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ABSTRAKT

Hyrje: Tiroiditi kronik Hashimoto (TKH) éshté patologjia mé e shpeshté autoimune e tiroides dhe karakterizohet
nga prania né serum e antitrupave kundér tiroperoksidazés (anti-TPO) dhe tiroglobulinés (anti-TG).

Qéllimi: Vlerésimi i prevalencés sé TKH né popullatén shqiptare, faktoréve té riskut, rolit té testeve diagnostike pér
zbulimin e tij dhe pércaktimin e kategorive t& popullatés gé duhet té testohen.

Metodat: Studimi vlerésoi nivelet né serum té TSH, FT4, FT3, anti-TPO dhe anti-TG né 843 individé midis 18 dhe
75 vjec pérmes elektrokemilumineshencés (ECL). Gjithashtu u vlerésua struktura e tiroides pérmes ekografisé dhe u
plotésua njé pyetésor mbi karakteristikat demografike, nivelin e edukimit, trashégiminé dhe regjimin ushgimor. Té
dhénat u transferuan dhe analizuan me SPSS 26.

Rezultatet: Crregullimet e funksionit té tiroides u vuné re né 18.2% té femrave dhe 8.9% té meshkujve. Prevalenca
e anti-TPO ishte 23% dhe e anti-TG 18%. TKH ka njé lidhje té réndésishme me seksin femér, grupmoshén e mesme,
trashégiminé, strukturén hipoekogene dhe mikronodulare né ekografi. Nuk u vu re lidhje e réndésishme mes
antiTPO dhe vendbanimit, nivelit t& edukimit dhe duhanpirjes , ndérkohé gé u pa korrelacion pozitiv me konsumin e
émbélsirave, ushgimeve té thata dhe bulmetit.

Fjalét kyce: Tiroidit Hashimoto, anti-TPO, anti-TG, fuksioni i tiroides, hipotiroidizém

Fusha e interesit: Shéndet Publik

ABSTRACT

Introduction: Chronic Hashimoto's thyroiditis (HT) is the most frequent autoimmune pathology of the thyroid and
is characterized by the presence of antibodies against thyroid peroxidase (anti-TPO) and thyroglobulin (anti-TG) in
the serum.

Aim: Assessment of the prevalence of HT in the Albanian population, risk factors, diagnostic tests for its detection
and determination of the categories of the population that should be tested.

Methods: The study assessed serum levels of TSH, FT4, FT3, anti-TPO and anti-TG in 843 individuals between 18
and 75 years old by electrochemiluminescence (ECL). Thyroid structure was also assessed through ultrasound and a
questionnaire was completed on demographic data, education level, heredity and nutritional regimen. Data were
transferred and analyzed with SPSS 26.

Results: Thyroid function disorders were observed in 18.2% of women and 8.9% of men. The prevalence of
antiTPO was 23% and that of anti-TG 18%. HT has a significant relationship with female sex, middle age group,
heredity, hypoechoic and micro nodular structure on ultrasound. No significant relationship was observed between
anti-TPO and residence, education level and smoking, while a positive correlation was seen with the consumption of
sweets, snacks and dairy products.

Key words: Hashimoto's thyroiditis, anti-TPO, anti-TG, thyroid function, hypothyroidism

Field of interest: Public Health



PARATHENIE

Tiroiditi Hashimoto, i njohur ndryshe si tiroiditi limfocitik kronik, éshté njé sémundje autoimune
né té cilén gjéndra tiroide shkatérrohet pérmes proceseve imune té ndérmjetésuara nga gelizat
dhe antitrupat. Eshté shkaku mé i zakonshém i hipotiroidizmit né vendet e zhvilluara ku marrja e
jodit pérmes ushqgimit éshté e mjaftueshme. Klinikisht mund té paragitet né disa forma: nga
strumé e tiroides me funksion normal, hipertirozé kalimtare, hipotirozé subklinike dhe sé fundmi
hipotiroidizém dhe tiroidit atrofik. Si rrjedhim, né fazat e hershme eutiroidiene apo subklinike
kjo patologji shpesh nuk zbulohet. Tiroiditi Hashimoto mund té shogérohet me patologji té tjera
autoimune ose ¢rregullime gé vijné si rezultat i uljes sé funksionit té gjéndrés tiroide pérfshi kétu
sistemin nervor, muskulor, kardiovaskular, ndryshimet metabolike, ¢crregullimet e ciklit
menstrual, infertilitetin etj. Etiologjia nuk dihet garté, por mendohet se ndikojné disa faktoré, si:
gjenetiké, demografiké, hormonalé, jodi dhe elementé té tjeré nutricionalé, infeksionet virale,
rrezatimi, toksinat mjedisore etj. Studimet né rang global tregojné se prevalenca varion midis
rajoneve gjeografike dhe vendeve me nivel té ndryshém ekonomik nga 7.8% né Amerikén e
Veriut né 14% né disa rajone té Afrikés. Pér shumé kohé né Shqipéri deficenca jodike dhe gusha
endemike e lidhur me té kané gené njé problem i réndésishém i shéndetit publik. Prej viti 2008
éshté véné né zbatim ligji pér jodizimin e kripés dhe, sipas raporteve té Global lodine Network
2021, Shqipéria nuk klasifikohet mé né grupin e vendeve me mungesé té jodit. Ndérkohé gé né
vendin toné nuk ka té dhéna mbi patologjité autoimune té tiroides dhe tiroiditin Hashimoto né
vecanti. Ky studim ka pér géllimi vlerésimin e prevalencés sé tiroiditit kronik Hashimoto né
popullatén shqiptare dhe faktorét e riskut, pércaktimin e kategorive té popullatés gé duhet té
ekzaminohen dhe testeve gé mund té pérdoren pér depistim me géllim zbulimin e hershém té tij
dhe parandalimin e komorbiditeteve gé lidhen me té.
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HYRJE

Tiroiditi kronik Hashimoto (TKH) éshté patologjia mé e shpeshté autoimune e tiroides
gé karakterizohet nga infiltrimi limfocitar i gjéndrés tiroide, shkatérrimi gradual i saj
dhe zévendésimi me ind fibrotik. U pérshkrua pér heré té paré nga Hakaru Hashimoto,
kirurg japonez né shekullin e 19-té né Berlin gjaté studimit té rasteve gé ai kishte operuar.
Karakteristika kryesore biokimike éshté prania né serum e antitrupave kundrejt dy
antigjeneve té gjéndrés tiroide; peroksidazés tiroidiene (TPO) dhe tiroglobulinés (TG)
(Zaletel. 2007).

Gjéndra tiroide mund té jeté e zmadhuar, me pérmasa normale ose atrofike. Funksioni
i gjéndrés tiroide varion nga hiperfunksioni, né funksion normal dhe né shumicén e
rasteve hipofunksion. TKH éshté shkaku mé i shpeshté i hipotiroidizmit né vendet me
nivel té mjaftueshém té jodit (Vanderpump et al., 1995; Liontiris & Mazokopakis, 2017).

Faktoré té ndryshém mjedisoré dhe endogjené mund té veprojné sé bashku pér té
nxitur autoimunitetin ndaj gjéndrés tiroide tek individét e predispozuar gjenetikisht.
Pavarésisht studimeve té shumta, mekanizmat e sakté imunologjiké pérgjegjés pér
zhvillimin e sémundjes nuk njihen plotésisht (Aho et al., 1985; Hollowell et al., 2002).
Korrelacione té réndésishme jané vérejtur mes TKH dhe seksit femér, tepricés sé jodit,
mungesés sé vitaminés D, mungesés sé selenit, infeksioneve virale, medikamenteve dhe
ekspozimit ndaj disa kimikateve (Tunbridge et al.,1977; Aghini-Lombardi et al.,
1999; Tomer, 2010; Desailloud & Hober, 2009; Liontiris & Mazokopakis, 2017).
Studimet kané treguar njé rritje té prevalencés sé tiroiditit autoimun disa dekada pas
jodizimit té popullatés né zonat me mungesé jodi. Né zonat gjeografike me nivele té
mjaftueshme té jodit, ka njé prevalencé 3 deri né 5 heré mé té larté té tiroiditit autoimun
né krahasim me zonat me mungeseé té tij. (Hollowell et al., 2002; Fountoulakis et al.,
2007, Pedersen, et al., 2011).

Shqipéria éshté klasifikuar si njé vend me deficiencé jodike dhe prevalenca e strumés
endemike te fémijét e shkollés né vitin 2003 ishte 32% né zonat urbane dhe 95% né
zonat rurale (Zimmermann et al. 2006). Q& nga viti 2008, né vendin toné éshté zbatuar
njé program pér parandalimin e deficencés jodike pérmes jodizimit té kripés sé gjellés.
Prej vitit 2020, sipas raportit té Global lodine Network nga matjet e kryera pér nivelin e
jodit né uring, Shqipéria nuk klasifikohet mé si zoné me deficencé jodike (Zimmermann
et al. 2021). Ndérkohé gé né vendin toné nuk ka té dhéna pér prevalencén e patologjive
autoimune té tiroides dhe tiroiditit kronik autoimun né vecanti sidomos pas zbatimit té
programit té jodizimit.Ve¢ késaj nuk ka udhézime té qarta pér individét gé duhet té
vlerésohen, metodén diagnostike dhe monitorimin né vazhdim.



OBJEKTIVAT E STUDIMIT

Qéllimi i studimit ishte vlerésimi i prevalencés sé tiroiditit kronik Hashimoto (TKH)
né Shqipéri dhe faktoréve té riskut gé lidhen me té. Kriteret e pérfshirjes né studim ishin:

* Mosha 18-75 vje¢

« Shtetésia shqiptare

* Vendbanimi né Shqipéri 10 vitet e fundit.

Objektivat e kétij studimi ishin:

 Vlerésimi i prevalencés sé TKH né popullatén shqiptare dhe shpérndarja sipas
moshés, gjinisé, vendbanimit dhe nivelit té edukimit.

« Pércaktimi i korrelacionit mes antitrupave kundrejt tiroides dhe moshés, gjinisé,
trashégimisé, zonés gjeografike dhe nivelit té€ edukimit.

* Vlerésimi i lidhjes midis regjimit ushgimor dhe TKH.

« Pércaktimi i korrelacionit mes antitrupave kundrejt gjéndrés tiroide anti-TPO dhe
funksionit té gjéndrés tiroide

« Pércaktimi i korrelacionit mes anti-TPO dhe ndryshimeve ekografike té gjéndrés
tiroide.

« Pércaktimi i kategorive né risk té popullatés gé duhet té ekzaminohen pér TKH dhe
cilat nga testet mund té pérdoren pér depistim.



I. KONSIDERATA TEORIKE
MBI TIROIDITIN KRONIK HASHIMOTO

1.1 Gjéndra tiroide dhe funksioni i saj

Tiroidja éshté njé gjéndér e vogél né pjesén e pérparme té gafés, poshté kartilagos
tiroide, pas muskujve sternohioidé dhe sternotiroidé. Ajo vaskularizohet nga arteriet
tiroide superior dhe inferior, té cilat e marrin origjinén nga arteria jugulare interne dhe
subclavia dhe merr inervim prej degéve té sistemit nervor autonom simpatik e
parasimpatik. Tiroidja vecohet nga strukturat pérreth prej njé kapsule fibroze, ndérsa
brendésia e gjéndrés ndahet pérmes septumeve né lobule té pérbéra nga folikuj. Folikujt
jané njésia bazé funksionale e gjéndrés tiroide ku prodhohen dy hormone té saj:
trijodtironina (T3) dhe tetrajodtironina (T4) (Cummings et al. 1998; Williams et al. 1995;
Naidoo et al, 2007).

Sinteza e hormoneve té tiroides kalon né disa faza:

1. Sinteza e Tiroglobulinés (TG). Kjo éshté njé proteiné prekusore e prodhuar nga
tirocitet, e cila gjendet né lumenin e folikujve tiroidiené.

2. Kapja e jodit nga tirocitet. Ky éshté njé proces aktiv qé kryhet pérmes simporterit
Na+-I- (NIS) dhe Na+-K+-ATPazé dhe shogérohet me kalimin e jodit nga gjaku né
tiroicite. Mé pas jodi difuzon nga membrana bazoletarale e gelizés né apeks ku
transportohet né koloid.

3. Organifikimi i jodit. Jodi lidhet me tiroglobulinén (TG) dhe formohen
monojodtirozina (MIT) dhe dijodtirozina (DIT). Kéto procese pérfshijné njé numér
reaksionesh té katalizuara nga peroksidaza tiroidiene (TPO).

4. Ciftimi i njé MIT dhe njé DIT pér té formuar (T3) ose dy molekulave DIT pér té
formuar (T4).

5. Depozitimi i hormoneve T3 dhe T4 né lumenin folikular.

6. Clirimi i hormoneve tiroidiene né garkullimin e gjakut, ku T3 pérbén 20% té
hormoneve té sekretuara dhe T4 80%. (Rousset et al., 2015).
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Figura 1.1. Transporti i jodit dhe sinteza e hormoneve té tiroides né njé gelizé folikulare
té tiroides.

Gradienti i natriumit i krijuar nga Na+/K+-ATPaza lejon NIS té transportojé né ményré
aktive dy jone natriumi sé bashku me njé jodur né gelizat folikulare té tiroides. Duke u
bllokuar né geliza, jodidi (I”’) transportohet né koloidin e folikulit té tiroides ku oksidohet
né jod (I) nga peroksidaza tiroide (TPO). TPO mé tej katalizon jodimin né mbetjen e
tirozinés sé tiroglobulinés (TG), duke formuar pérkatésisht monojodotiroziné (MIT) ose
diiodotiroziné (DIT). Trijodtironina (T3) dhe tiroksina (T4) prodhohen mé pas nga
bashkimi i DIT me MIT dhe i dy DIT, respektivisht. Qelizat folikulare rithithin dhe
hidrolizojné TG, duke cliruar T3 dhe T4 té liré, té cilat hyjné né garkullimin e gjakut.

Né plazmé hormonet T3 dhe T4 qarkullojné né pjesén mé té madhe té lidhura me
proteinat plazmatike; pérkatésisht me globulinén lidhése té hormoneve té tiroides (THBG),
prealbuminén lidhése té tiroksinés (TBPA) dhe albuminén. THBG ka afinitetin mé té
hormoneve FT3 dhe FT4 éshté biologjikisht aktiv dhe mund té depértojé né gelizé.
Hormonet e tiroides jané té tretshém né yndyrna, hyjné né gelizé dhe lidhen me receptoré
nuklearé. Receptorét gelizoré kané njé afinitet mé té shprehur pér T3 sesa T4, si rezultat
efektet né inde jané kryesisht rezultat i veprimit té T3. Deiodinaza, njé enzimé gé gjendet
né tiroide, mélci, muskuj por edhe sistemin nervor gendror dhe placenté, e konverton T4
né T3 aktiv ose T3 inaktiv revers (rT73) (Brent, 2012).

Kontrolli i prodhimit té hormoneve té tiroides fillon né hipotalam. Ai ¢liron hormonin
clirues té tirotropinés (TRH), i cili vepron né hipofizén e pérparme ku stimulon gelizat
tirotrope pér té prodhuar hormonin stimulues té tiroides (TSH). TSH ¢lirohet né gjak dhe
pérmes tij shkon né gelizat folikulare té gjéndrés tiroide ku lidhet me receptorét e ciftuar
me njé G-proteiné. Kjo lidhje aktivizon AMP ciklike, e cila mé pas nxit njé séré
ndryshimesh gé pérfundojné me sintezén e hormoneve té tiroides T3 dhe T4. Pérgendrimet
serike té T3 dhe T4 mbahen né njé kufi té ngushté nga aftésia e hormoneve tiroide pér té
kufizuar prodhimin e tyre sipas njé mekanizmi kontrolli negativ (feedback) né hipofizé
dhe hipotalamus (Mullur et al., 2014). Figura 1.2 paraget skematikisht rregullimin e
sintezés sé hormoneve té gjéndrés tiroide.
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Figura 1.2. Rregullimi i sintezés sé hormoneve té tiroides (sipas Holt & Hanley, 2007).

Hipotalamusi prodhon TRH (hormonin ¢lirues té Tirotropinés) i cili nxit hipofizén pér té
prodhuar TSH (hormonin Tirostimulues), i cili me garkullimin e gjakut shkon né tiroide ku
nxit prodhimin e dy hormoneve té saj T4 dhe T3. Né periferi T4 konvertohet né formén
aktive T3. Rritja e pérgendrimit té kétyre dy hormoneve garkulluese né gjak frenon
hipofizén pér té prodhuar mé tej TSH dhe hipotalamusin pér té prodhuar TRH sipas njé
parimi feedback negativ.



Hormonet e tiroides ndikojné pothuajse né ¢do sistem organesh duke pérfshiré zemrén,
sistemin nervor gendror dhe autonom, kockat, traktin gastro-intestinal dhe metabolizmin.
Né pérgjithési, kur hormoni tiroiden lidhet me receptorin e tij intranuklear, ai aktivizon
gjenet gé rritin metabolizmin dhe termogjenezén. Hormonet e tiroides rritin shprehjen e
gjeneve té Na+/K+ ATP-azés né inde té ndryshme duke cuar né rritjen e konsumit té
oksigjenit, ritmit té frymémarrjes dhe temperaturés sé trupit. Te fémijét, kéto hormone
veprojné né ményreé sinergjike me hormonin e rritjes pér té stimuluar rritjen e kockave
dhe ndihmojné gjithashtu né maturimin e trurit, rritjen aksonale dhe formimin e
mbéshtjelljes mielinike (Mallya & Ogilvy-Stuart, 2018; Brent, 2012).

1.1 Vlerésim i pérgjithshém mbi Tiroiditin kronik autoimun (Hashimoto)

Tiroiditi kronik Hashimoto (TKH) éshté patologjia mé e shpeshté autoimune e tiroides
gé karakterizohet nga infiltrimi limfocitar i gjéndrés tiroide, shkatérrimi gradual i saj
dhe zévendésimi i parenkimés me ind fibrotik. Karakteristika kryesore biokimike éshté
prania e antitrupave kundrejt dy antigenéve té gjéndrés tiroide né serumin e individéve
té prekur; antitrupat kundér tiroid-peroksidazés (anti-TPO) dhe antitrupat kundér
tiroglobulinés (anti-TG). TKH éshté shkaku mé i shpeshté i hipotiroidizmit né zonat me
marrje té mjaftueshme té jodit. Incidenca mesatare vjetore né rang botéror vlerésohet té
jeté 30-150 raste pér 100.000 individé (Vanderpump et al., 1995; Liontiris & Mazokopakis,
2017; Vanderpump et al., 1998). Megjithaté, né zona gjeografike té ndryshme dhe
popullata me status jodik té ndryshém kéto shifra variojné: né vendet me nivel té
mjaftueshém té jodit hipotiroidizmi autoimun raportohet té jeté 350 raste té reja/ 100.000
banoré né vit né femra, dhe 60 raste té reja/100.000 banoré né meshkuj. Ndérkohé qé né
zonat me mungeseé té jodit raportohen 44 raste té reja/100.000 banoré né femra, dhe 12
raste té reja/100.000 banoré né meshkuj (Wiersinga, 2018). Prevalenca ndryshon né
varési té zonés gjeografike dhe niveli socio-ekonomik nga 4.8-25.8% né femra dhe 0.9—
7.9% né meshkuj, ku vendet me té ardhura ekonomike té uléta kané njé prevalencé mé té
larté se ato me nivel t¢ mesém ekonomik. Po ashtu vendet e zhvilluara me té ardhura té
larta ekonomike kané njé prevalencé mé té larté té TKH krahasuar me ato me té ardhura
mesatare - té larta. Prevalenca e TKH sipas rajoneve gjeografike éshté rreth 14% né
Afriké, 11% né Ogeani, 8% né Amerikén e Jugut dhe Europé, 7.8% né Amerikén e
Veriut dhe 5 % né Azi (Mikulska et al., 2022; Ragusa et al., 2019; Hu et al., 2022).
Tiroiditi Hashimoto ndeshet 15 - 20 heré mé shpesh te femrat se te meshkujt. Mé i
shpeshté éshté né racén e bardhé dhe prek kryesisht grupmoshén e mesme, por mund té
shihet né ¢do grupmoshé, pérfshiré edhe fémijét. Studimet familjare kané treguar se
TKH éshté mé i shpeshté nga sa diagnostikohet klinikisht, pasi né té aférmit asimptomatiké
té individéve me TKH vérehet zmadhim i moderuar i gjéndrés tiroide apo prani e
antitrupave anti-TPO dhe anti-TG né serum (Ragusa et al., 2019).

Tiroiditi Hashimoto mund té prezantohet klinikisht né disa forma né varési té fazés sé
sémundjes, si: strumé eutiroidiene, tirotoksikozé kalimtare, hipotirozé subklinike,
hipotiroidizém kronik, tiroidit kronik atrofik. Simptoma té tirotoksikozés sé lehté vihen
re né fazén e hershme té sémundjes. Hipotiroidizmi zhvillohet gradualisht gjaté njé
periudhe disavjecare, por mund té jeté i pranishém né 20% té pacientéve qé diagnostikohen
pér heré té paré. Pérparimi nga hipotiroidizmi subklinik (FT4 normal, por TSH i rritur)



né hipotiroidizém klinik (FT4 i ulét dhe TSH i rritur) ndodh me njé frekuencé 3-5% c¢do
vit. Né fazén pérfundimtare mund té ndodhé atrofia e tiroides dhe miksedema (Tunbridge
etal.,1981).

Né shumicén e rasteve pacientét paragiten me simptoma jospecifike, si lodhje,
konstipacion, Iékuré té thaté, rénie flokésh, shtim né peshé. Simptoma té tjera té
hipotiroidizmit mé té pérparuar pérfshijné: intolerancén ndaj té ftohtit, ngjirje z&ri, presion
né gafé nga zmadhimi i tiroides, ngadalésim té lévizjeve, ¢rregullime té ciklit menstrual,
rénie té kujtesés, dhimbje artikulare dhe krampe muskulare.

Gjaté shtatzénisé éshté raportuar remision i TKH, me reduktim té gushés,
hipotiroidizmit dhe titrit té antitrupave né serum dhe rikthim té tyre pas lindjes. Nivelet
e antitrupave zakonisht bien gjaté shtatzénisé si rezultat i efekteve imunosupresive té
veté shtatzénisé dhe mund té rriten pérséri pas lindjes duke u shogéruar me rikthim té
gushés dhe ulje té funksionit té gjéndrés tiroide (Nguyen & Mestman, 2019).

Trajtimi i TKH né fazén e hipotiroidizmit béhet me levotiroksing, me njé dozé
mesatarisht 1mcg/kg peshé trupore me géllim mbajtjen e TSH serik 1-3 pU/mL. Terapia
hormonale zévendésuese zgjat gjaté gjithé jetés, megjithaté, éshté zbuluar se deri 20% e
individéve fillimisht hipotiroidé béjné remision dhe terapia mund té ndérpritet. Ky
fenomen lidhet me uljen e antitrupave citotoksiké, modulimin e pérgjigjes imune ose
ndonjé mekanizém tjetér. Lidhur me trajtimin e hipotiroidizmit né fazén subklinike me
levotiroksiné géndrimet jané ende kontradiktore, po ashtu dhe trajtimi me selen i
individéve me TKH pér reduktimin e pérgjigjes autoimune (Gharib, 2008). Tiroideketomia
aplikohet pér pacientét me strumé té madhe dhe simptoma obstruktive ose né rastet e
bashkéshogérimit me njé nodus malinj.

1.3 Diagnoza e tiroiditit kronik autoimun Hashimoto

Kriteret diagnostike té késaj patologjie kané ndryshuar vazhdimisht qé prej zbulimit
té saj né vitin 1912. Aktualisht diagnoza vendoset pérmes pranisé sé antitrupave kundrejt
tiroides anti-TPO dhe anti-TG né serum, hipoekogenicitetit né vlerésimin ekografik,
testeve laboratorike té funksionit té gjéndrés tiroide (TSH, FT4 dhe FT3) dhe citologjisé
né rastet e dyshimta (Caturegli et al., 2014).

Testet laboratorike

TSH éshté njé parametér shumé i ndjeshém dhe specifik pér vlerésimin e funksionit
té tiroides. Edhe ndryshimet shumé té vogla né pérgendrimin e FT4 dhe FT3 né serum,
sjellin ndryshime té médha né nivelin e TSH. FT4 dhe FT3 kané pérparési ndaj T3 dhe
T4 totale pasi duke gené forma e palidhur dhe biologjikisht aktive e hormoneve nuk
ndikohen nga ndryshimet né pérgendrimet e proteinave lidhése.

Né fazat e hershme, kur TKH prezantohet me tirotoksikozé kalimtare si rezultat i
shkatérrimit té gjendrés, mund té vérehet TSH i frenuar me rritje shogéruese ose jo té
FT4 dhe FT3. Né fazén e atrofizimit té gjéndrés dhe instalimit té hipotiroidizmit, niveli
i FT4 dhe FT3 ulet, ndérsa TSH rritet sipas parimit feedback negativ.

Karakteristika kryesore biokimike pér TKH é&shté prania e antitrupave anti-TPO dhe
mé rrallé anti-TG né serum. Ato konfirmojné karakterin autoimun té patologjisé dhe
jané té réndésishme pér vendosjen e diagnozés edhe né fazén eutiroidiene kur testet e
funksionit té tiroides rezultojné normale. Madhésia e titrit té antitrupave nuk lidhet me



aktivitetin klinik té sémundjes. Anti-TPO konsiderohet gjerésisht si markeri mé i miré
serologjik dhe zbulohet né rreth 95% té pacientéve me TKH (Williams et al., 2018).

Frekuenca e antitrupave anti-TG éshté aférsisht 70-80 % né subjektet me tiroidit
autoimun, duke pérfshiré sémundjen e Hashimotos. Matja e tyre éshté e réndésishme né
individét e dyshuar pér tiroidit autoimun ku anti-TPO rezultojné negativé. Megjithaté,
individét né moshé té re shpesh kané titra mé té ulét té anti-TPO ose anti-TG dhe né disa
raste nivele negative (Prummel & Wiersinga, 2005). Fillimi klinik i hipotiroidizmit éshté
I vEshtiré pér t’u parashikuar dhe incidenca e tiroiditit Hashimoto bazuar n€ anti-TPO
éshté shumé mé e larté se ajo e diagnostikuar nga testet e funksionit té tiroides TSH dhe
FT4. Hipotiroidizmi nuk éshté domosdoshmeérisht kriter pér vendosjen e diagnozés sé
TKH pasi njé pjesé e individéve mund jené né fazén eutiroidiene.

Ekografia e tiroides

Né TKH ekografia e gjéndrés tiroide paraget ndryshime karakteristike si strukturé
heterogene, ulje té ekogenicitetit (struktura hipoekogene) dhe pamje mikronodulare.
Shkatérrimi i tirociteve nga citotoksiciteti i ndérmjetésuar nga gelizat imunologjike ose
antitrupat con né ndryshime morfologjike, si zmadhimi i tiroides, infiltrimi limfocitar,
shumézimi i fibroblasteve, proliferimi vaskular dhe kalcifikimi. Kéto ndryshime jané
baza e karakteristikave ultrasonografike té€ TKH. Fluksi i gjakut né color Doppler mund
té jeté i ulur, i rritur ose normal né varési té formés sé shfagjes dhe fazés sé sémundjes.
Ekografikisht tiroidja TKH mund té paragitet me rritje té volumit té gjéndrés tiroide
(forma me strumé) ose me zvogélim dhe atrofi té gjéndrés (forma atrofike). Bashké-
shogérimi me noduse éshté i shpeshté né praktiké dhe né kéto raste citologjia ndihmon
né diagnozén diferenciale.

Pavarésisht formave té paraqitjes né ekografi, heterogeniciteti, ulja e ekogenicitetit
dhe pamja mikronodulare jané karakteristika tipike pér tiroiditin autoimun. Klasifikimi
sipas kétyre karakteristikave bazuar né shkallén gri mund té diferencojé TKH nga njé
tiroide normale me njé ndjeshméri 76% dhe specificitet 84%. (Mazziotti et al., 2003)

Figura 1.3a Pamje ekografike normale e gjendrés tiroide



Figura 1.3c Pamje ekografike e tiroiditit Hashimoto forma me strumé

Citologjia (Fine needle aspiration cytology)

Eshté standardi i arté i diagnozés, por duke gené njé proceduré invazive kérkohet rrallé né
praktikén klinike, pérvec né pacientét gé kané noduse shogéruese. Né ekzaminimin
citologjik gjéndra tiroide shfaq infiltrim difuz limfocitar dhe plazmogelizor me formimin e
folikulave limfoide nga hiperplazia folikulare dhe démtimi i membranés bazale folikulare.
Zakonisht éshté evidente atrofia e parenkimés sé tiroides (Baloch & LiVolsi, 2008).



1.4 Fizpatologjia e tiroiditit kronik Hashimoto

Autoimuniteti i tiroides shfaget si rezultat i démtimit té vetétolerancés ndaj tri
proteinave kryesore té tiroides: peroksidazés tiroidiene (TPO), tiroglobuinés (TG) dhe
receptorit t& hormonit tirostimulues (TSHR) (Orgiazzi, 2012). Kjo shkakton infiltrimin
e gjéndrés tiroide nga limfocitet T dhe B té ndjekura nga prodhimi i antitrupave specifiké,
induksioni i apoptozés sé tirociteve dhe shkatérrimi i gjéndrés. Mekanizmat e sakté té
fillimit t& autoimunitetit té tiroides nuk jané vértetuar plotésisht. Sfondi gjenetik,
autoantigjenet dhe faktorét mjedisoré sé bashku pércaktojné vecorité e pérgjigjes
autoimune né TKH (Antonelli et al., 2015). Njihen disa variante té TKH, si: varianti me
gushé, varianti atrofik, por ka dhe forma té tjera té tiroiditit autoimun, si: Hashtoksikoza,
tiroiditi juvenil, tiroiditi post partum dhe sé fundi tiroiditi i lidhur me 1gG4 (Wiersinga,
2018). Variant atrofik éshté i lidhur me trashégiminé e gjenit HLA-DR3 dhe varianti me
gushé i lidhur me HLA-DR5. Studimet e hipotiroidizmit autoimun te binjakét
monozigotiké kané treguar se shkalla e konkordancés éshté nén 1, gé do té thoté se
faktorét mjedisoré jané gjithashtu etiologjikisht té réndésishém. Sa i pérket gjeneve,
éshté demonstruar njé lidhje midis TKH dhe antigjenit té gelizave T citotoksike-4 (CTLA-
4), i cili shté njé rregullator i imunitetit té ndérmjetésuara nga gelizat T. Gjene té tjeré té
pérfshiré jané gjeni pér zinc finger protein (ZFAT), gjeni i tiroglobulinés, gjeni i proteinés
tiroziné fosfatazé-22 (PTPN22), FCRL3, FOXE1 dhe IL2RA. Shumé nga gjenet e lidhura
me sémundjet autoimune té tiroides lidhen gjithashtu me sémundje té tjera autoimune,
gjé gé nxjerr né pah rolin kyc té gelizave T rregullatore CD4 +. TKH mund té shogérohet
mé njé séré patologjish té tjera autoimune né kuadér té sindromés sé autoimunitetit
poliglandular ose jo. Té tilla jané sémundja e Addison (insuficienca surenale), diabeti
mellitus tip 1, vitiligo, alopecia autoimune, sindromi Sjogren, hipogonadizmi,
hipoparatiroidizmi autoimun dhe gastriti kronik atrofik. (Wiebolt et al. 2011; Vestgaard
etal., 2008; Ruggeri eta.l, 2017). Qelizat naive T CD4+ mund té aktivizohen nga gelizat
dendritike ose gelizat e tjera antigen-prezantuese dhe té diferencohen né nénbashkési té
ndryshme, ku secila prej tyre prodhon citokina specifike. Né kushte normale, néngrupet
e gelizave T kané funksione té caktuara dhe ruajné tolerancén imune duke shmangur
sulmet imunitare ndaj organeve té veta. Faktorét gjenetiké apo mjedisoré mund té cojné
né mosfunksionimin e kétyre gelizave rregullatore dhe humbjen e tolerancés imune.

Qelizat T helper 1 (Th1) autoreaktive rekrutojné gelizat T citotoksike CD8+, té cilat
shkaktojné apoptozén e tirociteve. Pérve¢ késaj, limfocitet T autoreaktive nxisin
prodhimin e antitrupave nga gelizat B gé cojné né nekrozé té gelizave tiroide nga
aktivizimi i sistemit té komplementit (Frohlich dhe Wahl, 2017). Megjithése citotoksiciteti
i ndérmjetésuar nga gelizat éshté mekanizmi kryesor né tiroiditin Hashimoto, gelizat T
helper 2 (Th2) jané gjithashtu té pérfshira. Autoantitrupat nxitin aktivizimin e
komplementit dhe induksionin e stresit oksidativ. Pé&r mé tepér, anti-TPO mund té
shkaktojné démtime né gelizat in vitro té tiroides pas lidhjes sé tyre me TPO népérmjet
citotoksicitetit té varur nga antitrupat dhe citotoksicitetit t¢ varur nga komplementi
(Rebuffat et al., 2008)

Eshté raportuar se né tiroiditin Hashimoto ka njé diferencim té shtuar té limfociteve T
helper 17 (Th17) dhe njé sintezé té shtuar té citokinave gé lidhe me to. Né gjakun periferik
té kétyre individéve vihen re nivele mé té larta té IL-6, IL-15 dhe IL-23, té cilét jané té
pérfshiré né diferencimin e gelizave Thl7.
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Nga ana tjetér intereferoni (IFN) gama mund té rrisé shprehjen e HLA-DR té tirocitit,
duke e béré até té afté té paragesé autoantigjene. Terapia me interferon alfa pér hepatitin
kronik aktiv té tipit C shogérohet me rritje té autoimunitetit preekzistues té tiroides dhe
pérkeqgésimin e funksionit té saj (Figueroa-Vega et al., 2010).
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Figura 1.4 Humbja e tolerancés imune né tiroiditin Hashimoto

Qelizat naive T CD4+ mund té aktivizohen nga gelizat dendritike (DC) ose gelizat e tjera
antigjen prezantuese dhe diferencohen né néngrupe té ndryshme qé clirojné citokina dhe
faktoré transkripitimi specifiké. Disa faktoré gjenetiké ose mjedisoré mund té rezultojné né
mosfunksionim té gelizave T, gelizave B dhe gelizave antigjen-prezantuese, té cilat mund té
prishin homeostazén imune dhe té shkaktojné autoimunitet né tiroide.
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1.5 Faktorét e riskut pér tiroiditin kronik Hashimoto

Trashégimia

Studimet familjare dhe né binjaké kané treguar pér njé predispozité té forté gjenetike
né TKH. Krahasuar me popullatén e pérgjithshme, té aférmit e shkallés sé paré té
personave me TKH kané njé rrezik 9-fish mé té€ madh pér zhvillimin e sémundjes (Bothra
etal., 2017). Antitrupat ndaj gjéndrés tiroide raportohen né 56% té véllezérve dhe motrave
té pacientéve me sémundje autoimune té tiroides (Hall & Stanbury. 1967; Aho et al.,
1983; Holloéell et al., 2002).

Seksi femér

Nga studimet epidemiologjike, antitrupat pozitivé ndaj tiroides ndeshen deri né tri
heré mé shpesh né femra se né meshkuj. Studimi mé i madh i NHANES I11 tregoi se
femrat ishin pozitive pér antitrupat ndaj TPO dhe TG pérkatésisht né 7% dhe 15.2% té
rasteve, ndérsa meshkujt vetém né 8.7% dhe 7.6% té rasteve (Lazarus. 2011).

Shtatzénia

Né 50% té femrave me anti-TPO pozitivé né shtatzéniné e hershme, autoimuniteti i
tiroides né periudhén pas lindjes pérkeqésohet né formén e tiroiditit post partum. Ai
shfaget brenda vitit té paré pas lindjes dhe zakonisht paragitet me tirotoksikozé kalimtare,
ndérsa né rreth njé té tretén e femrave mund té zhvillohet hipotiroidizmi i pérhershém
(Springer D. Et al., 2017; Nguyen CT, Mestman JH. 2019).

Marrja e jodit

Marrja e jodit ka njé ndikim ky¢ né funksionin e gjéndrés tiroide. Mungesa e réndé e
jodit shkakton strumén dhe hipotiroidizmin pér shkak té uljes sé prodhimit t& hormoneve
té tiroides, ndérsa mungesa kronike e lehté deri mesatare e jodit mund té rrité prevalencén
e strumés nodulare toksike dhe hipertiroidizmit (Zimmermann & Boelaert. 2015; Duntas.
2008; Effraimidis & Wiersinga, 2014; Laurberg P et al., 2010).

Disa studime epidemiologjike kané evidentuar lidhjen mes marrjes sé larté té jodit
dhe rritjes sé prevalencés sé tiroiditit autoimun. Shtimi i jodit pérmes fortifikimit té
ushgimeve né njé popullaté me deficiencé jodike, rrit rrezikun e hipotiroidizmit subklinik
dhe autoimunitetit kundrejt tiroides (Luo et al., 2014; Zaletel et al., 2011; Camargo et
al., 2008; Teng X et al., 2011).

Né popullatat me mungese té jodit éshté véné re 4-fishim i prevalencés sé antitrupave
kundrejt tiroides pas fortifikimit t¢ ushgimeve me jod (Pedersen 1B, Knudsen N et al.,
2011).

Né regjionin e Pescopagano né Itali, implementimi i programit pér jodizimin e kripés
rezultoi né rritjen e prevalencés sé autoantitrupave anti-TPO 15 vite mé voné nga 12.6%
né 9.5% (Aghini Lombardi et al. 2013). Né zonat gjeografike me marrje té larté té jodit,
éshté paré njé prevalencé mé e larté e antitrupave tiroide 25% pérkundrejt 13% né zonat
me deficencé jodike.

Njé lidhje e tillé éshté treguar dhe né eksperimentet me kafshé. Marrja e jodit té tepért
pérmes ujit té pijshém te minjté e predispozuar rriti ndjeshém incidencén e tiroiditit
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autoimun né njé ményré té varur nga doza (Katagiri et al., 2017). Mekanizmat me té
cilét marrja e vazhdueshme e jodit shtesé pérmes dietés shkakton tiroiditin autoimun
jané té pagarté. Mendohet se tek individét e ndjeshém gjenetikisht, ekspozimi kronik i
larté ndaj jodit mund té rrisé imunogjenicitetin e tiroglobulinés, té nxité paragitjen
autoantigjenike té tirociteve dhe gelizave dentritike, t& démtojé tolerancén periferike
duke frenuar limfocitet T rregullatore dhe té aktivizojé gelizat T autoreaktive. T€ gjitha
kéto shogérohen me clirimin e citokinave dhe shkatérrimin e indit tiroidien. (Xu et al.,
2016; Carayanniotis, 2011). Sé fundi, teprica e jodit mund té induktojé hipotiroidizém
pérmes efektit Wolff-Chaikoff né sintezén e hormoneve (Markou et al., 2001). Pér té

shmangur rrezikun e TKH, éshté e réndésishme té sigurohet marrja e jodit sipas niveleve
té rekomanduara pér té arritur njé pérgendrim mesatar té jodit né bazé popullate.100-
200 mg/L (Organization, W.H 2007).

Seleni

Seleni éshté njé mineral gjurmé thelbésor i pranishém né 25 selenoproteina, té cilat
kané njé gamé té gjeré funksionesh nga vetité antioksiduese dhe antiinflamatore deri
né prodhimin e hormoneve té tiroides (Ermakov, 1992).

Selenoproteinat gé gjenden né tirocite pérfshijné izozimat e dejodinazés, glutation
peroksidazat, tioredoksina, selenoproteinat 15, P, M dhe S. Studimet krahasuese midis
popullatave me marrje té ndryshme té selenit tregojné se individét me nivel mé té larté té
selenit né serum kané gjasa mé té uléta pér tiroidit autoimun, hipotiroidizém subklinik
dhe strumé té tiroides (Wu et al., 2015; Derumeaux et al., 2003; Rasmussen et al., 2011;
Bulow Pedersen et al., 2013).

Megjithaté, t& dhénat mbi efektet e pérdorimit té selenit né TKH jané kontradiktore.
Metaanalizat sistematike pér provat e trajtimit té pacientéve me TKH me selen kané
treguar ulje té niveleve té anti-TPO pas 3, 6 dhe 12 muajsh, ulje té titrit té anti TG né 12
muaj, pérmirésim té imazhit ekografik té tiroides dhe njé rritje té miréqgenies subjektive.
(Wichman et al., 2016;). Dhénia e selenit dhe levotiroksinés sé bashku rezultoi né njé
reduktim mé té madh té anti- TPO, citokinave inflamatore dhe proteinés C-reaktive (Balazs
& Kaczur, 2012; Negro et al., 2007).

Ndérkohé gé studime té tjera nuk kané treguar dobi nga pérdorimi i selenit (van Zuuren
etal., 2013; Wang et al., 2015; Duntas & Benvenga, 2014).

Pérfundimet e ndryshme mund té lidhen me stadin e sémundjes, statusin jodik, statusin
bazé té selenit, nivelin fillestar té anti- TPO dhe formédozén e selenit té pérdorur. Né
kété kuadér, nése ka pak burime té selenit né regjimin ushgimor té pacientit, sugjerohet
suplementimi me dozé té ulét 50-100 mcg/dité. Marrja e tepért e selenit éshté toksike
dhe suplementet me pérmbajtje té selenit 200 mcg/dité, qé pérgjithésisht konsiderohen
té jené té sigurta, jané shogéruar me efekte toksike si alopecia, dermatiti, karcinoma e
gelizave skuamoze, diabeti mellitus tip-2 (Stranges et al., 2007).

Vitamina D

Studimet in vivo né kafshé kané treguar se njé kombinim me dozé té ulét i vitaminés
D3-1,25 (OH)2 dhe ciklosporinés mund té parandalojé né ményré efektive induksionin
e tiroiditit autoimun eksperimental te minjté. Injektimi i dozave té larta té vitaminés D te
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minjté pérmirésoi strukturén e gjéndrés tiroide dhe rivendosi ekuilibrin mes citokinave
Th1/Th2 (Fournier et al., 1990).

Studimet né njeréz jané té pamjaftueshme. Nga njé studim rast-kontroll né pacientét
me hipotirozé, u vu re se niveli i vitaminés D 25(OH) né serum lidhej né ményré té
kundért me nivelet e TSH dhe pozitivisht me nivelet e T3 (Mackawy et al., 2013).

Njé studim, i cili pérfshiu 218 pacienté me tiroidit Hashimoto, zbuloi se nivelet e
serumit té vitaminés D 25(OH) ishin té lidhura negativisht me nivelet e anti-TPO né té
gjithé pacientét. Pas plotésimit té mungesés sé vitaminés D3 nga goja pér 4 muaj, nivelet
e anti-TPO né serum u reduktuan ndjeshém (Liontiris & Mazokopakis. 2017). Ndérkohé
gé studime té tjera raportojné se pérgendrimi i vitaminés D 25(OH) né serumin e
pacientéve me TKH nuk ishte mé i ulét sesa né kontrollet (D’Aurizio et al., 2015).
Kontradiktat né€ rezultatet e kétyre studimeve mund t’i atribuohen ndryshimeve né
gjerésiné gjeografike, ekspozimit né diell, pérkatésisé etnike, indeksit té masés trupore
dhe metodave té analizés.

Mungesa e hekurit

Studimet kané zbuluar se pacientét me TKH me hipotiroidizém subklinik kané
pérgendrime mé té uléta té hekurit né serum dhe njé prevalencé mé té larté t&é mungesés
sé hekurit krahasuar me individét me tiroide normale. TKH shpesh shogérohet me
crregullime té tjera autoimune dhe njé pjesé e konsiderueshme e pacientéve me TKH
kané celiaki ose gastrit autoimun, faktoré kéta gé ndikojné drejtpérdrejt né pérthithjen e
ulét té hekurit nga trakti gastrointestinal (Fisher et al., 2008; Checchi et al., 2010; Tozzoli
etal., 2010). Nga ana tjetér, mungesa e hekurit ndikon né metabolizmin e gjéndrés tiroide,
sepse ul aktivitetin e enzimés sé varur nga hekuri peroksidazés tiroidiene (TPO). Pér
pasojé reduktohet prodhimi i hormoneve tiroide T4 dhe T3 (Beard et al., 1998; Hess et
al., 2002).

Infeksionet

Mekanizmi i mundshém gé lidh viruset me autoimunitetin e tiroides éshté ngjashméria
molekulare midis antigjeneve virale dhe autoantigjeneve. Clirimi i ndérmjetésve
proinflamatoré té shkaktuar nga infeksioni viral, con né aktivizimin e gelizave T
autoreaktive dhe shkatérrimin e gjéndrés tiroide. Gjaté trajtimit me IFN-alfa éshté
raportuar shfagja e autoimunitetit ndaj tiroides. Viruse té tjera té supozuar si nxités pér
TKH jané parvovirusi, rubeola, virusi herpes simplex, virusi Epstein Barr dhe virusi
human limfotropik 1 (Tomer, 2010; Desailloud & Hober, 2009). Nga infeksionet mé té
studiuara pér lidhjen me apatologjité autoimune té tiroides éshté Yersinia enterocolitica.
Ky bakter ka vende specifike lidhése pér TSH, té cilat njihen nga antitrupat kundér
receptorit TSH (Anti-TSH-ADb) gé shfagen né Morbus Graves. Ndérkohé pér tiroiditin
Hashimoto nuk éshté vértetuar njé lidhje e tillé. Njé studim rast-kontroll analizoi shfagjen
rishtazi té anti-TPO midis pacientéve té infektuar me Y. enterocolitica dhe atyre té
painfektuar. Niveli i antitrupave IgG dhe IgA kundér Y. eneterocolitica nuk kishte
ndryshime té réndésishme ndérmjet individéve gé shfagén rishtazi anti-TPO dhe atyre
gé ishin anti-TPO negativé (Wang et al., 2010; Effraimidis et al., 2011).
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Kimikatet

Ekspozimi ndaj helmeve mjedisore si hidrokarburet poliaromatike dhe bifenilet
polihalogjene shogérohet me shfagjen e antitrupave ndaj tiroides dhe hipotiroidizmit, jo
vetém te kafshét eksperimentale, por edhe te njerézit (Duntas, 2014; Boas et al., 2012;
Zheng et al., 2017). Megjithése ka prova té forta qé vértetojné kontributin e kimikateve
né autoimunitetin e tiroides, mekanizmat e sakté té veprimit té tyre nuk jané pércaktuar.

Duhani

Né dy studime, até t& Amsterdamit dhe NHANES, u pa se duhanpirésit kishin njé
prevalencé mé té ulét té anti-TPO krahasuar me joduhanpirésit, ndérkohé gé né studimin
HUNT né Norvegji u vu re se duhanpirésit kishin gjasa mé té pakta pér hipotiroidizém
subklinik dhe Klinik krahasuar me ata gé nuk pinin duhan (Belin et al., 2004; Asvold et
al., 2007). Né individét gé ndaluan duhanpirjen u vu re njé shfagje e antitrupave anti-
TPO dhe anti-TG né masén 20% (Effraimidis et al., 2009; Carlé et al., 2012).

Medikamentet

Disa medikamente njihen pér ndikimin e tyre né nxitjen e autoimunitetit té tiroides si
interferon-alfa, alemtuzumabi dhe barnat antiretrovirale. Studime té shumta jané kryer
mbi ndikimin e terapisé hormonale né shfagjen e anti-TPO dhe anti-TG. Studimi i
Amsterdamit mbi sémundjet autoimune té tiroides gjeti njé lidhje mes pérdorimit té
estrogjenit dhe shfagjes rishtazi té anti-TPO dhe anti-TG, por nuk u vu re efekt né
ndryshimin e funksionit té gjéndrés tiroide. Njé studim tjetér né bazé popullate, i kryer
né Danimarké, nuk gjeti lidhje té réndésishme mes pérdorimit té kontraceptivéve oralé
dhe antitrupave anti-TPO e anti-TG né graté e moshés 18-45 vjec. Né graté pas
menopauzés, gé kishin marré terapi hormonale zévendésuese, u vu re njé incidencé mé
e ulét e hipotiroidizmit, ndérsa nuk u vu re ndryshim né nivelin e antitrupave kundér
tiroides (Frank & Kay, 1978; Massoudi et al., 1995).

Stresi

Stresi psikologjik dhe i géndrueshém éshté raportuar té keté efekt né nxitjen e TKH
pérmes aktivizimit té aksit hipotalam-hipofizé-tiroide-mbiveshkore. Ekspozimi ndaj
stresit ndryshon pérgjigjen imune nga Th1 né Th2, gé mendohet si njé nga mekanizmat
pérgjegjés pér zhvillimin e autoimunitetit. Stresi psikologjik i zgjatur mendohet qé démton,
gjithashtu, barrierén mbrojtése té zorrés, duke shkaktuar dysbiozé, e cila favorizon
patologjité auoimune (Klubo-Gwiezdzinska & Wartofsky, 2022). Studimet rast kontroll
kané treguar precipitimin e morbus Graves pas ngjarjeve jetésore stresante, ndérkohé qé
pér tiroiditin Hashimoto rezultatet jané kontradiktore. Njé studim kohort pér njé periudhé
pesévjecare, qé vlerésoi individét pérmes pyetésoréve vjetoré mbi ngjarjet e pérjetuara,
nuk vérejti shfagje rishtazi té anti-TPO apo hipotiroidizmit té lidhur me stresin psikologjik
té pérjetuar (Winsa et al., 1991; Sonino et al., 1993; Effraimidis et al., 2012).

Dieta ushgimore dhe dishioza e zorréve

Dieta dhe mikrobiota jané dy faktoré té réndésishém gé ndikojné né inflamacionin e
zorréve (Ceballos et al., 2021; Kochman et al., 2021). Ushgimet e pasura me antioksidanté
kané efekte antiinflamatore dhe ndihmojné né ruajtjen e funksionit té zorréve, ndérkohé
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gé ushgimet proinflamatore, si shegernat e thjeshta, ushgime té procesuara, me shumé
kripé, té skuqurat, pije me gaz, alkooli nxitin ¢lirimin e mediatoréve inflamatoré, duke
favorizuar patologité gé lidhen me inflamacionin kronik, si sindromén metabolike,
diabetin, sémundjet autoimune, kancerin etj. Démtimet né florén mikrobike normale té
zorrés, si¢ njihet ndryshe dhe disbioza, ndikohen nga inflamacioni kronik si dhe pérdorimi
i antibiotikéve, toksinave dhe profilit gjenetik té secilit. Disbioza mund té ¢ojé né rritjen
e pérshkueshmérisé sé zorréve duke favorizuar shpérthimin ose pérparimin e TKH. Nga
mikrobiota prodhohen metabolité gé nxisin ose frenojné inflamacionin né varési té
makrofagéve gé aktivizojné dhe citokinave gé ¢lirohen. Démtimi i mikrobiotés, i ndikuar
nga stili i jetesés, mendohet té jeté njé nga faktorét qé nxisin pérgjigjen autoimune dhe
tiroiditin Hashimoto (Cayres et al., 2021).

Patologjité bashkéshogéruese té tiroiditit Hashimoto

TKH shogérohet me polimorfizma né vendndodhjen e gjenit HLA-DR. Njé séré
sémundjesh té tjera autoimune shogérohen, gjithashtu, me ndryshime né vendndodhjen
e gjenit HLA-DR, gjé gé shpjegon shfagjen e c¢rregullimeve té tjera autoimune me njé
shpeshtési mé té larté né individét me TKH krahasuar me popullatén (Ruggeri et al.,
2017). Keéto c¢rregullime jané njé nga arsyet pérse individét me tiroidit Hashimoto
paragesin simptoma edhe pas marrjes sé levotiroksinés pér trajtimin e hipotiroidizmit
dhe mbajtjen né normé té TSH dhe FT4, FT3. Né tabelén 1.1 paragiten patologjité
bashkéshogéruese né individét me TKH dhe frekuenca me té cilén ndeshen.

Tabela 1.1 Patologjité bashkéshogéruese né individét me Tiroidit

Hashimoto
Patologjia | %o e individéve me TKH
bashkéshoqgéruese
Artropati (13%)
Spondiloartropati (8%)
Artrit psoriatik (5.8%)
Artrit reumatoid (5%)
Sindrom Sjogren (5.6%)
Lupus Eritematoz sistemik (1.4%)
Polymiozit (0.2%)
Sklerodermi sistemike (0.2%)
Vaskulit (0.2%)
Vitiligo (2.8%)
Urtikarie kronike (1%)
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(0.8%)

Psoriazé

Eritema nodoze (0.6%)
Alopecia (0.2%)
Lichen (0.4%)
Diabet mellitus tip 1 (0.4%)
Sémundja Addison (1%)
Skleroza multiple (0.6%)
Celiaki (1.8%)
Hepatit autoimun (0.8%)
Kolit ulceroz (0.4%)
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I. MATERIALET DHE METODA E PUNES

Pér té pérmbushur objektivat e studimit u pérdorén disa ményra vlerésimi. Cdo individ
i pérfshiré sipas kritereve té pércaktuara, u vlerésua pérmes ekzaminimeve laboratorike,
ekzaminimit ekografik dhe plotésimit té pyetésoréve.

2.1 Analizat laboratorike pér vlerésimin e gjéndrés tiroide

Marrja e gjakut u krye me venopunksion me sistemin vacutainer né tuba me xhel 5
cc. Gjaku éshté centrifuguar dhe serumi i pérftuar éshté analizuar me metodén e
elektrokemiluminishencés (ECLIA) me sistemin Cobas 6000 Roche Diagnostics pér
matjen e TSH, FT4, FT3si dhe antitrupat kundér peroksidazés (anti-TPO) dhe antitrupat
kundér tiroglobulinés (anti-TG).

Sistemi Cobas 6000 éshté i pérbéré nga dy pjesé: cobas ¢ 501, i cili realizon analizat
biokimike me testin e kolorimetrisé (fotometrisé) dhe cobas e 601, gé realizon analizat
imunologjike me teknikén ECLIA pérmes sé cilés jané matur pérgendrimi i TSH, FT3,
FT4, anti-TPO dhe anti-TG. Reagentét, kalibratorét dhe kontrollet jané té pajisur me
barkod dydimensional, i cili pérmban informacionin pér numrin e testeve, numrin e lotit,
parametrat e kurbés sé kalibrimit dhe datén e skadencés. Ky barkod lejon regjistrim
automatik dhe menaxhim té informacionit pér reagentét dhe mostrat, duke mos lejuar
regjistrimin e reagentéve té skaduar. Reagentét e pjesés cobas 601 jané té parapérgatitur
dhe duhet té géndrojné né temperaturé 2-8°C. Pérpara pérdorimit vendosen né diskun
pérkatés (Figura 2.1), skanohen dhe mund té pérdoren vetém pasi jané njohur nga sistemi.

i 2
L

Figura 2.1 Pjesét kryesore té cobas e 601, A. Gjilpéra B. Disku i reagentéve,
C. Dhoma e matjes, D. Raket me kupa dhe gjilpéra, E. Dhoma e mbeturinave.

18



Pérvec reagentéve, kalibratoréve dhe kontrolleve ky aparat pérdor dhe njé séré
reagentésh ndihmés:

- ProCell- transport i pérzierjes sé reaksionit té analizés, largimi i reagentéve dhe
mostrés sé palidhur, 2 shishe nga 2 litra.

- CleanCell-pastrimi i sistemit té tubave dhe dhomés matése pas ¢do matjeje, 2 shishe
nga 2 litra.

- Preclean- largimi i substancave gé mund té interferojné né matje, 2 shishe nga 600
ml.

- ProbeWash- pastrimi i sondés né ¢do hap té rekasionit, 2 shishe nga 70 mL.

2.1.1 Teknologjia ECLIA

Teknologjia ECLIA bazohet né pérdorimin e kompleksit rutenium (I1)-tris (bipyridil)
[Ru(bpy)3]3+ dhe tripropylaminés (TPA), té cilét pérfshihen né reaksione gé cojné né
emetimin e drités. Té dyja substancat mbeten té géndrueshme pér sa kohé gé nuk aplikohet
njé tension. Reagimi ECL i rutenium-tris(bipiridyl)2+ dhe tripropilaminés ndodh né
sipérfagen e njé elektrode platini. Tensioni i aplikuar krijon njé fushé elektrike, e cila
bén gé té gjitha materialet né kété fushé té reagojné. Tripropilamina oksidohet, léshon
njé elektron dhe formon njé radikal t& ndérmjetém, i cili mé tej reagon duke Iéshuar njé
proton (H+) pér té formuar njé radikal TPA (TPA0). Nga ana tjetér, kompleksi i rutenit
I&shon gjithashtu njé elektron né sipérfagen e elektrodés duke oksiduar késhtu pér té
formuar kationin Ru(bpy)3 3+. Pas késaj TPAo dhe Ru(bpy)3 3+ reagojné me njéri-
tjetrin, ku Ru(bpy)3 3+ reduktohet né Ru(bpy)3 2+ dhe formon njé gjendje té ngacmuar,
e cila éshté e pagéndrueshme dhe zbérthehet duke u shogéruar me emetimin e njé fotoni
né 620 nm né gjendjen e tij origjinale. Nga njé kompleks antigjen-antitrup mund té
krijohen shumé fotone. Sasia e drités sé prodhuar éshté proporcionale me pérgendrimin
e analitit té matur né serumin e pacientit.

Né kété sistem jané té vlefshme tri parime: i konkurrencés, sandwitch (sanduig) dhe
bridging (uré)

2.1.2 Matja e TSH

Matje e TSH kryhet sipas parimit sandwitch, i cili zbatohet pér analitet me peshé
molekulare mé té larté, si¢ éshté ky hormon.

Kohézgjatja: 18 minuta

Reagentét:

- M- Mikrogrimca té veshura me Streptavidin , 0.72 mg/mL, konservant - 1 shishe, 12
mL:

- R1- Antitrup monoklonal i biotiniluar anti-TSH (miu) 2.0 mg/L; bufer fosfat 100
mmol/L, pH 7.2; konservant - 1 shishe, 14 mL:

- R2- Antitrup monoklonal anti-TSH (miu/njeri) i etiketuar me kompleks rutenium
1.2 mg/L; bufer fosfat 100 mmol/L, pH 7.2; konservant -1 shishe, 12 mL:

Né hapin e paré té inkubimit prej 9 minutash, 50 pL serum i pacientit kombinohet me
njé reagent gé pérmban antitrup TSH té biotiniluar (R1) dhe njé antitrup specifik TSH té

19



etiketuar me rutenium (R2). Antitrupat kapin TSH té pranishém né mostér. Né hapin e
dyté shtohen mikropjeséza paramagnetike té veshura me streptavidiné (M). Gjaté
inkubimit té dyté 9-minutésh, antitrupi i biotiniluar ngjitet né sipérfagen e mikropjesézave té
mbuluar me streptaviding. Pérzierja e reaksionit gé pérmban komplekset imune
transportohet né dhomézén matése; Komplekset imune jané té bllokuara magnetikisht né
elektrodén e punés, ndérsa reagenti dhe mostra e palidhur largohen nga Procell. Né
reaksionin ECL, konjugati éshté njé derivat me bazé ruteniumi dhe reaksioni
kemilumineshent stimulohet elektrikisht pér té prodhuar drité. Sasia e drités sé prodhuar
éshté né proporcion té drejté me sasiné e TSH né kampion. Vlerésimi dhe llogaritja e
pérgendrimit té TSH kryhet me ané té njé kurbe kalibrimi gé éshté krijuar duke pérdorur
standarde me pérgendrim té njohur té antigjenit (Figura 2.2).

' Analiti

+  Markuesi

- % % Antitrupi
% Sipérfagja
) e shtratit

paramagnetik

Parimi sandwitch

Lidhja streptavidiné-
_ biotiné

Figura 2.2 Paragitje skematike e matjes s&€ TSH me parimin sandwitch

2.1.3 Matja e FT4 dhe FT3.

FT4 dhe FT3 maten sipas parimit té konkurrencés, i cili zbatohet pér analitet me
peshé molekulare té ulét.

Matjae FT4

Kohézgjatja: 18 minuta

Reagentét:

- M- Mikrogrimca té veshura me streptavidiné 0.72 mg/mL; konservant - 1 shishe, 12
mL:

- R1- Antitrupi poliklonal anti T4 (dele) i etiketuar me kompleks rutenium 75 ng/mL;
pufer fosfat 100 mmol/L, pH 7.0; ruajtés - 1 shishe, 18 mL.:

- R2 - T4 i biotiniluar 2,5 ng/mL; pufer fosfat 100 mmol/L, pH 7.0; konservant - 1 shishe,
18 mL:

Né hapin e paré (inkubim 9 minuta) kombinohet kampioni i marré nga pacienti (15
pL) dhe njé antitrup specifik anti-T4 i etiketuar me njé kompleks ruteniumi. Pas
inkubacionit té paré, shtohen T4 e biotiniluar dhe mikropjesézat paramagnetike té veshura
me streptaviding. Né hapin e dyté (inkubim 9 minuta) antitrupat e biotiniluar kapen né
sipérfagen e mbuluar me streptavidiné té mikropjesézave. Pas inkubimit té dyté, pérzierja
e reaksionit gé pérmban komplekset imune transportohet né dhomézén matése.
Komplekset imune jané té bllokuara né ményré magnetike né elektrodén e punés, ndérsa
reagenti dhe mostra e palidhur pastrohen nga ProCell. Né reaksionin ECL, konjugati
éshté njé derivat me bazé ruteniumi dhe reaksioni kimilumineshent stimulohet elektrikisht
pér té prodhuar drité. Sasia e drités sé prodhuar éshté indirekt proporcionale me sasiné e
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T4 né mostrén e pacientit. Vlerésimi dhe llogaritja e pérgendrimit té antigjenit kryhet me
ané té njé kurbe kalibrimi qé éshté krijuar duke pérdorur standarde me pérgendrime té
njohura té antigjenit (Figura 2.3).

Matja e FT3 realizohet me té njéjtin parim si pér FT4. Kohézgjatja:18 minuta

Reagentét:

M - Mikrogrimca té veshura me streptavidiné 0.72 mg/mL; konservant - 1 shishe, 12 mL.:
R1- Antitrupi monoklonal anti T3 (dele) i etiketuar me kompleks rutenium 18 ng/ mL; pufer
fosfat 100 mmol/L, pH 7.0; konservant - 1 shishe, 18 mL.:

R2 - T3 i biotiniluar 2,4 ng/mL; bufer fosfat 100 mmol/L, pH 7.0; konservant.1 shishe, 18
ml

’ Analiti
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Parimi krahasues

Figura 2.3 Paraqitje skematike e parimit krahasues pér matjen e FT4 dhe FT3
Matja e anti-TPO dhe anti-TG

Pér matjen e anti-TPO dhe anti-TG pérdoret parimi i urés. Ky parim éshté i ngjashém me
parimin e sanduicit, me pérjashtim té faktit qé analiza éshté krijuar pér té zbuluar antitrupat,
jo antigjenet, pér shembull anti-TPO dhe anti TG. Kjo arrihet duke pérfshiré antigjene té
biotiniluar dhe té etiketuar me rutenium né reagentét pér té cilét antitrupi i synuar ka afinitet.
Matja e anti-TPO Kohézgjatja: 18 minuta Reagentét:

M - Mikrogrimca té veshura me Streptavidin 0,72 mg/mL; konservant - 1 shishe, 6,5 mL.:
R1- Antitrup poliklonal anti TPO (té deles) etiketuar me kompleks rutenium 1.0 mg/L; bufer
TRIS 100 mmol/L, pH 7,2; konservant - 1 shishe, 9 mL.:

R2 - TPO i biotiniluar (rekombinant) 0.15 mg/L; bufer TRIS 30 mmol/L, pH 7.0; konservant
- 1 shishe, 9 mL:

Né inkubimin e paré prej 9 minutash, antitrupat gé gjenden né serumin e marré nga
pacienti (20uL) lidhen me antigjenet e biotiniluar dhe té etiketuar me rutenium pér té
formuar njé kompleks imunitar. Kompleksi imunitar reagon mé pas me mikropjesézat e
veshura me streptavidin népérmjet antigjenit té biotiniluar. Pas inkubacionit té dyté prej 9
minutash, pérzierja e reaksionit gé pérmban komplekset imune transportohet né dhomézén
matése. Komplekset imune jané té bllokuara magnetikisht né elektrodén e punés, por
reagenti dhe mostra e palidhur largohen nga Procell. Né reaksionin ECL, konjugati éshté
njé derivat me bazé ruteniumi dhe reaksioni kemilumineshent stimulohet elektrikisht pér té
prodhuar drité. Sasia e drités sé prodhuar éshté né pérpjesétim té drejté me sasiné e analitit
Né mostér.
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Vlerésimi dhe llogaritja e pérgendrimit té antitrupave kryhen me ané té njé
kurbe kalibrimi qé u krijua duke pérdorur standarde té pérgendrimeve té
njohura té antitrupave (Figura 2.4).

Matja e anti-TG béhet me té njéjtin parim si dhe matja e anti-TPO.
Kohézgjatja: 18 minuta
Reagentét

- M - Mikrogrimca té veshura me Streptavidin 0.72 mg/mL; konservant - 1 shishe, 12
mL.

- R1- Tg e biotiniluar (humane) 0.200 mg/L; bufer TRIS 100 mmol/L, pH 7.0;
konservant.

- R2- Antitrupa monoklonal anti-TG (human) té etiketuar me kompleks rutenium
0.620 mg/L; bufer TRIS 100 mmol/L, pH 7.0; konsrevant - 1 shishe, 10 mL.

Parimi bridging @  Anaiti

pér té detektuar IgG dhe IgM %  Markuesi
— % % Antitrupi
Sipérfagja
e shtratit

-

paramagnetik

Lidhja streptaviding-
_ biotiné

Figura 2.4 Paragitje skematike e parimit uré (bridging) pér matjen e anti-TPO dhe
anti-TG.

Vlerat e referencés pér parametrat laboratoriké té analizuar jané paragitur si mé poshté:
* TSH (0.2-4.5uUl/mL),
* FT3 (2-4,4 pg/mL),
* FT4 (0,9-1,7 ng/dL),
* anti-TPO (<34 IU/mL),
« anti-TG (<115 1U/mL).

2.1 Vlerésimi ekografik i pacientéve

Struktura dhe pérmasat e gjéndrés tiroide u vlerésuan pérmes ekografisé me aparatin
Siemens Acuson NX2. Ndryshimet tipike karakteristike té tiroiditit kronik Hashimoto u
pércaktuan si mé poshté:

- prania e strukturés heterogjene (po ose jo)
- ulja e ekogjenicitetit (strukturé hipoekogjene) (po ose jo)
- prania e mikronoduseve (pamje mikronodulare) (po ose jo)

Fluksi vaskular u pércaktua me color Doppler dhe u kategorizua si normal, i ulur ose
i rritur.
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2.2 Plotésimi i pyetésorit

Pér ¢do pacient gé u pérfshi né studim u plotésua njé pyetésor, i cili siguronte
informacion mbi:

« té dhénat demografike (mosha, gjinia, vendbanimi né dhjeté vitet e fundit dhe niveli
i edukimit)

« historiné familjare pér patologji autoimune té tiroides (familjaré té shkallés sé paré
me sémundje autoimune té tiroides)

« konsumin e grupeve té ndryshme ushgimore si bulmet, produkte deti, fruta/perime,
émbélsira etj.

* duhanpirjen

Grupet ushgimore té pérfshira né pyetésor ishin:

a. peshqit dhe produkte deti,

b. mishi

c. bishtajoret (fasule, bizele, thjerréza etj.)

d. vezé

e. fruta

f. perime

g. fruta té thata (arra, bajame, etj.)

h. bulmet dhe yndyré shtazore (qumésht, kos, djathé, gjalpé)
I. produkte brumi, drithéra

J. ushgime té paketuara, té pérpunuara (snacks)
k. émbélsira

Frekuenca e marrjes pér ushgime té ndryshme ishte: heré né dité, heré né javé, rrallé
ose kurré.

Pyetésori i pérdorur nuk kishte géllim té pércaktonte sasiné ditore té marrjes sé
elementeve té ndryshme ushgimore. Megjithaté, kur u pércaktuan grupet ushgimore, u
patén parasysh vecorité e tyre ushgyese dhe pérmbajtja né elementé qé mund té ndikojné
né funksionin e gjéndrés tiroide si jodi, seleni, vitamina D, hekuri. Késhtu peshku dhe
produktet e detit jané burim i jodit. Arrat, produktet e detit dhe mishi burim i selenit.
Vitamina D gjendet né peshqit, té verdhén e vezés, quméshtin dhe drithérat e fortifikuara.
Mishi, frutat e thata, bishtajoret, perimet jeshile jané burim i hekurit. Ndérkohé gé
ushgimet e pérpunuara, émbélsirat dhe produktet e bukés nuk jané té pasura me
mikronutrientét e pérmendur mé lart dhe pérvec késaj njihen si ushgime proinflamatore.
Ushgime té tjera si soja dhe bishtajoret mund té kené njé efekt frenues né sintezén e
hormoneve té tiroides. Ndérkohé gé frutat dhe perimet kané veti antioksidante dhe
antiinflamatore (Babiker et al., 2020; Hess & Zimmermann, 2004). Né pyetésor u pérfshi
gjithashtu dhe pirja e duhanit bazuar né té dhénat e literaturés, ku disa studime tregojné
njé lidhje inverse mes duhanit dhe tiroiditit Hashimoto (Wiersinga, 2013).
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2.3 Pérpunimi statistikor dhe analiza e té dhénave

Té dhénat nga pyetésorét, ekzaminimet laboratorike dhe vlerésimi ekografik u hodhén
né njé databazé sipas kategorive té pércaktuara dhe mé pas u transferuan né SPSS 26 pér
té kryer analizén statistikore. Mesatarja, deviacioni standard, minimumi, maksimumi,
frekuenca dhe pérgindja jané pérdorur pér té paragitur njé panoramé té rezultateve té
pyetésorit né formé tabelore dhe grafike. Pércaktimi i diferencave ndérmjet dy grupeve
éshté béré duke pérdorur testin x? dhe analizén e variancés (ANOVA). Koeficienti i
korrelacionit Pearson u llogarit pér té paré marrédhéniet midis variablave té ndryshém.
Regresioni logjistik i analizés u pérdor pér té paré nése kishte njé marrédhénie té
réndésishme mes pranisé sé TKH dhe konsumit té grupeve té ndryshme ushgimore.

Funksioni i gjéndrés tiroide u pércaktua si mé poshté:

« Eutiroiden kur TSH ishte brenda intervalit normal prej 0.2-4.5 pU/mL .

« Hipotirozé subklinike kur TSH ishte > 4.5 pU/mL, ndérsa FT4 dhe FT3 brenda
intervalit normal.

* Hipotirozé kur TSH ishte > 4,5 pU/mL dhe FT4 < 0,9 ng/dL.

* Hipertirozé subklinike kur TSH ishte <0,2 uUl/mL dhe FT4, FT3 brenda intervalit
normal.

* Hipertirozé kur TSH < 0,2 uUl/mL dhe FT4 > 1,7 ng/dL.
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Il. REZULTATET

3.1 Karakteristikat demografike té popullatés sé marré né studim

Né studim jané pérfshiré 843 pacienté té moshave nga 18 deri 75 vjeg, me njé moshé
mesatare 42 + 11.3 vjec té cilét u ekzaminuan pér heré té paré pér sémundje té tiroides.
63% e pacientéve té pérfshiré né studim jané femra (531 individé) dhe 37% meshkuj
(312 individé). Sipas nivelit t& edukimit, 62% e individéve té marré né studim ishin me
arsim té larté, 37% me arsim t& mesém dhe 1% me arsim té ulét.

68% e individéve i pérkasin rrethit té Tiranés, qé ka dhe popullsiné mé té¢ madhe né
vend (574 individé) dhe 32% (269 individé) jané nga rrethet e tjera té Shqipérisé. Né
tabelén 3.1 paragiten karakteristikat demografike té popullatés sé marré né studim.

Tabela 3.1 Karakteristikat e popullatés sé marré né studim

Total n(%) 843 (100%)
Femra n(%) 531 (63%)
Meshkuj n(%) 312 (37%)
Mosha mesatare (vjeg) 42 + 11.3 vjeg

Niveli i edukimit

| ulét n(%) 12(1%)

I mesém n(%) 311(37%)

I larté n(%) 520 (62%)

Vendbanimi

Tirané n(%) 574 (68%)

Rrethe té tjera n(%) 269 (32%)

TSH mesatar (UU/mL) 3.2+7.9(0-67.4 pU/mL)

Pér ¢do fashé moshe (10-vjecar) u vu re njé shpérndarje pak a shumé e njéjté e numrit
té individéve, me pérjashtim té grupmoshés 66-75 vjeg, ku rezulton njé numér i vogél
individésh. Arsyeja pér kété ishte pamundésia pér té ndjekur té gjithé hapat e studimit
pér shkak té patologjive kronike shogéruese mé té shumta né kété grupmoshé dhe gjendjes
shéndetésore. Né grafikun 3.1 paragitet shpérndarja moshore e popullatés sé marré né
studim.
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Numri i individéve
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Grafiku 3.1: Shpérndarja e popullatés sé marré né studim sipas grupmoshés.

3.2. Rezultatet e testeve té funksionit té gjéndrés tiroide

Nga analizat hormonale té kryera rezulton se 724 nga 843 individé (86%) kishin
funksion normal t& gjéndrés tiroide me TSH, FT4 dhe FT3 brenda normés (eutiroidieng).
Vlera mesatare e TSH né popullatén e marré né studim ishte 3.2 + 7.9 (0-67.4 pU/mL).
Nga rezultatet e testeve té funksionit té tiroides u vu re njé shpeshtési e ulét e
hipotiroidizmit dhe hipertiroidizmit klinik me njé prevalencé pérkatésisht 3% dhe 1%.
Ndérkohé qgé hipotiroidizmi né formén subklinike (TSH mbi 4.5uU/mL dhe FT4 dhe
FT3 normal) kishte njé shpeshtési té konsiderueshme 8.3%. Shpérndarja e individéve

sipas funksionit té gjéndrés tiroide tregohet né tabelén 3.2.

Tabela 3.2: Shpérndarja e individéve té marré né studim sipas funksionit té gjéndrés

tiroide.

Tiroide me funksion normal n (%) 724 (86 %)
Hipertirozé TSH <0.2 pu/mL 23 (2.7%)
Hipertirozé klinike 9 (1.0 %)
Hipertirozé subklinike 14 (1.6%)

Hipotirozé TSH> 4.5 pU/mL

96 (11.3%)

Hipotirozé klinike 26 (3.0 %)
Hipotirozé subklinike 70 (8.3 %)
Total 843 (100%)
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3.3 Analiza e rezultateve té matjes sé anti -TG

Anti-TG rezultoi pozitive né 18% té rasteve pérkatésisht 152 nga 843 individé té
ekzaminuar. 6 prej tyre kishin vetém anti-TG pozitivé, ndérsa anti-TPO ishin negativé.
Ndérkohé gé 146 individé ishin njékohésisht anti-TPO dhe anti-TG pozitivé.

Grupmosha me shpeshtésiné mé té larté té anti-TG ishte 46-55 vje¢ me 29.9% té
rasteve (pérkatésisht 44 nga 147 individé), ndérkohé qé grupmosha me frekuencén mé
té ulét té anti-TG pozitiveé ishte 18-25 vjec me 7.8 % té rasteve (10 nga 132 individé) sic
tregohet né grafikun 3.2.

66-75

56-65

Grupmosha
w S
a (o))
S 9]
v 192]

N
G
w
(%]

18-25

Shpérndarja e anti TG sipas grupmoshés

Numri i individéve

anti TG pozitive anti TG negative

Grafiku 3.2: Shpérndarja sipas grupmoshés e anti-TG pozitivé
dhe negativé né serumin individéve té

ekzaminuar.

Korrelacioni mes anti-TG dhe moshés

Noa testi T i diferencave rezultoi gé nuk ekzistojné dallime statistikisht té réndésishme

ndérmjet anti-TG pozitive edhe moshés (p .26 >.05) si¢ tregohet ne tabelén 3.3.

Tabela 3.3: Korrelacioni mes anti-TG dhe moshés.

anti-TG pozitive] N Mosha mesatare| Devijimi Standard T p
Jo 691 41.57 14.71 - .26
Po 152 42.64 13.84 0.64
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Korrelaconi mes anti-TG dhe gjinisé

Né raport me gjininé vihet re se shpeshtésia e anti-TG pozitive né femra éshté mé e
larté 24.9% pérkundrejt 6.4 % né meshkuj si¢ tregohet né grafikun 3.3.

25.00%
20.00%
15.00%
10.00%

5.00%

SHPESHTESIA E ANTL-TG

0.00%
Meshkuj Femra

Grafiku 3.3: Shpérndarja e anti-TG pozitivé né serumin
individéve té ekzaminuar sipas gjinisé.

Nga testi T i diferencave rezultoi qé ekzistojné dallime statistikisht té réndésishme
ndérmjet meshkujve dhe femrave pér anti-TG (p .00001 <.05) ku anti-TG pozitivé ndeshen
mé shpesh né femra sesa né meshkuj sic tregohet né tabelén 3.4.

Tabela 3.4 : Korrelacioni mes anti-TG dhe gjinisé.

Gjinia Femra Meshkuj
Anti TG pozitive n(%o) 132 (24.9%) 20(6.4%)
Anti TG negative n(%o) 399 (75.1%) 292(93.6%)
Total 531 312
Value Df P
Pearson
Chi-Square | 42.26 1 .00001
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3.4 Analiza e rezultateve té matjes sé anti-TPO

NEé té gjithé individét e marré né studim u mat anti-TPO né serum dhe u konsiderua
pozitive vlera > 34 1U/mL. Nga matjet e kryera rezultoi se anti-TPO ishin pozitivé né
23% té rasteve (198 nga 843 individé). Vihet re se anti-TPO pozitivé jané mé té shpeshté
né grupmoshén 46-55 vje¢ me njé shpeshtési prej 30.6%, ndérkohé gé grupmosha 18-25
vjec paraget shpeshtésiné mé té ulét té antitrupave pozitivé pérkatésisht 12.8%.
Shpérndarja e anti-TPO sipas moshés paraqgitet né grafikun 3.4.

Shpérndarja e anti-TPO sipas grupmoshés

66-75 |IGIB
se-65 [

GRUPMOSHA (VITE)
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NUMRI I INDIVIDEVE

Grafiku 3.4: Shpérndarja e anti-TPO pozitivé dhe
negativé sipas grupmoshés.

Legjenda: manti-TPO negativé
®nti-TPO pozitivé.

Korrelacioni mes anti-TPO dhe moshés

Pacientét me anti-TPO pozitivé kané njé moshé mesatare 43.5 vje¢ (M=43.47 vjec,
ds=12.9) pérkundrejt atyre me anti TPO negativé 41.3 vje¢ (M=41.25 vjec, ds=14.9). Ka
njé lidhje té réndésishme statistikore mes moshés dhe pranisé sé anti-TPO pozitivé pasi
vlera p éshté mé e vogél se .05 (p<.05) (Tabela 3.5).

Tabela 3.5: Korrelacioni mes anti-TPO dhe moshés.

N Mosha Devijimi T p
mesatar Standar
e d
anti-TPO Jo | 645 | 41.25 14.91 -2.039| .042
pozitivé
Po | 198 | 43.47 12.95
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Korrelacioni mes anti-TPO dhe gjinisé

Né raport me gjining, anti-TPO ishin té pranishém né 27% té femrave ndérsa né
meshkuj u pané me njé frekuencé prej 17%. Né pacientét me anti-TPO pozitivé, vlera
mesatare e anti-TPO ishte pérkatésisht 291 IU/mL te meshkujt dhe 365 IU/mL te femrat.
Pacientét gé kané njé vleré té anti-TPO-sé mbi 100 IU/mL, pérbéjné 75% té pacientéve
me anti-TPO pozitivé (149 nga 198 individé). Rezultatet e matjes sé anti-TPO né popullaté
dhe shpérndarja e anti-TPO sipas gjinisé paraqitet né grafikun 3.5. dhe tabelén 3.6.

Meshkuj

GJINIA

Femra

Shpérndarja e anti TPO sipas gjinisé

53

259 —|

145

386 ~|

100

OAnti TPO pozitive DOAnti TPO negative

200 300 400 500 600
NUMRI I INDIVIDEVE

Grafiku 3.5 : Shpérndarja e individéve me anti-TPO pozitivé

dhe negativé pér secilén gjini.

Total té pérfshiré né studim(n) 843

Anti-TPO pozitive n (%) 198/843 (23 %)
Anti-TPO pozitive né femra n (%) 145/531 (27.0%)
Anti-TPO pozitive né meshkuj 53/312 (17.0 %)
Anti-TPO > 100 1U/mL n (%) 149/198 (75%)
Anti-TPO mesatare né femra 365 1U/mL
Anti-TPO mesatare né meshkuj 291 1U/mL

Sipas Pearson Chi Square test (X?(1) =11.64, p=.001<.05), rezulton se ekzistojné
dallime té réndésishme ndérmjet meshkujve dhe femrave, ku prania e antitrupave anti-
TPO pozitivé éshté mé e shpeshté né femra sesa né meshkuj sic tregohet né tabelén 3.6.
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Tabela 3.6 Korrelacioni mes anti-TPO pozitivé dhe gjinisé.

Gjinia Total
Femér | Mashkull
%0 N 386 259 645
anti-TPO
pozitive Po % 59.805 | 40.2% 100.0%
Total N 145 53 198
% 73905 | 26:8% 100.0%
N 531 312 843
0 0
% 6200 | 371% 100.0%
Value | df P
.001
Pearson Chi-Square 1164 | 1

Sic vérehet nga analiza e rezultateve anti-TPO krahasuar me anti-TG haset me njé
shpeshtési mé té madhe né individét me tiroidit Hashimoto dhe ka njé korrelim té
réndésishém me moshén dhe gjining, ndérsa anti-TG ka korrelim vetém me gjininé, por
JOo me moshén.

Anti-TPO dhe niveli i edukimit

Lidhur me nivelin e edukimit anti-TPO pozitivé ishin té pranishém né 23% (120/520)
té individéve me arsim té larté, 24% (76/311) té atyre me arsim t& mesém dhe 17% (2/
12) té atyre me arsim té ulét si¢ tregohet né grafikun 3.6.

- . 400
Arsim i larté 120

Arsim i mesém 76
10
Arsim i ulét 2
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Numri i individéve

M anti-TPO negative M anti-TPO pozitive

Grafiku 3.6 : Shpérndarja e anti-TPO sipas nivelit té arsimimit.

31



Nga 198 individé me anti-TPO pozitivé 1 % jané me arsim té ulét, 38% me arsim té
mesém dhe 61% me arsim té larté. Né grupin e individéve me anti-TPO negativé 2%
jané me arsim té ulét, 36% me arsim té mesém dhe 62% me arsim té larté. Nga Pearson
Chi Square test (X?(2) =.516, p=.773>.05), shikojmé se nuk ekziston njé lidhje statistikisht
e réndésishme ndérmjet anti TPO-pozitivé dhe nivelit té arsimimit si¢ tregohet né tabelén
3.7.

Tabela 3.7 : Korrelacioni mes Anti-TPO dhe nivelit té edukimit.

Anti-TPO pozitive

Niveli i arsimimit Jo Po Numri i

individéve
T ulét 10 (2%) 2 (1%) 12 (1%)
I mesém 235 (36%) 76 (38%) 311 (37%)
Ilarté 400 (62%) 120 (61%) 520 (62%)
Total 645 198 843 (100%)

Value Df P
Pearson Chi- 516 1 773
Square

Korrelacioni mes anti-TPO dhe vendbanimit

Prevalenca e anti -TPO pozitivé sipas vendbanimit ishte pérkatésisht 24% pér Tiranén
dhe 23% pér rrethet e tjera sic tregohet né grafikun 3.7.
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Grafiku 3.7 : Shpérndarja e Anti-TPO sipas vendbanimit.

Nga 198 pacienté me Anti-TPO pozitivé, 69% (136 individé) jané nga Tirana dhe
31% (62 individé) jané nga rrethet e tjera. Né grupin e individéve me anti-TPO negativé,
68% (437/645 individé) jané nga Tirana dhe 32% (208/645 individé) nga rrethet e tjera.
Nga Pearson Chi Square test (X?(1) =.0608, p=.805>.05), shikojmé se nuk ekziston njé
lidhje statistikisht e réndésishme ndérmjet anti TPO-pozitivé dhe vendbanimit sic tregohet
né tabelén 3.8.
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Tabela 3.8 : Korrelacioni mes anti-TPO dhe vendbanimit.

Anti -TPO pozitive

Vendbanimi Jo Po Total
Rrethe 208 (32%) 62 (31%) 270

(38%)
Tirané 437 (68%) 136 (69%) 573

(62%)
Total 645 198 843

(100%)

Value Df P
Pearson Chi-Square .0608 1 .805

Korrelacioni mes anti-TPO dhe trashégimisé

Frekuenca e anti-TPO pozitivé né individét qé kané té aférm me prekje autoimune té
tiroides éshté 37.4% kundrejt 17.2% né individét gé nuk kané histori familjare té tillé si¢
tregohet né grafikun 3.8.
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Grafiku 3.8: Shpérndarja e anti-TPO sipas historisé
familjare pér patologji autoimune té tiroides.

Nga Pearson Chi Square test (X?(1) =36.66, p=.00001<.05), shikojmé se ekziston njé
marrédhénie statistikisht e réndésishme midis anti-TPO pozitivé dhe trashégimisé, ku
ata gé kané anti TPO-pozitivé kané pérgindje mé té larté té té aférmve me prekje
autoimune té tiroides (Tabela 3.9).
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Tabela 3.9: Korrelacioni mes anti-TPO dhe trashégimiseé.

Té aférm me prekje Total
autoimune té tiroides
Jo Po
Jo N 535 110 645
anti-TPO % 82.8% 17.2% 100.0%
pozitive
Po N 124 74 198
% 62.6% 37.4% 100.0%
Total N 659 184 843
% 78.2% 21.8% 100.0%
Value Df P
Pearson Chi- 36.66 1 .00001
Square

Korrelacioni mes anti-TPO dhe duhanpirjes

Né individét duhanpirés 22 % kané anti-TPO positivé (59/275 individé) dhe né grupin
e individéve joduhapirés anti-TPO jané poztivé né 25 % té rasteve (139/568 individg).
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Grafiku 3.9: Shpérndarja e anti-TPO pozitivé dhe negativé mes duhanpirésve dhe
joduhanpirésve.

Nga 198 pacienté me anti-TPO pozitivé, 70.2 % nuk jané duhanpirés dhe 29.8 % jané
duhanpirés. Né grupin e individéve me anti-TPO negativé 66.5% nuk jané duhanpirés
dhe 33.5% jané duhanpirés té tillé sic tregohet né grafikun 3.9. Nga Pearson Chi Square
test (X?(1) = 0.9387, p = .3326 >.05), shikojmé se nuk ka dallime statistikisht té
réndésishme midis dy grupeve atyre me anti-TPO pozitivé dhe atyre me anti-TPO negativé
né konsumin e duhanit (Tabela 3.10).
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Tabela 3.10: Korrelacioni mes anti-TPO dhe duhanpirjes.

Duhapirés Total
Jo Po
anti-TPO pozitive Jo N 429 216 645
% 66.5% 33.5% 100.0%
Po N 139 59 198
% 70.2% 29.8% 100.0%
Total N 568 275 843
% 67.4% 32.6% 100.0%
Value Df p
Pearson Chi-Square 0.938 1 .33 (>.05)

Korrelacioni mes anti-TPO dhe funksionit té gjéndrés tiroide

Prevalenca e anti-TPO pozitivé né popullatén me hipotiroidizém (TSH>4.5 pU/mL)
ishte 57% (55 nga 96 individé), ndérkohé gé né popullatén eutiroidiene prania e anti-
TPO pozitiveé ishte 15% si¢ tregohet né tabelén 3.11.

Tabela 3.11: Shpérndarja e anti TPO pozitivé sipas funksionit té
gjéndrés tiroide né popullatén e marré né studim

Prevalenca e anti-

Kategoria e popullatés (numri i individéve) TPO pozitive (%)
Individét eutiroidiené (724) 15.0%
Individét me hipotiroidizém subklinik dhe klinik,
TSH>4.5 pU/mL (96) 57.0%
Individét me hipertiroidizém subklinik dhe
klinik, TSH <0.2 pU /mL (23) 19.0%

Né individét eutiroidiené (TSH brenda normés) u analizua dhe marrédhénia mes
vlerés sé TSH dhe anti-TPO pozitivé. U vu re se né grupin me anti-TPO pozitivé vlera
mesatare e TSH ishte 3.9 pU/mL pérkundrejt 1.8 pU/mL né grupin me anti-TPO negative,
me njé ndryshim statistikisht té réndésishém mes dy grupeve (p.0001) (Tabela 3.12).

Tabela 3.12: Korrelacioni mes anti-TPO dhe vlerés mesatare té TSH né popullatén

eutiroidiene.
anti-TPO pozitive N Vlera mesatare e  Devijimi T p
TSH (pU /mL)  Standard
Jo 616 1.8 0.9 4.25 <0.0001
Po 108 39 12.1
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3.5 Rezultatet dhe analiza mbi regjimin ushgimor

Né plotésimin e pyetésorit pér grupet ushqimore, morén pjesé 427 individé 82% femra
(350 individé) dhe 18% (77 individé) meshkuj. Prej kétyre individéve 44% (187 individé)
Kishin antitrupa pozitivé kundrejt tiroides (anti-TPO dhe/ose anti-TG) dhe u konsideruan
si raste, ndérsa 56% (240 individé) ishin me teste hormonale normale dhe antitrupa
negativé dhe u konsideruan si kontrolle. Pas mbledhjes sé té dhénave u bé pérpunimi
statistikor pér té paré nése Kishte diferenca né regjimin ushgimor midis dy grupeve.

Nga té dhénat e analizuara rezultoi se né popullatén shqiptare t& marré né studim
grupi ushgimor gé konsumohej mé pak ishin produktet e detit dhe peshku me frekuencé
mesatarisht 1.3 here/javé, ndérkohé gé ushqgimet e gatshme e té pérpunuara (snacks) dhe
vezét konsumohen shpesh mesatarisht 3 heré/javeé si¢ tregohet né tabelén 3.13.

Tabela 3.13: Shpeshtésia e konsumit té grupeve té ndryshme ushgimore (heré/javé)
Tabela paraget té dhéna pérshkruese té produkteve ushgimore té konsumuara disa heré né
javé. Renditja e produkteve éshté béré sipas konsumit mesatar javor nga grupi ushgimor qé
pérdoret mé pak, peshku dhe produktet e detit (M = 1.23, ds =.745) deri te grupi ushgimor
gé pérdoret mé shpesh vezét (M = 3,32, ds =,866).

Grupi ushqimor N Minimum Maximum Mesatare DS:::IJ;::;H
PeShkd‘i}t‘;j Zizdu“e 427 0 4 123 745
Bishtajore / javé 423 0 3 1.39 818
Arra, bajame/ javé 427 0 4 1.93 912
Embélsira/jave 427 0 7 2.39 1.675
Mish/ javé 426 1 5 2.95 773
Snacks/ javé 427 0 7 3.04 1.340
Vezé/ javé 427 1 7 3.32 .866

Pér sa i pérket grupeve ushgimore gé konsumohen ¢do dité, buka dhe produktet e
brumit kané frekunecén mé té larté té konsumit 2.8 heré/dité si¢ tregohet né tabelén 3.14.

Tabela 3.14: Shpeshtésia e konsumit té€ grupeve té ndryshme (heré/dité).

Tabela paraget té dhéna pérshkruese pér konsumin e produkteve
ushgimore té matura né heré/dité. Renditja éshté kryer sipas konsumit
mesatar nga grupi ushgimor gé konsumohet mé pak, fruta/dité (M =
2.02, ds = .782) tek ai gé konsumohet mé shpesh, buké dhe produkte
brumi/dité (M = 2,81, ds =,942).

Grupi ushqimor | N | Minimum | Maksimum | Mesatarja Doyl ACIo]
standard
Fruta/dité 424 1 4 2.02 782
Bulmet/ dité 419 0 4 2.08 765
Perime/ dité 426 1 4 2.35 758
Buké dhe
produkte brumi/ | 427 1 6 2.81 942
dité

36



Korrelacioni mes Tiroiditit Hashimoto dhe grupeve ushgimore

Dy grupet e marra né studim, individét me TKH dhe kontrollet, u krahasuan pér
shpeshtésiné e konsumit té grupeve té ndryshme ushgimore.

Grafiku 3.10 paraget shpeshtésiné e konsumimit té ushgimeve té ndryshme né dy
grupet e studimit: individét me TKH dhe kontrollet. Frekuenca e konsumit shprehet si
vlera mesatare pér ¢cdo grup ushgimor né heré/dité ose heré/javé.

Frekuenca mesatare e konsumit té ushgimeve te ndryshme né kontrollet
dhe indivitét me tiroidit Hashimoto

BULMET/ DITE

BISHTAJORE/ JAVE

EMBELSIRA/ JAVE

BUKE DHE PRODUKTE BRUMI/ DITE
SNACK/ JAVE

VEZE{ IAVE
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27688
289
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Grafiku 3.10: Ndryshimet né shpeshtésiné e konsumit té
ushgimeve té ndryshme mes kontrolleve dhe individéve me
Tiroidit Hashimoto.

Duke marré si referencé kriterin e sinjifikancés (p <.05) pas pérpunimit té té dhénave,
u vu re se kishte ndryshime té réndésishme né shpeshtésiné e konsumit té ushgimeve té
ndryshme midis rasteve dhe kontrolleve pér perimet (t = 7.411, p <.05) dhe frutat (t =
3.544, p < .05), té cilat konsumoheshin mé shpesh nga individét né grupin e kontrollit
krahasuar me individét me TKH.

Ndryshime té réndésishme midis dy grupeve u vuné re dhe né konsumin e vezéve (t =
-7,355, p <.05), ushgimeve té shpejta (snack) (t = -2,585, p <.05), émbélsirave (t = -
3,155, p < 0,05), bishtajoreve (t = - 2,269, p < 0,05) dhe bulmetit (t =-3.293, p <.05), té
cilat konsumoheshin mé shpesh nga individét me tiroidit Hashimoto sesa grupi i kontrollit
(Tabela 3.15).
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Tabela 3.15: T-test mbi diferencat né shpeshtésiné mesatare té konsumit té grupeve té
ndryshme ushgimore midis kontrolleve dhe individéve me TKH.

Me té verdhé jané shénuar grupet ushgimore pér té cilat éshté gjetur
ndryshim statistikor i réndésishém né frekuencén e konsumit té tyre mes
kontrolleve dhe individéve me TKH.

Lot Diferen Diferen
Kontrollet (pa |  Kronik tlerenca | Tllerenca | ey
Parametri . : . mes TKH | mes TKH
. sémundje) Hashimoto dhe dhe Vs
(grupi (N=240) | (TKH)(N= Kontrolle
ushqimor) 187) kontrolleve | kontrolleve
M ds M ds t p
Peshk dhe
dukt
pro' —— 1.18 0.68 1.29 0.81 -1.476 141
deti
heré/javé
Arra,
bajame 1.91 0.93 1.96 0.88 -0.509 611
heré/javé
BEie 257 | 067 | 205 | 076 | 7411 000 IS
heré/dité ’ ® ’ -0 ’ i Kontrolle
Fruta HT <
2.14 0.81 1.87 0.73 3.544 .000
heré/dité Kontrolle
Mish
e 2.90 0.87 3.00 0.62 -1.328 185
heré/jave
Vezé HT >
e 3.07 0.87 3.65 0.74 -7.355 .000
heré/javé Kontrolle
Snack HT >
e 2.89 1.21 3.24 1.47 -2.585 010
heré/javé Kontrolle
Buké dhe
produkte
. 2.76 0.92 2.88 0.96 -1.293 197
brumi
heré/dité
Embélsira HT >
o 216 | 144 | 2.69 | 1.90 -3.155 002
heré/javé Kontrolle
Bishtaj HT >
15,_ .a_]o‘r‘e 1.31 0.78 1.49 0.85 -2.269 .024
heré/javé Kontrolle
- 197 | 073 | 222 | 079 | -3.203 001 HI=
heré/dité ' ’ ’ ’ ’ ' Kontrolle

Pér té paré nése ka njé lidhje té réndésishme té pranisé sé TKH me konsumin e
ushgimeve té ndryshme, u pérdor regresionin logjistik i analizés univariate duke llogaritur
raportin e gjasave [Odds Ratio (OR)]. Nga pérpunimi i t& dhénave rezulton se pacientét
gé konsumojné perime kané 62.5% mé pak gjasa (OR = .375) té preken nga tiroiditi
Hashimoto sesa grupi i kontrollit. Pacientét gé konsumojné fruta kané 36,6% mé pak
gjasa (OR =0,634) té preken nga tiroiditi Hashimoto sesa grupi i kontrollit. Pacientét gé
konsumojné vezé kané€ 2,5 heré mé shumé gjasa (OR = 2,469) pér t’u prekur nga TKH
sesa grupi i kontrollit. Pacientét qé konsumojné ushgime té shpejta (snacks) kané 1.2
heré mé shumé gjasa té preken nga TKH (OR = 1.214) krahasuar me ata té grupit té
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kontrollit (OR = 1.209). Pacientét gé konsumojné bishtajore kané 1.3 heré mé shumé
gjasa (OR = 1,316) pér tu prekur nga TKH sesa grupi i kontrollit. Pacientét gé konsumojné
bulmet kané 1.54 heré mé shumé gjasa (OR = 1.542) pér t’u prekur nga TKH krahasuar
me grupin kontrollit si¢ paragitet né tabelén 3.16.

Tabela 3.16: Regresioni logjistik i analizés univariate té lidhjes mes produkteve
ushgimore dhe tiroiditit Hashimoto.

p OR 95% C.I. pér OR

Parametri (grupi ushqimor) =
I poshtém | I sipérm
. 13 1 1.218 | 942 1.576
Peshk dhe produkte deti/javé 3
. . .61 | 1.056 | .856 1.303
Arra, bajame/ javé 0
. . .00 | 375 | .281 .500
Perime/ dité 0
. .00 | .634 | .490 821
Fruta/ dité )
C 20 | 1.176 | 917 1.509
Mish/ javé 3
e .00 | 2.469 | 1.885 3.233
Vezé/ javé
0
. .00 | 1.214 | 1.049 1.404
Snack/ javé 9
g .19 | 1.144 | 933 1.403
Buké dhe produkte brumi/ dité 7
. .00 | 1.209 | 1.076 1.359
Embélsira/ javé )
. . . .02 | 1316 1.038 1.669
Bishtajore/ javé 3
. 00 | 1.542 | 1.187 2.004
Bulmet/ dité )
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3.6 Rezultatet e vlerésimit ekografik

Vlerésimi me echo color doppler i gjéndrés tiroide ishte i mundur pér 649 individé.
Nga ky vlerésim rezultoi se 60% e tyre kishin parametra ekografiké normalé, ndérkohé
gé 8% paraqgitnin strumé difuze té gjéndrés tiroide, 11% strumé nodulare ose noduj té
veguar dhe 21% karakteristika ekografike pér tiroidit kronik. Ashtu si prania e anti-TPO
pozitivé né 23% té popullatés sé marré né studim edhe nga ekzaminimi ekografik i
gjéndrés tiroide rezultoi se 21% e individéve té ekzaminuar paragesnin té dhéna ekografike
sugjeruese pér tiroidit kronik. Shpérndarja e individéve sipas vlerésimit ekografik paraqgitet
né grafikun 3.11.

M Ekostrukturé normale
m Strumé difuze
Strumé nodulare ose noduj

té tiroides

Tiroidit kronik

Grafiku 3.11: Rezultatet e vlerésimit ekografik té
individéve té pérfshiré né studim.

Bazuar né té dhénat ekografike dhe laboratorike té€ marra u vlerésua korrelacioni mes
pranisé sé antitrupave pozitivé anti-TPO, té cilét ishin antitrupat gé u ndeshén mé shpesh
né popullatén e marré né studim dhe ndryshimeve ekografike karakteristike pér TKH
pérkatésisht: struktura heterogjene, struktura hipoekogjene dhe pamja mikronodulare.

Korrelacioni mes anti-TPO dhe strukturés heterogjene té gjéndrés tiroide né ekografi

Nga 161 pacienté me anti-TPO pozitivé, 3.7% (6 individé) nuk kishin strukturé
heterogjene né eko dhe 96.3% (155 individé) kishin strukturé heterogjene té gjéndrés
tiroide. Ndérkohé gé né individét me anti-TPO negativé, pjesa mé e madhe e tyre 67.6 %
(330 individé) nuk shfagnin prani té heterogjenicitetit né ekografi pérkundrejt 32.4% (158
individé) gé kishin strukturé heterogjene té gjéndrés tiroide.
Nga Pearson Chi Square test (X?(1) =197.95, p=.000<.05), rezulton se ka njé lidhje
statistikisht té réndésishme midis anti-TPO pozitivé dhe strukturés heterogjene té gjéndrés
tiroide né eko (Tabela 3.17).
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Tabela 3.17: Lidhja mes anti-TPO pozitivé dhe strukturés
heterogjene né ekografiné e tiroides.

Anti TPO pozitive Jo n

%

Po n

%

Total n

%

Value

Pearson Chi-Square 197.95
test

Struktura heterogene Total
né eko
Jo Po
330 158 488
67.6% 32.4% 100.0%
6 155 161
3.7% 96.3% 100.0%
335 313 649
51.7% 48.3% 100.0%
daf p
1 .000

Korrelacioni mes anti-TPO dhe strukturés hipoekogjene té gjéndrés tiroide

né ekografi

Nga 161 pacienté me anti-TPO pozitivé, 82.6% kané strukturé hipoekogjene té gjéndrés
tiroide né ekografi dhe 17.4 % nuk paragesin strukturé hipoekogjene. Né grupin e
individéve me anti-TPO negativé vihet re se struktura hipoekogjene e gjéndrés tiroide
éshté e pranishme né njé pérgindje té vogél individésh vetém 2.9% (14/488 individg).
Nga Pearson Chi-Square test (X3(1) =439.360, p=.000<.05) rezulton njé lidhje e
réndésishme statistikore midis anti-TPO pozitivé dhe strukturés hipoekogjene té gjéndrés

tiroide né ekzaminimin ekografik si¢ tregohet né tabelén 3.18.

Tabela 3.18: Korrelacioni mes strukturés hipoekogjene té tiroides
né ekografi dhe anti-TPO pozitivé.

Struktura hipoekogene Total
né ekografi
Jo Po

Anti TPO pozitive Jo n 474 14 488
% 97.1% 2.9% 100.0%

Po n 28 11353} 161
% 17.4% 82.6% 100.0%

Total n 502 147 649
% 77.3% 22.7% 100.0%

Value df P
Pearson Chi-Square 439.360 1 .000
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Korrelacioni mes anti-TPO dhe strukturés mikronodulare té gjéndrés tiroide né
ekografi

Nga 161 pacienté me anti-TPO pozitivé, 52.2% kané strukturé mikronodulare té
gjéndrés tiroide né eko dhe 47.8% nuk e kané. Né grupin e individéve me anti-TPO
negativé, 99.2% e tyre nuk e shfaqgin kété karakteristiké né ekzaminimin ekografik. Nga
Pearson Chi Square test (X?(1) =274.217, p=.000<.05) rezulton njé lidhje e réndésishme
statistikore midis anti-TPO pozitivé dhe strukturés mikronodulare né ekografi si¢ tregohet
né tabelén 3.19.

Tabela 3.19: Korrelacioni mes anti TPO pozitivé dhe strukturés
mikronodulare né ekografi.

Strukturé mikronodulare Total
né ekografi
Jo Po
anti TPO pozitive Jo n 484 4 488
% 99.2% 0.8% 100.0%
Po n 77 84 161
% 47.8% 52.2% 100.0%
Total n 561 88 649
% 86.4% 13.6% 100.0%
Value df P
Pearson Chi-Square 274217 1 .000

Nga analiza e mésipérme rezultoi se struktura hipoekogjene né ekografiné e gjéndrés
tiroide kishte njé sensitivitet 92% né identifikimin e rasteve me TKH dhe specificitet
72%. Parametri ekografik mé specifik pér zbulimin e TKH ishte pamja mikronodulare
né ekografi gé kishte njé specificitet 98%.

Lidhur me ndryshimet e fluksit vaskular né echo color Doppler, u vu re se individét
me anti-TPO pozitivé né 78% té tyre kishin fluks vaskular normal, 17% fluks vaskular
té reduktuar dhe né 1 % té rasteve fluks vaskular té shtuar. Né total ndryshime té fluksit
vaskular u gjetén né 18% té rasteve né grupin me anti-TPO pozitivé krahasuar me vetém
7% né individét me anti-TPO negativé.
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1. DISKUTIME

Tiroiditi Hashimoto dhe faktorét e riskut

NEé studimin toné 14% e popullatés paraqgiste njé ¢rregullim té funksionit té tiroides,
gjé gé u evidentua nga TSH mbi ose nén vlerat e referencés. Kéto c¢rregullime ishin mé
té shpeshta né femra me njé frekuencé 18.2 % dhe mé té pakta né meshkuj, pérkatésisht
né 8.9% té rasteve. Hipotiroidizmi dhe hipertiroidizmi u vuné re né njé pérqgindje té
vogél té individéve té marré né studim pérkatésisht 3% dhe 1%. E njéjta gjé mund té
thuhet edhe pér hipertirozén subklinike, e cila u zbulua vetém né 1.6% té popullatés sé
studiuar. Ndérkohé qgé hipotiroidizmi né formén subklinike (TSH mbi 4.5 pU/mL me
FT4 dhe FT3 normal) kishte njé shpeshtési té konsiderueshme né 8.3% té individéve té
studiuar. Shumica e kétyre individéve, né fazén subklinike, nuk paragesin simptoma
specifike dhe si rrjedhim kalojné pa u diagnostikuar. Identifikimi i hershém i uljes sé
funksionit té gjéndrés tiroide gé né fazén subklinike ka réndési té madhe pér njé séré
ndérlikimesh qé lidhen me té, si: dislipidemia, osteoporoza, patologjité kardiovaskulare,
ulja e pérgendrimit etj. (Flynn et al., 2004). Té dhénat e kétij studimi treguan se
crregullimet e funksionit té gjéndrés tiroide dhe né vecanti hipotiroidizmi jané té shpeshta
né popullatén shqiptare. Si rrjedhojé, do té ishte me vleré pérfshirja e TSH si test rutiné
depistues né kontrollin bazé té shéndetit.

Nga studimi u pa se anti-TPO dhe anti-TG pozitivé ishin té pranishém pérkatésisht né
23% dhe 18% té popullatés. Pavarésisht se Shqipéria éshté konsideruar njé vend me
deficencé jodike dhe strumé endemike, kjo prevalencé e larté e antitrupave pozitivé
tregon se patologjité autoimune té tiroides jané té shpeshta né vendin toné. Né individé
me hipotiroidizém subklinik dhe klinik (TSH mbi 4.5 pU/mL), qé pérbénin 11.3% té
popullatés sé marré né studim, u vu re se antitrupat kundrejt tiroides anti-TPO ishin
pozitivé né 57% té tyre kundrejt 15% qé u gjetén né popullatén eutiroidiene. Kjo do té
thoté se autoimuniteti éshté shkaku mé i shpeshté i hipotiroidizmit né popullaté sidomos
né grupmoshat e mesme 36-45 vje¢ dhe 46-55 vjec. Sistemi shéndetésor aktual e ofron
teknologjiné laboratorike pér matjen e antitrupave anti-TPO dhe anti-TG, si rrjedhim
dhe identifikimi i kétyre rasteve éshté mé i shpeshté krahasuar me vite mé paré.

Njé arsye pér prevalencén e larté té antitrupave pozitivé éshté dhe mbizotérimi i
femrave kundrejt meshkujve né popullatén e studiuar, ku femrat pérbéjné 63% té rasteve
kundrejt meshkujve me 37% té rasteve. Ka njé diferencé té dukshme né shfagjen e
antitrupave pozitivé ndérmjet dy gjinive ku frekuenca e anti-TPO pozitivé ishte 27% né
femra dhe 17% né meshkuj dhe frekuenca e anti TG pozitivé ishte 24.9% né femra
pérkundrejt 6.4% né meshkuj.

Faktor tjetér i réndésishém gé mund té keté ndikuar né shpeshtésiné e larté té
antitrupave kundrejt tiroides éshté dhe shtimi i jodit né dietén ushgimore qé prej
implementimit té programit té jodizimit té kripés né Shqipéri nga viti 2008. Ka mjaft
studime qgé tregojné se antitrupat kundér gjéndrés tiroide dhe hipotiroidizmi autoimun
jané mé té shpeshté né popullatat me marrje té mjaftueshme té jodit krahasuar me ato me
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deficenceé jodike (Luo Y. et al., 2014; Zaletel K. et al., 2011; Camargo RY et al., 2008;
Teng X et al., 2011).

P&r mé tepér, studimet tregojné se marrja e jodit shtesé rrit prevalencén e antitrupave
ndaj tiroides. Shembulli mé tipik éshté ai i Danimarkés ku prevalenca e anti-TPO né
popullaté pas jodizimit té detyrueshém té kripés sé gjellés u rrit nga 14.3% né 23.8%
(Bulow Pedersen et al., 2011).

Vlen pér t’u analizuar edhe shpeshtésia e konsiderueshme e anti-TPO pozitivé né
popullatén eutiroidiene t& marré né studim, ku rezultoi se 15% pér gind e kétyre individéve
me teste normale té funksionit té tiroides kishin anti-TPO pozitivé. Né kété grup individésh
u vu re njé korrelacion i réndésishém mes pranisé sé anti-TPO dhe vlerés sé TSH té
matur. Individét me anti-TPO pozitivé kishte vlera TSH brenda normés, por mesatarisht
mé té larta krahasuar me ata me anti-TPO negativé, gé do té thoté se kéta individé mund
té jené kandidaté pér pérkegésimin e funksionit té gjéndrés tiroide né té ardhnmen. Né
kété pike, rezultatet e studimit toné jané té krahasueshme me ato té literaturés. Wiersinga
dhe kolegét e tij raportojné njé prevalencé 12-26% té anti-TPO pozitivé né popullatén
eutiroidiene (Prummel & Wiersinga 2005).

Gjithashtu u pa njé lidhje sinjifikante mes anti-TPO dhe gjinisé, moshés e historisé
familjare ku anti-TPO pozitivé ishte mé e shpeshté né seksin femér, individét né moshé
mesatare dhe individét me té aférm me patologji autoimune té tiroides, rezultate kéto qé
pérputhen dhe me literaturén.

Ndryshe nga raportimet né literaturé, né studimin toné nuk u gjetén lidhje té
réndésishme statistikore mes duhanpirjes dhe pranisé sé anti-TPO pozitivé. Faktoré qé
mund té kené ndikuar né kété rezultat jané diferenca mes duhanpirésve né kohézgjatje
dhe numrit té cigareve né dité té konsumuara, té cilat nuk u morén parasysh né kété
pyetésor. Té dhénat nga studimet tregojné se ndikimi i duhanit né autoimunitetin e tiroides
éshté dozé dependent (Kim et al., 2019). Arsye tjetér pér kété rezultat mund té jeté
interferenca e faktoréve té tjeré si statusi jodik dhe faktorét ushgimoré.

Nga analiza e té dhénave, rezultoi se anti-TG kishte njé frekuencé mé té ulét se anti
TPO dhe shfaqte njé korrelacion pozitiv me seksin femér ashtu si dhe anti-TPO, ndérkohé
gé nuk u pa njé korrelacion i réndésishém statistikisht mes anti-TG pozitivé dhe moshés.
Vetém 6 individé né 843 té analizuar (0.7%) shfagnin anti-TG pozitivé ndérkohé gé anti
TPO ishin negativé. Ndér individét me anti-TPO pozitivé (198 né total) 52 prej tyre
ishin pozitivé vetém pér anti-TPO dhe jo pér TG.

Si rrjedhim, anti-TPO éshté njé parametér mé specifik pér zbulimin e rasteve me
TKH dhe anti TG duhet té kryhet vetém né rastet me anti-TPO negativé gé kané ndryshime
karakteristike né ekografiné e gjéndrés tiroide ose ndryshime té testeve funksionale té
tiroides (TSH, FT4, FT3). Megjithaté, individét né moshé té re shpesh kané titra mé té
ulét té anti-TPO ose anti-TG dhe né disa raste nivele negative (Prummel & Wiersinga,
2005).

Roli i ekografisé né tiroiditin Hashimoto

Lidhur me réndésiné e vlerésimit ekografik né diagnostikimin e TKH, u pa se anti-
TPO pozitivé ka njé lidhje statistikisht sinjifikante me ndryshimet ekografike si
heterogjeniciteti, hipogjeniciteti dhe pamja mikronodulare. Kéto ndryshime ekografike
jané reflektim i ndryshimeve fizpatologjike gé ndodhin né gjéndrén tiroide si infiltrimi
limfocitar, shkatérrimi gradual i gjéndrés dhe zévendésimi me ind fibrotik. (Vejbjerg et
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al. 2006). Ka mjaft studime gé tregojné lidhjen mes parametrave ekografiké dhe testeve
laboratorike té tiroides. Nordmeyer et al. raportoi se TKH mund té pérjashtohet vetém
pérmes ekografisé me njé siguri 84% (Nordmeyer et al., 1990). Njé studim tjetér vlerésoi
se ekografia e gjéndrés tiroide kishte njé sensitivitet 90% pér té parashikuar anti-TPO
negative dhe njé sensitivitet 81% pér parashikimin e TSH normale.(Trimboli.P.et al 2009)
NEé studimin toné hipoekogjeniciteti ishte i pranishém né 82.6 % té individéve me antitrupa
pozitivé krahasuar me 2.9% né ata me antitrupa negativé dhe teste funksionale normale
té tiroides. Né grupin e kontrollit (individé me antitrupa negativé dhe teste hormonale
normale) vetém 4 nga 488 individé (0.8%) paragitnin strukturé mikronodulare né eko,
ndérkohé gé né individét me antitrupa pozitive pamja mikronodulare ishte e pranishme
né 52.2% (84 ng 161 individé). Nga analiza e kétyre té dhénave rezultoi se
hipoekogjeniciteti ka njé sensitivitet prej 92% né identifikimin e tiroidit Hashimoto,
ndérkohé gé mikronodulariteti éshté parametri me specificitetin mé té larté 98%.

Kéto rezultate si dhe té dhénat nga literatura tregojné se anti-TPO né serum dhe
ndryshimet ekografike shfagen shumé mé herét né dekursin e sémundjes se rritja e vlerés
sé TSH mbi normén. Kur TKH éshté né fazén e hipotiroidizmit, diagnoza mund té vihet
vetém me testet hormonale dhe praniné e anitrupave pozitivé. Por né individét eutiroidiené
me anti-TPO ose anti-TG pozitive, ekografia e tiroides éshté e nevojshme. Né kété rast
ndryshimet karakteristike né ekografi tregojné pér praniné e TKH, i cili ende nuk ka
pérparuar né fazén e hipotiroidizmit (Rago et al., 2001).

Ndryshimet ekografike té strukturés sé tiroides si hipogjeniciteti dhe heterogjeniciteti
jo vetém gé shfagen herét né dekursin e sémundjes, por mund té parashikojné dhe kalimin
e TKH eutiroidien né fazén e hipotirozés subklinike apo klinike. Né njé studim, ku u
ndogén 117 pacienté me hipotirozé subklinike pér 3 vjet, u vu re se individét me strukturé
heterogjene dhe hipoekogjene né ekografi kishin rrezik mé té larté pér té kaluar né
hipotiroidizém klinik kundrejt atyre me strukturé ekografike normale (Rosério et al.,
2009). Rritja e shkallés sé heterogjenicitetit dhe hipogjenicitetit shkon paralelisht dhe
me rritjen e titrit té antitrupave anti-TPO dhe anti-TG. Mazziotti et al. raportoi se né
individét me TKH hipotiroidizmi shfagej kur té paktén 48.3% e gjéndrés tiroide ishte
hipoekogjene né ekografi, ndérsa hipotiroidizmi ishte i pranishém né té gjithé individét
me mbi 68% té strukturés hipoekogjene né ekografi (Mazziotti et al., 2003).

Ndérkohé gé TSH mbetet testi mé kosto-efikas pér identifikimin e individéve me
alterim té funksionit té gjéndrés tiroide, anti-TPO dhe ekografia e gjéndrés tiroide
rekomandohen si teste pér identifikim e tiroiditit Hashimoto gé né fazén e hershme
eutiroidiene né grupet e riskuara té popullatés me géllim ndjekjen né dinamiké té kétyre
individéve gé mund té kené alterim té funksionit té tiroides né té ardnmen (Hollowell et
al. 2002). Kéto kategori pérfshijné graté shtatzéna, individét me patologji autoimune té
tjera, individét me té aférm me prekje autoimune té tiroides, individét gé pérdorin
medikamente gé ndikojné né tiroide (amiodarone, litium, interferon etj.) dhe individét
me ndryshime karakteristike ekografike pér tiroidit Hashimoto, si: hipoekogjeniciteti
dhe mikronodulariteti. Identifikimi i hershém i uljes sé funksionit té gjéndrés tiroide gé
né fazén subklinike ka réndési té madhe pér njé séré ndérlikimesh qgé lidhen me té si
dislipidemia, osteoporoza, patologjité kardiake, depresioni dhe problemet e tjera
neuropsikiatrike etj (Flynn et al. 2004).
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Faktorét nutricionalé dhe tiroiditi kronik Hashimoto

Sa i pérket lidhjes sé tiroiditit Hashimoto me faktorét nutricionalé, né literaturé
raportohen mungesa té selenit, hekurit, jodit, zinkut, magnezit dhe vitaminave A, B, C,
D né kété kategori individésh. Gjithashtu evidentohet réndésia e marrjes sé mjaftueshme
té proteinave, fibrave nga dieta dhe acideve yndyrore té pangopura omega-3.
Rekomandohet shpesh eliminimi i laktozés pér shkak té intolerancés ndaj saj ose ndikimit
né pérthithjen e levotiroksinés. Ka gjithashtu sugjerime edhe pér eliminimin e glutenit si
rezultat i njé ndérvperimi té€ mundshém té gliadinés me antigjenét tiroidiené (Krysiak et
al., 2018). Nga studimi yné rezultoi se émbélsirat, ushgimet e thata, bulmeti dhe bishtajoret
konsumoheshin mé shumé mes pacientéve me tiroidit Hashimoto sesa nga grupi i
kontrollit. Ndérkohé gé perimet dhe frutat konsumoheshin mé pak nga pacientét me
tiroidit Hashimoto sesa grupi i kontrollit. Rezultati mé sinjifikant i studimit ishte konsumi
I bulmetit mes pacientéve me TKH krahasuar me grupin e kontrollit. Teorikisht, ky efekt
mund té shpjegohet nga sasia e larté e yndyrés shtazore né kéto produkte ose intolerancés
ndaj laktozés. Dietat me pérmbajtje té larté té yndyrnave shtazore mund té kontribuojné
né inflamacionin kronik dhe progresionin e proceseve kronike né organizém pérfshi
tiroiditin Hashimoto. Eliminimi i laktozés nga dieta lidhet me faktin se rreth 75% e
individéve me TKH shfagin intolerancé ndaj laktozés. Intoleranca ndaj laktozés ul
ndjeshém pérthithjen e levotiroksinés nga trakti gastrointestinal. Si rrjedhim, individét
me TKH, gé u duhet té marrin levotiroksing, duhet t’i nénshtrohen testit té intolerancés
ndaj laktozés dhe ta eliminojné até nése rezultojné pozitivé. Reduktimi i yndyrnave
shtazore apo dietave pa laktozé nuk duhet rekomanduar detyrimisht né té gjithé pacientét
me Hashimoto, por duhen marré parasysh karakteristikat individuale dhe faktorét e riskut
pér secilin. Konsumi i émbélsirave dhe ushgimeve té pérpunuara njihet gjithashtu pér
vetité proinflamatore dhe lidhjen me sémundjet kronike. Né kété kéndvéshtrim, kéto
grupe ushgimore mund té ndikojné né pérkegésimin e tiroiditit Hashimoto. Zévendésimi
I ushgimeve té shéndetshme té dietés me kéto lloj ushgimesh ndikon né marrjen mé té
pakét té nutrientéve té nevojshém pér funksionin e gjéndrés tiroide si jodi, seleni, vitamina
D dhe hekuri.

Gluteni éshté gjithashtu njé element gé lidhet me sémundjet autoimune, pérfshi kétu
dhe TKH. Arsyeja mendohet té jené reaksionet e krygézuara mes gliadinés dhe antigjenéve
tiroidiené (Ratajczak et al., 2017). Individéve me TKH shpesh u kérkohet eliminimi i
glutenit nga dieta pér arsye té bashkekzistencés me intolerancén ndaj glutenit, e cila
éshté 10 heré mé e shpeshté né individét me TKH se né popullatén e pérgjithshme (Sharma
etal., 2016). Né studimin toné produktet e brumit ishin grupi ushgimor mé i shpeshté gé
konsumohej nga popullata dhe nuk u vu re diferencé e réndésishme statistikore mes
grupit me TKH dhe grupit té kontrollit né konsumin e tyre. Si rrjedhim, dieta pa gluten
nuk késhillohet pér ¢do individ me TKH, por veg pér individét té cilét rezultojné pozitiv
né testin e intolerancés ndaj glutenit.

Kufizime té studimit

Né interpretimin e rezultateve duhen marré parasysh disa kufizime té studimit. Ky
éshté njé studim i tipit kros-seksional observues gé nuk ka pér géllim té identifikojé
lidhjen fizpatologjike shkak-pasojé pér grupet ushgimore dhe TKH. Si rrjedhim,
ndryshimet né regjimin ushgimor né formén e njé diete specifike nuk duhet té praktikohen
pér ¢do individ me TKH, por duhen béré vlerésimet individuale pér ¢cdo rast, duke marré
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parasysh deficiencat nutricionale gé ndeshen shpesh né kéta individé. Studimi pérfshin
njé numér té kufizuar individésh, gjé qé mund té ndikojé né sinjfikancén statistikore. Né
Shqipéri nuk ka té dhéna té méparshme pér patologjité autoimune té tiroides né popullaté
dhe shpeshtésiné e anti-TPO dhe anti-TG pozitivé pér té béré krahasimin me situatén
aktuale pas jodizimit. Anti TPO dhe ekografia e tiroides rezultojné té identifikojné TKH
né fazén e hershme, por mbetet té vlerésohet aksesi dhe kosto-efikasiteti pér pérdorimin
e a ekografisé dhe anti-TPO si teste depistuese pér identifikimin e hershém té TKH.
Faktoré té tjeré si p.sh. ményra e té ushqyerit, medikamentet, duhanpirja, kimikatet, qé
mund té ndikojné né funksionin e tiroides, duhet té€ merren parasysh. Objektivi yné pér
kérkime té ardhshme éshté ndjekja e subjekteve eutiroide me antitrupat tiroide pozitivé
té pérfshiré né kété studim pér ecuriné e funksionit té tiroides né vazhdim. Qéllimi éshté
té vlerésohet numri i subjekteve gé zhvillojné njé ulje té funksionit té tiroides, koha
mesatare e instalimit té hipotiroidizmit nga identifikimi i anti-TPO pozitivé apo
ndryshimeve ekografike karakteristike dhe faktorét e riskut té lidhur me pérkegésimin e
funksionit té tiroides. Kjo do té ndihmonte né zhvillimin e njé modeli parashikues pér té
klasifikuar individét bazuar né rrezikun e pérkeqgésimit té funksionit té tiroides né té
ardhmen.
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V. PERFUNDIME DHE REKOMANDIME

1. Crregullimet e funksionit té tiroides jané té shpeshta né popullatén shqiptare,
pérkatésisht 18.2% né femra dhe 8.9% né meshkuj. Hipotiroidizmi né formén subklinike
éshté crregullimi mé i shpeshté i funksionit té tiroides me njé shpeshtési 8.3%. Pér
rrjedhojé, sugjerojmé gé TSH té pérfshihet né testet e kontrollit bazé té shéndetit me
géllim identifikimin dhe trajtimin e hershém té ¢crregullimeve funksionale té tiroides dhe
uljen e ndérlikimeve gé lidhen me to.

2. Pavarésisht se Shqipéria éshté konsideruar njé vend me defigencé jodike dhe strumé
endemike, vihet re njé prevalencé e larté e antitrupave pozitivé ndaj tiroides pérkatésisht
23% pér anti-TPO dhe 18% pér anti-TG. Antitrupat pozitivé jané mé té shpeshté né
seksin femér, grupmoshén e mesme 36-45 dhe 46-55 vje¢ dhe individét gé kané histori
familjare pér patologji auoimune té tiroides.

3. Nuk u vu re lidhje e réndésishme statistikore mes anti-TPO pozitive dhe vendbanimit
e nivelit té edukimit.

4. Né& individét me hipotiroidizém subklinik dhe klinik (TSH mbi 4.5 pU/mL) anti-
TPO ishin pozitive né 57% té rasteve gé do té thoté se autoimuniteti &shté shkaku mé i
shpeshté i hipotiroidizmit né popullaté.

5. Anti-TPO pozitive jané té pranishme né 15 % té popullatés eutiroidiene. Ka njé
korrelacion té réndésishém mes pranisé sé anti-TPO dhe vlerés sé TSH té matur né kété
kategori, e cila éshté mesatarisht mé e larté krahasuar me individét me anti-TPO negative.
Kéta individé mund té jené kandidaté pér pérkegésimin e funksionit té gjéndrés tiroide
né té ardhmen, prandaj rekomandojmé ndjekjen periodike pérmes testit TSH.

7. Anti-TPO éshté njé parametér mé specifik pér zbulimin e rasteve me TKH krahasuar
me anti-TG. Anti-TG duhet té kryhet vetém né rastet me anti-TPO negative gé kané
ndryshime karakteristike né ekografiné e gjéndrés tiroide ose ndryshime té testeve
funksionale té tiroides (TSH, FT4, FT3).

8. Anti-TPO né serum dhe ndryshimet ekografike shfagen shumé mé herét se rritja e
vlerés sé€ TSH mbi normén. Hipoekogjeniciteti ka njé sensitivitet prej 92% né identifikimin
e tiroidit Hashimoto, ndérkohé gé mikronodulariteti éshté parametri me specificitetin
mé té larté 98%. Né individét eutiroidiené dhe anti-TPO ose anti-TG pozitive ekografia
e tiroides éshté e nevojshme. Né kété rast, ndryshimet karakteristike né ekografi tregojné
pér praniné e TKH, i cili ende nuk ka pérparuar né fazén e hipotiroidizmit.

9. Anti-TPO rekomandohen si test pér identifikimin e tiroiditit Hashimoto né fazé té
hershme eutiroidiene me géllim ndjekjen né dinamiké té individéve né risk gé mund té
kené alterim té funksionit té tiroides né té ardhmen. Kategorité gé duhen vlerésuar
pérfshijné graté shtatzéna, individét me patologji té tjera autoimune, individét me té
aférm me prekje autoimune té tiroides, individét gé pérdorin medikamente gé ndikojné
né tiroide (amiodarone, litium, interferon etj.) dhe individét me ndryshime karakteristike
ekografike pér tiroidit Hashimoto si hipoekogjeniciteti dhe mikronodulariteti.
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10. Embélsirat, ushgimet e thata, bulmeti dhe bishtajoret konsumoheshin mé shumé
mes pacientéve me tiroidit Hashimoto sesa nga grupi i kontrollit. Ndérkohé gé perimet
dhe frutat konsumoheshin mé pak nga pacientét me TKH sesa grupi i kontrollit. Nuk
pati ndryshime sinjifikante mes dy grupeve né konsumin e produkteve té brumit.

11. Nuk u vu re ndonjé korrelacion i réndésishém mes duhanpirjes dhe pranisé sé anti-
TPO pozitivé né serum.

12. Ndjekja e njé regjimi ushgimor té shéndetshém pérmiréson shéndetin e
pérgjithshém dhe éshté mbéshtetés ndaj terapisé né individét me TKH. Dietat specifike
pa gluten ose pa laktozé nuk duhet té praktikohen pér ¢do individ me TKH, por duhen
béré vlerésimet pér intolerancat dhe defigencat nutricionale rast pas rasti.
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