:Vlerésimi i hershém dhe i besueshém i riskut pér zhvillimin e komplikacioneve
postoperatore shérben si njé€ kontribues 1 réndésishém né vendimmarrjen para interventit,
intraoperativ dhe postoperativ.

Fjalé kyc: kancer gastrik, intervent, rezeksion
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L.LHYRJE

1.1 Epidemiologjia e kancerit gastrik

Mbi njé€ milion raste té€ kancerit t€ stomakut diagnostikohen ¢do vit né mbaré botén.
Kanceri 1 stomakut &shté kanceri i 5-t€ mé 1 diagnostikuar n€ bot€ dhe i 7-ti mé i
pé€rhapur. Rreziku kumulativ i zhvillimit t€ kancerit t€ stomakut nga lindja deri né
moshén 74 vjec éshté 1.87% tek meshkujt dhe 0.79% tek femrat n€ mbar€ botén (1).

Kanceri i stomakut éshté mé i pérhapur tek meshkujt. Né vendet e zhvilluara, kanceri i
stomakut ka 2.2 heré mé shumé gjasa pér t'u diagnostikuar tek meshkujt sesa tek femrat.
Né vendet n€ zhvillim, ky raport éshté 1.83. N¢& 5 vende t€ botés, kanceri i stomakut ka
incidencén mé té lart€ n€ mesin e t€ gjithé kancereve pér meshkujt. Nuk ka asnjé vend
ku éshté kanceri mé i diagnostikuar tek femrat (1).

Kanceri i stomakut diagnostikohet mé shpesh né vendet e zhvilluara. Shkalla mesatare
e incidencés midis vendeve t€ zhvilluara €shté 20 pér 100,000 pér meshkujt, ndérsa
shkalla mesatare midis vendeve me zhvillim mesatar dhe t€ ulét éshté 6,6 pér 100,000
(1).

Incidenca e kancerit t€ stomakut €shté shumé e ndryshueshme sipas rajonit dhe kulturés.
Nivelet e incidencés jan€ mé t€ lartat n€ Azin€ Lindore dhe Qendrore dhe né€ Amerikén
Latine (2). Né Aziné Lindore, incidenca mesatare e kancerit t€ stomakut éshté 32.1 pér
100,000 te meshkujt dhe 13.2 te femrat. Né Amerikén e Veriut, kjo incidencé €shté 5.6
pér 100,000. Shkalla &shté mé e ulét né Afrikén Veriore dhe Lindore, me vetém 4.7
diagnoza vjetore pér 100,000 meshkuj. Republika e Koresé ka incidencén mé té larté
kombétare me pothuajse 60 pér 100,000 raste t€ reja n€ vit pér meshkujt. Ndérsa nivelet
e incidencés sé femrave jané mé t€ uléta (vet€ém 25 pér 100,000 n€ Kore); ata ndjekin
té nj&jtin trend rajonal.
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Figura 1. Mortaliteti nga kanceri i stomakut né€ boté
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Kanceri i stomakut mbetet njé kancer i rénd€sishém né€ mbar€ botén dhe &shté
pérgjegjés pér rreth 769, 000 vdekje (q€ barazohet me nj€ n€ ¢do 13 vdekje globalisht),
duke u renditur i pesti pér incidencén dhe i katérti pér vdekshmériné globalisht. Disa
vende né Azin€ Lindore dhe Evropén Lindore kané incidencén mé t€ larté€ n€ boté dhe
dihet se kané gjithashtu prevalencé té larté t€ faktor€ve t€ riskut pér kancerin e
stomakut. Nivelet jan€ 2 her€ mé t€ larta tek meshkujt sesa tek femrat. Tek meshkujt,
€shté kanceri i diagnostikuar mé shpesh dhe shkaku kryesor i vdekjes nga kanceri né
disa vende té Azis€¢ Jugore Qendrore, duke pérfshir€ Iranin, Afganistanin,
Turkmenistanin dhe Kirgistanin. Normat e incidencés jané mé té lartat né Aziné
Lindore (Japoni dhe Mongoli, vendet me incidencén mé té larté tek burrat dhe gratg,
respektivisht) (2).

Edhe pse kanceri i stomakut shpesh raportohet si njé€ entitet 1 vetém, ai pérgjithésisht
mund t€ klasifikohet né dy regione topografike: né regioninkardial (proksimal) dhe
jokardial (distal). Kéto entitete ndryshojné né aspektin e faktoréve t€ rrezikut,
kancerogjenezés dhe modeleve epidemiologjike. Infeksioni kronik i Helicobacter
pylori konsiderohet shkaku kryesor i kancerit gastrik jo kardial, me pothuajse t& gjitha
rastet g€ 1 atribuohen kétij bakteri (3). Prevalenca e infeksionit H. pylori éshté
jashtézakonisht e larté, duke infektuar 50% té popullsisé s€ boté€s, dhe variacionin e tij
gjeografik. lidhet né ményré t€ arsyeshme me at€ té incidencés sé kancerit té stomakut.
Megjithaté,<5% e strehuesve t& infektuar do t&€ zhvillojné kancer, me gjasé pér shkak
té dallimeve né€ gjenetikén bakteriale, gjenetikén e strehuesit, moshén e marrjes s€
infeksionit dhe faktorét mjedisoré. Faktorét e rrezikut t& vendosur pértej H.pylori pér
kancerin gastrik jokardial pérfshijné konsumimin e alkoolit, pirjen e duhanit dhe
ushgimet e konservuara me kripé€. Konsumimi i ulét i frutave dhe konsumi i larté i
mishit t€ pérpunuar dhe i mishit dhe peshkut t€ pjekur né skaré mund té rris€ rrezikun.
Atrofia e stomakut, kanceri i kardias nuk lidhet pérgjithésisht me infeksionin
H.pyloridhe madje mund t€ lidhet né ményré t€ anasjellté né disa popullata. Studimet e
reja sugjerojné njé etiologji t€ dyfishté pér kancerin e stomakut: t& lidhur me infeksionin
H.pylori dhe me obezitetin dhe refluksin gastroezofageal (4).

Shkalla e incidencés dhe vdekshmérisé sé kancerit gastrik jokardial ka gené né rénie t€
vazhdueshme gjaté gjysméshekullit té fundit né shumicén e popullatave. Ky trend né
rénie i atribuohen parandalimit, duke pérfshiré njé prevalencé t€ reduktuar té H.pylori
dhe pérmirésimeve né cilésiné e produkteve ushgimore (5).

Gjetjet e fundit t€ dukshme jané rritja e incidencés sé€ kancerit t€ stomakut (kardias dhe
kanceri gastrik jokardial i kombinuar) midis té rinjve (t€ moshés <50 vjec) si né vendet
me rrezik t€ ulét ashtu edhe né vendet me rrezik té lart€, duke pérfshiré Shtetet e
Bashkuara, Kanadané, Mbretérin€ e Bashkuar, Kili dhe Bjellorusia. Njé studim i
méparshém amerikan i fokusuar né€ kancerin gastrik jokardial raportoi se rritjet midis
individéve t€ rinj kufizoheshin kryesisht tek té bardhét johispaniké dhe tek njerézit qé
jetonin né qarqe mé té pasura. Eshté supozuar se rritja prevalenca e gastritit autoimun
dhe dysbiozés sé mikrobiotés enterale, ndoshta €shté e lidhur me rritjen e pérdorimit t&
antibiotikéve dhe frenuesve té€ acidit gastrik, q¢ mund té keté kontribuar né rritjen
paradoksale té kancerit té stomakut tek brezat e rinj (6).
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1.2 Anatomia e Stomakut

Stomaku €shté organi i par€ intraabdominal i traktit digjestiv. Ky organ paraqitet si njé
organ muskulor, né€ formé qeseje t€ crregullt, mjaft i distendueshém (7). Pjesa
proksimale e stomakut quhet kardias.

Menjéheré proksimalisht kardias kemi bashkimin e stomakut me ezofagun qé
anatomikisht quhet junksioni gastro-ezofageal, ndérkohé qé fiziologjikisht pérkon me
sfinkterin e poshtém ezofageal. N&€ fundin e stomakut dallohet qarté sfinkteri pilorik, i
cili bashkon pjesén distale té stomakut me pjesén proksimale t€ duodenit. Pjesa
proksimale dhe distale e stomakut jané t& fiksura, ndérkohé qé pjesa ¢ mesme &shté
relativisht e levizshme, e kufizuar nga kurvatura minor né€ t€ djatht€ dhe kurvatura
major né t€ majté. Pjesa mé e lart€ e stomakut €shté fundusi, 1 kufizuar superiorisht nga
diafragma dhe anash nga shpretka. Kéndi i His-it éshté kéndi q€¢ formon fundusi me
anén e majté té junksionit gastro-ezofageal. Kufiri inferior i fundusit konsiderohet té
jeté rrafshi horizontal i kryqé€zimit gastro-ezofageal, ku fillon dhe trupi (korpusi) i
stomakut. N¢ incizurén angulare, kurvatura minor kthehet menjéheré né té djathté, duke
shénuar késhtu fillimin anatomik té antrumit, vendosur né€ pjesén mé distale té
stomakut, duke pérfagésuar 25% deri n€ 30% t& kétij organi. Posteriorisht stomakut
ndodhet bursa omentale e vogél dhe pankreasi.

1.2.1 Furnizimi arterial dhe venoz i stomakut

Stomaku €shté pjesa mé e vaskularizuar e traktit digjestiv, me rrjedhje t€ mjaftueshme
té€ gjakut dhe nj€ rrjet anastomotik intramural mjaft t&€ dendur enésh gjaku. Pjesa mé e
madhe e furnizimit me gjak té stomakut vjen nga trungu celiak né€pérmjet katér
arterieve. Arteriet e majta dhe t€ djathta t€ stomakut formojné njé arkadé anastomotike
pérgjaté harkut mé t€ vogél gastrik dhe arteriet gastroepiploike t€ djathta dhe t& majta
formojné njé arkadé pérgjaté harkut mé t€ madh gastrik. Arteria mé e madhe qé€ furnizon
stomakun éshté arteria e majté gastrike, e cila zakonisht lind direkt nga trungu celiak
dhe ndahet n€ njé degé ashendente dhe deshendente pérgjat€ kurvatura minor té
stomakut (8). Péraférsisht né 20% té rasteve, arteria e majté e stomakut i jep origjinén
njé ene aberante q€ udhéton né€ ligamentin gastrohepatik (omentum minor) n€ anén e
majté t€ mélcis€. Rrallé heré, kjo €shté e vetmja ené qé siguron furnizimin me gjak
arterial né kété pjesé t€ mélcis€, dhe lidhja e pagéllimshme e saj mund t€ ¢ojé€ né ishemi
hepatike t€ rénd€sishme. Nderkohé qé ligatura e arteries hepatike té majté nuk shkakton
ndonjé problem sinjifikativ. Arteria e dyt¢é mé€ e madhe g€ furnizon stomakun éshté
arteria gastroepiploike e djathté, e cila lind nga arteria gastroduodenale, prapa pjesés sé
paré t€ duodenit ku arteria gastroduodenale ndahet né arterien pankreatico-duodenais
superior anterior dhe arterien gastroepiploike t& djathté. Arteria gastroepiploike e majté
e merr origjinén nga arteria splenike dhe s€ bashku me arterien gastroepiploike té djathé
formon arkadén gastroepiploike pérgjaté kurvatura major. Arteria ¢ djathté e stomakut
zakonisht del nga arteria hepatike propria prané pilorit dhe ligamenit hepatoduodenal
duke shkuar proksimalisht pérgjaté stomakut ku bashkohet me arterien gastrika sinistra
dhe formon arkadén minor. N€ nivelin e fundusit pérgjaté harkut proksimal t€ madh
kemi arteriet e shkurtra (Aa. gastrice breves) dhe venat qé lindin nga qarkullimi splenik.
Gjithashtu mund té keté edhe degé shtes€ enésh gjaku né nivelin e stomakut proksimal,
té ardhura nga garkullimi frenik dhe splenik. Venat pérgjith&sisht paralelizojné arteriet.
Vena gastrike e majté (vena koronare) dhe vena gastrike e djathté zakonisht drenojné
né€ nivelin e venés Porta, ndonése ndonjéheré €shté véné re se vena koronare mund té
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drenojé né venén splenike. Vena gastroepiploike e djathté drenon né venén mezenterike
superiore prané kufirit t€ poshtém t€ qafés s€ pankreasit dhe vena gastroepiploike e
majté drenon né venén splenike. Pasuria e furnizimit me gjak e stomakut dhe prania e
dendur e lidhjeve anastomike kané disa karakteristika t€ réndésishme klinike, si¢ jané:
a) T€ paktén dy nga katér arteriet e stomakut mund t€ mbyllen ose t€ ligohen pa
shkaktuar probleme t€ réndésishme (9). Kjo ndodh né procedurat si p.sh. z€vendésimi
i ezofagut ose gjat€ gastrektomisé t€ tipit méng€ pér humbje peshe, kur arkada
gastroepiploike ndérpritet distalisht dhe rezekohet b) Pas gastrektomisé radikale
subtotale gjat€ sé cilés arteriet gastrike t€ djathta dhe t€ majta dhe t& dy arteriet
gastroepiploike jané té gjitha t€ lidhura, pjesa e mbetur e stomakut furnizohet né ményré
adekuate nga arteriet e shkurtra gastrike pér sa kohé q¢€ arteria splenike éshté e paprekur;
¢) Kontrolli angiografik i gjakderdhjes nga ulcera e thell€¢ ose tumori gastric shpesh
heré kérkon embolizimin e mé shumé se njé arterieje ushqyese d) Pér shkak té
ndérlidhjeve t€ pasura t€ venave né stomak, njé shunt distal splenorenal, i cili lidh
fundin distal t€ venés sé€ ndar€ splenike me pjesén anésore t€ venés renale t€ majté,
mund t€ shpérbéjé né ményré efektive pér realizimin e dekompresionit té variceve
ezofagogastrike tek pacientét me hipertension portal (10).

2. 2. 2 Drenazhi limfatik

NEé pérgjithési, vazat limfatike t&€ stomakut paralelizojn€ enét e gjakut (11). Kardiasi si
dhe gjysma mediale e korpusit zakonisht drenojné né nyjet pérgjaté boshtit t& ma;jté té
stomakut dhe atij celiak (12). Pjesa e antrumit dhe kurvatura minor drenonné nyjet
gastrike dhe pilorike t€ djathta, ndérsa gjysma distale e kurvaturés major t€ stomakut
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derdhen tek nyjet pérgjaté zinxhirit t€ djathté gastroepiploik. Pjesa proksimale e
kurvaturés major t€ stomakut zakonisht derdhet né nyjet limfatike pérgjaté zinxhrit t&
majté gastroepiploik ose hilumit splenik. Nyjet né€ nivelin e harkut t€ madh dhe té vogél
gastrik zakonisht zbrazen né pellgun nodal celiak. Ekziston nj€ rrjet i pasur anastomotik
i vazave limfatike qé drenojné stomakun, shpesh né njé ményré disi té
paparashikueshme. Si pasoj€, njé tumor q€ zhvillohet né stomakun distal mund té japé
nyje limfatike pozitive né hilumin splenik. Pleksi i pasur intramural i vazave limfatike
dhe venave éshté njé faktor i rénd€sishém qé€ duhet mbajtur né konsideraté. Kjo, pér
arsye se mund t€ keté evidencé pér pranin€ mikroskopike t€ gelizave malinje né murin
e stomakut pas rezeksionit, g€ mund t€ jené t€ pranishme deri né€ disa centimetra larg
nga tumori i dukshém malinj. Ky fakt na ndihmon né shpjegimin e gjetjes jo rrall€ té
nyjeve limfatike pozitive, t€ cilat mund té€ jené shumé centimetra larg tumorit primar,
ndérkohé g€ nyjet mé t€ aferta mbeten negative (13).

Limfonodujt qé drenojné stomakun jan€ ndaré né€ nivele, t€ cilat jané:

e Niveli 1 (limfonodujt perigastrik)- perikardial dexter (1), perikardial sinister (2),
pergjaté kurvatura minor (3) pérgjaté kurvatura major (4), suprapylorik (5),
infrapylorik (6)

e Niveli 2 - Pérgjaté A.Gastrika sinister (7), pérgjaté A.Hepatika komune (8),
pérgjaté trungut celiak (9), né hilusin lienal (10), pérgjaté A.Lienale (11)

e Niveli 3 - Né ligamentin hepato-duodenal (12), pas duodenit dhe kokés sé
pankreasit (13), n€ radix mesenteri (14)

o Niveli 4 — Mezokolik (15), paraaortik (16)

1. 2. 3 Inervimi

Nervat vag sigurojné inervimin ekstrinsik parasimpatik né stomak, dhe acetilkolina
€sht€ neurotransmetuesi mé i réndésishém i kétij sistemi parasimpatik. (14). Nga
bérthama vagale n€ dyshemené e ventrikulit t€ katért cerebral, vagusi kalon qafén né
mbéshtjellésen karotide dhe hyn né mediastinum, ku jep nervin laryngeal rekurrent dhe
ndahet n€ disa deg¢ rreth ezofagut. Kéto degé bashkohen pérséri nén hiatusin ezofageal
dhe formojné trungjet e majté (anterior) dhe té djathté (pasme) vagal (LARP mnemoni).
N¢ aférsi t€ kryqé€zimit gastro-ezofageal, vagus anterior dérgon nj€ degé (ose disa degg)
né mélci n€ ligamentin gastrohepatic dhe vazhdon pérgjaté kurvaturés minor si nerva
anésor te Latarjet. N& ményré t€ ngjashme, vagusi i pasém dérgon degé né pleksin
celiak dhe vazhdon pérgjaté pjes€s s€ pasme t€ kurvaturés minor. Nervat e Latarjet
dérgojné degé segmentale né trupin e stomakut, para se t&€ pérfundojné prané€ incisura
angularis, duke dérguar degé né rajonin antropilorik. Mund t€ keté degé shtesé né
stomakun distal dhe né pilor q¢é udhétojné prané arterieve t& djathta gastrike dhe/ose
gastroepiploike. Né 50% t€ pacientéve, ka mé shumé se dy nerva vagal né hiatusin
esofageal. Dega g€ vagusi i pasém dérgon né pjesén posteriore t€ fundusit quhet nervi
i Grasit (15). Kjo degé zakonisht lind mbi hiatun ezofageal dhe anashkalohet lehtésisht
gjaté vagotomisétrunkale ose asaj supra selektive (HSV). Fibrat vagale me origjiné
géndrore krijojné sinapse me neuronet né pleksin myenteric Auerbach dhe pleksin
submukosal Meissner. N& stomak nervat vagus ndikojné né sekretimin (duke pérfshiré
acidin), funksionin motorik, rrjedhjen e gjakut n€ nivelin e mukoz€s dhe
citoproteksonin. Ata gjithashtu luajné njé rol té réndé€sishém né kontrollin ¢ oreksit, dhe
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ndoshta edhe né€ ruajtjen e imunitetit apo inflamacionin e mukozés. Shumica e akseve
gé€ gjenden né€ trungjet vagal jané€ aferente (dmth pércjellin stimuj nga periferia né€ tru).
Furnizimi nervor simpatik extrensik né stomak fillon né nivelet TS5 deri T10 dhe
udhéton né nervat splankniké deri tek ganglioni celiak. Nervat postganglionare
simpatike mé tej vazhdojné rrugén e tyre nga ganglioni celiak pér né€ stomak pérgjaté
enéve té gjakut. Neuronet né pleksin myenterik dhe submukozal pé€rbéjné sistemin
nervor intrinsik t€ stomakut (16). Nuk pérjashtohet mundésia e t€ paturit mé shumé
neurone gastrike intrinsike se sa neurone té sistemit extrensik, kjo pér shkak se
funksioni i tyre nuk &shté kuptuar plotésisht dhe né masén e duhur. Eshté padyshim njé
thjeshtézim i tepruar (dhe i pasakté) t&€ klasifikojmé vagusin ekskluzivisht si sistemi
kolinergjik dhe sistemi simpatik si sistemi adrenergik i1 inervimit. Megjithése
acetilkolina €shté njé neurotransmetues i réndésishém q€ ndérmjetéson funksionin
vagal dhe epinefrina éshté e rénd€sishme pér tejcimin e impulsive n€ nervat simpatik,
t€ dy sistemet (si dhe neuronet e sistemit intrinsik) kané€ neurotransmetues t€ ndryshém
dhe t€ shuméllojshém, duke pérfshiré neurotrasmetuesit e tipit kolinergjik, adrenergjik
dhe peptidergjik (p.sh. substanca P dhe somatostatina) (17).

1. 3 Histologjia

Muri i stomakut p€rb&het nga katér shtresa t€ dallueshme: mukoza, submukoza,
muskularis propria dhe seroza (18). Shtresa e brendshme e stomakut éshté mukoza, e
cila €sht€ e veshur me qeliza epiteliale kolumnare t€ llojeve t€ ndryshme. Nén
membranén e bazés t€ qelizave epiteliale €shté lamina propria e cila pérmban ind lidhor,
enét e gjakut, fibrat nervore dhe gelizat inflamatore. Nén laminén propria €shté njé
shtres€ e hollé muskulore e quajtur muscularis mukoze. Epiteli, lamina propria dhe
muscularis mukoza pérbéjné€ mukozén (19). Epiteli karakteristik i mukozés s€ stomakut
gshté€ gjéndror kolumnar, ku shtresa e brendshme e stomakut €shté si njé qilim i buté
mukoze, e pikézuar nga hapjet e gjéndrave té€ stomakut. Gjéndrat e stomakut jané t&
veshura me lloje t€ ndryshme t€ qelizave epiteliale, té cilat variojné né bazé té
vendndodhjes sé€ tyre né stomak (20). Né gjéndrat e stomakut ka t&€ pranishme gjithashtu
edhe geliza neuroendokrine. Qelizat progenitore t€ ndodhura n€ bazén e gjéndrave kané
aft€siné té diferencohen dhe t€ z&vendésojné rregullisht gelizat e démtuara. Pérgjaté
gjith€ sipérfages s€ brendshme t€ stomakut, qilimi pérbéhet kryesisht nga geliza
epiteliale sipérfagésore sekretore (SECs) qé shtrihen né gropat e gjéndrave, vendosura
né distanca t€ ndryshme. Ké&to geliza gjithashtu kané aftesiné té sekretojné bikarbonat,
duke luajtur njé€ rol t&€ réndésishém né€ mbrojtjen e stomakut nga démtimi i shkaktuar
prej acidit, pepsin€s dhe/ose ngacmimeve t€ ndryshme. Né fakt, t& gjitha qelizat
epiteliale t€ stomakut (pérvec gelizave endokrine) pérmbajné anhidrazén karbonike dhe
jané té afta t€ prodhojné bikarbonat. Né kardias, gjéndrat e stomakut jané t€ deg€zuara
dhe sekretojné€ kryesisht mukus dhe bikarbonat, por jo shumé acid ndérkohé qé né
fundus dhe trup, gjéndrat jané n€ formé tubi dhe gropat jané té€ thella. Ato té cilat
pérbéjné numrin mé t& madh t€ qelizave t€ pranishme né keto gjendra jané pikérisht
qelizat parietale dhe gelizat kryesore. Ndérkohé jané zbuluar edhe gelizat e ngjashme
enterokromafine (ECL) t€ sekretimit té histamin€s dhe qelizat D somatostatin
sekretuese. Qelizat parietale sekretojné acidin dhe faktorin intrinsik né lumenin gastrik,
po késhtu edhe bikarbonatin né hapésirén ndérqgelizore. Kéto geliza kané njé pamje
ultrastrukturore karakteristike, me kanale sekretore (invaginacione té thella té
siperfages s€ membranés), dhe tubulovezikula citoplazmatike qé pérmbajné H +/ K +
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-ATPase (pompé protonike) e nevojshme pér prodhimin e acidit. Qeliza parietale éshté
geliza m€ e pasur me mitokondri n€ trupin e saj. Kur stimulohet geliza parietale,
tubulovezikulat citoplazmike shkrihen me membranén e kanalikulit sekretor. Né
momentin kur prodhimi i acidit pushon, procesi kthehet mbrapsht. Me sa duket, qelizat
parietale jan€ burimi i substancés s€¢ vetme t€ prodhuar realisht nga stomaku (pra,
faktori i brendshém) (21). Qelizat parietale kané tendencé t€ z&né€ pjesén e mesme té
gjéndrave t€ stomakut t€ gjetura né nivelin e korpusit. Qelizat zymogenike sekretojé
pepsinogjen I, i cili aktivizohet maksimalisht né njé pH prej 2,5. K&to geliza priren té
grumbullohen drejt bazés s€ gjéndrave té stomakut dhe kané njé formé kolumnare t&
ulét. Pérsa i pérket ultrastruktur€s, gelizat kryesore kané karakteristikat e qelizave
sintetizuese t€ proteinave, pérfagésuar nga retikulumi endoplazmatik granular, aparati
supranuklear Golgi dhe granulat apikale zymogjene. Kur stimulohen, qgelizat kryesore
prodhojné dy forma té€ proenzimés imunologjikisht t€ dallueshme té€ pepsinogjenit:
kryesisht pepsinogjen I dhe disa pepsinogjen II, shumica e t€ cilave prodhohen nga
SEC. Kéto proenzima aktivizohen né€ njé ambient luminal acid. Né antrum, gjéndrat e
stomakut jané pérséri mé té deg€zuara dhe cekéta, gelizat parietale jané€ té rralla, dhe
jané té€ pranishme qgelizat G qé€ sekretojné€ gastrin dhe gelizat D somatostatin-sekretuese.
Né té gjithé mukozén e stomakut jané t€ shpérndara né ményré t€ ndryshme njé
shuméllojshméri gelizash té cilat sekretojné hormone ", Analiza histologjike sugjeron
se né stomakun normal 13% e qelizave epiteliale jané geliza oksitetike (parietale),44%
jané shef (zymogenic), 40% jané geliza mukoze, dhe 3% jané qgeliza endokrine. Né
pérgjithési, n€ antrum prodhohet gastrina por jo acidi, ndérkohé né nivelin e stomakut
proksimal prodhohet acidi por jo gastrina. Kufiri midis korpusit dhe antrumit migron
proksimalisht me kalimin e moshés (sidomos né anén e kurvatura minor s€ stomakut).
Thellé¢ né mukozén muskulare &shté submucoza, e cila €shté e pasur me ené gjaku,
limfatike, kolagjen, qeliza t€ ndryshme inflamatore, fibra nervore dhe gelizat
ganglionare t€ pleksit autonom submucosal Meissner (22). Substruktura e pasur me
kolagjen i jep g€ndrueshméri anastomozave té traktit gastrointestinal. Mukoza dhe
submukoza pésojné disa palosje duke formuar rugae gastrike, mjaft t€ dukshme né
gjithé sipérfagen gastrike, té€ cilat tentojné t€ rrafshohen ndérkohe qé& stomaku
distendohet. Poshté submukozés €shté muscularis propria (e njohur edhe si muscularis
externa), e cili pérbéhet nga njé shtresé e brendshme e paploté e fijeve muskulore
vendosur n€ ményré oblike, nj€ shtresé€ e mesme e plot€ me vendosje fibrash muskulare
né formé cirkulare (vazhdimési e muskulaturés cirkulare ezofageale dhe té pylorit), dhe
njé shtres€ e jashtme gjatésore e ploté (vazhdimési e muskulatur€s gjatésore t€ ezofagut
pér t€ vazhduar mé tej n€ duoden). Muskularis propria €shté e pasur me ganglione
autonome dhe nerva q€ pérb&mné pleksin mioenterik t€ Auerbach. Qelizat
kardiovaskulare té specializuara, gelizat intersticionale t& Cajal (ICC), gjithashtu jané
té pranishme. Shtresa e jashtme e stomakut éshté seroza, e njohur edhe si peritoneum
visceral. Kjo shtresé siguron njé forcé t€ konsiderueshme elastike pér anastomozat né
nivelin e stomakut. Kur tumoret me origjiné nga mukoza depértojné dhe kalojné
serozén, jané t€ zakonshme metastazat peritoneale. Kjo vjen nga dalja e gelizave
tumorale, qé nuk do t€ kishte ndodhur nése seroza nuk do t€ ishte depértuar. N¢ kété
ményré, seroza mund t€ mendohet si njé zarf 1 jashtém i stomakut (23).
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1. 4 Fiziologjia

Stomaku shérben si njé depozité pér ushqimin dhe leht€son tretjen pérmes njé séré
funksionesh sekretore dhe motorike. Ndér funksionet e réndésishme sekretore
pérfshihen prodhimi i acidit, pepsin€s, faktorit intrinsek, mukusit dhe njé séré
hormonesh gastrointestinale. Funksionet e rénd€sishme motorike pérfshijné
depozitimin e ushqimit (relaksimi dhe akomodimi), bluarjen, pérzierjen, dhe zbrazjen
e kontrolluar t€ ushqimeve t€ konsumuara. Sekretimi i acidt klorhidrik né stomak &shté
mjaft i nevojshém, pasi ai realizon si ndarjen fizike po ashtu dhe até biokimike (me ané
t&€ pepsinés) t€ ushqime t&€ gélltitura. N& njé mjedis acid, pepsina dhe acidi lehtésojné
proteolizén. Acidi gastrik gjithashtu pengon proliferimin e patogjenéve t& gélltitur,
duke mbrojtur kund€r gastroenteritit infektiv dhe mbirritjes bakteriale. Pakésimi
afatgjaté i acidit, si pasojé e pérdorimit t€ inhibitoréve té pompés protonike (PPIs),
shogérohet me njé rrezik t€ larté t€ zhvillimit t€ kolitit nga Clostridium difficile t€ fituar
né€ komunitet, apo dhe gastroenterite t€ tjera si pasojé e mungesés sé ksaj barriere
mbrojtése germicide (24). Qeliza parietale stimulohet pér té sekretuar acid kur njé ose
mé shumé nga tre llojet e receptoréve t€ membranés stimulohen nga acetilkolina (nga
fibrat nervore vagale), gastrina (nga qelizat D) ose histamina (nga qelizat ECL) (25).
Enzima H+/ K+ -ATPase €shté njé pompé protonike mjaft e réndésishme pasi luan rol
kryesor né€ prodhimin e acidit klorhidrik. Ajo nuk ndodhet né€ sipérfaqe t€ gelizés por
ruhet brenda vezikulave intragelizore. Kur geliza parietale stimulohet, ekziston njé
rirregullim 1 citoskeletit dhe ndodh zhvendosja dhe fuzioni i tubulovesikulave me
membranén apikale t€ kanalikulit secretor. Rirregullimi i nén-njésive t€ enzimave né
mikrovile té kanalikulit sekretor rezulton né sekrecionin e acidit, ku kaliumi
jashtéqgelizor shkémbehet me hidrogjenin citosolik. Ky €shté njé proces qé kérkon
energji, pasi hidrogjeni sekretohet kundér njé€ gradienti prej té paktén 1 milion-fish, gjé
qé shpjegon pse qeliza parietale éshté e mbushur me mitokondrie g€ prodhojné energji.
Gjaté prodhimit t€ acidit, kaliumi dhe klori gjithashtu sekretohen n€ kanalin sekretor
apikal népérmjet kanaleve t€ vecanta, duke siguruar kalium, i cili shkémbehet me H +
népérmjet H +/ K + -ATPase dhe klori shérben pér té shogéruar hidrogjenin e sekretuar.
Né membranén bazolaterale, aktiviteti i kombinuar i ko-transportuesve dhe kémbyesve
jonik realizon rregullimin ¢ pH té brendshém dhe homeostazén elektrolitike. Stomaku
i njeriut pérmban rreth 1 miliard geliza parietale dhe prodhimi total i acidit gastrik éshté
proporcional me numrin e kétyre gelizave parietale. Ményra e veprimit t€ PPI n€ uljen
e prodhimit t€ acidit konsiston né bllokimin n€ ményré t&€ pakthyeshme té fuknsionit té
pompesH + / K + -ATPase. K&to medikamente jané efektive vetém nése enzima &shté
e aktivizuar, késhtu qé veprojné mé mir€ kur merren para ose gjat€ njé vakti (at€heré
stimulohet qeliza parietale). Kur ndérpritet terapia PPI, aftésia e sekretimit té acidit
kthehet gradualisht brenda disa ditéve, pasi sintetizohet H+/K+ -ATPaza e re. Gastrina,
acetilkolina dhe histamina stimulojné gelizén parietale pér t€ sekretuar acid klorhidrik.
Gastrina lidhet me receptorét e kolecistokininees (CCK)té tipit B dhe acetilkolina lidhet
me receptorét muskarinik M3, t€ dy stimulojné fosfolipazén C népérmjet njé
mekanizmi t€ lidhur me proteinén G g€ ¢on né rritjen e prodhimit t€ inozitol trisfosfatit
nga fosfolipidet e membranés. Inozitol trisfosfati stimulon daljen e kal¢iumit nga depot
intracelulare, gjé qé con né€ aktivizimin e kinazave proteinike dhe aktivizimine H+/ K
+ -ATPase. Histamina lidhet me receptorin e histamin€s 2(H2), i cili stimulon
adenylatecyclas-én népérmjet njé mekanizmi té€ lidhur me proteinen G. Aktivizimi i
adenylatecyclas-€s rezulton né njé rritje t€ adenosine monofosfat ciklike qé aktivizon
proteinat kinaz€, duke ¢uar né rritjen e niveleve té fosfoproteineve dhe aktivizimin e
pompés protonike. Somatostatina e prodhuar nga gelizat mukozale D lidhet me
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receptorét ¢ membranés dhe pengon aktivizimin e adenylateciklazés n€pérmjet njé
proteine G frenuese (26).

1. 4. 1 Sekretimi i acidit fiziologjik.

Stimuli fiziologjik pér sekrecionin e acidit gastrik €shté pikérisht gélltitja e ushqimit.
Sekretimi i acidit qé vihet re pas njé vakti realizohetné tri faza: cefalike, gastrike dhe
intestinale. Faza cefalike ose vagale fillon me mendimin, pamjen, erén dhe/ose shijen e
ushqimit. Kéto stimuj aktivizojné disa zona kortikale dhe hypotalamike (p. sh. traktin
solitar, bérthamén dorsale motorike dhe kompleksin dorsal vagal), e kéto sinjale
dérgohen né stomak nga nervat vagal. N¢é nivelin gelizor ¢lirohet acetilkolina, duke guar
keshtu né stimulimin e qelizave ECL dhe gelizave parietale. Edhe pse acidi i sekretuar
pér njési t€ kohés né fazén cefalike éshté mé i madh se né dy fazat e tjera, faza cefalike
konsiderohet si faza mé e shkurtér. Késhtu, faza cefalike pérbén jo mé shumé se 30%
té kohés t& sekretimit total t& acidit n€ pérgjigje t€ njé vakti. Pértypja dhe péshtyma
stimulojné sekretimin e acidit gastrik vetém gjaté€ faz€s cefalike, sasia e t€ cilit, éshté
rreth gjysma e asaj q€ shihet né pérgjigje t€ njektimit intravnoz t€ pentagastrin€s ose
histaminés. Kur ushqimi arrin né€ stomak, fillon faza gastrike e procesit t& sekretimit t&
acidit. Kjo faz€ zgjat deri sa stomaku té boshatiset dhe pérbén rreth 60% t& sekretimit
total t€ acidit né pérgjigje t&€ njé€ vakti. Faza gastrike e sekretimit t€ acidit pérb€het nga
disa komponent€. Aminoacidet dhe peptidet e vogla stimulojné direkt gelizat antrale G
pér t€ sekretuar hormonin gastrin, i cili transportohet né qarkullimin e gjakut pér té
arritur tek qelizat parietale dhe stimulon sekretimin e acidit. Pérveg késaj, distensioni i
pjesés proksimale gastrike stimulon sekretimin e acidit nép&rmjet njé harku reflektor
vagovagal. Distensioni antral gjithashtu stimulon sekretimin antral té gastrinés.
Ndérkohé acetilkolina stimulon c¢lirimin e gastrinés, dhe gastrina stimulon daljen e
histaminés nga qelizat ECL. Faza intestinale e sekretimit t€ acidit gastrik kuptohet pak.
Mendohet se kjo fazé ndérmjetésohet nga njé hormon i ¢liruar nga mukoza e pjesés
proksimale t€ zorrés s€ holl€¢, né pérgjigje t€ kimes luminale. Kjo fazé fillon né
momentin kur fillon zbrazja gastrike e ushqimit t€ konsumuar dhe vazhdon derisa
pérbérésit ushqimoré ndodhen né pjesen proksimale t& zorrés s€ holl€ (27). Ajo pérbén
rreth 10% t€ sasis€ s€ sekrecioneve acide t€ induktuara nga ushqimi. Sekretimi bazal i
acidit midis vakteve &shté 2 deri 5 mEq acid klorhidrik né€ oré, rreth 10% e prodhimit
maksimal té acidit (MAQO), dhe ky sekretim &sht€ mé i madh gjaté natés. Sekretimi
bazal i acidit ndoshta &shté€ arsyeja e numrit relativisht t& ulét t€ bakterieve n€ stomak.
Sekretimi bazal reduktohet 75% deri né 90% nga vagotomia ose bllokada e receptorit
H2. Njé pjes€ e madhe e efekteve té acetilkolinés dhe té gastrinés né€ stimulimin e
sekretimit t€ acidit jan€ ndérmjet€suar nga histamina, g€ ¢lirohet nga gelizat ECL
mukozale dhe vepron né nivelin e receptoreve H2 (28). Kjo shpjegon pse antagonistét
e receptorit t€ histamines 2 (H2RAs) jané frenues té efektshém t&€ sekrecionit té acidit,
edhe pse histamina &shté vetém njé nga tre stimuluesit e gelizave parietale. Qeliza
mukozale D, e cila ¢liron somatostatinén, €shté gjithashtu njé rregullator i rénd€sishém
i sekrecionit té acidit. Somatostatina pengon daljen e histaminés nga gelizat ECL dhe
clirimin e gastrinés nga qelizat G antrale. Funksioni i qelizave D frenohet nga
Helicobacter pylori, dhe kjo ¢on né shpjegimin e pérgjigjes s€ ezkagjeruar sekretore té
acidit né rastin e infeksionit.
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1. 4. 2 Sekrecioni i pepsinogjenit

Stimuli fiziologjik mé i fuqishém né nxitjen e sekretimit t€ pepsinogjenit nga gelizat
kryesore &shté gélltitja e ushqimit. Acetilkolina éshté ndérmjetési mé i réndésishém né
kété proces. Somatostatina pengon sekretimin e pepsinogjenit. Pepsinogjen I prodhohet
nga gelizat kryesore né€ gjendrat q€ prodhojné acid, ndérsa pepsinogjen II prodhohet
nga SEC-t€ si n€ gjendrat e prodhimit t€ acidit, po késhtu edhe t€ gastrin€s (domethéné
né€ rajonin antral). Pepsinogjeni éshté pararendési i enzimés aktive t€ pepsinés, i cili
aktivizohet né€ njé€ mjedis acid dhe kjo enzime &shté maksimalisht aktive n€ pH 2, 5 dhe
joaktive n€ pH> 5, edhe pse pepsinogjen II mund té€ aktivizohet né nj€ interval mé té
gjeré pH sesa pepsinogjen 1. Pepsina katalizon hidrolizén e proteinave dhe denatyrohet
né pH alkaline (29).

1. 4. 3 Faktori i brendshém

Qelizat parietale t& aktivizuara sekretojné faktorin e brendshém né prani té acidit
klorhidrik. Me sa duket faktorét nxités jané t&€ ngjashém, por nuk ekziston njé lidhje e
qarté e sekrecionit t& acidit dhe sekrecionit t€ faktorit t&€ brendsh€ém me njéri tjetrin.
Faktori i brendshém lidhet me vitaminén B12 luminale dhe ky kompleks absorbohet né
ileumin terminal népérmjet receptoréve t€ mukozEs. Mungesa e vitaminés B12 mund
té jeté kérc€nuese pér jet€n, dhe pacientét q€ i jan€ nénshtruar gastrektomisé totale ose
vuajné nga anemia pernicioze (dmth pacientét pa gelizat parietale) kérkojné ploté€sim
t€ vitamins B12 nga njé rrugé joenterike. Disa pacienté zhvillojn€ defigit t& vitaminés
B12 pas bypassit té stomakut. Kjo sepse sasia e faktorit t€ brendshém né€ pjesén
proksimale gastrike éshté e pamjaftueshme dhe marrja orale e B12 mund t€ pakésohet.
Né kushte normale, sekretohet njé sasi shtesé¢ faktori t€ brendshém dhe ilaget qé
frenojné€ prodhimin e acidit nuk pengojné€ prodhimin dhe ¢lirimin e faktorit intrinsik

(30).

1. 4. 4 Barriera gastrike e mukozés

Mbrojtja e stomakut realizohet nga njé séré komponentésh, t€ cilét duhet t€ jené intakt
dhe té bashkéveprojné mé s€ miri pér t& parandaluar vetédémtimin e stomakut nga acidi
klorhidrik dhe pepsin (31). Kur kéto elemente demtohen, ndodh ulgerimi. Kéta faktoré
jané té€ rénd€sishém pér ruajtjen e shtresé€s mukozale t€ stomakut né formé t€ paprekur.
Mukusi dhe bikarbonatet e sekretuar nga SEC-té formojné nj€ xhel t€ géndrueshém mbi
sipérfagen mukozale, me njé pH alkalin t€ favorshém. Membranat qelizore dhe tight
junctions parandalojné kalimin e joneve t€ hidrogjenit né hapésirén intersticiale. Jonet
e hidrogjenit qé arrijné t€ kalojné€ két€ barrieré tamponohen nga mjedisi alkalin, i krijuar
ky nga sekrecioni i bikarbonatit nga qelizat parietale bazolaterale t€ stimuluara. Cdo
gelizé e démtuar zévend€sohet me shpejtési nga migrimi i gelizave fqinje, njé proces i
njohur si rikthim. Rrjedha e pasur e gjakut mukozal luan njé€ rol vendimtar né mbajtjen
e mukozés s€ shéndetshme, duke siguruar 1€énd€ ushqyese dhe oksigjen t€ nevojshme
pér funksionet gelizore t&€ pérfshira né citoproteksion. Hidrogjeni i difuzuar mbrapsht
bashkohet me sistemet buferike dhe largohet né sajé t€ furnizimit té pasur me gjak. Kur
"démtuesit e barrierés" si¢ jan€ bila ose aspirina ¢ojné né rritjen e difuzionit mbrapsht
té joneve t€ hidrogjenit nga lumeni n€ lamina propria dhe submukozg, ndodh njé rritje
mbrojtése e fluksit t€ gjakut né nivelin e mukozés. Nése kjo pérgjigje mbrojtése nuk
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realizohet, at€here mund té zhvillohet ulgera. Ndérmjetésuesit e réndésishém t€ kétyre
mekanizmave mbrojtés pérfshijné prostaglandinat, oksidin nitrik,nervat e brendshme
dhe peptidet (p.sh. peptidi i lidhur me gjenet kalcitonin, peptidi g€ ¢liron gastrin (GRP),
gastrina dhe proteinat e shokut t€ nxehtésis€). Sukralfati vepron lokalisht pér té
pé€rmir€suar mbrojtjen mukozale. Reflekset mbrojt€se pérfshijné neuronet aferente
sensore, dhe mund t€ bllokohen nga aplikimi i anestezisé topikale né mukozén gastrike
ose né rastin e shkatérrimit eksperimental t€ nervave ndijor aferent. Pérvec kétyre
mbrojtésve q€ veprojné lokalisht, ka faktoré té€ réndésishém mbrojtés edhe n€ péshtymé,
sekrecionet duodenale, dhe sekrecione pankreatike ose biliare (32).

1. 4. 5 Hormonet e stomakut

Gastrina. Gastrina prodhohet nga qgelizat G antrale dhe éshté stimuluesi kryesor
hormonal i sekretimit t& acidit gjaté fazé€s gastrike. Ekzistojné€ shumé forma
molekulare t€ gastrines:gastrina e madhe (34 aminoacide, G34), gastrina e vogg¢l
(17 aminoacide,G17) dhe gastrina shumé e vogél (14 aminoacide; G14). Pjesa
mé e madhe e gastrinés t€ ¢liruar nga antrumi i njeriut ésht€¢ G17. Sekuenca
pentapeptide biologjikisht aktive né fundin C-terminal t€ gastrinés Eshté
identike me até t€ kolecistokininés (ndryshe CCK). Peptidet dhe aminoacidet
luminale jan€ stimuluesit mé t€ fuqishém t€ ¢lirimit t€ gastrinés, ndérkohé qé
acidi luminal &shté inhibitori mé i fuqishém i sekretimit t€ saj. Efekti i inhibimit
té sekretimit t€ gastrin€s ndérmjetésohet nga somatostatina e prodhuar nga
gelizat antrale D, e cila vepron né€ ményré parakrine. Sekrecioni i acidit gastrik
nxitur nga gastrina bllokohet ndjeshém nga antagonistét H2, duke sugjeruar qé
ndérmjetési kryesor i prodhimit t€ acidit t€ stimuluar nga gastrina &shté
histamine, e prodhuar kjo nga qelizat ECL mukozale. N¢ fakt, hypergastrinemia
kronike shogérohet me hyperplazin€ e gelizave ECL gastrike dhe rrallé heré
karcinoidi gastrik. Gastrina &shté njé hormon trofik pér gelizat parietale té
stomakut, po késhtu dhe pér gelizat e tjera mukozale té tratit gastrointestinal.
Shkaqet kryesore t€ hypergastrinemisé€ jané anemia pernicioze, medikamentet
acid-supresive,gastrinoma, antrumi i ruajtur pas gastrektomis€ distale dhe
kirurgjis€ Billroth II, po késhtu dhe vagotomia (33).

Somatostatina. Somatostatina prodhohet nga gelizat D t& vendosura né té gjithé
mukozén e stomakut. Forma dominuese né njerézi éshté somatostatina 14, edhe
pse éshté e pranishme gjithashtu edhe somatostatina 28. Stimuli kryesor pér
¢lirimin e somatostatinés €éshté acidifikimi antral, ndérkohé qé acetilkolina e
cliruar nga terminacionet vagale nervore pengon clirimin e saj. Funksioni
kryesor i somatostatinés €shté té frenojé sekretimin e acidit nga gelizat parietale
dhe daljen e gastrinés nga gelizat G. Gjithashtu ky hormon zvogélon ¢lirimin e
histamines nga qelizat ECL. Af€rsia e gelizave D me qelizat target ku ajo
ushtron veprimin e saj, sugjeron idené€ se efekti primar i somatostatinés
ndérmjetésohet né ményré parakrine, por &shté gjithashtu e mundur t€ ushtrojé
efektin e saj me mekanizém endokrin (pra, me ané t€ qarkullimti t& gjakut) (34).
Peptid Gastrin-Releasing.

GRP &shté ekuivalenti gjitar i bombesinés, njé hormon i zbuluar mé shumé se
dy dekada mé paré n€ njé ekstrakt t€ 1€kurés s€ bretkocés. Né antrum, GRP
stimulon ¢lirimin e gastrinés dhe somatostatinés duke u lidhur me receptorét
pérkatés né qgelizat G dhe D. Eshté paré se ka disa terminacione nervore qé
pérfundojné n€ mukozén antale dhe korpusit gastrik té cilat jané té pasura me
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imunoreaktivitetin e GRP. Kur GRP jepet periferikisht stimulon sekrecionin e
acidit, por kur jepet né nivel géndror (n€ nivelin e ventrikujve cerebral t&é
kafshéve) ajo pengon sekretimin e acidit, me sa duket népérmjet njé rruge qé
pérfshin sistemin nervor simpatik. GRP &shté njé mediator i mbrojtjes mukozale
né sajé t& rritjes s€ rrjedhjes s€ gjakut mukozal né pérgjigje t€ irrituesve luminal
(35).

e Leptina.Leptina ésht€ njé proteiné e cila sintetizohet kryesisht n€ nivelin e
adipociteve. Eshté paré se ajo prodhohet gjithashtu edhe nga qgelizat kryesore
né stomak, t€ cilat jané burimi kryesor i leptinés né traktin gastrointestinal
“8)Leptina vepron pjesérisht népérmjet ndérmjetésimit me ané t& rrugéve
vagale pér t€ zvogéluar marrjen e ushqimit n€ kafshé. Jo cuditérisht leptina, njé
hormon 1 sinjalit t€ ngopjes dhe ghrelina, njé hormon i sinjalit t€ urisé,
sintetizohen kryesisht n€ stomak, njé organ gjithnjé e mé shumé i njohur pér
rolin e tij géndror né mekanizmat e kontrollit t€ oreksit (36).

e Ghrelina. Ghrelina éshté njé peptid 1 vogél i pérshkruar né vitin 1999 qé
prodhohet kryesisht né stomak (37). Ghrelina éshté njé sekretagoge e fugishme e
hormonit t€ rritjes s€ hipofizés (por jo hormonit adrenokortikotropik, hormonit folikul-
stimulues, hormonit luteinizues, prolaktin€s ose hormonit stimulus te tiroides).
Ghrelina éshté njé rregullator oreksigenik i urisé (dmth.kur ghrelina ngrihet stimulohet
oreksi, dhe kur frenohet oreksi supresohet). Rezeksioni i burimit primar t€ kétij hormoni
(stomakut) mund t€ ndikojé€ pjes€risht n€ anoreksi dhe humbjen e peshés g€ vihet re né
disa pacienté pas rezeksionit t&€ stomakut, duke pérfshiré dhe gastrektominé né formé
ménge. Operacioni i bypassit gastrik, njé trajtim mjaft efikas pér obezitetin morbid,
shogérohet me uljen e niveleve t€ ghrelinés né plazmé (dhe uris€) né njeréz (38). Ndérsa
grupet ¢ tjera nuk kan€ mundur t€ tregojn€ njé€ rénie t€ réndesishme té€ nivelit t&
ghrelinés pas bypassit gastrik, por jan€ gjetur ulje té tilla pas gastrektomisé né formé
menge, njé tjetér operacion efektiv pér humbjen e peshés. Ndoshta dallmet né teknikén
operative, pérzgjedhjen e pacientéve dhe/ose kushtet eksperimentale jané pérgjegjése
pér gjetjet e studimeve t€ shumta, t€ cilat kan€ raportuar rezultate t€ ndryshme mbi
efektin e kirurgjis€ bariatrike né nivelet e ghrelines né pacientét obez.

1. 4. 6 Motiliteti i stomakut dhe zbrazja

Funksioni motorik i stomakut realizohet pér disa géllime (39). Aktiviteti motorik
gastrik ndérmjet vakteve shérben pér t€ pastruar stomakun nga mbetjet ushgimore té
patretura, gelizat e démtuara dhe mukusit. Kur fillon ushqyerja, stomaku relaksohet dhe
pérshtatet me sasin€ e ushqimit t€ marr€. Aktiviteti motorik i sinkronizuar copéton
ushqgimin né grimca t€ vogla dhe kontrollon pjesén e ushqimit qé€ do kalojé né duoden.
Stomaku i kryen kéto funksione né sajé té relaksimit dhe tkurrjes s€ sinkronizuar t&
muskulaturés s€ lémuar t€ segmenteve pérbérése té€ tij (proksimale, distale dhe
pylorike). Potencialet mioelektrike té muskujve t€ buté pérkthehen né aktivitet
muskulor motor, i cili modelohet nga inervimi ekstrinsik, intrinsik dhe hormonal.
Mekanizmat me t€ cilat distensioni i stomakut pérkthehet né njé sinjal neurohormonal
té ngopjes, nuk jané sqaruar plotésisht (40).
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1. 4. 7 Inervmi i brendshém gastrik.

Inervimi i brendshém gastrik pérbéhet nga ganglione dhe nerva qé pérbéjné sistemin
nervor enterik (41). Ekzistojn€ njé shuméllojshméri neurotransmetuesish, t€ cilét
klasifikohen si nxités (shtojné aktivitetin muskulor) dhe frenues (zvogélojné aktivitetin
muskulor). Neurotransmetuesit nxit€s mé té€ rénd€sishém pérfshijn€ acetilkolinén,
takikininat, substanca P dhe neurokinin A. N& neurotransmetuesit frenues b&jné pjesé
oksidi nitrik (NO) dhe peptidi intestinal vazoaktiv (VIP). Ndérkoh€ serotonina mund t&
modulojé té dyja, si tkurrjen dhe relaksimin. Njé shuméllojshméri molekulash té tjera
ndikojn€ né lévizshméri, duke pérfshiré kétu GRP, histaminén, neuropeptidin Y,
norepinefrinén,dhe opioidet endogjene. Qelizat e specializuara n€ muscularis propria
gjithashtu jané€ modulatoré t€ rénd€sishém té 1€vizshméris€ sé traktit gastrointestinal.
Kéto qeliza,t¢ quajtura ndryshe dhe qelizat intersticiale t€ Cajal, dallohen
histologjikisht nga neuronet dhe myocitet, dhe duket se pérforcojné si nxitjen
kolinergike po késhtu dhe frenimin nitroergjik né muskujt e buté té stomakut dhe
zorréve. Kéto geliza mendohen t€ jené qelizat t€ cilat i japin fillimin zhvillimit té
tumoreve stromale gastrointestinale (GISTs), t€ cilat jané neoplazmat mezenkimale mé
té zakonshme né traktin gastrointestinal.

1. 4. 8 Motiliteti Segmental i stomakut

Stomaku proksimal shérben si njé rezervuar afatshkurtér i ushqimit dhe ndihmon né
rregullimin e tonit bazal intragastrik, ndérsa stomaku distal realizon pérzjerjen dhe
copétimin e ushqimit. Pylori né sajé t&€ mbylljes sé tij lehtéson retropulsionin e
ushgimeve t€ ngurta, né formén ebolusit, pérséri mbrapsht né trupin e stomakut pér té
vazhduar copétimin. Pylori hapet me ndérprerje pér t€ lejuar zbrazjen me porcione té
1€ngjeve dhe grimcave té vogla t€ ngurta pér n€ duoden. Shumica e aktivitetit motorik
t&€ stomakut proksimal pérbéhet nga kontraksionet dhe relaksimet e ngadalta tonike, q&
zgjasin deri né 5 minuta. Ky aktivitet €shté pércaktuesi kryesor i presionit bazal
intragastrik, i cili &shté nj€ faktor i réndésishém determinant i efikasitetit t€ zbrazjes sé
léngjeve. Kontraksionet e shpejta fazike mund té€ mbivendosen né aktivitetin e
ngadalshém motorik tonik. Kur konsumohet ushqimi, presioni intragastrik bie, pasi
stomaku proksimal zbutet (42). Ky relaksim proksimal ndérmjetésohet nga dy reflekse
t€ réndésishme vagovagale: relaksimi receptiv dhe akomodimi gastrik. Relaksimi
receptiv i referohet zvogé€limit té tonusit t€ stomakut proksimal lidhur kjo me aktin e
gélltitjes. Kjo ndodh para se ushqimi t€ arrijé n€ stomak, dhe mund t€ riprodhohet me
stimulimin mekanik t€ faringut ose ezofagut. Akomodimi i stomakut ka t€ b&jé¢ me
relaksimin e stomakut proksimal g€ shogérohet me distensionin e tij. Ky akomodim
ndérmjetésohet nga receptorét e ndjeshém ndaj distensionit t€ cilét ndodhen né muret e
stomakut dhe nuk kérkon stimulim ezofageal ose faringeal. Pér shkak se t€ dyja kéto
reflekse jané t€ nd€rmjetésuara nga fibra aferente dhe eferente vagale, ato pésojné
ndryshime t€ dukshme pas vagotomis€ trunkale dhe superselektive. T€ dyja kéto
operacione c¢ojné né€ uljen e komplianc€s gastrike, duke zhvendosur kurbén
volum/presion né t€ majt€. Ky fakt ndérhyn n€ relaksimin receptiv dhe/ose
akomodimin,ku si pasojé e kompliancés s€ ulur gastrike pér ¢do sasi t€ caktuar ushqimi
ose léngu t€ marré, presioni intragastrik ésht€ mé i madh. Kjo mund t€ rris€ porcionin
e zbrazjes sé léngjeve, ndoshta duke kontribuar n€ sindromen dumping g€ vihet re pas
vagotomisé (43). NO dhe VIP jané ndérmjetésit kryesoré té relaksimit proksimal té
stomakut. Por kemi dhe nj€ séré agjentésh té tjeré té cilét rrisin relaksimin e stomakut
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proksimal si dopamina, gastrina, CCK, sekretina, GRP dhe glukagoni. Tonusi i
stomakut proksimal gjithashtu zvogélohet nga distensioni i duodenit dhe i kolonit, po
késhtu dhe nga perfuzioni ileal me glukozg (frenimi ileal). Stomaku distal copéton
ushqgimin e ngurté€ dhe éshté pércaktuesi kryesor i zbrazjes stomakut pérsa i pérket
ushgimeve t€ ngurta. Valét e ngadalta té depolarizimit e marrin origjinén nga gelizat
pacemaker né nivelin e stomakut proksimal dhe vazhdojné deri n€ pjesén distale me njé
frekuence 3/minute. Kéto geliza pacemaker mund té jené gelizat intersticiale t€ Cajal
pasi &shté véné re té kené njé funksion t&€ ngjashém né duoden dhe kolon. Shumica e
kétyre valéve myoelektrike jané nén pragun pér nxitjen e tkurrjes se muskulaturés né
gjendje té qeté, késhtu g€ ndikojné minimalisht né presion. Inputi nervor dhe
hormonalrrit faz€n plato té potencialit t€ veprimit duke sherbyer késhtu si nj€ trigger
pér tkurrjen muskulare, rezultantja e s€ cil€s €shté njé valé peristaltike, lidhur me valén
elektrike t€ ngadalt€ me t€ njéjtén frekuencé (3 né minuté). Gjaté mos marrjes sé
ushqgimit aktiviteti motorik i stomakut distal kontrollohet nga kompleksi motorik
migrues (MMC). Funksioni i€ MMC &shté té largojé mbetjet ushqimore té€ patretura
apo gelizave t€ zhytura dhe mukusit pas pérfundimit té fazés ushqyese té tretjes. MMC
zgjat rreth 100 minuta (mé e gjaté natén, mé e shkurtér gjaté dités) dhe ndahet né katér
faza. Faza I (rreth gjysma e gjatésisé sé€ ciklit t€ t€ré) €shté njé periudhé relative e
inaktivitetit motorik, pra gjaté fazés I t€ MMC nuk ndodhin kontraksione muskulare
me amplitudé t€ larté. Faza II (rreth 25% e t&€ gjithé ciklit t€ MMC) pérbéhet nga disa
kontraksione té parregullta, me amplitud€ t€ larté, pérgjith€sisht jo-propulsive. Faza 111
€shté nj€ periudhé e kontraksioneve propulsive intense dhe té rregullta g€ zgjat 5-10
minuta. Faza IV éshté njé periudhé tranzicioni. Kontrolli neurohormonal i MMC nuk
&shté kuptuar plotésisht por faza t€ ndryshme rregullohen nga mekanizma t€ ndryshém.
Pér shembull,vagotomia eliminon fazén II t€¢ MMC gastrike, por ka pak ndikim né fazén
III, qé vazhdon edhe né€ stomakun e autotransplantuar, plotésisht i liré nga inputet e
jashtme nervore. Kjo sugjeron q€ faza III éshté e rregulluar nga nervat e brendshém
dhe/ose hormonet. Né té vérteté, fillimi 1 fazés III t¢ MMC né stomakun distal
korrespondonme rritjen e pérkohshme té niveleve plazmatike t€ motilines, njé hormon
i prodhuar né mukozén duodenale. Rezeksioni i duodenit eliminon fazén III né
stomakun distal, e vrojtuar kjo n€ gen dhe né€ rezeksionin duodenal tek njerézit (p. sh.
me pankreatikoduodenektominé, procedura Whipple) zakonisht rezulton né njé zbrazje
gastrike t€ vonuar né periudhén e hershme postoperatore. Modulatoré té tjeré té
aktivitetit t€ MMC gastrik pérfshijné NO, opioidet endogjene, nervat intrinse
kolinergike dhe adrenergike, dhe pH duodenal. Ushqgyerja largon veprimin e MMC dhe
con né aktivizimin e mekanizmit normal motor si pasojé e marrjes s€ ushqimit. Ky
proces fillon brenda 10 minutash nga gélltitja e ushqimit dhe persiston derisa ushqimi
€shté larguar plotésisht nga stomaku (44). Iniciatori neurohormonal i kétij ndryshimi
€shté i panjohur por mendohet se ndérmjetésohet nga CCK dhe vagusi, pasi €shté véné
re se aktiviteti motor i nxitur pas marrjes s€ ushqimit frenohet nga loxiglumide, njé bar
antagonist i receptorit t&€ CCK. Motiliteti gastrik gjaté ushqyerjes ngjason me fazén e
dyté t€ MMC, me kontraksione fazike t€ ¢rregullta por t& vazhdueshme drejt zonés
distale t&€ stomakut. Gjaté fazés s€ marrjes s€ ushqimit, gjysma e valéve t€ ngadalta
mioelektrike shogérohen me kontraksione té fuqishme té stomakut distal. Disa nga kéto
valé€ jané retrograde dhe disa té tjera jané prograde, faktor i réndésishém, ky qé ndihmon
né pérzjerjen dhe copétimin e ushqimit solid. Amplituda dhe kohézgjatja e
kontraksioneve gastrike varen nga konsistenca e ushqimit t€ konsumuar. Pilori shérbén
si njé rregullator 1 réndé€sishém i zbrazjes gastrike dhe si njé barrieré efektive ndaj
refluksit duodenogastrik. Bypassi ose rezeksioni i pilorit mund t€ ¢ojé né zbrazjen e
papérshtatshme t€ stomakut, sindromén dumping apo hyrjen e pakontrolluar té
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pérmbajtjes duodenale né€ stomak. Perfuzioni i duodenit me lipide, glukozé,
aminoacide, tretésira hipertonike ose acid klorhidrik do t€ ¢ojé né€ ngushtimin e
sfinkterit pilorik dhe ulje t€ kalimit t€ permbajtjes nga stomaku pér né€ duoden (45).
Perfuzioni i ileumit me lipide ka t€ njéjtin efekt. Ekzistojné njé shuméllojshméri
rrugéshneurohumorale té pérfshira né kéto pérgjigje fiziologjike dhe ato jané té
ndryshme pér stimuyj t€ ndryshém. Densiteti i neuroneve né nivelin e pilorit €shté mé i
lart€ se n€ antrum, arsye kjo q€ shpjegon pse kemi njé pérgjigje mé t€ miré ndaj
substancés P, neuropeptidit Y, VIP dhe galaninés. Qelizat intersticiale t€ Cajalit jané t&
lidhura ngushté me myocitet pilorike, si pasojé valét e ngadalta mioelektrike kané t&
nj€jtén frekuencé si pjesa distale e stomakut. Gjaté fazés 3 t& MMC pilori hapet né
ményré q€ pérmbajtja t€ kalojé nga stomaku pér n€ duoden, ndérkohé gjaté fazés sé
ushqgyerjes pilori géndron i mbyllur pér pjesén mé t€ madhe t€ kohés. Ai relaksohet né
ményré€ intermitente, zakonisht n€ sinkronizim me amplitudén e ulét t€ kontraksioneve
antrale. Ndérsa kur jan€ t€ pranishme kontraksionet me amplitud€ té larté, pilori
géndron i mbyllur né ményré qé€ ushqimi t€ géndrojé n€ stomak pér t€ vazhduar
pé€rpunimin e métejshém (46).

Modulimi i aktivitetit motorik pilorik €sht€ mjaft kompleks. Ka mjaft evidencé pér
ekzistencén e rrugéve nxitése dhe frenuese vagale. Disa nga efektet kontraktuese vagale
ndérmjetésohen nga opiate, pasi éshté véné re se ato bllokohen nga naloxoni. Stimulimi
elektrik i duodenit shkakton kontraksionin e pilorit, ndérsa stimulimi elektrik i antrumit
shkakton relaksimin e pilorit. NO &sht€ njé mediator 1 réndésishém qé ndikon né
relaksimin e pilorit. Molekula t€ tjera si seretonina, VIP, prostaglandina E1 dhe
galanina shkaktojné relaksimin e pilorit ndérsa histamina, CCK dhe sekretina nxisin
kontraksionin e tij.

1. 4. 9 Zbrazja e stomakut

Kontrolli zbrazjes gastrike €shté njé proces mjaft kompleks. Modulatorét krysoré té
zbrazjes gastrike jané osmolariteti, aciditeti, permbajtja kalorike, 1loji dhe pérmasat e
ushqgimit. Stimulimi i osmoreceptoréve, glukoreceptoréve, ph duodenal dhe CCK
frenojné zbrazjen gastrike. Eshté véné re se leptina frenon zbrazjen gastrike, ndoshta
né t€ njéjtén ményré si vepron CCK, ndérsa grehlina ka efekt t& kundért. Zbrazja e
ushgimeve ndahet né zbrazjen e ushqimeve t€ 1€ngéta dhe atyre t€ ngurta. Zbrazja e ujit
dhe e léngjeve izotonike realizoht sipas kinetikés sé rendit t€ paré dhe ka njé
gjysmékohé zbrazjeje rreth 12 minuta. Ky proces varet nga njé séré faktorésh si
densiteti kalorik, osmolariteti dhe nutrientét e pranishém. Osmoreceptorét duodenal dhe
hormone si sekretina dhe VIP-i jané t€ réndsishém né€ modulimin e zbrazjes s¢ kétyre
1€ngjeve (47). Zakonisht zbrazja e materialeve té 1éngét ndodh me vonesé né pozicionin
supin. Njé rol t€ réndésishém né két€ proces luan pjesa proksimale e stomakut, kjo né
sajé t€ kontraksioneve dhe akomodimit. Pacientét qé i jané nénshtruar vagotomisé,
rezeksionit ose fundoplikacionit t& stomakut proksimal kané njé kompliance mé t& ulét
gastrike dhe mund t€ vihet re njé pérshpejtim 1 zbrazjes sé 1éngjeve. Disa studime
tregojné rolin aktiv t& stomakut distal n€ procesin e zbrazjes s€ léngjeve. Gastrektomia
distale dhe stentimi pilorik mund t€ interferojné me aktivitetin motor gastrik duke
pérshpejtuar fazén fillestare t€ shpejté t€ zbrazjes (48). Pérsa i pérket ushqimeve solide
gjysmékoha e zbrazjes s€ tyre €sht€ mé pak se 2 or€. Ndryshe nga ushqimet e [éngéta
ku zbrazja e tyre realizohet fillimisht nga njé faz€ e shpejté e ndjekur nga njé fazé e
ngadalté lineare, ushgimet e ngurta kané njé faz¢ fillestare lag gjat€ njé€ sasi e vogél e
lend€s sé€ ngurté zbrazet, pasi né€ kété€ fazé mbizotéron pérzjerja dhe copétimi i tyre. Mé
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tej procesi vazhdon me njé faz€ lineare ku pjeséza t€ vogla t€ ushqimit t€ pérpunuar
kalojné né duoden. N¢€ rast se merren njékohésisht si ushqimet e 1éngeta dhe ato t&
ngurta, fillimisht zbrazen t€ léngétat nderkohé qé t€ ngurtat grumbullohen né fundus,
ku i nénshtrohen copézimit t&€ métejshém. Sa mé e madhe té jét€ sasia e ushqimit té
ngurté, aq mé e ngadalté Eshté zbrazja e l€ngjeve. Prandaj njerézit qé vuajné nga
sindroma dumping ké&shillohen té limitojné€ sasiné€ e 1éngjeve t€ marra s¢ bashku me
ushqgimet e ngurta (49).

2. 0 Ekzaminimet e pérdoruara pér diagnostikimin e patologjive té stomakut.

o Esofagogastroduodenoskopia.Vlefshméria e késaj metode vihet re dhe né rastin e
neoplazive pasi na lejon jo vetém té vizualizojmé lezionin por dhe t€ marrim material
pér biopsi, q¢ konsiderohet si ekzaminimi vendimtar pér vendosjen e diagnozés sé&
tumoreve dhe gradés sé€ tyre. Njé ndihmé t€ madhe na jep dhe citoogjia furcé (brush
cytology) pér t€ vlerésuar llojin e gelizave t€ pranishme.

o Testet radiologjike na ndihmojné né diagnozén e perforacionit gastrik ose né
vlerésimin e zbrazjes s€ vonuar té€ stomakut. Radiografia me kontrast t€ dyfishté
mund té jet€ mé efektive se sa EGD né dallimin e divertikujve, fistulave,
tortuoziteteve, lokalizimin e strikturave dhe madhésiné e hernies hiatale.

e CT dhe MRI. Rolin kryesor kéto teknika e luajné gjat€ vler€simit t€ kancerit
gastrik, pasi na lejojné té& shohim qarté shtrirjen e tumorit n€ organet pérreth dhe
pranin€ e metastazave. MRI mund t€ pérdoret si nj€ test i réndésishém sasior pérsa i
pérket zbrazjes gastrike, po késhtu dhe n€ vleré€simin e kontraktilitetit jo té rregullt
tek pacientét me gastroparez (50).

e Ekoja Endoskopike. Ekoja endoskopike ose ndryshe Endoscopic Ultrasound
(EUS)éshté mjaft e dobishme né vler€simin dhe menaxhimin e disa lezioneve
gastrike©%Y Pgrcaktimi lokalisht i stadit t& adenokarcinomés gastrike mé ané té
EUS &shté mjaft i sakté.

o Analiza e sekretimit gastrik. Ky test €sht€ i rénd€sishém pér vlerésimin e
pacientéve me hipergastrinemi ose sindromin Zollinger-Ellison, pacientét qé vuajné
nga ulcera refraktare ose GERD dhe ata tek té€ cilét vihet re ulgera rekurente pas
operacionit.

o Shintigrafia.Shintigrafia pérdoret pér t€ vler€suar zbrazjen e stomakut dhe kjo
realizohet népérmjet marrjes s€ izotopeve radioaktive dhe personi skanohet duke
kaluar pérmes gama kamer€s me indikacionet e veta. N& praktikén e klinikés toné
nuk éshté pérdorur.

o  Testet perH.pylori. Ekzistojné njé€ séré testesh g€ na ndihmojné t€ vlerésojmé nése
pacienti ka t€ pranishém njé infeksion aktiv nga H.pylori. Standarti i art€ pér
konfirminin e diagnozés jané ekzaminimet histologjike t€ mukozés antrale, marré
kéto me ané t€ biopsis€ dhe té ngjyrosura me ané t¢ teknikave specifike. Teste té
tjera pérfshijné testet e shpejta ureaze€ specifike, t€ cilat kur pérdoren né€ materialin e
biopsisé konfirmojné ose jo pranin€ e ureazes. N& kété test pacienti gelltit ure t&
shénuar me karbon 13 jo radioaktiv. Urea nén ndikimin e ureazés t€ pranishme tek
H.pylori shndérrohet n€ amonjak dhe dioksid karboni. Ky dioksid karboni i shénuar
mund té detektohet né ajrin e ekspiruar apo edhe né€ gjak. Po késhtu edhe testi i
antigjenit fekal €shté mjaft sensitiv dhe specifik pér vlerésimin e infeksionit aktiv
nga H.pylori (51).
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3. 0.Etiologjia e kancerit gastrik

Rreziku pér t€ zhvilluar kancer gastrik lidhet me njé séré faktorésh ambiental dhe
ndikimin e tyre né predispozitén gjenetike dhe epigjenetike individual.- Kanceri gatrik
€sht€ mé i shpesht€ tek pacientét me anemi pernicioze, grup gjaku A ose kur kan€ histori
familjare pér karcinomé gastrike. N€ rastet kur pacientét migrojn€ nga njé rajon me
incidencé t€ larté n€ njé rajon me incidencé t€ ulét t& kancerit gastrik, rreziku i zhvilimit
té kétij kanceri né€ gjeneratat e reja reduktohet, ndérkohé qé ata lindin né kété rajon t&
ri (52). Ky fakt €shté mjaft i réndésishém sepse tregon rolin sinjifikativ qé luan mjedisi
né zhvillimin e kancerit gastrik. N& bazé té studimeve €sht€ paré se faktorét mjedisoré
luajn€ mé tepér rol né zhvillimin e formés intstinale t€ kancerit gastrik se sa né formén
agresive difuze (53). Ndér faktorét e réndésishém g€ luajné rol né zhvillimin e kancerit
gastrik pérmendim:

e Dieta. Zakonisht né pacientét me kancer gastrik &shté véné re njé dieté e pasur
me ushqime té konservuara, t€ kripura, pikante dhe t€ tymosura (54). Nitratet e
gjetura né€ kéto ushqime konsiderohen si njé faktor i mundshém i zhvillimit t&
kancerit gastrik. Bakteret né stomak (né rastin kur mungon HCI ose sekretohet
né sasi t€ pakét q€ lejon rritjen e baktereve si p.sh. né gastritin atrofik)
shndérrojné nitratet ne nitrite, t€ cilat jan€ karcinogjen té€ njohur. Mendohet se
sinergjizmi midis dietés dhe infeksionit nga H.pylori, rrit prodhimin e
karcinogjenéve dhe inhibon eleminimin e tyre. H.pylori éshté vértetuar se nxit
rritjen e kétyre bakterve q€ prodhojné pérbérésit N-nitrozaminik. N€ t€ nj&jtén
kohé H.pylori inhibon sekretimin e acidit askorbik, duke ndaluar késhtu
largimin efektiv t€ radikaleve t&€ lira t€ oksigjenit dhe té pérbérésve N-
nitrozaminik. Ndérkohé qé€ njé€ diet€ e pasur me fruta, perime, vitamine C dhe E
ul riskun e pérgithshém té€ popullatés pér t€ zhvilluar kancerin e stomakut.
Mendohet se pikérisht pakésimi i konsumimit t€ ushqimeve té konservuara té
pasura me nitrate, po ké€shtu dhe pérmirésimi i ruajtjes s€ ushgimeve, ardhur kjo
si pasojé e pérdorimit t€ frigoriferéve gjithnjé e mé shumé, coi né€ uljen e
incidencés té kancerit gastrik n€ Amerikén e Veriut dhe Europén peréndimore
gjaté shekullit t& fundit (55).

Faktorét e fituar
o Nutricionale
= Konsumi i larté i kripés
= Konsumi i larté i nitrateve
=  Mungesé e Vitaminave A dhe C né dieté
= Pérgatitja e dobét e ushqimit (i tymosur, me krip&)
= Mungesa e ftohjes
= Uji i pijshém pa mineralet e duhura (uj€ pusi)
o Profesionale
=  Punonjésit e gomés
= Punétorét e qymyrit
Pirja e duhanit
Infeksioni me Helicobacter pylori
Virusi Epstein-Barr
Ekspozimi ndaj rrezatimit

o O O O
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o Kirurgjia e méparshme e stomakut pér sémundje beninje t& ulgerés
gastrike:
o Trajtimi paraprak pér limfomén e indit limfoid t€ lidhur me mukozén

e Faktorét gjenetiké

o Grupii gjakut A

Anemia pernicioze

Histori familjare pa faktoré gjenetiké t&€ njohur (i aférm i shkallés sé
paré me kancer gastrik)

Kanceri gastrik difuz i trashéguar (mutacioni CDH1)

Kanceri familjar i stomakut

Kanceri i trashéguar jopolipoz i zorrés sé trashé

Polipoza adenomatoze familjare

Sindroma Li-Fraumeni -njé ¢rregullim i rrall€ q€ rrit shumé rrezikun e
zhvillimit té disa llojeve té kancerit, vecanérisht tek fémijét dhe t&
rinjté.

o BRCAI dhe BRAC2

o O

0 0O O O O

e Lezionet pararendése
o Polipet gastrike adenomatoze Gastriti kronik atrofik.
» Displasia
* Metaplazia intestinale
= Sémundja Menetrier
= Pérkatésia etnike
= Obeziteti (fugia ¢ késaj lidhjeje nuk éshté e garté)

-Duhani rrit riskun e zhvillimit t€ karcinomés gastrike. T€ dhéna té€ bindshme té ardhura
nga nj€ studim i European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC)
tregojné se pirja e duhanit €shté njé ndér shkaktarét mé t€ zakonshém té zhvillimit té
kancerit gastrik. N¢ kété studim u pa se kishte njé rrezik té rritur pér t&€ zhvilluar
karcinomén gastrike tek pacienté q€ kishin histori t€ konsumit t€ duhanit me nj€ raport
rreziku (HR) prej 1.45. Ky raport rritej n€ vlerat 1.73-1.87 pér ata qé ishin konsmues
duhani aktual, ku rreziku rritej né ményré proporcionale me kohézgjatjen dhe
intensitetin e historisé s¢ duhanpirjes. Konsumini duhanit lidhet mé tepér me zhvillimin
e kancerit gastrik ne kardia (HR4.10) mé shumé se sa n€ nivelin e antrumit (HR 1.94).
Mendohet se shkaku se si duhani ndikon né zhvillimin e kancerit vjen nga produktet
pérbérése té tij. Pérsa i pérket alkolit nuk ka t& dhéna specifike g€ tregojné€ ndonjé rol
sinjifikativ t€ tij n€ zhvillimin e kancerit gastrik (56).

-Obeziteti. Obeziteti mendohet si njé shkak i cili ndikon nézhvillimin e disa tipeve té
kancerit gastrik, duke pérfshiré kancerin e junksionit gastroezofageal dhe té kardias
(57). Njé studim 1 realizuar n€ popullatén suedeze ngalagergren tregoi njé rrezik t&
rrritur me 2.3 heré pér kancer gastrik tek pacientét t€ konsideruar si mbipeshé dhe njé
rrezik 4.3 heré mé té€ larté tek ata t€ klasifikuar si obezé. Kéto t&€ dhéna u mbéshtetén
nga rezultatet e nj€ studimi rast kontroll, i realizuar né Mbretériné e Bashkuar qé
demostroi lidhjen midis njé BMI t€ larté dhe zhvillimit t€ kancerit gastrik né kardia
(raporti mundsive (odds ratio [OR] 1. 46), por kjo nuk u vértetua pér kancerin gastrik
non kardia ®?. Pér mé tepér, ky rrezik dukej se ishte né pérpjestim té drejté me peshén
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e tepért dhe e pavarur nga refluksi gastroezofageal. Mekanizmi i rrezikut t& rritur tek
popullata obesze ende nuk €shté zbuluar plot€sisht por hipotetizohet se lidhet me
metabolizmin e alteruar dhe/ose refluksin gastroezofageal (58).

-Frenuesit e pompés protonike (PPI)Pérdorimi i PPI-ve &€sht€ rritur drastikisht 20
vitet e fundit pasi €shté par€ se ata jané mjaft t€ efektshém pér trajtimin e pacientéve
me refluks. Zakonisht PPI-t€ rekomandohen empirikisht si linja e paré e trajtimit pér
dispepsin€. Impakti i PPI-ve n€ incdencén e kancerit gastrik ende nuk éshté vlerésuar
plotésisht. Fiziologjiksiht PPI-t¢ bllokojné¢ pompén H+/K+ né gelizat parietale duke
frenuar sekretimin e acidit né stomak. Rreziku pér zhvilimin e kancerit gastrik varet
nga H.pylori, njé karcinogjen tashmé i njohur po késhtu dhe ndryshimet fiziologjike qé
jané pasoj€ e perdorimit t€ PPI-ve. N& pacientét me prani t€ H.pylori, t€ cilét marrin
PPI pér njé kohé té gjaté, mjedisi i varfér n€ acid lejon bakteret qé t€ kolonizojné trupin
e stomakut, duke cuar n€ gastritis. Njé e treta e kétyre pacientéve zhvillon gastritin
atrofik, edhe pse né pjesén mé t€ madhe t€ rasteve ky gastrit largohet pas erradikimit té
H.pylorit. Momentalisht nuk ka asnjé studim qé tregon se gastritri atrofik n€ kété grup
pacientésh €shté i lidhur me njé rrezik mé t€ larté t€ zhvillimit t&€ kancerit. Gjithsesi, né
pérgjith&si gastriti atrofik éshté konsideruar si njé faktor madhor rreziku pér zhvillimin
e kancerit gastrik. Studime té ndryshme epidemiologjike gjetén njé lidhje midis terapisé
me PPI dhe zhvillimit t€ kancerit gastrik, edhe pse duhen mé shumé evidencé t&
studimeve rast kontoll pér t& dhéné njé pérgjigje perfundimtare® Deri atéheré PPI jané
linja e paré efektive pér trajtimin e dispepsisé dhe ngelet terapia afatgjaté e preferuar
pér pacientét me s€mundjen e refluksit gastroezofageal (59). Duke ditur lidhjen midis
supresionit t€ acidit, H.pylorit dhe zhvillimit t€ gastritit atrofik, njé faktor i njohur pér
kancerin gastrik, tek pacientét me simptoma persistente pas fillimit t€ terapisé apo ata
qé kérkojné njé terapi afatgjat€ apo survejanc€, erradikimi i H.pylorit éshté i
domosdoshém.

- H.pylori. Infeksioni nga H.pylori eshte i lidhur me zhvillimin e kancerit gastric ne
rajonin e distal por jo ne nivelin e kardias. Rreziku i zhvillimit t&€ kancerit gastrik tek
pacientét me infeksion kronik nga H.pylori rritet me 3 heré krahasuar me ata qé nuk
vuajné nga ky infeksion (60). Pacientét me njé histori t€ ulgerés gastrike jan€ mé té
predispozuar pér t€ zhvilluar karcinomén gastrike (incidence ratio 1.8,95% confidence
interval 1.6-2.0) ndérsa pacientét me ulger duodenale kan€ nj€ risk t€ ulur pér
zhvillimin e kancerit gastrik (incidence ratio 0.6,95% confidence interval 0.4— 0.7). Kjo
mendohet t€ ndodhé pér shkak t€ faktit g€ disa pacient€ zhvillojn€ s€émundje n€ nivelin
e antrumit duke predispozuar pér ulger duodenale por jo karcinomé gastrike, ndérkohé
qé pacientg té tjeré zhvillojné€ gastrit n€ nivelin e korpusit duke ¢uar né hipoklorhidri
dhe njé mundésie mé t€ larté pér zhvillimin e kancerit.

Kohét e fundit éshté treguar se stem cells (gelizat progenitore) t€ pranishme né palcén
e kockave luajné njé rol t&€ rénd€sishém né patogjenezén e adenokarcinomeés gastrike
tek pacientét me infeksion kronik nga H.pylori (61). Gjithesesi duhet pranuar qé
adenokarcinoma gastrike éshté njé sémundje multifaktoriale. Jo té gjithé pacientét me
karcinomé gastrike kané té pranishém infeksionin nga H.pylori dhe ekzistojné disa zona
gjeografike ku prevalenca e infeksionit me H.pylori €shté€ e lart€ ndérkohé g€ incidenca
e kancerit gastrik éshté e ulét (Enigma Afrikane). S€ fundmi, pacientét e infektuar nga
H.pylori kané njé rrezik t& ulét pér zhvillimin e adenokarcinomés né€ rajonin e kardias
apo pjesés distale t€ ezofagut. Ndoshta gastriti i lokalizuar né korpus ul sekretimin acid
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duke krijuar njé refluks mé pak t€ démshém, fakt ky i rend€sishém pasi ul rrzikun e
zhvillimit t&€ ezofagut Barret i cili konsiderohet si njé lezion prekanceroz (62).

Ebstain Barr Virus. Né 10% té adenokarcinomave gastrike €shté gjetur prania
e EBV. Kohét e fundit éshté paré se infeksioni nga EBV ndodh voné né procesin
e karcinogjenezés gastrike, meqé transkriptet ¢ EBV jané t€ pranishme né
qelizat kanceroze por jo né gelizat metaplazike prekusore (63).

Faktorét gjenetiké. NE kancerin gastrik jané vén€ re njé séré anomalisht
gjenetike. Rreth 3% e kancerave gastrike jané t€ forms hereditare ku bé&jné€ pjesé
kanceri gastric difuz hereditary (HDGC), sindroma Li- Fraumeni, kanceri i
kolonit jo polipoz hereditary dhe BRCA2. Pjesa mé ¢ madhe e kancerave
gastriké jan€ aneuploid. Anomalitetet gjenetike mé t€ shpeshta qé vihen re né
kancerin gastrik prekin gjenet COX-2 dhe p53. N& mé shumé se 2/3 e kancerave
gastriké €shté paré se &shté i pranishém delecioni ose supresioni i gjenit p53 qé
shérben si nj€ supresor tumoral i rénd€sishém. Péraférsisht né t& njéjtin raport
vihet re dhe mbishprehja e COX-2. N€ kolon, tumoret me mbishprehje t€ kétij
gjeni kané€ apoptoz€ té supresuar, angiogjenezé té rritur dhe potencial metastatik
mé t€ lart€. Tumoret gastriké q€ mbishprehin COX-2 konsiderohen si tumore
mé agresive. Kohét e fundit éshté véné re se né€ kancerin gastrik hereditar té
formés difuze ishte i pranishém njé mutacion i gjenit CDHI g€ pérgjigjet me
shprehjen e E-cadherin-€s g€ &shté njé proteiné frenuese e tumorit (64). Tek
kéta pacienté ku jané t€ pranishme kéto mutacione duhet t€ merret né
konsideraté gastrektomia totale profilaktike. Kohét e fundit po i kushtohet mjaft
vémendje rolit t€¢ anormaliteteve né nivelin e microARN-ve t€ pranishme né
pacientét me kancer gastrik. Kéto jané sekuenca molekulash t€ vogla e té
shkurtra (18-25 nukleotide) t€ cilat pengojné translatimin ose nxisin degradimin
e ARN-m me sekuenca komplementare. Micro-ARN-t€ jané rregullatoré t&
réndé€sishém t€ shprehjes sé gjeneve dhe anormalitet g€ jané gjetur né€ to né
rastin e kancerit gastrik, duket se ndikojné né ciklin gelizor, apoptozén, aftésiné
e qelizave pér t€ invaduar lokalisht apo qofté dhe pér t€ dhéné€ metastaza né
distancé®® . Réndésia e kétyre micro-ARN-ve po vjen duke u rritur si né
aspektin diagnostik, terapeutik dhe prognostik té kancerit gastrik (65).
Lezionet prekanceroze. Lezioni prekanceroz mé i zakonshém 1 cili ¢gon né
zhvillimin e stadeve fillestare t€ karcinomes gastrike €shté gastriti atrofik.
Gjithnjé e mé shumé po i kushtohet réndési rolit t€ inflamacionit kronik mbi
gjenomin e gelizave mukozale. Inflamacioni kronik ¢on si né ndryshimet
gjenetike dhe epigjentike né€ gelizat mukozale t€ cilat ¢cojné né zhvillimin e
gastritit, i cili &sht€ i ldhur me kancerin gastrik (66).

Polipet beninje ndahen né polipe me potencial neoplazik ku bé&né pjesé
adenomat dhe polipet né nivelin e fundusit, dhe ato me potencial jo neoplazik
ku bé&jné pjes€ polipet inflamatore, hiperplazike dhe hamartroze (67). Polipet
inflamatore dhe hamartroze kané njé potencial t€ vogél ose aspak pér
transfrormim malinj. Polipet e fundusit gastrik jan€ paré tek pacientét t& cilét
kané gené nén trajtim pér njé kohé té gjat€ me PPI. Zakonisht, kéto polipe nuk
konsiderohen si lezione prekanceroze por tek pacientét me polipozé
adenomatoze familjare mund t€ jeté e pranishme displazia. Polipet hiperplazike
ndodhin zakonisht né terrenin e njé inflamacioni kronik. Kur pérmasat ¢ kétyre
polipeve kalojné€ 2 cm mund t€ zhvillohet displazia ose karcinoma in situ, dhe
karcinoma gastrike mund t€ zhvillohet nga polipi hiperplazik n€ zonén e
inflamacionit kronik. Adenomat gastrike konsiderohen si lezione prekanceroze
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t¢ ngjashme me adenomat e kolonit. Pacientét me polipoz€ adenomatoze
familjare(FAP) kané njé prevalencé mé té lart€ t€ polipeve adenomatoze
gastrike (rreth 50%) dhe kané nj€ probabilitet 10 heré mé t€ larté pér té zhvilluar
adenokarcinomé t€ stomakut, kjo krahasuar me popullatén e pérgjithshme  N&
kéto familje késhillohet EGD (ezofagogastroduodeno-skopia) si test screening.
Pacientét me kancer kolorektal jo polipoz hereditar kané nj€ risk té rritur dhe
pér kancer gastric. Polipet mé t€ médhenj se 1 cm duhet té higen pér té
konfirmuar diagnozén dhe pér t€ eleminuar rrezikun e degjenerimit malinj.
Pacientét me polipe adenomatoze gastrike dhe familjare duhet ti nénshtrohen
endoskopis€ s€ sipérme né ményré periodike, e cila duhet t€ merret né
konsderaté dhe tek pacientét me polipe hiperplazike dhe inflamacion kronik
gastrik.

Gastriti atrofik. Deri mé sot gastriti kronik atrofik konsiderohet si prekusori
mé 1 zakonshém i kancerit gastrik, sidomos pér tipin intestinal. Prevalenca e
gastritit atrofik €shté mé e larté né grupmoshat e médha, nérkohé vihet re dhe
né€ grupmoshat mé té reja né zonat me njé incidencé té lart€ t& kancerit gastrik.
Né shumé pacienté mendohet se infeksioni nga H.Pylori luan rol té réndésishém
n€ patogjenezén e gastritit atrofik. Ekzistojné dy tipe té ndryshme t&€ gastritit
atrofik:autoimun (prek kryesisht zonén proksimale t€ stomakut) dhe
hipersekretor (pérfshin stomakun distal).

Metaplazia intestinale. Karcinoma gastrike zakonisht zhvillohet n€ zonén e
metaplazis€ intestinale. Rreziku i zhvillimit t€ karcinomés gastrike é&shté
proporcional me shtrirjen e metaplazisé intestinale né€ mukozén gastrike. Sipas
Jass dhe Filip metaplazia intestinale ndahet n€ disa tipe I, I, III. Tipi I ka njé
struktur€ histologjike shumé t& ngjashme me até t€ zorrés hollé. Pér két€ arsye
quhet ndryshe dhe metaplazia e ploté. Tipi II ose metaplazia jo e ploté
karakterizohet nga mé pak geliza absoruese, kemi praniné e gelizave globet qé
prodhojné sialomucinég. Tipi III ose tipi kolonik diagnostikohet kur evidentohen
kripte t€ deg€zuara e tortuoze t€ cilat prodhojné kryesisht sulfomucine. Risku
pér zhvillimin e kanceritgastrik n€ terren té metaplazisé sé€ tipit t€ paré€ €shté
mjaft i ulét nd€rsa né terren t€ metaplazisé€ sé tipit té€ dyt€ e sidomos asaj té treté
€sht€ 20 heré mé i larté se né€ popullatén normale. Evidencat thoné se ¢rrénjosja
e infeksionit nga H.pylori ¢on né regresionin e metaplazisé intestinale dhe
pérmirésimin e gastritit atrofik (68).

Displazia. Prevalenca e diplazisé gastrike varion nga 0.5% né vendet me risk té
ulét né 20% né vendet me risk té€ larté. Studime t€ shumta tregojné se displazia
me gradé té ulét regredon n€ 60% té rasteve ndérkohé qé progreson né displazi
t& gradés sé larté né 10-20% t& rasteve. Displazia e gradés sé larté rralleheré
regredon dhe ka njé€ incidencé vjetore q€ varion nga 2-6% pér t€ zhvilluar kancer
gastrik.

Ulgera beninje gastrike. Sipas literaturés sé vjetér ulgera gastrike beninje
konsiderohej si njé gjéndje prekanceroze, por n€ bazgé t€ studimve té kohéve té
fundit rezulton se biopsia e cila tregonte se kéto ulgera ishin beninje, éshté marré
né€ kohén kur ulgera ishte né shérim e sipér kur né t€ vértété gjéndja fillestare
ishte malinje. Sot pranohet se té gjitha ulgerat gastrike progredojné né kancer
deri sa t€ vértetohet e kundérta me biopsin€ dhe folloé-up e duhur. Edhe né ditét
e sotme karcinomat mund té gjenden ndonjéheré né rastin e ulgerave té
diagnostikuara si beninje g€ i nénshtrohen rezekimit si pasojé e mosshérimit.
Kanceri i cungut gastrik. Kanceri qé zhvillohet né pjesén e mbetur té
stomakut, zakonisht disa vite pas gastrektomis€ distale. Pjesa mé e madhe e
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tumoreve zhvillohet rreth 10 vite pas operacionit fillestar. K&ta tumore shpesh
kané pérmasa mjaft t&€ médha dhe te tipi difuz. Rastet mé t€ shumta jan€ véné re
pas gastroenterostomisé Billroth II.Prognoza e kétij kanceri €shté e ngjashme
me até t€ karcinomés gastrike proksimale. Zhvillimi i kancerit vihet re dhe pas
rezeksionit t€ pjesshém t€ stomakut. Mendohet se hipoklorhidria qé vjen si
pasojé e rezekimit t& pjesés antrale t€ stomakut, bén g€ kéta pacienté t€ kene
risk té€ lart€ pér zhvillimin e karcinomés gastrike. Refluksi i 1€ngjeve bilio-
pankretike kontribuon né kété situaté t€ rrezikshme, qofté pér shkak té ph alkalin
té tij qé rrit akoma mé tepér ph e cungut té stomakut, qoft€ dhe pér efektin
démtues e probabibilisht deri kancerogjen t€ kétyre l€ngjeve né mukozén e
stomakut (69).

e Gjéndje té tjera prekanceroze. Mutacioni i gjenit t€ E-kadherinés lidhet me
formén difuze té€ kancerit gastrik hereditar. N& kéto raste duhet t€ konsiderohet
gastrektomia totale profilaktike. Pér shkak té faktoréve gjenetiké dhe ambiental
té€ njejt€ q€ karakterizojné anétarét e t€ njejtés familje, mé shumé se 10% e
shkageve t€ kancerit gastrik €shté familjar pa njé diagnozé t€ qarté gjenetike.
Familjarét e gradés paré t€ pacientéve me kancer gastrik kané nj€ rrezik 2-3 heré
mé t&€ lart€ pér té zhvilluar két€ neoplazi. Pacientét me kancerin kolorektal jo
polipoz hereditar kané njé rrezik prej 10% pér té zhvilluar kancer gastrik,
kryesisht t€ tipit intestinal. Hiperplazia e gelizave t€ mucin€s né sémundjen e
Meénétrier ka njé risk prej 5-10% né zhvillimin e adenokarcinomés. Hiperplazia
glandulare e ardhur si pasojé e gastrinomés nuk konsiderohet si lezion
prekanceroz por mund té nxisé€ hiperplaziné e gelizave ELC dhe t€ zhvillohet
tumori karcinoid (70).

4. 0 Fizpatologjia e kancerit gastrik

-Displazia. Sot €sht€ mése e sigurté se displazia gastrike éshté prekusori universal i
adenokarcinomés. Pacientét me displazi t€ réndé konsiderohen si kandidaté pér t’iu
nénshtruar rezeksionit gastrik nése displazia €sht€ e pérhapur/mutifokale, ose
rezeksionit endoskopik nése éshté e lokalizuar. Pacientét me displazi té grad€s sé
mesme duhet t€ ndigen me biopsi endoskopike pér t€ vler€suar gradén e displazisé, po
késhtu duhet té trajtohet dhe infeksioni nga H.pylori nése €shté i pranishém.

-Kanceri i hershém gastrik. Kanceri i hershém gastrik i referohet kancerit t&€ kufizuar
né nivel t& mukoz€s ose submukozés pavarsisht gjéndjes s€ limfonodujve. Né planin
makroskopik shoqata japoneze e endoskopistéve e ndan kété kancer né tre tipe. N& tipin
e paré béjné pjes€ lezionet ekzofite, né tipin II lezionet sipérfagésore dhe né t& II1
lezionet e ulgeruara. Lezionet sipérfagésore ndahen mé tej né€ lezione t€ ngritura mbi
nivelin e mukozes (I1a), lezione té sheshta (IIb) dhe lezione nén nivelin € mukozes (Ilc).
Né praktikén klinike hasen mé shpesh dhe format e kombinuara. Pérsa i pérket gradés
sé diferencimit 70% e tyre jané t€ mirédiferencuar ndérkohé qé 30% jané pak té
diferencuar (71). Incidenca e metastazave limfatke né tumoret mukozale dhe
submukozale &shté pérktésisht 3% dhe 20%. Metastazat e largéta jané té rralla. Faktorét
qé€ ndikojné né€ shkallén e metastazave limfatike jan€ madhé&sia e tumorit dhe prania e
ulceracioneve. Ky etnitet éshté i zakonshém né vendet e Lindjes s€ Mesme ku kanceri
gastrik &shté€ shkaku kryesor i vdekjeve nga kanceri, prandaj metodat screening jané
gjerésisht t€ pérdorura. Rreth 10% e pacientéve me kancer t& hershém gastrik kané
metastaza né imfonoduj. Prognoza e tij €shté pérgjithésisht e mir€, me njé mbijetes€ 5
vjegare mé€ shumé se 90%. Risku kumulativ q€ kanceri i1 hershém té zhvillojé kancer
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gastrik t€ avancuar €shté 63% né 5 vjet. Né disa gé€ndra japoneze rreth 50% e kancerave
té€ trajtuar jan€ kancera gastrik t€ hershém. N€ Shtetet e Bashkuara, mé pak se 20% e
adenokarciomave t€ hequra jané kancera gastrik t€ hershém.

5. 0 Anatomopatologjia dhe Histologjia

Né 95% té rasteve tumoret malinje té stomakut jan¢ adenokarcinoma, pjesa tjetér
pérfshin limfomat, tumoret karcinoide dhe limfosarkomat. Tumori mund t€ zhvillohet
né ciléndo pjesé anatomike t€ stomakut. Mendohet se mbi 50% e adenokarcinove
lokalizohen n€ rajonin antral, t€ tjerat n€ korpus, kardiofundik dhe sfinkterit
gastroezofageal. Karcinoma paraqitet n€ forma té ndryshme makroskopike. Né 50%
té rasteve ka pamje polipoide ose vegjetante, si njé masé ekzofite endoluminale,
zakonisht me konture t€ ¢rregullta dhe ¢ mbuluar me mukozé té errozionuar. Njé
pamje tjetér karakteristike €shté ajo e ulger€s, zakonisht me pérmasa t€ médha (né
varési té stadit t€ avancimit) me buzé asimetrike dhe fund t€ mbushur me koagula e
mbetje nektrotike. Né raste mé t€ rralla kanceri zhvillohet n€ formén infiltrative qé
konsiston né infiltrimin intramural té stomakut, € mund t€ shogérohet ose jo nga
prekja e mundshme e mukozés dhe serozés gastrike. Pamja mé e zakonshme e
kancerit gastrik karakterizohet nga kombinimi i formave t€ mésipérme ku mund té
shihet njé tumor ekzofit i ulgeruar ose ulgeracion i madh malinj mbi njé segment té
murit gastrik me peristaltiké té kufizuar ose krejtésisht t€ zhdukur. Forma té pastra t&
infiltrimit krejtésisht intramural vérehen tepér rrallé dhe quhen linitis plastica,
zakonisht me njé prognozé t€ varfér. Edhe pse kéto lezione jané térésisht té
rezekueshme me ané t€ gastrektomisé totale &sht€ véné re prania mikroskopike e
gelizave tumorale né skajet ezofageale dhe duodenale, si pasojé mund té ndodhé
vdekja nga sémundja rekurrente brenda njé periudhe 6 mujore. Kimioterapia
palliative mund t€ zgjas€ mesataren e mbijetes€s (72). Lokalizimi i tumorit primar
€shté 1 rénd€sishém pér t€ planifikuar teknikén operative. Para disa dekadash
lokalizimi mé i shpesht€ i kancerit ishte rajoni distal, ndérsa n€ ditét e sotme po vihet
re njé migrim gjithnjé e mé proksimal 1 kancerit gastrik késhtu q€ shpérndarja sot
&shté pérkatésisht 40% distal, 30% né korpus dhe 30% proksimal. P.sh. n€ rastin e
kancerit gastrik infiltrativ, tipi 4 Borrman, kushdo qofté topografia e tij (parciale ose
totale), zakonisht trajtohen me gastrektomi totale pér shkak té shtrirjes s€ gjeré
p€rmes murit gastrik Incidenca relative e kétij 1loj kanceri &sht€ duke u rritur me
kalimin e kohés dhe si pasoj€ disa autore japoneze propozuan njé rezksion meé té gjeré
né nivelin e organeve rrethuese duke pérfshiré kétu dhe limfadenektominé e zgjeruar
por nuk u duk se pati pérmirésim né prognozén e té gjitha stadeve TNM, pérveg
probabilisht né stadin III (73).

+» Klasifikimi i Borrmann

o Lloji I: Polipoid ose Fungativ Type 1 _.‘

o Tipi II: Lezionet ulgerative me kufij t€ ngritur — —/w
o Tipi lII: Ulgera me infiltrim t&€ murit t& tipit 2

o Lloji I'V: Infiltrim difuz (Linitis Plastica)
o Lloji V: Nuk mund té klasifikohet
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6. 0 Histologjia.

Faktorét prognostiké t€ kancerit gastrik pércaktohen me ané t€ histologjis€ si prekja e
limfonodulave po késhtu dhe thellésia e invazionit tumoral. Grada e tumorit (i miré
diferencuar ose pak i diferencuar) luan njé rol té réndésishém prognostik (74).
Histologjiksht, karcinoma gastrike karakterizohet nga heterogjeneciteti i shprehur né
nivelin arkitekturor dhe até citologjik, zakonisht me nj€ bashkéekzistencé e elementéve
histologjike t€ shuméllojshém. Gjaté gjysmés sé shekullit t&€ kaluar, klasifikimi
histologjik i kancerit gastrik ishte i bazuar gjerésisht né kriteret e Lauren, ku tipi
intestinal dhe difuz i adenokarcinomés ishin dy néntipet histologjike madhore, po
késhtu dhe tipi i papércaktuar si njé variant jo i zakonshém. Shpeshtésia relative éshté
rreth 54% pér tipin intestinal, 32% pér tipin difuz dhe 15% pér tipin e papércaktuar
(75). Ekzistojné t€ dhéna se tipi difuz i karcinomés gastrike €shté mé i shpeshté tek
femrat dhe individét e rinjdhe ka lokalizim proksimal, me njé gradé diferencimi té ulét,
ndérkohé qé tipi intestinal i adenokarcinomés €shté e lidhur mé shpesh me gastritin
kronik atrofik, me metaplazin€ intestinale, displaziné, infeksionin nga H.pylori. dhe ka
tendencén té€ jet€ mé pak agresiv se sa tipi difuz. Klasifikimi i Mingut &shté€ mjaft i
dobishém dhe & thjeshté pér tu mbajtur mend pasi e ndan kancerin gastrik vetém né dy
tipe, até ekspandues (67%) dhe infiltrativ (33%).

«» Klasifikimi Lauren
Tipi Intestinal

-Faktorét predispozues
Mjedisore
Atrofi gastrike, metaplazi intestinale
M>F
Rritja e incidencés me moshén
Formimi i gjéndrave
Pérhapja hematogjene
Pagéndrueshméria e mikrosatelitit Mutacioni i gjenit APC
Inaktivizimi i gjeneve supresore t&€ tumorit p53, pl6
Lezion ekzofitik, 1 réndé

Tipi Difuz

-Faktorét predispozues
Familjare
Grupi i gjakut A
M>F
Grupmosha mé e re
Diferencuar dobét
Pérhapja transmurale, limfatike
Ulja e E-kadherinés (gjeni CDH1)
Lezioni ulgerues
Metastaza t€ shpeshta intraperitoneale.
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LINITIS PLASTICA -njé lloj i rrall€ i kancerit t€ stomakut qé¢ fillon n€ mukozén
e stomakut dhe pérhapet né muskujt e murit t€ stomakut.

Né 2010 klasifikimi i WHO pércaktoi katér tipe histologjike madhore t€ kancerit
gastrik: tubulare, papilare, mucinoze dhe karcinoma me geliza né¢ formé unaze, shto
kétu dhe tipet jo t& zakonshme histologjike (76).

Ky klasifikim bazohet né tipin predominant histologjik t€ karcinomés, ku mjaft shpesh
bashkéekziston me elemente mé pak dominante nga tipe t€ tjera histologjike.

v Adenokarcinoma tubulare éshté tipi mé i zakonshém histologjik i karcinomés
gastrike t&€ hershme. Ajo varion nga forma polipoide apo formé kérpudhe persa
1 pérket pamjes makroskopike dhe histologjikisht vihen re tubula té crregulla té
distenduara, t€ fuzuara apo té deg€zuara t€ pérmasave t€ ndryshme, zakonisht
me mukus intraluminal, nuklear dhe mbetje inflamatore.

v' Adenokarcinoma papilare éshté njé tjetér variant i zakonshém histologjik i
paré né karcinomén ¢ hershme gastrike. Zakonisht ka tendencén té preké
njerézit e moshuar, ndodh né stomakun proksimal dhe lidhet shpesh me
metastazat hepatike dhe njé pérfshirje mé€ t€ madhe t€ limfonodujve.
Histologjkisht karakterizohet nga projeksione epiteliale g€ rrethojné njé
berthamé géndrore fibrovaskulare (77).

v Adenokarcinomat mucinoze pérbéjné 10% té karcinomés gastrike.
Histologjkisht karakterizohet nga lakuna mucinoze té cilat zéné t€ paktén 50%
t€ volumit t€ tumorit. Qelizat e tumorit mund t€ formojné arkitekturé glandulare
dhe mbetje gelizore té parregullta, ku mund té gjenden ndonjeheré dhe qeliza
né€ formé unaze t€ shpérndara q€ notojné n€ lakunat mucinoze.

v' Karcinoma me qgeliza né formé unaze me guré dhe karcinomat e tjera té
diferencuara dobét zakonisht pérb&hen nga qeliza né€ formé€ unaze me guré dhe
geliza n€ formé€ unaze jo me guré. Tumoret me geliza né formé unaze jo me
guré, té diferencuara dobét jané ato t€ cilat morfologjiksht ngjasojné me
histiocitet, limfocitet dhe qelizat plazmatke. K&to geliza tumorale mund té
formojné€ mikrotrabekula t€ parregullta apo gjendra si lidhése, shpesh té
shogéruara nga displazia n€ murin gastrik, me njé sipérfage ekstremisht t&
thelluar apo dhe t€ ulceruar. N& rastin kur ndodh né rajonin antropilorik me
pérfshirje té seroz€s, karcinoma tenton té€ keté invazion limfovaskular dhe
metastaza né limfonoduj. Meqé€ karcinomat né€ rajonin antropilorik kané
tendencén t€ invadojn€ duodenin pérmes rrugéve submukozale dhe subseroze
duke pérfshiré indin limfatik intramural submukozal dhe subseroz, €shté e
rénd€sishme ti kushtohet vémendje kétyre rrugéve dhe biopsia ex-tempore té
kérkohet né momentin e rezeksionit kirurgjikal. Ngjyrime t€ vecanta si
imunohistokimia me cytokeratin mund t€ ndihmojé té detektojé qelizat shenjé
si unazg t€ fshehura n€ lamina propria. Njé diagnoz¢ diferenciale e réndé€sishme
&shté dhe lezioni beninj me geliza pseudo si unazé€ me guré€ e cila mund té
imitojé karcinomén. Kéto geliza pseudo shenjé né€ formé unaze mund té
karakterizohen nga atipia, madje dhe mitoza. Gjithsesi nuk vihet re invazion nga
ana e kétyre gelizave, kjo e paré me ngjyrosjen e retikulinés qé vleréson qelizat
pseudo shenjé si unaz€ né kufi me membrané bazale me njé arkitekturé acinare
intakte (78).
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v’ Pérvec katér tipeve madhore histologjike, WHO klasifikon dhe disa variante histologjike

jo té& zakonshme si karcinoma adenoskuamoze, karcinoma skuamoze, adenokarcinoma
hepatoide, karcinoma me stromé limfoide, koriokarcinoma, karcinoma me geliza parietale,
tumori malinj rhabdoid, karcinoma epidermoide, karcinoma me geliza peneth, karcinoma
e padiferencuar, carcinoma adeno-neuroendokrine mikse, tumori endodermal i sinusit,
karcinoma embrionale, andenokarcinoma onkocitike. Karcinoma gastrike me stromé
limfoide (karcinoma medulare) €sht€ njé nga nentipet jo t€ zakonshme. Zakonisht ndodh
né stomakun proksimal dhe kryesisht ka nj€ ecuri klinike mé pak agresive. Histologjikisht,
ky tip i karcinomés karakterizohet nga kufij t&€ mprehté t€ mirépércaktuar dhe menjéheré
ndiqet nga kufij t€ parregullt t€ pérbéré nga “fole’ apo fage gelizash poligonale tumorale,
shogéruar me njé infiltrat limfoid né njé non-desmoplasticstrom. Eshté interesante qé mbi
80% e karcinomave gastrike me stromé limfoide jané Epstein-Barr virus (EBV)
pozitive,dhe EBV vihet re vetém né qelizat malinje dhe displazike por jo né qelizat
normale epiteliale. Kjo gjetje €shté ¢ réndésishme pasi Bortezomib,njé inhibitor
proteazik,mund té induktojé EBV kinazén duke aktivizuar shprehjen e proteinés litike
EBV né gelizat e infektuara t€ tumorit, duke i shnd€rruar ato né mé té brishta e lehtésisht
té shkatérrueshme nga agjentet e tjeré 1%, Njé tjetér grup i karcinomave gastrike me
stromé limfoide jané ato qé shprehin instabilitet t& larté mikrosatelite g€ vjen nga njé
funksion difektiv i AND né riparimin e proteinave, zakonisht hMLH1 apo hMSH2, dhe
rrallé heré hMSH6. Numri i limfociteve tumor infltruese €shté mé i larté se né ato kancera
jo me instabilitet mikrosatelit por €shté i ulét né€ rastin e karcinomave EBV pozitive. Ky
grup i karcinomave zakonisht €shtg tipi intestinal nése i referohemi klasifikimit t& Lauren,
dhe zakonisht prek individét n€ moshé té€ madhe, me njé stad mé té ulét pTNM dhe njé
risk mé t€ ulét pér metastaza né limfonoduj (79). Studimet e fundit tregojné€ se numri i
larté i limfociteve tumor infiltruese €shté i vetmi faktor prognostik i favorshém pavarsisht
nga infeksioni me EBV dhe statusi i instabilitetit mikrosatelit pasi kéta dy faktoré€ veprojné
né rrugé t€ ndryshme pérsa i pérket karcinogjenezes dhe rrallé heré jané konkomitant.
Karcinoma mikropapilare éshté njé variant i ri histologjik i karakterizuar nga qeliza
tumorale me papila t€ vogla pa njé bérthamé fibrovaskulare t€ vecant€. Ké&to tipare
mikropapilare vihen re n€ skajin e tumorit i cili ka avancuar né thell€si, i rrethuar nga
hapsira boshe duke imituar késhtu nj€ retraksion si artifakt. Karcinoma mikropapilare e
stomakut tenton qé t€ formojn€ emboli tumoral endolimfatike dhe metastaza né
limfonoduj. Mbijetesa e pérgjithshme e késaj forme karcinome nuk ndryshon shumé nga
adenokarcinoma, edhe pse ndodhta kjo vjen nga kampioni i vogél i pacientéve t€ marré né
studim (11 pacient€). Pér shkak té incidencés s€ lart€ t€ invazionit limfatik dhe
metastazave nodale (deri né 82%)19°C) k&shillohet q& trajtimi konservativ si rezeksioni
endoskopik t€ mos pérdoret pér karcinomén gastrike me komponent€ invazivé
mikropapillaré.
Kohét e fundit éshté véné re réndéEsia e faktorit t€ rritjes epidermal human 2 (HER-2) né
zhvillimin e kancerit gastrik. Njé mbishprehje ¢ HER2 &shté véné ré né 15-25% té
pacientéve me kancer gjiri dhe ky faktor konsiderohet si njé faktor i pafavorshém
prognostik. Gjithsesi zhvillimi i agjentéve molecular si transtuzumab ka pérmirésuar
mbijetesén e pacienteve HER-2 pozitiv. Tek pacientét me kancer gastrik kjo mbishprehje
e HER-2 &shté raportuar né€ 13-30% t€ pacientéve. Si pasojé ekzaminimet
imunohistokimike pér gjurmé t&€ HER-2 luajné njé rol t€ réndésishém né vlerésimin e
kancerit gastrik metastatik ose rekurent, po késhtu dhe pér t&€ vendosur strategjing e
trajtimit (80).
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7. 0 Stadifikimi

Sistemi mé i pérdorur pér stadifikimin e kancerit gastrik éshté AJCC TNM. Ky sistem
bazohet né€ thellésiné e invazionit t€ tumorit (T), numrin e limfonodujve té pérfshiré (N)
, dhe praniné ose mungesén e metastzave né distancé (M) (81).

T Kategoria | T

X Tumoriprimarnukmundtévlerésohet

TO Nuk ka déshmi t&€ tumori tprimar

Tis Karcinoma in situ: tumor intraepitelial pa invadimté lamina propria, displazi e shkallés sé larté
T1 Tumori invadon lamina propria, muskularis mukozaose submukozén

Tla Tumori invadon lamina propria ose muskulari smukoza

T1b Tumori invadon submukozén

T2 Tumori invadon muscularis propria*

T3 Tumori penetron n €indin lidhor subserosal pa invaduar peritoneumin visceral osestrukturat e aférta**
T4 Tumori invadon serozén (peritoneumin visceral) ose strukturate aférta***

T4a Tumori invadon serozén (peritoneumin visceral)

T4b Tumori invadon strukturat/organet e aférta

*Njé tumor mund t€ depértojé né muscularis propria me shtrirje né ligamentet gastrokolike ose gastrohepatike, ose né
omentumine madh ose t€ vogél pa perforim té peritoneumit visceral g€ mbulon kéto struktura. Né kété rast tumori klasifikohet
si T3. Nése ka perforim t& peritoneumit visceral q¢ mbulon ligamentet gastrike ose omentumin, tumori klasifikohet si T4.
**Strukturat afér stomakut pérfshijné shpretkén, zorrén e trashé, mélging, diafragmén, pankreasin, murin abdominal, gjéndrén
mbiveshkore, veshkén, zorrén e hollé dhe retroperitoneumin.

***Shtrirja intramuralené duodenum ose ezofagus nuk konsiderohet invadim I njé structure ngjitur, por klasifikohet duke
pérdorur thellésin€ e pushtimit mé t€¢ madh né cilin do nga kéto zona.

T

N Kategoria | N

NX Nyja (et) limfatike rajonal e nuk mund t& vlerésohen
NO Pa metastaza né nyjet limfatike rajonale

NI Metastaza né njé ose dy nyje limfatike rajonale

N2 Metastaza né tre deri n€ gjashté nyjet limfatike rajonale
N3 Metastaza né shtaté ose mé shumé nyje limfatike rajonale
N3a Metastaza né shtaté deri né 15 nyje limfatike rajonale
N3b Metastazané 16 ose mé shumé nyje limfatike rajonale
M Category | M

CMO Pa metastaza distante

cM1 Metastaza distante

pM1 Metastaza distante, e konfirmuar mikroskopikisht

G G

GX Grada nuk mund t€ vlerésohet

Gl I diferencuar miré

G2 Mesatarisht I diferencuar

G3 I diferencuar keq, I padiferencuar

Pérpara 1997 stadi N pércaktohej nga lokalizimi i limfonodujve n€ raport me tumorin
primar, mé tepér se sa nga numri absolut i limfonodujve té prekur. Ky lloj stadifikimi i
bazuar n€ anatomi, ishte fillimisht i menduar n€ ményré té kétillé pasi bazohej né

38




krahasimin e limfadenektomisé anatomike D1 kundrejt asaj D2. Sistemi i revizionuar
nuk diferencon midis lokalizimeve té limfonodujve pozitiv€. N€ sistemin aktual té
stadifikimit, duhet vlerésuar njé minimum prej 15 limfonodujsh pér stadifikim té
kujdesshém. Disa eksperté sugjestionojné se faktoré té€ tjeré mund té pérfshihen né
vleresimin e T dhe N, si lokalizimi i tumorit primar (kardia krahasuar me tumoret
distal), kjo pasi mund t€ parashikojé mbijetesén dhe pérqindjen e limfonodujve pozitivé
mé tepér se sa numrin absolut t&€ nodujve pozitivé. Gjithsesi sistemi aktual AJCC nuk i
reflekton kéto faktoré. Klasifikimi Siewert €shté i bazuar né lokalizimin anatomik t&
adenokarcinomave (ezofageael dhe gastrike) t€ cilat jané prané junksionit
gastroezofageal. Ky klasifikim €sht€ mjaft i réndésishém sepse kancera t€ till€ gastrik
jané mé natyré shumé meé agresive dhe trajtohen né€ njé ményré t€ ngjashme me
adenokarcinomat ezofageale. Ekzistojné tré tipe tumoresh sipas Siewert : Tipi I g€
pérfshin tumoret e ezofagut distal, 1deri 5 cm sipér junksionit gastroezofageal; Tipi II
pérfshin tumoret e lokalizuar 1 cm sipér junksionit gastroezofageal dhe 2 cm posht€ tij
(82). Tipi III tumoret t€ cilét quhen subkardial dhe jané t€ lokalizuar midis 2 dhe 5 cm
kaudalisht junksionit gastroezofageal. N¢& pérgjithési, tipi I dhe II Siewert trajtohen né
ményré t€ ngjashme me adenokarcinomén ezofageale, nd€rkohe tipi III trajtohet sipas
guidelineve pér adenokarcinomén gastrike, pérsa kohé tumori nuk shtrihet né
junksionin gastroezofageal. Edhe pse nuk konsiderohet si njé pjesé e sistemit formal t&
stadifikimit AJCC, statusi term R, fillimisht i pérshkruar nga Hermanek né 1994,
pérdoret pér t€ pershkruar statusin e tumorit post rezeksionit dhe €shté i rénd€sishém
pér t&€ vler€suar efikasitetin e procedur€s kirurgjikale. RO pérshkruan njé rezeksion
mikroskopikisht kufij negativé, n€ té cilin nuk ka gjurmé makroskopike ose
mikroskopike t€ tumorit né€ lokalizimin e tij fillestar. R1 tregon heqjen makroskopike
té€ tumorit, por mund t& mbesin kufij mikroskopikisht pozitivé. R2 tregon sémundje
reziduale makroskopike. Pér arsye se shtrirja e rezeksionit mund t€ influencojé né
mbijetesé€, vlerésimi i statusit post rezeksion konsiderohet si komplementar me sitemin
e stadifikimit TNM. Rezultatet mé t&€ mira lidhur me mbijetesén afatgjat€ mund t€ rriten
vet€m pas njé rezeksioni RO. Sistemi AJCC nuk é&sht€ specifik pér lokalizimin e
limfonodujve, por debate lidhur me limfadenektominé né rastin e kancerit gastrik ende
vazhdojné. N€ sistemin e méparshém t€ Bashkimit Internacional kundér kancerit
(UICC) TNM sistem, kategorité e N vlerésoheshin né bazé té lokalizimit t€ metastazave
limfonodale lidhur me tumorin primar, ku pN1 konsideroheshn limfonoduj 3cm ose mé
pak nga tumori primar dhe pN2 limfonoduj pozitivé mé larg se 3 cm nga tumori primar
ose metastaza nodale pergjaté enéve t€ gjakut. Klasifikimi Japonez pér Karcionomén
Gastrike (JCGC) e pérshkruan lokalizimin anatomik t€ limfonodujve t€ hequr gjaté
gastrektomis€. Ekzistojné 16 vendodhje t€ vecanta anatomike t€ limfonodujve, me
rekomandmin pér diseksion t&€ limfonodujve né€ varési t€ tumorit primar. Stacionet e
limfonodujve, pasi jané ndaré né numra klasifikohen né grupe qé i korrespondojné
lokalizimit t€ tumorit primar dhe reflektojné si pasojé metastazat nga tumori me
lokalizimin pérkat€s. Prania e metastazave né€ secilin grup limfonodujsh pércakton dhe
kasifikimin N. P&r shembull, metastazat tek ndonjé linfonodul nga grupi 1, n€ mungesé
t€ sémundjes n€ nivelin e limfondujve t&€ tjeré mé t&€ largét konsiderohet si N1. Ky
sistem nuk u adaptua nga AJCC. Klasifikimi patologjik AJCC pérdoret gjerésisht né
Shtetet ¢ Bashkuara. Prognoza €shté e lidhur ngushté me stadin patologjik té kancerit.
Forma mé e zakonshme e klasifikimit €sht€¢ TNM (tumor-limfonoduj-metastaza) qé
bazohet né€ thellésiné e invazionit t€ tumorit, prekjen metastatike t€ limfonodujve dhe
metastazat né distancé (83).
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Klasifikimi TNM

Kur T éshté Dhe N éshté dhe M &Eshté Atéhere stadi éshté
T NO MO 0
T1 NO MO 1A
T1 N1 MO 1B
T2 NO MO 1B
Tl N2 MO ITA
T2 N1 MO ITA
T3 NO MO ITA
T1 N3a MO 1IB
T2 N2 MO 118
T3 N1 MO 118
T4a NO MO 11B
T2 N3a MO IIIA
T3 N2 MO IIIA
T4a N1 MO IITA
T4a N2 MO IITA
T4b NO MO IITA
T1 N3b MO 111B
T2 N3b MO 111B
T3 N3a MO 111B
T4a N3a MO 11IB
T4b N1 MO 111B
T4b N2 MO 111B
T3 N3b MO I11C
T4a N3b MO I1IC
T4b N3a MO I1IC
T4b N3b MO 11IC

¢do T ¢do N M1 v

8. 0 Manifestimet klinike

Shenjat klinike t€ kancerit t€ stomakut né stadet e tij t€ hershme jané tepér té zbehta, aq
sa i sémuri nuk paraget ankesa tek mjeku. Shfagja e shenjave klinike vjen né€ stade té
avancuara t€ kancerit, gj€ q€ e ben thuajse t€ pamundur diagnozén e tij t€ hershme.
Simptoma mé e shpeshté e kancerit t€ stomakut Eshté :
e Humbje né peshé.
e [ s€muri ankon pér ngopje t€ shpejt€ dhe dobésim t& pashpjeguar ndonése
ushgehet normalisht.
e NE¢ stade t€ avancuara shfaget edhe anoreksia, neveria ndaj ushqimit, sidomos
ndaj mishit
e Kur kanceri arrin stade té pérparuara, i s€émuri shkon drejt kaheksisé totale.
e Dhimbja epigastrike éshté njé shenjé e shpeshté e karcinomés gastrike. Kjo
dhimbje né stadet e hershme ka natyré disi t€ ngjashme me dhimbjet e sindromit
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ulceroz, aq mé tepér kur shogérohet me ndjenjén e djegies retrosternale. N&
forma t€ avancuara, dhimbja béhet e vazhdueshme, e réndé deri e padurueshme.
Nausea, té vjellat dhe fryrja e barkut gjithashtu mund té jené t€ pranishme
pavarésisht ngjashméris€ s€ dhimbjes epigastrike né rastin e kancerit gastrik
dhe sindromit ulgeroz, ka dhe disa ndryshime qé mund té diferencohen me njé
anamnezé t€ kujdesshme (84).

Dhimbja e shkaktuar nga kanceri nuk ka karakteristikat kryesore t€ dhimbjes
né rastin e sindromit ulgeroz, t€ cilat jan€ ritmiciteti dhe periodiciteti. Kjo
dhimbje nuk paraget periudha getésimi si né rastin e ulgerés, por vazhdon duke
u rénduar gjithnjé¢ e mé shumé duke u béré shqeté€suese. Anamneza e késaj
dhimbjeje zakonisht €shté mé e shkurtér krahasuar me até t€ sindromit ulgeroz,
ku i s€muri tregon té€ keté patur shqetésime t€ lehta prej shumé kohésh.

Kur kanceri €shté i tipit ulgeriform, i s€émuri paraqet fenomene hemorragjike.
Kur kanceri €sht€ i lokalizuar n€ regjionin kardiofundik ose né nivelin e
sfinkterit gastro-ezofageal, hemorragjia shfaget né fomén e hematemezés. Né
té gjitha rastet e tjera, melena €shté fenomeni hemorragjik mé i zakonshém.
Zakonisht hemorragjité masive jané té rralla (me pak se 5%) ndérkohé qé
humbja kronike dhe e fshehté e gjakut €shté mé e shpeshté, e cila mund té
diagnostikohet né€ sajé€ t€ pranisé€ s¢ anemisé pa nj€ shkak té dukshém, po késhtu
dhe né testin e feceve pér gjak okult. Simptomat varen dhe nga lokalizimi i
kancerit.

Nése ai invadon rajonin antropilorik fillojné€ t& shfagen shenjat klinike té
retensionit gastrik, ku i semuri ankon pér réndim epigastrik, gromésira me eré
té réndé,e mé pas té vjella qé€ vijné duke u rénduar derisa i sémuri dehidrohet.
Nése kanceri lokalizohet né rajonin kardioezofageal, i sémuri paraget simptoma
t& véshtirésisé né gélltitje (disfagisé)!°'®)- e cila progredon derisa i sémuri t&
mos jet€ né gjendje t€ ushqgehet, gjé qé con drejt kaheksis€ sé ploté deri né
vdekje nga uria (85).

Rrallé heré mund t€ vihet re dhe prania e Sindromave Paraneoplazike si
sindroma eTroussea (thromboflebiti), acanthosis nigricans (hyperpigmentimi
iaxilles), ose neuropatité periferike. Ekzaminimi fizik zakonisht éshté normal.
N¢ disa pacienté karcinoma gastrike mund t€ jet€ diagnozé diferenciale prandaj
&shté e réndEsishme t€ vleresojmé dhe qafen, kraharorin, abdomenin, rektumin
dhe pelvisin. Karcinoma gastrike pérhapet si lokalisht drejt strukturave pérreth,
po ashtu edhe népérmjet rrugéve limfatike, peritoneale dhe hematike. Tumori
mund t€ penetroj¢ murin e stomakut dhe té€ invadojé né menyré direkté
omentumin, pankreasin, veshkén, kolonin, lienin dhe heparin.

Fistula gastrokolike €shté e rrallé dhe karakterizohet nga t€ vjellat fekaloide
dhe defekim i ushqimeve t€ patretura. Metastazimi me ané t€ rrugéve limfatike
&shté i hershém dhe limfonodulat lokale jané té parat q€ preken. Metastazimi
n€ limfonodulin supraventrikular t€ majté pérbén té€ ashtuquajturin nodulin
Virhow, po késhtu dhe nyjet aksilare mund t€ jené té zmadhuara dhe kjo mund
té vlerésohet me ané citologjis€ aspirative me age té holl€. Prania e njé mase té
madhe abdominale tregon pér njé tumor né stad t& avancuar (T4). Pérhapja e
tumorit né rrugé peritoneale mund t€ jap€ zmadhim té nodulit periumbelikal te
quajtur Sister Mary Joseph node, njé mas€ ovariale t€ quajtur tumori
Krukenbergose mas€ né Douglas te quajtur tumori i Blumer. Nodus i
papalpueshém umbelikal (noduli Sister Joseph) &shté patognomotik pér
sémundje né stad t€ avancuar ose tregon pér pranin€ e ascitit me origjiné
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malinje. Pérhapja e tij me rrugé hematogene zakonisht pérfshin heparin dhe me
rrallé pulmonet, kockat apo trurin.

9. 0 Diagnoza

Dallimi midis ulcerés peptike dhe kancerit gastrik vetém duke u bazuar né
kliniké &shté e pamundur. Pacientét mbi 45 vjeg, tek té cilét éshte€ shfaqur
papritur dispepsia, po késhtu dhe tek té githé pacientét me dispepsi dhe shenjat
e alarmit (humbje peshe, té vjella rekurrente, disfagi, hemorragi gastrointesinale
ose anemi) ose histori familjare pér kancer gastrik duhet ti nénshtrohen
endoskopis€ sé& sipérme dhe biopsisé, pér t€ paré€ nése vihen re lezione né
mukozé. T€ gjithé pacientét ku kanceri gastrik &shté njé dignozé diferenciale
duhet ti nénshtrohen endoskopisé dhe biopsisé. Nése dyshimi pér kancer &shté
i lart€ dhe biopsia del negative até€heré pacienti duhet ti nénshtrohet pérséri
endoskopis€ dhe biopsisé (86).

Tek disa pacienté me kancer gastrik realizimi i disa radiografive né seri mund
té jet€ e vlefshme né planifikimin e trajtimit. Edhe pse ekzaminimi me barium
me kontrast t& dyfishté &shté mjaft sensitiv (> 75% sensitive) né pércaktimin e
diagnozés s€¢ kancerit gastrik, endoskopia konsiderohet si standarti i arté pér
vendosjen e diagnozé€s s€ patologjive malinje gastrike. Shenjat kryesore
radiologjike t€ kancerit gastrik jan€: nisha (q€ &shté tregues i ulceracionit)
imazhi lakunar qé tregon pér formén proliferative, rigiditeti i mureve gastrike
qé flet pér infiltim malin;j té tyre. Shenja radiologjike mé klasike &shté prania e
nj€ nishe mbi njé imazh lakunar, qé quhet menisk (87).

Pérmirésimi i teknikave endoskopike ka ndihmuar né diagnozén e hershme té
kancerit gastrik dhe gjithnjé duhet t€ pasojé ekzaminimin radiologjik. Mé ané
té saj pércaktohet me saktési lokalizimi, shtrirja, pérmasat dhe forma e tumorit,
si dhe mund t€ merren biopsi t€ drejtuara pér verifikimin histologjik té
diagnozés. Né kété ekzaminim kanceri duket ashtu si¢ €shté realisht, pra sipas
formés makroskopike, ekzofite, ulcerative, infiltrative ose njé kombinim mes
tyre. Sigurisht forma mé e dukshme dhe lehtésisht e diagnostikueshme éshté ajo
ekzofite-polipoide, ku n€ endoskopi dallohet formacioni tumoral brenda
lumenit gastrik. Format ulgcerative mund t€ jené t€ ngjashme me ulcerat gastrike
beninje dhe e bejné t&€ dosmosdoshme marrjen e té€ paktén 6-8 grimcave bioptike
si n€ buzgt e lezionit ashtu dhe né baz€ pér verifikimin histologjik dhe vendosjen
e diagnozés. Format infiltrative jan€ mé t& veshtirat pér tu identifikuar pasi
mund t€ mos paragesin asnjé lezion t€ dukshém né mukozén gastrike dhe
diagnoza vendoset duke u bazuar né vler€simin e pranisé sé peristaltikés,
ndryshimeve té sipérfages s€ mukozés gastrike dhe elasticitetit t€ mureve té
stomakut. Magnifying endoscopy &ith narroé-band imaging (NBI) éshté njé
tekniké endoskopike mé e avancuar e cila mund t€ observojé arkitekturén
mikrovaskulare t€ mukozés dhe pérbérjen mikroskopike t€ sipérfages sé
lezionit, si pasojé€ €shté mjaft i besueshém né vendosjen e diagnozés s€ hershme
té kancerit gastrik (88).

Pér mé tepér tashmé éshté zhvilluar dhe endocitoskopia, njé tekniké qé té lejon njé
vizualizim mikroskopik té sipérfages mukozale, e cila lehtéson mjaft vendosjen e
diagnozés (89). Njé tjetér inovacion diagnostik &shté dhe endoskopia virtual, qé
konsiston né marrjen e imazheve té traktit gastrointestinal t€ rikonstruktuar nga njé
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multidetektor 1 tomografis€ sé kompjuterizuar. Imazhi i endoskopisé virtuale €shté
shumé i ngjash€ém me até t€ endoskopisé s€ sipérme té traktit gastrointestinal. N¢& t&
ardhmen mendohet se kjo tekniké do t€ luajé nj€ rol té€ rénd€sishém né screening-un e
patologjive t€ stomakut.

STADI (CT, endoskopime EUS)

: '

‘ Semundje metastatike ‘ ‘ Pa semundje metastatike ‘

' } '

Simptomatike Asimptomatike Laparoskopi
(hemarragji, obstruksion)
l l Pa semundje metastatike
Rrezeksion Traitim l
paliativ Onkologjik
Rrezeksion me kyrazh
imfatik

CT abdominal ose pelvike me kontrast intravenoz ose oral.

Gjthashtu mund té pérdoret dhe MRI pér kété qéllim.

Metoda mé e miré pér t€ stadifikuar tumorin lokalisht éshté pérmes EUS , e
cila jep nj€ informacion mjaft t€ kujdesshém lidhur me thell€sin€ e penetrimit
té tumorit né murin gastrik dhe gjithashtu mund t€ tregojé limfonodujt
perigastrik dhe celiak t€ zmadhuar (>5 mm). Saktésia e késaj metode varion
nga 71-92% né pércaktimin e T dhe 55-87% né pércaktimin e N. N¢& disa
géndra nése tumori &€sht€é transmural (T3) ose pérfshin limfonodu;jt
(limfonodujt e zmadhuar mund t&€ punktohen nén kontrollin eko-endoskopik)
atéheré késhillohet kimioterapia neoadjuvante. Megjithat€ ekzistojné disa
kufizime né stadifikimin e tumorit me ané t€ EUS pasi mund t€ nénvleré€sojé
pérfshirjen e limfonodujve sepse limfonodujt me pérmasa normale (<5mm)
mund t€ jené metastaza t€ fshehur. EUS &sht€ mé e vlefshme né diagnozén e
kancerave né stadet fillestare (T1) se sa n€ ato mé té avancuara (90).
Pet-skaning pérdor parimin q€ qelizat tumorale grumbullojné 18F-
fluorodeoksi glukozén. Ky ekzaminim éshté mé i vlefshém né vlerésimin e
metastazave t€ larg€ta n€ kancerin gastrik por giithashtu mund té jeté e
dobishme dhe né stadifikimin lokoregjional. Pet skan éshté mé i sakté sidomos
kur kombinohet me CT spiral (PET-CT) dhe duhet t€ merret né konsideraté
pérpara kirurgjis€ madhore tek paciéntét me tumor né stade t€ zhvilluara ose
komorbitetete shoqéru€se Pérdorimi i PET/CT pér stadifikmin fillestar éshté i
limituar pasi vetém 50% e kancerave gastriké jané t€ ndjeshém ndaj PET.
Gjithsesi, tek pacientét t€ cilét paraqiten me PET scan pozitivé merret si i
mirgené fakti se kané s€émundje t€ avancuar dhe pacientét konsiderohen si
kandidaté pér terapiné neoadjuvante. Pérgjigja e terapisé neoadjuvante e
vlerésuar me PET lidhet fortésisht me mbijetesén, ku njé pérgjigje ¢ paré né
PET vihet re qé ditén e 14 té tajtimit. PET konsiderohet si njé modalitet efektiv
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pér monitorimin e pérgjigjes ndaj kétyre terapive, duke shmangur késhtu
ekspozimin e métejshém ndaj agjentéve toksiké té kétyre pacient€ve qé nuk
pérgjigjen ndaj terapis€. Né njé studim t€ pacientéve me tumore t€ avancuar
lokalisht (T3/4)ose N-pozitivé né EUS, u pa se PET/CT ishte né gjendje té
detektonte metatazat q€ nuk ishin t&€ dukshme né¢ CT-né€ e rregullt né 10% té
pacientéve (103A). Bazuar n€ kéto t€ dhéna, guidelinet e tanishme
rekomandojné pérdorimin e PET/CT si ekzaminim rutiné pér stadifikimin e
sémundjes tek pacientét pa evidencé t€ metastazave né€ CT fillestar.

Laparoskopia dhe citologjia peritoneale. Laparoskopia €shté njé pjes€ mjaft e
réndésishme pérsa i pérket pércaktimit té stadit né kancerin gastrik. Ekzistenca
e metatazave t€ fshehura ka ¢uar né pérdorimin e laparoskopisé gjithnjé e mé
tepér. N€ fund t€ viteteve 90° dy studime t€ médha vler€suan laparoskopiné si
nj€ mundési pér t€ vler€suar stadin e kancerit gastrik (91). T¢é dy studimet
treguan pérqindje t&€ larta t€ metastazave t€ fshehura (37% dhe 23%
respektivisht) né pacienté t€ cilét kishin rezultuar pa metastaza kur ishin
vlerésuar me ané t€ CT. Sensitiviteti i pérgjithshém i laparoskopisé né
identifikimin e sémundjes metastatike ishte mé i lart€ se 95%. Pacientét té cilét
kishin sémundje metastatike, mé pak se 15% kérkonin gastrektomi palliative.
Duke u bazuar né pérfundimet e marra nga kéto studime, laparoskopia
stadifikuese shihet si njé pjesé e pandaré e vlerésimit t€ kancerit gastrik né
ményré qé€ t€ shmanget laparotomia e panevojshme tek pacientét g€ nuk kané
kritere pér realizimin e saj. Efikasiteti i laparoskopisé dhe citologjisé
peritoneale varet nga situata individuale e pacientit. Pyetja kryesore éshté ‘A
do té bejné kéto ekzaminime ndryshime né planin e trajtimit t&€ ketij pacienti?”
Pacientét me kancer gastrik t€ cilét i nénshtrohen rezeksionit RO dhe kané
citologji peritoneale pozitive (jo karcinoma makroskopike) kané njé prognozé
mé té keqe se sa grupi i pacientéve me citologji negative (mediana e mbijetesés
14.8 muaj kundrejt 98.5 muaj) (92). Eshté kontraversial fakti se si gjithé ky
informacion na jep t€ dhéna lidhur me prognozén pasi &éshté vlerésuar
klasifkimi TNM. Nuk dihet nése kjo prognozé e varfér mund t€ pérmirésohet
pas rezeksionit me terapi adjuvante agresive (kimioterapi intaperitoneale
hypertermike lokale ose sistemike). Fatkeqésisht €shté gjithashtu e paqarté se
sa pérfitojné kéta pacienté nga rezeksioni gastrik. Momentalisht citologjia
peritoneale nuk ndikon n€ ndryshimin e planit t€ trajtimit t€ pacientéve me
kancer gastrik,dhe pjesa mé e madhe e pacientéve pa metastaza t& largéta té
detektueshme do ti nénshtrohen rezeksionit gastrik, pavarsisht rezultateve té
citologjisé peritoneale. Njé ekzaminim i shpejté laparoskopik mund té zbulojé
metastaza t&€ vogla peritoneale ose hepatike t€ cilat nuk ishin véné re né
ekzaminimet imazherike dhe né€ disa pacienté kjo do t€ ndryshojé planin
operativ duke shmangur njé proceduré kirurgjikale madhore. Laparoskopia
éshté e dobishme tek pacientét me tumore proksimale ose me adenopati t€ paré
n€ CT-scan. Gjithsesi, disa studime t€ cilét ekzaminuan dobishmeriné e
laparoskopisé treguan se perdorimi i saj ndikoi né menaxhimin e 9% deri 60%
té rasteve dhe specifikisht i lejoi pacientét ti shmangeshin laparotomisé sé
panevojshme né sajé t€ gjetjes s€ sémundjes metastatike qé nuk ishte
identifikuar né€ vlerésimin preoperator n€ 9% deri né 44% té rasteve.
Laparoskopia stadifikuse &shté e sigurté, njé proceduré me rrezik té ulét qé
mund té planifikohet me njé stad t€ vetém bashké me rezeksionin. Ndérkohé
ekzistojné shumé pérfitime nga evitimi i laparotomis€, q€ pérfshijné
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shmangien n€ vonesén e fillimit t€ kemioterapisé pér pacientét me s€émundje
metastatike dhe gjatési jete t& kufizuar (93).

10. 0 Trajtimi

Reseksioni kirurgjikal mbetet trajtimi kryesor pér kancerin e stomakut (GC).
Megjithése né incidencé ka rénie n€ vendet peréndimore gjaté njézet viteve t€ fundit, ai
mbetet njé problem i réndésishém. Né Francé, ajo akoma ndodh me njé shkall€ té
incidencés prej 13.8 pér 100, 000 banoré né vit (Cote d'Or,Burgundy,France, Registry
Registry of Cancer Tract 1983-1987). Né 1990, kanceri gastrik ishte kanceri i dyt€ mé
i shpeshté né€ boté, kanceri i 6-t€ midis burrave né Francé dhe i treti nga t€ gjithé
kanceret t€ sistemit tret€s,vpas kancerit kolorektal dhe ezofageal.bNé Francé,numri i
rasteve té reja t€ vlerésuara éshté rreth 8700 né vit (94).

Prognoza e kancerit gastrik éshté e dobét. Shkalla e mbijetesés 5 vjegare nuk rritet mbi
20%, veganérisht né studimet me numer t€ madh rastesh bazuar né popullaté, shumé
m¢é afér realitetit se sa ato q€ vijné nga studimet me pacienté spitaloré. Kirurgjia me
géllim kurativ mbetet ményra e vetme pér t€ pérmir€suar mbijetesén. Sidoqofte,
rezultatet globale né trajtimin e kancerit gastrik nuk jané premtuese dhe rezultatet e
studimeve t€ bazuara n€ popullaté né lidhje me p€rmir€simin e shkall€s relative té
mbijetes€s 5 vjecare dhe 10 vjegare né pacientét e pérgjithshém dhe pas operacionit
kurativ jané t€ diskutueshme. Komponenti kryesor i pérmirésimit t€ pérgjithshém ishte
zvogélimi i vdekshmérisé operative. Rezultatet e dobéta té mbijetes€s mund té
shpjegohen me faktin se kur shfagen simptoma, kanceri shpesh €shté pérhapur tashmé
dhe deri mé tani vetém disa pérqind e pacientéve kané indikacion pér operacione
kurative (95).

Ashtu si né literaturé, jané gjetur shumé studime t€ publikuara né lidhje me trajtimin
kirurgjikal t€ kancerit t&€ stomakut, ky punim ka si objektiv kryesor té b&j€ njé sintezé
né provat bazuar né trajtimin e kancerit t€ stomakut dhe t& tregojé udh&zimet dhe rrugét
e hulumtimit né t€ ardhmen.

Trajtimi jo operativ

Trajtimi jo kirurgjikal pérfagé€son 30% té Kancerit Gastrik t€ diagnostikuar dhe
tregohet né rast t€ metastazave difuze hepatike, peritoneale dhe/ose ekstra-abdominale
pa simptoma obstruktive, nyjet limfatike subklavikulare dhe/ose praniné e
crregullimeve té rénda fiziologjike dhe/ose nénushqyerja. Trajtimi né kéto raste éshté
i véshtir€ dhe ndryshon nga abstenimi deri n€ shkatérrimin endoskopik (terapi lazer
endoskopike, rrezja e argonit, terapia e koagulimit t& sond€s s€ ngrohésit, stent
endoskopik) (96).

Kimioterapia
e Adjuvante dhe neo adjuvante
Ekziston nj€ rrezik i larté i pérséritjes peritoneale dhe/ose hepatike né kancerin gastrik.
Kjo gjé varet nga stadifikimi perioperativ. Kjo vecori ka cuar natyrshém né€ njé
shuméllojshméri kimioterapie ndihmése. Barnat e pérdorura zakonisht jané 5-
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fluorourouril (5-FU), mitomicina-C, cisplatin, adriamycin dhe metil-CCNU. Shumé
autoré raportojné rezultate t€¢ dobéta dhe zhgé€njyese né shkallén e mbijetesés dhe
gjykimet mé t€ vjetra g€ demonstrojné pérmirésim me kimioterapiné ndihmeése (97)
nuk u konfirmuan nga njé studim i kontrolluar i kohéve t€ fundit nga Shoqatat
Franceze pér Kérkime Kirurgjikale (98). Ky studim nuk tregoi ndonjé pérmirésim té
mbijetes€s nga administrata pas operacionit kurativ t€ njé shoqate té cisplatinés dhe 5-
FU kundrejt asnjé trajtimi. Njé meta-analiz€ (99) arriti né t&€ njé€jtat pérfundime.
Pérmirésimi mund t€ vijé nga shoqatat e reja t& barnave, ulja e toksicitetit dhe
respektimi mé i miré€ i trajtimeve. Né& té vérteté, protokollet e reja t€ kimioterapis€ neo-
ndihmése jan€ propozuar dhe jan€ né proces.

¢ Kimioterapia intraperitoneale me ose pa hipertermi

Kimioterapia intraperitoneale €shté njé alternative logjike pérkundrejt ményrés
sistemike, pasi vendosja dhe pérhapja e saj n€ kavitetin peritoneal €shté€ e réndésishme.
pra &sht¢ mé e leht€ pér t€ ofruar kimioterapi me njé pérqéndrim mé té larté
ndérgelizor. Deri mé tani, ka pasur 5 studime (100) né lidhje me kimioterapiné
intraperitoneale (IPC), né€ thelb si njé€ terapi parandaluese. T¢€ gjithé erdhén nga ekipet
kirurgjikale japoneze, pérve¢ atyre t€ fundit g€ u realizuan né bashképunim me
Institutin e Kancerit n€ Washington (101). Ky gjykim krahasoi njé lloj té vecanté t&
kimioterapis€, kimioterapiné e hershme post operative intraperitoneale (EPIC), e
zhvilluar nga Sugarbaker né trajtimin e karcinomatoz€s. Ky studim pérfshinte njé
numér t€ madh t€ pacientéve: 248 u ndané né€ dy grupe pérkatésisht 125 dhe 123:
kirurgji kundrejt EPIC + kirurgji t€ gjitha fazat s€ bashku. Nuk kishte ndonjé ndryshim
domethénés né shkallén e mbijetesés 5-vjecare, por u vérejt njé avantazh i vogél pér
EPIC (38. 7% kundrejt 29. 3%). Né pacientét e stadit III, ekzistonte njé epérsi
domethénése e EPIC (49.1% kundrejté 18. 4%; p =0.011).

Vémendje e vecanté pér kéto teknika &shté e nevojshme pér shkak t€ nivelit té larté t&
sémundshméris€ dhe vdekshmérisé. Shkalla e komplikimeve pér shkak t&€ EPIC éshté
péraférsisht 37.7%, pérfshiré ileusin e zgjatur, leukopenin dhe dhimbjen. Rrallé eshté
vérejtur shkallé e larté e incidencés s€ hemoperitoneumit pas operacioni. Vdekshméria
post operative ishte mé e larté, por jo dukshém: 6.4% né grupin EPIC kundrejt 1.6%
né grupin e kontrollit. Autorét arritén n€ pérfundimin se kjo proceduré mund té jeté
interesante né parandalimin e karcinomatozés, por te pacientét e zgjedhur (102).

Radioterapia

Efektiviteti i saj nuk éshté demonstruar; ka disa studime né lidhje me kété temé dhe
mbi kombinimin e radioterapis€é me kimioterapin€. Radioterapia operative ende né
procesin e hulumtimit pasi jané vérejtur t€ dhéna té€ réndésishme.

Imunoterapia

Disa studime japoneze kané studiuar efektin e stimuluesve imunitar si terapi ndihmése
pér operacionin kurativ t& kancerit t€ stomakut. Kishte njé numér té voggl t&€ provave
té rastit dhe t€ gjithé krahasuan programin standard t€ kimioterapis€ me dhe pa
stimuluesin imunitar polisaharid t€ lidhur me proteina (PSK). N& njé raport (103) grupi
PSK kishte njé mbijetes€ t€ pérmirésuar 5-vjecare t€ sémundjes dhe njé mbijetesé té
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pérgjithshme 5-vjecare. Sidoqoft€, asnjé gjykim peréndimor nuk ka konfirmuar kéto
rezultate.

10. 1 Trajtimi Kirurgjikal

Né t& vérteté, operacioni €shté e vetmja mundési e besueshme e njé trajtimi kurativ.
Qéllimi i operacionit &shté t& heqé sa mé plotésisht t€ jet€ e mundur té gjitha indet e
dukshme té tumorit dhe t€ jené kufijt€¢ kirurgjikalé histologjikisht t& liré. Ky synim
(rekseksioni RO (104) zakonisht arrihet n€ 45% t€ rasteve t&€ GC té diagnostikuar né
studime te bazuara ne popullatée dhe deri né 55-60% té rasteve né studime té bazuara
né spital (105).

Gjaté procedurés operative, rezeksioni 1 stomakut varet nga pérhapja e kancerit,d. m.
th.infiltrimi i tumorit pérmes murit t€ stomakut, shtrirja e tumorit né organet pérreth
dhe pérfshirja e nyjeve limfatike.

Kufijté e rezeksionit té stomakut
Zgjatja e rezeksionit t&€ stomakut varet nga vendndodhja e tumorit (sipas klasifikimit té
ICD-0(9).

e Kanceri i vendosur né trup ose korpusi i stomakut (C-16.2) kérkon gastrektomi
totale. Rindértimi i vazhdimésisé béhet mé pas nga njé Roux-en-Y
ezofagojejunostomia (106).

e Kanceri i antrumit (i treti distal dhe pilori: C-16.3 dhe 16.4), mund t&
menaxhohet nga gastrektomia distale subtotale. Rindértimi realizohet me njé
metodé t&€ ngjashme me proceduren e Bilroth II. Gastrojejunostomia Roux-en-
Y éshté propozuar pér t€ shmangur rrjedhjen biliare né mbetjet e stomakut (107)
por vagotomia &éshté e detyrueshme pér t€ parandaluar ulcerén peptike
anastomotike, n€ varési t&€ madhésisé s€ mbetjes s€ stomakut. Ky lloj rindértimi
i quajtur devijim total duodenal éshté propozuar n€ pacientét me sémundje t&
réndé t€ refluksit gastrooesophageal; Pér njé kohé t& gjaté, gastrektomia rutin
totale u propozua pér lezione distale nga autoré té pérgjithshém (108)
vecanérisht nga Japonia (109). Arsyetimi ishte 1 bazuar né efektin se mbijetesa
ishte mé€ e mir€ pas njé limfadenektomie té gjeré, duke pérfshiré reseksionin e
bishtit pankreatik; n€ kéto kushte, reseksioni total i stomakut ishte i nevojshém.
Né té vérteté, gastrektomia totale nuk &shté vetém trajtimi i rekomanduar pér
lezione distale si¢ u demonstrua né€ njé€ studim prospektiv multicentrik francez
(110). Né kété studim nuk kishte ndonjé€ ndryshim t€ réndésishém né shkallén e
mbijetes€s 5-vjecare midis gastrektomisé totale ose subtotale pér lezione distale.
Sidoqoft€, njé piké e rénd€sishme ishte fakti g€ pas gastrektomis€ subtotale,
kufijté e liré té rezeksionit nuk duhet t& jené€ mé pak se 5-6 cm né€ stomak dhe jo
mé pak se 2 cm n€ duodenumin proksimal.

e Kanceri i kardias ka nevojé pér njé qasje té€ vecanté. N¢é fakt, disa studiues e
konsiderojné si njé entitet klinik t€ ndryshém (111) ndérsa té tjeré (112) e
grupojné até né kancer t€ ezofagut distal, pavarésisht nga dallimet histologjike.
NEé té vértet€, kufijté e rezeksionit varen nga veté shtrirja ezofageale. Pavarésisht
mungesés s€¢ studimit t€ kontrolluar, ekziston njé tendencé pér té€ arritur
gastrektominé totale pér lezione t&€ kufizuara né kardias dhe ezofago-
gastrektomin€ proksimale me qasje t€ kombinuar t€ abdominal dhe torakotomis
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sé djathté (procedura Lewis-Santy) pér lezione t€ shtrira né ezofagun e poshtém
(113).

e Kanceri Gastrik infiltrativ i tipit Borrmann, pavarésisht nga topografia e tyre (e
pjesshme apo totale), zakonisht trajtohet me gastrektomi totale pér shkak té njé
zgjatjeje t€ shpeshté t€ gjeré pérmes murit t€ stomakut (114). Incidenca relative
e kétij lloji t€ kancerit po rritet me kohén (115) dhe prekja mé e gjer€ né€ organet
pérreth pérfshiré limfadenektoming e shtriré, si¢ propozohet nga autorét
japonezé, nuk duket se pérmiréson prognozén pér t€ gjithé TNM fazat, pérveg
me siguri né€ stadi I1I por asnjé prové e kontrolluar nuk éshté kryer né Borrmann
tip 4 GC.

Né fund, kanceri gastrik i hershém, pavarésisht nga vendndodhja e tij, kérkon trajtim té
ngjashém si pér llojet e tjera pér shkak t&€ mundésis€ sé zgjatjes s€ gjeré submukozale
dhe pérfshirjes s€ nyjeve limfatike. Disa autoré japonez€ sugjeruan rezeksione té
kufizuara (116) por kéto procedura aktualisht nuk jané t€ pérhapura né Europé.

10. 2 Teknikat Kirurgjikale

a.Rezeksioni Subtotal

Fillimisht &shté e réndésishme g€ té realizohet eksplorimi laparotomik i kavitetit
peritoneal pér t€ vlerésuar shtrirjen e lezionit apo dhe metastazat n€ largési né ményré
qé té realizohet rezeksioni kurativ n€ ményrén e pérshtatshme. Nevoja e laparoskopisé
&shté mé e madhe tek pacientét me njé kohézgjatje t€ konsiderueshme té€ simptomave,
tek ata me humbje peshe dhe tek ata ku CT sugjeron pér s€mundje metastatke. Guidlinet
NCCN sugjerojné se pérdorimi i laparoskopisé mund t€ jeté i nevojshém pér t&
kompletuar stadifikimin klinik paraprir€ rezeksionit, por evidencat qé mbé&shtesin
pérdorimin e saj nuk jané t& mjaftueshme pér ta konsideruar si njé proceduré standarte
tek té gjith€ pacientét. Mé tej realizohet njé incizion né linjén mediale t& sipérme ose
subkostale bilateral né gjat€sin€ e mjaftueshme pér t€ lejuar vendosjen e retraktorit té
fiksuar kirurgjikal dhe t€ lehtesoj€ ekspozimin e fushés operative. Procedurat operative
né vazhdimési realizohen né varési t€ shtrirjes sé diseksionit t€ limfonodujve, po késhtu
dhe teknikés rekonstruktive t€ zgjedhur (117). Hapi i par€ éshté t€ identifikohet
lokalizimi i tumorit pérmes palpimit manual ose pér lezione mé t€ vogla mund t&
pérdoret dhe vizualizimi endoskopik. Ky hap éshté mjaft i rénd€sishém pasi na lejon té
vlerésojmé shtrirjen e rezeksionit, i nevojshém pér té arritur deri n€ kufij t& shéndoshé.
N¢ lezionet proksimale duhet t€ sigurohemi qé té jemi n€ kufij té shéndoshé né nivelin
e ezofagut, pérpara se té vazhdojmé me duodenin. Mé tej, nése dyshohet pér sémundje
metastatike, duodeni dhe koka e pankreasit mobilizohen né ményré qé t€ ekspozohen
limfonodujt para-aortiké t€ cilét mund té tregojné shenjat e pérhapjes nodale dhe mé tej
té vlerésohet mundésia pér rezeksion kurativ. ME tej retroperitoneumi incizohet
pérgjaté kufirit lateral t€ segmentit t€ dyt€ t€ duodenumit. Realizohet rotacioni medial
visceral i duodenit dhe kokés s€ pankreasit né ményré q€ té ekspozohet vena cava
inferior dhe aorta. Nése vihen re noduj n€ dukje patologjik€, duhet t€ realizohet
vlerésimi i tyre me ané t€ seksioneve té ngrira pér t€ pérjashtuar pérhapjen nodale
distale, pasi rezeksioni duhet té jeté térésisht kurativ. Pasi vértetohet mungesa e prekjes
nodale distale, vazhdojmé& me pjesén e poshtme t&€ diseksionit.

Ligamenti gastrokolik largohet nga koloni tranvers pérgjaté planit avaskular duke
pérdorur elektrokauterin. Shtresa e pérparme e mesokolonit transvers disekohet né
nivelin e kufirit t€ poshtém t€ pankreasit. N& kété hap realizohet ndarja e peritoneumit
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t€ pérparém t€ mezokolonit nga enét e gjakut qé ndodhen poshté, po késhtu dhe shtresés
posteriore (118). Arteriet e djathta gastroepiploike ligohen dhe transekohen. Diseksioni
i shtresé€s t€ pérparme t€ mezokolonit vazhdon dhe né kapsulén e pérparme té
pankreasit. Ky diseksion bén t&€ mundur ekspozimin e arterive gastroepiploike t&€ majta
dhe ligohen dhe transekohen. Vazhdimi i diseksionit t€ kapsulés sé pérparme té
pankreasit kalon né kufirin e sipérm t€ tij, duke lejuar késhtu ekspozimin e arterieve
celiake, splenike dhe hepatike po késhtu dhe shtratin nodal t&€ tyre. Kur do té
performohet nj€ diseksion nodal D2, ky shtrat nodal duhet té pastrohet i gjithi. Idealisht,
diseksioni i kétyre nodujve vonohet derisa ndahet duodeni né ményré qé t€ lehté€sohet
ekspozimi. Palpohet junksioni gastroduodenal dhe vlerésohet pér pérfshirje nga tumori
me lokalizim distal. Nése zona paraqitet e pastér, duodeni ndahet 1-2 cm distalisht
pilorit. Nése tumori €shté i plapueshém né nivelin e pilorit apo bulbit duodenal
proksimal, duodeni ndahet 1-2 cm distalisht késaj pike n€ ményré qé t€ arrihet njé
rezeksion me kufij mikroskopkisht negativé. N& kété rast duhet t€ kemi kujdes mos té
demtojmé zonén retroduodenale ku kalon duktusi biliar komun, papilla minor apo
ampullén e Vaterit (119). Arteria gastroduodenale shérben si udhéheqse e miré pasi
kalon pas bulbit t& duodenit. Zakonisht ndarja e duodenit realizohet me stapler GIA.
Disa té tjeré tranzektojn€ duodenin midis kufijve t€ zorrés dhe e mbylin me njé suturé
3-0 t& absorbueshme si PDS. Nuk ka t&€ dhéna se cila metod€ €shté superiore ndaj tjetrés.
Disa kirurgé invaginojné suturén duodenale me sutura t€ pand€rprera sipas lidhjes
standarte Lembert. Né&se realizohet njé rezeksion D2, ndarja e duodenit na ndihmon né
ekspozimin e nodujve prané arterive hepatike, celiake dhe splenike pérgjaté kufirit t&
sipérm t€ pankreasit. Ky ind duhet t€ disekohet dhe té pastrohet q€ nga rajoni i arteries
gastroduodenale deri n€ bazén ashendente t€ arteries splenike proksimale. Duhet béré
kujdes mos té demtohet parenkima pankreatike ose pleksi celiak. Diseksioni i omentum
nimor realizohet pérgjaté kurvaturés s€ vogél sé stomakut duke filluar nga skaji i
poshtém i ligamntit hepatoduodenal deri né krusin e djathté t€ diafragmés. Incizioni
retroperitoneal i krijuar pergjaté kufirit lateral té segmentit t€ dyté t€ duodenit zgjerohet
superiorisht bashké€ me ligamentin hepatoduodenal né rajonin e poshtém té foramen
Winsloé. Lobi i majté i heparit retraktohet superiorisht dhe né t€ djathté né ményré qé
té ekspozohet rajoni i hiatusit diafragmal. Mé tej ligamenti hepatogastrik incizohet duke
filluar nga kryqi i pérparém i difragmés deri n€ junksionin gastroezofageal dhe pérgjaté
kufirit hepatik deri né nivelin e porta hepatis ku bashkohet me ligamentin
hepatoduodenal. Incizioni mé tej vazhdon inferiorisht pérgjaté kufirit té majté t€ arteries
hepatike t€ majté, menjeheré poshté junksionit me duodenin, pér t&€ vazhduar dhe
bashkuar me incizionin retroperitoneal t€ krijuar mé paré. Ligamenti hepatoduodenal
incizohet superiorisht n€ nivelin e duktusit cistik, mé tej largohet medialisht né€ ményré
qé t€ ekspozojé strukturat e porta hepatis inferiorisht. Kufijté e rezeksionit superior dhe
inferior té ligamentit hepatoduodenal vendosen posteriorisht pas venés porta.
Identifikohen arteria dhe vena e djathté gastrike t€ cilat ligohen dhe transekohen.
Ligamenti hepatoduoenal s€ bashku me noduset mund té€ vendoset medialisht né€ triadén
portale. Diseksioni retroperitoneal vazhdohet né t€ djathté t€ aort€s superiorisht
ligamentit arkuat median (120). M¢ tej arteria dhe vena gastrike e majté€ ekspozohen
dhe ligohen né origjinén e tyre. Nése realizohet diseksion D2, atéheré kyrazhi i nodujve
rreth arteries gastrike t€ majt€ duhet t€ kryhet né k&€ moment. Diseksioni
retroperitoneal mé tej vazhdon né t€ majt€ dhe inferiorisht pér tu bashkuar me
rezeksionin retroperitonal pérgjaté kufirit t€ sipérm t€ pankreasit. Pika e rezeksionit
proksimal gastrik duhet t&€ pércaktohet né bazé t€ vendodhjes s€ lezionit. Kjo kérkon
njé rezeksion té gjithé lezionit me njé minimum prej 5 cm kufij té shéndoshé. Né
gastrektominé distale, plani i rezeksionit proksimal ndodhet 2cm distalisht junksionit
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ezofagogastrik pérgjat€ kurvaturés minor deri n€ nj€ piké pérgjat€ kurvatura major qé
t€ lejon pér njé rezeksion 5 cm né kufij t€ shéndoshé. M¢ tej béhet ndarja e ometumit
major g€ ka ngelur, duke béré kujdes t€ mos démtohen enét e shkurtra gastrike qé
lokalizohen kétu. N& kété kohé stomaku transekohet ose midis klemave ose me njé
stapler kirurgjikal (121). Materiali en block duhet t€ markohet né ményré€ qé t€ orjentojé
patologun drejt kufijve t€ duhur dhe t€ dérgohet pér analiza té seksioneve té ngrira pér
tu siguruar se €shté arritur rezeksioni i duhur né€ kufij t€ shéndoshé. D&shtimi pér té
arritur nj€ rezeksion me kufij negativé kérkon realizimin e njé apo disa rezeksioneve
gastrike proksimale derisa t€ arrihen kufijt€ e pérshtatshém. Menjéheré pasi arrihet
rezeksioni i1 ploté duhet t€ vendosim lidhur me teknikén rekonstruktive g€ pason.
Zakonisht realizohet njé rikonstruksion tip Billroth II (122).
b.Gastrektomia Totale

Pérqasja kirurgjikale pér njé lezion gastrik proksimal €sht€ maft e ngjashme mé até té
lokalizuar né rajonin distal. I vetmi ndryshim madhor &sht€ kompletimi i diseksionit
proksimal né junksionin gastroezfageal dhe kryqin diafragmal, bashké me hegjen né
bllok t€ limfonodujve gastriké perikardial dhe paraezofageal. Duhet té realizohet
gjthashtu dhe diseksioni i omentumit pérgjaté kurvatura major, duke u kujdesur g€ té
ndajmé enét e vogla gastrike q€ kan€ mbetur prané€ shpretkés. Pasi rezeksioni ka
pérfunduar, identifikohet kufiri i rezeksionit mbi ezofag menjéheré proksimalisht
junksionit gastroezofageal. Ndarja e ezofagut mund t€ b&het me klem g€ vendoset
menjéheré sipér kufirit t& pércaktuar. Njésoj si né gastrektominé distale, edhe kétu
duhet té realizohet analiza e seksioneve té ngrira t€ kufirit t€ sipérm t€ rezksionit pér tu
siguruar se jemi né kufij t€ shéndoshé. Nése nuk arrihen kufij té lir€ nga lezioni atéhere
kirurgu duhet t€ vendos€ nése pacienti €sht€ kandidat pér njé ezofagogastrektomi
kurative. Pasi €shté realizuar rezeksioni né€ bllok, vler€simi anatomopatologjik i
seksioneve té ngrira ka vértetuar se jemi né€ kufij t€ shéndoshé atéheré do t€ vazhdojmé
me rikonstruksionin intestinal pérmes Roux-n-Y ezofagojejunostomisé (123).

10. 3 Teknikat Rekonstruktive

Pér té pércaktuar teknikén e duhur rikonstruktive né€ sajé t€ sé cilés do t€ rivendoset
vazhdimésia intestinale pas rezeksionit gastrik, éshté e réndsishme t€ zgjedhim njé
tekniké ku deficitet nutriticionale postoperative pér njé periudhé afatgjaté té jené
minimale. Komplikacionet mé té shpeshta jan€ humbja e peshé€s dhe sindroma
Dumping. Disa autoré mendojné se pér t&€ anashkaluar kété problem zgjedhja mé e
miré éshté rivendosja e integritetit gastroduodenal pérmes krijimit t& njé€ grafti jejuna
pas gastrektomise totale ose subtotale (124). Pavarsisht shumé studimeve rast-
kontroll, ende nuk ekziston njé evidencé bindese pér té pérdorur kété metodé si njé
teknike standarte. Pér kété arsye nuk rekomandohet p&rdorimi i késaj teknike, pasi

&shté e réndésishme zgjedhja e njé teknike qé rivendos vazhdimésiné gastrointesinale
ndérkohé ul incidencé e refluksit biliar dhe strikturave anastomotike.
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10. 3. 1 Rikonstruksioni intestinal pas gastrektomisé distal

10. 3/a Rikonstruksioni BILLROTH II

Rikonstruksioni Billroth II rekomandohet gjerésisht pas gastrektomisé distale né sajé€ té
lehtésisé teknike qé duhet pér realizimin e saj, pérfitimeve t€ favorshme afatgjata dhe
rezultateve funksionale mjaft t¢ mira. Kjo realizohet duke identifikuar origjinén
jejunale té ligamentit t€ Treitz, shénohet vendi ku do t€ b&het rekonstruksioni Billroth
II distalisht, né ményré qé t€ pércaktohet sasia mé e shkurtér e jejenumit e nevojshme
pér t€ krijuar njé anastomozé pa tension, rreth 15 cm nga ligamenti i Treitz. Sapo té
gjendet kjo piké, shénohet me nj€ suturé né ményré qé té€ lehtésohet identifikimi i saj
mé tej. M€ pas duhet t€ vendoset nése krahu jejunal do t€ bashkohet me pjesén
proksimale t€ stomakut t€ mbetur né ményré retrokolike apo antekolike. Asnjé nga té
dy ményrat nuk ka treguar avantazh mbi tjetrén. Nése gjat€sia e krahut anastomotik
gsht€ problem, atéheré pérqasja retrokolike shkurton distancén qé duhet pér njé
anastomozé pa tension. Né kéto raste mund t€ terheqim stomakun e mbetur poshté
pérmes difektit mesokolik, késhtu qé anastomoza do t€ jeté teresisht inframesokolike.
Kjo metodé redukton incidencén e obstruksionit t€ krahut aferent anastomotik.
Anastomoza gastrojejunale krijohet duke vendosur segentin jejunal qé shénuam mé
par€ me sutur€ pér s€ gjati dhe paralel me stomakun proksimal t¢ mbetur, pérgjaté
kufirit posterior-inferior. Pjesa teknike e kesaj anastomoze €sht€ pérshkruar né¢ ményra
té€ ndryshme nga autore t€ ndryshém. Né pérgjith€si aplikohet teknika g€ kirugu njeh
meé miré€ (125).

10. 3/b Rikonstruksioni ROUX-EN-Y

Njé tjetér metodé rekonstruktive &shté dhe gastrojejunostomia Roux-en-Y. Kjo tekniké
ka avantazhin e eleminimit t€ reflusit biliar né stomakun e mbetur, por njékohé&sisht ka
dhe disavantazhet e dy anastomozave dhe mundesiné estazés. Teknika Roux realizohet
duke identifikuar origjinén e jejenumit t& ligamentit Treitz. Jejenumi shénohet distalisht
rreth 10-15 cm. Krijohet njé difekt né mezenterin jejuna, menjéheré poshté kufirit
mezenerik t€ jejenumit. ME tej jejenumi ndahet midis klemave ose me stapler
gastrointestinal. Mezenteri ndahet mjaftueshém sa pér té lejuar krahun té arrijé tek
stomaku i mbetur, ndérkoh€ duhet shmangur devaskularizimi i zorrés. Zakonisht kjo
pérfshin ndarjen e arkad€s sé paré anastomotike t€ jejenumit. Duhet treguar kujdes me
transiluminimin e mezenterit pér t&€ kuptuar anatominé vaskuare dhe t€ ruhet furnizimi
me gjak né t€ dy krahét e jejenumit. Segmenti distal i jejenumit té transekuar sillet pér
tu bashkuar pérgjaté pozicionit posterior inferior t€ kufirit gastrik, si me
rikonstruksionin Billroth II mé poshté (126).

10. 3/c Rikonstruksioni intestinal pas gastrektomisé totale

Gastrektomia totale krahasuar me até distal karakterizohet nga pasoja mé t€ rénda
postoperatore si pérsa i pérket humbjes sé peshés po késhtu dhe sindromit Dumping.
Kjo mendohet se vjen si pasojé e mungesés s€ rezervuarit gastrik. Pikérisht pér kété
arsye kané lindur debate lidhur me krijimin e njé geseje jejunale sipas teknikés me ose
pa interpozicionin jejunal, né menyré g€ t€ stimulohet funksioni rezervuar i stomakut.
Literatura lidhur me kété ¢éshtje nuk éshté vendimtare pér shkak té mungesés té
kontrolleve t€ pérshtatshme, pérfundimeve té standartizuara dhe studimeve t€ varféra
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(127). Sipas nj€ studimi t€ kohéve t€ fundit, u pa se p€rdorimi i njé geseje J t€ invertuar
apo geseje S, e lidhur me rekonstruksionin Roux en Y, pérmiré€soi problemet e lidhura
me post gastrektominé si dumping, humbja e peshés dhe cil€siné e jet€s s€ pacientit.
Por ky studim nuk gjeti evidencé pér t€ mbéshtetur pérfitimet e njé qeseje nga
interpozicioni jejunal né ményré qé t€ mbahet kalimi duodenal i pérmbajtjeve enterike.
Né pjesén mé t€ madhe té pacientéve, njé rekonstruksion standart Roux en Y mbetet
teknika e preferuar pér té rivendosur vazhdimésing intestinale. Kjo proceduré realizohet
njésoj si pas gastrektomisé€ distale pérve¢ nj€ ndryshimi té€ réndésishém. Né vend qé t&
krijohet njé gastrojejunostomi proksimale, anastomoza proksimale do t& krijohet fund
me fund ose fund me ané ezofagojejunostomi. Kjo mund té realizohet me ané té gepjes
manuale me doré¢ ose duke pérdorur njé cirkular né pérmasén e duhur. Pjesa ezofageale
duhet t€ shénohet si kufiri ezofageal proksimal dhe t€ dérgohet pér vlerésim
anatomopatologjik (128).

10. 4.Shtrirja e Limfadenektomisé

Prania e limfonoduleve éshté vecoria mé prognostike né kancerin gastrik. Prandaj,
pyetja thelbésore e njézet viteve t€ fundit kishte t€ bénte me ndikimin prognostik té
diseksionit t€ nyjeve limfatike. Mé paré, pér t€ kryer limfadenektominé rezeksioni i
nyjeve limfatike pércaktohej sipas shkallés s€ penetrimit t€ tumorit n€ murin e
stomakut dhe tipit histologjik. Kohét e fundit, lloji i limfadenektomisé €shté adoptuar
sipas gastrektomisé s€ kryer (totaleosesubtotale) duke konsideruar limfadenektoming
D1 kurhigennyjet N1 dhe D2 kur pérvec nyjeve N1 higen edhe nyjet nga grupi N2.
Kjo metodologji bazohet né€ studime té shumta dhe gjithashtu vlerésohet edhe
mbijetesa e pacientéve sipas rezeksionit D1 dhe D2 (129).

Shumé studime jané realizuar né ményré té njé€pasnjéshme: studime prospektive, dhe
té& kontrolluara. Gjaté dhjeté viteve t€ fundit, katér studime t€ kontrolluara (130),
krahasuan llojin e diseksionit t€ limfonodulit t€ kufizuar (D1) kundrejt t€ zgjatur (D2),
né trajtimin kirurgjikal t€ GC. Dy studimet t€ fundit dhané s€ pari rezultate vetém né
lidhje me vdekshmérin€ dhe sémundshmériné e procedurave D1 dhe D2, pastaj s€ dyti
rezulton né lidhje me mbijetesén afatgjaté (131).

NEé té vérteté, deri mé tani,asnjé nga kéto gjykime té rastit nuk ka demonstruar epérsiné
e D2 ndaj D1 posagérisht n€ termin e mbijetes€s 5-vjecare (asnjé epérsi pas diseksionit
D2); pér mé tepér, ata treguan nj€ incidencé t€ rritur t€ shkallés s¢ komplikimeve
postoperative pas diseksionit D2 kundrejt D1. Shkalla mé e lart€ e sémundshmérisé
dhe vdekshméris€ €shté pjesérisht pér shkak t€ rrjedhjeve anastomotike dhe pasojave
té rezeksionit t€ bishtit pankreatik gjaté diseksionit D2. K&to gjetje béné q¢ disa autoré
té€ konkludojné se rezeksioni D2 pa pankreatiko-splenektomi, duke pérjashtuar efektin
negativ né vdekshmérin€ operative, mund t€ jeté njé qasje e mir€ pér diseksionin e
nyjeve limfatike t€ kancerit gastrik sesa D1.

Debati dukej se ishte pérfundimisht i mbyllur, por njé studim prospektiv multicentrik
(132) theksoi njé pérmirésim té€ ndjeshém té shkallés s¢ mbijetesés 10-vjecare né
kancerin e stadit II t&€ TNM pas diseksionit D2 (i pércaktuar né€ kété studim si njé
diseksion i shtrir€ i nyjeve limfatike me mé€ shumé se 25 nyje t€ hequra) (133). Pérveg
kétyre rezultateve, diseksioni i zgjeruar i nyjeve limfatike nuk rrit nivelin e
vdekshmérisé dhe sémundshmérisé. Né Francé, limfadenektomia e standardizuar e me
shtrirje pér kancerin e stomakut nuk kryhet n€ ményré rutine nga t€ gjithé ekipet
kirurgjikale, dhe numérimi sistematik i nyjeve limfatike né ekzaminuar, si¢
propozohet né shumicén e studimeve aktuale posacérisht nga autoré japonezé, por
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edhe nga ato peréndimoré, nuk &Esht€ standardizuar pér té gjithé patologét
peréndimoré. N¢ té ardhmen e afért, teknikat e standardizuara t€ diseksionit t€ nyjeve
limfatike dhe analizés patologjike mund t€ jené t€ nevojshme pér akreditimin
onkologjik.

Ndérsa morbiditeti dhe vdekshméria lidhen me reseksionin e lienit dhe bishtit t&
pankreasit, njé studimi gjerman (134) sugjeron g€ rezeksioni D2 duhet t€ shogérohet
me gastrektominé subtotale né stadin II dhe IITA pér té parandaluar domosdoshmériné
e njé reseksioni t€ lienit dhe bishtit tépankreasit (135).

Kur njé gastrektomi totale kryhet n€ qéllimin kurativ, diseksioni i ndérmjetém i nyjes
limfatike “1. 5 ndérmjet D1 dhe D2 mund t€ realizohet, duke pérfshiré diseksionin e
nyjeve limfatike splenike pa splenektominé si¢ u sugjerua nga njé autor japonez.

10. 5 Trajtimi kirurgjikal paliativ

Trajtimi paliativ mé i miré né kancerin gastrik kurdo g¢ t€ jet¢ e mundur €shté akoma
rezeksioni kirurgjikal. N& fakt, morbiditeti dhe vdekshméria e operacionit paliativ pa
reseksion (laparotomia vetém ose procedurat e kalimit) €shté jashtézakonisht e larté
dhe duhet t€ shmanget. Ndoshta njé vlerésim mé 1 miré para operacionit nga CT
(skaneri) ose laparoskopia explorative e treguar n€ pacientét e zgjedhur mund té ulé
numrin e laparotomis€ né kancerin gastrik t€ pasigurt (136).

Megjithése, 25% e pacientéve me kancer gastrik t€ diagnostikuar mund t&€ pérfitojné
nga procedurat paliative (137). Ekzistojné dy lloje t&€ ndryshme t€ trajtimit paliativ t&
GC: reseksioni i tumorit dhe procedurat kirurgjikale té by-passit pa rezeksion.
Ekzaminimet preoperatore nuk mund t€ parashikojné gjithmoné llojin e procedurés
operative ashtu si saktésisht si gjat€ eksplorimit operativ. Stadifikimi laparoskopik
mund té realizohet né kéto kushte (138).

Kryesisht, n€ shumé raste, mundésia e rezeksionit té tumorit duket pér kirurgét si njé
gjetje perioperatore, dhe eksplorimi manual operator mund t€ gjejé metastaza
hepatike, implantimi metastatik peritoneal t€ gjera ose t€ lokalizuara. N& kéto kushte,
operacioni paliativ varet edhe nga anatomia lokale dhe simptomat klinike para
operacionit. Njé tumor me hemorragji €sht€ mé shumé pér tu rezekuar sesa ai
obstruktiv pér t€ cilin mund té€ rekomandohet njé by-pass. Né njé ményré té
pérgjithshme, rregullat onkologjike t€ reseksioneve duhet t€ respektojné kéto vijime:

pak diferencé t€ lir€ né organet pérreth, pamundési t€ diseksioneve té nyjeve
limfatike, nuk arrihet t€ lihen margo t€ lira onkologjik. Ekziston njé vdekshméri dhe
sémundshméri mé e ulét n€ rezeksionet paliative sesa né by.passet pa rezeksione.
Sidoqoft€, procedurat eby-passit ende mund té tregohen kur rreziku i rezeksionit duket
té jeté shumé i lart€ (morbiditeti dhe vdekshméria) dhe/ose né rast t€ pengesave biliare
dhe/ose t€ tretjes. Pastaj, mund té realizohet njé gastroenterostomi dhe / ose njé
devijim biliare (139).

10. 6Trajtimi jo operativ

Trajtimi jo kirurgjik pérfagéson 30% té Kancerit Gastrik té diagnostikuar (140) dhe
tregohet né rast t€ metastazave difuze hepatike, peritoneale dhe/ose ekstra-abdominale
pa simptoma obstruktive, nyjet limfatike subklavikulare dhe/ose praniné e
¢rregullimeve té rénda fiziologjike dhe/ose nénushqyerja. Trajtimi né kéto raste éshté
i véshtiré dhe ndryshon nga abstenimi deri n€ shkatérrimin endoskopik (terapi lazer
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endoskopike, rrezja e argonit, terapia e koagulimit t€ sond€s s€ ngrohésit, stent
endoskopik). Kimioterapia mund t€ tregohet vetém né protokollet e stadit II.

10. 6/aKimioterapia

e Adjuvant dhe neo adjuvant

Ekziston nj€ rrezik 1 larté i pérséritjes peritoneale dhe/ose hepatike né kancerin gastrik.
Kjo gjé varet nga stadifikimi perioperativ. Kjo vecori ka cuar natyrshém né njé
shumllojshméri kimioterapie ndihmése. Barnat e pérdorura zakonisht jané 5-
fluorourouril (5-FU), mitomicina-C, cisplatin, adriamycin dhe metil-CCNU. Shumé
autor€ raportojné rezultate t€ dob&ta dhe zhgénjyese né€ shkallén e mbijetesés dhe
gjykimet mé té vjetra qé demonstrojné pérmirésim me kimioterapin€ ndihmése (141),
nuk u konfirmuan nga njé studim i kontrolluar i kohéve té€ fundit nga Shoqatat
Franceze pér Kérkime Kirurgjikale (142). Ky studimnuk tregoi ndonjé pérmirésim té
mbijetes€s nga administrata pas operacionit kurativ t€ njé shoqate t€ cisplatinés dhe 5-
FU kundrejt asnj€ trajtimi. Njé meta-analizéarriti n€ té njéjtat pérfundime. P€rmirésimi
mund t€ vijé nga shoqgatat e reja t€ barnave, ulja e toksicitetit dhe respektimi mé 1 miré€
i trajtimeve. NE t&€ vérteté, protokollet e reja t€ kimioterapis€é neo-ndihmése jané
propozuar dhe jané né€ proces.

e Kimioterapia intraperitoneale me ose pa hipertermi

Kimioterapia intraperitoneale &shté njé alternative logjike pérkundrejt ményrés
sistemike, pasi pérhapja dhe mbjellja peritoneale éshté e réndésishme, pra &shté té jeté
mé e leht€ pér t€ ofruar kimioterapi me njé pérqendrim mé t€ larté ndérqgelizor. Deri
mé tani, ka pasur 5 prova t€ kontrolluara (143) né lidhje me kimioterapiné
intraperitoneale (IPC), n€ thelb si nj€ terapi parandaluese. T¢€ gjithé erdhén nga ekipet
kirurgjikale japoneze, pérve¢ atyre té€ fundit g€ u realizuan né bashképunim me
Institutin e Kancerit n€ Washington (144). Ky gjykim krahasoi njé lloj t€ vecanté té
kimioterapis€, kimioterapiné e hershme post operative intraperitoneale (EPIC), e
zhvilluar nga Sugarbaker né trajtimin e karcinomatozés. N& kété gjykim nuk pati
hipertermi dhe trajtimi filloi nj€ dit€ pas procedurés operative duke pérdorur kateterin
e kullimit né€ vend. Ky studim pérfshinte njé numér t€ madh t&€ pacientéve: 248 u ndané
né dy grupe pérkatésisht 125 dhe 123: kirurgji kundrejt EPIC + kirurgji t€ gjitha fazat
sé& bashku. Nuk kishte ndonjé ndryshim domethénés né€ shkallén ¢ mbijetesés 5-
vjecare, por u vérejt njé avantazh i vogél pér EPIC (38. 7% kundrejt 29. 3%). Né
pacientét e stadit III, ekzistonte njé epérsi domethénése e EPIC (49.1% kundrejt 18.
4%; p=0.011).

Vémendje e vecanté pér kéto teknika éshté e nevojshme pér shkak t& nivelit té larté té
sémundshmérisé dhe vdekshméris€. Shkalla e komplikimeve pér shkak t€ EPIC &shté
péraférsisht 37.7%, pérfshiré ileusin e zgjatur, leukopenin dhe dhimbjen. Rrallé éshté
vérejtur shkallé e larté e incidencés s€ hemoperitoneumit pas operacioni. Vdekshméria
post operative ishte mé e lart€, por jo dukshém: 6.4% né grupin EPIC kundrejt 1.6%
né€ grupin e kontrollit. Autorét arritén né pérfundimin se kjo proceduré mund té jeté
interesante né parandalimin e karcinomatozg€s, por te pacientét e zgjedhur.

10. 6/bRadioterapia

Efektiviteti i tij nuk &sht€ demonstruar; ka disa prova né lidhje me kété temé dhe
radioterapia mé e asociuar dhe kimioterapia. Radioterapia operative ende pérbén njé
ményré interesante t€ hulumtimit pasi éshté vérejtur nj€ tendencé jo e réndésishme.
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10. 6/cImunoterapia

Disa studime japoneze kané studiuar efektin e stimuluesve imunitar si terapi ndihmése
pér operacionin kurativ té kancerit t€ stomakut. Kishte njé numér t€ vogél t€ provave
té rastit dhe t€ gjithé krahasuan programin standard té kimioterapis€ me dhe pa
stimuluesin imunitar polisaharid té lidhur me proteina (PSK). N€ njé raport (145) grupi
PSK kishte njé mbijetes¢ t€ pérmirésuar 5-vjecare t& sémundjes dhe njé mbijetesé té
pérgjithshme 5-vjecare. Sidoqoft€, asnjé gjykim peréndimor nuk ka konfirmuar kéto
rezultate.

11. 0 Komplikacione té kancerit gastric

Pacientét t€ cilét jan€ né stadin e sémundjes ku lezioni €shté i parezekueshém mund té
zhvillojné komplikacione si gjakrrjedhje, perforacion dhe obstruksion. Trajtimi duhet
t&€ fokusohet n€ pakésimin e morbiditetit dhe maksimizimin e palliacionit. Pér pacienét
tek t€ cilét éshté zhvilluar gjakrrjedhja, hapi i par€é q€ duhet marré n€ konsideraté éshté
endoskopia dhe procedurat qé€ realizohen pérmes saj si kateterizimi, klipimi apo dhe
injeksioni me 1éndé sklerotizuese. Sigurisht fillimisht duhet t€ shqyrtojmé severitetin e
gjakrrjedhjes pasi né€se éshté e konsiderueshme fillimisht duhet té tentojmé t&
stabilizojmé gjendjen hemodinamike t€ pacientit. Nése procedurat endoskopike
rezultojné pa sukses, ateheré duhet t€ tentojmé embolizimin pérmes angiografisé dhe
pse zakonisht &sht€ njé opsion i pasuksesshém (146). Nése pacienti €shté jo stabél dh
metodat e tjera jané t& pasuksesshme pér ta stabilizuar atéhere €sht€ e nevojshme
ndérhyrja kirurgjikale. Rezeksioni do t€ realizohet duke u bazuar né situaten klinike.
Pér pacientét té cilét pritet t€ kené njé mbijetesé t€ shkurtér késhillohet qé t€ realizohet
nj€ rezeksion i limituar, ndérsa pér pacientét me njé s€mundje mé t& lokalizuar duhet t&
realizohet njé rezeksion mé agresiv. Né rastin kur si ndérlikim shfaqet obstruksioni
at€here kemi njé séré€ opsionesh gé mund t& perdorim pér trajtim. Dilatacioni pérmes
endoskopis€ dhe vendoja e stentit konsiderohen si zgjedhja e paré pér shkak té efektit
té tyre t€ menjehershém, po me progresionin ¢ tumorit dhe migrimi i stentit né njé
moment t€ dyté kufizon pérfitimet afatgjata. Kemioradioterapia ka treguar njé pérgjigje
pozitive né 50% té€ rasteve dhe mund té lehtésojé obstruksionin qé pason tumorin. Pér
pacientét t€ cilét parashikohet se kan€ njé mbijetesé mé t€ gjaté (pacientét pa metastaza
né distancé apo prekje peritoneale t€ gjer€) késhillohet realizimi i bypassit me njé
gastrojejunostomi ose gastektomia palliative. Perforacionii kancerit gastrik kérkon
ndérhyrje kirurgjikale. Mbyllja direkte e zonés s€ perforuar zakonisht nuk &shté e
mundur duke qéné se éshté dhe nekrotike. Duke u bazuar né statusin e varfér funksional
dhe prognozén e kétyre pacientéve zgjedhja mé e drejté ésht€ ajo e mbylljes s€ zonés
sé€ perforuar me omentum t€ shéndetshém. Linitis plastika &shté njé formé mjaft
agresive e sémundjes. Kéta pacienté zakonisht kané dhimbje t€ shtuar, obstruksion dhe
njé funksion t€ varfér gastrik. Trajtimi primar né kété rast konsiston né kontrollin
simptomatik dhe kemioradioterapi. Pér pacientét té cilét nuk u pérgjigjen kétyre masave
duhet t€ merret né konsideraté gastrektomia totale (147).

12. 0 Komplikacionet post- kirurgjikale

Komplikacionet e gastrektomisé totale n€ kancerin gastrik variojné né€ bazé té teknikés
sé pérdorur apo dhe gjéndjes sé€ pacientit para operacionit. Incidenca e pérgjithshme e
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shfagjes s€ kétyre komplikacioneve €shté rreth 30%, me njé interval nga 10% deri 47%.
Crregullimet kardiovaskulare jané€ komplikacione t€ para mjaft shpesh, sidomos né
rastet me malinjitet té grad€s s€ lart€ duke qené fatale né pjesén mé t€ madhe t€ rasteve.
Komplikacionet pulmonare zakonisht ndodhin me shpesh tek ata pacienté me sémundje
pulmonare pre ekzistuese(148).

Kéto komplikacione jané t€ ndara n€ dy grupe: t€ heréshme dhe té vonshme
T& heréshme:

1) T€ menjéhershme postoperative, t€ cilat ndodhin 30 dit€ pas kirurgjis€ dhe
mund t€ vijné si pasojé e anestetikéve apo llojit t& kirurgjisé.

2) Té hershme post operatore, té cilat konsiderohen ato kompikacione qé shfagen
deri né 6 muaj pas kirurgjisé, kjo pér shkak té faktoréve lidhur me kirurgjing.

T&€ vonshme, té cilat ndodhin 6 muaj pas krurgjisé, por prapé s€ prapé jané t& lidhura
me té (149).

Komplikacionet e menjéhershme postoperataore t€ pérgjithshme jané ato respiratore,
duke pérfshiré atelektazen midis 12% dhe 20%, pneumonia rreth 9%, insufi¢ienca
respratore me njé mestare prej 3% dhe embolia pulmonare 0. 05%, tromboza venoze e
ekstremiteteve t€ poshtme né 2% té rateve.

Pérsa 1 pérket komplikacioneve lokale te lidhura me interventin mund té pérmendim
evisceracionet rreth 4% dhe abceset apo infeksionin e plagés rreth 3%. Komplikacione
té tjera jané€ 1% abcesi subfrenik dhe pankreatiti akut né 1% té€ rasteve (150). Fistulat e
anastomozés ezofago-jejunale jané shqetésimi kryesor i kirurgéve, meqé€ incidenca ¢
tyre éshté mjaft e larté né literaturé, duke variuar nga 10% né 22%, duke ¢uar né zgjatjen
e kohés s€ hospitalizimit dhe duke shkaktuar morbiditet dhe mortalitet té
konsiderueshém. Trajtimi i tyre konsiston né zgjatje t€ kohés sé qéndrimit pa ngréné,
pérdorimin e ushqyerjes parenterale totale dhe antibiotiké me spektér t€ gjer€, duke ¢uar
késhtu né rritjen e kostos sé€ trajtimit. Jejunostomia e 1éné zakonisht tek kéta pacienté
nuk &shté gjithmoné e mjaftueshme pér t€ plot€suar kalorazhin e nevojshém dhe
balancén hidrike dhe elektrolitike. Fistulat e tjera duodenale, jejno-jejunale dhe
pankreatike qé€ variojn€ nga 2% né 5%, jané mé t€ thjeshta pér tu menaxhuar dhe kané
morbiditet mé t€ vogél (151).

Pérsa i pérket komplikacioneve t€ hershme dhe t€ vona mund t€ pérmendim stenozén e
anastomozés ezofago-jejunale g€ varion nga 0. 05% deri n€ 6%,me njé incidencé
lehtesisht mé té lart€ nése realizohet me stapler mekanik. Mé tej, shenjat dhe simptomat
¢ lidhura me ndryshimet fiziologjike t€ shkaktuara nga humbja e geses gastrike dhe
funksionet e tij, t€ quajtura dhe sindromat post gastrektomi, jané gjerésisht t& ndryshme
dhe varet nga tipi i rekonstruksionit té traktit digjestiv. Kétu pérmendim sindromén
dumping 2% deri n€ 8%, diarrené dhe malabsorbimin nga 3% deri né 10%. Rrekurenca
e kancerit né nivelin e anastomozés ezofago-jejunale pér shkak té kufijve kirurgjikalé
t&€ papérshtshém ndodh né€ 1% té rasteve deri n€ 4% (152). Mortaliteti i pérgjithshém i
gastrektomis€ totale né rastin e kancerit gastrik varion nga 2% né 15%, kjo né varési t&
kirurgjis€é, dhe mbi 20% nése pérfshihen komplikacione jo té lidhura drejtpérdrejt me
kirurgjin€. Shkaku mé 1 shpeshté i vdekjes &shté insufigenca respiratore si pasojé e
atelektazés apo pneumonisé, e paré kjo né rreth 60% té€ rasteve. Sepsisi z€ vendin e dyg€,
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zakonisht si pasojé e evoluciont t&¢ keq t€ s€émundjes respiratore apo infeksionit
intrakavitar, ardhur kjo nga fistula apo dehishencés s€ suturave, duke qéné pérgjegjése
pér 25% té vdekjeve. ME pas kemi dhe komplikacionet e organeve t€ tjera si aritmia
kardiake, insufi¢enca kardiake kongjestive dhe insufi¢enca renale, duke grumbulluar
njé total af€rsisht prej 12%. Komplikacionet dytésore nga malnutricioni kronik tek kéta
pacienté gjithashtu nuk mund té neglizhohen (153). Rrjedhja anastomotike vlerésohet
si shkaku mé i zakonshém i vdekjes tek pacientét e moshuar (154).

Fistula pankreatike (FP)

Universalisht, nuk ka asnjé pérkufizim t€ pranuar pér FP. Disa autoré theksojné
pérmbajtjen e amilazés né likidin e drrenimit, ndérsa té tjeré jané mé t€ shqetésuar pér
aspektin dhe véllimin e daljes s€ kullimit, si dhe kohézgjatjen e tij. Gjithsesi, FP pas
operacionit mund t€ pérkufizohet si rrjedhje nga sistemi duktalipankreasit rreth
pankreasit i cili pérmban likid me enzimapankreatike qé e kané origjinén nga
parenkimapankreatike e skarifikuar.

Hemorragjia

Hemorragjia pas gastrektomis€ radikale €shté ose luminale ose abdominale dhe secila
kérkon qasje t€ ndryshme diagnostikuese dhe trajtuese sipas origjin€s sé€ saj.
Hemorragjia ¢ madhe €shté njé€ ndérlikimi démshém dhe &shté€ specifik i lidhur me
limfadenektominé e zgjatur ose super té zgjatur dhe mund t€ ndodhé né 0,6-3,6% (155).
Hemorragjia luminale shpesh buron nga vendet e anastomozés dhe nuk ka nevojé pér
ndonjé terapi agresive. Nga ana tjetér, hemorragjia masive abdominale mund té jeté
kércénuese pér jetén nése trajtimi nuk fillon menjéheré.

Démtimi i kanalitbiliar

Vémendje e madhe duhet t'i kushtohet disekcionit t€ nyjeve limfatike t& stacionit nr.
12. Ai éshté i vendosur pérgjaté arteries s€ duhur hepatike, i kufizuar sipér nga bashkimi
i kanalit hepatik, kanali biliar né t€ djathté, rajoni i ligamentit hepatoduodenal né t&
majté dhe kufiri i pankreasit poshté deri né aspektin e p&€rparmé t€ venés porta. Pér
shkak té aférsisé sé strukturave té réndésishme vaskulare dhe biliare, rreziku i
komplikacioneve kirurgjikale dytésore t€ démtimit jatrogjen kérkon diseksion t&
kujdesshém té LN né kété rajon (156).

Fistula chiloze

Fistula kiloze korrespondon me praniné e derdhjes s€ efuzionit peritoneal t€ pasur me
trigliceride. Shkaktohet nga prania e limfés intestinale ose torakale brenda kavitetit
abdominal dhe zhvillohet pér shkak té rupturés ose obstruksionit t& sistemit limfatik.
Shkaget kryesore jané lezionet traumatike, procedurat kirurgjikale ose obstruksione
malinje.

Mortaliteti dhe mbijetesa
Mortaliteti 1 pérgjithshém 1 gastrektomis€ totale né rastin e kancerit gastrik varion nga

2% né 15%, kjo né varési t€ kirurgjis€é, dhe mbi 20% nése pérfshihen komplikacione jo
té lidhura drejtpérdrejté me kirurgjiné. Shkaku mé i shpeshté i vdekjes €shté insuficenca
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respiratore si pasojé e atelektaz€s apo pneumonisé, e par€ kjo né€ rreth 60% té rasteve.
Sepsisi z€ vendin e dyé€, zakonisht si pasoj€ e evoluciont t€ keq t€ s€émundjes respiratore
apo infeksionit intrakavitar, ardhur kjo nga fistula apo dehishencés s€ suturave, duke
géné pérgjegjése pér 25% té vdekjeve. Mé pas kemi dhe komplikacionet e organeve té
tjera si aritmia kardiake, insufigenca kardiake kongjestive dhe insufi¢enca renale, duke
grumbulluar njé total aférsisht prej 12%. Komplikacionet dyt€sore nga malnutricioni
kronik tek kéta pacienté gjithashtu nuk mund t€ neglizhohen (157). Rrjedhja
anastomotike vlerésohet si shkaku mé i zakonshém i vdekjes tek pacientét ¢ moshuar
(158).

13.0 Rekurrenca

Pérqindjet e rekurrencés pas gastrektomisé€ jané t€ larta, nga 40% né 80%. Pjesa mé e
madhe e rekurrencave ndodhin né 3 vjegarin e par€. Déshtimi lokoregjional varion nga
38% né 45%,ku diseminimi peritoneal vlerésohet si shakaku i déshtimit q¢ ndodh né
54% t€ pacientéve. Metastazat e vetme t& largéta jané jo t&€ zakonshme pasi pjesa mé e
madhe e kétyre pacienté€ve kané gjithashu dhe rekurrencé lokoregjionale. Vendi mé i
zakonshém 1 rekurrencés éshté stomaku i mbetur né nivelin e anastomozgs, né shtratin
gastrik dhe né limfonodulat regjonale. Pérhapja hematogene ndodh né hepar, mushkri
dhe kocka.

14.0 Ndjekja e pacientéve post Kirurgjisé.

Edhe pse pacientét duhet t€ ndigen sistematikisht, t€ dhéna konkrete se si duhet té
realizohet kjo ndjekje ende nuk ekzistojné. Meqé pjesa mé e madhe e rekurrencave
ndodhin né€ 3 vjecarin e paré€, ekzaminimet e konrollit post operator jané mé t&€ shpeshta
né€ vitet e para. Follow-up-i duhet t&€ pérfshijé njé histori komplete dhe ekzaminimin
fizik ¢do 4 muaj pér njé vit, ¢do 6 muaj pér dy vite dhe mé tej ¢do vit. Testet
laboratorike, duke pérfshiré gjakun komplet dhe testet e funksionit hepatik duhet té
realizohen né rastin kur kan€ indikacion klinik. Shumé& mjeké kryejné radiografi
torakale dhe CT scan té abdomenit né ményré€ rutin€, ndérkohé qé té tjeré indikojné
kryerjen e tyre vet€ém né rastin kur ka dyshim klinik pér rekurrenc€. Endoskopia vjetore
né varési té llojit biologjik, duhet t€ konsiderohet pér pacientét t€ cilét i jané nénshtruar
gastrektomisé subtotale (159).

15. 0 Prognoza.Markerat Tumoralé

Pérdorimi i markeréve tumoraleé si antigjeni karcinoembrionik (CEA, antigjeni i
kancerit 19-9 (CA 19-9) dhe CA 72-4 ka marré njé pérhapje té gjeré pér té€ vlerésuar
prognozén, rekurrencén dhe metastazat n€ kancerin e avancuar gastrik. Kéto markeré
jané lidhur me stadifikimin TNM (tumor, limfonoduj, metastaza), por pérdorimi i tyre
pér detektimin e hershém t€ kancerit gastrik u vlerésua si i papérshtatshém duke u
bazuar né specivitetin dhe sensitivitenin ¢ ulét (160). Edhe pse ata kané treguar disa
avantazhe né vlerésimin e prognozés dhe rekurrencés, ata nuk kané pasur asnjé efekt
né rritjen e mbijetesés né pacienté me kancer gastrik t€ dignostikuar, sidomos né stadet
e vona. Duke mbajtur né€ mendje kéto kufizime, kéta markeré tumoral€ mund t€ jené t&
dobishém né detektmin e rekurrencés pas gastrektomisé. Kéto té€ dhéna lidhur me
mbijetesen vijné nga Databaza Nacionale e Kancerit (NCDB) dhe u publikuan n€ 2017
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né edicionin e 8 t& manualit stadifikues sipas AJCC. Kéto t& dhéna bazohen né njeréz
té diagnostikuar me kancer gastrik dhe t€ trajtuar me kirurgji midis viteve 2004 dhe
2008. Mbijetesa ¢ pacientéve t€ trajtuar n€ ményré jo kirurgikale éshté relativisht mé e
ulét. Késhtu g€ mbijetesa 5-vjecare e kancerit t€ stomakut sipas stadeve té trajtuar me
kirurgji jané si mé poshté: Stadi IA: 94%, Stadi IB:88%, Stadi [1A:82%, Stadi IIB:68%,
Stadi I11A:54%, Stadi I1IB:36%, Stadi IIIC:18%. Mbijetesa 5-vjecare relative e
pérgjithshme pér gjithé njerézit me kancer gastrik né Shtetet e Bashkuara €shté rreth
31% (161). Kjo mbijetesé 5 vjecare relative krahason mbijetesén e njerézve me kancer
gastrik me até t€ supozuar q¢€ pritet tek njerezit pa kancer gastrik. Meqé njerézit mund
t€ vdesin nga shkaqe té tjera, kjo €shté njé ményré mé e miré pér t&€ paré impaktin e
kancerit n€ mbijetes€. Mbijetesa €sht€ pérmirésuar gradualisht gjaté 30 viteve té fundit
(162). Njé arsye pse mbijetesa &shté e ulét né Shtetet ¢ Bashkuara vjen prej faktit se
pjesa mé e madhe e kancerave gastriké diagnostikohen né stad té avancuar e jo té
hershém. Stadi i kancerit ka nj€ efekt t€ rénd€sishém né prognozén e pacientit.

16. 0Screening dhe parandalimi pér kancerin gastrik.

Studimet kané treguar se pacientét € merrnin pjesé né programet screening pér kancrin
gastrik kané njé risk t€ ulur pér zhvillimin e tij, kjo sepse krijohet mundésia e
diagnostikimit n€ stad té hershém t€ sémundjes dhe rrjedhimisht rritet mbijetesa.
Metodat depistuese mé t€ zakonshme qé pérdoren né zonat ku incidenca e kancerit
gastrik €shté e larté, konsistojné fillimisht né€ ekzaminimin me kontrast t€ dyfishté edhe
pse kjo metodé tashmé pothuajse nuk pérdoret mé pasi €shté z&€véndésuar plotésisht nga
endoskopia. Screening &shté efikas né popullatén me risk t€ lart€¢ dhe sigurisht qé
pacientét né risk pér kancer gastrik duhet ti nénshtrohen endoskopisé dhe biopsisé
periodike (163). Kétu béjn€ pjesé pacientét me polipoz€ adenomatoze familjare, té
prekur nga kanceri kolorektal jopolipoz hereditar, adenoma gastrike, sémundja
Ménétrier’s, metaplazia intestinale ose displazia, gastrektomi t€ méparshme dhe
gastrojejunostomi. Kohét e fundit krahas metodés endoskopike nj€ pérdorim té gjeré ka
patur dhe matja e nivelit serik t€ pepsinogjenit. Studimet kané treguar se kjo metod¢€ ka
sensivitet 84.6% dhe specifitet 73.5% pér té detektuar kancerin gastrik. Duke patur
parasysh natyrén letale té kétij tumori dhe lidhjen qé ekziston midis tij dhe H.pylori,
njé vémendje e vecanté i €shté kushtuar eliminimit t€ tij si metod€ parandaluese.(164)
Aktualisht t& dhénat n€ lidhje me parandalimin e kancerit gastrik pas zhdukjes sé
infeksionit nga H.pylori jané ende t€ paqarta, ndérsa &shté e qarte ulja e incidencés sé
metaplazis€ intestinale, displazisé¢ dhe ngdal€sim i avancimit té tyre drejt kancerit
gastrik (165). Gjendjet inflamatore kronike shogérohen me prodhimin e radikaleve té
lira té cilat njihen si nxités t€ karcinogjenezés. Pér két€ arsye mendohet se pérdorimi i
antioksidanteve si vitamia A, C dhe E mund té kené rol anti-tumoral. Megjithaté
studimet deri mé tani nuk kané arritur té tregojné nj€ lidhje konkrete t€ pérdorimit t&
suplementeve me antioksidante dhe parandalimit t€ kancerit gastrik. Rrjedhimisht
pérdorimi i tyre si mjet parandalues nuk mund té késhillohet. Gjithashtu pérdorimi i
aspirinés dhe antiinflamatoréve jo steroide nuk rekomandohet si trajtim parandalues,
qofté€ pér shkak t€ mungesés sé njé€ lidhje statistikisht t€ réndésishme mes tyre dhe
parandalimit t& kancerit gastrik, qoft€ pér shkak té efekteve anésore té tyre.
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II METODOLOGJIA

2.1 Qéllimi i Studimit

Q¢&llimi 1 kétij studimi €shté vleresimi i frekuencés sé komplikacioneve postoperatore
dhe mbijeteses 5 vjecare t€ pacientéve né Klinikén e Treté té€ Kirurgjisé sé
Pérgjithshme n€ Qéndrén Spitalore Universitare *"Néné Tereza™

2. 2 Objektivat e Studimit

Pércaktimi i teknikave kirurgjikale t€ aplikuara né€ pérputhje me karakteristikat
e kancerit t& stomakutdhe karakteristikave klinike t& tumorit lidhur me:

o -Lokalizimin
o -Stadin

o -Gradén e diferencimit histologjik

Pércaktimi i frekuencés s€ komplikacioneve postoperatore né total dhe sipas
karakteristikave sociodemografike dhe klinike

Pércaktimi i faktoréve té riskut pér komplikacione

Vler€simi i mbijetesés 5 vjecare pa sémundje t€ pacientéve

2. 3 Materiali dhe Metodologjia e Studimit

Studimi éshté i tipit prospektiv, n€ té cilin pérfshihen elementé analitiké dhe
deskriptivé. Né két€ studim jané pérfshiré 140 pacienté t& operuar. Studimi €shté kryer
gjaté nj€ periudhé kohore 2012 - 2017 né Klinikén e treté€ t€ Shérbimit kirurgjikal t&
Qéndrés Spitalore Universitare “Néné Tereza”.

Pér realizimin e kétij studimi jan€ pérdorur t€ dhéna nga: regjistrat e interventeve,
kartelat klinike dhe t€ dhénat anatomo-patologjike post interventit. Kéto t€ dhéna jané
marré nga shérbimi i klinikés sé tret€, shérbimi i statitistikés dhe nga sherbimi i
Anatomo-Patologjisé né QSUT.

Mbledhja e t€ dhénave u bazua né njé formular pér mbledhjen e variablave
sociodemografike dhe klinike.:

e Mosha
e Data e interventit/Data e shtrimit/Data e daljes
e Gjinia

Diagnoza e shtrimit/Diagnoza né intervent
Interventi i realizuar

Metoda rekonstruktive

Stadifikimi TNM
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e Pérshkrimi i biopsisé€ definitive

Né studim gjithashtu u bé shpérndarja e pacientéve sipas limfadenektomisé D1 dhe
D2.

U pércaktua frekuenca e komplikacioneve postoperatore sipas klasifikimit Clavien
Dindo.

U krye krahasimi i1 variablave sociodemografike dhe klinike ndérmjet pacientéve me
koplikacione dhe pa komplikacione pér pércaktimin e faktoréve té€ riskut pér
komplikacione.

U krye analiza e mbijetesés 5 vjecare pa sémundje sipas D1 Dhe D2 dhe sipas stadit

té sémundjes.

-Klasifikimi i komplikacioneve sipas Sistemit Clavien-Dindo
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2. 4 Metodologjia e analizés statistikore

Pér analizimin e t€ dhénave u pérdor programi statistikor STATA 17. 0

Variablat kategorike u paraqitén sipas frekuencés absolute dhe relative té tyre t&
shprehur né pérqgindje dhe u pérdor testi statistikor i Hi-katrorit (y*) dhe testi ekzakt
i Fisher pér krahasimin e tyre.

T€ dhénat e vazhduara jané paraqitur me mesataren (M)dhe deviacionin standard
(SD).

Eshté pérdorur testi i studentit t dhe ANOVA pér krahasimin e mesatares sé
variableve té vazhduar. Eshté pérdorur analiza multivariate e regresionit logjistik
pér evidentimin e faktoréve t€ riskut pér komplikacione dhe analiza e mbijetesés
me kurbat Kaplan — meier pér vler€simin e mbijetesés 5 vjecare pa sémundje.

Sinjifikanca statistikore éshté pércaktuar pér p<0.05.
Testet statistikore jan€ t€ dyanshme.

Jan€ pérdorur tabela dhe grafike pér vizualizimin e t& dhénave.
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III REZULTATE

Tabela 3.1 Karakteristikat sociodemografike té pacientéve

Variablat N % P
Gjinia

Femra 39 279

Meshkuj 101 71| oo
Mosha,M(SD) 66.1(£11.9) | 29-97
Grupmosha

<30 1 0.7

31-40 3 2.1

41-50 10 7.1

51-60 28 20.0 <001
61-70 45 32.1

71-80 41 29.3

>80 12 8.6

Figura 3.1 Shpérndarja e rasteve sipas gjinisé

m Femra
® Meshkuj

Né studim morén pjes€ 140 pacienté me moshé mesatare 66.1(£11.9) vje¢ q€ varion
nga 29 vjec deri né 97 vjec. Mbizotérojné pacientét meshkuj me 101 raste ose 72.1%
e totalit krahasuar me 39 femra ose 27.9% e totalit. Raporti meshkuj / femra &shté

2.6:1.
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35 1

30 A P<0.01
25 A
20 A
%
15 ~
10 -
5 - 0.7 '

<30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >8|
Grupmosha

Figura 3.2 Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshés

Mbizotéron grupmosha 61-70 vje¢ me 32.1% té totalit ndjekur nga grupmosha 71-80
vje¢ 29.3%,me ndryshim sinjifikant me grupmoshat e tjera, (p<0. 01) .

Tabela 3.2 Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshés dhe gjinisé

Grupmosha | Gjinia n(%)

Femra Meshkuj
<30 1(2.6) 0
31-40 2(5.3) 1(1.0)
41-50 3(7.9) 7(7.1)
51-60 7(18.4) 21(21.2)
61-70 13(34.2) 32(32.3)
71-80 11(28.9) 29(29.3)
>80 3(2.6) 9(9.1)
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B Femra
= Meshkuj

%

<30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80
Grupmosha

Figura 3.3 Shpérndarja e rasteve sipas gjinisé dhe grupmoshés

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né shpérndarjen sipas gjinisé dhe grupmoshés (p=0.3)

100
90}

80 -

70} 1

60

50

40} 4

30} i

20k . .

Femra  Meshkuj

Mosha

Figura 3.4Krahasimi i moshés mesatare sipas gjinisé

Mosha mesatare e femrave éshté 63.8(x13.2) vjec ndérsa e meshkujve €shté 67.0
(£11.4) vjeg, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.4).
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Tabela 3. 3 Lokalizimi i neoplazisé sipas regjioneve anatomike té stomakut

Lokalizimi N %
Cardias 46 32.8
Corpus 39 27.8
Antrum 52 37.1
Cungu gastric 3 2.1
Total 140 100.0
37.1
40 1 32.8
35 1 27.8
30 - P<0.01
“1
%20
15 -
10 -
° Cardias | Corpus | Antrum Cungu gastric |

Figura 3.5 Lokalizimi i neoplazisé sipas regjioneve anatomike té stomakut

Né kété studim kemi paraqitur lokalizimin anatomik sipas 4 regjioneve té stomakut:
Antral, corpus ventriculi, kardias dhe cungu gastrik.Vihet re q€ lokalizimi mé i
shpeshté éshté Antrum52 pacienté ose 37.1 % e rasteve, ndjekur nga kardias me
46(32.8%) raste,corpus me 39(27.8%) raste dhe Cungu me 3(2.1%) raste

Tabela 3.4Pércaktimi i indeksit té operabilitetit

Lokalizimi T& operuar | Inoperabel | Paliativ Totali | Indeksi i
operabilitetit (%)
Kardias 38 8 46 82.6 %
Korpus 34 4 1 39 87.2%
Antrum 48 4 52 92.3 %
Cungu gastrik 2 1 3 66.7%
Total 122 17 1 140
(87.1%) (12.1%) (0.7%)
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Inoperabél
12.1%

B Té operuar

M Inoperabél
m Paliativ

Té operuar
87.1%

Figura 3.6 Indeksi i operabilitetit pér totalin e pacientéve

60 -

W Té operuar

50 - 48 H Inoperabel

M Paliativ

Raste

Kardias Korpus Antrum Cungu gastrik

Figura 3.7 Indeksi i operabilitetit sipas lokalizimit anatomik

Nga 140 raste té cilét jané nénshtruar ndérhyrjes kirurgjikale, jo té gjithé kané kryer
ndérhyrje trajtuese. Mé sakté nga 140 raste, 122(87.1%) kané kryer ndérhyrje
trajtuese, 17(12.1%) raste kan€ qené raste inoperabél (laparotomi eksplorative),
(0.7%) rast ka kryer procedura paliative ushqyese si gastostomia.jejunostomia dhe
gastroenterostomia. Sipas lokalizimit t€ kancerit t€ stomakut kemi béré njé€ vlerésim
té indeksit t€ operabilitetit. N& regjonin antrum jané operuar48. Né regjonin e corpus
ventriculi nga 35 pacienté t& operuar, 1(2.9%)rast ka kryer ndérhyrje paliative. N&
cardias jané operuar 38 pacienté. N€ kancerin e lokalizuar n€ cungun gastrik 2 pacienté
kané kryer gastrektomi totale.
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Tabela 3.5 Ndérhyrjet kirurgjikale kurative né lokalizimet anatomike té kancerit
gastrik

Interventi Gastrektomi Rezeksioni Totali
totale subtotal gastrik
Cardias 38 0 38
Korpus 13 21 34
Antrum 2 46 48
Cungu gastrik 2 2
Total 55 67 122
(45.1%) (54.9%)
54.9
60 - 45.1
50 A
40 -
% 30 -
20 -
10 A
0 T f
Gastrektomi totale Rezeksion subtotal gastrik

Figura 3.8 Ndérhyrjet kirurgjikale kurative né total
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46
45 -
B Gastrektomi totale
40 4 38
35 - B Rezeksioni subtotal
gastrik

° 30 1 Rezeksioni tumorit
B 25 - 2
o

20 -~

15 - 13

10 -

5 4 1 2 2

0 n T - 1

Cardias Korpus Antrum Cungu gastrik

Figura 3.9Ndérhyrjet kirurgjikale né lokalizimet anatomike té kancerit gastrik

Né kété studim nga 140 pacienté 123 prej tyre kané kryer ndérhyrje kirurgjikale kuruese
nga t& cilét 55(44.7%) pacienté kan€ kryer gastrektomi totale dhe 67 (54.5%) kané kryer
rezeksion subtotal gastrik dhe 1 pacient (0.8%) kané kryer rezeksion tumori.

Sipas lokalizimit anatomik t& kancerit gastrik do té vlerésojmé teknikat kirurgjikale qé
jané realizuar. Késhtu g&: né€ regjionin e kardias nga 38 pacient€ t€ operuar té gjithékané
kryer gastrektomi totale. N& korpus ventriculi nga 34 pacienté t& operuar 13prej tyre
kané kryer gastrektomi totale dhe 21 pacient€ kané kryer rezeksion subtotal. N& antrum
nga 48 pacienté t€ operuar ku 2 pacient kan€ kryer gastroectomi totale dhe 46 kané
kryer rezeksion subtotal. N& 2 rastet me kancer n€ cungut gastrik kané kryer rezeksion
total gastrik.

+ Ditéqéndrimi mesatar i pacientéve té operuar

Tabela 3.6 Shpérndarja e ditéve té qéndrimit né pacientét me diagnozén e kancerit
gastrik

Ditéqéndrimi N %
-7 11 7.9
8-10 41 293
11-13 56 40.0
14-17 22 15.7
18-21 7 5.0
22-30 3 )1
Totali 140 100
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Figura 3.10Ditégéndrimi pér totalin e pacientéve

Ditéqéndrimi mesatar i pacientéve éshté 11.5 (+6.9) dité.

25} —_
P<0.01

20|
E
5 15}
[
o E—
2
&

10} .

i
*
5L
I | |
oF |

| | |
L. eksplorative |. paliative Rezeksion Komplikacione

Figura 3.11 Ditéqéndrimi sipas llojit té interventit

Ditét e géndrimit né spital t& pacientéve variojné nga 5-7 dit€ me intervente paliative
deri 21-25 dité t& pacientéve me komplikacione. Ditéqéndrimi mesatar i pacientéve té
cilét jané nénshtruar procedurave t€ rezeksionit t€ stomakut dhe atyre rekonstruktive
kuruese éshté 11-13 dité.
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+ Histopatologjia e tumoreve gastrik té gjetura né biopsité postoperatore

Tabela 3.7 Histiopatologjia e tumoreve gastrik

Forma histologjike N %
Adenokarcinoma 117 83.6
Karcinoma ‘signet ring’ 20 14.3
GIST 3 2.1
Totali 140 100.0

B Adenokarcinoma
B Karcinoma’signet ring’
GIST

P<0.01

Figura 3.12 Histiopatologjia e tumoreve gastrik

Histologjia e tumorit gastrik ka njé rol t&€ réndésishém né pércaktimin e llojit t&
interventit por edhe n€ prognozén e s€émundjes. Pércaktimi i histologjisé s€ tumoreve
gastrik &shté realizuar duke vlerésuar biopsité postoperatore t€ masés gastrike né rastet
me rezeksione kurative. Kurse né rastet inoperabél dhe interventet paliative jané
marrépér biopsi formacione nga masa ose limfonodujt apo organet e infiltruara pérreth.
Nga kéto t& dhéna shihet qé forma histologjike dominuese &shté adenokarcinoma me
117 raste ose 83.6% e pacientéve e ndjekur nga Karcinoma me geliza si me unaz€ me
guré ose 'signet ring' me 20 raste ose 14.3% e pacientéve dhe GIST me 3 raste pra 2.1%
e pacientéve. Pra si¢c shihet kemi njé predominim t€ formés histologjike té
adenokarcinomés (p<0.01).
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+* Shkalla e diferencimit té adenokarcinomave

Tabela 3.8 Shkalla e diferencimit té adenokarcinomave

Grada e diferencimit N %

GI Mirédiferncuar 16 12.2
GII Mesatarisht e diferencuar | g5 492
GIII Keqdifercuar 51 38.6
Totali 132 100

H Gl Mirédiferncuar
M Gll Mesatarisht e diferencuar

H Glll Keqdifercuar

P<0.01

Figura 3.13 Shkalla e diferencimit té adenokarcinomave

Krahas histologjis€ njé rol shumé té réndésishém né prognozén e sémundjes por edhe
né taktikén kirurgjikale, ka edhe shkalla e diferencimit t€ adenokarcinomés. Késhtu qé
né 132 pacienté¢ me adenokarcimé, 16 raste (12.2%) ishin adenokarcinoma té&
mirédiferecuara, 65 raste (49.2%) ishin mesatarisht t€ diferencuara dhe 51 raste
(38.6%) ishin té keqdiferencuara (p<0.01) .
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«» Stadifikimi i Kancerit Gastrik

Tabela 3.9 Stadifikimi i Kancerit Gastrik

Stadi N %
I pare () 2 1.4
I dyte (II) 67 47.9
I trete (III) 53 37.9
I katért (IV) 18 12.8
Totali 140 100.0
60 -
50 - 47.9
P<0.01
40 - 37.9
% 30 -
20 -
12.9
10 -
1.4
0 I . . )
| pare (1) | dyte (1) | trete (1) | katért (IV)

Figura 3.14 Shpérndarja e pacientéve sipas stadit

Stadifikimi 1 kancerit t& stomakut luan njé rol mjaft t€ réndésishém né trajtimin e
pérgjithshém té kancerit gastrik, dhe mé konkretisht né€ pércaktimin e teknikés
operatore dhe/apo nevojén pér terapi neoadjuvante/adjuvante. Po késhtu na lejon té
krijojmé nj€ ide lidhur me komplikacionet ¢ mundshme postoperatore por edhe né
prognozén dhe mbijetesén e pacientit. N& studimin toné pér stadifikimin jemi bazuar né
ekzaminimet preoperatore, né gjetjet intraoperatore dhe biopsité postoperatore. Pra né
140 rastet e marra né studim, stadi mé€ i shpeshté €shté stadi II me 67raste (47.9%) i
ndjekur nga stadi III me 53 raste (37.9%) dhe stadi i IV me 18 raste (12.9%) (p<0. 01).
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Tabela 3. 10 Shpérndarja e pacientéve sipas statusit té limfadenektomisé

Limfadenektomi N %
Dl 45 37.0
D2 77 63.0
Total 122 100.0

mD1
mD2

Figura 3. 15 Shpérndarja e pacientéve sipas statusit té limfadenektomisé

Limfadenektomia D1 u krye né 45 (37%) pacienté ndérsa D2 né 77 (63%) pacienté.

Tabela 3. 11 Shpérndarja e pacientéve sipas limfadenektomisé dhe rezeksionit

Limfadenektomi N %
Dl

Subtotale 26 57.8
Totale 19 42.2
D2

Subtotale 41 53.2
Totale 36 46.8
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57.8
60 - 53.2

50 - 46.8
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Subtotale Totale | | Subtotale| Totale

D1 | D2 |
Figura 3. 16 Shpérndarja e pacientéve sipas limfadenektomisé dhe rezeksionit

Nga 45 pacientét me kyrazh limfatik D1 ne 26 (57.8%) prej tyre ishte gastrektomia ishte
subtotale dhe né 19 (42.2%) ishte totale;

Nga 77 pacientét me kyrazh limfatik D2 n€ 41 (53.2%) prej tyre ishte gastrektomia ishte
subtotale dhe né 36 (46.8%) ishte totale;

Tabela 3. 12 Frekuenca e komplikacioneve postoperatore

Komplikacione N % 95%Cl
Po 18 14.8 9.02-29.3
Jo 104 85.2 77.6 —90.9
Total 122 100

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
% 50 -
40 -
30 +
20 - 14.8
10 -

Po Jo

Figura 3. 17 Frekuenca e komplikacioneve postoperatore
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Né total komplikacione postoperatore kané manifestuar 18 (14.8%) e pacientéve qé ju
nénshtruan interventit kurativ (95% CI 9.02 — 29.3).

Tabela 3. 13 Frekuenca e komplikacioneve postoperatore sipas statusit té
limfadenektomisé

Komplikacione N % | P
D1 4 89| 0.01
D2 14 18.2

20 - 18.2

15

% 10

D1 D2

Figura 3. 18 Frekuenca e komplikacioneve postoperatore sipas statusit té
limfadenektomise

Nga pacientét me D1 komplikacione kané shfaqur 4 (8.9%) e tyre ndérsa nga pacientét
me D2 komplikacione kané shfaqur (18.2%) e tyre, me ndryshim sinjifikant.

Tabela 3. 14 Tipi i komplikacioneve né D1

Komplikacionet: D1 N %
Hemorragji 1 2.2
Rrjedhje limfatike 2 4.4
Fistul duodenale 1 2.2
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%

Hemorragji Rrjedhje limfatike Fistul duodenale

Figura 3. 19 Tipi i komplikacioneve né D1

Pérsa i1 pérket tipit t&€ komplikacioneve, n€¢ D1 jané shfaqur: 1 (2.2%) rast me
Hemorragji, 2 (4.4%) raste me rrjedhje limfatike dhe 1 (2.2%) rast me Fistul duodenale.

Tabela 3. 15 Tipi i komplikacioneve né D2

Komplikacionet: D2 N %
Dehishencé e plagés 1 1.3
Hemorragji 3 3.9
Rrjedhje limfatike 5 6.5
Fistula 2 2.6
Rrjedhje pankreatike post splenektomisé 2 2.6
Perforacioni cungut gastrik 1 1.3
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Rrjedhje limfatike

Hemorragji

Rrjedhj pankreatike post
splenektomisé

Fistula

Perforacion i cungut
gastrik

Dehishencé e plagés

%

Figura 3. 20Tipi i komplikacioneve né D2

Komplikacionet: D2 N %
Dehishencé e plagés 1 1.3
Hemorragji 3 3.9
Rrjedhje limfatike 5 6.5
Fistula 2 2.6
Rrjedhje pankreatike post splenektomisé 2 2.6
Perforacion i cungut gastrik 1 1.3

Pérsa 1 pérket tipit t&€ komplikacioneve, né¢ D2 jané shfaqur: 1 (1.3%) rast me
Dehishencé té plagés, 1 (1.3%) rast me Perforacion t€ cungut gastrik, 2 (2.6%) raste me
Fistula, 2 (2.6%) raste me Rrjedhje pankreatike post splenektomisé, 3 (3.9%) raste me
Hemorragji dhe 5 (6.5%) raste me Rrjedhje limfatike.
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Tabela 3. 16 Karakteristikat sociodemografike dhe klinike té pacientéve me dhe

pas komplikacione

Variablat Komplikacione P
PO (n=18) | JO (n=104)
n (%) n (%)
Gjinia
Femra 4(22.2) 30 (28.8) 0.5
Meshkuj 14 (77.8) 74 (71.2)
Mosha, M (SD) 69.8 £8.7 65.1£10.2 0.03
Grupmosha, vite
<65 3(16.7) 45 (43.3) 0.01
>65 15 (83.3) 9 (56.7)
Albumin preoperatore, (g/dl) 3.7£04 43+0.7 0.03
Hemoglobin preoperatore,(g/dl) 10.2+2.8 12.7+2.6 <0.01
Sémundje shogeruese 10 (55.6) 31 (29.8) 0.04
Transfuzion gjaku 8 (44.4) 4 (3.8) <0.01
Kohézgjatja e interventit, min M (SD) 200.4£255| 182.5+26.9 0.04
Stadi T
11 6 (33.3) 62 (59.6) 0.04
I 12 (66.7) 42 (40.4)
Madhésia e tumorit, cm M (SD) 72+44 55+£3.6 <0.01
Grada e diferencimit
I Mirédiferencuar 1(5.6) 15 (14.4) 0.3
I Padiferencuar 17 (94.4) 89 (85.6)
Lokalizimi
Cardias 11(61.1) 27 (26.0)
Korpus 6 (33.3) 28 (26.9) <0.01
Antrum 1(5.6) 47 (45.2) )
Cungugastrik 0 2(1.9)
Tipi iinterventit
Rezeksion subtotal 6 (33.3) 61 (58.7) 0.01
Gastrektomitotale 12 (66.7) 43 (41.3)
Diteqendrimi, M (SD) 14.1 £3.1 98+5.5 <0.01
Vdekje 1 0 0.08
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Figura 3. 21 Frekuenca e komplikacioneve sipas gjinisé

Né lidhje me karakteristikat sociodemografike dhe klinike t€ pacientéve me
komplikacione 4 (22.2%) ishin femra dhe 14 (77.8%) meshkuj, pa ndryshim sinjifikant
me pacientét pa komplikacione, nga t& cilét 30 (28.8%) ishin femra dhe 74 (71.2%)
meshkuj (p=0.5).

100}
90

8ol 1T
701

60 i -
50|

40r P=0.03

30k ! —
PO JO

Mosha, vite

Figura 3. 22 Mosha mesatare e pacientéve me dhe pa komplikacione

Mosha mesatare e pacientéve me komplikacione ishte 69.8 (£8.7) vjec ndérsa e
pacientéve pa komplikacione ishte 65.1 (+10.2) vje¢, me ndryshim sinjifikant ndérmjet

tyre, (p=0.03).
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m <65vj

B >65Vj

Figura 3. 23 Frekuenca e komplikacioneve sipas grupmoshés

Frekuenca e komplikacioneve &sht€ mé e lart€ né grupmoshén >65 vjec (83.3%)
ndjekur nga grupmosha (p<0.01).

55} —_—
P=0.03

454

Alb (g/dl)

35

L

3.0k 1 1
PO JO

Figura 3. 24 Vlerat preoperatore te albuminés tek pacientét me dhe pa
komplikacione

Vlerat preoperatore, t€ albumines ishin mé té uléta tek pacientét qé shfaqen
komplikacione 3.7 + 0.4 g/dl krahasuar me pacientét pa komplikacione 4.3 + 0.7 g/dl,
me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre p=0.03.
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Figura 3. 25 Vlerat preoperatore té hemoglobinés tek pacientét me dhe pa
komplikacione

Vlerat preoperatore t€ hemoglobin€s ishin mé t€ uléta tek pacientét q€ shfagen
komplikacione 10.2 + 2.8 g/dl krahasuar me pacientét pa komplikacione 12.7 +2.6g/dl,
me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre p<0.01.

60 - 556 Sémundje shogéruese

50 -
P=0.04

40 -

29.8

% 30 -

Komplikacione

Figura 3. 26 Frekuenca e sémundjeve shoqgéruese tek pacientét me dhe pa
komplikacione

Sémundjeve shoqéruese kishin 55.6% e pacientéve me komplikacione dhe 29.8% e
pacientéve pa komplikacione, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.04)
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Komplikacione

Figura 3. 27 Frekuenca e transfuzionit té gjakut tek pacientét me dhe pa
komplikacione

Transfuzion gjaku kan€ marré 8 (44.4%) e pacientéve qé shfagen komplikacione dhe
4 (3.8%) e pacientéve pa komplikacione, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre
(p<0.01)

215}
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200
195 -
190 - B
185
180
175 —

170 ! 1
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Kohezgjatja, min

Figura 3. 28 Kohézgjatja e interventit tek pacientét me dhe pa komplikacione

Kohézgjatja e interventit ishte mé e madhe tek pacientét qé shfagen komplikacione
200.4 £+ 56.6 min krahasuar me pacientét pa komplikacione182.8 + 53.5, me ndryshim
sinjifikant ndérmjet tyre p=0.01.
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Figura 3. 29 Frekuenca e komplikacioneve sipas stadit té sémundjes

Shumica e pacientéve q€ shfagen komplikacione ishin né stadin III (66.7%) dhe 6
(33.3%) e tyre né stadin II, me ndryshim sinjifikant me pacientét pa komplikacione
(p=0.04).
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Figura 3. 30 Madhésia e tumorit tek pacientét me dhe pa komplikacione

Madhésia e tumorit ishte mé e madhe tek g€ shfagen komplikacione7.2 = 4.4 cm
krahasuar me pacientét pa komplikacione 5.5 + 3.6 cm, me ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre p<0.01.

84



100 - 94.4 B | Mirédiferencuar ®m | Padiferencuar
85.6

90 -
80 -
70 -
60 -
% 50 -
40 -
30 -
20 -
10 - 5.6

PO JO

Figura 3. 31 Frekuenca e komplikacioneve sipas gradés sé diferencimit té
tumorit

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant ndérmjet pacientéve me dhe pa komplikacione pérsa i
pérket gradés s€ diferencimit t€ tumorit, (p=0.3).

P<0.01

333
%

Cardias Korpus Antrum

Figura 3. 32 Frekuenca e komplikacioneve sipas lokalizimit té tumorit

U gjet ndryshim sinjifikant pérsa i perket lokalizimit t€ tumorit tek pacientét me
komplikacione: mbizotérojné 1 lokalizimi né cardias (61.1%) dhe corpus (33.3%)
ndjekur na antrum (5.6%), (p<0.01).
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Figura 3. 33 Frekuenca e komplikacioneve sipas rezeksionit

Tek pacientét qé shfagen komplikacione mbizotéron gastrektomiatotale (66.7%) té
rasteve krahasuar me pacientét pa komplikacione me (41.3%) té rasteve, (p<0.01).
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Figura 3. 34 Ditéqéndrimi spitalor tek pacientét me dhe pa komplikacione

Ditégéndrimi spitalor ishte m& i madh tek pacientét g€ shfagen komplikacione 14.5 +
3.1 dité, krahasuar me pacientét pa komplikacione 9.8 £ 5.5, me ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre p<0.01.
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Tabela 3. 17 Analiza multivariate e faktoréve té riskut pér komplikacione

postoperatore

Variablat OR 95%CI P
Gjinia/ meshkuj 1.4 0.43 -4.57 0.5
Mosha, vijeg

<65 1
> 65 4.5 1.34-18.3 <0.01
Sémundje shogéruese

Jo 1

Po 2.4 0.78 - 5.97 0.2
Albumin, (g/dl) 1.2 0.84-2.18 0.1
Transfuzion gjaku

Jo 1

Po 2.7 1.15-5.23 0.01
Kohézgjatja e interventit
<200 1

>200 3.8 1.35-10.73 0.01
Stadi T

II 1

111 3.2 1.11-9.34 <0.01
Madhésia e tumorit, cm
<5 1

>5 1.1 0.76 - 2.11 0.4
Grada e diferencimit

I Mirédiferencuar 1

I Padiferencuar 1.9 0.35-23.15 0.5
Lokalizimi

Distal 1

Median 1.2 0.72 - 3.89 0.5
Proksimal 2.2 1.15-5.89 0.04
Tipi i interventit
Rezeksion subtotal
Gastrektomitotale 2.1 1.19 - 6.23 0.01
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Figura 3. 35 Forest plot. Faktorét e riskut pér komplikacione postoperatore.

Analiza multivariate

Né analizén multivariate t€ regresionit logjistik pér pércaktimin e faktoréve t€ riskut

pér komplikacione, faktor€ sinjifikante dhe t&€ pavarur pér komplikacione rezultuan:

Mosha >65 vjeg

Transfuzion gjaku

Kohézgjatja e interventit >200 min
Madhésia e tumorit >5 cm
Lokalizimi proksimal i tumorit
Gastrektomitotale
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Figura 3. 36Krahasimi i DFS 5 vjecar ndérmjet pacientéve D1 dhe D2

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant n€ disease free survival 5 vjegar ndérmjet pacientéve
me D1 (16.1%) dhe pacientéve me D2 (21.3%), (Kaplan — meier Logrank=1.8p=0.2).
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Figura 3. 37 Krahasimi i DFS 5 vjecar ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik
D1 me gastrektomisubtotale dhe totale

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant n€ disease free survival 5 vjecar tek pacientét me kyrazh
limfatik D1 gastrektomi subtotale (16.1%) dhe totale (21.3%), (Kaplan — meier
Logrank=2.7p=0.09).
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Figura 3. 38 Krahasimi i DFS 5 vjecar ndérmjet pacientéve D2 me subtotale dhe
totale

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant n€ disease free survival 5 vjecar tek pacientét me kyrazh
limfatik D2 pér gastrektomi subtotale (21%) dhe totale (23%), (Kaplan — meier
Logrank=0.98 p=0.1).
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Figura 3. 39 Krahasimi i DFS 5 vjecar ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik
D1 dhe D2 me gastrektomi totale

U gjet ndryshim sinjifikant né disease free survival 5 vjegar pér gastrektomi totale
ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik D1 (21.3%) dhe pacientéve me D2 (23%),
(Kaplan — meier Logrank=3.8 p=0.04). Mbijetesa éshté mé e larté tek D2.
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Figura 3. 40 Krahasimi i DFS 5 vjecar ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik
D1 dhe D2 me gastrektomi subtotale

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né disease free surviva 15 vjecar pér gatrektomi
subtotale ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik D1 (16.1%) dhe pacientéve me D2
(21%), (Kaplan — meier Logrank=0.78 p=0.3).
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Figura 3. 41 Krahasimi i DFS 5 vjecar ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik
D1 dhe D2 me gastrektomi subtotale pér sadin 111

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né disease free survival 5 vjecar pér gastrektomi totale
né€ stadin III ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik D1 (10%) dhe pacientéve me D2
(13%), (Kaplan — meier Logrank=2.7 p=0.1).
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Figura 3. 42 Krahasimi i DFS 5 vjecar ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik
D1 dhe D2 me gastrektomi totale pér sadin I11

U gjet ndryshim sinjifikant n€ disease free survival 5 vjegar pér gastrektomi totale né
stadin III ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik D1 (11%) dhe pacientéve me D2
(15%), (Kaplan — meier Logrank=3.8 p=0.04). Mbijetesa éshté mé e larté tek D2.
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Figura 3. 43 Krahasimi i DFS 5 vjecar sipas stadeve

U gjet ndryshim sinjifikant né€ disease free survival 5 vjecar ndérmjet pacientéve me
Stadin II (24.1%) dhe pacientéve me Stadin III (15.1%), (Kaplan—-meier Logrank=6.3
p=0.01). HR=2.7 1.25-5.84
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Figura 3. 44 Krahasimi i DFS 5 vjecar né rastet te Signet ring té keqdiferencuar
né gastrektomi totale dhe subtotale

U gjet ndryshim sinjifikant n€ disease free survival 5 vjecar tek pacientét me Signet
ring té keqdiferencuar né gastrektomi totale dhe subtotale: n€¢ gastrektomine totale
(25%) ndérsa né subtotale (20%) (Kaplan— meier Logrank=3.6 p=0.01). HR=2.5

1.14-6.01
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IV DISKUTIM

Kanceri gastrik konsiderohet njé patologji e cila kérkon trajtim multidisiplinar
pér arritjen e trajtimit t€ ploté. Rezeksioni total kirurgjikal i tumorit gastrik (i gjer€ deri
né€ kufij t€ shéndoshé€) &shté€ trajtimi standart i kancerit gastrik me qéllim kurativ.
Suksesi i teknikés operatore té realizuar varet nga njé séré faktorésh, ku njé rol mjaft t&
rénd€sishém luan dhe stadi i sémundjes. Rezultati i ndérhyrjeve kirurgjikale té
realizuara n€ dy stadet e para t€ sémundjes ka probabilitet shumé té lart€ qé t& jeté
kurativ dhe me ndérlikime postoperatore apo rekurrenca t€ pakta. Por zakonisht
pacientét paraqiten né stade t€ avancuara t€ sémundjes, kjo pér shkak sepse shenjat dhe
simptomat klinike t€ kancerit gastrik jané jo specifike (166). N&€ vendet e Lindjes, pér
shkak té zhvillimit té screening-ut, probabiliteti i realizimit t€ ndérhyrjes kirurgjikale
kurative ésht€ mé i lart€ krahasuar me vendet e peréndimit. Kjo ndodh pikérisht sepse
sémundja kapet né€ stadet fillestare (167). Ndérsa pérsa i pérket stadeve t€ avancuara té
sémundjes, lind nevoja e pérdorimit t€ terapis€ adjuvante/neoadjuvante krahas trajtimit
kirurgjikal, i cili 1 vetém &sht€ i pamjaftueshém. Né studimin toné u vu re q€ 50.6%
ishin né stadin e III-t€ dhe t& IV-rt dhe me indeks operabiliteti 87.1% né t& githa stadet.
Pérsa i pérket moshés sé paraqitjes me kancer gastrik 2.8% pacientéve kané gené para
moshés 40 vje¢ dhe grupmosha mé e shpeshté €shté 61 - 70 vjec me 32.1% té rasteve
(168). Raporti gjinor i kancerit gastrik meshkuj/femra éshté 2. 6:1. T€ cilat jané té dhéna
té krahasueshme me t€ dhénat e literaturés s€ hua;.

Rezeksioni gastrik €shté trajtimi 1 vetém kurativ pér kancerin gastrik t€ avancuar
lokalisht. Gjithsesi shtrirja e kétij rezeksioni dhe e limfonodujve ende diskutohet. Né
pjesén mé té madhe t€ guidelineve Europiane, rekomandohet diseksioni D2 pér stadin
IT dhe III t€ s€émundjes(169).

T€ gjithé pacientét pa pérhapje metastatike ose invazion t€ strukturave jo té
rezekueshme si aorta, trungu celiak, arteria hepatike proksimale e pérbashkét ose
arteriet splenike proksimale jan€ kandidaté pér rezeksionin kurativ. Shtrirja e rezeksonit
varet nga lokalizimi i tumorit né stomak dhe madhésia e tij. Pé&r tumoret T4, ¢do organ
i invaduar duhet t€ higet en block bashké me gastrektominé (170).

Teknika standarte €sht€é népérmjet laparotomisé po ashtu edhe laparoskopia dhe
rezeksioni endoskopik kané treguar efikasitet t€ larté si metoda trajtimi. Pér tumoret e
stomakut distal, duke pérfshiré trupin dhe antrumin, rezeksioni subtotal konsiderohet si
ndérhyrja e duhur operatore.

Stomaku proksimal rezektohet né kufij t€ paktén 6 cm sepse studimet kané provuar se
tumori mund t€ pérhapet deri n€ 5 cm largési duke filluar nga tumori primar, edhe pse
disa eksperté t€ tjeré mendojné se incizioni deri 4 cm né kufij t€ shéndoshé éshté i
mjaftueshém kurse distalisht deri n€ 2 cm mund té shkojé rezeksioni (171). Pérpara
rekonstruksionit éshté e rénd€sishme t€ kryhet analiza e seksioneve t€ ngrira. Mundésia
e rekurencés né shtratin e tumorit (linjén e suturés duodenale dhe sipérfagen e
pankreasit) sugjeron njé rikonstruksion Billroth I, i cili do rezultonte né njé rrezik mé
té ulét t&€ obstruksionit sekondar si pasojé e rekurrencés sé tumorit (172). Pér lezionet
proksimale t€ fundusit ose kardias, realizohet njé gastrektomi totale me
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ezofagojejunostomi Roux-en-Y ose gastrektomi proksimale (sipas mendimit t&€ shumé
autoréve, nuk ka rezultatin e gastrektomise totale, pé€rsa i1 pérket mbijetesés).
Probabiliteti i fistulés anastomotike postoperatore &éshté mé 1 larté pér
ezofagojejunostominése sa pér gastrojejunostoming, por kufiri i rezeksionit €shté€ mé i
sigurté. Kur arrihet kufiri i shéndoshé, realizohet gastrojejunostomia. Gjithsesi, g€ té
krijohet nj€ anastomozg pa tension né€ ezofagun distal, ezofagojejunostoma Roux-en-Y
gsht€ zgjedhja e rekomanduar. Né t&€ njéjtén kohé gastrektomia miniinvasive
(laparoskopia) éshté béré githnjé e mé e zakonshme. Studime t€ ndryshme kané treguar
disa avantazhe funksionale, po késhtu dhe mbijetes€ t€ pérgjithshme mé té lart€ né
gastrektomin€  subtotale  krahasuar me até totalen (173). Guidlinet
ESMO/ESSO/ESTRO rekomanduan kufij proximal makroskopik prej 5 cm midis
kufirit té tumorit dhe junksionit gastro ezofageal n€ rastin e gastrektomis€ subtotale dhe
8 cm pér tipin difuz t€ kancerit gastric. Edhe pse disa studime té€ tjera treguan rezultate
t€ njéjta dhe me kufi proksimal mé t& shkurtér (174).
Ng¢ studimin ton€ pamé se ndérhyrjet kirurgjikale t€ realizuara ishin gastrektomia totale
(42.2 % t€ rasteve), gastrektomia subtotale (56% t€ rasteve) dhe rezeksioni tumoral (1.6
% e rasteve). Pra sic mund té€ shohim dhe né€ studimin toné teknika kirurgjikale
mbizot€ruese Eshté gastrektomia subtotale. Pérsa i pérket teknikave miniinvazive né
vendin toné ende nuk kané marr njé pérhapje t€ gjeré€ pérdorimi (175).

Lokalizimet e kancerit gastrik n€ kété studim kan€ gené: Antrum 52 (37.1%) e rasteve,

ndjekur nga kardias me 46 (32.8%) raste, corpus me 39 (27.8%) raste dhe cungu me 3

(2.1%) raste.

Si¢ shihet kemi njé predominim t€ lokalizimit t€ kancerit né antrum me 37.1 % ose 52
pacienté me nj€ indeks operabiliteti 92.3% nga ku 46 pacienté kané kryer rezeksion
subtotal dhe 2 raste kané kryer gastrektomi totale. N& 46 rastet me kancer gastrik né
kardias ka pasur njé indeks operabiliteti 82.6% ku né t€ gjitha rastet e operuara éshté
realizuar gastrektomia totale.

Ne¢ corpus ventriculi nga 39 pacienté ka pasur njé indeks operabiliteti 87.2%, pra 13
raste kané kryer gastrektomi totale, 21 raste kané kryer rezeksion subtotal.

Pra pér pér pércaktimin e teknikés operatore duhet t€ bazohemi jo vetém né lokalizimin
e tumorit por edhe né€ ¢faré stadi éshté, prekja e limfonodujve, dhe sidomos histologjia
e tumorit dhe shkalla e diferencimit.

Nga ky studim nga ana histopatologjike e tumorit vihet re njé predominim i theksuar i
adenokarcinomés né 83.6% e rasteve e ndjekur nga GIST 14.3% dhe karcinoma' signet
cells' me 2.1% té rasteve. Nga kéto t&€ dhéna kemi péraférsi apo t€ njéjtat t€ dhéna me
literaturén e huaj peréndimore. Shkalla e diferencimit t& adenokarcinomés si¢ thamé
mé lart ndikon né taktikén operatore pra adenoarcinoma e mirédiferencuar ka gené né
12.2 % té€ rasteve; adenokarcinoma mesatarisht e diferencuar ishte né€ 49.2% e rasteve
dhe adenokarcinoma e keqdiferencuar ka gené né€ 38.6% té rasteve.

Njé séré studimesh t€ reja jan€ né zhvillim e sipér né€ ményré g€ t€ hetojné lidhur me
trajtime t€ reja adjuvante dhe neoadjuvante n€ ményré qé t€ pérmirésohen outcome-et
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edhe mé tej. Studimi gjerman POET, i cili studioi ndikimin e pérdorimit t€ radioterapisé
preoperatore krahas kemioterapisé neoadjuvante, tek pacientét me adenokarcinomé né
rajonin e junksionit gastro ezofageal, tregoi se nuk u vu re njé mediané mbijetese
statistikisht sinjifikaive krahasuar me ata pacient¢ q€ i ishin nénshtruar vetém
kemioterapisé (176).

Gjithsesi tregoi njé pérgjigje mé t€ plote t€ indit patologjik ndaj trajtimit n€ momentin
qé€ u pérdor dhe radioterapia krahas kemioterapisé (15.6% vs. 2.0%).

Kéto té dhéna treguan se pérdorimi i radiokemioteraspisé €shté efektiv dhe dobisjellés.
Njé tjetér opsion pér té pérmiresuar rezultatet e trajtimit kirurgjikal €shté dhe terapia
molekulare, e cila ka treguar pérfitime pérsa i pérket spherés palliative.

Disa agjenté molekularé specifik€ si trastuzumab dhe lapatinib po pérdoren né
periudhén preoperatore.

Sipas njé studimi t& INNOVATION po provohet pérdorimi neoadjuvant i terapisé
molekulare HER-2 bllokuese dhe kemioterapisé, pasi mendohet se mund té ¢oj€ njé
pérgjigje mé t€ ploté ndaj agjentéve terapeutik t& pérdorur se sa né rastet kur pérdoren
t€ dy ve¢ e veg (177). Triali MAGIC-B po heton gjithashtu lidhur me shtimin e
inhibitorit t€ tirozine kinazes n€ periudhén preoperatore, si shtesé ndaj terapisé
neoadjuvante tek pacientét me kancer gastric me mbishprehje t€ HER-2 (178).
Gjithnj€é e mé& shumé studime jané né progres e sipér pér t€ gjetur alternativé lidhur me
trajtimin e kancerit gastric. Eshté mése e dukshme se duhet bashkeveprimi i
sinkronizuar si i terapis€ neoadjuvante dhe asaj adjuvante, po késhtu dhe rezeksionit
gastric pér t€ marré rezultate t€ kénagshme.

Pérparimi i teknologjis€ dhe i kérkimeve synon t& lehtésojé sa mé& shumé barrén e
madhe g€ mbart kjo sémundje (179).

Né vendin toné trajtimi i kancerit gastrik realizohet njésoj si né linjat e pérgjithshme té
trajtimit, pra ndérhyrje kirurgjikale dhe trajtimi neoadjuvant dhe adjuvant. Ndérsa pérsa
i pérket teknikave miniinvazive, gastrektomisé laparoskopike apo asaj robotike ende
nuk kané€ marré zhvillim.

Njé€ rol t€ réndésishém luan dhe diseksioni i limfonodujve né ményré qé té arrihet
trajtimi i kancerit gastrik né ményrén optimale, sado g€ ka pasur mjaft debate né€se duhet
té realizohet rezeksioni D1 apo D2.

Né Japoni rezeksioni D2 ka filluar t€ aplikohet g€ n€ 1960 dhe konsiderohet si
rezeksioni bazg i performuar, ndérsa né Europé ende aplikohet rezeksioni D1. Nése
bazohemi né studimin gjerman (180) cili krahasoi mbijetesén pas rezeksionit
limdonodal D1 dhe D2, u pa se mortaliteti postoperator ishte mé i larté tek pacientét qé
1 ishin nénshtruar limfadenektomisé D2.

Njé analizé e holl€sishme e kétij rezultati konkludoi se mortaliteti i lart€ vinte si pasojé
e splenektomisé dhe pankreatektomis€, sepse né pacientét q€ nuk iu nénshtruan
pankreatikesplenektomisé rreziku i relapsit ishte mé i vogél n€ grupin D2 krahasuar me
Dl1.

Gjithésesi né njé ndjekje 10 vjecare u pa njé avantazh i rend€sishém né mbijetesén e
pérgjithshme tek grupi D2, pavarsisht komplikacioneve né periudhén postoperative.
Kjo dhe publikime t& tjera treguan rezultate t&€ shkélqyera afatshkurtra (181) pas
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gastrektomis€ D2, si pasojé D2 u konsiderua si procedura standarte e aplikuar né
gendrat e specializuara spitalore.

Gastrektomia laparoskopike u fut né pérdorim pér heré t&€ paré né 1991 dhe
gastrektomia totale laparoskopike me limfadenektomi D2 né rastin e kancerit té
avancuar u realizua pér her€ t€ paré né vitin 2000 n€ Japoni (182).

Objektivi klinik i késaj teknike ishte q€ t€ minimizonte traumén kirurgjikale ndérkohé
qé té realizonte operacionin e eradikimit t€ T dhe N, njésoj si né€ rastin e gastrektomisé
s€ hapur. Avantazhet e késaj teknike krahasuar me teknikén e hapur jan€ mé pak
dhimbje postoperatore, njé rimarrje mé e shpejt€ e funksionit t& zorrés, kohé mé e
shkurtér e géndrimit né spital dhe rezultate mé t€ mira kozmetike. Studime t€ shumta
kané treguar rezultate mjaft t€ mira aftashkurtra dhe afatgjata nga pérdorimi i
laparoskopis€.

Njé analizé e studimeve té cilét krahasonin gastrektoming e hapur dhe gastrektominé
distale laparoskopike pér trajtimin e kancerit gastrik gjetén qé pérqasja laparoskopike
rezultoi n€ mé pak komplikime dhe njé koh€ mé t€ shkurtér hospitalizimi (183). Né
kété analiz€, laparoskopia rezultoi n€ 3.9 heré mé pak limfonoduj té hequr krahasuar
me mesataren.

Gjithsesi, njé meta analiz€ e veganté e 8 studimeve ku ishte realizuar rezeksioni i
limfonodujve D2, nuk tregoi diferencé né numrin e limfonodujve t&€ rezekuar sipas
metodés laparoskopike dhe asaj t€ hapur. Pavarsisht kétyre rezultateve késhillohet qé
pérdorimi i teknikés laparoskopike t€ kufizohet vetém né stadet fillestare t€ kancerit
gastric, dhe me shumé kujdes né rastet e avancuara. Né pérgjithési mund t€ themi se
gastrektomia laparoskopike konsiderohet si nj€ trajtim i sigurt dhe efektiv né trajtimin
e kancerit gastrik. Ndonése nuk pérdoret aq shpesh, nése realizohet n€ ményrén e duhur,
ka rezultate shumé té mira.

Né studimin ton€ limfadenektomia D1 u krye né 45 (37%) pacienté ndérsa D2 né 77
(63%) pacienté. Nga 45 pacientét me kyrazh limfatik D1 né 26 (57.8%) prej
tyregastrektomia ishte subtotale dhe né 19 (42.2%) ishte totale; Nga 77 pacientét me
kyrazh limfatik D2 n€ 41 (53.2%) prej tyre gastrektomia ishte subtotale dhe né 36
(46.8%) ishte totale.

Né total komplikacione postoperatore kané manifestuar 18 (14.8%) e pacientéve qé ju
nénshtruan interventit kurativ.

Nga pacientét me kyrazh limfatik D1 komplikacione kané shfaqur 4 (8.9%) e tyre
ndérsa nga pacientét me kyrazh limfatik D2 komplikacione kané shfaqur (18.2%) e tyre,
me ndryshim sinjifikant.

Pérsa 1 pérket tipit t&€ komplikacioneve, né¢ D1 jané shfaqur: 1 (2.2%) rast me
Hemorragji, 2 (4.4%) raste me rrjedhje limfatike dhe 1 (2.2%) rast me Fistul duodenale.
Pérsa i1 pérket tipit t&€ komplikacioneve, n¢ D2 jané shfaqur: 1 (1.3%) rast me
Dehishencé té plagés, 1 (1.3%) rast me Perforacion t&€ cungut gastric, 2 (2.6%) raste me
Fistula, 2 (2.6%) raste me Rrjedhje pankreatike post splenektomisé, 3 (3.9%) raste me
Hemorragji dhe 5 (6.5%) raste me Rrjedhje limfatike.

Né lidhje me karakteristikat sociodemografike dhe klinike té pacientéve me
komplikacione 4 (22.2%) ishin fema dhe 14 (77.8%) meshkuj, pa ndryshim sinjifikant
me pacientét pa komplikacione, nga té cilét 30 (28.8%) ishin femra dhe 74 (71.2%)
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meshkuj. Mosha mesatare e pacientéve me komplikacione ishte 69.8 (£8.7) vje¢ ndérsa
e pacientéve pa komplikacione ishte 65.1 (+10.2) vje¢, me ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre.

Frekuenca e komplikacioneve éshté mé e lart€ né grupmoshén >65 vjec (83.3%)
ndjekur nga grupmosha. Vlerat preoperatore, t& albumings ishin mé t€ uléta tek
pacientét q€ shfagen komplikacione 3.7 £ 0.4 g/dl krahasuar me pacientét pa
komplikacione 4.3 + 0.7 g/dl, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.

Vlerat preoperatore t€ hemoglobin€s ishin mé t€ uléta tek pacientét g€ shfagen
komplikacione 10.2 + 2.8 g/dl krahasuar me pacientét pa komplikacione 12.7 +2.6g/dl,
me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre. Sémundje shoqéruese kishin 55.6% e pacientéve
me komplikacione dhe 29.8% e pacientéve pa komplikacione, me ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre.

Transfuzion gjaku kané marré 8 (44.4%) e pacintéve qé shfagen komplikacione dhe 4
(3.8%) e pacientéve pa komplikacione, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.

Kohézgjatja e interventit ishte mé e madhe tek pacientét g€ shfagen
komplikacione 200.4 = 56.6 min krahasuar me pacientét pa komplikacione 182.8 +
53.5, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.

Shumica e pacientéve q€ shfaqén komplikacione ishin né stadin III (66.7%) dhe
6 (33.3%) e tyre né stadin II, me ndryshim sinjifikant me pacientét pa komplikacione.
Madhésia e tumorit ishte mé e madhe tek qé shfagen komplikacione 7.2 £ 4.4 cm
krahasuar me pacientét pa komplikacione 5.5 + 3.6 cm, me ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant ndérmjet pacientéve me dhe pa komplikacione
pérsa i pérket gradés s€ diferencimit té tumorit.

U gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket lokalizimit t€ tumorit tek pacientét me
komplikacione: mbizotérojné€ i lokalizimi né cardias (61.1%) dhe corpus (33.3%)
ndjekur na antrum (5.6%). Tek pacientét qé shfagen komplikacione mbizotéron
gastrektomiatotale (66.7%) té rasteve krahasuar me pacientét pa komplikacione me
(41.3%) té rasteve. Ditéqéndrimi spitalor ishte mé i madh tek pacientét q¢ shfagen
komplikacione 14.5 + 3.1 dité, krahasuar me pacienté€t pa komplikacione 9.8 + 5.5, me
ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.

N¢é analizén multivariate t€ regresionit logjistik pér pércaktimin e faktoreve té
riskut pér komplikacione, faktoré sinjifikante dhe t€ pavarur pér komplikacione
rezultuan: Mosha>65 vjec; Transfuzion gjaku; Kohézgjatja e interventit >200 min;
Madhésia e tumorit >5 cm; Lokalizimi proksimal i tumorit; Gastrektomitotale.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant n€ disease free survival 5 vjecar ndérmjet
pacientéve me kyrazh limfatik D1 (16.1%) dhe pacientéve me D2 (21.3%). Nuk u gjet
ndryshim sinjifikant n€ disease free survival 5 vjecar tek pacientét me kyrazh limfatik
D1 pér gastrektomi subtotale (16.1%) dhe totale (21.3%). Nuk u gjet ndryshim
sinjifikant né disease free survival 5 vjecar tek pacientét me kyrazh limfatik D2 pér
gastrektomi subtotale (21%) dhe totale (23%).

U gjet ndryshim sinjifikant né€ disease free survival 5 vjecar pér gastrektomi
totale ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik D1 (21.3%) dhe pacientéve me D2
(23%). Nga krahasimi i t€ dhénave pér mbijetesén, vet€ém né rastin e gastrektomisé
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totale me kyrazh limfatik D2 krahasuar me D1 u konstatua mbijetesé¢ domethéné€se mé
e larté. N¢ t€ gjitha krahasimet e tjera kjo nuk u verejt. Pra, si n€ shumé studime té¢ tjera,
mbetet i hapur diskutimi pér shtrirjen e limfadenektomisé.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant n€ disease free survival 5 vjecar pér gastrektomi
subtotale ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik D1 (16.1%) dhe pacientéve me D2
(21%). Nuk u gjet ndryshim sinjifikant n€ disease free survival 5 vjecar pér gastrektomi
totale né stadin III ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik D1 (10%) dhe pacientéve
me D2 (13%).

U gjet ndryshim sinjifikant né disease free survival 5 vjecar pér gastrektomi
totale né stadin III ndérmjet pacientéve me kyrazh limfatik D1 (11%) dhe pacientéve
me D2 (15%).

Mbijetesa éshté mé e larté tek D2. U gjet ndryshim sinjifikant né disease free
survival 5 vjecar ndérmjet pacientéve me Stadin II (24.1%) dhe pacientéve me Stadin
1T (15.1%).

U gjet ndryshim sinjifikant né disease free survival 5 vjecar tek pacientét me
Signet ring t€ keqdiferencuar né gastrektomi totale dhe subtotale: né gastrektominé
totale (25%) ndérsa né subtotale (20%). Njé diskutim i hapur mbetet rekomandimi i
disa autoreve pér gastrektomi totale, pavar€sisht nga lokalizimi i tumorit. Nga t&€ dhénat
tona nuk mund té themi g€ gastrektomia totale éshté e vlefshme né té gjitha rastet.

Kanceri gastrik €shté kanceri 1 pesté mé i shpeshté né boté dhe i treti pérsa i
pérket vdekjeve lidhur me kancerin (184). Né vendet peréndimore vdekshméria e tij
€sht€ mé e larté krahasuar me ato lindore pasi pacientét paraqiten né€ stade t€ avancuara
té sémundjes.

Mendohet se kjo diferencé midis vendeve lindore dhe peréndimore vjen si
pasojé e programeve screening t€ aplikuara né lindje, té€ cilat lejojné vleresimin e
sémundjes g€ né hapat e para. (185).

Kanceri gastrik i hershém nuk ka simptoma t€ dukshme dhe pjesa mé e madhe
e pacientéve diagnostikohen né ményré rastésore. Shfagja e simptomave sugjestionon
pér pranin€ e semundjes né€ stad t€ avancuar. T¢ gjitha ankesat fizike shfagen voné né
ecuriné e kancerit (186).

Né kohén qé paraqiten kéto simptoma, s€émundja &shté€ tashmé né stad shumé té
avancuar pér realizimin e procedurave kurative.

Shenjat dhe simptomat mé té€ shpeshta jan€ dyspepsia, nausea apo té vjellat,
disfagia, humbja e uris€, ngopja e shpejté, melena apo zbehja nga anemia, hematemeza,
humbja e peshés, zmadhimi i limfonodujve (Virchow) (187).

Diagnoza e kancerit gastrik nuk vihet vetem me ané t€ ekzaminimeve
laboratorike ku t€ dhéna si numri i ulét i eritrociteve mund té sugjerojné€ pér prani té
anemis€ si pasojé e gjakrrjedhjes, disfunksionit hepatik apo malnutricionit (188).
Diagnoza vendoset nga fibroskopia, histologjia dhe ekzaminimet imazherike.
Ndérhyrjet kirugjikale té pérdorura né rastin e kancerit gastrik jané€: Gastrektomia
totale, rezeksioni polar superior dhe gastrektomia subtotale ose distale e pérdorur pér
lezionet né nivelin e antrumit dhe pilorit (189).
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Krahas gastrektomisé, vémendje e madhe i duhet kushtuar dhe shtrirjes sé
limfadenektomisé, ku ekzistojn€ mendime kontradiktore se cili tip diseksioni duhet
kryer D1 apo D2 (190).

Pra mund té themi pa friké, se ndonése trajtimi kirurgjikal éshté trajtimi i vet€ém

me qéllim kurativ g€ aplikohet tek pacientét me kancer gastrik, trajtimi i pérgjithshém
1 kancerit gastrik kérkon njé bashkéveprim multidisiplinar pér realizimin me sukses té
tij.
Rezultatet e studimit toné€ jané t€ ngashme me shumé studime t€ tjera té raportuar né
literaturé, si pérsa i pérket nivelit t€ komplikacioneve postoperatore ashtu edhe né lidhje
me llojin e komplikacioneve dhe mbijetesén pa sémundje (191-195). Edhe pérsa i
pérket faktoréve té riskut pér komplikacione rezultatet e studimit ton€ jané konsistente
me literaturén (196-200).
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V PERFUNDIME

Kanceri gastrik €éshté njé sémundje e hapur mbaré€ bot€risht. Pérsa i pérket
trajtimit t€ tij kemi njé séré€ variablash qé ndikojn€ né pércaktimin dhe realizimin e
trajtimit t€ duhur. Trajtimi baz€ me qéllim kurativ €shté kirurgjia e cila bazohet né
lokalizimin e tumorit, stadin e tij, prekja e limfonodujve, histologjia e tumorit, gjéndja
preoperatore e pacientit (mosha, komorbiditete shoqéruese). Krahas trajtimit kirurgjikal
kurativ kemi dhe até me g€llim paliativ g€ synon t& pérmir€sojé jetesén e pacientit. Njé&
rol t€ réndésishém né kompletimin e panoramés sé trajtimit t& kancerit gastric luan dhe
terapia neoadjuvante dhe ajo adjuvante e cila mund té jeté né formén e kemioterapisé,
radioterapisé apo dhe e kombinur. N& ndérhyrjet kirurgjikale si¢c thamé dhe mé lart nje
rol t& rénd€sishém luan lokalizimi i tumorit. Meqé qéllimi i kétij studimi ishte t&
pasqyronte trajtimin kirurgjikal e kancerit gastrik, duke u bazuar né€ lokalizimin e tij u
arrit né konkluzionin se:

1) Ng€ rastin e lokalizimit t€ kancerit gastrik n€ rajonin e kardias dhe fundusit
teknika operatore e zgjedhur €shté gastrektomia totale (100% té rasteve).

2) NE rastin e lokalizimit t€ kancerit gastric n€ nivelin e korpusit gastrik teknika
kirurgjikale e pérdorur €shté gastrektomia totale 13 (37.1%) dhe rezeksioni
subtotal 21 (60%). N& 1 (2.9%) rast €shté kryer rezeksion i tumorit.

3) Ng rastin e lokalizimit t& kancerit gastrik né nivelin e antrumit u pa se teknika
kirurgjikale e pérdorur ishte éshté gastrektomia totale 2 (4.2%) dhe rezeksioni
subtotal 46 (95.8%).

4) Ng rastet me kancer né€ cung gastrik éshté kryer gastrektomi totale.

Njé rol té réndesishém né pércaktimin e teknikés kirurgjikale luan dhe stadi i
tumorit. U vu re se 47.9% e pacientéve u paraqitén né€ stad t& II dhe 37.9% né stadin
e 111 dhe 12.8% né stadin TV. Eshté pikérisht vonesa e shfagjes sé kancerit gastrik
dhe paraqitja e pacienetéve né kéto stade t€ avancuara shkaku i njé indeksi
inoperabiliteti prej 12.9% dhe index i pérgjithshém i operabilitetit 87.1%.

Pérsa i pérket histologjisé forma e gjetur mé shpesh ishte adenokarcinoma (97.8%)
mesatarisht e diferencuar me 49.2% e rasteve e ndjekur nga adenokarcinoma e
keqdiferencuar 38.6% dhe né fund e mirédiferencuar me 12.2% e rasteve.

Né total komplikacione postoperatore kané manifestuar 18 (14.8%) e pacientéve qé ju
nénshtruan interventit kurativ.

Nga pacientét me kyrazh limfatik D1 komplikacione kané shfaqur 4 (8.9%) e tyre
ndérsa nga pacientét me D2 komplikacione kané€ shfaqur (18.2%). Pra duket qé kyrazhi
limfatik 1 shtriré€ rit riskun pér komplikacione.

N¢ analizén multivariate t€ regresionit logjistik pér pércaktimin e faktoréve té riskut
pér komplikacione, faktoré sinjifikante dhe t&€ pavarur pér komplikacione rezultuan:
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Mosha >65 vjeg; Transfuzion gjaku; Kohézgjatja e interventit >200 min; Madhésia e
tumorit >5 cm; Lokalizimi proksimal i tumorit; Gastrektomitotale.

Mbijetesa 5 vjecare pa sémundje pér gastrektomi totale ishte mé e larté pér pacientét
me D2 (23%) né total si edhe D2 (15%) pér stadin III krahasuar me D1,

Sipas stadit, mbijetesa 5 vjecare pa sémundje Stadin II (24.1%) €shté mé e larté
krahasuar me Stadin III (15.1%).

Mbijetesa 5 vjegare pa s€mundje tek pacientet me Signet ring t€ keqdiferencuar né
gastrektomi totale ishte mé e lart€ (25%) krahasuar me gastrektomine subtotale (20%).
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VI REKOMANDIME

Vlerésimi i hershém dhe i1 besueshém 1 riskut pér zhvillimin e komplikacioneve
postoperatore shérben si njé kontribues i réndésishém né vendimmarrjen para
interventit, intraoperator dhe postoperator.

Studimet lidhur me trajtimin e kancerit gastrik jané né progres e sipér, pasi duhet njé
puné kolosale dhe multidimensionale pér t€ realizuar trajtimin ekzakt perfundimtar té
kancerit gastrik. Me implementimin e programeve screening dhe pérdorimit t&
aparaturave t€ reja kirurgjikale shpresojmé se dhe né vendin toné do t€ kemi ulje té
incidencés sé€ zhvillimit t€ kancerit dhe paraqitjen e pacienetéve né stade mé t€ hershme
dhe trajtimi do t€ jet€ mé optimal.

Diagnostikimi i hershém mbetet faktori mé i rénd€sishém pér mbijetesén afatgjaté t€ t&
sémurit, késhtu q€ programet e depistimit duhet t€ fokusohen né kété aspekt.

Né rastin e adenokarcinomés keqdiferencuar dhe karcinoma 'signet cells' duhet
realizuar gastrektomia totale pavarésisht lokalizimit t€ tumorit.

Rekomandohet g€ anatomopatologu t€ japi njé pérshkrim sa mé t€ detajuar t€ né
biopsite preoperatore.

Né rastet q€ kané indikacion pér gastrektomi totale n€ bazé t€ rezultateve tona pér té
rritur jeté€gjatésin€ duhet béré kyrazh limfatik D2.

Megjithése mbetet diskutim i hapur pér rezeksionin subtotal apo gastrektominé totale,

rekomandojmé qé€ pér tumoret e korpusit gastrik t€ b&het gastrektomi totale né rastet
me adenokarcinomé t&€ keqdiferencuar, pavarésisht stadit.
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Abstrakt

Hyrje: Kanceri gastrik &shté njé sémundje e pérhapur mbaré€ botérisht. Pérsa i pérket trajtimit té tij kemi
njé séré variablash qé ndikojné né pércaktimin dhe realizimin e trajtimit t€ duhur. Trajtimi bazé me qéllim
kurativ &shté kirurgjia e cila bazohet né lokalizimin e tumorit, stadin e tij, prekja e limfonodujve,
histologjia e tumorit, gjendja preoperatore e pacientit (mosha, komorbiditete shogéruese).

Qéllimi: Vlerésimi i frekuencés sé komplikacioneve postoperatore dhe mbijetesés 5 vjecare pa sémundje
té pacientéve me Ca stomaku té cilét ju nénshtruan interventit kurativ.

Materiali dhe metoda: Studimi éshté retrsospektiv, né€ té cilin pérfshihen Né kété€ studim jané pérfshiré
140 pacienté té operuar gjaté njé periudhé kohore Janar 2016 - Dhjetor 2018 né Klinikén III t&€ Shérbimit
kirurgjikal t€ Qéndrés Spitalore Universitare “Néné Tereza”. Pér ¢do pacient u morén té€ dhénat
sociodemografike dhe klinike nga regjistrat e interventeve, kartelat klinike dhe té dhénat anatomo-
patologjike post interventit. Kéto t€ dhéna jan€ marré nga shérbimi i klinikés sé tret€, shérbimi i
statitistik&és dhé nga shérbimi i Anatomo-Patologjisé né¢ QSUT.

Rezultate: U vu re se 55% e pacientéve u paraqitén né stad té IT dhe 46.3% né stadin e ITI. Eshté pikérisht
vonesa e shfagjes s€ kancerit gastrik dhe paraqitja e pacientéve né kéto stade té€ avancuara shkaku i njé
indeksi inoperabiliteti prej 12.9% dhe index i pérgjithshém i operabilitetit 87.1%. Pérsa i pérket
histologjisé forma e gjetur mé shpesh ishte adenokarcinoma mesatarisht e diferencuar me 49.2%. Né
total komplikacione postoperatore kan€ manifestuar 18 (14.8%) e pacientéve g€ ju nénshtruan interventit
kurativ. Nga pacientét me D1 komplikacione kané shfaqur 4 (8.9%) e tyre ndérsa nga pacientét me D2
komplikacione kan& shfaqur (18.2%) (p<0.01). N& analizén multivariate t€ regresionit logjistik pér
pércaktimin e faktoréve t& riskut pér komplikacione, faktoré sinjifikante dhe t€ pavarur pér
komplikacione rezultuan: Mosha >65 vjeg; Transfuzion gjaku; Kohézgjatja e interventit >200 min;
Madhésia e tumorit >5 cm; Lokalizimi proksimal i tumorit; Gastrektomi totale. Mbijetesa 5 vjegare pa
sémundje pér gastrektomi totale ishte mé e larté pér pacientét me D2 (23%) né total si edhe D2 (15%)
(p=0.04), pér stadin III krahasuar me D1 (p Sipas stadit, mbijetesa 5 vjegare pa sémundje Stadin III
(24.1%) éshté mé e larté krahasuar me Stadin II (15.1%) (p=0.01) dhe mbijetesa 5 vjegare pa sémundje
tek pacientét me Signet ring n€ gastrektomi totale ishte mé e larté tek tipit i mirédiferencuar (25%)
krahasuar me tipin e keqdiferencuar (20%) (p=0.04).

Pérfundim:Vlerésimi i hershém dhe i besueshém i riskut pér zhvillimin e komplikacioneve
postoperatore shérben si njé kontribues i réndésishém né vendimmarrjen para interventit, intraoperativ
dhe postoperativ.

Fjalé kye¢: kancer gastrik, intervent, rezeksion
Abstract

Introduction: Gastric cancer is a worldwide disease. Regarding its treatment, there are a number of
variables that influence the determination and implementation of the appropriate treatment. The basic
treatment with a curative purpose is surgery, which is based on the localization of the tumor, its stage,
the involvement of the lymph nodes, the histology of the tumor and the preoperative condition of the
patient (age, associated comorbidities).

Purpose: To evaluate the frequency of postoperative complications and 5-year disease free survival of
patients with gastric cancer who underwent curative intervention.

Material and method: This is a retrospective study, which includes 140 patients operated during a
period of time January 2016 - December 2018 in III Clinic of the Surgical Service of the "Mother Teresa"
University Hospital Center. For each patient, sociodemographic and clinical data were obtained from
intervention registers, clinical records and post-intervention anatomo-pathological data. These data were
obtained from the service of the third clinic, the service of statistics and from the service of Anatomo-
Pathology at UHC.

Results: It was observed that 55% of patients presented in stage II and 46.3% in stage III. It is precisely
the delay in the appearance of gastric cancer and the presentation of patients in these advanced stages
that is the cause of an inoperability index of 12.9% and a general operability index of 87.1%. In terms of
histology, the most frequently found form was moderately differentiated adenocarcinoma with 49.2%.
In total, 18 (14.8%) of the patients who underwent curative intervention developed postoperative
complications. 4 (8.9%) of patients with D1 had complications, while 18.2% of patients with D2 had
complications (p<0.01). In the multivariate logistic regression analysis for the determination of risk
factors for complications, significant and independent factors for complications resulted: Age >65 years;
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Blood transfusion; Duration of the intervention >200 min; Tumor size >5 ¢m; Proximal localization of
the tumor and Total gastrectomy. 5-year disease-free survival for total gastrectomy was higher for
patients with D2 (23%) overall as well as D2 (15%) (p=0.04), for stage III compared to D1 (p By stage,
S-year disease-free survival Stage III disease (24.1%) is higher compared to Stage II (15.1%) (p=0.01)
and S5-year disease-free survival in patients with Signet ring in total gastrectomy was higher in well-
differentiated type (25%) compared to the poorly differentiated type (20%) (p=0.04).

Conclusion: The early and reliable risk assessment for the development of postoperative complications
serves as an important contributor to pre-intervention, intraoperative and postoperative decision-making.

Keywords: gastric cancer, intervention, resection
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