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Parathénie

Prekja patologjike e nyjeve limfatike é&shté njé problem klinik, i hasur shpesh né fusha té
ndryshme té mjekésisé.

Shkaku i limfadenopatisé periferike éshté njé numér i konsiderueshém procesesh beninje
dhe malinje, té cilat shfagen né forma té ndryshme né mosha té ndryshme. Nyjet limfatike
jané rajonale dhe secili grup i tyre korrespondon me njé rajon té caktuar t

é trupit dhe pasqyron anomalité né até rajon.

Meqgenése limfadenopatia mund té shogérohet me njé spektér té gjeré ¢rregullimesh qé
pérfshijné probleme mjekésore relativisht beninje deri né sémundje kércénuese pér jetén
si proceset malinje.

Gjetja e adenopatisé pérfagéson njé gjetje té réndésishme fizike qé kérkon vlerésim
sistematik.

Limfadenopatia mund té shkaktohet nga njé sémundje infektive, malinje ose njé sémundje
autoimune.

Shkaktarét mé té zakonshém té adenopative pérfshijné: infeksione dhe c¢rregullime té
ndryshme té sistemit imunitar si lupus, artrit reumatoid, disa lloje sémundjesh
hematologjike si leucemia, limfoma Hodgkin, limfoma jo-Hodgkin dhe kanceri i gjirit.
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Abstrakt

Hyrje: Prekja patologjike e nyjeve limfatike éshté njé problem klinik, gé haset shpesh né
fusha té ndryshme té mjekésisé. Shkak i limfadenopatisé periferike jané njé numér i
konsiderueshém progesesh beninje dhe malinje, gé paragiten né forma té ndryshme né
mosha té ndryshme. Qéllimi i studimit éshté vlerésimi i karakteristikave epidemiologjike
dhe Klinike té patologjive té nyjeve limfatike.

Materiali dhe metoda: Ky éshté njé studim né retrospektivé, gé bazohet né analizimin e
té dhénave té siguruara nga shérbimi i statistikés pér 132 pacienté, té cilét u paragitén né
Qendrén Spitalore Universitare Néné Tereza me limfadenopati periferike gjaté periudhés
kohore 2011 - 2015. Nga 132 pacienté té analizuar jané pérkatésisht: 57 pacienté me
sémundje hematologjike, 45 pacienté me sémundje infektive dhe 30 pacienté me kancer
gjiri. Jané mbledhur té dhénat epidemiologjike dhe te dhénat klinike te pacienteve.
Rezultate: Mosha mesatare e totalit té pacientéve éshté 50.7 (+18.6) vje¢ me rang 14
vjec deri né 87 vjec. 50% e pacientéve jané meshkuj dhe 50% jané femra.. Né pacientét
hematologjiké mbizotéron diagnoza e LLC né 49.1% pacienté. Nga sémundjet infektive
mbizotéron diagnoza e retrovirozés né 16 (35.6%) pacienté, ndjekur nga mononukleoza
né 12 (26.7%) pacienté dhe bruceloza né 6 (13.3%) pacienté. Mbizotérojné pacientet e
stadit T2N1MO ne 36.7% té rasteve, ndjekur nga stadi T2N2MO né 20% e rasteve. Né
lidhje me adenopating, mbizotéron: adenopati cervicale (75.4%) dhe adenopati aksilare
(64.9%), ndjekur nga adenopati femoro-inguinale (35.1%), dhe adenopati abdominale
(10.5%). Hepatomegalia u gjet né (43.9%) pacienté ndérsa splenomegalia né (42.1%)
pacienté. Shumica e adenopative jané bilaterale,

Konkluzion: Njohja e patologjisé dhe diagnostikimi i hershém i saj jané té réndésishme
pér ecuriné e pacientéve. Duhet té kryhen ekzaminime té rregullta mjekésore dhe zbatim
rigoroz i trajtimit.

Fjalé kyc: adenopati, sémundje infektive, limfoma, Ca
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I. POJESA TEORIKE

1. Hyrja

Prekja patologjike e nyjeve limfatike éshté njé problem klinik, qé haset shpesh né fusha
té ndryshme té mjekésisé. Né situatat ku zmadhimi i nyjeve limfatike, éshté shenjé
prezantuese fillestare dhe nuk mund té shpjegohet me ndonjé sémundje, éshté e
réndésishme qgé té kryhen ekzaminime plotésuese, pér té arritur né njé diagnozé
pérfundimtare. Shkak i limfadenopatisé periferike jané njé numér i konsiderueshém
progesesh beninje dhe malinje, gé paragiten né forma té ndryshme né mosha té ndryshme.

1)

Limfadenopatia éshté njé problem madhor tek fémijét dhe adoleshentét, tek té cilét
paraget zakonisht hiperplazi reaktive jospecifike. Tek adultét, limfadenopatia mé shpesh
éshté pasojé e proceseve malinje. (2)

2. Té dhéna historike mbi sistemin limfatik
Té dhénat e para mbi sistemin limfatik datojné né Greqiné e lashté, kur Hipokrati pérdori
termin “lympha” pér t€ pérshkruar limfén si njé 1€ng me ngjyré t€ bardhé. ME pas
Avistoteli pérshkroi enét limfatike si struktura té vendosura midis nervave dhe venave. (3)

Rreth vitit 1652 Van Hook demostroi praniné e cisternés chyli dhe té duktusit toracik te
njerézit. Né gjysmén e dyté té shekullit t& XIX u pérshkruan pér heré té paré funksionet e
sistemit limfatik nga William Hunter. Ai pérshkroi gé limfa e kishte origjinén nga likidi
intersticial ekstragelizor dhe ekstravaskular, nuk varej nga ritmi i zemrés dhe drejtimi i
rrymés varej nga valvulat té vendosura né enét limfatike. (4)

Olof Reedbeck e pérshkroi sistemin limfatik té veguar nga garkullimi i gjakut, pérfundim
i cili u pranua edhe nga shumé studime té tjera. (5)

3. Zhvillimi embrional i sistemit limfatik
Sistemi limfatik fillon té formohet né javén e pesté té jetés brenda mitre. Enét limfatike
zhvillohen nga sakuset limfatike, té cilét formohen gjaté zhvillimit té venave dhe e marrin
origjinén nga mezoderma. Sakusi i paré limfatik bashkohet me sakusin limfatik jugular
né bashkimin e venés jugulare interna me venén subklavia. Sakusi limfatik jugular ruan
lidhjen e tij me venén jugulare dhe shpérndan enét limfatike né toraks, né koké, né gafé
dhe né gjymtyrét e sipérme. Sakusi limfatik i majté zhvillohet né pjesén e sipérme té
duktusit toracik. Sakusi limfatik retroperitoneal zhvillohet nga vena kava dhe nga venat
mezonefrike, shpérndan plekset e kapilaréve dhe enéve limfatike né organet abdominale
dhe né diafragmé. Ky sakus zhvillon lidhje me ¢isternén chyli dhe humbet lidhjet me
venat fginje. Cisterna chyli zhvillohet nén diafragmé, né murin e pasém abdominal dhe
ngrihet deri né pjesén e poshtme té duktusit toracik. Sakusi limfatik posterior zhvillohet
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nga venat iliake. Formon kapilarét dhe enét limfatike t¢ murit abdominal, té regjionit
pelvik dhe té gjymtyréve té poshtme, bashkohet me cisternén chyli dhe ruan lidhje té
dobéta me venat e aférta. Pérvec pjesés sé sipérme té cisterna chyli qé persiton, sakuset
limfatike transformohen né grupe limfonodujsh gjaté jetés intrauterine. (6)

4. Sistemi limfatik
Sistemi limfatik vepron si njé sistem dytésor i garkullimit né trupin e njeriut dhe ka rol
vendimtar né ruajtjen e shéndetit, si njé¢ komponent i réndésishém i sistemit imun.
Komponentét e kétij sistemi jané:

» Organet limfatike primare (komponenté té sistemit imun):
e Palca e kuge e kockave
e Timusi
» Organet limfatike sekondare (zona ku ndodh pérgjigja imune):
e Nyjet limfatike
e Shpretka
e Indi limfoid shogérues i mukozave
> Enét limfatike:
o Kapilarét
e Enét limfatike
e Duktuset limfatike
» Sistemi mononuklear fagocitar
» Limfa (7)

4.1 Organet limfatike

4.1.1 Timusi
Timusi klasifikohet si organ limfoid parésor. Eshté njé organ limfoepitelial gé ndodhet né
mediastinin e pérparmé dhe pjesérisht né gafé. Fillesat i merr nga xhepat Ill dhe 1V
endodermal faringeal, si dhe nga gelizat hemopoetike burimore. Duke gené se timusi veté
nuk merr pjesé né reaksionet imune, por cliron gelizat e pérpunuara né té pér né indet e
tjera, klasifikohet si organ géndror i imunitetit sé bashku me palcén e kuge té kockave.
Madhésia e timusit, si edhe funksioni, ndryshojné. Me moshén, ndodh i ashtuquajturi
involucion timusit. Né fund té jetés fetale timusi arrin peshén relative mé t& madhe,
ndérsa né pubertet ka peshén mé té madhe té tij rreth 40 gram. Pas késaj moshe pesha e
timusit zvogélohet progresivisht. (8)

4.1.1.1 Histologjia

Histologjikisht timusi éshté njé organ i pérbéré nga dy lobe gqé ndahen nga njeri tjetri me
ané té njé septi té hollé. Cdo lob timik mbéshtillet nga njé kapsulé e hollé prej indi lidhor
ashtu si edhe organi. Prej kétyre septeve nisen disa ndarése mé té holla gé i ndajné lobet
né lobule parenkimatoze té pjesshme né formé shumékéndéshe me diametér 0.5-2 mm.
Né pérbérje té kétyre septeve kalojné ené gjaku dhe nerva. Lobulat ndahen né njé zoné
periferike té pasur me limfocite qé quhet korteks dhe né njé zoné géndrore té pasur me
geliza epiteliale gé quhet medula. Timusi ndértohet nga stroma, gé pérfagésohet nga
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geliza té serisé jolimfocitare dhe nga parenkima gé formohet nga geliza té serisé
limfocitare. (8)

Stroma pérbéhet nga geliza epiteliale me origjiné endodermale dhe ektodermale. Qelizat
epiteliale stromale té timusit jané té katér formave té ndryshme. Njé nga kéto forma
pérbén komponentin intrinsek mbizotérues té organizuar né formén e njé citoskeleti, ku
kryhet maturimi dhe diferencimi i timociteve né limfocite T. Kéto geliza kané né
citoplazmén e tyre tonofilamente dhe lidhen me njera tjetrén me ané té desmosomeve. Né
ndryshim nga retikulumi i organeve limfoide dytésore (shpretka, nyjet limfatike), kjo
rrjeté pérbéhet vetém nga geliza epiteliale pa fije retikulare, por pér shkak té formés
rrjetézore dhe té origjinés epiteliale, kéto geliza quhen geliza epiteliale retikulare. Kéto
geliza jané mé té shumta né numér né korteks, por jané té pranishme edhe né medulé.
Disa nga kéto geliza pérmbajné granula sekretore. Njé grup tjetér i madh i gelizave
epiteliale stromale timike formon trupézat timike, apo trupézat e Hassal-it. Kéto jané
struktura timike medulare me madhési rreth 100 um. Ndértohen nga geliza epiteliale té
keratinizuara gé vendosen né ményré bashkégéndrore. Elemente spikatése té kétyre
gelizave jané tonofilamentet dhe desmosomet. Né pérbérje té kétyre trupézave mund té
gjenden gjithashtu limfocite, eozinofile dhe makrofagé, zakonisht té degjeneruar. Me
moshé numri i trupézave Hassal rritet derisa arrin maksimumin né pubertet. Pas késaj
kohe numri i tyre vjen duke u zvogéluar, megjithaté ato gé mbeten rriten né véllim duke
béré qé té zvogélohet mjaft véllimi i parenkimés timike. Qelizat epiteliale stromale né
timus mund té jené té tipit barrieré. Disa nga kéto qeliza lidhen ndérmjet tyre me
komplekse lidhése intergelizore, rrethojné enét e gjakut dhe pérbéjné njé komponent té
réndésishém té barrierés gjak-timus. Kéto geliza mund té rrethojné té gjithé timusin duke
formuar njé kufi epitelial gé rrethon si korteksin ashtu edhe medulén. Parenkima éshté
komponenti mé i réndésishém i timusit, g¢ formohet nga limfocitet. Paraardhésit e
limfociteve gé maturohen né timus, té njohur si timocite pérgendrohen kryesisht né
parenkimé. Mbi 95% e tyre lokalizohen né korteks, cka e bén kété zoné mé té errét se ajo
medulare. Reth 10% e timociteve jané limfocite t&é médha dhe pérgendrohen né korteksin
e jashtém, nén kapsulé. Qeliza té tjera té pranishme né parenkimén timike jané
makrofagét. Né parenkimén e pjesés medulare gjenden gjithashtu geliza paraqgitése té
antigjenit, t& ngjashme me ato té pulpés sé bardhé té shpretkés dhe té korteksit té nyjave
limfatike, geliza mieloide, eozinofile, granulocite, eritroblaste, plazmocite etj. (8)

Kufiri ndérmjet korteksit dhe medulés timike zakonisht nuk éshté i preré dhe kéto dy
zona interpretohen si vazhdim i njéra-tjetrés. Korteksi ashtu si edhe medula rrethohen nga
njé shtresé gelizash epiteliale. Membrana bazale e kétij epiteli shérben si vijé kufitare pér
parenkimén timike. Jashté kétij kufiri epitelial shtrihet indi lidhor trabekular dhe
kapsular. Vaskularizimi i timusit béhet nga arteriet timike, degé té arteries subklavia, té
cilat népérmijet indit lidhor té kapsulés futen né brendési té timusit, prej kétej népérmjet
trabekulave arrijné deri né medulé. Kéto ené gjaku rrethohen nga njé kapsulé gelizash
epiteliale e cila me zvogélimin e lumenit té enéve hollohet shumé. Né kété nivel muri
enor i enéve té parenkimés limfoepiteliale ndahet nga timocitet népérmjet njé séré
shtresash qé jané: endoteli, membrana bazale e endotelit, indi lidhor pérrethenor,
membrana bazale e epitelit dhe veté epiteli. Té gjitha kéto shtresa sé bashku formojné
barrierén gjak-timus. (9)
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4.1.1.2 Fiziologjia

Timusi siguron mikromjedisin e nevojshém pér diferencimin e gelizave hemopoetike né
limfocite T. Ky éshté njé organ thelbésor pér maturimin e kétyre limfociteve, ndonése
kétu kéto jané imunologjikisht inerte. Kéto geliza pajisen me imunokompetencé né
organet limfoide dytésore (shpretké, nyje limfatike). Timusi gjithashtu prodhon njé séré
hormonesh aktive té domosdoshme pér maturimin pérfundimtar té qelizave
imunokompetente. Ndér hormonet gé prodhohen né timus njihen: timozina, timozina 1,
timopoetina dhe faktori timik serik. (7), (8), (9)

4.1.2 Shpretka

Shpretka éshté organi mé i madh limfatik, me peshé rreth 250 gram, e ndértuar nga
elementé té indit limfoid dhe té sistemit mononuklear fagocitar. Eshté mjaft e
vaskularizuar. Vendoset né hipokondrin e sipérm té majté, nén diafragmé dhe nuk
palpohet né gjendje normale. Njé pozicion i tillé topografik, si dhe pérzierja me sistemin
e garkullimit e bén shpretkén té funksionojé si njé filtér kompleks pér gjakun. (7)

4.1.2.1 Histologjia

Shpretka ndértohet nga dy pérbérés strukturoré: stroma dhe parenkima. Nga jashté
mbéshtillet me njé kapsulé prej indi lidhor fijengjeshur. Nga sipérfagja e brendshme e
kapsulés nisen trabekula gé e ndajné organin né dhoméza té vogla komunikuese me njéra
tjetrén. Kapsula pérmban edhe geliza té muskulaturés sé Iémuar, por nuk éshté e afté té
béjé tkurrje té fugishme. Né nivelin e hilusit kapsula trashet. Né kété nivel hyjné enét e
gjakut dhe nervat. Prej hilusit arteriet vazhdojné té degézohen népér trabekula, prej nga
vazhdojné pér né pulpén, apo parenkimén e shpretkés, ndérsa venat dhe enét limfatike qé
marrin fillesén né pulpé vazhdojné népér trabekula dhe I&né organin né nivelin e hilusit.

(")

Stroma e shpretkés pérbéhet nga njé rrjeté gelizash dhe fijesh retikulare. Kétu gjenden
gjithashtu makrofagé dhe geliza paragitése té antigjenit. Parenkima éshté e ndértuar nga
indi limfoid i organizuar si "ishuj" té pulpés sé bardhé, té zhytur né "detin" e pulpés sé
kuge. Pulpa e bardhé e shpretkés éshté ind limfoid analog me até té korteksit té nyjeve
limfatike. Pérbéhet nga limfocite, plazmocite, makrofagé dhe geliza té tjera té lira té
vendosura né rrjetén retikulare, t€ pérbéré nga geliza dhe fije retikulare. Pulpa e bardhé
ndértohet nga dy komponenté: 1- kélléfét limfocitaré periarterialé, 2- folikulat
limfocitare. Kélléfét limfocitaré periarterialé vendosen né formé cilindrash qelizoré
bashkégendroré pérreth arterieve centrale. Qelizat e lira mbizotéruese té késaj zone jané
limfocitet T prandaj kjo zoné njihet si zona timovartése. Folikulat limfocitare jané
struktura me formé sferike, ose vezake me diametér 0.2-0.7 mm. Vendosen né pérbérje té
kélléféve limfocitaré periarterialé dhe mé shpesh né vendin e degézimit té arterieve. Jané
zona té indit limfoid gé popullohen kryesisht nga limfocite B, prandaj njihen si zona
bursovartése. Njihen ndryshe si trupéza té Malpigit. Né varési, nése kané réné ose jo né
kontakt me antigjenét kéto folikula mund té jené parésore ose dytésore. Né folikulat
dytésore zhvillohen gendrat gjerminative. Zona periferike e kétyre gendrave gjerminative
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quhet zona mantel. Pulpa e bardhé furnizohet me gjak nga arteria géndrore (folikulare),
gé pérshkon trupézén e Malpigit dhe jep mjaft degé pér né kélléfét periarterialé. Né
furnizimin me gjak té folikulave limfocitare merr pjesé njé rrjeté degézimesh
sipérfagésore apo té thella té arteries centrale. Né thellési té pulpés sé bardhé marrin
fillesat e tyre enét limfatike eferente. Kéto vazhdojné rrugén sé bashku me arterien
centrale dhe futen né trabekula si ené trabekulare pér té dalé nga shpretka dhe pér té
derdhur pérmbajten e tyre né limfonodulat mezenteriale splenike. (7)

Pulpa e kuge éshté pjesa mé e madhe e parenkimés sé shpretkés, e cila, pér shkak té
pérmbajtjes sé eritrociteve ka ngjyré té kuge. Histologjikisht ndértohet nga kéto struktura
enore: 1- arterie, 2- sinuse venoze, 3- shirita gelizoré ndérsinusoidalé, 4- vena. Pulpa e
kuge vlerésohet si njé rrjeté retikulare e pasur me arterie, qé drenojné népér sinuset
venoze e mé tej né venat e shpretkés. Sinuset venoze né brendési té késaj rrjete formojné
njé sistem anastomozash. Zona marginale éshé njé zoné pulpore ndérmjetése gé gjendet
midis indit limfoid t& pulpés sé bardhé dhe pulpés sé kuge. Kjo zoné pérfagéson njé
strukturé unike, gé mungon tek organet e tjera limfoide. Né zonén marginale derdhin
pérmbajtjen e tyre degé té sistemit arterial, ndérkohé gé gjenden edhe sinuse venoze.
Zona marginale éshté mjaft e pérshtatshme pér té réné né kontakt me antigjenét gé vijné
né shpretké. Popullata gelizore mbizotéruese e zonés marginale pérbéhet nga limfocitet
B. Kétu gjenden gjithashtu edhe makrofagé, qé sikurse limfocitet vendosen né rrjetén
retikulare stromale. Pér shkak té pérmbajtjes sé popullatave gelizore tipike dhe
funksioneve gé lidhen me to, zona marginale konsiderohet si pjesé e pulpés sé bardhé,
ndérsa nga piképamja e vaskularizimit i pérket pulpés sé kuge. (9)

4.1.2.2 Fiziologjia

Nga ana funksionale shpretka nuk éshté organ jetésor dhe zakonisht splenektomia nuk
pasohet me ¢rregullime serioze pér jetén. Funksioni hemopoetik i shpretkés éshté atribut i
periudhés embrionale. Megjithaté shpretka e ruan kété funksion edhe tek té rriturit. Si
rrjedhojé né kushte té pazakonshme ndodh hemopoeza ekstramedulare. Funksioni
hematoklazik i shpretkés lidhet me aftésiné e saj pér té shkatérruar me ané té fagocitozés
eritrocitet e gjakut gé kané pérfunduar procesin jetésor. Pér shkak té garkullimit unik té
saj, shpretka éshté vendi kryesor i pastrimit t¢ mikroorganizmave té opsonizuar keg.
Funksioni filtrues i saj pércaktohet nga popullimi i shiritave spleniké me makrofagé,
ndérsa gelizat retikulare dhe endoteliale té kétyre regjioneve nuk kané ndonjé rol té
vecanté né pastrimin e gjakut. Makrofagét e shiritave spleniké fagocitojné gjithashtu dhe
sasité e shtuara té yndyrés, cka con né ulje té niveleve té tyre nga garkullimi. (8)

Shpretka funksionon si organ efektor i imunitetit dhe ka njé specializim té vecganté pér
kapjen e antigjenéve té gjakut duke guar né nisjen e pérgjigjes imune. Zona e paré gé bie
né kontakt me antigjenét &shté zona marginale, ku fillon pérgjigjja humorale parésore. Né
pérgjigjen imune humorale parésore shpretka éshté organi gé ka aktivitetin mé té larté
sintetizues dhe sekretues té antikorpeve. Pasi antigjenét bien né kontakt me zonat
timovartése ose bursovartése, fillon pérgjigjja pérkatésisht gelizore dhe humorale. (7),

(8). (9)
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4.1.3 Nyjet limfatike

Nyjet limfatike jané struktura té kapsuluara té cilat variojné nga 1 mm deri né 1-2 cm.
Vendosen pérgjaté enéve limfatike dhe shérbejné si filtra pérmes té cilave limfa kalon né
sistemin vaskular té gjakut. Né trupin e njeriut ka rreth 600 nyje limfatike, por vetém ato
té regjionit submandibular, aksilar dhe inguinal mund té palpohet né njeréz té
shéndetshém. Nyjet limfatike jané té lokalizuara thellé né indin subkutan dhe mund té
palpohen né qofté se zmadhohen nga njé prekje patologjike. Jané mé té shumta né numér
te té rinjté sesa te té moshuarit dhe nuk palpohen né té porsalindur. (10)

4.1.3.1 Anatomia

Nyjet limfatike jané organe limfoide periferike té lidhura me garkullimin e gjakut me
enét limfatike eferente dhe aferente. Vendosen gjaté rrugés sé enéve kolektore para se
kéto té derdhen né duktusin toracik dhe né até té djathté. Kéto formacione nodulare me
forma vezake ose té rrumbullakta gé ndértohen nga akumulime dense té indit limfoid me
madhési nga 2-20 mm me njé mesatare rreth 15 mm né prerje gjatésore. Nyjet limfatike
géndrojné kryesisht né disa zona té trupit, si: né bazén e ekstremiteteve, né qafé, né zonat
retroperitoneale, né pelvis, né abdomen dhe né mediastin. (10)

Né prerje térthore dallohet njé siperfage ngjyré gri né rozé, e buté dhe homogjene. Njé
diametér mé i madh se 3 cm, me konsistencé té forté, me sipérfage nodulare dhe té
bardhé sugjerojné pér neoplazi. Karakteristikat e ¢cdo grupi limfonodujsh ndryshojné me
moshén dhe vendodhjen né trupin e njeriut. Pér shembull: nodujt mezenteriké kané
shiritat medularé dhe sinuset me té gjeré, kurse nodujt periferiké, sidomos ato gé
drenojné zonat gé kané njé stimulim aktiv antigjenik si¢ éshté gafa dhe abdomen jané mé
té médhenj, mé té shumté né numér dhe kané mé shumé gendra gjerminale. (11)

4.1.3.2 Histologjia
Nga piképamja histologjike formohen nga dy pérbérés té réndésishém strukturoré:

» Stroma
» Parenkima (7)

Stroma
Stroma ndahet né stromé mbajtése dhe stromé retikulare. Stroma mbajtése formohet nga:

e kapsula e limfondulit
e trabekulat
e indi lidhor hilar (7)

Kurse stroma retikulare formohet nga:

e (qeliza retikulare
o fije retikulare
e |énda bazale (7)
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Kapsula rrethon nga jashté nyjen limfatike e cila éshté e pérbéré nga indi lidhor
fijengjeshur. Né kapsulé mbizotérojné fijet e kolagjenit, ndonése gjenden mé pak fije
elastike dhe geliza té muskulaturés sé lémuar. Hilusi i nyjes limfatike éshté shumé i pasur
me ind lidhor né té cilin kalojné enét e gjakut, nervat dhe enét limfatike eferente. Ndérsa
enét limfatike aferente depértojné sipérfagen e mysét té kapsulés dhe derdhin pérmbajtjen
e tyre né brendési té nyjes. Nga sipérfagja e brendshme e kapsulés nisin disa septa té
vogla prej indi lidhor: trabekulat. Kéto depértojné né brendési té nyjes limfatike dhe e
ndajné zonén kortikale né dhoméza té vogla té pérbéra nga indi limfoid. Trabekulat duke
u futur né brendési té nyjes limfatike pér né medulé anastomozohen me njéra-tjetrén dhe
sé fundi bashkohen né indin lidhor té hilusit. (7)

Stroma retikulare mbush hapésirén midis kapsulés dhe trabekulave. Qelizat retikulare
kané origjiné mezenkimale dhe sekretojné fijet retikulare dhe 1éndén bazale. Kané formé
ylli ose formé té zgjatur, bérthamé né formé vezake dhe pak citoplazmé acidofile. (7)

Popullatat gelizore té nyjes limfatike pérbéhen nga qelizat retikulare dhe nga gelizat
dentritike folikulare. Qelizat retikulare jané té padallueshme nga fibroblastet tipike dhe
sintetizojné kolagjenin dhe 1éndén bazale. Kané zgjatime citoplazmatike qé rrethojné fijet
retikulare duke i vecuar nga parenkima e nyjes limfatike. Qelizat dentritike folikulare
jané geliza stromale me origjiné nga mezenkima. Kané zgjatime citoplazmatike qgé
lehtésojné kapjen dhe pérpunimin e antigjenéve. (7)

Parenkima e nyjes limfatike ndahet né korteks dhe né medulé.
Korteksi ka dy zona:

e Korteksi i jashtém pérmban folikuj limfoid.

e Korteksi i brendshém, ose i thell&, pérmban limfocite T ndihmése CD4+ dhe
venula me geliza endoteliale té larta. Né kété zoné limfocitet T ndihmése CD4+
ndérveprojné me qelizat e limfociteve B pér té nxitur proliferimin dhe
diferencimin kur ekspozohen ndaj stimulimit antigjenit.

Zona Kkortikale ose korteksi superficial pérfshin folikujt limfoid me qendrat e tyre
gjerminale. Zona kortikale pérfagésohet nga zona burso-vartése me limfocite B té
limfonodujve té lidhura kryesisht me mekanizma té imunitetit humoral. Njé folikul
limfoid &shté i pérbéré nga: manteli i cili ndodhet né aférsi me korteksin dhe gendra
gjerminale. (12)

Zona mantel éshté njé zoné gé formohet si pasojé e zhvendosjes periferike té gelizave pér
shkak té zmadhimit té shpejté té gendrés gjerminale. Popullohet nga geliza té ngjashme
me ato té folikujve primar, kryesisht nga limfocite B té palévizshme me njé bérthamé me
kromatiné té kondensuar dhe pak citoplazém, pak limfocite T helper, geliza folikulare
dentritike dhe makrofagé. Pas ndarjeve té shumta mitotike limfociteve B té aktivizuara
shkaktojné njé zmadhim té limfociteve té vogla té cilat shndrrohen né limfocite B kujtesé
dhe largohen nga limfa pér t&€ hyré né garkullimin e pérgjithshém kurse disa té tjera
largohen pér t’u maturuar né€ qeliza plazmatike sintetizuese dhe sekretuese té antitrupave
né medulén e limfonodujve, ose né indet periferike. (13)
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Qendra gjerminale gé pérmban kryesisht limfocite B proliferative ose limfoblaste, geliza
folikulare dentritike, geliza dentritike migruese, makrofagé dhe qelizat retikulare
mbéshtetése, gé prodhojné fibra retikulare (kolagjenit té tipit té I11). Funksioni kryesor i
gendrés gjerminale éshté t€é mundésojé njé mikromjedis gé mundéson maturimin e
pérgjigjes sé limfociteve B. Kur pérgjigja imune maturohet edhe forca me té cilén
antitrupat lidhin antigjenét fugizohet. (14)

Qendra gjerminale pérbéhet nga folikuj primaré dhe sekondaré. Folikujt primaré limfoidé
jané noduj té rrumbullakét rreth 1 mm né diametér, ku aksi mé i gjaté éshté i orientuar né
kéndin e djathté té kapsulés sé limfonodulit. Kétyre folikujve ju mungon manteli dhe
gendra gjerminale. Kéto folikuj pérmbajné popullata té vogla té limfociteve. (15)

Folikujt sekondaré limfoid, ose reaktivé, kané njé zoné mantel dhe njé gendér gjerminale.
Zona mantel pérbéhet nga limfocite té vogla té paketuara dhe né pjesén géndrore nga
gendra gjerminale. Pjesa géndrore e gendrés germinale pérfshin njé popullaté té gelizave
limfoide né stade té ndryshme té maturimit, qeliza retikulare mbéshtetése, geliza
retikulare dentritike dhe histocite. Qendrat gjerminale luhaten né madhési dhe
zmadhohen nga stimulimi antigjenik.

Folikujt primaré jané té pérbéré nga njé popullsi homogjene gelizash limfocitare té vogla,
té errta dhe inaktive. Ato shndrrohen né folikuj sekondaré kur stimulohen nga antigjenét
dhe pérfshijné gendrat germinale té zhvilluara miré té pérbéra nga njé popullaté
heterogjene gelizash: limfocite B té vogla, t&¢ médha dhe disa limfocite T. Limfocitet e
zonés mantel jané té gjitha limfocite B. Shtresa e jashtme e zonés mantel éshté e pérbéré
nga limfocite B me shumé citoplazém, qé formojné zonén marginale. (16)

Folikujt sekondaré pérfshijné né gendrat gjerminale reaktive kéto tipé qelizash:
centroblaste, centrocite, limfocite té vogla, makrofagé dhe geliza retikulare dentritike. Né
fazén reaktive gendrat gjerminale prezantohen si zona té errta té orientuara drejt gendrés
sé limfonodulit té pérbéré mé sé shumti nga centroblaste dhe njé zoné e ¢elét e orientuar
drejt periferisé sé limfonodulit e pérbéhet nga centrocite. (17)

Limfocitet B naive migrojné drejt gendrés germinale né zonén e errét dhe shndrrohen né
centroblaste qé proliferojné shpejt me numér té madh mitozash prej njé stimulimi nga
molekulat e antigjenéve. Ato zhvendosen né zonén e celét ku diferencohen né centrocite
dhe ndérveprojné me qelizat folikulare dentritike té cilat mbajné né sipérfage té tyre
molekula té antigjenéve té papérpunuar. Centrocitet konkurojné pér t’u lidhur me
antigjenét por ato té cilat kané antitrupa me afinitet mé té larté mbijetojné kurse té tjerat i
nénshtrohen apoptozés. Né kontrast centrocitet me afinitet té larté pér antitrupat
mbijetojné dhe diferencohen né geliza kujtesé ose né geliza plazmocite. Qelizat kujtesé
migrojné né zonén marginale. Qelizat plazmatike migrojné né medulé dhe nga atje né
inde dhe organe té ndryshém. Qelizat e limfociteve T jané gjithashtu té pranishme té cilat
ndihmojné né mbijetesén e gelizave té limfociteve B. Makrofagét gé ndodhen né gendrat
gjerminale realizojné apoptozén e limfociteve B, té cilat vdesin gjaté procesit té
maturimit. (18), (19)

Zona parakortikale, korteksi i thellé éshté njé zoné e dendur gelizore nén korteksin gé
shtrihet midis folikujve limfoidé, duke formuar ndérlidhje té rregullta nga kapsula deri né
junksionin kortiko-medulare, pérfshiné gelizat limfoide dhe venat postkapilare.
Parakorteksi pérfagéson zonén timus-dependente dhe gelizat predominante jané kryesisht
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limfocite T. Ato kané pésuar diferencim né korteksin e timusit nga riaranzhimi i gjenit
pér receptorin e gelizave té limfociteve T. Ato mund té jené té vogla, ose té médha duke
pérfagésuar faza té ndryshme té transformimit gelizor. Ashtu si limfocitet B gé jané té
maturuara, limfocitet naive mund té aktivizohen né pérgjigje té njé stimulimi antigjenik,
té shndrrohen n€ imunoblaste dhe t’i nénshtrohen njé proliferimi aktiv, ose t€ hyjné né
grupin e limfociteve garkulluese. (17)

Zona Medulare

Medula éshté pjesa e brendshme e nyjes limfatike. Limfocitet e pjesés medulare formojné
shirita qgelizoré té degézuar gé quhen shirita medularé. Zona medulare éshté zona
kryesore ku gelizat e limfociteve B migrojné nga korteksi pér té hyré né shiritat medulare
¢ pér t’u shndérruar né geliza plazmatike té cilat proliferojné, diferencohen dhe prodhojné
antitrupa. Ky éshté njé vend strategjik, sepse gelizat plazmatike sekretojné
imunoglobulina direkt né lumenin e sinuseve medulare pa u larguar nga limfonoduli.
Eshté e pérbéré nga zinxhiré gelizash qé pérfshijné: limfocite, plasmoblaste, limfocite
plazmocitoide dhe geliza plazmocite té maturuara né madhési té ndryshme. Nga
stimulimi i vazhdueshém antigjenik, shiritat medulare mund té shtrrihen thellé deri né
korteks. Qelizat plazmatike humbasin markuesin sipérfagesor CD20 dhe sintetizojné
antitrupa qé transportohen me ané té limfés né qarkullimin e pérgjithshém. Ato
pérmbajné imunoglobulina intracitoplazmatike té klasave té ndryshme me zinxhiré té
lehté kappa dhe lambda né njé raport péraférsisht 2:1. Kordat e gelizave plazmatike dhe
perkusorét e tyre jané té ndara nga sinuset e gjera medulare, té cilat pérmbajné monocite
té shumta, geliza plazmatike, makrofagé dhe mastocite. (20)

Qelizat

Komponentét kryesoré gelizoré té sistemit imun jané: 1. Limfocitet dhe 2. Qeliza
aksesore

Qelizat limfoide

Parenkima e limfonodujve pérfshin popullata té ndryshme té gelizave limfoide né stade té
ndryshme té diferencimit, maturimit dhe té aktivizimit té tyre. Ato pérbéhen nga
popullata té gelizave té ndryshme si limfocite B, limfocite T, geliza plazmatike dhe secila
me nénpopullatat e tyre. Qelizat limfoide pérfshijné limfocite né pérmasa té ndryshme té
vogla, té mesme dhe té médha. (21)

Limfocitet pérfshijné dy grupe madhore gelizash: limfocitet B dhe limfocitet T gé e
marrin origjinén nga palca e kuge e kockave. Limfocitet B diferencohen né palcén e kuge
té kockave kurse limfocitet T diferencohen né timus. Pasi largohen nga dy organet
primare: palca e kuge e kockave dhe timusi gelizat e maturuara B dhe T garkullojné né
gjak derisa té arrijné né organet limfoide sekondare: limfonoduj, shpretka dhe tonsilat.
Kéto limfocite mund té largohen nga rryma e gjakut népérmjet venulave té quajtura
venula me endotel té larté sepse formohen nga geliza endoteliale t¢ médha né vend té
gelizave tipike endoteliale skuamoze.
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Limfocitet B dhe T e kané origjinén nga e njéjta gelize hemopoetike burimore (stem cell),
nga ku e kané origjinén dy linja madhore gelizore: linja mieloide dhe eritroide. Qeliza
burimore hemopoetike diferencohet ne gelize burimore limfoide nga ku e kané origjinén
dy linja gelizore: limfocitet B dhe T.

Prodhimi i limfociteve B: gelizé hemopoetike burimore ~> geliza limfoide burimore ~>
perkursor i limfociteve B ~> qelizé pro-B ~> qelizé pre-B ~> qgelizé B imature ~> qgelizé
B mature ~> gelizé plazmatike.

Qelizat burimore B proliferojné dhe maturohen né palcén e kuge té kockave né njé
mikromjedis gqé formohet nga gelizat stromale duke prodhuar interleukinén 7 (IL7). Gjaté
maturimit limfocitet B shprehin né sipérfage imunoglobulinén M ose D gé ndérveprojné
me dy proteina té lidhura me njéra-tjetrén imunoglobulinat alfa dhe beta. Sipérfagja e
gelizé€s me IgM dhe IgD s€ bashku me Iga dhe Igp formojné kompleksin e receptori té
antigjenit té limfocitit B. Domenet intragelizore t€ Iga dhe Igp pérmbajné njé domen té
pasur me tiroziné té quajtur imunoreceptoré gé motivohen nga aktivizimi i tirozinés
(ITAM). Lidhja e kompleksit me njé antigjen indukton fosforilimin e tirozinés né ITAM
gé nxit faktoré transkriptues né shprehjen e gjeneve pér maturimin e métejshém té
limfociteve B. Antigjenét e veté palcés sé kockave testojné specifitetin antigjen-lidhés té
IgM ose IgG né sipérfage té limfocitit B. Ky éshté njé hap i réndésishém pérpara se
gelizat e limfocitit B t& vazhdojné maturimin, té hyjné né indin periferik limfoid dhe té
ndérveprojné me antigjenét e huaj. Limfocitet B shprehin né membranén qelizore
receptorét e gelizave B (BCRs) gé quhen ndryshe kompleksi i receptorit té antigjenit, qé
shérben si vend specifik pér lidhjen me antigjenin. Gjaté diferencimit izotopet e receptorit
ndryshojné nga imunoglobulina M (IgM) né gelizat imature B né imunoglobulina D
(IgD) né gelizat e maturuara B. Kéto geliza shprehin né sipérfage té tyre dhe molekulat
komplekse té klasés madhore té histokompatibilitetit 1l (MHC II). Markuesit e tyre jané
CD9, CD19 dhe CD20. (22)

Qé limfocitet B té diferencohen né geliza plazmatike kérkohet veprimi i dy sinjaleve. Cdo
limfocit B vepron me njé lloj tipi antigjeni gé ai &shté i programuar té njohé. Sinjali i paré
vjen nga ndérveprimi midis recetorit BCRs dhe antigjenit. Sinjali i dyté éshté
kostimulator, sepse realizohet nga limfocitet T-helper gé lidhen népérmjet receptori
TCRs me limfocitin B. (23)

Kjo lidhje stimulon njé reaksion né sipérfagen e limfocitit B midis molekulave CD40 dhe
ligandave té tyré CD40L ose CD154 né sipérfage té limfociteve T helper. Ky proces
aktivizon limfocitet B té cilat diferencohen né:

e Qeliza plazmatike té cilat sintetizojné dhe sekretojné antitrupa. Gjaté kétij procesi
limfocitet B ndryshojné funksionin nga sinteza e receptorit BCRs si proteiné
membranore integrale né njé version mé té tretshém gé quhet antitrup.

e Qelizat kujtesé B té cilat kané funksion té veprojné mé shpejt né takimin e rradhés
me antigjenin. (23)
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Limfocitet e vogla jané té pércaktuara si mature. Ato jané limfocite B naive gé popullojné
folikujt primaré dhe zonén mantel. Pasi hyjné né limfonoduj pérmes venulave
postkapilare, né gofté se ato nuk aktivizohen nga kontakti me antigjenin, ato rihyjné
garkullimin e pérgjithshém pér disa oré népérmjet rrugéve limfatike eferente. (15)

Diametri i gelizes éshté rreth 6 um dhe diametri i bérthamés éshté rreth 5 um pra raporti
bérthamo-citoplazmatik éshté shumé i larté. (10)

Né mikroskop elektronik dallohet bérthama me heterokromatiné té kondesuar, citoplazma
me ribosome té shumta, aparati i Golxhi i vogél dhe disa mitokondri. Limfocitet e
aktivizuara jané té médha dhe kané sasi té madhe citoplazme gé pérmban ribozome,
aparat Golxhi té shprehur, disa mitokondri dhe njé bérthamé t¢ madhe me nukleola
prominente.

Limfocitet me madhési mesatare reflektojné kalimin nga limfociteve té paaktivizuara né
limfocite té aktivizuara. Né limfocitet B dallohen né sipérfagen e membranés
imunoglobulina membranore. (24)

Folikuli primar pérmban geliza té limfociteve B né madhési té vogél ose t€ mesme qé
pérfagésojné limfocite naive dhe té paaktivizuara gé shprehin né sipérfage IgM+ dhe
IgD+ dhe markuesin CD5. (25)

Folikuli sekondar karakterizohet nga gendra gjerminale, gé pérmban limfocite B né stade
té ndryshme nga reaksioni me antigjené. Né zonén e errét, centroblastet gé shprehin njé
sasi t& vogél té IgM né sipérfage, hyjné né njé fazé me aktivitet té larté mitotik dhe
diferencohen né centrocite, té cilat fillojné té sekretojné imunoglobulina dhe lévizin né
polin e kundért té gendrave germinale pér té formuar zonat e gelta. Si rezultat gendrat
gjerminale pérmbajné njé numér té madh gelizash né mitozé dhe njé numér té madh
gelizash né apoptozé. Né procesin e seleksionimit té qelizave pér apoptozé, i
réndésishém éshté gjeni bcl-2. Gjeni bcl-2 éshté inhibitor i apoptozés dhe né gendrén
germinale ky gjen bllokohet pér té lejuar eleminimin e gelizave, té cilat nuk jané
kompetente pér pérgjigjen imune. Centroblastet e selektuara vazhdojné té realizojné
mitoza té shumta té diferencohen né centrocite duke rirregulluar formimin e
imunoglobulinave membranore nga IgM+ né IgA+ ose IgG+. Ato vendosen né zonén e
celét, ku kthehen né geliza té limfociteve B kujtesé qé géndrojné né zonén mantel té
folikulit, kurse gelizat e tjera diferencohen né plazmoblaste dhe geliza plazmacite, gé
migrojné né zonén medulare té limfonodulit.

Gjithashtu limfocitet B naive kur aktivizohen nga antigjeni maturohen dhe proliferojné
pér té prodhuar njé popullaté té¢ madhe té gelizave plazmatike indentike pér té njohur té
njéjtin antigjen. Té gjitha gelizat B: gelizat naive, centroblaste, centrocite, gelizat mantel,
gelizat marginale, gelizat kujtesé shprehin markuesit CD19, CD20, CD22 DHE CD79A.
Centroblastet gjithashtu shprehin edhe markuesit CD10. (26)

Limfocitet T

Limfocitet T hyjné né limfonoduj népérmjet venulave endoteliale dhe né qofté se nuk
aktivizohen largohen pas 6 deri né 8 orésh népérmjet enéve limfatike eferente. Té gjitha
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limfocitet T shprehin markuesit CD3, CD5 DHE CD7. Njé numér i vogél i limfociteve T
sidomos ato CD4+, népérmjet sekretimit té citokinave modulojné reaksionin né gendrén
gjerminale. Shumica e limfociteve T gjenden né zonén parakortikale, gé cilésohen si
territori i gelizave T. Pjesa mé e madhe e limfociteve T jané geliza té vogla té cilat i
pérkasin tre popullatave madhore qé varen nga markuesit e glikoproteinés sé membranés
gelizore: limfocitet T helper CD4+, limfocitet T supresore CD8+, gelizat natyral killer
CD56+. Limfocitet T mund té indentifikohen me antitrupa specifiké anti-CD. Si
limfocitet B edhe limfocitet T mund té aktivizohen né limfonoduj dhe té formojné
imunoblastet T. Pasi jané aktivizuar ato zmadhohen, proliferojné dhe shumohen pér té
prodhuar njé klon gé diseminohet népérmjet qarkullimit té pérgjithshém né zonat
periferike ku ato veprojné. (15)

Limfopoeza pér limfocitet T: qgelizé hemopoetike burimore ~> qelizé limfoide burimore
~> gelizé pre-T ~> timocite kortikale ~> timocite medulare ~> timocite mature (helper/
citotoksike)

Limfocitet T prodhohen né palcén e kockave dhe maturohen né timus. Gjaté maturimit né
timus ndodhin dy ngjarje kryesore:

1. Njé riaranxhim i kodimit gjenetik pér komponentét proteinik té receptorit TCR.
2. Koekzistenca e koreceptoréve CD4 dhe CD8 té lidhur me receptorin TRC.

Kur gelizat perkursore gé derivojné nga palca e kockave hyjné né korteksin e timusit
kané mungesé té molekulave tipike té gelizave T té maturuara. Ato akoma nuk shprehin
CD4 e CD8 dhe quhen limfocite T dyfish-negative. Pas ndérveprimit me gelizat epiteliale
timike dhe me komponentét e stomés limfocitet T dyfish-negative proliferojné,
diferencohen dhe shprehin molekulat e para specifike té limfociteve T: TCR dhe
koreceptorét CD4 dhe CDS. Receptori TCR ka dy subunitete: zinxhirét ofy dhe zinxhirét
vd. Prania e ¢do zinxhiri luhatet nga njé limfocit T né tjetrin. Maturimi 1 limfocitit T
vazhdon deri né fazén kur koreceptorét CD4 dhe CD8 si edhe receptori TCR jané té
shprehura né té njéjtén qelizé gé quhet qgelizé e limfocitit T dyfish-pozitive. Limfocitet T
dyfish-pozitive mund té njohin ose jo klasén e tyre t¢ MHC té shprehura nga gelizat
timike epiteliale gé ndodhen né korteksin e timusit. Qelizat gé njohin kété klasé t¢ MHC
maturohen dhe shprehin vetém njérin nga dy koreceptorét ose CD4 ose CD8, duke u
shndérruar né limfocite T single-pozitive (seleksionim klonal). Qelizat e tjera té cilat nuk
njohin klasén MHC déshtojné dhe i nénshtrrohen delecionit klonal.

Koreceptorét CD4 dhe CD8 jané proteina né sipérfage té limfociteve T, pjesé e familjes
sé imunoglobulinave, gé i ndajné limfocitet né dy grupe té médha:

Limfocitet CD4+ ndihmése (helper): jané té aktivizuara né momentin kur njohin peptide
e antigjentit té lidhura me kompleksin e histokompatibilitetit tip 11 (MHC I1) né gelizat
antigjen-paragitése. Kéto sinjale kimike térheqin limfocitet B té cilét kané né sipérfage té
tyre receptoré pér imunoglobulinat. Kur aktivizohen nga imunoglobulinat, limfocitet B
ndahen dhe diferencohen né qeliza plazmatike gé sekretojné imunoglobulina. Kéto
imunoglobulina té sekretuara lidhen me peptide antigjenike duke i neutralizuar ato ose
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nxit shkatérrimin e tyre népérmjet enzimave ose makrofagéve. Secila gelizé plazmatike

mund té sintetizojé vetém njé lloj imunoglobuline. Né njeréz njihen pesé klasa té

imunoglobulinave: 19G, IgA, 1gM, IgE dhe IgD. (27)

Limfocitet CD4+ jané té ndaré né dy grupe né varési té aftésisé gé ato kané pér té

sekretuar citokina:

1. Qelizat TH1 sintetizojné interleukinén 2 (IL-2), interferonin y (INF-y) dhe

faktorin e nekrozés tumorale o (TNF-a)). Kéto geliza ndérveprojné me limfocitet T
CD8+ citotoksike, gelizat natyral killer dhe makrofagét né pérgjigjen imune
gelizore dhe jané té réndésishme pér té kontrolluar patogjenét intragelizoré si:
viruset, disa lloje bakteresh dhe parazité njé gelizoré. Interferoni y i prodhuar nga
limfocitet TH1 stimulon diferencimin e kétyre qgelizave por frenon proliferimin e
gelizave TH2.

2. Qelizat TH2 sintetizojné: IL-4, IL-5, 1L-10, IL-13 dhe kushtézojné prodhimin e
imunoglobulinave E nga gelizat plazmatike pér té aktivizuar pérgjigjen e
bazofileve, eozinofileve dhe mastociteve. IL-4 dhe IL-10 té prodhuara nga
limfocitet TH2, frenojné aktivizimin e gelizave TH1. Kéto geliza ndérveprojné
me limfocitet B dhe jané té réndésishme pér fillimin e pérgjigjes imune té
ndérmjetésuar nga antitrupat pér té kontrolluar patogjenét ekstragelizore: parazitét
intenstinal si helmintet. (28)

Limfocitet T CD8+ citotoksike pérmbajné receptorin TCR dhe koreceptorét CD8. Kéto
geliza njohin klasén e paré té kompleksit madhoré té histokompatibilitetit (MHC 1) té
gelizave antigjen paragitése. Ato jané pérgjegjése pér té vraré patogjenét intragelizoré gé
nuk jané té arritshém nga antitrupat. Vrasja e qelizave shkaktohet nga clirimi i
perforinave ose i ligandit Fas. Njé funksion tjetér i limfociteve T CD4+ éshté té sekretojé
citokina gé nxisin proliferimin e limfociteve T CD8+ citotoksike gé njohin antigjenét
népérmjet klasés sé paré t&¢ MHC né sipérfage té gelizave antigjen paragitése. Limfocitet
T CD8+ citotoksike iniciojné njé proces shkatérrimi né gelizat target:

1. Kéto geliza lidhen me njé gelizé antigjen-paragitése me ndihmén e integrinave dhe
molekulave té adezionit (CAMSs) né sipérfagen gelizore té gelizave target. Limfocitet T
CD8+ aktivizohen nga interleukina 1, e prodhuar nga gelizat antigjen-paragitése dhe
interleukina 2, e prodhuar nga veté limfociti citotoksik (mekanizém autokrin). Limfocitet
ndahen dhe me mitozé rrisin popullésiné gelizore té tyre.

2. Limfocitet T citotoksike induktojné njé shkatérrim t€ membranés té gelizés sé
infektuar nga antigjeni duke cliruar proteina por-formuese (perforina). Qeliza e mbron
vetveten duke prodhuar proteinén sipérfagésore protektin, gé inaktivizon perforinén.
Limfocitet T citotoksike mund té shkatérrojné gelizat target népérmjet mekanizmit Fas-
Fas ligand e paré gjaté apoptozés. Kur limfociti T citotoksik njeh njé antigjen né
sipérfagen e qelizés target, prodhon Fas-ligandin. Veprimi i Fas-ligandit me receptorin
Fas né sipérfagen e gelizés target, nxit kaskadén e apoptozés duke aktivizuar prokaspazén
né kaspazé, e cila pércakton vdekjen gelizore. (27)

3. Qelizat Natyral Killer jané geliza té cilat shkatérrojné gelizat e infektuara me viruse
dhe geliza tumorale, por aktiviteti i tyre nuk éshté i varur nga aktivizimi antigjenit. Ato
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pérbéjné rreth 5% deri né 10% té limfociteve garkulluese. Kéto geliza nuk maturohen né
timus prandaj nuk e shprehin receptorin TCRs. Kéto geliza nuk i pérkasin as tipit té
limfociteve T as B. Mekanizmi me té cilin kéto geliza veprojné éshté i ngjashém me até
té limfociteve T CD8+ citotoksike. Kur geliza NK aktivizohet, cliron perforinat dhe
fragmentinat gé jané substanca gé krijojné kanale né membranén plazmatike té gelizés
dhe fragmentim té AND-sé. Ké&to ngjarje ¢ojné né apoptozé, ose lizé té gelizés target.
Veprimi i gelizave NK rregullohet nga aktivizimi ose inhibimi i receptoréve natyral
citotoksiké (NCRs) gé ndodhen né sipérfage té gelizés NK. Kéto geliza kané markues
specifiké si CD56, CD94 dhe CD16a. (29)

Qelizat aksesore

Qelizat aksesore imunologjike pérbéhen nga njé varietet gelizash monocitike dhe
histocitike, gé jané pjesé e sistemit mononuklear fagocitar. Ato e kané origjinén nga palca
e kockave dhe migrojné né indin periferik nga ku népérmjet limfés dhe gjakut arrijné né
limfonoduj. Njé rol té réndésishém né pérpunimin dhe prezantimin e antigjenéve luajné
edhe gelizat retikulare dentritike (DRC) dhe gelizat retikulare ndérlidhése (ICR). Qelizat
retikulare dentritike gjenden né gendrén gjerminale dhe ndérveprojné me limfocitet B.
Roli kryesor i tyre &shté té kapin antigjenét garkullues gé vijné né formén e komplekseve
imune (kompleks antigjen-antitrup) dhe t’i pérpunojné ato duke ia prezantuar mé pas
limfociteve B qé ndodhen né brendési té folikulit. (30)

Kéto geliza e mbajné antigjenin né sipérfage pér njé kohé té gjaté duke mundésuar njé
reaksion té zgjatur me géllim pér té krijuar njé kujtesé imune. Qelizat DRC dallohen me
véshtirési né mikroskop optic, sepse citoplazma e tyre nuk éshté e dallueshme, por
zgjatimet gelizore jané té dallueshme me ngjyrim imunohistokimik. Bérthama éshté e
madhe, e zgjatur dhe nukleolat nuk dallohen. Zgjatimet gelizore té gelizave retikulare
dentritike (DCR) jané té lidhura me zgjatimet e gelizave té tjera DCR népérmjet
desmozomeve. Imunofenotipi i tyre éshté CD21, HLA-DR, CD1a (Leu-6) dhe proteina
S100. (31)

Qelizat retikulare ndérlidhése (IRC) gjenden né parakorteks dhe ndérveprojné me
limfocitet T. Kéto geliza jané té médha, pa nukleola té dallueshme, me citoplazém té
bollshme dhe té zbehté. Kéto geliza sintetizojné dhe sekretojné kolagjenin e tipit té 11l
(fibrat retikulare). Kur jané né sasi té madhe, kéto geliza paragesin njé pamje ‘lara-lara’
té parakorteksit. Si gelizat e Langerhansit t€¢ dermés nga ato kané edhe origjinén kéto
geliza pérmbajné granulat intracitoplazmatike Birbeck. Imunofenotipi i tyre eshte HLA-
DR, CD1a (Leu-6+) dhe proteina S100. (32)

Histocitet marrin origjinén nga monocitet garkulluese dhe kur jané nén kushte stimuluese
akumulohen ne sinuset e limfonodujve, ose infiltrojné né ményré difuze né zonén
parakortikale. Ato jané geliza t¢ médha me kufinj té padallueshém. Citoplazma éshté
shumé bazofile gé lehtésohen té dallohen histocitet nga gelizat e médha limfoide. Forma
e tyre e ¢rregullt éshté pasojé e proceseve pseudopodale gé mundésojné lidhjen e kétyre
gelizave me material té huaja duke i shndérruar ato né makrofagé aktive. Histocitet
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ngjasojné me qelizat retikulare, por ato mund té dallohen né mikroskop elektronik.
Histocitet kané njé sasi té madhe té lizozomeve primare dhe sekondare, aparat Golxhi té
shprehur, disa mitokondri dhe retikulumin endoplazmatik. (33)

Histocitet mund té kené njé numér i madh fagozomesh dhe materiali t& huaj néqofté se
jané né fazé aktive. Né gendrat reaktive gjerminale té folikujve sekondaré fagocitojné
mbetje t€ bérthamave nga apoptoza duke formuar makrofagé. Nén njé stimulim specifik
histocitet mund té transformohen edhe né geliza epiteloide me funksione sekretore gé
marrin pjesé né formimin e granulomés. Nga ana funksionale dhe morfologjike histocitet
e limfonodujve si edhe qelizat retikulare (dentritike dhe ndérlidhése) béjné pjesé né
sistemin mononuklear fagocitues. (34)

Qelizat folikulare dentritike (FDCs) jané geliza gé rrjedhin nga gelizat mezenkimale
burimore té cilat kané zgjatime té shumta, t€ holla si me gime gé ndérveprojné me
limfocitet B né gendrat gjerminale. Kéto geliza kapin antigjenin né sipérfagen e gelizés
pér t'u njohur nga limfociti B. Komplekset antigjen-antitrup mund té aderojné né
proceset dentritike citoplazmatike me ané té receptoréve Fc te antitrupit dhe antigjeni
mund té géndrojé né sipérfage pér javé, muaj dhe vite. Edhe pse mekanizmi éshté i
ngjashém me adezionin e kompleksit antigjen-antitrup tek makrofagét por antigjeni nuk
endocitohet si¢c ndodh nga makrofagét. Qelizat folikulare dentritike nuk jané geliza
antigjen-paragitése sepse nuk kané molekula MHC I1. (35)

Fiziologjia

Funksionet e nyjave limfatike jané: filtrimi, fagocitoza dhe funksioni imunologjik. Nyjat
limfatike jané struktura filtruese mjaft t€ réndésishme, gé parandalojné shpérndarjen
sistemike té antigjenéve infektues. Rrjeta retikulare stromale e nyjes limfatike, duke
krygézuar sinuset dhe parenkimén, vepron si njé filtér mekanik mjaft efektiv. Rrjedhja e
limfés népér nyjen limfatike éshté mjaft e ngadalté dhe shtjellore, cka favorizon
fagocitozén. Makrofagét sinusoidé dhe ata parenkimatozé, né kontakt me antigjenét té
ardhur me ané té limfés, realizojné funksionet e tyre: fagocituese, pérpunuese dhe
paragitése té antigjenéve tek limfocitet imunokompetente. Antigjenét, gé depértojné né
nyjen limfatike kapen nga makrofagét, mé pas shpérbéhen nga fagolizozomet e kétyre
gelizave. Népérmjet mekanizmave mekaniké (nga stroma retikulare) dhe biologjiké (nga
veprimi jo specifik i makrofagéve), si dhe nga veprimi specifik (prodhimi i antikorpeve
dhe pérgjigjja limfocitare T), nyjat limfatike jané filtra mjaft efektivé pér organizmin.
Nyjat limfatike jané struktura imunologjike shumé té specializuara, té cilat si struktura
vepruese té imunitetit marrin pjesé né pérgjigjen imune humorale, apo gelizore ndaj
antigjenéve regjionalé. Kjo pérgjigje plotéson pérgjigjen imunologjike té shpretkés té
drejtuar ndaj antigjenéve sistemiké. Futja e antigjenéve té ndryshém pér heré té paré né
nyjen limfatike pasohet nga pérgjigjja imune parésore, e cila ndryshon né varési té
antigjenit, dozés sé tij dhe rrugés sé marrjes. Fillimisht kéto antigjené fagocitohen nga
makrofagét medularé, mé pas nga ato té korteksit. Kéto makrofagé pas pérpunimit
paraprak gé i béjné antigjenéve, i paragesin kéto tek limfocitet imunokompetente té
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zonave burso dhe timovartése. Né varési té zonés sé nyjes limfatike té nxitur nga kéto
antigjené duhet té nisé edhe pérgjigjja imune humorale ose gelizore ose té dyja sé bashku.
(36)

4.1.3. 3 Indi limfoid shogérues i mukozave

Grumbullime té pakapsuluara té indit limfoid gjenden né lamina propria dhe né
submukozén e traktit tretés, traktit respirator dhe urogjenital. Kétu limfocitet jané té
organizuara né formé folikulash té veguara, ose té grupuara gé pérmbajné gendra
gjerminative, folikula sekondare.

Tonsilat pérmbajné njé sasi té konsiderueshme té indit limfoid. Ka tri lloje tonsilash:
palatine, faringeale dhe linguale, qé pérbéjné unazén e Waldayerit. Indi limfoid tonsilar
pérmban mjaft folikula limfatike me gendra gjerminative té ngjashme me ato té nyjave
limfatike. Tonsilat vendosen né njé pozicion strategjik, né hyrje té sistemit respirator dhe
tretés dhe pérgjigjen imunologjikisht ndaj antigjenéve gé hyjné né kéto sisteme.

Pllakat e Payerit jané masa té indit limfoid qé vendosen né ileum. Epiteli gé vesh pllakat
e Payerit 8shté i specializuar gé té lejojé kalimin e patogjenéve pér né indin limfoid. Ky
funksion i vecanté kryhet nga disa geliza epiteliale gé quhen geliza M, té shpérndara
ndérmjet enterociteve.

Qelizat M nuk jané eksluzive pér pllakat e Payerit, por gjenden edhe né grumbullime té
gelizave limfoide né zona té tjera té mukozés.

Pérvec indit limfoid té organizuar t¢ membranave mukoze (MALT) njé numér i madh
limfocitesh dhe gelizash plazmatike gjenden né mukozén e stomakut, zorrés sé hollé dhe
zorrés sé trashé, né rrugét e sipérme dhe té poshtme respiratore dhe né disa organe té
tjera. Limfocitet gjenden gjithashtu né indin lidhor té lamina propria dhe brenda shtresave
epiteliale. (6), (7)

4.2 Enét limfatike

Enét limfatike formojné njé sistem drenimi pasiv gé fillon me kapilaré limfatiké gorr qé
pérfundojné né sistemin venoz. Ké&to ené jané té shpérndara né té gjithé organizmin me
pérjashtim te sistemit nervor gendror dhe periferik, palcés sé kockave, kércit, kockeés,
epitelit dhe placentés. Mungojné gjithashtu brenda lobuleve té mélcisé, si edhe pérreth
alveolave té mushkérisé. Né indin muskular té skeletit enét limfatike gjenden vetém né
septet prej indi lidhor, gé vendoset ndérmjet miofibrileve. Enét limfatike formojné njé
sistem enor limfatik té pérbéré nga: 1) kapilarét limfatiké, 2) enét limfatike aferente dhe
eferente, 3) trungjet limfatike. (37)

4.2.1 Kapilarét limfatiké

Kapilarét limfatiké pérbéjné njé rrjet shumé té pasur me anastomoza té dendura ndérmjet
tyre, té vendosur né indet sipérfagésore, zakonisht mé thellé se rrjeti kapilar i gjakut,
ndérsa né indet e thella zakonisht shogérojné rrjetin enor té gjakut. Né ndértim dhe né
funksion kapilarét limfatiké nuk jané té njéjté me ato té gjakut. Né ndryshim nga
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kapilarét e gjakut, ato nuk jané té interpoluar ndérmjet arterieve dhe venave, por né
fillimin e tyre jané té mbyllur. Gjithashtu ndryshojné nga kapilarét e gjakut nga rruga gé
ndjekin, nga kalibri, nga forma dhe nga struktura. Gjaté rrugés sé tyre formojné njé
sistem té mbyllur qé derdhet né enét limfatike, prej kétej né trungjet limfatiké dhe sé
fundmi né sistemin venoz. Pér sa i pérket kalibrit jané shumé mé té gjeré se ato té gjakut
duke arritur diametrin nga 20 deri né 100 pm. Anastomozojné shpesh ndérmjet tyre duke
krijuar rrjeta shumé té dendura né inde dhe organe té ndryshme. Ndryshim tjetér nga
kapilarét e gjakut éshté se kapilarét limfatiké paragesin vende té zgjeruara gé i japin
pamjen e venave Vvarikoze. Kéto zgjerime gjenden vecanérisht né vendin e
bashkéderdhjes sé disa kapilaréve. (37)

Kapilarét limfatiké nuk kané valvula. Ata pérbéhen nga njé shtresé gelizash endoteliale
mé té sheshta se ato té kapilaréve té gjakut, ¢ mbéshteten drejtpérsédrejti né indin lidhor
té shkrifét pérreth. Muret e tyre jané shumé té holla dhe nuk kané pericite. Drenojné
limfén né sajé té pérshkueshmérisé shumé té madhe té pércaktuar nga veté struktura e
tyre. Kapilarét limfatiké nuk duken né seksione histologjike. Ata béhen té dukshém né
seksione mikroskopike me anén e ngjyruesve Blu e Berlinit, ose pas injektimit té tyre me
tretésiré AgNO3, gé imprenjon kufijté e endotelit. (37)

4.2.2 Enét limfatike

Enét limfatike u ngjajné venave té vogla. Kané anastomoza shumé té dendura dhe
formojné njé rrjeté shumé té mpleksur té vendosur zakonisht pérreth enéve té gjakut. Jané
té pajisura me valvula cifte gé lejojné rrjedhjen centripetale té limfes. Ato formohen nga
mure té pérbéra nga geliza endoteliale té vendosura pak a shumé pér sé gjati, té
mbéshtetura né fije kolagjeni me vendosje gjithashtu pér sé gjati. Kané strukturé té
ngjashme me venat. Né muret e tyre dallohen té treja shtresat: tunica intima, tunica media
dhe tunica adventicia, né té cilat mbizotérojné fijet elastike dhe geliza té muskulaturés sé
Iémuar té vendosura tangjencialisht ose né trajté rrethore. Tkurrja e tyre ndihmon né
lévizjen e limfés nga kapilarét né drejtim té limfonodujve dhe duktuseve limfatiké. Jané
té pajisura me valvula té shumta gé i japin pamjen e rruazave. (37)

4.2.3 Duktuset limfatike
Trungjet limfatiké jané té shumté né numér por dy mé té réndésishmit jané duktusi
torakal dhe trungu limfatik i djathté. Né trungjet limfatiké valvulat jané gjithashtu cifte,
por jané té vendosura mé larg se né enét limfatike. (37)

Duktusi torakal fillon né lartésiné e vertebrés sé dyté lumbare, por mund té fillojé edhe né
vertebrén e paré dhe formohet nga bashkéderdhja e tre trungjeve té tjera limfatike, trungu
intestinal gé mbledh limfén nga pjesa abdominale e tubit tretés dhe dy trungjeve lumbaré
gé drenojné limfén e té dy zinxhiréve té nyjave limfatike té vendosura né té dy anét e
aortés. Duktusi torakal, sé bashku me aortén népérmjet hiatus aorticus té diafragmés
kalon né hapésirén torakale, né fillim né té djathté pastaj pas aortés dhe né lartésiné e
vertebrés sé treté torakale kalon né té majté té ezofagut. Mé lart vendoset pas arteries
carotis comunis dexter dhe arteries subclavia, pastaj kthehet né trajté harku konkav dhe
derdhet né kéndin venoz, né vendin e bashkéderdhjes sé venés jugularis interna dhe venés
subclavia sinister. Pérpara derdhjes, duktusi merr edhe limfén nga trungu jugular i majté
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gé mbledh limfén prej nyjave té thella limfatike té gafés, si dhe trungun subklav té majté
gé mbledh limfén nga krahu i majté. Né pjesén e fundit té duktusit torakal derdhet dhe
trungu bronko-mediastinal i majté qé mbledh limfén nga mediastini dhe nga pjesa e
pasme e murit té gjoksit. Trungu mamar mund té derdhet gjithashtu né duktusin torakal,
por mé shpesh derdhet né nyjat limfatike supraklavikulare. Duktusi torakal grumbullon
limfén nga gjymtyrét e poshtme, nga pelvisi, nga abdomeni, nga muri torakal i majté dhe
nga mushkéria e majté, nga organet e mediastinit (pjesérisht derdhen edhe né trungun
limfatik té djathté), nga krahu i majté dhe nga ana e majté e kokés dhe e gafés. Trungu
limfatik 1 djathté éshté i vendosur né muskulin skalen anterior dhe derdhet né kéndin
venoz ndérmjet venés jugularis interna dhe venés subclavia sinistér. Ai mbledh limfén
nga krahu i djathté, pjesa e djathté e gafés dhe e kokés, pjesérisht nga pjesa e djathté e
gjoksit si edhe nga mediastini. Né trungun limfatik té djathté derdhen trungu jugular i
djathté, trungu subklavikular i djathté dhe trungu bronko-mediastinal i djathté. (37)

Nga piképamja histologjike trungjet limfatiké jané té gjeré, kané pamjen e venave dhe
formohen nga mure té holla. Né vendin e derdhjes jané té pajisur me valvula.Trungjet
limfatiké jané enét mé té médha limfatike. (8), (37)

11.1 Patologjité e nyjeve limfatike

11.1.1 Limfadenitet

Limfadeniti éshté inflamacion i nyjeve limfatike. Limfadenitet jané procese inflamatore
akute dhe kronike, gé ndodhin si pérgjigje ndaj patogjenéve té ndryshém. Ato mund té
jené specifike dhe jo specifike duke u shfaqur né formén e nekrozés, abcesit, granulomés
dhe fibrozés né kombinime té ndryshme. Hasen mé shpesh si ndérlikim i infeksioneve
virale, bakteriale, mykotike dhe fungale. Mund té jeté i gjeneralizuar duke pérfshiré njé
numér té madh té nyjeve limfatike, ose mund té jeté i kufizuar né nyjet limfatike
regjionale, né infeksione té lokalizuara né njé rajon té caktuar té trupit. (38)

Infeksionet nga streptokoku, nga tuberkulozi ose nga mykobakteret jo tuberkulare,
shankroidi, limfogranuloma veneriane, tularemia, sifilizi parésor, sémundja e gérvishjes
sé maces dhe herpes simples gjenital jané pérgjegjés pér limfadenitin fokal. (39)
Limfadeniti i gjeneralizuar éshté i shpeshté né: mononukleozé infektive, toksoplazmozé,
sarkoidozé, brucelozé, sifilizin sekondar, histoplazmozén e gjeneralizuar dhe né
infeksionet nga citomegalovirusi. Zakonisht éshté i shogéruar nga limfangiti, qé éshté
inflamacion i enéve limfatike. (40)

Klinikisht limfadeniti shfaget me dhimbje, butési dhe zmadhim té nyjeve limfatike.
Dhimbja dhe butésia dallojné klinikisht limfadenitin nga limfadenopatia. Né disa
infeksione Iékura né zonén e prekur paragitet eritematozé dhe edematozé. (41)

5.1.1 Limfadenitet Virale

Viruset mund té jené shkaktaré té limfadeniteve akute dhe kronike. Prezecenca e viruseve
né limfonoduj mund té dallohen me ané té metodave histologjike, imunologjike,
molekulare, biokimike dhe kulturave virale. Shkaktarét e limfadeniteve virale jané:
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Mononukleoza infektive
Citomegalovirusi

Virusi Herpes Simplex

Virusi Vacinia (Lija)

Virusi i Rubeolés

Virusi i imunodefi¢cencés humane (42)

Limfadenitet e shkaktuara nga mononukleoza infektive.

Virusi pérgjegjes pér mononukleozén infektive éshté virusi Ebstein-Barr. Shpérndarja e
kétij virusi ndodh nga kontakti i drejtpérdrejt me sekrecionet humane zakonisht nga
péshtyma. Infeksioni nga Ky virus éshté mé i shpeshté né periudhén e hershme té jetés: né
té porsalindur dhe né fémijé. (43)

Patogjeneza: Virusi Ebstein-Barr éshté prezent né fytin e 85% té pacientéve me
mononukleozé infektive. Gjaté infeksionit akut ky virus replikohet né limfocitet B duke
shprehur disa lloje antigjenésh si: antigjenin e kapsidés virale (VCA), antigjenét
membranoré (MA), antigjenét e hershém (EA), antigjenét nuklear EBV (EBNA). Virusi
Ebstein-Barr nxit aktivizimin dhe proliferimin e limfociteve B gjaté javés sé paré té
sémundjes dhe ndodh njé pérgjigje humorale me antitrupa kundér EBV, té cilét luajné rol
té réndésishém né kufizimin e infeksionit e pérdoren pér diagnozé serologjike pér
mononukleozén infektive. (44)

Gjaté javés sé dyté té sémundjes ndodh njé pérgjigje imune dhe trupi fillon té eleminojé
gelizat e infektuara me EBV. Kjo ndodh si pasojé e aktivizimit té gelizave Natural-Killer
dhe limfociteve T citotoksike. Shkatérrimi i shpejté i gelizave té infektuara nga virusi si
pasojé e pérgjigjes imune lidhet me clirimin e mediatoréve té inflamacionit dhe té
citokinave gé jané edhe shkaktaré té shenjave dhe simptomave klinike. Infeksioni akut
nga EBV largohet por infeksioni latent me limfocitet B kujtesé persiston gjaté gjithé
jetés. (45)

Klinika: Periudha e inkubimit nga ekspozimi i paré nga EBV zgjat nga 2-5 javé.

Triada karakteristike e simptomave éshté: temperaturé, faringit dhe limfadenopati
cervicale, ose té gjeneralizuar. Pacientét mund té kené edhe splenomegali, petekie
palatine, tonsilit, trombocitopeni mesatare dhe hepatomegali. (46)

Histopatologjia: Limfonodujt jané té zmadhurar mesatarisht dhe té buté. Kapsula nuk
éshté e trashur dhe forma éshté e ruajtur. Né prerje dallojmé njé ngjyré uniforme rozé me
zona té vogla té nekrozés. Arkitektura e limfonodujve éshté e démtuar dhe shfagen gradé
té ndryshme té hiperplazisé kortikale, hiperplazisé folikulare dhe histocitozés sinusale.
Parakorteksi éshté i zgjeruar nga popullata gelizore heterogjene duke pérfshiré limfocite
té vogla dhe t&¢ médha, imunoblaste, histocite dhe geliza plazmatike. Kapilarét jané té
shumté né numér té pranishém me geliza endoteliale hiperplazike. Né hiperplaziné
folikulare té folikujve dallohen: folikuj me formé té crregullt, gendra gjerminale té
¢’rregullta me prani té nekroz€s qelizore. Sinuset e limfonodujve ose jané té shtypura nga
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parakorteksi i zgjeruar ose té zgjeruara e t¢ mbushura me limfocite, geliza plazmatike,
imunoblaste dhe likid abondant eozinofilik. (47)

Imunohistokimia: Pér té indentifikuar praniné e EBV né biopsiné indore pérdoren
metodat e imunohistokimisé ose té hibridizimit in-situ. Imunohistokimia realizohet me
ané té reaksionit té antitrupave me proteinén latent membranore t€ EBV tip 1 (LMP1).
(48)

Pér analizén e hibritizimit in-situ pérdoret kontrolli népérmjet ARN té koduar té EBV.
Kjo éshté analiza mé sensitive pér té diagnostikuar praniné e EBV. (49)

Testet laboratorike:

1. Ndryshime hematologjike: rritje e numrit té leukociteve (10000/mm3) me prani té
limfocitozés (50%-60%) dhe limfocite atipike (10%-20%). Kriter morfologjik pér
diagnozé éshté gé né gjakun periferik té kemi mbi 59% geliza mononukleare, té paktén
10 limfocite atipike pér 100 leukocite (limfomonocite).

2. Antitrupat heterofilé
3. Testi Monospot pozitiv

4. Antitrupat EBV-specifik (50)
Limfadeniti nga Citomegalovirusi

Citomegalovirusi (CMV) éshté njé nga viruset humane mé té médha, pjesétar i familjes
sé herpesviruseve, njé virus me AND qé replikohet né bérthamén e gelizés. (51)

Patogjeneza: CMV mund té transmetohet népérmjet transfuzioneve té gjakut, kalimit
transplacentar dhe nga njé person né tjetrin népérmjet sekrecioneve bronkiale dhe
péshtymés. (52)

Klinika: Né adulté mund té shfaget né formé akute me njé sindromé beninje me:
temperaturé, djersitje natén, limfonoduj t¢ zmadhuar e té tendosura dhe hepatit té
moderuar. Kur transmetohet né té porsalindur mund té pérfundojé me njé sindromé letale
dhe démtim té sistemit nervor géndror. (53)

Histopatologjia: Mund té haset prekje e limfonodujve né regjione té ndryshme.
Ndryshimet né limfonoduj nuk jané specifike, por té ngjashme mé ato té virusit Estein-
Barr. Dallohet njé hiperplazi e moderuar folikulare me geliza monocitike, shtresa té
imunoblasteve té miksuara me limfocite té vogla. Qelizat e infektuara nga CMV jané té
rritura né madhési (citomegali) dhe bérthama e zmadhuar me praniné e inkluzioneve
virale acidofile si “syri i bufit”. Dallohet prania e inkluzioneve virale intracitoplazmatike
gé jané té vogla, té shumta dhe bazofile. (54)
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Imunohistokimia: Indentifikimi i CMV né biopsiné indore béhet me ané té ngjyrimeve
imunohistokimike me antitrupat anti-CMV dhe me ané té hibritizimit in-situ pér té hetuar
praniné e CMV. (55)

Limfadeniti nga Virusi Herpes-Simplex

Virusi i Herpes Simlex (HSV) éshté njé virus mjaft i pérhapur dhe mund té transmetohet
nga njeriu te njeriu me ané té kontaktit direkt, ose me ané té sekrecioneve. HVS tipi 1
éshté mé shpesh i transmetuar nga goja duke shkaktuar gingivostomatit, lezione oro-
labiale, keratokonjuktivit dhe ezofagit. HSV tipi 2 transmetohet né rrugé seksuale duke
shkaktuar lezione gjenitale. (56)

Shfagjet klinike té lezioneve mund té vijné nga ekspozimi primar, ose riaktivizimi i
virusit. HVS replikohet né gelizat epiteliale né vendin e infeksionit por mund té
infektohen edhe limfocitet té cilat udhétojné pérmes nervave sensoré né rrénjét e
ganglioneve dorsale. Prania e limfadenitit nga HPV nuk éshté e shpeshté. Rastet me
limfadenopati ndahen né tre grupe: 1. pacienté me limfadenopati té lokalizuar, 2. pacienté
me limfadenopati té gjeneralizuar, 3. pacienté imuno-deficenté qé kané njé diseminim té
infeksionit me HPV né shumé organe. (57)

Histopatologjia: Né& limfonoduj dallohet zgjerim i regjionit parakortikal me prani té
gelizave si limfociteve, imunoblasteve eozinofileve dhe makrofagéve, qé prish edhe
arkitekturén e limfonodujve. Dallohet gjithashtu zona té nekrozés parakortikale me prani
té neutrofileve (58)

Imunohistokimia: HSV mund té indentifikohet né prerjet indore duke pérdorur
imunohistokiminé ose analizén e hibridizimit in-situ. Indentiteti i gelizave té infektuara
nga HSV nuk éshté plotésisht i garté, por mendohet té jené: limfocitet T, sepse gelizat
shprehin antigjenin e lidhur me limfocitet T, ose disa mendojné gé mund té jené gelizat
stromale si fibroblastet ose gelizat endoteliale. (59)

Diagnoza molekulare:

e Indentifikimi i virusit mund té béhet népérmijet té reaksionit t¢ PCR-sé.
e Mund té pérdoret gjithashtu edhe kultura virale, e cila éshté shumé sensitive pér
HSV-1 dhe HSV-2.

Pérdoret gjithashtu edhe analiza e hibritizimit Southern-blot pér té indentifikuar indet e
infektuara nga HSV pérfshiré edhe limfonodujt. (60)

Limfadenitet nga Vaccinia (Lija)

Infeksioni nga virusi Vaccinia nuk ndodh né ményré natyrale, por induktohet si pasojé e
vaksinimit nga lija. Vaccinia éshté njé poxvirus. Pas 1-3 javé nga administrimi i virusit
vaccinia zhvillohet njé limfadenopati regjionale qé shfaget si pasojé e drenimit té
limfonodujve né vendin e vaksinimit. Vendet mé té zakonshme té prekjes jané
limfonodujt supraklavikular, cervical dhe aksilar. Teté dité pas injektimit dallohen
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limfonoduj hiperplastik me pamje lara-lara, kurse rreth 15 dité dallohen limfonoduj
hiperplaziké. (61)

Histologjia: dallohet hiperplazi folikulare ose difuze me pamje lara-lara. Enét e gjakut
jané proliferative dhe sinuset e distenduara té mbushura me imunoblaste, geliza
plazmatike eozinofile dhe mastocite. (62)

Limfadenitet nga Rubeola

Virusi i rubeolés éshté njé paramyxovirus gé prodhon njé infeksion akut, ngjités
ekzematoz né pacientét e paimunizuar. (63)

Klinikisht ky virus infekton mé shpesh fémijét mé té vegjél se dy vjeg, fémijét mé té
médhenj dhe adoleshentét. Replikimi i virusit ndodh né makrofagé dhe né limfocite duke
u diseminuar né organe té tjera. Shfaget me faringit, konjuktivit, otit, pneumoni dhe né
raste mé té rralla me encefalomielit. Limfonodujt mé té prekur jané ato aksilare, cervikale
dhe inguinale. (64)

Histopatologjia: kemi njé ndryshim té arkitekturés sé limfonodulit ku dallohet hiperplazi
parakortikale imunoblastike. Dallohen gjithashtu gelizat gjigande multinukleare gjaté
fazés prodromale né indin limfoid hiperplastik: tonsila, adenoide, limfonoduj, shpretké,
apendiks dhe timus. (65)

Imunohistokimia: Imunofenotipi i qelizave gjigande dallohet népérmjet antitrupave
monoklonalé. Reaksionet e kétyre polisaharideve me antitrupat jané té drejtuara kundér
CD3, CD4 dhe CD43 qgé tregon se kéto geliza kané njé origjiné nga limfocitet T helper.
(66)

Limfadeniti nga Virusi i Imunodeficencés Humane (HIV)

Virusi i imunodeficencés humane 1 (HIV-1) éshté agjenti etiologjik pér infeksionin e
HIV dhe éshté pjesétar i lentiviruseve njé nénfamilje e retroviruseve. (67)

Patogjeneza: HIV manifeston njé tropizém té rritur pér indin limfoid sidomos pér
limfocitet T CD4+, monocitet dhe gelizat dentritike. Né fazén akute té infeksionit haset
viremi me titér té larté dhe HIV infekton gelizat mononukleare né gjakun periferik.
Limfocitet dhe monocitet e infektuara migrojné né organet limfoide duke shkaktuar
limfadenit reaktiv akut. Né limfonoduj gelizat folikulare dentritike e kapin HIV-in dhe ia
prezantojné limfociteve T, té cilat e shpérndajné virusin. Nga ana tjetér makrofagét né
garkullim dhe gelizat dentritike né limfonoduj shérbejné si rezervuar pér HIV-in gé mund
té mbijetojé dhe té replikohet pér njé kohé té gjaté. Si pasojé e infeksionit limfocitet T
CD4+ mund té shkatérrohet népérmjet mekanizmave citopatiké gé con né ulje t& numrit
té tyre. Faza e vonshme e infeksionit nga HIV e karakterizuar nga ulja e limfociteve T
CD4+, prekja e limfonodujve dhe viremia pasuese béjné pjesé né shfagen e stadit té
AIDS dhe infeksioneve oportunistike. (68)

32



Kinika: Faza akute e HIV zgjat zakonisht disa javé dhe manifestohet si njé sindromé e
ngjashme me gripin gé luhatet nga simptoma pothuajse té padallueshme me temperaturg,
fyt té thaté, limfadenopati dhe rash kutan. Limfadenopatia mund té persistojé edhe gjaté
fazés kronike dhe mund té zgjasé pér njé kohé té gjaté. Limfadenopatité nuk jané té
dhimshme dhe prekin dy ose mé shumé zona. Pacientét zakonisht jané me shéndet té miré
dhe pa simptoma té tjera. Progresioni i sémundjes shkon paralel me destruksionin e
limfociteve T CD4+ nga aktiviteti i virusit i ¢liruar nga rezervuarét limfoidé. Njé ulje e
limfociteve T CD4+ poshté 200/mm3 sinjalizon pér deficencé imunitare té thellg, gé
karakterizon AIDS dhe favorizon infeksionet oportunistike. Né personat me imunitet té
dobésuar nga AIDS shfagen infeksionet oportunistike té cilat shogérohen me limfadenit
si: Turberkulozi, Histoplazmoza, Pneumocistoza. (69)

Histologjia: Né klasifikimin histologjik té njé infeksioni nga HIV dallohen tre lloje gé
korelojné me stadin Kklinik té sémundjes: akute, kronike dhe né prag té vdekjes.

Lloji A: dallohen shenja té njé limfadeniti akut me origjiné virale. Folikujt limfoid jané té
zmadhuar. Ato kompromentojné gendrat gjerminale hiperplastike reaktive me apoptozé
dhe fagocitozé té debriseve nukleare té histociteve dhe rigjenerimin gelizor me njé numér
té madh centroblastesh né mitozé. Manteli folikular nuk éshté i dallueshém por agregate
limfocitesh té vogla mund té penetrojné né gendrat gjerminale duke shkaktuar
folikulolizé. (70)

Lloji B: éshté njé tranzicion midis llojit A dhe llojit C. Karakterizohet nga zhdukje e
folikujve, pércarje té lidhjeve midis gelizave dentritike dhe involucion té gendrave
gjerminale. Gjithashtu dallohet mungesa e limfociteve, akumulimi i gelizave plazmatike
dhe njé proliferim i shtuar i enéve té gjakut pérreth folikujve limfoid. Kéto shenja té
sugjerojné pér njé limfadenit subakut ose kronik dhe prezanton njé fazé progresioni té
infeksionit nga HIV. (71)

Lloji C: dallohen limfonoduj me folikuj atrofik, té& shkatérruar dhe njé proliferim difuz
vaskular. Folikujt jané té vegjél me pakésim té limfociteve. Né faza mé té vonshme
folikujt jané fokalisht ose plotésisht t& hialinizuar. Né korteksin interfolikular dallohet njé
humbje e madhe e limfociteve e karakterizuar nga njé atrofi folikulare, njé angiogjenezé e
shtuar dhe fibrozé. (72)

Citopatologjia: Fine needle aspiration (FNA) éshté njé metodé citologjike diagnostike e
pérdorur né pacientét HIV-pozitiv pér té pérjashtuar njé infeksion oportunistik si:
turberkulozi ose infeksionet mykotike. (73)

Mikroskopi elektronik: dallon prezencén e virusit né gendrat gjerminale, zakonisht
ngjitur me zgjatimet citoplazmatike té gelizave dentritike, por jo né zonat interfolikulare
dhe né korteksin e thellé. (74)

Imunohistokimia: prezenca e HIV né limfonodujt e infektuar dallohet me praniné e
antitrupave ndaj disa lloje antigjenésh té HIV vecanérisht ndaj proteinés kryesore p24.
C’ngjyrimi pér p24 éshté i lokalizuar né gendrén germinale reaktive pérgjaté progeseve
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gelizore té qelizave dentritike. Qelizat e izoluara me tipare morfologjike dhe
imunohistokimike, si gelizat dentritike folikulare shprehin proteinat kryesore p15 dhe p17
si dhe glikoproteinén g41. Prezenca e HIV né folikujt limfoidé reaktivé dallohet
népérmjet hibritizimit in-situ dhe reaksionit té zinxhirit té polimerazés (PCR). (75)

5.1.2 Limfadenitet bakteriale

Sémundjet bakteriale pérfshjné infeksionet nga: koket, bacile, riketsie dhe spiroketat. Ky
grup heterogjen mikroorganizmash mund té shkakojé démtime indore. Bakteriet mund té
shkaktojné démtime qelizore duke sekretuar ekzotoksina ose duke cliruar endotoksina
nga muri i tyre gelizor, kur ato shkatérrohen. Reaksionet indore ndaj bakterieve mund té
jené akute dhe jo specifike té dominuara nga leukocitet polimorfonukleare ose kronike
dhe specifike si¢ éshté formimi i granulomave. Né limfonodujt gé drenojné indet e
infektuara nga bakteret mund té dallojmé lezione supurative, nekrotike, proliferative dhe
sklerotike. (76)

Limfadenite nga baktere té zakonshme

Limfadenitet nga baktere té zakonshme jané limfadenite akute dhe supurative té
shkaktuara nga infeksionet bakteriale.

Patogjeneza: Bakteret e zakonshme si Stafilokoku aureus dhe Streptokoku i grupit A
mund té infektojné limfonodujt regjionalé gjaté njé drenimi té abcesit dental, té njé plage
té infektuar, emfizemés pleurale, apendisitit, abcesit tubo-ovarian dhe c¢do zone té
pérfshiré nga njé inflamacion piogjenik. Zonat mé té zakonshme té prekura jané
limfonodujt superficialé, si ato aksilaré dhe inguinalé, gé né raste té rralla mund té
pérfundojné né shkatérrim té limfonodulit dhe né formim té abcesit. Limfadenit mé pak
akut dhe mé i lokalizuar mund té ndodhé né infeksionet si yersiniosis, tularemia, ethja
tifoide. Gonoreja akute mund té shogérohet nga njé limfadenit simetrik inguinal.
Zakonisht nga trajtimi me antibiotiké prania e limfadeniteve éshté gjithmoné e mé e
rrallé. (77)

Histopatologjia: Limfonodujt e prekur jané té zmadhuar dhe té buté. Né fazén e hershme
né limfonoduj dallohen sinuse katarale. Kéto sinuse jané té dilatuara dhe pérmbajné likid
eozinofilik me granulocite dhe makrofagé. Enét e gjakut jané té kongjestinuara.
Granulocitet, sidomos neutrofilet infiltrojné parenkimén limfonodale duke formuar
mikroabcese. Né fazén mé té vonshme procesi akut inflamator getésohet dhe leukocitet
polimorfonukleare zévéndésohen nga limfocite, qeliza plazmatike dhe makrofagé qé
pérmbajné debrise gelizore. Sepsisi bakterial mund té sjellé njé sindromé hemofagocitare
duke pérfshiré mélcging, shpretkén dhe limfonodujt. (78), (79)

Metodat diagnostike:

e Ngjyrimi i Gramit indentifikon praniné dhe natyrén e bakterieve.
e Ekzaminimi laboratorik i indeve pér kulturé bakteriale dhe antibiogramé.
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e Kulturé mikrobiologjike e materialit g¢ mund t& merret me biopsi ose me FNA.
(80)

Limfadeniti nga Bartonella genselae (gérricja e maces)

Nga Bartonella genselae shkaktohet njé limfadenit granulomatoz nekrotizant. Njé
gérvishje, njé kafshim ose dhe njé e I&piré e maces mund té shkaktojé futjen e bakterit né
organizém duke shkaktuar njé infeksion té kufizuar. (81)

Klinikisht shfaget me njé lezion primar pér 3 deri né 10 dité gé karakterizohet nga prania
e eritemés né vendin e gérvishjes. Ndiget nga prania e lezioneve papulare dhe vezikulare
nga té cilat rrjedh Iéng gé thahet dhe formon kore. Pas njé deri né tre javé shfaget
limfadenopatia, qé zakonisht éshté unilaterale né regjionin aksilar, epitroklear, cervical
ose inguinal. Limfadeniti mund té shfaget me temperaturé, dhimbje koke, dhimbje té
kockave dhe artikulacioneve. Limfonodujt jané té zmadhuar, nodularé dhe té lidhur me
indet e buta rrethuese. (82)

Histopatologjia: Né limfonoduj dallojmé njé hiperplazi folikulare me pak démtim té
arkitekturés sé pérgjithshme. Karakterizohen nga aktiviteti i makrofagéve dhe depozitimi
I njé materiali proteinik intragelizor rozé. Né fazén e hershme dallohet proliferim
vaskular dhe geliza monocitoide. Abcese té vogla me nekrozé fokale dhe me grupe
neutrofilesh dallohen né sinusin subkapsular duke progresuar nga korteksi né medulé.
(83)

Testet laboratorike: Ngjyrimi me imunoperoksid pér antitrupat ndaj bacilit né seksionet
indore. Izolimi i bacilit né kulturén e gjakut. Testi i Iékurés pér gérricjen nga macja. (84)

5.1.3 Limfadenitet retikulare té abceduara

Limfadeniti i Limfogranuloma Venerum

Eshté njé limfadenit i shkaktuar nga Chlamidia trachomatis gé éshté njé bakter
intragelizor i detyrueshém. (85)

Klinikisht manifesitimi i paré dallohet né vendin e infeksionit pas njé periudhe latente
prej 7-12 ditésh. Konsiston né njé ulcer té padhimshme, herpetiforme me lezione dhe
erozione, e vendosur né organet gjenitale gé shérohet pa Iéné shenjé. Limfonodujt
regjionalé tendosen dhe zmadhohen pas njé jave deri né dy muaj. Limfadenopatia mund
té jeté zakonisht unilaterale, por edhe bilaterale né disa raste. N& meshkuj preken mé
shpesh limfonodujt inguinalé, kurse né gra preken limfonodujt perinealé dhe té thellé
pelvik. Fillimisht limfonodujt jané té tendosur, té forté dhe té 1évizshém e mé pas béhen
té palévizshém né indet pérreth. Infeksioni sistemik shogérohet me temperaturé, mialgji
dhe dhimbje koke. (86)
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Histopatologjia: Lezionet e hershme né limfonoduj konsistojné nga akumulime té
neutrofileve dhe vatrave té vogla nekrotike gé rrethohen nga limfocite dhe geliza
plazmatike. Lezionet supurative mund té krijojné trakte sinusale qé té arrijné lékurén.
Arkitektura e parenkimés sé limfonodulit éshté e papérfshiré nga abcesi por dallohen
folikujt hiperplastiké dhe sinuse té distenduara. Pjesa e intimés sé enéve té gjakut éshté e
trashur gé progresivisht ¢con né obliterim té lumenit. (87)

Testet laboratorike:

1. Né prerjet e seksioneve indore dhe ngjyrimet dallohen mikroorganizma me ngjyré
té kuge (ngjyrimi Brown-Hopp), blu e ¢elét (ngjyrimi Giemsa ose hematoksiling-
eozing), ngjyré té zezé (ngjyrimi Warthin-Starry).

2. Testi Frei éshté njé reaksion i vonuar gelizor gqé né rastet pozitive dallohet njé
papulé 6 mm né madhési, gé éshté prezente pas 48 deri né 72 oré. Biopsia indore
e nodulit dallon gelizat epiteliale, gelizat plazmatike dhe gelizat gjigande.

3. Diagnoza vendoset edhe me njerin nga kéto tre teste serologjike: fiksimi i
komplementit, mikroimunofluoreshenca ose imunoelektroforeza. (88)

Limfadeniti nga tularemia

Tularemia éshté njé zoonozé akute, granulomatoze, febrile qé shkaktohet nga Francisella
Tularensis, njé bacil pleomorfik, aerob, gram negativ. Francisella Tularensis éshté njé
nga speciet bakteriale mé infeksioze. Klinikisht tularemia shfaget me: gjendje febrile,
frisone, dhimbje koke, anoreksi, mialgji, kollé, té vjella, faringit dhe dhimbje abdominale.
Né disa raste mund té shkaktojé rash kutan makular, ose makulo-papular, gé progredon
drejt rashit pustular. (89)

Njihen disa forma té tularemisé:

I. Tularemia ulgeroglandulare. Karakterizohet nga limfadenopati e dhimbshme regjionale
dhe lezione kutane ulgeroze.

2. Tularemia okuloglandulare. Shfaget me konjuktivit, ulgeracion korneal, limfadenopati,
fotofobi dhe humbje té shikimit.

3. Tularemia orofaringeale. Shkakton stomatit dhe faringit eksudativ, tonsilit, dhimbje
abdominale, nauze, limfodenopati cervikale, diarre dhe hemorragji gastrointestinale.

4. Tularemia pneumonike. Shkakton koll&, dispne dhe dhimbje gjoksi té tipit pleuritik.

5. Tularemia intestinale. Shfaget me dhimbje abdominale, té vjella dhe diarre. (90)

Diagnoza e tularemisé bazohet né testet serologjike, népérmjet metodés Elisa dhe testeve
té biologjisé mononukleare si: reaksioni zinxhir i polimerazés. Ekzaminimi histologjik né
stadet e hershme tregon zona nekrotike fokale té rrethuara nga neutrofile dhe makrofagé.
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Né stade té mévonshme, zonat nekrotike rrethohen nga qeliza epiteloide dhe nga
limfocite. Né disa lezione mund té shihen granuloma kazeoze me ose pa geliza gjigande
multinukleare. Ekzaminimet imazherike, gjithashtu ndihmojné né diagnozén e tularemiseé.
(91)

5.1.4 Limfadenitet kronike specifike

Limfadeniti nga sifilizi

Limfadeniti nga sifilizi éshté njé infeksion i shkaktuar nga Treponema Pallidum gé éshté
njé spiroketé bakteriale, qé transmetohet népérmjet kontaktit sexual, ose nga néna té
fetusi népérmjet rrugés intrauterine. (92)

Klinikisht kjo sémundje éshté e ndaré né tre stade:

1. Stadi i paré karakterizohet nga shankri né vendin e hyrjes, gé mund té persistojé
nga disa dité deri né 4 javé, por zakonisht zhduket brenda 2 javésh. Treponemat
shpérndahen nga shankri népérmjet enéve limfatike né limfonodujt regjionalé gé
jané té zmadhuar, té forté por té padhimshém.

2. Stadi i dyté fillon pas 6 deri 8 javés dhe manifestohet me simptoma té
limfadenopatisé té gjeneralizuar si edhe erupsione té gjeneralizuara té 1ékurés dhe
té mukozave. Né kété stad jané karakteristike rashi né formén e makulave dhe
papulave si edhe kondiloma lata né regjionin gjenital dhe anal.

3. Stadi i treté ndodh pas njé periudhe latente gé zgjat rreth dy vjet dhe shfaget me
formimin e ulgerave si edhe prekjen e organeve té tjera si: sistemin kardiovaskular
dhe sistemin nervor géndror. (93)

Limfadenopatia shaktohet nga prezenca e spiroketave né inde sidomos limfonoduj qé
sjellin njé stimulim té vazhdueshém antigjenik. Limfonodujt me té prekur jané ato
inguinal né sifilizin primar. Kurse imfonodujt femoral, epitroklear, cervical dhe axilar
preken zakonisht gjaté sifilizit sekondar. (94)

Histologjia: Dallohet hiperplazi e folikujve limfoid gé mund té kené forma té guditshme.
Kapsula e limfonodujve éshté e zgjeruar nga inflamacioni kronik dhe fibroza. Pér pasojé
zonat e limfociteve T zgjerohen nga infiltrati gelizor miks, gé pérfshin imunoblaste. Né
enét e gjakut té sapoformuar né kapsulé dallohen arterite dhe flebite. Proliferimi i
gelizave plazmatike éshté i shtuar sidomos né medulé. Ngjyrimi i argjenté me teknikén
Warthin-Starry zbulon prezencén e spiroketave né parenkimén e limfonodujve dhe né
muret e venulave postkapilare. (95)

Testet laboratorike

Pér shkak té variabilitetit t& lezioneve té sifilizit diagnoza definitive vendoset népérmjet
testeve serologjike pér sifilizin. Kjo realizohet duke treguar prezencén e sifilizit né
lezione ose praniné e antitrupave né serum. Prania e Treponema pallidum:
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1. Vizualizimi i Treponema pallidum népérmjet ekzaminimit té eksudatit té lezionit
primar

2. Ngjyrimi mé imunofluoreshencé té seksioneve me metoda direkte dhe indirekte

me absorbim té serumit pér Treponema pallidum.

Ngjyrimi me teknikén argjendé sipas Warthin-starry

Prania e antitrupave specifik Treponemal

Prania e antitrupave jo sprecifik jo Treponemal. (96)

ok w

Limfadeniti nga mycobacterium tuberculosis

Tuberkulozi éshté njé sémundje infektive gé mbetet ende njé problem madhor né véndet
né zhvillim. Ka dy tipe: hominis dhe bovin, pérkatésisht shkaktaré té sémundjes te njeriu
dhe speciet e tjera. Tipi hominis inhalohet dhe prek mushkering, ndérsa ai bovin prek
traktin gastro-intenstinal. N& Azi dhe Afriké shénon numrin mé té madh té rasteve dhe
pérkon me incidencé mé té larté té virusit t&é HIV, né té cilét né 50% té rasteve hasen
bashkéekzistencé té kétyre patologjive. Limfadenopatia e shkaktuar prej tij éshté
cervikale né 57% té rasteve, supraklavikulare né 26% dhe me gjetje anormale né 38% té
rasteve. (97)

Faza primare e tuberkulozit pulmonar fillon me inhalimin e bacileve dhe pasohet nga njé
pérgjigje imune e ndérmjetésuar nga qgeliza T gé shkakton mbindjeshméri ndaj organizmit
dhe kontrollon infeksionin. Nyjet limfatike jané té pérfshira né tuberkulozin primar, pasi
bacilet e tuberkulozit té pérfshira nga fagocitoza transportohen nga fokusi fillestar i
infeksionit tek nyjet limfatike. Pér shkak se fokusi primar éshté zakonisht né mushkéri,
ngjitur me pleurén e lobeve té sipérme, nyjet limfatike bronkopulmonare pérfshihen me
shpesh, duke formuar sé bashku kompleksin klasik Ghon. Me lezione té rralla primare gé
ndodhin né zorré, tonsila, sy, vesh, ose Iékuré, nyjet limfatike rajonale mund té jené té
pérfshiré né ményré té ngjashme. (98)

Tuberkulozi dytésor paragitet né njé person té ndjeshém nga riaktivizimi i njé kompleksi
primar (zakonisht nyjet limfatike, né té cilat bacilet e tuberkulozit mund té mbijetojné pér
kohé té gjaté) ose nga njé infeksion i ri ekzogjen. Lezionet e reja mund té mbeten té
izoluara né mushkéri, té diseminohen né formén e tuberkulozit miliar, ose té lokalizohen
né organe té ndryshme me ecuri kronike. (99)

Né cilindo prej kétyre rasteve preken nyjet limfatike drenuese regjionale gé rezulton né
limfadenitin tuberkular kronik proliferativ. Né organizmat e paimunizuar, reaksioni i
indeve ndaj bacileve té tuberkulozit éshté né thelb eksudativ, nekrotizues dhe jo specifik.
Me zhvillimin e imunitetit specifik, lezionet béhen té lokalizuara, proliferative dhe
specifike, té pasqyruara nga granulimi karakteristik tuberkular. Né shumicén e rasteve,
imuniteti specifik i gelizave ndaj Mykobakterium tuberkulosis zhvillohet brenda 2 deri né
6 javé pas infektimit. Shumica e bacileve vriten nga makrofagét dhe disa vazhdojné né
njé gjendje té fjetur, por té géndrueshme. Shenjat e vetme té infeksionit primar jané njé
lezion i vogél, i shéruar dhe i kalcifikuar né reaksionet e testit t& mushkérisé dhe lékurés
ndaj derivatit proteinik té pastruar (PPD) té tuberkulozit. Né personat me mangési imune,
gofshin ato té lindura ose té fituara (pér shembull pérfituesit e transplantimit té organeve,
personat e infektuar me HIV), dekursi i tuberkulozit éshté krejtésisht i ndryshém. (100)
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Klinika: Tuberkulozi i nyjeve limfatike éshté ende njé ¢éshtje e réndésishme né vendet
me zhvillim dhe duhet t€ merret parasysh né diagnozén diferenciale. Edhe né pacientét
me HIV limfadeniti tuberkular ekstratorakal éshté i zakonshém dhe ndodh mé shpesh né
graté dhe emigrantét nga India dhe Afrika Juglindore. Forma mé e zakonshme e
tuberkulozit jashtépulmonar éshté limfadeniti tuberkular. (101)

Né njé studim té 60 pacientéve nga Gjermania, mé shpesh pérfshihen nyjet limfatike té
gafés sé mitrés (63.3%), e ndjekur nga mediastini (26.7%) dhe nyjet limfatike aksilare
(8.3%). Shpérndarja e tuberkulozit né 100 nyje limfatike té qafés sé mitrés u zbulua se
ishte mé e zakonshme né trekéndéshin e pasmé (51%), pasuar nga cervikali i sipérm i
thellé (48%) dhe submandibular (36%). Mé pak té shpeshté ishin ai submental (4%), dhe
gafés sé mitrés (9%). Pérfshirja e nyjeve té njéanshme ishte 83%; bilaterale 17%. Kéto
rezultate tregojné se nyjet limfatike té gafés sé mitrés té njéanshme, pa dhimbje, té
zhvendosur dhe té varur né njé nga kéto zona kané mé shumé gjasa té jené té tipit
tuberkular. (102)

Né njé studim té 138 pacientéve, nyjet limfatike ishin té forta ne 26.8%, dhe fluktuacioni
ishte i pranishém né 12.3%. Né pacientét e infektuar me HIV, pérfshirja e limfonodujve
abdominale éshté raportuar té jeté mé e shpeshté pérkundrejt limfadenopatisé periferike.
(103)

Né njé prerje térthore, zonat kazeoze shfagen si njolla té bardha kremoze, duke ngjasuar
me depozitimin e kalciumit. Periferia éshté fibroze e dendur. Me kalimin e kohés, disa
nyje mund té shndérrohen térésisht né masa radio-opake té forta si gur. Nyjet limfatike té
tuberkulozit jané pa ngjyré e pa shkélgim dhe zona t¢ médha mund té jené krejtésisht
nekrotike. Nyjet limfatike trakeobronkiale té pérfshira né ményré komplekse né
kompleksin kryesor tuberkular mund té arrijné pérmasa té€ médha, vecanérisht tek fémijét.
Ata mund té pérhapen né strukturat ngjitur, duke shkaktuar abscese, ose divertikula nga
térheqja, ose té aderojné enét e gjakut. Kjo rezulton né diseminim miliar. (104)
Histopatologjia: Pérgjigja madhore imune pér shkak té infektimit me turberkuloz éshté
aktivizimi i makrofagéve, reaktiviteti i limfociteve T dhe formimi i granulomés.
Mycobakterium tuberculosis éshté njé parazit intragelizor gé shumohet né brendési té
gelizés dhe transportohet né destinacione té tjera. Limfocitet T prodhojné mjaft enzima
litike té cilat vrasin mykobakteret, por shkaktojné gjithashtu edhe nekrozé indore. Qelizat
epiteloide té granulomés jané makrofagé mjaft té aktivizuar gé prodhojné citokina,
interferonin-y, dhe faktorin stimulus té fibroblasteve & shkakton granulomatozén
fibrotike. (105)

Histokimia: Bacilet acid-fast mund té dallohen né prerjet térthore té limfonodujve duke
pérdorur ngjyrimet si Ziehl-Neelsen népérmjet té cilit dallohen bacilet e kuge né njé
pamje blu té celét té indeve.

Citologjia: FNA éshté e sakté né 94% té rasteve té lidhura me diagnozén e limfadenitit té
tuberkulozit.

Testet laboratorike:

1. Kultura bakteriale: rritja né kulturé e bacilit éshté e ngadalté nga 2 deri né 6 javé.
Kolonité duken té thata, té ashpra dhe me formé té lulelakrés.
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2. Testi i reaksionit té polimerazés aktive (PCR) gé amplifikon fragmente té vogla té njé
regjioni té paracaktuar t¢ AND-sé sé bacilit. (106)

Limfadeniti nga bruceloza

Mikroorganizmat shkaktaré té brucelozés humane jané: Brucellosis Abortus, Brucellosis
Melitensis dhe Brucellosis Suis. Brucellosis Canis njihet si shkaktare e infeksioneve
sporadike. Brucellosis Melitensis dhe Brucellosis Suis jané mé patogjene se sa llojet e
tjera. Burimet mé té zakonshme té infeksionit jané kafshét e fermave dhe produktet e
tyre. Njerézit mund té infektohen népérmjet kontaktit té drejtpérdrejté me sekrecionet e
kafshéve té infektuara. Népérmjet inhalimit t€ materialeve té infektuara dhe shumé rrallé
népérmjet kontaktit direkt me individét e infektuar. (107)

Bruceloza ka njé periudhé inkubatore gé luhatet nga pesé dité né disa muaj. Sémundja
mund té paraqgitet me shenja prodromale si: temperaturé, frisone, dhimbje koke, dhimbje
shpine dhe artikulacionesh dhe ndonjéheré edhe me diarre. Né raste té tjera klinika mund
té jeté mé e réndé: me dobési té theksuar trupore, dhimbje muskulare, dhimbje shpine dhe
temperaturé té larté gjaté natés. Temperatura rritet gjaté natés deri né 40-41°C dhe ulet
gradualisht deri né temperaturé subfebrile, ose temperaturé normale né orét e méngjesit.
Zakonisht temperatura vazhdon pér njé deri né pesé javé dhe pasohet nga njé periudhé
remisioni gjaté té cilés shenjat klinike mungojné. Gjaté fazés sé remisionit mbizotérojné
shenja té tilla si: anoreksi, rénie né peshé, dhimbje abdominale dhe artikulare, irritabilitet,
dhimbje koke dhe shpine, pagjumési dhe instabilitet emocional. Né ekzaminimin Kklinik
konstatohen splenomegali, hepatomegali dhe limfonoduj lehtésisht t& zmadhuar. Né disa
pacienté bruceloza rezulton fatale si pasojé e endokarditit, ose komplikacioneve té rénda
neurologjike. (108)

Diagnoza vendoset me ané té hemokulturés dhe testeve serologjike akute dhe
konvaleshente. Leukocitet jané normale, té reduktuar me limfocitozé relative, ose té
reduktuar me limfocitozé absolute gjaté fazes akute. (109)

Limfadeniti nga sarkoidoza

Sarkoidoza éshté njé sémundje inflamatore, multisistemike, me etiologji té€ panjohur.
Manifestohet me lezione granulomatoze pa nekrozé kazeoze, té cilat predominojné né
mushkéri dhe né limfonodujt intratorakalé. (110)

Karakterizohet nga njé polimorfizém klinik i theksuar me prekje difuze té limfonodujve,
prandaj dhe béhen objekt i ekzaminimit bioptik. Né raste té rralla mund té jeté
asimptomatike. Zakonisht shfaget me ankesa konstitucionale si: temperaturé, anoreksi,
dispne, kollé, dhimbje gjoksi dhe hemoptizi. Né raste té tjera shfaget me sindromé
Lofgren, me temperaturé, limfadenopati hilare bilaterale, poliartralgji, manifestime
gjinekologjike, eritemé nodoze, noduse eritematozé etj. Mund té shkaktojé prekje okulare
si uveit granulomatoz, anterior ose posterior dhe lezione konjuktivale. Shenja té tjera
klinike mé té rralla jané kardiomiopatia dhe meningiti limfocitar. (111)
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Diagnoza vihet me ané té radiografisé, skanerit dhe biopsisé. Ekzaminimi histologjik i
indeve gé preken nga sarkoidoza éshté shumé i réndésishém pér vendosjen e diagnozés.
Ndryshimet histologjike mé té shprehura ndodhin né mushkéri, né mukozén bronkiale
dhe né nyjet limfatike. Nyjet limfatike gé preken mé shpesh jané ato hilare bilaterale, té
cilat paragiten té zmadhuara, té lévizshme, jo té dhimbshme, me konsistencé gé ndryshon
sipas stadit té procesit: elastike e shtuar né stadet e hershme dhe deri né konsistencé té
forté né stadet e vonshém pér arsye té hialinozés sé pérparuar. Pamja makroskopike nuk
ndryshon nga pamja e nyjeve normale. Mikroskopikisht karakterizohet nga granuloma
nodulare e sarkoidozés, e pérbéré nga geliza epiteloide, nga geliza gjigande me shumé
bérthama, né té cilat mund té gjenden trupéza té ndryshém inkluzivé si ato Schaumann,
asteroide dhe trupéza té kalcifikuara, hialinozé e hershme né stade té ndryshme té
zhvillimit dhe mungesé e nekrozés kazeoze. Né varési té kuadrit radiologjik dhe
histologjik sarkoidoza klasifikohet né pesé stade:

Stadi 0 ---» radiografi normale

Stadi 1 ---» limfadenopati hilare bilaterale

Stadi 2 ---» limfadenopati hilare bilaterale dhe infiltrate pulmonar
Stadi 3 ---»infiltrat pulmonar

Stadi 4 ---» fibrozé pulmonare (112)

5.1.5 Limfadeniti fungal

Zakonisht né popullata infeksionet mé té shpreshta mykotike jané té pérgéndruara né
Iékuré, por né njé pacient t€ imunokompromentuar ose gé ka pérdorur pér njé kohé té
gjaté antibiotiké, infeksioni mund té pérfshijé edhe organe té thella. Shkaktarét kryesoré
té limfadeniteve mykotike jané:

e Limfadeniti nga Cryptococcus
e Limfadeniti nga Histoplazma
e Limfadeniti nga Pneumocisti (113)

Limfadeniti nga cryptococcus

Eshté njé infeksion i shkaktuar nga Cryptococcus neoformans. Mund té pérhapet
népérmjet aerozoleve népérmjet rrugéve pulmonare, ose népérmjet transplantit té
organeve. Kjo sémundje éshté shpesh e lidhur me AIDS-in. (114)

Patogjeneza: Cryptococcus neoformans nuk éshté njé patogjen madhor. Faktorét e
virulencés jané té lidhur me kapsulén dhe pérfshin: proteazat, fosfolipazat, melaninén,
manitolin gé ndérhyjné né fagocitozé dhe né shkatérrimin e organizmit. Por virulenca
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luan njé rol mé té vogél sesa statusi imun i pacientit. Infeksioni merret duke inhaluar
mykun dhe né mushkéri kéto gjenerojné njé fokus primar, limfadenitis dhe pérfshirje té
limfonodujve regjionalé duke formuar: kompleksion primar pulmonar-limfonodal té
kriptokokut. (115)

Klinika: Kriptokoku éshté njé nga myqet e pakta qé prek si personat imunokompetenté
dhe ato me imunodefigencé. Shkakton njé infeksion pulmonar asimetrik dhe ndonjéheré i
ndjekur nga meningitis, pneumonia, limfonoduj pulmonaré. Fillon si njé kompleks
pulmonar-limfonodal por né personat imunokompetenté fibrotizohet, kurse né personat
me sémundje shogéruese mund edhe té diseminohet. Limfonodujt e prekur shfagin njé
pamje nodulare multiple, me lezione gé bashkohen me njéra-tjetrén té dallueshme né
radiografi. (116)

Citopatologjia: FNA éshté njé metodé diagnostike mjaft e miré. Aspirimi tregon sasi
histocitesh dhe disa strukturash me mure té trasha gé ngjyrosen me PAS dhe
mucikarminé. (117)

Testet laboratorike: Testet serologjike mundésojné indentifikimin e antigjenit kriptokokal
né gjak. Myku mund té konfirmohet edhe né kulturé. Test tjetér indentifikues éshté edhe
ai i aglutinimit té antitrupave né lateks. (118)

Limfadeniti nga histoplazma

Limfadeniti shkaktohet nga myku: Histoplasma capsulatum é&shté njé fund dimorfik i
ndjeshém ndaj temperaturés. (119)

Patogjeneza: Né popullata normale infeksionet me Histoplazmé géndrojné té padukshme
dhe né situata té rralla agravojné né infeksione té rénda. Pacientét me AIDS kané rrisk mé
té larté pér histoplazmozé dhe kané shpesh njé diseminim té sémundjes. Né personat
imunokompetenté nga infektimi me Histoplazmén formohet njé nodul subpleural, i
kalcifikuar né lobin e poshtém té mushkérisé dhe njé zoné e kalgifikuar né regjonin hilar
té limfonodulit. Me zhvillimin e imunitetit t& individit rritja e mykut ndérpritet dhe
zhvillohet njé reaksion kutan pozitiv ndaj antigjenéve té Histoplazmés. (120)

Klinikisht: Rreth 90% e pacientéve me prekje pulmonare jané asimptomatiké. Kur
simpomat ndodhin zakonisht pas 3 deri né 14 dité pas njé ekspozimi masiv jané jo
specifike si: temperaturé, dhimbje koké&, mialgji dhe humbje peshe. Ngagé myget
transportohen me ané té histociteve sistemi retikulo-endotelial éshté i pari gé preket dhe
palca e kockave, limfonodujt, shpretka dhe mélgia. (121)

Histopatologjia: Korteksi dhe medula e limfonodujve jané té prekur nga granuloma e
pérbéré nga qelizat epiteloide dhe gelizat gjigande té cilat rriten sé bashku dhe formojné
shtresa té histociteve gé formojné njé numér té madh té mykut. Myku Histoplasma
capsulatum éshté i rrumbullakét, me njé diametér 2 deri né 4 um gé ngjyrosen me
metenaminé té argjendé. Makrofagét e mbushur me myge zévéndésojné indet normale
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dhe i nénshtrohen njé nekroze géndrore duke cliruar funget té cilat sulmojné histocitet e
reja. (122)

Citopatologjia: FNA éshté e rekomanduar sidomos pér té diferencuar histoplazmozén nga
toksoplazma, tuberkulozi. (123)

Testet laboratorike: Ekzaminimi histopatologjik éshté metoda mé e pérdorur pér té
diagnostikuar histoplazmozén. Gjithashtu edhe testet serologjike si fiksimi dhe
imunodifuzioni jané té mundura. Nivelet e laktat dehidrogjenazés (LDH) jané té rritura, si
edhe titri i antigjenéve té histoplazmés né urine. (124)

Limfadeniti nga pneumocisti

Limfadeniti éshté njé infeksion i limfonodujve i shkaktuar nga Pneumocisti Jiroveci (mé
paré i quajtur P.carinii). Ky myk éshté i kudogjendur né natyré por individét béhen imuné
né njé moshé mjaft té vogél dhe infeksionet né personat imunokompetenté jané shumé té
rralla. (125)

Patogjeneza: Pneumocistis géndron latent dhe né fazé inaktive pér njé periudhé té gjaté
kohe. Aktivizimi dhe replikimi i tij nxiten nga njé gjendje imunodeficitare. Mendohet se
popullésia normale éshté njé rezervuar dhe burim i infeksionit sepse jané lokalizuar
fragmente t¢ AND-sé té mykut né traktin respirator. Zakonisht P.Jiroveci mbahen né
fazén e cistit latent nga imuniteti gelizor. Né rastet me AIDS kur haset ulje e limfociteve
T CDA4+ sporozoarét clirohen nga cisti duke u shndérruar né trofoide, rriten né madhési
dhe maturohen né cistin e ri. Pacientét me njé numér té limfociteve T CD4+ mé poshté se
200/mm3 kané rrisk pér PCP. (126)

Klinika: Né pacientét me AIDS infeksioni nga Pneumocisti éshté i lokalizuar né mushkéri
gé rezulton né njé pneumoni severe, akute dhe bilaterale. Lezioni i formuar éshté njé
eksudat granular, eozinofilik, me fibriné intraalveolare dhe me njé numér té madh
pneumocistesh. Né& format me diseminim pérfshihet: palca e kockave, limfonodujt,
mélcia, shpretka, zemra, veshkat, gjendrat mbiveshkore dhe organet e tjera. (127)

Histopatologjia: Limfonodujt mé té prekur jané ato mediastinalé dhe retroperitonealé qé
dallohen té zmadhuar, me forma té parregullta, me zona nekrotike. Mikroskopikisht kéto
zona kané inde nekrotike, eozinofilike, acid-Schiff positive dhe me njé eksudat fibrinoz té
pneumocistit. Qelizat inflamatore reaktive zakonisht nuk jané prezente. Dallohen disa
geliza epiteloide dhe geliza gjigante me shumé bérthama né disa organe né periferi té
zonés nekrotike. Nga ngjyrimi me metenaminé té argjenté té Grocott (GMS) dallohen njé
numér i madh i cisteve té pneumocistit té€ rrumbullakta, né formé helmete gé kané béré
kolaps. Pér indentifikim mund té pérdoren edhe antitrupat monoklonalé specifiké pér
antigjenin. (128)

Diagnoza molekulare: Dedektimi i AND-sé sé Pneumocistit mund té realizohet népérmjet
reaksionit zinxhir té polimerazés (PCR). (129)
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5.1.6 Limfadenitet nga protozoarét

Protozoarét shkaktojné sémundje madhore sidomos né vendet né zhvillim. Ato nuk
sekretojné ekzotoksina por mund té kolonizojné traktin gastro-intenstinal, t€ hyjné né
garkullimin e gjakut dhe té zhvillohen né brendési té gelizés. Parazitét humané mé té
réndésishém jané plasmodia, ameba, cryptosporidia dhe té tjera. Por agjentét etiologjiké
qé shkaktojné limfadenit jané:

1. Limfadeniti nga Toxoplazma
2. Limfadeniti nga Leishmania (130)

Limfadeniti nga toksoplazma

Shkaktari kryesor i kétij infeksioni éshté Toksoplasma gondii. Kjo éshté njé sémundje
parazitare e pérhapur botérisht, zakonisht asimptomatike dhe mé e shpeshté né vende té
ngrohta dhe me klimé té lagésht ku shumica e njerézve kané antitrupa pér toksoplazmén.
Paraziti ka njé cikél jetésor té ploté, ku né kété cikél éshté macja e cila merr pjesé né
fazén e riprodhimit seksual ku trofozoidet shumohen, prodhojné oociste gé eleminohen
me jashtéqitje. Njeriu infektohet népérmjet digjestionit té oocisteve duke e marrré nga
mishi i pagatuar miré. (131)

Klinika: Toxoplazmoza shfaget me tre sindroma klinike madhore:

1. Limfadeniti nga toksoplazma né popullatén e pérgjithshme
2. Toksoplazmoza sistemike né pacientét me imunodeficencé
3. Toksoplazmoza fetale e transmetuar népérmjet infeksionit transplacentar

Né adulté shfagja klinike mé e shpeshté éshté limfadenopatia e lokalizuar gé mund té jeté
plotésisht asimptomatike, ose e shogéruar me simptoma jo specifike si: temperaturé dhe
mialgji. Limfonodujt mé té prekur jané limfonodujt cervikalé postérioré por edhe
limfonodujt e tjeré cervikalé, supraklavikular dhe ato oksipitalé jané té pérfshiré. Mund té
ndodhé edhe njé limfadenopati e gjeneralizuar me nje hepatomegali té lehté. Limfonodujt
jané té tendosur, por té padhimshém né palpim dhe ky zmadhim mund té zgjasé nga disa
dité né mé shumé se njé vit. Né palim limfonoduli éshté i forté me njé diametér nga 0,5
deri né 3 cm dhe jo i ulgeruar. (132)

Histologjia: Arkitektura e limfonodulit éshté hiperplastike qé kompromenton gendrat
gjerminale reaktive nga njé numér i madh qelizash epiteloide dhe nga agregate té
gelizave monocitoide. Triada klasike e limfadenitit nga Toksoplazma éshté: folikuj
reaktivé, grupe gelizash epiteloide dhe prani té gelizave monocitoide. Folikujt jané té
zmadhuar nga gendrat gjerminale reaktive gé pérfshijné njé numér té rritur centroblastesh
dhe prani té makrofagéve. Qelizat monocitoide jané té grumbulluar né ishuj dhe shtresa
perreth sinuseve nodale ndonjéheré afér enéve té gjakut. Kéto qeliza né fakt jané
limfocite B gé shprehin né sipérfage imunoglobulina dhe markues citoplazmatik. Qelizat
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epiteloide té vetme ose né grupe gjenden né korteks dhe parakorteks duke formuar
ndonjéheré edhe granuloma. (133)

Diagnoza citologjike: FNA e limfonodujve té zmadhuar éshté linja e paré né
diagnostikim. Njé aspirim gelizor i ngjyrosur me Giemsa ose Diff-Quick tregon njé
popullaté polimorfe mé qeliza té vogla té paaktivizuara ose limfocite té vogla té
aktivizuara me qeliza epiteloide, geliza plazmatike dhe makrofagé si edhe
mikrogranulomat té komposuara me njé ngjyrim té dobét té gelizave epiteloide e
shogéruar me njé grup té vogél limfocitesh éshté mjaft karakteristike. (134)

Patologjia molekulare: Toksoplazma gondi mund té indentifikohet in-situ me pérdorimin
e antitrupave anti-toksoplazém, me pérdorimin e seksioneve indore té ngrira me
fluorescein. (135)

Limfadeniti nga leishmania
Eshté njé sémundje infektive e shkaktuar nga Leishmania.
Shkaktarét kryesoré jané:

e Leishmania donovani.
e Leishmania promastigotes (136)

Klinikisht éshté njé sémundje me spektér té gjeré gqé nga lezionet kutane deri né njé
sémundje viscerale fatale. Leshmania viscerale ose qé quhet ndryshe kal-azar, éshté
forma mé e réndé e késaj sémundje. Leishmania kutane shfaget me njé ulger né lékuré né
vendin e pickimit nga miza. Té dyja format e leishmanias jané té shogéruara me
limfadenit regjional. Limfonodujt mé té prekur jané ato epitroklear dhe mé pas ato
inguinal dhe aksilar. Ndonjéheré limfonoduli éshté e vetmja shfagje klinike e sémundjes.
Limfonodujt mund té jené té forté, té lévizshém, jo té tendosur dhe té zmadhuar né
ményré té moderuar. (137)

Histologjikisht limfonodujt jané hiperplastiké me gendrat gjerminale reaktive dhe me
koleksione té histociteve dhe gelizave epiteliale né korteks dhe né medulé. Dallohet
prania edhe té disa agregateve granulomatoze me qeliza epiteloide dhe me qgeliza
gjigande. Zona té nekrozés mund té jené prezente né gendér té granulomés me trupat
Leishmania-Dovani, ose amastigoté té cilét ngjyrosen fugishém me hematoksiliné. Kur
zhvillohet imuniteti, predominon reaksioni granulomatoz dhe organizmat leishmanozé
jané té véshtiré pér tu gjetur. (138)

Citopatogjeneza: FNA e limfonodujve éshté njé metodé diagnostike mjaft e miré pér
leishmaniozén viscerale ku dallohen popullési gelizore si limfocite, histocite, geliza
gjigande, makrofagé dhe qeliza plazmatike atipike. Format amastigote dallohen gofté
intragelizore né histocite dhe geliza gjigande por edhe ekstragelizore (139)

Mikroskopia elektronike: Amastogotét Leishman-Dovani jané trupa té rrumbullakét me
vakuola né makrofagét histocitiké. Kané njé bérthamé té rrumbullakét dhe membrané dy-
shtresore pér tu aderuar me mikroorganizmat pérreth. Imunohistokimia: Pérdoret njé
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antiserum i formuar nga amastigotét e gjallé qé pérdoret né seksionet limfonodale me
ngjyrimin peroksidazé-antiperoksidazé (140).

5.2 Patologjité tumorale té nyjeve limfatike
5.2.1 Leukoza

Leucemité jané tumore malinje té indeve hemopoetiké. Leugcemia ndahet né dy grupe té
médha: leucemia akute dhe kronike, né varési té maturitetit gelizor. Né leugceminé akute
dominojné qeliza té padiferencuara, kurse né leugceminé kronike geliza mé té
diferencuara. (141)

Leucemité akute ndahen né limfocitare dhe mieloide. Secila prej tyre mund té ndahet né
disa néntipe, sipas klasifikimit FAB (French-American-British), ose sipas tipit gelizor
dhe shkallés sé diferencimit gelizor. Né rastet me insuficencé té palcés sé kockave duhet
béré diagnoza diferenciale me leuceminé mieloide akute. Citometria né fluks konfirmon
diagnozén né bazé té antikorpeve monoklonale ndaj limfociteve T, B ose té linjés
mieloide. (142)

Leucemité kronike jané gjithashtu limfoide dhe mieloide. Leugemia limfoide kronike,
karakterizohet nga prania e limfociteve té pjekura né gjakun periferik, né palcé dhe né
nyjet limfatike. Shumica e rasteve me leugcemi limfoide kronike kané ekspansion
monoklonal té limfociteve me karakteristika té limfociteve B, rrallé mund té jené me
karakteristika té limfociteve T. Né& leugcemine mieloide kronike karakteristike éshté
mbizotérimi i qelizave té serisé granulocitare té té gjithé stadeve té diferencimit, té
pranishme né gjakun periferik, palcé, shpretké, mélci dhe organe té tjera. (143)

Leucemia akute

Leucemia akute karakterizohet nga zévendésimi i palcés normale me blaste (geliza té
papjekura), qé jané rezultat i transformimit malinj té gelizave hemopoetike burimore.
Klasifikimi né limfoide dhe né mieloide é&shté i réndésishém pér mjekimin. Diagnoza
vendoset me ané té ekzaminimit laboratorik ku evidentohen: anemi e gradéve té
ndryshme, trombocitopeni, ndryshime né numrin e leukociteve qé mund té jeté i rritur, i
ulur ose normal. (144)

Diagnoza mund té tentohet té vendoset gé nga strishoja e gjakut periferik, ku mund té
gjenden blaste. Ekzaminimi i strishos sé palcés sé kockave béhet gjithmoné pér té
konfirmuar diagnozén. Kur aspirimi i palcés sé kockave nuk jep té dhéna diagnostikuese
pér shkak té numrit té pakét té gelizave gé gjenden né materialin e marré, rekomandohet
biopsia e palcés. (145)

Réndési té vecanté ka diferencimi i leugemisé akute mieloide nga ajo limfoide.

Né leuceminé limfoide akute mund té gjenden gjithashtu nivele té larta t¢ LDH,
hiponatremia dhe hipokalemia, prekja e testeve tek meshkujt dhe e meningjeve tek té dy
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sekset, pasgyrohen me ndryshime karakteristike pér kéto nivele. Né nivel gjenetik
gjenden translokacionet t(9;22), t(1;9) dhe t(4;1 1). (146)

Né leuceminé mieloide akute mund té takohen gjithashtu alterime metabolike si: rritja e
LDH, hiperuricemi dhe rrallé acidozé laktike. Né formén akute té leugemisé, njé shenjé
klinike e réndésishme éshté prekja e nyjave limfatike dhe shpretkés. Vartésisht tipit
limfoid apo mieloid, éshté dhe shkalla e prekjes sé tyre. (147)

Citofluorometria, konfirmon diagnozén e leugcemisé akute limfoide dhe mieloide, sipas
natyrés imunologjike. (148)

Leucemia mieloide kronike

Leucemia mieloide kronike éshté njé sémundje mieloproliferative klonale gé shkaktohet
nga shndérrimi malinj i gelizave hemopoetike burimore. Klinikisht karakterizohet nga
mbiprodhimi i granulociteve. (149)

Né ekzaminimin laboratorik, né pacientét simptomatiké vérehet leukocitozé e theksuar.
Numri i trombociteve éshté normal ose lehtésisht i rritur dhe hemoglobina éshté mbi 10
g/dL. Né strishon e gjakut periferik shihen té gjitha stadet e diferencimit gelizor té serisé
granulocitare. Vlera absolute e eozinofileve dhe bazofileve rritet mjaft, por numri absolut
i monociteve mund té jeté normal. Mund té takohet edhe njé numér i vogél eritroblastesh.
Morfologjia e gelizave té gjakut éshté normale. Palca e kockave é&shté hipergelizore.
Fosfataza alkaline né leukocite éshté e ulét. Pothuajse né té gjithé pacientét kariotipi
tregon praniné e kromozomit Filadelfia. (150)

Gjaté fazés sé pérshpejtuar té sémundjes takohet gjithashtu anemi dhe trombocitopeni. Né
seriné granulocitare mund té shihet hiperbazofili dhe segmentim defektoz i granulociteve.
Né palcé mund té shfaget mielofibroza dhe sideroblastet. Evolucioni i sémundjes mund té
shkojé drejt njé krize blastike. Acidi urik éshté i rritur, gjithashtu rritet edhe vitamina B12
né serum. (151)

Leucemia limfoide kronike

Leugemia limfoide kronike éshté njé ekspansion klonal i limfociteve né dukje té pjekura.
Prek nyjat limfatike dhe inde té tjera limfoide, me infiltrim progresiv té palcés sé kockave
dhe té gjakut periferik. (152)

Né ekzaminimet laboratorike shenja kryesore éshté leukocitoza. Né fushén e mikroskopit
duken hijet Gumpreht, gé jané bérthama té zhveshura nga citoplazma. Té sémurét mund
té kené anemi dhe trombocitopeni té moderuar, pér shkak té infiltrimit té palcés dhe
hemopoezés jonormale. Si rezultat i splenomegalisé mund té haset liza gelizore e shtuar,
e cila gjithashtu mund té jeté pasojé e anemisé ose trombocitopenisé autoimune. Shumé
pacienté mund té kené hipogamaglobulinemi dhe ndonjéheré imunoglubuliné serike
monoklonale té té njéjtit tip me ato té sipérfages sé limfociteve. (153)
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Eritrosedimenti éshté normal ose lehtésisht i rritur. Acidi urik éshté mé pak i rritur se né
leukozén mieloide kronike. Palca e kockave paragitet me shtim té limfociteve, té
plazmociteve dhe té mastociteve, si edhe pakésim té eritroblasteve, granulociteve dhe
megakariociteve. Anomalia mé e shpeshté kromozomike éshté trizomia 12. (154)

5.3 Patologjité primare té nyjes limfatike
5.3.1 Neoplazité e indit limfoid

Neoplazité e indit limfoid jané neoplazi té linjés limfocitare. Zakonisht karakterizohen
nga prania e gelizave malinje né vend té qelizave né stade té ndryshme diferencimi
limfocitar normal. Kur prekja e palcés sé kockave dhe e gjakut periferik dominojné
kuadrin Klinik, sémundja klasifikohet si leucemi malinje, kur sémundja prek nyjat
limfatike ose zona té tjera ekstranodale, tumori quhet limfomé. (155)

Limfomat jané njé grup heterogjen neoplazish limfoproliferative, gé karakterizohen nga
proliferim anormal i limfociteve B ose T né indin limfoid. Etiologjia éshté e panjohur,
por incidenca né dy binjaké uniovularé éshté 99 heré mé e larté nga incidenca e
zakonshme, cka flet pér bazé gjenetike. Faktoré té tjeré gé mendohet se ndikojné né
zhvillimin e limfomave jané infeksionet, stimulimet antigjenike dhe imunosupresioni.
(156)

Infeksioni nga disa tipe té virusit Ebstein Bar éshté ngushtésisht i lidhur me zhvillimin e
limfomés. Diagnostikimi i limfomave béhet me ané té biopsisé. Limfomat klasifikohen
né dy grupe: (1) limfoma Hodgkin dhe (2) limfoma jo Hodgkin. (157)

Limfoma Hodgkin

Limfoma Hodgkin e ka marré emrin nga Thomas Hodgkin, qé e pérshkroi pér heré té
paré né vitin 1832. Eshte kanceri i paré gé u trajtua me sukses nga kombinimi i
radioterapis€é me kemioterapiné. Sipas Harrison; Principles of Internal Medicine,
klasifikohet né disa tipe histologjike:

I. Tipi me mbizotérim limfocitar
2. Tipi i sklerozés nodulare
3. Tipi mikst, me celularitet té pérzier

4. Tipi me deplecion limfocitar (158)

Né té gjitha tipet histologjike predominojné limfocite té vogla té pérziera me histocite si
edhe gelizat Sternberg, qé jané patognomonike pér limfomén Hodgkin. Qelizat Sternberg
jané geliza té médha me dy bérthama, ose me njé nukleus central me dy lobe, ku secili ka
njé bérthamé centrale acidofilike té rrethuar nga njé aureolé e qarté. Jané geliza
aneuploide me origjiné té panjohur dhe zakonisht shprehin markerét: CD15, CD30,
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CD25. Gjithashtu mund té shprehin edhe markeré té tjeré té limfociteve B dhe
limfociteve T. (159)

Shenjat klinike

Zakonisht manifestimet Kklinike té limfomés Hodgkin jané: limfadenopati e
padhimbshme, kryesisht né regjionin cervikal, aksilar, mediastinal ose inguinal,
shogéruar me ethe, djersitje gjaté natés, rénie né peshé dhe ndonjéheré prurit. Adenopatia
mediastinale qé éshté e zakonshme né limfomén Hodgkin me sklerozé nodulare, mund té
nxisé kollén. Prekja e palcés sé kockave e meélcisé dhe e shpretkés jané té rralla.
Manifestim 1 sémundjes mund té jeté gjithashtu sindromi i venés kava superior ose
komprimimi i palcés sé kurrizit. Shpérhapja e sémundjes né grupet e limfonodulave ka
prirje té jeté per continuitatum. (160)

Diagnoza diferenciale

Diagnoza diferenciale béhet me infeksione: si mononukleoza infektive, sindromat virale,
toksoplazmoza, tuberkulozi primar, me tumore té tjera, mbi té gjitha me tumore té kokeés
dhe té gafés, me sarkoidozén né rastet me adenopati mediastinale dhe hilare. (161)

Stadifikimi

Laparotomia éshté shumé e réndésishme pér stadifikimin e sémundjes, vecanérisht pér té
vlerésuar shpretkén, pér té pércaktuar shtrirjen e sémundjes dhe pér pérzgjedhjen e
mjekimit. (162)

Limfoma jo Hodgkin

Limfoma jo Hodgkin éshté njé ndér tumoret malinj mé té shpeshté hematologjik. Faktorét
e riskut pérfshijné imunosupresionin, historiné familjare pér limfoma, infeksionin nga
virusi Ebstein Bar dhe ekspozimin ndaj rrezatimit. Limfoma jo Hodgkin mund ta marré
origjinén nga limfocitet B dhe limfocitet T. (163)

Limfomat malinje jo Hodgkin sipas klasifikimit té Harrison; Principles of Internal
Medicine, ndahen né dy tipe:

Limfomat jo Hodgkin me origjiné nga prekursorét e limfociteve B:

1- Leugemia limfocitike kronike me geliza B

2- Leucemia prolimfocitike me qgeliza B

3- Limfoma limfoblastike/Imunocitoma

4- Limfoma me geliza mantel

5- Limfoma folikulare

6- Tipi Malt; Limfoma ekstranodulare me geliza B e zonés marginale té indit limfatik
shogérues té mukozave

7- Limfoma nodulare me geliza B e zonés marginale (£ geliza B monocitoide)

8- Limfoma splenike e zonés marginale (x limfocite viloze)

9- Leucemia me geliza si floké

10- Plazmocitoma/limfoma me geliza plazmatike
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11- Limfoma me geliza B difuze té¢ médha (DLBCL)

12- Limfoma Burkit (164)

Limfomat jo Hodgkin me origjiné nga limfocitet T dhe gelizat NK:
I-Leucemia limfocitike kronike me geliza T/leukemia prolimfocitike
2-Leugemia limfocitike granulare me geliza T

3-Mykoza fungoide/Sindromi Sezar

4-Limfoma me geliza T periferike

5-Limfoma hepatosplenike me geliza T gama/delta

6-Limfoma subkutane

7-Limfoma angioimunoiblastike me geliza T

8-Limfoma ekstranodale me geliza T/NK; tipi nazal

9-Limfoma intestinale me qgeliza T

10-Leugemia me geliza T tek adultét

11-Limfoma anaplastike me geliza t&¢ médha/ tipi primar sistemik
12-Limfoma anaplastike me geliza té médha/ tipi primar kutan
13-Leucemia agresive me geliza NK (165)

Shenjat klinike

Limfoma jo Hodgkin karakterizohet nga njé variabilitet klinik i theksuar dhe
diagnostikohet relativisht voné. Shenja Kklinike kryesore éshté limfadenopatia e
padhimbshme gé shogérohet me temperaturé, rénie né peshé, djersitje gjaté natés, prurit
dhe hepatosplenomegali. Sindromi i venés kava mund té haset gjithashtu nga
komprimimi i venés kava superior, si edhe shenja té tjera hematologjike nga prekja e
organeve té vecanta. (166)

Diagnoza Diferenciale

Diagnoza diferenciale béhet me mononukleozén infektive, me toksoplazmozén, me
infeksionet nga citomegaloviruset, me leucemité dhe me sarkoidozén (167).

5.4 Metastazat né nyjet limfatike

Nyjet limfatike jané zakonisht stacioni i paré i metastazimit t& neoplazive malinje
epiteliale, por né to mund té metastazojné edhe sarkomat si edhe limfomat malinje.
Metastazimi fillon nga nyja limfatike mé e afért e rajonit té lokalizimit t& neoplazisé
primare, por shpesh heré vérehen prekje té nyjave té largéta pa prekje té nyjave rajonale,
si pasojé e variacioneve té ndryshme té rrugéve limfatike, anastomozave té shumta té tyre
dhe raporteve té reja, gé mund té lindin si rezultat i obliterimit té rrugéve limfatike nga
shkage t& ndryshme. Mekanizmi kryesor i realizimit t¢ metastazés éshté ai i futjes sé
materialit neoplazik né rrugét limfatike né vendin e neoplazisé primare dhe transportimi i
tij nga rrjedhja e limfés né nyjen limfatike mé té afért. Metastazimi mund té realizohet
gjithashtu népérmjet implantimit té vazhdueshém té materialit neoplazik né muret e
enéve limfatike derisa té arrijé nyjen limfatike, duke realizuar té ashtuquajturin limfangit
karcinomatoz. Limfangiti karcinomatoz konsiderohet si mekanizém i paréndésishém né
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pérhapjen e karcinomave sepse recidivat népérmjet tij ndodhin, ose né vendin e
lokalizimit primar, ose né rajonin e nyjes limfatike té hequr. (168)

Materiali karcinomatoz i pérbéré nga geliza neoplazike pasi arrin nyjen limfatike
népérmjet rrugéve limfatike implantohet aty duke dhéné metastazén. Implantimi dhe
shpeshtésia e realizimit té metastazés varen nga disa faktoré si natyra e neoplazisé
primare, aftésia e rritjes invazive té saj dhe gjendja imunobiologjike e organizmit.
Embolité metastazike zakonisht shkojné né sinuset limfatike periferike, ku mund té
fagocitohen nga makrofagét mononuklearé, t¢ shumézohen ose té implantohen dhe té
fillojné rritjen progresive té tyre, ose mund té tejkalojné nyjen pa u démtuar dhe me ané
té enéve limfatike eferente té vendosen né njé nyjé limfatike mé té afért. Emboli
neoplazik gjithashtu mund té implantohet né aférsi té vendit té derdhjes sé enés limfatike
aferente dhe té japé njé metastazé paranodale. Kur materiali neoplazik implantohet né
nyjén limfatike, né té realizohen ndryshime morfologjike té ndryshme, gé varen nga tipi i
karcinomés, koha e vendosjes, si edhe faktorét e imunitetit gelizor dhe humoral.
Neoplazia primare ushtron ndikimin e saj té vazhdueshém né nyjat limfatike, vecanérisht
né ato rajonale. Kéto ndryshime mund té jené shkaktuar nga zhvillimi i metastazés, ose té
jené ndryshime sekondare reaktive. (169)

Makroskopikisht nyja limfatike e prekur nga metastaza mund té jeté e zmadhuar ose jo
dhe me konsistencé té shtuar qé éshté shumé orientuese pér praniné e metastazés.
Ekzaminimi mikroskopik éshté determinues pér praniné e metastazés. Ekzaminimi duhet
té fillojé me kqyrjen e sinuseve limfatiké periferiké sepse né to vendosen fillimisht
metastazat dhe njékohésisht me kqyrjen e kapsulés. Né prani té metastazave sinuset
paragiten té zgjeruara dhe pérmbajné geliza karcinomatoze té izoluara ose té
grumbulluara dhe makrofagé. Gjithashtu vihet re hiperplazi e theksuar e gelizave
endoteliale dhe prania e plazmociteve. Karakteristiké kryesore e metastazave éshté prirja
pér té imituar strukturat e neoplazisé mémé duke formuar acinuse, tubula ose glandula té
téra né rastin e karcinomave glandulare, ose masa kompakte né rastin e karcinomave
spinocelulare. Né disa raste metastaza mund té zévendésojé plotésisht nyjén limfatike
duke pérfshiré edhe kapsulén. (170)

Nyjet limfatike gé drenojné zonat e vendosjes sé neoplazive primare pésojné ndryshime
reaktive té gradave té ndryshme. Kéto ndryshime gé njihen si ndryshime parametastatike,
shpesh heré nuk ndryshojné prej atyre té shkaktuara nga prania e njé vatre inflamatore
apo destruktive me natyré tjetér. Ndryshimet mé té shpeshta konsistojné né hiperplaziné e
nyjave qé paragiten té zmadhuara, me konsistencé té zakonshme, ngjyré dhe seksion
makroskopik pa ndryshime té vecanta. Né ekzaminimin mikroskopik vihen re fenomene
té hiperplazisé limfohistocitare, gé nuk dallohen nga hiperplazi té tilla té shkaktuara nga
progese té tjera reaktivo-inflamatore. Gjithashtu vihet re proliferim difuz i elementéve
limfoidé, gé nuk cénojné strukturén e zakonshme té nyjes si edhe hiperplazi e folikujve
limfatiké me zmadhim té gendrave gjerminative dhe formim folikujsh sekondaré né
thellési t& nyjes. (171)
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Il. METODOLOGJIA

2.1 Qéllimi

Ky studim éshté ndérmarré pér vlerésimin e triazhimit te rasteve me adenopati periferike-
sindrom limfomonocitar te paragitur ne Urgjencen e Sherbimit Infektiv QSUT “Nene
Teresa”

2.2 Objektivat
Pérshkrimi i profilit epidemiologjik dhe klinik té pacientéve me limfadenopati.
Vlerésimi i:
- llojit té adenopatisé
- lokalizimit

- shenjave klinike dhe madhésisé sé tyre sipas nozologjive

2.3 Materiali dhe metodat

Ky éshté njé studim né prospektiv, gé perfshin 132 pacienté té cilét u paragitén né ne
Urgjencen e Sherbimit Infektiv QSUT “Nene Teresa” me limfadenopati periferike-
sindrom limfomonocotar gjaté periudhés kohore 2011 - 2015.

Jané mbledhur té dhénat epidemiologjike mbi:
e Moshén
e Gjininé
e Vendbaninim

Jané mbledhur té dhéna klinike mbi:
e Etiologjia e sémundjes
e Statusi i sémundjes: akut/kronik
e Lloji dhe shpeshtésia e shenjave dhe simptomave
e Tipi i adenopatisé
e Karakteristikat e adenopatisé
e Madhésia e limfonodujve sipas regjionit
e Gjetjet né imazheri-skaner
e Vlerat e limfocitozés sipas diagnozés
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e Rezultati i mielogramés-imunofenotipizimi
e Shpérndarja e imunofenotipit sipas diagnozés
e Vlerat mesatare t€ markuesve tumorale

Nga té dhénat e pérftuara u studiuan korrelacionet mé sinjifikante né mbéshtetje té
diagnozés etiologjike.

2.4 Metodologjia e analizés statistikore

Pér analizimin e té dhénave u pérdor programi statistikor STATA 13.0

Variablat kategorike u paragitén sipas frekuencés absolute dhe relative té tyre té
shprehur né pérgindje dhe u pérdor testi statistikor i Hi-katrorit (°) dhe testi ekzakt i
Fisherit pér krahasimin e tyre.

Té dhénat e vazhduara jané paragitur me mesataren (M) dhe deviacionin standard
(SD).

Eshté pérdorur testi i studentit t dhe ANOVA pér krahasimin e mesatares sé
variableve té vazhduar.

Sinjifikanca statistikore éshté pércaktuar pér p<0.05.

Testet statistikore jané té dyanshme.

Jané pérdorur tabela dhe grafike pér vizualizimin e té dhénave.
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111 REZULTATE

Tabela 3. 1 Karakteristikat sociodemografike té pacientéve.

Variablat N % P
Gjinia
Femra 16 35.60% 0.07
Meshkuj 29 64.40%

Mosha, M (SD)  36.2 (16.2) [14-66]

Grupmosha
<20 10 22.20%
21-30 8 17.80%
31-40 10 2220% (5
41-50 8 17.80%
51-60 5 11.10%
>60 4 8.90%
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Rrethi )

\

Berat 2 3.5
Dibér 2 3.5
Durrés 6 10.5
Elbasan 2 3.5
Fier 9 15.8
Gjirokastér 2 3.5
Kavajé 2 3.5
Korcé 2 3.5
Has 1 1.8
Kukés 5 8.8
Lezhé 2 3.5
Lushnje 4 7.0
Mirdité 1 1.8
Puké 1 1.8
Sarandé 1 1.8
Shkodér 3 5.3
Skrapar 1 1.8
Tirané 7 12.3
Vloré 4 7.0
Total 57 100.0%
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Tabela 3. 2 Tipi i adenopatisé. Total

Adenopatia Bilaterale Unilaterale Total

Adenopati cervicale

Adenopati aksilare

Adenopati abdominale

Adenopati femoro-inguinale

Hematologji
Adenopatia Bilaterale Unilaterale Total
n (%) n (%)
Adenopati cervicale 35(81.4) 8 (18.6) 43
Adenopati aksilare 32 (86.5) 5 (13.5) 37
Adenopati abdominale 6 (100.0) 0 6
Adenopati femoro-inguinale 17 (85.0) 3(15.0) 20
Infektive
Adenopatia Bilaterale Unilaterale Total
Adenopati cervicale 27 (77.1) 8 (22.9) 35
Adenopati aksilare 34 (89.5) 4 (10.5) 38
Adenopati abdominale 6 (100.0) 0 6
Adenopati femoro-inguinale 8 (80.0) 2 (20.0) 10
Adenopati
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N

%
Cervicale/subklavikulare/aksilare
7

233

Aksilare

23

76.7

Né shumicén e pacienteve 23 (77%) adenopatia ishte vetém aksilare ndérsa né 7 (23%) prej tyre
ishte e kombinuar cervicale/subklavikulare/aksilare, (p<0.01).

Vetém né 1 (3.3%) paciente adenopatia ishte bilaterale ndérsa né pacientet e tjera ishte
unilaterale, (p<0.01).

Tabela 3. 3 Shperndarja e pacienteve sipas nozologjive.

Nozologjité \ %
Hematologjike 57 43.2%
Infektive 45 34.1%
Onkologjike 30 22.7%
Total 132 100.0%
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m Hematologjike
u Infektive
 Onkologjike

Figura 3. 1 Shpérndarja e pacientéve sipas nozologjive.

Né total né studim morén pjesé 132 pacienté me moshé mesatare 50.7 (£18.6) vje¢c me
rang 14 vjec deri né 87 vjec. 50% e pacientéve jané meshkuj dhe 50% jané femra.

57 (43.2%) e pacientéve jané me nozologji hematologjike, 45 (34.1%) me nozologji
infektive dhe 30 (22.7%) pacienté me nozologji onkologjike, (p=0.01).
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Figura 3. 2 Krahasimi i moshés mesatare té pacientéve sipas nozologjive.

Mosha mesatare e pacientéve hematologjiké éshté (M=59.1 +18.6) vjec, mosha mesatare
e pacientéve me nozologji infektive éshté (M=36.2+16.2) vjec¢, dhe mosha mesatare e
pacientéve onkologjiké éshté (M=+56.7+16.2) vje¢, me ndryshim sinjifikant ndérmjet
tyre, (ANOVA p<0.01).

< ANALIZA E PACIENTEVE ME SEMUNDJE HEMATOLOGJIKE.
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Tabela 3. 4 Karakteristikat sociodemografike dhe klinike té pacientéve.

Variablat \ % P |
Gjinia
Femra 20 351 0.03
Meshkuj 37 64.9
Mosha, M (SD) [rangu] 59.1(16.8)  [15-87]
Grupmosha
<20 2 35
21-30 5 8.8
31-40 0 0 <0.01
41-50 8 14.0
51-60 8 14.0
>60 34 59.6
Diagnoza
LAL 4 7.0
LAM 10 175
LH 3 53 001
LLC 28 49.1
LMNH 12 21.1

Né studim morén pjesé 57 pacienté me patologji hematologjike.
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Figura 3. 3 Histogrami i moshés sé pacientéve.

Mosha mesatare e rasteve té marra né studim éshté 59.1 +16.8 vje¢. Mosha nuk i
nénshtrohet shpérndarjes normale.
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Figura 3. 4 Shpérndarja e rasteve sipas gjiniseé.

37(64.9%) pacienté ishin meshkuj dhe 20 (35.1%) femra, me ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmjet tyre (p=0.03).
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Figura 3.5 Krahasimi i moshés sé pacientéve sipas gjinisé.

Mosha mesatare e femrave éshté 62.1 + 18.6 vjeg, ndérsa mosha mesatare e meshkujve
éshté 57.5 + 15.8 vjeg, pa ndryshim statistikisht t& réndésishém ndérmjet tyre (t=0.9
p=0.3).
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Figura 3.6 Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshés.

Né studim vérehet mbizotérim i grupmoshés mbi >60 vjec me 34 (59.6%), raste me
ndryshim statistikisht té réndésishém me grupmoshat e tjera (p<0.01).

Né moshén < 20 vjec jané 2 (3.5%) raste, né grupmoshén 21-30 vje¢ 5 (8.8%) raste dhe
né grupmoshén 31-40 vje¢ nuk ka raste, dhe né grupmoshat 41-50 vje¢ dhe 51-60 vje¢
jané pérkatésisht nga 8 (14%) pacienté.
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Figura 3. 7 Shpérndarja e rasteve sipas diagnozés.
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Né studim mbizotéron diagnoza e LLC né 49.1% pacienté, me ndryshim sinjifikant me
diagnozat e tjera (p<0.01), ndjekur nga LMNH (21.1%), LAM (17.5%) LAL (7%) dhe
LH (5.3%).

Tabela 3. 5 Shpérndarja e rasteve sipas diagnozés dhe gjinisé.

Gjinia Total

Diagnoza Femra n (%) Meshkuj n (%)

LAL 1(5.0) 3(8.1) 4

LAM 6 (30.0) 4 (10.8) 10

LH 1(5.0) 2 (5.4) 3

LLC 9 (45.5) 19 (51.4) 28

LMNH 3(15.0) 9 (24.3) 12

Total 20 37 57
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Figura 3. 8 Shpérndarja e rasteve sipas diagnozés dhe gjinise.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né shpérndarjen e diagnozés sipas gjinisé (p=0.4).
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Tabela 3. 6 Shpérndarja e pacientéve sipas vendbanimit.

Rrethi %

[\

Berat 2 3.5
Dibér 2 3.5
Durrés 6 10.5
Elbasan 2 3.5
Fier 9 15.8
Gjirokastér 2 35
Kavajé 2 3.5
Korcé 2 3.5
Has 1 1.8
Kukés 5 8.8
Lezhé 2 3.5
Lushnje 4 7.0
Mirdité 1 1.8
Puké 1 1.8
Sarandé 1 1.8
Shkodér 3 5.3
Skrapar 1 1.8
Tirané 7 12.3
Vloré 4 7.0
Total 57 100.0%

Mbizotérojné pacientét nga rrethet e médha té vendit: Fier (15.8%), Tirané (12.3%) dhe
Durrés (10.5%).
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Tabela 3. 7 Mosha mesatare e pacientéve sipas diagnozés.

Factor Different (P<0.05)
from factor nr
(1) LAL 4 37.50 22.92 (2)(4)
(2) LAM 10  67.40 9.78 (1)(3)
(3) LH 3 28.33 15.94 (2)(4)(5)
(4) LLC 28 62.32 13.50 (1)(3)
(5) LMNH 12 59.58 14.32 (3)
90 o
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Figura 3. 9 Krahasimi i moshés mesatare té pacientéve sipas diagnozés.

Pacientét me LAM (M=67.4%9.8) vje¢ dhe LLC (M=62.3+13.5) kané moshé mesatare mé
té larté me ndryshim sinjifikant me pacientét me diagnozat e tjera (ANOVA p<0.01).
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Tabela 3. 8 Lloji dhe shpeshtésia e shenjave dhe simptomave.

Shenjat dhe simptomat [\ %
Lodhje/Dobési 57 100.0
Djersitje 57 100.0
Rénie né peshé 57 100.0
Anoreksi 57 100.0
Mioatralgji 24 42.1
Cefale/Marrje mendsh 15 26.3
Fenomene hemoragjike 12 21.1
Adenopati cervicale 43 75.4
Adenopati aksilare 37 64.9
Adenopati femoro-inguinale 20 35.1
Adenopati abdominale 6 10.5
Hepatomegali 25 43.9
Splenomegali 24 42.1
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Figura 3. 10 Lloji dhe shpeshtésia e shenjave dhe simptomave.

Nga shenjat dhe simptomat mbizotérojné:
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- Lodhje/dobési (100.0%), djersitje (100.0%), rénie né peshé (100.0%), anoreksi
(100.0%), ndjekur nga mioatralgji (42.1%), cefale/marrje mendsh (26.3%), fenomene
hemoragjike (21.1%).

- Né lidhje me adenopatiné, mbizotéron: adenopatia cervicale (75.4%) dhe adenopatia
axilare (64.9%), ndjekur nga adenopatia femoro-inguinale (35.1%), dhe adenopatia
abdominale (10.5%).

- Hepatomegalia u gjet né (43.9%) pacienté ndérsa splenomegalia né (42.1%) pacienté.

Zmadhimi mesatar i heparit ishte (M=3.1+0.98) cm ndérsa i shpretkés (M=2.77+0.80)
cm.

Tabela 3. 9 Tipi i adenopatisé.

Adenopatia Bilaterale Unilaterale Total
n (%) n (%)

Adenopati cervicale 35(81.4) 8 (18.6) 43

Adenopati aksilare 32 (86.5) 5 (13.5) 37

Adenopati abdominale 6 (100.0) 0 6

Adenopati femoro-inguinale 17 (85.0) 3(15.0) 20

Shumica e adenopative jané bilaterale, pérkatesisht ndaj totalit t¢ adenopative sipas
regjionit:

Adenopati cervicale (81.4%)

Adenopati aksilare (86.5%)

Adenopati abdominal (100.0%)

Adenopati femoro-inguinale (85.0%)
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Figura 3. 11 Tipi i adenopatisé.

Tabela 3. 10 Karakteristikat e adenopatisé.

Variablat N % P
Konsistenca
E buté 49 86.0 <0.01
E forté 8 14.0
Lévizshméria
Po 57 100.0
Dolente
Jo 56 98.2 <0.01
Po 1 1.8
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Figura 3. 12 Karakteristikat e limfonodujve.

Konsistenca e limfonodujve ishte e buté né 86% té rasteve dhe e forté né 14% té rasteve,
té gjithé limfonodujt (100%) ishin té lévizshém dhe shumica e tyre (98.2%) nuk ishin
dolente.

Tabela 3. 11 Madhésia e limfonodulave sipas regjionit.

Lokalizimi

A. cervicale 2.15 0.67 1 1.5 2.5 25 35
A. aksilare 2.53 0.53 1.5 2.2 2.5 285 4.2
A. abdominale 3.55 0.71 2.5 2.87 3.65 412 45
A. f_inguinale 2.77 0.72 1.5 2 3 35 35
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Figura 3. 13 Madhésia e limfonodujve sipas regjionit.

Limfonodujt abdominalé jané mé té médhenj (M=3.55+0.71) cm krahasuar me
limfonodujt e regjioneve té tjera, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, (p<0.01).
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Tabela 3. 12 Gjetjet ne imazheri-skaner.

Adenopatia

Paketé limfonodujsh para trakeale 11 19.3
Paketé limfonodujsh subkarinale 10 17.5
Adenopati latero-cervicale dexter 8 14.0
Adenopati mediastinale 13 22.8
Adenopati paraaortale 3 5.3
Adenopati pulmonare 3 53
Adenopati axillare 3 53
Adenopati mandibulare 3 5.3
Adenopati iliake 3 5.3

Né gjetjet imazherike né skaner mbizotérojné:
- Adenopati mediastinale (22.8%)

- Paketé limfonodujsh para trakeale (19.3%)

- Paketé limfonodujsh subkarinale (17.5%)

- Adenopati latero-cervicale dexter (14%)

- Ndjekur nga: adenopati paraaortale (5.3%), adenopati pulmonare (5.3%), adenopati
aksilare (5.3%), adenopati mandibulare (5.3%) dhe adenopati iliake (5.3%).
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Figura 3. 14 Gjetjet né imazheri-skaner.

Madhésia mesatare e limfonodujve éshté 1.7 cm dhe varion nga 0.5 cm deri né 5 cm.
Vlera mesatare e limfocitozés gé rezulton nga mielograma éshté (M=60.7 £21.2) qgé
varion nga 6% deri né 96%.
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Tabela 3. 13 Vlerat e limfocitozés sipas diagnozés.

Diagnoza M SD Min Q1 Median Q3 Max
LAL 49.3 38.2 6 6 64 78 78
LAM 56.6 15.98 20 49.75 58 67.75 79
LH 13.07 7.09 6.7 6.7 11.8 20.7 20.7
LLC 68.46 15.38 22 57 72 79.35 96
LMNH 60.94 19.28 16 49 64 76.5 84.9
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Figura 3. 15 Vlerat e limfocitozés sipas diagnozés.

Vlerat e limfocitozés jané mé té larta né LLC (M=68.5+15.3) me ndryshim sinjifikant
krahasuar me nozologjité e tjera, (p<0.01).
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Tabela 3. 14 Rezultati i mielogramés- imunofenotipizimi.

!

Mielograma %
CD15, CD20, CD19 1 1.8
CD15, CD30 1 1.8
CD15, CD30, CD3, CD5 3 5.3
CD15, CD30, CD5, CD45 1 1.8
CD19, CD20 6 10.5
CD19, CD20, CD5 4 7.0
CD19, CD5, CD23 3 5.3
CD20, CD5, CD23, K167 (90%) 1 1.8
CD20, CD15 1 1.8
CD20, CD19 5 8.8
CD20, CD19, CD5 7 12.3
CD20, CD5 3 5.3
CD3, CD20, CD45, CD79, KI67(80%) 1 1.8
CD45, CD2 1 1.8
CD45, CD19, CD5, CD23 2 3.5
CD45, CD2, CD3, CD4 1 1.8
CD45, CD20, CD19 4 7.0
CD5, CD19, CD23 1 1.8
CD5, CD19, CD20 4 7.0
CD5, CD20 3 5.3
CD5, CD20, CD19, CD23 2 3.5
CD5, CD45, CD20 1 1.8
CD8, CD56 1 1.8
Total 57 100.0%

Né analizén e mielogramés mbizotéron imunofenotipi CD20, CD19, CD5 né 12.3% té
rasteve ndjekur nga imunofenotipi CD19,CD20 né 10.5% té rasteve, me ndryshim
sinjifikant me kategorité e tjera te imunofenotipit, (p<0.01).
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Tabela 3. 15 Shpérndarja e imunofenotipit sipas diagnozés.

Diagnoza

Imunofenotipi LAL LAM L L L
CD15, CD20,CD19 0 0 0 1 0
CD15, CD30 0 0 0 1 0
CD15, CD30,CD3,CD5 0 0 0 0 3
CD15, CD30,CD5,CD45 0 0 0 1 0
CD19, CD20 0 3 0 2 1
CD19, CD20,CD5 0 1 0 1 2
CD19, CD5,CD23 0 0 1 2 0
CD20, CD5, CD23,KI67 (90%) O 0 0 1 0
CD20, CD15 0 0 0 1 0
CD20, CD19 0 1 1 3 0
CD20, CD19,CD5 1 1 1 2 2
CD20, CD5 0 0 0 2 1
CD3,CD20,CD45,CD79, 0 1 0 0 0
K167(80%)

CD45, CD2 1 0 0 0 0
CD45, CD19, CD5, CD23 0 1 0 1 0
CD45, CD2, CD3, CDh4 1 0 0 0 0
CD45, CD20, CD19 0 1 0 1 2
CD5, CD19, CD23 0 0 0 1 0
CD5, CD19, CD20 0 0 0 4 0
CD5, CD20 1 0 0 2 0
CD5, CD20, CD19, CD23 0 0 0 1 1
CD5, CD45, CD20 0 1 0 0 0
CDs8, CD56 0 0 0 1 0

4 10 3 28 12
(7.0%) (17.5%) (5.3%) (49.1%) (21.1%)

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né shpérndarjen e imunofenotipit sipas diagnozés
(p=0.4).
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Tabela 3. 16 Statistika e pérmbledhur e variablave hemato-biokimiké.

Variablat M SD Min Q1 Median Q3 Max \
PLT 162.8 89 21 93 145 215 420
RBC 3529 0939 1.64 2.84 3.49 4235 5.75
WBC 2234 4357 0.8 3.3 6 17.85 2838
HB 9585 2.858 2.1 7.4 9.6 1155 17
HCT 30.83 7.84 15.3 25.1 29.7 36.95 45.2
GLC 99.86  37.27 54 78.5 91 109.5 258
AZOT 3111 1298 17 235 28 33 90
KREAT 1.0423 0.3808 0.6 0.8 1 1.2 2.5
AST 2698 1352 10 20 25 33 108
ALT 20.4 8.73 6 15 20 23 55
ALP 236 950 65 82 98 127 7277
LDH 4244 1094 163 3205 427 498 707

B. Totale 0918 0982 03 0.55 0.7 1.1 7.8
Proteina totale 6.463 0.793 4.9 6.05 6.3 7 8.6
Albumina 3.0614 04275 2.1 2.8 3.1 3.35 4.1

NA 2453 17484 132 135 138 140 132138
K 4.0544 0.6785 3.1 3.6 3.9 4.45 6

Cl 102.49 3.44 88 101 103 105 110
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Figura 3. 16 Korrelacioni i limfocitozés me parametrat hematobiokimike.
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Né studim u gjet korrelacion pozitiv sinjifikant i limfocitozés me K+ (r=0.26 p=0.05),
ndérsa u gjet korrelacion sinjifikant negativ me ALP (r=-0.35 p<0.01) dhe RBC (r=-0.27,
p=0.04).

78



PLT

400

200+

240

160 4

80+

8000

4000 -

100000

50000 -

0

90

60

30

600 -

400+

200

6.0

4.5

3.0

e e
WBC HB HCT
300 *
15- ‘ . 40-
150 - 10- * I g 3o-I l
Laede A ‘
Kreat AST ALT
2.4 * * 100 * *
40
1'G'I ﬁ 50- zo—I * l * *
" N Boet
B. totale Proteine_totale 0 Albumine
8 * 9.0 - 4-
+ *
7.5
4 3
6.0-' I * * l * [ #
B
05!0“' * T
110-m * &’ﬁ»‘\%@
100 * ﬂ + *
90 - *
S
Diagnoza

Figura 3. 17 Vlerat e parametrave biokimike sipas diagnozeés.

Nga krahasimi i vlerave té parametrave biokimike sipas diagnozés ndryshim sinjifikant u
gjet pér vlerat e:

- RBC té cilat jané mé té ulta (1.7x10%) mm?né LAM, (p=0.02).

- Hb e cila éshté mé e ulét (6.2mg/dl) né LAL (p<0.01).

-ALP e cila éshté mé e larté né LH, (p<0.01).
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< ANALIZA E PACIENTEVE ME SEMUNDJE INFEKTIVE

Tabela 3. 17 Karakteristikat sociodemografike té pacientéve.

Variablat N % P
Gjinia
Femra 16 35.60% 0.07
Meshku;j 29 64.40%

Mosha, M (SD)  36.2 (16.2) [14-66]

Grupmosha
<20 10 22.20%
21-30 8 17.80%
31-40 10 2220% (5
41-50 8 17.80%
51-60 5 11.10%
>60 4 8.90%

80



Tabela 3. 18 Shpérndarja e pacientéve sipas vendbanimit.

Vendbanimi %

\
Berat 3 6.7%
Bilisht 1 2.2%
Durrés 2 4.4%
Elbasan 3 6.7%
Fier 3 6.7%
Fushé-Krujé 1 2.2%
Gjirokastér 1 2.2%
Kavajé 2 4.4%
Korgé 1 2.2%
Kukés 3 6.7%
Lezhé 2 4.4%
Pezé 1 2.2%
Sarandé 3 6.7%
Shkodér 1 2.2%
Tirané 15 33.3%
Ura Vajgurore 1 2.2%
Vloré 2 4.4%
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Tabela 3. 19 Shpérndarja e pacientéve sipas diagnozés.

Diagnoza N %
AIDS, ST-B2 2 4.4%
AIDS, ST-C3 3 6.6%
Retrovirozé 16 35.6%
Bartonelosis limfoglandulare 1 2.2%
Brucelozé 6 13.3%
Leishmania viscerale 1 2.2%
Mononukleozé 12 26.7%
Toxoplazmozé 4 8.9%
Total 45 100.0%

40
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Retroviroze

Bartonelosis limfoglandulare
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Figura 3. 18 Shpérndarja e pacientéve sipas diagnozés.
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Mbizotéron diagnoza e retrovirozés né 16 (35.6%) pacienté, ndjekur nga mononukleoza
ne 12 (26.7%) pacienté dhe bruceloza né 6 (13.3%) pacientg, (p<0.01).

Tabela 3. 20 Rezultati i konfirmimit laboratorik.

Diagnoza Pozitive Negative Total
AIDS, ST-B2 2 2
AIDS, ST-C3 3 3
Retrovirozé 16 16
Bartonelosis limfoglandulare 1 1
Brucelozé 6 6
Leishmania viscerale 0 1 1
Mononukleozé 12 12
Toxoplazmozé 1 3 4

Shumica e nozologjive jané té konfirmuara me ekzaminimet laboratorike.
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Tabela 3. 21 Shenjat dhe simptomat.

Variablat N

Temperaturé 42 93.3
Lodhje/dobési 45 100.0
Kollé 24 53.3
Djersitje 37 82.2
Miartralgji 42 93.3
Rénie né peshé 33 73.3
Dhimbje fyti 16 35.6
Cefale 34 75.6
Nause/té vjella 13 28.9
Elementé kutane 10 22.2
Adenopati cervicale 35 77.8
Adenopati aksilare 38 84.4
Adenopati abdominale 6 13.3
Adenopati femoro-inguinale 10 222
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Temperature 93.3
Lodhje/dobesi 100
Kolle 53.3
Djersitje 82.2
Miartralgji 93.3
Rénie ne peshé 73.3
Dhimbje fyti 35.6
Cefale 75.6
Nause/te vijella 28.9
Elemente kutane 222
Adenopati cervicale 77.8
Adenopati aksilare 84.4
Adenopati abdominale 13.3

Adenopati femoro-inguinale 22.2

Figura 3. 19 Shenjat dhe simptomat.

Nga shenjat dhe simptomat mbizotéron:

Lodhje/dobési  (100%), temperaturé (93.3%), mioartralgji (93.3%), rénie né peshé
(73.3%), djersitje (82.2%), cefale (75.6%), kollé (53.3%), dhimbje fyti (35.6%), nause/té
vjella (28.9%), elementé kutané (22.2%).
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Adenopatia cervikale u gjet né 77.8% pacienté, adenopatia aksilare né 84.4% pacienté,
adenopatia abdominale né 13.% pacienté dhe adenopatia femoro-inguinale né 22.2%
pacienté.

Tabela 3. 22 Tipi i adenopatisé.

Adenopatia Bilaterale Unilaterale Total

Adenopati cervicale 27 (77.1) 8 (22.9) 35

Adenopati aksilare 34 (89.5) 4 (10.5) 38

Adenopati abdominale 6 (100.0) 0 6

Adenopati femoro-inguinale 8 (80.0) 2 (20.0) 10

® Unilaterale M Bilaterale
100 -

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

10 -

A. cervicale A. aksilare A. abdominale A.femoro-inguinale

Figura 3. 20 Tipi i adenopatisé.

Shumica e adenopative jané bilaterale, pérkatésisht ndaj totalit t¢ adenopative sipas
regjionit:

Adenopati cervicale (77.1%)

Adenopati aksilare (89.5%)

Adenopati abdominal (100.0%)

Adenopati femoro-inguinale (80.0%)
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Tabela 3. 23 Karakteristikat e limfonodujve.

Variablat N %
Konsistenca —e buté 45 100

Levizshmeria-JO 44 97.8

Dolente- PO 45 100

100

96.5
Konsistenca —E buté Levizshmeria-JO Dolente- PO

Figura 3. 21 Karakteristikat e limfonodujve.

Konsistenca e limfonodujve ishte e buté né 100% té rasteve, pothuajse té gjithé
limfonodujt (97.8%) ishin té pa-levizshém dhe té gjithé (100%) ishin dolenté.

Tabela 3. 24 Zmadhimi mesatar i heparit dhe lienit.

Variable M SD Min Q1 Median Q3 VEVE
Hepatomegali 3.84 0.88 2.5 3 4 4.62 5

Splenomegali 4.0 1.01 2 3 4 5 55
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Figura 3. 22 Madhésia e heparit dhe shpretkés.

Zmadhimi mesatar i heparit ishte (M=3.84+0.88) cm ndérsa i lienit ishte (M=4.0+1.01)
cm, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.6).
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Figura 3. 23 Formula leukocitare.
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< ANALIZA E PACIENTEVE ONKOLOGIJIKE.

Né studim u pérfshiné 30 paciente me Ca té gjirit me moshé mesatare 56.6 (£11.2) vje¢
me rang 35 vjec deri né 79 vjec.

Tabela 3. 25 Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshés.

Grupmosha %

N
31-40 4 13.3%
41-50 3 10.0%
51-60 9 30.0%
61-70 12 40.0%
>70 2 6.7%
Total 30 100.0%

45 -

40

35 A

30

25 -

%

20 -

15 -

10 -

5

0

31-40 41-50 51-60 61-70 >70

Figura 3. 24 Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshés.
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Mbizotérojné pacientet e grupmoshés 61-70 vje¢ me 12 (40%) té totalit té rasteve.

Tabela 3. 26 Shpérndarja e rasteve sipas vendbanimit.

Vendbanimi % ‘

\

Berat 1 3.3%
Elbasan 1 3.3%
Fier 4 13.3%
Gjirokastér 1 3.3%
Korcé 5 16.7%
Krujé 2 6.7%
Kukés 1 3.3%
Lezhé 2 6.7%
Lushnje 2 6.7%
Mallakastér 1 3.3%
Peshkopi 1 3.3%
Pogradec 2 6.7%
Shkodér 1 3.3%
Skrapar 1 3.3%
Tepelené 1 3.3%
Tirané 3 10.0%
Vloré 1 3.3%
Total 30 100.0%

Mbizotérojné rastet nga rrethet e médha té vendit: Korgé (16.7%), Fier (13.3%) dhe
Tirané (10%).
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Tabela 3. 27 Shpérndarja e rasteve sipas diagnozés.

Diagnoza N )
CA duktale bilaterale 1 3.3
CA duktale dexter 3 10.0
CA duktale sinister 23 76.7
CA papilare dexter 2 6.7
CA papilare sinister 1 3.3
Total 30 100.0

90 -

80 - p<0.01

70 -

60 -

50 -

%

40 -

30 -

20 -

10 -~
0 || : :

| .7 NI

Ca duktale Ca duktale Ca duktale Ca papilare  Ca papilare
bilaterale dexter sinister dexter sinister

Figura 3. 25 Shperndarja e rasteve sipas diagnozés.

Mbizotéron diagnoza CA duktale sinister né shumicén e pacienteve (76.7%) me ndryshim
sinjifikant me diagnozat e tjera (p<0.01).
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Tabela 3. 28 Shpérndarja e pacienteve sipas stadifikimit.

TIN1IMO 4 13.3
TIN2MO 2 6.7
TIN3MO 1 3.3
T2N1MO 11 36.7
T2N2MO 6 20.0
T2N11MO 1 3.3
T2N18MO 1 3.3
T3N3MO 1 3.3
T4N1IMO 1 3.3
T4N2MO 1 3.3
T4N18M1 1 3.3
Total 30 100

Figura 3. 26 Shpérndarja e pacienteve sipas stadifikimit.

Mbizotérojné pacientet e stadit T2ZN1MO né 36.7% té rasteve, ndjekur nga stadi T2N2MO

né 20% té rasteve.
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Mosha mesatare e menarkés éshté 13.1 (+£0.84) vjec gé varion nga 12 vjec¢ deri né 15
Vjec.

Tabela 3. 29 Shpérndarja e pacienteve sipas numrit té lindjeve.

Nr i lindjeve [\ %

0 1 3.3

1 4 13.3
2 15 50.0
3 9 30.0
4 1 3.3
Total 30 100.0
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Figura 3. 27 Shpérndarja e pacienteve sipas numrit té lindjeve.

Shumica e pacienteve kané patur dy lindje (50%), ndjekur nga pacientet me tre lindje
(30%), (p<0.01).

Tabela 3. 30 Shpérndarja e pacienteve sipas numrit té aborteve.

Nr. Aborteve N %

0 24 80.0
1 4 13.3
2 1 3.3

3 1 3.3
Total 30 100.0
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Figura 3. 28 Shpérndarja e pacienteve sipas numrit té aborteve.

Shumica e pacienteve nuk kané kryer abort (50%), ndérsa 4 paciente ose 13.3% e tyre
kané kryer 1 abort, dhe pérkatésisht nga njé paciente kané kryer 2 dhe 3 aborte, (p<0.01).

Tabela 3. 31 Shpérndarja e pacienteve sipas ushqgyerjes me gji.

Ushqyerje me gji

JO 1 3.3%
PO 29 96.7%
Total 30 100.0%

Pothuajse té gjitha pacientet (96.7%) kané ushqyer foshnjat me gji vetém 1 (3.3%)
paciente nuk ka ushqyer me gji. Né lidhje me shenjat dhe simptomat té gjitha pacientet
(100%) kishin njé masé té prekshme né gji.
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Tabela 3. 32 Regjioni i adenopatise.

Adenopati [\ %
Cervicale/subklavikulare/aksilare 7 23.3
Aksilare 23 76.7

m Cervicale/subklavikular
e/aksilare

m Aksilare

Figura 3. 29 Regjioni i adenopatisé

Né shumicén e pacienteve 23 (77%) adenopatia ishte vetém aksilare ndérsa né 7 (23%)
prej tyre ishte e kombinuar cervicale/subklavikulare/aksilare, (p<0.01).

Vetém né 1 (3.3%) paciente adenopatia ishte bilaterale ndérsa né pacientet e tjera ishte
unilaterale, (p<0.01).
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Figura 3. 30 Madhésia e limfonodujve.

Madhésia mesatare e limfonodujve cervicale/subklavikulare éshté 1.37 (0.39) cm ndérsa
e limfonodujve aksilare éshté 1.9 (0.78) cm, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre
(p=0.08).

Nga ekzaminimi i biopsisé pér té gjithé pacientet (100%) rezultoi: celularitet i shtuar,
atipizém i natyrés malinje.

Tabela 3. 33 Vlerat mesatare té€ markuesve tumorale.

Markuesit M SD Min Q1 Median Q3 Max
CEA 9.47 6.96 0.85 2.36 7.96 16.94 22.3
CAl5 3 28.51 20.5 13.78 14.23 15.36 37.24 75.2

Vlerat mesatare t& markuesve tumorale rezultuan mé té larta se vlerat normale.
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IV DISKUTIM

Nyjet limfatike jané regjionale, dhe secili grup i tyre korrespondon me njé regjion té
caktuar té trupit dhe pasqyron anomalité né até regjion.

Megenése limfadenopatia mund té shogérohet me njé spektér té gjeré té crregullimeve gé
pérfshijné probleme mjekésore relativisht beninje, deri né sémundje kércénuese per jetén,
si proceset malinje, zbulimi i adenopatisé paraget njé gjetje té réndésishme fizike qé
kérkon njé vlerésim sistematik. Ky studim u krye pér vlerésimin e aspekteve
epidemiologjike dhe klinike té patologjive té nyjeve limfatike.

Limfadenopatia mund té shkaktohet nga njé sémundje infektive, malinje ose njé
sémundje autoimune. Shkaget mé té shpeshta té adenopative pérfshijné: infeksione té
ndryshme dhe ¢rregullime té sistemit imunitar té tilla si lupus, artrit reumatoid, disa lloje
té sémundjeve hematologjike si leugcemia, limfoma Hodgkin, limfoma jo-Hodgkin dhe
kanceri i gjirit.

Né Shtetet e Bashkuara té Amerikeés, infeksionet e zakonshme virale dhe bakteriale jané
kryesisht shkaku mé i zakonshém i adenopatisé. Mononukleoza infektive dhe
citomegalovirusi (CMV) jané etiologji té réndésishme, por adenopatia zakonisht
shkaktohet nga infeksione té zakonshme virale té traktit t& sipérm té frymémarrjes.
Limfadeniti i lokalizuar, shpesh shkaktohet nga stafilokokét dhe streptokokét beta
hemolitiké.

Infeksione té tjera, té tilla si virusi i HIV-it, sémundjet malinje dhe sémundjet autoimune,
jané shkage mé pak té zakonshme té adenopatisé.

Né rang ndérkombétar infeksionet si tuberkulozi, ethja tifoide, leishmaniasis,
trypanosomiasis, schistosomiasis, filariasis dhe infeksionet kérpudhore jané shkage té
zakonshme té limfadenopatisé né vendet né zhvillim. Infeksionet HIV duhet té
konsiderohen né zonat me incidencé té larté.

Né total né kété studim morén pjesé 132 pacienté me moshé mesatare 50.7 (£18.6) vje¢
me rang 14 vje¢ deri né 87 vje¢. 50% e pacientéve jané meshkuj dhe 50% jané femra.

57 (43.2%) e pacientéve jané me nozologji hematologjike, 45 (34.1%) me nozologji
infektive dhe 30 (22.7%) pacienté me nozologji onkologjike, (p=0.01).

Mosha mesatare e pacientéve hematologjiké éshté (M=59.1 +18.6) vje¢, mosha mesatare
e pacientéve me nozologji infektive éshté (M=36.2+16.2) vje¢, dhe mosha mesatare e
pacientéve onkologjiké éshté (M=56.7+16.2) vje¢, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.

98



Sémundjet infektive prekin té gjitha grupmoshat si ato pediatrike 0-14 vjec ashtu edhe
grupmoshat e rritura. Ndérsa sémundjet onkologjike dhe hematologjike prekin kryesisht
grupmoshat mbi 50 vjec, ashtu si¢ éshté evidentuar edhe né kété studim.

% Analiza e pacientéve me sémundje hematologjike
Né studim morén pjesé 57 pacienté me patologji hematologjike.

Mosha mesatare e rasteve té marra né studim éshté 59.1 £16.8 vje¢. Mosha nuk i
nénshtrohet shpérndarjes normale.

Sémundjet hematologjike mbizotérojné tek pacientét meshkuj. 64.9% pacienté ishin
meshkuj dhe 35.1% femra, me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre.
Raporti meshkuj/femra né studim éshté 1:1.9. Meshkujt jané prekur né njé moshé mé té
hershme krahasuar me femrat.

Mosha mesatare e femrave éshté 62.1 + 18.6 vje¢, ndérsa mosha mesatare e meshkujve
éshté 57.5 £ 15.8 vjec, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmijet tyre.

Né studim vérehet mbizotérim i grupmoshés mbi >60 vje¢ me 59.6%, raste me ndryshim
statistikisht té réndésishém me grupmoshat e tjera. N& moshén < 20 vje¢ jané 23.5%
raste, né grupmoshén 21-30 vjec 8.8% raste dhe né grupmoshén 31-40 vjec nuk ka raste,
dhe né grupmoshat 41-50 vjec dhe 51-60 vjec jané pérkatésisht nga 14% pacienté.

Né studim mbizotéron diagnoza e LLC né 49.1% pacienté, ndjekur nga LMNH (21.1%),
LAM (17.5%), LAL (7%) dhe LH (5.3%).

Té dy gjinité jané prekur pothuajse nga té njejtat diagnoza. Nuk u gjet ndryshim
sinjifikant né shpérndarjen e diagnozés sipas gjinisé.

Mbizotérojné pacientét nga rrethet e médha té vendit: Fier (15.8%), Tirané (12.3%) dhe
Durrés (10.5%).

Pacientét me LAM (M=67.4%9.8) vje¢ dhe LLC (M=62.3+13.5) kané moshé mesatare mé
té larté me ndryshim sinjifikant me pacientét me diagnozat e tjera.

Nga shenjat dhe simptomat mbizotérojné:

- Lodhje/dobési (100.0%), djersitje (100.0%), rénie né peshé (100.0%), anoreksi
(100.0%), ndjekur nga mioatralgji (42.1%), cefale/marrje mendsh (26.3%), fenomene
hemoragjike (21.1%).

- Né lidhje me adenopating, mbizotéron: adenopati cervicale (75.4%) dhe adenopati
aksilare (64.9%), ndjekur nga adenopati femoro-inguinale (35.1%), dhe adenopati
abdominale (10.5%).

- Hepatomegalia u gjet né (43.9%) pacienté ndérsa splenomegalia né (42.1%) pacienté.
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Zmadhimi mesatar i heparit ishte (M=3.1+0.98) cm ndérsa i shpretkés (M=2.77+0.80)
cm.

Shumica e adenopative jané bilaterale, pérkatésisht ndaj totalit t€ adenopative sipas
regjionit: adenopati cervicale (81.4%), adenopati aksilare (86.5%), adenopati abdominale
(100.0%), adenopati femoro-inguinale (85.0%).

Konsistenca e limfonodujve ishte e buté né 86% té rasteve dhe e forté né 14% té rasteve,
té gjithé limfonodujt (100%) ishin té lévizshém dhe shumica e tyre (98.2%) nuk ishin
dolenté.

Limfonodujt abdominalé jané mé té médhenj (M=3.55+0.71 cm) krahasuar me
limfonodujt e regjioneve té tjera.

Né gjetjet imazherike né skaner mbizotérojné: adenopati mediastinale (22.8%), paketé
limfonodujsh para trakealé (19.3%), paketé limfonodujsh subkarinalé (17.5%), adenopati
latero-cervicale dexter (14%), ndjekur nga: adenopati paraaortale (5.3%), adenopati
pulmonare (5.3%), adenopati aksilare (5.3%), adenopati mandibulare (5.3%), adenopati
iliake (5.3%).

Madhésia mesatare e limfonodujve éshté 1.7 cm dhe varion nga 0.5 cm deri né 5 cm.

Vlera mesatare e limfocitozés qé rezulton nga mielograma éshté (M=60.7 +21.2) qé
varion nga 6% deri ne 96%.

Vlerat e limfocitozés jané mé té larta né LLC (M=68.5£15.3) me ndryshim sinjifikant
krahasuar me nozologjité e tjera.

Né analizén e mielogramés mbizotéron imunofenotipi CD20,CD19,CD5 né 12.3% té
rasteve ndjekur nga imunofenotipi CD19,CD20 né 10.5% té rasteve, me ndryshim
sinjifikant me kategorité e tjera té imunofenotipit.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né shpérndarjen e imunofenotipit sipas diagnozés.

Né studim u gjet korrelacion pozitiv sinjifikant i limfocitozés me K+, ndérsa u gjet
korrelacion sinjifikant negativ me ALP dhe RBC.

Nga krahasimi i vlerave té parametrave biokimike sipas diagnozés ndryshim sinjifikant u
gjet pér vlerat e:

- RBC té cilat jané mé té ulta (1.7x10°%) mm? ne LAM
- Hb e cila éshté mé e ulét (6.2mg/dl) né LAL (p<0.01)
-ALP e cila éshté mé e larté né LH, (p<0.01)
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% Sémundjet infektive

Mbizotéron diagnoza e retrovirozés né 16 (35.6%) pacienté, ndjekur nga mononukleoza
né 12 (26.7%) pacienté dhe bruceloza né 6 (13.3%) pacienté.

Shumica e nozologjive jané té konfirmuara me ekzaminimet laboratorike.

Nga shenjat dhe simptomat mbizotéron: lodhje/dobési (100%), temperaturé (93.3%),
mioartralgji (93.3%), rénie né peshé (73.3%), djersitje (82.2%), cefale (75.6%), kollé
(53.3%), dhimbje fyti (35.6%), nause/té vjella (28.9%), elemente kutane (22.2%).

Adenopatia cervikale u gjet né 77.8% pacienté, adenopatia aksilare né 84.4% pacienté,
adenopatia abdominale né 13.3% pacienté dhe adenopatia femoro-inguinale né 22.2%
pacienté.

Shumica e adenopative jané bilaterale, pérkatésisht ndaj totalit té adenopative sipas
regjionit: adenopati cervicale (77.1%), adenopati aksilare (89.5%), adenopati abdominale
(100.0%) dhe adenopati femoro-inguinale (80.0%).

Konsistenca e limfonodujve ishte e buté né 100% té rasteve, pothuajse té gjithé
limfonodujt (97.8%) ishin té palévizshém dhe té gjithé (100%) ishin dolentg.

Zmadhimi mesatar i heparit ishte (M=3.84+0.88) cm ndérsa i lienit ishte (M=4.0£1.01)
cm, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.

®,

% Pacientét onkologjike

Né studim u pérfshiné 30 pacienté me Ca té gjirit me moshé mesatare 56.6 (£11.2) vje¢
me rang 35 vjec deri né 79 vjec.

Mbizotérojné pacientet e grupmoshés 61-70 vje¢ me 12 (40%) té totalit té rasteve.

Mbizotérojné rastet nga rrethet e médha té vendit: Korgé (16.7%), Fier (13.3%) dhe
Tirané (10%).

Mbizotéron diagnoza CA duktale sinister né shumicén e pacienteve (76.7%) me ndryshim
sinjifikant me diagnozat e tjera.

Mbizotérojné pacientet e stadit T2N1MO ne 36.7% té rasteve, ndjekur nga stadi T2N2MO
né 20% e rasteve. Mosha mesatare e menarkés éshté 13.1 (+0.84) vje¢ gé varion nga 12
vjec deri né 15 vjec.

Shumica e pacienteve kané patur dy lindje (50%), ndjekur nga pacientet me tre lindje
(30%).

Shumica e pacienteve nuk kané kryer abort (50%), ndérsa 4 paciente ose 13.3% e tyre
kané kryer 1 abort, dhe pérkatésisht nga njé paciente kané kryer 2 dhe 3 aborte.
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Pothuajse té gjitha pacientet (96.7%) kané ushqyer foshnjat me gji vetém 1 (3.3%)
paciente nuk ka ushqyer me gji.

Né lidhje me shenjat dhe simptomat té gjitha pacientet (100%) Kishin njé masé té
prekshme né gji.

Né shumicén e pacienteve 23 (77%) adenopatia ishte vetém aksilare ndérsa né 7 (23%)
prej tyre ishte e kombinuar cervicale/subklavikulare/aksilare.

Madhésia mesatare e limfonodujve cervicale/subklavikulare éshté 1.37 (0.39) cm ndérsa
e limfonodujve aksilare éshté 1.9 (0.78) cm, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.

Nga ekzaminimi i biopsisé pér té gjithé pacientet (100%) rezultoi: celularitet i shtuar,
atipizém i natyrés malinje. Vlerat mesatare t¢ markuesve tumorale rezultuan mé té larta
se vlerat normale.

Pér popullatén e pérgjithshme éshté vlerésuar njé incidencé vjetore prej 0.6-0.7%.
Limfadenopatité e pashpjegueshme nuk jané té zakonshme (mé pak se 1% e popullsisé sé
pérgjithshme). 75% e té gjitha limfadenopative jané té lokalizuara dhe shpesh shkaktohen
nga njé patologji specifike. 25% e limfadenopative jané té gjeneralizuara dhe shpesh jané
njé shenjé e njé sémundje té réndésishme bazé. Nuk duhet té neglizhohen diagnozat
malinje té limfomés, infeksionit HIV ose tuberkulozit. Né shumé vende té botés edhe né
Shqipéri HIV dhe tuberkulozi mbeten kushte té shgetésimit té vazhdueshém né pacientét
qé paragesin limfadenopati té gjeneralizuar.

Incidenca e sakté e limfadenopatisé nuk dihet, por vlerésimet e adenopatisé sé dukshme
né fémijéri variojné nga 38-45%, dhe limfadenopatia éshté njé nga problemet klinike mé
té zakonshme gé haset né pediatri. Pé&rcaktimi nése adenopatia éshté thjesht njé pérgjigje
normale ndaj infeksioneve té shpeshta virale brenda njé grupmoshe ose nése éshté mjaft
domethénés pér té marré né konsideraté sémundjen mé té réndé kryesore éshté shpesh e
véshtiré.

Mé pak se njé né 100 raste té tilla kané njé etiologji malinje, por kjo rritet me rritjen e
moshés sé pacientit. 4% e pacientéve t€ moshés 40 vjec ose mé té moshuar té cilét kané
limfadenopati té pashpjeguar rezultojné té kené njé kancer, por pér ata mé té rinj se 40
vjec kjo prevalencé ulet né 0.4%.

Eshté e réndésishme pér té marré njé anamnezé té kujdesshme pér té shqyrtuar njé séré
crregullimesh, té cilat mund té jené njé celés pér ¢rregullimin themelor. Kjo mund té jeté
njé infeksion i zakonshém i veté-kufizuar ose njé sémundje malinje né pacientét mé té
moshuar. Bazuar né zona té ndryshme gjeografike, etiologjia ndryshon. Pavarésisht
prevalencés sé ulét té sémundjeve malinje adenopatia nga ky shkak, mbetet té jeté
shgetésimi kryesor i pacientéve dhe i mjekéve. Studimet kané treguar se prevalenca e
adenopative malinje éshté < 1% né praktikén e pérgjithshme klinike.
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Trajtimi i adenopatisé fokusohet né trajtimin e faktoréve shkakésoré. Duke e kuruar kété,
kur éshté e mundur, mund té ndihmojné limfonodujt té zvogélohen né madhési normale.
Kur shkaktohen nga viruse té caktuara té tilla si Epstein-Barr ose varicella, limfonodujt
mund té regresojné edhe veté. Kur nuk ka ndonjé shkak té qarté té identifikueshém pér
gjendjen, kryhet biopsia e limfonodujve. Kjo mund té jeté e dobishme pér té
diagnostikuar sémundje si limfomat.
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V. PERFUNDIME.

Né total né studim morén pjesé 132 pacienté me moshé mesatare 50.7 (£18.6) vje¢c me
rang 14 vjec deri né 87 vjec. 50% e pacientéve jané meshkuj dhe 50% jané femra.

57 (43.2%) e pacientéve jané me nozologji hematologjike, 45 (34.1%) me nozologji
infektive dhe 30 (22.7%) pacienté me nozologji onkologjike, (p=0.01).

Mosha mesatare e pacientéve hematologjiké éshté (M=59.1 +18.6) vje¢, mosha mesatare
e pacientéve me nozologji infektive éshté (M=36.2+16.2) vjec¢, dhe mosha mesatare e
pacientéve onkologjiké éshté (M=56.7+16.2) vje¢, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.

Sémundjet infektive prekin té gjitha grupmoshat si ato pediatrike 0-14 vje¢ ashtu edhe
grupmoshat e rritura. Ndérsa sémundjet onkologjike dhe hematologjike prekin kryesisht
grupmoshat mbi 50 vjec.

% Analiza e pacientéve me sémundje hematologjike
Né studim morén pjesé 57 pacienté me patologji hematologjike.

Mosha mesatare e rasteve té marra né studim éshté 59.1 +£16.8 vje¢. Mosha nuk i
nénshtrohet shpérndarjes normale.

Sémundjet hematologjike mbizotérojné tek pacientét meshkuj. 64.9% pacienté ishin
meshkuj dhe 35.1 femra, me ndryshim statistikisht t& réndésishém ndérmjet tyre. Raporti
meshkuj/femra né studim éshté 1:1.9. Meshkujt jané prekur né njé moshé mé té hershme
krahasuar me femrat.

Mosha mesatare e femrave éshté 62.1 + 18.6 vje¢, ndérsa mosha mesatare e meshkujve
éshté 57.5 £ 15.8 vjec, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre.

Né studim vérehet mbizotérim i grupmoshés mbi >60 vje¢ me 59.6%, raste me ndryshim
statistikisht té réndésishém me grupmoshat e tjera. Né moshén < 20 vje¢ jané 23.5%
raste, né grupmoshén 21-30 vjec 8.8% raste dhe né grupmoshén 31-40 vjec nuk ka raste,
dhe né grupmoshat 41-50 vje¢ dhe 51-60 vjec jané pérkatésisht nga 14% pacienté.

Né studim mbizotéron diagnoza e LLC né 49.1% pacienté, ndjekur nga LMNH (21.1%),
LAM (17.5%), LAL (7%) dhe LH (5.3%).

Te té dy gjinité jané prekur pothuajse nga té njéjtat diagnoza. Nuk u gjet ndryshim
sinjifikant né shpérndarjen e diagnozés sipas gjinisé.

Mbizotérojné pacientét nga rrethet e médha té vendit: Fier (15.8%), Tirané (12.3%) dhe
Durrés (10.5%).
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Pacientét me LAM (M=67.4%9.8) vje¢ dhe LLC (M=62.3+13.5) kané moshé mesatare mé
té larté me ndryshim sinjifikant me pacientét me diagnozat e tjera.

Nga shenjat dhe simptomat mbizotérojné:

- Lodhje/dobési (100.0%), djersitje (100.0%), rénie né peshé (100.0%), anoreksi
(100.0%), ndjekur nga mioatralgji (42.1%), cefale/marrje mendsh (26.3%), fenomene
hemoragjike (21.1%).

- Né lidhje me adenopatingé, mbizotéron: adenopati cervicale (75.4%) dhe adenopati
aksilare (64.9%), ndjekur nga adenopati femoro-inguinale (35.1%), dhe adenopati
abdominale (10.5%).

- Hepatomegalia u gjet né (43.9%) pacienté ndérsa splenomegalia né (42.1%) pacienté.

Zmadhimi mesatar i heparit ishte (M=3.1+0.98) cm ndérsa i shpretkés (M=2.77+0.80)
cm.

Shumica e adenopative jané bilaterale, pérkatésisht ndaj totalit t¢ adenopative sipas
regjionit: adenopati cervicale (81.4%), adenopati aksilare (86.5%), adenopati abdominale

(100.0%) dhe adenopati femoro-inguinale (85.0%).

Konsistenca e limfonodujve ishte e buté né 86% té rasteve dhe e forté né 14% té rasteve,
té gjithé limfonodujt (100%) ishin té Iévizshém dhe shumica e tyre (98.2%) nuk ishin
dolenté.

Limfonodujt abdominalé jané mé té médhenj (M=3.55+£0.71 cm) krahasuar me
limfonodujt e regjioneve té tjera.

Né gjetjet imazherike né skaner mbizotérojné: adenopati mediastinale (22.8%), aaketé
limfonodujsh para-trakealé (19.3%), aaketé limfonodujsh subkarinalé (17.5%), adenopati
latero-cervicale dexter (14%), ndjekur nga: adenopati paraaortale (5.3%), adenopati
pulmonare (5.3%), adenopati aksilare (5.3%), adenopati mandibulare (5.3%), adenopati
iliake (5.3%).

Madhésia mesatare e limfonodujve éshté 1.7 cm dhe varion nga 0.5 cm deri né 5 cm.

Vlera mesatare e limfocitozés gé rezulton nga mielograma éshté (M=60.7 £21.2) qé
varion nga 6% deri né 96%.

Vlerat e limfocitozés jané mé té larta né LLC (M=68.5+15.3) me ndryshim sinjifikant
krahasuar me nozologjité e tjera.
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Né analizén e mielogramés mbizotéron imunofenotipi CD20,CD19,CD5 né 12.3% té
rasteve ndjekur nga imunofenotipi CD19,CD20 né 10.5% té rasteve, me ndryshim
sinjifikant me kategorité e tjera té imunofenotipit.

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant né shpérndarjen e imunofenotipit sipas diagnozés.

Né studim u gjet korrelacion pozitiv sinjifikant i limfocitozés me K+, ndérsa u gjet
korrelacion sinjifikant negativ me ALP dhe RBC.

Nga krahasimi i vlerave té parametrave biokimike sipas diagnozés ndryshim sinjifikant u
gjet pér vlerat e:

- RBC té cilat jané mé té ulta (1.7x10%) mm?®ne LAM
- Hb e cila éshté mé e ulét (6.2mg/dl) né LAL (p<0.01)
-ALP e cila éshté mé e larté né LH, (p<0.01)

% Sémundjet infektive

Mbizotéron diagnoza e retrovirozés né 16 (35.6%) pacienté, ndjekur nga mononukleoza
né 12 (26.7%) pacienté dhe bruceloza né 6 (13.3%) pacienté.

Shumica e nozologjive jané té konfirmuara me ekzaminimet laboratorike.

Nga shenjat dhe simptomat mbizotéron: lodhje/dobési (100%), temperaturé (93.3%),
mioartralgji (93.3%), rénie né peshé (73.3%), djersitje (82.2%), cefale (75.6%), kollé
(53.3%), dhimbje fyti (35.6%), nause/té vjella (28.9%), elementé kutane (22.2%).

Adenopatia cervikale u gjet né 77.8% pacienté, adenopatia aksilare né 84.4% pacienté,
adenopatia abdominale né 13.3% pacienté dhe adenopatia femoro-inguinale né 22.2%
pacienté.

Shumica e adenopative jané bilaterale, pérkatésisht ndaj totalit t¢ adenopative sipas
regjionit: adenopati cervicale (77.1%), adenopati aksilare (89.5%), adenopati abdominale
(100.0%), adenopati femoro-inguinale (80.0%)

Konsistenca e limfonodujve ishte e buté né 100% té rasteve, pothuajse té gjithé
limfonodujt (97.8%) ishin té pa-lévizshém dhe té gjithé (100%) ishin dolente.

Zmadhimi mesatar i heparit ishte (M=3.84+0.88) cm ndérsa i lienit ishte (M=4.0+1.01)
cm, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.
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% Pacientét onkologjike

Né studim u pérfshiné 30 paciente me Ca té gjirit me moshé mesatare 56.6 (£11.2) vjec
me rang 35 vjec deri né 79 vjec.

Mbizotérojné pacientet e grupmoshés 61-70 vje¢ me 12 (40%) té totalit té rasteve.

Mbizotérojné rastet nga rrethet e médha té vendit: Korgé (16.7%), Fier (13.3%) dhe
Tirané (10%).

Mbizotéron diagnoza CA duktale sinister né shumicén e pacienteve (76.7%) me ndryshim
sinjifikant me diagnozat e tjera.

Mbizotérojné pacientet e stadit T2N1MO ne 36.7% té rasteve, ndjekur nga stadi T2N2MO
né 20% e rasteve. Mosha mesatare e menarkés éshté 13.1 (+0.84) vje¢ gé varion nga 12
vjeg deri né 15 vjeg.

Shumica e pacienteve kané patur dy lindje (50%), ndjekur nga pacientet me tre lindje
(30%).

Shumica e pacienteve nuk kané kryer abort (50%), ndérsa 4 paciente ose 13.3% e tyre
kané kryer 1 abort, dhe pérkatésisht nga njé paciente kané kryer 2 dhe 3 aborte.

Pothuajse té gjitha pacientet (96.7%) kané ushqyer foshnjat me gji vetém 1 (3.3%)
paciente nuk ka ushqyer me gji.

Né lidhje me shenjat dhe simptomat té gjitha pacientet (100%) kishin njé masé té
prekshme né gji.

Né shumicén e pacienteve 23 (77%) adenopatia ishte vetém aksilare ndérsa né 7 (23%)
prej tyre ishte e kombinuar cervicale/subklavikulare/aksilare.

Madhésia mesatare e limfonodujve cervicale/subklavikulare éshté 1.37 (0.39) cm ndérsa
e limfonodujve aksilare éshté 1.9 (0.78) cm, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre.

Nga ekzaminimi i biopsisé pér té gjithé pacientet (100%) rezultoi: celularitet i shtuar,
atipizém i natyrés malinje. Vlerat mesatare t¢ markuesve tumorale rezultuan mé té larta
se vlerat normale.

107



VI REKOMANDIME

Njohja e patologjisé dhe diagnostikimi i hershém i saj.

Ekzaminime té rregullta mjekésore.

Zbatim rigoroz i trajtimit.
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