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Panhipogamaglobulinemia e pérbashkét e ndryshueshme idiopatike
bén pjesé né grupin heterogjen te mangésive paresore te mbrejtjes imu-
nitare (11, 4s), qé lidhen me pamjaftueshméring e limfociteve B ose té
imunoglobulinave (13,16,25). Ky emértim pérmbledh né vetvete njé séré
sindromesh (2,4,11,1 9,48) té lindura ose té Htuars, sporadike apo familja-
re, g€ prekin te dy gjinité, duke pasur té pérbashket pakeésimin ose mun-
gesén e piote t¢ imunoglobulinave dhe shlagjet klinike té lidhura me g&té
mangesi imunologjike (2, 13, 24, 31).

Si pasojé e mungesés sé kritereve klasifikuese té plota klinike, gje-
netike, imunologjike, biologjike e histopatologjike, né kété sindrom rro-
ken ende mjaft t& sémuré gé kané edhe dallime ndérmjet tyre (3,4,7,
8,11,15). Prandaj né literaturd ky sindrom mund té gjendet me emérti-
me t& ndryshme; si hipogamaglobulinemi idiopatike ose e fituar (12,28),
bipogamaglobulinemi e pérbashkét e ndryshueshme parésore (24), hi-
pogamaglobulinemi ¢ lindur e palidhur me seksin ose sporadike (11), dis-
gamaglobulinemi parésore (8), agamaglobulinemi thelbésore (8,31), man-
gési imunmitare e pérbashkét e ndryshueshme (6,17), mangési imunitare e
pérgjithshme e ndryshueshme e paklasifikuar 2n.

Dallohen disa variante t& kétij sindromi, q& kushtézohen nga: a)
kohéshfaqgja klinike: forma me shfagje té hershme, e fémijve, dhe ajo
me shfaqje t& vonshme, e té rriturit (11, 12); b) shkalla e pamjaftueshmé-
risé s& imunoglobulinave: agamaglobulinemia dhe hipogamaglobulinemia
(3,8,13,30); ¢) Ioji i mangésisé imunitare: forma vetém me prekje té
imunitetit humoral dhe ajo ku preket edhe ai gelizor (2,6,16,25,29).

Qéllimi i artikullit #shté vénia né dukje e ekzistencés sé késaj man-
gésie imunitare edhe né vendin toné, si dhe té tregojmé se diagnostikimi
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i rasteve t& tilla kérkon njé thellim t& kérkimeve jo vetém klinike por
edhe imunologjike humorale e, sidomos, gelizore. E vecanté né kéts
publikim &shté plotésimi i rastit me pércaktimin e vlerave relative &
linfociteve.T.e B-ns glakun periferik; ¢ka na ndihmoi ng diagnozén da-
Himore té mangésisé imunitare,

Paraqitja e rastit

LYV, 15 vjeg, nxénés, banues né rrethin e Tiranés, mé 3.VI.1986
dérgohet dhe shtrohet né Spitalin nr. 4 si rast me enterit ethor té zgja-
tur (kartela nr. 1485). Ai kishte rreth njé muaj me diarre t8 ujshme me
shpeshtési 7-8 heré na dité, dhimbje therrése, rethkérthizore & barkut,
temperaturé nénethore (37.5 — 38.1°C), djersitje t& theksuar dhe képu-
tje t& madhe. Mjekimi ambulator me sulfaguading, enteroseptol dhe
kloramfenikol nuk e pérmirésoi gjendjen. )

Eshté fémija i pesté i familjes, ku nuk ka pasur f&€mijé 18 sémurs
réndé apo t& vdekur. Né moshén dyvjecare kishte filluar t& vuante nga
diarre té zgjatura, pér té cilat ishte shiruar tri heré né spital, ku merrte

veten pas mjekimit me antibiotiké. Diarrets pérsériteshin disa heré né .

vit dhe gjithnjé¢ zhdukeshin pas pérdorimit & antibiotikéve, sidomos t&
tetraciklinés. Pas moshés 6-vjecare, filloi t& vuante edhe nga bronko-
pneumoni té pérséritura, & mjekoheshin miré me antibiotiké. Né mo-
shén 10-vjecare kalon njé hepatit viral i8 zgjatur, ndérsa ms 1985, né
moshén 14-vjecare, shirchet né Institutin e Pneumoftiziatriss pér bro-
nkopneumeni t& réndé bazale té majté, ku diagnostikohet dhe bronko-
ektazia e lobit 8 poshtém tg majté (kartela nr. 799).

, Objektivisht: Gjendja e pérgjithshme — e mesme; zhvillimi fizik —
i mangét (gjatésia 127 cm, pesha trupore 32 kg). (Fig. nr. 1). Lékura e
zbehtd, e ftohté, e thaté. Preken nyje linfatike sa nj& kokérr misri, &
padhimbshme, t& forta e té painflamuara né sipérfaqe, laterocervikale e
inguinale t¢ dyanshme dhe aksilare tg djathté. Gjuha — e thaté, e
veshur; kelit i dyanshém; tonsilat — pak t& zhvilluara, pa inflamim. Ze-
mra; tonet ritmike, pa zhurma organike; pulsi i dobét 116 na minuté; pre-
sioni arterial 90/60 mm Hg. N& bazén e mushkérisé sé majté — frymé-
marrja e dobésuar me nénkércitje. Barku — beteorik, pa ascit. Mélcia
5 em nén harkun brinor, pak e dhembshme, me fortési mesatare; pika
cistike e padhembshme. Shpretka 1 em nén hark, e forté, e padhemb-
shme. Zorrét e holla e t& trasha — me gurgullima dhe t& dhembshme né
palpim té thellé. N& organet e sistemet e tjera — pa shenja klinike pa-
tologjike.

Ndér ekzaminimet e kryera, shénojmé se radiografia e kokés tregoi
sinusit maksilar t& dyanshém; radiografité e gjymtyréve — normale.
Radioskopia gastrointestinale vinte na dukje shénja t& garta té njé sin-
dromi t& keqthithjes (Fig. nr. 3). Grafia e mushkérive — bronkopneumo-
ni bazale t¢ bazés sé mushkérisé sé majté. Hemocitograma: eritrocitet
4.060.000/mm? hemoglobina 62%,, sedimentj i eritrociteve 15 mm/oré;
leukocitet 5,200/mm? (segmente 40, eozinofile 6, shkropinj 20, linfocite 30,
monocite 4%); trombocitet 230.000/mm3. Urina — pa elemente patolo-
- gjike. Sputokultura, urokultura, hemokultura — negative. Kéqyerja bak-
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teriologjike, parazitologjike e mykologjike e feceve vuri né dukje prani
t€ Eskerikia kolit 0 125, xhardia lambia e kandida albikans. Fosfotaza

~alkaline, “glicemia, “azotemia; kreatiremia, provat e mélcisé e gelizat

LE — negative. Testi i D-k D-ksilozés 0.8 g. Testi i laktozés — pozitiv.

Megé u dyshua pér imunopamjaftueshméri imunitare, y kryen edhe
kérkimet pér ekspolirimin e gjendjes imunitare t& kétij t& sémuri si mé
poshté:

Studimi i imunitetit humoral:

Protidograma: proteina térésore 5.2 g/l (albumina 3.1 dhe globulinat
2.1 g/1). Elektroforeza e proteinave té serumit: albuminat 629/, alfa—l-glo—
bulinat 6%, alfa-2-globulinat 14%, betaglobulinat 129/, gamaglobulinat
5%. Imunoelektroforeza: pakésim i theksuar i IgG IgAe IgM (Fig‘. ar. 2,
3). Pércaktimi sasior i imunoglobulinave me imunodifuzionin radial dhe
nefelometri: IgG nén. 250 mg/dl, IgM nén 30 mg/dl dhe IgA nén 20 mg/dl.
Pércaktimi i titrit t& kundértrupézave kundér difterisé dhe tetanozit (pas
kryerjes sé vaksinimit e reivaksinimit t& rregullt kupdér tyre) tregoi
mungese té ploté {¢ tyre né gjakun e té sémurit. Antistreptolizinat —
nén 50 Ul/ml. ,

Reaksioni i Gruber-Vidalit — negativ pér té gjithé kundértrupézat.
Llogaritja e vlerave relative té linfociteve B né gjakun garkullues népér-
mjet té pércaktimit t& imunoglobulinave membranore, duke pérdorur
antiserume polivalente antihumane t& markuara me kripéra té fluo-
reseinés, tregoi se ata pérbénin 69, 18 & gjitha linfociteve qarkulluese:

Studimi i imunitetit gelizor:

Provat e mbindjeshmérisé s& vonuar té lékurés pér kandida, teta-
noz, difteri, streptokok, proteus, trikofiton dhe tuberkul‘i.n'e' — té gjitha
negative. Pércaktimi i vlerave relative té linfociteve T nepérmjet & tes-
tit t& rozetave E tregoi se ata pérbénin 519, t& t& gjitha linfociteve qar-
kulluese. _

I sémuri u mjekua me baktrin (sipas antibiogramés) pér koliinfek-
sionin intestinal; flagyl dhe entobeks pér xhardiazén, nistatina pér kan-
didozén oroenteritiké dhe tetracikling, kanamiciné e anti inflamatora pér
sinusitin e bronkopneumoniné — me rezultate t& mira klinike dhe mi-
krobiologiike.

Diskutim
Né bazé té té dhénave anamnestike, klinike, e paraklinike, biologji-

ke, mikrobiologjike dhe, sidomos, imunologjike, rast% i pargqitgr meé 'lart
plotéson t& gjitha kriteret e kérkuara pér vénien e diagnozés sé panhipo-

. gamaglobulinemisé s& pérbashkét 18 ndryshueshme idiopatike me imuni-

pamjaftueshméri gelizore me shfagje té hershme .(2,3,4,6,8,9,11,16,27). )
Fakti, qé te ky rast patologjité infektive, fillimisht t& tubit tretés
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d.h‘e pastaj ato t€ sistemit t& frymémarrjes, jané shfaqur herét, dhe piké-
risht pas moshés dyvjecare, tregon se kétu kemi. pasur té béjimé. me
formén me shfagje té hershme té késaj mangésie imunitare. Dihet se
kjo pamjaftueshméri imunitare mund té shfaget né ményré sporadike
né ¢do moshé, mé shpesh né vitet e para té jetés dhe mé rrallé né dhje-
tévjecarin e dyté e té treté té saj (2,12,20). Te ky i sémuré, sindromi i
keqthithjes dhe bronkoektazia e lobit t& poshtém t8 mushkérisé s& majté
duhet té konsiderohen si pasojé té infeksioneve té pérséritura té tubit
tretés dhe rrugéve té frymémarrjes, pasi njihet roli i infeksioneve né
shkakésiné e kétyre démtimeve {é rénda té sistemeve né fjalé (1,7,12,13,
14,20,21,22,25,26). Fakti, gé& antibiotikoterapia ishte mjaft vepruese né
infeksicnet e pérséritura, qé kalonte ky i sémuré mbéshtet mendimin se
ato ishin té natyrés bakteriale. Pér té sémurét me hipogamaglobulinemi
té pérbashkét 1€ ndryshueshme idiopatike jané karakteristike infeksionet
e pérséritura e t& zgjatura bakterore té lokalizuara mé shpesh né sinuset,
bronket dhe zorrét e holla (7,12,14,16,23,24,25,27,31), qé& ishin t& prani-
shme edhe né rastin toné. Gjithashtu bashkéshkaktar i enteropatisé né
té sémurét me kété mangési imunologjike éshté edhe protozoari xhardia
lamblia, i cili gjendet né 50%, t& rasteve (12,14,26), duke dhéné shpesh,
né 35-95, té rasteve, keqthithje (12) — pra, ashtu si ndodhi né t& sé-
murin toné. Mekanizmat patogjenetike té vendosjes e pérséritjes sé ké-
tyre infeksioneve né rastet me hipogamaglobulinemi t& tillé lidhen me
mangésiné e veprimtarisé opsonike, litike e neutralizuese nga ana e
serwmit t& tyre, pasi jané molekulat imunoglobulinike ato gé ndérmje-
tésojné kéto reaksione mbrojtése te njeriu (26). Nga ana tjetér, né su-
bjekte té tilla &sht& i prishur dhe akiivizimi i komplementit serik me
rrugén klasike (26). Réndesa e ndjeshme e démtimeve n& mushkéri
(bronkoektazia me bronkopneumoni té pérséritura) dhe né zorré (ente-
ropati té pérsérifura me sindrom té shprehur té keqgthithjes), né t8 sé~
murin e paragitur mé lart, mendojmé se éshté e kushtézuar nga panhi-
pogamaglobulinemia, pasi dihet se ndérthurja e deficiteve té klasave 1é
ndryshme té imunogloBulinave &shté me pasoja mé té rénda infektivo-
logjike pér bartésin sesa hipogamaglobulinemia zgjedhése (3). Pasojé
e téré kétyre infeksioneve e démtimeve té réndésishme te ky i sémuré
duhet té keté gené edhe mbetja prapa, karshi normés™ (5), e zhvillimit
fizik té tij.

Mbizotérimi i infeksioneve bakterore dhe xhardiazés né ecuring e
sémundjes s& kétij té sémuri éshté shprehje e démtimit té imunitetit
humoral (16). Gjetja e vlerave normale & linfociteve B n& gjakun e kétij
té sémuri (9,17). né dukje paradoksale, mbéshtet plotésisht diagnozén
dhe shpjegon se sémundja ka t& béjé me paaftésing e linfociteve pér t'u
diferencuar né geliza plazmatike, sintetizuese e sekretuese {8 imuno-
globulinave. Né terren t& ruajtjés s& numrit t€ linfociteve né fjalé;
njé dukuri e tillé &shté e njohur (2,6,18,27).

Tregues i sigurt pér diagnozén e hipogamaglobulinemisé te ky i
sémuré &shté edhe niveli shumé i ulur i titrave t& kundértrupézave spe-
cifike kundér tetanozit dhe difterisé, edhe pse atij i ishte kryer vaksi-
nimi dhe rivaksinimi i rregullt kundér kétyre sémundjeve infektive. E
vecanté te ky rast &shié se mangésia e imunitetit humoral shogérohet
edhe me prekjen e imunitetit gelizor. Démtimi i kétij té fundit shpje-
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gonte infeksionet e shprehura té sistemeve té ndryshme té organizmit té

kétij té sémuri, kandidozén e tubit tretés té tj d}}e k;lepati_tin e zg:;atur
té kaluar prej tij. Dihet se pér mangésiné e imunitetit qelizor Jjané ka-
rakteristike infeksionet mikotike dhe ato virale t& zgjatura, pérséritése
ose sistemike (2,4,5,11,16,24), Vértetimi i qé_nies sé n.jé' ma}ng?sie té_1mq-
nitetit gelizor te ky i sémuré u bé népérmjet negativitetit té mplntestlt
dhe vlerave lehtésisht té& ulura & linfociteve T-qarkulluese né kraha-
sim me normén (9,10,17,19). ) ) o o )
Pra, treguam késhfu se ng 1€ sémurin e Qaraqltu_y me lart kishim té
bénim me njé panhipogamaglobulinemi té perba_shket teAnd.ryshueshme
idiopatike me prekje té imunitetit gelizor — V?l‘l&?f}t ky i hipogamaglo~
bulinemisé sé pérbashkét té ndryshueshme, g€ pérshkruhet edhe nga
isa autord (2,6,16,18,23,30). ) -
‘ . Shkaku(i kétij sindromi éshté ende i pagarte (2,6,20,%7):'Me'g]1th~
até ka disa mendime qé pérpigen té ndricojné keﬂte aspekt té tij. Ke;shtu,
pavarésisht se pér shumicén e kétyre t& sémureve mendohet se si me-
kanizém patogjenetik edhe njé mbiaktivizim ilinfociteve .T shtypése, (2,25)
kané njé defekt 18 brendshém té linfociteve B,. hlpotetlzqhet (2,25), g_ka
shprehet me frenimin e shndérrimit té linfociteve B né plazmoqehzg
(18). Ndérkohé autoré té tjerg kané paré raste me hlpOg«'irr'laglopuhnerr.u
té pérbashkét té ndryshueshme idiopatike, ku kls:hte pa};e&m_ & numrit
t& linfociteve T-ndihmése, té cilat normalisht nc.hh{nom'e kth1pnn e lin-
fociteve B né plazmogeliza (2,12). Ndoshta, né_f»é sémurin toné m_x'm.d té
ishte i pranishém njé mekanizém i tille, pasoje e té cilit ml{nd té 1s.ht§
ulja e numrit té pérgjithshém te T—lipfociteve c';{ark_131111'836'~ pér .}loggrf e
pékésimit (hipotetik) & gelizave T-ndihmése. Né njé pjesé tJefcer ‘F_e ras-
teve me hipogamaglobulinemi, jané dokuqlentuar mangési enznn'c}uke e
ndryshme si bazé e imunolobulinemisé se qlurﬁ (2,4,16). Ka st\'ldn.x.es’ qé
akuzojné virusin Epstein-Barr si shkaktar té serr-lur.xd]es:‘mru?l né _fJale
aktivizon linfocitet T-shtypése me rrjedhojé frenimin e smtg'zes sé imu-
noglobulinave nga pengimi i shndérrimit t& B—hnﬁocxtevg né plazmoge-~
liza. Lind késhtu hipogamaglobulinemia (12). ”Slpas_ketg’ autori, kjo
dukuri éshté déshmuar edhe in vitro dhe flet per ?rel?.rd.lx]gn vn"a"le té
mangésisé imunitare humorale. Te ky rast u des? e bgheJ d}agnoze da:
llimore e gjeré dhe e véshtiré, pasi ka mJaAft'semungi]e e sindrome oqe
pérngjasin me kété rast. Paragesim shkur_tlmlsht }(m“'ceret d'lferenmiwse
té peérdorura nga ne né kété drejtim, pasi mendojmé se kjo ka vlera
praktike: ' o
Né hipogamaglobulineminé féminore t& lidhur me gjininé .(Bruton),
niveli i imunoglobulinave éshté nén 200 mg/dl, patolog]lté infektive s}}fa-.-
gen, g& pas muajit t& 5-6-1& & jetés; mungojné linfocxtgt B dhe .imumtetl
qgelizor &éshté i paprekur, madje linfocitet T mgnd 1€ jens té s.hif}zara
(2,26). N& mangésiné imunitare t& ashpér t& pérzier ka mungesa térésore

t& imunitetit, gé lidhet me linfocitet B e T (2). Infeksionet e rénda e pér-
séritése nga bakteriet, viruset, myket e protozoaret shfagen mjaft herét,
gé né gjashtémujorin e paré te jetés. Té sémurét kané linfopeni, mun-
gesé ose pakésim té theksuar té linfociteve B e T (2). '
Né sindromin Nezelof mbizotérojné infeksionet qé lidhen me prekjen
e imunitetit qelizor. Kétu, ve¢ pranisé sé njé démtimi t&¢ géndrueshém
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€ t€& réndé t& linfociteve T, kemi edhe prekje t& shkalléve ta ndryshme
té linfociteve B‘ose vlera normale t& imunoglobulinave (2,16).

rit né fjalé, né diagnozén dallimore té k
sysh edhe sindromi i pamjaftueshmériss imunitare t& shogéruar me
nanizém. Né kéts mangési imunitare, ng varési nga forma e imunopa-
mjaftueshmérisé B; T ose t& pérzier shfaget edhe klinika, Né formén e
pérzier té késaj sémundjeje kemj mungesé té ploté t8 B-e -T-linfociteve,
né até humorale kemi mungesé t& linfociteve B, ndérkohé kur ato T
‘jané né normé, ndérsa na formén qelizore ndodh e kundérta e késaj
dukurie (2). Gjithashtu, edhe kqyerja radiologjike e sistemit lokomotor
v€ né dukje deformime strukturore té giyvmtyréve (2,4,18).
Té gjitha kéto sémundje jané qartésisht ta dallueshme nga rasti j
" ndjekur prej nesh, pavarésisht nga pérgjasimet me to né disa drejtime.
Nga ana tjetér, te ky i sémuré nuk ishin t& pranishme hemolin-fo-
retikulopati malinje, hepatit kronik aktiv, diabeti shegeror, sémundja e

Nga sa u paragit mé sipér, rriedh se kemi pasur tg béjmé me njé
panhipogamaglobulinemi ts pérbashkét t¢ ndryshueshme idiopatike me
Amunopamjaftueshméri gelizore me shfagje ts hershme,

Sipas t& dhénave té grupit t8 studimit ta mangésive imunitare té
‘OMS-it, né& vendin tong pérllogaritet t& keté rreth 60 raste me hipoga-
maglobulinemi t8 pérbashkét ts ndryshueshme idiopatike (12,22), prej
t& cilave njé pjesé duhet & jené t& variantit ta paragitur mé lart,

Njohja, dispanserizimi dhe ndjekja e rregullt e tyre, cka tanimé
€shté plotésisht ¢ mundshme te ne, ka réndési té madhe, sepse me njé

té kundértén, prognoza dhe jetégjatésia e tyre zbehen mjaft nga hemo-
patité malinje, tumoret e tubit tretés, sindromi nefrotik, amiloidoza, ko-
lagjenozat dhe infeksionet e rénda, qé béhen shpesh shkak i vdekjes
sé tyre (22). .

S

Dorézuar né redaksi méa 8.7.1987
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. Summary
'COMMON VARIABLE IDIOPATHIC PANHYPOGAMMAGLOBU=

LINEMIA WITH EARLY MANIFESTATIONS OF CELLULAR
. IMMUNODEFICIENCY

A case is presented of common va

riable idiopathic panhypogammaglobulinemia
with early manifestations of cell-metia

ted immunity deficiency.

The detailed microbiologic, paraclinical, biologi
investigations showed that the case responded to
diagnosis of that affection. Thus the antibody res

vaccination was very low, all the skin tests for late hypersensitivity were nega-
tive, and the count of circulating ' T-lymphocytes was also very low
Clinically, the case presented bilatera]
lower labe of the right lung,
gestive tract candidosis\with t
development.
Anti

¢ and particularly immulnologic
all the criteria required for the
ponse to- diphtheria and tetanus

magxillar sinusitis; bronchiectasis of the
enterocolitis due to E.-coli and Giardia lamblia, di-
he syndrome of malabsorption and retarded physical

-infectious treatment proved active in this case.

Résumé

PANHYPOGAMMAGLOBULINEMIE COMMUNE VARIABLE
IDIOPATHIQUE AVEC IMMUNODEFICIENCE CELLULAIRE ET
: APPARITION PRECOCE

Les auteurs décrivent un cas atteint de panhypogammaglobulinemie commune
variable idiopatique avec immunodéficience cellulaire et apparition précoce,

La malade souffrait depuis 12 ans d’une entererolite récidivante et d’infection
pulmonaires & répétition, )

Aprés une étude détaillée microbiologique
immunologique, les auteurs ont conclu que le
Ainsi il présentait une baisse pr
un manque de formation des anticorps apres vaccinations (antitétanique et anti-
diphtérique), ure négativité de tous les tests d’hypersensibilisations retardées cu~
tanées, une réduction des lymphocytes T. )

Au point de vue clinique le patient présentait une sinusite maxillaire bilaté-
rale, une bronchoéctasie du poumon gauche, une entérécholite par E. Coli et
giardia lamblia, une candidose digestive avec syndrome de malabsorbtion et une
retardation dans le développement physique.

Le traitement antiinfectieux complexe s’est montré efficace.

, paraclinique, biologigue et surtout
malade souffrait de cette maladie,

ononcée de toutes les classes des immunoglobulines,

Nr. 3 BULETINI I SHKENCAVE MJEKESORE 1987

TOLERANCA E GLUKOZES DHE HEPATITET VIRALE

TRITAN KALO — doc. KRISTO PANO — ELVIRA BEQO — KSHM FECOR
. ' ' AGACE —

('Katedra:e higjienés dhe epidemiologjisé, Spitali klinik nr. 4, lfatedfa_e endokrino-
logjisé dhe e alergologjisé)

3

8lci i & t& réndesishe 8 tabolizmin e glukozés,
Meélcia luan rolin me té rendps1sl?em né me n e gl )
duke qeer;é organi gendror i homeostazés sé saj. Rﬁzergat ng Iemjl‘e shege-
rore t& mélcisé jané t& médha, duke arritur deri né 10 /0__ tg pe§hes sé saj.
Ato pérbéhen ngé glikogjeni i sintetizuar k.ryg&'sht népérmijet proces%f:
té glikogjenezds mbi bazén e glukozés dhe p]gserlskég r;gperm;gtfplfggszs;
8 i j & i é snosaharideve té tjera, si fr ,
té neoglikogjenezés mbi bazén e monosaharide & 2, ol Trukioss,
j. Krahas proceseve té sintezés, né& melci kry
e oot 3 o & sigur th 2/3-6n e masés s& ener-
bolizmi i shegernave, ¢& siguron rreth - ; X -
gjii}slg é{'e?' 1;ia\:')ojshme té organizmit. Mélgig\ lgan rol.lri{ kty(;dnek mbﬁ]ﬁﬁﬁi;ﬁr
¢ nivelit t& glukozés né qarkullimin e gjakut, H_g $ zuar
nllﬂé:)l:esgc 2 sintezés ge katabolizimit t& she'qe?nave, pavaxgmsht nga lekua
Il?mlje’c né marrjen e tyre me ané t& ushgimit c)ihe shkalslen € kapjes ng
i rganet e ndryshme (4,14,16,20,27,30,31). o ' L
mdetsgni)‘llﬁgjs 8 ndrsgrshme parenkimatoze té O{gar%%‘% «?ék qeﬁzigfaszﬁe
i i 8 igiing virale,- bakteriale, fibrotike, e
nike», qofshin kéto me origjiné virale, bakterial o neoplasiie
j i ke, shkaktojné nijékohésis u ;
T e B e lukozés (6,9,10,16,17,20,26,27,28,30).
lehta ose té rénda né metabolizimin e glukozes (6,9,10,16,17, 25,2128, 50).
i i é i titi viral B, jané sémundje gé pre
Hepatitet virale, né vecanti hepa} ) e a€ pre-
i & 818 1», Ndryshimet morfologjiko i
kin mé shpesh kété «laborator special 1 Bl o
& in né mél¢i ndikojné jo vetém né shkaktimi
mike, ¢ ndodhin né mélgi ndi T o e conks s nE toloraroa o
; ¢ pérkohshme t8 metabolizimit t& glukozés, sic tole €
(flriléi\llteuz;nf (:ap zaj dhe hipoglicemia, por edhe'ne sbka.lt:tlmm e deggmlrrlxivzelae
pérhershme t& kétij metabolizimi — té diabetit t& sheqgerit (6,8,11,12,14,
15,18). .

~ Qéllimi i punimit
) : & i i &r qéllim té pércaktojme:
é imi rospektiv kemi pasur pér géllim t& p cakic
1;?)e s%;réls?tlgsi;%nz %’ém%mit té toleranclés sé glukozes_r}e raport me
iniko-bi iike té hepatiteve vira e v ;
form;‘c k'lél'rmilflodfér?l%gjllloimalizigxit té toleranpes s& c}emtuar ‘Ete glukozés
~(TGD)) Spoqthellimin e kétij démtimi drejt diabetit té shegerit;



