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SHKURTESAT

SM sémundja meningokoksike

SIM sémundja invazive meningokoksike

SFM sepsisi fulminant meningokoksik

NKI njesité e kujdesit intenziv

PDM preparati direkt mikroskopik

LTSH léngu trunoshpinor

HF hemofiltrimi

CT computerized tomography

ECMO extracorporal membrane oxygenation
ESR shkaila e sedimentacionit t& eritrociteve
FFP fresh frozen plasma

PCR pdlymerase chain reaction

TNF tumor necrosis factor

iL interleukine

DiC disseminated intravascular coaguiopathy
KID koagulopatia intravaskulare e diseminuar
aCP activated C protein
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. HYRJE

Sepsisi &shté njé infeksion i réndé i pérgjithshém, i kushtézuar nga rénjet masive té
mikrobeve patogjene, té helmeve té tyre dhe t& produkteve t& démshme t& dezintegrimit
gelizor gé& burojné nga njé vatér septike parésore.

Sepsisi meningokoksik éshté sepsisi e shkaktuar nga Neisseria meningitidis.

Shumé kohé para erés sé antibiotikéve dhe kujdesit intenziv, me 1919, lidhur me
sepsisin meningokoksik, Herrick kishte deklaruar “se asnjé infeksion nuk rréshget mé
shpejté” (217). Edhe pas mé shumé se 80 vjetéve, kjo thénie ende &shté e vérteté. Meqe
viktimé e késaj sémundjeje jané kryesisht fémijét e vegjél t& shéndoshé, ka incindencé né
rritje e sipér dhe mortaliteti & larté (10%), imponon domosdoshmeriné pér vigjilencé té
larté sociale, mjekésore dhe shkencore (126, 204, 346, 348, 376).

Né& literaturén e hershme mjekésore gjinden pérshkrime té pakta pér sémundjen
meningokoksike. Kjo dallohet si entitet klinik dhe epidemiologjik nga sémundjet tiera
ekzentematike febrile né fillimté shekullit XIX. Sémundja &shté pérshkruar me emértime té
ndryshme, si “Tyfua cerebrale”, Ethet egzentematike”, “Ethet cerebrale”, etj. Studimi mé i
ploté epidemiologjik dhe klinik i késaj sémundjeje éshté béré me rastin e shpérthimit te
epidemisé né Gjenevé, né vitin 1805 dhe epidemisé s& Medfordit, Massachusetts, ShBA,
né vitin 1806. Meningokokun pér heré & paré e pané né LTSH Machiafave dhe Geli, né
vitin 1884, kurse Weichselbaum i pari e nxorri n& kulturé té pastér me 1887 dhe e quaiti
Neisseria intraceluiarié (159).

Rezervoar | vetém natyror i Neisseria meningitidis éshté mukoza nazofaringjeale e
njeriut. Varésisht nga mosha, kushtet klimatike, vendi, statusi socioekonomik etj.,
péraférsisht 10% té popullatés jang& mikrobbartes. Megijithékété, sémundja invazive éshté
relativisht e rrallé. Kjo ndodh vetém kur té plotésohen k&to kushte:

(i) kontakii me licjet virulente,
(i) kolonizimi i nazofaringsit nga ky lloj,
(i) depértimi i bakteries népér mukozé dhe

(iv) mbijetimi dhe shumimi i meningokokut né garkullimin e gjakut.
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Pasi q& meningokoku t& keté depértuar né garkullimin e gjakut, shumimi i tij i
métejmé varet nga pérgjigija imune. Shumimi i shpeité posagérisht haset te femijét e
vegjél, t& cilét nuk kané antitrupa specifik, si dhe pas shfagjes sé& llojit t& ri t&
meningokokut né popullaté. Shumimi masiv né giak, brenda 12 oréve, shpie né sepsisin
fulminant meningokoksik (SFM) i cili karakterizohet me pérgendrime t& larta intravaskulare
t& endotoksinés gjé q& mundéson lirimin e sasive t& médha t& mediatoréve proinflamatoré
t& cilét i takojné: sistemit t& komplementit, sistemit t& kontaktit, sistemit fibrinolitik dhe
sistemit & citokineve, qé indukojné schok-un dhe DIC-un. SFM mund té jeté fatale
brenda 24 orésh, madje edhe para zhvillimit t& shenjave té meningjitit. Pérkundér shtimit
t& mund&sive pér trajtimin né njésité t& kujdesit intenziv, shkalla e mortalitetit pér SFM
ende &shté 30%. Depértimi i bakterieve né hapésirén subarakniodale mund té shpie né
zhvillimin e meningjitit, i cili zakonisht paragitet 24 deri né 36 ore pas shenjave te para té
s&mundjés, me shkallé té morta!iietit prej 1-2%. Zbulimi i hershém i SFM ul shkallén e
pérgjithshme t& mortalitetit, gj& q& nénkupton se studimi fundamental i késaj sémundjeje

meriton njé vémendje mé t& madhe.
ETIOLOGJIA

Neisseria meningitidis éshté diplokok gram-negativ, i cili rrethohet nga kapsuia
polisaharidike, membrana e jashime lipidike, membrana proteinike (OMPs) dhe
lipopolisaharidet.

Meningokoku karakterizohet me shuméliojshméri gjenetike mé t& madhe sesa
bakteriet e tjera patogjene humane, gjé gé shpjegohet me rekombinimin horizontal brenda
llojit si dhe me pérfshirjen e llojeve té péraférta té saj (80). Pérshkrimi i ketyre llojeve béhet
né bazé t& veprimit t& antitrupave gé& i njohin epitopet e vendosura né sipérfage té
kapsulés apo membranés se jashtme. Né bazé € késaj metode jané pércaktuar 13
serogrupe (gé i identifikojné antigjenet kapsulare), 20 serotipe (qé i identifikojng& 2/3 e
antigjieneve t& OMP) dhe 10 néntipe (qé identifikojné klasén 1 t& antigieneve t& OMP)
(151). Klasifikimi i 13 imunotipeve & tjera, té emeruara me shkronjén L, b&het né bazé té
tipareve antigjenike & lipooligosaharideve (LOS) (298, 413) dhe né& bazé té tipareve
antigjenike IgA1 proteazes dhe pili-eve(452). Sot, pér klasifikim pérdoret detektimi i ADN-
it dhe PCR-i (36, 148, 124, 541).

Dr. Hlir Q. Tolaj, mr. sci. 8
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TRENDET EPIDEMIOLOGJIKE

Saémundja meningokoksike shfaget né formé t& infeksioneve endemike né téré
botén, varsésisht nga tiparet patogjenike t& llojeve t& N. meningitidis dhe nga rrethanat e
ndryshme socioekonomike, t& ambientit dhe ato klimatike.(2, 80, 242, 346, 383, 421). Né

vendet e zhvilluara numrin mé t& madh té infeksioneve e shkaktojné serogrupet B dhe C,

ndérsa né vendet né zhvillim dominojné infeksionet me serogrupin A dhe né numér meé té
vogél, me serogrupin C (2, 80, 242, 315, 346, 383, 421). Gjaté 30 viteve t& fundit
incindenca e sémundjeve meningokoksike né vendet e zhvilluara sillet prej 1-3./ 100.000
banoré ndérsa né disa vende n& zhvillim sillet prej 10 - 25/100.000. Keto shkallé té
ndryshme té incidencés reflektojné vecorité e ndryshme patogjenike té llojeve t& N.

meningitidis dhe kushtet e ndryshme socioekonomike, t& ambientit dhe ato klimatike.

Pjesa Sub - Saharike e Afrikés e ka njé model t& vegant epidemiologiik. Ky regjion
qé éshté pércaktuar si zoné e meningjitit, s& pari éshté pérshkruar nga Lapeyssonie né
vitin 1963 dhe i pérfshinte 10 vende: Burkina Faso, Gana, Togo, Benin, Niger, Nigeria,
Chad, Cameroon, Republika Qendrore Afrikane dhe Sudani (271). M& voné kétij regjioni i
jané shtuar edhe Etiopia, Mali, Guinea, Senegali dhe Gambia. Né kété regjion sémundja
meningokoksike shkaktiohet nga serogrupi A, me incidencé shumé t& larté né fund té
stinéve t& thata, dhe me & ulét pas fillimit té stinéve me shi (2, 271, 315, 346, 383, 421).
Né kulmin e epidemisé, incidenca e sémundjes mund té arrijé 1.000/100.000 banoré
(383). Né fillim éshté menduar se paragitet ¢do 8 deri 12 vjet, gjé gé nuk éshté konfirmuar
né studimet e mévonshme (271, 315, 383).

Né& 30 vitet e fundit, né shumicén e vendeve t& zhvilluara kan& dominuar llojet e
serogrupit B, ndaj sé cilés nuk ka vaksing efikase. Shumica e kétyre llojeve u takojné
komplekseve klonale té pakta, t& serogrupit B, por edhe C, B, W-135 dhe Y (2, 80, 85, 86
242, 315, 346, 347, 357, 375, 383, 414, 415, 421, 444, 461, 503). Studimet moderne
molekulare epidemiologjike kané zbuluar se kéto serotipe jané t& pérhapura né téré botén,
ndonése mekanizmi me t& cilin llojet patogjene shkaktojné epidemi me shkallé te
ndryshme, mbetet ende i panjohur (318). Shfagja e sémundjeve meningokoksike nuk
kushtézohet vetém nga paraqitja e llojeve té reja t& bakterieve virulente, por edhe nga

faktoré té tjeré qé e rrisin transmisionin dhe sensibilitetin e popullatés (444)

Dr. llir Q. Tolaj, mr. sci. 9
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Té dhénat pér Kosovén jané té pakta. Késhtu, incidenca e sémundjes né Kosove
pér vitet 1982-1993 lékundet né mes vlerave 2.6 - 6.0/100.000 banor&, me vdekshmeri
prej 2 - 4% (231).

KUSHTET PER SEMUNDJE INVAZIVE

Pér shfagjen e sémundjes invazive duhet t& p&rmbushen sé paku katér kushte
(421): (i) ekspozimi ndaj patogjenit, (ii) kolonizimi i mukozés naso-orofaringjeale, (iii) kalimi
népér mukozé dhe (iv) mbijetesa e meningokokut né sistemin e garkullimit té gjakut . Té
gjithé kéta faktoré po ashtu varén nga prezenca e bakteries né ambient, kushtet klimatike
dhe sociale, infeksionet virale q& u paraprijné apo i shogérojné dhe statusi imunitar i

pacientit.

Ekspozimi ndaj meningokokut

Mukoza naso-orofaringjeale éshté njé nga rezervuaret e vetme natyrore té N.
meningitidis. Pérhapja e meningokokut nga njé person né tjetrin béhet me kontakt direkt,
apo pérmes spérklave né distancé deri né 1 metér (331). Jeta e bakterieve né kéto spérkla
varet nga kushtet klimatike si temperatura dhe lagéshtia. Rreth 10% e popullatés e
strehojné meningokokun n& mukozén e hundés gjaté periudhave me infeksione endemike
(33, 77, 82, 83, 182). Shumica e adultéve dhe fémijgve jané strehues t& Neisseria
lactamica jopatogjene (77,173). Shkalla e bartjes s& meningokokut éshté mé e larté né
shtresat e shogérisé me kushte t& dobéta socioekonomike, te rastet e grumbullimit t€
njerézve nga regjione t& ndryshme, né kushte jo t& volitshme sikurse rekrutimet ushtarake,
pelegrinazhi, konviktet e studentéve apo té burgosurit (175, 176, 318, 351, 418, 465).

Parashikimi i ecurisé sé& sémundjes, né bazé té shkallés sé pérhapjes gjaté
infeksioneve endemike, &shté i pamundshém. Shkalla e pérhapjes sé& kloneve virulente
éshté e larté dhe sémundjet invazive zakonisht fillojné brenda javés se paré pas infeksionit
(130, 300), ndonése disa persona me muaj apo vite t& téra mund té jené bartés té

meningokokut patogjen dhe mos té sémurén (72, 82).

NG

Dr. llir Q. Tolaj, mr. sci. 10
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Kolonizimi i mukozés nazo-orofaringjeale

Pse disa lloje t& mikrorganizmave e kolonizojné mukozén nazo-orofaringjeale e
disa té tjera jo, &shté temé pér hulumtime t& métejme (310, 329, 364). Pas kolonizimit vie
deri te démtimi i epitelit ciliar & mukozés nazofaringjeale (379, 451). Pirja aktive apo
pasive e duhanit (144, 199, 442, 458), streset dhe infeksionet virale, favorizojné
kolonizimin dhe invazionin nga meningokoku (78, 199, 317, 380). Faktori me i
réndésishém gjaté adhezionit jané piliet, t& cilat kontribojné pér ngjitie me gelizat
mukozale, gjegjésisht né receptorét CD 46 (251, 511). Pas lidhjes pér receptor, b&het
pércjellia e sinjalit né gelizat e strehuesit (250).

Pas lidhjes primare, kontaktet e métejme me qelizat e strehuesit pérforcohen
pérmes OMP, Opa dhe Opc t& klasés 5. Opa lidhet me receptorét e antigjenit
karcioembriogenik CD66 (513), duke aktivizuar fagocitozén dhe produktet citokine (310),
g€ pasohet nga kapja e meningokokut nga qelizat epiteliale dhe kalimi fransqelizor.

Invazioni apo penetrimi i mukozés nazo-orofaringjeale
Si rezultat i endocitozés, meningokoku pérmes vakuoleve té fagociteve, kalon
neper epitelin mukozal i cili &shié proces aktiv metabolik (18, 306, 325, 329, 381, 401,
446, 448, 450, 510, 514). '
Mycoplasma pneumoniae apo infeksionet virale (virusi A i influenzés) té traktit t&
sipérm respirator, shpesh u paraprijné sémundjeve invazive; supozohet se kéto infeksione
e ndihmojné edhe invazionin (289, 317, 547, 339).

Mbijetesa e meningokokut né sistemin e garkullimit té gjakut

Mbijetesa dhe shumézimi i meningokokut né& garkullimin e gjakut varen nga
virulenca bakteriale dhe nga forcat mbrojtése té strehuesit. Kapsula polisaharidike éshté
elementi themelor qé e siguron ekzistencén e meningokokut né sistemin e garkullimit t&
giakut, si dhe e mbron meningokokun nga bakterioliza dhe fagocitoza (34,112,136,
137,239, 245, 248, 260, 323, 398, 525)

Pas infeksionit me meningokok organizmi reagon me pérgjigie humorale dhe
qelizore e qé& i pérkasin sistemit imunitar t& lindur dhe té& fituar. Antitrupat specifiké
sigurojné njé mbrojtie té ploté. Sidoqofté, mbrojtja fillestare &shé e varur nga imuniteti |

findur, pasi qé& pér krijimin e antitrupave nevojiten sé paku njé javé pas infeksionit.

Dr. llir Q. Tolaj, mr. sci. 11
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Sepsisi meningokoksik né Kosové

Gurthemel | mbrojties sé& lindur éshté bakterioliza e ndérmjetésuar nga
komplementi dhe opsonofagocitoza. Aktivizimi i hershém i komplementit béhet me rrugé
alternative pérmes lecitinés manozé lidhése. Késhtu, disa variante & lecitinés qé lidhin
manozén (219), defektet e rrugés alternative t& komplementit, si¢ éshté deficienca e
properdinés X , mund t& shpiejné né sémundje invazive (112, 138, 139, 140, 397, 435).
Sidoqofté, me gé rastet me ké&to lloje t& deficiencave jané té rralla, vetém numér i kufizuar i
rasteve me sepsisin meningokoksik mund {& shpjegohen si pasojé e kétyre defekieve
(115, 223).

Incidenca e sémundjes meningokoksike ndérlidhet me titrin e antitrupave specifiké,
dhe numri mé i madh i rasteve paraqitet prej muajit t& VI deri né muajin e XXIV té jetés,
kur antitrupat e trashé&guar nga néna humbin (175, 176). Gjaté jetés krijohen antitrupa
specifiké&, pér arsye té kontaktit t& vazhdueshém me llojet e ndryshme & meningokokut,
gofshin patogjene ose sprofite (173, 175, 176, 247). Po ashiu, ‘edhe disa lloje t&
bakterieve enterike posedojné kapsulé identike né aspektin struktural dhe imunclogjik, me
kapsulén e meningokokut. Si shembull &shté Bacillus Pumilus, i cili siguron imunitet té
gérshetuar ndaj serogrupit A t& meningokokut si dhe Escherichia coli K | ndaj serogrupit B
(178, 253, 504). Né anén tjetér éshté supozuar se antitrupat IgA té cilét nuk e aktivizojné
komlementin, mund t& blickojné veprimin baktericid te komplementit paraprakisht té
aktivizuar nga antitrupat IgG dhe IgM (185, 186). Edhe pse antitrupat specifiké sigurojné
mbrojtie t& ploté kundér sémundjes invazive, vetém nj& numér i vogél i rasteve éshté
shfaqur te pacientét me hipogamaglobulinemi (82, 266). Splenektomia éshté njé nga

5 : faktorét e rrrezikut pér pérhapjen e infeksioneve té shkaktuara nga bakteriet e kapsuluara,

por sémundja meningokoksike invazive éshté hasur shumeé rrallé né kéto raste (227, 294).

Té sémuret me sémundje autoimune, pérdoruesit e barérave imunosupresive, jané me té

rrezikuar nga sémundja invazive, pér dallim gé& prania e HiV virusit nuk konsiderohet si
faktor i rrezikshém (63, 334, 447). 4
Si pérfundim, shumimi i meningokokut né qarkullimin e gjakut mund té ndodh né

ato raste kur éshté e mundur mbijetesa intravaskulare e meningokokut, qofté pér shkaik té

rezistencés sé vet meningokokut apo pér arsye té dobésimit té sistemit imun té strehuesit.

Pr. llir Q. Tolaj, mr. sci. 12
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MANIFESTIMI KLINIK | SEMUNDJES INVAZIVE MENINGOKOKSIKE

Pas depértimit t& meningokokut né qarkullimin e gjakut, mund t& zhvillohen
manifestime té ndryshme té sémundjes. Te pacientét me shkallé t& ulét t& bakteremisé,
bakteremia zgjat shkurt, e ashtuquajtura meningokoksemi transitore, & karakterizohet me
njé epizodé té shkurtér t& temperaturés qé i ngjet gripit (104, 162, 427, 459). Por, né rastet
kur bakteremia pérziston, sémundja behét e dukshme klinikisht. Réndesa e s&émundjes
varet nga sasia e endotoksinés sé liruar dhe nga vecorité e statusit imun t& strehuesit.

Gjaté rrities dhe shkatérrimit t& meningokokut, endotoksina lirohet nga formacionet
vezikulare t& membranés sé jashtme, e cila pérbéné deri n& 50% LOS dhe OMP (117,
479), te cilat mund t& vizuelizohen me mikroskop elektronik né plazmé dhe né LTSH (48,
4435). Serotipet e meningokokut, t& cilat shkaktojné shock septik, lirojné sasi mé t& madhe
t& endotoksingés sesa llojet e izoluara te pacientét me meningokoksemi kronike (64, 54, 55,
o7, 64,129, 194, 326, 386, 495, 517, 518, 535).

Te gati té gjithé pacientét te t& cilét éshté zhvilluar shock-u dhe né shumicén e
pacientéve me meningjit, fillimi i fazés s& bakteriemisé sh&nohet me ethe, temperaturé
akute, dhembje té& shpinés, dhembje t& kofshéve apo me dhembje té gjeneralizuar t&
muskujve (296). Forma fulminante e sepsés meningokoksike mund té& zhvillohet brenda
disa oréve, pa simptoma t& meningjitit. Kjo gjendje paragitet pér arsye t& koncentrimit t&
larté t& endotoksineve dhe té citokineve né plazmé. Pér shkak t& prirjes s& meningokokut
qé té atakojé meningjet, te pacientét me proliferim bakterial t& ul&t né garkuliimin e gjakut
dhe nivel t& ulét té citokineve, simptomat e meningjitit paragiten pas 18-36 orésh.

Te kéta pacientg, gjaté kohés sé hospitalizimit, kulturat e gjakut shpesh jang
negative (50, 495). Pacientét me sémundje meningokoksike invazive, né bazé té ecurisé
patofiziologjike, mund té klasifikchen né 4 grupe (163): (i} pacientét me bakteriemi gqé nuk
shogérohet me shock, (ii) pacientét me bakteriemi dhe me shock por gé nuk shoqérohen
me meningjit {p.sh SFM), (iii) pacientét me shock dhe meningjit, (iv) pacientét vetém me
meningjit. Ky klasifikim éshté né raport me inkubimin e sémundjes para hospitalizimit,
vendin, shkallén dhe formén e aktivizimit t& mediatoréve si dhe prognozén e sémundjes.

Klasifikimi i pacientéve né njé nga kéto grupe éshté njg ndihmé e madhe pér vendosjen e

diagnozés klinike, veganérisht pér kujdesin intensiv té 'menjéhershém (54, 55, 192, 193,
495, 498, 517).

Dr. {lir Q. Tolaj, mr. sci. 13
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Ndonjéheré sémundja invazive, posagérisht kur shkaktohet nga serogrupi C, mund
t& manifeston infeksione metastatike, si¢ jané artriti, perikarditi etj. (38, 404, 529). Po ashtu
&shté hasur edhe celuliti dhe endoftalmiti (292, 338). Infeksionet metastatike nuk duhet t&
ngatérrohen me artritin apo perikarditin imun reaktiv, i cili shogérohet me ekzantemé né
{ekuré dhe rishpérthim té etheve, qé né 10 deri 20% té pacientéve paragiten gjaté stadit
rekonvaleshent {& sémundjes, ndérmjet dités s& 4-t& dhe dités sé 7-t& (184). Né& mé pak
se 1% té t& sémuréve, kryesisht t& aduliéve, mund t& pérsériten njé apo mé shumé
episoda me ethe, artralgji apo artrit si dhe ekzantema rekurente. Ky sindrom é&shté

pérshkruar si meningokoksemi kronike beninje (360).

Pérvec kétyre infeksioneve té gjakut, jané raportuar edhe infeksione té tjera té
shkaktuara nga meningokoku, si¢ ésht& konjuktiviti meningokoksik primar, pneumonia,
sialoadeniti, adneksiti apo s&mundjet inflamatore t& pelvikut (9, 20, 24, 164, 402).
Pneumonia e shkaktuar nga meningokoku paragitet kryesisht te pacientét me imunitet té
dobésuar apo te pacientét e moshuar (447) dhe mund té diagnostifikohet lehté (246), me
izolimin e shkaktarit né kulturat e sekretit respirator (105). Infeksionet meningokoksike t&
pjesés sé sipérme dhe té poshtme té traktit respirator, organeve gjenitale dhe anusit,
diferencohen gartas prej sémundjeve invazive, pasi zhvillohen pa iu parapriré bakteriemia
(246, 337, 395).

PATOFIZIOLOGJIA E SEMUNDJEVE INVAZIVE

Patofiziologjia e formave té sepsés meningokoksike fulminante (SFM)

Format e SFM manifestohen me shock dhe DIC, e gé& jané dy procese té
ndérlidhura. Shock dhe DIC e kané njé mekanizém {& pérbashkét t& shkaktimit dhe e
pérforcojné njéri tjetrin. Pér shembull, tromboza mikrovaskulare shpie deri né
hipoperfuzion (p.sh shock-u) dhe shock-u shkakton démtimin e endotelit dhe DIC. Té
theksohet njé citat i Hardway "Shock éshté shkaktar dhe rezultat i DIC” (200).

Dr. llir Q. Tolaj, mr. sci. 14
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Patofiziologjia e shock-ut

Shock-u shkaktohet nga derdhja e léngut kapilar, nga tonusi vaskular i zvogéluar,
mikrotrombet intravaskulare dhe disfunksioni i miokardit. Endotoksina € meningokokut
éshté faktori kryesor qé e nxit kété crregullim (6, 69, 212) dhe ecuria e shock-ut éshté né
raport me nivelin e endotoksinemisé (54, 55, 57, 495), té citokineve (TNF, IL-1B, IL-6, IL-8,
etj.), citokineve anti-inflamatore (IL-10, IL-12), receptoréve antagonisté t& IL-1 (IL1Ra) dhe
receptoréve té tretshém t& TNF (TNFsRs) (113, 162, 168, 192, 210, 263, 283, 495, 496,
498, 517, 518, 526, 527). Roli i sakté i kétyre citokineve né gjenezén e shock-ut éshté
véshtiré t& definohet, pasi gé& aktiviteti i tyre é&sht& moduluar nga prezenca e
njekohésishme e receptoréve té tretshém té citokineve.

Qé né fillim té sémundjes endotoksina e meningokokut aktivizon zimogjenet qé i
takojné sistemit t& komplementit, sistemit t& kontaktit dhe sistemit kalikrein — bradikinin
(88, 440). Endotoksina gjithashtu e nxit& krijimin, paragitien dhe lirimin e mediatoréve si
faktorin fissu (TF), akfivizuesin e tissu plasminogjenin (TPA) dhe citokinet pro dhe
antiinflamatore. Pothuajse té gjithé kéta mediatoré, qofté vetém apo né bashkéveprim,
mund té nxisin paragitjen e shock-ut.

Né fazat e hershme té sémundjeve invazive komplementi aktivizohet kryesisht nga
lidhjet alternative dhe pjesérisht nga lidhjet klasike apo lidhja manozé - lecitiné (51, 55,
209). Shkalla e aktivizimit t& komplementit &shté né raport me ecuriné e paragqities sé
shock-ut (14, 55, 154, 169, 209, 224).

Sidoqofté, studimet e kohés sé& fundit e theksojné réndésingé e citokineve
proinflamatore né mbrojtien fillestare kundér bakterieve. Né fazat e hershme t&
sémundjeve invazive krijimi i citokineve proinflamatore nga qelizat periferike té gjakut
éshté i dobét (493, 496). Studime té ndryshme sugjerojné se, te format fulminante té
shock-ut, pavarésisht nga gjendja proinflamatore e zhvilluar, reagimi antinflamator éshté
me i larté 56, 206, 500, 531).

Pavarésisht nga rrjedha klinike, koncentrimi né plazmé i té gjitha citokineve dhe
mediatoréve té tieré, t& pérfshiré né gjenezén e shock-ut dhe té DIC, bie né ményré rapide
pas fillimit t& terapis& me antibiotiké (158, 488, 493, 496, 517, 526, 527).

Né studimet klinike nuk éshié demonstruar asnjé rast i rrities sé& nivelit té
endotcksineve apo citokineve pas dhénies s& antibiotikéve (54, 158, 487, 517).

Kéto t& dhéna e mbhéshtesin mos shtyerien e terapisé me antibiotiké.

Dr. llir Q. Tolaj, mr. sci. 15
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Gjysmékoha e nevojshme pér rénien e nivelit t& endotoksineve éshté péraférsisht 3
oré me lékundje nga 1-6 oré (52, 54, 157, 158, 283, 488, 489, 494, 498, 517). Eshté
interesant t& theksohet se sistemi i komplementit éshté¢ njé nga sistemet e vetme
ndérmijetésuese qé e paraqet aktivizimin e vazhdueshém brenda 12 deri 24 oréve té para,
pavarésisht nga fillimi i terapisé me antibiotiké (51, 55, 209), gj& q& shpie deri te hipoteza
se keqésimi 1 giendjes klinike & ésht& vérejtur né disa raste pas fillimit me terapi
(reakcioni Jarisch-Herxheimer) (30) éshté i shkaktuar nga aktivizimi i pandérpreré i
komplementit. DIC dhe depresioni miokardial e favorizojné kegésimin e gjendjes sé shock-
ut (32, 39, 45, 202 208, 268, 309, 314). Kjo gjendje kardiodepresive mund t& vazhdojé pér
1 deri 10 dité. Pérfshirja e sistemit konduktiv mund t& shkaktojé bradiaritmi vdekjeprurése
(392, 426). Tamponada kardiake si pasojé e perikarditit steril t& ndérmjetésuar nga
imunokomplekset, mund t& shpie né& keqésim hemodinamik gjaté fazés konvaleshente té
cilitdo infeksion invaziv meningokoksik {321, 356).

Patofiziologjia e DIC

Gjakderdhjet né lékuré jané shenja t& sémundjeve invazive meningokoksike. Kéto
lezione, mikroskopikisht karakterizohen me démtim té& endotelit t€& rrethuara me
giakderdhje si dhe me mikrotrombe né& kapilaré, e q& pérputhet me reaksionin e
gieneralizuar Sanarelli-Shwartzman. Lezionet jané pasojé e veprimit t& endotoksinés dhe
citokineve — vaskuliti primar, € qé éshté i ndérmjetésuar nga adhezionin i molekulave né
endotel dhe degranulimi i neutrofileve té aktivizuara (220, 322, 439). Klinikisht, kéto jané
manifestime t& dukshme t& DIC-ut dhe koaguiopative. Gjithashtu, DIC é&shté njé fenomen i
gieneralizuar, i cili i atakon t& gjitha organet, ku veganarisht jané t& démtuara gjéndrat
mbiveshkore. Gjakderdhjet mbiveshkore, t& diagnostikuara postmortem si sindromi
Waterhouse-Friderichen, mund & cojné deri te insuficienca adrenale kalimtare (39, 43,
201, 522). Eshté interesant se vazat intracerebrale mbesin t& kursyera gjaté SFM.

Shumica e njohurive pér sepsén-shkaktimin e DIC, kané prejardhje nga
eksperimentet in vivo me endotoksing (218, 287, 288, 412, 486). Endotoksina éshté
aktivizues i njohur i faktorit t& Hegmanit (FXI1) (320). Te pacientét me shock septik ésht i

aktivizuar FXIl, ndérsa éshté i ulur niveli i CI-IN dhe L2 —makroglobulinave, inhibitoré
natyror t& FXII (106, 107). Gjaté sepsés, aktivizimii FXIl ka efekte t& shumfishta. FXlla
éshté proteazé inicuese né sistemin € kontaktit dhe aktivizues i fibrinclizés, ashtu si edhe
aktivizues i komplementit. FXlla mé tej e nxité shndérrimin e prokalikreinés né kalikrein,

enzim gé e ndan kininogjenin me masé& molekulare té larté né bradikininé jopeptidike
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vazodilatatore. Té dyja kéto procese, aktivizimi i komplementit dhe krijimi i bradikininés

shkaktojné hipotension. Gijithashtu, FXlla e nxité lirimin e elastazés nga neutrofilet, e qé,

me sa duket, luan njé rol t& réndésishém né& gjenezén e sindromit té distresit respirtaor

(ARDS) (79, 124).

Te infeksionet meningokoksike éshté demonstruar aktivizimi i kontaktit. Te pacientét

me forma fulminante t& sepsés (SFM), &shté gjetur niveli i ulét i prokalikreings (60) dhe

niveli i larté i kompleksit elastazé — antiproteazé, gé e paraget aktivizimin e neutrofileve

nga endotoksina, TNF, FXlla apo komplementi (53, 440).

Réndésia e aktivizimit t& kontaktit, te rastet letale ié sepsés, &shté demonstruar me

inhibimin e FXlla me antitrupa monckional. Inhibimi i FXlla e pengon hipotensionin, e

dobéson komplementin dhe lirimin e elastaz&s, por nuk e inhibon DIC-un (238, 358).

Sidoqofté, pér shkak té interreaksioneve t& panumérta midis rriefit & shumté &

mediatoréve, lidhjeve té& aférta né mes té shock-ut dhe DIC-ut dhe faktit se aktivizimi i

lidhjes intrisike t& koagulimit né SFM é&shté miré i vendosur (543), jangé té nevojshme

studimet e métejme pér sgarimin e rolit t& aktivizimit t& FXIl né gienezén e DIC-ut te

pacientét me SFM.

Te infeksionet meningokoksike, format e rénda t& DIC-ut shogérohen me prognozé

shumé & keqe (211, 507). Osterud dhe Flaegstad kané vértetuar se rritja e akftivitetit t& TF

né monocite shogérohet me shkallé t& lart€¢ t& mortalitetit (341). Shenjat tjera

paralajméruese pér prognozé jo t& miré jané koncentrimet e ulta né& plazmé t& FVII, FX,

FV, FVIll dhe té fibrinogjenit, duke pasqyruar formé t& réndé té koagulopatisé shpenzuese

dhe rritie t& nivelit t& fibrinopeptideve A, gé reflektohen né formacionet e fibrings (58, 101,
141, 170, 217, 307). Gjithashtu, edhe koncentrimi i ulét i faktoréve antikoagulant
antitrombin 11 (AT-ll1), proteinés C dhe proteinés S shogérohet me prognozé jo t& miré (58,

142, 272, 278, 365, 317). Ngjashém me két&, niveli i ulét i plasminogjenit né fazat e

hershme dhe koncentrimi i larté i PAI-1, duke béré inhibimin e fibrinolizés, shogérohet me

prognozé jo t& miré (52, 53, 134, 263). Faktori i fundit ka njé réndési t& veganté, pasi q&

kohéve té fundit éshté vértetuar se personat q& kané prirje pér t& prodhuar sasi mé té

madhe té PAI-1, kané gjasa mé t& médha pér t& zhvilluar shock té réndé (215, 261, 530).

Dr. Hir Q. Tolaj, mr. sci.
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- Pérfundimi i sepsisit meningokoksik fulmimat

Shkalla e mortalitetit nga SFM &shté e larté dhe né studimet e ndryshme sillet prej
20-80%. Kio shtrije kag e gjeré pjesérisht mund té shpjegohet me seleksionimin e

mostrave me kritere t& ndryshme dhe pérkufizimeve té ndryshme té sémundjes.

Studimete klinike i périshijné kryesisht pacientét me shock miré t& definuar, ndérsa
shumé studime epidemiologjike e definojn& sepsén kryesisht né bazé té& prezencés sé
ekzantemave apo kulturave pozitive té gjakut. Jané té nevojshme pérkufizimet e garta pér

njé krahasim té besueshém té pacientéve, té terapisé dhe té rezultateve (316, 340).

Kegésimet klinike mbizotrojné dhe péraférsisht gjysma e pacientéve té cilét vdesin,
do t& vdesin brenda 24 oréve pasi té paragiten simptomet e para. Né bazg té té dhénave
t& raportuara né literaturé (66, 133, 290, 298, 307, 309, 333), 1/3 e pacientéve me
sémundje vdekjepruese vdesin brenda 6 oréve pas pranimit né spital, ndérsa 1/3 vdesin
brenda 6 deri 18 oréve. Vdekja né fazat e mévonshme ende pércakiohet nga ecuria e
sémundjes né orét e hershme, e qé éshté dokumentur me faktin se shkaku kryesor i
vdekjes pas 24 oréve éshté ndérprerja e mjekimit pér arsye t&€ prognozés sé& varfér
neurdlogjike, pas njé hipoperfuzioni cerebral t& prolonguar né orét e para (313).

Shérimi mund té komp!ikohet me gjakderdhje, ARDS, anuri dhe insuficiencé

multiple t& organeve (MOF). Né disa raste ARDS zhvillohet brenda disa oréve pas pranimit
(537). Nekrozat e lekurés dhe té gjymtyréve, qé kérkojné amputim apo intervenim kirurgjik
plastik, jané hasur n& 10-20% té pacientéve. Nekroza muskulare pérfundon me
mioglobinuri, e cita pas 2-3 ditésh shpie deri né insuficiencé renale (47, 490). Iskemia e
kockave mund té shpie deri te osteonekroza (67).

Pas 4 deri 10 ditésh, 10-20% e pacientéve me infeksione meningokoksike kané
rishfagje té etheve, q& shogérohen me ekzantema e ndonjéheré edhe me artrit apo
perikardit steril (131, 321, 404, 535). Pasi qé& k&to manifestime t& ndérmjetésuara nga

imunokomplekset getésohen vetvetiu, éshté i nevojshém vetém trajtimi simptomatik.
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Lenovo
Highlight

Lenovo
Highlight

Lenovo
Highlight

Lenovo
Highlight


Sepsisi meningokoksik né Kosové

_ patofiziologja e meningjitit meningokoksik

Njé pjesé e njohurive tona pér meningjitin bakterial bazohet né eksperimentet né t&
cilat bakteriet jané t& inokuluara brenda ventrikujve (372, 480). Si pasojé, kéto modele nuk
i pérfshijné efektet imunologjike dhe endokrinologjike t& bakteriemisé pararéndése.
Studimet e rralla gé shfrytézojné sfidimin bakterial intranazal e mimikojné mé afér situatén
né njeréz (408).

Mekanizmat pasues qé e shpjegojné prirjen e meningokokut pér t& invaduar
meningjet dhe hapésirat e tyre, pérmes barrierés hematoencefalike, nuk jané té& qarté
(327, 329).

Meningokoku mund té proliferojé pa u penguar (57) né hapésirén subarraknoidale,
pasi gé forcat mbrojtése humorale dhe gelizore té strehuesit jané té dobéta (432, 555).
Endotoksina e liruar ké&shtu nxjerré jashté citokinet proinflamatore té kufizuara (&
kufizuara né hapésirén subarraknoidaie} sikur TNF, IL-1, IL-6, Il.-8, oksidi nitrik, faktorin
stimulues té kolonisé sé& monociteve, faktorin e aktivizimit t& trombociteve dhe citokineve
inflamatore si¢ jané IL-1sR, [I-10, IL-12, TNFsR -p55, TNFsR-p75 dhe IL-1sR tip Il (IL-
1sRIl) (12, 57, 192, 264, 295, 429, 498, 502, 517, 519, 521). Pérvec késaj, TNF dhe I1L.-1 e
rrisin permeabilitetin e barrieres hematoencefalike dhe e ndihmojné grumbullimin e
neutrofileve (258, 374, 377, 428). Lirimi i métejmé i produkteve neutrofilike kontribuon né

zhvillimin e simptomave klinike t& meningjitit .

Antibiotikét nuk pengojné proceset inflamatore né meningje menjéheré pas
dhénies (11, 467, 469). Disa studime paragesin edhe komplikimin Kalimtar t& inflamacionit
pas dhénies sé antibiotikéve, e q& mund t& ndodhé& pér shkak té& shiimit t& lirimit t&
endotoksinés (153, 324). Kéto té dhéna jané né kundérshtim té theksuar me studimet e
béra pér sepsén, ku nuk éshté vérejtur lirimi i endotoksinés nén veprimin e antibiotikéve.
Njé shpjegim i mundshém pér ké&té mosmarréveshje éshté se largimi i endotoksinés
dhe/apo rregullimi i prodhimit té citokineve né LTSH dallojné nga ai né gjak.

Ngjashém me koncentrimin e larté t& endotoksinés, TNF, IL-1 dhe IL-6 né plazmén
e pacientéve me SFM, edhe fe pacientét me meningjit koncentrimi i kétyre mediatoréve né
LTSH éshté i rritur. Veprimi i citokineve né LTSH nuk éshté i njejté me veprimin e tyre né
gjak gjaté SFM (495, 498). Kjo jongjashméri mund t& shpjegohet nga vetité e ndryshme
kinetike {& kétyre mediatoréve, burimi i ndryshém gelizor apo ndérveprimi i ndryshém me
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sistemet tjera mediatore, meqé& zimogjenet, aktorét fillestaré né pérgjegjen imune né gjak,

‘mungojné né LTSH.

Dallimet né mes t& SFM dhe meningjitit jané t& dukshme klinikisht dhe
histopatologjikisht. Dallimi mé& i madh né& mes t& sepsés dhe meningjitit éshté se te
meningjiti reaksioni inflramator eshté i lokalizuar né hapésirat jashtévaskulare, ndaras nga
:zimogjenet gé i takojné komplementit dhe sistemit t& koagulimit. Derisa sepsisi
meningokoksik éshté njé nga format mé té rénda té& sepsés, me shkallé t& larte t&
mortalitetit dhe té sekuelave t& shkaktuara nga inflamacioni dhe tromboza endovaskulare,
meningjiti meningokoksik né krahasim me meningjitet tjiera bakteriale ka shkallg relativisht
té ulét t& mortalitetit dhe té sekuelave neurologjike (21, 172, 419).

Ecuria e meningjitit meningokoksik

Pasi gé& kafka nuk mund t& zgjerohet, edema cerebrale rezulton me rritien e
presionit intrakranial dhe perfusion cerebral t& grregulluar (16). Ndonjéheré ndodhé edhe
hernia e trungut trunor, qé éshté vdekjepruese. 1-5% e shkallés sé& mortalitetit te meningjiti
meningokoksik, shkaktohet kryesisht nga kéto komplikime t& rénda vdekjepruese (335,
316). Né autopsité e béra, né shumicén e rasteve vérehet jo vetém meningjiti, por edhe
encefaliti né regjionet afér meningjeve.

Rreth 8-20% té personave qé kané mbijetuar, vuajné nga sekuelat neurologjike si¢
jané shurdhérimi sensoneural, retardimet mentale, spasticitet dhe/ose konvulzionet, e deri
te ¢rregullimet né koncentrim (21, 123, 131, 135, 363, 410). Incidenca e sekuelave
neurologjike pas meningjitit meningokoksik éshté mé e ulét sesa pas meningjitit
pneumokoksik (21), ndoshta pér arsye se te meningjiti meningokoksik inflamacioni
subaraknoidal zhduket mé shpejté (393).

DIAGNOSTIKIMI DHE HOSPITALIZIMI | PACIENTEVE TE RREZIKUAR

Sémundjet meningokoksike akute, veganérisht SFM, mund té jené vdekjepruese

brenda disa oréve. Pér katé, diagnostifikimi i hershém dhe njohja € menjéhershme e
kegésimit kércénues éshté e réndésisé géndrore.
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Sepsisi meningokoksik né Kosové

: Diagnostifikimi i hershém | meningokoksemive &shté shumé i véshtiré dhe kérkon
_.'_éhkallé té larté t& vémendjes gjaté ekzaminimit té pacientéve (179, 180, 388). N& rastet
:ﬁipike, fémija plotésisht i shéndoshé ankohet pér sulm té papritur me dhembje t& muskujve,
‘ethe dhe temperaturé (296). Pas 4 deri 6 oréve mund t& keté pérmirésim kalimtar té
giendjes klinike, e g& e maskon kegésimin e métejmé gé po zhvillohet. Né kéto faza té
_. ershme, simptomat dhe shenjat e sémundjes mungojné ose nuk jané té qarta (97, 524).
Manifestimet klinike fillestare né I&kuré i ngjajné njé ekzanteme virale (303, 388, 478), qafa
shté e lévizshme dhe ekzaminimi i LTSH, duke e pérfshiré ngjyrosjen sipas Gramit, éshté
jobindés (93).Té dhénat e marré nga pacientét t& cilét jané kthyer nga emergjenca né
shtépité e tyre né kété stad, e ilustrojné né ményré dramatike kété humneré diagnostike
(97). Né orét e para té sémundjes, brengosja e prindérve éshté, me gjasé, udhézuesi mé i
miré (491). Né stadet e mévonshme, kur lezionet hemoragjike & lékurés béhen té
dukshme, diagnostikimi i sémundjes éshté mé i lehté. Te pacientét me SFM kéto lezione
béhen t& dukshme 6-12 h pas fillimit t& sémundjes. Fazat e hershme t& meningjitit
meningokoksik jané t& ngjashme me ato t& SFM, pasi gé simptomet e hershme paragiten
me depértimin e meningokokut né garkullimin e gjakut. Lezionet hemoragjike né |&kuré
béhen té dukshme 12 deri 18h pas simptomave t& para t&€ sémundjes dhe paraqgitén né
80% t& pacientéve (49, 400, 477). Kur pacienti ka temperaturé, kokédhembije, fotofobi,
ekscitim, t& viella, humbje t& vetédijes, shtangim t& gafés dhe lezione né [8kurg,
diagnostfikimi nuk &shté i véshtiré. Mir&po, kur dominojné simptomet neurologjike fokale
apo ¢rregullimet e sjelljes dhe mungojné lezionet e lékurés, diagnoza e sakié éshté shumé
e veshtiré (19).

Diagnostikimi i shpejté bakteriologjik te pacientét me SFM éshté i mundshé&m me
ngjyrosjen sipas Gramit té materialit t& marré me biopsi nga lezionet né lékuré, apo LTSH
(349, 499). Te pacientét me meningjit meningokoksik né lezionet né lékuré nuk izolohet
meningokoku dhe vetém kulturat e LTSH jané& pozitive. Kulturat jané pozitive pas 12 deri
24h. Terapia e hershme me antibiotik, e rrezikon gjetien e bakterieve né kulturat e gjakut
dhe LTSH, por nuk e rrezikon gjetien né& materialin nga biopsia lékurore (499). Metodat e
tiera & nuk kané ndikim nga dhé&nia e méhershme e antibiotikéve jan&: zbulimi i
antigjenéve apo PCR né ADN t& meningokokut né gjak apo LTSH (40, 41, 81, 332, 484).

Diagnostikimi i hershém i SFM dhe pranimi i hershém i pacientéve t& rrezikuar,
jané vendimtar pér fillimin me kohé té trajtimit me antibiotiké dhe terapiné anti-shock. Né
vitin 1966 Stiehm dhe Damrosch kané publikuar sistemin e rezultateve prognostike pér
identifikimin e pacientéve té rrezikuar (454). Ndérkohé &shté publikuar sistemi multipé| i
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poentimit duke u bazuar né parametrat e hershém klinik dhe parametrat laboratorik (23,
26, 42, 116, 133, 149, 156, 160, 163, 170, 193, 211, 249, 262, 274, 277, 293, 333, 340,
473, 475, 483, 507, 518, 539).

Si pérmbledhje, treguesit e SFM dhe ecurisé sé& jofavorshme t& sémundjes jané

moshat ekstreme, koha e shkurtér né mes fillimit t& sémundjes dhe hospitatizimit,
mungesa e meningjitit, lezionet [Ekurore progresive apo shumeé té pérhapura, shocku qgé
shogérohet me rimbushje kapilare t& ngadal&suar, akrat e ftohta, hipotensioni apo acidoza
metabolike, koncentrimi lehtésisht i rritur apo normal i proteinés C-reaktive né serum,
mungesa e leukocitozés dhe prezenca e trombocitopenisé, DIC dhe hipofibrinogjenemia.
Si¢ éshté cekur mé herét (shih "Patofiziclogjia e shock-ut”), koncentrimi i larté i citokineve
né plazmé shogérohet me prognozé té dobét (213). Ndonése niveli i kétyre mediatoréve
éshté pasqyrim i drejtépérdrejté i procesit inflamator, koha e gjaté e kthimit t& analizave

laboratorike e bén té papérshtatshém vier&simin e prognozés né praktikén e pérditshme.

Gjaté oréve té para, pacientét duhet té jené nén kujdes intenziv, sepse shocku
mund té zhvillohet pas fillimit t& tretmanit me antibiotik (236). Duhet t&€ kemi t& ngulitur né
mendje se te fémijét, monitorimi i shiypjes sistolike t& gjakut é&shté tregues i
pamjaftueshém pér pércjellien e ecurisé s& shock-ut. Treguesit mé t& miré jané: shtypja e
ulét diastolike, rimbushja e ngadalshme e kapilaréve, ekstremitetet e ftohta dhe takikardia.
Asgjé nuk mund ta zévéndésojé mbikgyrjen e miré klinike t& mbéshtetur nga monitorimi i
shpeshté laboratorik. Si shembull, ecuria e DIC mund t& pércillet lehté duke e mbikqyrur
rritien né numér dhe né madhési i& gjakderdhjeve |&kurore dhe zvogélimin e numrit t&
trombociteve (492).

TERAPIA

Pérkundér shtimit t& mundésive t&€ NKI, mbijetimi i pacientéve me sémundje
invazive meningokoksike éshté pérmirésuar pak né disa dekada t& fundit (21, 207).
Kegésimi i shpejté i gjendjes klinike t& pacientéve me SFM, zakonisht kérkon kujdes dhe
terapi intenzive maksimale. Pér shkak t& mungesés sé provave klinike, té citat pér arsye té
ndryshme ndoshta asnjéheré nuk do t& mund té& bé&hen, pjesa mé e madhe e késaj terapie
éshté ende e diskutueshme. Njé pajtim i pérgjithshém ekziston vetém pér dy aspekte:

terapia asnjéheré nuk guxon té shtyhet nga procedurat diagnostike dhe antibiotikét jané
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gurthemel i tretmanit. Sidogofté, tretmani i shock-ut dhe pérdorimi i gluckortikoideve,
plazmés sé freskét, z&vendésimit t& plazmés dhe terapia tjetér me imunomodulator, jané
tema pér t'u diskutuar (65, 222, 255, 259, 313, 361, 430).

Duke u bazuar né praktikén klinike dhe ndrigimin e patofiziologjisé sé& sémundjes,
cdo regjim terapeutik duhet t& keté pér qéllim q& t& sigurojé (i) pranimin e hersh&m, (ii)
fillimin e shpejté me terapi antibiotike parenterale dhe (iii) vlerésimin e drejté dhe té
shpeshté t& ecurisé s& sémundjes. Te pacientét me shenja té€ dobéta té& zhvillimit t&
s&mundjes, terapisé duhet ti shtohet rehidrimi i menjéhershém, ventilimi mekanik dhe

transferimi né ndonjé NKI me pajisje adekuate.

Tretmani me antibiotiké

Antibiotikét jané gurthemeli i tretmanit. Né& fillim t& k&tj shekulli Jochman né
Gjermani dhe Flexner né SHBA kané aplikuar ferapiné me serum, t& pérfituar nga
imunizimi i kuajve, i cili e ka reduktuar mortalitetin aférsisht prej 100 né 30% (145, 241).
Sulfonamidet qé prej aplikimit t& tyre né vitin 1937, e kané zvogéluar mortalitetin n& 10%
(423). Né vitet e 50-ta dhe t& 60-ta rezistenca né sulfonamide béri qé t& kalohet né terapi
me peniciliné apo kloramphé'nikol. Qé nga vitet e 80-ta né shumé vende ( Spanjé, Gregi,
Zvicér, Rumani, Francé, Britani t& Madhe, Malavi, Afriké Jugore, Kanada dhe SHBA),
&shté raportuar pér zvogélim té ndjeshmérisé né peniciling (MIC =0.25 mg/i) (235, 501).
Kjo ndjeshméri e zvogéluar éshté shkaktuar nga reduktimi i afinitetit t& penicilinés pér té
lidhur tipin 2 t& proteings (403). Ndonjéheré éshté hasur rezistenca né peniciling, pér
shkak té plasmidit t& lidhur me prodhimin e B - laktamazés (122). Gjithashtu éshté
raportuar pér rezistencén né chloramphenikol 155). Pér pacientét té cilét jané té infektuar

me llojet rezistente né peniciling, rekomandchen cefalosporinet (p.sh. ceftriaxoni).

Me terapi me antibiotiké duhet t& fillohet sa mé herét & éshté e mundur. Dhénia e
hershme e antibiotikéve nuk e pengon diagnozén mikrobiologjike, kur pérdoret materiali i
miré pér biopsi apo PCR (173). Mendimi se dhénia e hershme e antibiotikéve e kegéson
giendjen klinike, duke shkaktuar nxitjen e lirimit & endotoksinés nga antibiotikét (30, 230,
370), asnjéheré nuk é&shté konfirmuar klinikisht (54, 158, 161, 195, 369). Si kundérshtim,
shtyrja e terapisé me antibiotiké do té€ rezultoj& me rritie t& masés bakteriale dhe me

pérgjigjie té forté inflamatore (161). Kur rastet e kontaktit t& pacientéve me sémundje
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meningokoksike gé béhen febril, trajtohen me antibiotiké parenteral, né ata nuk zhvillohet
sémundja (22, 161, 225). Kur fillohet me dhénien e mévonshme t& antibiotikéve gjaté
sémundijes p.sh kur lezionet iskemike kané pérparuar, shumé bakterie mund ti shpétojné
efektit t& antibiotikut, megenése meningokoku mund t& qéndrojé né hapésirat e
paperfuzionuara t& lezioneve deri né 13 oré pas fillimit t& terapisé (499). Faktet pér
dhénien e antibiotikéve jané bindése (75, 102, 456, 464), prandaj shtyrja e dhénies sé tyre

pér géllime studiuese éshté konsideruar si joetike.

Duke u bazuar né kéto shqyrtime dhe né supozimet intuitive, tretmani do té jeté mé
efektiv kur fillohet para se t& ndodh démtimi (373). N& vende t& ndryshme jané pérhapur
udhézime duke ju lejuar mjekéve dhénia e terapisé preventive me antibiotiké (28).
Fatkegésisht, kompliansa me kéto udhézime éshté e kufizuar pér shkak t& mungesés sé
vigjilencés klinike (343, 534, 542). Mungesa mé e madhe e vigjilencés mund t& ndodh né
spitale, ku procedurat diagnostike si¢ jané punksioni lumbal te pacientét me SFM apo CT
te meningjiti, e shtyjné dhénien e terapisé me antibiotiké (373, 463, 536, 540).

Tretmani i shock-ut

Tretmani i shock-ut kérkon kanulimin e menjéhershém t& enéve t& médha té
giakut {(221). Po ashtu, duhet {& bé&het rehidrimi i hershém dhe fillimi | menjéhershém i
ventilimit mekanik. Rehidrimi i pacientéve me SFM duhet & béhet gradualisht, nga 20
mi/kg. Né pérgjithési, kérkohet gé t& ipen 60 ml/kg né orén e paré dhe 120 ml/kg né 4-6
orét e ardhshme (70). Ndonjéheré éshté e domosdoshme 200 ml/kg, gjaté 24 oréve té
para. Prezenca e meningjitit konkomitant nuk e justifikon terapiné e kufizuar me Iéngje
(367, 434). Plazma e freskét e ngriré (FFP) &shté 1&éng i zgjedhur (112, 284, 397).

Fazat e hershme té SFM karakterizohen me forma té rénda té depresionit kardiak,
pér shkak té pérshkueshmerisé sé rritur kapilare (45, 314), gjé qé kérkon pérdorimin e
substancave vazoaktive si¢ jané dobutamina, norepinefrina ose alfa adrenegjikéve tjeré
(225, 255, 259, 309, 509). Hipokalcemia jonizuese, me djasé e shkaktuar nga
koncentrimet e shtuara té IL-1 né plazmé, &shté gjetur né rastet e rénda dhe kontribuon né
uljen e performansave kardiake dhe vazoplegji (46, 71). Infuzionet me kalcium né kéta
pacienté e ngrisin pérkohésisht tensionin e gjakut (90). Né infantét e rinjé mund té shfaget
hipoglikemia e cila duhet t& korrigjohet menjéheré (349).
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Né trajtimin e SFM me ecuri fulminante dhe refraktore, disa trajtime alternative jané
provuar, p.sh. aplikimi i naloksone (191) apo oksigjenimi membranor ekstrakorporal
(ECMO) (174), por pa efekte t& déshirueshme. i

Né stadin akut, SFM mund té ndérlikohet nga anuria, pér shkak t& nekrozés
tubulare akute apo nekrozés kortikale (301). Insuficienca renale pér shkak té

micglobinurisé, mund té zhvillohet pas 2 deri né 4 ditésh (490),

Me qéllim té parandalimit insuficiencén renale t& indukuar te mioglobina, te

pacientét me rabdomiolozé té réndé, rekomandchen alkalinizimi dhe dializa.

Meqé koagulopatia dhe inflamacioni sistemik jané& gati univerzal né pacientét me
sepsé t& réndé, kohéve té fundit €shté aktual trajtimi i kétyre ¢rregullimeve me drotrecogin
alfa (t& aktivuar), g& né ményré té drejtépérdrejté adreson kéto grregullime dhe né ményré
substanciale redukon shkallén e morbiditetit dhe mortalitetit, me t& vetmin rrezik potencial
pér giakderdhje gjaté aplikimit t& aCP-sé& (31).

Trajtimi i DIC- ut

Terapia e vetme e suksesshme anti-DIC &shté terapia anti-shock. Megjithaté,
tromboza endovaskulare, iskemia dhe autoamputimi kércénues, mund té kérkojné trajtim
plotésues. Pér kété qeéllim éshté propozuar njé varg strategjish t& ndryshme. Heparina
éshté pérdorur pér vite t& téra (100, 437). Edhe pse disa studime sugjerojné se aplikimi i
heparinés ka efekt né shfagjen mé té vogél t& nekrozave distale, né disa studime tjera nuk

éshté vérejtur ndonjé ndikim né mbijetimin e pacientéve (159, 198, 270, 299).

Pasojat e DIC-ut jané nekroza masive e l&ékurés apo nekroza periferike e anésive,
e cila kérkon tretman kirurgjik (165, 203, 228, 229, 406, 425, 203, 228). Po ashtu,

rezultatet e fasciotomisé dekompresive né pérgjithési kané gené zhgénjyese (127, 228).

Deri tash asnjé nga tretmanet e reja, si t& vetme, nuk kané treguar se jané “plumbi
magjik”.
Tash pér tash, plazma e fresk&t e ngriré &shté alternativa mé e mirg, si pér

zevendésimin e komponenteve té shpenzuara t& plazmés e po ashtu edhe pér

imunomodulimin e reaksionit inflamator.
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Terapia imunomodulatore

Pér trajtimet imunomodulatore jang& shfrytézuar dy strategji t¢ médha, ajo

antiendotoksine dhe strategjia anticitokine.

Pérkundér rezultateve fillestare euforike lidhur me strategjité antiendotoksine (196),
studimet e mévonshme té kontrolluara, né modelet ekperimentale dhe né t& sémuré, nuk
konfirmuan arsyeshmering e saj (114, 233, 328, 508, 516, 534).

Me géllim t& modulimit t& kaskad&s mediatore mé distalisht, strategjité anticitokine
jané provuar te pacientét me etiologji t& ndryshme t& sepsés. Antitrupat anti-TNF,
konstruktet TNFsR dhe IL-1Ra nuk kané ofruar ndonjé mbrojtje. Né fakt, disa nga kéto
strategji madje kané patur efekte t& démshme (550). Trajtimet anticitokine ende nuk jané
aplikuar né pacientét me sémundjen meningokoksike. N& vend té ké&saj, jané té
nevojshme terapité e kombinuara t& pérqendruara né stade té ndryshme té procesit
patologjik (297).

Hemofiltrimi

Ka pér géllim eliminimin e citokineve polimorfonukleare dhe faktorit deprimues t&
miokardit (FDM). Deri me sot HF nuk éshté treguar i suksesshé&m pasi qé gjaté SFM sasia
e prodhuar e citokineve &shté mbi 30 ml/kg/h, ndérsa me ultrafiltrim mund té largohen nga
plazma maksimalisht 10-20 ml/kg/h (29, 152, 188, 267, 409, 437, 487, 488).

Zévéndésimi i plazmés ose i gjakut té ploté

Transfuzionet z&véndésuese jané shfrytézuar pér vite té téra né trajtimin e sepsés
neonatore (482). Me 1979, Schafman dhe bp e kané shpjeguar plazmaferezén e paré né
sepsén meningokoksike. S& paku 16 raporte té rasteve klinike apo serive klinike kang
sugjeruar efektet t& favorshme t& zévendésimit t& plazmés apo t& gjakut té ploté me apo
pa leukaferesis (35, 59, 67, 91, 125, 157, 158, 206, 237, 267, 313, 416, 494).
Megijithekété, meqgé studimet klinike t& plota mungojné, kjo tekniké ésht& ende kontraverse
(361).

Matja e nivelit t&8 TNF né plazmé, para dhe gjaté sesioneve zévéndésuese, ka
treguar se ulja natyrore e nivelit {& TNF né plazmé &shté e shpejtuar gjaté procedurés

zévendésuese (158, 487). Mirépo, meqé sesionet z&véndésuese béhen né ményré té
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herépashershme (59, 158, 494), efekti i pérgjithshém i procedurés né uljen e nivelit t& TNF
né 24 orét e para éshté i kufizuar (487). Efekti i teknikave z&vendésuese né pérgéndrimin
e mediatoréve né plazmé qé kané klirens endogjen mé {é& ulét, sig éshté CRP dhe
receptorét solubé&l TNF, IL-1 dhe [L-6, éshi& mé& i qarté (154, 487, 489, 488}, por deri mé
sot nuk éshté e sqaruar se a ka ndonjé réndésia e tij klinike.

Duhet theksuar se zévéndésimi i plazmés ose i gjakut t& ploté nuk e zhvendos
vetém plazmén, por i zévéndéson edhe pérbérésit e ndryshém imunomodulator si¢ jané
AT-lI dhe C1-INH (serpins) dhe faktorét antikoagulant, proteina C dhe proteina S (443).
Meqgé sasité e kétyre pérbérésve té infuzionuar gjaté proceduarve zévéndésuese jané té
péraférta me sasité e pérdorura né studimet me njé prej produkieve té vetme (387, 437),
mund 1é jeté se efekti i dobishém i z&véndésimit t& plazmés shpjegohet me infuzionimin e
kétyre sasive t& médha té pérbérésve imunomodulatoré. Pér shkak té déshtimit té
strategjive imunomodulatore me njé produkt t& vetém, zévéndésimi i plazmés ose gjakut té&

ploté mund t& jeté mé& shumé se “veprim heroik né pacientin e sémuré réndé” (68).

Tretmani glukokortikoid

Pérdorimi i glukokortikoideve né trajtimin e SFM é&shié kontraverz (102, 282, 441).
Njé arésye pse disa ende e késhillojné pérdorimin e glukokortikoideve te pacientét me
SFM é&shté shfagja e mundshme e nekrozave hemorragjike adrenale, ndryshim ky i gjetur
né 70% & autopsive (8, 39, 66, 156, 201, 307, 333). Edhe pse nivelet preterminale té
kortizolit nuk korrespondojné me mortalitetin (290, 548), pacienté té& caktuar mund t&
vuajné nga insuficienca adrenale (43, 205, 354, 522). Pérkundér fakiit se gendra té
caktuara spitalore e kané né protokolet e trajtimit standard t€ SFM pérdorimin e

glukokortikoideve, né dritén e efekteve anésore, aplikimi i tyre mbetet i diskutueshém.

Tretmani i meningjitit

Né mungesé té kércénimit nga hernia cerebrale dhe shock-u, trajtimi i meningjitit
meningokoksik éshté relativisht i thjeshté dhe kérkon vetém aplikimin e aniibiotikéve
parenteral dhe monitorimin e vazhdueshém té t& sémurit. Restriksioni i iEngjeve nuk éshté
i indikuar (367, 434, 468, 481).

Qéllimi primar i terapisé éshté qé té arrijé efekt t& shpejté baktericid né LTSH
(373). Procedurat diagnostike si CT, kurré nuk duhet ta vonojné fillimin e administrimit té
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antibiotikéve (128, 463). Disa hulumtues kané gjetur se antibiotikét ekzacerbojné
:ﬁ'f_lamacionin e meningjeve duke e stimuluar liimin e endotoksineve (11, 324) dhe pér
“:été kané sugjeruar shtyrien e trajtimit me antibiotiké derisa nuk é&shté dhéné
} ksametasoni (405). Megjithate, kéto rekomandime jané t& rrezikshme, me qé bakteriet e
.oliferuara lirojné mé shumé endotoksin sesa ato t& nénshtruara antibiotikéve dhe

nesa e sterilizimit t& LTSH e keqéson prognozén (153, 273).

Glukokortikoidet, né dozé&n e rekomanduar t& deksametasonés &€ katér
administimeve té& 0.15 mg/kg/dité pér 3 dité, e zbusin inflamacionin cerebral dhe sipas
disa studimeve, e redukojné rrezikun nga sekuelat neurologjike né meningijitin e shkaktuar
":nga Haemophilus influenzae (372, 523). Me qé efekti i dobishém né tipet fjera t&
* meningjiteve nuk éshté demonstruar, pérdorimi | késaj terapie né infeksionet
meningokoksike éshté kontraverz (373, 405). Terapi tjera imunomodulatore nuk jané

provuar ende né& meningitin bakterial human.

Punksioni lumbal e rrezikon inkarcerimin e trungut trunor dhe pér kété
kundérindikohet kur jané prezente shenjat e hernisé cerebrale iminente (382, 544). Kéta
pacienté duhet t'i nénshtrohen trajtimit t&¢ menjéhershém me antibiotiké dhe atij intenziv
(ventilimi mekanik, eventualisht manitol dhe doza té larta té barbiturateve). Ky trajtim nuk
duhet t& vonohet pér shkak té nevojés pér procedura té& ndryshme diagnostike (128, 373,
463).

Né pérgjithési, punksioni i dyté lumbal apo CT skanimi gjaté mjekimit nuk éshté i
indikuar. Meningjiti meningokoksik reagon né antibiotiké adekuat dhe absceset cerebrale

nuk jané vérejtur kurré.
PROFILAKSIA PRIMARE

Sémundja invazive ndodh vetém te pacientét pa antitrupa baktericidé apo
opsonizues specifiké ndaj meningokokut. Pér kété, ményra mé e miré pér té parandaluar
sémundjen éshtg gé té indukohen kéta antitrupa me ané t& vaksinimit. Né& ményré ideale,
vaksinimi nuk duhet t& influencojé kolonizimin nazo-faringjeal, rezervoarin natyror té
meningokokeve, meqé presioni selektiv mund té shkaktojé variabilitetin e métejmé

imunogjenik t& meningokokeve.
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Vaksina polisaharide e bazuar né kapsulén e grupit A dhe C u zhvillua né vitin
1960 (177). Sot &shi€é né disponim vaksina katérvalente qé pérmban serogrupet A, C, W-
135 dhe Y (286). Kéto vaksina polisaharide té pakonjuguara b&jné mbrojtien e personave
té moshés mbi 2 vie¢ (411). Vaksinimi éshté treguar i sukseshem né kontrollimin e
epidemive né kazerma apo t& epidemive t&€ médha si ato né shtetet afrikane & brezit
meningjieal (285, 304, 396, 505). Vaksinimi nuk e redukon transferin e bakterieve te
personat e pavaksinuar késhtu qé statusi i bartésit éshté i paprekur (304, 316).

Pavarérisht nga kjo, viera e vaksinave polisaharide té pakonjuguara éshté e
kufizuar me gé kéto vaksina “timus t& pavarura” nuk indukojné memorie imunologjike qé
pér pasojé ka pérgjegjen e dobét né fémijét t& moshés nén 2 vjeg (84, 348). Indukimi i
memories imunologjike dhe efikasiteti mé i larté mund té realizohet me konjugimin e
vaksinés polisaharide né& protein (150, 181, 364). Vlera e vaksinave t& konjuguara té

zhvilluara kohéve té fundit né vaksinimin masiv éshté ende duke u studiuar.

E meta kryesore e vaksinave qé& tash jané né dispozicion né vendet e Evropés
Péréndimore é&shté mungesa e vaksinés kundér meningokokeve té grupit B, meqé
polisaharidi i ké&tij grupi ka strukturé antigjenike t& ngjashme me qelizat nervore dhe
rrezikon té& indukojé reaksione autoimune (143, 187). Sot béhen pérpjekje gé& &
shirytézohet kapsula e konjuguar e grupit B (121, 240, 364, 506). Disa studime t& béra me
keté vaksiné né Cile, Kub&, Norvegji dhe Brazil, kan& dhéné shkallé t& ndryshme suksesi
(37, 110, 311, 431, 554). '

Administrimi i vaksinés meningokoksike (grup B), si aerosol, me rrugé intranazale
indukon titra efektiv t& antitrupave baktericid (197).

PROFILAKSIA SEKONDARE

Sémundja mund té parandalohet me eradikimin e statusit t& bartésit te personat qé
pritet t& bartin meningokoket virulente, p.sh. anétarét e familjes sé pacientit indeks (422).

Anétarét e familjes dhe cimerét e pacientit indeks kané shansé& 1000 heré mé t&
larté gé t& fitojn& sémundje invazive, krahasuar me pjesétarét e popullatés sé gjers; pér
kontaktet e parashkolloréve, rreziku shtohet pér 50 heré (96, 120, 308, 339). Njé arsye pér
kété rrite mund té jeté se kushtet e nevojshme pér sémundje invazive, né vecanti

konstalacioni gjenetik dhe shfagja e infeksioneve virale t¢ méparme, jané té njéjta né
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mesin e anétaréve & familjes. Megé ky nuk éshté rasti pér personelin e spitaleve dhe

laboratoreve, rastet sekondare spitalore jané té rralla (10, 344, 384, 395).

Rekomandohet kimioprofilaksia pér anétarét e familjes, ata t& kujdesit ditor,
kontaktet e puthjes dhe personelin mjekésor i cili 8shté né kontakte intenzive me sekretet
orale. Rifampina géshté bar i zgjedhjes; ciprofloksacina, ofloksacina, minociklina (jo pér
femijét) dhe ceftriaxone jané alternativa té mira (167, 243, 371, 420). Pér t& parandaluar
futjen e sérishme té serotipeve patogjenike ndér anétarét e families pas daljes nga spitali i
té sémuréve t& trajtuar me penicilin, amoksicilin ose kioramfenikol, barna kéto gé nuk e
sterilizojné mukozén nazofaringjeale (1), éshté sugjeruar profilaksi plotésuese para
l&shimit t& pacientit nga spitali (308). Megjithékété, studimet detaje i kané gjetur
meningokoket patogjenike vetém né pérgindje t& vogél (rreth 1%) i€ pacientéve pas
léshimit nga spitali, prandaj efikasiteti i sterilizimit t& nazo-orofaringut para léshimit nga
spitali &shté kontravers (7, 528).

Kimioprofilaksia mund té& déshtojé nése ipet shumé voné, i ipet personit té gabuar,
pér shkak t& moskompliancés (96, 146, 243, 308). Rezistencés né Rifampin, gé pér fat
éshté e rrallé, éshté njé shkak tjetér i déshtimit (96, 98, 418). Efekti i kimioprofilaksés
kufizohet edhe pér shkak .se nuk parandalon shfagjen e sérishme té& serotipeve
patogjenike nga bartési jasht grupit, pér gka mund te ndodhin rastet e reja mé voné (457).

Bazuar né observimet se péraférsisht gjysma e rasteve sekondare né familje
zhvillohen brenda 24 oréve te fémijét mé té€ ri se 15 vjeg¢, autoritetet shéndetésore né
Norvegji késhillojné trajtimin e kétyre rasteve t& mundshme koprimare me fenoksilpenicilin
p&r njé javé (161, 225, 265). Edhe pse kjo strategji ka redukuar né ményré dramatike
numrin e rasteve fatale koprimare né familje, studime t& kontrolluara nuk jané béré késhtu
qé kjo strategji éshté diskutueshme né shumé vende tjera. Njé prej brengave lidhur me

kété strategji éshté té zhvilluarit e rezistencés né penicilin,

EPILOGU

Megé né shumé raste vaksinimi &shté i pamundur kurse kimioprofilaksia ka vlere té
kufizuar, diagnoza e hershme dhe trajtimi adekuat i menjéhershém mbeten rrugé té vetme
pér redukimin e morbiditetit dhe mortalitetit. Kjo kérkon jo vetém mendjemprehtési dhe

ekspertizé mjekésore, por gjithashtu vigjilencé permanente nga popullata e informuar miré
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(179, 180, 388). Pér fat t& keq, kjo e fundit mungon. Publiciteti medial shpesh dezinformon
dhe dezorienton vigjilencén, duke potencuar pértej mase vegorité si kokédhembja, nausea
e shtangia e qafés dhe duke neglizhuar né anén tjetér ndryshimet lékurore, gé jané té
hershme dhe karakteristke (474). Madje, edhe né& vitin 2000, mendimi i vietér se
sémundja meningokoksike konsiston pikésépari né meningjit, jeton ende né mendjen e

shumé njerézve, pérfshiré kétu edhe mjekat (345). Lidhur me két&, pak gjé ka ndryshuar
g€ nga koha e Herrick-ut, i cili e fillon artikullin e tij n& vitin 1919 me kéto fialé (217):
“Pamija klinike meningjeale gé rezulton nga infeksioni meningokoksik ka pérgéndruar aq
shumé& vémendjen e klinicistéve dhe patologéve sa q& mundésia pér infeksionin
ekstrameningjeal ka njohje t& zbeht&. Kjo ka rezultuar né déshtim té peérgjithshém pér ta
zbuluar natyrén fundamentale t& sémundjes si septikemi meningokoksike, & ka né anén

tietér pasoja t& réndésishme né fushén e diagnozés dhe trajtimit”.
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II. QELLIMI I PUNIMIT

Qéllimi kryesor i punimit ishte g& t& vler&sohet arésyeshméria e pérdorimit té
kortikosteroideve, si terapi adjuvante, né ftrajtimin e t& s&muréve me sepsisin
meningokoksik, pavarésisht nga forma klinike e tyre, duke e krahasuar efektin e tyre né
raport me:

1.Ecuriné klinike t& sémundjes, gjegjésisht:

a. Kohézgjatjen e hospitalizimit,
b. Ndérlikimet dhe
¢. Vdekshméring,
2.Parametrat laboratorik:
a.Té dhénat rutinore laboratorike,

b.Té& dhénat nga egzaminimi mikroskopik dhe biokimik i LTSh.

Qéllimi fjetér i punimit ishte gé t& analizohen vecorité epidemiologjike, klinike dhe

laboratorike té t& sémuréve me sepsisin meningokoksik sipas:

Moshés dhe gjinisé,

Komunave,

Periudhé&s kohore - viteve dhe muajve té shfagjes,
Kohézgjatjes sé hospitalizimit,

Formés klinike {& sémundjes ~ sepsis me apo pa meningjit,
Té dhénave laboratorike,

@ ™o oo v P

Diagnozés klinike dhe etiologjike.
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lll. MATERIALI DHE METODAT

Populiata

Jané studiuar historité e sémundjes té rasteve té& hospitalizuara né Klinikén e
Sémundjeve Ngjitése t& Qendrés Klinike Univesitare né& Prishtiné nga Sepsis
meningococcica brenda periudhés kohore 1990 — 2001.

Definicioni
Sepsisi meningokoksik (SM) &shté identifikuar si bakteremi me ose pa meningjit,
e shkakituar nga Neisseria meningitidis e zbuluar pérmes hemokuliurés dhe/ose

likuorkulturés, pérmes analizés sé latex aglutinimit t&€ gjakut dhe/ose likuorit apo edhe
pérmes ekzaminim té preparatit direkt mikroskopik t&€ LTSh.

Pér shkage objektive, n& studim jan& pérfshiré edhe rastet me gjakderdhje

petekiale l1&kurore, megjithqé edhe shkaktaré té tjeré, pos N.meningitidis, mund té jené
pérgjegjés pér gjendje té kétillé klinike.

Pleocitoza e LTSh éshié identifikuar si numér i leukociteve né LTSh mbi 10
elemente/mil.

Né& mungesé {& pleocitozés sé& LTSh pacienti éshté klasifikuar t& keté infeksion té

SNQ vetém nése rezultatet i likuorckulturés, Latex aglutinimit apo ekzaminimit t& PDM

kané& gené pozitive pér Neisseria meningitidis.

Késhtu, té gjitha rastet jané ndaré né dy grupe:

1. Grupi i t& s&émuréve me formén klinike t& sepsisit t& konfirmuar qofté me kutturé
apo me shenjat klinike, pa shenjat e afeksionit t& SNQ, d.m.th. pa pleocitozé & LTSh,
dhe
2. Grupi i t& sémuréve me formén klinike t& sepsisit me shenjat e afeksionit té
SNQ, d.m.th. me pleocitozé té LTSh.

Dr. llir Q. Taolaj, mr. sci.




Sepsisi meningokoksik né Kosové

Me qgéllim t& vlerésimit t& efektit t& aplikimit t& kortikosteroideve né ecuring e
sémundjes, t& dy grupet jané ndaré né néngrupe:

a. néngrupet e rasteve me formé& té caktuar klinike, né té cilat jané aplikuar
kortikosteroidet dhe

b. néngrupet tiera né té cilat nuk jané aplikuar kortikosteroidet, si grup kontrollues.

Pér shkak t& sistemit t& dobét té referimit né sistemin shéndetésoré t& Kosovés,
nuk ka patur t& dhéna t& sakta lidhur me até se a éshté trajtuar ndonjé pacienté me
antibiotiké para se té hospitalizohet né klinikén tong, q& do t& mund t& kishte efekt
negativ né rezultatet e fituara nga hemokultura dhe/ose likuorkultura.

Njé e meté e kétille éshté tentuar t& eliminohet pérmes anamnezés dhe
heteroanamnezés sé& pérséritur pér fillimin e sémundjes dhe ndihmén mjekésore té
ofruar né até fazé, duke ardhur n& pérfundim se, pér shkak t& gjendjes sé réndé

Klinike, rastet jané udhé&zuar pa humbur kohé né klinikén tong.

Ndérlikime jané konsideruar té gjitha ato ndryshime té& cilat kané pérzistuar edhe
pas pérfundimit t& mjekimit. K&shtu jané pérfshiré nekrozat e lekurés sé regjioneve té&
ndryshem t& trupit por q& nuk kané kompromituar funksionalitetit e ekstremiteteve,
nekrozat e pjeséve distale t& ekstremiteteve gé kané rezultuar me amputim té
gishtérinjve apo edhe t& pjeséve té shuplakave ose shputave duke l&nén pas vetes
invaliditet t& shkallés sé caktuar, humbja e t& dégjuarit, paraliza ose pareza e ndonjé
prej nervave kranial dhe konvulsionet. Tri ndérlikimet e fundit jané pércieiluar pér kohé&

t& kufizuar prej 6 muajsh pas pérfundimit t& mjekimit né klinikén toné.
Presioni i ulur i gjakut éshté definuar si presion sistolik nén 80 mmHg, pér grup-
moshat nén 5 vieg, ndérsa pér grup-moshat me t& vjetra se 5 vjeg, si presion sistolik

nén 90 mmHg.

Pacientét jané vierésuar se kané pérfuzion té dobét nése kané patur cianozé,

zbehje apo ftohje té ekstremiteteve, né lidhje me presion e ulur sistolik t& gjakut.
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Mbledhja e té dhénave
Studimi konsiston né pérpunimin retrospektiv t& t& dhénave pér t& mjekuarit nga
Sepsis meningococcica nga vitit 1990 e deri né gershor t€ vitit 1999, dhe né até

prospektiv, q& nga gershori 1999 e deri né dhjetor 2001.

Jané mbledhur t& dhénat demografike, ato klinike dhe laboratorike, nga historité e
sémundjes, duke shfrytézuar formularin e standardizuar pér mbledhjen e t& dhénave.
Pér té pércaktuar ecuriné e sémundjes dhe efektin e trajtimit, jané mbledhur {& dhénat
e fituara me rastin e pranimit pér mjekim né klinikén toné dhe té& dhénat e fituara né
ditét 1-4 t& mjekimit, pastaj né ditét 5-8 dhe nga dita e 9-t& e deri né fund t& javés sé&
dyté t& mjekimit.

Statistika

Ndryshimet né variablat e vazhdueshme jané studiuar pérmes testit T {& studentit.

Krahasimi i variablave kontinuale né mes dy grupeve dhe néngrupeve éshté b&ré
pérmes analizés njékahéshe té variansés — ANOVA.

Testi Schefe | krahasimit t& shuméfishté éshté shfrytézuar pér dallimet né mes
cifteve specifike t& grupeve.

Testi X® éshté shfrytézuar pér variablat kategorike.

Testi Bonferroni éshté shfrytézuar pér krahasimet e shuméfishta.

Vlerat p < 0.05 jané konsideruar sinjifikante.

Té gjitha analizat statistike jané b&ré me Statistical Package for the Social Science
pér Windows (SPSS) dhe STATA Statistical Software. Té dhénat e fifuara jané

paraqitur né ményré tabelare dhe grafike.

Hipoteza
Trajtimi | t& sémuréve me sepsisin meningokoksik, pavarésisht nga forma klinike,
me apo pa meningjit, me dexametazon, si terapi adjuvante, ka efekt sinjifikant né ecuriné e
sémundjes dhe né pérfundimin e saj.
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IV. REZULTATET

V. 1. Té dhénat epidemiologjike

Jané studiuar 147 t& sémuré me sepsisin meningokoksik e té& frajtuar né Klinikén
pér Sémundje Ngjitése né Prishting, prej viti 1990 e deri né fund t& vitit 2001.

Prej numrit t& pérgjithshém té t& sémuréve té pérfshiré né kété studim, gjinisé
mashkullore i takonin 87 té sémuré (59.18 %), kurse asaj femérore 60 t& sémuré (40.82
%).

Prej numrit t& pérgjithshém té té sémuréve, grup-moshés deri né 2 vieg i takonin 65
té sémuré ose 44.22%, grup moshés 3 - 4 vjeg, 30 t& sémuré ose 20.41 %, asaj 5 - 8 vjeg,
24 & sémuré ose 16.33% té té sémuréve. Numri mé i madh i t& sémuréve i takonte grup-
moshés nga 0 - 8 vjeg, gjithsej 119 (80.96%) t& sémuré. Grup-moshave mé té rritura u
takonin gjithsej 28 t& sémuré (19.04%).

Mosha mesatare e t& sémuréve toné té gjinisé femérore ishte 5.62 vjeg, kurse e
atyre té gjinisé mashkullore ishte 4.05 vieg¢, ndérsa mosha mestare e té gjithé t& sémuréve

t& pérfshiré né studim ishte 4.76 vieg¢ ( 0 — 33 vjeg) (Tab. 1dhe Graf. 1).

Tab.1. Té ekzaminuarit sipas moshés dhe gjinisé

GJINIA
F M Gjithsej
Grup-mosha '
N % N % N %
<=2 23 3833 742 4828 65 - 4422
34 12 20 18 20.69 30 20.41
5-8 13 2167 M 12.64 24 16.33
9.12 4 6.67 9 10.34 13 8.84
>12 8 13.33 7 8.05 15 10.2
N 60 100.0 87 100.0 147 100.0
Gjithsej % 40.82 - 59.18 - 1000 -
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Graf. 1. Té sémurét toné sipas grup-moshés
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Né pérpunimin statistikor t& grup-moshave nuk éshté gjetur dallim sinjifikant
statistikor né mes dy gjinive (p>0.05).

Shumica e t& sémuréve té& pérfshiré né kété studim u takonin 14 komunave té
Kosovés, gjegjésisht 131 t&€ sémuré (89.12%). Numri mé i madh i t& sémuréve ishin nga
komuna e Prishtinés (24 t& sémuré ose 16.33%), Vushtrisé (15 t& sémuré ose 10.20 %),
Mitrovicés (13 té sémuré ose 8.84%), dhe Ferizajt (10 t& sémuré ose 6.80%).

Paéon Rahoveci me 9 té sémuré (6.12%), pastaj Gjakova dhe Drenasi me nga 8 té
sémuré (5.44%), Peja, Skenderaj dhe Kacaniku, me nga 7 t& sémuré (4.76%), Prizreni,
Podujeva dhe Lipjani me nga 6 t& sémuré (4.08%) dhe Gjilani me 5 t& sémuré (3.40%).

Té sémurét tjeré (16 t& sémuré ose 10.88%) u takonin 10 komunave tjera té
Kosovés (Tab. 2).
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Tab.2. Té ekzaminuarit sipas Komunave

Gjinia |
Komuna Foooo M Gjithsej
N % N % N %
PRISHTINE 7 11.75 17 19.5 24 16.3
VUSHTRRI 7 11.75 8 9.3 15 10.2
MITROVICE 5 8.3 8 9.3 13 - 8.8
FERIZAJ 2 3.3 8 9.3 10 6.8
" DRENAS 5 8.3 3 - 3.5 8 54
KAQANIK 3 5 4 4.6 7 4.8
SKENDERA.J 3 5 4 46 7. 4.8
GJAKOVE 4 6.7 4 46 8 5.4
o PEJES 4 . 8.7 . 3 - 35 T 4G
PODUJEVE 3 5 3 3.5 6 4.1
RAHOVEC . 5 8.3 4 .- 46 9 6.1
GJILAN 2 3.3 3 3.5 5 34
coesnd LIPJANG 3 B 3. 3.5 6 R
PRIZREN 2 3.3 4 4.6 6 4.1
Gijithsej (14 komuna) 55 91.7 76 87.9 131 89.1
Komunat tiera (10) 5 8.3 11 12.1 16 10.9
. Gjithsej . 60 100.0 87 100.0 147 100.0

Numri mé | madh i t& sémuréve brenda njé viti éshté regjistruar né vitin 2000,
gjiithsej 21 t& sémuré (14.29%), kurse numri mé& i vogél éshté shénuar né vitin 1995,
giithsej 4 t& sémuré (2.27%).

NE& vitin 1990 jané regjistruar 19 t& sémuré (12.90%), né vitin 1991, 16 t& sémuré
(10.90%), né vitin 1992 jané regjistruar 12 t& sémuré (8.30%), né vitin 1993, 9 t& sémuré
(6.10%), me 1994, 10 t& sémuré (6.80%), mé& 1995, 4 t& sémuré (2.70%), mé 1996, 8 té
sémuré (5.40%), mé 1997, 6 té sémuré (4.00%), mé 1998, 9 té sémuré (6.10%), mé
1999, 13 té sémuré (8.90%), né vitin 2000, 21 t& sémuré (14.30%) dhe né vitin 2001 jané
regjistruar 20 t& sémuré (13.60%).

Shikuar né pérgjithési, vérehet njé rénie e konsiderueshme e té sémuréve té
trajtuar né klinikén toné gjaté viteve 1995 e deri mé 1999, pér t'u shtuar ky numér nga
giysma e dyté e kétij viti duke prezentuar tendencé rritigje né vitet vijuese (Tab. 3 dhe
Graf. 2).
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Tab.3. Té ekzaminuarit sipas viteve

GJINIA
VITI F M Gjithsej
N % N % N %
1990 9 15.00 10 11.50 19 12.90
1991 6 10.00 10 11.50 16 10.90
1992 i 11.60 5 5.756 12 8.30
1993 4 6.70 5 570 9 6.10
1994 4 6.70 6 6.90 10 6.80
1995 3 5.00 1 1.25 4 2.70
1996 1 1.70 7 8.00 8 5.40
1997 1 1.70 5 570 6 4.00
1998 4 6.70 5 570 9 6.10
1999 5 8.30 8 9.30 13 8.90
2000 8 13.30 13 14.90 21 14.30
2001 8 13.30 12 13.80 20 13.60
Gjithsej 60 100.00 87 100.00 147 100.00

Graf. 2. Té sémurét toné sipas viteve té shfagjes
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Shikuar sipas shfagjes sezonale, numri mé i madh i t& sémuréve éshté shénuar né
janar - 22 t& sémuré (14.97%), shkurt -21 t& sémuré (14.30%), mars -23 t& sémuré
(15.70%), prill - 13 t& sémuré (nga 8.80%), né& néntor — 11 t& sémuré (7.50%), né maij,
gershor dhe tetor, nga 9 té sémuré (6.10%).

Né korrik, gusht e dhjetor jané hospitalizuar nga 8 t& sémuré (5.40%) kurse né
shtator — 6 té sémuré (4.10%) (Tab. 4 dhe Graf. 3)

Tab.4. Té ekzaminuarit sipas muajve té shfagjes .

GJINIA
MUAJI F M Gjithsej
N % N % N % :

1 10 16,70 12 13.80 22 15.00 |
2 8 1330 13 14.90 21 14.30
3 7 1170 16 18.60 23 15.70
4 6 10.00 7 8.00 13 8.80
5 3 5.00 6 6.90 9 6.10
6 4 6.70 5 5.70 9 6.10 |
7 4 6.70 4 4.60 8 5.40
8 3 5.00 5 5.70 8 5.40
9 2 3.20 4 4.70 6 4.10
10 4 6.70 5 5.70 9 6.10
11 6 10.00 5 5.70 11 7.50
12 3 5.00 5 5.70 8 5.50

Gjithsej 60  100.00 87  100.00 147  100.00

Graf.3. Té sémurét toné sipas shfagjes sezonale
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Té sémurét toné jané analizuar edhe sipas prejardhjes sé tyre, fshat — qytet. Prej
numrit t& pérgjithshém té té sémuréve, 89 ose 60.5% t& t& sémuréve jané nga fshati, 50 té
sémuré ose 34% té numrit t& pérgjithshém jané nga qyteti, kurse pér 8 t& sémuré ose
55% té tyre, t&¢ dhénat gé& disponojmé nuk mjaftojné pér té konkluduar lidhur me
prejardhjen (Tab. 5 dhe Graf. 4).

Tab. 5. Té ekzaminuarit sipas prejardhjes fshat — qytet

Vendbanimi Rastet %
Fshat 89 60.5
Qytet 50 34.0

Pa té dhéna 8 55

Gjithsej 147 100.0

Graf.4. Prejardhja e t& ekzaminuarve me sepsisin meningokoksik

Fshat
EQytet
789 OPa té& dhéna

20

|

Shikuar sipas kohézgjatjes sé& sémundjes né shtépi, gjegjésisht kohés nga fillimi i
sémundjes e deri né hospitalizim, shumica e t& sémuréve té pérfshiré né studim, 102 prej
tyre ose 69.4%, kané géndruar né shtépi mé shumé se 12 oré para se té hospitalizohen,
11 t& sémuré ose 7.5% té numrit t& pérgjithshém, jané hospitalizuar brenda 12 oréve nga
fillimi i sémundjes, kurse pér 34 té& sémuré ose 23.1% té tyre nuk ka té dhéna relevante

lidhur me kohén e kaluar nga fillimi i s€émundjes e deri te hospitalizimi (Tab. 6 dhe Graf. 5).
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Tab. 6. Kohézgjatja e sémundjes para hospitalizimit

Koha / oré Rastet %
=2 102 69.4
<12 11 7.5
Pa t& dhéna 34 23.1 |
Gjithsej 147 100.0

Graf. 5. Fillimi i sémundjes para hospitalizimit

>12
= <12
O0Pa té dhéna

Nga numri i pérgjithshém i té sémuréve té ekzamninuar me sepsisin
meningokoksik, 16 prej tyre (10.88%) u takojné familjeve me nga 4 e mé pak anétaré, 56

té& sémuré (38.10%) familieve me 5-8 anétaré, 28 t& sémuré (19.05%) familjeve me 9-12

anétaré dhe 19 té€ sémuré (12.93%) familjeve me mé shumé se 12 anétaré.
Pér 28 t& sémuré (19.05%) kané munguar t&€ dhénat pér numrin e anétaréve té
familjeve té tyre (Tab. 7).
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Tab. 7. Numyi i anétaréve té familjes té té sémuréve me sepsisin meningokoksik

GJINIA Gjithsej

Anétaré né familje - F = M- N %
<=4 5 11 16 10.88
o BB 260 3 066 38110
9-12. 12 16 28 19.05
o212 e B 130001900 12.93
Pa té dhéna 12 16 28 19.05
Gjithsej. . . - 60 - 87 147 .. 100.00

Kohézgjatia mesatare e hospitalizimit t& t& sémuréve me sepsis meningokoksik té
mjekuar né klinikén toné ka gené& mesatarisht 16 dité (1-50 dit&).

Numri mé i madh i t& sémuréve (59 t& sémuré ose 40.14%) i takon grupit t&é té
sémuréve té mjekuar né intervalin kohor 11-15 dit&, kurse 44 té sémuré (29.93%) i takon
grupit té t& sémuréve t& mjekuar né intervalin kohor prej 16-20 dité.

Prej numrit t& pérgjithshém té té sémuréve, 27 t& sémuré ose 18.37% jané mjekuar
né intervalin kohor mbi 21 dité, kurse 17 t& sémuré, ose 11.56 % i takon grupit t& té
sémuréve t& mjekuar né intervalin kohor deri né 10 dité. Né kété grup jané pérfshiré edhe

té sémurét qé kané pérfunduar me vdekje, 12 t& sémuré (8.2%), té gjitha né ditén e paré
té hospitalizimit.

Té sémurét e gjinisé femérore jan& mjekuar né kiiniké mesatarisht 15.80 dité, kurse
ata té gjinisé mashkullore 16.20 dité (Tab. 8 dhe Graf. 8).

Tab.8. Kohézgjatja e hospitalizimit t& t& sémuréve té ekzaminuar

GJINIA
Dité géndrimi né spital -~ F oo o Me Gjithsej
N % N % N %
-10 7 1167 10 11.50 17 11.56 ;
11-15 31 51.66 28 32.20 59 40.14
16-20 18 30.00 26 29.90 44 29.93 '
21+ 4 6.67 23 26.40 27 18.37
Gjithsej N 60 100.00 87 100.00 147 100.00
% 40.80 - 50.20 - 100.00 -
Mesatarja 15.80 16.20 16.00

Variacioni 1-50 dité
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Graf.6. Kohézgjatja e hospitalizimit té t& sémuréve toné
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Prej numrit té pérgjithshém té té sémuréve, 130 (88.40%) prej tyre

kané

prezentuar me formén klinike té sepsisit meningokoksik me meningjit, ndérsa né 17 té

sémurét tjeré (11.60%) nuk éshté zhvilluar meningjiti (Tab. 8 dhe Graf 7).

Tab. 9. Té sémurét sipas diagnozés pérfundimtare dhe gjinisé

Diagnoza
Sepsis me N
meningjit %
Sepsis pa N
meningjit %
Gjithsej N
%

N
56
43.00

4
23.50
60
40.80

GJINIA
% N
93.30 74
- 57.00
6.70 13
- 76.50
100.00 87
- 59.20

M Gjithsej

% N %
85.05 130 88.40

- 100.00 -
1495 17 11.60

- 100.00 -
100.00 147 100.00

B 100.00 B
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Graf. 7. Forma klinike e sémundjes meningokoksike

Sepsis me
meningjit

E Sepsis pa
meningjit

Nga numri i pérgjithshém i t& sémuréve, 12 prej tyre (8.2%) kané pérfunduar me
vdekje. Prej numrit t& pérgjithshém té t& sémuréve qé kané pérfunduar me vdekje, né 9
prej tyre (75%) éshté zhvilluar sé& bashku me sepsisin edhe meningjiti, kurse né 3 té
semuré (25%) shenjat e meningjitit nuk jané gjetur (Tab. 10).

Tab. 10. Vdekshméria e té sémuréve tané sipas diagnozés pérfundimtare dhe gjinisé

GJINIA
Diagnoza F M Gjithsej
N % N % N %
Sepsis me N 3 60.00 6 85.70 9 75.00
meningjit %  33.30 - 66.70 < 100.00 -
Sepsis pa N 2 40.00 1 14.30 3 25.00
meningjit %  66.70 . 33.70 - 100.00 .
N 5 100.00 7 100.00 12 100.00
Gjithsej %  50.00 - 50.00 “ 100.00 —

Shkalla mé e lart¢ e letalitetit &shté regjistruar pér t& sémurét me sepsis pa
meningjit, 17.65%, krahasuar me 6.92% sa ishte shkalla e letalitetit pér té& sémurét me
sepsis me meningjit (Tab. 11).

Dr. llir Q. Tolaj, mr. sci. 45




Sepsisi meningokoksik né Kosové

Tab. 11. Shkalla e letalitetit sipas diagnozés pérfundimtare dhe gjinisé

Gjinia
Diagnoza Ecuria M F Gjithsej
Sepsis me Té sémuré N 56 74 130
meningjit Té vdekur N 3 6 9
E % 5.35 8.1 6.92
Sepsis pa Té sémuré N 4 13 17
meningjit Té vdekur N 2 1 3
% 50 7.7 17.65
Té sémuré N 60 87 147
Gjithsej Té vdekur N 5 7 12
S % 8.33 8.05 8.2

IV.2. Té dhénat klinike

Fillimi i sémundjes né t& gjitha t& sémurét ka gené i vrullshém, ndérsa ecuria me
zhvillim t& shpejté progresiv. Né t& gjithé t& sémurét toné qé kané pérfunduar me vdekje,

nga fillimi i sémundjes e deri n& momentin e vdekjes kané kaluar me pak se 24 oré.

Simptomat fillestare mé té shpéshta né té sémurét toné ishin temperatura e larté
trupore (38.5+°C) dhe té vjellat. Saktésisht, né 145 t& sémuré (98.6%) temperatura trupore
ka gené e larté, kurse 144 té sémuré (98.0%) kané patur té vjella.

Té pérgjumurit, si shenjé fillestare e sémundjes, éshté raportuar né 91 t& sémuré
(61.9%), pér té pasuar kokédhimbija, n& 67 t& sémuré (45.6%), dhimbjet abdominale, n&
30 t& sémuré (20.4%), dhimbjet e muskujve, né 28 té& sémuré (19.05%) dhe konvulsionet,
né 25 té sémuré (17.0%).

Gjaté ekzaminimit objektiv t& t& sémuréve tané, me rastin e pranimit p&r mjekim,
né 132 té sémuré (89.8%) jané gjetur gjakderdhjet lékurore té karakterit petekial, né 111 té
sémuré (75.5%) éshté shénuar takikardia mbi 110/min, ekstremitetet e ftohta né 59 té
sémuré (40.1%), ndérsa hipotensioni (presioni sistolik nén 80 mmHg) né vetém 10 t&
sémuré (6.8%).
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Né 100 té sémuré (68%) é&sht& regjistruar somnolencé, 67 té sémuré (45.6%)

kané gené konfuz, 59 t& sémuré (40.1%) té ekscituar dhe 17 t& sémuré (11.6%) né komé
té thellé.

Shenjat meningjeale kané rezuituar pozitive né& 111 t& sémuré (75.5%) (Tab.12).

Tab. 12. Simptomat fillestare dhe shenjat e sémundjes me rastin e hospitalizimit t&

& sémuréve tané

Simptomat fillestare Gjithsej

N %
Té ekzaminuar 147 100
Temperaturé (38+) 145 98.6
Té viellja 144 98
Dhermbje koke 67 456
Dhembje abdominale 30 204
Mialgj 28 19
Konvulzione 25 17
Gjakderdhje |&kurore 132 89.8
Tahikardi 111 75.5
Ekstremitete t& fiohta 59 40.1
Hipotension 10 6.8
Somnolencé 91 61.9
Konfuzion 67 45.6
Ekscitim 59 40.1
Komé e thellg 17 11.6
Sy meningjeale poz. 111 75.5

IV.3. Ndérlikimet

Ndérlikimet jané shénuar né numér t& kufizuar té t& sémuréve, né gjithsej 6 té
sémuré (4.1 %), prej té ciléve 4 (2.5 %) ishin me formén klinike t& sepsisit me meningjit,
kurse 2 t& sémuré (1.4 %) me sepsis pa meningjit. Késhtu, nga numri i pérgjithshém i t&
semuréve, né 129 t& sémuré (87.7%) ecuria ka gené pa ndérlikime, né 6 t& sémuré (4.1%)
ecuria e sémundjes éshté pércjellur me ndériikime t& caktuara, kurse 12 t& sémuré (8.2%)
kané pérfunduar me vdekje (Tab. 13).
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Tab.13. Ndérlikimet né té sémurét toné

Forma Me % Pa % Te %  Gjithsej %
klinike ndérlikime ndérlikime vdekur
| Sepsis me 4 25 . M7 79.6 9 6.1 130 88.4
= meningjit LR e : L
Sepsis pa 2 14 12 8.1 3 2.1 17 11.6
meningjit
Gjithsej 6 4.1 129 87.7 12 8.2 147 100

Nga numri i pérgjithshém i t& sémuréve mé ndérlikime, né 3 prej tyre jané zhvilluar
nekroza né& ekstremitete, prej té€ ciléve 2 kané pérfundur me cikatrikse qé nuk kané
kompromituar funksionalitetin e ekstremiteteve, kurse né& njé rast éshté dashur gé té

intervenohet kirugjikisht pér t& amputuar pjesét distale té té gjitha ekstremiteteve.

Né 3 t& sémurét tjeré ndérlikimet kané gené né kuptim té labirintit akut, paralizés
sé nervit facial djathtas dhe gonartritit t& dyanshém.

IV.4. Trajtimi

Trajtimi i t& sémuréve toné ka konsituar né trajtimin etiologjik me antibiotikg, dhe

até simptomatik-mbéshtetés, varésisht nga forma klinike dhe pesha e sémundjes.

Né numér & konsiderueshém té t& sémuréve éshté aplikuar edhe doza e paré e
kortikosteroideve dhe kété deri né gjysmé ore para fillimit t& aplikimit t& antibiotikéve. Nga
130 t& sémurét me formén klinike t& sespsisit me meningjit, né 84 (91.3%) éshté aplikuar
Dexamethason né& dozé 0.15 mg/kg pt, n& 6 oré LV., 4 dité, kurse nga 17 té sémurét me
formén klinike té sepsisit pa meningjit, kortikosteroidet, né dozé té njejté, jané aplikuar né
8 prej tyre (8.7%).

Nga numri i pérgjithshém i t& sémuréve (147 t& sémuré), pavarésisht nga forma

klinike, né& 92 prej tyre (62.6%) jané aplikuar kortikosteroidet sé bashku me trajtimin tjetér

adekuat, kurse né trajtimin e 55 t& sémuréve ftjeré (37.8%) nuk jan& pérdorur

kortikosteroidet sipas pérshkrimit té lartéshénuar (Tab. 14 dhe Graf. 8),
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Tab.14. Té sémurét toné sipas formés klinike t& sémundjes dhe trajtimit me

kortikosteroide |
|
Pérdorimi i kortikosteroideve
Diagnoza PO Jo Gjithsej
N % N % N %
Sepsisme N 84 91.3 46 83.6 130 88.4 .
meningjit o 64.6 - 35.4 - 100.0 -
Sepsis pa N 8 8.7 9 16.4 17 11.6
meningjit o 47.0 - 53.0 - 100.0 -
N 92 100.0 55 100.0 147  100.0
Gjithsej % 62.6 - 37.4 - 100.0 -

Graf. 8. Trajtimi me dexamethason i formave t& ndryshme klinike t& sémundjes

meningokoksike

90 v S e P g LTy T T ] W g

Me meningjit
B Pa meningjit

Me Dexason Pa Dexason

Nga 84 té sémurét me sespsis me meningjit té trajtuar me kortikosteroide, 7 té
sémuré (8.33%) kané pérfunduar me vdekje, pér dallim prej 46 t& sémuréve té patrajtuar

me kortikosteroide, ku vetém 2 prej tyre (4.34%) kané pérfunduar me vdekje.

Dr. llir Q. Tolaj, mr. sci. 49




Sepsisi meningokoksik n& Kosové §

Shkalla e vdekshmérisé te sepsisi me meningjit, pavarésisht prej aplikimit t&
kortikosteroideve, ishte 6.92%.

Nga 8 t& sémurét me sepsis pa meningjit té trajtuar me kortikosteroide, 3 prej tyre
(37.5%) kané pérfunduar me vdekje, pér dallim t& t& sémuréve t& patrajtuar me
kortikosteroide (9 t& sémuré) ku nuk ka pasé té vdekur.

Shkalla e vdekshmérise tek sepsis pa meningjit, pavarésisht nga trajtimi me
kortizonik ishte, 17.64%.

Shkalla e pérgjithshme e vdekshmérisé, pavarésisht nga forma klinike e sémundjes
apo edhe trajtimi, ishte 8.16% (Tab.15).

Tab.15. Shkalla e vdekshmérisé sipas formés klinike t& sémundjes dhe trajtimit me

kortikosteroide
Kortikosteroidet
Diagnoza Ecuria Po Jo - Gjithsej

Sepsis me Té sémuré N 84 (M49F35) 46 (M25F21) 130

meningjit Tévdekur N 7 (M4 F3) 2 (M2 FO) 9
% 8.33 4.34 6.92

Sepsis pa Té sémuré N 8 (M6 F2) 2 (M7 F2) 17

meningjit Té vdekur N 3 (M1 F2) 0 3
% 375 0 - - 17.64

T& sémuré N 92 (M55F37) 55 (M32F23) 147

Gjithsej Tévdekur N 10 (M5 F5) 2 (M2 FO) 12
% 10.86 3.63 8.16

IV.5. Té dhénat laboratorike

Jané béré analizat rutinore laboratorike, ekzaminimi mikroskopik i LTSH pér
prezencén e elementeve qelizore dhe ekzaminimi biokimik i LTSH, me rastin e

hospitalizimit dhe né periudhén pasuese t& mjekimit.
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Me qéllim t& vénies sé& diagnozés etiologjike &shté bé&ré preparati direkt
mikroskopik (PDM) i LTSH, jané marré mostrat e gjakut pér hemokulturg, ato t& likuorit
pér kuituré t& LTSH dhe éshté béré analiza e latex aglutinimi pér prezencén e antitrupave
- ndaj N.meningitidis.

Rezultatet e analizave rutine laboratorike, ato t& ekzaminimit t&¢ LTSH pér
elementetet gelizore ashtu edhe t& biokimisé s& LTSH, jané krahasuar né ményré té
kryqgézuar né mes vete, pér t& pércaktuar faktorét e rrezikut dhe ata parashikues pér t&

sémuret, si dhe pér t€ vierésuar ndikimin e kortikosteroideve né ecuring e sémundjes.

Varésisht prej formés klinike t& sémundjes, sepsis pa apo me meningjit, t& gjithé té
sémurét jané ndaré na dy grupe kryesore, pér tu krahasuar pastaj t& dhénat né mes té
sémuréve & grupit té njejté té cilét jané trajtuar me kortikosteroide dhe atyre né trajtimin e
t& ciléve nuk jané pérdorur kortikosteroidet, si grup kontrollues.

Shkalla e sedimentacionit té eritrociteve - ESR

Vlera mesatare e ESR né t& sémurét me sepsis pa meningjit, gjithsej 14 t&
sémuré t& ekzaminuar, éshté e pérafért, si né té sdmurét kur jané dhéné kortikosteroidet

ashtu edhe né ata kur nuk jané dhéné.

Né néngrupin e paré - A (5 t& sémurd), kur jané dhéné kortikosteroidet, vlera
mestare e ESR ishte 44.6/h (min 10/h —max 80/h), gjegjésisht 19.25/h (min 14/h —max
25/h) né ekzaminmin e dyté (B), kurse né& néngrupin e dyté - C (9 té sémuré), kur
kortikosteroidet nuk jané dhéné, viera mesatare ishte 40.78/h (min 12/h — max 24/h) me
rastin e hospitalizimit dhe 24.28/h (min 3/h — max 46/h) me rastin e ekzaminimit
kontroliues — D (Tab.16).

Sa i pérket grupit t& t& sémuréve me formén klinike t& sepsisit me meningjit,
gjithsej 119 t& sémuré t& ekzaminuar, vlera mesatare né néngrupin e paré — E (77 té
sémurg), t& sdmuré te trajtuar me kortizoniké, ishte 43.25/h (min 5/h — max 120/h)
gjegjésisht 30.22/h (min 4/h — max 112/h) (F), ndérsa né t& sémurét e trajtuar pa
kortizoniké, 42.57/h (min 6/h — max 126/h) (G) (42 t& sémurg), giegjésisht 26.38/h (min
3/h — max 115/h)(H) né& né néngrupin e dyté (Tab.16).
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Tab. 16. Vlerat e ESR né té s&murét toné

Nr Mes SD SEM Med L95%C1 U95%ClI Min - Max

AM-D+1) 5 446 30 . 134 50 7.3 81.9 10 80
(M-D+2) 4 19.2 4.5 2.3 19 12 26.5 14 25
MD-1) 9 408 - 262 87 35 20.6 61 12 94

D (M-D-2) 7 24.3 17.4 6.6 26 8.1 40.4 3 46
(M+D+1) 77 43.2 30.4 35 35 36.3 50.1 5 120
F(M+D+2) 49 30.2 23.5 3.6 25 23.5 36.9 4 112
G(M+D-1) 42 425 275 4.2 40 .34 51.1 6 126
CH(M+D-2) 34 26.4 22.2 3.8 20 18.6 34.1 3 115

Vlerat e fituara t€ ESR me rastin e hospitalizimit dhe me rastin e ekzaminimit
kontrollues jané krahasuar né ményré té kryqézuar midis formave té ndryshme klinike té
sémundjes meningokoksike dhe trajtimit me ose pa dexamethason (Tab. 17 dhe Graf. 9
dhe 10).

Tab. 17. Krahasimi .i kryqézuar i vierave t& ESR te t& sémurét me sepsis
meningokoksik

. Diferenca

Krahasimi mesatarese t Viera p
M-D+1  vs. M-D-1 3.822 0.234 p>0.05
M-D+1 vs M+D+1 1.353 0.1 p>0.05
M-D+1. vs. M+D-1 2.029 0.146 p>0.05
M-D-1 vs M+D+1 -2.469 0.239 p>0.05
M-D-1 - vs  M+D-1 -1.794 0.166 p>0.05
M+D+1 vs M+D-1 0.675 0.12 p>0.05
M-D+2 vs M-D-2 -5.036 0.36 p > 0.05
M-D+2 vs M+D+2 -10.794 0.946 p > 0.05
M-D+2 vs M+D-2 -7.132 0.605 p>0.05
M-D-2  vs M+D+2 -5.939 0.659 p>0.05
M-D+2 vs M+D-2 -2.097 0.226 p>0.05
M+D+2 vs M-D-2 3.842 0.772 p > 0.05
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Graf. 9. Ecuria e ESR né té& sémurét me sepsis meningokoksik pa meningjit
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Krahasimi i kryqézuar i t& dhénave té fituara nuk ka treguar dallim sinjifikant

statistikor (p > 0.05).
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Leukocitet

Tab.18. Vlerat e leukociteve né té samurét toné

meningjit, né té cilét jané aplikuar kortikosteroidet (4 t& sémuré), me rastin e
hospitalizimit, ishte 16.8x10%/L(3.5 — 35.4) (A), gjegjésisht 8.48x10%L (5.0 — 14.6), me

rastin e ekzaminimit kontrollues (B), ndérsa pér néngrupin e t& sémuréve me formén

Vlera mesatare e leukociteve né té& sémurét me formén klinike t& sepsisit pa

klinike té sepsisit pa meningjit e né té cilat nuk jané aplikuar kortikosteroidet (9 té sémuré)
ishte 17.9x10°L (5.8 - 42.6) (C), gjegjésisht 8.69x10°/L (4.4 — 15.4) (D) (Tab.18).

Né grupin e dyt&, né& ate t& t& s@émuréve me formén klinike t& sepsisit me
meningjit (gjithsej 120 t& sémuré), vlera mesatare e leukociteve né néngrupin e paré, kur
jané aplikuar kortikosteroidet (77 t& sémuré) (E), ishte 19.37x10°/L (5.7 — 52.0), gjegjésisht
10.05x10%L (4.0 — 22.4) me rastin e ekzaminimit kontrollues (F), ndérsa né néngrupin e
dyté (43 t&é sémuré) (G), kur nuk jané aplikuar kortikosteroidet, rezultatet e fituara ishin
22.05x10°/L (6.0 — 81.8) dhe 8.86x10%L (4.0 — 16.4) (H) (Tab. 18).

Grupi Nr Mes
(M-D+1) . 4. . 16.8
B (M-D+2) 5 8.5

(M-D-1) 9179
D (M-D-2) 9 8.7
(M+D+1) 77 194
F(M+D+2) 52 10
M+D-1) 43 .22
H(M+D-2) 36 8.9

sD

13.5
3.9

10.3:

3.5

SEM

6.7
1.8
3.4
1.2
1
0.5
2
0.5

Med
14,2
7.4
15.4
8
16.6
9.6
19.4
8.6

L95%CI U95 %ClI

-4.6 38.2
3.8 13.3
9.9 25.8
6 1.4
17.3 214
8.9 11.2
18 26.2
7.8 9.9

Min - Max
35 354
5 14.6
58 4286
44 154
57 52
4 224
6 81.8
4 16.4

(Tab. 19 dhe Graf. 11 dhe 12).
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Tab. 19. Krahasimi i kryqézuar i vierave t¢ Le né t& sémurét e sepsisit

meningokoksik

Diferenca e

Krahasim masatares t Vlera p
M-D+1  vs M-D-1 -1.075 0.165 p>0.05
M-D+1 vs M+D+1 -2.543 0.458 p>0.05
M-D+1 vs M+D-1 -5.228 0.924 p > 0.05
M-D-1  vs M+D+1 -1.468 0.384 p>0.05
M-D-1  vs M+D-1 -4.153 1.047 p>0.05
M+D+1 vs M+D-1 -2.686 1.304 p>0.05
M-D+2 vs M-D-2 -0.208 0.102 p>0.05
M-D+2 vs M+D+2 -1.572 0.919 p > 0.05
M-D+2 vs M+D-2 -0.381 0.218 p>0.05
M-D-2 vs M+D+2 -1.363 1.034 p=>0.05
M-D+2 vs M+D-2 -0.172 0.126 p > 0.05
M+D+2 vs M-D-2 1.191 1.504 p > 0.05

Graf. 11. Ecuria e numrit té Le né t& sémurét me sepsis pa meningjit

—— M-D+

—@—M-D-
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Graf. 12. Numri i Le te t& sémurét me sepsis me meningjit

Krahasimi i kryqézuar i rezultateve t& Le edhe né kété rast nuk ka treguar dallim
sinjifikant statistikor (p>0.05).

Sa i pérket formulés leukocitare, gjejgjésisht pérgindjes sé neutrofileve, vierat e
fituara t€ néngrupit A dhe B jané 72.67% (60% - 80%) dhe 61.6% (50% - 70%), ndérsa ato
té néngrupit C dhe D jané 64.89% (52% - 76%) dhe 52.67% (36 — 66%).

Vlerat e parametrit t& njéjté né grupin e t& sémuréve me sespsis me meningjit —
115 t& sémuré, jané si vijon: pér néngrupin E - 73.73% (42% - 90%) gjegjésisht 58.96%
(36% - 78%) (F), kurse pér néngrupin G jané 69.27% (44% - 90%) gjegjésisht 56.71%
(32% - 74%) (H) (Tab. 20).

Tab. 20. Pérqindja e neutrofileve né té sémurét me sepsisin meningokoksik

Grupi Nr Mes SD SEM Med L95% Cl U95 %CI Min- Max
A (M-D+1) 3 727 11 6.3 78 453 100 60 80
B (M-D+2) 5 61.6 9 4 66 50.4 72.7 50 70
C (M-D-1) 9 64.9 9.1 3 68 57.8 71.9 52 76
D (M-D-2) 9 52.7 9.1 3 52 45.6 59.7 36 66
E(M+D+1) 74 73.8 10.2 1.2 74 i 76.1 42 90
F(M+D+2) 46 58.9 9.9 1.5 60 56 61.9 36 78
G(M+D-1) 41 69.2 11.8 1.8 70 65.5 73 44 90
H(M+D-2) 31 56.7 9.4 1.7 58 53.2 60.1 34 74
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Krahasimi i krygézuar i vierave & fituara nuk ka treguar dallim sinjifikant statistikor
(p>0.05).

LTSH

Elementet gelizore né LTSH

Elementet gelizore né LTSH jané analizuar vetém né t& s@&murét me sepsis

meningokoksik me meningjit.

Vlera mesatare e elementeve gelizore né LTSH né& néngrupin e t& sémuréve kur
jané aplikuar kortikosteroidet (77 t& sémuré) {A) té grupit me formén klinike té sepsisit
meningokoksik me meningjit (gjithsej 121 t& sémuré), ishte 4894.37/mm3, respekiivisht
158.68/mm° (B), kurse n& grupin e t& sémuréve ku nuk jané aplikuar kortikosteroidet (44 1&é
sémuré) {C), vlera mestare ishte 7323.84/mm?°, respektivisht 61.45/mm?® (D) (Tab. 21 ).

Né té sémurét me formén klinike té sepsisit me meningjit né té cilat jané aplikuar

kortikosteroidet (77 t& sémuré), viera mesatare e pérgindjes sé& elementeve qelizore té
segmentuara ishte 71.12%, me rastin e PL té& paré, gjegjésisht 8.31% me rastin e PL té
dyté.

Tab. 21. Elementet gelizore né LTSH né t& sémurét me sepsisin meningokoksik

me meningjit

Grupi Nr Mes SD SEM Med  L95%CI U95%ClI Min - Max
AM+D+1) 77 48044 4472 5096 3637 3877.8 5911 10 10000
B(M+D+2) 70 158.7 5536 66 26.5 26.6 290.8 0 4266
C(M+D-1) . 44 73238 3906 588.8 61357 61357 8512 0 - -10000
D(M+D-2) 42 614 77.6 11.3 37 38.5 84.4 0 288

Vlerat e fituara pér numrin e elementeve gelizore prezent né LTSH, te té sémurét
me sepsisin meningokoksik me meningjit, me rastin e hospitalizimit dhe gjaté mjekimit,
jané krahasuar mes grupeve té té sémuréve té trajtuar me dhe pa dexamethason (Tab. 22
dhe Graf. 13).
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Tab. 22. Krahasimi i elementeve gelizore né LTSH te t& sémurét me sepsisin

meningokoksik me meningjit

Krahasimi Diferenca e
mesatares

M+D+1 vs M+D-1 -2429.5
M+D+2 vs M+D-2 97.243

t Viera p

4213  p<0.01
0.163 p>0.05

Graf. 13. Elementet gelizore te t& sémurét e sepsisit meningokoksik me meningjit
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Krahasimi i krygézuar i ndryshimeve né numrin e elementeve qgelizore brenda

ekzaminimit t& paré, me rastin e hospitalizimit, dhe atij né javén e dyte t& hospitalizimit, né

mes té sémuréve qé jané trajtuar dhe atyre qé nuk jané trajtuar me kortikosteroide, nuk ka

treguar dallim sinjifikant statistikor (p>0.05).

Vlera mestare e elementeve gelizore t& segmentuara me rastin e PL t& paré né

grupin e té sémuréve né té cilat nuk jané aplikuar kortikosteroidet (44 t& sémuré) ishte

89.82%, gjegjésisht 1.95% né LTSH té fituar nga punksioni i dyté i béré.

Gjithashtu, krahasimi i elementeve qelizore té segementuara né LTSH te t&

semurét e njejta, d.m.th. te t& sémurét e sespisit meningokoksik me meningjit, gjegjésisht

ecurisé sé kétij parametri brenda dy ekzaminimeve, nuk ka treguar dallim statistikor

sinjifikant (p>0.05) (Tab. 23).
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Tab. 23. Krahasimi i elementeve qelizore t& segmentuara né LTSH te t& sémurét

me sepsisin meningokoksik me meningjit

-y Diferenca e
Krahasimi mesatares t Vliera p
M+D+1 vs M+D-1 =18:688 3.769. p <0.01
M+D+2 vs M+D-2 6.357 1.245 p>0.05
Glikorrakia

Vierat mesatare e glikorrakisé né t& sémurét e sepsisit me meningjit t& trajruara
me kortizonik (grupi A - 69 té sémuré) vlera mesatare e glikorrakisé ishte 2.57 (0.0 — 6.7)
mmol/L gjegjésisht 3.07 (0.27 — 5.8) mmol/L (B), ndérsa n& {& sémurét e trajtuar pa
kortizonik (grupi C - 32 t& sémuré) kéto vlera ishin 2.1 (0.0 — 4.4) mmol/L dhe 2.47 (1.0 —
4.5) mmol/L (D) (Tab. 24).

Tab. 24. Glikorrakia né t& sémurét me sepsisin meningokoksik me meningjit

Grupi Nr Mes SD SEM Med 195%ClI U95%ClI Min - Max
A(M+D+1) 6o 2.6 1.6 0.2 2.4 2.2 2.9 0 6.7
B(M+D+2) 58 3 1 0.1 3 2.8 3.3 0.3 658
C(M+D-1) 32 21 1.3 0.2 2 1.6 2.5 0 44
D(M+D-2) 38 24 0.8 0.1 2.5 2.2 2.7 1 4.5

Vlerat e glikorrakisé t& grupit t& t& sémuréve me sepsisin meningokoksik me
meningjit t& trajtuar edhe me dexamethason jané krahasuar me vierat e grupit té té
sémuréve me sepsisin meningokoksik me meningjit né trajtimin e t& ciléve nuk éshté
aplikuar dexamethasoni { Tab. 25 dhe Graf.14).
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Tab. 25. Krahasimi i glikorrakisé te t& sémurét me sepsisin meningokoksik me

meningjit
- Diferenca e ,‘
Krahasimi mesatares t Vlera p |
M+D+1 vs M+D-1 0.469 1.482 p>0.05 I
M+D+2 vs M+D-2 0.591 3.045 p <0.05 !'

Grafiku 14. Ecuria e glikorrakisé né t& sémurét me sepsis me meningjit

Krahasimi i kryqézuar i vlerave mesatare t& glikorrakis€ né mes grupit té té
sémuréve me sepsisin meningokoksik me meningjit té trajtuar me dexamethason dhe atij
té té sémuréve me sepsisin meningokoksik me meningjit, né trajtimin e té ciléve nuk éshté
dhéné dexamethasoni, tregon dallim sinjifikant statistikor (p<0.05).

Proteinorrakia

Vlerat mesatare t& proteineve né LTSH né grupin e t& sémuréve me sepsisin
meningokoksik me meningjit t& trajtuar me kortizoniké, grupi A — 54 t& sémurég, ishin
1.54 g/L (0.16 — 5.04) dhe 0.52 (0.15 — 1.25) g/L (B), kurse vlerat mesatare t& t& sémuréve
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té trajtuar pa kortizoniké, grupi C dhe D, ishin 2.29 (0.34 — 5.67) g/L dhe 0.65 (0.18 — 2.7)
g/L (Tab. 26).

Tab. 26. Proteinorrakia né té sémurét toné

Grupi Nr Mes SD SEM Med L95%CI U95%CI Min - Max
A(M+D+1) 54 1.5 1.2 .92 15 1.2 1.9 0.1 5
B(M+D+2) 62 0.5 0.2 0 0.5 0.4 0.6 01 1.2
C(M+D-1) 36 23 1402 1.9 1.8 2.8 0.3, 5B
D(M+D-2) 42 0.6 0.5 0.1 0.5 0.5 0.8 02 27

Vlerat e proteinorrakisé té grupit t& t& sémuréve me sepsisin meningokoksik me
meningjit t& trajtuar edhe me dexamethason jané krahasuar me vlerat e grupit té té
sémuréve me sepsisin meningokoksik me meningjit né trajtimin e té cilave nuk éshté
aplikuar dexamethasoni ( Tab. 27 dhe Graf. 15).

Tab. 27. Krahasimi i vilerave té proteinorrakisé te t€ sémurét me sepsisin

meningokoksik me meningjit

. Diferenca e
Krahasimi TAAAIATEE t Vliera p
M+D+1 vs M+D-1 0.756 2.813 p <0.05
M+D+2 vs M+D-2 0.137 1.76 p>0.05

Graf.15. Ecuria e proteinorrakisé né té& sémurét e sepsisit me meningjit
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Krahasimi i krygézuar i vlerave t€ proteinorrakisé, né varshméri nga pérdorimi ose

mospérdorimi i dexamethasonit, nuk ka treguar dallim sinjifikant statistikor (p>0.05).

IV.5. Diagnoza etiologjike

Diagnoza etiologjike éshté véné né 73 t& sémuré (49,65%). Pér keté géllim jemi
shérbyer me hemokulturé, likuorokulturé, PDM nga LTSH, dhe Latex testin.

Hemokultura

Diagnoza etiologjike pérmes izolimit t& shkaktarit né hemokulturé éshté véné né 12
t& sémuré (10.53%) nga 114 t& sémurét pér t& cilat &shté marrur hemokultura, gjersa né
33 té sémuré (22.45%) fare nuk &shté béré hemokultura (Tab. 28).

Tab.28. Diagnoza etiologjike e té sémuréve tona pérmes hemokulturés

Hemokultura
Fo klinik. '

rma klinike 'NEG POZ .
Sepsis me N 82 9 -
meningjit % 9011 9.89 -
Sepsis pa N 20 3
meningjit % 8696 13.04 - -
Gjithsej N 102 12

Y% - 89.47: :10.53

Me analiza
N % _
91 76.47
23 8214

114 7755

Pa analiza

28

33

s

17.86

23.53 119

2045

Gjithsej

28”

e 110000

LTSH kultura

Nga 9 té sémuré né té cilat &éshté& hulumtuar shkaktari né& LTSH,

rezultuar pozitive né 5 té sémuré (55.56%), derisa pér shumicén e t& sémuréve (138 ose

93.88%) fare nuk éshté marré LTSH pér kulturé (Tab. 28.a).
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Tab. 28 a. Diagnoza etiologjike p&rmes LTSH kulturés

Forma klinike LTSH KULTURA Me analiza Pa analiza Gjithsej
- NEG .. -POZ: N % N %
Sepsis me N 4 4 8 6.72 111 093.28 119
meningjit % .50 . . 50 - - - - -
Sepsis pa N 0 1 1 3.57 27 9643 28
meningjit % 0 100 - - - - -
Gjithsej N 4 5 9 6.12 138 93.88 147
% . 4444  55.56 - - - - 100.0

Latex aglutinimi

Latex aglutinimi &shté béré né 88 t& sémuré dhe rezultati ka rezultuar pozitiv né 66
t& sémuré (77,0%). Duhet theksuar se Latex-i ishte pozitiv te 9 t& sémurét me likuorkulturé
pozitive, dhe 8 t& sémuré me PDM negativ.

Ekzaminimi direkt mikroskopik

Ekzaminimi direkt mikroskopik i LTSH pér shkaktarin (PDM} éshté béré né 118 t&
sémuré {80.27%), prej t& ciléve éshté fituar rezuitat pozitiv né 52 t& sémuré (44.07%)

(Tab. 28 b).

Tab. 28. b. Diagnoza eticlogjike pérmes ekzaminimit direkt mikroskopik

PDM Me analiza Pa analiza Giithsej
Forma klinike NEG POZ N % N o,
Sepsis me N 49 47 96 80.67 23 19.33 119
meningjit % - 51.04 . 48.96 - - - - -
Sepsis pa N 17 5 22 7857 6 2143 28
meningjit % -77.27 2273 - - - - -
Gjithsej N 66 52 118 8027 29 19.73 147
% 5593  44.07 - - - - 100.0
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IV.6. Krahasimi plotésues i t& dhénave pér efektin e kortizonikéve

Me qélim té analizés sé efektit t& mundshém t& kortizonikéve né& ecuriné e
sémundjes, né ményré té krygézuar jané krahasuar t& dhénat lidhur me kohézgjatien e
hospitalizimit dhe t& dhénat pér glikorraking dhe proteinorraking, saktésisht procesin e
normalizimit t& kétyre vlerave gjaté ecurisé sé formave té ndryshme klinike t& sémundjes,

té trajtuara me dhe pa kortizoniké.

Kohézgjatja e hospitalizimit

Né llogaritien e kohézgjatjes mesatare t& hospitalizimit pér grupet e veganta nuk
kané& hyré rastet g& kané pérfunduar me vdekje (t& gjitha né ditén e paré té hospitalizimit)
dhe njé rast qé éshté transferuar pér trajtim né njé qendér tietér mjekésore, po té njéjtén
dité kur &shté hospitalizuar.

Késhtu, kohézgjatja e hospitalizimit té t& sémuréve me formén klinike t& sepsisit pa
meningjit, e t& trajtuara me kortikosteroide (grupi A - 5 t& sémuré) ishte 17.4 dité, pér té
sémurét me formén klinike té sepsisit pa meningjit e t& patrajtuara me kortikosteroide
(grupi B - 9 té& sémuré) ishte 15.7 dité, pér t& sémurét me formén kiiniké té sepsisit me
meningjit t& patrajtuara me kortikosteroide (grupi C - 43 t& sémuré) koh&zgjatja mesatare e
hospitalizimit ishte 18.1 dité, kurse pér t& sémurét me formén klinike t& sepsisit me
meningjit e t& patrajtuara me kortikosteroide (grupi D - 77 t& sé&muré), hospitalizimi
mesatar ishte 17.3 dité (Tab. 29 dhe Graf. 18).

Tah.29. Kohézgjatjia e hospitalizimit pér format klinike t& ndryshme me trajtim té

ndryshém té sepsisit meningokoksik

Grupi Nr Mes SD SEM Med L95%Cl U95%ClI Min-Max
A (M- D+) 5 174 54 24 15 10.7 24 11 23
B(M-D-) 9 15.7 66 22 16 11.1 20.4 8 24
C (M+ D-) 43 181 55 0.8 16 16.4 19.8 11 32
D (M+D+) 77 173 52 06 16 16.1 18.5 11 38
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Grafiku 16. Kohézgjatja e hospitalizimit pér grupe té vecanta té t& sémuréve
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Té dhénat e fituara pér kohézgjatjen e hospitalizimit midis grupeve me formé té
ndryshme klinike t& sémundjes meningokoksike dhe me trajtim t& ndryshém terapeutik

(me apo pa dexamethason) jané krahasuar né ményré té krygézuar (Tab. 30).

Tab. 30. Krahasimi i kohézgjaties s& hospitalizimit t& t& s&émuréve me sepsisin
meningokoksik

Krahasimi ?1:?;:&?_2: t Viera p
M-D+ vs M-D- 1.622 0.539 P > 0.05
M-D+ vs M+D- -0.693 0.272 P >0.05
M-D+ vs M+D+ 0.127 0.051 P >0.05
M-D- vs M+D- -2.315 1.171 P>0.05
M-D- vs M+D+ -1.495 0.787 P >0.05
M+D- vs M+D+ 0.82 0.799 P >0.05

Krahasimi i kryqézuar i kohézgjatjes sé hospitalizimit t& grupeve té t& sémuréve me
forma té& ndryshme klinike (me dhe pa meningjit) apo me trajtim t&€ ndryshém (me dhe pa
kortikosteroide) nuk tregon dallim sinjifikant statistikor (p>0.05 sipas ANOVA).

Dr. llir Q. Tolaj, mr. sci. 65

|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|




Sepsisi meningokoksik né Kosové

Glikorrakia dhe proteinorrakia

Procesi i normalizimit t& vierave té glikorrakisé dhe proteinorrakisé éshté krahasuar
midis dy grupeve té t& sémuréve t& sepsisit me meningjit, varésisht nga trajtimi me apo pa
dexamethason.

Jané analizuar t& dhénat e fituara me rastin e hospitalizimit {dita 0}, pastaj té
dhénat e fituara brenda dités 1-4 té hospitalizimit, brenda dités 5-8 t& hospitalizimit dhe té

dhénat e fituara me rastin e ekzaminimit nga dita e 9-t& e hospitalizimit e tutje.

Gjaté kétij krahasimi jané pérfshiré vetém té sémurét té cilét kané prezentuar viera

patologjike t& glikorrakisé dhe proteinorrakisé me rastin e hospitalizimit.

Vlera mesatare e glikorrakisé né grupin té& sémuréve té sepsisit me meningjit té
trajtuar me dexason, me rastin e PL t& b&ré né ditén e hospitalizimit, ishte 1.3 mmol/L, né
ditén 1-4, 3.8 mmol/L, né ditén 5-8, 3.3 mmol/L. dhe né ditén 9+, 2.5 mmol/L.

Vlera mesatare e glikorrakisé sé& grupit t& t& sémuréve té sepsist me

meningjit & nuk jané trajtuar me dexason, ishie, né ditén e hospitalizimit, 1.1 mmol/L, né
ditén 1-4, 2.7 mmol/L, né ditén 5-8, 2.4 mmol/L. dhe né ditén 9+, 2.5 mmol/L (Tab. 31).

Tab.31. Ecuria e glikorrakisé te sepsisi meningokoksik

Grupi Nr Mes SD SEM Med L95%ClI U95%CI Min - Max
A©O D+ .24 13 0501 .13:. 1. 15 0.2 -19
B (1-4D+) 20 38 13 03 386 3.2 4.4 1.4 -6.3
C (5-8b+) 15 33 12 03 31 - 26 4 1.5 -5.7
D (9+ D+) 6 25 06 03 26 1.8 3.1 1.7 -3.3
E@© D) 1 11 05 0.1 1 0.8 1.4 0.3 -21
F(1-4D) 12 27 07 02 27 2.2 3.1 14 -36
G (5-8D) 10 24 05 02 26 2 2.8 15 -3
H @+ D) 7 25 05 02 25 2 3 1.9 -3.6
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Vierat e glikorrakisé gjaté ecurisé sé sémundjes, né té sémurét me sepsisin
meningokoksik me meningjit t& trajruara me dexamethason jané krahahsuar me ato té t&

sémuréve me sepsisin meningokoksik né trajtimin e t& ciléve nuk éshté pérdorur

dexamthasoni (Tab. 32 dhe Graf. 17).

Tab. 32. Krahasimi i ecurisé sé glikorrakisé te sepsisi meningokoksik me meningjit ‘

varésisht nga trajtimi ( me apo pa dexamethason)

. Diferenca e
Krahasimi e alAaS t Viera p
0 D+ vs 0 D- 0.129 0.46 p > 0.05
1-4 D+ vs 1-4 D- 1.128 3.622 p <0.05
5-8 D+ vs 5-8 D- 0.883 2.536 p > 0.05
9+ D+ vs 9+D- -0.028 0.06 p > 0.05
Graf. 17. Ecuria e glikorrakisé te t& sémurét toné
4 o
3.5+
34
2.5 1 ——D+
2 =8—D-
1.5+
1 -
0.5 e = e
0 L L] L] L
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Krahasimi i krygézuar i vlerave té fituara midis grupeve té trajtuara me dhe pa

dexamethason ka treguar dallim sinjifikant né mes t& sémuréve té sepsisit meningokoksik

me meningjit t& trajtuar me dexamethason kundrejt atyre gé né trajtim nuk kané patur

dexamethason dhe kété né periudhén mes ditével-4 t& hospitalizimit (p<0.05 sipas

ANOVA).
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Vlera mesatare e proteinorrakisé pér {& sémurét me sepsisin meningokoksisk me
meningjit, g& nuk jané trajtuar me dexamethason né ditén e hospitalizimit ishte 2.1 g/L, né
ditén 1-4, 0.9 g/L, né ditén 5-8, 0.7 g/L dhe né ditén 9+, 0.5 g/L.

Viera mesatare e proteinorrakisé pér t& sémurét me sepsisin meningokoksik me

meningjit, & jané trajtuar me dexason ishte si vijon: né ditén e hospitalizimit, 2.0 g/L,, né
ditén 1-4, 0.6 g/L, né ditén 5-8, 0.5 g/L dhe né ditén 9+, 0.4 g/L ( Tab. 33).

Tab.33. Ecuria e proteinorrakisé te sepsisi meningokoksik me meningjit

Grupi Nr Mes SD SEM Med L95%CI U95%ClI Min-Max
A (0 D-y .29 21 12 02 0.9 1.7 2.6 06 - 5
B (1- 4D-) 26 09 03 007 08 0.7 1.0 04 - 19
C (5-8D-). 30 07 04 06 0.6 0.6 0.9 03 - 12
D @9+ D)y 13 05 03 03 0.4 0.3 0.6 0.1 - 1.2
E (© D+ 37 20 12 0.2 2.0 1.6 2.4 05 - 5.0
F (1-4D+) 26 06 03 005 06 0.5 0.7 01 - 15
G (5-8D+) 17 05 02 004 0.4 0.4 0.6 0.2 - 0.9
H (9+ D+) 12 04 01 0.04 05 0.4 0.5 0.3 - 0.7

Vlerat e proteinorrakisé gjaté ecurisé sé sémundjes né té sémurét me sepsisin
meningokoksik me meningjit té trajtuara me dexamethason, jané krahahsuar me ato té té
sémuréve me sepsisin meningokoksik né frajtimin e t& ciléve nuk éshté pérdorur
dexamthasoni (Tab. 34 dhe Graf. 18).

Tab. 34. Krahasimi i ecurisé sé& proteinorrakisé te sepsisi meningokoksik me

meningjit varésisht nga trajtimi (me apo pa dexamethason})

__ Dife
Krahasimi mesr:tna T_Z: t Vlera p
0O D+ vs 0 D- -0.08 0.433 p>0.05
1-4 D+ vs 1-4D- -0.281 1.35 p > 0.05
5-8 D+ vs 5-8D- -0.279 1.223 p>0.05
9+ D+ vs O+ D- -0.015 0.052 p > 0.05
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Graf.18. Ecuria e proteinorrakisé né té sémurét e sepsisit meningokoksik me -
meningjit '
|
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Krahasimi i krygézuar i ecurisé sé& proteinorrakisé midis grupeve me trajtim té

ndryshém (me dhe pa dexason), nuk tregon dallim sinjifikant statistikor (p>0.05).
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V. DISKUTIMI

Sepsisi &shté njé infeksion i pérgjithshém i réndé, i kushtézuar nga réniet masive té

mikrobeve patogjene, té& helmeve & tyre dhe t& produkteve té démshme té dezintegrimit

qelizor gé& burojné nga njé vatér septike parésore (31).

Rezervoar i vetém natyror i Neisseria meningitidis éshté mukoza nazofaringjeale e
njeriut. Né varéshméri nga mosha, kushtet kliimatike, vendi e statusi socioekonomik,
péraférsisht 10% t& popullatés jané mikrobbartés.

Sémundja meningokoksike shfaget né formé té infeksioneve endemike né téré
botén né varshmeri nga tiparet patogjenike ié llojeve t€ N. meningitidis dhe rrethanave té
ndryshme socioekonomike, t& ambientit dhe atyre klimatike (2, 80, 183,242, 343, 346, 357,
383, 386, 421, 447, 465). Kohépaskohe, sémundja meningokoksike mund t& shpérthej
edhe né formé té epidemive (2, 97, 186, 242, 289, 305, 315, 347, 421). Situata epidemike
né boté éshté e studiuar miré, me incidencé dhe vdekshméri t& qarté (2, 80, 242, 346,

383, 421), pér dallim nga t€ dhé&nat pér Kosovén, té cilat jané & pakéta dhe té i
pakonfirmuara. Késhtu, incidenca e sémundjes né Kosové pér vitet 1982-1993 lékundet né
mes vlerave 2.6 - 6.0/100.000 banoré, me vdekshméri prej 2% - 4%. Ngjajshem si né
Shgqipéri ku incidenca e sepsisit meningokoksik pér vitet 1989-1995 ishte 1.4-4.4/100.000
(231).

Hallkat e invazionit t& organizimit me meningokok fillojné me kolonizimin e
nazofaringsit. Pse disa lloje t& mikrorganizmave e kolonizojné mukozén nazo-
orofaringjeale e disa té tjera jo éshté temé pér hulumtime t& métejme (310, 329, 364). Pas
kolonizimit vie deri te démtimi i epitelit ciliar t& mukozés nazofaringjeale (379, 451). Pirja
aktive apo pasive e duhanit (144, 199, 442, 458), streset dhe infeksionet virale, favorizojné
kolonizimin dhe invazionin nga meningokoku si dhe depértimin e tij né gjak (78, 199, 317,
380).

Si pérfundim, shumimi i meningokokut né qarkullimin e gjakut mund t& ndodh né
ato raste kur éshté e mundur mbijetesa intravaskulare e meningokokut, qofté pér shkak t&

rezistencés sé vet meningokokut apo pér arsye t& dobésimit t& sistemit imun té strehuesit.

Forma me e réndé e invazionit me meningokok, SFM manifestohet me Shock dhe
DIC, gé& jané dy procese t& ndérlidhura. Shock dhe DIC e kané njé mekanizém té
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pérbashkét té shkaktimit dhe e pérforcojné njéritjetrin. Pér shembull, tromboza
mikrovaskulare shpie deri né hipoperfuzion - Shock, ndérkagq Shock-u shkakton démtimin
e endotelit dhe DIC (200). Endotoksina e meningokokut &shté faktori kryesor qé e nxit kété
crregullim (6, 69, 212), ecuria e Shock-ut éshté né raport t& drejt€é me nivelin e
endotoksinemisé (54, 55, 57, 495}, té citokineve (TNF, IL-1B, IL-6, IL-8, etj.}, citokineve
anti-inflamatore (IL-10, [L-12), recepforéve antagonist t& IL-1 (IL1Ra) dhe receptoréve té
tretshém t& TNF (TNFsRs) (113, 162, 168, 192, 210, 263, 283, 495, 496, 498, 517, 518,
528, 527).

Pérkundér shtimit t& mundésive t& NKI, mbijetesa e pacientéve me sémundje
invazive meningokoksike &shté pérmirésuar pak né dekadat e fundit (21, 207). Njé pajtim i
pérgjithshém ekziston vetém pér dy aspekte: ferapia asnjéheré nuk guxon té shtyhet nga
procedurat diagnostike dhe antibiotikét jané gurthemel i tretmanit. Sidoqofté, tretmani i
Shock-ut dhe pérdorimi i glikortikoideve, plazmés sé freskét, zévendésimit té& plazmés dhe
terapia tjietér me imunomodulator, jané tema pér t'u diskutuar (65, 222, 255, 259, 313, 361,
430).

Antibiotikét jané gurthemeli i tretmanit i cili duhet té fillohet sa mé herét qé éshté e
mundur, dhénia e hershme e tyre nuk e kegéson gjendjen klinike dhe as nuk e pengon
diagnozén mikrobiologjike, kur pérdoret materiali i miré pér biopsi apo PCR (173).

Tretmani i Shock-ut i cili k&rcénon t& sémurét kérkon rehidrimin e shpejt dhe
korrekt, ku duket té ipen 60 mi/kg né orén e paré dhe 120 ml/kg né 4 - 6 orét e ardhshme
(70), e ndonjéheré éshté e domosdoshme 200 ml/kg, gjaté 24 oréve té para. Prezenca e
meningjitit konkomitant nuk e justifikon terapiné e kufizuar me léngje (367, 434). Plazma e
freskét e ngriré (FFP) éshté 1éng i zgjedhur (112, 284, 397). Te kéta té& sémuré rol jo me
pak té& réndésishém ka pérdorimi i substancave vazoaktive si¢ jané dobutamina,
norepinefrina ose alfa adrenegjikét tieré (225, 255, 259, 309, 509), infuzionet me kalcium
si dhe korigjimi i hipoglikemisé.

Pér dallim nga kjo, aplikimi i naloxone-s apo oksigjenimi memebranor
ekstrakorporal (ECMO), éshté i paefekt (174, 191).

Pérkundér rezultateve fillestare euforike lidhur me strategjité antiendotoksine (196},
studimet e mévonshme té kontrolluara nuk konfirmuan arsyeshmeriné e saj, si né modelet
ekperimentale ashtun dhe né té& sémuré (114, 233, 328, 508, 516, 534), gjé gé vien edhe
pér hemofiltrimin. Pér shkak t& déshtimit t& strategjive imunomodulatore me njé produkt
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vetém, zévéndésimi i plazmés ose gjakut t& ploté mund t& jeté mé shumé se “veprim
heroik né pacientin e sé¢muré réndé&” nga kjo sémundje (68).

Pérdorimi i glikokortikoideve né frajtimin e SFM &shté kontraverz (102, 282, 441).

Drotrecogin alfa ( i aktivuar) (proteina C humane rekombinante e aktivuar) éshté
njé preparat i ri mjaft premtues né trajtimin e pacientéve me sepsis té réndé, pa marré
parasysh etiologjiné (31).

Bazuar né té gjitha kéto té dhéna dhe né faktin se né Kosové deri tash nuk ka pasé
njé studim t& késaj natyre pér sepsisin meningokoksik, géllimi kryesor i punimit ishte gé té
vlerésohet arésyeshméria e pérdorimit t& kortikosteroideve, si terapi adjuvante, né trajtimin
e té sémuréve me sepsisin meninkokoksik. Qéllimi tjetér i punimit ishte qé té analizohen
vecorité  epidemiologjike, klinikke dhe laboratorike t& & sémuréve me sepsisin

meningokoksik né Kosoveé.

Prej vitit 1990 e deri né fund té vitit 2001 jané studiuar 147 t& sémuré me sepsisin
meningokoksik t& trajtuar né Klinikén Infektive né Prishting. Dominoi gjinia mashkullore me
87 (59.18 %) raste, por pa dallim sinjifikant statistikor né mes dy gjinive (p>0.05).

Prej numrit t& pérgjithshém t& rasteve, grup-moshés deri né 2 vje¢ i takuan 65
raste (44.22%), grup moshés 3 - 4 vjeg, 30 raste (20.41 %), asaj 5 - 8 vjeg, 24 raste
(16.33%). Numri mé& { madh i rasteve i takoi grup-moshave nga 0 — 8 vieg, gjithsej 119
(80.96%) raste. Grupmoshave mé té rritura u takojné gjithsej 28 raste (19.04 %).

Shumica e rasteve té pérfshira né kété studim u takonin 14 komunave t& Kosovés,
gjegjésisht 131 raste (89.12%). Numri mé i madh i rasteve ishin nga komuna e Prishtinés
24 raste, Vushtrrisé 15 raste, Mifrovicés 13 raste, dhe Ferizajt 10 raste. Numri mé i madh i
rasteve brenda njé viti éshté regjistruar né vitin 2000, gjithsej 21 t& sémuré (14.29%),
kurse numri mé i vogél i rasteve éshté regjistruar né vitin 1995, gjithsej 4 raste (2.70%).
VEérehet njé rénie e numyrit t& rasteve té trajtuara né klinikén toné qé& nga viti 1993 e deri
me 1999, gjé q& pérkon me periudhén e véshtiré népér té cilén ka kaluar sistemi

shéndetésor dhe Kosova né pérgjithési.

Shikuar sipas shfagjes sezonale, numri mé i madh i rasteve éshté shénuar gjaté
muajve janar, shkurt dhe mars 66 raste (44,9%). Prej numrit t€ pérgjithshém té rasteve, 89
(60.5%) jané nga fshati, 50 raste (34%) jané nga qyteti, ndérsa pér 8 raste (56.5%), té
dhénat qé& disponojmé nuk mjaftojné pér t& konkluduar lidhur me prejardhjen.
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Shikuar sipas kohézgjatjes s& sémundjes né shtépi, gjegjésisht kohés nga fillimi i
sémundjes e deri né hospitalizim, shumica e rasteve & pérfshira né studim, 102 (69.4%),
kané géndruar né shtépi mé shumé se 12 oré para se t& hospitalizohen, 11 raste (7.5%)
jané hospitalizuar brenda 12 oréve nga fillimi i sémundjes, ndérsa pér 34 raste (23.1%)
nuk ka t& dhé&na relevante lidhur me kohén e kaluar nga fillimi i sémundjes e deri te
hogpitalizimi.

Se gjasat pé&r marrjen e sémundjes rriten me numrin e anétaréve né familje e
vérteton edhe ky punim. Késhtu, vetém 10% té rasieve nga numri i gjithmbarshém u takon
familieve me deri 4 anétaré, ndérsa pjesa tjetér familjeve shuméanétaréshe.

Té dhénat tona mbi epidemiologjiné e sepsisit meningokoksik pérkojné me té
dhénat nga literatura (2, 8, 163, 183, 186, 189, 259, 302, 339, 351, 372, 414, 421).

Kohézgjatia mesatare e hospitalizimit & rasteve me sepsisin meningokoksik té
mjekuara né klinikén toné ka gené 16 dité (1-50 dité). Prej numrit t& pérgjithshém té
rasteve, 130 (88.40%) prej tyre kané& prezentuar me formén klinke 1€ sepsisit
meningokoksik me meningjit, ndérsa né 17 (11.60%) rastet tjera nuk éshté zhvilluar
meningjiti.

Sémundja kishte letalitet t& pérgjithshém prej 8.2%. Shkalla mé e larté e letalitetit
éshté regjistruar pér rastet e sepsisit pa meningjit, 17.65%, krahasuar me 6.92% sa ishte
shkalla e letalitetit pér rastet e sepsisit me meningjit.

Né& studimin toné&, pérkundér faktit se dallimi nuk ka rezultuar me sinjifikancé
statistikore, &sht& vértetuar edhe njé heré se sepsisi meningokoksik pa meningjit ka
letatilet mé t& larté sesa sepsisi meningokoksik me meningjit, duke e potencuar késhtu
réndésing e zhvillimit t& meningjitit né kuadrin e sepsist meningokoksik si faktor té
réndésishém prognostik pér ecuring e sémundijes (26, 65, 133, 156, 249, 290, 293, 297,
333, 454).

Fillimi i sémundjes né té gjitha rastet ka gené i vrullshém, ndérsa ecuria me zhvillim
té shpejté progresiv. Né& t& gjitha rastet tona qé kané pérfunduar me vdekje, nga fillimi i
sémundies e deri né momentin e vdekjes kané kaluar me pak se 24 oré. Simptomat mé té
shpeshta fillestare né rastet tona ishin temperatura e larté trupore (98.6%) dhe té vijellat
(98.0%), pastaj te pérgjumurit 61.9% kokédhembja 45.6%, dhembjet abdominale 20.4%,
dhembjet e muskujve 19.0% dhe konvulzionet 17.0%. Gjaté ekzaminimit objektiv t& té
sémuréve tang, me rastin e pranimit pér mjekim, né 132 raste (89.8%) jané gjetur
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gjakderdhjet I&kurore & karakterit petekial, né 111 raste (75.5%) éshté shénuar takikardia
mbi 110/min, ekstremitetet e ftohta né 59 raste (40.1%), ndérsa hipotensioni {presioni
sistolik nén 80 mmHg) né vetém 10 raste (6.8%). Shkallét e ndryshme té turbullimeve té
vetédijes jang hasur shumeé shpesh. Késhtu, 100 raste (68%) kané gené somnoienté, 67
raste (45.6%) kané gené konfuz, 59 raste (40.1%) t& ekscituar dhe 17 raste (11.6%) né
komé té thellé. Syndrorma meningjeale ka rezultuar pozitive né 111 raste (75.5%).

Kéto t& dhéna jané né korelacion me té dhénat nga literatura (163, 217, 259, 343,
376, 388, 410, 444, 524, 539).

Pér dallim nga autorét té& cilét kané gjetur edhe shenja tjera t& sé&mundjes si
pneumonia (20, 105, 246, 395, 402), conjuctivitis (24, 337), pericarditis (38, 321, 356),
osteonecrosis (67), cellulitis dhe sialadenitis (164), ne nuk i kemi gjetur kéto né t& sémurét
tané.

Ndérlikimet jané shénuar né numér té kufizuar té t& sémuréve, né 6 raste (4.1 %),
prej té cilave 4 raste (2.5 %) ishin me formeén klinike té sepsisit mé meningjit, kurse 2 raste
(1.4 %) me sepsis pa meningjit.

Natyra e ndérlikimeve té sepsist meningokoksik né rastet tona dhe nevoja e
intervenimeve shtesé pérkon me té€ dhénat nga literatura (123, 131, 135, 165, 203, 228,
363, 406, 425, 430).

Trajtimi i rasteve tona ka konsituar né trajtimin etiologjik me antibiotikg, dhe até
simptomatik-mbéshtetés, varésisht nga forma klinike dhe pesha e sémundjes. Trajtimi me
antibiotiké i béré nga ne ésht& né& pérputhshméri té ploté me trajtimin e prezentuar né
literaturé (1, 22, 73, 75, 127, 195, 222, 423, 456, 464, 469, 542).

Te nj& numér i konsiderueshém i rasteve &shté aplikuar edhe doza e paré e
kortikosteroideve, si terapi adjuvante, deri né gjysmé ore para fillimit t& aplikimit té
antibiotikéve.

Nga 130 rastet me formén klinike t& sepsisit me meningjit, né 84 (64.6%) éshté
aplikuar Dexamethason né dozé 0.15 mg/kg peshé trupore né ¢do 6 oré, 4 dité, kurse nga
17 rastet me formén klinike té sepsisit pa meningjit, kortikosteroidet jané aplikuar né 8
raste (47.0%) né dozé té njéjté.

Nga numri i pérgjithshém i rasteve (147 raste), pavarésisht nga forma klinike, né 92
prej tyre (62.6%) jané aplikuar kortikosteroidet sé& bashku me trajtimin tjetér adekuat, kurse
né trajtimin e 55 rasteve tjera (37.4%) nuk jané pérdorur kortikosteroidet sipas pérshkrimit
té lartéshénuar.
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Nga 84 rastet e sepsisit me meningjit t& trajtuara me kortikosteroide, 7 raste
(8.33%) kané pérfunduar me vdekje, pér dallim prej 46 rasteve 1€ patrajtuara me
kortikosteroide ku vetém 2 raste (4.34%) té tyre kané pérfunduar me vdekje.

Nga 8 rastet e sepsisit pa meningjit t& trajtuara me kortikosteroide, 3 prej tyre
(37.5%) kané pérfunduar me vdekje, pér dallim t& rasteve t& patrajtuara me kortikosteroide
(9 raste) ku nuk ka pasé té vdekur.

Ndikimi eventual i kétillé jo i favorshém i deksametazonit né rastet tona duhet té
komentohet me kujdes. Gjendja e pérgjithshme shumé& e réndé e pacientit ka gené
determinuese né vendimin pér trajtimin me kortizoniké. Te t& sémurét me formé mé té
lehté t& sémundjes dhénia e kortizonikéve varej nga géndrimi individual i mjekut, i cili
bénte pranimin e t& sémurit.

Nga ana tjetér, koha e shkurtér nga hospitalizimi e deri né vdekje (<24 h) nuk
mundésoi vierésimin adekuat t& veprimit té kortiksteroideve né shkallén e vdekshmérisé té
té sémuréve mé SM, pavarésisht nga forma klinike.

Késhtu, shkalla e vdekshmérisé nuk varej nga dhénia ose mosdhénia e
kortikzonikéve, por nga faktoré tieré (54, 55, 57, 367, 434 456, 464, 469, 495, 542).

ESR, ngjashém me t& dhénat nga literatura, edhe né kété studim nuk paraqiti
faktor t& réndésishém prognostik. Kjo vlené si pér sepsisin meningokoksik me meningjit
ashtu edhe pa meningjit, 1é trajtuar ose jo me kortizoniké (156,213,290,333).

Nuk éshté vérejtur dallim sinjifikant (p>0.05) né vlerat e leukociteve mes grupeve té
té& sémuréve me forma té ndryshme kliniké t& sémundjes, pavarésisht nga trajtimi me apo
pa dexason. Edhe formula leukocitare né té& gjitha grupet dhe né&ngrupet, prezantoi
neutrofili deri né& neutrofili absolute, gjithashtu pa dallim sinjifikant statistikor (p>0.05). Kjo
mbéshteté faktin se dhénja kohéshkurtér e kortizonikéve nuk ka ndikim afatgjaté né

pérgjegjen imune t& té sémuréve me sepsisin meningokoksik (156,282).

Elementet gelizore né LTSH jan& analizuar vetém né rastet e sepsisit
meningokoksik me meningjit. Vlera mesatare e elementeve gelizore né LTSH né
néngrupin e rasteve kur jané aplikuar kortikosteroidet (77 raste) (A) t€ grupit me formén
klinike t& sepsisit meningokoksik me meningjit (gjiithsej 121 raste), ishte 4894.37/mm3,
respektivisht 158.68/mm3 (B), kurse né& grupin e rasteve ku nuk jan& aplikuar
kortikosteroidet (44 raste) (C), vlera mestare ishte 7323.84/mm3, respektivisht 61.45 mm3
(D). Krahasimi i krygézuar i ndryshimeve né& numrin e elementeve qelizore brenda

egzaminimit t& par&, me rastin e hospitalizimit dhe atij né javén e dyté t& hospitalizimit,
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midis rasteve q& jané trajtuar dhe atyre qé nuk jané trajtuar me Kortikosteroide, nuk ka
treguar dallim sinjifikant statistikor (p>0.05).

Nga kéto t& dhéna shihet qarté se kortizonikét nuk ndikuan né shpejtésing e
normalizimit t& pleocitozés né LTSH. Kéto t& dh&na jané konform me t& dhé&nat e autorét
tieré ( 92, 155). Ka edhe mendime se kortizonikét mund té zgjasin kohén e nevojshme pér
mijekimin e meningjitit meningokoksik, gé nuk u konfirmuan me rezultatet tona (126).

Né rastet me formén klinike t& sepsisit me meningjit, né té cilat jané aplikuar
kortikosteroidet (77 raste), vlera mesatare e pérgindjes sé elementeve qelizore té
segmentuara ishte 71.12%, me rastin e PL té paré, gjegjésisht 8.31% me rastin e PL t&
dyté. Vlera mestare e elementeve qelizore t€ segmentuara me rastin e PL t& paré né
grupin e rasteve né té cilat nuk jané aplikuar kortikosteroidet (44 raste) ishte 89.82%,
giegjésisht 1.95% né LTSH t& fituar nga punksioni i dyté . Gjithashtu, krahasimi i
elementeve gelizore t& segmentuara né LTSH te rastet e njejta, d.m.th. te rastet e sespisit
meningokoksik me meningjit, gjegjésisht ecurisé s& ké&tij parametri brenda dy

ekzaminimeve, nuk ka treguar dallim sinjifikant statistikor (p>0.05).

Vlerat mesatare e glikorrakis& né rastet e sepsisit me meningjit té trajruara me
kortizoniké (grupi A - 69 raste) ishte 2.57 mmol/L. (0.0 — 6.7} gjegjésisht 3.07 mmol/L (0.27
- 5.8) (B), gjersa né rastet e trajtuara pa kortizoniké (grupi C - 32 raste) kéto vlera ishin 2.1
mmol/L (0.0 — 4.4) dhe 2.47 mmol/L (1.0 — 4.5) (D).

Vlera mesatare e glikorrakisé né grupin e rasteve té sepsisit me meningjit t&
trajtuara me dexason me rastin e PL t& béré né dit&n e hospitalizimit ishte 1.3 mmol/L, né
ditén 1 - 4, 3.8 mmol/L, né ditén 5 - 8, 3.3 mmol/L. dhe né ditén 9+, 2.5 mmol/L. Viera
mesatare e glikorrakisé sé grupit t& rasteve té sepsisit me meningjit g& nuk jané trajtuar
me dexason, ishte, né ditdn e hospitalizimit, 1.1 mmol/L, né ditén 1 - 4, 2.7 mmol/L, né
ditén 5 - 8, 2.4 mmol/L dhe né& ditén 9+, 2.5 mmol/L. Krahasimi i kryqézuar i vlerave té
fituara mes grupeve té trajtuara me dhe pa dexason ka treguar dallim sinjifikant midis
rasteve té sepsisit meningokoksik me meningjit t& trajtuara me dexason kundrejt atyre qé
né trajtim nuk kané patur dexason dhe kété né periudhé&n mes ditéve1t - 4 t& hospitalizimit
(p<0.05 sipas ANOVA).

Kjo e dhéné sugjeron se pérdorimi i kortizonikéve né 72-96 orét e para né ményré
sinjifikante modifikon shkallén e démtimit t& barrierés hematoencefalike, duke i rivendosé
funksionet e saja, gjé qé& prezentohet pérmes normalizimit té vierave té glikorrakisé dhe
proteinorrakisé né LTSH. Kjo e dhéné éshté konform t& dhénave nga studime té tjera
(126, 372, 373).
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Vierat mesatare t& proteineve n& LTSH né& grupin e rasteve té sepsisit
meningokoksik me meningjit t& trajtuara me kortizonik&, grupi A — 54 raste, ishin 1.54 g/L
(0.16 — 5.04) dhe 0.52 g/L (0.15 — 1.25) (B), kurse vlerat mesatare 1€ rasteve té trajruara
pa kortizonik, grupi C, ishin 2.29 g/L (0.34 — 5.67) dhe 0.65 g/L (0.18 — 2.7) (D).

Vlera mesatare e proteinorrakisé né rastet e sepsisit meningokoksisk me meningjit
aé nuk jané trajtuar me dexamethason né ditén e hospitalizimit ishte 2.1 g/L, né ditén 1-4,
0.9 g/L, né ditén 5-8, 0.7 g/L dhe né ditén 9+, 0.5 g/L. Viera mesatare e proteinorrakisé pér
rastet e sepsisit meningokoksik me meningjit q& jané trajtuar me dexamethason ishte si
vijon: né ditén e hospitalizimit, 2.0 g/L, né ditén 1-4, 0.6 g/L, né ditén 5-8, 0.5 g/L dhe né
ditén 9+, 0.4 g/L. Krahasimi i kryqézuar i ecurisé sé proteinorrakisé né mes grupeve me
trajtim t& ndryshém (me dhe pa dexason), nuk tregoi dallim sinjifikant (p>0.05).

Pavarésisht se krahasimi i vlerave té proteinorrakisé pér periudhén e hospitalizimit
nga dita 1-4 nuk &shté sinjifikant nga aspekti statistikor, né kété interval kohor vérehet
rénje evidente e pérqendrimit t& proteineve né LTSH té rasteve t& sepsisit meningokoksik
me meningjit té trajtuara me dexason, gjé qé pérkon me efektin pozitiv t& kortizonikéve né
rivendosjen e funksioneve té barierés hematoencefalike (126, 372, 373, 467).

Né studimin toné nuk é&shté vértetuar ndikim pé&rmbaijtésor i kortizonikéve né
kohé&zgjatjen e hospitalizimit t& rasteve me sepsisin meningokoksik, pavarésisht nga forma
klinike e saj.

Késhtu, kohézgjatja e hospitalizimit t& rasteve me formén klinike t& sepsisit pa
meningjit, e té trajtuara me kortikosteroide (grupi A - 5 raste} ishte 17.4 dité, pér rastet me
formén klinike t& sepsisit pa meningjit e té patrajtuara me kortikosteroide (grupi B -  raste)
ishte 15.7 dit&, pér rastet me formén kliniké t& sepsisit me meningjit t& patrajtuara me
kortikosteroide (grupi C - 43 raste) kohézgjatja mesatare e hospitalizimit ishte 18.1 dité,
kurse pér rastet me formén kiinike t& sepsisit me meningjit e té patrajtuara me
kortikosteroide (grupi D - 77 raste), hospitalizimi mesatar ishte 17.3 dité. Krahasimi i
kryqézuar i kohézgjaties sé hospitalizimit t& grupeve té t& sémuréve me forma té
ndryshme klinike (me dhe pa meningjit) apo me ftrajtim t& ndryshém (me dhe pa
kortikosteroide) nuk tregon dallim sinjifikant statistikor (p>0.05 sipas ANOVA).

Pérkundér faktit se SM ka kuadér klinik mjaft t& qarté, pér té konfirmuar diagnozen
jemi shérbyer me analiza mikrobiologjike dhe serologjike. Ké&shtu, diagnoza etiologjike
pérmes izolimit t& shkaktarit né hemokulturé éshté véné né 12 nga 114 raste (10.53%),

likuorkultura ka rezultuar pozitive né 5 nga 9 rastet (55.56%), Latex aglutinimi ka rezultuar
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pozitiv né 66 nga 88 raste (75.0%) dhe ekzaminimi direkt mikroskopik i LTSH (PDM)
ishte pozitiv né 52 nga 118 raste (44.07%).

Kéto t&€ dhéna jané né korelacion me faktin se t& sémurét toné né& numér té
konsiderueshém para hospitalizimit jané trajtuar mé doza t& vogla t& antibiotikéve, té
mjaftueshme pér t& zvogéluar pérgindjen pozitive né kultura bakteriologjike por té
pamjaftueshme pér trajtim adekuat. Né kéto raste, Latex aglutinimi ishte testi mé i miré pér
konfirmimin etiologjik, i pasuar nga PDM dhe likuorkultura.

Né bazé t& rezultateve té fituara mund té konkludojmé se hipoteza e parashtruar
éshté vérietuar. Fakti se né rreth 90% té rasteve i€ sepsisit meningokoksik preken edhe
meningjet dhe fakti se kortizonikét ndihmojné rivendosjen e funksioneve t& démtuara té
barierés hematoencefalike, arésyeton pérdorimin e tyre si terapi adjuvante, sipas

udhézimeve té pércaktuara.
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V1. PERFUNDIME

1. Né Klinikén pér Sémundje Infektive né Prishting prej vitit 1990 e deri né fund té vitit
2001 jané trajtuar dhe studivar 147 t& sémuré me sepsisin meningokoksik, me
dominim té t& sémuréve té gjinisé mashkullore (87 t& sémuré ose 59.18 %) dhe té
grup-moshés 0 - 8 vjie¢ (119 té sémuré ose 80.96%).

2. Numri mé& i madh i & sémuréve éshté shénuar gjaté muajve janar, shkurt dhe mars
- 66 t& sémuré (44,9%).

3. Shumica e té sémuréve, 102 prej tyre (69.4%), kané géndruar né shtépi mé shumé
se 12 oré para se té hospitalizohen dhe 90 % t& t& sémuréve ishin nga familjet me

mé shumé se 4 anétaré,

4. Prej numrit té pérgjithshém 1& té& sémuréve, 130 (88.40%) prej tyre kané
prezentuar me formén klinike t& sepsisit meningokoksik me meningjit, gjersa né 17

(11.60%) té sémurét tjera nuk éshité zhvilluar meningjiti.

5. Simptomat dhe shenjat fillestare mé& t& shpeshta né t& sémurét toné ishin
temperatura e larté trupore (98.6%) dhe té vjellat (98.0%), giakderdhjet 1&kurore té
karakterit petekial (89.8%), shenjat meningjeale pozitive (75.5%), takikardia mbi
110/min (75.5%) dhe shkallé e caktuar e somnolencés (68%).

6. Seémundja kishte letalitet t& p&rgjithshém prej 8.2%. Shkalla mé e larté e letalitetit
éshté regjistruar pér t& sémurét e sepsisit pa meningjit, 17.65%, krahasuar me
6.92% sa ishte shkalla e letalitetit pér t& s&émurét e sepsisit me meningjit.

7. Ndérlikimet jané shénuar né 6 té sémuré (4.1 %), prej t& cilave 4 t& sémuré (2.5 %)

ishin me formén klinike t& sepsisit mé& meningjit, kurse 2 t& sémuré (1.4 %) me

sepsis pa meningjit.
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10.

11

12.

13.

Kortikosteroidet jané aplikuar né 62.60% té té sémuréve.

Koha e shkurtér nga hospitalizimi e deri né vdekje (<24 h) nuk mundésoi vlerésimin
adekuat t& veprimit t& kortiksteroideve né shkallén e vdekshmérisé té t& sémuréve
me SM.

Kortizonikét nuk ndikuan né kohé&zgjatjen e hospitalizimit té€ gupeve té t& sémuréve
me forma t& ndryshme klinike t& SM.

. Pérdorimi i kortizonikéve nuk ndikoi né pleocitozén me polimorfonuklearé né LTSh

né té& sémurét me SMM.

Kortizonikét, né 72-96 orét e para, pérshpejtuan normalizimin e vierave té
glikorrakisé né LTSh né ményré sinjifikante ashtu si dhe t& proteinorrakisé,
ndonése né ményré josinjifikante, duke ndihmuar né rivendosjen e funksionit té

démtuar té barierés hematoencefalike.

Hipoteza e parashtruar pér ndikimin e favorsh&m té kortizonikéve né trajtimin e SM

pavarésisht nga forma klinike, &shté vértetuar.
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VII. REZYME

Sepsisi meningokoksik &shté njé sémundje shumé e réndé sistemike e shkaktuar
nga Neisseria meningitidis. Pérkundér ményrave té ndryshme té mjekimit, sémundja ende
shogérohet me vdekshméri t& larté. Mekanizmat patogjeniké té cilét pércaktojné ecuring e
sémundjes dhe fatin e t& sémurit jané objekt | hulumtimeve t& vazhdueshme shkencore.
Hulumtimet jané fokusuar né zbulimin e sistemit me efikas t& mjekimit me qéllim té rritjes
se mbijetesés té& t& sémuréve. Edhe pse mekanizmat e ¢rregullimeve gé shfagen pas
invazionit sistemik nga meningokoku kryesisht jané t& njohur, ende nuk dihet aq shumé
pér rendin dhe mekanizmat q& z&né fill né faza dhe forma té ndryshme té sémundjes.

Qéllimi i kétij punimi ishte hulumtimi i sepsisit meningokoksik né Kosové, me
fokusim né arsyeshmeriné e dhénies té kortizonikéve né format e ndryshme te sémundjes.

Ekzaminimet jané kryer n& té sémurét e hospitalizuar né Klinikén Infektive né
Prishting né periudhén 1990-2001, ndérsa si grup kontroliues kané shérbyer t& sémurét e
mjekuar pa kortizoniké. Brenda késaj periudhe jané trajtuar gjithsej 147 t& sémuré t& grup-
moshave & ndryshme.

Nga 130 t& sémurét me formén klinike té sepsisit meningokoksik me meningjit, né
84 (91.30 %) prej tyre éshté aplikuar Deksametazon né dozé 0.15 mg/kg peshé trupore, 4
dité, me rrugé parenterale, kurse nga 17 t& sémurét me formén klinike té sepsisit pa
meningjit, kortikosteroidet jané aplikuar né 8 (8.70 %) prej tyre, né dozé dhe me rrugé té
njejté. Né pérgjithési, nga numri i pérgjithshém i rastve, 92 (62.6%) prej tyre jané trajtuar
me kortikosterioide, ndérsa né trajtimin e 55 (37.8%) rasteve tjera, kortikosteroidet nuk
jané pérdorur.

Numri mé& i madh i rasteve éshté regjistruar gjaté muajve janar, shkurt dhe mars,
gjithésej 66 aste ( 44.9%). Dominuan meshkujté, 119 raste (80.96%) ishin meshkuj.

Letaliteti i pé&rgjithshém nga sepsis meningokoksik ishte 8.16 %. Shkalla mé e larté
e vdekshmérisé éshté shénuar te sepsisi meningokosik pa meningjit, 17.64 %, krahasuar
me 6.92% sa ishte pér rastet me sepsisin meningokoksik me meningjit. Letaliteti nga

sepsisi meningokoksik pa meningjit dhe t& mjekuar me kortizoniké ishte 37.5 %, ai nga
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sepsisi meningokoksik pa meningjit, t& patrajtuar me kortizoniké ishte 0 %, letaliteti nga

sepsisi me meningjit dhe t& trajtuar me kortizonik ishte 8.33 %, ndérsa letaliteti nga sepsisi

me meningjit dhe t& mjekuar pa kortizoniké ishte 4.34 %. Té gjitha rastet letale pérfunduan
me vdekje né ditén e paré té hospitalizimit.

Kohézgjatja mesatatre e hospitalizimit ishte 16 dité (1-50 dité). Nuk ka dallim
sinjfikant né kohé&zgjatien e hospitalizimit mes rasteve me sepsisin meningokoksik me
meningjit (17.4 dhe 15.7 dit&) dhe rasteve me sepsisin meningkoksik pa meningjit (18.1
dhe 17.3 dit&), pavarésisht a jané trajtuar apo jo me deksametazon, si terapi adjuvante.

Fillimi i vrullshém i sémundjes ishte karakteristk pér t& gjitha rastet, kurse
progredimi i sémundjes ishte i shpejté. Simptomet dhe shenjat me té shpeshta inciale t&
sémundjes ishin temperatura e larté (98.6%), t& vijellat (98.0%), gjakderdhjet petekiale
(89.8%), sindroma meningjiale pozitive (75.5%) dhe shkallé t&€ ndryshme té afeksionit t&
vetédijes, si somnoloncé (68.0%), konfuzion (45.6%), ekscitim (40.1%) dhe komé e thellé
(11.6%).

Ndérlikimet jané shénuar né 6 t& semuré (4.1 %), 4 prej té ciléve (2.5 %} ishin me
formén klinike t& sepsisit mé meningjit, kurse 2 té tieré (1.4 %) me sepsis pa meningjit.

Nuk ka dallim sinjifikant né numrin e elemneteve gelizor né LTSH mes rasteve me
sepsisn meningokoksik me meningjit, pavarésisht se a jané trajtuar apo jo me
krotikosteroide (4894.37/mm3 dhe 158.68/mm3, versus 7323.84/mm3 dhe 61.45/mm3).

Ka dallim sinjfikant (p<0.05) né vlerat e glikorrakisé té rasteve té trajtuara me
deksametazon (2.57mmol/L dhe 3.07 mmol/L) dhe atyre t& patrjtuara me kété terapi
adjuvante (2,1 mmol/L dhe 2.47 mmol/L). Ky dallim sinjifikant éshté regjistruar nga dita 1-4
e hospitalizimit dhe e trajtimit.

Krahasimi i vierave mesatare t& proteinorrakisé mes rasteve té& trajtuara me
deksametazon {1.54 g/l dhe 0.52 g/L) dhe atyre t& trajtuara pa deksametazon (2.29 g/l
dhe 0.65 g/L) nuk ka treguar dalfim sinjifikant , mirépo é&sht& vérejtur normalizim mé i
shpejté i vierave té proteinorrakisé mes pacientéve té trajtuar me deksametazon.

Etiologjia &shté pércaktuar pérmes hemokulturés, kulturés s& LTSH, PDM té LTSH
dhe Latex aglutinimit n& 73 (49.65 %) nga 147 té sémurét. Testi me i pérshatshém ishte
Latex aglutinimi, i cili rezultoi pozitiv né 75.0 % t& 1€ sémuréve t& ekzaminuar.

Duke u bazuar né t& dhénat e fituara te t& sémurét e mjekuar me kortizoniké éshté
konkluduar se kortizonikét ndihmojné né rivendosjen me té shpejté t& funksioneve té
barrierés hematoencefalike p&rmes normalizimit t& glikorrakisé dhe proteinorrakisé, né 72-

96 orét e para té trajtimit; se nuk ndikojné né LTSh pleocitozén né t& sémurét me SMM,
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nuk ndikojné né kohézgjatien e hospitalizimit dhe se nuk ndikojné né& shkallén e
ndériikimeve né t& sémurét me SM.

Kéto t& dhéna, vértetojné hipotezén e parashtruar pér arsyeshmérinég e ordinimit té

kortizonikéve né trajtimin e t& sémuréve me sepsisin meningokoksik.

Né& bazé té kétyre t& dhénave, rekomandohet ordinimi i kortikosteroideve, si terapi

adjuvante, né pacient&t me sepsisin meningokosik, né 72-96 orét e para té trajtimit.
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VIIl. SUMMARY

Meningococcal sepsis is a severe systematic disease caused by Neisseria
meningitides. Even though there are various ways of treatments, still the disease is
associated with high death rate. Pathogenic mechanisms that determine the disease and
the fate of sick persons are object of continuous scientific researches. Researches are
focused in revealing an efficacious system of treatment in order to increase the survival of
patients. Even though the variable bewilderment mechanisms that appear after the
systemic invasion from N. meningitides are mainly known, there is not known very much
about the order and mechanisms that nascent in different phases and forms of disease.

The aim of this study was to research meningococcal sepsis in Kosova, with
particular attention paid to reasonability of use of the corticosteroid therapy in different
stages of the disease.

Examinations are conducted in hospitalized patients in the University Hospital for
Infectious Disease in Prishtina during the period 1990-2001, and as a control group were
patients treated without corticosteroids. A total of 147 patients of different age groups were
treated during this period.

From a total random of 130 patients with a clinical form of meningococcal sepsis
with meningitis, in 84 (91. 30 %) of them was applied Dexamethasone in dose of 0.15
mg/kg body weight, 4 days, in parental way, whereas from 17 patients with clinical form of
sepsis without meningitis, corticosteroids were applied in 8 of them (8.70%), by the same
way and dose. In general, from a total number of cases, 92 (62.6%) of them were treated
with corticosteroids, while in the treatment of other 55 (37.8%) cases, the corticosteroids
were not used.

The highest number of patients was recorded during January, February and March,
the total of 66 patients (44.9%). Males dominated among cases, 119 of them (80.96%)
were male.

The overall lethality from meningococcal sepsis among our patients was 8.16%.

The highest level of lethality was recorded among cases with meningococcal sepsis
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without meningitis, 17. 65%; compared to 6.92% as was the lethality level for cases with
meningococcal sepsis with meningitis. Lethality from meningococcal sepsis without

meningitis and treated with corticosteroids was 37.5%, compared with 0% among the

cases with meningococcal sepsis without meningitis. Lethality from meningococcal sepsis
with meningitis, treated with Dexamethasone was 8.33%, compared with 4.34% among
the cases with meningococcal with meningitis also treated with the same adjuvant therapy.
All lethal cases died on the first day of hospitalization.

The medium length of hospitalization was 16 days (1-50 days). There is no
significant difference on the length of hospitalisation between cases with meningococal
sepsis with meningitis ( 17.4 and 15.7 days) and cases of meningococcal sepsis without
meningitis (18.1 and 17.3 days), no matter if they were treated or not with dexamethasone,
as an adjuvant therapy.

The suden onset of the disease was the caracteristic in all cases, while the
development of the disease was with very speed progression. The most frequent inicial
symptoms and signs were high fever (98.6%), vomitus (98.0%), petechial rash (89.8%),
positive meningeal syndrome (75.5%), and different stages of afection of the
consciousnes, like somnolences (68.0%), confusion (45.6%), excitation (40.1%), and
deep coma (11.6%).

Complications were observed in 6 patients (4.1%), 4 of them (2.5%) belong to
cases with the clinical form of sepsis with meningitis, whereas other 2 (1.4%) had sepsis
without meningitis.

There is no significant difference between the medium number of cell elements on
the CSF beiween cases of meningococcal sepsis with meningitis, no matter if they were or
not treated with Dexamethasone (4894.37/mm3 and 158.68/mm3, versus 7323.84/mm3
and 61.45/mm3).

There is a significant difference ( p<0.05) in CSF sugar levels between the cases
treated with Dexamethasone (2.57mmol/L and 3.07 mmol/L) and those not treated with
dexamethasone (2.1mmol/L nad 2.47 mmol/L). This significant difference is registered
during the period 1-4 days of hospitalisation and treatment.

The comparison of the medium values of the CSF proteins of the cases with
meningococcal sepsis treated with Dexamethasone (1.54 g/L and 0.52g/L.) versus cases
not treated with Dexamethasone (2.29 g/l and 0.65 g/L), did not show the significant
difference, but the faster normalisation of the CSF protein levels among the patient group

treated with Dexamethasone was recording during the same period.
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Etiology was determined with blood culture, CSF culture, direct microscopic
examination of the CSF and Latex agglutination in 73 (49.65%) cases. The most suitable
test to determine the etiology was Latex agglutination, which resulted positive in 75.0% of
the examined patients.

Based on the data from the patients treated with corticosteroids, it is concluded that
the corticosteroids influence the renewal and recovery of hematoencephalic barrier
functions through normalization of CSF sugar and protein levels, in first 72-96 hours of
treatment; that they do not have any impact on the CSF pieocitosis, on the length of

hospitalization, and on the incidence of complications.
Based on these findings, we can conclude that the our hipothesis is confirmed.

The recommendation for use of the corticosteroids as adjuvant treatment for

patients with meningococcal sepsis, is reasonable in the first 72-96 hours of the treatment.
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