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HYRJE: Tumoret primare t¢ SNQ mund té prekin si fémijét ashtu dhe té rriturit, dhe mund té
shfagen né té gjithé regjionet e SNQ, né pjesén mé té madhe té rasteve (90%) né tru dhe pjesa
tjetér kryesisht né meningje, medulén spinale apo nervat kranialé.



QELLIMI: Investigimi i faktoréve potencilagé té riskut pér tumoret e trurit té lidhura me aspekte
demografike, personale, familjare dhe ambientale.

METODA: Popullata né studim pérbéhej nga 977 pacienté (514 meshkuj dhe 463 femra), té
hospitalizuar né shérbimin e Neurokirurgjisé - QSUT, gjaté periudhés 2010-2013. Té gjithé
pacientét kishin dignoza té verifikuara histopatologjike. Studimi u zgjerua né ményré
retrospektive né vitet 1993-2000. Njé total prej 1883 tumoresh té SNQ jané regjistruar prej vitit
1993-2010, nga kéto 977 raste jané intervistuar pér t’u shqyrtuar né analizén e faktoréve té

riskut. Formularét e pérdorur pér vlerésim pérmbanin pyetje mbi faktoré té ndryshém té supozuar
si faktoré t& mundshém risku.

REZULTATE: Incidenca e tumoreve malinje té trurit ishte 4/100.000 banoré né vitin 1993, né
vitin 2013 u rrit né 9.4/100.000 banoré; tumoret beninje kané gjithashtu trend rrités nga
3.4/100.000 banoré (1993) né 6/100.000 banoré (2013). Gjasat e tumoreve beninje né femra jané
mé té shpeshta se né meshkuj OR- 1.8 dhe gjetja éshté statistikisht e réndésishme. Né tumoret
malinje gjasat jané mé té larta né meshkuj se né femra OR-1.4, por dallimi né gjini nuk rezultoi
statistikisht i réndésishém. Incidenca e tumoreve té trurit tenton té jeté mé e larté né zonén
Elbasan/Fier (13/100.000) dhe mé e ulét né zonén Vloré/Sarandé (1.08/100.000). Risku pér
tumore té trurit rritet ndjeshém me rrijen e moshés duke arritur kulmin mbi 65 vjeg, dhe
krahasuar me moshat nén 19 vjec éshté 3.3-3.4 heré mé i larté. 4.5% e subjekteve raportuan se
kishin né familje té sémuré me tumore té trurit. Subjektet me ¢farédo histori alergjie kané mé pak
risqge té preken nga glioma (OR 0.6, 96% 0.5-0.8), por nuk ka ndonjé ndryshim pér meningioma.

KONKLUZIONE: Incidenca e tumoreve beninje dhe malinje té trurit ka pésuar rritje né
Shqipéri midis viteve 1993-2010. Mosha mbetet faktori kryesor né pércaktimin e incidencés dhe
prognozés sé tumoreve té trurit. Gjinia pérbén njé faktor té réndésishém risku né drejtim té tipit
histopatologjik té tumoreve té trurit. Historia familjare rezulton e vlefshme né zbulimin e
tumoreve té trurit me natyré sekondare dhe metastatike. Subjektet me sémundje alergjike kané
mé pak risk té zhvillojné glioma té trurit.

FJALET KYCE: tumor, faktoré potencialé risku, SNQ, glioma, meningioma, malinjitet.




1. TE DHENA TE PERGJITHSHME
1.1 Hyrje

Tumoret primaré té Sistemit Nervor Qéndror (SNQ) mund té prekin si fémijét ashtu dhe té
rriturit dhe mund té shfagen né té gjithé regjionet e SNQ, né pjesén mé té madhe té rasteve (>90

%) né tru dhe pjesa tjetér kryesisht né meningje, medulén spinale apo nervat kranialé.

Ato pérfagésojné njé burim té réndésishém morbiditeti dhe mortaliteti anembané botés.
Efekti gé ato kané mbi sistemin shéndetésor éshté jo né proporcion me incidencén, fakt ky gé

rrjedh nga efektet gé ka mbi pacientét dhe mbi pengesat né funksionimin e pavarur té tyre.

Shenjat dhe simptomat gé shogérojné tumoret e SNQ, varen nga tipi histopatologjik dhe
regjionet anatomike té prekura, pérgjithésisht shogérohen me dhimbje koke, ¢rregullime té

pamjes, crregullime té té folurit, dhe paraliza té gjymtyréve.

Réndésia e tumoreve té SNQ lidhet me faktin se trajtimi i tyre éshté multimodal dhe kérkon
akses né pérkujdesje neurokirurgjikale, radioterapi dhe kimioterapi. Kéto ndérhyrje té

specializuara jané té kushtueshme dhe nuk mund té ofrohen né shumé zona té globit.

Tipi mé i zakonshém histologjik i tumoreve primare té¢ SNQ éshté Glioma — njé grup tumoresh
malinje gé pérfshin gliomat e gradés sé larté ose Glioblastoma, dhe gliomat e gradés sé ulét ku
hyjné: tumoret astrocitiké (astrocitoma difuze, astrocitoma pilomiksoide, ksantoastrocitoma

pleomorfike) dhe tumoret oligodendrogliale (oligodendroglioma, oligoastrocitoma).

Pjesa tjetér pérbéhet nga histologji té ndryshme ku futen tumoret e tjeré me origjiné gliale

(Schwannoma, ependimoma), meduloblastoma, limfoma e SNQ dhe meningioma.



Gliomat, tumoret mé origjiné gliale mé té shpeshté, jané pérgjithésisht fatale brenda dy viteve
nga momenti i diagnostikimit, pavarésisht ndérhyrjeve maksimale kirurgjikale apo modaliteteve

té tjera terapeutike té pérzgjedhura.

Né moshat pediatrike tipet histologjike mé té shpéshta té tumoreve jané astrocitoma,
meduloblastoma, gliomat e trunkusit té trurit dhe ependimomat. Prej moshés 0-4 vjecare hasen
mé shpesh meduloblastomat dhe tumore té tjeré embrionalé (me prejardhje nga gelizat fetale né
tru), ndérsa né moshat 5-9 vje¢ hasen mé shpesh astrocitomat pilocitike. Gliomat malinje jané mé

té shpeshta né moshat 10-15 vjec.

Faktorét e riskut pér tumoret e trurit variojné, edhe pse shkaku kryesor éshté ende gjerésisht i
panjohur. Edhe pse predispozita gjenetike dhe faktorét ambientalé mund té kontribuojné né
gjenerimin e tumoreve té trurit, faktorét e riskut pér kéto lloj tumoresh jané mé pak té njohur se
pér lloje té tjera tumoresh né trupin e njeriut. Risku pér zhvillimin e njé tumori primar té turit

éshté mjaft i ulét (mé pak sel% sipas Shogatés Amerikane té Tumoreve).

Eshté e réndésishme té merret né konsideraté se faktorét e riskut pér tumoret e trurit ndikojné
vetém né probabilitetin e zhvillimit té tyre gjaté jetés. Pér shembull, nése njé individ i éshté
nénshtruar radioterapisé pér trajtimin e njé tjetér tumori né trupin e tij, ose nése ai ka punuar né
njé industri ku ka gené né kontakt té ngushté mé kimikate potencialisht kancerogjene, duhet té

diskutojé me mjekun e tij pér risget eventuale té shfagjes sé tumoreve té trurit.

Njihen pak faktoré risku gé shogérojné tumoret e trurit. Té dhéna konsistente rezultojné prej
studimeve epidemiologjike gé lidhin bashkéshogérimin pozitiv té tumoreve té trurit me
rrezatimin jonizues (rrezatimi nga armét bérthamore, rrezatime terapeutike té méparshme) si dhe

shogérimin negativ me rrethanat atopike (astma, ekzema, alergjia ushgimore).

Shumé faktoré té tjeré rreziku jané marré né konsideraté pérfshiré: pérdorimin e celularit,
faktorét hormonalé, fushat magnetike me frekuenceé té ulét, pesticidet, faktorét dietetiké,
ekspozimet né fusha té caktuara té industrisé, por asnjé prej tyre nuk ka shfaqur té dhéna

kongruente né lidhje me riskun pér t’u shogéruar me tumore té trurit.
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Sindroma gjenetike té ndryshme jané raportuar me njé risk té shtuar pér shogérim mé tumore té

trurit, por kéto jané njé fraksion i vogél né totalin e rasteve.

1.2 Epidemiologjia e tumoreve primare té trurit

Incidenca e pérgjithshme e tumoreve té trurit

Megjithése tumorét e trurit konsiderohen té rrallé ato pérbéjné njé shkak thelbésor té morbiditetit
dhe mortalitetit midis kétyre patologjive, me njé pérqgindje vdekshmérie rreth 30 % né adulté dhe

20 % né fémijeé.

Eshté llogaritur né vitin 2015, qé tumoret e trurit pérfagésojné 1,4 % té rasteve té reja me kancer
dhe shkaktojné 2,6 % té vdekjeve totale nga kanceri.

Né njé studim epidemiologjik (A systematic Analysis for the Global Burden of Disease Study
2016) u tentua té analizoheshin té dhénat epidemiologjike né lidhje me tumoret e trurit né gjithé
botén midis viteve 1990 - 2016 dhé té vlerésohej pesha dhe réndésia gé zinin tumoret e trurit.

(Lancet Neurol 2019; 18: 376-93)

Né& vitin 2016 incidenca botérore éshté llogaritur 4,63 pér 100 000 persona né vit dhe u pa se kjo
incidencé ishte rritur me 17,3 % midis viteve 1990 -2016.

Po né vitin 2016 globalisht vdekjet gé lidheshin me tumoret e trurit ishin né vlerén 3,24 pér 100
000 persona né vit dhe nuk evidentonin ndryshim sinjifikant me vlerat né vitet 1990-2016.
Incidenca u pa té rritej né kéto vite né té gjitha indekset sociodemografike ndérsa vihej re ulje e

mortalitetit (ndonése jo sinjifikant) né indekset sociodemografiké té larté dhe mestarisht té larté.
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Incidenca e shfagjes sé tumoreve té trurit éshté mé e larté né Evropén Peréndimore, Aziné
Lindore dhe Evropén Qéndrore ndérkohé qé paragitet mé e ulét né Ogeani dhe né Afrikén sub-

sahariane, né regjionet géndrore dhe lindore té saj.

Pér sa i pérket incidencave té krahasuara sipas vendeve vihet re njé incidencé mé é larté né
vendet Nordike (Islanda 20,7; Danimarka 19,3; Norvegjia 17,2; Finlanda 13,5; Luksenburgu
16,2).

Né terma absoluté Azia Lindore paraget regjionin me incidencé mé té larté né té dy sekset né
2016 (108.000 raste), ndjekur nga Evropa Peréndimore (49.000 raste), dhé Azia Jugore (31.000

raste). Tre vendet me numrin mé té larté té incidencés ishin Kina, USA dhe India.

Incidenca e vdekjeve ishte mé e larté né Evropén Qéndrore, né Amerikén Latine Tropikale dhe
Aziné Australiane.

Ndérsa specifikisht sipas vendeve incidenca e vdekjeve ishte mé e larté né Palestiné
(8,33/100.000); Shqipéri (7,2/100.000), Bosnje (7,1 /100.000) dhe Islandé (7/ 100.000).

Pérfundimisht pesha qé zéné tumoret e trurit éshté rritur né vitet 1990-2016 si¢ evidentohet nga
rritja e incidencés sé rasteve. Incidenca e vdekjeve dhe disabilitetit &shté rritur né ményré jo
sinjifikante probabilisht nga pérmirésimi i trajtimit dhe i diagnozés sé pérshtatshme.

Sfidé thelbésoré né shéndetin global mbetet kérkesa pér kujdes té specializuar né drejtim té

diagnozes trajtimit dhe menaxhimit afatgjaté.

1.3 Incidenca e tipeve histologjiké mé té shpeshté té tumoreve té trurit (né té ritrur dhe

fémijé)
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1.3.1 Meningiomat

Meningioma éshté tumori mé i shpeshté né adulté dhe z& rreth 36% té té gjithé tumoreve té trurit
né USA. Né vitin 2015 jané regjistruar aférsisht 24.000 raste té reja meningiomash, me njé

incidencé qé vlerésohet 7,61 pér 100.000. @

Prevalenca éshté e véshtiré té vlerésohet pér shkak sepse lezionet jané shpesh asimptomatike dhe

diagnostikohen incidentalisht. Né disa studime autopsie vlerésohen nga 1,0% né 2,7%.
Incidenca e meningiomave rritet né ményré té géndrueshme me moshén, duke gené dy heré mé e
shpeshté né femra se né meshkuj dhe mé e shpeshté né popullatén me origjiné afrikane dhe até

aziatike se né até kaukaziane. @®)

Pjesa mé e madhe e meningiomave jané beninje (grada I), 5% -20% jané atipke (grada I1) dhe
1% - 3% jané malinje (grada Il1). @

Meningiomat beninje jané njé shkak insinjifaknt i vdekshmérisé, ndonése ato té bazés sé kafkés

shogérohen me morbiditet sinjifikant.

Ndérsa meningiomat atipike dhe ato malinje shogérohen me morbiditet/mortalitet té larté dhe

pérqgidje té larté rekurence (pjesa mé e madhe zakonisht brenda 2 vitesh).

1.3.2 Gliomat
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Zéné rrrth 24 % té tumoreve té trurit né adulté dhe jané grupi i dyté mé i shpeshté i kétyre

tumoreve.

Né vitin 2015 né USA u diagnostikuan 20.000 raste té reja me glioma. @

Kéto tumore variojné gjerésisht pér sa i pérket histologjisé nga potencialisht kirurgjikalisht té
kurueshém, grada I (astrocitoma pilocitike), né tumore agresivé grada IV me rrezik té larté

rekurence dhe progresioni (glioblastoma).

Mbijetesa varion po ashtu nga tipi histologjik, me mbijetesé 10 vjecare mé shumé sé 90% pér
astrocitomat pilocitike dhe me mbijetesé 5 vjecare mé pak sé 5% e pacientéve me glioblastoma.

Aférsisht gjysma e gliomave jané Glioblastoma, qé éshté dhe tumori malinj mé i shpeshté né
adulté. Glioblastoma dhe tumoret e tjeré malinjé me origjiné gliale zéné aférsisht 75 % té gjithé

tumoreve malinjé cerebralg. @

Né USA incidenca e Gliomave dhe Glioblastomave vlerésohet té jeté 6,61 dhé 3,19 pér 100.000

banoré.

Gliomat kané njé preferencé té lehté pér meshkujt krahasuar me femrat, 55% e tyre gjenden né
meshkuj. Incidenca e gliomave pérgjaté moshés/viteve té jetés ndryshon sipas tipeve

histologjike.

Grada I (astrocitoma pilocitike) gjendet kryesisht né fémijé dhé adulté té rinj, grada Il
(oligodendrogliomat) pikun e incidencés e kané gjaté dekadés sé treté dhe té katért té jetés,
ndérsa incidenca e gliomave malinje rritet me rritjen e moshés me pikun e incidencés né dekadén

e gjashté dhe té shtaté té jetés.

1.3.3 Tumoret Pituitare
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Tumoret pituitare jané grupi i treté mé i shpeshté i tumoreveé té trurit duke pérbéré rreth 15% té

tumoreve tek té rriturit.

Né vitin 2015 u regjistruan rreth 11.000 raste té reja me tumore pituitare né USA, me njé

incidencé qé vlerésohet né 3,47 pér 100.000 banoré.

Pjesa mé e madhe e tumoreve pituitare jané adenoma beninje, ndérsa pjesén mé té vogél e

pérbéjné kraniofaringeomat dhe tipet e tjéra histologjike.

Ashtu si dhe né rastin e meningiomave kéto tumore jané shpesh asimptomatiké dhe té
diagnostikuar incidentalisht, vecanérisht mikroadenomat dhe tumoret josekretues, gjé e cila e bén

vlerésimin e prevalencés sé tyre té véshtireé.

Tumoret pituitare jané mé té zakonshém né femra sé né meshkuj dhe relativisht mé té shpeshté
né popullatén afrikane ose hispanike, sesa né até té bardhé dhe aziatike.

Incidenca e kétyre tumoreve éshté paré té rritet me moshén, duke arritur pikun né dekadén e

shtaté té jetés.

Megjithése jané pérgjithésisht beninje, shihet gjithsesi njé mortalitet i shtuar qé éshté e pagarté
nése lidhet me morbiditetin e Kirurgjisé, komplikacionet perikirurgjikale, endokrinopatité
shogéruese apo rekurencén dhe progresionin e tumorit.

Né njé studim kohort retrospektiv né UK pérgindja e mortalitetit ishte 3,6 %. ®

Megjithése adenomat pituitare quhen té kurueshme nga rezeksioni kirurgjikal, rekurencat mund
té hasen né 7% deri 12%; 60 % deri 65% e pacientéve shfagin progresion té tumorit pas
rezekimit subtotal. ©)(
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1.3.4 Tumoret e trurit te fémijét

Né USA aférsisht 1 né 2000 fémijé nén moshén 14 vjeg diagnostikohet me tumor té trurit.
Tumoret e trurit jané tumoret solidé mé té shpeshté né fémijé dhe shkaku mé i zakonshém i

vdekjeve nga kanceri. ®

Né 2015 né USA u regjistruan 3420 raste té reja me tumore cerebrale te fémijét. ©)
Aférsisht gjysma e tumoreve té trurit né fémijé jané glioma dhe ndérmjet tyre pjesa mé e madhe

jané astrocitoma pilocitike ose glioma té gradés sé ulét.

Tumoret embrionale jané tumoret malinje mé té shpeshté né fémijéri. Meduloblastoma dhe
tumoret neuroektodermale (PNETS) ndajné té njejtén histopatologji por regjione té ndryshme, me

meduloblastomén gé gjendet né fosén posteriore ndérsa PNETS né regjionet supratentoriale.

Meduloblastoma ka njé shpérndarje bimodale, me pik incidence né moshat 3-4 vje¢ dhe ato 8-9
vjec. Djemté kané njé rrezik 1,7 heré mé té larté se vajzat dhe meduloblastomat jané 4 heré mé té

shpeshta se tumoret supratentoriale. ©
PNETSs dhe tumoret atipke teratoid/rhabdoid tentojné té shfagen né mosha mé té reja dhe

kryesisht diagnostikohen né moshat deri 5 vjec, dhe ashtu si meduloblastoma prekin mé shumé

djemté se vajzat. )10

1.3.5 Gjenetika e tumoreve té trurit

Tumoret fillojné té zhvillohen kur njéra kopje e njé gjeni té caktuar péson mutacion ose

suprimohet duke béré t& mundur rritjen avantazhuese té njé grupi gelizash mbi njé tjetér.
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Pér shkak se tumorogjeneza kérkon njé efekt akumulues mutacionesh multiple né gelizé,
individét bartés té tyre kané njé risk tumoral té shtuar sepse té gjitha gelizat e tyre mbartin njé

mutacion fillestar.

Delecioni i krahut té shkurtér t¢ kromozomit 1 (1p) dhe i krahut té gjaté t&¢ kromozomit 19 (19q)
(1p/19q) éshté ““ vula ” gjenetike molekulare e oligodendrogliomave té cilat zéné rreth 10-15%

té gliomave né adulté. 2013)

Gliomat klasifikohen né 4 gradé sipas World Health Organisation. Grada e 4 e gliomave
(Glioblastoma) paragitet de novo né 85-90% té rasteve. (14
Gliomat e gradés sé ulét mund té progredojné né glioma té gradés IV duke u quajtur

glioblastoma sekondare. 4

Diferenca molekulare kryesore midis njé glioblastome primare dhe njé glioblastoma sekondare
éshté prezenca e mutacionit té izocitrat dehidrogjenazés-1 (IDH1) gé gjendet né aférsisht 75% té

GBM sekondare, por rrallé né GBM primare. 1%

Faktori supresor dhe transkriptor tumoral p53 (TP53) luan njé rol kritik né prevenimin tumoral
duke orkestruar njé varietet té gjeré pergjigjesh gelizore pérfshiré kétu apoptozén gelizore,
mbajtjen e njé stabiliteti gjenomik, inhibimin e angiogjenezés, dhe rregullimin e metabolizmit

gelizor. (6)

Gjeni TP53 (tumor suppressor and transcription factor p53) éshté gjeni mé i ¢rregulluar né
kancer né pérgjithési. Vihet re né 10% té kancereve hematologjike dhe pothuaj né 100% té

karcinomave seroze té ovarit. @7

Mutacionet e TP53 jané onkogene né GBM si dhe luajné rol né progresionin e GBM duke i

dhéné késaj té fundit njé fenotip mé invaziv dhe proliferative. 1®
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Epidermal Growth Factor Receptor (EGFR) indukton proliferimin dhe/ose ka njé efekt trofik né
shumé tipe gelizash. @9

Amplifikimi dhe mbishprehja e gjenit EGFR é&shté njé karakteristiké dalluese e GBM por rrallé
gjendet né gliomat e gradés sé ulét duke sugjeruar késhtu njé rol shkakésor né patogjenezén e
GBM. @9

PTEN (phosphatase and tensin homolog gene) &shté njé gjen supresor i tumoreve. Eshté
raportuar se mutacionet e tij implikohen né progresionin e astrocitomave, dhe alterimet e tij jané
mé shpesh té observuara né GBM, mé pak té gjetura né astrocitomat anaplazike dhe shumé rrallé
né astrocitomat e gradés sé ulét. 1)

2.Paraqitje e gjéndjes sé studimeve dhe nivelit té njohjes né momentin e fillimit té studimit

toné.

Tumoret e Sistemit Nervor Qéndror (SNQ) jané njé grup heterogjen i neoplazive gé pérfshijné té

gjitha format e neoplazive primare ose sekondare té zhvilluara brenda kavitetit kranio-vertebral.

Tumoret e SNQ pérbéjné rreth 2% té té gjithé tumoreve té reja, me pérgindje té njéjta té

raportuara né popullatat europiane dhe jo-europiane. 24

Ato pérfagésojné njé grup té pazakonté neoplazish pérsa i takon incidencés, megjithaté ato
pérbéjné njé formé té zakonshme té vdekjes nga kanceri, duké pérfagésuar aférsisht 3.5% té
vdekjeve nga kanceri né total. ?®

Njé incidencé né rritje e tumoreve t& SNQ-sé éshté raportuar nga shumé studime. 22(26)
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Njé pjésé e késaj rritjeje né incidencé mund t’i atribuohet pérmirésimeve né teknikat diagnostike,
megjithaté pjesa mé e madhe i takon rritjes reale probabilisht si pasojé e shtimit té numrit té

faktoréve té riskut si dhe kohézgjatjes sé ekspozimit ndaj tyre.

2.1 Cilét jané faktorét e riskut pér tumoret e Sistemit Nervor Qéndror?

Njé faktor risku éshté ¢do gjé qé prek shansin e ¢do individi pér t’u prekur nga njé sémundje si

tumor i trurit ose i palcés sé kurrizit.

Disa faktoré risku, si p.sh duhani, ne mund t’i ndryshojmé. Ndérsa, faktorét e tjeré si mosha apo

historia familjare, ne nuk mund t’i ndryshojmé.

Por, té pasurit e njé faktori risku, madje edhe té disave, nuk nénkupton gjithnjé gé njé individ do
té preket nga sémundja, dhe shumé njeréz mund té kené tumore edhe pa patur asnjé faktor risku

té njohur.

Nga ana tjetér, nése njé person ka njé faktor risku, shpesh éshté tepér e véshtiré pér té ditur se sa

shumé mund té kontribuojé ai faktor né zhvillimin e tumorit.

Hipoteza klasike e zhvillimit té njé tumori pérmblidhet né skicén nr.1, ku evidentohet se duhet té
keté njé ndérveprim midis faktoréve té jashtém me faktorét brenda organzimit njerézor pér t'u

pasuar nga ndryshime, té cilat mund té japin origjinén zhvillimit té njé tumori.
Shumica e tumoreve té trurit nuk kané lidhje shkakésore me ndonjé faktor risku té njohur dhe

nuk kané shkak té dukshém. Por, ka disa faktoré gé mund té nxisin riskun e shfagjes sé tumoreve

té trurit.

2.1.1 Ekspozimi ndaj rrezatimit
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Rrezatimi jonizues pérfagéson mjetin kryesor né mjekésiné nuklare, té cilin mjekét e pérdorin si

né drejtimin diagnostikues ashtu dhe né até terapeutik.

SNQ éshté pérgjithésisht rezistent ndaj efekteve té rrezatimit, por dozat e larta té tij, si p.sh dozat

gé pérdoren né radioterapi, mund té ¢ojné né démtime té menjéhershme apo afatgjata té trurit.

Rrezatimi jonizues i démton indet biologjike népérmjet efekteve direkte dhe indirekte. N& rastin
e paré ai godet direkt atomet si pjesé pérbérése e proteinave dhe ADN-sg, e cila vuan si pasojé
shkatérrimin e kromozomeve, ndérsa efekti indirekt ndodh népérmjet radiolizés sé ujit celular,
gjé é cila gjeneron radikale té lira dhe mund té shkaktojé modifikime kimike t& ADN-sé dhe té

rrisé stresin metabolik, ndaj té cilit indi cerebral éshté vecanérisht i ndjeshém.

Ndér efektet mé té réndésishme té rrezatimit jonizues né tru éshté rénia e funksioneve konjitive

(& éshté raportuar nga disa autoré me njé incidencé 3,6- 8,3%. 7

Thelbi i démtimit té trurit gjaté rrezatimit jonizues éshté multifaktorial dhe lidhet me dozén totale
té administrimit, fraksionimit té tij, volumin e tumorit, me kohézgjatjen si dhe me ndérveprimin

midis tipeve té gelizave endoteliale, neuronale, astrocitare dhe mikrogliale.

Rrezatimi jonizues né doza té moderuara /té larta, né fakt, éshté i vetmi faktor risku rrethanor i
vértetuar tashmé pérfundimisht, gé rrit rrezikun pér zhvillimin e tumoreve té trurit.
Ky fakt éshté konfirmuar nga studime né té mbijetuarit e bombave atomike, né fémijé gé i jané

ekspozuar rrezatimit pér sémundje beninje, ose pér tumore mé té hershme né kohé.

Shfagja e njé tumori té dyté né tru éshté njé ngjarje multifaktoriale gé varet nga faktoré té cilét
lidhen me terapiné si dhe me karakteristikat klinike té pacientit si mosha apo predispozita
gjenetike. Gjithsesi detajet jané jo fort té garta.

Tumori i radioinduktuar pérkufizohet nga autoré té ndryshém si njé masé e re, histologjikisht e
ndryshme nga tumori origjinal (i méparshém), qé shfaget né zonén e rrezatuar mbasi ka kaluar

kohé (mé tepér se 5 vjet) nga rrezatimi dhe nuk lidhet me phacomatosis. (%8
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Pércaktimi i tumoreve té radioinduktuar bazohet né kriteret e Cahan:

- duhet té shfaget né njé zoné té rrezatuar mé paré;

- pas njé intervali kohe sinjifikant;

- duhet té jeté njé tumor qé té ndryshojé histologjikisht nga tumori primar;
- nuk duhet té keté ekzistuar né kohén e rrezatimit;

- pacienti nuk duhet té keté njé predispozicion gjenetik pér tumorin sekondar.

Né njé studim té njé géndre kérkimore né Varshavé/Poloni (2014) u analizuan té dhénat e 1404
fémijéve gé i ishin nénshtruar radioterapisé pér tumore t€ SNQ né vitét 1980-2008.

U identifikuan 9 pacienté té cilét zhvilluan njé tumor té dyté té SNQ.

Nga kéta, 5 pacienté zhvilluan Meningioma dhe 4 pacienté zhvilluan Glioma né njé kohé
mesatare 11,7 vjet pas rrezatimit. Mosha mesatare e fémijéve né kohén e rrezatimit ishté 4,6
vjeg. 7 tumore té dyta u pané té zhvilloheshin né zonat me rrezatim té moderuar/té larté (> 25
Gy) dhé 2 glioma té gradés sé ulét né zonat me rrezatim té ulét.

Té dhénat sugjeronin qé tumoret e dyta zhvillohen né indin cerebral gé merr doza > 25 Gy dhe né

pacienté gé rrezatohen né mosha mé té reja. %

Njé studim tjetér i njé géndre né Taiwan (2017) analizoi té dhénat e 1697 pacientéve né moshé
pedriatike gé u trajtuan pér tumore té SNQ né periudhén 1975- 2013.

Tumore sekondare u zhvilluan né 27 nga 168 pacienté gé i ishin nénshtruar rrezatimit.

Incidenca kumulative e tumoreve sekondare pas 25 viteve ishte 3,96% dhe rezultoi e njejté né
meshkuj dhe femra. Mosha mesatare né kohén e diagnozés ishte 8,8 vje¢, doza mesatare e

rrezatimit ishte 52,5 Gy dhe periudha mesatare e latencés ishte 14,6 vjet.

Tumoret sekondare ishin kryesisht meningioma (n=13), sarkoma (n=7) dhe glioma té gradés sé
larté (n=6). Mosha < 7 vjec né kohén e rrezatimit shogérohej me njé rrezik mé té madh pér

zhvillim tumoresh té dyté.
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Tumoret dytésore u shfagén né 11 pacienté nga 128 pacienté me meduloblastomé primare, qé

tregonte njé incidencé kumulativé mé té larté né kété grup krahasuar me tumoret e tjerg. 9

Risku i zhvillimit té tumorevé té trurit pas rrezatimeve éshté i njohur gé dallon pér tipe té

ndryshme histopatologjike.

Né njé studim sistematik té vitit 2012, u morén té dhénat e gjithé artikujve té botuar né PubMed
deri né Vitin 2011 (8 studime Kohort), té cilat kishin lidhje me rrezikun e zhvillimit té tumoreve

té trurit dhe rrezatimit jonizues dhe u nxorrén pérfundimet e méposhtme:

- Rrezatimi jonizues u pa té kishte ndikim mé té madh né rritjen e riskut pér meningioma
krahasur me glioma.

- Nuk u pa ndonjé modifikim i riskut pér meningioma i varuar nga seksi, mosha né kohén e
ekspozimit, kohazgjatja pas ekspozimit. 1

- Gliomat, meningiomat dhe Schwannomat jané tre tipet me prevalencén mé té larté,
megjithaté edhe brenda kétyre tipeve ka diferenca. ®? Gliomat variojné nga ato me rritje té
ngadalté dhe beninje (astropilocitike) né ato agresive dhe malinje (glioblastoma). Ndérsa

Meningiomat dhe Schwannomat jané kryesisht beninje.

Gjithsesi thuhet (Tubiana et al) se géllimi i trajtimit me radioterapi duhet té jeté doza minimale
efektivé dhe jo ajo maksimale e tolerueshme. ©3)

2.1.2 Radiokirurgjia
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Pérdorimi i Radiokirurgjisé Gamma Knife pér shumé nga tumoret beninje té trurit éshté rritur né

ményré té ndjeshme kéto dekadat e fundit.

Mendohet gé edhe doza té vogla si 1 Gy shogérohen me tumore sekondare me njé risk relativ
midis 1,57 déri né 8,75.

Risku relativ éshté pérllogaritur t& shkojé déri né 18,4 né njé interval kohe midis 20 -25 vjet. ¢4

Né njé studim kohort multicentrik u mblodhén té dhénat e 5 gendrave ndérkombétare té
Radiokirurgjisé. Pacientét e pérzgjedhur ishin té ¢cdo moshe dhe i ishin nénshtruar
Radiokirurgjisé Gamma Knife pér: malformacione arterovenoze, neuralgji trigeminale, ose
tumore beninje intrtakraniale ku pérfshiheshin Schwannoma Vestibulare, meningioma, adenoma
hipofizare dhe hemangioblastoma. Né kété studim u pérjashtuan té gjithé pacientét gé kishin mé

pak se 5 vjet nga kryerja e njé radiokirurgjie.

Qéllimi i studimit ishte t& vlerésohej incidenca e lezioneve malinje cerebrale té shogéruar me
radiokirurgjiné stereotaktike, pérfshiré dhe transformimin malinj té lezioneve beninje ose
zhvillimin e tumoreve malinje sekondare té lidhur me rrezatimin.

Nga 14.168 pacienté né total né vitet 1987-2011, 4905 pacienté u pérzgjodhén gé pérmbushnin
kriteret.

Mé njé mesatare ndjekjeje prej 8.1 vitesh, incidenca e malinjitetit cerebral e lidhur me
radiokirurgjiné rezultoi 6,8 pér 100.000 pacienté né vit pér transformimin malinj té njé tumori

beninj dhe 2,26 pér 100.000 pacienté né vit pér tumoret sekondare té lidhur me radiokirurgjiné.

Pra, té dhénat treguan se risku pér tumore malinje sekondare ose pér transformim malinj né
pacienté té trajtuar mé radiokirurgji stereotaktike géndron i ulét né ndjekjet e zgjatura né kohé

dhe éshté i pérafért mé riskun e pérgjithshém né popullaté pér té zhvilluar tumore t& SNQ. @9
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2.1.3 CT scan dhe risku pér tumore té trurit

CT scan éshté njé tekniké diagnostike shumé e vlefshme dhe si & tillé pérdorimi i i késaj
procedure éshté rritur shumé dekadat e fundit, gé pas fillimeve té tij né vitin 1971.

Né USA gjaté vitit 2016 vlerésohet té jené kryer rreth 82 milioné ekzaminime CT. Nga kéto rreth
30 milioné kané gené CT koke.
NEé varési dhe té protokollit té ekzaminimit CT é&shté ndér procedurat mé té sigurta duke c¢liruar

rreth 2 mSV dozé rrezatim.

Megjithése pérfitimet e menjéhershme né drejtim té diagnozés jané té pamohueshme, dozat
relativisht té larta té rrezatimit kané ngritur shgetésim né lidhje mé shéndetin.

Fémijét né vecanti jané mé té ndjeshém dhe rrjedhimisht edhe mé té predispozuar pér té zhvilluar
tumore té radioinduktuar krahasuar me adultét dhe risku life-time gé i atribuohet ekspozimit ndaj
njé CT koke té vetme é&shté 10 heré mé i larté pér njé fémijé krahasuar me njé té rritur.

Pér mé tepér pacienté gé kérkojné procedura skanerike té pérséritura, ekspozohen ndaj dozave

kumulative gé mund ta rrisin akoma mé shumé rrezikun. 6

Disa studiues deklarojné se nuk ka njé risk té shtuar né lidhje me rrezatimin nga CT scan. ©¢7)

Megjithaté njé pjesé e miré e studimeve analitike retrospektive déshmojné té kundértén.

Né njé studim retrospektiv kohort, u pérfshiné pacienté té pa diagnostikur me kancer dhe gé
kishin kryer CT midis viteve 1985-2020 né Britaniné e Madhe, né kohén kur ata ishin mé pak se
22 vjec. U morén té dhénat pér incidencén/mortalitetin e kancerit, dhe u ndogén kéto té dhéna
nga 1985 deri né 2008. U vlerésuan dozat e absorbimit prej CT scan né mGy dhe u llogarit

incidenca e leugemisé dhe tumoreve té trurit.

Gjaté ndjekjes, 74 nga 178.604 pacienté u diagnostikuan me leugcemi dhe 135 nga 176.587
pacienté u diagnostikuan me tumore té trurit. U vu re njé shogérim i réndésishém midis dozave té

rrezatimit nga CT né leugemi dhe tumore té trurit.
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Si pérfundim u deklarua se pérdorimi i CT né fémijéri me dozat kumulative té rrezatimit 50 mGy
mund té trefishonte rrezikun pér shfagjen e leugemisé dhe doza kumulative 60 mGy mund té

trefishonte rrezikun pér shfagjen e tumoreve té trurit. 8

Né njé rishikim sistematik té literaturés u vlerésua risku pér zhvillimin e tumoreve té trurit si
rrjedhojé e induksionit nga kryerja e CT koke né fémijé dhe adoleshenté (0-18 vjec).
U analizuan 16 studime gé parashikonin ose masnin lidhjen ndérmjet incidencés té tumoreve té

trurit dhe ekspozimin ndaj skanerit té kokeés.

Studimet epidemiologjike né ményré konsistente citojné rritjen e rrezikut pér tumore né moshat
pediatrike qé ekspozohen ndaj CT. Risku relativ pér tumore truri ishte 1,29 pér moshat pediatrike
gé ekspozoheshin ndaj njé ose mé shumé procedurave té vlerésimit imazherik me CT koke.
Incidenca e rritur lidhej edhe me numrin e CT scan té kryer si dhe me dozén kumulative gofté

edhe vetém pas njé CT koke té vetém. @9

Megjithése pérfitimi klinik nga pérdorimi i CT e tejkalon shtimin e vogél té riskut absolut pér
tumore cerebrale té induktuara, dozat e rrezatimit nga CT duhet té mbahen né minimum dhe

duhen marré né konsideraté procedura té tjera alternative sidomos né moshat e reja.

2.1.4 Historia familjare

Shumé njeréz me tumore té trurit nuk kané ndonjé histori familjare pér kété sémundje, por né
rasté té rralla tumoret e trurit dhe palcés sé kurrizit ndodhin né té njejtén familje. Né pérgjithési,
pacientét me sindroma familjare kanceroze kané tendencén té kéné disa tumore gé shfagen qysh

né moshat e reja.

Shumica e tumoreve jané sporadiké, njé fraksion sinjifikant i incidencés sé disa tipeve té

tumoreve rrethohet nga njé histori familjare apo hereditare.
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Tumoret hereditare jané ato gé paragesin njé model Mendelian té hereditetit brenda njé familje,
rezultat i pranisé sé aleleve té riskut me penetrancé té larté. Shembull i njohur jané alelet e riskut
pér kancer né BRCAL/2 - gjenin supresor té tumoreve ku mutacionet e trashéguara rrisin né

ményré sinjifikante riskun gjaté jetés pér kancer gjiri, ovari apo prostate.

Kanceret familjare pércaktohen si shfagje e té njéjtit tip kanceri né té aférmit biologjiké té
shkallés sé paré né mungesé té njé herediteti té garté Mendelian. Skenari mé interesant éshté se

kéta individé ndajné té njéjtin background gjenetik duke pérfshiré mutacione né shumé lokuse.

Né njé studim té Yale School of Public Health té publikuar ne Journal of Neurosurgery u
evidentua njé lidhje sinjifikante midis meningiomave, tipit mé té shpeshté té tumoreve té trurit né
SHBA dhe historisé familjare pér kété patologji, duke konfirmuar késhtu se gjenetika mund té
luajé njé rol mé té madh né zhvillimin e kétyre tumoreve, né krahasim me ¢faré mendohej mé
paré.

Pacientét me tumore té trurit kishin nje risk 4.4 heré mé té larté pér té pasur njé histori imediate
familjare né kété drejtim, krahasuar me ata pa tumore té trurit.

Studimi 5 vjecar me fillesé ne 2005, né njé numér té caktuar gytetesh né SHBA, krahasoi 1124
pacienté me meningioma, me njé numér té ngjashém grupi kontrolli pa meningeoma. U
analizuan pacienté, familjarét e té ciléve (gjyshérit, tezet, hallat, xhaxhallaret, dajat apo nipérit
dhe mbesat) zhvilluan meningioma, dhe rezultatet treguan se ata me histori familjare t& “shkallés

s¢€ dyt&” kishin predispozit€ mé té larté, por statistikisht insinjifikante pér zhvillimin e tumoreve

krahasuar me grupi n e kontrollit. “Link betéeen family history, brain tumors found” Varman L.; 2011 SEP 07

Gliomat jané grupi mé i zakonshém i tumoreve primare té trurit me aférsisht 20.000 raste té reja
gé diagnostikohen ¢do vit né US (40). Pjesa mé e madhe e rasteve jané sporadike dhe té
pavaruara nga backgroundi gjenetik i indvidit. Njé fraksion i vogél (<5 %) jané familjare.

Né kontrast Gliomat hereditare jané té pazakonta dhe gjenden kryesisht né individé me

crregullime gjenetike té rralla si Li-Fraumeni Syndrome (mutacione té trashéguara né gjenin
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tumor supresor TP53) dhe Neurofibromatozat (nga mutacionet hereditare né NF1). Kéto jané

fraksione statistikisht insinjifakitive né kontrast me Gliomat familjare. “D(44)

The Familial Glioma Consortium ka kryer analiza té zgjeruara pér té identifikuar alelet e riskut
hereditar pér gliomat dhe Sadetzki et al “> dokumentuan mungesén e njé diference statistikisht

sinjifikative né moshén e shfagjes sé gliomave midis rasteve familjare dhe atyre sporadike.

Rezultatet duke treguar ngjashméri né karakteristikat klinike midis rasteve familjare dhe
sporadike ngrejné pyetjen nése profili molekular i gelizave né gliomat familjaré ka ndonjé
karakteristiké specifike apo si¢ edhe pér karakteristikat klinike, gliomat familjare dhe sporadike

kané té njéjtat karakteristika molekulare.

Shumé studime kané dokumentuar shogérimin e historisé familjare pér kancer dhe gliomave, mé
pak jané kryer né lidhje me modelin e subtipeve té tumoreve beninje té trurit dhe historisé

familjare pér kancer. ((Bondy et al,, 2008; McCarthy et al, 2011).

Historia familjare pér malinjitet éshté vendosur tashmé si njé faktor risku pér Gliomat ((Hemminki

etal, 2000, 2001,2007; Hemminki and Li, 2004).

Studime té tjera kané treguar se nuk ka njé diferencé sinjifikative né historité familjare pér
malinjitet midis pacientéve me Glioma dhe atyre me tumore beninje dhe se sugjerojné gé mund

té keté njé lidhje midis tumoreve beninje té trurit dhe historisé familjare pér kancer. “6)

Shumé studime kané treguar njé risk té shtuar pér tumore té trurit dhe kancere té tjeré pér
familjarét e pacientéve mé Glioma sporadike ose Meningioma. (Hemminki et al., 2001; Hill

etal., 2003, 2004).

Eshté e dokumentuar se sindromat hereditare si Neurofibromatosis 1 dhe 2, Skleroza Tuberoze,
Li -Fraumeni Syndrome, Turcot Syndrome mund té rrisin riskun e familjarit pér tumore malinje

dhe beninje té trurit si edhe pér tumore té tjeré. (Louisand von Deimling, 1995; Malmer et al,, 2005)
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2.1.5 Neurofibromatosis (NF)

Neurofibromatosis pérmbledh té paktén tre ¢rregullime té dallueshmé nga njéra tjétra ku
pérfshihen NF tip 1 (NF1), NF tip 2 (NF2) dhe Schwannomatosis. Secila prej tyre ka njé etiologji
gjenetike té vecanté.

Neurofibromatosis tip 1 (NF1)

Kryesisht shfaget gé né lindje duke manifestuar prekje té Iékurés njollat “cafe - au -lait” dhe

noduj subkutané. Té shpeshta jané shogérimet dhe me deformime skeletore.

NF1 shaktohet nga mutacione né njé gjen té vendosur né kromozomin 17, gjen i cili kontrollon
prodhimin e njé proteine té quajtur Neurofibromin 1. Ky gjen mendohet se ka njé rol supresor

mbi tumoret.

NF1 éshté mé shpeshta e Neurofibromatozave duke prekur 1 né 3000 individé né gjithé botén
7). Si njé sindromé gjenetike me predispozité pér té zhvilluar tumore, individét me NF1 jané té

prirur té zhvillojné njé spektér relativisht jo té ngushté tumoresh beninje apo malinje.

Né sistemin nervor gjetja patognomonike e kétij ¢rregullimi éshté formimi i neurofibromave né

sistemin nervor periferik.
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Gjithsesi fémijét me NF1 preken dhe nga tumore té trurit (glioma e Nervit Optik / optic pathway

gliomas OPG) dhe Gioma té Trunkusit té Trurit (Brainstem Gliomas).

Frekuenca e tumoreve malinje né NF1 nuk éshté fort e garté; gjithsesi rreth 5% é individéve
zhvillojné tumore malinje té mbéshtjelljes sé nervave periferike 8, ndérsa prevalenca e

gliomave té gradés sé larté éshté 10 deri 50 heré mé e larté sé né popullatén e pérgjithshme. 9

Tumori mé i shpeshté i trurit gé prek individét me NF1 éshté Glioma optike (OPG), gé shihet né
15% deri 20 % té rasteve. 0 Ky klasifikohet si astrocitoma pilocitiké dhe gé nuk progredon né
shkallé mé té larté malinjiteti. Kryesisht zhvillohet né fémijé, 4-5 vjec por vihen re dhe shfagje

né mosha té rritura.

Tumori i trurit i dyté mé i shpeshté né individé me NF1 éshté Brainstem Glioma (BSG). Ky éshté
mé pak i studiuar sesa Glioma Optike me njé numér té vogél rastesh té raportuara (rreth 30). ¢
Ashtu si edhe gliomat optike, gliomat e trunkusit jané kryesisht astrocitoma pilocitike qé e
marrin origjinén kudo né trunkus.

Né kontrast me gliomat optike, individét e kétij grupi kané moshé pak mé té madhe (7-8 vjeg).

Né NF1 shumica e gliomave té gradés sé ulét jané evidentuar né moshat pediatrike, por kéto
tumore mund té vihen re dhe né adulté me NF1. Megjithése kur shfagen né fémijéri kéto tumore
nuk progredojné né malinjitet, té rriturit me NF1 jané té predispozuar té zhvillojné glioma
malinje.

Pérgjithésisht jané té rrallé dhe prekin < 1 % té individéve me NF1, por gjithsesi mendohet se
adultét e rinj me NF1 mbartin njé rrezik 10-50 heré mé té larté pér té zhvilluar kéto tipe

tumoresh. 49
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Neurofibromatosis tipi 2 (NF2)

NF2 éshté njé sindromé predispozuese pér tumore qé karakterizohet nga prania e lezioneve té
dallueshme té Sistemit Nervor. Kjo sindromé rrjedh nga alterime / humbje funksioni té gjenit té

NF2 né kromozomin 22 me rezultat disfunksionin e nje produkti protinik té quajtur Merlin.

Quhet ndryshe sémundja e Von Recklinghausen (1882).

NF2 prek 1 né 30.000 individé né té gjithé botén. Fémijét dhe té rriturit me NF2 paragesin njé
spektér té tumoreve té sistemit nervor gé pérfshijné Schwannoma té nervave kranialé dhe atyre
periferike, si edhe meningioma dhe ependimoma spinale. ¢

Pér mé tepér 60 - 80% e individéve me NF2 mund té zhvillojné katarakte té hershme, ose

patologji té retinés (hamartoma dhe membrana epiretinale).

Schwannomatosis éshté mé pak frekuente se NF2 dhe individét paragesin Schwannoma spinale
dhe periferike. 3

Tumori i trurit mé i shpeshté qé gjendet né individét me NF2 éshté Schwannoma Vestibulare
(VS) gé vihet re né 90-95 % té kétyre individéve.
VS bilaterale éshté patognomonike pér kété ¢rregullim dhe individét prezantohen me ulje té

dégjimit, tinitus ose humbje ekuilibri, apo kombinim té kétyre té trejave.

Meningiomat jané tumori i dyté mé i shpeshté midis individéve me NF2. Meningiomat
intrakraniale jané paré né 45-58% té individéve me NF2, ndérsa meningiomat spinale né rreth 20
% té individéve. Meningiomat intrakraniale né NF2 kané tendencén té jené multiple dhe shpesh

zhvillohen né mosha mé té reja se meningiomat sporadike.

Ependimomat jané prezente né 33% déri né 53% té individéve me NF2 dhe regjioni anatomik mé

i zakonshém i zhvillimit té tyre éshté pjesa cervikale e medulés ose junksioni cervikomedular. ¢4
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2.1.6 Skleroza tuberoze / Tuberous sclerosis complex (TSC)

Eshté njé sémundje autosomale dominante, multisistemike me variabilitet dhe penetrancé té
larté. Incidenca llogaritet rreth 1:6000. ®® Karakterizohet nga zhvillimi i hamartomave dhe
neoplazive kryesisht beninje dhe mé pak malinje né organe té ndryshme té trupit, vecanérisht né

tru, Iékuré, reting, veshka, zemér dhe pulmon.

TCS shkaktohet nga mutacionet né gjenin TSC1 qé kodon Hamartin ose TSC2 gé kodon tuberin.

Lezionet né tru pérfshijné: tuberat kortiko / subkortikale dhe subkortikale, noduset
subependimale (SEN), astrocitomat subependimale giant cell (SEGA), si dhe lezione té 1éndés sé
bardhé.

Pjesa mé & madhe e pacientéve me TSC prezantohen me Epilepsi me fillim né fémijériné e

hershme, ¢rrgullime konjitive apo ¢rregullime té spektrit autik. )

Tuberat kortikalé jané kryesisht supratentoriale, ndonése né 8-15 % té rasteve mund té jené dhe

cerebelaré apo infratentorialé.

Nodujt subependimalé zhvillohen pérgjaté sipérfages sé ventrikujve dhe mé zakonisht prané

nukleusit caudat.

Subependimal giant cell astrocitomas (SEGA)

Eshté njé tumor i rrallé i trurit, i gradés sé ulét, qé zhvillohet gjaté dy dekadavé té para té jetés né
10-20 % té pacientéve me TCS. SEGA pérfagéson 1-2 % té gjithé tumoreve té trurit né moshat
pediatrike dhe lokalizohet kryesisht né aférsi té foramen Monroe. ¢7) Megjithése histologjikisht
beninj, mund té ¢ojé né komplikacione serioze neurologjike si hidrocefali, konvulsione
intraktabél dhe vdekje.
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2.1.7 Von Hippel-Lindau (VHL)

VHL éshté njé sindromé neoplazike familjare multiorganore gé trashégohet né ményré
autozomale dominante qé shkaktohet nga aberracionet gjenetike té gjenit supresor tumoral té
VHL.

Mutacionet e gjenit t¢ VHL i predispozojné individét e prekur pér té zhvilluar tumore malinje
dhe beninje té shumé sistemeve pérfshiré dhe SNQ, dhe té organeve si veshka, pankreasi,

gjéndrat mbiveshkore dhe organet riprodhuese.

Tumoret gé e shogérojné mé shpesh kété sindromé jané hemangioblastoma, qé prek trurin,
medulén spinale dhe retinén; feokromocitoma dhe paraganglioma, dhe tumoret pankreatike

neuroendokrine.

VHL ndodh 1 né 36.000 lindje dhe modeli i hereditetit &shté autozomal dominant. Manifestimet
e hershme shfagen né dekadén e dyté té jetés dhe 50 % e pacientéve paragesin shenja né

prezantimin e paré. 8

Hemangioblastoma e SNQ éshté tumori mé i zakonshém né sindromin VHL, pérllogaritet né 60-
80 % té pacientéve. Mosha mesatare e prezantimit éshté 33 vjec. Paraqgiten si tumore beninje por
shkaku i morbiditetit dhe mortalitetit lidhet me efektin masé mbi strukturat pérreth. Mund té

lokalizohet né cerebelum (16-69%), medulé spinale (13-53%), trunkusin e trurit (5-22%), cauda

equina (11%) ose né regjionet supratentoriale (1-7%). 49)(©0)

Shenjat klinike i detyrohen rritjes tumorale, pjesés cistike apo edemés pérreth dhe efektit té
masés. Tumori mund té paragesé rritje lineare, ekponenciale apo fluktuante. Eshté paré gé 50 %

e hemangioblastomave rriten né pérmasa brenda njé kohe 5 vjecare. ¢
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Lezionet kraniospinale rezekohen kirurgjikalisht dhe shpesh né ményré kuruese. Duke gené se
tumoret rriten né regjione té ndryshme, pérgasja Kirurgjikale mbetet né konsideraté derisa ato té
kthehen né simptomatike. Kirurgjia stereotaktike pérdoret pér lezionet e vogla (< 3 cm diametér),
solide dhe né rastet inoperabél apo pér té parandaluar komplikacionet e kirurgjisé. 6%

2.1.8 Sindromi Li-Fraumeni (LFS)

Sindromi Li Fraumeni éshté njé sindromé predispozues pér kancer, i shkaktuar nga njé mutacion
i gjenit TP53 (njé gjen tumor supresues) né kromozomin 17p13.1. Ka njé model trashégimi té
tipit autozomal dominant me penetranceé té larté. TP53 éshté quajtur dhe “gardiani i gjenomés”
njerézore.

Né ményreé klasike tumoret e para identifikohen né moshat pediatrike ose < 30 vjeg.

Mendohet té keté njé prevalencé 1 né 5000 deri né 20.000 familje. Té gjithé pacientét kané njé té

aférm té shkallés sé paré apo té dyté té prekur.

Né pérbérje t& LFS hyjné njé listé e gjaté sarkomash, karcinoma, tumore té trurit dhe leucemi.
Sarkoma mé e shpeshté e gjetur éshté osteosarkoma (12,6% e rasteve), ndjekur nga tumore té
trurit (12%) dhe sarkomat e indeve té buta (11.6%). 62

Né njé studim gé pérfshinte 15 pacienté me diagnozén LFS dhe tumore té trurit u gjetén: 6 me
karcinomé té pleksit, 4 me glioma, 3 me muduloblastoma, njé PNET dhe 1 me ependimomé

myxopapillare spinale. N& 12 nga kéta pacienté tumori i trurit ishte shfagja e paré e malinjitetit.
(63)

2.1.9 Sindroma té tjera



33

Sindroma té tjera predispozuese gjenetike jané gjithashtu té lidhura me risqe té shtuara pér disa

tipe tumoresh truri apo té palcés sé kurrizit, ku pérfshihen:

Sindromi Gorlin (sindromi i nevuseve bazo-gelizore)

Eshté njé ¢rregullim multisistemik i trashéguar né ményré autozomale dominante me penetrancé
té larté. Karakterizohet nga prezenca e karcinomés bazogelizore multiple, tumore odontogené
keratocistiké, hiperkeratozé palmare, anormalitete té skeletit, kalcifikime ektopike intrakraniale,
dismorfizém facial dhe disabilitet intelektual. Prevalenca éshté 1né 60.000.

3-5 % e kétyre fémijéve mund té zhvillojné meduloblastoma desmoplastike brenda dy viteve té

para té jetés. (64

Sindromi Turcot

Karakterizohet nga zhvillimi i tumoreve primare t&€ SNQ si glioblastoma multiforme dhe
meduloblastoma, sé bashku mé polipe adenomatoze kolorektale multiple apo adenokarcinoma té
kolonit.

Incidenca dhe prevalenca e kétij sindromi éshté e véshtiré té pércaktohet sepse konsiderohet njé
sindromé i rrallé. Kryesisht trashégohet né ményré autozomale recesive por mund té jeté dhe
sporadik.

Zakonisht zhvillohet rreth moshés 10 vje¢ dhe ndahet né dy tipe: Tipi i I-ré karakterizohet nga
prezenca e tumoreve gliale dhe pak polipe té kolonit, ndérsa Tipi i 11-té karakterizohet nga
prezenca e gindra polipeve té kolonit dhe riskut té shtuar pér meduloblastomé.

Né literaturé paragiten njé numér i limituar rastesh, ndérsa prezantimi i njgkohshém i i tumoreve

t&é SNQ dhe adenocarcinomés sé kolonit éshté ekstremisht i rrallg. (6%
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Sindromi Cowden (CS)

Eshté njé sémundje qé karakterizohet nga hamartoma multiple me origjiné nga ektoderma,
mezoderma apo endoderma. Ka njé trashégimi sipas tipit autozomal dominant me variabilitet té

larté.

Shkaku éshté mutacioni i gjenit (PTEN) gé gjendet mbi kromozomin 10q 23.31. Prek 1 né

200.000 individé me predominim té forté né femra.

Né njé studim metaanalitik u vu re se tumoret mé té shpeshté ishin ato té gjirit, tiroides,
endometrial, kolorektal dhe renal. Ndérsa nga tumoret e Sistemit Nervor u vuné re meningiomat
dhe gangliocitomat. Né 109 raste me CS, tumore té trurit ishin 20 (18%), duke i klasifikuar ata si

té dytét pér nga shpeshtésia (i pari — kanceri i gjirit).

Né individét mé Meningioma raporti F:M ishté 4:5 (invers i té zakonshmit né meningioma F:M -
2,1:1). ©6)

Disa familje mund té kené ¢rregullime gjenetike té cilat jané té panjohura miré ose gé mund té

jené unike pér njé familje té vecanté.

2.1.10 Crregullimet e sistemit imunitar

Njerézit me sistemin imunitar té alteruar kané njé risk té shtuar pér té zhvilluar limfomat e
Sistemit Nervor (té njohura si limfoma primitive cerebrale).

Limfoma cerebrale &shté mé pak e shpeshté se limfoma gé zhvillohet jashté sistemit nervor.
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Primary CNS Limphoma (PCNSL)

Limfoma Primare e Sistemit Nervor Qéndror éshté njé Limfomé jo - Hodgkin me agresivitet té
larté gé prek SNQ, medulén spinale, kompromenton likidin cerebrospinal / leptomeningjet dhe

mund té preké dhe syté.

Megjithése pérgjigjet miré ndaj kimio dhe radioterapsisé, mbijetesa e pacientéve paragitet mé e

ulét sé né limfomat me origjiné jashté SNQ.

PCNSL mund té zhvillohet né individé imunodepres (HIV/AIDS, transplant organesh, agjenté

imunosupresivé) ashtu dhe né imunokompetenté.

Sipas klasifikimit t¢ WHO, PCNSL éshté njé limfomé me geliza té médha tipi B (diffuse large
B-cell Lymphomas/DLBCL), ndérsa limfomat me prani té gelizave T anaplastike dhe Hodkin

Limfoma jané té rralla. (6768

Raportohet se PCNSL pérbén rreth 2,7% té té gjithé sémundjeve malinje t& SNQ duké pérfshiré

si individé t& imunokompromentuar dhe ata imunokompetenté.

Incidenca mendohet té jeté rritur né tre dekadat e fundit né moshat e reja dhe né individét e

imunokompromentuar.

Né pacienté HIV pozitivé rreziku pér zhvillim t&8 PCNSL rritet rreth 3600 heré krahasuar me
popullatén e pérgjithshme. Ndérsa né njé pacient gé jeton me HIV gjaté gjithé jetés risku pér té

zhvilluar limfoma té SNQ éshté 20 % mé i larté. 69

PCNSL né pacientét mé HIV éshté paré té jeté e shogéruar me Epstein Barr virus, ndérkohé qé
nuk vihet re ky bashkéshogérim né pacientét imunokompetenté. (/0
Mosha mésatare e shfagjes sé PCNSL né individé imunokompetenté éshté midis 53 dhe 57 vjeg,

ndérsa né té imunokompromentuarit éshté midis 31 dhe 35 vjec¢. Ndérsa shpérndarja sipas seksit
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éshté e njejté né imunokompetentét, vihet re njé predominim i seksit mashkull né pacientét me
AIDS (M: F - 7,3:1).

Pérveg AIDS jané paré dhe gjendje té tjera me pasojé imunokompromentimin gé zhvillojné
PCNSL si: imunosupresioni jatrogjenik né procedurat e transpalantit té organeve;

sindroma té imunodeficiencave kongenitale si psh: Ataxia - Teleangiektazia, Wiskott Aldrich
Syndrome.

Sémundjet autoimune té cilat predispozojné pér PCNSL jané: Artriti Reumatoid, Lupusi

Sistemik Eritematoz, Sjogren syndrome, Miastenia Gravis, Sarcoidosis, dhe Vaskuliti. (/9

PCNSL ka tendencén té paragitet me lezion solitar né 70 % té rasteve né imunokompetenté dhe

né 50 % té rasteve né ata té imunokompromentuar. (2

HIV dhe Glioma

Virusi i Imunodeficiencés Humane (HIV) dhe Sindroma e Imundeficiencés sé fituar éshté paré té
jeté e shogéruar me njé rritje té prevalencés sé malinjitetit.
Né literaturé jané raportuar disa raste té komorbiditetit midis HIV dhe Gliomave, duke ngritur

supozimin gé infektimi me HIV rrit incidencén e gliomave (veganérisht atyre me gradé té larté).
©)]

Megjithaté disa studime observuese kané treguar njé ulje té nivelit té shogérimit té HIV dhe
gliomave. Kjo ka cuar né spekulimin se HIV apo trajtimet gé pérdoren kundér tij mund té kéné

njé efekt mbrojtés ndaj gliomave.

Gjithsesi pacientét me HIV mund té kené Glioma por nuk éshté e garté nése HIV né vetvete
éshté pérgjegjés. Marrdhénia midis gelizave té Gliomés dhe HIV éshté komplekse. Fizpatologjia

e procesit qé shkakton “efektin antiglioma” né HIV mbetet pér t’u studiuar. 4
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2.1.11 Imune-related conditions dhe rreziku pér tumore té trurit

Eshté i njohur fakti gé sistemi imunitar ka njé rol té gjéré né onkogjenezé, dhe interes paraget
edhe c¢rregullimi i sistemit imunitar né lidhje me faktin e té génit faktor rreziku pér tumoret e

trurit.

Njé numér studimesh rast-kontroll kané raportuar njé lidhje inverse midis historisé pér
alergji/atopi dhe rrezikut pér tumore té trurit. (Ryan etal, 1992; Cicuttini et al, 1997;
Chen et al, 2011; McCarthy etal, 2011)

Né njé studim té publikuar né American Journal of Epidemiology, raportohet njé lidhje inverse
midis sémundjeve alergjike dhe riskut pér shfagjen e gliomave. Né kété studim autorét
identifikuan rastet e diagnostikuar me glioma apo meningeoma né Danimarké, Finlandé,
Norvegji, Suedi dhe Juglindje té Britanisé sé madhe, prej vitit 2000-2004. Pas mbledhjes sé
informacionit té detajuar nga personeli mjekésor mbi sémundjet alergjike né 1527 raste me
glioma, 1210 meningeoma dhe 3309 rasteve té kontrollit, u evidentua njé OR 0.7%, 95% ClI
(0.61, 0.80), pér glioma té lidhura me diagnozén e astmés, temperaturés sé larté, ekzemés apo
ndonjé lloj tjetér alergjie. Risku per meningeoma nuk u shogérua me ndonjé sémundje alergjike,
me pérjashtim té rastit té ekzemave (OR 0.74, 95% CI, 0.60, 0.91).  Annette Figertz Stefan Lonn, Judith

Scheartzbaum, Per Hall, Anssi Auvinen, Helle Collatz Christensen, Christoffer Johansen, Lars Klaeboe, Tiina Salminen, Minouk J. Schoemaker, Anthony J. Seerdloe, Tore

Tynes, Maria Feychting, Allergic Conditions and Brain Tumor Risk, American Journal of Epidemiology, Volume 166, Issue 8, 15 October 2007, Pages 941-950

Dy studime té tjera kané gjetur njé ndérveprim midis lokusit qé paraget rrezik 9p21 dhe

anamnezés pér alergji, né drejtim té riskut pér glioma. (Schoemaker et al,2010; Lachance et al, 2011)

Disa studime epidemiologjike evidentuan njé rrezik té ulét pér kancer té trurit, pankreasit dhe

kolonit, por njé rrezik té shtuar pér kancer pulmoni dhe lékure.

Reaksionet inflamatore qé shogérojné atopiné/alergjiné hipotetizohet se mbéshtesin

karcinogenezén e disa tumoreve, veganérisht atyre me origjiné epiteliale, ndérsa rritja e
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“vigjilencés” imunitare sugjerohet si njé shpjegim potencial i uljes sé rrezikut pér kanceré té
tjerg. (Turner et al, 2006)

Situatat e tjera té lidhura me sistemin imunitar si: sémundjet autoimune, Diabet Mellitus tip 2
dhe sémundjet infeksioze / inflamatore nuk jané studiuar intensivisht né lidhje me rrezikun pér

tumore té trurit, por disa té dhéna sinjifikative jané raportuar.

Studimet gé kané ekzaminuar bashkéshogérimin e diabetit (DMT1, DMT2) me rrezikun pér
tumore té trurit kané gené inkonsistente, me rezultaet qé sugjerojné njé asocim invers (Schlehofer
etal, 1992; Brenner et al, 2002), josinj ifikant ose pozitiv (Cicuttini et al,1997; Wideroff et al, 1997;
Schlehofer et al, 1999).

Dy studime té tjera mbi gliomat raportojné ulje té trendit té rrezikut pér glioma me rritjen e
kohézgjatjes nén DM, risk i ulét né DM me kohézgjatje > 10 vjet. (Brenner et al, 2002; Kitahara et
al, 2014).

Asnjé prej té dyve nuk arriti té diskriminojé midis DMT1 dhe DMT2.,

Inflamacioni kronik dhe infeksionet shogérohen me shtim té rrezikut pér kancer ndoshta nga

deficienca e pérgjigjes imune. (Hoption Cann et al, 2006; Scheurer et al, 2008; Conti et al, 2010)

Né njé studim botuar né British Journal of Cancer 2014, u pa njé rritje e incidencés pér tumore té
trurit né pacienté me gastrit atrofik, prostatit kronik dhe mykoza. Vihet re gjithashtu njé ulje e
rrezikut né pacientét me bronkit kronik, si dhe né ata pacienté qé vuanin prej njé kohé té gjaté

nga alergjia. (®

Né njé studim retrospektiv u vu re njé rrezik i shtuar pér Meningioma (me shumé gjasa
incidental). Risku paragitej i shtuar dhe pér Hemangioma / Hemangioblastoma né pacientét me
Sklerozé Multiple. Nuk u vu re risk i shtuar apo i ulur pér Glioma. U vu ré risk i shtuar pér
kancer né organet target té sémundjeve autoimune si p.sh: adenocarcinoma té kolonit dhe

intestinit, né pacienté mé sémundjen Crohn dhe ata me Kkolit ulgerativ. Hemminki etal: Brain tumors after

autoimmune disease Neuro-Oncology 15(9):1142-1150, 2013
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2.2 Faktorét me efekt té paqgarté, kontroversial apo té paprovuar né riskun e tumoreve té

trurit

2.2.1 Pérdorimi i celularit

Né maj 2011 Fusha Elektriko-Magnetike e Radiofrekuencés (RF-EMF) u klasifikua si
“probabilisht” karcinogene pér humanét (grup 2B) nga International Agency for Research on
Cancer (IARC).

Kjo u bé e mundur nga disa studime ndonése té limituara né evidenca epidemiologjike gé
mbéshtesnin asocimin midis ekspozimit ndaj celularit me riskun e shtuar pér Glioma dhe

neurinoma akustike. (7®)

Pérdoruesit e celularit jané té ekspozuar ndaj RF-EMF dhe njé ekspozim i tillé rrit shgetésimin
mbi efektet potencialisht karcinogjene té valéve té emetuara, dhe vecanérisht pér sa i pérket
tumoreve té trurit. Céshtja ngelet e debatueshme duke gené se nuk éshté gjetur ende njé

mekanizém qé té lidhé pérdorimin e celularit me riskun pér té zhvilluar glioma.

Disa studime kané demostruar sé fundmi njé asocim midis pérdorimit pér njé kohé té gjaté té

celularit (>10 vjet) dhe rritjes sé rrezikut pér glioma, por numri absolut i tyre éshté i vogél. ")

Njé studim metanalitik (535 artikuj) mori né shqyrtim gjithcka ishte publikuar mbi kété céshtje
deri né vitin 2015. Objektivi ishté té eksplorohej bashkéshogérimi potencial midis pérdorimit té
celularit dhe gliomave bazuar né kohé, lateralitetin parcial (individiét priren ta mbajné gjithmoné
né té njéjtén ané té kokeés celularin) dhe gradén e gliomave.

Konkluzionét ishin kéto: Nuk u gjet asocim midis kohés sé pérdorimit té celularit dhe rrezikut

pér glioma por vihet re njé shogérim me pérdoruesit pér njé kohé té gjaté > 10 vjet, duke
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sugjeruar probabilisht njé lidhje midis dozimit dhe pérgjigjes. Pérdorimi pér njé kohé té gjaté i
celularit, ipsilateral, shogérohej me rritjen e rrezikut pér glioma. Pérdorimi kontralateral nuk u pa
té ishte 1 shogéruar me glioma, pavarésisht kohés sé pérdorimit.

Gjetjet sugjerojné njé rol t&¢ mundshém kumulativ té ekspozimit dhe lokalizimit regjional, njé

mekanizém biolgjik i mundshém qé lidh pérdorimin e celularit me gliomat.

Gjithashtu u observua njé korrelacion midis riskut té pérdorimit té celularit dhe gliomave té
gradés sé ulét, sidomos pér pérdoruesit pér njé kohé té gjaté.

Gjithsesi sugjerimet pér lidhjen e mundshme té pérdorimit té celularit dhe rrzikut pér glioma,

duhen interpretuar me kujdes dhe kérkohen studime té métejshme té shtrira né kohg. (8

CERENAT, njé studim kombétar né Francé né 2015 sugjeroi qé RF-EMF té klasifikohét né Grup
2A - “probabilisht“ karcinogjen human. Ky studim gjeti té shtuar riskun pér tumore té trurit né
pérdoruesit pér njé kohé té gjaté si dhe u observua se lokalizimet e preferuara ishin regjionet
temporale dhe frontale.

Gjithashtu ishte i pari studim gé vinte re dhe njé asocim té pérdorimit té celularit me

Meningiomat (ndonésé mé i vogél sé me gliomat).

Schwannomat dhe celulari

Rritja e shpejté e pérdorimit té telefonit celular ka ngritur shgetésime mbi riskun e mundshém
shendetésor gé mund té vijé prej fushés elektromagnetike té radiofrekuencave qé buron prej

kétyre aparteve.

Né njé studim rast-kontroll me 1105 pacienté té diagnostikuar rishtazi me neurinoma té akustikut

dhe 2145 kontrolle u zhvillua né 13 shtete duke pérdorur té njéjtin protokoll.
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OR pér mé shumé se 10 vjet pérdorim té regullt té celularit rezultoi 0,76.

Nuk u gjet as ndonjé lidhje midis pérdorimit té aparatit né té njéjtén ané té kokeés (veshi) dhe

anés sé trurit ku rezultonte tumori.

Né pérfundim té kétij studimi nuk u evidentua njé risk i shtuar pér neurinoma té akustikut né

pérdoruesit e celularit 10 vjet pas pérdorimit té rregullt te tij.

Gjithsesi duhet théné se Neurinoma e akustikut éshté njé tumor me rritje té ngadalté dhe intervali
midis fillimi té pérdorimit té celularit dhe shfagjes sé tumorit ishte i shkurtér pér té vlerésuar
realisht efektet. (™

2.2.2 Faktoré ambientalé dhe profesionalé

Vitet e fundit éshté paré njé rritje progresive e tumoreve té trurit né vendet e industrializuara dhe

né ato qé kané njé akses né mjekésiné avantgarde.

Shkaku i vérteté éshté i debatueshém dhe jo miré i njohur, por gjithsesi kryesisht i atribuohet
pérmirésimeve té médha té testeve diagnostikuese dhé teknikave imazherike me rezolucion té
larté.

Por gjithsesi ekspozimi okupacional dhe disa faktorg té stilit té jetés mendohet gé luajné njé rol

jo té vogeél.

The International Agency for Resarch on Cancer (IARC), né vlerésimin e riskut karcinogjen té
njeriu, ka listuar mé shumé sé 900 1éndé ekspozimi ndaj té cilave supozohet se mund té rrisé

rrezikun pér kancer. Disa prej té cilave (berylium, epichlorohydrin, chlordane/heptachlor,
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methyltiouracil, propylthiouracil) jané sugjeruar gé té kené njé lidhje t&¢ mundshme ose té dobét

me tumoret e trurit. €0

Disa profesione jané raportuar té kené njé risk mé té rritur pér tumore primare cerebrale si:
fermerét, pastruesit, punétorét e industrisé sé naftés, industrisé sintetike té€ gomés / kaucukut.
Megjithaté né shumicén e rasteve rritja éshté josinjifikante. Studime sistemike dhe metanalitike
nga shumé autoré raportojné rezultate mikse dhe pa ndonjé lidhje definitive midis njé profesioni

té vetém dhe riskut pér té zhvilluar tumore té trurit.

Industria e Pérpunimit té Naftés

Punétorét né industriné pépunuese té naftés kané géné né vémendjen e shumé studimeve duke

géné se ekspozohen ndaj disa kimikateve karcinogjene dhe disa prej kétyre studimeve kané

vlérésuar njé rrezik 4 heré me té larté pér té zhvilluar tumore té trurit. ¢

Metalet e rénda

Punonjésit e industrive té tilla, gé ekspozohen ndaj plumbit éshté paré té kené njé risk té shtuar
pér tumore cerebrale. (Coceo etal 1998)

Punonjésit gé ekspozohen ndaj metaleve té tilla si arsenik dhe mérkur éshté paré té kéné njé risk

té shtuar pér Glioma. Ohgaki H. Epidemiology and etiology of gliomas. Acta Neuropathol 2005;

Fermerét

Disa pesticide, insekticide, dhe herbicide jané suspektuar si karcinogjené t& mundshém. Fermerét

jané mé sé shumti té ekspozuar ndaj tyre.
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Njé studim meta-analitik mbi neoplazmat cerebrale dhe fermerét gjeti njé risk té shtuar pér

zhvillimin e kétyre neoplazive. 62

Fusha elektromagnetike

Studimet mbi fushén magnetike / elektromagnetike dhe rrezikun pér té zhvilluar tumore té trurit

jané inkonsistente.

Ndotja e Ajrit

ESCAPE (European Study of Cohorts for AIR Pollution Effects) né vitin 2015 me 12 studime
Cohort né 6 vende Europiane kishte pér géllim té analizonte bashkéshogérimin midis ndotjes sé
ajrit té ambientit dhe rrezikun pér tumore té trurit. Né njé periudhe kohe 12 vjecare u regjistruan
466 raste me tumore té trurit. U studiua lidhja e tyre me mesataren vjetore né ajér té njé
absorbenti PM 2,5 (pjeséz kjo e dalé nga djegia e karburantit t& makinave gé né ményré
eksperimentale éshté treguar gé mund té arrijé trurin dhe mund té shkaktojé inflamacion dhe

rritje té stresit oksidativ).

Si konkluzion u gjet njé evidencé sugjestive e shogérimit midis ekspozimit té zgjatur ndaj PM2,5

(é tregon njé ndotje té ajrit nga trafiku dhe tumoreve malinje té trurit. ©3)

Njé studim sistematik pérfshiu analizén e gjithé artikujve té botuar deri né 2017 né lidhje me

faktorét e riskut pér zhvillimin e tumoreve té trurit né individé me moshé < 25 vjeg.

Nga 2,230 artikuj u pérzgjodhén 70 (69 % e tyre me mbi 200 raste) gé plotésonin Kriteret.
Gjetjet ishin kéto: - 1 artikull sugjeronte gé rastet me tumore té trurit kishin nivele té larta té Cd
(cadmium) né gjak krahasuar me grupet e kontrollit, por kjo u quajt evidencé e pamjaftueshme.



44

- Nuk u gjet ndonjé lidhje sinjifikante mes tumoreve té trurit né moshat e reja me
trihalometanét (desinfektues té ujit té pijshém). Ndérkohé qé njé numér i vogél artikujsh

sugjeron njé lidhje t¢ mundshme té tyre me tumoret e trurit.

- Njé komponent tjetér i ujit té pijshém jané nitratet, kéto kthehen né nitrite (té klasifikuara
si probabilisht karcinogjené humané). Artikujt e gjetur né kété analizé sugjeronin njé
rrezik té shtuar pér tumore té trurit né individé gé pérdornin ujin e pijshém té rrjetit gé

pérmbante nitrite.

- Gjithashtu nitratet jané nga Iéndét konservuese mé té zakonshme té mishit. Pjesa mé e
madhe e artikujve sugjeronin njé risk té shtuar nga konsumi i tepért i mishit dhe njé ulje
té riskut nga konsumi i frutave, perimeve, drithérave dhe peshkut pér tumoret astrogliale.

- Duhani (i cili konsiderohet si karcinogjen Grup 1) pérmban toksina té njohura gé mund té
shkaktojné kancer. Disa artikuj sugjeronin njé lidhje mes tij dhe alterimeve té gelizave

gametare, tumoreve té trurit né fémijé, dhe leukemisé - limfomave.

- 3 studime gjenin shogérim té tumoreve té trurit mé 1,3 butadiene, pérbérés Ky i derivuar
nga djegia e karburantit t¢ makinave duke e lidhur drejtpérdrejt kété faktor mé faktin e té
jetuarit né gendrat urbane.

- Disa artikuj sugjeronin lidhjen e mundshme midis tumoreve té trurit dhe ekspozimit ndaj

pesticideve, si gjaté fémijérisé ashtu dhe gjaté periudhés fetale, sidomos né zonat rurale.

- 6 artikuj vlerésonin riskun e rrezatimit jo jonizues, por nuk u pa ndonjé lidhje sinjifikante

me tumoret e trurit (té rinjté pérdorin mé shumé mesazhet se thirrjet telefonike).

Si konkluzion studimet gé u morén né konsideraté sugjeronin gé ekspozimi ndaj metaleve té
rénda, duhanpirja, ndotja e ujit dhe ajrit, pesticidet, pérdorimi i mishit, té jetuarit né fermé me
kafshé, para konceptimit, gjaté jetés fetalé ose fémijérisé sé hershmé mund té rrisé rrezikun pér

tumore té trurit.



Por inkonsistenca e rezultateve, numri jo i mjaftueshém i rasteve té ekspozuara né shumicén e
studimeve, mungesa e detajeve té ekspozimit con né mospasjen e njé konkluzioni té garté dhe
bindés. ¢4

Gjithsesi incidenca e tumoreve té trurit duket té varet nga njé numér bashképunués shkagesh
duké pérfshiré nivelin e zhvillimit té industrisé, cilésiné / ndotjen e ajrit, stilin e jetés dhe jo
thjesht nga prezenca apo mungesa e njé agjenti etiologjik.

Eshté e réndésishme gjithashtu té merret né konsideraté dhe profili fiziologjik, etnia, si dhe

kohézgjatja e ekspozimit.

Pérmbledhje (Faktorét mjedisoré)

Deri tani, pak (disa) lloje ekspozimesh jané eksploruar né lidhje me riskun pér té zhvilluar
tumore té trurit. Rrezatimi jonizues, madje dhe né dozé té vogél dhe sidomos gjaté fémijérisé,

pérbén njé faktor risku tashmé té mirédokumentuar dhe bindés.

Pak studime ekzistojné né lidhje me toksinat ambientale, dhe ka konkluzione inkonsistente pér
rolin e nitriteve ose pesticideve si faktor risku, qofté dhe si ekspozim prenatal.

Ndotja e ajrit me disa komponenté té saj éshté akuzuar si faktor i mundshém né karcinogjenezén
e tumoreve té trurit. Megjithaté studime prospektive té gjata né kohé (> 10 vjet), paragesin
konkluzione kontradiktore.

Shumeé studime i adresojné njé risk té shtuar pérdorimit té celularit. Megjithaté pavarésisht disa
studimeve ambicioze dhe t& miréorganizuara internacionale, ky efekt nuk éshté miré i pércaktuar
né lidhje me gliomat dhe meningiomat, por lidhja midis tij dhe neurinomave akustike ka ardhur

duke u forcuar.

Duke u bazuar né sa mé lart, disa rekomandime mund té pérvijohen:
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- Rrezatimi jonizues: dozat e pérdorura dhe ndérhyrjet radiologjiké duhet té peshohen mirg,

sidomos né fémijéri.

- Nitro-komponimet: graté shtatzéna duhet té kufizojné pérdorimin e mishit té konservuar /

pérpunuar.

- Pesticidet: né vecanti fermerét duhet té mbrohen gjaté pérdorimit té tyre.

- Ndotja e ajrit: implementimi i strategjive kombétare dhe lokale né reduktimin e ndotjes
(kufizimi i l1évizjes me makina, pérdorimi i transportit publik / alternativ).

- Celulari: kur nuk pérdoret, té fiket apo té vihet né modalitet Airplane. Té shmanget pérdorimi i

tyre nga fémijét.

2.2.3 Traumat Kraniale

Traumat kraniale si faktor risku pér zhvillimin e tumoreve té trurit ka qéné njé ¢éshtje e
debatueshme prej dekadash. Shumé studime epidemiologjike jané pérpjekur té hedhin drité mbi
kété subjekt si edhe té identifikojné cilét prej tipeve té tumoreve mund té jené té lidhura me kété

shkak. Rezulatet kané gené mikse.

Né njé studim rast kontroll, té kryer né kushte spitalore té njé zone urbane, né njé shtet né
zhvillim, u analizuan 231 adulté te diagnostikuar me tumore primare té trurit dhe 261 raste
kontrolli té hospitalizuar pér patologji té tjera. Nga rezultatet u evidentua se risku pér trauma té
kokeés ishte mé i larté tek rastet (46%), se sa né grupin e kontrollit (36%) (OR=i = 1.49; 95% CI =
1.03-2.15). U evidentua nje lidhje sinjifikante midis traumave té kokés dhe meningiomave
(ORs5 = 1.63; 95% C1 = 0.962,75), Moo T"s i RAT: Koioan, R% Kooan, . Hend oy nd Brin Tumos n Adus: A Cose-ontol

Study. Epidemiology: November 2006 - Volume 17 - Issue 6 - p S310

Ky rezultat sugjeron lidhjen midis traumave té kokés dhe zhvillimin e tumoreve té trurit te
adultét. Lezionet traumatike nxisin efektin e ekspozimeve té tjera, duke induktuar proliferimin

gelizor ose prishjen e barrierés hemato-encefalike, duke e ekspozuar késhtu indin trunor ndaj
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karcinogjenéve té transportueshém pérmes gjakut. Njé hipotezé e tillé pérforcohet nga raportimi i
rasteve té meningiomave té lokalizuara né shenjat post traumatike adjacente. Gjenerimi i
hormoneve té sintezés (si bradikinina, histamina dhe acidi arakidonik) né situata patologjike si
infeksioni, inflamacioni, trauma dhe hemorragjia modifikon barrierén hemato-encefalike, duke
rritur pérshkueshmériné vaskulare dhe duke lejuar difuzionin e substancave toksike né tru.

Si pérfundim, gelizat e démtuara nga iniciatorét e karcinogjenezés proliferojné si rrjedhé natyrale

e traumeés duke shkaktuar késhtu tumore té trurit.

Né njé studim té gjeré ndérkombétar ku pérfshiheshin 1178 glioma, 330 meningioma dhe 2236
raste kontrolli, u tregua se ka njé risk té shtuar té zhvillimit t¢ meningiomave né meshkuj pas
traumave kraniale né njé periudhe kohe 15-24 vjecare. Brenda Kk&tij grupi, risku u pa mé i shtuar
né meshkujt gé nuk ishin pjesémarrés né sporte qé shogéroheshin mé démtime té kokés.

Ndérkohé qé risku ishte tepér i ulét pér meningioma né femra, apo pér glioma né té dy gjinite. >

Disa studime rast / kontroll kané treguar njé rritje té rrezikut pér trauma kraniale né té dyja

gjinité 8@ ndérsa disa té tjera jo. ©8)(89)

Njé studim kombétar né Taiwan mori né shqyrtim 75,292 individé me trauma kraniale né
periudhén kohore 2001-2010 dhe doli né pérfundimin se: trauma kraniale, pavarésisht nga

severiteti, gjinia apo mosha nuk dukej té pérbénte shkak pér zhvillimin e meningiomave. %

Pér sa i pérket gliomave malinje studimet jané ekuivoke pér lidhjen e saj me traumat kraniale dhe
démtimet e trurit shkaktuar prej traumés.

Né literaturé jané paragitur disa raste té zhvillimit té gliomave malinje né vendet e démtuara té
trurit si pasojé e njé traume kraniale. Eshté hedhur hipoteza gé njé vulnerabilitet biologjik
predispozon kéta pacienté né drejtim té gliomagenesis. Eshté propozuar se pérgjigja inflamatore
pas démtimit lidhet me transformimin onkogen té gelizave nervore gé migrojné né vendin e

démtimit si pasojé e inflamacionit. %
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2.2.4 Niveli i edukimit dhe rreziku pér tumore cerebrale

Eshté hedhur ideja se individét me nivel edukimi mé té larté kané rrezik té shtuar pér té zhvilluar

tumore té trurit.

Njé studim observues né Suedi ku u monitoruan 4,3 milioné individé né periudhén 1993-2010
doli né kéto pérfundime:

Burrat me njé nivel arsimor universitar pér té paktén 3 vjet kishin 19 % mé shumé shanse té
zhvillonin glioma.

Ndérmjet grave risku ishte 23 % mé i larté pér glioma dhe 16% mé i larté pér meningioma,
krahasuar me ato qé nuk kishin arsim universitar.

Niveli larté i té ardhurave shogérohej me rritje 14% té riskut pér glioma né burra dhe nuk shihej
ndonjé shogérim i tillé te graté.

Risku pér glioma ishte 26% mé i larté né graté gé kishin role manaxheriale / drejtuese krahasuar
me ato né role dytésore. Né burrat ky risk ishte 20 % mé i larté pér gliomat dhe 50% mé i larté
pér neurinoma akustiku.

Burrat beqgaré u pa té kishin risk mé té ulét pér té zhvilluar glioma, por nga ana tjetér mé té larté
pér meningioma se te martuarit apo bashkéjetuesit. Njé shogérim i tillé nuk u pa né graté.

Gjithsesi duke gené njé studim observues nuk mund té arriheshin konkluzione pér shogérimet
shkak-pasojé. (92) Journal of Epidemiology and Community Health 2015
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3.QELLIMI DHE OBJEKTIVAT

3.1 Q&llimi
Ky studim éshté nga té paktét studime rast-kontroll mbi epidemiologjiné e tumoreve té trurit né
Shqipéri géllimi kryesor i té cilit éshté:

- Investigimi i faktoréve potencialé té riskut pér tumoret e trurit té lidhura me aspekte

demoarafike, personale, familjare dhe ambientale.

3.2 Objektivat
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Obijektivi kryesor: Pércaktimi i lidhjeve t€ mundshme midis faktoréve té njohur té riskut me

riskun e zhvillimit té patologjive cerebrale tumorale.

Obijektivi 1 - Lidhja e faktoréve té edukimit me morbiditetin tumoral.

Objektivi 2 - Lidhja e ekspozimit rezidencial ose gjaté punés dhe rrezatimeve té ndryshme me

morbiditetin tumoral.

Objektivi 3 — ngritja e njé hipoteze té re mbi bashkéveprimin e faktoréve té riskut né zhvillimin e

tumoreve té trurit.

4. METODOLOGJIA

4.1 Popullata e pérfshiré né studim
Popullata né studim pérbéhej nga 977 pacienté (514 meshkuj dhe 463 femra), me moshé
mesatare 44.9 vje¢ (range 5-81 vjec), té cilét jané hospitalizuar né shérbimin e Neurokirurgjiseé,

QSUT “Néné Tereza”, gjaté periudhés né studim 2010-2013.

Té gjithé rastet kishin diagnoza té verifikuara histopatologjike.
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Pér njé vlerésim mé té ploté té incidencés sé tumoreve té sistemit nervor u ndérmor njé analizé e
kujdesshme e bazés sé té dhénave té Shérbimit te Neurokirurgjisé pér rastet e diagnostikuara né
periudhén 1993-2010.

Studimi 1 tipit “case control” i tumoreve té trurit u krye né€ Shérbimin e Neurokirurgjisé€ né

Tirané, nga viti 2010 né 2013.

Pér njé vlerésim mé té ploté té variacionit né incidencén e tumoreve té sistemit nervor, studimi u
zgjerua edhe né ményreé retrospektive né vitet 1993-2010.

Njé total prej 1883 tumoresh té SNQ jané regjistruar gjaté késaj periudhe duke nisur nga viti
1993 deri né vitin 2013.

Nga kéto, 977 raste (49%) jan€ intervistuar pér t’u shqyrtuar né€ analizen e faktoréve té riskut,

gjaté periudhés dhjetor 2010 - dhjetor 2013.

Grupi i studimit konsistoi né 977 pacienté té sapo-diagnostikuar me tumor té sistemit nervor dhe

njé grup i njejté kontrolli (familjaré ose pacienté jo té prekur nga tumore té trurit).

4.2 Mbledhja e té dhénave

Pas diskutimit né stafet e pérbashkéta (Neurologji / Neurokirurgji), u pérpilua njé formular i
bazuar né té dhénat e rishikuara té literaturés pér té mbledhur sa mé shumé té dhéna personale
dhe demografike.

Ne kété formular pérfshiheshin pyetje mbi faktoré té ndryshém té supozuar si faktoré té

mundshém risku ose mbrojtés.
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Pjesa e paré e formularit pérmbante té dhéna demografike té pacientit (mosha, seksi, vendi i

lindjes dhe i banimit, edukimi, zakonet ushgimore).

NEé pjesén e dyté pérfshiheshin té dhéna mbi antecedentét personalé. Né pjesét e tjera, kishte
pyetje mbi ekspozimet profesionale, ambientale dhe sémundjen aktuale apo sémundjet e tjera té
sistemit nervor.

Té gjithé formularét jané plotésuar me konsensusin e pacientéve ose té familjaréve té tyre.
Analiza statistikore u krye duke pérdorur software JMP11 (SAS company).

U pérdor OR- (exposure odds ratios) dhe I1C-95 % (confidence interval) pér té pércaktuar nése
faktorét e riskut konsiderohen té shogéruar me njé risk té rritur pér té zhvilluar tumore té trurit.
Regresioni logjistik i pakushtézuar pérfshinte korrelimet me variablat si: mosha dhe gjinia.
Pérpunime té tjera kané qéné t€ nevojshme pér té llogaritur “konfonduesit” potencialé.

4.3 Kufizimet e studimit:

-Incidenca e ulét e tumoreve té SNQ-sg;

-Popullata relativisht e vogél;

- Bias-et e lidhura me té paturit e tumorit té trurit mund té kené alteruar edhe vlerésimin e

faktoréve té riskut.

Pér me tepér, kontrollet nuk ishin njé popullaté pérfagésuese pasi ato ishin kryesisht té

hospitalizuar né Shérbimin e Neurokirurgjisé.

5. REZULTATET

Tumoret e SNQ jané shumé heterogjene nga piképamja histologjike.
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Késisoj, né literaturén aktuale ekziston njé debat mbi natyrén dhe peshén specifike té faktoréve

té riskut né zhvillimin e tumoreve té trurit.

Ekziston nje hipotezé klasike e ndérveprimit té faktoréve té jashtém (ambientalé) dhe atyre té

brendshém (gjenetiké) (Skica nr 1).

Skicanrl
HYPOTEZA KLASIKE
Genet
(intrinsic)
mm) TUMOTr truri
Ambienti
(extrinsic)

Faktorét e riskut ndahen né faktoré té pamodifikueshém dhe né faktoré té modifikueshém.

Ndér faktorét e pamodifikueshém pérmendim: mosha, gjinia, dhe né njé maseé relative gjenetika.

Ndér faktorét e modifikueshém pérmendim: edukimin, ambientin rezidencial dhe até té punés,

rrezatimet e ndryshme, etj.

Incidenca e tumoreve té trurit

Sic shihet edhe né Grafikun 1 mbi incidencén sipas viteve, vihet re njé rritje e incidencés sé

tumoreve té trurit né periudhén e studiuar (vitet 1993 - 2013) (shih Grafikun 1).
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Grafiku 1

Incidenca e tumoreve té trurit pér 100.000 banoré sipas
viteve
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Nga grafiku i mésipérm shihet garté se gjaté periudhés 1993 deri mé 2013 trendi si pér tumoret
malinje dhe beninje éshté rrités, dhe nga 3.4/100.000 banoré né vitin 1993 tumoret beinje né vitin
2013 jané rritur né 6/100.000 banoré.

E njéta situaté paragitet edhe pér tumoret malinje pér té cilat né vitin 1993 incidenca ishte
4/100.000 banoré, né vitin 2013 u rrit né 9.4 /100.000 banoré.

Edhe pse faktorét ambientalé mund té implikohen né disa studime epidemiologjike, deri mé sot

nuk éshté identifikuar asnjé faktor risku me impakt absolut.

Pér kété arsye, nuk po pérpigemi té shpjegojmé nga ana sasiore ndryshimet né kohé té

tendencave té incidencés sé tumoreve té trurit vetém mbi bazén e faktoréve ambientalé.



Mosha

Mosha mbetet faktori kryesor né pércaktimin e incidencés dhe prognozés sé tumoreve té SNQ-

S8,
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Incidenca e tumoreve duket se paraget njé marrédhénie tepér té ngushté me moshén e pacientit.

Kjo pér faktin se tumore té ndryshme kané incidencén mé té larté né grupmosha té caktuara.
(shih Tabelén 1)

Tabela 1. Inidenca e tumoreve té trurit sipas grupmoshave.

OR (odd

Grupmoshat Incidenca ratio) 95% CI*** | P value**
0-19* 5.1 1

20-34 7.2 1.4 10.99 to 2.02 0.058
35-44 9.3 1.8 | 1.30 to 2.57 0.0001
45-54 12.6 2.35[1.70t0 3.26 0.0001
55-64 14.1 2.76 [ 1.99t0 3.89 0.0001
65-74 16.6 3.3/2.38t04.45 0.0001
75-84 17.5 3.4 12.511t04.69 0.0001
85+ 16.2 3.1]232t04.35 0.0001

xGrup reference

**p value €shté konsideruar vlera vlera e p < 0.05
*** 95% CI (interavli besimit).

Né vlerat e mésipérme té tumoreve primaré té marré né total dhe té analizuar sipas grupmoshés,
shihet se me rritjen e moshés rreziku pér té patur njé tumor té trurit rritet ndjeshém duke marré si

krahasim grupmoshén 0-19 vjec.

Pér ¢cdo grupmoshé rritja éshté sinjifikante mé pérjashtim té grupmoshés 20-34 vjec (p = 0.058).
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Grafiku 2: Risku relativ pér tumore té trurit sipas grupmoshave.

Rreziku relativ sipas grupmoshave
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Grafiku i mésipérm shpreh rritjen eksponenciale té riskut relativ té tumoreve té trurit né grupin e
subjekteve té marra né studim. Si¢ shihet garté rreziku rritet ndjeshém mé ritjen e moshés duke
arritur kulmin vecanérisht mbi moshén 65 vjeg, dhe krahasur me moshat nén 19 vjec éshté 3.3 -

3.4 heré mé i larté.

Ekzaminimi i tendencave té incidencés né gliomat e larta versus gliomave té gradés sé ulét vihet
re njé konvergjence né rritjen e incidencés né grupmoshat 15-44 vjeg, ndérkohé gé shihet njé
divergjencé “dramatike” né incidencat e gradave t€ larta (rritje) dhe atyre t€ uléta (tendenca

zbritjeje) né grupmoshat mbi 45 vjec. (Tabela 2)
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Tabela 2. Incidenca e tumoreve primaré sipas grupmoshave dhe histologjive kryesore.

Glioma

GBM Astro Oligo Meningioma Medulo/PNET Ependymoma mikse Total
0-19 0.4 0.8 0.2 0.01 0.7 0.4 0.06 5.1
20-34 0.8 1.3 0.7 0.8 0.3 0.5 0.25 7.2
35-44 1.8 2.1 0.9 2.5 0.15 0.6 0.2 9.3
45-54 4.5 2.6 0.8 5.2 0.1 0.7 0.28 12.6
55-64 8.1 3.8 0.7 7.1 0.05 0.55 0.3 14.1
65-74 102 4.2 0.4 9.9 0.08 0.4 0.18 16.6
75-84 9.8 3.9 0.2 11 0.04 0.3 0.1 17.5
85+ 7.7 24  0.06 10.9 0.03 0.2 0.07 16.2

Grafiku 3. Dinamika e incidencés sé tipeve histopatologjiké té tumoreve té trurit sipas

grupmoshave.
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Né grafikun e mésipérm jané paragitur dinamikat e incidencés sé tumoreve sipas grupmoshés
dhe nozologjive pérkatése.

Si¢ edhe shihet dukshém menigloma, gliobastoma, kané njé rritje té ndjeshme me rritjen e
moshés, né kété grup pérfshihen edhe Astrocitomat.

Oligodendrogliomat dhe Medulo/PNET zéné pérqgindje mé té vogél por edhe kané njé tendencé
té géndrueshme dhe rénie me rritjen moshés.

Gjinia

Gjinia pérbén njé faktor té réndésishém risku sidomos né dy tipet kryesore té tumoreve té€ SNQ-
sé, gliomat apo tumoret neuro-epiteliale dhe meninglomat (tumoret meningiale) né té cilét
vérehet njé mbizotérim i meshkujve né gliomat dhe njé mbizotérim gati ekskluziv i femrave né
meningiomat.

Kéto paragiten mjaft garté né Tabelén 3.
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Tabela 3. Incidenca e stardartizuar (né x 100.000) sipas gjinisé dhe sipas histologjisé nga 1993-

2013.

Gjinia OR 95%CI** P value***
Tumoret Meshkuj * 1
beninje Femra 1.8 | 1.2210 2.65 0.0002
Tumoret Femra * 1
malinje Meshkuj 1.4]0.98101.88 0.06

*reference grup

**95% CI = intervali i besimit

***p value < 0.05 éshté konsideruar statistikisht i réndésishém

Nga tabela e mésipérme duket garté se gjasat e tumoreve beinje né femra jané mé té shpeshta se
meshkujt OR=1.8 dhe gjetja éshté statistkishht e réndésishme. Kurse né tumoret malinje, gjasat e
tyre jané mé té larta né meshkuj krahasuara me femrat OR=1.4, por dallimi né gjini nuk rezultoi
statistikisht i réndésishm (p = 0.06).

Variacioni gjeografik

N¢ eksperiencén e secilit prej bashképunétoréve ekzistonte njé€ “harté” q€ shprehte né ményré

“arbitrare” nj€ peshé specifike né incidencén e tumoreve specifike té trurit.

Megjithaté, interpretimi i variacioneve gjeografike té incidencés sé tumoreve té trurit nuk mund

té mos alterohet nga Bias-et né vlerésim apo dhe nga raportimet jo konstante.

Aksesi ndaj kujdesit shéndetésor éshté njé faktor i réndésishém né kété incidencé. Pér mé tepér,
diferencat né faktorét e riskut jané gjithashtu té influencuar nga variacionet kulturore, etnike ose
gjeografike.
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Duke u nisur nga té dhénat tona, edhe pse jo statistikisht té réndésishme, incidenca e tumoreve té
trurit tenton té jeté mé e larté né zonén Elbasan-Fier (13/100.000) dhe mé e ulét né zonén Vloré-
Sarandé (1.08/100.000). (Shih grafikun 4)

Grafiku 4.

Krahasimi incidencés sé tumoreve pér dy
rajonet Elbasan -Fier dhe Vloré -Sarandé
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OR=12.3
95% Cl = 6.38 - 24.26
p value = 0.001

Zonat e Fier - Elbasan u analizuan duke u krahasuar me zonen e Vloré — Sarandag, nga ku

rezulton se gjasat per zhvillimin e tumoreve té trurit né zonat e Elbasan -Fier ishin 12.3
(OR=12.3) heré mé té larta krahasuar me Vloré- Fier. Krahasimi ishte signjifikativ (p = 0.001).

Edukimi dhe tumoret e trurit

Né kéte paragraf, éshté tentuar té shihet mbi mundésiné e ekzistencés sé ndonjé lidhje midis

funksionit té trurit dhe tumoreve té trurit.
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Né trurin e secilit individ, funksionet e trurit jané té pérfagésuara né zona té caktuara. Né vijim té

kétij hiperspecilizimi apo hierarkizimi ne kemi hemisferén dominante dhe jodominante.
Pyetja gé ne shtrojmé éshté: A jané tumoret e trurit selektive né zgjedhjen e zonés sé origjinés?

Né bazé té té dhénave té anketimeve té realizuara, midis pacientéve me tumore evidentojmé se:

- pérgindja mé e madhe e pacienteve jané me shkollé tetévjecare. (Shih grafikun 5)

Grafiku 5

Shpérndarja e subjekteve té€ marra né studim sipas
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Kjo e dhéné éshté lehtésisht “sinjifikante” pasi diferencat ne grupmoshat e médha (> 45 vjeg)

ndryshojné mesatarisht nga grupmoshat pa patologji tumorale ose jo-tumorale té trurit.

- shumica e tumoreve gliale ndodhin né hemisferén jo-dominante,

kjo do té thoté se njé individ me hemisferé dominante djathtas, nése do té mbarte njé tumor, ky

tumor do té jeté i vendosur né hemisferén e majté; e théné ndryshe, né hemisferén qé pérdor mé

pak.

- shumica e tumoreve meningeale jané mé shpesh té pérgéndruar né hemisferén dominante.

(Shih grafikun 6)

Grafiku 6
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Gjenetika

Né bashképunim mé shérbimet patologjike né Paris (Grupi i Prof J-Y Delattre), Romé (grupi i
Prof F. Giangaspero) dhe Londér (Dr. Besim Latifaj) né kemi arritur té kemi té dhénat tona

molekulare, imunohistokimike apo gjenetike. Késhtu:

1 - deletimi i 1p/19q éshté verifikuar né 19/19 oligodendrogliomave té dyshuara histologjikisht;
2 - TP53 éshté gjendur i mutuar né mbi 150 astrocitoma té gradés sé I1-111 dhé né mbi 200
glioblastoma;

3 - EGFR éshté gjendur i amplifikuar né ményré ekskluzive vetém né glioblastomat;

4 - IDH-1, njé marker i njé diferencimi gelizor té hershém éshté gjendur né 97% té rasteve né
gliomat e gradés sé ulét dhe 3% né GBM, ndérkohé gé mungonte 20% né astrocitomat pilocitike
dhe né 80% né GBM de novo.

Kéto té dhéna konfirmojné né seriné toné gé geliza progenitore té njejta, nése i nénshtrohen
alterimeve gjenetike té caktuara mund té diferencohen né tumore me karakteristika krejt té

ndryshme gjenetike, fenotipike dhe prognostike.

Sindromat hereditare

Disa alterime gjenetike mund té jené né pérbérje té njé sindromi gjenetik hereditar gé
predispozon pér zhvillimin e tumoreve té ndryshme té trurit.

Né bazén toné té té dnénave ne mundém té zbulojmé ekzistencén e:

- sindromés NF1 né 28 subjekte, té predispozuar pér astrocitoma pilocitike, glioma té
nervit optik;

- sindromés NF2 né 12 pacienté, pér neurinoma (Schwannoma) vestibulare bilaterale;
- sklerozés tuberoze né 8 pacienté, té predispozuar pér SEGA apo epilepsi;

- VHL né 3 subjekte me hemangioblastoma cerebelare dhe policitemi adjacente;

- Sindromés Li-Fraumeni né 1 paciente me Ca mammae dhe ependymoma.
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Historia familjare

Né studimin toné historia familjare ishte e dobishme né zbulimin e tumoreve t&€ SNQ me natyré

sekondare ose metastatike; dhe kjo ndodhi né 84 pacienté. (Shih grafikun 7)

Grafiku 7

Herediteti familjar
84, (4.|5%)

Prej periudhés 1993 deri né 2013, numri total i rasteve me tumore té trurit té€ marré né studim
éshté 1883, dhe nga ky numér 84 ose 4.5% subjekte raportuan se kishin né familje té sémuré me
tumore té trurit.

Rrezatimet dhe sensitiviteti mutagen

Né studimin toné, né nuk mundém té gjejmé té dhéna informuese pér ndonjé lidhje midis
rrezatimit gama apo trajtimit té méparshém me rreze pér ndonjé patologji tjetér dhe induktimit

apo riskut té zhvillimit té njé gliome cerebrale.

Ne kemi pérzgjedhur 5 familjé (shumica véllezér té njé familje), anétarét e té ciléve jané

rrezatuar né fémijéri pér tinea capitis dhe jané diagnostikuar dhe mé pas trajtuar / operuar pér
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meningioma. Ndérkohé, numri i meningiomave té radio-induktuara shtohet né 7 pacienté té

trajtuar pér patologji tumorale cerebrale me ecuri relativisht beninje.

Infeksionet

Né kété drejtim, ne déshtuam té gjéjmé ndonjé informacion mbi kété korrelacion potencial.

Vetém né 2 raste, ne kemi hipotezuar njé lidhje ose mé miré njé bashkéshogérimi midis JC virus

dhe tumoreve cerebrale.

Alergjité

Né studimin toné, duke krahasuar té dhénat e 176 pacientéve me glioma, 134 me meningioma

dhe 53 subjekteve kontrolli, ne arritém té konfirmojmé se subjektet me ¢farédo historie alergjie

(ekzema, astma, alergji nga poleni apo ndonjé agjent tjetér) kané mé pak risge té preken nga

glioma (OR=0.6, 96% 0.5-0.8), por nuk ka ndonjé ndryshim pér meningioma.

Trauma dhe démtimet e kokés

Prej shumé kohésh, traumat e kokés jané dyshuar si faktor predispozues apo risku pér induktimin

e disa tipeve té tumoreve té trurit.

Né studimin toné, ne nuk mundém té gjejmé ndonjé korrelacion midis njé traume dhe njé tumori

cerebral, gliome apo meningiome.

Medikamentet, trajtimet e ndryshme, dieta apo vitaminat
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Asnjé nga kéta faktoré nuk u shogérua me ndonjé risk sado minimal né induktimin e tumoreve té

sistemit nervor.

Ekspozimi ndaj kimikateve

Né studimin toné, ne mundém té gjejmé njé korrelacion midis ekspozimit kimik rezidencial
(prenatal apo gjaté fémijérisé) mé shumé i lidhur me ndotjen e ajrit (benzen, dioksid nitrogeni)

sidomos né Elbasan dhe rrethinat e Fierit.

Njé ményreé tjetér e ekzpozimit ndaj agjentéve té ndryshém kimikeé e industrialé éshté edhe
ekspozimi né puné apo né aktivitetet e kohés sé liré (vinovil, turpenting, manikyr, druri, bojéra,

spray té ndryshmé).

Historia e punésimit éshté studiuar me kohén e ekspozimit (datén e fillimit té punés dhe até té
mbarimit té punés): mé pak se 2 vjet, 2-10 vjet, mé shumé se 10 vjet. Kur individét kané punuar

né disa pozicione pér té njéjtin afat, atéheré né konsidératé do té merrét pozicioni mé i fundit.

Meqgeénése ky ekspozim éshté mé i rrallé sé ekspozimi népérmjet ajrit, ujérave té ndotura, numri i
pacientéve né kété kategori ishte shumé i vogél (4 pacienté), pér kété arsye ishté é véshtiré té

gjenim ndonjé korrelacion té besueshém.

Tabela 3: Risku i tumoreve cerebrale sipas punésimit (megénése shumé pacienté jané pa puné,

informacioni éshté marré vetém pér 59 raste dhe 41 kontrolle).

Rastet Kontrolli OR* 95% IC**
Profesionet N=59(%) N=41(%)
Forcat e armatosura 0(0.0) 2(5.0) Nuk vlerésohet Nuk vlerésohet
Juristé, manaxheré 4(6.0) 6(15.0) 0.88 0.28-2.8
Profesione né rrezik 11(18.0) 3(7.0) 2.08 0.69-6.29
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Tekniké/ndihmés 15(27.0) 11(24.0) 1.84 0.47-2.79
Shités 10(10.0) 6(6.0) 1.36 0.42-4.96
Punétoré te pakualifikuar | 19(19.0) 13(33.0) 1.79 0.29-5.75
Totali 59(100.0) | 41(100.0)

*OR = raporti i gjasave
**95% CI = intervali i besimit
***p value < 0.05 éshté konsideruar statistikisht i réndésishém

Pér té paré lidhjen midis profesionit dhe tumoreve té trurit, u morén né studim 59 raste mé
tumore té zgjedhura né ményré té randomizuar nga térésia e subjekteve mé tumore té trurit, si
edhe 41 raste kontrolli té marra né spitalin toné né ményreé té randomizuar, pa sémundje
tumorale.

Fillimishté té dy grupet: rastet dhe kontrollet u pané pér moshé dhe gjini, dhe rezultoi se té dy
grupet ishin té ngjashme, nuk rezultoi ndonjé réndési statistikoré (p > 0.05).

Pas analizés krahasuese me programin WINPEPI (PEPI-for-Windows) nuk u gjet asnjé lidhje
midis profesionit dhe tumoreve té trurit né raste dhe kontrolle.

Megjithése né disa profesione raporti i gjasave u gjet i larté si né profesione mé rrezik OR=2.08,
teknik ndihmés OR=1.84 dhe punétoré té pakualifikuar OR=1.79, né asnjé prej tyre nuk
rezultuan diferenca statistikore té pérfillshme (p > 0.05).

Pérdorimi i celularéve dhe radiofrekuencave

Shgetésimi mbi efektet potenciale mbi shéndetin té pérdorimit té celularéve ka nxitur
komunitetet mjekésore té€ ndérmarrin studime té ndryshme né analizimin e ndonjé korrelacioni

ekzistues midis pérdorimit té celularéve dhe riskut té shtuar pér tumore té trurit.

Né studimin toné kohézgjatja mesatare e pérdorimit té telefonit varion nga mé pak se 30 minuta
né dité, deri né mé shumé se 3 oré né dité, ndérkohé gé mesatarja e pérdorimit vjetor éshté 8-9
vjegare.


https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwjVuLSfwdX7AhXXVPEDHWK1BHMQFnoECA0QAQ&url=http%3A%2F%2Fwww.brixtonhealth.com%2Fpepi4windows.html&usg=AOvVaw2nW9-Xi7yw95wJ3ej9JvIn

Pér kété arsye, ne vlerésuam pérdorimin kumulativ té celularéve me oré / vit (mé pak se 4 oré /

vit, 4-36 oré / vit dhe mé shumé se 36 oré né vit).
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Né pérfundim, ne déshtuam té gjejmé njé korrelacion midis pérdorimit té celularit dhe induktimit

té ndonjé tumori té trurit. (Shih tabelen 4)

Tabela 4: Risku i tumoreve cerebrale né varési té kohés sé ekspozimit ndaj celularéve.

Koha e pérdorimit té¢ | Rastet N=67(%) | Kontrolli N=78 OR** 95% Cl
telefonit (%)

0 oré 0(0.0) 2 (2.0) Nuk vlerésohet | Nuk vlerésohet
< 4 oré/vit 2(3.0) 6(8.0) 0.64 0.21-1.9

4-36 oré/vit 18(30.0) 12(14.0) 1.1 0.31-3.2

>36 oré/vit 47(67.0) 58(76.0) 0.33 0.18-2.3

*95% CI = intervali i besimit

**OR = raporti i gjasave

Zgjedhja e rasteve u bé nga subjektet e prekura nga tumoret dhe e randomizuar, kurse né grupet e
kontrolleve u pérfshiné subjekte jo me tumore té trurit, por ishin subjekte té shtruara né spital pér
patologji té tjera jotumorale. Pér té vazhduar mé tej, analizén e studimit u pérdor matching -

dmth grupet duhet té ishin té ngjashme né moshé dhe gjini. Nga analiza rezultoi se p > 0.05 pér

moshe-gjini.

Pas analizés statisikore duke pérdorur WINPEPI (PEPI-for-Windows), nuk u gjetén diferenca té
réndésishmé statsistikore gé té konfirmonin lidhjen midis kohés sé pérdorimit té telefonisé
celulare dhe tumoreve. Krahasimi midis ratseve mé tumore dhe kontrolleve pa tumore rezultoi jo

statistikisht i réndésishém (p > 0.05).
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Hipoteza e re

Duke u nisur nga rezultatet tona dhe duke marré né konsideraté literaturén e deritanishme mbi
faktorét e mundshém qé lidhen me rrezikun pér zhvillimin e tumoreve té trurit, me poshté

paragitet né ményré skematike hipoteza gé ne ngremé. (Shih skica 2)

NEW HYPOTHESIS

Gene (intrinsicy ——.  Tumor truri

Ambienti (extrinsic) Truri (funksion)

Skica 2: Hipoteza e re gqé ne propozojmé pér zhvillimin e tumoreve té indit trunor duke marré né

konsideraté edhe faktorét e rinj té lidhur me funksionet e trurit.

Tumoret e SNQ-sé vijojné probabilisht nga bashkéveprimi i ngjarjeve ekzogene (ambientale),

endogene (gjenetike) dhe vecorive individuale té funksionimit té trurit.
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1. DISKUTIMI | REZULTATEVE

DISKUTIMI | REZULTATEVE

Incidenca

Megjithése tumoret e trurit konsiderohen té rrallé éshté llogaritur né vitin 2015, gé tumoret e
trurit pérfagésojné 1,4 % té rasteve té reja me kancer dhé shkaktojné 2,6 % té vdekjeve totale nga
kanceri. %3

Né vitin 2016 incidenca botérore éshté llogaritur 4,63 pér 100.000 persona né vit dhe u pa se kjo

incidence ishte rritur me 17,3 % midis viteve 1990 -2016.

Né studimin toné:

- Incidenca e tumoreve beninje dhe malinje té trurit ka pésuar njé rritje sinjifikante né periudhén
midis viteve 1993 deri né 2013 dhe konkretisht pér tumoret beninje nga 3,4/100 000 banoré né
6/100.000 banoré dhe pér ato malinje nga 4/100.000 banoré né 9,4/100 000 banoré.

Ndérkohe incidenca totale né vitet e marra ne studim (1993 - 2013) éshté rritur me 7,2%.

Interpretimi 1 késaj rritjeje komplikohet s€ tepérmi nga 2 “maja”, pérkatésisht vitet 1995-1996
dhe 2001-2002, periudha té cilat pérkojné me shtimin e procedurave diagnostike (CT skaner) apo

pérmirésimin e tyre (ekzaminimet MRI).

Ké&to procedura kané géné mé té pranishme pér neurokirurgét duke ndryshuar / pérmirésuar jo
vetém eksperiencén profesionale té personelit, por gjithashtu edhe pérkujdesjen diagnostike,

terapeutike madje edhe aksesin e pacientéve té té gjitha moshave.

Impakti i pérmirésimit diagnostik shihet sidomos né rritjen e ndjeshme té incidencés me kalimin

e viteve né ekstremet e grupmoshave, perkatésisht nén 10 vje¢ dhe mbi 70 vjec.
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Pra pérfundimet tona shkojné paralel me té dhénat e literaturés duke identifikuar njé rritje té

incidencés ndér vite.

Mosha

Mosha paraget njé fator té réndésishém risku né zhvillimin e tumoreve té trurit sidomos atyre

gliale.

Né disa studime né SHBA éshté véneé re se incidenca mé e larté e tumoreve gliale i takon

grupmoshés 75-84 vjec. 4

Incidenca e tumoreve gliale té gradés sé larté ne moshat 35-44 vjeg llogaritet si 1,25 per 100.000
banoré dhe rritet né 8,05; 12,99 dhe 15,13 ne grupmoshat 55-65, 65-74 dhe 75 -84 vjec
respektivisht. Baza e rritjes sé késaj incidence né grupmoshat e vjetra éshté pak e kuptuar dhe
eksploruar. 9

Né studimin toné:

- Mosha paragitet né lidhje t& ngushté me zhvillimin e tumoreve té trurit. Me rritjen e moshés
risku relativ pér shfagjen e tumoreve té trurit rritet né ményré eksponenciale dhe e arrin kulmin
vecganérisht né moshat mbi 65 vjeg.

Shohim njé rritje 3.3-3.4 heré mé té larté krahasuar me grupmoshat nén 19 vjec.

Gliomat e gradés sé ulét dhe ato té gradés sé larté kané tendencé té kené té dyja incidencé né

rritje deri né grupmoshat 15-44 vje¢. Mbas kétij intervali vihet re rritje e incidencés sé gliomave

té gradés sé larté dhe ulje e incidencés sé gliomave té gradés sé ulét.
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Ashtu si dhe né literaturé dhe né studimin toné me rritjen e moshés rritet dhe incidenca totale e

tumoreve té trurit.

Gjinia

Né studimin toné gjinia pércakton njé faktor té réndésishém risku sidomos né drejtim té dy tipeve

histopatologjike gliomave dhe meningiomave.

Gjasat e tumoreve beinje né femra jané mé té shpeshta se meshkujt OR=1.8 dhe gjetja éshté
statistikishht e réndésishme. Kurse né tumoret malinje, gjasat e tyre jané mé té larta né meshkuj
krahasuara me femrat OR=1.4, por dallimi né gjini nuk rezultoi statistikisht i réndésishm (p =
0.06).

Dhe né disa studime té médha té publikuara éshté paré se incidenca e meningiomave rritet né
ményré té géndrueshme mé moshén duke gené dy héré mé e shpeshté né femra se né meshkuj,

dhe mé e shpeshté né popullatén mé origjine afrikane dhe até aziatike se até kaukaziane.
Gliomat kané njé preferencé té lehté pér meshkujt krahasuar me femrat, 55% e tyre gjenden né
meshkuj. Incidenca e gliomave pérgjaté moshés / viteve té jetés ndryshon sipas tipeve
histologjiké. ©8)©7)

Si dhe né literaturé, né studimin toné vihet re njé predominim i gjinisé femérore né tumoret
beninje cerebrale, ndérsa nuk ka diferencé gjinie né ato gliale.

Shpérndarja sipas hemisferave

Né njé studim né Finlandé né periudhen 2000 -2002 me 331 pacienté me Glioma té mbledhura

nga 5 gendra spitalore universitare u arrit né perfundimin se:
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Gliomat ishin té lokalizuara mé tepér né hemisferén e djathté (51%) se né até té majté (40%) dhe

se incidenca e tyre ishte mé e larté né lobin frontal (40%).

Rezultatet ishin té ngjashme dhe me studime té tjera. Ali Kahn A. O"Brien DF, Kelly P, et al. The anatomical

distribution of cerebral gliomas in mobile phone users. Ir Med J. 2003; 96:240-242

Ndérkohé gé né njé studim té kryer né SHBA (3 shtete) né periudhén 1994 - 1998 rezultoi se

personat majtosh (left-handed) paragesnin njé risk mé té vogél pér glioma se pérdoruesit e dorés
5@ djathté (right-handed). Inskip PD, Tarone RE, Brenner AV, Fine HA, Black PM, Shapiro WR, Selker RG, Linet MS.Cancer

Epidemiol Biomarkers Prev. 2003 Mar;12(3):223-5.

Ndérsa pér meningimat né studimet mé lart nuk u vu re ndonjé preferencé e tyre pér hemisferat.

Né studimin toné shumica e tumoreve gliale ndodhin né hemisferén jo-dominante, ndérsa

shumica e tumoreve meningeale jané mé shpesh té pérgéndruar né hemisferén dominante.

Pérsa i perket gliomave rezultatet tona konvergojné me pjesén mé té madhe té studimeve té

publikuara ne literaturé ndérsa pér meningiomat nuk shihet njé gjé e tillé.

Shpjegimet pér kéto té dhéna mund té jené multi-faktoriale:

a) té lidhura me cito-arkitektoniné e kétyre zonave;

b) té lidhura me arsye apo defekte té zhvillimit;

c) té lidhura me funksione specifike té trurit duke ngritur né plan té paré marrédhéniet midis
detyrave dhe plasticitetit;

d) gjithashtu njé rol mund té keté edhe edukimi, trajnimet, hobby-it e ndryshém (art, sport),

zakonet apo ambienti rrethues.

Pér kété arsye, ne pércaktuam edhe njé formular gjthé-pérfshirés.
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Emeér:
Mbiemeér:
Datélindja:
Vendlindja:

Variabél

Gjinia:
ID number:
Nr. kontakti:

Karakteristika
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Komente

Arsimi

Rezidenca 30 vitet e fundit
Profesioni 30 vitet e fundit
Pérdorimi i celularit
Manual dx/sx

ATCD personale

ATCD familjare

Alergji (I1gE specifik)
Duhanpirja Po

Trauma kraniale
Rrezatim jonizues

Ekspozim ndaj kimikateve Pesticide

Jo Kohézgjatja

Plehéra
kimike

Bojéra

. ipi i patologjisé:

- Simptomat kryesore:

- Karakteristikat e dhimbjes:

_|—> Karakteristikat radiologjike:

- Edemé:

- Specifiko (hetero/homogjene):
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Edukimi dhe tumoret e trurit

Studimi observues né Suedi ©? ku u monitoruan 4,3 milioné individé né periudhén 1993-2010
doli né kéto pérfundime:

Burrat me njé nivel arsimor universitar pér té paktén 3 vjet kishin 19 % mé shumé shanse té
zhvillonin glioma.

Ndérmjet grave risku ishte 23 % mé i larté pér glioma dhe 16% mé i larté pér meningioma,
krahasuar me ato gé nuk kishin arsim universitar.

Njé shpjegim i mundshém pér kéto rezultate mund té ishte se té arsimuarit jané mé té

vémendshém ndaj shéndetit.

Ndérsa né studimin toné pjasa mé e madhe e individéve me tumore cerebrale rezultonin me
arsim té ulét.
Kjo divergjencé né gjetje mund té lidhet ndoshta me nivelin e ulét té pérgjithshém arsimor né

vendin toné.

Gjenetika

Studimet citogenetike dhe molekulare kané treguar se disa grupe homogjene histologjike kané
karakteristika gjenetike té pérbashkéta, psh GBM (glioblastomat) jané mbartése né 5-40% té tyre
té EGFR-amplification, mutacionit té TP53 ose PTEN.

Né astrocitomat, TP53 éshté i mutuar né 30-40% té gélizave tumorale. Kromozomet 1p /199 jané
té deletuara né 40-90% té tumoreve oligodendrogliale.

Kromozomi 22 éshté i deletuar né rreth 25-50% té ependimomave. VHL éshté i mutuar né 15%
té hemangioblastomave.

NF2 i deletuar ose i mutuar né 40-50% té meningiomave ose Schwannomave té kéndit ponto-

cerebellar.
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Né studimin toné pér shkak té numrit té vogél té pacientéve me té dhéna gjenetike, ne nuk

mundém té akuzojmé ndonjé alterim gjenetik té vecanté pérvec atyre té raportuar né literaturé.

Sindromat hereditare / Historia familjare

Sindromat hereditare kryesore gé shogérohen me tumore cerebrale jané njé grup heterogjen
crregullimesh gjenetike té rralla ku mé kryesoret jané: Neurofibromatoza tip 1 dhe 2 (NF1, NF2),
Skleroza Tuberoze, von Hippel- Lindau dhe Li Fraumeni.

Mendohet se rreth 5% e tumoreve té trurit mund té jeté e lidhur me kéto sindroma hereditare.

(Cancer.Net)

Né studimin toné ne arritém té identifikojmé kéto sindroma té lidhura me tumore cerebrale né njé
numeér té vogél individésh 52 raste ose 2,7%. (NF1/28; NF2/12; VHL/3; Li-Fraumeni/1)

Rrezatimet dhe sensitiviteti mutagen

Bondy et al ©®® treguan se sensitiviteti mutagen i limfociteve ndaj rrezatimit gama ishte

ngushtésisht i lidhur me riskun pér glioma.

Né studimin toné ne nuk mundém té gjejmé té dhéna informuese pér ndonjé lidhje midis
rrezatimit gama apo trajtimit té méparshém me rreze pér ndonjé patologji tjetér dhe induktimit

apo riskut té zhvillimit té njé gliome cerebrale.

Nga ana tjetér, &shté raportuar se rrezatimi me doza té uléta pér tina capitis né fémijé éshté

shogéruar mé njé risk té larté pér tumore beninje apo malinje té trurit. ©9(100)
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Ne kemi identifikuar 5 familje (shumica véllezér té njé familje), anétarét e té ciléve jané
rrezatuar né fémijéri pér tinea capitis dhe jané diagnostikuar dhe mé pas trajtuar / operuar pér

meningioma.

Ndérkohé, numri i meningiomave té radio-induktuara shtohet né 7 pacienté té trajtuar pér

patologji tumorale cerebrale me ecuri relativisht beninje.

Infeksionet

Tipe té ndryshme virusesh, pérfshi retroviruset, papovaviruset dhe adenoviruset shkaktojné
tumore té SNQ-sé né kafshé laboratorike. Por, pérveg disa studimeve mbi limfomat e induktuara
nga AIDS, studimet gé tregojné ndonjé rol potencial té viruseve né gjenezén e neoplaziveé té

trurit jané shumé té pakta.

Né kété drejtim, ne déshtuam té gjé&jmé ndonjé informacion mbi kété korrelacion potencial.
Ndoshta kétu luan rol dhe véshtirésia e imunofenotipizimit té ¢do tipi té infeksioneve

interkurente.

Vetém né 2 raste, ne kemi hipotezuar njé lidhje ose mé miré njé bashkéshogérim midis JC virus

dhe tumoreve cerebrale.

Alergjité

Njé studim ndérkombétar me 1178 glioma, 331 meningioma dhe 2493 individé kontrolli tregoi

njé korrelacion invers midis sémundjeve alergjike dhe gliomave, por jo meningiomave. 0%

Mekanizmi mbrojtés i alergjisé apo i sémundjeve té tjera atopike éshté ende i panjohur por
hipoteza primare éshté gé gjéndjet alergjike mund té ¢cojné né njé rritje té imuno-survejancés,

duke shkurajuar rritjen e gelizave anormale gé ¢ojné né zhvillimin e tumoreve té trurit. 12
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Né studimin toné duke krahasuar té dhénat e 176 pacientéve me glioma, 134 me meningioma dhe
53 subjekteve kontrolli, ne arritém té konfirmojmé se subjektet me c¢farédo historie alergjie
(ekzema, astma, alergji nga poleni apo ndonjé agjent tjetér) kané mé pak risge té preken nga

glioma (OR=0.6, 96% 0.5-0.8), por nuk ka ndonjé ndryshim pér meningioma.

Traumat kraniale

Prej shumé kohésh, traumat e kokés jané dyshuar si faktor predispozues apo risku pér induktimin
e disa tipe tumoresh té trurit. Studimet epidemiologjike jané perpjekur té& ndihmojné né

pércaktojné se cilét tipe tumoresh jané ose jo té lidhur me kéto trauma.

Studime té ndryshme kané treguar lidhjen e traumave me glioma %), me meningioma %4, Njé
studim i madh ndérkombétar me 1178 glioma, 330 meningioma dhe 2236 kontrolle ® tregoi se
ka nje risk té shtuar per meningioma né meshkuj me njé traume paraprake dhe latencé 15-24
vjecare, ndérkohe gé risku ishte tepér i ulét ose inekzistent pér meningiomat né femra apo

gliomat né té dyja gjinité.

Né studimin toné ne nuk mundém té gjejmé ndonjé korrelacion midis njé traume dhe njé tumori

cerebral, gliome apo meningiome.

Ekspozimi ndaj faktoréve ambientalé dhe profesionalé

Ekspozimi okupacional dhe ai rezidencial mendohet se luan njé rol jo té vogél né zhvillimin e

tumoreve té trurit.

Disa studime kané evidentuar se punonjésit e industrisé sé naftés, e industrisé sé metaleve té

rénda dhe fermeret kangé njé risk mé té shtuar pér té zhvilluar tumore te trurit. (Cocco etal 1998) (81)(82)
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Né studimin toné ne mundém té gjejmé njé korrelacion midis ekspozimit kimik rezidencial
(prenatal apo gjaté fémijérisé) mé shumé i lidhur me ndotjen e ajrit (benzen, dioksid nitrogeni)

sidomos né Elbasan dhe rrethinat e Fierit.

Pérdorimi i celularit

Shgetésimi mbi efektet potenciale mbi shéndetin té pérdorimit té celularéve ka nxitur
komunitetet mjekésore té ndérmarrin studime té ndryshme né analizimin e ndonjé korrelacioni

ekzistues midis pérdorimit té celularéve dhe riskut té shtuar pér tumore té trurit.

Ka disa studime me rezultate kontradiktore. Megjithaté keto studime kané njé té pérbashkét. Té
gjithé flasin pér njé afat mé té gjaté té ekspozimit ndaj radiofrekuencave, té nevojshém pér té

mundésuar ndryshime té tilla gé mund té pasohen me zhvillimin e tumoreve té trurit

NEé vitin 2011 International Agency for Research on Cancer (IARC) i klasifikoi fushat e
radiofrekuencés si karcinogene té mundshme bazuar kryesisht né gjetje epidemiologjike

preliminare té njé risku té shtuar pér glioma dhe schwannoma né pérdoruesit me tepri té celularit.
(105)

Qé atéheré jané publikuar shumé studime epidemiologjike mbi riskun e zhvillimit té tumoreve té
trurit né pérdoruesit e celularit. Né shumicén e tyre nuk éshté gjetur njé lidhje sinjifikante midis

pérdorimit té celularit dhe riskut pér tumore té trurit. (06

Né studimin toné ne déshtuam té gjejmé njé korrelacion midis pérdorimit té celularit dhe

induktimit té ndonjé tumori té trurit.
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2. KONKLUZIONE

1.Incidenca e tumoreve beninje dhe malinje té trurit ka pésuar njé rritje sinjifikante né Shqipéri
né periudhén midis viteve 1993 deri né 2013 dhe konkretisht pér tumoret beninje nga
3,4/100.000 banoré né 6/100.000 banoré dhe pér ato malinje nga 4/100.000 banoré né
9,4/100.000 banoré.

2. Mosha mbetet faktori kryesor né pércaktimin e incidencés dhe prognozés sé tumoreve té trurit.
Me rritjen e moshés rritet dhe risku relativ pér zhvillimin e tumoreve té trurit duke arritur kulmin

rreth moshés 65 vjeg.

3. Né grupmoshat mbi 45 vjec vihet re njé rritje e incidencés sé tumoreve gliale té gradés sé larté

dhe ulje e incidencés sé tumoreve gliale té gradés sé ulét.

4. Gjinia pérbén njé faktor té réndésishem risku né drejtim té tipit histopatologjik té tumoreve té

trurit duke mbizotéruar numri i meshkujve né tumoret gliale dhe i femrave né ato meningeale.
5. Edukimi rezulton njé fator risku lehtésisht sinjifikant né zhvillimin e tumoreve té trurit.
6. Nga piképamja gjenetike, geliza progenitore té njejta, né qofté se i nénshtrohen alterimeve

gjenetike té caktuara mund té diferencohen né tumore me karakteristika krejt té ndryshme

gjenetike, fenotipike dhe prognostike.
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7. Historia familjare rezulton e vlefshme né zbulimin e tumoreve té trurit me natyré sekondare

0se metastatike.
8. Nuk u gjetén té dhéna informuese pér ndonjé lidhje midis rrezatimit gama apo trajtimit té
méparshém me rreze, pér ndonjé patologji tjetér dhe induktimit apo riskut té zhvillimit té njé

tumori té trurit.

9. Nuk u gjetén té dhéna sinjifikante mbi rolin e infeksioneve té ndryshme dhe lidhjen e tyre me

riskun pér zhvillimin e tumoreve té trurit.

10. Subjektet me sémundje alergjike kané mé pak risk té zhvillojné glioma té trurit por nuk kané

ndryshim né riskun pér zhvillimin e meningeomave.

11. Traumat e kokés nuk pérbéjné njé faktor risku né zhvillimin e tumoreve té trurit.

12. Nuk u gjet njé korrelacion midis kohés sé pérdorimit té celularit dhe riskut pér té zhvilluar

tumore té trurit.

13. Nuk u gjet njé korrelacion i besueshém midis historisé sé punésimit, ambientit té punés dhe

ekspozimit ndaj kimikateve dhe riskut pér zhvillimin e tumoreve té trurit.

14. Ekspozimi rezidencial (i ajrit té gyteteve) mund té jeté njé faktor i réndésishém né induktimin

e tumoreve té trurit sidomos né moshén e fémijérisé.

15. Risia e kétij studimi ishte dhe njohja e njé tipi té ri si faktor risku — funksionimin e trurit.

Késhtu, hipoteza pérfundimtare e propozuar éshté se: né ndérveprimin e faktoréve
ambientalé me ata gjenetiké duhet té pérfshihet edhe funksionimi cerebral.



82

3. REKOMANDIME DHE DREJTIMET PER STUDIMET E ARDHSHME

Rekomandime:

Njohja e faktoréve te riskut dhe rolit té tyre potencues né induktimin e zhvillimit té tumoreve té

trurit duhet té ¢cojé né ményré té pashmangshme né:

- Forcimin e mjekésisé preventive, gé do té sigurojé evitimin apo zvogélimin e masés me té cilén

secili nga faktorét e riskut, té analizuar mé sipér, té ndikojé né gjenezen e tumoreve té trurit.

- Sigurimin e njé ambienti sa mé té pastér né puné, né gendrat e banimit apo edhe né gendrat e

kohés sé liré.
- Screening té vazhdueshém té subjekteve né risk familjar, ambiental apo edhe funksional.
- N& vecanti, njé vémendje té vecanté duhet tu jepet edhe faktoréve té tjeré, jo-ambientale apo té

jetés sé pérditshme (zakonet e té ushqyerit, faktorét psikologjiké, ngjarjet e jetés, stresi, etj) té

palidhur me ekspozime kimike apo fizike duhet té jené né studim té vazhdueshém.

Drejtime pér studimet e ardhshme:
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Tumoret e sistemit nervor pérfagésojné qartésisht njé grup heterogjen sémundjesh. Pér kété
arsye, mbetet i nevojshém aplikimi i njé klasifikimi konsensual me pérdorimin e gjeré té

markuesve tumoralé molekularé pér té karakterizuar grupe homogjene.

Késhtu, aplikimi i IDH1 ka diferencuar garté GBM de novo nga ato sekondare. P&r mé tepér,
pérdorimi sa mé i gjeré i teknologjive té reja pér tipizimin e linjave gelizore do té béjé t& mundur
evidentimin apo kategorizimin e tumoreve né grupe shumé mé tepér homogjene né lidhje me

etiologjiné dhe prognozén.

Epidemiologjia deskriptive sugjeron se mbeten disa detyra té papérmbushura si shpjegimi i

diferencave né gjini midis gliomave dhe meningiomave.

Studime té métejshme analitike mbi faktorét ambientalé (viruse, rrezatim, ekspozim ndaj
kimikate karcinogjenike) jané té nevojshme pér té kuptuar sa me garté rolin e tyre né

kombinimin apo inkorporimin e faktoréve intrinsek.

Né pérfundim, tumoret e SNQ-sé vijojné probabilisht nga bashkéveprimi i ngjarjeve ekzogene

(ambientale), endogene (gjenetike) dhe vecorive individuale té funksionimit té trurit.

Deri mé sot, ka njé shpresé gé me shpjegimin e vazhdueshém té ecurisé biologjike té tyre,
koncepte té reja mbi neuro-onkogjenezén mund té nxisin avancimin e studimit té epidemiologjisé

sé tumoreve té trurit dhe té béjé té mundur parandalimin apo kurimin e tyre.
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