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Parathenie

Ekziston njé gamé shumé e gjeré histologjike e tumoreve té trurit te fémijét, megjithése
mé té zakonshmet jané medulloblastomat, astrocitomat dhe ependimomat.

Ekzaminimi i vendit té lezionit dhe paraqitjes sé tij né CT dhe MR mund té sigurojé njé
diagnozé para interventit kirurgjikal, sa i pérket llojit dhe gradés né shumicén e rasteve.
Klasifikimi histologjik i tumoreve ka evoluar vazhdimisht gé nga krijimi i tij. Klasifikimet
e ardhshme do té pérfshijné gjetjet gjenetike dhe molekulare, duke dalluar néntipet e
lidhura me prognoza té ndryshme, me trajtime individuale mé té targetuara. Imazheria,
vecanérisht duke pérdorur teknika té avancuara, do té keté njé rol té réndésishém pér té
provuar dhe identifikuar biomarkerét e rinj, té cilét lidhen me kéto néntipe biologjike.
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Abstrakt

Hyrje: Tumoret e trurit jané tumoret mé té zakonshme (20-22%) tek fémijét pas
leucemive (30%), megjithése ato jané ende shkaku kryesor i vdekjeve nga kanceri dhe
kané njé séré karakteristikash specifike né krahasim me té rriturit. Pércaktimi i
karakteristikave klinike dhe morfologjike té tumoreve intrakraniale tek fémijét.

Materiali dhe metoda: Ky éshté njé studim observacional prospektiv i kryer né Qendrén
Spitalore Universitare “Néné Tereza”, né Tirané gjaté viteve 2010-2015. Né studim jané
pérfshiré 67 pacienté me tumore malinje té trurit. Kriteret e pérfshirjes ishin diagnoza e
njé tumori primar té trurit dhe pacientét e moshés 0-14 vje¢ né kohén e diagnozés
Népérmjet njé skede klinke u mblodhén dhe u analizuan né studim variablat demografike
dhe Klinike.

Rezultate: Nga shenjat dhe simptomat mbiotérojné: presion intracranial i rritur né
(74.6%) té pacienteve, deficite neurologjike né (61.2%), Konvulsione epileptike (19.4%)
dhe ¢rregullime hormonale né (10.4%) té pacientéve (p<0.01). Né lidhje me tipin
histopatologjik u evidentuan: tumore embrionale (19.4%), glioma té gradés sé ulét
(53.7%), glioma té gradés sé larté (11.9%), ependymoma (9%), tumore té gelizave
germinale (3%), dhe tjetér (3%), me mbizotérim té gliomave me gradé té ulét me
ndryshim sinjifikant me tipet e tjera (p<0.01). Né exitus pérfunduan 17 (254%) e
pacientéve (95%CI 15.5 — 37.5). Faktoré sinjifikante té riskut pér exitus rezultuan:
Defigite neurologjike (p<0.01), Crregullime hormonale (p<0.01), Lokalizimi
supratentorial (p<0.01, Shkalla e pérhapjes sé sémundjes (p<0.01).

Pérfundim: Menaxhimi multidisiplinar né fillim t& trajtimit siguron trajtim té

menjéhershém dhe té pérshtatshém sipas protokolleve ekzistuese té disponueshme pér
shumicén e entiteteve tumorale.

Fjalé kyc: fémijé, tumore, klinike, morfologji

10



| HYRJE

1.1 Tumoret e trurit né moshén pediatrike

Tumoret e trurit jané tumoret mé té zakonshme (20-22%) tek fémijét pas leucemive
(30%), megjithése ato jané ende shkaku kryesor i vdekjeve nga kanceri dhe kané njé séré
karakteristikash specifike né krahasim me té rriturit (1).

Tumoret cerebrale mund té gjenden shpesh tek fémijét dhe mund té jené beninje dhe
malinje. Pas leugemisé, tumori i trurit éshté Iloji i dyté mé i zakonshém i kancerit tek té
gjithé fémijét né mbaré botén. Né ményré tipike, tumoret e trurit tek fémijét lindin nga
inde té ndryshme nga ato gé prekin té rriturit. Tumoret e fosés sé pasme jané té shpeshta,
pothuajse po aq sa ato supratentoriale, megjithése varen edhe nga mosha. Tumoret
supratentoriale jané mé té shpeshta tek fémijét mé té vegjél se 3 vjec, ndérsa tumoret e
fosés sé pasme mbizotérojné te fémijét 3 deri né 11 vjec. Pas késaj moshe, incidenca e
kétyre tumoreve supra dhe infra tentoriale &shté e njéjté. Sipas klasifikimit t¢ OBSH-sé té
vitit 2007, tumoret klasifikohen sipas llojit dhe shkallés histologjike (shkalla e
malinjitetit). Tumoret beninje jané té shkallés 1 dhe 2, ndérsa grada 3 dhe 4 jané tumore
malinje. Tek fémijét vérehet njé heterogjenitet i theksuar i llojeve histologjike, si né
tumoret malinje ashtu edhe ato beninje. Né 80% té rasteve hasen tumore primare
neuroepiteliale, ndérsa 3-5% jané kraniofaringeoma dhe tumore té gelizave germinale (2).

Mé té zakonshmet nga tumoret neuroepiteliale jané gliomat (30 - 50%), vecanérisht
astrocitoma pilocitike (20% e tumoreve primare neuroepiteliale), e ndjekur né rend
zbrités nga tumoret glioneuronal neuronal dhe té pérzier, té cilét pérbéjné aférsisht 19%
tumore embrionale, té cilat pérbéjné pér 17% dhe ependimomat gé pérbéjné aférsisht
11%. Trajtimi mund té jeté Kirurgjik, radiokirurgjik, radioterapeutik ose kimioterapeutik.
Jo rrallé mund té jeté i nevojshém njé kombinim i modaliteteve té ndryshme, i cili kryhet
né bashképunim me kolegé nga shérbime té tjera si: neuropediatri, neuroimazheri,
kirurgjia foshnjore, reparti i terapisé intensive pediatrike, onkohematologjia. Kohét e
fundit teknikat kirurgjikale, mjetet né sallén e operacionit dhe teknikat e anestezisé jané
pérmirésuar, duke i béré ndérhyrjet mé té sigurta. Gjithashtu, modalitetet plotésuese
(radioterapia /kimioterapia) kané avancuar (3).

Neoplazité neurologjike pérbéjné shumicén e tumoreve solide tek fémijét dhe jané
shkaku kryesor i vdekjeve té lidhura me malinje. Né dekadat e fundit, pérparimet né
gjenetiké dhe biologji molekulare kané cuar né pérmirésime né metodat e diagnostikimit
dhe trajtimit né neuro-onkologjiné pediatrike né mbaré botén. Klasifikimi i fundit i
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OBSH-sé i tumoreve t€ SNQ ka pérmirésuar gjithashtu kriteret pér diagnozén. Tumoret e
trurit jané tumoret solide mé té zakonshme tek fémijét dhe shogérohen me vdekshméri té
larté. Tumoret mé té zakonshme té trurit té fémijérisé grupohen si glioma té shkallés sé
ulét (LGG), glioma té shkallés sé larté (HGG), ependimoma dhe tumore embrionale,
sipas Organizatés Botérore té Shéndetésisé (OBSH). Pérparimet né gjenetikén molekulare
kané cuar né njé zhvendosje nga diagnoza e pastér histopatologjike né diagnozén e
integruar. Diagnoza e integruar bazohet né ngjashmérité gjenomike molekulare té
nénklasave té tumorit dhe mund té shpjegojé mé miré ndryshimet né kurset klinike té
entiteteve té méparshme histopatologjikisht identike. Pérparime té réndésishme jané béré
edhe né neuro-onkologjiné pediatrike. Njé kuptim né rritje i sfondit molekular-gjenetik té
tumorigjenezés ka pérmirésuar saktésiné diagnostike (4).

Ristratifikimi i protokolleve té trajtimit dhe zhvillimi i terapive té synuara do té ndikojné
ndjeshém né mbijetesén e pérgjithshme dhe cilésiné e jetés.

Pér disa tumore pediatrike, kéto pérparime kané pérmirésuar ndjeshém menaxhimin
terapeutik dhe prognozén né néngrupe té caktuara té tumorit.

Disa qasje terapeutike gjithashtu kané pasoja serioze afatgjata. Prandaj, nevojiten shumé
trajtime té optimizuara me njé bashképunim multidisiplinar.

1.1 Shenjat klinike

Shenjat klinike jané té shumta dhe jo specifike dhe varen nga lokalizimi i tumorit dhe
mosha e fémijés. Kéto pérfshijné shenja té rritjes sé presionit intrakranial (RICP) dhe
shenja t& ndryshme neurologjike (epilepsi, ¢rregullime vizuale dhe endokrine, ataksi dhe
paraliza e nervave kraniale). Shenjat jané mé mashtruese tek fémijét e vegjél
(makrocefalia, fryrja e fontaneleve, véshtirésité né té ushqyer, pamundésia pér té fituar
aftési té reja, hypotonia dhe axhitimi) (5).

1.2 Lloji

Ndryshe nga té rriturit, metastazat jané shumé té rralla tek fémijét. Tumoret e trurit jané
pothuajse pa ndryshim primare dhe tumoret ekstra-aksiale jané jashtézakonisht té rrallé
dhe jané té predispozuar ndaj ndryshimeve gjenetike si NF2.

1.3 Topografia

Tumoret e fosés posteriore jané po aq té zakonshme né pérgjithési sa tumoret
supratentoriale, megjithése kjo ndryshon né varési t¢ moshés. Né& moshén nén 3 vjec,
mbizotérojné tumoret supratentoriale, ndérsa tumoret e fosés posterior jané mé té
zakonshme midis moshés 3 dhe 11 vje¢c. Mé pas, incidenca e tumoreve supra- dhe
infratentoriale éshté identike (6). Tumoret lokalizohen né linjén e mesme né 85% té
rasteve, né fossa posterior né 50%, né regjionin suprasellar né 30% dhe né rajonin pineal
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né 5%. Ky éshté njé faktor rreziku pér pérhapjen meningeale dhe kérkon njé MR
plotésuese té shtyllés kurrizore sé bashku me MR cerebrale para trajtimit me njé
sekuencé sagitale T1-weighted pas injektimit té gadoliniumit. Tumoret hemisferike
pérbéjné aférsisht 15% té tumoreve dhe shpesh shkaktojné epilepsi. Lokalizimi ofron njé
lloj udhézimi pér llojin e tumorit (Tabela 1). Tumoret e fossa posterior pérfshijné
astrocitomén pilocitike, glioma té trungut té trurit, medulloblastoma dhe ependimoma.
Gliomat malinje duhet té merren parasysh né rastin e tumoreve né ganglionet bazale dhe
talamus. Gliomat malinje gjithashtu duhet té merren parasysh né hemisferat e thella,
ndérsa, né periferi, tumoret jané zakonisht beninje, si¢ éshté DNET (7).

Tabelal Histologjia e tumoreve té trurit sipas lokalizimit

Lokalizimi Lokalizimi Tipi

Fossa posterior Cerebelum/Vermis/\VV4 Astrocitoma pilocitike

Meduloblastoma

Ependimoma

Tumori rhabdoid (ATRT)

Trungu i trurit Glioma infiltrative

Glioma e kufizuar

Hemisferat Sipérfagesor Ganglioglioma

DNET

Ksantoastrocitoma
pleiomorfike

Glioma angiocentrike

Oligodendroglioma

Té thellé Tumor embrionik

Glioma malinje

Ependimoma

Berthama e lendes gri Glioma malinje

Germinoma

Intraventrikulare Papiloma e plexit koroid

Astrocitoma subependimale me
geliza gjigande

Supraselare Kraniofaringeoma
Glioma e traktit optik
Germinoma
Hamartoma hipotalamike
Pineale Germinoma

Pineoblastoma

Tumor papilar i gjendrés
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pineale

ATRT: tumor rhabdoid teratoid atipik ; DNET: tumor neuronal disembrioplastik; VV4: ventrikuli 4

1.4 Varietetet histologjike

Tumoret klasifikohen sipas llojit dhe shkallés sé tyre histologjike (niveli i malinjitetit) né
klasifikimin e WHO 2007(8). Klasat 1 dhe 2 jané tumore beninje dhe klasat 3 dhe 4 jané
malinje. Ka heterogjenitet té konsiderueshém né llojet histologjike tek fémijét, si né
tumoret beninje ashtu edhe malinje. Tumoret primare neuroepiteliale jané mé té
zakonshmet (80%), té ndjekur nga kraniofaringiomat dhe tumoret e gelizave germinale
(3-5%). Mé té zakonshmet nga tumoret neuroepiteliale jané gliomat (30-50%),
vecanérisht astrocitoma pilocitike (20% e tumoreve primare neuroepiteliale), e ndjekur né
rend zbrités nga tumoret glioneuronale neuronale dhe té pérzier, té cilét pérbéjné aférsisht
19% (ganglioglioma, DNET, gangliocitoma, gangliocitoma cerebellare displastike),
tumoret embrionale, té cilat pérbéjné 17% (meduloblastoma, tumoret rhabdoide ose
ATRT, tumoret primare neuroepidermale ose SNQ PNET), dhe ependimomat gé pérbéjné
aférsisht  11%. Astrocitomat pilocitare, medulloblastomat, gliomat e tjera dhe
ependimomat pérbéjné mbi 80% té tumoreve té fémijérisé (9). Glioblastoma éshté 100
heré mé pak e zakonshme se tek té rriturit. Incidenca e kétyre llojeve té ndryshme
histologjike varet nga mosha. Nén 3 muajsh, mbizotérojné teratomat (30-50%),
astrocitomat pilocitare (18-47%), papillomat (5-20%) dhe tumoret embrionale [4,5].
Medulloblastoma é&shté tumori mbizotérues midis moshés 0 dhe 4 vjeg, astrocitoma
pilocitike midis 5 dhe 9 vjeg, glioma e shkallés sé larté midis 10 dhe 14 vje¢ dhe tumoret
supraselare midis 5 dhe 19 vjec (10).

1.5 Analiza gjenetike dhe molekulare

Kjo kryhet si njé proces plotésues i ekzaminimit histologjik dhe siguron njé vlerésim mé
té miré té diagnozés/prognozés dhe pérgjigjes ndaj trajtimit. Gliomat e fémijérisé kané
karakteristika té ndryshme molekulare dhe gjenetike me ato té té rriturve dhe i njéjti lloj
histologjik mund té keté karakteristika té ndryshme histomolekulare né varési té
vendndodhjes sé saj (11).

Aspekte té reja nga OBSH (Organizata Botérore e Shéndetésisé) 2007,

Kéto pérmbajné shtesa dhe pérkufizime ose sgarime té reja té sémundjeve ekzistuese.
Disa grupe tumoresh jané té pérgéndruara né popullatén pediatrike (12). Pér gliomat, kéto
pérfshijné dy lloje té tumorit, astrocitoma pilomiksoide dhe glioma angiocentrike.
Astrocitoma pilomiksoide (grada 2), e cila éshté njé variant i astrocitomés pilocitike,
karakterizohet nga rekurenca dhe diseminimi lokal. Glioma angiocentrike (shkalla 1, e
njohur gjithashtu si tumor neuroepitelial angiocentrik) shihet tek fémijét dhe té rinjté me
epilepsi rezistente ndaj medikamenteve. Diagnoza zakonisht vendoset né ekzaminimin
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histologjik. Nga tumoret intraventrikulare, papilloma atipike e pleksusit koroid (grada 2)
karakterizohet me rritje té aktivitetit mitotik, i cili nuk diferencohet apo dallohet nga
papilloma né imazheri dhe diagnoza éshté histologjike (13). E njéjta gjé vlen edhe pér
tumoret glioneuronale hemisferike te tumoret glioneuronale papilare (PGNT), té cilat né
pérgjithési diagnostikohen si ganglioglioma para operacionit. Né regjionin pineal, tumori
papilar nuk ka vecori specifike imazherike dhe diagnoza éshté gjithashtu histologjike.
Midis tumoreve embrionale, medulloblastoma me nodularitet té gjeré mund té duket né
imazheri e ngjashme me njé medulloblastomé klasike. Megjithaté, éshté karakteristike njé
pamje e veshit te rrushit me noduse té shumta té zgjeruara. Ekzistojné predispozita té
forta gjenetike pér kété tumor, duke pérfshiré sindromén Fragile X dhe sindromat Li-
Fraumeni dhe Gorlin. Njé koncept i ri i tumorit embrional me neuropil té bollshém dhe
rozeta té vérteta (ETANTR, klasa 4) pérshkruhet midis PNET-ve té tjera. Ky é&shté njé
tumor i hemisferés me pak ose aspak edemé peritumorale dhe rritje t¢ dobét ose jo-
ekzistente (14).

1.6 Tumoret e trurit specifike té fémijérisé

Tek foshnjat, kéto jané ganglioglioma infantile desmoplastike (grada 1) dhe tumori atipik
rhabdoid (ATRT) (grada 4), té cilat mbartin njé prognozé té dobét, papilloma té pleksit
koroid (grada 1) dhe teratoma. Pavarésisht moshés, tumoret e tjera qé jané unike pér
popullatén pediatrike jané astrocitoma pilocitare dhe tumoret e gelizave germinale
sekretore ose jo sekretore.

1.7 Konteksti sindromik
Heré pas here, tumore specifike té trurit mund té shfagen né sindromat predispozuese pér
kancer: NF1 (glioma e traktit optik), NF2 (meningioma, ependimoma), skleroza tuberoze
(tumori subependimal me geliza gjigante) dhe sindroma Gorlin ose Li-Fraumeni
(medulloblastoma) (15).

1.8 Prognoza dhe trajtimi

Kéto varen nga shkalla dhe lloji histologjik dhe nga vlerésimi i stadit, por edhe nga
mosha e fémijés. Tumoret tek fémijét nén 6 muajsh kané njé prognozé té dobét pér shkak
té incidencés mé té larté té malinjitetit, madhésisé mé té madhe té tumorit dhe
kundérindikacionit ndaj radioterapisé pér shkak té efekteve negative né trurin né zhvillim.

1.9 Strategjia e imazherisé

Prognoza dhe trajtimi i tumoreve té trurit varet nga grada histologjike, e cila bazohet né
kriteret e WHO 2007, té marra pas biopsisé ose rezeksionit kirurgjikal. Né pérgjithési,
trajtimi gjithmoné fillon me Kirurgji, mundésisht té plotésuar me kimioterapi dhe/ose
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radioterapi né varési té llojit histologjik dhe shkallés sé tumorit. Megjithaté, éshté e
réndésishme té merret njé diagnozé e sakté para operacionit pér llojin e tumorit té
dyshuar pér disa arsye. Sé pari éshté thelbésore té béhet dallimi midis tumoreve té vérteta
dhe pseudotumoreve (abscese, lezione demielinizuese, encefalit, etj.), té cilét mund té
kené té njéjtén paraqitje klinike dhe nuk duhet té trajtohen me rrugé kirurgjikale. Prandaj,
kjo kérkon MRI shumé parametrike (16). Njohja e llojit dhe gradés sé tumorit mundéson
planifikimin e operacionit (gasja kirurgjikale) ose orientimin e biopsive drejt pjeséve mé
malinje té lezionit. Né njé tumor té dyshuar beninj, operacioni mund té jeté mé pak
agresiv né disa zona. Kjo duket té jeté thelbésore pér té ruajtur rezultatin e ardhshém
neurologjik té fémijés. Pérvec késaj, disa tumore nuk trajtohen me rrugé Kirurgjikale dhe
heré pas here nuk realizohet biopsi pér shkak té vendndodhjes sé tyre (trakti optik, trungu
I trurit) dhe diagnoza dhe zgjedhja e trajtimit bazohet né imazhe. Qasja diagnostike
pérfshin analizén e vendit té tumorit dhe pamjet e tij ne MR dhe CT, duke pérfshiré
faktorét qé lidhen me gjetjet klinike dhe moshén e pacientit (17).

1.9.1 CT cerebrale

Pér shkak té disponueshmérisé dhe shpejtésisé sé tij, CT éshté ekzaminimi i paré qé
kryhet pér njé tumor té dyshuar té trurit. Ai siguron njé diagnozé pozitive té tumorit dhe
tregon nése ka shenja té hernimit té trurit, té cilat pércaktojné urgjencén e operacionit.
Kjo kryhet né ményré té pazgjeruar pér té identifikuar hemorragjiné ose kalcifikimet, e
ndjekur nga shtimi i kontrastit. Kéto karakteristika jané té véshtira pér t'u dalluar né MRI
[12] edhe duke pérdorur imazhe né sekuencat T2* -weighted me gradient eco dhe SWI.
CT mund té pérdoret gjithashtu pér té vlerésuar gelizén tumorale, njé tumor hiperdens né
CT reflekton hipercelularitet dne shumé shpesh njé gradé té larté (18).

1.9.2 MR cerebrale

MR éshté ekzaminimi i zgjedhur pér vlerésimin preoperator té njé tumori té trurit té
fémijéve. Ai pérfshin imazhe konvencionale multiplanare dhe teknika té avancuara, té
cilat duhet té jené pjesé e vlerésimit fillestar té ¢cdo tumori té trurit. Imazhet T1 dhe T2
weighted dhe imazhet T1 me shtim té gadoliniumit ofrojné njé vlerésim morfologjik dhe
stadifikues té lezionit, por megjithaté duket se jané té kufizuara né aftésiné e tyre pér té
ofruar njé karakterizim mé té detajuar, veganérisht pérsa i pérket llojit dhe shkallés
histologjike. Teknikat e avancuara t¢ MR si imazhet me diffusion-weighted, MR
spektroskopia dhe MR me perfuzion ofrojné njé gasje funksionale gé pérmiréson
karakterizimin e gelizés, hemodinamikén vaskulare dhe metabolizmin e indeve, duke
pérmirésuar specifikén e MR.
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1.9.3 MR konvencionale

Protokolli i imazherisé duhet té pérshtatet pér t¢ marré parasysh vendndodhjen e tumorit.
Kjo duhet té pérfshijé njé minimum imazhesh T1-weighted pa gadolinium, imazhe T2
weighted dhe T2* dhe FLAIR, imazhe té volumit 3D ose té paktén plane ortogonale 2x
T1weighted pas nxitjes sé gadoliniumit (19). Interpretimi duhet té pérfshijé njé analizé té
kufijve té lezionit (infiltrues ose ekspansiv), regjistrimin e vendit té tij, nése éshté
unifokal apo multifokal, madhésia dhe intensiteti i tij né imazhet T1, T2 dhe FLAIR, nése
éshté homogjen apo heterogjen né pamje dhe nése ka nekrozé ose kiste brenda tumorit,
vasat e gjakut makroskopikisht jonormale, shtim té kontrastit, edemé rreth tumorit, njé
efekt hapésirzénés ose zona meningeale té sémundjes. Pamja e pérgjithshme e lezionit
mund té keté tipare karakteristike né njé vend té pércaktuar garté (njé astrocitomé
pilocitare né fosén posterior, teratoma, kraniofaringioma, etj.) (tabela 2). Jashté kétyre
kushteve, kérkohen prova pér té mbéshtetur natyrén beninje ose malinje té lezionit, i cili
gjithashtu varet nga vendi i tumorit:

* njé tumor hemorragjik me edemé periferike qé pérmban ené t& shumta ektatike sugjeron
pér njé tumor malinj, megjithése, né njé studim té fundit, edema rreth tumorit dhe njé
efekt mase nuk lidhej me tumor te gradés sé larté tek fémijét, pasi edema rreth tumorit
ishte mé e pranishme. né tumoret beninje (50%) sesa malinje (31%) (20).;

* né imazhet me peshé T2 (T2WI), tumoret hipergelizore (shpesh me gradé té larté) jané
iso-/hipointense né krahasim me korteksin, ndérsa tumoret paucigelizore (shpesh me
gradé té ulét) jané hiperintense (21). Né kété sekuencé shihet garté edhe
mikrovaskulatura e tumorit;

* Niveli 1 shtimit t€ kontrastit nuk lidhet me shkallén e tumorit tek fémijét. Astrocitoma
pilocitike dhe papilloma e pleksusit koroid rriten intensivisht pas injektimit té
gadoliniumit, ndérsa kéto jané tumore té shkallés sé ulét. Né té kundért, tumoret e
shkallés sé larté si astrocitoma anaplastike, medulloblastoma ose ETANTR, mund ose
nuk mund té rriten;

* Kistet intra dhe peritumorale té cilat jané izointense me LCS (likidi cerebrospinal) jané
karakteristiké konvencionale pér astrocitomat pilocitare, ganglioglioma (pavarésisht
gradés) dhe DNET (né té cilat né pérgjithési kistat intratumorale jané mé pak se 5 mm né
madhaési);

* nekroza, e cila nuk éshté izointense me LCS, e paré zakonisht né imazhet FLAIR, &shté
mé e rrallé se tek té rriturit, pasi tumoret priren té jené mé tepér hipergelizore sesa
nekrotike. Megjithaté, tumoret embrionale dhe ependimomat e fosés posterior shpesh
jané nekrotike. Nekroza, megjithaté, mund té jeté e pranishme né tumoret beninje
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(astrocitoma pilocitare) dhe té mungojé plotésisht né tumoret hipercelulare té shkallés sé

larté (22).

Tabela 2 Karakteristikat imazherike té tumoreve mé té hasura te fémijét

Tumor i fossa posterior

o Meduloblastoma

ADC e ulét

o Astrocitoma pilocitike

Kist me mure gé nxiten nga kontrasti; ADC e larté

o Ependimoma

Pérhapje drejt foramen Luschka dhe Magendie

Tumore supraselare

o Kraniofaringioma

Kist hiperintens ne TIW1, i kalcifikuar

o Germinoma

pjesa solide hipointense né¢ T2 dhe ADC < trurit normal.

o Astrocitoma pilocitike

Kolina e larté dhe ADC né pjesét indore

Tumoret pineale

o Germinoma

Pjesa solide hypointense né T2W1 dhe ADC < trurit normal.

o Teratoma

Kiste, kalcifikime né pérbérésit indore

o Pineoblastoma

ADC shumé e ulét

Tumoret kortikale

o Gangliogioma

Kalcifikime

o DNET Pseudokistike dhe kistike
o Ksantoastrocitoma Nxitje sipérfagésore dhe meningeale
pleiomorfike

o Glioma angiocentrike

Unaze hyperintense ne TIW1

Tumore intraventrikulare

o Papiloma e pleksit koroid

Nxitje intense né trigonumin ventrikular

o Astrocitoma subependimale
me qeliza gjigande

Foramen Monro, skleroza tuberoze

Tumoret DGN

o Gliomat, germinomat

Tumoret hemisferike

o Gliomat, PNET

ADC e ulét, nekroze dhe hemorragji

o Ependimomat

Intraparenkimale, ngjitur me trigonum ventrikular

DNET: Dysembryoplastic neuronal tumor; PNET: tumor primar neuroektodermal; DGN: Bérthamat

gri té thella; Wl:weighted imaging
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1.9.4 MR diffusion weighted

Imazhet ne difuzion duhet té pérdoren né ményré rutine pasi kjo éshté e ndjeshme ndaj
gelizés sé tumorit. ADC éshté né pérpjesétim té zhdrejté me densitetin e gelizave dhe pér
kété arsye gradén e tumorit (23). Té gjithé tumoret embrionale (meduloblastoma, tumori
rhabdoid dhe PNET) dhe pineoblastoma dhe tumoret e gelizave embrionale, kryesisht te
fémijét, jané malinje (grada 4) dhe kané njé ADC shumé té ulét. Prandaj, imazhet né
diffusion weighted dallojné tumoret e gradés sé larté nga ato té uléta tek fémijét né
mungesé té hemorragjisé, si né nivel supra- dhe infratentorial dhe nuk ka vleré kufitare
midis gradéve ose midis tumoreve kryesore. Té gjithé tumoret t¢ kombinuara, DNET ka
vlerén mé té larté dhe tumoret embrionale kané vlerén mé té ulét (24).

1.9.5 MRI me Perfuzion

MRI me perfuzion me kontrast dinamik T2*-weighted reflekton né ményré indirekte
densitetin dhe pérhapjen vaskulare brenda tumorit nga matja e rCBV (véllimi relativ i
gjakut cerebral). RCBV lidhet me shkallén e tumorit glial tek té rriturit, tumoret e gradés
sé larté gé kané njé rCBV mé té larté se tumoret e shkallés sé ulét. Kéto gjetje ndoshta
nuk mund té ekstrapolohen tek fémijét pér shkak té dallimeve histologjike midis
tumoreve. Ka pak studime t¢ MRI me perfuzion mbi tumoret cerebrale né popullata
specifike pediatrike, ndoshta pér shkak té problemeve teknike té injektimit. Sidoqofté,
éshté plotésisht e mundur té kryhet njé MR me perfuzion tek fémijét e vegjél duke
pérdorur kateteré té vegjél dhe shpejtési injeksionesh prej 0,8 deri né 1 ml/s, ose duke
pérdorur injeksion manual (25). Njé tekniké alternative e MR me perfuzion (etiketimi i
spinit arterial) raportohet se dallon tumoret e trurit té shkallés sé larté nga ato té uléta tek
fémijét, por jo llojet e ndryshme histologjike. RTBF maksimale (rrjedhja relative e gjakut
té tumorit) &shté mé e larté né tumoret me gradé té larté krahasuar me tumoret e gradés sé
ulét (26).

1.9.6 MR Spektroskopia

Spektroskopia MR (MRS) pérdoret pér té studiuar metabolizmin e tumorit.
Karakteristikat kryesore té tumoreve malinje jané nivelet e larta té kolinés (Cho), gé i
atribuohen proliferimit t¢ membranés gelizore dhe niveleve té reduktuara té N-
acetilaspartatit (NAA) dhe kreatinés (Cr) gé i atribuohen edemés dhe nekrozés (27). Njé
sinjal laktat (Lac) shihet shpesh né lezione malinje dhe jo té shkallés sé ulét, pér shkak té
acidozés metabolike brenda indit tumoral. Nekroza reflektohet nga njé rritje e rezonancés
Lac/Lip (lipid) e shogéruar me njé rénie té té gjithé metabolitéve té tjeré. Raportet mé té
larta té Cho/Cr dhe Cho/NAA shihen né tumoret agresive dhe gliomat difuze té trungut té
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trurit. Shihen disa tipare spektroskopike té tumoreve té ndryshme té trurit pediatriké.
Astrocitoma pilocitike beninje ka njé nivel té larté Lac si rezultat i metabolizmit biokimik
ende té pakuptuar. Raportet Cho/NAA dhe Cho/Cr jané rritur pavarésisht nga fakti se
kéto lezione jané beninje. Prandaj, te fémijét, kolina e rritur nuk éshté sinonim i njé
tumori malinj. Né& neurofibromatozén e tipit 1, raporti Cho/Cr ndihmon pér té dalluar
pérfshirjen lokale intraparenkimale, e cila éshté hiperintense né imazhin T2, nga tumoret
gliale dhe parenkimén e shéndetshme (28) tek fémijét. Glioblastomat kané pérgendrimet
mé té larta té glutamine-glutamatit té alaninés dhe glicinés. Nivelet e mioinozitolit jané
treguar té jené té rritura né papilomén e pleksit koroid. Ky é&shté njé lezion beninj,
vecanérisht né krahasim me karcinomén malinje té pleksit koroid, né té cilin kolina éshté
e rritur. Mioinositoli rritet gjithashtu né ependimoma. Pérgendrimet e taurinés rriten né
tumoret neuroektodermale primare (PNET) dhe citrati gjendet né astrocitomat pontine
infiltrative malinje. Tumoret e gelizave embrionale kané nivele té larta té glutamine -
glutamatit. E marré vecmas, ¢do tekniké duket té jeté e kufizuar né dallimin dhe
klasifikimin e tumoreve. Prandaj, njé gasje multimodale me MR duket té jeté thelbésore
né vlerésimin para operacionit té njé tumori né ményré qé té pérmirésohet karakterizimi i
tij. Ndryshe nga té rriturit, pak studime t¢ médha pediatrike jané té disponueshme pasi
kéto tumore jané mé pak té zakonshme dhe jané histologjikisht mé té larmishém (29).

2.0 Gliomat
2.1 Astrocitoma pilocitare

Ky éshté tumori mé i zakonshém tek fémijét dhe pérbén 30% té tumoreve té fosés
posterior. Eshté njé tumor beninj (grada 1), e rrethuar garté dhe me rritje té ngadalté,
shpesh tumor i vogél, i gjetur midis moshés 5 dhe 13 vje¢. Kirurgjia éshté kurative pa
rekurenca nése higet plotésisht. Gjashtédhjeté deri né 80% e astrocitomave pilocitare
ndodhen né cerebelum, zakonisht né hemisferat cerebelare ose né vermis. Vendet e tjera
té pérfshira jané rajoni hipotalamo-hipofizar, talamusi, trungu i trurit dhe, shumé mé
rrallé, hemisferat dhe ventrikujt cerebrale (30). Pamja e tij mé tipike éshté njé kist me njé
nodus mural né rritje intensive, e cila shihet vetém né 50% té rasteve. Kjo nuk éshté
specifike pér njé astrocitomé pilocitare dhe mund té shihet né ganglioglioma dhe
ksanthoastrocitoma pleomorfike. PA mund té shfaget si njé lezion solid me njé gendér
cistike-nekrotike né 40 deri né 45% té rasteve, ose si njé lezion thjesht solid né 10% té
rasteve. Pjesa solide e tumorit éshté hipodense né CT dhe heré pas here kalcifikuar. Eshté
iso-/hipointense né T1WI dhe hiperintens né T2WI. Rritet intensivisht me kontrast, heré
pas here né ményré heterogjene né MR. Né imazhet diffusion weighted, ADC rritet pasi
tumori éshté paucigelizor. Né imazhin e perfuzionit, rCBV é&shté i ulét, me njé kurbé gé
ngrihet mbi bazén, duke reflektuar ndérprerjen e barrierés hematoencefalike. Ky kist ka
heré pas here njé pérmbajtje té larté proteine ose hemorragjike dhe muri i Kistit heré pas
here rritet né ményré homogjene, shpesh nése parenkima cerebrale ngjitur éshté e
infiltruar ose nése ka ndodhur hemorragji brenda kistit. Glioma e traktit optik éshté njé
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astrocitomé pilocitare, e cila zhvillohet né rajonin e hipotalamusit, kiazmés optike ose
nervave optike dhe pérbén 5% té tumoreve té fémijérisé (31). Pesémbédhjeté pérqgind e
pacientéve me NF1 zhvillojné njé glioma té traktit optik (OTG) dhe njé e treta e
pacientéve me astrocitomé pilocitike té nervit optik kané NF1, ndérsa pérfshirja e traktit
vizual té pasmé zakonisht shihet jashté NF1. OTG karakterizohet nga shgetésime vizuale
dhe endokrine (pubertet i hershém). Shfaget si njé masé ovale ose e rrumbullakét
multilobulare, me shtrirje superiore né ventrikulin e treté, ventrikulin inferior ose sella
turcica, prapa né fosén interpedunkulare dhe anteriorisht né fosén cerebrale anteriore.
Zhvillohet pérgjaté traktit optik anterior dhe posterior, por heré pas here ndodhet né
rajonin hipotalamik-kiazmal. Pérhapja meningeale éshté e rrallé dhe zakonisht ndodh pas
operacionit. Rritja e kontrastit ndryshon dhe heré pas here shihet vetém né pjesén
periferike té lezionit. Astrocitoma pilomyxoid éshté njé formé mé agresive e sémundjes
(shkalla 2) dhe zakonisht gjendet né rajonin suprasellar tek fémijét e vegjél. Duhet té
merret parasysh tek foshnjat ose fémijét e vegjél, vecanérisht nése lezioni éshté
hemorragjik (25% e rasteve) me rritje intensive té kontrastit (32).

2.2 Glioma té tjera

Xantoastrocitoma pleomorfike éshté njé tumor i gradés 2, i cili heré pas here éshté
anaplastik (grada 3) dhe zakonisht shihet tek adoleshentét dhe té rinjté mbi 20 vjeg. Eshté
njé tumor kortikal i cili ndodhet né regjionin temporal (49%) parietal, frontal ose
oksipital dhe shkakton epilepsi. Shihet si njé kist me njé nodus té murit periferik dhe
ngjitje meningeale ose durale né 2/3 e rasteve ose heré pas here si njé lezion thjesht solid.
Kalcifikimet jané té rralla. Pjesét solide periferike té tumorit jané izointense né T2WI dhe
rriten me gadolinium (pé&rmirésimi pérshkruhet si "meningocerebral™).

Glioma e gradés 2 (astrocitoma fibrilare difuze)

Glioma e gradés 2 (astrocitoma fibrilare difuze) (Fig. 2) zhvillohet kryesisht né lobet
frontale dhe temporale dhe éshté njé lezion infiltrativ homogjen pa edemé ose hemorragji
pérreth. Eshté hipodens né CT, hipointens né T1IWI dhe hiperintens né T2WI dhe nuk
rritet me gadolinium (33).

2.3 Glioma anaplastike (astrocitoma, oligoastrocitoma)

Gliomat anaplastike (astrocitoma, oligoastrocitoma) jané té gradés 3, dhe kané té njéjtén
pamje, megjithése me imazh mé heterogjen. Mioinositoli shfaget mé i ulét se né gliomat e
gradés sé ulét né MRS.

2.4 Glioblastomat (grada 4)

Glioblastomat (grada 4) jané té rralla tek fémijét. Ky éshté njé lezion nekrotik
hemorragjik, i cili rritet pas injektimit t& gadoliniumit. Kolina éshté rritur, laktati dhe
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lipidet jané té pranishme, rCBV éshté rritur dhe ADC éshté i ulét. Kéto glioma malinje
shihen edhe né bérthamat gri té thella. Vendet anaplastike fokale sugjerohen nga njé zoné
hemorragjike ose nga shtimi i kontrastit. Ndonjéheré éshté e véshtiré té dallohen
zyrtarisht shkallét e ndryshme té gliomave né MR (34).

2.5 Oligodendrogliomat

Oligodendrogliomat jané tumore té rrallé té gradés 2 gé pérbéjné nén 2.5% té tumoreve té
fémijérisé, té cilat shfagen rreth adoleshencés. Shihen forma mé agresive anaplastike té
tumorit (shkalla 3). Ato jané té lokalizuara né regjionet frontale (50-85%) dhe temporale
né korteksin dhe 1éndén e bardhé ngjitur, ose né bérthamat gri gendrore dhe talamusin,
dhe kané njé prognozé mé té dobét. Ato karakterizohen nga epilepsi, RICP dhe deficite
neurologjike (35). Lezioni éshté hipodenz me kalcifikime né 40% té rasteve (mé pak se
tek té rriturit). Sinjali éshté hipointens né imazhet T1weighted dhe hiperintens né imazhet
T2, heré pas here me kiste té vogla. Rritja e kontrastit éshté e rrallé tek fémijét, si¢ éshté
efekti mase ose edema, pérve¢c tumoreve anaplastike. ADC éshté rritur. Diagnoza
diferenciale éshté me displazité dhe DNET (36).

2.6 Glioma angiocentrike

Glioma angiocentrike éshté njé lezion kortiko-subkortikal, i cili karakterizohet nga
epilepsi parciale refraktare tek fémijét nga 2 deri né 14 vjec. Lokalizohet né regjionin
temporal né 38% té rasteve, frontal né 25%, parietal né 10% dhe oksipital né 8%. Lezioni
i shkallés 1 mund té mbetet i géndrueshém ose té rritet né madhési ngadalé. Ajo éshté e
pércaktuar garté, nuk rritet dhe ndodhet né korteks me shtrirje drejt ventrikulit. Tumori
éshté hipointens né T1IWI dhe hiperintens né T2WI dhe FLAIR, pa rritje té kontrastit.
Tiparet mé karakteristike raportohen té jené shtrirja e lezionit drejt ventrikujve laterale né
T2WI dhe FLAIR dhe njé buzé kortikale hiperintense né T1IWI (37).

2.7 Astrocitoma me geliza gjigante

Astrocitoma me geliza gjigante éshté njé lezion intraventrikular beninj i gradés 1 gé
zhvillohet afér foramen Monro dhe mund té prodhojé hidrocefal akute obstruktive. Shihet
pothuajse vetém né sklerozén tuberoze, né 15% té pacientéve nén moshén 20 vjec.
Stigmat e tjera té sémundjes pérfshijné: tuberozitetet kortikalé, noduset subependimale
dhe linjat e migrimit radial né 1éndén e bardhé. Ai paragitet si njé masé e rastésishme
multifokale gé pérmban Kkalcifikime té cilat jané hipo-/izointense né T1 dhe iso-
/hiperintense né imazhet T2, duke u rritur fugishém me gadolinium. Duhet dalluar nga
njé nodul subependimal, nga i cili mund té zhvillohet, nga madhésia e tij gé éshté mbi
10/12 mm. Madhésia e tumorit mund té reduktohet nga trajtimi me everolimus (38).
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2.8 Glioma e trungut té trurit

Glioma e trungut té trurit pérbén 10 deri né 20% té tumoreve cerebrale té fémijérisé dhe
20 deri né 25% té tumoreve infratentoriale. Dy lloje té paraqgitjes gjenden né MR, té cilat
kané njé prognozé té ndryshme: difuze (mé e zakonshme) dhe fokale (prognozé mé e
mirg).

2.9 Glioma difuze intrinseke pontine

Glioma difuze intrinsike pontine pérbén 60 deri né 80% té tumoreve pontine dhe 75%
gjenden para moshés 10 vjecare. Kéto kané njé prognozé shumé té kege, me njé
jetégjatési jo mé shumé se njé vit. Shenjat klinike jané njé kombinim i pérfshirjes sé
nervit kranial, vecanérisht VI dhe VII, njé sindromé piramidale dhe ataksi. Kéto jané, né
pérgjithési, glioma fibrilare té grades 2, megjithése tumoret i nénshtrohen rrallé biopsisé
pér shkak té rrezikut té komplikacioneve. Ato jané té véshtira pér t'u paré né CT dhe
tregohen vetém nga efekti masé, gé prodhojné né ventrikulin e katért. Né MR, ato
shfagen si njé lezion i madh infiltrues pontin (39) i cili mund té shtrihet vertikalisht, né
cerebellum dhe pérpara, duke rrethuar arterien bazilare. Ato jané hipo-/izointense né T1
dhe hiperintense né imazhet T2 dhe FLAIR, tregojné pak ose aspak pérmirésim me
gadolinium dhe kané njé ADC té larté. Transformimi né njé shkallé mé té larté (3 dhe 4)
reflektohet nga zhvillimi i rritjes sé kontrastit, hemorragjia, njé zoné me ADC té
reduktuar, rCBV e rritur ose né MRS nga njé rritje e kolinés dhe prania e lipideve (40).

2.10 Tumori neuronal disembrioplastik (DNET)

Ky éshté njé tumor neuroglial i gradés 1, i cili pérbén 14% té tumoreve té lidhura me
epilepsiné dhe shihet para moshés 20 vjec. Kirurgjia mund té kurojé epilepsiné dhe
rekurencat jané té rralla. Lokalizohet né rajonet kortikale/subkortikale, temporale (62%)
ose frontale (31%). Shihen tumore intraventrikulare té rralla, sé bashku me ato gé
zhvillohen né bérthamat e thella gri dhe talamus. Pamja mé tipike histologjike éshté
komponenti specifik glioneuronal. Sipas klasifikimit Daumas-Duport, ekzistojné tre lloje
histologjike té tumorit: i thjeshté, kompleks dhe jo specifik. Forma e thjeshté shogérohet
me shfagje pseudokistike, forma komplekse me shfagje pseudomulticistike dhe forma jo
specifike me noduse homogjene ose heterogjene ose pseudodisplazi. Tumori éshté
gartésisht 1 pérvijuar, né formé trekéndore, pa edemé dhe heré pas here prodhon
gérvishtje né kamerén kraniale. Ai shfaget i multilobuluar me septa té pérbéra nga
pseudokiste té shumta. Kalcifikimet shihen né njé té tretén e rasteve. Imazhi éshté
hipointens né T1 dhe hiperintens né imazhet T2WI dhe FLAIR, pa edemé ose efekt
hapésirézénes, pérvec dilatacionit lokal té njé gyrusi. Rritja e kontrastit shihet né 21 deri
né 50% té rasteve dhe &shté nodular, unazor ose heterogjen. Njé rritje e mioinozitolit dhe
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njé rénie e paréndésishme e NAA jané raportuar né MRS. Imazhet e DNET ose
pérmirésimi i kontrastit mund té ndryshojné spontanisht me kalimin e kohés (41).

2.11 Tumori glioneuronal i diseminuar

Ky éshté njé tumor i rrallé me mé pak se 30 raste té pérshkruara né literaturé, té grupuar
nén termin tumor glioneuronal ose tumor neuroepitelial meningeal difuz. Ai pérbéhet nga
geliza té ngjashme me oligodendrocitet glioneuronale té cilat infiltrojné meningjet dhe
besohet té jeté njé lezion i lidhur me tumoret glioneuronal (ende té pa listuara né
klasifikimin e OBSH). Shfagjet e MR-sé jané shumé karakteristiké, me pérforcim difuz té
kontrastit meningeal cerebral dhe kurrizor té shogéruar me lezione té shumta cistike
brenda ventrikujve dhe né hapésirat meningeale cerebrale, vecanérisht cerebelare dhe
kurrizore. Shpesh shfaget me hidrocefali tetraventrikulare dhe dhimbje koke, RICP dhe
ataksi. Biopsité fillestare jané shpesh negative pa geliza jonormale né punksionin lumbar.
Ajo rritet ngadalé me njé rritje graduale t¢ madhésisé sé kistit. Trajtimi béhet me njé
kombinim té kimioterapisé dhe radioterapisé (42).

3.0 Tumoret embrionale

3.1 Meduloblastoma

Meduloblastoma éshté tumori malinj mé i zakonshém i trurit te fémijét (grada 4) (20-
30%) dhe pérbén 40% té tumoreve té fosés posterior. Sé bashku me PNET dhe tumoret
rhabdoide éshté njé nga tumoret embrionale shumé agresive. Zakonisht shihet para
moshés 7 vjecare, me kulmin e incidencés né moshén 4 vjec dhe éshté mé e zakonshme
tek djemté. Lokalizohet né cerebellum né 94,4% té rasteve, né vijén e mesme né 75%.
Eshté njé tumor i pércaktuar qarté, i cili zhvillohet né ventrikulin e katért nga vermisi
inferior, duke shkaktuar hidrocefali (43). Heré pas here mund té shtrihet né foramen
Luschka dhe kéndin cerebelopontin, si njé ependimome. Tumoret meningeale té shtyllés
kurrizore gjenden né 30 deri né 40% té rasteve né momentin e diagnostikimit. Shihen
pesé néntipe histologjike, me ose pa pérforcim N-Myc, té cilat mbartin prognoza té
ndryshme: klasike (65-80% té rasteve), anaplastike me geliza t¢ médha (4-5%, shumé
agresive dhe metastatike), nodularitet ekstensiv (5%) para moshés 1-3 vje¢ me pamje
multinodulare) dhe desmoplastike (15-25%, hemisferike, gé shfaget né adoleshencé dhe
me prognozé té miré). Medulloblastomat jané masa indore hiperdense né CT pér shkak té
hipercelularitetit té tyre dhe kalcifikimet shihen né 20 deri né 40% té rasteve. Né MR
lezioni duket hipointens né imazhet T1-weighted dhe iso-/hipointense né imazhet T2
weighted dhe FLAIR. Zakonisht shihen kista té vogla periferike (50%) dhe zona
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nekrotike. Kistet jané mé té& zakonshme né medulloblastomén klasike dhe
medulloblastomén desmoplastike. Kéto rriten fugishém me kontrastin, megjithése
pérmirésimi heré pas here éshté heterogjen ose mungon. Treguesi mé i besueshém né
diagnozé éshté ADC, i cili éshté i ulét si pér metastazat e tumorit ashtu edhe pér ato
meningeale pér shkak té hipercelularitetit té tumorit. Rastet e rastésishme shihen me njé
ADC té larté [64]. MRS tregon tipare té njé tumori agresiv, me rezonancé té larté té
kolinés, lipideve dhe taurinés. RCBV é&shté i larté né MR me perfuzion (44).

4.0 Tumori rhabdoid

Tumoret rabdoide ose ATRT (tumoret atipike teratoid rabdoide) jané tumore té rrallé me
prognozé shumé té dobét té cilat gjenden tek fémijét nén 3 vjec. Njé mutacion
karakteristik né gjenin SMARCBZ1/INI1 shihet né 76% té rasteve, i cili predispozon pér
formimin e tumoreve rabdoide intra dhe ekstracerebrale (45). Ato mund té gjenden né
fosén posterior (60-70%) dhe/ose né regjionin supratentorial (hemisferat, rajoni pineal),
mund té jené intra- ose ekstra-aksiale dhe shpesh jané multifokale. Kéto jané tumore té
médha té kalcifikuara, hemoragjike, nekrotike té rrethuara nga edemé e gjeré, me kiste
periferike dhe metastaza meningeale. Vendi mé i zakonshém éshté intra-aksial, larg vijés
sé mesme. Né tumoret ekstra-aksiale, shpesh éshté i pérfshiré kéndi cerebelopontin. Ato
jané tumore heterogjene té cilat jané hiperdense né CT dhe hipointense né MR ne T2
weighted, me nxitje té ndryshueshme té kontrastit. Tumoret rabdoide dhe
medulloblastomat kané té njéjtat paragitije né MR, me njé ADC té ulét, megjithése
tumoret rabdoide ndodhin tek fémijét mé té vegjél (nén 3 vjeg), prekin kéndin
cerebellopontin dhe shpesh pérmbajné hemorragji. Trajtimi éshté njé kombinim i
kirurgjisé dhe radioterapisé. Tumoret supratentoriale kané pérmasa mé té médha, mé
shumé pérmbajné kiste dhe kané nekrozé gendrore me njé shtresé té trashé té perthithjes
sé kontrastit periferik. Kéto tumore gjenden kryesisht né lobet frontale dhe jané gjithashtu
mé pak té prirur pér té metastazuar (46).

5.0 Tumoret PNET té sistemit nervor gendror (SNQ).

Kéto jané tumore té rralla, shumé agresive, me prognozé té dobét gé shihen te fémijét nén
5 vje¢. Ato jané té vendosura né regjionin supratentorial ose né trungun e trurit. Njihen
pesé néntipe t&€ PNET: klasike, neuroblastoma e SNQ, ganglioneuroblastoma e SNQ,
medulloepitelioma dhe ependimoblastoma. Ato jané tumore té médha lokale invazive dhe
shogérohen me metastaza leptomeningeale né 40% té rasteve. Ato jané hyperdense dhe
pérmbajné kalcifikime, nekroza, hemorragji dhe nxiten né ményré té ndryshueshme nga
kontrasti. ADC éshté i ulét dhe MRS tregon shenja té njé tumori agresiv.
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ETANTR (tumor embrional me neuropil té bollshém dhe rozeta té vérteta)

ETANTR éshté njé formé specifike e PNET qé shfaget para moshés 4 vjec¢ (vecanérisht
nén 2 vjeg) dhe mé shpesh tek vajzat. Gjendet kryesisht né regjionin supratentorial, né
lobet frontale dhe temporale. Ato jané tumore té médha, té forta, té pércaktuara garté qé
ngjiten né dura mater me edemé peritumorale té kufizuar, megjithése shihet njé efekt
hapésirézenes. Hemorragjia nuk ndodh, megjithése né tumor gjenden mikrokalcifikime,
kiste dhe ené gjaku. Ato nuk nxiten vecanérisht nga kontrasti, ADC éshté i ulét dhe
metastazat meningeale jané té zakonshme (47,48).

6.0 Ependimoma

Ependimomat pérbé&jné 6 deri né 10% té té gjithé tumoreve dhe 15% té tumoreve té fosés
posterior. Shtatédhjeté pérgind e tumoreve jané infratentoriale, né keté rast, ata jané
malinj (grada 3, anaplastike) dhe vérehen vecanérisht te fémijét nén 3 vje¢. Ato lindin
nga qelizat ependimale té ventrikulit té katért, formane Luschka, ose nga ventrikujt
lateralé. Pamja mé karakteristike e tumorit éshté morfologjia dhe shtrirja e tij duke
treguar njé masé qé rritet brenda ventrikulit té katért gé shtrihet né foramina té Magendie
dhe Luschka drejt kéndeve cerebellopontine, cisterna magna dhe kanalit spinal, enéve
pérreth dhe nervave. Mé rrallé, tumori rritet nga forman Luschka né kéndin
cerebellopontin. Né CT tumori éshté izo-/hiperdens. Kalcifikimet punktiforme shihen né
50% té rasteve, me hemorragji né 10%. Shfagjet e MR ndryshojné dhe jané heterogjene,
iso-/hipointense né T1-weighted dhe hiperintense né imazhet T2weighted dhe FLAIR,
dhe pérmbajné kiste dhe nekrozé. Perthithja e kontrastit éshté heterogjene, por mund té
mungojé. ADC ndryshon midis atij t¢ njé medulloblastome dhe njé astrocitome
pilocitike. RCBV gjithashtu ndryshon. Kolina, mioinositoli, glutamat-glutamina dhe
laktatet jané rritur, dne NAA zvogélohet né MRS. Mioinositoli raportohet té jeté mé i
larté né ependimomat anaplastike (grada 3) (49). Metastazat meningeale shihen vetém né
10 deri né 12% té rasteve né kohén e diagnozés, vecanérisht me tumoret anaplastike por
gjenden mé shpesh gjaté ndjekjes me kalimin e kohés. Ependimomat lokalizohen né
regjionin supratentorial né 30% té rasteve, kur shpesh jané beninje (grada 2). Lokalizimet
intraventrikulare (30%) jané mé pak té zakonshme se tumoret intraparenkimale (70%), né
lobin parietal ose temporoparietal krahas trigonit ventrikular. Ky éshté njé tumor i
pércaktuar miré me pamje heterogjene dhe kiste. Kalcifikimet jané té pranishme né njé té
tretén deri né 50% té rasteve (50).

7.0 Tumoret e gelizave embrionale

7.1 Germinoma
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Ky tumor i gradés 4 pérbén 1 deri né 2% té tumoreve té trurit té fémijéve. Lokalizimi mé
i zakonshém éshté pineal (57%), dhe supraselar (32%), i ndjekur nga bérthamat gri té
thella (9%). Ka tendencé té preké djemté midis 10 dhe 18 vje¢c. Tumoret bifokale
supraselare dhe pineale shihen né 15% té rasteve. Shfaget me shenja té rritjes sé presionit
intrakranial, crregullime té shikimit ose ataksi. CT tregon njé masé té kalcifikuar
hiperdense. Shfagjet jané izointense/hipointense né imazhet Tl1weighted dhe iso-
/hiperintense né imazhet T2 weighted. Zonat hemorragjike cistike ose nekrotike mund té
shihen, vecanérisht né tumoret e médha. ADC e komponentit té indeve té buta ndryshon
dhe éshté e njéjté (55%), mé e vogél (36%) ose mé e madhe (9%) se ajo e parenkimés
normale cerebrale (51). Né pérgjithési ato nxiten intensivisht me kontrast. Mund té
ndodhin metastaza meningeale dhe pér kété arsye kérkohen ekzaminime té shtyllés
kurrizore. Ata kané njé prognozé shumé té miré pér shkak té ndjeshmérisé sé shkélqyer
ndaj radio dhe kimioterapisé. Trajtimi pérfshin kimioteraping, e cila éshté shumé
efektive, e ndjekur nga radioterapia pér ¢do tumor té mbetur. Germinoma supraselare
paragitet me diabet insipidus, dhe ¢rregullime té shikimit dhe pubertetit. Tumori gjendet
vetém 3 deri né 6 muaj pas fillimit té diabetit insipid, kur MR éshté normale ose tregon
vetém trashje té lehté té kércellit t& hipofizés. Hemorragjia dhe nekroza né tumor ndodhin
mé shpesh sesa me tumoret pineale dhe nuk ka kalcifikime. Shfagjet e uléta t¢ ADC dhe
imazhet izo-/hipointense T2-weighted té lezionit e dallojné até nga tumoret e tjeré
supraselar. Tumori ndodhet mé shpesh né bérthamat e thella gri né popullatén aziatike.
Zhvillohet né bérthamat kaudate dhe bérthamat lenticulate dhe talamus, megjithése kjo
heré pas here reflekton shtrirjen talamike té njé tumori pineal pérmes mureve té
ventrikulit té treté. Ai ka njé prognozé mé té dobét se te tjeret dhe é&shté njé tumor
fillimisht infiltrues, ku mé té médhenjté jané mé té rrethuar (52).

7.2 Tumoret e gelizave germinale jo germinomatoze

Kéto jané teratomat (10%), koriokarcinomat, tumoret e sinusit endodermal dhe
karcinomat embrionale ose tumoret e pérziera (53).

8.0 Teratomat

Teratomat vérehen tek fémijét nén 10 vje¢. Ky éshté gjithashtu tumori neonatal mé i
zakonshém (mbi 50%) dhe ndodhet né regjionin pineal, megjithése mund té shihet edhe
né rajonet hipotalamike ose supraselare, ose né hemisferat cerebrale. Ato variojné nga
tumoret e gradés 0 (indet e pjekura) deri né gradén 3 (indi i papjekur). Format e pjekura
pérmbajné yndyré, kiste, kalcifikime dhe pérbérés té indeve té buta. Ato rriten né ményré
heterogjene me kontrastin, veganérisht né pjesét indore té tumorit. ADC éshté rritur dhe
lipidet shihen né MRS. Format e papjekura, malinje té tumorit kané skaje mé pak té
pércaktuara garté dhe edemé rreth tumorit, megjithése éshté e pamundur té dallohen
formalisht nga tumoret e pjekur, pérve¢ nése pérhapja meningeale éshté e pranishme.
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Tumoret e gelizave embrionale mund té sekretojné b-hCG dhe alfa-fetoproteiné né gjak
dhe LCS, duke lejuar vendosjen e njé diagnoze pozitive té qgarté, e cila heré pas here
shmang operacionin pér té marré histologjiné (54).

9.0 Tumoret pineale

Kéto pérbéjné 3 deri né 11% té tumoreve supratentoriale t& fémijérisé. Shihen tumoret me
geliza embrionale (50-80%) (krh. seksionin "Tumoret e gelizave embrionale"),
parenkimale pineale (15%) dhe tumoret neuroepiteliale. Ato shfagen me dhimbje koke
dhe hidrocefali.

9.1 Pineoblastoma

Pineoblastoma pérbén 40% té tumoreve parenkimale pineale. Ky éshté njé tumor i gradés
4 i shogéruar shpesh me metastaza meningeale dhe mund té bashkéjetojé me
retinoblastomén. Shfagjet e kétyre lezioneve né imazhe jané té ngjashme me PNET, me
njé ADC shumé té ulét, duke i dalluar ato nga njé germinoma, e cila ka nj¢ ADC
relativisht mé té larté (55).

9.2 Tumori i gjéndrés pineale papilare

Tumori i gjéndrés pineale papilare éshté i véshtiré té dallohet nga njé pineoblastoma,
megjithése raportohet té keté njé intensitet mé té larté sinjali né T2WI.

10.0 Tumoret supraselare

Kéto pérbéjné 40% té té gjithé tumoreve intrakraniale dhe né pérgjithési paragiten me
crregullime vizuale dhe endokrine. Ato pérfshijné kraniofaringiomat, gliomat e traktit
optik (krh. seksionin ¢’Astrocitoma pilocitike’’) dhe germinomat (krh. seksionin
“’Tumoret e gelizave embrionale’”). T¢é gjithé kéta tumore mund té kené pamje té pérziera
solide dhe cistike né imazheri. ADC dhe MRS mund té ndihmojné pér t'i dalluar ato (56).

11.0 Kraniofaringioma

Ky éshté njé tumor i gradés 1 gé shihet rreth moshés 4/5 vjec tek fémijét dhe pérbén 5
deri né 10% té tumoreve té trurit t& fémijérisé dhe 50% té masave supraselare. Ai
paragitet me c¢rregullime vizuale, dhimbje koke dhe anomali endokrine (vonesa e rritjes
dhe peshés) dhe zhvillohet nga mbetjet e xhepit Rathke ose kanalit kraniofaringeal (57).
Gjendet vecanérisht né regjionin supraselar dhe mé rrallé éshté intrasellar né rajonin e
hipotalamusit dhe kiazmés optike, dhe mund té shtrihet né fosat cerebrale anteriore dhe té
mesme. Tumori mé tipik tek fémijét éshté forma adamantinomatoze, ndérsa tek té rriturit
forma papilare skuamoze éshté mé e zakonshme. Shfagjet mé tipike jané ato té njé kisti té
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kalcifikuar, supraselar. Shfagjet jané hipointense ose hiperintense né imazhet T1
weighted dhe hipointense né imazhet T2 weighted (lipide, proteina ose gjak) dhe
hiperintense né imazhet FLAIR, muri nxitet nga kontrasti. Mund té jeté i pranishém njé
pérbérés indor, i cili rritet né ményré heterogjene. Tumori mund té rrethojé enét e gjakut
ngjitur. Né MRS, lipidet dhe laktat gjenden brenda Kistit, duke e dalluar até nga njé
astrocitoma e traktit optik. ADC éshté i larté. Eshté e réndésishme té njihen tumoret
cistike, té cilat trajtohen lokalisht (pér shembull, me bleomiciné). Tumoret solide jané mé
té rrallé dhe tumoret e pérzier jané té zakonshém. Kirurgjia ofrohet kur lezioni éshté larg
nga hipotalamusi (tipi 0), ose né kontakt me hipotalamusin (tipi 1). Nése tumori dhe
hipotalamusi jané té pandashém (tipi 2), ofrohet rezeksion i pjesshém, i kombinuar me
radioterapi, te fémijét mbi 5 vjec. Rekurencat jané té zakonshme (58).

12.0 Hamartoma hipotalamike

Ky éshté njé malformacion i pérbéré nga neurone dhe geliza gliale té diferencuara miré,
té ngjashme me indin normal hipotalamik. Karakterizohet nga ataket e krizave konvulsive
xhelastike ose pubertetit t& parakohshém. Shihen dy forma: intrahipotalamike (sesile,
pushtues i trupave mamillar dhe tuber cinereum, epilepsi) ose parahipotalamike (i
pedunkuluar dhe i futur nén catiné e ventrikulit t& 3-t&, i shogéruar me pubertetin e
parakohshém). Shfagjet jané té njéjta me ato té Iéndés gri né T1WI dhe jané paksa
hiperintense né T2WI, heré pas here me Kiste, por jo duke u nxitur nga kontrasti (59).

13.0 Tumoret e pleksit koroid

Papilloma e pleksit koroid éshté njé tumor beninj i cili zhvillohet nga plekset koroide dhe
shihet né dy vitet e para té jetés. Lokalizohet né ventrikujt lateralé (trigone) né 80% té
rasteve, né barkushen e 4-té né 16% té rasteve dhe né barkushen e 3-té né 4% té rasteve.
Vendet afér foramenit t& Monro-s shihen vetém né 4% té rasteve. Prodhimi CSF nga
tumori shpjegon hidrocefalusin gé ndodh. Papillomat e pleksusit koroid, té cilat jané
tumore beninje té shkallés 1, jané pesé heré mé té zakonshme se papillomat atipike té
shkallés 2 dhe karcinomat e shkallés 3. Papiloma shfaget si njé masé shumélobulare iso-
/hiperdense né CT. Eshté izointens né T1-peshuar dhe iso-/hipointense né T2-peshuar,
heré pas here me njé pamje mé heterogjene pér shkak té pranisé sé zonave cistike
nekrotike ose hemorragjike. Pé&rmirésohet intensivisht me gadolinium. Brenda tumorit
shihen enét ektatike. ADC éshté pakésuar dhe rCBV éshté i larté, heré pas here me
ndérprerje té barrierés hemato-encefalike. Karcinomat pushtojné parenkimén fqinje dhe
shogérohen me edemé peritumorale, e cila megjithaté mund té jeté e pranishme edhe né
njé papillomé beninje (60).
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Figure 13. Papilloma e pleksit koroid tek njé fémijé 6 vje¢. Imazhi aksial T1weighted pas
gadoliniumit: lezion i lobuluar né trigonin e ventrikulit t&¢ majté, i nxitur me gadolinium
dhe pérmban struktura té shumta vaskulare. Hidrocefalia éshté e pranishme pér shkak té
mbiprodhimit té LCS nga tumori.

Figura 14. Imazhi axial DP-T2SE .
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Figura 15. Imazhi Axial, ADC mapping.
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I METODOLOGJIA

2.1 Qéllimi

Percaktimi i karakteristikave klinike dhe morfologjike té tumoreve intrakraniale tek
fémijét

2.2 Objektivat
Vlerésimi i kuadrit klinik
- lokalizimit
-diagnozés histopatologjike dhe korrelimit té tyre

Vlerésimi i vdekshmérisé sipas karakteristikave demografike dhe klinike

Vlerésimi i faktoréve té riskut pér exitus

2.3 Materiali dhe Metoda
Tipi i studimit
Ky éshté njé studim observacional prospektiv i kryer né Qendrén Spitalore Universitare
“Néné Tereza”, né Tirané gjaté viteve 2010-2015.

Pacientét e pérfshiré né studim

Né studim jané pérfshiré 67 pacienté me tumore malinje té trurit.
Kriteret e pérfshirjes ishin diagnoza e njé tumori primar té trurit dhe pacientét e moshés
0-14 vjec né kohén e diagnozeés.

Té gjithé pacientét jané diagnostikuar me ekzaminim histopatologjik, pérve¢ pacientéve
me tumore té trungut té trurit, té cilét jané diagnostikuar vettm me tomografi
kompjuterike (CT) / rezonancé magnetike (MR).

Népérmjet njé skede klinke u mblodhén dhe u analizuan né studim variablat demografike
dhe klinike:
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Variablat e mbledhur né ményré nga té dhénat mjekésore té pacientéve ishin:

mosha, gjinia, historia e méparshme e sémundjeve malinje dhe trajtimi, gjenetika
sindromat, kohézgjatja e simptomave pérpara diagnozés pérfundimtare té béré nga
interventi kirurgjikal ose neuroimazheria (pér pacientét gé nuk jané operuar) manifestimi
I sémundjes me ose pa kriza epileptike, shenjai/simptomat, deficitet neurologjike,
anomalité hormonale, lokalizimi i tumor i identifikuar nga té dhénat e neuroimazherisé
dhe modaliteti i trajtimit.

Lokalizimi i tumorit u Klasifikua supratentorial, infratentorial ose té dyja dhe éshté
pércaktuar ndikimin i tij né mbijetesé.

Tumoret konsideroheshin supratentoriale nése preknin trurin hemisferat, strukturat e
thella cerebrale, ventrikulin e treté ose anésore ose gjenden ne regionin supraselar ose
pineal ndérsa ato konsideroheshin infratentoriale nése ndodheshin né trurin e vogél,
trungun e trurit ose ventrikulin e katért.

Nése do té ndikonin per continuitatem té paktén njé nga vendndodhjet né ndarjen
supratentoriale dhe infratentoriale i konsideruam si té dyja, mbi- dhe infratentoriale.

Né pacientét gé iu nénshtruan interventit Kirurgjikal, u konfirmu diagnoza
histopatologjike bazuar né klasifikimin e OBSH-sé 2007 (8).

Shtrirja e rezeksionit Kirurgjikal u pércaktua né bazé té raportit operativ té kirurgut dhe
imazheve CT/MR postoperative si rezeksion total dhe rezeksion subtotal ose biopsia.

Bazuar né imazhet MR té trurit dhe shtyllés kurrizore dhe ekzaminimit citologjik té
Iéngut cerebrospinal, perhapja e sémundjes sé pacientéve u klasifikua né tre kategori:

Pa evidencé té sémundjes pas interventit, sémundje e mbetur lokale ose semundje e
pérhapur- mikro dhe/ose makro-pérhapje.

Pacientét me NED kishin likid cerebrospinal negativ pér gelizat malinje ne ekzaminimin
citologjik dhe MR té trurit dhe shtyllés kurrizore pa sémundje reziduale dhe pa pérhapje.
Pacientét me sémundje reziduale lokale kishin njé tumor té mbetur né MR té trurit dhe
shtylle kurrizore pa pérhapje né léngun cerebrospinal ose né MR té trurit dhe shtyllés
kurrizore.

Nése pacienti kishte citologji pozitiv pér geliza malinje té 1éngut cerebrospinal (mikro-
diseminim) ose u vuné re metastataza né MR té trurit dhe/ose shtyllés kurrizore (makro-
diseminim), pacienti u klasifikua né grupin me sémundje té pérhapur.
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U mblodhén té dhénat edhe pér radioterapiné dhe kimioterapia, e cila jepej né regjime té
ndryshme né varési mbi diagnozén histopatologjike, moshén e pacientit, shtrirjen e
sémundjes, sipas né protokollin ndérkombétar té pérdorur.

Pas pérfundimit té trajtimit, ndjekja ekzaminimet kryheshin ¢do 3 muaj pér 24 muaj, ¢do
6 muaj deri né 5 vjet, pasuar nga kontrollet vjetore.

2.4 Metodologjia e analizés statistikore
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T€ dhénat u analizuan me programin statistikor SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) versioni 20. Eshté paraqgitur statistika deskriptive e variablave té vazhduar té
cilét jané¢ pérmbledhur si mesatare dhe deviacion standard, vleré minimale dhe
maksimale.

Variablat kategoriké jané paraqitur si frekuencé absolute dhe pérqindje.

Eshté pérdorur testi hi-katror dhe Fisher’s exact test pér krahasimin e proporcioneve
ndérmjet variablave kategoriké.

Eshté perdorur analiza e regresionit Cox pér vlerésimin e faktoréve té riskut pér exitus.
Sinjifikanca statistikore €shté pércaktuar pér p<0.05. Testet statistikore jané t€ dyanshme.
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Il REZULTATE

Tabela 3. 1 Karakteristikat demografike té pacientéve

Karakteristikat N %
Gjinia
Femra 29 43.3
Meshkuj 38 56.7
Grupmosha
<1 4 6.0
14 21 31.3
5-9 24 35.8
10-14 18 26.9
Sémundje gjenetike hereditare
Neurofibromatoze tip 1 2 3.0
Sindromi Gilbert 1 1.5
Hiperplazi adrenale kongenitale 1 1.5
Katarakt kongenital 1 1.5
Sémundje malinje e méparshme
Limfoma Burkit stadi 111 1 1.5
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Femra
43%

Meshkuj
57%

= Femra = Meshkuj

Figura 3. 1 Shpérndarja e rasteve sipas gjinisé

40.0
35.8
35.0 313
30.0
25.0
xX 20.0
15.0
10.0
6.0
0.0
<1 1-4 5-9 10-14

Grupmosha

Figura 3. 2 Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshés

Né studim morén pjesé 67 pacienté me moshé mesatare 5.7 (4.1) vjeg, nga té cilét 43.3%
jané femra dhe 56.7% meshkuj. Né grupmoshén <1 vjec¢ jané 4 (6%) e fémijéve, né
grupmoshén 1-4 vje¢ jané 21 (31.3% e femijeve, né grupmoshén 5-9 vje¢ jané 24
(35.8%) e femijéve dhe né grupmoshén 10-14 vijec jane 18 (26.9%) e fémijéve.
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1.0
0.5
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Neurofibromatoze  Sindromi Gilbert  Hiperplazi adrenale Katarakt kongenital
tip1 kongenitale

Figura 3. 3 Frekuenca e sémundjes gjenetike hereditare

Me sémundje gjenetike hereditare jané 5 (7.5%) fémijé: 2 (3%) jané me
Neurofibromatoze tip 1, 1 (1.5%) kané Sindromi Gilbert, 1 (1.5%) Hiperplazi adrenale
kongenitale dhe 1 (1.5%) Katarakt kongenital.

Me sémundje malinje t& meparshme - Limfoma Burkit stadi 111 eshte 1 (1.5%) e fémijéve.
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Tabela 3. 2 Lloji dhe frekuenca e shenjave dhe simptomave

Shenjat dhe simptomat N %
Presion intrakranial i ritur 50 74.6
Té vjella 38 56.0
Dhimbje koke 37 55.0
Nause 11 17.0
Deficite neurologjike 41 61.2
Ataksi 21 31.0
Strabismus 15 22.0
Hemipareze 14 21.0
Crregullim i pamjes 8 12.0
Vertigo 5 7.0
Paralizé faciale 3 5.0
Nistagmus 3 4.0
Disfazi 2 2.5
Disfagi 2 2.3
Inkontinecé e urinés 1 2.0
Crregullim i dégjimit 1 1.0
Konvulsione epileptike 13 194
Té gjeneralizuara 7 10.0
Parciale 6 9.0
Crregullime hormonale 7 10.4
Crregullim i sekretimit ADH 5 7.0
Deficiencé e TH 3 4.0
Deficiencé adrenale 2 3.0
Deficiencé e GH 1 2.0
Pubertet i parakohshém 1 2.0
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Presion Deficite Konvulsione Crregullime
intrakranial i ritur neurologjike epileptike hormonale

Figura 3. 4 Lloji dhe frekuenca e shenjave dhe simptomave

Nga shenjat dhe simptomat mbioterojné: presion intracranial i rritur né 50 (74.6%) té
pacientéve, deficite neurologjike né 41 (61.2%), Konvulsione epileptike 13 (19.4%) dhe
crregullime hormonale né 7 (10.4%) té pacientéve.

60.0 56.0 55.0

0.0
Té vjella Dhimbje koke Nause

Figura 3. 5 Manifestimet e presionit intrakranial té rritur

-Presioni intracranial i rritur éshté manifestuar me té vjella (56%) dhimbje koke (55) dhe
nausea (17%).
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Nistagmus _ 7.0
Paralize faciale - 5.0
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Hemipareze - 2.3
Strabismus - 2.0
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%

Figura 3. 6 Lloji i deficiteve neurologjike

-Deficite neurologjike jané manifestuar me ataksi (31%), Strabismus (22%), Hemipareze
(21%), Crregullim i pamjes (12%), Vertigo (7%), Paralizé faciale (5%), Nistagmus
(4%), Disfazi (2.5%), Disfagi (2.3%), Inkontinecé e urinés (2%), Crregullim i dégjimit
(1%).

41



10.2

10.0

9.8

9.6

9.4

%

9.2
9.0
8.8

10.0
9.0
8.6 .
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8.4

Figura 3. 7 Forma e konvulsioneve

-Konvulsionet epileptike jane té gjeneralizuara né 10% té pacientéve dhe parciale né 9%
té tyre.

8.0
7.0
7.0
6.0
5.0
4.0
xX4.0
3.0
2.0
1.0
0.0
Crregullim i Deficience e TH Deficience Deficience e GH Pubertet i
sekretimit ADH adrenale parakohshem

Figura 3. 8 Crregullimet hormonale

-Crregullime hormonale jané manifestuar me crregullim té sekretimit t¢ ADH (7%),
deficiencé e TH (4%), deficience adrenal (3%), deficiencé e GH (2%) dhe pubertet i
parakohshém (2%).
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Tabela 3. 3 Lokalizimi i tumoreve té trurit

Lokalizimi anatomik N %
Cerebellum 27 40.3
Hemisfera cerebrale 21 31.3
Ventrikujt 7 10.4
Diencefalon 4 6.0
Sella turcica 6 9.0
Nervat kranialé 2 3.0

45
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Cerebellum Hemisfera  Ventrikujt Diencefalon Sella turcica Nervat
cerebrale kranialé

Figura 3. 9 Lokalizimi i tumoreve té trurit
Pérsa i pérket lokalizimit anatomik té tumorit né Cerebellum éshté lokalizuar né 27
(40.3%) té pacientéve, né Hemisferén cerebrale ne 21 (31.3%), né Ventrikujt né 7

(10.4%), né Diencefalon né 4 (6%), né Sella turcica né 6 (9%) dhe né Nervat kraniale né
2 (3%) té fémijéve.

Tabela 3. 4 Lokalizimi supra dhe infratentorial

Lokalizimi N % P
Supratentoriale 38 56.7
Infratentoriale 27 40.3 | <0.01
Té dyja 2 3.0
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Figura 3. 10 Lokalizimi supra dhe infratentorial

Lokalizimi Supratentorial i tumoreve u identifikua né 38 (56.7%) té pacientéve
Infratentorial né 27 (40.3%), ndérsa né té dyja né 2 (3%) té pacientéve.

Tabela 3. 5 Lokalizimi i tumorit sipas gjinisé dhe grupmoshés

Variablat | Supratentoriale | Infratentoriale | Te dyja P
Gjinia

Femra 15 (51.7) 13 (44.8) 1(3.4) 0.7

Meshkuj 23 (60.5) 14 (36.8) 1(2.6)
Grupmosha

<1 3(85.0) 1(25.0) 0

1-4 12 (57.1) 9 (42.9) 0 0.9

5-9 13 (54.2) 10 (41.7) 1(4.2)

10-14 10 (55.6) 7 (38.9) 1(5.6)
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Figura 3. 11 Lokalizimi i tumorit sipas gjinisé
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Figura 3. 12 Lokalizimi i tumorit sipas grupmoshés

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né shpérndarjen e pacientéve sipas gjinisé (p=0.7) dhe
grupmoshén (p=0.9) ne lidhje me lokalizimin e tumoreve.
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-Nga pacientet femra me Lokalizim Supratentorial jané 51.7%, infratentorial 44.8% dhe
té dyja (3.4%).

-Nga pacientét meshkuj me Lokalizim Supratentorial jané 60.5%, infratentorial 36.8%
dhe té dyja (2.6%).

-Né grupmoshén <1 vje¢ me Lokalizim Supratentorial jané 85%, infratentorial 25% dhe
asnjé né té dyja.

-Né grupmoshén 1-4 vje¢ me Lokalizim Supratentorial jané 57.1%, infratentorial 42.9%
dhe asnjé né té dyja.

-Né grupmoshén 5-9 vje¢c me Lokalizim Supratentorial jané 54.2%, infratentorial 41.7%
dhe 1 (4.2%) né té dyja.

-Né grupmoshén 10-14 vje¢ me Lokalizim Supratentorial jané 55.6%, infratentorial
38.9% dhe 1 (5.6%) né té dyja.

Tabela 3. 6 Kohézgjatja mediane e simptomave para diagnostikimit

Supratentoriale | Infratentoriale | Té dyja
M 3.063 2.063 1.65
SD 3.4 1.9 15
Minimum 0 0 0
Maksimum 10 8 5
451
401
351
7 3.0 T -1
= os5)
2.0 e ! T
1.5F
1.0 L _\_ _I_
Supratentoriale Infratentoriale Te dyja

Figura 3. 13 Figura 3. 14 Kohézgjatja mediane e simptomave para diagnostikimit

Kohézgjatja mesatare nga fillimi i shenjave deri né diafnoze ishte 3.1 (3.4) muaj pér
tumoret supratentoriale, 2.1 (1.9) muaj pér tumoret infratentoriale dhe 1.6 (1.5) muaj pér
té dy lokalizimet.
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Tabela 3. 7 Tipi histopatologjik i tumoreve

Tipi histopatologjik N %
Tumore embrionale 13 194
Medulloblastoma - WHO grada I11-1V 10 14.9
PNET- WHO grada H1-1V 2 3.0
Pineoblastoma- WHO grada I11-1V 1.5
Glioma té gradés sé ulét 36 53.7
Astrocytoma- WHO grada Il 20 29.9
Astrocytoma pilocitike- WHO grada | 11 16.4
Oligodendroglioma -WHO grada Il 3 4.5
Qeliza gliale mikse -WHO grada Il 2 3.0
Glioma té gradés sé larté 8 11.9
Astrocytoma anaplastike -WHO grada IV 4 6.0
Glioblastoma -WHO grada IV 4 6.0
Ependimoma 6 9.0
WHO grada Il 2 3.0
WHO grada Il 4 6.0
Tumore té gelizave germinale 2 3.0
Qeliza germinale mikse 1 1.5
Germinoma 1 1.5
Tjetér 2 3.0
Meningioma malinje 1 1.5
Carcinoma e pleksusit Choroid 1 1.5
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Figura 3. 15 Tipi histopatologjik i tumoreve

Né lidhje me tipin histopatologjik u evidentuan: tumore embrionale (19.4%), glioma té
gradés sé ulét (53.7%), glioma te gradés sé larté (11.9%), ependymoma (9%), tumore té
gelizave germinale (3%), dhe tjetér (3%), me mbizotérim té gliomave me gradé té ulét me
ndryshim sinjifikant me tipet e tjera (p<0.01).
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Medulloblastoma - WHO PNET- WHO grada lll-IV  Pineoblastoma- WHO
grada llI-IV grada llI-IV

Figura 3. 16 Lloji i tumoreve embrionale
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-Tumoret embrionale jané: Medulloblastoma - WHO grada I11-1V (14.9%), PNET- WHO
grada I11-1V (3%) dhe Pineoblastoma- WHO grada I11-1V (1.5%).
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Figura 3. 17 Gliomat e gradés sé ulét

-Gliomat e gradés sé ulét jané Astrocytoma- WHO grada Il (29.9%), Astrocytoma
pilocitike- WHO grada | (16.4%), Oligodendroglioma -WHO grada Il (4.5%), Qeliza
gliale mikse -WHO grada Il (3%).
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Figura 3. 18 Glioma té gradés sé larté

-Glioma té gradés sé larté jané Astrocytoma anaplastike -WHO grada IV (6%),
Glioblastoma -WHO grada 1V (6%).
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Figura 3. 19Ependimomat

-Ependimomat jané WHO grada Il (3%) dhe WHO grada 111 (6%).
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Figura 3. 20 Tumore té gelizave germinale
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- Tumore té gelizave germinale jané Qeliza germinale mikes (1.5%) dhe Germinoma
(1.5%).
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Meningioma malinje Carcinoma e pleksusit Choroid

Figura 3. 21 Tipet e tjera

-Nga tipet e tjera jané Meningioma malinje (1.5%) dhe Carcinoma e pleksusit Choroid
(1.5%).

Tabela 3. 8 Tipi histopatologjik i tumoreve sipas grupmoshés

L .. Grupmosha
Tipi histopatologjik

<1 1-4 5-9 10-14
Tumore embrionale 2 (50.0) 5 (23.8) 4 (16.7) 2(11.1)
Glioma té gradés sé ulét 1(25.0) 12 (57.1) | 12(50.0) | 11(61.1)
Glioma té gradés sé larté 1(4.8) 4 (16.7) 3(16.7)
Ependimoma 1 (25.0) 1(4.8) 3(12.5) 1(5.6)
Tumore té gelizave germinale 1(4.8) 1(4.2)
Tjetér 1(4.8) 1(5.6)
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Figura 3. 22 Tipi histopatologjik i tumoreve sipas grupmoshés

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né shpérndarjen e tipit histopatologjik sipas grupmoshés
(p=0.7).

Tabela 3. 9 Pérhapja e sémundjes

Pérhapja e sémundjes N %
Pa evidence té lezioneve 23 34.3
Lezione reziduale lokale 38 56.7
Sémundje e pérhapur 6 9.0
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Figura 3. 23 Pérhapja e sémundjes

Né shumicén e pacientéve u gjetén Lezione reziduale lokale (56.7%) ndérsa Sémundje e
pérhapur né (9%). Né 34.3% té pacienteve nuk u gjetén evidencé té pérhapjes sé
lezioneve (p<0.01).

Tabela 3. 10 Trajtimi i sémundjes

Trajtimi N %
Intervent Kirurgjikal 58 89.9
Rezeksion total 24 41.4
Rezeksion subtotal 34 58.6
Radioterapi 63 94.0
Kemioterapi 45 67.2
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Figura 3. 24 Trajtimi i sémundjes

Trajtimi i pacientéve ishte i kombinuar-multimodal: intervent Kkirurgjikal dhe
radiokemioterapi.

Interventit kirurgjikal ju nénshtruan 58 (89.9%) e pacientéve: 41.4% me rezeksion total
dhe rezeksion subtotal 58.6%.

Radioterapisé ju nénshtruan 94% e pacientéve dhe kemioterapisé 67.2%.
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Tabela 3. 11 Frekuenca e exitus sipas karakteristikave sociodemografike dhe klinike

Karakteristikat N % P
Gjinia
Femra 7 24.1 0.8
Meshkuj 10 26.3
Grupmosha
<1 2 50.0
1-4 5 23.8 0.2
5-9 7 29.2
10-14 3 16.7
Lokalizimi
Supratentoriale 9 23.7
Infratentoriale 6 22.2 0.04
Té dyja 2 100.0
Tipi histopatologjik
Tumore embrionale 3 23.1
Glioma té gradés sé ulét 7 19.4
Glioma té gradés sé larté 4 50.0 0.4
Ependimoma 1 16.7
Turr_lore té gelizave 1 50.0
germinale
Tjetér 1 50.0
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Figura 3. 25 Frekuenca e exitus sipas gjinisé

Né exitus pérfunduan 17 (254%) e pacientéve (95%CI 15.5 — 37.5) nga té cilét 7 (24.1%)
e femrave dhe 10 (26.3%) e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.8).
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Figura 3. 26 Frekuenca e exitus sipas grupmoshés

Pérsa i pérket grupmoshés <1 vjec jané 2 (50%) e raste té kesaj grupmoshé, 5 (23.8%) e
rasteve e grupmoshés 1-4 vjeg, 7 (29.2%) e rasteve té grupmoshés 5-9 vje¢ dhe 3 (16.7%)
e rasteve té grupmoshés 10-14 vjeg, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.2).
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Figura 3. 27 Frekuenca e exitus sipas lokalizimit

Né lidhje me lokalizimin jané 9 (23.7%) e rasteve supratentoriale, 6 (22%) e rasteve
infratentoriale dhe 2 (100%) e rasteve mé té dy lokalizimet, me ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre (p=0.04).
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Figura 3. 28 Frekuenca e exitus sipas tipit histologjik

Sipas tipit histologjik jané 3 (23.1%) e rasteve me tipin embrional, 7 (19.4%) e rasteve té
gliomave té gradés sé ulét, 4 (50%) e rasteve té gliomave té gradés sé larté, dhe
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pérkatesisht nga 1 raste té ependiomave (16.7%), tumoreve me geliza germinale (50%)
dhe tjetér (50%), pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.4).

Tabela 3. 12 Faktorét parashikues té exitus— Modeli i regresionit Cox.

Variablat HR 95% CI P
Mosha né momentin e diagnostikimit 0.93 | 0.91-0.96 0.04
Gjinia 0.84 | 0.53-1.34 0.5
Sémundje gjenetike hereditare 0.87 | 0.33-2.29 0.7
Kohézgjatja e simptomave para diagnozés finale 0.96 | 0.89-0.99 0.06
Presion intrakranial i ritur 1.24 | 0.77-2.05 0.4
Konvulsione epileptike 0.83 | 0.45-1.58 0.6
Defigite neurologjike 1.39| 1.19-2.44| <0.01
Crregullime hormonale 396 | 1.29-2.89| <0.01
Lokalizimi supratentorial 1.84 | 1.27-2.68 | <0.01
Tipi i rezeksionit 0.51| 0.28-0.88| <0.01
Shkalla e pérhapjes sé sémundjes 217 | 152-3.16 | <0.01

Mosha né momentin e diagnostikimit l

Gjinia —I—-—

Semundje gjenetike hereditare I:

Kohézgjatja e simptomave para diagnozés finale l

Presion intrakranial i ritur —

Konwulsione epileptike —I-—

Deficite neurologjike |

Crregullime hormonale | —a—

Lokalizimi supratentorial  —a—

Tipi i rezeksionit ——

Shkalla e perhapjes se semundjes | ——

I L 1 L Ll Ii Il L Il Ll Ll II
0.1 1 10
HR (95%Cl)

Figura 3. 29 Faktorét parashikues té exitus— Modeli i regresionit Cox.
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Faktoré sinjifikante té riskut pér exitus rezultuan:

Deficite neurologjike
Crregullime hormonale
Lokalizimi supratentorial
Shkalla e pérhapjes sé sémundjes
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IV DISKUTIM

Tumoret e sistemit nervor gendror (SNQ) jané njé problem shéndetésor dramatik
pér shkak té sémundshmérisé dhe vdekshmérisé sé tyre té larté né té gjitha moshat. Né
popullatén pediatrike, tumoret e trurit pérbéjné kancerin e dyté mé té zakonshém té
diagnostikuar né mbaré botén cdo vit, duke zéné rreth 25% té kancereve té fémijérisé
(61,62).

Tumoret e trurit jané shkaku i dyté kryesor i kancerit tek fémijét. Tumoret primare
mbizotérojné dhe jané té llojeve histologjike mjaft té ndryshme. Prognoza dhe trajtimi i
tyre varet nga lloji histologjik dhe grada (63). Qasja diagnostike ndaj tyre pérfshin
analizén e vendit té lezionit dhe paragitjet né tomografiné e kompjuterizuar dhe
rezonancé magnetike, dhe marrjen parasysh t¢ moshés dhe karakteristikave klinike té
fémijés. CT pérdoret pér té diagnostikuar tumorin né njé situaté urgjente. RM
konvencionale siguron njé gasje morfologjike dhe lejon qé té vlerésohet stadi i tumorit
pérpara operacionit. Teknikat e avancuara t¢ MR (imazhet né diffusion-weighted dhe
perfuzion, RM spektroskopi) ofrojné informacion té métejshém pér diagnozén
diferenciale, diagnozén e dyshuar té llojit dhe gradés dhe pér té drejtuar biopsiné drejt
zonave mé malinje né lezion (64,65).

Qéllimi i kétij studimi ishte pércaktimi i vegorive kliniko morfologjike té tumoreve té
trurit né moshén pediatrike.

Né studim morén pjesé 67 pacienté me moshé mesatare 5.7 (4.1) vjec, nga té cilét 43.3%
jané femra dhe 56.7% meshkuj. Né grupmoshén <1 vjec jané 4 (6%) e fémijéve, né
grupmoshén 1-4 vjec jané 21 (31.3% e fémijéve, né grupmoshén 5-9 vje¢ jané 24
(35.8%) e fémijéve dhe né grupmoshén 10-14 vjec jané 18 (26.9%) e fémijéve.

Me sémundje gjenetike hereditare jané 5 (7.5%) fémije: 2 (3%) jané me
Neurofibromatoze tip 1, 1 (1.5%) kané Sindromi Gilbert, 1 (1.5%) Hiperplazi adrenale
kongenitale dhe 1 (1.5%) Katarakt kongenital.

Me sémundje malinje t& méparshme - Limfoma Burkit stadi 111 &shté 1 (1.5%) e fémijéve.
Nga shenjat dhe simptomat mbiotérojné: presion intracranial i rritur né 50 (74.6%) té
pacientéve, deficite neurologjike né 41 (61.2%), Konvulsione epileptike 13 (19.4%) dhe
crregullime hormonale né 7 (10.4%) té pacientéve.

Pas ekzaminimit klinik dhe anamnezés sé detajuar nga pediatri i pérgjithshém dhe/ose
neurologu pediatrik, dhe ndoshta njé neurokirurg (pediatér), cdo dyshim delikat pér njé
tumor té trurit pediater duhet té hetohet me imazheri sa mé shpejt qé té jeté e mundur.
Standardi i arté diagnostikues pér njé tumor té dyshuar té trurit éshté imazhi i rezonancés
magnetike MRI (66). Njé masé mé e madhe mund té shihet edhe né tomografiné e
kompjuterizuar (CT). CT justifikohet né raste urgjente, si p.sh.: njé fémijé né koma qgé
paragitet me bebéza té zgjeruara gé kérkon ndérhyrje t& menjéhershme Kirurgjikale.
Megjithaté, pér shkak té ekspozimit ndaj rrezatimit dhe vlerés sé kufizuar diagnostikuese,
CT duhet té pérdoret tek fémijét vetém né kushte urgjente ose kur njé MRI nuk éshté e
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mundur. Né rastin e rajoneve fginje elokuente, MRI funksionale (fMRI) mund té
aplikohet pér té zbuluar pérfshirjen e zonave té réndésishme té trurit. Qasje speciale, té
tilla si studimet e difuzionit, mund té pérdoren pér té pércaktuar llojin e tumorit (X).67,68
Spektroskopia MR (MRS) mund té kontribuojé gjithashtu né diferencimin e entitetit té
tumorit (69). Disa nga tumoret (p.sh., medulloblastoma, astrocitoma pilocitare ose
ependimoma) shogérohen me pérhapje leptomeningeale ose intrinsike. Nése dyshohet,
pér té konfirmuar diagnozén, duhet té merret njé MRI e té gjithé neuroaksit. P&r mé tepér,
mostrat e Iéngut cerebrospinal (CSF) mund té merren pérmes punksionit lumbal pér té
pércaktuar pérhapjen leptomeningeale pas pérjashtimit té njé rreziku potencial té hernies
sé trurit (70). Né rastet e tumoreve té dyshuar té gelizave germinale, vlerésimi i
shénuesve tumoralé té serumit dhe CSF éshté vendimtar pér shtresimin fillestar té
trajtimit (71,72). Pér shkak se shumica e tumoreve té trurit shogérohen me ICP té ngritur
ose mund té pérfshijné struktura optike, rekomandohet vlerésimi oftalmologjik. Né
tumoret e vijés sé mesme supraselare, késhillohet pércaktimi shtesé i statusit hormonal.
Pér shkak té réndésisé sé punés sé shpejté dhe té ploté, njé neurolog pediater, njé onkolog
pediater dhe/ose njé neurokirurg (pediatér) duhet té pérfshihet menjéheré pas shtrimit né
spital. Ky menaxhim multidisiplinar né fillim té trajtimit siguron trajtim t& menjéhershém
dhe té pérshtatshém sipas protokolleve ekzistuese té disponueshme pér shumicén e
entiteteve tumorale.

Nuk ekziston asnjé lidhje klinike midis llojit t& tumorit dhe simptomave. Prezantimet
klinike dhe radiologjike té tumorit ndryshojné ndjeshém dhe varen nga mosha e fémijés
dhe modelet e rritjes sé tumorit (73). Fémijét me tumore té trurit mund té paragesin
simptoma fokale (74,76). Ké&to simptoma varen nga vendndodhja e sakté e tumorit dhe
strukturat ngjitur. Mund té ndodhin deficite motorike dhe ndijore, pér shembull, nése
preken korteksi gendror ose traktet kortikospinale. Njé deficit gjuhésor mund té rezultojé
nga démtimi i gendrave gjuhésore ose lidhjeve té kétyre rajoneve (tumoret
frontoparietotemporal té anés sé majté, p.sh., Broca, Wernicke ose fasciculus arcuatus).
Tumoret cerebellar shpesh rezultojné né ataksi, mosfunksionim motorik té imét dhe
¢rregullime té ekuilibrit. Sidogofté, mund té vérehen edhe deficite té nervit kranial dhe,
né varési té shkallés sé démtimit té trurit, mund té ndodhin edhe c¢rregullime té
frymémarrjes dhe garkullimit té gjakut (77,78).

Né mjekési, fémijét nuk mund té konsiderohen thjesht té rritur té vegjél dhe éshté i
detyrueshém njé ekip i specializuar multidisiplinar pér t¢ menaxhuar té gjitha aspektet gé
lidhen me trajtimin tek fémijét me tumore té SNQ (79). Simptomat dhe shenjat e lidhura
me tumorin e trurit pediatrik mund té jené jospecifike, duke vonuar késhtu diagnozén.
Prandaj, disa programe té ndérgjegjésimit té tumorit té trurit jané iniciuar (80-82). Tek
foshnjat dhe fémijét e vegjél, jo vetém veté tumori, por edhe njé hidrocefal i shogéruar
mund té démtojé ndjeshém zhvillimin neurologjik dhe té keté pasoja té rénda afatgjata.
Shenjat dhe simptomat neurologjike né tumoret e trurit pediatriké mund té jené té
ndryshme né krahasim me pacientét e rritur. Rekomandohet gé pacientét pediatrike té
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vizitohen nga njé neurolog pediatér dhe/ose neurokirurg me pérvojé té gjeré né neuro-
onkologjiné pediatrike (idealisht nga njé neurokirurg pediatér). Presioni intracranial i
ritur éshté manifestuar me té vjella (56%) dhimbje koke (55) dhe nausea (17%). Deficite
neurologjike jané manifestuar me ataksi (31%), Strabismus (22%), Hemipareze (21%),
Crregullim i pamjes (12%), Vertigo (7%), Paralizé faciale (5%), Nistagmus (4%), Disfazi
(2.5%), Disfagi (2.3%), Inkontinecé e urinés (2%), Crregullim i dégjimit  (1%).
Konvulsionet epileptike jané té gjeneralizuara né 10% té pacientéve dhe parciale né 9%
té tyre. Crregullime hormonale jané manifestuar me crregullim té sekretimit t¢ ADH
(7%), deficiencé e TH (4%), deficiencé adrenal (3%), deficiencé e GH (2%) dhe pubertet
i parakohshém (2%).

Pérsa i pérket lokalizimit anatomik té tumorit né Cerebellum éshté lokalizuar né 27
(40.3%) té pacientéve, né Hemisferén cerebrale né 21 (31.3%), né Ventrikujt né 7
(10.4%), né Diencefalon né 4 (6%), né Sella turcica né 6 (9%) dhe né Nervat kraniale né
2 (3%) té fémijéve. Lokalizimi Supratentorial i tumoreve u identifikua né 38 (56.7%) té
pacientéve Infratentorial né 27 (40.3%), ndérsa neté dyja né 2 (3%) té pacientéve.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né shpérndarjen e pacientéve sipas gjinisé (p=0.7) dhe
grupmoshén (p=0.9) né lidhje me lokalizimin e tumoreve. Nga pacientét femra me
Lokalizim Supratentorial jané 51.7%, infratentorial 44.8% dhe té dyja (3.4%). Nga
pacientét meshkuj me Lokalizim Supratentorial jané 60.5%, infratentorial 36.8% dhe té
dyja (2.6%). Né grupmoshén <1 vje¢ me Lokalizim Supratentorial jané 85%,
infratentorial 25% dhe asnjé né té dyja. Né grupmoshén 1-4 vje¢ me Lokalizim
Supratentorial jané 57.1%, infratentorial 42.9% dhe asnjé né té dyja. Né grupmoshén 5-9
vje¢ me Lokalizim Supratentorial jané 54.2%, infratentorial 41.7% dhe 1 (4.2%) né té
dyja. Né grupmoshén 10-14 vje¢c me Lokalizim Supratentorial jané 55.6%, infratentorial
38.9% dhe 1 (5.6%) né té dyja. Kohézgjatja mesatare nga fillimi i shenjave deri né
diafnoze ishte 3.1 (3.4) muaj pér tumoret supratentoriale, 2.1 (1.9) muaj pér tumoret
infratentoriale dhe 1.6 (1.5) muaj pér té dy lokalizimet. Né lidhje me tipin histopatologjik
u evidentuan: tumore embrionale (19.4%), glioma té gradés sé ulét (53.7%), glioma té
gradés sé larté (11.9%), ependymoma (9%), tumore té gelizave germinale (3%), dhe tjetér
(3%), me mbizotérim té gliomave me gradé té ulét me ndryshim sinjifikant me tippet e
tjera (p<0.01). Né lidhje me tipin histopatologjik u evidentuan: tumore embrionale
(19.4%), glioma té gradés sé ulét (53.7%), glioma té gradés sé larté (11.9%),
ependymoma (9%), tumore té gelizave germinale (3%), dhe tjetér (3%), me mbizotérim
té gliomave me gradé té ulét me ndryshim sinjifikant me tipet e tjera (p<0.01). Tumoret
embrionale jané: Medulloblastoma - WHO grada I11-1V (14.9%), PNET- WHO grada Il1-
IV (3%) dhe Pineoblastoma- WHO grada I11-1V (1.5%). Gliomat e gradés sé ulét jané
Astrocytoma- WHO grada Il (29.9%), Astrocytoma pilocitike- WHO grada | (16.4%),
Oligodendroglioma -WHO grada 1l (4.5%), Qeliza gliale mikse -WHO grada 1l (3%).
Glioma té gradés sé larté jané Astrocytoma anaplastike -WHO grada IV (6%),
Glioblastoma -WHO grada 1V (6%).

62



Ependimomat jané WHO grada 11 (3%) dhe WHO grada Ill (6%). Tumore té gelizave
germinale jané Qeliza germinale mikes (1.5%) dhe Germinoma (1.5%). Nga tipet e tjera
jané Meningioma malinje (1.5%) dhe Carcinoma e pleksusit Choroid (1.5%).

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né shpérndarjen e tipit histopatologjik sipas grupmoshés
(p=0.7). N& shumicén e pacientéve u gjetén Lezione reziduale lokale (56.7%) ndérsa
Sémundje e pérhapur né (9%). Né 34.3% té pacientéve nuk u gjetén evidence té pérhapjes
sé lezioneve (p<0.01).

Simptomat fokale mund té shogérohen me simptoma té métejshme pér shkak té rritjes sé
presionit intrakranial (ICP) (83). Rritja e presionit intracerebral mund té shkaktohet nga
masa tumorale ose hidrocefalusi shogérues. Pérséri, simptomat shpesh ndryshojné midis
grupmoshave. Pér shembull, shenjat e ICP té ngritur tek foshnjat mund té shfagen si njé
fontanel i tensionuar, fenomen i peréndimit té diellit dhe té vjella. Pérvec késaj,
simptomat jo specifike, té tilla si makrocefalia, nervozizmi, déshtimi pér té lulézuar ose
humbja e momenteve té zhvillimit, mund té jené shenja té rritjes sé ICP té shkaktuar nga
njé tumor i trurit ose hidrocefalusi i lidhur (84,85). Tek fémijét mé té rritur, ICP e larté
mund té shfaget me dhimbje koke, nauze dhe té vjella, anizokori, shikim té démtuar dhe
ulje té vigjilencés (86). Pér njé néngrup té tumoreve qé rriten né rajonin suprasellar,
shenjat e mosfunksionimit endokrin gjithashtu duhet té kérkojné dyshim (87,88).

Pérvec késaj, vémendje duhet t'i kushtohet historisé familjare dhe njé sémundje e
mundshme sindromike. Disa sindroma me rrezik té larté té zhvillimit té njé tumori té
trurit gjaté fémijérisé, té tilla si neurofibromatoza e tipit 1 (NF-1) dhe tipi 2 (NF-2),
skleroza tuberoze, sindroma Li-Fraumeni dhe sindroma Gorlin (89,90). Konvulsionet
mund té shkaktohen drejtpérdrejt nga njé tumor supratentorial i trurit] ose njé ICP e larté
pér shkak té hidrocefalusit té lidhur. Tek foshnjat, mungesa e zhvillimit psikomotor
normal mund té jeté shenja e vetme e njé tumori té trurit. Sa heré qé njé fémijé paraget
simptoma neurologjike, duhet gjithmoné té merret parasysh ICP akute dhe duhet kérkuar
shtrimi i menjéhershém né njé kliniké té specializuar, sepse ¢do vonesé né diagnozé dhe
trajtim éshté potencialisht kércénuese pér jetén (91-93).

Trajtimi i pacientéve ishte i kombinuar-multimodal: intervent kirurgjikal dhe
radiokemioterapi. Interventit kirurgjikal ju nénshtruan 58 (89.9%) e pacientéve: 41.4%
me rezeksion total dhe rezeksion subtotal 58.6%.

Radioterapisé ju nénshtruan 94% e pacientéve dhe kemioterapisé 67.2%.

Né exitus pérfunduan 17 (254%) e pacientéve (95% CI 15.5 — 37.5) nga té cilét 7 (24.1%)
e femrave dhe 10 (26.3%) e meshkujve, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.8).
Pérsa i pérket grupmoshés <1 vjec jané 2 (50%) e raste té késaj grupmoshe, 5 (23.8%) e
rasteve e grupmoshés 1-4 vjeg, 7 (29.2%) e rasteve té grupmoshés 5-9 vje¢ dhe 3 (16.7%)
e rasteve té grupmoshés 10-14 vjec, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.2).

Né lidhje me lokalizimin jané 9 (23.7%) e rasteve supratentoriale, 6 (22%) e rasteve
infratentoriale dhe 2 (100%) e rasteve me té dy lokalizimet, me ndryshim sinjifikant
ndérmjet tyre (p=0.04).
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Sipas tipit histologjik jané 3 (23.1%) e rasteve me tipin embrional, 7 (19.4%) e rasteve té
gliomave té gradés sé ulét, 4 (50%) e rasteve té gliomave té gradés sé larté, dhe
pérkatésisht nga 1 raste té ependiomave (16.7%), tumoreve me geliza germinale (50%)
dhe tjetér (50%), pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.4).

Faktoré sinjifikante té riskut pér exitus rezultuan: Defigite neurologjike, Crregullime
hormonale, Lokalizimi supratentorial. Shkalla e pérhapjes sé sémundjes. Studime té
shumta né literaturé raportojné gjetje té ngjashme me kété studim (94-103).
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V PERFUNDIME

Nga shenjat dhe simptomat mbiotérojné: presion intracranial i rritur né (74.6%) té
pacientéve, deficite neurologjike né (61.2%), Konvulsione epileptike (19.4%) dhe
crregullime hormonale né (10.4%) té pacientéve.

Lokalizimi Supratentorial i tumoreve u identifikua ne (56.7%) té pacientéve Infratentorial
né 27 (40.3%), ndérsa nété dyja né (3%) té pacientéve.

Kohézgjatja mesatare nga fillimi i shenjave deri né diafnoze ishte 3.1 (3.4) muaj pér
tumoret supratentoriale, (1.9) muaj pér tumoret infratentoriale dhe 1.6 (1.5) muaj pér té
dy lokalizimet.

Né lidhje me tipin histopatologjik u evidentuan: tumore embrionale (19.4%), glioma té
gradés sé ulét (53.7%), glioma té gradés sé larté (11.9%), ependymoma (9%), tumore té
gelizave germinale (3%), dhe tjetér (3%), me mbizoterim té gliomave me gradé té ulét me
ndryshim sinjifikant me tipet e tjera.

Né exitus pérfunduan 17 (254%) e pacientéve (95%CI 15.5 — 37.5)

Faktoré sinjifikanté té riskut pér exitus rezultuan: Defigite neurologjike, Crregullime
hormonale, Lokalizimi supratentorial. Shkalla e pérhapjes sé sémundjes.
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VI REKOMANDIME

Né mjekési, fémijét nuk mund té konsiderohen thjesht té rritur té vegjél dhe éshté i
detyrueshém njé ekip i specializuar multidisiplinar pér t¢ menaxhuar té gjitha aspektet gé
lidhen me trajtimin tek fémijét me tumore té& SNQ.

Simptomat dhe shenjat e lidhura me tumorin e trurit pediatrik mund té jené jospecifike,
duke vonuar késhtu diagnozén. Prandaj, duhen iniciuar programe té ndérgjegjésimit té
tumorit té trurit.

Tek foshnjat dhe fémijét e vegjél, jo vetém veté tumori, por edhe njé hidrocefal i
shogéruar mund té démtojé ndjeshém zhvillimin neurologjik dhe té keté pasoja té rénda
afatgjata.

Shenjat dhe simptomat neurologjike né tumoret e trurit pediatriké mund té jené té
ndryshme né krahasim me pacientét e rritur. Rekomandohet gé pacientét pediatér té
vizitohen nga njé neurolog pediatér dhe/ose neurokirurg me pérvojé té gjeré né neuro-
onkologjiné pediatrike (idealisht nga njé neurokirurg pediatér).

Tek foshnjat, mungesa e zhvillimit psikomotor normal mund té jeté shenja e vetme e njé
tumori té trurit. Sa heré qé njé fémijé paraget simptoma neurologjike, duhet gjithmoné té
merret parasysh ICP akute dhe duhet kérkuar shtrimi i menjéhershém né njé kliniké té
specializuar, sepse ¢do vonesé né diagnozé dhe trajtim éshté potencialisht kércénuese pér
jetén.

Pér shkak se shumica e tumoreve té trurit shogérohen me ICP té ngritur ose mund té
pérfshijné struktura optike, rekomandohet vlerésimi oftalmologjik.

Né tumoret e vijés sé mesme supraselare, késhillohet pércaktimi shtesé i statusit
hormonal. Pér shkak té réndésisé sé punés sé shpejté dhe té ploté, njé neurolog pediatér,
njé onkolog pediatér dhe/ose njé neurokirurg (pediatér) duhet té pérfshihet menjéheré pas
shtrimit né spital.

Ky menaxhim multidisiplinar né fillim té trajtimit siguron trajtim t& menjéhershém dhe té

pérshtatshém sipas protokolleve ekzistuese té disponueshme pér shumicén e entiteteve
tumorale.
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VII SHTOJCA

Mosha
Gjinia
Historia e méparshme e sémundjeve
Trajtimet e méparshme
Gjenetika sindromat,
Kohézgjatja e simptomave pérpara diagnozés pérfundimtare té béré nga interventi
kirurgjikal ose neuroimazheria (pér pacientét qé nuk jané operuar)
Manifestimi i sémundjes
Me ose pa kriza epileptike,
Shenjai/simptomat,
-deficitet neurologjike,
-anomalité hormonale,
Imazheria diagnostike
Lokalizimi i tumori identifikuar nga té dhénat e neuroimazherisé
Pérhapja e sémundjes
Modaliteti i trajtimit:
-Intervent kirurgjikal
-Radio terapi

-Kemioterapi
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Abstrakt

Hyrje: Tumoret e trurit jané tumoret mé té zakonshme (20-22%) tek fémijét pas leugemive (30%),
megjithése ato jané ende shkaku kryesor i vdekjeve nga kanceri dhe kané njé séré karakteristikash specifike
né krahasim me té rriturit. Percaktimi i karakteristikave klinike dhe morfologjike te tumoreve intrakraniale
tek fémijét.

Materiali dhe metoda: Ky éshté njé studim observacional prospektiv i kryer né Qendrén Spitalore
Universitare “Néné Tereza”, né Tirané gjaté viteve 2010-2015. Né studim jané pérfshiré 67 pacienté me
tumore malinje té trurit. Kriteret e pérfshirjes ishin diagnoza e njé tumori primar té trurit dhe pacientét e
moshés 0-14 vjec né kohén e diagnozés Népérmijet njé skede klinke u mblodhen dhe u analizuan né studim
variablat demografike dhe klinike.

Rezultate: Nga shenjat dhe simptomat mbiotérojné: presion intracranial i rritur né (74.6%) té pacientéve,
deficite neurologjike né (61.2%), Konvulsione epileptike (19.4%) dhe ¢rregullime hormonale né (10.4%) té
pacientéve (p<0.01). Né lidhje me tipin histopatologjik u evidentuan: tumore embrionale (19.4%), glioma
té gradés sé ulét (53.7%), glioma té gradés sé larté (11.9%), ependymoma (9%), tumore té gelizave
germinale (3%), dhe tjetér (3%), me mbizotérim té gliomave me gradé té ulét me ndryshim sinjifikant me
tipet e tjera (p<0.01). Né exitus pérfunduan 17 (254%) e pacientéve (95%CIl 15.5 — 37.5). Faktoré
sinjifikante té riskut pér exitus rezultuan: Deficite neurologjike (p<0.01), Crregullime hormonale (p<0.01),
Lokalizimi supratentorial (p<0.01, Shkalla e pérhapjes sé sémundjes (p<0.01).

Perfundim: Menaxhimi multidisiplinar né fillim té trajtimit siguron trajtim t& menjéhershém dhe té

pérshtatshém sipas protokolleve ekzistuese té disponueshme pér shumicén e entiteteve tumorale.

Fjalé kyc: fémijé, tumore, klinike, morfologji

Abstract

Introduction: Brain tumors are the most common tumors (20-22%) in children after leukemias (30%),
although they are still the leading cause of cancer deaths and have a number of specific characteristics
compared to adults. Determination of clinical and morphological characteristics of intracranial tumors in
children.

Material and method: This is a prospective observational study conducted at the "Mother Teresa"
University Hospital Center in Tirana during the years 2010-2015. 67 patients with malignant brain tumors
were included in the study. Inclusion criteria were the diagnosis of a primary brain tumor and patients aged
0-14 years at the time of diagnosis. Through a clinical record, demographic and clinical variables were
collected and analyzed in the study.

Results: Of the signs and symptoms, the most common are: increased intracranial pressure in (74.6%) of
patients, neurological deficits in (61.2%), epileptic seizures (19.4%) and hormonal disorders in (10.4%) of
patients (p<0.01). Regarding the histopathological type, the following were identified: embryonic tumors
(19.4%), low-grade glioma (53.7%), high-grade glioma (11.9%), ependymoma (9%), germ cell tumors
(3%), and another (3%), with predominance of low-grade gliomas with a significant difference with other
types (p<0.01). 17 (254%) of the patients ended in exitus (95%CI 15.5 - 37.5). Significant risk factors for
exitus resulted: Neurological deficits (p<0.01), Hormonal disorders (p<0.01), Supratentorial localization
(p<0.01, Degree of disease spread (p<0.01).

Conclusion: Multidisciplinary management at the beginning of treatment ensures prompt and appropriate
treatment according to existing protocols available for most tumor entities.

Keywords: children, tumors, clinic, morphology
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