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Betimi i Hipokratit
Në çastin kur po hy në radhët e anëtarëve të profesionit mjekësor 
premtoj solemnisht se jetën time do ta vë në shërbim të humanitetit. 
Ndaj mësuesve do ta ruaj mirënjohjen dhe respektin e duhur. 
Profesionin tim do ta ushtroj me ndërgjegje e me dinjitet. Shëndeti i 
pacientit tim do të jetë brenga ime më e madhe. Do t’i respektoj e do 
t’i ruaj fshehtësitë e atij që do të më rrëfehet. Do ta ruaj me të gjitha 
forcat e mia nderin e traditës fisnike të profesionit të mjekësisë.

Kolegët e mi do t’i konsideroj si vëllezër të mi. 

Në ushtrimin e profesionit ndaj të sëmurit tek unë nuk do të ndikojë 
përkatësia e besimit, e nacionalitetit, e racës, e politikës, apo përkatësia 
klasore. Që nga fillimi do ta ruaj jetën e njeriut në mënyrë apsolute. As 
në kushtet e kërcënimit nuk do të lejoj të keqpërdoren njohuritë e mia 
mjekësore që do të ishin në kundërshtim me ligjet e humanitetit. Këtë 
premtim po e jap në mënyrë solemne e të lirë, duke u mbështetur në 
nderin tim personal.

The Oath of Hippocrates
Upon having conferred on me the high calling of physician and 
entering medical practice, I do solemnly pledge myself to consecrate 
my life to the service of humanity. I will give my teachers the respect 
and gratitude which is their due. I will practice my profession with 
conscience and dignity. The health of my patient will be my first 
consideration. I will respect the secrets which are confided in me, even 
after the patient has died. I will maintain by all the means in my 
power, the honor and the noble traditions of the medical profession.

My colleagues will be my brothers.

I will not permit considerations of religion, nationality, 
race, party politics or social standing to intervene 
between my duty and my patient. I will maintain the 
utmost respect for human life from its beginning even 
under threat and I will not use my medical knowledge 
contrary to the laws of humanity. I make these 
promises  solemnly, freely and upon my honor
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КОНЗЕРВАТИВЕН ТРЕТМАН НА МЕШАНА УРИНАРНА 
ИНКОНТИНЕНЦИЈА КАЈ ЖЕНИ – НАШЕ 5 ГОДИШНО ИСКУСТВО
Ивчев Ј.1,2, Ивчев Љ2.

1Факултет за медицински науки, Универзитет “Гоце Делчев“ – Штип, РС Македонија
2Градска Општа Болница “8-ми Септември“ - Скопје

АБСТРАКТ

Вовед: Нормалната уринарна континентност кај жените е овозможена преку еден суптилен балансиран 
сооднос на повеќе динамички сили, вклучувајќи го притисокот потребен за затворање на уретрата, критичната 
функционална и анатомска должина на уретрата, способноста на пелвичното дно да го покачи уретралниот 
притисок при стрес и адекватната анатомска поставеност на сфинктеричната единица. Анатомско или 
функционално нарушување на било која од овие балансирани сили резултира со појава на стрес или друг 
вид на уринарна инконтиненција (1).  Денес се смета дека околу 29% до 44% од женската популација во светот 
страда од т.н. мешана уринара инконтиненција (комбинација на стрес и ургентна инконтиненција). Познато е 
дека антимускаринските и антихолинергични лекови ја подобруваат симптоматологијата кај т.н. хиперактивен 
мочен меур при што ја редуцираат уринарната фрекфенција и ургентната инконтиненција, но сеуште не се знае 
доволно за нивната ефикасност во лекувањето на мешаните форми на уринарна инконтинентност (2).

Цели: Утврдување на најчестите причини за појава на уринарите инконтиненции кај пациентките лекувани 
на уролошкото одделение во ГОБ “8-ми Септември“ во последните 5 години; Утврдување на ефикасноста во 
лекувањето на лесните и средно тешки форми на мешани уринарни инконтиненции со антимускаринскиот 
препарат Солифенацин кај нашите пациентки во последните 5 години и Утврдување на ефикасноста од 
комбинираната терапија на Солифенацин и Мирабергон  во конзервативниот третман на лесните и средно 
тешки форми на мешани уринарни инконтиненции кај жени во последните 2 години.

Материјал и методи: Во студијата опфатени се 144 пациентки со лесен и умерен степен на мешана уринарна 
инконтиненција (стрес и ургентна инконтинентност), лекувани на уролошката амбуланта во ГОБ “8-ми, во 
периодот од 01.01.2016 до 04.02.2021 година. Дијагнозата на видот и степенот на инконтинентност кај пациентките 
е поставена врз основа на анамнестичките податоци (Questionnaire Urinary Incontinence Diagnostic-QUID 
анкета), физикален стрес тест, цистоскопија, урофлуометрија и гинеколошки преглед. Статистичките податоци 
се обработени и прикажани во вид на процентуална застапеност, средна вредност и табеларен приказ на 
компаративните анализирани вредности.

Резултати: Како најчести етиолошки фактори за настанување на уринарна инонтиненција во испитуваната 
група се јавуваат: слабост на уро-гениталната дијафрагма кај 27,08%, состојба после хистеректомија кај 
19,44%, состојба после церебро васкуларен инзулт (CVI) кај 15,27%, хронична уринарна инфекција кај 12,50% и 
пролапс на матка кај 9,72%.  Кај 81% од пациентките лекувани со монотерапија со Solifenacin од 5 или 10мг  се 
забележа значително подобрување и помалку нус-ефекти после 6 месечниот третман во однос на пациентките 
лекувани со Оxybutynin hydrochloride од 5мгр, каде подобрување е евидентирано кај 42%. Двојната терапија на 
Solifenacin од 10мг и Mirabergon (Betmiga) од 50мгр, во последните 2 години покажа позитивен ефект кај 87% 
од пациентките со средно тежок степен на мешана уринарна инконтинентност, после 6 месечен континуиран 
третман. 

Дискусија: Во досегашните објавени студии 10-30% од женската популација на возраст помеѓу 40 и 64 години 
страда од некој тип на уринарна инконтинентност (3). Процентот на застапеност на т.н. мешана уринарна 
инконтиненција (ургентна и стрес инконтиненција) во однос на другите видови на УИ варира помеѓу 35 и 46% 
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Најчести причини за настанување на стрес УИ се: слабост на пелвичната дијафрагма со пролапс на гениталните 
органи и изгубен или нарушен уретро-везикален агол, а за ургентниот тип на УИ: отсуство или прекумерна 
невролошка дразба на детрузорот на мочниот меур. Етиологијата на мешаниот тип на УИ ги опфаќа како 
факторите на оштетување на надворешниот и внатрешниот сфинктерен механизам така и факторите кои 
доведуваат до некоординираност меѓу инервацијата и контракциите на мазната мускулатура на мочниот меур.

Во последните 5 години во нашата болница, конзервативно, со антимускаринска монотерапија (Dytropan- 
Оxybutynin hydrochloride од 5 мг или Solifenacin од 5 или 10 мг лекувани се 118 пациентки, со комбинирана 
терапија на Solifenacin и Mirabergon (во последните 2 години) лекувани се 12 пациентки а кај 14 поради 
дијагностицирана трајна инконтинентност индицирана е трајна катетеризација. Споредено со податоците од 
последните студии каде процентот на застапеност на мешан тип на УИ изнесува од 19-44% (2), овој тип на УИ 
во нашата популација е значително повисок и е застапен со околу 65,92%. Терапијата со антимускарински 
препарати, според досегашните објавени студии  доведува до редукција на симптомите на ургентна и стрес 
УИ од 46 до 92% (2). Високата ефикасност се потврдува и во нашата студија каде после 6 месечен третман 
кај 81% од лекуваните пациентки има значајно намалување на фрекфенцијата и стрес инконтиненцијата, со 
што антимускаринскиот третман со Solifenacin може да се препорача како лек на избор во лекувањето на 
мешаниот тим на УИ.

Заклучоци: Антимускаринскиот препарат Solifenacin според нашето досегашно 5 годишно искуство се покажа 
како лек на избор во третманот на умерените и средно тешки форми на мешана уринарна инконтиненција. 
После 6 месечен третман, во оваа студија констатирана е редукција на симтомите кај 81% од пациентките. 
Поради тоа се препорачува третманот  да трае од 6 до 12 месеци. Лекувањето на уринарните инконтиненции 
поради акутни или хронични уро-инфекции е значително пократко и поефикасно при истовремена употреба 
на двојна терапија на антибиотик и антимускарински препарат, во континуитет од најмалку 2 месеци. 
Последните студии како и нашето 2 годишно искуство покажаа дека ефектот на Solifenacin-от се потенцира 
во комбинација со Mirabergon поради што се препорачува како терапија кај потешките форми на мешани 
уринарни инконтиненции.

Клучни зборови: уринарна инконтиненција, стрес инконтиненција, ургентна инконтиненција, антимускаринска 
терапија.

ВОВЕД

Нормалната уринарна континентност кај жените 
е овозможена преку еден суптилен балансиран 
сооднос на повеќе динамички сили, вклучувајќи 
го притисокот потребен за затворање на уретрата, 
критичната функционална и анатомска должина 
на уретрата, способноста на пелвичното дно да го 
покачи уретралниот притисок при стрес и адекватната 
анатомска поставеност на сфинктеричната единица. 
Нормално, анатомската поддршка на вратот на мочниот 
меур и проксималниот дел на уретрата, заедно со 
здравата мукоза на уретрата и рефлексната пелвична 
контракција, овозожуваат целосна континентност 
при кашлање, настинки или други видови на нагло 
зголемување на интраабдоминалниот притисок (1). 
Анатомско или функционално нарушување на било која 
од овие балансирани сили резултира со појава на стрес 
или друг вид на уринарна инконтиненција.   Денес се 
смета дека околу 29% до 44% од женската популација во 
светот страда од т.н. мешана уринара инконтиненција 

(комбинација на стрес и ургентна инконтиненција) (3). 
Етиолошките фактори за настанување на уринарна 
инконтиненција(УИ) кај жените се поделени на две 
групи: фактори кои доведуваат до нарушување на 
надворешниот и внатрешниот уретрален сфинктер (кај 
стрес УИ) и фактори кои се поврзани со нарушување 
на функцијата на детрузорот на мочниот меур (кај 
ургентната УИ). Познато е дека антимускаринските 
и антихолинергични лекови ја подобруваат 
симптоматологијата кај т.н. хиперактивен мочен 
меур при што ја редуцираат уринарната фрекфенција 
и ургентната инконтиненција, но сеуште не се знае 
доволно за нивната ефикасност во лекувањето на 
мешаните форми на уринарна инконтинентност (2).

ЦЕЛИ 

-Утврдување на најчестите причини за појава на 
уринарите инконтиненции кај пациентките лекувани 
на уролошкото одделение во ГОБ “8-ми Септември“ во 
последните 5 години, 
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-Утврдување на ефикасноста во лекувањето на 
лесните и средно тешки форми на мешани уринарни 
инконтиненции со антимускаринскиот препарат 
Солифенацин кај нашите пациентки во последните 5 
години,

-Утврдување на ефикасноста од комбинираната 
терапија на Солифенацин и Мирабергон  во 
конзервативниот третман на лесните и средно тешки 
форми на мешани уринарни инконтиненции кај жени 
во последните 2 години.

МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДИ 

Во студијата опфатени се 144 пациентки со лесен и 
умерен степен на мешана уринарна инконтиненција 
(стрес и ургентна инконтинентност), лекувани на 
уролошката амбуланта во ГОБ “8-ми, во периодот 
од 01.01.2016 до 04.02.2021 година. Етиологијата, 
дијагнозата на видот и степенот на инконтинентност 
кај пациентките е поставена врз основа на 
анамнестичките податоци (Questionnaire Urinary 
Incontinence Diagnostic-QUID анкета), физикален 
стрес тест, цистоскопија, урофлуометрија и 
гинеколошки преглед. Статистичките податоци се 
обработени и прикажани во вид на процентуална 
застапеност, средна вредност и табеларен приказ на 
компаративните анализирани вредности.

РЕЗУЛТАТИ 

Како најчести етиолошки фактори за настанување 
на уринарна инонтиненција во испитуваната група 
се јавуваат: слабост на уро-гениталната дијафрагма 
кај 27,08%, состојба после хистеректомија кај 19,44%, 
состојба после церебро васкуларен инзулт (CVI), кај 
15,27% хронична уринарна инфекција, кај 12,50% и 
пролапс на матка кај 9,72%. Во останатите фактори 
кои се јавиле како причина за настанување на мешан 
тип на УИ се вбројуваат: операции на мочниот меур 
и уретра кај 5,55%, автоимуни болести (мултипла 
склероза) кај 4,86%, оштетувања на рбетниот столб 
поради операции или повреда кај 4,16% и УИ како 
компликација на дијабетес кај 1,38% од пациентките. 
(Табела бр.1).

Етиологија број %

УИ после хистеректомија 28 19,44 %

УИ поради слабост на 
пелвично дно 39 27,08 %

УИ после CVI 22 15,27 %

УИ поради оштетувања на 
рбетен столб 6 4,16 %

УИ после операции на мочен 
меур и уретра 8 5,55 %

УИ поради уринарна 
инфекција 18 12,50 %

УИ поради пролапс на матка 14 9,72 %

УИ поради автоимуна болест 
(мултипла склероза) 7 4,86 %

УИ поврзана со дијабетес 2 1,38 %

Табела бр 1. Етиологија на уринарна инконтиненција 
кај жени лекувани на уролошкото одделение во ГОБ 
“8-ми Септември“ во последните 5 години

Просечна старост на пациентките лекувани 
конзервативно од УИ изнесува 64,2 години од кои 
најмладата пациентка 38 години а најстарата 85 
години.

Од вкупно 144 пациентки, стрес УИ дијагностицирана 
е кај 21 (14,58%), ургентна УИ кај 15 (10,41%), мешан 
тип на УИ кај 94 (65,27%) а кај 14 (9,72%) пациентки 
поради дефинитивно оштетување на двата сфинктера 
индицирана е трајна катетеризација. (Табела бр.2)

Стрес  уринарна 
инконтиненција 21 14,58%

Ургентна 
инконтиненција 15 10,41%

Мешан тип 
на уринарна 
инконтиненција 

94 65,27%

УИ поради 
дефинитивно 
оштетување на двата 
сфинктера 

14 9,72%

Вкупно 144

Табела бр.2 –Видови на уринарна инконтиненција 
кај жени, лекувани во ГОБ “8-ми Септември“ во 
последните 5 години.

Конзервативен третман со антимускаринска терапија 
користен е кај 130 пациентки од вкупно 144 или 
90,27%, додека кај останатите 14 (9,72%) поради 
трајна УИ индицирана е трајна или интермитентна 
катетеризација. При тоа лекувани се: 21 пациентка или 
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16,1% со монотерапија на Оxybutynin hydrochloride од 
5мгр, 35 (26,92%) со монотерапија на Solifenacin од 5мг, 
62 (47,69%) со Solifenacin од 10мг и 12 (9,23%) со двојна 
терапија на Solifenacin од 10мг и Mirabergon (Betmiga) 
од 50мгр. Табела бр.3.

Видови на 
конзервативен 
третман користен во 
последните 5 години 

број на 
пациенти 

Времетраење на 
лекувањето 

Монотерапија со tabl. 
Oxybutynin Chloride 
(Dytropan) 5mgr дневно 

21(16,1%) 
Една година (15 дена 
пауза после континуирана 
терапија од  2 месеца) 

Монотерапија со tabl. 
Solifenacin a 5mg 35(26,92%) 

Една година (4 месеци 
континуирана 
терапија со 1 месец пауза) 

Монотерапија со tabl. 
Solifenacin a 10mg 62(47,69% 

Една година (4 месеци 
континуирана
 терапија со 1 месец пауза) 

Двојна терапија: tabl. 
Solifenacin a 10mg 
+ tabl. Mirabergon a 
50mgr 

12(9,23%) 
Една година (4 месеци 
континуирана 
терапија со 1 месец пауза) 

Трајна катетеризација 
поради неподвижност 
или контраиндикација 
за оперативно 
лекување 

14(9,72%) 

Табела бр.3 – Видови на конзервативен третман на УИ 
во последните 5 години

Кај 81% од пациентките лекувани со монотерапија 
со Solifenacin од 5 или 10мг  се забележа значително 
подобрување и помалку нус-ефекти после 6 месечниот 
третман во однос на пациентките лекувани со 
Оxybutynin hydrochloride од 5мгр, каде подобрување 
е евидентирано кај 42%. Двојната терапија на 
Solifenacin од 10мг и Mirabergon (Betmiga) од 50мгр, 
во последните 2 години покажа позитивен ефект 
кај 87% од пациентките со средно тежок степен на 
мешана уринарна инконтинентност, после 6 месечен 
континуиран третман (Табела бр.4).

Вид на 
антимускарински 
препарат 

Подобрување 
по 1 месец од 
лекувањето   

Подобрување 
по 2 
месеца од 
лекувањето 

Подобрување 
после 6 
месеци од 
лекувањето 

Oxybutynin 
Chloride 5 mgr 

Кај 34% од 
пациентките 

Кај 38% од 
пациентките 

Кај 42% од 
пациентките 

Solifenacin (5 и 
10mgr) 

Кај 63% од 
пациентките 

Кај 76% од 
пациентките 

Кај 81 % од 
пациентките 

Solifenacin + 
Mirabergon 50mgr 

Kaj 66% од 
пациентките 

Кај 78% од 
пациентките 

Кај 87% од 
пациентките 

Табела бр.4 – резултати од лекувањето со 
антимускарински препарати после 1,2 и 6 месечен 

третман.

ДИСКУСИЈА 

Уринарната инконтиненција (УИ) претставува 
сериозен здравствен проблем кој во голема мера го 
нарушува квалитетот на животот на пациентот. Иако 
секојдневно присутен како честа уролошка патологија 
УИ е сеуште недоволно дијагностициран и недоволно 
пријавен проблем, кој ги афектира 38-55% од жените 
постари од 60 години (4) и 50-84% од лицата сместени 
во установите за долготрајна нега (5). Уринарната 
инконтиненција независно од видот, двапати е почеста 
кај женската отколку кај машката популација (6). Сепак 
врз основа на анализата на старосната застапеност на 
нашата испитувана група каде најмладата лекувана 
пациентка е 38 години а поголемиот процент (64,13%) 
се на возраст од 50-60 години, укажува на фактот дека 
се повеќе помладата популација е афектирана од овој 
медицински проблем.

Најчести облици на УИ кај жени кои се среќаваат 
во секојдневната пракса се: стрес УИ (поврзана 
со оштетување на надворечниот и внатрешниот 
уретрален сфинктер), ургентната УИ (поврзана 
со нарушена координираност помеѓу детрузорот 
и неговата инервација) и т.н. “мешан“ тип на УИ, 
кој ги содржи симптомите и на двата типа на 
инконтинентност. Застапеноста на мешаниот тип на 
УИ во достапната литература и објавени студии варира 
помеѓу 35 и 46% (2). Споредено со 65,27% застапеност 
кај нашите пациентки лекувани во последните 5 
години, претставува значајно отстапување. Причината 
за високиот процент на мешан тип на УИ, претставува 
основа за посебна евалуација особено во насока на 
анализа на етиолошките фактори.

Уринарната инконтиненција може да настане 
поради разни етиолошки фактори. Од нив: слабост 
на пелвичната дијафрагма пратена со хронично 
покачување на интраабдоминалниот притисок (често 
кашлање кај хронични белодробни болести, кивање 
и сл.), состојби после гинеколошки или уролошки 
операции и хронични уринарни инфекции се среќаваат 
како најчеста причина за настанување на т.н. стрес УИ, 
додека разни неврогени, автоимуни или метаболни  
заболувања се најчеста причина за настанување на т.н. 
хиперактивен или неактивен (млитав) мочен меур (7). 
Настанувањето на мешаниот тип на УИ како резултат 
на постепенено слабеење (атрофија) на пелвичната 
дијафрагма со тек на возраста во досегашните објавени 
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студии варира од 9 до 39% и истата не отстапува 
значајно од етиолошката застапеност во нашата 
испитувана група каде изнесува околу 27,08%. За 
разлика од овој фактор,  после изведена гинеколошка 
операција – хистеректомија, мешан тип на УИ се 
јавила кај 19,44% од пациентките, што претставува 
значајно отстапување од статистичките податоци на 
поновите објавени студии каде изнесуваат 10,7% (8). 
Според досегашното наше искуство намалувањето на 
процентот на постоперативни УИ треба да се бара како 
во подобрување на оперативната техника така и во 
унапредување на навремената скриниг дијагностика 
на гинеколошките и уролошки заболувања. 

Високиот  процент на УИ кои настанале како резултат 
на хронични уринарни инфекции (12,50%) во оваа 
студија укажуваат од потребата на навремено и 
адекватно дијагностицирање и терапија на акутните 
уринарни инфекции, посебно кај пациентки над 60 
годишна возраст.

Конзервативниот третман со антимускаринските 
препарати: Tolterodine (Detrol) и Oxybytinin Chloride 
(Dytropan) се користи во третманот на мешан тип 
на УИ уште од 1995 година, при што ефикасноста на 
лекувањето во досегашните објавени студии варира од 
46 до 92%. За  разлика од нив во оваа студија прикажана 
е ефикасноста на поновите антимускарински 
препарати: Solifenacin, кој е во употреба од 2005 
година   и Mirabergon, кој е во употреба од 2012 година, 
користени како моно и двојна терапија. Резултатите од 
5 годишната употреба на препаратот Solifenacin од 5 
или 10 мгр покажа значително поголема ефикасност 
во намалување на фрекфентноста и ургентноста на 
мокрењето (кај 81% од пациентите), во споредба со 
Oxybytinin Chloride-от, чија ефикасност е утврдена кај 
околу 46% од пациентите.

Според најновите објавени компаративни податоци во 
однос на ефикасноста во лекувањето на мешаните УИ, 
помеѓу Mirabergon и Solifenacin како монотерапија, 
нема значајна разлика, освен што пациентите 
покажале поголема толерантност на Mirabergon-от (9). 
Таблетите Mirabergon во нашата пракса се користат 
од пред 2 години  најчесто како двојна терапија со 
Solifenacin од 10 мгр, и тоа кај подолготрајните и 
потешки облици на мешани УИ, при што е забележана 
зголемена ефикасност во однос на монотерапијата 
со Solifenacin, но поради малиот број на лекувани 
пациенти, статистички сеуште неможе да се даде 
конкретен заклучок и истата претставува основа за 

понатамошно истражување.

ЗАКЛУЧОЦИ

- Антимускаринскиот препарат Solifenacin според 
нашето досегашно 5 годишно искуство се покажа 
како лек на избор во третманот на умерените и средно 
тешки форми на мешана уринарна инконтиненција. 
После 6 месечен третман, во оваа студија констатирана 
е редукција на симтомите кај 81% од пациентките. 
Поради тоа се препорачува третманот  да трае од 6 до 
12 месеци.  

- Лекувањето на уринарните инконтиненции поради 
акутни или хронични уро-инфекции е значително 
пократко и поефикасно при истовремена употреба 
на двојна терапија на антибиотик и антимускарински 
препарат, во континуитет од најмалку 2 месеци. 

- Последните студии како и нашето 2 годишно 
искуство покажаа дека ефектот на Solifenacin-от се 
потенцира во комбинација со Mirabergon поради што 
се препорачува како терапија кај потешките форми на 
мешани уринарни инконтиненции.

Клучни зборови: уринарна инконтиненција, 
стрес инконтиненција, ургентна инконтиненција, 
антимускаринска терапија.
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ПОДОБРУВАЊЕ НА ВИДНА ОСТРИНА КАЈ ПАЦИЕНТИТЕ ПО 
ИМПЛАНТАЦИЈА ФАКИЧНИ ЛЕЌИ
Б. Костовска1, Ј. Плунчевиќ Глигороска2, Ф.Гилевска1, С. Блажевска1, Н. Оровчанец3, З. Арнаудовски1, 

1Систина Офталмологија, Скопје
2Институт за физиологија, Скопје 
3Институт за епидемиологија, Скопје   

АБСТРАКТ

Вовед: Миопијата како епидемија во очните рефрактивни грешки претставува проблем особено изразен кај 
младата популација. Третманот со имплантација на факичните леќи индициран е кај пациентите со средна до 
висока миопија.

Материјал и методи: Испитувани се 35 пациенти (52 очи) со средна до висока миопија на возраст од 21 до 40 години 
(10 мажи и 25 жени). Сите пациенти се третирaни  и следени во Систина Офталмологија. Рефракторната мана 
е корегирана со имплантација на факични леќи, ICL-Vc4. Испитуваните параметри се: најдобра видна острина 
без корекција за далечина (НДВО) и најдобра видна острина со корекција на далечина (КДВО), манифестна и 
циклоплегична рефракција. Иследуваните параметри се мерени предоперативно и на 4 контролни прегледи во 
текот на една година по интервенцијата, после 1 месец, 3, 6 и 12 месеци

Резултати: Кај сите пациенти се забележа подобрување на параметрите на видната острина. Предоперативно, 
КДВО со 34,62% доминира видна острина 0,9 до 1. Постоперативно, НДВО по 1 година  со 48,08% доминира видна 
острина 0,9 до 1. 

Заклучок: во текот на нашето истражување се потврди ефикасноста на факичните ИЦЛ леќи. Видната острина 
покажа значително постоперативно подобрување и стабилност по 1 година од третманот.

Клучни зборови: миопија, видна острина, диоптрија, факични леќи

ВОВЕД

Голем напредок рефрактивната хирургија го достигнува 
со откривањето на факичните леќи. Факичните леќи 
се имплантираат покрај природната леќа. Истите 
може да бидат преднокоморни и задно коморни [1]. 
Дизајнот инспириран од Визиан ИЦЛ (STAAR Surgical 
AG, Nidau, Switzerland) леќите се напредна технологија 
која овозможува биокомпатибилност и природно 
оттекување на очната водичка и метаболните процеси. 
[2]. Леќите се изработени од материјал наречен 
“коламер” што значи кополимер хидрокси етил 
метакрилат и колаген. Нивната предност во однос на 

ласерските техники се состои од намалена појава на 
суво око, можност од експлантација, зачувување на 
централниот дел од рожницата и помала инциденца 
на аберации [3,4,5].

Имплантацијата на оваа артифицијална леќа до сега 
е единствен начин за третман на средна до висока 
миопија и миопен астигматизам.

МЕТОДИ

Оваа студија е ретроспективна. Испитувани се 35 
пациенти (52 очи) со средна до висока миопија на 
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возраст од 21 до 40 години (10 мажи и 25 жени). Сите 
пациенти имаат дијагностицирано миопија и миопен 
астигматизам. Следени се во Систина Офталмологија 
преоперативно и по 1 месец, 3 ,6 и 12 месеца 
постоперативно. Рефракторната мана е корегирана со 
имплантација на факични леќи, ICL-Vc4 (Vizian, STAAR 
Surgical AG, Nidau, Switzerland). 

Индикации за имплантација се : Возраст од 21 до 41 
година, миопија над - 3,0 Дспх до -15 Дспх, астигматизам 
до - 4 Дцил, стабилна диоптрија од 1 година, ендотелни 
клетки 2500 кл. мм2 и предна комора длабока повеќе 
од 3 мм.

Параметри кои се следени се : најдобра видна острина 
без корекција за далечина (НДВО) и најдобра видна 
острина со корекција на далечина (КДВО), манифестна 
и циклоплегична рефракција. Иследуваните параметри 
се мерени предоперативно и на 4 контролни прегледи 
во текот на една година по интервенцијата, после 1 
месец, 3, 6 и 12 месеци.

Во оваа студија ги испитавме следните параметри: 
предоперативно, визуелна острина на оптиповите 
на Снелен без корекција на далечина (UCVA) и 
најдобра визуелна острина со корекција на далечина 
(BCVA), манифестна и циклоплегична рефракција на 
авторефрактометар (Топкон).

Должината на факичната леќа се мери преку 
дијаметарот на рожницата (WTW - бела до бела) со 
пентакам или со дебеломер, рачно. Должината е 
обично од 11 до 12 мм. Диоптријата се определува 
предоперативно со ИОЛ мастер и имерзиона 
биометрија (во диоптрија од 0,5 Dsph разлика).

РЕЗУЛТАТИ

Одредување на видната острина на Снеленови 
оптотипи 

На табела 1. и графикон 1. прикажана е дескриптивна 
статистика на најдобро корегирана видна острина 
предоперативно (КДВО) и видната острина без 
корекција за далечина (НДВО) постоперативно по 1, 3, 
6 месеци и 1 година.

Вредноста на предоперативно најдобро корегирана 
видна острина (КДВО) варира во интервалот 0,76±0,18; 
±CI: 0,71-0,81; медијаната изнесува 0,80; минималната 
вредност изнесува 0,20 а максималната вредност 
изнесува 1,00.

Постоперативно вредноста на видната острина без 
корекција за далечина НДВО по 1 месец варира 
во интервалот 0,79±0,17; ± CI: 0,74-0,84; медиjаната 
изнесува 0,80; минималната вредност изнесува 0,20 а 
максималната вредност изнесува 1,00.

Постоперативно вредноста на видната острина без 
корекција за далечина НДВО по 3 месеци варира 
во интервалот 0,82±0,16; ± CI: 0,77-0,86; медиjаната 
изнесува 0,80; минималната вредност изнесува 0,30 а 
максималната вредност изнесува 1,00.

Постоперативно вредноста на видната острина без 
корекција за далечина НДВО по 6 месеци варира 
во интервалот 0,82±0,16; ± CI: 0,78-0,87; медиjаната 
изнесува 0,80; минималната вредност изнесува 0,30 а 
максималната вредност изнесува 1,00.

Постоперативно вредноста на видната острина без 
корекција за далечина НДВО по 1 година варира 
во интервалот 0,83±0,16; ± CI: 0,78-0,87; медиjаната 
изнесува 0,80; минималната вредност изнесува 0,30 а 
максималната вредност изнесува 1,00.

Табела 1. Најдобро корегирана видна острина 
предоперативно (КДВО) и видна острина без корекција 
за далечина (НДВО) постоперативно по 1, 3, 6 месеци и 
1 година

Variable
Valid 

N
Mean

Confidence

-95,00%

Confidence

+95,00%
Median Minimum Maximum

Std.

Dev.

КДВО 52 0,76 0,71 0,81 0,80 0,20 1,00 0,18

НДВО по 1 
мес.

52 0,79 0,74 0,84 0,80 0,20 1,00 0,17

НДВО по 3 
мес.

52 0,82 0,77 0,86 0,80 0,30 1,00 0,16

НДВО по 6 
мес.

52 0,82 0,78 0,87 0,80 0,30 1,00 0,16

НДВО по 1 
год.

52 0,83 0,78 0,87 0,80 0,30 1,00 0,16

Најдобро корегирана видна острина предоперативно (КДВО) и видна
острина без корекција за далечина (НДВО) постоперативно

по 1, 3, 6 месеци и 1 година

 Mean 
 Mean±SD 
 Mean±1,96*SD КДВО

НДВО  по 1 мес.
НДВО  по 3 мес.

НДВО  по 6 мес.
НДВО  по 1 год.

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1,0

1,1

1,2

Графикон 1
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Резултатите прикажани на табела 1.1 се однесуват на 
разликата во вредноста на предоперативно најдобро 
корегирана видна острина (КДВО) и видна острина без 
корекција за далечина (НДВО) постоперативно по 1, 3, 
6 месеци и 1 година.

За Friedman ANOVA Chi Sqr. (N = 100, df = 4) = 94,24 и 
p<0,001(p = 0,000) во наведената релација постои 
значајна рзлика.

Табела 1.1 Најдобро корегирана видна острина 
предоперативно (КДВО) и видна острина без корекција 
за далечина (НДВО) постоперативно                                 по 
1, 3, 6 месеци и 1 година / Разлика

Варијабли Average 
Rank

Sum of 
Ranks Mean Std.Dev.

КДВО 1,90 99,00 0,76 0,18
НДВО по 1 мес. 2,71 141,00 0,79 0,17
НДВО по 3 мес. 3,39 176,50 0,82 0,16
НДВО по 6 мес. 3,45 179,50 0,821 0,16
НДВО по 1 год. 3,54 184,00 0,83 0,16

За Z = 5,09 и p<0,001(p=0,000) вредноста на 
видната острина без корекција за далечина НДВО 
постоперативно по 1 година значајно е поголема од 
најдобра видна острина со корекција на далечина 
предоперативно (КДВО)  (табела 1.2).

Табела 1.2 Најдобра видна острина со корекција на 
далечина 

предоперативно (КДВО) и постоперативно (НДВО по 1 
година) / Разлика

Варијабли Valid T Z p-level

КДВО & НДВО по 1 год. 52 0,00 5,09 0,000

На графикон 1.1 прикажани се процентите на 
структурата на категории кај предоперативно најдобро 
корегирана видна острина (КДВО) и постоперативно 
најдобро некорегирана видна острина на далечина 
(НДВО) по 1, 3, 6 месеци и    1 година.

Предоперативно / КДВО / со 34,62%  доминира видна 
острина 0,9 до 1. Постоперативно / НДВО по 1 година / 
со 48,08% доминира видна острина 0,9 до 1. 

Графикон 1.1 Најдобро корегирана видна острина 
предоперативно (КДВО) и видна острина без корекција 
за далечина (НДВО) постоперативно по 1, 3, 6 месеци и 
1 година

Анализата на податоците изведена е во статистички 
програм Statistica 7.1 for Windows  

Применети се следните методи:

1. Кај сериите со нумерички белези (најдобро 
корегирана видна острина (КДВО), видна острина без 
корекција за далечина (НДВО) изработена е Descriptive 
Statistics (Mean; Std.Deviation; ±95,00%CI; Median; 
Minimum; Maximum);

1.1 Дистрибуцијата на податоците тестирана е со: 
Kolmogorov-Smirnov test; Lilliefors test; Shapiro-Wilks 
test (p);

1.2 Разликите помеѓу вредностите на анализираните 
параметри во релацијата пред и постоперативно по 1, 
3, 6 месеци и 1 година анализирани се со примена на 
Friedman ANOVA Chi Sqr. / p;

1.2.1 Разликите помеѓу вредностите на анализираните 
параметри во релацијата предоперативно и 
постоперативно по 1 година анализирани се со 
примена на Wilcoxon Matched Pairs Test (Z/p);

2. Категориите кај видна острина прикажани се во 
проценти (%).

Сигнификантноста е одредувана за p<0,05.

Податоците се табеларно и графички прикажани.

ДИСКУСИЈА

Ова е прва студија во нашата земја во која се следат 
и контролираат резултатите од корекција на видната 
острина кај пациентите со миопија и миопен 
астигматизам со имплантирани факични леќи. 
Прикажаните резултати ја потврдија успешноста 
на ИЦЛ леќите. Научни публикации од областа на 
рефракторната хирургија не се застапени во доволен 
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број и затоа сметаме дека нашата студија ќе даде 
значаен придонес во испитувањата за корекција и 
подобрување на видот кај миопите. Видна острина

Резултатите на нашето истражување покажаа дека 
во текот на сите контролни прегледи, започнувајќи 
од првиот преглед, па се до последниот преглед, се 
забележува подобрување на видната острина. НДВО 
од 0,9 до 1,0 предоперативно беше забележана кај 
34,62% од пациентите, додека на крајот на периодот 
на следење, по 1 година процентот на испитаници во 
оваа класа на видна острина се зголемува на 48,08 %. 
Подобрувањето на предоперативната НДВО од 0,6 до 
1,0 се движи од 90,46% до 94.25% постоперативно.

Нашите резултати се во согласност со резултатите 
на американската академија на офталмолози за 
рефрактивна хирургија која прикажува студија со 
подобрување на видна острина поголема од 0,9 до 1,0 
кај 60 % по 1 година односно 92,5% НДВО подобар од 
0,5 [6].  

Сандерс и соработниците известуваат подобрување 
и стабилност на видна острина кај 124 пациенти, 
Американци со миопија (83,1 % НДВО). 
Постоперативната НДВО е подобра за една линија 
од предоперативната во 95% од очите [7]. Во слична 
студија кај кинеската популација, каде секојдневните 
активности се испитувани во корелација со видната 
острина, НДВО покажува сигнификантно подобрување 
на вредностите на видните параметри по 3 месеци од 
имплантација на факичните леќи (𝑝 < 0.001) [9].  НДВО
кај пациентите со имплантација на ИЦЛ -В4ц леќите 
била 0.89 ± 0.30 во споредба со КДВО, 1.00 ± 0.27 [2]. 
Студијата кај иранските пациенти докажува дека 
половина од третираните пациенти имаат НДВО 20/20 
или подобра, и 27 очи (96%) имаат НДВО од 20/40 или 
подобра [8]. Компарацијата на НДВО кај млади миопи 
после 13 месеци од ИЦЛ имплантацијата покажува 
дека 27 очи (26%) имаат подобар постоперативен НДВО 
и кај 61 очи (59%) се забележува НДВО еквивалентна на 
КДВО предоперативно [9]. 

ЗАКЛУЧОК 

Имплантацијата на факични леќи покажа успешен 
постоперативен исход при третман на миопијата и 
миопниот астигматизам кај пациентите со средна до 
висока миопија. Видната острина покажа постепено 
и значително подобрување во тек на 1 година од 
имплантација на леќите. 
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SUMMARY

Introduction/Objective The aim of study was to research of new biochemical markers enabling a precocious 
identification of newborns at risk of neonatal diseases, allowing a close monitoring of the disease and providing 
information about prognosis,represents a strategic objective of several currentresearches.

Methods In a prospective study, 65 preterm newborns with proven sepsis were included from period December 
2018 year till December2020 year admitted in the University Clinic of Pediatrics,in Skopje, Republic of North 
Macedonia.Diagnosis of sepsis in the preterm newborns diagnosed according to standard protocols for diagnosis 
of disease in the clinic. Sample for blood culture, PCT and blood gas-lactate were taken the first 24 hours , the 
second on 3 day and the third  7 day.Blood culture media were incubated at 37 °C for 5days in BactAlert 3D 360. 
Positive blood culture were proven with the new multiplex polymerase chain reaction–based rapid diagnostic test 
(BioFire FilmAray Blood Culture Identification).Procalcitonin (PCT) was determined by immunoassay: patented 
ELFAtechnology, automated Vidas Biomerieux immunoassay (ng/ml) . Blood gas-lactate were determined with 
Rapid point 500 Siemens.

Results Statistical analysis confirmed significantly different values   of PCT in the analyzed time period in preterm 
newborns with proven sepsis p<0.001. Statistical analysis confirmed significantly different values   of blood gas 
-lactate in the analyzed time period in preterm newborns with proven sepsis p<0.001. 

Conclusion Procalcitonin (PCT) and blood gas-lactate can be used as early biochemical markers for neonatal sepsis 
in preterm newborns with clinical signs of sepsis.

Key words: PCT, blood gas-lactate, preterm newborns, sepsis.

INTRODUCTION

The World Health Organisation (WHO) defines preterm 
birth as any birth before 37 completed weeks of gestation, 
or fewer than 259 days since the first day of the woman’s 
last menstrual period (LMP). This is further subdivided 
on the basis of gestational age (GA): extremely preterm 
(<28 weeks), very preterm (28–32 weeks) and moderate 
or late preterm (32–37 completed weeks of gestation) 

[1,2].The causes of preterm birth are unknown in most 
cases. However, known reasons can be divided into: 
causes by the mother, by the fetus and placental causes. 
The most common causes by the mother include: 
obstetric complications (stillbirths, miscarriages, 
previous low birth weight), maternal age, short period 
between two pregnancies, mothers with more than 4 
pregnancies, preeclampsia, chronic maternal disease, 
maternal infections (listeria monocytogenes, group B 
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streptococci, urinary tract infections, bacterial vaginosis) 
and chorioamnionitis (ureraplasmaurealiticum, 
mycoplasma hominis, trichomonas vaginalis, chlamydia, 
gardnerelavaginalis) [3-6]. The most common risk 
factors for preterm birth by the fetus are: fetal distress, 
erythroblastosis, immunodeficiency, chromosomal 
disorders, chronic fetal infections (cytomegalovirus, 
congenital rubella, syphilis) and congenital anomalies 
- syndromes and radiation [7-9]. While risk factors by 
the placenta are: placental dysfunction, placenta previa 
and abruption placenta [10,11]. Early-life infection is a 
significant cause of global morbidity and mortality. The 
risk of early neonatal infection is inversely proportional 
to the gestational age. Distinct immune function in 
preterm newborns is a significant contributor to infection 
risk. Preterm newborns do not have vernix caseosis 
because it begins to form in the last trimester. Preterm 
stratum corneum is thinner and contains higher levels of 
involucrin, albumin, and proinflammatory cytokines than 
term stratum corneum. Immaturity of the premature 
stratum corneum contributes to the development of early 
infections in preterm newborns [12]. Furthermore, the 
mucosal barrier (respiratory and gastrointestinal) plays a 
key role in protecting the host from microbial invasion by 
pathogens. Preterm newborns have reduced mucociliary 
clearance, which contributes to the early development 
of infections. Preterm newborns also have an intestinal 
microbiome that contains less Bacteroidaceae and 
Lactobacillaceae and this is associated with an increased 
risk of sepsis [13]. Inflammatory response elements of 
the innate immune system are critical to help activate 
local innate immune cells. These elements include 
cytokines, chemokines, acute phase reactants, APPs, 
and the complement system [14]. Neutrophils are 
phagocytic cells that play a crucial role in controlling 
microbial infections. In infection, neutrophils travel 
with the blood to the site of inflammation (chemotaxis), 
leave the vasculature (diapedesis), and find and attack 
the pathogen (phagocytosis), and destroy it through the 
phagocytic activity of phagolysosomes. Deficiencies 
in each of these functions have been documented in 
preterm newborns and likely contribute to infectious 
risk and sepsis [15].In preterm newborns the values   of 
cell-mediated responses are lower: T helper cells and 
cytotoxic T cells, immunoglobulins and T regulatory 
cells that lead to an increased risk of postnatal infection 
in infants of lower gestational age [16]. All of these risk 
factors contribute to the early development of neonatal 
infection, sepsis, septic shock, with a higher incidence in 

preterm newborns. Neonatal sepsis is classified as early 
onset sepsis (EOS) and late onset sepsis (LOS), depending 
on the time of onset of the sepsis episode [17,18].EOS is 
defined as a condition when the onset of sepsis occurs 
within 72 hours of postnatal life and transmission of 
bacteria is vertical from mother to preterm newborn. 
LOS is definded as a condition when the onset of sepsis 
occurs after 72 hours of postnatal life and transmission 
of bacteria is horizontal from health care personal to 
preterm newborns [19,20].Diagnosing preterm newborns 
suspected of sepsis is challenging and complex. 
Biomarkers can play an important role in providing 
a timely diagnosis of sepsis, helping the differential 
diagnosis with non-infectious SIRS and the decision-
making in the initial management [21]. The aim of study 
was to research of new biochemical markers enabling a 
precocious identification of newborns at risk of neonatal 
diseases, allowing a close monitoring of the disease and 
providing information about prognosis,represents a 
strategic objective of several currentresearches. 

METHODS

Study population

In a prospective study, 65 preterm newborns with proven 
sepsis were included from period December 2018 year 
till December2020 year admitted in the University Clinic 
of Pediatrics,in Skopje, Republic of North Macedonia.
Diagnosis of sepsis in the preterm newborns diagnosed 
according to standard protocols for diagnosis of disease 
in the clinic. 

The newborns with proven sepsis have been divided 
into three groups. The first group included 5 preterm 
newborns <28 weeks with proven sepsis,  the second 
group included 24 preterm newborns 28–32 weekswith 
proven sepsis and the third group included 36 preterm 
newborns 32–37 weekswith proven sepsis.

Study design

The clinical criteria  for admitted preterm newborns 
were:low birth weight,gestational age, gender,respiratory 
distress,lethargy, apnea,tachypnea, bradycardia, seizures, 
poor perfusion,feeding intolerance,  temperature 
instability.Diagnosis is confirmed by isolation of a 
pathogen in blood culture, level of PCT >0.5 ng/ml and 
lactate levels>2 mmol/L .The laboratory biomarkers  were 
done in the Clinical Laboratory at the University Clinic of 
Pediatrics. 
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Sample for blood culture, PCT and blood gas-lactate 
were taken the first 24 hours , the second on 3 day and 
the third  7 day.Blood culture media were incubated 
at 37 °C for 5days in BactAlert 3D 360. Positive blood 
culture were proven with the new multiplex polymerase 
chain reaction–based rapid diagnostic test (BioFire 
FilmAray Blood Culture Identification).Procalcitonin was 
determined by immunoassay: patented ELFA (Enzyme-
linked fluorescent assay) technology, automated Vidas 
Biomerieux immunoassay (ng/ml) . Blood gas-lactate were 
determined with Rapid point 500 Siemens.

Statistic method

The material was statistically analyzed using the methods 
of descriptive statistics. To determine the significance of 
differences in the parameters, the tests for independent 
samples were analyzed. Statistical significance was 
determined for the values   of p<0.05.  

RESULTS

In our study 39/65 (60%) were male with proven sepsis, and 
26/65(40%)were female preterm newborns with proven 
sepsis. The mean birth weight of  preterm newborns 
with proven sepsis was 2231.4 ± 625.1 grams.The preterm 
newborns with proven sepsis in 31/65 the cause was ±RDS 
, in 25/65 the cause was Asphyxia, in 9/65 was Other 
comorbidities. We isolated thirty  seven newborns who 
had two or three bacteria at the same time. 

In Figure 1 we show the identified bacteria on BCID 
panel included  Staphylococcus(n=2), Staphylococcus 
aureus  (n=32) mecA, Streptococcus   (n=1), Acinetobacter 
baumannii   (n=14),  Serratia  marcescens  (n=12) 
and  Entrobacteriaceae  (n=22), Candida albicans (n= 1) 
Candida  parapsilosis (n=1). 

Figure 1. Distribution of  blood culture  isolation of BCID  
panel at the  preterm newborns with proven sepsis

Statistical analysis confirmed significantly different 
values   of PCT in the analyzed time period in preterm 
newborns with proven sepsis p<0.001(Figure.2). The 

highest average values (56.71.±33.29)     were measured  
at group of preterm newborns <28 weeks  with proven 
sepsis,during admission first 24 hours with a high level 
of peak compared to thegroup of preterm newborns 
28–32 weeks(41.81.±29.21) and preterm newborns 32–37 
weeks(36.21.±27.20) with proven sepsis. After the second 
measurement at 3 day, the average values   of PCT slowly 
decreased in the three group of preterm newborns with 
proven sepsis, so that after the third measurement 
on7 day they slowly began to normalize in thegroup of 
preterm newborns <28 weeks  (15.21.±9.21)compared to 
thegroup of preterm newborns 28–32 weeks(12.18.±9.14) 
and preterm newborns 32–37 weeks(12.05.±8.27) with 
proven sepsis.

Figure 2. Distribution of average PCT values in three 
group of the preterm newborns with proven sepsis over 
time 

Statistical analysis confirmed significantly different 
values   of blood gas -lactate in the analyzed time period in 
preterm newborns with proven sepsis p<0.001(Figure.3).
The highest average values (3.39.±1.19)     were measured  
at group of preterm newborns <28 weeks  with proven 
sepsis , during admission first 24 hours with a high level 
of peak compared to thegroup of preterm newborns 
28–32 weeks(2,91.±1.21) and preterm newborns 32–37 
weeks(2,5.±1.17) with proven sepsis. After the second 
measurement at 3 day, the average values   of PCT slowly 
decreased in the three group of preterm newborns with 
proven sepsis, so that after the third measurement on7 
day they slowly began to normalize in thegroup of preterm 
newborns <28 weeks  (1,7.±1.06)compared to thegroup of 
preterm newborns 28–32 weeks(1,5.±1.08) and preterm 
newborns 32–37 weeks(1.4.±1.01) with proven sepsis.
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Figure 3. Distribution of average blood gas -lactate values 
in three group of the preterm newborns with proven 
sepsis over time

Statistical analysis confirmed significantly different 
values   of PCT in the analyzed time period in the first 
group of preterm newborns <28 weeks with proven sepsis 
on mechanical ventilation (MV)  and bubble continuous 
positive airway pressure  (BCPAP)compared to the second 
and third group of  preterm newborns proven sepsis 
p<0.001(Figure.4).

Figure 4.Distribution of average PCT values in three group 
of the preterm newborns with proven sepsis depending of 
respiratory support

Statistical analysis confirmed significantly different 
values   of blood gas-lactate  in the analyzed time period 
in the second group of preterm newborns 28–32 
weekswith proven sepsison  MV and BCPAP and OXYGEN 
MASK compared tothe first and third group of  preterm 
newborns proven sepsis p<0.001(Figure.5). 

Figure 5.Distribution of average blood gas-lactate  values 
in three group of the preterm newborns with proven 
sepsis depending of respiratory support

DISCUSSION

Preterm newborns show a high incidence of developing 
neonatal infection, sepsis, and septic shock. The 
incidence of sepsis is inversely proportional to gestational 
age, especially in preterm newborns who are born under 
28 weeks gestation [22]. This is due to low birth weight, 
immature immune system, prolonged hospitalization in 
intensive care units and the use of invasive procedures 
(mechanical ventilation and central venous catheters) 
[23,24]. Because sepsis is a life-threatening condition in 
preterm newborns, early diagnosis will lead to timely 
treatment, and a better outcome. For timely treatment, 
biomarkers are used to identify the risk of neonatal sepsis, 
provide disease monitoring and  prognostic information 
for these newborns. In our study, we used PCT and blood 
gas-lactate as biomarkers for early diagnosis. Lactates 
are metabolites of glucose and are created in the human 
body whenever there is a lack of oxygen in the tissues. 
Under normal conditions, lactate is rapidly cleared by 
the liver, with a small amount of additional clearance by 
the kidneys. There is a constant concentration of lactates 
in the blood 1-1.5 mmol / L. Blood lactate concentrations 
reflect the balance between lactate production and 
clearance. But in critically newborns suffering from 
hypoperfusion or in newborns with shock, lactate levels 
rise above 2 mmol / L, and if the level rises above 4 mmol 
/ L, it is an indication for admission to the intensive care 
unit (therapy). In patients who are susceptible to sepsis, 
measurement of lactate levels provides information on 
the monitoring and severity of the condition and disease 
progression [25,26]. Therefore, this biomarker is required 
in bacterial infections. While PCT is a peptide precursor 
to the hormone calcitonin. PCT has a half-life of 22 to 
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26 hours and can be detected within 4 hours. The peak 
occurs between 12-48 hours. Under normal physiological 
conditions in humans, procalcitonin levels are <0.5 ng/ml. 
Its concentration can be increased in bacterial infection 
as well as in systemic inflammatory response syndrome. 
In septic conditions, the value of PCT may be far higher 
and procalcitonin is more specific in bacterial infections 
than other acute phase reactants. PCT in clinical practice 
is used as a biomarker to distinguish bacterial from viral 
sepsis, as well as non-infectious systemic inflammatory 
response syndrome [27].

In our study we found that on the first measurement the 
values of PCT and blood gas-lactate were significantly 
elevated in all three analyzed groups. The highest value 
was measured in preterm newborns under 28 weeks of 
gestation with proven sepsis compared with the other 
two groups. We made a correlation between PCT and 
blood gas-lactate values and respiratory support in 
preterm newborns with proven sepsis. We found that 
the value of PCT was higher in preterm newborns with 
proven sepsis placed on invasive respiratory support 
(MV), while the value of blood gas-lactate was highest in 
preterm newborns  with proven sepsis placed on non-
invasive respiratory support (B-CPAP). The most common 
causes of neonatal sepsis in preterm newborns in our 
study were: Staphylococcus aureus, Entrobacteriaceae, 
Acinetobacter baumannii and Serratia marcescens.

CONCLUSION

PCT and blood gas-lactate can be used as early biochemical 
markers for neonatal sepsis in preterm newborns with 
clinical signs of sepsis. This allows early diagnosis and 
initiation of timely empirical antibiotic treatment, 
even before the arrival of the antibiogram from the 
isolates from the blood cultures. In this way with timely 
treatment, the outcome in critically ill preterm newborns 
would be better.
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ABSTRAKT

Sfondi: Një numër i madh studimesh kanë treguar se gjatë katastrofave ose situatave të stresit me intensitet të 
lartë, shkalla e përhapjes së çrregullimeve mendore tek gratë në periudhën perinatale kanë qenë dukshëm më të 
larta krahasuar me ato në popullatën e përgjithshme.

Parathënie: Duket se për shkak të pandemisë COVID-19 ka një rritje të ndjeshme të depresionit dhe ankthit, 
ndjenjës së frikës dhe vetmisë gjatë shtatzënisë dhe lehonisë (periudhës pas lindjes). Parandalimi dhe trajtimi i 
hershëm janë të një rëndësie thelbësore, por, megjithatë, vlerësohet se afërsisht 50% e grave me depresion mbeten 
të padiagnostikuara gjatë shtatëzënësisë dhe pas lindjes.

Qëllimi i këtij studimi ishte përcaktimi i pranisë së depresionit në periudhën para lindjes dhe pas saj gjatë 
pandemisë me COVID-19. Me rëndësi ishte edhe gjetja e mënyrës se si të aplikohen masat për zbulimin e hershëm, 
parandalimin dhe ndërhyrjet adekuate te depresioni perinatal gjatë stresit dhe katastrofave të mëdha.

Materiali dhe metodat: Janë përfshirë gjithsej 494 gra shtatzëna. Studimi u realizua në një periudhë një mujore 
(25.01. - 22.02.2021). Kërkimi është realizuar në Klinikën Universitare për Psikiatri, Klinikën Universitare për 
Gjinekologji dhe Spitalin Special për Gjinekologji dhe Obstetrikë - Çair. Gratë shtatzëna u informuan për qëllimin 
e kërkimit dhe konfidencialitetin, për mundësinë e tërheqjes nga studimi në çdo kohë për dhëne ndonjë arsye, dhe 
të gjitha nënshkruan një pëlqim me shkrim të informuar për pjesëmarrje në studim. U përdor shkalla e depresionit 
pas lindjes Edinburg (EPDS) si dhe pyetësori sociodemografik në lidhje me moshën, numrin e shtatëzënësive, 
rrjedhën e shtatzënisë, arsimin, statusin martesor dhe të punës, të cilat u përkthyen në gjuhët maqedonase dhe 
shqipe.

Rezultatet: Depresion nuk ishte regjistruar te 82.4% të grave shtatzëna dhe te 17.2% depresion ishte i pranishëm. 
Diferenca në përqindje në lidhje me praninë ose mungesën e depresionit gjatë shtatzënisë ishte statistikisht e 
rëndësishme për p <0,05 (Testi i Diferencës, p = 0,0000).

Përfundim: Rezultatet e marra në këtë studim kanë treguar përqindje të rritur të simptomave depresive te gratë 
shtatzëna gjatë pandemisë COVID-19. Depresioni perinatal është rezultat i një bashkëveprimi dinamik midis 
faktorëve të rrezikut biologjik, psikologjik dhe social dhe secili prej tyre mund të intensifikohet gjatë një pandemie. 
Konsiderohet se depresioni dhe ankthi kanë pasoja akute negative për nënën dhe foshnjën duke përfshirë: lindjen 
e parakohshme, rritjen e vonuar të fetusit, rritjen e nevojës për lindje me prerje cezariane. Rreziku më i lartë i 
mundshëm për nënën është vetëvrasja, e cila konsiderohet si shkaku i dytë i vdekjes tek gratë gjatë periudhës 
së riprodhimit, më së shpeshti në fund të shtatzënisë ose gjatë vitit të parë pas lindjes. Parandalimi dhe trajtimi 
i hershëm janë të një rëndësie thelbësore, por sidoqoftë, vlerësohet se rreth 50% e grave depresive mbeten të 
padiagnostikuara gjatë shtatëzënësisë dhe pas lindjes.

Fjalët kyçe: depresioni, periudha perinatale, shtatzëne, lehona.

Medicus 2021, Vol. 26 (2): 141-149

Original scientific paper



Original scientific paper

Revistë mjekësore - MEDICUS    |    142

HYRJE

Që nga shfaqja e saj në dhjetor 2019, pandemia e virusit 
corona (COVID-19) ka dalë të jetë një krizë globale me 
implikime negative psiko-sociale në shëndetin mendor të 
njeriut. Supozohet se efekti më i rëndësishëm psikologjik 
i COVID-19 është manifestuar me një numër të rritur 
të çrregullimeve të ankthit, çrregullimeve të panikut, 
depresionit, pagjumësisë, të stresit posttraumatik dhe 
sjelljes vetëvrasëse (1, 2, 3). Duke pasur parasysh që kjo 
gjendje ka vazhduar për një periudhë të gjatë, shtohen 
pyetjet në lidhje me një grup të veçantë të grave që janë 
në periudhën e tyre perinatale gjatë pandemisë COVID-19. 
Ato duhet të përballen me stresin e virusit COVID-19 si 
dhe me zbatimin e masave shtesë.

Disa ndryshime metabolike, hormonale dhe fizike 
ndodhin gjatë periudhës perinatale të një gruaje. Këto 
së bashku me faktorët psiko-socialë dhe sociologjikë e 
bëjnë këtë periudhë veçanërisht të prekshme për gruan, 
e shoqëruar me një rrezik më të lartë të zhvillimit të 
simptomave të depresionit dhe ankthit.

Faktorët më të zakonshëm të rrezikut për zhvillimin e 
depresionit antenatal dhe postnatal përfshijnë historinë 
e çrregullimeve të mëparshme depresive, faktorë të 
gjendjes së dobët psiko-sociale (mungesa e mbështetjes 
familjare, prindërit e vetëm, dhuna nga partneri, 
shtatzënia e paplanifikuar / e paqëllimshme), ndryshimet 
hormonale e tj. (1, 2, 3).

Një numër i madh studimesh kanë treguar se gjatë 
katastrofave ose situatave të stresit me intensitet të lartë, 
shkalla e përhapjes së çrregullimeve mendore tek gratë 
në periudhën perinatale kanë qenë dukshëm më të larta 
krahasuar me ato në popullatën e përgjithshme (1).

Duket se për shkak të pandemisë COVID-19 ka një rritje 
të ndjeshme të depresionit dhe ankthit, ndjenjës së frikës 
dhe vetmisë gjatë shtatzënisë dhe lehonisë (periudhës pas 
lindjes). Është vlerësuar se rreth 10% e nënave në kushte 
“normale” (para periudhës pandemike) do të zhvillojnë 
depresion perinatal. Gjatë periudhës pandemike kjo 
përqindje pritet të jetë më e lartë për shkak të problemeve 
me qasjen ndaj shërbimeve të kujdesit shëndetësor, 
mjekëve familjar dhe gjinekologëve, veçanërisht gjatë 
periudhës së karantinës, dhe nga ana tjetër, frikës nga 
infeksioni, informimi i pamjaftueshëm për transmetimin 
e tij në foshnjen, frika nga një ndarje të mundshme në 
periudhën pas lindjes, çështje në lidhje me mëntjen dhe 
vaksinimin. Kjo gjendje ka një ndikim negativ te nëna, 
shëndetin e saj dhe funksionimin normal të përditshëm 

dhe përballimin e problemeve. Ajo shoqërohet gjithashtu 
me rritjen e rrezikut të lindjes së parakohshme, lidhjen 
e zvogëluar nënë-foshnjë, që do të thotë probleme 
me cilësinë e marrëdhënies së lidhjes dhe kujdesit të 
pamjaftueshëm për foshnjën. Kjo lidhje është thelbësore 
për zhvillimin e mëtejshëm të fëmijës dhe është e lidhur 
me problemet njohëse, emocionale dhe të sjelljes së një 
fëmije (4, 5). Prandaj, është shumë e rëndësishme që të 
njihen heret këto kushte si dhe të ndërmerren hapa dhe 
masa për zbutjen dhe zvogëlimin e efekteve negative që 
ato mund të kenë.

Parandalimi dhe trajtimi i hershëm janë të një rëndësie 
thelbësore, por, megjithatë, vlerësohet se afërsisht 50% 
e grave me depresion mbeten të padiagnostikuara gjatë 
shtatëzënësisë dhe pas lindjes (6, 7).

Qëllimi i studimit ishte përcaktimi i pranisë së depresionit 
në periudhën para lindjes gjatë periudhës pandemike me 
COVID-19.

Qëllime të tjera: Të aplikohen masat për zbulimin e 
hershëm, parandalimin dhe ndërhyrjet adekuate të 
depresionit perinatal gjatë stresit dhe katastrofave të 
mëdha.

MATERIALI DHE METODAT

Studimi përfshinte gratë shtatzëna të cilat morën pjesë 
në baza vullnetare dhe anonime, dhe që bënë vizita 
të rregullta gjinekologjike ambulatore dhe kontrolle 
në Klinikën Universitare për Gjinekologji dhe Spitalin 
Special për Gjinekologji dhe Obstetrikë - Çair në Shkup 
gjatë periudhës së shtatzënisë. Gjithashtu, gratë që kishin 
shtatzëni patologjike ose gratë shtatzëna që ishin shtruar 
në spital për shkak të një situate emergjente u përfshinë 
në studim. Janë përfshirë gjithsej 494 gra shtatzëna. 
Studimi u realizua në një periudhë një mujore (25.01. 
- 22.02.2021), e përcaktuar si një muaj për shqyrtimin e 
depresionit antenatal. Kërkimi është realizuar nga mjekë 
– specializant dhe specialistë në Klinikën Universitare 
për Psikiatri, Klinikën Universitare për Gjinekologji dhe 
Spitalin Special për Gjinekologji dhe Obstetrikë - Çair. 
Gratë shtatzëna u informuan për qëllimin e kërkimit 
dhe konfidencialitetin, për mundësinë e tërheqjes nga 
studimi në çdo kohë pa dhënë ndonjë arsye, dhe të gjitha 
nënshkruan një pëlqim me shkrim të informuar për 
pjesëmarrje në studim. U përdor shkalla e depresionit pas 
lindjes Edinburg (EPDS) si dhe pyetësori sociodemografik 
në lidhje me moshën, numrin e shtatëzënësive, rrjedhën 
e shtatzënisë, arsimin, statusin martesor dhe të punës, 
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të cilat u përkthyen në gjuhët maqedonase dhe shqipe. 
EPDS është një shkallë e vetë-raportuese e përbërë nga 
dhjetë pyetje / artikuj. Fillimisht përdoret në periudhën 
pas lindjes, por përdoret edhe gjatë shtatëzënësisë (8). 
Në studimin tonë rezultati i prerjes u mor 11 dhe më 
shumë pasi konsiderohet se për këtë vlerë maksimizohet 
ndjeshmëria dhe specifikimi i testit: ndjeshmëria 0.81 
(nga 0.75 në 0.87) dhe specifikimi 0.88 (nga 0.85 në 0.91). (9)

Secila grua shtatzënë përfundoi shkallën në rreth 5-10 
minuta. Kërkimi ishte anonim; nuk ishte e nevojshme 
të vihej emri, dhe të gjitha informacionet e tjera (mosha, 
arsimi, statusi martesor dhe i punësimit, numri i 
shtatzënive) ishin konfidenciale dhe dhe për ato ishin në 
dituri vetëm anëtarët e ekipit të përfshirë në realizimin 
e studimit.

REZULTATET

Ky ishte një studim i llojit “prerje tërthore”, i cili 
përfshinte 494 gra shtatzëna.

Depresion nuk ishte regjistruar te 82.4% të grave shtatzëna 
dhe te 17.2% depresion ishte i pranishëm. Diferenca në 
përqindje në lidhje me praninë ose mungesën e depresionit 
gjatë shtatzënisë ishte statistikisht e rëndësishme për p 
<0,05 (Testi i Diferencës, p = 0,0000).

Nga numri i përgjithshëm i grave shtatzëna, 56.1% ishin 
në moshën prej 21 deri në 30 vjeç, dhe 32.6% ishin mbi 31 
vjeç. Diferenca në përqindje në lidhje me moshën nga 21 
deri në 30 vjeç kundrejt grupeve të tjera të moshës ishte 
statistikisht e rëndësishme për p <0,05 (Testi i Diferencës, 
p = 0,0000). 60.8% e pacientëve me depresion të regjistruar 
sipas shkallës postnatale të Edinburgut ishin të moshës 
midis 21 dhe 30 vjeç. Asnjë diferencë nuk është regjistruar 
midis grupeve të moshës dhe depresionit sipas rezultatit 
të Edinburgut për p> 0,05 (Pearson Chi-Square: 3 .746327, 
df = 2, p = .688553).

Nga numri i përgjithshëm i të anketuarve, 91.5% ishin 
të martuara, 6.1% nuk   ishin të martuara dhe 2.4% nuk   
dhanë të dhëna për statusin e tyre martesor. Diferenca 
e regjistruar në përqindje në lidhje me statusin martesor 
ishte statistikisht e rëndësishme për p <0.05 (Testi i 
Diferencës, p = 0.0000). Asnjë lidhje nuk është regjistruar 
midis statusit martesor dhe depresionit sipas shkallës së 
Edinburgut për p> 0,05 (Pearson Chi-Square: 1,23654, df = 
1, p = .266139) (Tabela 1).

Nga numri i përgjithshëm i të anketuarve, 43.7% kishin 
përfunduar shkollën e mesme, e ndjekur nga 23.5% të 

cilët kishin mbaruar universitet, 16.6% kishin përfunduar 
shkollën e lartë dhe 12.7% shkollën fillore. Diferenca 
në përqindje ishte statistikisht e rëndësishme midis 
të anketuarve me shkollë të mesme të përfunduar 
kundrejt modaliteteve të tjera të arsimit (p <0,05) (Testi i 
Diferencës, p = 0,0000). Asnjë lidhje nuk është regjistruar 
midis nivelit të arsimit dhe depresionit sipas shkallës së 
Edinburgut për p> 0,05 (Pearson Chi-Square: 6,49509, df = 
3, p = 0,089857) (Tabela 1).

Nga numri i përgjithshëm i të anketuarve, 69.4% ishin të 
punësuar dhe 24.3% të papunë. Diferenca në përqindje 
në lidhje me punësimin ishte statistikisht e rëndësishme 
për p <0.05 (Testi i Diferencës, p = 0.0000). Asnjë lidhje 
nuk është regjistruar midis statusit të punësimit dhe 
depresionit sipas shkallës së Edinburgut për p> 0,05 
(Pearson Chi-Square: 3.78141, df = 1, p = .051825) (Tabela 1).

Në lidhje me rrjedhën e shtatzënisë, 70.1% e të anketuarave 
kishin shtatzëni patologjike e 29.9% ishin me shtatzëni 
normale. Diferenca në përqindje në lidhje me rrjedhën 
e shtatzënisë ishte statistikisht e rëndësishme për p 
<0.05 (Testi i Diferencës, p = 0.0000). Asnjë lidhje nuk u 
regjistrua midis rrjedhës së shtatzënisë dhe depresionit 
sipas shkallës së Edinburgut për p> 0,05 (Pearson Chi-
Square: 2.34327, df = 1, p = .125825) (Tabela 1).

Përqindja më e madhe e grave shtatzëna ishin paciente 
ambulatore (86.8%), dhe ishin nëna të paktën një (40.3%) 
dhe dy fëmijë (38.5%).

Mosha mesatare në javën e shtatzënisë ishte 26.1 ± 11.2, 
minimumi 6 dhe maksimumi 41; 50% e pacientëve ishin 
në 30+ javë të shtatzënisë, mesatare IQR = 30 (13-37).

Mosha Nr.* %

≤ 20 vjeç 21 4.3

21-30 vjeç 277 56.1

≥ 31 vjeç 161 32.6

Pa të dhëna 35 7.1

Statusi martesor Nr. %

E martuar 452 91.5

E pamartuar / Beqare 30 6.1

Pa të dhëna 12 2.4

Niveli arsimor                         Nr.          %

Fillor 63 12.7

I mesëm 216 42.7

I lartë 82 16.6

Universitet 116 23.5

Pa arsim 1 0.2
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Pa të dhëna 16 3.2

Punësimi                                   Nr.       %

Të punësuar 343 69.4

Të papunë 122 24.7

Pa të dhëna 29 5.9

Rrjedha e shtatzënisë           Nr.           %

Normale 346 70.0

Patologjike 97 19.6

Pa të dhëna 51 10.3

Shtatzënia me radhë              Nr.        %

1 199 40.3

2 190 38.5

3 47 9.5

4 17 3.4

5 5 1.0

6 1 0.2

8 1 0.2

Pa të dhëna 34 6.9

Monitorimi (mbikqyrja) Nr.            %

Ambulator 429 86.8

Spitalor 51 10.3

Jo i rregullt 13 2.6

Pa të dhëna 1 0.2

Vlerat e shkallës Edinburgh Nr.       %

Me depresion 87 17.2

Pa depresion 407 82.4

Pa të dhëna 2 0.4

Nr.* Numri i pacienteve që janë përgjegjur

Tabela 1. Karakteristikat socio-demografike të pacienteve 

Pyetja Nr.*            %

P1. Unë kam qenë në gjendje të qesh dhe të shoh anën qesharake 
të gjërave

Njësoj si gjithmonë 436 88.3

Tani jo edhe aq shumë 38 7.7

Dukshëm më pak sesa dikur 10 2.0

Aspak 10 2.0

P2. Unë i kam ndjerë gjërat me gëzim dhe kënaqësi

Si çdoherë 435 88.1

Më pak sesa dikur 42 8.5

Dukshëm më pak sesa dikur 10 2.0

Aspak 6 1.2

Pa përgjigje 1 0.2

P3. Unë e kam fajësuar veten pa nevojë kur gjërat shkuan keq

Po, shumicën e kohës 32 6.5

Po, shumicën e kohës 91 18.4

Jo shpesh 184 37.2

Jo, asnjëherë 187 37.8

P4. Kam qenë e shqetësuar pa ndonjë arsye

Jo, aspak 141 28.5

Rallë kurrë 113 22.9

Po, ndonjëherë 215 43.5

Po, shumë shpesh 25 5.1

P5. Jam ndjerë e frikësuar ose në panik pa ndonjë arsye

Po, shumë 36 7.3

Po, ndonjëherë 163 33.0

Jo shpesh 127 25.7

Jo, asnjëherë 166 33.6

Pa përgjigje 2 0.4

P6. Kisha ndjenjë se nuk mundem ti përballoj gjërat

Po, shumicën e kohës nuk kam qenë në 
gjendje ta përballoj aspak 

43 8.7

Po, ndonjëherë nuk jam përballuar si 
zakonisht 

90 18.2

Jo, shumicën e kohës e kam përballuar 
mjaft mirë 

193 39.1

Jo, jam përballuar si kurrë më parë 168 
34.0

168 34.0

P7. Unë kam qenë aq e pakënaqur sa kam pasur vështirësi të fle

Po, shumicën e kohës 34 6.9

Po, ndonjëherë 100 20.2

Jo shumë shpesh 107 21.7

Jo, aspak 253 51.2

P.8 Jam ndjerë e trishtuar apo e mjerë

Po, shumicën e kohës 10 2.0

Po, mjaft shpesh 24 4.9

Jo shpesh 149 30.2

Jo, asnjëherë 311 63.0

P9. Unë kam qenë aq e pakënaqur sa kam qarë

Po, shumicën e kohës 4 0.8

Po, mjaft shpesh 22 4.4

Vetëm herë pas here 164 33.2

Jo, asnjëherë 304 61.5

P10. Më ka kaluar në mendje të lëndoj veten

Po, mjaft shpesh 5 1.0

Po, ndonjëherë 10 2.0

Shumë rrallë 10 2.0

Jo, asnjëherë 469 94.9

Nr.* Numri i pacienteve që janë përgjegjur

Tabela 2. Edinburg shkalla

Lidhur me pyetjen e parë (P1), (Unë kam qenë në gjendje 
të qesh dhe të shoh anën qesharake të gjërave) përqindja 
më e madhe (88.3%) e pacientëve u përgjegjën “Njësoj si 
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gjithmonë”. Diferenca në përqindje ishte statistikisht e 
rëndësishme midis këtij opsioni dhe të gjitha modalitetet 
e tjera për p <0,05 (testi i ndryshimit, p = 0,0000) (tabela 
2). Rezultati i përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert 
ishte 0.2 ± 0,5.

Lidhur me pyetjen e dytë (P2) (Unë i kam ndjerë gjërat 
me gëzim dhe kënaqësi), përqindja më e madhe (88.1%) e 
pacientëve menduan se ata e bënë atë “Si çdoherë” dhe 
ndryshimi i përqindjes ishte statistikisht i rëndësishëm 
midis asaj opsioni dhe modaliteteve të tjera për <0,05 
(Testi i ndryshimit, p = 0,0000) (Tabela 2). Rezultati i 
përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert ishte 0.2 ± 0.5.

Lidhur me pyetjen e tretë (P3) (Unë e kam fajësuar veten 
pa nevojë kur gjërat shkuan keq), afërsisht përqindje e 
ngjashme e pacientëve u shprehën se nuk ishte shumë 
shpesh (37,2%) dhe “Jo, asnjëherë” (37.8%). Diferenca në 
përqindje ishte statistikisht e rëndësishme midis këtyre 
dy opsioneve dhe modalitetet e mbetura për p <0,05 
(Testi i ndryshimit, p = 0,0000) (Tabela 2). Rezultati i 
përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert ishte 0.9 0.9, i 
cili korrespondonte me përgjigjen Jo shumë shpesh.

Lidhur me përgjigjen për pyetjen e katërt (P4) (Kam qenë 
e shqetësuar pa ndonjë arsye), përqindja më e madhe e 
pacientëve (43.5%) thanë “Po, ndonjëherë”, 28.5% “Rallë 
kurrë”, dhe 22.9% dhanë një përgjigje negative. Diferenca 
në përqindje ishte statistikisht e rëndësishme midis Po, 
ndonjëherë dhe modaliteteve të mbetura për p <0,05 
(Testi i Diferencës, p = 0,0000) (Tabela 2). Rezultati i 
përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert ishte 1.3 ± 0.9, 
i cili korrespondonte me përgjigjen Rrallë kurrë.

Lidhur me pyetjen e pestë (P5) “Jam ndjerë e frikësuar 
ose në panik pa ndonjë arsye”, përafërsisht një përqindje 
e ngjashme prej 33.6% dhe 33.0% e pacientëve dhanë 
një përgjigje “Jo, aspak” respektivisht “Po, ndonjëherë”, 
ndërsa 25.7% u përgjegjën “Jo shpesh”. Diferenca në 
përqindje ishte statistikisht e rëndësishme midis “Jo, 
aspak” dhe “Po, ndonjëherë” në krahasim me modalitetet 
e tjera për p <0,05 (Testi i Diferencës, p <0,01) (Tabela 2). 
Rezultati i përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert 
ishte 1.1 ± 0.9, i cili korrespondonte me përgjigjen “Jo 
shpesh”.

Lidhur me pyetjen e gjashtë (P6) “Kisha ndjenjë se 
nuk mundem ti përballoj gjërat”, 39.1% e pacienteve u 
përgjigjën se ishin në gjendje të përballen me problemet 
shumicën e kohës, dhe 34.0% i përballuan ato si zakonisht. 
Diferenca në përqindje ishte statistikisht e rëndësishme 
midis shumicës së kohës dhe si zakonisht për p <0,05 

(testi i ndryshimit, p = 0,0000) (tabela 2). Rezultati i 
përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert ishte 1.0 
± 1.0, që korrespondonte me përgjigjen që pacientët i 
përballuan problemet mjaft mirë shumicën e kohës.

Lidhur me pyetjen e shtatë (P7) “Unë kam qenë aq e 
pakënaqur sa kam pasur vështirësi të fle”, më shumë 
se gjysma e pacientëve (51.2%) thanë se nuk kishin 
vështirësi, dhe ndryshimi i përqindjes ishte statistikisht 
i rëndësishëm krahasuar me modalitetet e tjera <0,05 
(Testi i ndryshimit, p = 0,0000) (Tabela 2). Rezultati i 
përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert ishte 0.8 ± 
1.0, që korespondonte me përgjigjen “Jo shumë shpesh”.

Lidhur me pyetjen e tetë (P8) “Jam ndjerë e trishtuar apo e 
mjerë”, 63.0% e pacienteve nuk janë ndier të trishtuara ose 
të mjeruara, dhe diferenca në përqindje ishte statistikisht 
e rëndësishme krahasuar me modalitetet e tjera për p 
<0.05 (Testi i Diferencës, p = 0.0000) ( Tabela 2). Rezultati i 
përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert ishte 0,5 ± 0,7, 
që i përgjigjej përgjigjes “Jo, aspak”.

Lidhur me pyetjen e nëntë (P9) “Unë kam qenë aq e 
pakënaqur sa kam qarë”, 61.5% e pacientëve u përgjigjën 
“Jo, asnjëherë”, dhe ndryshimi i përqindjes ishte 
statistikisht i rëndësishëm krahasuar me modalitetet e 
tjera për p <0.05 (Testi i Diferencës, p = 0.0000) (Tabela 
2). Rezultati i përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert 
ishte 0.4 ± 0.6, i cili korrespondonte me përgjigjen “Jo, 
kurrë”.

Lidhur me pyetjen e dhjetë (P10) “Më ka kaluar në mendje 
të lëndoj veten”, 94.9% e pacientëve janë përgjigjur se 
një mendim i tillë nuk u kishte shkuar kurrë në mendje. 
Rezultati i përgjithshëm i llogaritur në shkallën Likert 
ishte 0,1 ± 0,4, që korrespondonte me përgjigjen “Jo, 
kurrë”.

DISKUTIM

Rezultatet e marra në këtë studim kanë treguar përqindje 
të rritur të simptomave depresive te gratë shtatzëna 
gjatë pandemisë COVID-19. Në “kushte normale”, para 
pandemisë, u vlerësua se nga depresioni dhe ankthi 
prekën nga 10% në 14% të grave në periudhën perinatale (1, 
2). Në studimin tonë kjo përqindje ishte 17.2%. Studime të 
ngjashme të kryera në vendet e tjera paraqitën rezultate 
të ndryshme duke filluar nga mos depresioni i rritur pas 
lindjes gjatë pandemisë COVID-19 në Greqi deri në rritjen 
e depresionit prej 37.8% në Spanjë dhe 40.7% në Kanada 
(10, 11, 12, 13). Përqindja e rritur e depresionit është në 
korrelacion me rezultatet nga studimet e mëparshme që 
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kanë theksuar rëndësinë e faktorëve të rrezikut të cilët, 
përveç ndjeshmërisë biologjike, përfshijnë faktorë psiko-
socialë siç janë deficiti i mbështetjes sociale, dhuna në 
familje, ngjarjet traumatike e tj. Pandemia COVID-19 është 
një ngjarje e rëndë traumatike, e cila përveç problemeve 
individuale shëndetësore, imponon një rrezik në rritje 
të çdo lloj humbje: financiare, vdekjen e një personi të 
afërt e tj. Këto rreziqe së bashku me frikën nga ekspozimi 
ndaj virusit, frika nga transmetimi vertikal, zvogëlimi i 
disponueshmërisë së kujdesit shëndetësor, rekomandimi 
për distancim fizik, zvogëlimi i aktivitetit fizik, rritja e 
shkallës së dhunës në familje kontribuojnë në rritjen e 
depresionit tek gratë shtatzëna. Depresioni perinatal 
është rezultat i një bashkëveprimi dinamik midis 
faktorëve të rrezikut biologjik, psikologjik dhe social dhe 
secili prej tyre mund të intensifikohet gjatë një pandemie 
(2, 6, 9, 14, 15, 16, 17, 18).

Konsiderohet se depresioni dhe ankthi kanë pasoja akute 
negative për nënën dhe foshnjën duke përfshirë: lindjen e 
parakohshme, rritjen e vonuar të fetusit, rritjen e nevojës 
për lindje me prerje cezariane. Marrëdhënia e prishur 
nënë-foshnjë, nënat që përjetojnë mendime negative 
në lidhje me amësinë, sjelljen e shmangies, shprehjet e 
dobëta të fytyrës, ndërprerjen e gjidhënies (mëntjes): të 
gjitha këto çojnë në çrregullime emocionale të fëmijës 
të manifestuara si vështirësi në gjumë, sulme agresive, 
hiperaktivitet, vështirësi njohëse dhe mosregullim 
shoqëror (9, 19).

Rreziku më i lartë i mundshëm për nënën është vetëvrasja, 
e cila konsiderohet si shkaku i dytë i vdekjes tek gratë 
gjatë periudhës së riprodhimit, më së shpeshti në fund të 
shtatzënisë ose gjatë vitit të parë pas lindjes. Numri më i 
madh i këtyre grave kryejnë vdekje të dhunshme duke u 
varur ose duke kërcyer nga lartësia, e cila është një alarm 
për njohjen dhe trajtimin e depresionit para lindjes dhe 
pas lindjes (20, 21). Në studimin tonë, 5% e numrit të 
përgjithshëm të grave shtatzëna të anketuara shprehën 
mendime vetëvrasëse, nga të cilët 4% thanë se mendonin 
për të kryer një vetëvrasje rrallë ose kurrë, dhe 1% kishin 
mendime të tilla shumë shpesh.

Parandalimi dhe trajtimi i hershëm janë të një rëndësie 
thelbësore, por sidoqoftë, vlerësohet se rreth 50% e 
grave depresive mbeten të padiagnostikuara gjatë 
shtatëzënësisë dhe pas lindjes (18).

Numri më i madh i grave shtatzëna në studimin tonë 
ishin të martuara dhe nëna me një ose dy fëmijë, dhe 
gjithashtu numri më i madh ishin mbi 30 vjeç. Asnjë 

ndryshim i rëndësishëm statistikor nuk u gjet në lidhje 
me statusin martesor. Sidoqoftë, studimet e mëparshme 
zbuluan një përqindje dukshëm më të lartë të depresionit 
te nënat që nuk ishin të martuara, nuk kishin një partner 
intim ose ishin të veja (10, 18). Simptomat e depresionit 
nuk ishin të lidhura në mënyrë të konsiderueshme me 
nivelin arsimor, edhe pse numri më i madh i grave të 
ekzaminuara kanë marrë një diplomë të shkollës së lartë 
ose diplomë fakulteti. Disa studime kanë demonstruar 
një nivel dukshëm më të lartë të depresionit midis nënave 
me diplomë universitare, gjë që rezultoi në kërkimin më 
shpesh të një ndihme mjekësore për shkak të nivelit më 
të lartë të ndërgjegjes për shëndetin e tyre (somatik dhe 
mendor), si dhe qasjes më të lehtë në kujdesin shëndetësor 
institucionet (7).

Sa i përket statusit të punësimit, nuk u vërejt asnjë 
ndryshim i rëndësishëm midis të punësuarve dhe të 
papunëve, megjithëse disa studime kanë demonstruar 
se punësimi është një faktor mbrojtës kur ishte në pyetje 
depresioni perinatal (15).

Lidhur me të gjithë pyetjet në shkallën e depresionit 
postnatal të Edinburgut, rezultati më i lartë u mor për 
pyetjet P4 dhe P5, e cila fliste në favor të rezultatet më të 
larta të ankthit dhe shqetësimit për shkak të përballjes 
me një situatë të re, të panjohur me pandeminë COVID-19, 
ankthin për ekspozimin ndaj virusit, transmetimin te 
fetusi, rekomandimet në lidhje me izolimin shoqëror 
në kombinim me mundësinë e zvogëluar të mbështetjes 
sociale, e cila shërbeu si parakusht për përmirësimin 
e rezistencës së grave shtatzëna para pandemisë. Kjo 
gjithashtu i referohet rezultatit të lartë të marrë në lidhje 
me përgjigjet në P3.

E gjithë kjo thekson nevojën e rritjes së ndërgjegjes, 
njohjes së hershme dhe trajtimit të depresionit perinatal 
në muajt e parë të shtatzënisë.

Këto janë rekomandimet për njohjen dhe trajtimin: 
qasje e kujdesshme ndaj grave të reja që kishin vuajtur 
në të kaluarën ose që aktualisht vuajnë nga çrregullime 
depresive ose shqetësuese, diskutim në lidhje me opsionet 
e kontracepsionit, këshillim në lidhje me ndikimin e 
shtatzënisë në shëndetin psikik të nënës, këshillim rreth 
ndikimit të shëndetit psikik si tek nëna ashtu edhe te 
foshnja, trajtimi eventual farmakologjik, mbështetja 
ndaj nënës, partnerit të saj intim dhe të gjithë familjes, 
përfshirja e nënës në vendimet për shtatzëninë e saj, 
informacioni për një ndërprerje eventuale të shtatzënisë 
dhe më tej trajtimi me përfshirjen e dëshirueshme të 



 Original scientific paper

147   |    Medical Journal - MEDICUS  

partnerit, kujdes i koordinuar nga mjeku i familjes, 
gjinekologu, psikiatri, pediatri gjatë shtatzënisë dhe pas 
lindjes, monitorimi i vazhdueshëm i shëndetit psikik dhe 
fizik të nënës, qëndrimi ndaj shtatzënisë, ndërveprimi 
nënë-foshnje, izolimi social , historia familjare, dhuna 
në shtëpi, aftësia e nënës për t’u kujdesur për fëmijën(t) 
tjetër të saj. Ndërhyrjet specifike gjatë çrregullimeve 
depresive janë të domosdoshme, të tilla si terapia 
mbështetëse dhe këshillimi në lidhje me ndryshimin e 
stilit të jetës (ushqimi, aktiviteti fizik / ushtrimi, gjumi, 
gjetja e kohës për veten tuaj, mbështetja), psikoterapia 
(CBT ose ndonjë tjetër) , ilaqet kundër depresionit (në 
rend të parë SSRI), me përjashtim të Paroxetine për shkak 
të rritjes së rrezikut të keqformimeve kardiologjike, 
dozës optimale të ilaçeve deri në 8 javët e fundit të 
shtatzënisë dhe zvogëlimit përfundimtar ose ndërprerjes 
së një antidepresivi, duke shmangur anksiolitikët në 
tremujorin e pare. Ilaçet e grupit SNRI të shfrztëyohen si 
ilaçe të linjës së dytë. Në kushtet e pandemisë COVID-19, 
ndihmë e madhe janë konsultat online ose telefonike dhe 
nëse është e nevojshme monitorimi i vazhdueshëm nga 
një psikiatër ose psikolog (8, 19, 22, 23, 24).

Studimet kanë demonstruar një rrezik më të ulët në nënat 
e trajtuara me SSRI gjatë shtatzënisë sesa në ato që nuk 
janë trajtuar, duke rezultuar në një rrezik të zvogëluar 
të lindjes së parakohshme, domosdoshmërinë e prerjes 
cezariane dhe përqindjen e zvogëluar të lindjes foshnje 
me peshë të ulët (4, 12, 21).

Një studim tjetër zbuloi se depresioni në nënat e 
patrajtuara gjatë periudhës perinatale rezultoi në 
zhvillimin e vonuar të funksioneve ekzekutive në fëmijët 
të matura në moshën 3 vjeçare, gjë që nuk ishte rasti tek 
fëmijët, nënat e të cilëve u trajtuan me SSRI në periudhën 
perinatale (4).

Në kushtet pandemike kur e gjithë bota has një situatë 
stresuese të sapo shfaqur dhe ka një rritje të shkallës 
së ankthit dhe depresionit në publikun e gjerë, është 
shumë e rëndësishme t’i kushtohet vëmendje këtij 
grupi veçanërisht të prekshëm të grave gjatë periudhës 
perinatale, me theks të veçantë për gratë shtatzëna 
që më parë kishin çrregullime depresive. Ato duhet 
të monitorohen dhe këshillohen vazhdimisht. Gratë 
shtatzëna, të cilat më parë nuk kishin simptoma 
depresioni ose ankthi, duhet t’u bëhen disa pyetje të 
thjeshta nga mjekët e tyre të familjes ose gjinekologët. Kjo 
përfshin: A jeni ndjerë e trishtuar, e pasigurt, e frikësuar, 
e pafuqishme gjatë dy javëve të fundit? Nëse përgjigjet e 
dhëna janë pozitive, atëherë zhvillimi i depresionit është 

iminent dhe duhet të vazhdohet më tej me ekzaminimin 
nga një psikiatër dhe kontrollet dhe trajtimet e rregullta 
(12, 14, 25. 26).

PËRFUNDIM

Një nënë që vuante nga depresioni para lindjes dhe pas 
lindjes ka thënë se kujdesi për shëndetin e saj mendor 
është një kujdes për të pasur fëmijë të shëndetshëm dhe 
të ardhme të shëndetshme të shoqërisë. Njohja e hershme 
e simptomave dhe faktorëve të rrezikut për zhvillimin e 
depresionit para lindjes sjellë parandalimin e depresionit 
perinatal. Kjo theksohet edhe më shumë gjatë pandemisë 
COVID-19 kur njerëzimi është përballë një sfide të madhe 
që paraqet një rrezik të lartë të zhvillimit të simptomeve 
depresive. Ky studim ka theksuar nevojën e ndërhyrjes 
te të gjitha gratë që janë shtatzënë ose në periudhën pas 
lindjes, e cila është një periudhë jashtëzakonisht stresuese 
kur disponueshmëria për të vendosur një diagnozë dhe 
trajtim imponon një sfidë të vërtetë. 
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ПРЕМАТУРНА РЕТИНОПАТИЈА КАЈ ПРЕМАТУРУСИ РОДЕНИ НАД 
30ТА ГЕСТАЦИСКА НЕДЕЛА И РОДИЛНА ТЕЖИНА НАД 1500 ГРАМА 
– 10 ГОДИШНИ РЕЗУЛТАТИ
Беким Татеши, Сузана Кленкоски

Универзитетска Клиника за Очни болести, Скопје, Република Северна Македонија

АБСТРАКТ

Цел: Целта на овој труд е да се анализира можноста за развој на РОП и потребата за третман кај предвремено 
родени бебиња, родени помеѓу 30та и 36та гестациска недела и родилна тежина над 1500 грама. 

Метод: Во оваа ретроспективна студија беа анализирани податоци за предвремено родени деца во периодот 
од 2010-2020 година. Во Република Северна Македонија за скрининг на РОП се користат препораки од 
Американското здружение за детска офталмологија и Страбизам каде што е јасно дефинирано вклучување 
на скрининг програмата за РОП на сите предвреме родени деца со родилна тежина (PТ) од 1500 грама или 
помалку и / или родени во 30 гестациска недела (ГН) или порано и избрани новороденчиња со родилна тежина 
помеѓу 1500-2000 грама со нестабилен клинички тек.

Резултати: Во оваа ретроспективна студија,  според анализираните податоци за предвремено родени деца, 
во периодот од 2010год-2020год, беа вклучени 314 предвремено родени деца со активна фаза на прематурна 
ретинопатија (РОП 3) кои биле третирани со ласерфотокоагулација во периодот од 2010-2020 година извршена 
од офталмохирург. 104 третирани новороденчиња се со гестациска возраст над 30та гестациска недела (33.12%) и 
64 доенчиња се со телесна тежина над 1500 грама (20.38%).

Заклучоци: Резултатите заклучија дека кај предвремено родените новороденчиња со

нестабилен клинички тек, родени помеѓу 31ва и 36та гестациска недела и родилна тежина над 1500 грама, 
треба задолжително да биде извршен скрининг за РОП. 

Клучни зборови: скрининг за РОП, родилна тежина (РТ), гестациска недела (ГН), ласерфотокоагулација (ЛФК)

Medicus 2021, Vol. 26 (2): 150-153

ВОВЕД

Прематурна ретинопатија или Териев  синдром  (lat. 
retinopathia praematurorum, eng. retinopathy 
of prematurity, скратено РОП), претставува 
вазопролиферативно заболување на незрелата 
мрежница кај предвремено родени деца, која може да 
доведе до тешко оштетување на видот или до слепило 
кај мал, но сигнификантен процент на тие деца.(1) 

Кај предвремено родените деца оркестрираниот 

нормален развој на крвните садови на ретината може 
да биде прекинат, така што периферно поставените 
делови во тек на својот развој остануваат без 
васкуларизација заради што се јавува исхемија која 
стимулира неоваскуларна пролиферација и развој 
на ретинални васкуларни шантови. На ваков терен 
развојот на витреоретинални пролиферации и 
тракциона аблација на мрежницата предизвикуваат 
траен губиток на функцијата на окото. Специфична 
карактеристика на ова болест е дека може да се појави 
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само кај предвремено родените деца со иматурна 
и инкомлетна васкуларизација на мрежницата. 
Клинички може да биде манифестирана со благи 
промени и со спонтана регресија без последици на 
видната функција кај поголем број на прематуруси. 
Сепак, прогресијата на болеста во потешки форми, 
кај мал но сигнификантен број на деца, може да 
предизвика сериозни оштетувања на видната функција 
се до унилатерално или билатерално тотално слепило. 

За развој на прематурна ретинопатија одговорни се 
бројни фактори на ризик кои го пречат нормалниот 
развој на крвните садови на мрежницата, а меѓу нив 
најзначајни се: гестациската возраст, родилната 
тежина, времетраењето на давање на дополнителната 
кислородна терапија (ДКТ) и многу други кои меѓусебно 
се комбинираат и се дополнуваат. Што поголема е 
незрелоста при раѓање и што подолго е времетраењето 
на прекинот на развојот при експозиција на ретината на 
штетни фактори, заедно со дефицитот на нормалните 
интраутерини фактори на развој, толку поагресивен е 
подоцнежниот патолошки одговор. 

Најновите технолошки достигнувања во 
неонатологијата ја зголемија стапката на преживување 
на неонатуси со многу ниска родилна тежина, што 
доведе до зголемена инциденца на РОП. Од друга 
страна, ова подрачје претставува голем предизвик 
за сите лекари кои се вклучени во лекувањето 
на прематурните деца и во истражувањето на 
патогенезата, превенцијата и  методите на лекување 
на РОП.

МЕТОД

Во Република  Северна  Македонија за скринингот 
на РОП се користат препораките од Американската 
Академија за Педијатрија - Секција за Офталмологија, 
Американската Асоцијација за Педијатриска 
Офталмологија и Страбизам и Американската 
Академија за Офталмологија од 2001 год, последно 
ревидирана во 2013 год. (1): 

Деца со родилна тежина помала од 1500 гр или помалку 
и/или родени во 30та

гестациска недела  или порано и избрани 
новороденчиња со родилна тежина помеѓу 1500-2000 
грама со нестабилен клинички тек  и неонатолошка 
проценка за висок ризик, треба да имаат најмалку 2 
прегледа на фундус спроведени во широка зеница 
со бинокуларен индиректен офталмоскоп за да се 

детектира РОП. 

Еден преглед е доволен само ако наодот при прегледот 
недвосмислено покажува дека ретината во целост 
е васкуларизирана и тоа билатерално.   Првиот 
преглед треба да се направи помеѓу 4-6 постнатална 
недела или алтернативно, помеѓу 31-33 недела 
постконцепциски или постменструално (гестациска 
возраст при породување + хронолошка возраст), 
зависно од тоа што е подоцна (според неонатологот). 
Времето на иницијалниот скрининг се базира и врз 
останатите сигурни податоци, како што се појавата 
на другите ризик фактори на РОП. На иницијалниот 
скрининг преглед како и последователните прегледи 
треба да се посвети доволно време, вклучувајќи и 
екстра време неопходно за трансфер во друг оддел за 
лекување, доколку е тоа потребно. Планирањето на 
контролите од страна на офталмологот најдобро е да се 
определи врз основа на наодот од првото испитување, 
употребувајќи ја Меѓународната Класификација за 
РОП. 

И покрај сите напори вложени во превенцијата 
и лекувањето на прематурната ретинопатија низ 
десетгодишниот период (од 2010год-2020год) на 
работа и соработка помеѓу Кабинетот за Прематурна 
Ретинопатија при Универзитетската Клиника за Очни 
болести, Одделението за Интензивна Неонатална 
Нега и Терапија при Универзитетската Клиника 
за Гинекологија и Акушерство, Одделението за 
Интензивна Нега и Терапија и Одделението за 
Неонатологија при Универзитетската Клиника за 
Детски болести, ова заболување и понатаму претставува 
една од водечките причини на слепило кај детската 
популација на нашите простори. Тоа е причина со 
овој труд да се осветли проблемот на прематурната 
ретинопатија во Република Северна Македонија и 
научно да се обработат и прикажат резултатите од 
долгогодишното следење на предвремено родените 
деца и лекувањето на оваа болест.

РЕЗУЛТАТИ

Во нашето истражување вклучени се предвремено 
родени бебиња од неколку здраствени установи, 
и тоа: Единицата за Интензивна Неонатолошка 
Нега и Терапија при Универзитетската Клиника 
за Гинекологија и Акушерство, Единицата за 
Интензивна Неонатолошка Нега и Терапија и Одделот 
за Неонатологија при Универзитетската Клиника 
за Детски болести и Кабинетот за Прематурна 
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Ретинопатија при Универзитетската Клиника за Очни 
болести во Скопје во период од 2010год-2020год. 
314 предвремено родени бебиња беа третирани 
со ласерфотокоагулација во периодот од 2010-
2020 година извршена од офталмохирург. 104 од 
третираните новороденчиња се со гестациска возраст 
над 30та гестациска недела  (33.12%) и 64 доенчиња се 
со телесна тежина над 1500 грама (20.38%). 

Од вкупно 14871 извршени прегледи, според 
усвоените критериуми, скринингот е спроведен 
кај 4271 прематуруси (28.72%). Скринингот  кај 
овие предвремено родени деца,  резултираше со 
откривање на активна прематурна ретинопатија  со 
апсолутна  индикација за активно лекување и 
третман,  при кој што 314 (7.35%)  прематуруси се 
третирани со ласерфотокоагулација,  од кои, според 
усвоените криетериуми и целта на овој труд, 104 од 
третираните новороденчиња се со гестациска возраст 
над 30та гестациска недела (33.12%) и 64 доенчиња се 
со телесна тежина над 1500 грама (20.38%). 

Според резултатите,  заклучуваме дека 
прематурната  ретинопатија е зависна од телесната 
тежина и гестациската старост,  при што повеќе е 
условена од гестациската старост отколку од телесната 
тежина при раѓање. По поставената дијагноза на 
активна форма на РОП при скринингот, прематурусот 
треба да се третира со ЛФК во тек на 72 часа се со цел да 
се деактивира исхемијата на аваскуларните периферни 
зони на ретината. По интервенцијата со ЛФК потребни 
се прегледи на очното дно. Наодот на очното дно 
добиен во тек на скринингот е класифициран според 
Интернационалната Класификација за Прематурна 
Ретинопатија, ИЦРОП. 

Со примена на единствена анатомска класификација 
овозможено е изедначување на критериумот на статусот 
на ретината и развојот на нејзината васкуларизација. 
Класификацијата овозможува согледување на 
прогнозата, превенцијата и терапевтските можности 
и нивните резултати. Врз анализа на наодите од 
скринингот, критериумите на скринингот можат да 
се поместат  и  кон пониски вредности на родилна 
тежина и гестациска возраст, без страв за можност на 
пропуштање на активните форми на РОП.

ДИСКУСИЈА

Прематурна ретинопатија е најважната причина за 
слепило кај детската популација која во голем број 

на случаи може да се спречи. Примарната превенција 
на РОП е да се спречи предвременото породување. 
Иако антенаталната акушерска нега во Македонија 
покажува тренд на подобрување, сепак заостанува 
зад онаа на развиените земји.  Согледувањето 
на сложеноста на проблемот на теоријата на 
генезата, развојот и напредувањето на прематурна 
ретинопатија и можноста за превенција, наметнува 
постојан динамизам на прашања со кои се сретнуваат 
неонатолози, офталмолози и базични научници.  Во 
клиничката работа се истакнува превенцијата, која 
се спроведува во рамките на неонатолошката нега 
на прематурусите.  Инциденцата на РОП-от расте со 
степенот на прематуритетот на детето, односно што е 
детето родено предвремено, поголема е веројатноста 
да се развиваат потешки форми на РОП. (2) 

Прематурна ретинопатија представува процес кој 
се манифестира со развојни неправилности на 
васкуларната мрежа кај предвремено родените деца. 
Со предвременото породување дел на процесот на 
васкулогенезата продолжува во екстраутерини услови, 
која може да биде причина за развој на прематурна 
ретинопатија.  

Офталмолошкиот скрининг е многу важна алатка за 
детектирање на прематуруси со ризик за развој на 
прематурна ретинопатија. Програмата за скрининг се 
развива во тесна соработка со педијатар-неонатолог 
и офталмолог и  треба да опфати детекција на 
сите случаи на прематурна ретинопатија и да ги 
следи. Добрата селекција на децата со висок ризик за 
појава на прематурна ретинопатија и правовремено 
започнување на прегледите овозможува правилно 
спроведување на превенција и лекување. 

Целта на ефективната скрининг програма мора да 
биде идентификација на релативно малиот број 
на деца со апсолутна индикација за третман на 
РОП.  Со оглед на природата на прогресија на РОП и 
докажаниот бенефит од ласер терапијата, (3) (4) (5) (6) 
стандардот за практичната работа бара внимателен 
ретинален преглед на одредено време кај ризични 
деца во неонатолошките единици за интензивна нега и 
терапија од страна на искусен офталмолог, со доволно 
знаење од областа на прематурни новороденчиња и 
РОП, како би можел да ги идентификува локациите 
и последователните можни ретинални промени 
и да ги обележи согласно со интернационалната 
класификација на РОП.(7) 
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Протоколите за скрининг варираат според 
карактеристиките на прематурната популација 
и протоколите за лекување при Единиците за 
Интензивна Нега и Терапија (ЕИНТ). Протоколот за 
скрининг на САД препорачува скрининг за РОП да се 
направи само кај прематуруси со родилна тежина од 
1500 гр или помалку или ГН со 30 нед. или помалку, 
како и позрели прематуруси со нестабилна клиничка 
слика. (1) За да се идентификуваат прематурчињата 
кои ќе имаат корист од третманот, треба да им се 
прошират зениците се додека се констатира целосна 
васкуларизација на ретината.

ЗАКЛУЧОК

Со подигнување на неонаталната нега, овозможено е 
преживување напрематурни новороденчиња со ниска 
гестациска старост и ниска телесна тежина, што ја 
зголемува инциденцата на прематурна ретинопатијаи 
развивање на тешки форми на болеста (5). Прематурна 
ретинопатија претставува најважен заеднички 
проблем со кој се соочуваат педијатри и офталмолози 
и е главна причина за слепило кај деца.

Прематурна ретинопатија е болест која се јавува само 
кај предвремено родени деца, која ги зафаќа крвните 
садови на ретина во тек на развојот. Кај предвремено 
родените деца оркестрираниот нормален развој на 
крвните садови на ретина може да биде прекинат и да 
биде заменет со неправилности на нивните краеви.

Стратегија на скринингот кај прематурна ретинопатија 
се состои во тоа со прегледите на очното дно на 
прематурчињата да се најдат неправилности на 
развојот на крвната мрежа, со цел за откривање на 
активен облик на прематурна ретинопатија и со 
правовремено лекување да се спречи понатамошниот 
развој.  Технолошкиот исчекор со поставување на 
ласерот на индиректен офталмоскоп, овозможува 
примена на ласер во лекување на активниот стадиум 
на РОП.  Скринингот се спроведува се со цел да се 
детектира активната прематурна ретинопатија, која 
треба да се третира на време со ласерфотокоагулација. 
Јасно дефинирани упатства на скринингот и постојан 
мониторинг на општата состојба претставуваат 
основни правила за пристап на прематурната 
ретинопатија. Вредностите на упатствата се општи и 
временски параметри.

Критериумите за спроведување на скринингот се: 
офталмолошкиот преглед се врши на широки зеници 

со индиректен офталмоскоп, кај прематуруси со 
гестациска недела од ≤ 30 и родилна тежина од ≤ 
1500 гр. како и селектирани прематуруси со родилна 
тежина помеѓу 1500 и 2000 гр или гестациска вораст 
поголема од 30 недели со нестабилна клиничка слика 
и кои имаат дополнителни ризик фактори во текот на 
развојот. Првиот преглед треба да се направи со 4-6 
недели по породувањето.

Резултатите  од нашата студија,  заклучија 
дека  кај  предвремено родените новороденчиња со 
нестабилен клинички тек, родени помеѓу 31ва и 36та 
гестациска недела и родилна тежина над 1500 грама, 
треба задолжително да биде извршен  скрининг  за 
РОП.
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ABSTRACT 

Introduction; Inguinal hernia repair is one of the most commonly performed surgical procedures in the world. 
Most surgeons now prefer to perform a tension-free mesh repair. The Lichtenstein tension-free hernioplasty is 
currently one of the most popular techniques for repair of inguinal hernias.

The aim of this retrospective study was to evaluate the results of inguinal hernia repair using Lichtenstein 
technique or free mesh tension over a period of two years.

Materials and Methods: Four hundred and twenty-nine patients administered at the University Hospital of Trauma, 
Tirana, Albania, who underwent inguinal hernia repair with the Lichtenstein-free-tension surgery technique from 
April 2016 - March 2018, were evaluated retrospectively in relation to demographics, recurrence and postoperative 
complications. Follow-up data were taken from hospital schedules, recurrence and late complications were 
assessed in the telephone interview.

Results: In our study, the total number of inguinal hernia patients was 542 patients from these 514 were (94.84%) 
male and 28 (5.16%) were female. The mean age was 46, 12 years (ranged from 14-92 years). In our study was 
recorded Inguinal Hernia on the right side in 303 (55.9%) of patients, on the left side in 156 (28.7%) of patients, and 
83 (15.4%) of patients had bilateral.

We were recorded 429 (79.3%) patients, who was treated with mesh (according to Lichtenstein) and 113 (20.7%) 
patients, who was treated without mesh (according to Bassini, Shouldice, Desarda technique).

In our study included 429 patients, their ages ranging from 22 to 92 years with an average age of 45 years, and 
381(88.8%) were male and 48(11.2 %) were female with a male-female ratio of 7.9:1. (Tab.1) This gender difference was 
statistically significant (P = 0.004).

Conclusion: In this study shown that Tension-free hernia repair introduced by Lichtenstein remains the gold 
standard in open inguinal hernia, it is a common condition among men that increases substantially with aging, 
medial and lateral hernias both have common and different etiologies. 

Risk factors to develop both lateral and medial hernias are older age, and it is a safe and feasible surgery method 
in respect to 1.8% recurrence and 16.5 % overall post-operative complication rate. 

Keywords: Inguinal hernia; Tension-free technique, by Lichtenstein; complications.
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INTRODUCTION

Inguinal hernias occur in about 15% of the adult 
population, and inguinal hernia repair is one of the most 
common surgical procedures in the world. [1]

Inguinal hernias represent 65%-75% of cases of abdominal 
wall hernias, with men having 28% and women having 4% 
lifetime risk of occurrence [2]. Approximately 800,000 
mesh hernioplasties are performed each year in the 
United States, 100,000 in France and 80,000 in the UK. [3]

There are multiple factors involved in inguinal hernia, 
including pathogens initial incomplete closure of 
abdominal wall, loss of abdominal wall strength, 
increased intra-abdominal pressure and changes in the 
connective tissue [4].

There is morphological and biochemical evidence that 
adult male inguinal hernias are associated with an altered 
ratio of type I to type III collagen. [5] These changes 
lead to weakening of the fibro-connective tissue of the 
groin and the development of inguinal hernias. [5] Some 
patients possess characteristics which expose them to a 
higher risk for postoperative complications and hernia 
recurrence. Some of these characteristics are older age 
(>70 years), incisional hernia, previous abdominal surgery 
and chronic cough [6].

Knowledge of this process led to the acceptance of the 
need for prosthetic reinforcement of the weakened tissue 
of the abdominal wall.

Given the evidence that mesh use reduces the recurrence 
rate, [7, 8] as well as the availability of various prosthetic 
nets to reinforce the posterior wall of the inguinal canal, 
most surgeons now prefer to perform a voltage-free 
repair mesh.

Therefore, this article focuses mainly on Lichtenstein 
tension-free hernioplasty, which is one of the most 
popular techniques used to repair inguinal hernia. [9, 10]

Brief theoretical data about types of inguinal hernias; 
the indirect hernia is defined as a defect that protrudes 
through the inner or deep inguinal ring; the direct hernia 
is a defect that protrudes through the posterior wall of 
the inguinal canal. [2]

To put it in a more anatomical way, an indirect hernia is 
lateral to the inferior epigastric artery and vein, while a 
direct hernia is medial to these vessels. The Hesselbach 
triangle is the area of   the inguinal floor through which 
direct hernias emerge and its boundaries are the lateral 

epigastric vessels, the medial rectal sheath, and the 
inguinal ligament inferiorly. [11]

An incomplete hernia is confined to the inguinal canal, 
while a complete hernia emerges from the lingual canal 
through the outer or superficial ring in the scrotum. 
Direct hernias are always incomplete, while indirect 
hernias can also be complete. [8]

A sliding inguinal hernia is one in which part of the 
hernia sac wall consists of an anti-abdominal organ. As 
the peritoneum stretches and pushes through the hernia 
defect and becomes the hernia sac, retroperitoneal 
structures such as the colon or bladder crawl along with 
it and thus manage to form one of its walls.

Bilateral pediatric hernia are usually indirect hernias 
and arise due to the openness of the vaginalis process. 
Just a simple connection of the hernia sac (herniotomy) is 
enough. Surgical treatment of indirect hernias in adults, 
unlike that in children, requires more than the simple 
attachment of the hernia sac. This is because the patent 
process is only part of the story. Over time, the inner line 
widens, leaving an adult with what may be a significant 
defect in the floor of the inguinal canal; this should be 
closed in addition to splitting or shrinking the indirect 
hernia sac.

Hydrocele is a pathology commonly encountered in 
connection with hernias. A communicative hydrocele, 
by definition, is a form of indirect hernia, albeit with an 
extremely small defect through which only peritoneal 
fluid enters the sac but no viscosity exits (e.g., omentum 
or intestine). [11]

 

Figure 1 Indirect inguinal hernias develop at the internal 
inguinal ring and are lateral to the inferior epigastric 
artery. Direct inguinal hernias occur through Hesselbach’s 
triangle (outlined in blue) formed by the inguinal ligament 
inferiorly, the inferior epigastric vessels laterally, and the 
rectus muscle medially. Femoral hernias develop in the 
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empty space at the medial aspect of the femoral canal, 
inferior to the inguinal ligament.

Types of hernia repair; Inguinal hernia repairs may 
be divided into the following three general types: a) 
Herniotomy (removal of the hernial sac only) - This, 
by itself, is adequate for an indirect inguinal hernia 
in children in whom the abdominal wall muscles are 
normal; formal repair of the posterior wall of the inguinal 
canal is not required. b) Herniorrhaphy (herniotomy 
plus repair of the posterior wall of the inguinal canal) - 
This may be suitable for a small hernia in a young adult 
with good abdominal wall musculature; the Bassini, 
Shouldice and Desarda repairs technique are examples 
of herniorrhaphy. c) Hernioplasty (herniotomy plus 
reinforcement of the posterior wall of the inguinal canal 
with a synthetic mesh) - This is required for large hernias 
and hernias in middle-aged and elderly patients with poor 
abdominal wall musculature; the Lichtenstein tension-
free mesh repair is an example of hernioplasty. [11, 12]

Emphasizing the Halsted principle of no tension, the 
Lichtenstein group advocated routine use of mesh in 
1984. The Lichtenstein tension-free repair has persisted 
as one of the most commonly performed procedures in 
the world.

The prosthesis used to reinforce the weakened posterior 
wall of the inguinal canal is placed between the 
transversalis fascia and the external oblique aponeurosis 
and extends well beyond the Hesselbach triangle. Mesh 
implants do not actively shrink, but they are passively 
compressed by the natural process of wound healing. 
Mesh shrinkage occurs only to the extent to which the 
tissue contracts.

A mesh with a small pore size is likely to shrink more. 
Shrinkage of the different types of mesh in vivo is in the 
range of 20-40%; thus, it is important for the surgeon 
to ensure that the mesh adequately overlaps the defect 
on all sides. It is advisable to use a large (eg, 7.5 × 15 cm) 
sheet of mesh extending approximately 2 cm medial to 
the pubic tubercle, 3-4 cm above the Hesselbach triangle, 
and 5-6 cm lateral to the internal ring so as to allow for 
mesh shrinkage.

The Lichtenstein tension-free mesh technique repair, 
which is an example of hernioplasty and is currently 
one of the most popular open inguinal hernia repair 
techniques, includes the following components (steps) 
(Fig.2):  

1) Opening of the subcutaneous fat along the line of the 

incision; 2) Opening of the Scarpa fascia down to the 
external oblique aponeurosis and visualization of the 
external inguinal ring and the lower border of the inguinal 
ligament; 3) Opening of the deep fascia of the thigh and 
exposure of the femoral canal to check for a femoral 
hernia; 4) Division of the external oblique aponeurosis 
from the external ring laterally for up to 5 cm, protection 
the ilioinguinal nerve; 5) Mobilization of the superior 
(safe guarding the ilio-hypogastric nerve) and inferior 
flaps of the external oblique aponeurosis to expose the 
underlying structures; 6) Mobilization of the spermatic 
cord, along with the cremaster, including the ilioinguinal 
nerve, the genitofemoral nerve, and the spermatic 
vessels; all of these structures may then be encircled in 
a Penrose drain or tape; 7) Opening of the coverings of 
the spermatic cord and identification and isolation of the 
hernia sac; 8) Inversion, division, resection, or ligation of 
the sac, as indicated; 9) Placement and fixation of mesh to 
the edges of the defect or weakness in the posterior wall 
of the inguinal canal to create a new artificial internal 
ring, with care taken to allow some laxity to compensate 
for increased intra-abdominal pressure when the patient 
stands; 10) Resection of any nerves that are injured or of 
doubtful integrity; 11) In males, gentle pulling of the testes 
back down to their normal scrotal position; 12) Closure of 
spermatic cord layers, the external oblique aponeurosis, 
subcutaneous tissue, and the skin. [12, 13]

The surgical mesh is a loosely woven sheet which is used 
either as a permanent or temporary support for the tissues 
of the inguinal region during surgery. The surgical mesh 
is created from both inorganic and biological materials 
and is used in a variety of operations.

Permanent nets remain in the body, while temporary ones 
disperse over time. A temporary net was shown in 2012 to 
be completely dissolved after three years in a scientific 
trial on sheep. Some types of nets combine permanent 
and temporary nets, which include both resorbable 
vicryl, made from polyglycolic acid, and prolen, a non-
reusable polypropylene. Another type that is less used 
in hernia surgery is polyethylene terephthalate which 
faces complications in the fact that it degrades easily 
after several years of implantation, erasing the effects 
of surgery. Polytetrafluoroethylene (PTFE) is also used, 
but it is produced in the form of a foil and has difficulty 
integrating into the surrounding tissues, therefore losing 
stability. [12, 13]



 Original scientific paper

157   |    Medical Journal - MEDICUS  

Figure. 2 Tension-free hernia repairs by Lichtenstein

MATERIALS AND METHODS

Four hundred and twenty-nine patients administered at 
the University Hospital of Trauma, Tirana, Albania, who 
underwent inguinal hernia repair with the “Lichtenstein-
free-tension” technique from April 2016 - March 2018. 

In our study all data was assessed retrospectively.  To make 
the study as easy and understandable, the study variables 
include all the factors that affect the management of the 
inguinal hernia as; epidemiological factors (age, gender), 
risk factors (occupation, genetic predisposition, smoker, 
overweight..), clinic, time of diagnosis, type hernias, size 
localization, type of anaesthesia, diseases concomitant 
(diabetes, COPD, cardiovascular diseases…) postoperative 
stay days, complications, recurrences ...Follow-up data 
were taken from hospital schedules, recurrence and late 
complications were assessed in the telephone interview.

After hernioplasty the expected complications were 
grouped in; Urinary retention, early haemorrhage (within 
24 hours) and late (after 24 hours or more), wound and 
implant infection, scrotal hematoma, testicular atrophy 
and recurrence of inguinal hernia. 

Patients who lose contact after discharge were not 
included in the study. The Statistical Analysis Social 

Science Package (SPSS) 20 for Windows was used in 
the statistical analysis. The Chi-square test was used 
to compare qualitative data in addition to descriptive 
statistical methods (frequency) in evaluating study data. 
Significance value of p <0.05.

RESULTS

In our study, the total number of inguinal hernia patients 
was 542 patients from these 514 were (94.84%) male and 
28 (5.16%) were female. The mean age was 46, 12 years 
(ranged from 14-92 years). In our study was recorded 
Inguinal Hernia on the right side in 303 (55.9%) of patients, 
on the left side in 156 (28.7%) of patients, and 83 (15.4%) of 
patients had bilateral.

Three hundred and nineteen (58.8%) patients had indirect 
hernia, and 47 (8.6%) had both indirect and direct types 
(pantaloon hernia) ....

We were recorded 429 (79.3%) patients, who was treated 
with mesh (according to Lichtenstein) and 113 (20.7%) 
patients, who was treated without mesh (according to 
Bassini, Shouldice, Desarda technique).

In our study included 429 patients, their ages ranging 
from 22 to 92 years with an average age of 45 years, and 
381(88.8%) were male and 48(11.2 %) were female with a 
male-female ratio of 7.9:1. (Tab.1) This gender difference 
was statistically significant (P = 0.004).

Table 1 - Distribution of data for Inguinal hernia 

Epidemiologic data

Gender No % Valid % Cumulative 
%

Male 381 88.8 88.8 88.8

Female 48 11.2 11.2 100.0

Total 429 100.0 100.0

Localisation of Inguinal hernia 

Left side 91 21.2 21.2 21.2

Right side 308 71.7 71.7 92.9

Bilateral  30 7.1 7.1 100.0

Total 429 100.0 100.0

Localisation of Inguinal hernia

Direct 142 33.1 33.1 33.1

Indirect 253 58.9 58.9 92.0

Pantaloon 34  8.0 8.0 100.0

Total 429 100.0 100.0
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Associated Diseases  

COPD 30 6.99 6.99 6.99

Hypertension 39 9.09 9.09 16.08

Diabetes Mellitus 27 6.29 6.29 22.37

Cardiovascular 
Diseases

28 6.52 6.52 28.9

Total 124 28.9 28.9

ASA classification   

Class I 231 53.8 53.8 53.8

Class II 111 25.8 25.8 79.6

Class III   71 16.5 16.5 96.1

Class IV   11 2.5 2.5 98.6

Class V     5 1.4 1.4 100.0

Total 429 100.0 100.0

Sort of Anaesthesia 

Spinal 223 51.9 51.9 51.9

General 121 28.2 28.2 80.1

Local  85 19.9 19.9 100.0

Total 429 100.0 100.0

The majority of patients 308(71.7%) had right sided 
inguinal hernia, and 91 (21.2%) had left sided inguinal 
hernia with a right-to-left ratio of 3.38: 1. Thirty (7.1 %) 
patients had bilateral inguinal hernias. (Tab.1) 

Two hundred and fifty-three (58.9%) of patients had 
indirect inguinal hernia, 142 (33.1%) of patients had direct 
inguinal hernia, and 34 (8.0%) had both indirect and direct 
inguinal hernia (pantaloon hernia) (Tab.1)

In according the risk factors (occupation, genetic 
predisposition, smoker, overweight…), which are 
favourable to the occurrence of hernia, we have found 
those data as follow: a) History of heavy weight lifting 
(construction worker, unloading load) was found in 159 
(37.0%) patients, in 205 (47.7%) patients were smokers, in 
only 82 (19.1%) patients had more than 1 family member 
with hernial pathology, in only 69 (16.1%) patients were 
overweight.

The delivery of comorbidities was as follow; in 124 (28.9%) 
patients. Of these, 30 (6.99 %) had chronic lung infections, 
39 (9.09 %) had hypertension, 27 (6.29 %) had diabetes 
mellitus, and 28 (6.52%) patients had cardiovascular 
diseases. (Tab.1)

All of these associated medical conditions were checked 
before surgery.

According to the ASA classification, 231 (53.8%) of patients 
had class I ASA; 111 (25.8%) of patients had class II ASA, 
71(16.5%) of patients had ASA class III, 11 (2.5%) of patients 
had ASA class IV, and 5 (1.4 %) of patients had ASA class V. 
(Tab.1)

Elective hernia surgery was performed in all patients, 
which was performed under spinal anesthesia in 223 (51.9 
%) patients, general anesthesia in 121 (28.2 %) patients and 
local anesthesia in 85 (19.9 %) patients. Type of anesthesia 
was determined by the anesthesiologist.

The average hospital stay after surgery was 2.8 days 
(range 1-7 days). For patients who experienced seroma 
and hematoma the day hospital stay was 2 and 3 days 
respectively.

In our study, the overall complication rate was 16.5%. 

The most common early postoperative complication was 
urinary retention which required urinary catheterization 
in 35 (8.1%) cases; operative wound infection in 12 (2.7%) 
cases, seroma in 15 (3.5%) cases, hematoma in 5 (1.1%) 
cases, and scrotal oedema 16 (3.7%). (Tab.2)

Only in two cases we had reintervention for re-evaluation 
of haemostasis, after giant inguinoscrotal hematomas, 
in one it was intervened after 8 hours, in the other case 
after 12 hours.

In 35 cases with urinary retention, they were temporarily 
catheterized for 24 hours in 24 cases, in 9 cases a urinary 
catheter was left for 2 weeks (after consultation with 
the urologist as he had benign prostatic hypertrophy). 
Infections of the operative wound were treated with 
washing and drainage and in 4 cases the removal of the 
mass was decided. (Tab.2)

Late complications including chronic pain in 13 (3.0%) 
of cases, testicular atrophy in 2 (0.4%) of cases, and 
recurrence in 8 (1.8%) of cases. (Tab.2)

Eight (1.8%) of patients who developed scrotal oedema 
were recurrent patients with scrotal hernia, as extensive 
dissection was necessary.

In the cases with scrotal oedema 16 (3.7%) we have used 
non-operative therapeutic procedures such as; the use of 
local anti-inflammatory ointments, and the raising of the 
testicles with suspending trousers, and their reduction 
was found within 5-7 days.

No additional intervention was performed in patients 
with pain, and with symptoms of paraesthesia in the 
thigh, they were treated symptomatically (paracetamol, 
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Indomethacin, Lyrica…)

Complication No % Cumulative 
%

Early Postoperative 
Complication

Urinary Retention  35 8.1 8.1

Operative Wound Infection 12 2.7 10.8

Seroma  15 3.5 14.3

Hematoma    5 1.1 15.4

Scrotal Oedema 16 3.7 19.1

Total 83 19.1

Late Complications

Testicular Atrophy 2 0.4 0.4

Recurrence 8 1.8 2.2

Chronic Pain 13 3.0 5.2

Total 23 5.2

Table 2 - Distribution of Complication after Hernioplasty 
by Lichtenstein

DISCUSSION

Our study shows that the inguinal hernia repair 
technique, like Lichtenstein’s tension-free graft 
technique, is a reliable and successful method, already 
confirmed by other studies that we will present below, 
should be based on some basic elements of evaluation 
of an operating technique related to; patient’s hospital 
stays, postoperative complications both early and late, 
and by recurrence rate.

Based on the data of our study, 429 patients were 
registered, out of which 381 (88.8%) of cases was male 
and 48 (11.2%) of cases were female, with a male-female 
ratio of 7.9:1, which is in full harmony with the literature 
data, Burcharth et al. shown inguinal hernia can occurs 
in both genders, but mainly affects men [4], also Jenkins 
et al. have reported that 65%-75% of cases of abdominal 
wall hernias, with men having 28% and women having 4% 
lifetime risk of occurrence [2].

Lee et al. reported as for age as a risk factor, we 
demonstrated that the rate of inguinal hernia repair 
increases with age in male patients, which may be related 
to increasing muscular weakness with age.[23]

In our study the hernia was detected on the right side 
in 308 (71.7%) and on the left side in 91 (21.2%), and the 
bilateral hernia was detected in 30 (7.1%). Indirect hernia 
was detected in 253 (58.9%), direct hernia was detected in 
142 (33.1%), pantaloon hernia was detected in 34 (8.0 %). 

Pielaci𝑝 ski et al. have been reported to be detected mainly 
on the right side in previous studies, and 60-65% of all 
hernias were indirect and 30-35% were direct hernias [16]. 
Kingsnorth et al. reported in their 2003 review with 476 
patients that 439 were inguinal hernias, and the rate of 
direct / indirect hernias was reported as 13 times. [17]

In our study only 82 (19.1%) patients had more than 1 family 
member with hernial pathology, also Burcharth and 
Pedersen in a nationwide study found that groin hernias 
are clustered in families, which was most prominent for 
daughters to mothers that had undergone groin hernia 
surgery  .[18] Mihailov  et al found that Family specific 
mutations have been identified in a family with lateral 
and medial hernias through several generations.[19]

Lou et al. reported that in cases with the family history 
of inguinal hernia, the probability of developing inguinal 
hernia is approximately 8 times higher.[20]

In according the obesity in our study only 69 (16.1%) 
patients were overweight, likewise Chan Yong Park 
et al. have reported that in adult inguinal hernia, it 
is developed at relatively younger ages in overweight 
and obese patients in comparison with normal weight 
patients, and the rate of elderly patients aged 60 or more 
is 47.1% in overweight and obese patients, and it is less 
than 60.0% of normal weight patients.[21]

In rendering the risk factors which are favourable to 
the occurrence of hernia, we have found those data as 
follow: a) History of heavy weight lifting (construction 
worker, unloading load) was found in 159 (37.0%) patients, 
in 205 (47.7%) patients were smokers, in only 82 (19.1%) 
patients had more than 1 family member with hernial 
pathology, in only 69 (16.1%) patients were overweight. 
Similarly, Sanjay and Lou et al.  reported that in patient 
that repeated lifting heavy materials for a long period or 
activities requiring a big force suddenly, chronic cough, 
chronic obstructive pulmonary disease, education levels, 
drinking, monthly net income, etc. have been reported to 
be risk factors. [20, 22]

The delivery of comorbidities in our study was as follow; 
in 124 (28.9%) patients. Of these, 30 (6.99 %) had chronic 
lung infections, 39 (9.09 %) had hypertension, 27 (6.29 
%) had diabetes mellitus, and 28 (6.52%) patients had 
cardiovascular diseases. (Tab.1)

Clark et al. Based on their results, founded the direct 
hernia is a risk factor in men and it may indicate greater 
abdominal wall weakness if patients develop a direct 
hernia and explain why patients with a direct hernia have 
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a higher risk because of their comorbidities as prostate 
disease, severe liver disease, and cirrhosis, COPD, 
Diabetes, CV diseases… these conditions had a higher risk 
because of increased abdominal pressure.[24]

Elective hernia surgery was performed in all patients, 
which was performed under spinal anesthesia in 223 (51.9 
%) patients, general anesthesia in 121 (28.2 %) patients and 
local anesthesia in 85 (19.9 %) patients. Type of anesthesia 
was determined by the anesthesiologist.

Fitzgibbons et al. reported that people can be administered 
by local anesthesia, a spinal block, and general anesthesia. 
[10] Nordin et al. also reported that local anesthesia has 
been shown to cause less postoperative pain, shorten 
surgery time, shorten recovery time and reduce the need 
to return to hospital. [25] Van Veen et al. also reported 
people undergoing general anesthesia tend to be able to 
go home faster and experience fewer complications. [26] 
The European Society of Hernia recommends the use of 
local anesthesia especially for people with a persistent 
medical condition. [27, 28]

The average hospital stay after surgery in our study was 
2.8 days (range 1-7 days). For patients who experienced 
seroma and hematoma the day hospital stay was 2 and 3 
days respectively.

Aldoescu at al. reported that the surgical treatment of 
inguinal hernia needs short duration hospital stays, the 
post-operative complications but also the other factors 
that depend on the patient, can affect the post-operative 
course.[29]

In our study, the overall complication rate was 16.5%, and 
in according the Simons MP, Aufenacker T, Bay-Nielsen M, 
and et all. the overall risk of complications after inguinal 
hernia operations 15 to 28% in systematic reviews [30].

The most common early postoperative complication in 
our study was urinary retention which required urinary 
catheterization in 35 (8.1%) cases; operative wound 
infection in 12 (2.7%) cases, seroma in 15 (3.5%) cases, 
hematoma in 5 (1.1%) cases, and scrotal oedema 16 (3.7%). 
(Tab.2). The late complications including chronic pain in 
13 (3.0%) of cases, testicular atrophy in 2 (0.4%) of cases, 
and recurrence in 8 (1.8%) of cases. 

Forte et al. in their study with 875 patients  reported, 
the complications observed were: urine retention (1.6%), 
superficial haematoma (1.3%), superficial infection 
(1%), wound suppuration (0.5%), serous effusion (0.7%), 
postsurgery pain (2.1%), scrotal edema (1.7%), persistent 

inguinal neuralgia (0.6), local hypoesthesia (4.3%), 
ischemical orchitis (0.1%), recurrence (0.2%).[31]

Shamberger et al. reported vascular injury is a less 
common but reported and potentially disastrous pitfall. It 
can be avoided by respecting the proximity of the femoral 
vessels, particularly when the mesh is being sutured to 
the inguinal ligament. Hematoma formation can be due 
either to injury of the inferior epigastric vessels or to 
failure to ligate the superficial subcutaneous veins. [32]  

Sanchez-Manuel et al. also shown as in all operations, 
infection is a concern, but in clinical settings where the 
rate of wound infection is low (< 5%), there is no indication 
for the routine use of antibiotic prophylaxis in low-risk 
patients. [33, 34]   

Hair A, Duffy K, McLean J, Taylor S, Smith H, Walker A, 
et al. founded that, in a large Swedish study found that 
30% of postherniorrhaphy patients reported long-term 
pain or discomfort, 6% of whom experienced pain intense 
enough to alter their activities of daily living. [38] 

Although pain is more common in the acute postoperative 
period, it remains chronically severe in 3% of patients 
reported O’Dwyer et al., having significant effects on 
their work and social activities. [39]  

Gopal at al. reported another phenomenon that can be 
experienced after hernia repair is groin numbness, and 
in a large Scottish study that included more than 5500 
patients, this was reported to various pain degrees in as 
many as 9%.[36]

Nilsson at al. reported other complications include 
seroma formation, bruising and hematoma (7% of cases), 
and wound infection (1-7% of cases).[40]  

Arslani shown that ischemic orchitis leading to testicular 
atrophy or even necrosis is a catastrophic but well-
known complication of inguinal hernia repair.[37] Taylor 
et al. shown that symptoms include painful testicular 
swelling and fever commencing 2-3 days after surgery.   
The exact cause of this rare complication is unclear, 
but it is thought to be secondary to venous thrombosis 
rather than arterial injury. A high index of suspicion 
for postoperative ischemic orchitis, in conjunction with 
emergency testicular ultrasonography, may help avoid 
orchiectomy. [41]

CONCLUSIONS  

In this study shown that Tension-free hernia repair 
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introduced by Lichtenstein remains the gold standard in 
open inguinal hernia, it is a common condition among 
men that increases substantially

with aging, medial and lateral hernias both have common 
and different etiologies. 

Risk factors to develop both lateral and medial hernias 
are older age, and it is a safe and feasible surgery method 
in respect to 1.8% recurrence and 16.5 % overall post-
operative complication rate. 
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ВЛИЈАНИЕТО НА CCT ЗА ПОЈАВА И ПРОГРЕСИЈА НА ГЛАУКОМ КАЈ 
ПАЦИЕНТИ СО И БЕЗ МИОПИЈА
Ирина Богданова1, Никола Оровчанец2

1ЈЗУ Универзитетска клиника за очни болести, 
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АПСТРАКТ

Вовед: Глаукомот, една од водечките причини за иреверзибилно слепило кај постарата популација ширум 
светот, преставува прогресивна оптичка неуропатија.Миопијата или кратковидост е рефрактивна аномалија 
кај која паралелните светлосни зраци кои доаѓаат од далечина по прекршувањето низ корнеата и леќата се 
фокусираат пред ретината во стаклестото тело и потоа во состојба на дивергенција, создаваат на ретината 
расипни кругови. Пахиметријата претставува една од поновите методи за мерење на централната дебелина на 
рожницата (Central corneal thichness-CCT).

Методи: Во студијата беа вклучени 100 пациенти, кои беа  поделени во две групи,заболени од глауком,и 
пациенти без глауком. Во однос на степенот на изразеност на миопијата, сите испитаници (со и без глауком) 
беа поделени во 3 групи: Ниска од  -1Diopt до -3Diopt,Средна од -3Diopt  до -6Diopt и  Висока >-6 Diopt. Кај сите 
пациенти беше мерена централна дебелина на рожницата (Central corneal thichness-CCT). 

Резултати: Пациентите од контролната група(пациенти без глауком) за Z = -1,94 и p>0,05(p=0,053) имаат 
незначајно поголема дебелина на рожница во однос на пациентите од испитуваната група При зголемување 
на дебелината на рожницата за 1 µm. ризикот за глауком се намалува за 0,30% (Exp(B) = 0,997), влијанието на 
дебелината на рожницата  не е значајно / 95% C.I:0,99-1,01 / p>0,05.

Заклучок: Не постои значајна разлика (p>0,05) помеѓу испитуваната(групата со глауком) и контролната 
група(групата без глауком) во однос на дебелината на рожница. 

Клучни зборови:глауком,миопија,централна корнеална дебелина

ВОВЕД 

Глаукомот, една од водечките причини за иреверзибилно 
слепило кај постарата популација ширум светот, 
преставува прогресивна оптичка неуропатија (1). 
Според Европската глаукомна  асоцијација, глаукомот 
претставува група хронични прогресивни невропатии 
кои најчесто се карактеризираат со морфолошки 
промени во папилата  на видниот нерв и ретиналните 
нервни влакна, без присуство на други очни заболувања 
или конгенитални аномалии.Според Американската 
академија за офталмологија, глаукомот спаѓа во 
група состојби кои се карактеризираат со оштетување 

на очниот нерв и губење на нервни аксони, преку 
атрофија на ганглиските клетки и зачувување на 
нерврофибриларниот слој на ретината.Бидејќи 
глаукомот се наога на второ место на листата на 
офталмолошки заболувања со највисок морбидитет, 
постојат многу дефиниции кои го карактеризираат 
неговото значење во научниот свет и во барањето 
можности за негово лекување, а со тоа и намалување 
на процентот на слепило кое глаукомот може да го 
предизвика (2).

Според  Murray-Lewis, во 2000 година се регистрирани 
околу 67 милиони заболени од глауком,поради што 
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глаукомот претставува втора водечка прицина во 
светски рамки. Притоа,бројот на пациенти со видна 
острина на двете очи еднаква или помала од 0,1 
изнесува околу 6 милиони.

Според  Weinerb(3), околу 3 милиони се обострано слепи 
од глауком заради што глаукомот спаѓа во групата 
болести кои доведуваат до тешка инвалидност.

Глобално, последните истражувања за превенцијата на 
слепилото,покажуваат дека бројот на лица со слепило 
во светот се зголемува  1-2 милиони годишно (4). 
Глаукомот како етиолошки фактор за слепило зазема 
22%-36% од сите причинители. Овој процент се менува 
во зависност од географската локализација.

Според Burr(5),популационите скрининзи за глауком 
не се скапи,а веке скринингот за ризик фактори е 
поскап,но особено значаен за прогнозата и изборот 
на терапија.Кај популација со дијабет,срцева болест 
и наследност,скринингот носи големи ефекти во 
заштедата на една земја,и до над 40%. Во многу студии 
се истражувани и објавувани ризик факторите за 
глаукомот.Зголемениот  интраокуларен притисок 
(ИОП) е, многу добро познато, најголем ризик за 
глауком (6). 

Испитувањата покажуваат дека, со намалувањето 
ИОП, се намалува ризикот за развиток н а болеста 
или ја успорува прогресијата на глаукомот (7). Има 
се повеќе податоци дека и други ризик фактори 
како: возраст, пол, раса, рефракција, наследност и 
системски заболувања, играат улога во патогенезата 
на глаукомот.

Ризик факторите кај глаукомот може да се поделат 
на системски и локални. Системски ризик  фактори 
се крвен притисок: хипотензија или хипертензија, 
вазоспазми, дијабет, хронична срцева болест, 
хиперхолестеронемија, тироидна болест и тн. 
Локални ризик фактори се: парапапиларна атрофија, 
интраокуларен притисок, ескавација на папила, 
одредени заболувања на предниот или задниот сегмент 
на окото,централна корнеална дебелина,рефракција и 
тн.

Миопијата или кратковидост е рефрактивна аномалија 
кај која паралелните светлосни зраци кои доаѓаат од 
далечина по прекршувањето низ корнеата и леќата се 
фокусираат пред ретината во стаклестото тело и потоа 
во состојба на дивергенција, создаваат на ретината 
расипни кругови. Пациентите кои боледуваат од 
миопија не гледаат добро на далечина. За да ја подобрат 

сликата, некорегираните миопи замижуваат, од каде 
што и оваа рефрактивна аномалија го добила името 
(myen-замижува, ops-око). Со стеснување на отворот 
на капакот, секако не се придвижува фокусот,туку 
минимално се намалува големината на расипните 
кругови на ретината (8).

Според  јачината на рефрактивната аномалија, 
миопијата се дели на: мала (до -3D), средна(до -6D) и 
висока ,над -6D.

Според клиничката слика миопијата е поделена на 
бенигна и малигна.

Бенигната миопија не претставуа болест туку 
рефрактивна аномалија. Достигнува вредности 
од највеќе -6D и со сооветна корекија најчесто се 
постигнува нормална оштрина на видот. На очното 
дно,нема патолошки промени.

Малигната миопија е патолошка состојба на окото, 
најчесто наследна и може да достигне вредности од 
-15,-20 па и повеќе диоптри (8). Се појавува во детството, 
а прогресивно се развива во текот на животот(обично 1 
до 1,5D годишно).

Пахиметријата претставува една од поновите методи 
за мерење на централната дебелина на рожницата 
(Central corneal thichness-CCT).OCT-пахиметријата не е 
рутинска метода за испитување на CCT,бидејќи,според 
Американската Академија за Офталмологија,”златен 
стандард”кај ова испитување сеуште претставува 
т.н.ултразвучна пахиметрија,којасе изведува со 
контактна сонда во услови на локална анестезија.
Меѓутоа,OCT-пахиметријата претставувасолидна 
алтернатива како индикатор за вредностите на овој 
параметар кај пациентите со глауком. Нормална 
дебелина изнесува  530-540 микрометри,мерена со 
ултразвучна пахиметрија(9,10).

Во зависност од вредностите на ИОП при апланациона 
тонометрија,може да биде поставена лажно позитивна 
дијагноза за глауком кај подебели рожници,или да 
биде пропуштен пациент кој има глауком и потенка 
рожница.Поради тоа се употребуваат таблици со 
т.н.„корективен фактор„за да се добијат точни 
вредности на ИОП.

МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДИ

Беше изведена ретроспективна (case-control) студија, 
во која беа вклучени пациенти на возраст од 25 до 70 
години. 
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Студијата е реализирана на Клиниката за Очни болести, 
во Скопје, во кабинетот за глауком, во периодот од 
2015-2019 година.

Во студијата беа вклучени 100 пациенти, кои беа  
поделени во две групи:

1.Првата група испитаници (гр.1 / Заболени од 
примарен глауком со оворен агол) опфати: 60 пациенти 
со дијагностициран глауком. Влезни критериуми за 
оваа група беа следните:

-зголемен интраокуларен притисок (ИОП)-над 24ммHg. 
без терапија

-промени на папилата на видниот нерв (ПНО)

-испади во видното поле

-терапија за глауком

2.Втората група испитаници (гр.2 / Контролна група) 
опфати: 40 пациенти без глауком. Влезни критериуми 
за оваа група беа следните:

-пациенти без глауком

-нормален ИОП

-нормално видно поле 

-уреден наод на ПНО (очно дно)

Кај сите пацинти беше испитувана рефрактивната 
грешка, со помош на рефрактометар TOPCON RM 8900. 
Методата се изведува на пациентот во седечка положба, 
при што се вршат четири последователни мерења. За 
валидна се зема средната вредност од трите мерења. 
Во однос на степенот на изразеност на миопијата, 
сите испитаници (со и без глауком) беа поделени во 3 
групи: Ниска од  -1Diopt до -3Diopt,Средна од -3Diopt  
до -6Diopt и  Висока >-6 Diopt.

Кај сите пациенти беше мерена централна дебелина на 
рожницата (Central corneal thichness-CCT).Мерењето  
на CCT беше изведувано на апаратот за OCT.За 
нормални вредности беа земени 530-550мм (10,11).

РЕЗУЛТАТИ

OCT / Пахиметрија / дебелина на рожница(испитувана 
група)

На табела 1 и графикон 1 прикажана е дескриптивна 
статистика на дебелина на рожница(испитувана гру
па).                                               

Дебелината на рожница  варира во интервалот 

519,05±29,31 mikroni; ±95,00%CI:511,48-526,62; 
медианата изнесува 509,50 mikroni; минималната 
вредност изнесува 470,00 mikroni а максималната 
вредност изнесува 638,00 mikroni.

Табела 1. OCT / Пахиметрија  

Variable
Valid 

N
Mean

Confidence

-95,00%

Confidence

+95,00%
Median Min Max

S t d .

Dev.

OCT/ 

Пахиметрија 

od

60 519,05 511,48 526,62 509,50 470,00 638,00 29,31

Пахиметрија  / десно око

 Mean = 519,05
 Mean±SD 
= (489,7402, 548,3598)
 Mean±1,96*SD 
= (461,6028, 576,4972)

Пахиметрија od
440

460

480

500

520

540

560

580

600
mikroni

Графикон 1.

OCT / Пахиметрија / дебелина на рожница(контролна 
група)

На табела 2. и графикон 2. прикажана е дескриптивна 
статистика на дебелина на рожница(контролна група).                                               

Дебелината на рожница варира во интервалот 
523,15±48,69 mikroni; ±95,00%CI:507,58-538,72; 
медианата изнесува 530,50 mikroni; минималната 
вредност изнесува 302,00 mikroni а максималната 
вредност изнесува 586,00 mikroni.

Табела 2. OCT / Пахиметрија  

Variable
Valid 

N
Mean

Confidence

-95,00%

Confidence

+95,00%
Median Min Max

Std.

Dev.

OCT / 

Пахиметрија 

od

40 523,15 507,58 538,72 530,50 302,00 586,00 48,69



Original scientific paper

Revistë mjekësore - MEDICUS    |    166

Пахиметрија  / десно око

 Mean = 523,15
 Mean±SD 
= (474,4607, 571,8393)
 Mean±1,96*SD 
= (427,7191, 618,5809)

Пахиметрија od
420

440

460

480

500

520

540

560

580

600

620

640
mikroni

Графикон 2

OCT / Пахиметрија / дебелина на рожница(испитувана 
и контролна група)

Разликата во пахиметрија (дебелина на рожница) 
помеѓу пациентите од испитуваната и контролната 
група прикажана е на табела 3 и графикон 3..

Пациентите од контролната група(пациенти без 
глауком) за Z = -1,94 и p>0,05(p=0,053) имаат незначајно 
поголема дебелина на рожница во однос на пациентите 
од испитуваната група.

Табела 3. Пахиметрија / дебелина на рожница 

Разлика / Испитувана група & Контролна група

Variable
Rank Sum

Испитувана

Rank Sum

Контролна
U Z p-level

Valid N

Испитувана

Valid N

Контролна

Пахиметрија 

od
2754,50 2295,50 924,50 -1,94 0,053 60 40

Boxplot by Group
Variable: Пахиметрија od

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

Испитувана група Контролна група
250

300

350

400

450

500

550

600

650

700

П
ах

им
ет

ри
ја

 o
d

mikroni

Графикон 3.

Предикција на глауком / Пахиметрија 

При утврдување на предиктивните вредности на 
дебелината на рожницата за глауком применет е 
методот ентер. Глобалната точност на овај модел да 
предскажи глауком е 60,00%. Сензитивноста изнесува 
100,00% а специфичноста изнесува 0,00% (табела 4.). 

Табела 4. Предиктивни вредности на Пахиметрија / 

Модел на дискриминација

The cut value is .500

Observed Predicted

Глауком Percentage 
Correct

Нема Има

Step 1 Глауком Нема 0 40 .0

Има 0 60 100,0

Overal l 60.0

При зголемување на дебелината на рожницата за 1 µm. 
ризикот за глауком се намалува за 0,30% (Exp(B) = 0,997), 
влијанието на дебелината на рожницата  не е значајно 
/ 95% C.I:0,99-1,01 / p>0,05.

Табела 5. Бинарна Логистичка регресиона анализа за 
предикција на глауком /

Пахиметрија 

B S.E. Wald df Sig.
Exp(B)

Lower

95% C.I.for EXP(B)

Upper

Step 

1a

Пахиметрија 

od
(,003) ,006 ,278 1 ,598 .997 .986 1.008

Constant 1,936 2,911 ,442 1 ,506 6,929

Variable(s) entered on step 1: Пахиметрија od.

ROC ареата е 0,615 што значи дека кај 61,50% 
/ 95%CI:0,496-0,734 / p>0,05 (p=0,053) / од сите 
возможни парови на пациенти во кои кај еден има 
глауком а кај друг нема глауком, овој модел ќе 
одреди повисока веројатност за глауком (графикон 
4). 
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ДИСКУСИЈА

Глаукомот, една од водечките причини за неповратно 
слепило кај возрасната популација ширум светот, е 
прогресивна оптичка невропатија. Примарен  глауком 
со отворен агол (ПГОА) е најчесто пријавениот вид 
глауком кај студиите за преваленца засновани 
на популацијата ширум светот. Зголемениот 
интраокуларен притисок е добро познат главен 
фактор на ризик за ПГОА. Покрај тоа, постојат докази 
дека други фактори на ризик, како што се возраста, 
полот, расата, грешката на рефракција,корнеалната 
дебелина,наследноста и системските фактори може 
да играат улога во патогенезата на глауком.

Резултатите од нашата студија во однос на 
пахиметријата укажаа дека дебелината на рожницата  
варира во интервалот 520,69±38,08 µm.. 

Потенката рожницата е фактор на ризик за развој 
на глауком. Пациентите чија централна дебелина на 
рожницата е помала од 55 µm имаат поголем ризик од 
развој на глауком во споредба со оние чија дебелина 
е поголема од 588 µm (12,13). Црните пациенти имаат 
просечно потенка рожница за околу 23 мм, што може да 
биде придонес овие пациенти со поголема веројатност 
да се сретнат како пациенти со глауком (14). 

Во  South African Eye Study(15),е испитувана 
централната корнеална дебелина кај црната 
популација,каде е утврдено дека таа варира во 
интервалот 514.77+31,86 и дека постои силна 
корелација меѓу CCT и очниот притисок.

Во една студија направена кај мултиетничка 
популација во Азија(16),утврдува дебелина на CCT во 
интервал од 552,3+33,4,и силна корелација меѓу CCT и 
ИОП(p<0,0001).

Во однос на предиктивните вредности, во нашата 
студија утврдено е дека при зголемување на дебелината 
на рожницата кај десното око за 1 µm. ризикот за 
глауком се намалува за 0,10% незначајно за p=0,823. 

Во прилог на нашата студија одат резултатите од 
неколку студии(17,18,19).Во Barbados Eye Study,e 
утврдено дека дебелината на рожницата е асоцирана 
со глаукомот,и тоа,потенка рожница,ја зголемува 
инциденцата за глауком(OR,1.41;95%CI,1.01-196 
per40mм).

Во Singapore Malay Eye Study(20),e утврдено дека со 
зголемување на CCT,расте и бројот на пациенти со 
глауком,односно се зголемува ризикот за појава на 

глауком.Средната дебелина на рожницата детектирана 
во оваа студија изнесува 541,2 микрони.

Во Beijing Eye Study(21),е утврдено дека со растење на 
CCT за еден микрон,расте и интраокуларниот притисок 
за о,о3 mmHg(средна дебелина 557 микрони).

Во Rotterdam Study(19),e потврдено дека дебелината 
на CCT е асоцирана со очниот притисок(p<0,001),а 
не е асоцирана со рефрактивната грешка.За истата 
е утврдено дека нема сигнификантна поврзаност со 
дефектите на видно поле(p=0,22),како и истенчување 
на RNFL(p=0,28).

Направени се повеке студии за да се истражи  релацијата 
на CCT со миопијата.Дел од тие студии(22) утврдуваат 
дека постои сигнификантна поврзаност на CCT со 
миопијата(p<0,001),односно со растот на миопијата се 
намалува корнеалната дебелина.Но постојат и голем 
број настудии кои го тврдат спротивното.Имено,во 
една поголема студија направена во Кина(23),утврдено 
е дека средната дебелина на CCT изнесува 534,5 
микрони,и не постои корелација меѓу CCT и висината 
на миопија(p=0,719).Помеѓу Кинеската популација 
со миопија CCT не корелира со степенот на миопија.
Слични параметри се добиени и во една поголема 
студија направена во Индија(24),каде е утврдена 
средна дебелина на CCT 543,54микрони,и не постои 
корелација истата со миопијата(p=0,734).Процесите со 
кои миопијата прогредира,не влијаат на CCT.

ЗАКЛУЧОК

Врз основа на резултатите од нашата студија донесен 
е следниот заклучок:

1.Нема значајна разлика (p>0,05) помеѓу 
испитуваната(групата со глауком) и контролната 
група(групата без глауком) во однос на дебелината на 
рожница.
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АПСТРАКТ

Вовед- Белодробната емболија го завзема третото место на листата од најчести кардиоваскуларни заболувања. 
Оваа состојба често останува непрепознаена, има висок морбидитет и морталитет и до 15% во првите 3 месеци 
од дијагностицирање, води до бројни компликации, па промптната дијагноза, соодветниот избор на терапија 
и менаџирање на оваа живото- загрозувачка состојба се од есенцијално значење.

Цел- Цел на студијата е да се изврши детална радиолошка анализа и стратификација на ризикот за развој 
на десно срцева слабост со помош на компјутеризирано томографска пулмонална ангиографија ( КТПА) кај 
пациенти со акутна белодробна емболија преку семиквантитативни радиолошки мерења и корелација на 
пулмоналниот артериски опструкциски индекс ( ПАОИ) и односот на дијаметрите од десната и лева срцева 
комора.

Материјали и методи- Испитуваниот примерок се состои од вкупно 53 пациенти од двата пола, на возраст од 
18- 95 години на кои им беше направена КТПА по протокол за АБЕ. Се пресметуваше пулмонален артериски 
опструкциски индекс( ПАОИ)и истиот се корелираше со односот на дијаметрите помеѓу десен и лев срцев 
вентрикул. Квантитативните варијабли се прикажаа како просек, медијана и стандардна девијација со  
коефициент на сигурност од 95%. Корелацијата на ПАОИ и односот десен/ лев срцев вентрикул се вршеше со 
Spearman  тест, каде р<0. 005 се сметаше за статистички сигнификантно.

Резултати- Од вкупно 53 пациенти, 24 беа од машки пол (45. 28%), додека 29 од женски пол (54.72%). Пациентите 
беа поделени во две групи спрема односот ДВ/ ЛВ. Просечната вредност на пулмоналниот артериски 
опструкциски индекс ( ПАОИ) кај вкупно сите 53 пациенти изнесуваше 50. 65%± 26. 36. Просечната вредност 
на односот на дијаметрите помеѓу десен и лев срцев вентрикул, кај вкупно сите 53 пациенти изнесуваше 1. 
25± 0. 29. Присутна беше јака и статистички сигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИ и односот на 
дијаметрите на десен и лев срцев вентрикул ( r= 0. 6744, p= 0. 00001). ROC aнализата на избраните параметри 
покажа дека најголемо влијание во предикција на десно срцева слабост има односот помеѓу десен и лев 
вентрикул, која придонесува за дијагностицирање од 90,4% и ПАОИ кој учествува во дијагнозата со 84.2%. 

Заклучок- Односот помеѓу десен и лев срцев вентрикул како и квантификацијата на тромбите со ПАОИ се 
одлични предиктори на десно срцева слабост кај пациенти со акутна белодробна емболија и можат да се 
користат во стратификација на ризикот и избор на соодветна терапија.

Клучни зборови- Акутна белодробна емболија, КТПА, ПАОИ, однос на дијаметрите на ДВ/ ЛВ.
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ВОВЕД

Акутната белодробна емболија ( АБЕ) заради често 
тивката или неспецифична симптоматологија и 
покрај напредокот во дијагностичките протоколи 
и методологија, се уште претставува дијагностички 
предизвик, а е важен клинички ентитет и честа 
фатална компликација на венскиот тромбемболизам 
( ВТЕ). Белодробната тромбемболија е акутно 
кардиоваскуларно заболување со висока и рана стапка 
на смртност. Опструкцијата на пулмоналните артерии 
може да доведе до акутен развој на десно- срцева 
дисфункција која претставува животно загрозувачка 
состојба. [1].

Инциденцата на БТЕ е приближно 60 до 70 случаи на 
100, 000, и онаа на венска тромбоза околу 124 случаи на 
100, 000 од општата популација. Годишната стапка на 
инциденцата на венска тромбоза и БТЕ е приближно 
0,5- 1,0 на 1000 жители. И покрај овие информации, 
бројките се најверојатно повисоки заради тоа што 
белодробната тромбемболија може да се манифестира 
асимптоматски кај 40 до 50% од пациентите со длабока 
венска тромбоза(ДВТ)[2, 3].

Стратифицирањето на ризикот кај пациенти со АБЕ е 
есенцијална во изборот на 

навремена тромболиза или емболектомија, во 
комбинација со актикоагулантна терапија. 

КТПА е имиџинг модалитет на избор при 
дијагностицирањето на пациенти со суспектна 
АБЕ и е еден од најбитните сегменти во најчесто 
употребуваните дијагностички клинички алгоритми. 
КТПА има висока сензитивност и специфичност, кои 
спрема ПИОПЕД 2 студијата се 83% и  96%, соодветно. 
КТПА има и други предности кои ја оправдуваат 
нејзината широка употреба- достапност, минимална 
инвазивност, брзи скенирања за помалку од една 
секунда[4, 9, 10].

Неколку автори на студии ги наведуваат 
квантификацијата на тромбите преку ПАОИ како и 
КТ маркерите за акутна десно срцева дисфункција ( 
ДСД) како прогностички параметри. Пациентите со 
ДСД имаат поголема стапка на смртност од оние без, 
дури и кога иницијално биле хемодимамски стабилни. 
Затоа присутсвото на ДСД е маркер за непосакуван 
клинички исход кај пациенти со АБЕ[5, 6, 7].

ЦЕЛ НА СТУДИЈАТА

Цел на студијата е да се изврши детална радиолошка 
анализа и стратификација на ризикот за развој на 
ДСД со помош на компјутеризирано томографска 
пулмонална ангиографија ( КТПА) кај пациенти со 
акутна белодробна емболија преку семиквантитативни 
радиолошки мерења и корелација на пулмоналниот 
артериски опструкциски индекс ( ПАОИ) и односот на 
дијаметрите од десната и лева срцева комора.

МАТЕРИЈАЛИ И МЕТОДИ 

Оваа ретроспективна студија вклучи 53 пациенти 
од двата пола, на возраст од 18- 95 години, на кои им 
беше детектирана акутна белодробна емболија на 
КТ ангиографија, изведена по стандарден протокол. 
Во однос на големината на детектираните тромби, 
како и бројот на гранките кои се афектирани, се 
пресметуваше пулмонален артериски опструкциски 
индекс  ( ПАОИ), спрема студија на  Qanadli et al.[5], 
и истиот се корелираше со односот на дијаметрите 
помеѓу десен и лев срцев вентрикул. Квантитативните 
варијабли се прикажаа како просек, медијана и 
стандардна девијација со  коефициент на сигурност од 
95%. Корелацијата на ПАОИ и односот десен/ лев срцев 
вентрикул се вршеше со Spearman  тест, каде р<0. 005 
се сметаше за статистички сигнификантно. 

Кај сите пациенти е направена КТПА по соодветен 
дијагностички протокол за АБЕ на  64- слајсен 
Somatom Definition AS+ компјутеризиран томограф 
( Siemens Healthineers, USA). Инјектиран е болус од 
70- 100мл јодиран контраст со концентрација од 
300 мг/ мл во левата антекубитална вена со брзина 
на проток од 3- 5мл/ секунда со автоматски систем 
за инјектирање. КТ скенирањето е извршено после 
стартот на инјектирањето на контрастниот медиум 
со болус- тракинг техника, од базата на вратна регија 
до хемидијафрагмите. Сите прегледи се извршени 
на грбна позиција, во кранио- каудален правец и со 
еднократно земање на воздух.

Дијагностичкиот критериум за АБЕ вклучува-

1. Комплетна оклузија на артеријата од тромб со 
отсуство на опацификација на луменот и истата може 
да биде зголемена во однос на другите гранки од таа 
поделбена генерација.

2. Централен дефект во полнење опколен со 
интравенско контрастно средство.
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3. Периферен интралуминален дефект кој прави остар 
агол со ѕидот на артеријата.

ПАОИ се пресметуваше спрема големината на 
емболусниот материјал и неговата локација, и истиот 
беше корелиран со односот на дијаметрите од лева и 
десна срцева комора.

1) Пресметување на семиквантитативниот ПАОИ со 
Qanadli SD et al. score[5].

Пулмоналните артерии се поделени на десет 
сегментни артерии за секоја страна ( 3 за горен лобус, 
2 за среден и лингула и 5 за долните лобуси). Доколку 
се утврди присуство на тромб во една сегментна 
артерија, се добива скор од 1 поен. Доколку тромбот се 
наоѓа попроксимално, се пресметува сума од вкупниот 
број на сегментни артерии кои произлегуваат од 
афектираниот крвен сад. Секоја добиена вредност се 
множи со 1 или 2 во зависност од тоа дали се нотира 
парцијална или комплетна оклузија на крвниот сад. 
Скорот е со минимална вредност 0 и максимална 
40. Потоа се пресметува процентуална вредност 
по формулата {(n x d)/40}x 100, каде n  е бројот на 
афектирани сегментни артерии ( минимум 1, максимум 
20), а d  е степенот на опструкција на афектираниот 
крвен сад ( минимум 1, максимум 2). 

2) Анализа на ДСД- однос ДВ/ ЛВ.

Односот десен/ лев вентрикул се пресметува преку 
кратките оски на ДВ и ЛВ во аксијална рамнина, 
од ендокардијалниот раб на слободниот ѕид, па до 
интервентрикуларниот септум[8].

РЕЗУЛТАТИ

Се направи комплетна радиолошка евалуација на КТ 
пулмоналните ангиографии со мерење на ПАОИ, ДВ, 
ЛВ и односот ДВ/ ЛВ кај вкупно 53 пациенти на возраст 
од 18 до 95 години. Од вкупно 53 пациенти, 24 беа од 
машки пол (45. 28%), додека 29 од женски пол (54.72%). 

Кај 15 пациенти или 28. 30%, односот ДВ/ ЛВ беше <1, 
додека кај 38 пациенти или 71. 70%, односот ДВ/ ЛВ 
беше >1. Пациентите беа поделени во две групи спрема 
односот ДВ/ ЛВ. 

ПРОСЕК МЕДИАНА СТ. 
ДЕВИЈАЦИЈА

ПАОИ 50. 65 50 26. 36

ДВ 49. 47 49 6. 74

ЛВ 40. 25 40 6. 31

ДВ/ ЛВ 1. 25 1. 2 0. 29

Табела 1. Приказ на просечните вредности на 
испитуваните параметри.

Просечната вредност на пулмоналниот артериски 
опструкциски индекс ( ПАОИ) кај вкупно сите 53 
пациенти изнесува 50. 65%± 26. 36, во ранг од 10 до 
100%, и кај 50% од спитаниците вредноста на ПАОИ е 
над 50. 0% (Ме= 50.0), табела 1. 

Просечната вредност на дијаметарот на десен срцев 
вентрикул, мерен во милиметри, кај вкупно сите 53 
пациенти изнесува 49. 47± 6. 74, во ранг од 36 до 65 мм 
и кај 50% од испитаниците вредноста на дијаметарот 
на десен вентрикул е над 49. 0мм (Ме= 49. 0), табела 
1. Просечната вредност на дијаметарот на лев срцев 
вентрикул, мерен во милиметри, кај вкупно сите 53 
пациенти изнесува 40. 25± 6. 31, во ранг од 26 до 56 мм 
и кај 50% од испитаниците вредноста на дијаметарот 
на лев вентрикул е над 40. 0мм (Ме= 40. 0), табела 1. 
Просечната вредност на односот на дијаметрите 
помеѓу десен и лев срцев вентрикул, кај вкупно сите 
53 пациенти изнесува 1. 25± 0. 29 во ранг од 0. 8 до 2 
и кај 50% од испитаниците вредноста на односот на 
дијаметрите помеѓу десен и лев срцев вентрикул е над 
1. 2 (Ме= 1. 2), табела 1. 

Испитаниците беа поделени во две групи спрема  
односот на дијаметрите помеѓу десен и лев вентрикул 
на оние помали ( <) или поголеми ( > )од 1, табела 2.

КАЈ ПАЦИЕНТИ 
КАДЕ ДВ/ ЛВ<1

КАЈ ПАЦИЕНТИ 
КАДЕ ДВ/ ЛВ>1 t- тест р- вредност БРОЈ НА 

ДВ/ЛВ <1
БРОЈ НА 
ДВ/ЛВ >1

СД КАЈ 
ДВ/ ЛВ<1

СД КАЈ 
ДВ/ ЛВ>1

ПАОИ 28.17 59,53 4.5947 < .00001 15 38 14. 499 24. 724

ДВ 43.06 52.00 5.4002 < .00001 15 38 5.690 4.652

ЛВ 45.933 38 4.9746 < .00001 15 38 5.284 5.209

ДВ/ ЛВ 0.92 1.3868 7.5674 < .00001 15 38 0.056 0.235

Табела 2. Приказ на просечните вредности на испитуваните параметри во однос на ДВ/ЛВ дијаметарот, t- тест.
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Просечната вредност на пулмоналниот артериски 
опструкциски индекс ( ПАОИ) кај групата со вкупно 15 
испитаници со ДВ/ ЛВ <1, изнесува 28. 17± 14. 5, додека 
кај групата со вкупно 38 испитаници со ДВ/ ЛВ >1 
изнесува 59. 53± 24. 7, со статистички сигнификантна 
разлика за р<0. 05, табела 2. Просечната вредност на 
дијаметарот на десен вентрикул ( ДВ) кај групата со 
вкупно 15 испитаници со ДВ/ ЛВ <1, изнесува 43. 06± 5. 7, 
додека кај групата со вкупно 38 испитаници со ДВ/ ЛВ 
>1 изнесува 52. 0± 4. 7, со статистички сигнификантна 
разлика за р<0. 05, табела 2. Просечната вредност 
на дијаметарот на лев вентрикул ( ЛВ) кај групата со 
вкупно 15 испитаници со ДВ/ ЛВ <1, изнесува 45. 93± 5. 3, 
додека кај групата со вкупно 38 испитаници со ДВ/ ЛВ 
>1 изнесува 38. 0± 5. 2, со статистички сигнификантна 
разлика за р<0. 05, табела 2. Просечната вредност на 
односот на дијаметрите помеѓу десен и лев вентрикул 
( ДВ/ ЛВ) кај групата со вкупно 15 испитаници со ДВ/ 
ЛВ <1, изнесува 0. 92± 0. 1, додека кај групата со вкупно 
38 испитаници со ДВ/ ЛВ >1 изнесува 1. 39± 0. 2, со 
статистички сигнификантна разлика за р<0. 05, табела 
2.

Од прикажаните статистички мерења на табела 3, 
се прати умерено јака статистички сигнификантна 
позитивна корелација помеѓу пулмоналниот артериски 
опструкциски индекс и дијаметарот на десен срцев 
вентрикул (r= 0. 4954, p= 0. 0002)  додека присутна 
е јака, статистички сигнификантна позитивна 
корелација помеѓу ПАОИ и дијаметарот на лев срцев 
вентрикул ( r= 0. 5333, p= 0. 00005). Присутна е јака и 
статистички сигнификантна позитивна корелација 
помеѓу ПАОИ и односот на дијаметрите на десен и лев 
срцев вентрикул ( r= 0. 6744, p= 0. 00001).

ПАОИ

ДВ r= 0.4954
p=0.000162

ЛВ r=-0.5333
p= .000045

ДВ/ ЛВ r= 0.6744.
p= < .00001

Табела 3. Приказ на корелацијата на ПАОИ со другите 
кардијални параметри кај сите испитаници.

Анализата на ROC укажува на тоа дека ПАОИ 
придонесува за дијагностицирање на десна срцева 
слабост со 84.2% (p = 0,000) (одличен предиктор), 
поблиску до идеалната вредност од 1. 0 и над 
најлошата вредност од 0. 5. (таб 4 и и слика 1). Cut off  
ја означува вредноста на варијаблата, опсегот што 
предвидува позитивна состојба. Според координатите 

на ROC кривата, сензитивноста е 89,3% (правилно 
идентификувано позитивни), специфичноста 
48,0%, што одговара на вредноста 28.75 (Cut off). 
Сензитивноста на овој параметар како предиктор е 
89.3% и специфичноста е 48,0%.

Слика 1. ROC крива за ПАОИ  како предиктор за десно 
срцева слабост.

Area Std. 
Errora

Asymptotic 
Sig.b

Asymptotic 95% 
Confidence Interval

Lower 
Bound

Upper 
Bound

.842 .056 .000 .733 .951

Табела 4. Регија под кривата.

Анализата на ROC укажува на тоа дека односот 
помеѓу десен и лев вентрикул придонесува за 
дијагностицирање на десна срцева слабост со 90.4% (p 
= 0,000) (одличен предиктор), поблиску до идеалната 
вредност од 1,0 и над најлошата вредност од 0,5. (таб 5 и 
слика 2). Cut off  ја означува вредноста на варијаблата, 
опсегот што предвидува позитивна состојба. Според 
координатите на ROC кривата сензитивноста е 
96.4% (правилно идентификувано позитивни), 
специфичноста 60,0%, што одговара на вредноста  
0.95 (Cut off). Сензитивноста на овој параметар како 
предиктор е 96.4% и специфичноста е 60,0%.

 
Слика 2. ROC крива за ДВ/ ЛВ како предиктор за десно 
срцева слабост.
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Area Std. 
Errora

Asymptotic 
Sig.b

Asymptotic 95% 
Confidence Interval

Lower 
Bound

Upper 
Bound

.904 .043 .000 .820 .988

Табела 5. Регија под кривата.

ROC aнализата на избраните параметри покажа дека 
најголемо влијание во разликувањето на десно срцева 
слабост има односот помеѓу десен и лев вентрикул, 
која придонесува за дијагностицирање од 90,4% и 
ПАОИ кои учествуваат во дијагнозата со 84.2%. 

Слика 3. Квантификација на тромби во однос на 
големина и локација. ПАОИ.

Слика 4. Мерење на однос ДВ/ ЛВ.

ЗАКЛУЧОК

Qanadli et al., нашле дека ПАОИ од 40% или повеќе, 
добро корелира со дилатација на десната комора. 
Според координатите на ROC кривата, сензитивноста 
на ПАОИ е 89,3%, специфичноста 48,0%, што одговара 
на вредноста 28.75 (Cut off). Кај нас таа вредност е 
многу пониска, најверојатно заради малиот испитуван 
примерок и тоа што повеќето пациенти беа препратени 
од ургентен центар, пулмолошки и кардиолошки 
центри, што води до инклузија на многу пациенти 
со висок ризик. Просечниот ПАОИ беше повисок кај 
пациенти со ДСД отколку кај пациенти без, и постои 
линеарна корелација помеѓу двата параметри. 

Лимитација на студијата е малиот примерок на 
испитаници, не беше вклучена контролна група 
и резултатите од КТПА не беа корелирани со 
ехокардиографските наоди.

КТПА може да се користи како единствена метода 
за дијагноза на АБЕ како и за стратификација на 
ризикот кај пациенти со АБЕ од развој на ДСД. 
Квантификацијата на тромбите со помош на ПАОИ 
овозможува точна дијагноза, стратификација на 
ризик, како и селекција на пациенти кои треба да 
подлежат на поагресивен третман. ПАОИ е важен 
предиктор за развој на ДСД како и за степенот на 
тежина на АБЕ. Потребни се дополнителни иследувања 
за прогностичката вредност на ПАОИ и односот на 
дијаметрите на ДВ/ ЛВ кај пациенти со АБЕ.
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ABSTRACT

Some studies show that a varying degree of psychiatric disorders is common in patients with Thyroid dysfunction. 
Both hypo and hyperthyroidism can cause mood abnormalities such as emotions and cognition .  Depression  can 
also go with thyroid dysfunction .  Thyroid hormone has important actions in the adult brain they effect   the 
site of raphe nuclei which probably results in an  reduction the release of serotonin from raphe neurons .  So 
assessment of the thyroid function test can be a good predictor in the treatment of depression disorders .

The AIM of this study is to fine the  prevalence of  depressive symptoms among patients with hypothyroidism.

Materials and methods: This cross-section present study included groups of 50 patients  of either sex between 
26-55 years with diagnosis hypothyroidism   evaluated in Private Psychiatric Institution Zora Mitic,  Skopje and 
Psychiatric Hospital Skopje. The study was conducted for 6 month.    All the patients was written informed consent. 
Exclusion criteria  was exist  depressive disorders before being diagnosed as hypothyroidism  , patients with 
another psychiatric disorders and another organic disorders. The patients were assess using the sociodemographic 
information by semi-structured questionnaire specially designed for the study. Depression in patients was assess 
by Back Depression Inventory scale: 21 items graded ranging  0-4  . The results obtained were compared using the 
Chi-square test and Spearman’s coefficient  correlation . The quantitative data were expressed in number and 
percentage.

Results: In this study only  20% of patients with hyperthyroidism have score of BDI >10.  The total group of 
observations had significantly higher number of patients older then 36, unmarried, higher educated  with increased 
BDI over 10, but there were no significant difference in patient’s location of living. Also we got that the BDI score 
were not statistically significant when compare males and females p=0,474.

Conclusion: The correlation between psychiatry disorders and thyroid status is a major area of concern.  So the 
patients mast be monitored and treating by both endocrinologist and a psychiatrist.

Key words : Hypothyroidism, depression, patients 

INTRODUCTION

Some psychiatric disorders is common in  patients with 
thyroid dysfunction. Both increase and decrease in thyroid 
function can cause mood abnormalities (1). Depression 
can also go with thyroid dysfunction .    Many studies have  
relieved  that there are significantly deranged levels of 

T3,T4 and thyroid stimulations hormone(TSH) in patients 
of depression (2,3). Another study showed a prevalence of 
depression in  20,5% of the patients  with hypothyroidism  
(4). Patients with subclinical hypothyroidism can present  
, irritability, poor concentration, slow information 
processing and poor  learning  in comparison   to normal 
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subjects. (5,6) So assessment of the thyroid function test 
can be  a good predictor in the treatment of depression 
(7). 

Path mechanism:   

Thyroid hormone (TH) has an affect on central nervous 
system (CNS) .  THS play a role in normal neurological 
development,   stimulates the development  of neural 
process, axons and dendrites , increases the rate of 
neural  proliferation.  It’s  also affect on serotonin (5HT) 
which probably results in an increase in the release of 
serotonin from raphe neurons (8,9,10). One  hypothesis 
studies reported that TH  modulates of 5-HT and it’s 
receptors is responsible which happens due to inhibition 
caused by the TH et raphe causing reduction in 5HT level. 
So multiple data suggest that hypothalamic-pituitary-
thyroid (HPT) axis is involved in the pathogeneses of 
depression. Also some studies show changes in different 
hormones of HPT axis, but another studies show normal 
TH range during depression (3,11). Figure1,2.

Figure 1. TSH effect on serotonin (5HT) relishing  

Figure2.  Schematic drawing of a midsagittal section 
of the brain stem indicating the positions of the raphe 

nuclei

AIM

The AIM of this study is to fine the prevalence of depressive 
symptoms among patients with hypothyroidism.

MATERIALS   AND METHODS

The cross-section present study included groups of 50 
patients of either sex between 26-55 years with diagnosis 
hypothyroidism evaluated in  Private Psychiatric 
Institution Zora Mitic and Psychiatric hospital Skopje. 
The study was conducted for 6 months. All the patients 
was written informed consent . Exclusion criteria was 
exist  depressive disorders before being diagnosis of 
hypothyroidism , patients with another psychiatric 
disorders and another organic disorders. 

The patients were assess using the sociodemographic 
information by semi-structured questionnaire specially 
designed for the  study  .  The sociodemographic data 
was: age, marital status, education status, and  location. 
Depression in patients was assess by Back Depression 
Inventory scale. :21 items graded ranging 0-4. Screening 
instruments used to screen for assess the severity of 
depressive symptoms. The total BDI score  the sum of all 
items and range from 0-63 The BDI scale have 4 level: 0-10 
normal level, 11-16 mild level , 16-30 moderate, 31-63 severe 
levels.  The quantitative data were expressed in number 
and percentage.  Results obtained were compared using 
Chi-square test and  Spearman’s coefficient  correlation.   
P<0.05 was considered statistically significant. 

RESULTS 

Table 1. Sociodemographic characteristics and BDI score 
in males and females 

Parameter Males (means ±SD / %)
N=35

Females (means ± SD/%)
N=15

Age (years) 35.5 ± 6.4 37.3 ± 6.2

Marital status 
(married/
unmarried)

73.3% / 26.7% 62.9% / 37.1%

Education (years) 13.3 ± 1.9 12.2 ± 2.8

BDI score 9.7± 6.1 10.8 ±7.8

Location (rural/
urban) 46.7% / 53.3% 45.7% / 54.3%

Table 2. Gender distribution according subgroups of 
sociodemographic characteristics and BDI  
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Parameters Male (N) X² P Females (N ) X² P Total
(N ) X² P level

Age
26-35
36-45

5
10

8000 0.005* 10
25

8.257 0.004* 15
35

8000 0.005*

Marital status
Unmarried
Married 

11
4

5.120 0.024* 22
13 2.314 0.128 33

17
5.120 0.024*

Education(years)
≥12
≤12

10
5 8000 0.005* 25

10
6.429 0.011* 35

15
8000 0.005*

Location
Rural
urban

7
8

0.320 0.192 16
19

0.257 0.612 23
27

0.320 0.572

BDI
<10
>10

12
3

5120 0.024* 22
13 2.314 0.128 15

35 5120 0.024*

In the group of males there were statistically significant 
more older men (>36 years), unmarried, with higher 
education and normal BDI (<10) but there were no 
significant difference in their place of living (location).

 In the group of females there were significantly more 
older (>36 years) and more educated women (>12 years), 
bit there were no significant difference in women’s  
groups according their marital status, location of living 
and  increased BDI

 The total group of observations had significantly higher 
number of patients older then 36, unmarried, higher 
educated  with increased BDI over 10, but there were no 
significant difference in patient’s location of living.

Table 3. Gender  association with   sociodemographic 
characteristics and BDI score

Parameters Male N (%) Females N (%)     X² P 
level

Age
26-35
36-45

5  (10)
10 (20)

10 (20)
25 (50)

1.020 0.312

Marital status
Unmarried
Married 11 (22)

4 (8)

22 (44)
13 (26) 0.514 0.474

Education (years)
≥12
≤12

10 (20)
5 (10) 25 (50)

10 (5)
0.113 0.736

Location
Rural
Urban

7 (14)
8 (16)

16 (32)
19 (38)

0.004 0.951

BDI
<10
>10

12 (24)
3 (6)

22 (44)
13(32)|

0.514 0.474

There were no significant association between gender 
and age (Χ2(1)> = 1.020,  P  = 0.312, marital status (Χ2(1)> 
= 0.514, P = 0.474), years of education (Χ2(1)> = 0.113, P = 
0.736), BDI score (Χ2(1)> =0.514 , P = 0.474) and location of 
living (Χ2(1)> = 0.004, P = 0.951).

Table 4. BDI score correlation with sociodemographic 
characteristics in hypothyroid patients.

Gender Correlation 
Coefficient Age Marital 

status
Education 
(years) Location

Females
Spearman’s 
rho (ρ) 0.045 0.077 0.007 -0.017

P 0.795 0.658 0.969 0.921

Males
Spearman’s 
rho (ρ) -0.199 -0.459 -0.069 .329

P .478 .085 .808 .232

Females presented insignificant and positive correlation 
of BDI score with age, married marital status and more 
years of education and  rural place of living. The BDI score 
in males was insignificantly  correlated with unmarried 
marital status, less years of education, urban place of 
living, but insignificantly and negatively correlated with 
age.

Table 5. Gender distribution according grading levels of 
BDI score .

Grading score Male(N) Female(N) Total (N)

Normal 0-10 12 28 40

mild 11-16 2 5 7

moderate 17-30 1 1 2
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severe 31-63 0 1 1

X² 11.200 34.371 53.200

P 0.004 <0.001 <0.001

There were statistically significant differences in the 
BDI score levels in total hypothyroid patients (𝑝 2(3)> 
= 53.200,  P  <0.001), with less people with severe (1) and 
moderate (2) compared to mild (14) or undepressed (33) 
patients. 

There were significant difference in BDI score in 
hypothyroid males  (𝑝 2(2)> = 11.200,  P  =0.04) with no 
patients with severe (0), less with moderate (1) and mild 
(2) compared  to patients with normal BDI (12). There 
were significant differences in BDI score in hypothyroid 
females (𝑝 2(3)> = 34.371, P<0.001) with less patients with 
severe (1) and moderate (2) compared to mild (19) and 
normal score(28)

Figure1. Gender distribution according grading levels of 
BDI score  

DISCUSION

The results in our  studies suggested that prevalence of 
depression  in hypothyroidism patients  is more common 
in females  and older age groups. These results findings 
correlate with  another study  (12,13,14).  These data may 
be due to the occurrence of endogenous depression 
or because in the study we have  an older population 
following the onset of menopause. Also in our study 
we got a high percentage of patients with poor family 
support who live along in urban environment with poor 
social live. Our findings suggest that poor social life and 
the lack of family support are the key risk factors for the 
development of depression.

In our   study  results  shows that only in 20% of patients 
had some degree of depression. This results correlate 
with some study who told that in 20, 5% of the patients  
and in 28%  of patients with  hypothyroidism had some 
degree of depression (3,4).  But not correlate with another 

study who report a high percentage of depression among 
this patients  63%  (13).  Also  most of the studies show 
a different  changes of  TH hormones during depressive  
episode data are  contradictory :  few studies show normal 
range( 9) another studies  suggesting an increase while 
others suggesting decrease the TH level ( 5,11). Person with 
hypothyroidism  are et the risk of depression (14,15,16,). 
Krysiak R  in our study also is in concordance told that 
comorbidity of depression and hypothyroidism  as 60% (17). 
Some  authors suggested that both thyroid dysfunction 
and depression together affect also female sexual (18). So 
any patients on treatment for hypothyroidism mast be 
screened for depression. Also  patients with depression 
who not responding to standard dosage of antidepressant  
mast be screened for the thyroid states (18) . Because  one 
of the most common  mistakes which happen is that the 
doctors fail to look for any psychiatric comorbidity in 
such patients (7).

The result of some study show that patients with  
hypothyroidism are increase risk of psychiatric disorders 
and they begin treated with antidepressant and 
anxiolytics (19).  Also one study suggested that thyroxin 
replacement as a monotherapy fails to  achieve total 
remission (20). So some studies suggested that  if all  fail, 
add some thyroid as an augmentation  to antidepressant 
and also used biopsychosocial-based intervention maybe  
act efficiently.(19,20,21).

CONCLUSION

The results in our  studies show that  only  20% of 
hypothyroidism patients  had some degree of depression 
so, these patients  presenting in our study mast be treating  
by endocrinologist and a psychiatric. Before prescribing 
any antidepressant almost doctor mast go for the thyroid 
function test, and also if depression not responding to 
standard dosage of antidepressant mast be screened for 
the thyroid status. So early recognition of an endocrine 
conduction will help minimize psychiatric morbidity and 
will help to use the adequate therapy.
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ABSTRACT

This text is dedicated to the Sars Cov2- Corona virus that causes COVID-19, which took thousands of lives in the 
last year. The virus spread began in Wuhan – China and shortly after spread across the globe at an astonishing 
speed. Working closely and studying the experiences from different infected patients resulted in a vast number 
of case studies which presented the different clinical manifestations of the virus on the different risk groups of 
patients. Research showed that people who have more comorbidities have a worse symptoms and also a higher risk 
to get infected by the corona virus. 

Our paper focuses on research into the risk of coronavirus infection in patients with chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD) and their management during the COVID-19 pandemic. This illness presents an imminent risk 
factor because it leads to structural changes to the lungs of the patients, such as damage to the alveoli, thickening 
of the muscle layer in the respiratory track which leads to a reduction to the lumen of the airways, increased 
production of thick and sticky sputum. Furthermore the receptor who is responsible for accommodating the virus 
has been discovered, the AT2 receptor. This receptors are spread across many organs including the lungs. The 
number of receptors is also larger in smokers and patients with COPD, which leads to a higher risk of infection in 
these groups of patients.

Keywords: COVID-19, COPD, Comorbidities, Risk 

INTRODUCTION 

COPD and COVID-19

With a global prevalence of 384 million and 3.17 million 
deaths from it each year, Chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD) was ranked by the WHO as the third 
leading cause of death especially with a particular burden 
in low- and middle-income countries.1,2 

Chronic obstructive pulmonary disease is defined as 
a common, preventable, and treatable disease that is 
characterized by persistent respiratory symptoms and 
airflow limitation that is due to airway and/or alveolar 
abnormalities usually caused by significant exposure 
to noxious particles or gases and influenced by host 
factors including abnormal lung development.3 Chronic 
inflammation in COPD causes structural changes, small 
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airways narrowing, and destruction of lung parenchyma. 
A loss of small airways may contribute to airflow 
limitation and mucociliary dysfunction, a characteristic 
feature of the disease. 4

COPD is one of the most common a comorbidity of 
COVID-19 and there is an increased risk for severe 
outcomes if infected. That have an impact on mortality 
and morbidity as noted by the U.S. Centers for Disease 
Control and Prevention (CDC)5

In December 2019 were revealed the cause of the 
thousands of pneumonia cases in Wuhan. It is called 
Coronavirus disease 2019 (COVID-19) which is defined as 
illness caused by a novel coronavirus now called severe 
acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2).6 
A year into pandemic, there are still many uncertainties 
about this virus.

Infected patients with COVID-19 can present with 
asymptomatic or mild symptoms to hypoxemic 
respiratory failure or multisystem organ failure, 
necessitating intubation and intensive care management, 
that can lead to death in some individuals. The virus has 
caused pandemic worldwide and is transmittable between 
humans. SARS – CoV-2 infects people of all rase and age, 
but the most severe symptoms were seen in people who 
had other comorbidities.7

The main manifestations of COVID-19 are fever or 
chills, myalgia, fatigue, dry cough, and shortness of 
breath. Several patients have symptoms such as nasal 
congestion, runny nose, sore throat, headache, cough 
with sputum production and/or hemoptysis, and nausea 
and diarrhea, though to a lesser extent. Some patients 
have experienced (loss of smell - anosmia) and (altered 
sense of taste – dysgeusia) in the absence of other 
respiratory illnesses, such as allergic rhinitis, acute or 
chronic rhinosinusitis. In severe cases, dyspnea and/or 
hypoxemia usually presents after 1 week. In severe cases 
there are cases of acute respiratory distress syndrome, 
septic shock, metabolic acidosis, coagulation dysfunction 
and multiple organs that are severe for establishment of 
their function.8

Most patients with pneumonia have a good prognosis, 
and deaths are more common in the elderly and patients 
with chronic underlying disease (including COPD). 

Patients with COPD are often accompanied by dispnea, 
cough, sputum production, shortness of breath and 
other symptoms. When pneumonia occurs in patients 
with COPD, the clinical manifestations are more atypical 

and may be confused with existing symptoms of COPD. 
Patients with COPD have poor lung function, poor 
tolerance to hypoxia and lung function may deteriorate 
sharply. If patients with COPD have pneumonia due to 
SARS CoV2, it is not often easy to detect, diagnose, and 
intervene early, resulting in increased mortality.3

Active cigarette smoking and individuals with COPD 
have increased ACE-2 expression in lower airways, which 
are the entry receptors for the COVID-19 virus and may 
explain the increased risk of severe COVID-19 in these 
these subpopulations and highlight importance of 
smoking cessation.9

Patients with stable COPD condition:

COPD is a chronic disease that requires long-term 
treatment. Patients with COPD at a stable stage need 
to continue the already prescribed therapy by their 
pulmonologist during the epidemic. If the previous 
treatment is effective and has no obvious side effects, 
do not change the initial treatment plan and continue 
to use the original COPD treatment plan. Application 
of long-acting bronchodilators with or without inhaled 
glucocorticoids may reduce the incidence of acute 
exacerbation of COPD and the number of hospitalizations. 
During COVID 19 pandemic, patients with COPD should 
continue with their non – pharmacological therapy, like 
annual influenza and pneumococcal vaccination and 
manual physical activity.3 Although they should receive 
the COVID 19 vaccine.5 Several studies agree that the use 
of nebulizers should be minimized due to the possibility 
of spreading the virus through aerosols.10

At the same time, watch out for daily symptom changes 
in COPD: including body temperature, cough, color of the 
sputum, shortness of breath, fatigue, limited mobility, 
and sleep disturbances. 

If the symptoms are stable, these patients with COPD 
may delay the next visit according to the condition. 
Consecutive consultation can be performed through 
network platforms, telephones, etc. as possible, and guide 
patients to use medication and manage it on their own. 
If it is necessary to prescribe drugs, family members can 
bring all the data about the case and relevant hospital 
documents. Some cities have introduced relevant policies 
that can prescribe drugs for longer treatment like 2 to 3 
months at a time in order to reduce the output frequency.

If it is necessary to visit a medical institution, patients 
with COPD must make appropriate preparations before 
leaving and precautions include : personal protection, 
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to avoid centralized waiting, to maintain a certain 
distance from other patients ( >1m ), do not go through 
emergency areas, ect. Go home as soon as possible after 
treatment.11,12

Routine examination of lung function and imaging may 
be delayed accordingly.3

Functional tests such as spirometry are not recommended 
due to the spread of aerosols and possible COVID-19 
infection among patients. Spirometry should be 
restricted to patients requiring urgent or essential test 
for the diagnosis of COPD and/or to assess lung function 
status for interventional procedures of surgery. Patients 
should have a negative PCR test for SARS COV2. Some 
institutions have made efforts to replace spirometry 
with peak expiratory flow (PEF), combined with a good 
history, but the data obtained in this way are inadequate 
because PEF does not make a large distinction between 
obstructive and restrictive lung diseases.3,13,14

Diagnostic bronchoscopy is recommended to be 
performed on proven PCR-negative patients, and in 
emergencies, when it is not possible to assess the patient’s 
PCR COVID-19 status, to treat each patient as positive. So 
the medical staff performing it should wear protective 
equipment, due to the high level of aerosols during the 
procedure.3,15

Lung CT has proven to be a good method in diagnosing 
COVID-19 patients. Many asymptomatic patients as well 
as those with a false negative test have changes in CT of 
the lungs, these recommendations also apply to patients 
with COPD. 3,16

COPD often coexists with other diseases (co-morbidities) 
that may have a significant impact on disease course. In 
general, the presence of co-morbidities should not alter 
COPD treatment and co-morbidities should be treated 
per usual standards regardless of the presence of COPD. 3

Acute exacerbation of COPD is a major cause for concern. 
Because acute COPD worsening is characterized by 
rapid worsening of respiratory symptoms such as 
cough, sputum, dispnea, fatigue, intertwined fever, 
accompanied by symptoms such as limb weakness 
and chest heaviness, and all of these symptoms may to 
encounter infection with the 2019-nCoV Virus, we need 
to be extremely careful in their identification. Therefore, 
by carefully asking the current medical history, past and 
epidemiological history, in combination with symptoms, 
signs and necessary laboratory and examination images, 
to determine whether the patient suffers from new 

coronary pneumonia.

Patients with COPD who have a history of epidemiological 
contact with a positive COVID 19 patient within 14 days 
before the onset of the disease, need to be isolated, 
contact a family doctor and make an appointment for its 
testing. Of course, paying attention to the presence of 
respiratory symptoms such as cough, sputum, shortness 
of breath and fever. 

COPD Patients with confirmed COVID-19 infection

If COVID-19 infection is confirmed, the treatment for 
COVID-19 infection should be conducted regardless of 
the presence of COPD. SARS-CoV-2 infection causes a 
distinct pattern of pathophysiological changes, including 
vascular injury, pneumonitis associated with hypoxemia, 
coagulopathy, high levels of systemic inflammation 
(“cytokine storm”), and multiorgan involvement. 
These features are very different from typical COPD 
exacerbations.3,17-19,23 SARS-CoV-2 infection may 
resemble an exacerbation of COPD. Fever, anorexia, 
myalgias, and gastrointestinal symptoms are more 
frequently reported in COVID-19 than in exacerbations 
of COPD, whereas sputum production occurs in both. 
Pronounced lymphopenia is a common finding of 
SARS-CoV-2 infection. Patients with COPD who develop 
COVID-19 reported more severe fatigue, dyspnea, and 
diarrhea than those without COPD.3,20,23

In patients with COVID-19, lymphopenia, 
thrombocytopenia, elevated D-dimer, C-reactive peptide, 
procalcitonin, creatinine kinase, transaminases, 
creatinine, and lactate dehydrogenase are independently 
associated with higher risk of poor outcomes.3,21,23

Treatment of COVID -19 in patients with COPD

The World Health Organization initially recommended 
against the routine use of corticosteroids in COVID-19 
infection in acute respiratory distress syndrome and 
COPD exacerbations in which specific indications for 
systemic corticosteroids were recognized.3,23

A large, randomized trial in hospitalized patients with 
COVID-19 has shown that dexamethasone treatment at 
6 mg/d for up to 10 days reduced mortality in patients 
receiving either invasive mechanical ventilation (IMV) or 
oxygen alone.3,23-25 A small observational study has also 
reported that methylprednisolone use was associated 
with improved survival in patients with COVID-19 and 
ARDS. 3,23,26

Systemic steroids should be used in COPD exacerbations 
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according to the usual indications whether or not there 
is evidence of a SARS-CoV-2 infection, as there is no 
evidence that this approach modifies the susceptibility to 
a SARS-CoV-2 infection or worsens outcomes. 3,23

Antibiotic treatment for a COPD exacerbation is indicated 
if patients have increased sputum purulence, or if the 
patient requires mechanical ventilation. Current World 
Health Organization guidelines recommend broad-
spectrum antibiotics in patients with severe COVID-19, 
guided by the local/national guidelines and in milder 
COVID-19 infections when there is clinical suspicion 
of a bacterial infection. 3,22,23 Antibiotics should be 
used in COPD exacerbations according to the usual 
indications (64) whether or not there is evidence of a 
SARS-CoV-2 infection, particularly as patients with COPD 
who develop COVID-19 are reported, to more frequently 
develop bacterial or fungal coinfection. 3,20,23

COVID-19 has been associated with a hypercoagulable 
state, and venous thromboembolism rates in both ICU and 
ward patients are two- to fourfold higher than expected 
despite thromboprophylaxis with a low-molecular-weight 
heparin (LMWH) or unfractionated heparin. Patients 
with COPD are already at an increased risk for venous 
thromboembolism and those hospitalized with COVID-19 
should receive pharmacologic thromboprophylaxis. 
Many institutional protocols have adopted intermediate-
intensity (i.e., twice-daily LMWH rather than once 
daily) or even a therapeutic-intensity dose strategy for 
thromboprophylaxis. 3,20,23,26-29

Ventilatory support has been used in up to 20% of patients 
who develop severe hypoxemia because of COVID-19, 
and approximately 5% of patients require ICU care and 
advanced respiratory support. 3,23,29 Patients requiring 
ventilatory support have a high risk of mortality and 
COPD has been reported to increase the risk of respiratory 
failure and ICU admissions in some but not all studies. 
3,23,29,30

Non-invasive ventilation -NIV is the normal standard 
of care for patients with COPD and acute respiratory 
failure. Non-invasive ventilation  may be beneficial for 
the treatment in patients with COPD and COVID-19 
pneumonia, but it also has the potential to worsen lung 
injury as a result of high transpulmonary pressures. 
Patients on high flow nasal oxygen therapy - HFNT or 
Non-invasive ventilation should be monitored closely for 
worsening, and early intubation and Invasive mechanical 
ventilation with adoption of a protective lung strategy, 

similar to that used in other forms of ARDS, should be 
considered.3,23,31

Rehabilitation should be provided to all patients with 
COPD and COVID-19, particularly to those that have 
been more severely affected or required ICU admission. 
A multinational task force has recommended early 
rehabilitation during the hospital admission and the 
screening for traits treatable with rehabilitation in all 
patients at discharge and at 6–8 weeks after discharge for 
patients with severe COVID-19. 3,23,32

If patients with COPD have Chest X ray or CT scan 
abnormalities, they should be considered at 6 months to 
1 years. All complications occurring during or after the 
COVID-19 infection should also be monitored.3

CONCLUSION

COPD is associated with a significant increased risk of 
severe CODID-19 infection, that why this patients should 
be encouraged to get the COVID-19 vaccine and adopt 
more restrictive measures for minimizing potential 
exposure to SARS-CoV-2 and contact with suspected or 
confirmed cases of COVID-19. 

Patients with COPD at a stable stage need to continue the 
already prescribed therapy by their pulmonologist during 
the pandemic and all COPD patients with suspected 
COVID -19 infection should be recommended to be 
performed PCR-test considered and carefully monitoring 
in that period.
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РЕЗИМЕ

Вовед: Лекарите во ПЗЗ често се под притисок да покријат повеќе теми во нивното временски ограничено 
интервју. Се повеќе се покажува потреба за скрининг и рано детектирање на промени на здравјето кај 
пациентите и навремено испраќање до соодветни специјалистички служби.

Целта на трудот е да се провери валидноста на COOP скалата како скрининг инструмент за депресија кај лица 
во постара животна возраст.

Материјал и методи: Во студијата ја применивме COOP скалата за процена на општата здравствена состојба 
кај 60 лица со над 60 години со депресивно растројство според МКБ 10 и критериуми на ГСД, споредено 
со контролна група од 60 испитаници со над 60 годишна возраст со отсуство на депресивно растројство. 
COOP скалата е самооценувачки инструмент, потребни се 5-10 минути и може да се пополни во чекалната на 
матичниот лекар.  Содржи 9 едноставни цртани илустрации пријатни за луѓето, со опис и бодирање според 
Ликерт скалата. Скор на секој графикон од 4/5 покажува високо оштетување на функционирањето. 

Резултатите покажаа висока статистички сигнификантна разлика помеѓу групата со депресивно растројство 
и контролната група во однос на сите 9 домени: Квалитетот на живот; Физичка кондиција; Чувствителност; 
Дневни активности; Друштвени активности;  Присуство на болка; Промени на здравјето; Оцена на севкупното 
здравје; Друштвена подршка. Заклучок: Со примената на скалата се покажа дека скалата е валидна за скрининг 
и дијагноза на депресивно растројство кај постарата популација, а од друга страна може да укаже на постоење 
на фактори на ризик за развој на доцна депресија. 

Клучни зборови: примарна здравствена заштита, COOP, доцна депресија

ВОВЕД

Лекарите во примарната здравствена заштита (ПЗЗ) 
често се под притисок да покријат повеќе теми во 
нивното временски ограничено интервју. Се повеќе 
се покажува потреба за скрининг и рано детектирање 
на промени на здравјето кај пациентите и навремено 
испраќање до соодветни специјалистички служби.

Во ПЗЗ се смета дека функционалниот статус на 
пациентите е важна мерка за нивниот здравствен 
статус. Во клиничката пракса примената на скалите 

за квалитетот на живот и здравјето може да бидат 
користени како прв дел од процесот на скрининг 
на здравјето. Иако непрецизни, тие може да бидат 
“знаменце“ за здравствените проблеми, кои поинаку 
може да бидат непрепознаени. 

Постојат повеќе кратки глобални инструменти за 
проценка на здравјето кои ги квантифицираат сите 
димензии за процена во една проста форма. Пример 
за ваков инструмент погоден за рутинско клиничко 
користење е COOP скалата за процена на општата 
здравствена состојба (The COOP Charts for Adult Primary 
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Care Practice) (1). Оваа скала овозможува брз, визуелен 
начин за процена на здравјето и функционирањето 
кај пациентите во ПЗЗ. Се користи последователно 
во многу различни популации на пациенти и во 
различни сетинзи. Скалата е успешно користена во 
различни земји, со различни култури, во широк опсег 
на студии (1-7). Бројот на категории/домени кои ги 
опфаќа скалата се 6 до 9 поединечни ајтем графикони. 
Adult COOP содржи 9 домени (2,4) и пократката COOP/
WONCA со 6 домени, плус 1 опционално (5,6). 

Како една од најчестите болести во постарата животна 
возраст е депресијата за која се препорачува скрининг 
од страна на матичните лекари затоа што таа е често 
непрепознаена, недијагностицирана и нетретирана. 
Така во услови кога се бара скрининг на депресијата 
во постарата животна возраст примената на соодветни 
едноставни скали може да бидат многу значајни 
со цел рана детекција и понатамошна соодветна 
дијагностичка и тераписка процедура.

Doetch и сор. (8) наведуваат дека дијагнозата и 
третманот на депресијата кај постарите лица е сериозно 
загрижувачка во амбулантите, каде лекарите често ја 
превидуваат депресијата. Развиени се и специјални 
инструменти за скрининг на симптомите на депресија 
кај постарите лица, но тие обично не се користат во 
амбулантите на семејна медицина заради временските 
ограничувања и конфузијата како да се користат. Тие 
во својот труд споредуваат четири скали за депресија 
и скалата за функционална проценка (COOP/WONCA) 
во идентификување на депресивни симптоми кај 
амбулантски пациенти над 65 години од клиника за 
семејна медицина. Резултатите покажале преваленца 
на депресивни симптоми во опсег од 16,5%-34,7% 
на различните скали за депресија, а  медицинската 
евиденција на истите пациенти открила дека само  7%  
имале дијагноза или се лекувале од депресија. Трите 
пократки скали за депресија добро корелирале со 
подолгата геријатриска скала за депресија (ГДС), што 
укажало дека тие можат да бидат нејзина замена. 
Скалата COOP/WONCA потврдила дека има високо 
ниво на конзистентност помеѓу наодите од нејзината 
компонента за емоционална состојба. 

Pedersen и сор. (9) ги компарирале одговорите на 
пациентите на COOP/WONCA скалата од графиконот 
„Чувства” со дијагнозата на лекарите од ПЗЗ во 
согласност со МКБ-10 критериумите за депресивна 
епизода (F32). Во пресекот на вредностите 2/3 (благи/
умерени проблеми) на графиконот имало сензитивност 

од 89% (76-100%) и специфичност од 75% (72-78%). 
Дијагностичката стратегија со табелата COOP / WONCA 
како прв чекор е предложена како можен и релативно 
едноставен начин за оптимизирање на препознавање 
на депресивни пациенти во општата пракса.

ЦЕЛ НА СТУДИЈАТА

Целта на трудот е да се провери валидноста и 
применливоста на COOP скалата како скрининг 
инструмент за депресија кај лица во постара животна 
возраст.

МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДИ 

Во студијата ја применивме COOP скалата за процена 
на општата здравствена состојба (The COOP Charts for 
adult primary care practice) (1) кај 60 лица со над 60 
години со дијагностицирано депресивно растројство 
од типот на депресивна епизода или рекурентно 
депресивно растројство според дијагностичките 
критериуми на МКБ 10 (10) и исполнети критериуми 
на Геријатриската скала за депресија (30 ајтеми) (11), 
споредено со контролна група од 60 испитаници со 
над 60 годишна возраст со отсуство на депресивно 
растројство според истите критериуми. Вредностите 
на ГСД помеѓу испитуваната и контролната група беа 
со статистички сигнификантна разлика (24.08 +/-3.67  
наспроти   3.67+/- 3.09,  t= 23.92 и p= 0.00000). 

COOP скалата содржи 9 едноставни цртани 
илустрации пријатни за луѓето (Илустрација 1), со 
опис и бодирање според Ликерт скалата (5-то степена 
скала; 1 нема оштетување до 5 најголемо оштетување) 
(12).  Секој графикон претставува директен индикатор 
за функцијата во тој домен. Графиконите се одвоени 
димензии на функционирањето и нема целокупен 
скор. Скоровите  може да се сумираат за истражувачки 
цели (6). Таа е самооценувачки инструмент, 
едноставна, потребни се 5-10 минути и може да се 
пополни во чекалната на матичниот лекар  (3,5) Скор 
на секоја скала од 4/5 покажува високо оштетување 
на функционирањето. Графиконите се дизајнирани 
така да мерат 9 домени: физичка кондиција, чувства, 
дневни и социјални активности, болка, промени 
во здравјето, целокупното здравје, социјалната 
поддршка и квалитетот на живот (1-3). Оваа скала за 
краток временски период му дава увид на лекарот 
за евентуална промена на здравјето на пациентот 
од претходната средба, со подобро таргетирање на 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Doetch+TM&cauthor_id=7988811
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pedersen+JK&cauthor_id=10028883
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причините за тоа, навремен скрининг, дијагноза и 
терапија. 

Пример за илустрациите: 

Илустрација 1. Чувствителност: Задните 4 недели - 
колку често бевте вознемирени со чувство на напнатост, 
депресивност, раздразливост или потиштеност и 
нерасположеност?

СТАТИСТИКА

Во нашата студија користената статистичка анализа 
е во согласност со интернационалните стандарди на 
биомедицинска статистика за ниво на статистичка 
сигнификантност од 0.05 и 0.01. Поединечно во секој 
истражуван домен според COOP скалата е прикажана 
дистрибуцијата на испитаниците од испитуваната и 
контролната група со Spearman-овиот коефициент на 
ранг корелација (R) кој ја покажува поврзаноста меѓу 
двете групи.

РЕЗУЛТАТИ 

Во студијата се вклучени испитувана група со 60 
испитаници со депресивно растројство и контролна 
група од 60 испитаници со отсуство на депресивно 
растројство, сите со над 60 годишна возраст. 

Скалата содржи 9 домени и добиените резултати се 
прикажани во табели кај испитаниците од двете групи: 

1.Квалитет на живот кај испитаниците

Во табела 1 прикажана е дистрибуцијата на 
испитаниците од двете групи според податокот за 
нивниот квалитет на живот. 

Таб. 1 Квалитет на живот  во последните 4 недели

Квалитет на живот
Како ви одат работите?

Испитувана 
група

Контролна 
група

Број % Број %

Многу добро:тешко 
би можело да бидат 
подобро

0 0 10 16.67

Прилично добро 0 0 29 48.33

Добрите и лошите 
денови се приближно 
еднакви

14 23.33 20 33.33

Прилично лошо 31 51.67 1 1.67

Многу лошо: тешко да 
може да бидат полошо 15 25.00 0 0

Вкупно 60 100 60 100

Spearman Rank Order correlation R=-0.8  t=14.92  
p=0.00000**

Spearman-овиот коефициент на ранг корелација од R=-
0.8 покажува негативна поврзаност меѓу двете групи, 
односно колку заболените од депресија полошо го 
оценуваат квалитетот на својот живот, толку здравите 
сметаат дека нивниот квалитет на живот е многу 
добар и прилично добар. Депресијата значајно влијае 
на квалитетот на живот. 

2. Физичката кондиција кај испитаниците 

Во табела 2 прикажана е дистрибуцијата на 
испитаниците според податокот за нивната физичка 
кондиција во задните 4 недели. 

Испитуваната корелација меѓу двете групи е високо 
сигнификантно изразена (p<0.01).

Табела 2. Физичка кондиција во последните 4 недели 

Физичка активност-
Најтешката физичка 
активност што можевте да 
ја направите за најмалку 2 
минути?

Испитувана 
група

Контролна 
група

Број % Број %

Многу тешка физичка 
активност 0 0 22 36.67

Тешка физичка активност 5 8.33 7 11.67
Умерена физичка активност 9 15.00 19 31.67
Слаба физичка активност 13 21.67 7 11.67
Многу слаба физичка 
активност 33 56.00 5 8.33

Вкупно 60 100 60 100

 Spearman  R=-0.61  t=8.46  p=0.00000**
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Поврзаноста (R=-0.61) е обратно пропорционална, 
односно негативна, што значи дека депресијата 
влијае на физичката кондиција; додека заболените 
од депресија можат да обавуваат послаба физичка 
активност, испитаниците од контролната група 
можат да извршуваат и тешка и многу тешка физичка 
активност.

3. Чувствителност кај испитаниците 

Во табела 3 прикажана е дистрибуцијата на 
испитаниците според податокот за нивната 
чувствителност задните 4 недели. Колку испитаниците 
од групата со депресија реферирале за такви чувства, 
толку пак испитаниците од контролната група 
помалку или воопшто немале такви проблеми. Оваа 
корелација, односно поврзаност (R=-0.75) е високо 
значајно изразена (p<0.01).

Табела 3. Чувствителност во последните 4 недели 

Чувствителност
Колку често бевте 
вознемирени
со чувство на напнатост, 
депресивност, 
раздразливост или 
потиштеност и 
нерасположеност?

Испитувана 
група

Контролна 
група

Број % Број %

Воопшто 0 0 29 48.33

Слабо 1 1.67 10 16.67

Умерено (средно) 17 28.33 17 28.33

Прилично доста 29 48.33 4 6.67

Многу (екстремно) 13 21.67 0 0

Вкупно 60 100 60 100

              Spearman  R=-0.75  t=12.17  p=0.00000**

4. Дневни активности кај испитаниците 

Во табела 4 прикажана е диструбицијата на 
испитаниците според податокот за потешкотии 
при обавување на дневните активности за време на 
последните 4 недели. Можноста за извршување на 
дневните активности е високо значајно поврзана кај 
испитаниците од двете групи. Поврзаноста, односно 
корелацијата меѓу двете групи е индиректна (R=-0.76), 
односно колку депресивните лица многу тешко ги 
извршуваат дневните активности, или воопшто не 
можат  да ги извршуваат, толку пак, испитаниците 
без депресивно растројство без тешкотии или малку 
потешко  ги извршуваат.

Табела 4. Дневни активности во последните 4 недели 

Дневни активности
Колку тешко ги 
извршувавте 
активностите, во и 
надвор од домот, 
заради физичкото или 
емотивното здравје?

Испитувана 
група

Контролна 
група

Број % Број %

Без тешкотии 3 5.00 42 70.00

Малку потешко 6 10.00 10 16.67

Со извесна тешкотија 9 15.00 5 3.33

Многу тешко 23 38.33 3 5.00

Не можев да ги 
извршувам 19 31.67 0 0

Вкупно 60 100 60 100

Spearman   R=-0.76  t=12.67  p=0.00000** 

5. Друштвени активности кај испитаниците 

Во табела 5 прикажана е дистрибуцијата на 
испитаниците според друштвени активности во 
последните 4 недели. 

Spearman-овиот коефициент од R=-0.72 и p<0.01 ја 
изразуваат корелацијата меѓу двете групи која е 
негативна, односно индиректна и високо значајно 
изразена. Тоа значи дека депресијата влијае на 
друштвените активности, додека кај депресивните 
болни друштвените активности се засегнати  многу, 
прилично и умерено, кај испитаниците во контролната 
група друштвените активности не се засегнати 
воопшто, лесно или умерено. 

Табела 5. Друштвени активности во последните 4 
недели 

Друштвени активности 
Дали вашето физичко 
или емотивно здравје 
ве ограничуваше во 
активностите со семејството, 
пријателите или други?

Испитувана 
група

К о н т р ол н а 
група

Број % Број %

Воопшто 3 5.0 33 55.0
Лесно 3 5.0 8 13.33
Умерено (средно) 12 20.0 17 28.33
Прилично 24 40.0 2 3.33
Екстремно (многу) 18 30.0 / /
Вкупно 60 100 60 100

Spearman  R=-0.72  t=11.21  p=0.00000**

6. Присуство на болка кај испитаниците

Во табела 6 прикажана е дистрибуцијата на 
испитаниците според присуството на болка за време 
на последните 4 недели. Во испитуваната  група 
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доминираат испитаници со умерена болка, додека во 
контролната група доминираат испитаници без болка 
или со многу лесна болка. Оттука, и испитуваната 
поврзаност меѓу двете анализирани групи во однос 
на испитуваните модалитети на белегот болка е 
индиректна и со негативен предзнак (R=-0.53) и е 
високо значајно изразена.

Табелата 6. Болка во последните 4 недели

Болка
Колку телесна болка 
воопшто имавте?

Испитувана 
група

Контролна 
група

Број % Број %

Немав болки 9 15.00 29 48.33

Многу лесна болка 5 8.33 12 20.00

Лесна болка 11 18.33 14 23.33

Умерена (средна) 
болка 30 50.00 5 8.33

Тешка болка 5 8.33 0 0

Вкупно 60 100 60 100

           Spearman  R=-0.53  t=6.75  p=0.00000**

7. Промени на здравјето во последните 4 недели 

Во табела 7 прикажана е дистрибуција на испитаниците 
според податокот за оцена на здравјето споредено со 4 
недели претходно. 

Табела 7. Промени на здравјето кај двете испитувани 
групи

Промени на 
здравјето
Како би го оцениле 
вашето здравје?

Испитувана
 група

Контролна 
група

Број % Број %

Многу подобро ++ 0 0 6 10.00

Малку подобро + 4 6.67 7 11.67

Еднакво = 15 25.00 45 75.00

Малку полошо- 12 20.00 2 3.33

Многу полошо-- 29 48.33 0 0

Вкупно 60 100 60 100

Spearman  R=-0.63  t=8.87  p=0.00000**

Зачестеноста во јавување на квалитетите на 
промените на здравјето е високо значајно поврзана кај 
испитуваната и контролната група. Оваа поврзаност е 
изразена како негативна корелација (R=-0.63), односно 
како лицата со  депресија ги оценуваат промените 
како малку полошо и многу полошо, така здравите 
испитаници сметаат дека здравјето се движи многу 
подобро и малку подобро.

8  Севкупно здравје кај испитаниџите

Во табела 8 прикажана е дистрибуцијата на 
испитаниците според оцената на нивното севкупно 
здравје последните 4 недели. Зачестеноста на јавување 
на квалитетите на севкупното здравје е значајно 
поврзана, и тоа обратно пропорционално (R=-0.75) кај 
испитаниците од групата со депресија и контролната 
група. Тоа значи дека депресијата влијае на оцената 
за севкупното здравје, повеќето депресивните болни 
го оцениле како лошо и слабо, испитаниците од 
контролната група како добро, многу добро и одлично.

Табела 8. Оцена на севкупно здравје последните 4 
недели

Севкупно здравје 
Како би го оцениле 
вашето здравје 
воопшто?

Испитувана 
група

Контролна 
група

Број % Број %

Одлично 0 0 11 18.33
Многу добро 0 0 13 21.67
Добро 11 18.33 29 48.33
Слабо 18 30.00 7 11.67
Лошо 31 51.67 0 0
Вкупно 60 100 60 100

       Spearman  R=-0.75  t=12.2  p=0.00000**

Во прилог на слабото функционирање, депресијата ја 
зголемува перцепцијата за лоша здравствена состојба. 

9. Друштвена подршка кај испитаниците 

Во табела 9 прикажана е дистрибуцијата  на 
испитаниците според нивното мислење за друштвената 
подршка која ја имале во последните 4 недели или би 
ја имале ако имаат потреба и побараат помош (пр. ако 
се  чувствуваат нервози, осамени или тажни; биле 
болни и морале да останат во кревет; некој со кој би 
поразговарале; помош за дневни ситни работи). 

Табела 9. Друштвена подршка во последните 4 недели

Друштвена подршка
Дали некој ви беше 
или би ви бил на 
располагање ако 
треба да ви помогне 
ако имавте потреба и 
побаравте помош?

Испитувана 
група

Контролна 
група

Број % Број %

Да, онолку колку што 
сакав 6 10.00 35 58.33

Да, прилично доста 15 25.00 13 21.67

Да, нешто 13 21.67 7 11.67

Да, малку 17 28.33 1 1.67

Воопшто немав 
подршка 9 15.00 4 6.67

Вкупно 60 100 60 100
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      Spearman  R=-0.53  t=6.752  p=0.00000**

Меѓу испитаниците од испитуваната и контролната 
група постои високо значајна поврзаност во однос на 
друштвената подршка што ја добиваат. Поврзаноста, 
односно корелацијата е индиректна, односно 
негативна (R=-0.53); колку оваа подршка е доволна 
за здравите испитаници, толку таа отсуствува кај 
испитниците со депресија.

ДИСКУСИЈА

COOP скалата е испитувана во повеќе свери на 
медицината и повеќе дијагностички категории. 

Andres и сор. (13) ја испитувале скалата кај пациенти 
со акутна болка во долниот дел на грбот и од 
шесте графикони само промената во доменот на 
здравствената табела се покажала како соодветна 
скала за мерење на краткорочни промени во 
функционалната способност кај овие пациенти. 

Lennon и сор. (14)  нашле дека одговорите, илустрирани 
со цртежи, биле соодветна алатка за популацијата со 
мозочен удар, со оглед на високата преваленца (20%) 
на јазичното оштетување. Испитувана е валидноста 
и веродостојноста на графиконите на COOP во 6, а 
користени се и скали за анксиозност и депресија и 
други специфични скали. Забележана е корелација 
на графиконот за чувства на COOP и резултатите од 
ХАД скалата за анксиозност и депресија.  Докажана 
е дискриминаторската способност за клиничка 
депресија (P = 0,015). Податоците покажале дека  COOP 
демонстрира добра валидност и целосна сигурност за 
употреба кај пациенти со мозочен удар во ПЗЗ.

Arenas и сор. (15) го испитувале емоционалниот 
дистрес и квалитетот на живот кај пациенти на 
хемодијализа користејќи клинички скали за депресија 
и анксиозност, како и COOP со најафектирани 
димензии “Физичка кондиција“ и “Целокупното 
здравје“, најмалку погодени биле „Социјални 
активности“ и „Дневни активности“. Скорот  =/над 3 
на димензијата „Чувства” овозможила откривање на 
81,8% од пациентите со клинички значајни депресивни 
симптоми, со сензитивност од 96,8% и специфичност 
на 75%.  

Azevedo-Marques и сор. (16) направиле  проценка на 
валидноста и изводливоста на графиконите на COOP 
како скрининг за ментални нарушувања, споредувајќи 
ги со други прашалници и структурирано дијагностичко 

интервју за ментално здравје, при што е заклучено 
дека е валидна и изводлива опција за скрининг на 
ментални нарушувања од страна на тимовите на ПЗЗ.

Doetch и сор. (8) ја покажаа корисноста на компонентата 
на емоционална состојба на COOP/WONCA како 
едно скрининг прашање за понатамошни формални 
инструменти или клиничко интервју за депресија кај 
постарите пациенти во амбулантите.

Во склад со сите претходни сознанија за валидноста на 
скалата за процена на депресивност и анксиозност, во 
нашата студија ја применивме со цел да ја провериме 
валидноста и применливоста  на COOP на наша 
популација како скрининг инструмент за депресија кај 
лица во постара животна возраст.

Депресијата во постара животна возраст е често 
непрепознаена, недијагностицирана и нетретирана 
во ординациите на ПЗЗ. Така во услови кога се бара 
скрининг на депресијата во постарата животна 
возраст примената на соодветни едноставни скали 
може да бидат многу значајни со цел рана детекција 
и понатамошна соодветна дијагностичка и тераписка 
процедура.

На пример Magnil M и сор. (17) во групата на 
неселектирани пациенти во ПЗЗ откриваат висока 
преваленца на депресивните симптоми. 

Во нашата студија ја применивме COOP скалата кај 
постарата популација со депресивно растројство 
споредбено со контролна група лица без депресивно 
растројство, при што се покажаа статистички значајни 
разлики во однос на двете испитувани групи. 

Скалата за процена на општата здравствена состојба 
опфаќа 9 сегменти од животот на пациентите кои 
се јавуваат во општата пракса. Резултатите покажаа 
висока статистички сигнификантна разлика помеѓу 
групата со депресивно растројство и контролната 
група во однос на сите 9 домени во последните 4 
недели. Депресијата значајно влијае во однос на сите 
домени, колку заболените од депресија полошо го 
оценуваат одредениот домен, здравите сметаат дека 
тој домен е многу добар и прилично добар, со висока 
статичка сигнификантна разлика меѓу испитуваната и 
контролната група (Табела 1-Табела 9).

Евидентно дека COOP скалата покажува значајни 
промени кај лицата со депресивно растројство, што 
зборува за валидноста на скалата како скрининг на 
депресијата во постара животна возраст со што тие 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Doetch+TM&cauthor_id=7988811
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лица би се издвоиле за понатамошна дијагностичка 
процедура за навремена дијагноза и соодветен третман 
на депресивното растројство. 

COOP скалата применета во нашето истражување се 
покажа како валидна и веродостојна во сите 9 домени 
за постарите лица со депресија со оглед да депресијата 
ги напаѓа сите опишани сегменти. Со тоа лекарот 
во ПЗЗ може да ја користи скалата како валиден и 
изводлив скрининг инструмент кој ќе му покаже 
дека треба да се обрне внимание на таа особа и да се 
детектираат причините за промените, за што една од 
причините може да биде и доцната депресија. 

Доколку објективната состојба и соодветните 
испитувања на покажуваат промени во телесното 
здравје, добиените промени на скалата може да 
сигнализираат на лекарот појава на депресивност кај 
постарите пациенти. 

Но дури и таму каде не се регистрира актуелно 
депресивно растројство,  добиените промени 
на скалата се значајни од аспект да тие може да 
укажат дека тоа лице е со зголемен ризик за развој 
на депресивно растројство, бидејќи е познато дека 
самооцена за слабо телесно здравје, присуство на 
хронична или тешка болка, неспособност, хронична 
медицинска болест и другите домени кои се застапени 
во COOP скалата, претставуваат фактори на ризик 
за појава на депресивност кај оваа сензибилна 
популација.

ЗАКЛУЧОК

Со примената на COOP скалата за процена на општата 
здравствена состојба во нашето истражување се 
покажа дека скалата е валидна и практична и за 
скрининг и дијагноза на депресивно растројство кај 
постарата популација со оглед да сите домени на 
функционирање кои таа ги опфаќа се засегнати кај 
доцната депресија. Доколку кај постарата популација 
се примени оваа скала во матичните амбуланти може 
да се направи скрининг на оние лица кои покажуваат 
промени во домените кои ги дава скалата што е насока 
за матичните лекари за понатамошната дијагностика. 
Скалата дава можност не само за откривање на 
депресивно растројство кај постарата популација 
туку и детекција на лица кои се во ризик понатаму да 
развијат депресивно растројство, затоа што и самите 
промени на наведените домени и без присуство на 
депресија може да претставуваат фактори на ризик за 

развој на доцната депресија.
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АСОЦИРАНОСТ НА СРЦЕВИ  И ЛИПИДНИ БИОМАРКЕРИ СО НЕКОИ 
ПАРАМЕТРИ КАЈ  ДИЈАБЕТИЧНА НЕФРОПАТИЈА КАЈ ПАЦИЕНТИ СО 
ДИЈАБЕТ МЕЛИТУС ТИП 2
Вера Пеншовска Николова 

ЈЗУ Здравствен Дом Скопје

АПСТРАКТ

Вовед: Коронарната артериска болест (КАБ) е водечка причина за морталитет и морбидитет кај пациенти 
со Дијабетес мелитус тип2 (ДМт2). Една од дијагностичките методи за проценка на КАБ е лабораториска 
анализа на крв во која спаѓаат: липиден статус, срцеви маркери, микроалбуминурија и коагулационен статус. 
Н- Терминал про Б-тип натриуретичен пептид (НТ-проБНП) е срцев биомаркер чијашто предикторна моќ за 
кардиоваскуларни настани кај пациенти со ДМт2 е таргет на оваа студија. Аполипопротеини А и Б се липидни 
биомаркери кои корелираат со атеросклероза и се фактори за кардиоваскуларни настани. Дијабетичната 
нефропатија е хронична компликација на ДМ која води до терминален стадиум на хронична бубрежна 
инсуфициенција (ХБИ) и е силно асоцирана со присуство на КАБ.

Цел: Целта на оваа студија е да се утврди асоцираност на срцевите и липидните маркери Аполипопротеин 
А1 (АпоА1), Аполипопротеин Б (АпоБ) и Н-терминал про Бтип натриуретичен пептид (Нт-проБНП) со некои 
параметри на дијабетична нефропатија како нивото на бубрежна функција и протеинурија кај ДМт2 пациенти 
со дијабетична нефропатија. 

Материјали  и методи: Обработени се 34 пациенти со ДМ т2 и дијабетична нефропатија Користена е 
дескриптивна статистика и пропорции за споредба на различни  параметри  на дијабетичната нефропатија 
(ниво на бубрежна  функција  и протеинурија) со срцевите и липидните биомаркери. Пациентите се инаку дел 
од поголема  проспективна, кохортна, опсервациска студија која вклучува 150 пациенти од 30 до 75 годишна 
возраст  во период од 12 месеци. Пациентите беа поделени во 2 групи, група со дијабетична нефропатија и 
група на пациенти со дијабет, а без нефропатија. Испитаниците беа повикувани за лабораториски иследувања 
секои 3 месеци во првата година. Се следеше промената на НТ-проБНП и аполипопротеини А1 И Б. 

Резултати: Обработени се пациентите кои се дел од поголема студија, вкупно 34 со дијабетична нефропатија. 
Со оглед на тоа што мал дел од пациентите имаа еГФР над 60 мл/мин,  целата група беше поделена според 
еГФР на група со еГФР≤ 45 мл/мин, и група со еГФР >45 мл/мин. Со оглед на тоа што се работи за постара 
група на пациенти, оваа поделба на еГФР е сосема прифатлива. Липидниот маркер ApoLpA1 имаше нормални 
вредности кај сите пациенти, па така и во споредба на овие две групи не покажа сигнификантна разлика. 
Липидниот маркер ApoLpB кој покажуваше зголемени вредности кај некои пациенти, сепак во споредба со 
еГФР, не покажа сигнификантна разлика меѓу двете групи на пациенти. Срцевиот маркер ntProBNP исто така 
не покажа сигнификантна разлика во однос на групите поделени според еГФР . 

Но, кога пациентите ги поделивме според протеинуријата, на група со протеинурија до 0,3 г/ден и група со 
протеинурија >0,3 г/ден, тогаш се појави значајна разлика само за ntProBNP (сигнификантно повисоко кај 
групата со повисока протеинурија). И тука, apo LpA и apo LpB не покажаа сигнификантна разлика меѓу групите.

Заклучок: Бидејќи протеинуријата е претходник на намалување на еГФР кај дијабетична нефропатија, срцевиот 
биомаркер ntProBNP може да се смета и за ран маркер на дијабетичната нефропатија.

Клучни зборови: Коронарна артериска болест; Дијабет мелитус; НТ-проБНП натриуретичен пептид; 
аполипопротеини; нефропатија.
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ВОВЕД

Коронарната артериска болест (КАБ) е водечка причина 
за морталитет и морбидитет кај пациенти со Дијабетес 
мелитус тип 2 (ДМТ2). Според најновите податоци на 
Меѓународната федерација за дијабетес (IDF) за 2019 
година бројот на заболени од Дијабет е 463 милиони 
односно 9,3% од светската популација на возраст од 20 
до 79 години. Оваа бројка во 2040 година се очекува 
да се зголеми за 51%, и да достигне до 700 милиони 
заболени.(1) Преваленцијата на дијабетесот во 
урбаните региони изнесува 10,8% додека, во руралните 
региони изнесува 7,2%. Просечната преваленција во 
Европа изнесува 6,3%, во САД изнесува 11,1% додека во 
Југоисточна Азија изнесува 11,3%. За возрасна структура 
од 20 до 79 годишна возраст преваленцијата за жените 
изнесува 9,0%, додека за иста возрасна структура кај 
мажите изнесува 9,6%. Лицата со дијабетес имаат 2 
до 4 пати поголема смртност во однос на лицата без 
дијабетес. Дијабетесот преставува седма причина за 
смрт кај општата популација.(2) Од голема важност е 
да се напомене дека речиси 50% од вкупната бројка 
на дијабетичари во светот имаат недијагностициран 
дијабетес, со други зборови, не знаат дека имаат 
дијабетес. Според ова, бројот на недијагностицирани 
лица во светот изнесува околу 231 милиони луѓе и тие 
имаат поголем ризик од компликациите на болеста 
бидејќи не се свесни за присуството на болеста. (3)

Бројот на лица со дијабетес во нашата земја 
според податоците од регистарот за дијабетес при 
Министерство за здравство на Република Македонија, 
изнесува 185.600, односно има преваленција од 10,3% 
која е нешто поголема од преваленцата на дијабетесот 
во глобални рамки, која изнесува 9,3%.(4)

Во етиолошката класификација на дијабетесот главно 
место заземаат два типа на дијабетес, и тоа: дијабетес 
тип 1 и дијабетес тип 2. 

Дијабетес тип 2 (ДТ2) е најчест и опфаќа 90-95% од 
дијабетичната популација. Дијабетес е глобален 
проблем поради се уште неразјаснетата етиологија, 
патогенеза како и терапија. ДТ2 е рангиран меѓу 
инсулинска резистенција со релативен инсулински 
дефицит до предоминантно секреторен инсулински 
дефицит, со или без инсулинска резистенција односно 
е комбинација на периферна инсулинска резистенција 
и несоодветна инсулинска секреција. (4,5)

Микроваскуларните компликации се многу 
значајни кај дијабетесот тип 1 и 2. Микроваскуларни 

компликации се: дијабетична ретинопатијата, 
нефропатијата и невропатијата. Дијабетичната 
ретинопатија е втора причина за слепило во светот, 
додека, дијабетичната нефропатијата е застапена 
во околу 20 до 40%.  Интересно е да се напомене 
фактот дека, овие компликации имаат една заедничка 
патифизиолошка компонента, а тоа е, ендотелната 
дисфункција. Особено е важно да се напомене 
дека дијабетичната микроангиопатија доведува до 
иреверзибилни промени во васкуларниот ендотел, а 
со тоа и до васкуларната хомеостаза. (4)

Макроваскуларните компликации од Дијабетот се 
одговорни за околу 60-80% од вкупната смртност 
кај лицата со дијабетес. Стапката на смртност од 
коронарна болест е за 2 до 6 пати повисока кај лицата 
со дијабет, смртноста од цереброваскуларни инзулти 
е за 2 до 3 пати повисока, додека кај периферната 
артериска болест смртноста е за 5 до 10 пати повисока 
кај дијабетесот во однос на здравата популација на 
иста возраст.

Коронарната артериска болест (КАБ) е водечка причина 
за морталитет до 30% и морбидитет во развиените 
земји  во светот. Помеѓу 35-55 годишна возраст 
смртноста  е  поголема кај машкиот пол. Бидејки КАБ 
најчесто се јавува во работниот период од животот, таа 
не е само медицински туку и социјален проблем. (6,7) 

Почетната промена во настанување на атеросклерозата 
е формирање на „масни ленти (пруги) 𝑝  во интимата 
на коронарната артерија. Постепено се создава 
атеросклеротична плака која се состои од мрсно 
јадро и фиброзна капа. Плаката го зафаќа целиот 
обем на артеријата, формирајќи концентрична лезија. 
Атеросклеротичната плака, која значајно го стеснува 
луменот на коронарните артерии и има интактен 
ендотел, патофизиолошки е база на стабилна ангина 
пекторис. Критичното механичко стеснување, поради 
неоклузивна тромбоза со можно настанување на 
вазоспазам, која уште повеќе го загрозува степенот на 
опструкција, е патофизиолошка основа за нестабилна 
ангина пекторис. (9)

Во состојба кога доаѓа до дестабилизација на 
атеросклеротичните плаки, настанува формирање 
на тромб којшто потполно го оклудира луменот на 
крвниот сад, настанува реверзибилна исхемија која 
преоѓа во некроза на миокардот и клиничка слика на 
акутен миокарден инфаркт. Во ретки случаи, кога е 
доминантен спазмот, симптомите може да се јават и 
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при стеноза помала од 75% (при вазоспастична ангина). 
(9)

Атеросклеротичките промени на коронарните артерии 
кај пациенти со Дијабет се поизразени, дифузно 
распоредени на малите крвни садови и непогодни за 
дилатација.

Клинички КАБ  кај пациенти  со Дијабет се манифестира 
со:  

 � диспнеа (еквивалент на Ангина)

 � ”нема исхемија” е последица на автономна 
денервација на срцето која е причинета со 
пореметување на нормалната врска помеѓу 
аферентните и еферентните патишта на 
автономниот нервен систем.

 � ”нем инфаркт” на  миокардот 

Еднa од дијагностичките методи за проценка на КАБ 
е лабораториска анализа на крвта во која спаѓаат: 
липиден статус, биохемиски срцеви маркери на некроза 
и воспаление, микроалбуминурија, натриуретички 
пептиди и коагулационен статус. Липидниот  профил 
е од исклучително значење со оглед на тоа што се 
користи за ризик стратификација  на пациентите 
(Systematic Coronary Risk Evaluation  SCORE) за идните 
несакани збиднувања.(14)

Аполипопротеини А и Б се липидни биомаркери 
кои  корелираат со атеросклероза и  се фактори за 
кардиоваскуларни настани. Аполипопротеин А- АпоА 
егзистира  во две форми АпоА1 и АпоА2.

Apolipoprotein A1 (ApoA-1) e протеин  кој кај човекот 
е кодиран  од генот APOA1. АпоА-1 е есенцијален  за  
врзување на  ХДЛ партикулите на АТП –врзувачкиот 
транспортер (АБЦА-1) на површината на клетката. Toj 
e главна протеинска компонента на липопротеинот со 
голема густина (HDL) во крвта на човекот. Референтните 
вредности на ApoA1се од 1,0 до 2,25 g/l. Се синтетизира 
во хепарот и во цревата. Хиломикроните  кои 
настануваат во ентероцитите на дигестивниот тракт 
истотака содржат ApoA-1, но во крвта го предаваат 
на HDL честичките. ApoA-1 го стимулира приливот 
на холестеролот од ткивата во хепарот. Дејствува и 
како кофактор на ензимот лецитин холестерол ацил-
трансфераза (LCAT), одговорен за настанување  на 
холестеролски естри во крвта. Apo A-I најчесто се 
испитува кај пациенти со фамилијарна историја на 
хиперлипидемии или при рана појава на КВБ. Покачено 
ниво на ApoA1 се смета за најчувствителен параметар 

за развој на коронарна срцева болест. При проценка 
на вкупниот артериосклеротичен ризик  ApoA1 треба 
да се одреди заедно со вкупниот холестерол, HDL  
холестерол, LDL  холестерол и триглицеридите.(37) Apo 
A-I може да се одреди заедно со Апо Б, кога е потребно 
да се провери сооднос апо Б / апо А-1 како индикатор 
за ризик на КВБ. (34,36)

Apolipoprotein B (ApoB) егзистира во две форми ApoB 
-100 и ApoB -48. Првиот е предмет на иследувањето. 
ApoB-100 е главна протеинска компонента на VLDL, 
и LDL. Кодиран е од генот ApoB. Се синтетизира во 
хепарот и се наоѓа во very low density  lipoprotein 
(VLDL), intermediate density  lipoprotein (IDL), и 
LDL партикули. Има по еден АпоБ молекул за ЛДЛ 
партикулата, и присуството на протеинот е неопходно 
за  врзување на партикулата за ЛДЛ рецепторот. АпоБ 
концентрацијата во плазмата е силно  корелирана  со  
количеството на  ЛДЛ. Референтните вредности се од 
0,7 до 1,3g/l. ApoB-100 е единствен кој не се пренесува 
од еден на друг липопротеин. Нивото на ApoB е 
повисоко кај мажи и има тенденција да се зголемува 
со возраста.  Аполипопротеин Б се користи за следење 
на лица кои се на третман за висок холестерол.(38)

Apo-B заедно со Apo-A1, се користи за   проценка на ризик 
од развој на КВБ посебно кај лица со лична или семејна 
историја на срцеви заболувања и / или абнормални 
нивоа на липиди, особено триглицериди. Резултатите 
од одредени студии покажаа дека аполипропротеинот 
Б (АпоБ), аполипротеинот А1 (АПоА1) и односот AпоB 
/ ApoA1 се подобри во предвидувањето на КВБ и 
смртноста во споредба со вкупниот холестерол, HDLи 
LDL. (34,36)

Б-тип Натриуретичниот пептид (БНП) е 
специфичен хормон продуциран и синтетизиран од 
кардиомиоцитите на срцевиот вентрикул во мали 
количества. Синтезата  на целокупниот хормон БНП 
ја регулираат механичките фактори-дистензија на 
срцевиот зид, како и неуроендокрини фактори хормони 
– норадреналин и ангиотензин II. Опишани се и други 
натриуретични пептиди: атријален натриуретичен 
пептид (АНП)(15),  и Ц-тип натриуретичен  пептид 
(ЦНП).

Н-терминал про  Б тип натриуретичен пептид -  НТ-
проБНП е неактивен  прохормон, фрагмент на 
молекулата од која настанува активниот БНП. Про 
БНП содржи 108 аминокиселини. Се претвара во 
физиолошки активен БНП (77-108) и Н-терминал 
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про  Б тип натриуретичен пептид - НТ-проБНП(1-76) 
прохормон, кој е срцев биомаркер чијашто предикторна 
моќ за кардиоваскуларни настани кај пациенти со 
ДМТ2 е таргет на оваа студија.(16)

НТ-проБНП се користи за процена на зголемен ризик 
од кардиоваскуарни настани и смртност кај пациенти 
со срцева слабост и коронарна артериска болест. 
Референтните вредности на НТ-проБНП се 0-125 pg/
ml. 

При дистензија на левата комора на срцето, 
концентрациите на БНП и НТ-проБНП можат 
значително да се зголемат. Оваа состојба укажува 
дека срцето работи со напор и постои дискрепанца 
помеѓу можноста и исполнувањето на потребите на 
ткивото. Ова може да се појави при срцева слабост, 
како и кај други кардиоваскуларни болести како што 
е коронарната артериска болест. Срцева слабост  е 
состојба на организмот во која срцето не е во можност 
да испумпа потребна количина на крв. При ослабена  
работа на срцето, доаѓа до зголемување на волуменот 
на телесните течности. Тогаш во срцето, поради 
проширување на зидот на вентрикулот и зголемен 
притисок во истиот се лачи НТ-проБНП со цел да го 
зголеми излачувањето на течностите преку бубрегот, 
да го намали притисокот во срцето, белите дробови, да 
го олесни дишењето и да ги намали отоците на нозете. 
Зголемувањето на циркулирачкиот БНП или НТ-
проБНП е одраз на намалениот капацитет на срцето 
при коронарна срцева болест и конгестивна срцева 
слабост. (32,33) Концентрација на N-terminal pro BNP 
во серум или плазма корелира со прогнозата на лево 
вентрикуларна дисфункција и коронарна артериска 
болест. (17, 18) 

Дијабетична нефропатија е хронична микроваскуларна 
компликација на ДМ  која води до терминален стадиум 
на хронична бубрежна инсуфициенција (ХБИ). 
Статистички, Дијабетична нефропатија 
се јавува кај 20-40% пациенти со ДМ. 
Кај ДМ Т2 најчесто настанува по 15 до 20  години од 
почеток на болеста.(23)

Клинички се карактеризира: 

 - албуминурија,

 - протеинурија 

 - oпaѓање на гломеруларната филтрација 

 - хипертензија 

Главните три карактеристики на нефропатијата се: 
акумулација на екстраклеточни матрикс протеини 
во мезангиалниот простор, задебелување на 
гломеруларната и тубуларната базална мембрана и 
тубулоинтерстициална фиброза. (24) 

Факторите одговорни за појава на нефропатијата 
во основа може да се поделат на: метаболни, 
хемодинамски и генетски фактори.  

Метаболни фактори. Како резултат на хроничната 
хипергликемија настанува гликозилација односно 
неензиматска реакција на гликозата со амино 
групите на протеините. Главните продукти на оваа 
реакција се познати како напредни гликозилирани 
крајни продукти односно AGE (advanced glycation end 
products). (26, 27) 

Хемодинамски фактори. Гломеруларната 
микроциркулација е клучен фактор за 
нормалното бубрежно функционирање. Имено, 
микроциркулацијата во гломерулот пред сè 
зависи од хемодинамиката во аферентната и 
еферентната артериола. Денеска се познати повеќе 
вазоактивни супстанци чиј таргет е гломеруларната 
микроциркулација. 

Вазоактивните хормони како што е ангиотензинот 
II е важен медијатор за дијабетичното бубрежно 
оштетување.(28) Ангиотензинот II истовремено 
е клучен протеин ефектор на ренин-алдостерон 
системот (RAS), продукција на фактори на раст, 
какви што се transforming growth factor beta (TGF-B) 
и fibroblast growth factor (FGF) .(29) Во групата 
на хемодинамските фактори кои делуваат на 
патогенезата на дијабетичната нефропатија можеме 
да наброиме и други активни супстанци, како на 
пример: ендотелин кој се смета дека e најпотентен 
вазоконстриктор кој врши вазоконстрикција претежно 
на еферентната артериола; простагландински 
деривати на арахидонската киселина, кои исто така 
имаат вазоконстриктивно и инфламаторно дејство; 
атријален натриуретски фактор кој се синтетизира во 
атриумот на срцето како одговор на екстраклеточната 
волуменска експанзија што се среќава кај срцева 
слабост и нефротски синдром. На ниво на бубрезите, 
натриуретскиот фактор делува како вазодилатор на 
аферентните артериоли кој што резултира со пад 
на крвниот притисок. Азотен оксид (NO) е слободен 
радикал со силно вазодилататорно дејство. Највеќе 
се синтетизира во ендотелните клетки, но и од 



Profesional paper

Revistë mjekësore - MEDICUS    |    198

мезангијалните и тубуларните клетки. Многу е важно да 
се напомене и дејството на системската хипертензија 
врз гломеруларната циркулација, бидејќи, системската 
хипертензија денес се смета за главен фактор на ризик 
за развој на терминалната бубрежна инсуфициенција. 
Имено, хроничната артериска хипертензија доведува 
до промени во микроциркулацијата на гломерулите 
и до нивна атрофија и склероза. Во основата на 
овие промени лежи нарушен тонус на аферентната 
артериола. Аферентната артериола е дилатирана 
и неспособна да покажува адекватен одговор на 
хипертензијата. На тој начин, гломеруларната 
микроциркулација останува незаштитена од 
варијациите во системскиот притисок. Поради тоа, 
значењето на антихипертензи-вната терапија која ја 
забавува прогресијата на нефропатијата е многу јасна. 

Генетски фактори. Гледано од генетски аспект, 
ДМТ2 преставува болест со изразена фамилијарна 
основа. Лицата кои имаат позитивна анамнеза за 
ДМТ2 кај роднини од прво колено имаат поголем 
ризик за појава на ДМТ2. Многу е важна и улогата на 
изобилната калорична исхрана, високиот гликозен 
внес и седентарниот начин на живот као дополнителни  
фактори во појавата на болеста. (13)

ЦЕЛИ

Целта на оваа студија е да се утврди асоцираност 
на срцевиот биомаркер Н-терминал про Бтип 
натриуретичен пептид (Нт-проБНП) и липидните 
биомаркери Аполипопроте-ин А1 (АпоА1) и 
Аполипопротеин Б (АпоБ) кај Дијабетес мелитус тип 
2 пациенти со   дијабетична нефропатија, со некои 
параметри на дијабетичната нефропатија како ниво на 
бубрежна функција и протеинурија. 

МАТЕРИЈАЛИ И МЕТОДИ

Обработени се 34 пациенти со ДМ т2 и дијабетична 
нефропатија. Користена е де-скриптивна статистика 
и пропорции за споредба на различните параметри 
на дијабетичната нефропатија (ниво на бубрежна  
функција  и протеинурија) со срцевите и липидните 
биомаркери.  Пациентите се инаку дел  од  поголема  
проспективна, кохортна, опсервациска студија која 
вклучува 150 пациенти од 30 до 75 годишна возраст  во 
период од 12 месеци. Испитаниците беа повикувани за 
лабораториски и останати иследувања секои 3 месеци 
во првите 12 месеци. Се следеше промената на НТ-

проБНП и аполи-попротеините А И Б како биомаркери 
за појава на КАБ.

Се иследуваше корелацијата помеѓу зголемените 
вредности на НТ-проБНП и аполи-попротеините А 
и Б со предиктибилноста за КАБ на почетокот и за 
време на следењето кај пациенти со и без дијабетична 
нефропатија.

Сите испитаници со новооткриени покачени 
вредности на срцеви и липидни маркери  се испратени 
на додатни иследувања за срцева коронарна болест 
(ехокардиографија; коронарен стрес тест –КСТ на 
оптоварување, миокардна перфузиона  сцинтиграфија 
или коронарна ангиографија).

 � Инклузиони критериуми во студијата:

Првата група се 75 лица со ДМ тип  2 со дијабетична 
нефропатија.

Основните критериуми за дијабетична нефропатија 
беа следните: микроалбуминурија (30 - 300 mg / 24 h 
(почетна фаза), и макроалбуминурија > 300 mg / 24 h 
(напредна фаза). 

Втората група се 75 пациенти со ДМ тип 2 без 
дијабетична нефропатија. 

Основните критериуми за вклучување на пациенти со 
дијабетес тип 2 беа следните: HbA1c ≥6, 5% (48 mmol/
mol); како и пациентите да се под терапија со орални 
антидијабетици или со инсулин. 

Потпишана информирана согласност

 � Екслузиони критериуми во студијата:

Пациенти со други типови на Дијабет меллитус (ДМ Т 
1, гестациски дијабет). 

Хематурија; пиурија или позитивна урино култура; 
нефролитијаза (потврдена на ЕХО-преглед); пациенти 
на хемодијализа; хронична бубрежна инсуфициенција 
од друго потекло.

заболувања кои би влијаеле врз резултатите или би 
го ограничиле траењето на животниот век (ХОББ, 
неоплазми, системски автоимуни заболувања и сл.).

Сите пациенти кои ги исполнуваат критериумите 
се вклучени во студијата, по давање на писмена 
согласност ( во прилог), и одговораат на прашалникот ( 
во прилог), а кој вклучува :

1. Демографски карактеристики ( пол, возраст, место 
на живеење, образовно ниво ) 
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2. Анамнестички податоци: -ризик фактори за КВЗ:

пушење, 

хипертензија (дефинирана како долгогодишно 
присуство на висок крвен притисок на 
антихипертензивен третман или крвен притисок над 
140/90 ммХг кај пациенти без Дијабет и 130/80 ммХг  
кај пациенти со Дијабет). 

Дислипидемија ( дефинирана како концентрација на 
холестерол над 5,2 ммол /л, ЛДЛ над 3,4 ммол/л, Хдл 
под 1,04 ммол /л, триглицериди над 1,7 ммол /л во 
серум).

Дијабет (дефиниран како концентрација на гликоза 
над  6,0 ммол/л на ОАД или инсулинска терапија.

фамилијарна анамнеза за КАБ, анамнеза за КАБ со 
или без реваскуларизација  и тоа ПСА (перкутана 
коронарна интервенција) или бајпас хируршка 
интервенција, периферна васкуларна болест на долни 
и горни екстремитети, семејна историја за дијабетес 
тип 2. 

траење на дијабетесот тип 2, траење на дијабетичната 
нефропатија, 

Цереброваскуларна болест (ЦВИ и  ТИА )

каротидна артериска болест ( каротидна  стеноза  над 
80 %)

Обезност (дефинирана како БМИ над 25кг/м2)

лекови кои ги користат (инсулин, ОАД, АЦЕ-
инхибитори, бета блокатори, калциум антагонисти, 
антилипемици, статини, АСА, диуретици).

Физикален преглед – кај сите пациенти вклучени 
во студијата се изведува        физикален преглед по 
системи :

TA мерење на систолен и дијастолен крвен притисок во 
ммХг на двете раце во седечка позиција.

Одредување на срцевата фреквенција  (пулс).

Мерење на телесна тежина (kg) и висина (cm) со цел 
одредување на индексот на телесната маса (body 
mass index, BMI kg/m2) според следнава формула: 
BMI=Weight (kg) / height2 (m2).

Лабораториски анализи на крв (кај сите испитаници 
се направени основни хема-толошки испитувања, 
комплетен липиден профил со аполипопротеин А1 и 
аполи-попротеин Б, ензиматски статус, деградациони 
продукти, хормонален статус, срцеви маркери (НТ-

проБНП), ХБА1Ц, гликемија  по 12 часа гладување. 
Направени се и лабораториски анализи на урина.

МЕТОДИ НА РАБОТА

Лабораториска анализа на НТ-проБНП  се работеше во 
Клиничка Биохемија при Клинички Центар Скопје на 
автоматски имунолошки анализатор АДВИА CENTAUR  
XP (принцип систем на правопропорционалност 
каде постои зависност меѓу количе-ство на единици 
светлина и количество на БНП. NtpBNP-ECLIA се 
работат со еле-ктрохемилуминисцентен метод. 
Electrochemiluminescence immunoassay’’ECLIA’’се 
работи на Elecsys I cobas е immunoassay анализатор. 
TheElecsys proBNP11 assay содржи 2 моноклонални 
антитела кои ги препознаваат епитопите лоцирани во 
N терминалниот дел (1-76) од proBNP (1-108).

Лабораториска анализа на аполипопротеин А и Б се 
вршеше со P in vitro test за квантитативно одредување 
на аполипопротеин А и Б во серум или плазма со 
COBAS INTEGRA систем во Клиничка Биохемија при 
Клинички Центар Скопје. Apo A1 и Apo B, се работеа со 
турбидиметриски метод.

Лабораториска анализа на уреа и креатинин се 
изработуваа на Адвиа 165 биохемиски анализатор во 
Клиничка Биохемија при Клинички Центар Скопје, 
и ЈЗУ Здравствен Дом Скопје. Испитување на уреа во 
серум се вршеше со ензимска метода УВ со уреаза и 
глутамат дехидрогеназа. Анализа на креатинин се 
испитуваше по метод на Јаффе (модифициран).

Анализите се работеа на Architect ci 8200 интегриран 
систем.

Метод на статистичка обработка на резултатите со 
статистички пристап

структура на нумеричките серии  се анализира со 
помош на мерките на централна тенденција (просек) и 
мерките на дисперзија (стандардна девијација).

Анализа на односи (корелации) кај нумеричките серии 
се врши со помош на Spearman rho rank тестот.

Тестирањето на значајност на разлики меѓу две 
аритметички средини е напра-вено со Student-t test 
при правилна дистрибуција на податоците.

Утврдување на сензитивност, специфичност и точност 
на употребените методи се изведува со помош на Roc 
(Receiver Operating Characteristic) криви.

Користена е дескриптивна статистика и пропорции за 
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споредба на различните  параметри на дијабетичната 
нефропатија (ниво на бубрежна функција и про-
теинурија) со срцевите и липидните биомаркери.  

РЕЗУЛТАТИ

Во студијата се обработени вкупно 34 се пациенти 
со ДМ Т2 со дијабетична нефро-патија, кои се дел од 
поголема студија. 

Во однос на половата застапеност жени беа вкупно 13 
од 34. Во однос на возраста, средната возраст на целата 
група беше 69,4 +/- 7,94 години. Сите пациенти во 
групата беа со Дијабетес мелитус тип 2 (ДМ-2). Мал дел 
од пациентите имаа еГФР над 60 мл/мин, поради што 
целата група беше поделена според еГФР на група со 
еГФР≤ 45 мл/мин, и група со еГФР >45 мл/мин. Со оглед 
на тоа што се работи за постара група на пациенти, 
оваа поделба на еГФР е сосема прифатлива.

Липидниот биомаркер  ApoLpA1 имаше нормални 
вредности кај сите пациенти, па така и во споредба на 
овие две групи не покажа сигнификантна разлика. 

Липидниот маркер ApoLpB кој покажуваше зголемени 
вредности кај некои пациенти, сепак во споредба со 
еГФР, не покажа сигнификантна разлика меѓу двете 
групи (11/20 пациенти беа со зголемен ApoLpB кај 
групата со пониска еГФР, а 12/14 кај групата со ГФР над 
45 мл/мин).

Срцевиот биомаркер ntProBNP исто така не покажа 
сигнификантна разлика во однос на групите поделени 
според еГФР (1/20 кај оние со пониска еГФР и 2/14 кај 
оние со повисока еГФР од 45 мл/мин). 

Но, кога пациентите ги поделивме според 
протеинуријата, на група со протеинурија до 0,3 г/ден 
и група со протеинурија >0,3 г/ден, тогаш се појави 
значајна разлика само за ntProBNP (сигнификантно 
повисоко кај групата со повисока протеинурија) – RR 
-7,56, z=2,136, p=0,0326. 

И тука, липидните биомаркери apo LpA1 и apo LpB не 
покажаа сигнификантна разлика меѓу групите.

ДИСКУСИЈА

Срцевиот биомаркер ntProBNP и Липидните 
биомаркери  ApoLpA1 и ApoLpB не пока-жаа 
сигнификантна разлика во однос на групите поделени 
според еГФР. Липидните биомаркери  ApoLpA1 и 
ApoLpB не покажаа сигнификантна разлика во однос 

на групите поделени според протеинурија. Срцевиот 
биомаркер ntProBNP покажа сигнификантна разлика 
во однос на групите поделени според протеинурија 
посебно изразено и сигни-фикантно покачено кај 
групата со повисока протеинурија. 

Но, постојат лимитираности на оваа студија. Бројот 
на пациентите е релативно мал, иако се хомогени по 
возраст (сите се со слична возраст) и хомогени по пол. 

Потребна е поголема студија со поголем број на 
пациенти и во порани стадиуми на дијабетична 
нефропатија кога еГФР е сеуште во нормални граници 
за да се види преди-ктивната вредност на овој 
биомаркер во однос на бубрежното оштетување.

ЗАКЛУЧОК

Бидејќи протеинуријата е претходник на намалување 
на еГФР кај дијабетична нефро-патија, срцевиот 
биомаркер ntProBNP може да се смета и за ран маркер 
на дијабе-тичната нефропатија. 
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KOMPLIKACIONET KARDIOVASKULARE TEK PACIENTËT ME COVID-19
Ajruli Nadir1, Abazi Nexhbedin1, Ismaili Qemal1

  
1Spitali Klinik – Tetovë, Reparti i Sëmundjeve Kardiovaskulare

ABSTRAKT

Sipas OBSH, Sëmundja e koronavirusit 2019 (Covid-19) shkaktohet nga corona virus i zbuluar së fundmi. Tek 
shumica e njerëzve, sëmundja manifestohet me simptome te buta dhe të moderuara respiratore, por tek një 
përqindje ekonsiderueshme e njerëzve, sidomos tek ata që kanë sëmundje kronike obstruktive të mushkërive, 
sëmundje kardiovaskulare si dhe sëmundje malinje dhe kronike sistemike, ekziston mundësia e përkeqësimit në 
gjendje serioze shëndetësore[3].

Objekt studimi në materialin tonë janë 121 pacient  pozitiv në coronavirus të vërtetuar me PCR, të cilat kanë 
qenë të shtruar në repartin e sëmundjeve të brendëshme në spitalin klinik Tetovë, ku kanë marrë trajtim për 
komplikimet në lidhje me infeksionin viral. U analizuan ndryshimet laboratorike, ECG incizimet, RTG dhe CT 
ekzaminimet, ekokardiografia si dhe tek pacientet që kanë marr trajtim në qendrën intervente videomaterialet 
nga angiografia.

Tek 37 pacient janë paraqitur shenja tipike të Tromboembolisë pulmonare sekundare, tek 3 raste Infarkt akut 
i Miokardit, tek 4 raste miokardit dhe endokardit specifik , tek 7 raste zhvillim i Kardiomiopatisë dilatative me 
zgoglim të EF.

Marja e masave të herëshme detektuese të komplikimeve kardiovaskulare, trajtimi I tyre adekuat qysh në fazat 
e herëshme të paraqitjes, në masë të madhe do të ndikonte në zvoglimin e mortaliteti si dhe komplimiket e 
mëvonshme kardiovaskulare tek pacientët të infektuar me coronavirus COVID 19.

Fjalë kyce: coronavirus, sëmundje kardiovaskulare, Tromboembolia pulmonare

HYRJE

Përderisa pjesa më e madhe e fokusit tek pacientët 
me Covid-19 është tek komplikimet pulmonare, 
vëmendje e madhe duhet kushtuar edhe komplikimeve 
kardiovaskulare, që mund të afektojnë në mënyrë 
signifikante mortalitetin nga kjo sëmundje. Shkurtimisht 
do ti analizojmë komplikacionet kardiovaskulare te 
Covid-19, siç janë dëmtimi i miokardit dhe miokarditi, 
infarkti akut i miokardit, insuficienca e zemrës, aritmitë 
dhe komplikimet tromboembolike venoze.

METODOLOGJIA

Eksperienca me pacientë të trajtuar në një spital të nivelit 
sekondar nga Covid-19, dhe hulumtime nga studime të 
publikuara janë përdorur për të dëshmuar dhe definuar 
më saktë komplikimet kardiovaskulare që shkakton 
sëmundja Covid-19. Janë përfshirë raporte rastesh, 
studime retrospektive dhe prospektive, meta-analiza, 
udhëzime klinike dhe evaluime rastesh që fokusohen në 
komplikimet kardiovaskulare të Covid-19.
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DISKUTIM

Komplikimet kardiovaskulare të ndërlidhura me 
infeksionin me Covid-19

1. Dëmtimi i miokardit dhe miokarditi

Miokarditi akut nga Covid-19 paraqitet me një diapazon 
variabil dhe me simptomatologji të ndryshme që e bëjnë 
diagnostifikimin e të njejtit sfidues. Pacientët me Covid-19 
mund të shfaqin dhimbje në gjoks, dispne, aritmi dhe 
difunksion të ventrikulit të majtë. Tek këta pacientë, vlerat 
e troponinit do të jenë abnormale. Elektrokardiogrami 
(EKG) demonstron një paletë ndryshimesh qe shpesh mund 
të imitojnë sindrom koronar akut. Abnormalitetet në EKG 
rezultojnë nga inflamacioni miokardial dhe përfshijnë 
ndryshime jo-specifike të ST-segmentit, inversion të 
valës T, deviacione të PR segmentit dhe ST-segmentit 
(depresion ose elevacion). Evaluimi me ehokardiografi 
në shumicën e rasteve demonstron hipokinezione 
të lokalizuara ose disfunksione kinetikeglobale[6]. 
Vlerësimet e abnormaliteteve me EKG dhe ehokardiografi 
tek pacientët me Covid-19 janë markerë që demonstrojnë 
ashpërsinë e sëmundjes dhe korelacionin e prognozës 
së sëmundjes. Gjithashtu, elevacionet e troponinës tek 
pacientët me Covid-19 janë direkt të ndërlidhura me 
prognozën dhe mortalitetin e sëmundjes tek këta pacient.

2. Infarkti akut i miokardit

Inflamacioni i rëndë sistemik e rrit rrezikun e shkëputjes 
së pllakave aterosklerotike që mund të sjell infarkt akut 
tëmiokardit[1]. Si shkak i inflamacionit ekstenziv dhe 
hiperkoagulabilitetit, rreziku i infarktit akut të miokardit 
është i lartë tek pacientët me Covid-19.Tretmani i infarktit 
të miokardit tek pacientët me Covid-19 është variabil. Tek 
pacientët me ST elevacion, me infarkte me rrezik më 
të ulët, konsiderohet tretmani me fibrinolizë[2], por tek 
STEMI ku nuk involvohet ventrikuli i djathtë ose infarkt 
lateral pa komplikime hemodinamike, më shpesh kryhet  
intervenimi koronar perkutan (PCI) dhe kjo qëndron 
si tretman më adekuat për trajtimin e infarktit akut të 
miokardit tek pacientët me Covid-19. Tek pacientët me 
NSTEMI dhe me Covid-19 përpara kateterizimit duhet 
bërë diagnostikë e mirë dhe detale. Pacientët që nuk janë 
hemodinamikisht stabil duhet menaxhuar njejtë si ato 
me STEMI.

3. Insuficienca akute e zemrës dhe kardiomiopatia

Insuficienca akute e zemrës mund të jetë manifestimi 
primar i infeksionit me Covid-19. Njëevaluim i bërë me 
pacientët e trajtuar nga Covid-19 dëshmon se insuficienca 

akute e zemrës mund të jetë prezente tek 23% e 
pacientëve, ndërsa kardiomiopati mund të zhvillojnë 
33% e pacientëve. Mortaliteti tek pacientët me Covid-19 
dhe me insuficiencë të zemrës është më i lartë. Ende 
nuk dihet nëse insuficienca e zemrës është rezultat i një 
kardiomiopatie tëre apo një egzacerbim i një insuficience 
të padiagnostifikuar që ka ekzistuar paraprakisht. Është 
shumë me rëndësi që ky disfunksion kardiak të merret 
parasysh gjatë trajtimit me lëngje dhe tretmani agresiv 
me të njejtat duhet evituar. Me rëndësi është të përmendet 
se si komplikacion mund të shfaqet edhe insuficiencë e 
djathtë e zemrës, veçanërisht tek pacientët me dëmtim 
pulmonar.

4. Aritmitë

Palpitacionet mund të jenësimptom prezentues tek afër 
7% e pacientëve me Covid-19. Më shpesh hasim sinus 
tahikardi që mund të jetë si rezultat i hipoperfuzionit, 
temperaturës së lartë trupore, hipoksisë, ankthit, etj. 
Inflamacioni dhe metabolizmi abnormal gjithashtu janë 
predispozicion për zhvillimin e aritmive dhe vdekjes 
se paritur te zemres[4]. Në qoftë se aritmitë janë të 
ndërlidhura me ngritje të nivelit të troponinës në serum, 
duhet dyshuar për dëmtim të miokardit, miokardit akut 
apo sindrom akut koronar.

5. Komplikimet tromboembolike venoze

Pacientët me Covid-19 gjithashtu kanë rrezik më të lartë 
për komplikime venoze tromboembolike. Inflamacioni 
sistemik, statusi abnormal i koagulimit, disfunksioni 
multiorganik dhe format më kritike të sëmundjes janë 
kontribues potencial për Covid-19, duke i përfshirë edhe 
vlerat e rritura të D-dimerëve. Komplikimet më serioze 
të vlerave të rritura të D-dimerëve janë tromboembolia 
pulmonare si dhe rreziku më i lartë për vdekje tek këto 
pacient. Terapia antikoagulante dhe antitrombotike 
është e nevojshme për të ulur incidencën e eventeve 
venoze tromboembolike tek pacientët me Covid-19.

6. Interaksionet e medikamenteve

Shumica e medikamenteve të rreja për tretmanin e 
Covid-19 kanë interaksion me barnat kardiovaskulare, 
duke përfshirë antihipertenzivët, antiaritmikët, 
antikoagulantët, antitrombotikët dhe statinët. 
Lopinavira/ritonavira mund të shkaktojnë QT dhe PR 
prolongim. Këto medikamente, gjithashtu mund të 
afektojnë edhe terapinë antikoagulante, antitrombotike 
dhe statinët. Klorokina dhe hidroksiklorokina afektojnë 
pH intraqelizore që mund të rezultoj me disbalans 
të elektroliteve, kardiotoksicitet dhe QT interval të 
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prolonguar, gjithashtu mund të kenë interaksion edhe 
me medikamentet antiaritmike. Metilprednizoloni mund 
të shkaktojë ç’rregullim elektrolitesh, retencë të lëngjeve 
dhe hipertension.

7. Rezultatet

Numri total I subjekteve të analizuar në materialin 
tonëështë 121. Numri ikomplikimeve kardiovaskulare 
ishte 51 ose 42%. Nga ky numër 37 pacient zhvilluan 
Tromboemboli pulmonare që paraqet rreth 30% përqind 
të të tgjitha rasteve të shtruara në spital, të vërtetuar 
me ECG, Echo Cardiografi si dhe CT të enëve pulmonare. 
Tek tre pacient në kushte intrahospitale u zhvillua 
infarkt akut I miokardit, raste të cilat përfunduan me 
implantim të protezave endovaskulare. Insuficienca e 
zemrës zakonisht tek pacient me COVID-19 infeksion 
përfundonte me Kardiomiopati dillatative me renie të 
forcës pompuese EF nën 45% që në materialin tonëështë 
present tek 7 subjekte ose 5.7%. Nga gjithsejt 4 rastet 
me endokardit dhe miokardit të zhvilluar si rezultat I 
COVID-19 infeksionit një rast përfundoi me transplantim 
të zemrës.

7. Konkluzion

Covid-19 ndërlidhet me një numbër të madh të 
komplikacioneve kardiovaskulare, duke përfshirë 
dëmtime të miokardit, miokardit, infarkt akut të 
miokardit, insuficiencë të zemrës, aritmi dhe komplikime 
tromboembolike venoze dhe arteriale. Gjithashtu edhe 
disa medikamente të aprovuara për tretman të kësaj 
sëmundjeje kanë potencial për komplikime kardiake. 
Nga rezultatet e materialit të mësipërm nxjeren disa 
konkluzone edhe atë:

Tek cdo pacient me COVID 19 infeksion të shtrirë në 
repartet e tratmanit intenziv të kryhet screening I 
hershëm I sëmundjeve kardiovaskulare me qëllim 
prevenimin e komplikimeve.

Paralelisht me sëmundjen bazë të trajtohen edhe 
problemet kardiovaskulare

Në maksimum të evitohet aplikimi I medikamenteve 
që kanë interaksion me medikamentet paraprakisht të 
përdorura nga pacientët

Të ketë qasje multidisciplinare duke u kycur pulmolog, 
kardiolog si dhe infektolog  në tretmanin e të 
sëmurëve, që sa më shumë të minimizohen gabimet në 
screening, dijagnostikim dhe trajtim të komplikimeve 
kardiovaskulare

Qasja ndaj të sëmurëve të jetë e planifikuar në sistemin 
one by one duke ju përshtatur statutit shëndetësor të cdo 
pacienti pozitiv në covid-19 
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ABSTRACT

Stomach cancer is the second most common cause of cancer-related deaths in the world.

The epidemiology of gastric cancer has changed in recent decades, there is a downward trend in its incidence 
levels, which as a result of the effect of increased standards of hygiene, adjustment of style or model and manner 
of nutrition, treatment of accuracy and negativity of Helicobacter pylori, which in plurals constitute the group of 
primary prevention of this pathology.

However, the prevention of stomach cancer remains a priority for all health professionals who deal with the 
management of gastric pathologies.

The most effective ways to treat gastric cancer are based on early detection, maintaining a balanced diet, moderate 
alcohol use, smoking cessation, body weight balance, NSAID use, without forgetting genetic predisposition or 
genetic predisposition previous stomach.

Our objectives were: Evidence and detailed statistical description of risk factors of stomach cancer patients are 
included in this study were hospitalized in two clinical surgery medical centers in the period from January 2009 
to January 2019, in University Clinical Center in Prishtina-Department of Surgery, Regional Hospital in Ferizaj-
Department of Surgery.

Material and methods: The study included 115 patients who met the criteria, and the Study variables were obtained 
from risk factor data that include: risk factor (Gender, Age, presence of Helicobacter pylori infection, Diet, Alcohol 
use, Tobacco use; Previous stomach surgery, Being overweight or obese, Some types of stomach polyps, Pernicious 
anemia… 

Conclusion: In relation to risk factors, we can confirm that, early detection of Gastric Cancer is vital in its primary 
prevention. Among the variable risk factors that favour the occurrence of stomach cancer and depend on the 
patient are; moderate alcohol intake, quitting smoking and maintaining a normal weight, maintaining a balanced 
diet; and those that depend on the medical treatment: Eradication of H. pylori, taking into account the correct 
treatment and reassessment for doubtful cases.

Keywords: gastric cancer, risk factors, Helicobacter pylori, smoking, treatment
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INTRODUCTION

Most (approximately 90%) of stomach cancers are 
adenocarcinomas, which originate from the glands of the 
superficial layer, or mucosa, of the stomach, other types 
which originate from lymphomas and lymphoid tissue 
associated with the mucosa (MALT), and leiomyosarcomas, 
which arise from the muscles surrounding the mucosa.

In according classification by Lauren stratifies GC 
adenocarcinomas into two main histological types: diffuse 
and intestinal [1]. These two types not only look different 
under the microscope, but also differ in by gender, age at 
diagnosis, and other epidemiological features [2].

The stomach is divided into several anatomical regions, 
including the cardia (approximately the upper part of 
the stomach), the fundus, the body, the pylorus, and the 
antrum. These areas are distinguished by anatomical 
demarcations, histological changes, or both.

Overall, there were 10.9 million new cases, 6.7 million 
deaths, and 24.6 million persons alive with cancer (within 
three years of diagnosis). The most commonly diagnosed 
cancers are lung (1.35 million), breast (1.15 million), and 
colorectal (1 million); the most common causes of cancer 
death are lung cancer (1.18 million deaths), stomach 
cancer (700,000 deaths). [3]

Stomach cancer is a malignant pathology that is quite 
common, and ranks fourth, by frequency, of all malignant 
pathologies worldwide (approximately 1 million new cases 
per year in 2008) and continues to be the second leading 
cause. of deaths (738,000 deaths per year) of all malignant 
pathologies worldwide. [4, 5]

In the early stages it is asymptomatic, while it becomes 
symptomatic in the advanced stages.

The incidence of gastric cancer shows a wide geographical 
variation, where we more than 50% of new cases occur in 
developing countries, and there is a 15-20-fold difference 
in risk scale between the highest and highest risk 
population groups low.

Within recent decades, its incidence has steadily declined.

Geographically, the high-risk areas are East Asia (China 
and Japan), Eastern Europe, Central and South America, 
while the low-risk areas are South Asia, North and East 
Africa, North America, Australia. and New Zealand. [6]

Steady declines in the incidence of gastric cancer have 
been observed worldwide in recent decades, [3] it is 
already evident in young patients with non-cardiac type, 

sporadic type or intestinal type as reported in Japanese 
studies. [7, 8]

On the other hand, in an American study differentiates 
gastric cancer by race and age, as well as the anatomical 
subtype of stomach cancer with localization in the 
body, which have an increasing tendency. [9] However, 
the overall declining incidence of gastric cancer can be 
explained by rising standards of hygiene, maintaining 
and improving food quality, increased use of fresh fruits 
and vegetables, and by correct treatment of Helicobacter 
pylori (H. pylori). [10]

ANALYSIS OF DATA

Continuous data are shown as mean values (SD), for 
nonparametric values are presented as median values 
with 95% reliability in value. Categorical variables are 
shown as a percentage.

Comparative statistical analysis was done with the help 
of a chi-squared test for qualitative data. For statistically 
significant data the value P < 0.05 was taken.

Evidence and detailed statistical description of risk 
factors of stomach cancer patients are included in this 
study were hospitalized in two clinical surgery medical 
centers in the period from January 2009 to January 2019, 
in University Clinical Center in Prishtina-Department 
of Surgery, Regional Hospital in Ferizaj-Department of 
Surgery.

In our study are included 115 patients, for study 
convenience and to assess the most affected age, we 
grouped in 8 decades the patients studied, the most 
affected age group was, the age range was from 17-90 
years. The most affected age group is 51-70 years which 
includes about 61.6% of patients.(tab 1)

Table 1. The age distribution of all patients (M + F)

In our study are included 115 patients, and the stomach 
cancer affects both gender with a preference of men with 
a ratio of 4: 1 (M; F), [M - 92; (80%): F - 23(20%)].

Fibrogastroscopy was applied to all patients studied was 
performed using 15% xylocaine gel as a local anesthetic. At 
least eight biopsies were then taken from the suspected 
areas in each patient, which were fixed in ten percent 
formalin at room temperature and later processed for 
histopathology.
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Biopsy material was also taken from normal mucosa for 
the determination of Helicobacter pylori.

For Helicobacter pylori testing, rapid urease test 90% and 
specificity 90%, and the change in color from yellow to 
red within the time period of 15-20 minutes confirmed 
the presence of H. pylori.

In our study H. pylori was positive in 103 (89.5%) cases 
which after histopathological examination with gastric 
carcinoma with the most frequent incidence in the 
intestinal subtype (93.6%) followed by diffuse type (81.6%), 
according to Lauren classification.

Regarding smokers, in our study we divided them into 
three groups: a) had never used tobacco - 21 (18.2%) [ M 
– 8(6.9%): F – 13 (11.3%)]; b) had over 5 years of smoking 
cessation - 26 (22.7%), [M – 21 (18.2%): F – 5 (4.5 %)]; c) were 
smokers at the time of diagnosis - 68 (59.1%) [M – 63 (54.6 
%): F – 5 (4.5 %)]; (Tab. 2)

In our registered cases, we have done the identification 
of alcohol users in our study we divided them into three 
groups: a) had never used alcohol - 22 (19.1%) [M – 14 (12.1%): 
F – 8 (7.0 %)]; b) had sometimes used alcohol - 45(39.2%), [M 
– 33 (28.6%): F – 12 (10.6%)]; c) had everyday used alcohol 
-  48 (41.7%) [ M – 45 (39.1 %): F – 3 (2.6%)]; (Tab. 2)

M F Total

No. % No. % No. %

Smokers

a) had never used tobacco 8 6.9 13 11.3 21 18.2

b) had over 5 years of smoking 
cessation 21 18.2 5 4.5 26 22.7

c) were smokers at the time of 
diagnosis 63 54.6 5 4.5 68 59.1

Alcohol users

a) had never used alcohol 14 12.1 8 7.0 22 19.1

b) had sometimes used 
alcohol 33 28.6 12 45 39.2

c) had everyday used alcohol 45 39.1 3 2.6 48 41.7

Table 2 Distribution of data for Smokers and Alcohol users

DISCUSSION 

The incidence rate of GC rises progressively with age. In 
our study are included 115 patients, for study convenience 
and to assess the most affected age, we grouped in 8 
decades the patients studied, the most affected age 
group was, the age range was from 17-90 years. The most 
affected age group is 51-70 years which includes about 
61.6% of patients. [11]

Howlader et al. in a study of cases diagnosed between 
2005 and 2009 in the United States, approximately 1% of 
cases occurred between the ages of 20 and 34 years, while 
29% occurred between 75 and 84 years [12]. During this 
period, the mean age at diagnosis of GC was 70 years [12].

In our study are included 115 patients, and the stomach 
cancer affects both gender with a preference of men with 
a ratio of 4: 1 (M; F). (92;23; 80%: 20%)

Brown et al. found that gastric cancer, males have a 
higher risk of both cardia (5X) noncardia GC (2X) compared 
to females [13]. The reasons for such differences are not 
clear. Environmental or occupational exposures may play 
a role, estrogens may protect against the development of 
GC. 

Sheh et al. found in women, delayed menopause and 
increased fertility may lower the risk of GC, whereas anti-
estrogen drugs, e.g., tamoxifen may increase the rates of 
GC [14]. 

Sipponen et al. found that these hormones may provide 
protection against GC during the fertile years of women 
but their effect is diminished after menopause, such that 
females develop GC in a manner similar to males, albeit 
with a 10-to-15-year lag after their male counterparts [15].

In our study H. pylori was positive in 103 (89.5%) cases 
which after histopathological examination with gastric 
carcinoma with the most frequent incidence in the 
intestinal subtype (93.6%) followed by diffuse type (81.6%), 
according to Lauren classification.

In 1994, H. pylori was classified as a class I carcinogen by 
the International Agency for Research on Cancer. [16]

Studies (Parsonnet & Howson et al.) from different parts 
of the world showed linear relationship between gastric 
cancer and H. pylori infection [18, 19].

Mukaisho et al. in their study shown in 90% of cases the 
non-cardiac subtype is associated with the H. pylori [17]. 
In the general population, according to Gonzales et al. It 
was found that H. pylori infection reaches approximately 
60%, but in patients with GC, it is more common (84%) or 
even unavoidable (non-cardiac GC). [20, 21]

Regarding smokers, in our study we divided them into 
three groups: a) had never used tobacco - 21 (18.2%) [ M 
– 8(6.9%): F – 13 (11.3%)]; b) had over 5 years of smoking 
cessation - 26 (22.7%), [M – 21 (18.2%): F – 5 (4.5 %)]; c) were 
smokers at the time of diagnosis - 68 (59.1%) [M – 63 (54.6 
%): F – 5 (4.5 %)]; (Tab. 2)
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A meta-analysis of time studies Ladeiras-Lopes et al. 
showed that the risk of GC was increased by only 60% (RR: 
1.6) in men who smoked and 20% (RR: 1.2) in women who 
smoked compared to never smokers and are also weaker 
in ex-smokers [22], and the risk of GC is lower in former 
smokers compared with occasional smokers, and smokers 
with higher consumption of cigarettes (>20 cigarettes per 
day) are at higher risk of GC. [22]

While studies vary, Cook et al. generally the accumulated 
data suggest that smoking is a risk factor for both cardiac 
and noncardiac GC [23].

Nishino et all. has been shown that the risk of GC is 
increased by 60% in male and 20% in female smokers 
compared to non-smokers.[24] 

In our registered cases, we have done the identification 
of alcohol users in our study we divided them into three 
groups: a) had never used alcohol - 22 (19.1%) [M – 14 (12.1%): 
F – 8 (7.0 %)]; b) had sometimes used alcohol - 45(39.2%), [M 
– 33 (28.6%): F – 12 (10.6%)]; c) had everyday used alcohol 
-  48 (41.7%) [ M – 45 (39.1 %): F – 3 (2.6%)]; (Tab. 2)

In our study we found that men are the most users of 
alcohol and their share who consume alcohol every day by 
about 41.7%, [25] which does not make much difference to 
those who have ever used alcohol in 39.2% of cases, what 
stands out is the number of women who use alcohol with 
13% of cases taken in the study, which are in sync with 
the literature data as follows; Marcos-Prieto et al. shown 
that an individual with dangerous alcohol consumption, 
regardless of age.[26] In their study Kim MH et al. found 
High-risk alcohol use should be considered as one of 
the risk factors that may contribute to this recent 
epidemiological trend in the Korea [26]. Matsuo K et 
al. recorded that people are at a higher risk of alcohol 
stomach cancer, even with the amount of alcohol intake 
[27].

CONCLUSION 

In relation to risk factors, we can confirm that, early 
detection of Gastric Cancer is vital in its primary 
prevention. Among the variable risk factors that favour 
the occurrence of stomach cancer and depend on the 
patient are; moderate alcohol intake, quitting smoking 
and maintaining a normal weight, maintaining a balanced 
diet; and those that depend on the medical treatment: 
Eradication of H. pylori, taking into account the correct 
treatment and reassessment for doubtful cases.
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SUMMARY

Introduction/Objective: In the neonatal period, due to the immaturity of the kidneys, various pathological 
conditions which further reduce the circulation, could secondary impaire the renal function and lead to the 
development of kidney injury. Long-term follow-up of children with kidney injury has shown that blood flow 
to the kidneys remains permanently impaired, with irreversible loss of nephrons. The aim of the study was to 
determinated the characteristics and prognosis of kidney injury in newborns.

Methods: The study was conducted in the intensive care unit of the University Children’s Hospital in Skopje. This 
is a clinical, prospective study that evaluated 100 newborns over a period of 2 years (50 with kidney injury and 50 
without kidney injury). We used medical data records of admitted newborns. All newborns were divided according 
to gender, gestational age, birth weight, and the presence of comorbid conditions. As a part of the pediatric 
examination, body growth and development, blood pressure and renal function were assessed in children called 
for follow-up. The material was statistically evaluated using the methods of descriptive statistics.

Results: This study treated 50 newborns diagnosed with kidney injury. Hence, the calculated prevalence of AKI 
in newborns was 6.4%. Another 50 newborns with comparable associated pathological conditions but no kidney 
injury were taken as a control group. Male (68% and 60%), and term newborns (64% and 54%) predominated in 
the both groups, and the tested differences were statistically insignificant (p< 0.01). The most common associated 
comorbid condition in newborns with AKI was asphyxia (30%), compared to non AKI group, where prematurity 
(35%) was dominated. The most of the follow up children have had orderly growth and development, blood presure  
within the reference values and orderly renal function.

Conclusion: Acute kidney injury in newborns is a life threatening condition. Often, the occurrence of kidney injury 
is multifactorial, with more than one associated comorbidities. Follow up of newborns  with significant AKI should 
be considered to identify signs of early chronic kidney diseases.

Key words:  newborns, kidney injury, prognosis 

INTRODUCTION

Acute kidney injury is not uncommon condition in 
critically ill newborns. It occurs as a result of a rapid 
decrease in glomerular filtration leading to an increase 
in the degradation products of nitrogen metabolism, and 
most often to a decrease in urine output (1,2).

The fetal kidney is not important as a secretory organ 
because the placenta performs renal function until 
the beginning of extrauterine life(3,4). During fetal life, 
glomerular filtration is low and subsequently improves 
in the first weeks of life. It occurs as a result of active 
nephrogenesis (postnatal adaptation of the kidney by 
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increasing its length due to glomerular cell hyperplasia 
and hypertrophy), decreased renal vascular resistance 
and progressive increase in the function of the superficial 
nephrons(5). In newborns the glomerular filtration in the 
first days of life is 17-20 ml / min / 1.73m2, in newborns 
from 1-2 weeks it is 35-45 ml, while in children up to 3 
years it is 74-118 ml / min / 1 , 73m2. Postnatal increase in 
glomerular filtration depends on the increase in filtration 
area, ultrafiltration pressure, and glomerular perfusion 
(6-9).

The function of the neonatal kidney is “immature”, but 
sufficient to maintain normal life processes in newborns. 
This “immaturity” stems from the fact that they have a 
high renal vascular reserve, high plasma renin activity, 
low glomerular filtration, low intercortical perfusion, 
and a predisposition to cortical necrosis (10-12).

In the neonatal period, due to the immaturity of the 
kidneys, various pathological conditions that are often 
encountered in the intensive care unit and which further 
reduce the circulation, can secondary to impaired renal 
function and lead to the development of kidney injury.  
The prevalence of acute kidney injury in newborns is 8 
to 24% (13-15).

Long-term follow-up of newborns with kidney injury 
is desirable due to the possibility of progression of 
renal disease during the first year of life, with the 
occurrence of residual renal failure or permanent loss 
of renal function. Long-term follow-up of children with 
renal demage has shown that blood flow to the kidneys 
remains permanently impaired, with irreversible loss 
of nephrons. The aim of the study was to determinated 
the characteristics and prognosis of kidney injury in 
newborns (16-18).

MATERIALS AND METHODS

The study was conducted in the intensive care unit of the 
University Children’s Hospital in Skopje. This is a clinical, 
prospective study that evaluated 100 newborns over a 
period of 2 years (50 with kidney injury and 50 without 
kidney injury).

Criteria for inclusion in the study were: newborns up to 
28 days of postnatal age; newborns in NICU due to certain 
pathological condition with or without development of 
kidney injury. AKI was defined by progressive increase 
in serum creatinine more than 130 mmol/L in newborns 
younger than 33 weeks and more than 90 mmol/L in 
newborns older than 33 weeks. The presence of oliguria 

was defined as a urine output less than 1.0 ml/kg/h.

We used medical data records of admitted newborns. All 
newborns were divided according to gender, gestational 
age, birth weight, and the presence of comorbid conditions 
such as sepsis, asphyxia, prematurity, meconium plug  
syndrome, and congenital heart diseases. As a part of the 
pediatric examination, body growth and development, 
blood pressure and renal function were assessed in 
children called for follow-up.

The material was statistically analyzed using the methods 
of descriptive statistics. To determine the significance of 
differences in the parameters, the tests for independent 
samples were used. The level of statistical significance 
was set at p<0.01. 

RESULTS

This study treated 50 newborns diagnosed with kidney 
injury. Hence, the calculated prevalence of acute kidney 
injury in newborns was 6.4%. Another 50 newborns with 
comparable associated pathological conditions but no 
kidney injury were taken as a control group.

In the group of newborns with kidney injury, 68% were 
boys and 32% were girls. The comparable values   in the 
control group were 60% male and 40% female. There is 
no significant difference in terms of this parameter in the 
two groups (p<0.01) (Figure.1).

Figure.1 Distriburion of newborns with AKI and non AKI 
according to gender

The mean gestational age of newborns with AKI was 
37.42 ± 3.1 weeks and that of the control group was 36.26 
± 3.8 weeks of gestation. Figure 2 shows the distribution 
of term and preterm babies with AKI compared to the 
control group. Newborns born at term predominated 
in both groups (64% and 54%). The tested difference in 
relation to this parameter is statistically insignificant (p< 
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0.01).

Figure.2 Distriburion of term and premature newborns in 
AKI and non AKI group

The average birth weight of newborns with AKI was 
2890.8 ± 898.1 g, while in the control group was 2699.4 ± 
894.6 g. The newborns weighing between 2500 and 3999 
g in both groups dominated (64% and 54%).

In the group of newborns with AKI , the most common 
associated comorbid condition was perinatal asphyxia 
recorded in 30% of cases, followed by neonatal sepsis 
and prematurity with RDS recorded in 24%, congenital 
heart defects in 12%, and MAS in 10% of cases. Compared 
to the control group, the most common associated 
comorbid condition was prematurity with RDS recorded 
in 35% of cases, while perinatal asphyxia was registered 
in 28%, neonatal sepsis in 17%, and MAS and congenital 
heart defects were registered in 10% of cases . Figure 3 
shows the distribution of  common associated comorbid 
condition in newborns with AKI and non AKI. 

Figure 3. Distriburion of comorbide condition in newborns 
with AKI and non AKI

Out of a total of 50 newborns with documented AKI, 
we followed only 26 because of the risk of disease 

progression to chronic renal failure. According to the 
results obtained from the percentage growth curves, 85% 
of the children had an orderly finding, while 15% were 
obesive children, weighing between 85 and 95 percentiles. 
According to blood presure  96% of children had presure 
with reference values   according to age group. Only one 
child reported a condition of hypertension, with a blood 
pressure value between 90 and 95 percentile. In all 
patients, the degradation products in the serum showed 
orderly values, with an average creatinine value of 46.38 
± 20.6 mmol / l and urea 2, ± 0.6 mmol / l. We registered 
microproteinuria in 7.6% of children, with protein / 
creatinine ratio within the reference limits (<0.5 mg 
/ mmol). The results of follow up findings are shown in 
table 1.  

Table 1. Distriburion of follow up findings in newborns 
with AKI 

Follow up findings 

Percentage growth curves 85% normal 15% obesity

Blood presure 96% normal 4% 
hypertension

Microproteinuria 7.6% 

Hematuria none

DISCUSSION

This prospective study evaluated the acute kidney injury 
in newborns hospitalized at the Intensive Care Unit 
of the University Childrens Hospital over a period of 2 
years. During that period, 50 newborns with AKI were 
registered. The estimated prevalence of AKI in newborns  
was 6.4%, which corresponds to the findings presented in 
the literature (19-22).

In our study, the most common comorbid condition 
associated with AKI was perinatal asphyxia, recorded 
in 30% of newborns. This finding is a result of frequent 
presence of this condition in newborns in our 
Department, especially in those born at term and with 
higher birth weight. The association of perinatal asphyxia 
with AKI stems from the fact that it is accompanied by 
hypoperfusion due to redistribution of blood volume 
to the vital organs of newborns and their protection in 
the event of threatening hypoxia. This mechanism of 
adaptation that occurs during asphyxia is known as the 
“diving seal reflex”. Manifested hypoperfusion leads 
to ischemic damage to the renal parenchyma, with 
necrosis and collapse of nephrons on the one hand, but 
also to damage to the tubulointerstitium on the other. 
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Therefore, hypoperfusion is a major driver of kidney 
injury in newborns with asphyxia (23-26).

The finding of a predominant association of perinatal 
asphyxia with kidney injury correlates with the findings 
presented in studies od Abu-Haweleh et al., Mortazavi et 
al., and Agras et al. Namely, in the study of Abu-Haweleh 
et al. asphyxia is the dominant comorbid condition in 42% 
of the cases, in the study of Agras et al. in 40%, and in  the 
Mortazavi et al. study in   30%. (27-29).

In the control group, according to the associated 
comorbid conditions, prematurity was dominated in 
35% of cases. This finding indicates that today, both in 
Macedonia and in the world, there is a trend of increasing 
the number of hospitalized premature newborns. There 
are an increasing number of babies born between 25 
and 28 weeks of gestation. The increase in prematurity 
is a consequence of the shift of the age limit of mothers 
over the age of 35, as well as the application of in vitro 
fertilization. Hence the increase in the number of twin 
pregnancies which are very risky, and most of them end 
with the birth of premature babies (30-31).

In our study, children were followed one year after initial 
kidney injury. Only 26(52%) children were followed, 
partly due to the unfavorable outcome in the neonatal 
or infant period, and partly due to the rejection of the 
call for control. Most of the monitored children had 
orderly growth and development, blood presure  within 
the reference values   and orderly renal function. Most 
likely, this is due to prerenal kidney injury  registered in 
more than 90% of follow-up children, and which damage 
is known to be associated with a better prognosis of the 
disease, if adequate treatment is started in a timely period. 
But, at the same time, these findings do not exclude the 
possibility of chronic kidney disease in the coming period, 
because the follow-up so far was realized in a short period 
of only one year. Therefore, it is necessary to monitor 
these childrens in the coming years to timely identify the 
development of chronic kidney disease (32-34).

In 7.6% of the children we registered microproteinuria and 
degradation products at the upper limits of the reference 
values. These findings, which are an important indicator 
of chronic kidney disease, suggest that these children are 
at risk for early progression of kidney disease. Long-term 
follow-up of these children is necessary in order to timely 
recognize the occurrence of chronic kidney disease 
and take appropriate therapeutic measures to prevent 
further loss of renal function (34-36).

CONCLUSION 

Acute kidney injury in newborns is a life threatening 
condition with still high mortality. It’s  difficult to define, 
predict and prevent. Often, the occurrence of kidney 
damage is multifactorial, in that there are one or more 
associated comorbidities. Early identification of AKI in 
newborns represents the first step in the prevention 
and treatment of this condition. Appropriate treatment 
of AKI, improves the outcome and prognosis. Follow up 
should be considered for newborns  with significant AKI 
to identify signs of early chronic kidney diseases.
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REZYME

Ne kete punim eshte analizuar anatomia e eneve koronare tek pacientet tek te cilet eshte kryer Intervenim 
perkutan koronar ne spitalin klinik Tetove ne periudhen kohore 01.01.2018-31.12.2018. Ne studim u kycen gjithsejt 
200 raste tek te cilet eshte kryer angiografia duke u studjuar struktura anatomike e eneve koronare nga prejardhja 
e deri ne pjeset terminale te tyre. Objekt studimi ishin variacionet anatomike duke u klasifikuar ne variacione 
origjine, kursi dha anomali terminale. Nga gjithesej 200 rastet e analizuara rezultoi se anomalite koronare jane 
jo te zakonshme dhe ne materialin tone paraqiten ne me pak se 3%. Detektimi i hershëm i tyre do të identifikonte 
pacientët e rrezikuar dhe do të ofronte mundësi për ndërmarje të hap[ave preventive në paraqitjen e sëmundjes 
koronare, infarktit akut të miokardit si dhe vdekjes kardiake të papritur.

Fjalë kyce: anomalia e eneve koronare, semundja koronare

HYRJE 

Zemra paraqet organin qëndror te sistemit 
kardiovaskular. Si të gjitha qelizat e tjere në organizëm, 
po ashtu edhe miocitet kanë nevoja metabolike të cilat 
kërkojnë resurse energjetike të cilat sigurohen me anë të 
enëve koronare. Gjeneza e enëve koronare fillon në aortë 
si organ qëndror vascular. Në aspektin anatomik, nga 
ostium i djathtë rrjedh arteria  koronare e djathtë(RCA), 
e cila shërben zakonisht për vaskularizimin e murit të 
poshtëm të zemrës dhe përfundon me arterien marginale 
dhe PDA posterior descendent. Në shumicën e rasteve, 
arterie dominante në vaskularizimin e zemrës paraqitet 

pikërisht RCA.  

Nga ostiumi i majtë gjeneron arteria koronare e majte(LM/ 
Left Main) e cila ndahet në dy degë kryesore: a) LAD- 
arteria descendente e majtë dhe Lcx/ arteria cirkumflekse. 
Duhet potencuar se pengesat në qarkullimin e gjakut në 
enët e majta në shumicën e rasteve shkaktojnë reduktim 
të forcës pompuese të zemrës duke qenë shkaktar numër 
një për paraqitjen e insuficiencës së zemrës.

Ky përshkrim i strukturës anatomike është valid për 
mbi 95% të njerëzve. Tek 2-5% e popullatës njerzore kemi 
variacione anatomike të ndërtimit dhe distribuimit 
të enëve koronare në miokard, që determinon edhe 
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vaskularizimin e miokardit.

   

   

Fig.1  Variacionet e mundëshme të enëve koronare

Në aspektin klinik variacionet dhe anomalitë antomike përcaktojnë simptome klinike më të ndryshme nga individët 
që kanë ndërtim normal anatomic të enëve koronare. Egzistojnë më shumë klasifikime të varijacioneve dhe anomalive 
anatomike të enëve koronare dhe si më të pranueshme në kardiologjinë modern janë klasifikimi i Leiden-it dhe 
klasifikimi i modifikuar i Lipton-it. 

Fig. 2 Klasifikimi i Lipton dhe Leiden i variacioneve anatomike të enëve koronare

Anomali më të shpeshta janë variacionet e origjinës së 
arterieve koronare nga aorta. Nga aspekti klinik, në të 
shumtën e rasteve anomlitë koronare janë të heshtura 
pervech kur LAD buron nga sinusi i djathtë dhe RCA 
nga sinus i majtë  të cilët janë të shtypur dhe që mund 
të rezultojnë me ishemi dhe vdekje të papritur. Kur 
LCX origjinon nga RCA ose sinusi i djathtë ,zakonisht 
mer kurs retroaortik që të furnizon murin lateral të 
ventrikulit.  Arteria koronare e djathtë ose e majtë mund 
të burojnë nga sinus i pasëm(shumë e rrallë) ose nga aorta 
ascendente si bypass graft. Krahas origjinës ektopike, 
rjedha e tyre anatomike zakonisht ngelet normale. Këto 
anomaly konsiderohen anomaly beninje. Kur LCA ose 
RCA burojnë nga sinus ii kundërt, egzistojnë katër kurse 
të mundshme. Kursi më i rralë është kursi interarterial, 
ndërsa më i shpeshtë është kursi septal; dy variacionet 
e tjere janë kursi anterior dhe kursi retroaortal. Kursi 

interarterial është më shqetësuesi për arsye se mund 
të shkakton ishemi që chon në vdekje të papritur të 
zemrës(suden hearth death).

QËLLIMI I PUNIMIT

Në këtë punim është analizuar struktura anatomike 
e enëve koronare tek pacientët me sëmundje 
kardiovaskulare, me theks të vechantë enëve koronare 
anomale si factor kryesor në gjenerimin e shenjave 
klinike tek pacientët tek të cilët është kryer intervenim 
perkutan koronar. Të vërtetohet rroli i varijacioneve 
anatomike për paraqitje të sëmundjve kardiovaskulare si 
factor rrisku i pamodifikueshëm.

MATERIALI DHE METODA

Në materialin tonë janë ekzaminuar 200 raste me sëmundje 
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kardiovaskulare tek të cilët është kryer intervenim 
perkutan koronar. Janë studjuar videoincizimet e 
enëve koronare të vizuelizuara me contrast duke u 
përqëndruar në rrjedhën anatomike të strukturave 
vaskulare nga origjina në aortë e deri në pjesët terminale; 
gjithashtu janë marë parasysh simptomatologjia klinike 
si dhe rezultate nga ekzaminimet laboratorike dhe 
teknike(ehokardiografi si dhe test i stresit koronar). 
Ekzaminimi është kryer Repartin për Sëmundje Kardio 
vaskulare si dhe  në qendrën për Kardiologji Intervente 
pranë Spitalit Klinik-Tetovë në periudhën kohore Janar 
2018-Qershor 2019. Indikacioni për intervenim perkutan 
është përcaktuar në bazë të të dhënave anamnestike, 
EKG,  raportit ehokardiografik si dhe nga rezultatet e 
stres testit koronar. Nga 200 rastet e studjuara 112 ishin 
meshkuj ndërsa 88 femra, të moshave nga 27 deri 84 
vjet. Incizimet u kryen në projekcione standarde kranial, 
kaudal, LAO dhe RAO me shkallë specifike për secilën 
arterie.

REZULTATET

Nga numri i përgjithshëm i pacientëve të kychur në 
studim 112 ishin meshkuj ose 56% ndërsa 88 ose 44% ishin 
femra. Mosha mesatare e të ekzaminuarve ishte 55 vjet. 

Nga incizimet angiografike me anatomi te crregullt 

rezultuan 5 subjekte te egzaminuar respektivisht 2.5% 

Fig.3 Mosha e subjekteve

Anomalite e enëve koronare ishin si vijojnë:

1 Një rast me origjinë anomale të Arteries Koronare të 
djathte- nga LM

2. Dy raste me variacione të kursit të enëve koronare me 
origjinë nga LM

3. Dy raste me origjine të LCx nga sinusi i djathtë.

DISKUTIMI

Në studim u përfshinë subjekte të cilët ju nënshtruan 
Intervenimit perkutan koronar, si rezultat i indikacionit 
të parashtruar paraprakisht nga mjekët kardiolog me 
qëllim të vizuelizimit të enëve koronare. Anomalitë e 
përshkruara janë gjetje të rastësishme të cilat përkojnë 
me simptomatologjinë klinike. Në studim nuk u analizuan 
ndryshimet në lumenin e enëve koronare, stenozat, 
obstrukcionet, lakesat, pllakat aterosklerotike etj. por 
vetëm dallimet evidente nga anatomia e rregullt e enëve 
koronare.

PËRFUNDIMI

Anomalitë e enëve koronare edhe pse të rrallam 
implikojnë ndryshime klinike në manifestimin e 
sëmundjeve kardiovaskulare:

 - paraqitje të palpitacioneve  

 - shtrirje paradoksale të simptomeve

 - simptomatolgji atipike kardiake

Ndryshime jo tipike të prezentuar në EKG:

 � Prezentim joadekuat i enëve të gjakut në derivacionet 
përkatëse

 � Shenja jo tipike në prezentim gjatë ECG incizimeve

 � Rezultate negative në patologji prezente dhe 
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anasjelltas.
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АБСТРАКТ

Цели: Цел на оваа ретроспективно аналитичка студија е одредување на вариациите  на  ширината од коскениот 
канал од кохлеарниот нерв кај пациенти со  билатерално, тешко сензоневрално оштетување на слухот, која е 
корисна информација во предоперативната евалуација на децата кандидати за кохлеарна имплантација.

Материјали и методи: Во оваа студија ретроспективно беа евалуираи КТ на 11 деца на возраст од 2-12 години, 
со билатерално тешко сензоневрално оштетување на слухот ,на кои во периодот Јули - Декември 2019 година 
на  Универзитетската клиника за уво, нос и грло во Скопје им беше вграден кохлеарен имплант. Аксијалните 
пресеци од нивните КТ снимки беа користени за мерење на ширината на коскениот канал од кохлеарниот 
нерв. 

Резултати: Од добиените резултати просечната вредност на ширината на BCNC кај нашата група на пациенти 
изнесува 1.5± 0.3мм, минимум 1.0 мм, максимум 2.3мм.

Заклучок: Вредностите за ширината на BCNC се движат во широки граници и дополнителни истражувања се 
потребни за нивна спореба со вредностите кај пациенти кои имаат нормален слух.

Клучни зборови: канал на кохлеарниот нерв, кохлеарна имплантација, тешко сензоневрално оштетување на 
слухот,  деца.

ВОВЕД

Коскениот канал на кохлеарниот нерв, во литературата 
именуван и како кохлеарна фосета (cochlear fossette) 
е краток коскен канал помеѓу базата на модиолусот 
од кохлеата и фундусот/дното на внатрешниот 
слушен канал. Во овој канал се содржат кохлерните 
нервни  влакна кои одат од спиралниот ганглион 
до кохлеарниот нерв [2]. Ширината на коскениот 
канал од кохлеарниот нерв е во дирекна корелација 
со дијаметарот на кохлеарниот нерв па така стеснет 
канал се поврзува со постоење на хипоплазија или 

аплазија на кохлеарниот нерв и сензоневрален 
губиток на слух[5]. Според литературата пациентите 
со сензоневрален губиток на слухот кои се кандидати 
за кохлеарна имплантација а имаат хипопластичен 
или отсутен кохлеарен нерв можно е да имаат послаб 
бенефинит од кохлеарниот имплантот. Pаpsin докажал 
дека бенефитот од кохлеарната имплантација кај 
пациенти кои имаат стеснет IAC или коскениот канал 
на кохлеарниот нерв е помал споредбено со деца кои се 
имплантирани а непоседуваат ваква аномалија [1]. Од 
таму произлегува и потребата за проценка на неговата 
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ширина кај пациентите кандидати за кохлеарена 
имплантација.

Целта на оваа студија е да се процени ширината на 
коскениот канал од кохлеарниот нерв, како еден од 
фактори кои го лимитира постоперативниот успех од 
кохлеарната имплантација, кај нашата серија на деца 
со билатерално, тешко сензоневрално оштетување 
на слухот, а кои немаат детектирани аномалии 
на внатрешно и средно уво на КТ и да се одредат 
вредносните граници на негова варијација.

МАТЕРИЈАЛИ И МЕТОДИ

Испитувана група

Во оваа студија ретроспективно беа евалуирани КТ 
снимки на темпорани коски на 11 деца на возраст од 
2-12 години, со билатерално тешко сензоневрално 
оштетување на слухот на кои во периодот Јули - 
Декември 2019 година на  Универзитетската клиника 
за уво, нос и грло во Скопје им беше вграден кохлеарен 
имплант. За тешко сензоневрално оштетување на 
слухот се смета кога на ТЛА имаме пад на слухот под 90 
dB  или скоро комплетно одсутни бранови на BERA. Кај 
сите пациенти во склоп на дијагностичкиот протокол 
предоперативно е реализирана КТ на темпорални 
коски со тенок пресек и не се детектирани аномалии 
на внатрешно, средно и надворешно уво, односно 
имаме нормален наод. 

КТ на темпорални коски/Анализа на снимки

Аксијалните пресеци од нивните КТ снимки беа 
користени за мерење на ширината на коскениот канал 
од кохлеарниот нерв на двете темпорални коски и 
вкупно добиени податоци за ширината на 22 коскени 
канали. Дополнително секоја кохлеа беше прегледана 
одделно за да се провери евентуалното постење на 
малформација според класификациониот системот 
на Sennaroglu[6]. Дијаметарот на коскениот канал 
од кохлеарниот нерв беше измерен по должина на 
внатрешната граница на неговите коскени ѕидови во 
средишниот дел на аксијален пресек во ниво на базата 
на модиолусот [4] (Слика 1).

  

  

Слика 1 Аксијален пресек на КТ со висока резолуција, 
го прикажува коскениот канал од кохлеарниот канал 
вонниво на базата од модиолусот.     

Коскениот кохлеарен нервен канал (BCNC) се наоѓа 
помеѓу дното на внатрешниот слушен  канал (IAC) и 
основата на кохлеата. Ги содржи нервните влакна кои 
одат од спиралниот ганглион до кохлеарниот нерв 
[4] (Слика 1). Затоа, тесниот BCNC веројатно укажува 
на анатомски или функционален недостаток во 
кохлеарниот нерв поради што ширината на коскениот 
канал од кохлеарниот нерв се чини дека е сигурен 
маркер за присуството и статусот на кохлеарниот нерв.

Бидејки станува збор за  мечирани анатомски структури, 
анализирани беа и левата и десната темпорална коска 
кај секој пациент и измерени вредностите за ширината 
на вкупно  22 BCNC .

Од добиените мерења, ретроспективно беа разгледани 
следните фактори: 

Во кои граници се движи ширината на BCNC кај децата 
со билатерално тешко сензоневрално оштетување на 
слухот .

Пресметана беше просечната вредност за ширината на 
BCNC кај децата со билатерално тешко сензоневрално 
оштетување на слухот .

Компарација помеѓу вредностите за ширината на лев 
vs десен канал. 

РЕЗУЛТАТИ

Во студијата учествуваа 11 деца и 72.7% од децата 
со BSHL се од машки пол, а 27.3% од женски пол, 
процентуалната разлика која се регистрира во 
однос на полот е статистички сигнификантна за 
p<0.05(Difference test, p=0.0332).

Просечната возраст  на имплантација изнесува 4.8± 
3.7 години, минимум 2 години, максимум 12, 50% од 
пациентите се постари од 3 години за Median IQR=3 (2-
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8). 

Табела 1 Приказ на просечната возраст на имплантација кај  пациентите со BSHL

Број
(N)

Просек
(Mean)

Стандардна 
девијација
(Std. Dev.)

Минимум
(Min)

Максимум
(Max)

Percentiles

25th 50th 
(Median) 75th

11 4.8 3.7 2.0 12.0 2.0 3.0 8.0

График 1 Приказ на просечната возраст на имплантација кај  пациентите со BSHL

 Mean = 4.8182
 Mean±SD 
= (1.1082, 8.5281)
 Mean±1.96*SD 
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Табела 2 Приказ на просечната ширина на каналот споредбено на десно и лево уво 

ИГ
Број
(N)

Просек
(Mean)

Стандардна 
девијација
(Std. Dev.)

Минимум
(Min)

Максимум
(Max)

Percentiles

25th 50th 
(Median) 75th

Десно уво 11 1.5 0.3 1.0 2.1 1.3 1.5 1.7

Лево уво 11 1.5 0.4 1.1 2.3 1.3 1.5 1.8

Бидејки податоците кои се анализираат представуваат мечирани парови (од еден пациент се добиени две 
мерења-лев и десен BCNC)  направени се одделни и на крај сумирани пресметки за средната вредност на 
ширината. Просечната вредност на BCNC во десното уво изнесува 1.5± 0.3 мм, минимум 1.0 мм, максимум 2.1мм , 
кај 50% од пациентите ширината е над 1.5мм за Median IQR=1.5(1.3-1.7). Просечната вредност на BCNC во лево уво 
изнесува 1.5 ± 0.4мм, минимум 1.1 мм, максимум 2.3мм, кај 50% од пациентите ширината е над 1.5мм за Median 
IQR=1.5 (1.3-1.8).   Разликата помеѓу просечните вредности изразени во мм. помеѓу лево и десно уво во рамки на 
испитуваната група кај пациенти со билатерално, тешко сензоневрално оштетување на слухот е статистички 
несигнификантно за p>0.05(t-тест=0.0640018,  p=0.949591) (Табела 2).

Просечната вредност на ширината на каналот во ИГ изнесува 1.5± 0.3мм, минимум 1.0 мм, максимум 2.3мм , кај 
50% од пациентите ширината е под 1.5мм за Median IQR=1.5 (1.3-1.7) (Табела 3).

        Табела 3. Приказ на просечната ширина на каналот кај деца со билатерално, тешко сензоневрално оштетување 
на слухот

Број
(N)

Просек
(Mean)

С т а н д а р д н а 
девијација
(Std. Dev.)

Минимум
(Min)

Максимум
(Max)

Percentiles

25th 50th 
(Median) 75th

ИГ 22 1.5 0.3 1.0 2.3 1.3 1.5 1.7

Графикон 2 Приказ на просечната ширина на каналот десно уво, лево уво и ИГ
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                                                           ДУ                  ЛУ                  ИГ

ДИСКУСИЈА

Литературата говори за тоа дека постјоат одредени 
варијации за тоа која е нормалната вредноста на 
ширината на  BCNC а што се смета за хипоплазија 
или стеноза. Според различни  автори , предложени 
се неколку нумерички критериуми за одредување 
на стеноза на каналот, BCNC (помал од 1.2 - 1.82) [7,8]. 
Fatterpekar  прв извршил мерења на BCNC со користење 
на КТ. Според него просечната вредност за ширина 
на каналот кај пациенти кои немаат сеноневрално 
оштетување на слухот е 2.13 ± 0.44 и е сигнификантно 
поголема во однос на онаа кај пациенти со тешко, 
билатерално сензоневрално оштетување на слухот ( 
1.82 ± 0.24) [5].  Stjernholm & Muren вршеле мерења  на 
силиконски калапи од  117 темпорални коски и кај 16  
од нив правеле споредба на вака измерените димензии 
со димензиите измерени на одговарачките КТ снимки 
од овие примероци. Според резултатите од нивната 
мерења за изразено тесен се смета BCNC со ширина ( 
< 1.4 mm)  а за ненормално широк BCNC > 3mm. [9] ( 
Табела 4 и 5).

Резултатите од нашите мерења покажаа дека 
просечната вредност на ширината на каналот BCNC 
во ИГ изнесува 1.5± 0.3мм, минимум 1.0 мм, максимум 
2.3мм , кај 50% од пациентите ширината е под 1.5мм 
за Median IQR=1.5 (1.3-1.7) и притоа не постои значајна 
разлика помеѓу измерените вредности помеѓу лево и 
десно уво. При споредба на ширината на каналот на 
лева и десна темпорална коска кај ист пациент, на 
КТ, најголемата нотирана разлика беше 0.2мм и тоа е 
статистички несигнификантно.

Табела 4. Темпорални Коски кај Пациенти со Нормален 
Слух

Студија                                 

Број на 
анализира
Темпорални 
коски

Техника         
Пресеци                                         

CNC,Width,Mean  
        (SD), mm

Fatterpekar 
et al, 19995 50 КТ                

1mm 2.13 (0.44)

Stjernholm 
and 
Muren,20029

100 КТ                
1mm 1.91 (0.24)

Hender et 
al,201110 110

Темпорални  
2µm слајд  
коски

2.26 (0.25)

Тековната 
студија 22 КТ               

0.6 mm 2.1 (0.3)

Табела 5. Темпорални Коски кај Пациенти со Тешко, 
Билатерално Сензоневрално Оштетување на Слухот

Студија                                 

Број на 
анализирани
Темпорални 
коски

Техника       
Пресеци                                         

CNC,Width,Mean  
      (SD), mm

Fatterpekar et 
al, 19995 33 КТ                

1mm 1.82 (0.24)

Stjernholm 
and 
Muren,20029

117 КТ                
1mm Не се испитани

Abigail at all 
20128 85 KT                

1mm 1.30 (0.69)

Тековната 
студија 22 КТ                

1mm 1.5 (0.3)

Сепак, авторите и литературата се сложуваат во 
две констатации а тоа е дека: 1.Пациентите со 
сензоневрално оштетување на слухот многу почесто 

https://www.tandfonline.com/author/Stjernholm%2C+Christina
https://www.tandfonline.com/author/Muren%2C+Catharina
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имаат канал со помали димензии во однос на оние со 
нормален слух и 2. Стеснетиот BCNC детектиран на КТ 
представува сериозен индикатор за можно постоење 
на хипоплазија или аплазија на кохлеарниот нерв.

Причината зошто кај пациентите со сензоневрален 
губиток на слухот овој канал е потесен сеуште не е 
разјаснета но се предпоставува дека одговорот лежи 
во ембрионалниот развој. Бидејќи IAC е формиран 
околу невронските влакна на вестибуло-кохлеарниот 
нерв (VCN), стенозата на IAC и на CNC најверојатно се 
должи нa немање доволен стимулус за нормален развој  
поради хипо или аплазија на кохлеарниот нерв [10].  

Од причина што пациентите со вграден кохлеарен 
имплант кои имаат дефицит на кохлеарниот нерв 
(негова хипо/аплазија) покажуваат постоперативно 
полоши резултати, овие наоди се од значење 
за лекарите кои прават процека на децата со 
сензоневрлно оштетување на  слухот и се кандидати за 
кохлеарен имплант. 

Радиодијагностиката има многу значајна улога во 
предоперативната обработка на пациентите кои се 
кандидати за кохлеарна имплантација. Оптимален 
протокол за радиодијагностика сеуште не е дефиниран 
, со тоа што и КТ и МРИ се методи кои се користат за 
таа цел и меѓусебно се надополнуваат.  КТ e историски 
но и актуелен метод на избор во дијагностичката 
обрабока на пациентите пред имплантација во 
поголем број на институции ширум светот кои се бават 
со оваа проблематика.  Но бидејки со оваа метода не 
е можно дирекно пркажување на кохлеарниот нерв, 
стеснетиот BCNC на КТ може да биде индикатор за 
селекција на децата со сензоневрално губење на 
слухот кои дополнително ќе треба да се упатат на 
МРИ со којашто ќе добиеме директна визуелизаија 
на кохлеарниот нерв и дефинитивна проценка за 
постоење на хипоплазија или аплазија на кохлеарниот 
нерв која е единствена апсолутна контраиндикција за 
поставување на кохлеарен имплант. 

ЗАКЛУЧОК

Во оваа студија, просечната вредност на ширината на 
каналот BCNC кај пациентите со тешко, билатерално 
сензоневрално оштетување на слухот е 1.5± 0.3мм, и 
добиените податоци се во рамките на вредностите кои 
се среќаваат во литературата. Вредноста на ширината 
на BCNC може да биде значаен параметар за соменение 
за дефицит на кохлеарниот нерв и дополнителни 

истражувања се потребни за споредба со ширината на 
каналот кај пацинети кои имаат нормален слух. 
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ПРЕВЕНЦИЈА НА ВИЗУЕЛНИ ПОПРЕЧЕНОСТИ И СЛЕПИЛО КАЈ 
ДЕЦА 
Ѓошевска Даштевска Е., Голубовиќ М., Трпевска Шекеринов Н.

ЈЗУ Универзитетска Клиника за очни болести, Медицински факултет, 

Универзитет „Св. Кирил и Методиј”, Скопје, Р.С. Македонија

АБСТРАКТ

Нормален вид е една од значајните премиси за нормална функција на една индивидуа. Имено во перцепцијата, 
интерпретацијата и во интеракцијата со околината, сетилото за вид учествува со 83% во однос на другите 
сетила во организмот. Во контекст на тоа, визуелна попреченост има исклучително влијание на оние кои се 
соочуваат со ова пореметување, но истата констелација има влијание и на нивното опкружување, семејството, 
пријателите и севкупно социјалната средина. Впрочем, оштетувањето на видот и крајната состојба слепило, 
со консеквенците кои резултираат со самото оштетување, представуваат значајна причина за инвалидитет во 
светот, но и кај нас.

Светската здравствена организација реферира дека 80% од причините за слепило или слабовидност се 
превентабилни или излечиви со третман. Елиминирањето на слабовидоста и слепилото кое е превентивно и 
со добар тераписки ефект се смета за важен приоритет на секое општество.

Постојат многу причини кои доведуваат до слабовидост и слепило кај децата, па овој значаен и комплексен 
здравствен и социјален проблем треба да се третира на повеќе нивоа, превенција.

Цел на трудот е да се презентираат причините за слабоидост и слепило кај деца и да се потенцира потребата 
од соодветен третман на децата со пречки во видот. Да се прикажат нивоата на превенција и тоа: примарна 
превенција, со цел спречување на појава на болест пред се кај пренатални инсулти кои доведуваат до развојни 
пореметувања на визуелниот систем. Потоа, секундарна превенција, како рана детекција на визуелната 
попреченост кај предшколските деца, со правовремено третирање од офталмолошка страна, и терцијалната 
превенција, со цел минимизирање на пречките во видот кои се резултат на претходното заболување или траума.

Заклучок: Несомнено од круцијално значење за овие деца е навремена проценка на потребите во организација 
на медицинската грижа, постапки во рамки на превенцијата, рехабилитацијата и усмерување, како и да се 
влијае во развојната социјална политика, врзана за проблемот на визуелна попреченост. 

Визуелно пореметување бара ангажман од повеќе институции и интегрирана соработка помеѓу нив, но и 
кооперативност на  инволвираните лица и нивните семејства, т. е еден мултидисциплинарен пристап. 

Клучни зборови: визуелни попречености, слепило, превенција, деца

ВОВЕД 

Органот за вид е комплексен систем кој има задача да 
светлосните зраци од поедини објекти од надворешната 
средина, трансформирајќи ги во електрични импулси, 
ги спроведе до видниот анализатор во видниот 
кортекс и асоцијативните кортикални центри, 
овозможувајки перцепција на надворешниот свет. За 

да овој систем  нормално функционира, потребно е 
секоја компонента на истиот, имено на окото, нервните 
патишта, кортикалните центри и другите мозочни 
асоцијативни центри, бидат со нормални анатомски 
и функционални карактеристики. Манифестација 
на визуелните пореметувања, се одраз на промените 
на одредени структури, кои партиципираат во 
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формирање и спроведување на визуелната дразба, во 
функционална и анатомска смисла.  (1) (2)

Нормален вид е една од најзначајните премиси 
за нормална функција на една индивидуа. Ова е 
разбирливо, бидејќи во перцепција, интерпретација 
и во интеракцијата со околината, сетилото за вид 
учествува со 83% во однос на другите сетила во 
организмот. Во контекст на тоа, визуелна попреченост 
има исклучително влијание врз оние кои се соочуваат 
со ова пореметување, но истата констелација има 
влијание и на нивното опкружување, семејството, 
пријателите и севкупно социјалната средина. (3)

Оштетување на видот и крајната состојба слепило, со 
консеквенците кои резултираат со самото оштетување, 
представуваат значајна причина за инвалидитет во 
светот, но исто така и кај нас. Визуелното пореметување 
освен што несомнено има големо влијание на животот 
на поединецот, исто така се импонира и како значаен 
здравствен и социо-економски проблем на социјалната 
средина на инвалидизираното лице.

Лицата со визуелна попреченост се соочуваат со 
извонредно големи предизвици во секојдневниот 
живот, бидејќи и самото физичко опкружување e 
доминантно создадено за просечни индивидуи, 
со нормални перформанси и de facto и служи на 
поголемиот дел од популацијата. (3)

За човечкото битие, сетилото за вид е од непроценлива 
важност во неговата комуникација со надворешниот 
свет, во физичката слобода и независност, можност за  
движење и извршување на дневните активности. Но, 
видот е еднакво важен и во нивната едукацијата и е 
поврзан последователно со понатамошните можности 
за работен ангажман, во социјалната комуникација, 
социо-економски статус, а што е пак во голема мера 
асоцирано со психичкото и физичкото здравје. (1) (2)

Степенот на визуелната попреченост може да биде 
различен. Но, она што е од важност и би требало да 
се истакне е дека значаен број на состојби на визуелна 
попреченост, со  извесни интервенции можат да се 
подобрат vis a vis другите, каде тоа не е можно. Врз 
база на тоа, што е од големо значење во развојот на 
здравствената политика, визуелните попречености се 
поделени на: превентабилни, визуелни попречености 
кои можат да бидат модифицирани или можат да 
се корегираат со извесен третман или оперативен 
зафат, но постојат и такви пореметувања на видната 
функција кои не можат да бидат премостени, односно 

се некоректибилни состојби. (4)

Визуелните пореметувања кои не можат да се надминат, 
на децата со овој хендикеп, освен неможноста за 
грижа за себе, им оневозможува да учествуваат 
во секојдневните активности во семејството и 
заедницата, а исто така резултира и со нивни  почести 
повреди, поголема честота на хронични заболувања и 
фрекфенција на смртност. Овој хендикеп доведува до 
нивна социјалната изолација, до депресија и до други 
ментални и психолошки пореметувања и социолошки 
импликации. (1) (2)

Светската здравствена организација (СЗО) реферира 
дека 80% од причините за слепило или слабовидност 
се превентабилни или излечиви со третман. Затоа, 
елиминирањето на слепилото кое е превентивно и со 
добар тераписки ефект се смета за важен приоритет 
во рамките на иницијативата на СЗО, Визија 2020: 
Право на вид. (5)

Дефинирање на поимот визуелна попреченост и 
слепило 

Поимот на визуелна попреченост е воведен во 
последнава декада и сè повеќе се користи наместо 
поимот слаб вид. Тоа е така, бидејќи за оптимално 
функционирање на визуелниот систем потребно е 
да се одржува, како здравјето на самото око, така и 
здравјето на целокупниот вид, кој се следи во еден 
континуитет. Имено, дури и субклинички промени 
или пореметувања на системот за вид, доведуваат 
до пореметување на видот, кои во поврзан тек 
доведуваат до клиничка прогресија на визуелното 
пореметување, со развој на функционална визуелна 
неспособност, вклучувајќи го и слепилото. Со поимот 
визуелна попреченост се содржи и степенот на таа 
функционална ограниченост на окото или видниот 
систем, кое резултира со намален вид, односно 
представува ланец на визуелни пореметувања, кои 
доведуваат до слаб вид.  (6)

Под слаб вид и слепило, се подразбираат состојби на 
визуелна попреченост кои не можат да се подобрат 
со стандардни корекциони стакла, со леќи или 
едноставно не можат да се коригираат со третман 
или оперативен зафат, што резултира со намалена 
можност за обавување на секојдневните активности. 
(6)

Според Американскиот Национален Институт (NIH), 
под поимот некоректабилна видна попреченост 
се сметаат состојби на видното пореметување кои 
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остануваат и после примена на адекватен третман или 
интервенција. (7)

Не постои една универзална, стандардна дефиниција 
за оштетувањето на видот. Иако СЗО ја користи 
дефиницијата на најдобро корегирана видна острина 
<3/60 на подоброто око за дефинирање на слепилото 
и најдобро корегирана видна острина <6/18 за 
дефинирање на визуелно пореметување, ова има 
тенденција да ги игнорира рефрактивните аномалии, 
како важна причина за оштетување на видот. Поради 
ова СЗО ги промени дефинициите во презентирање 
на видната острина, наместо најдобро корегирана, ги 
дефинира како оштетувањата на видот и слепилото со 
истите пресеци. Сепак во поедини студии се сугерира 
дека видната острина <6/12 на подоброто око, може 
да биде посоодветен критериум за дефинирање на 
оштетување на видот кај децата, бидејќи добриот 
вид кај детето е од суштинско значење за учење и 
спортување. (8)(9)(10)

Епидемиологија и значење на проблемот

Се проценува дека 1,6 милијарди луѓе во светот 
страдаат од намалена видна острина и инциденцата 
е постојано во пораст. Глобално, бројот на слепите 
лица во светот се зголемува за 1-2 милиони годишно. 
Ова се должи и на зголемување на бројот на светската 
популација, како и на продолжување на животниот 
век. (11)

Според податоците на СЗО, 235 милиони луѓе живеат 
со визуелни пореметувања, од кои дури 36 милиони се 
слепи. (5)

Околу 90% од слепите лица и лицата со оштетен вид 
живеат во земјите во развој, а во најсиромашните 
региони на Африка и Азија живеат скоро 3/4 од слепите 
деца во светот. Преваленца на слепи деца изнесува 3/10 
000 деца во развиените земји (60 слепи деца / 1 милион 
население), а 15/10 000 во сиромашните заедници. 
Впрочем преваленцата на слепило кај децата во една 
земја е поврзана со исхраната, здравјето и социо-
економскиот статус. Во многу земји во развој, особено 
во Африка, офталмологијата е речиси неразвиена. 
Недостигаат објекти, апаратура и квалификуван кадар 
за потребните хируршки интервенции.

Во однос на адолесценти и деца, според согледување 
на СЗО, дури 19 милиони деца се со визуелни 
попречености, од кои кај 12 милиони пореметувањето 
се должат на рефракциски аномалии, додека 1,4 
милиони имаат иреверзибилни пореметувања 

на видот и бараат посебен третман и специјални 
рехабилитациони едукациски обуки. (12) Заради 
методолошки недостатоци во колектирање на 
податоци кај невообичаени состојби и хетерогеност 
во пореметувањата, постои одредено ограничување 
во епидемиолошките податоци за визуелните 
попречености кај децата. (12) Исто така значително 
голем број на деца со визуелна попреченост во голем 
на број на земји, се однесуваат на лесна или умерена 
визуелна попреченост присатна во детската возраст. 
(13)

Застапеноста на попреченост во видот и слепило, 
според достапни литературни податоци, како и 
причините,  регионално се разликуваат. Во многу 
сиромашни региони во светот, преваленцата на 
слепило во детската возраст до 16 години е проценета 
на 12-15 /10 000, додека таа е значително помала во 
богатите области и изнесува 3-4 /10 000 деца. (14)

Во Република Северна Македонија, сеуште не постои 
централно евидентирање на слабовидни и слепи 
деца, што ја наложува потребата за воспоставување 
на постојан регистар на овие лица, иако се достапни 
неколку бази на податоци за преваленца на слепило 
(како пример Државниот завод за статистика, 
Здружение за слепи лица и др.). 

Овие важни епидемиолошки податоци би биле од 
значење за проценка на потребите во организација 
на медицинската грижа, постапки во превенција 
и евентуален третман, нивна рехабилитација и 
усмерување, а би можело да има влијание во развојната 
социјална политика, врзана за проблемот на визуелна 
попреченост. 

Причини за визуелни пореметувања и слепило кај 
деца

Постојат многу причини кои доведуваат до визуелни 
пореметувања и слепило кај децата. Истите  можат 
да се класифицираат како причини во пренатална 
возраст, причини во неонатален период и во детство. 
(15)

Причини во пренатална возраст можат да бидат 
генетски и негенетски условени.

- Генетски условени се: хередитарните ретинални 
дистрофии кои ја вклучуваат и Леберовата 
конгенитална амауроза, како и пигментните 
ретинопатии и макуларни дистрофии, оптичка 
атрофија со генетско потекло, микрофталмус, 
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конгенитални катаракти, конгенитален глауком и 
албинизам, 

- Негенетски условени причини се: конгенитален 
рубела синдром (CRS), хипоплазија на оптичкиот 
нерв како резултат на дијабетес кај мајката или 
нејзина консумација на алкохол, наркотици во тек на 
бременост, или нејзина изложеност на јонизирачко 
зрачење; интраутерини инфекции (рубела, 
токсоплазма, цитомегаловирус) или пак трансмисија 
на хуман имунодефицитарен вирус (HIV) од мајката на 
фетусот.

Причини за визуелна попреченост и слепило во 
неонаталниот период се следниве: породилни трауми, 
оphthalmia neonatorum и прематурна ретинопатија 
(РОП).

Причини во детството се: xerophthalmia, keratitis како 
последица на мали сипаници (морбили), рекурентна 
инфекција со херпес вирусот, дефицит на витамин А, 
трахом, очни трауми, системски инфекции (церебрална 
маларија, акутен бактериски или туберкулозрн 
менингитис) и интракранијални лезии кои доведуваат 
до иреверзибилни оштетувања на оптичкиот нерв. (15)

Превенција на визуелните попречености и 
слепилото

Овој значаен и комплексен, здравствен и социјален 
проблем треба да се третира на повеќе нивоа, во смисол 
на примарна, секундарна и терцијарна превенција. (6)

Примарна превенција се состои во спречување на 
појава на болест кај оваа сензитивна популација. Со 
примарната превенција би се усмерило вниманието 
на  пренатални инсулти кои доведуваат до развојни 
пореметувања на визуелниот систем. Многу е 
важно подобрување на здравјето на бремените 
жени, откривање на фактори на ризик како што се 
прееклампсија и мултипла бременост, како и следење 
на развојот на фетусот. Развојните пореметувања 
на визуелниет систем некогаш се последица на 
предвремено раѓање и најчесто се поврзани со мала 
родилна тежина. Бидејќи предвремено раѓање, 
најчесто корелира со возраста на мајката, социо-
економски статус и превентивна стратегија кон таа 
популациона група би била од голема полза. 

Исто така, евидентен е позитивен резултат од 
спроведување на имунизација, во спречување на некои 
заболувања, кои можат да продуцираат визуелни 
попречености и слепило, пред се контрола на 

имунизација за мали сипаници, конгенитална рубела 
или неонатална офталмија. Оваа стратегија која е веќе 
вообичена во развиените земји, од особено значење 
е нејзината имплементација и во неразвиените 
области. Ова еднакво се однесува и на спроведување 
на програми против малнутриција (особено е важно 
редовно внесување на витамин А), која може да 
резултира со корнеално слепило или други окуларни 
аномалии. Тука спаѓа и генетското советување, кое 
би имало влијание во намалување на голем број на 
хередитарни заболувања, кои доведуваат до визуелна 
попреченост кај децата, со кои се сретнуваме во 
секојдневната пракса. 

Скрининг на прематурната ретинопатија (РОП) веќе е 
утврден пристап во развиените земји, но и кај нас, во 
средно развиени, па и во неразвиени региони, бидејќи 
прематурната ретинопатија претставува глобален 
проблем. Овој пристап е од непроценливо значење, 
од  аспект на превенирање на визуелна попреченост и 
слепило кај предвремено родените деца.  

Многу е важно и инвестирање во оддржување на 
националната инфраструктура за офталмолошка 
заштита.

Образованието како превентивна стратегија треба да 
вклучи јавно образование преку мас медиуми, со цел 
да се зголеми информираноста и општата свест за 
болести кои доведуваат до слепило и да се укаже на 
можностите за нивна превенција кај деца. Пример 
јавно образование за важноста на имунизацијата 
против мали сипаници и рубела, за подобрување на 
опфатот на имунизација, или специфично образование 
за идните мајки за одвикнување од пушење и алкохол  
или можни опасности од традиционалните практики. 

Законодавството е примарна стратегија за спречување 
на некои причини за детско слепило. Пример, 
законското регулирање за примена на профилаксата 
на Кредо (1% раствор на сребрен нитрат), ограничувања 
на продажба на огномет, стандарди за безбедност 
на леќите за очила, домашни производи и играчки и 
закони што ја регулираат употребата на безбедносни 
ремени во автомобилите. (6)(15)(16)

Секундарната превенција е спречување на 
компликациите кои го загрозуваат видот и губењето 
на видот откако ќе се појави болеста. Ова ниво на 
превенција би се состоело од раната детекција на 
визуелната попреченост кај предшколските деца, и е 
од значајно голем интерес, бидејќи овозможува ниво 
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правовремено третирање од офталмолошка страна, 
како и од други специјалности, во колку е тоа потребно. 
Целта е да со примена на расположиви модалитети 
на третман, се постигне максимум во визуелниот 
исход. Во овој стадиум од важност е учество на 
педијатри и други педијатриски рехабилитациони 
професии. Најчесто голем број на деца со визуелни 
и други попречености се откриваат од педијатрите 
инволвирани во егзаминација на тие деца. Родителите, 
исто така, во значајна мерка можат да бидат првите кои 
сигнализираат на евентуално визуелно пореметување 
или да воочат некарактеристичен развој на детето, 
па затоа нивната кооперативност е од непроценлива 
важност. Скрининг програмите за откривање на 
одредени заболувања во детството се многу важни 
и потребни. Во тек на детството за откривање на 
визуелната попреченост, особено монокуларна 
амблиопија, децата би требало да се прегледуваат 
на 4 - 5 години, при тргнување во институции за 
нивна грижа и едукација. Рана детекција овозможува 
адекватен и правовремен третман иако кај мал број 
на деца во оваа возраст се прават офталмолошки 
егзаминации. Кај нас во предшколската возраст, иако 
во установите каде се вклучуваат деца на таа возраст, 
повремено се преземаат акции за откривање на пречки 
во видот, сепак би истакнале дека тоа би требало да 
биде регуларна рутинска пракса. (15)  

Терцијалната превенција има за цел минимизирање 
на пречките во видот кои се резултат на претходното 
заболување или повреда. Терцијалното ниво на 
превенција се однесува на деца каде е дефинирана 
видната попреченост и бара друго ниво на подршка 
за нивниот развој, образование и стекнување на 
самостојност, но секако и постојано офталмолошко 
следење на состојбата, за да се спречи понатамошна 
визуелна детериоризација, како и нега за сочувување 
на општото здравје. (6,15)

ЗАКЛУЧОК

Визуелната попопреченост освен што несомнено 
има големо влијание врз животот на најсензитивната 
популација - децата, се импонира и како значаен 
здравствен и социо-економски проблем на социјалната 
средина. 

Подобрување на здравјето на бремените жени, генетски 
советувања, оптимална неонатална нега, скрининг на 
РОП, имунизација, спроведување на програми против 
малнутриција, образовни и законодавни превентивни 

мерки, едукација на здравствен кадар, обезбедување 
офталмолошка апаратура и друго, секако ќе резултира 
со намалување на бројот на оваа група инвалидизирани 
лица.

Менаџирањето на визуелните пореметувања кај децата 
е комплексно, бара бројни и системски решенија и 
ангажман на повеќе структури во општеството, како и 
вклученост на семејството и заедничката интегрирана 
соработка. 
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ABSTRACT

Acute Pancreatitis (AP) is a potentially fatal condition, characterized by: sudden and persistent abdominal pain 
(often epigastric but also radiating to the back) and elevated serum lipase activity (or pancreatic amylase), three 
times the upper limit of normal range. The mortality rate is relatively low (1%) in mild AP, but it can increase to 
30% in severe AP. Mortality can be as high as 50% in cases with extensive local necrosis and even to 80% in case of 
sepsis. All patients affected by AP are at risk of malnutrition, and they should be screened for nutritional support 
according to international guidelines. There are different times, route and formulas, depending on whether the 
patient has a mild or severe AP. Enteral formulas containing small peptides and medium chain triglycerides (MCTs) 
should be preferred, even though polymeric formulas are equally safe. 

In conclusion, a timely and adequate nutritional support may effectively reduce the incidence of infective and non-
infective complications, mortality, length of hospital stay and hospital costs associated with AP.

INTRODUCTION

Acute Pancreatitis (AP) is a potentially fatal condition, 
characterized by: sudden and persistent abdominal 
pain (often epigastric but also radiating to the back) and 
elevated serum lipase activity (or pancreatic amylase), 
three times the upper limit of normal range. Typical 
findings at abdominal imaging, as obtained by Contrast-
Enhanced Computer Tomography (CECT) or – less 
frequently – by Magnetic Resonance Imaging (MRI) or 
abdominal Ultrasound (US).1 Other clinical features may 
include fever, leukocytosis, nausea, vomit, and ileus .2

Etiology of AP may vary, though the most frequent 
causes are biliary gallstones (40-70%) and alcohol 
(25-35%). Less common causes are drugs (especially 
azathioprine and 6 mercaptopurine), primary and 
secondary hypertriglyceridemia (triglycerides >1,000 mg/
dl), congenital anomalies (such as pancreas divisum), 
infectious diseases (Coxsackie viruses, varicella virus), 

autoimmunity and genetic disorders.3 AP incidence varies 
from 13 to 45 cases per 100,000 worldwide and it seems to 
be increasing.4,5 Hospital admissions for AP rose by 20% 
in the past 10 years, thus increasing health care costs.6 
AP can occur in different patterns, ranging from a mild 
inflammation to a severe necrosis of the pancreas. In 
all forms, AP is consistently associated with a systemic 
inflammatory response syndrome (SIRS) due to a local 
process of autodigestion of pancreas and peri-pancreatic 
tissues. Mild pancreatitis is often a self-limiting disease 
leading to no further damage. It occurs in almost 75-80% 
of cases. Severe AP, which occurs in the remnant 20- 25% 
of patients, is often characterized by two distinct phases: 
– Early phase (within the first week), in which systemic 
inflammatory response syndrome (SIRS) may progress to 
multiple organ failures; – Late phase (after the first week), 
in which organ failures may become persistent and local 
complications may arise. The mortality rate is relatively 
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low (1%) in mild AP, but it can increase to 30% in severe 
AP. Mortality can be as high as 50% in cases with extensive 
local necrosis and even to 80% in case of sepsis.7 

The Old Paradigm 

Traditionally, nutritional support was not part of AP 
management, according to the old idea that “to put the 
pancreas at rest” could be beneficial in the early phases 
of AP. Furthermore, it was believed also that enteral 
feeding might have some negative impact on prognosis, 
by stimulating exocrine pancreatic secretion and, thus, 
favoring the autolytic processes of the pancreas and the 
surrounding soft tissues.  AP is associated with the typical 
metabolic pattern of a SIRS. AP patients are somehow 
similar to septic patients in terms of elevated protein 
catabolism, marked inflammatory state and deranged 
glucose metabolism (high insulin levels due to a reduced 
glucose uptake and accelerated neo-glycogenesis).8,9 If 
AP is complicated by sepsis, protein catabolism is further 
enhanced, up to a net nitrogen loss of 20-40 g/day.8 
Negative nitrogen balance is associated with increased 
mortality. 10 On the other side, nutrient digestion 
and absorption may be impaired during an episode of 
acute pancreatitis, and this may lead to nutritional 
deficiencies. This would be particularly harmful in 
patients already undernourished, such as alcoholics, who 
are at risk of AP. Without nutritional support, patients 
may rapidly develop severe malnutrition, water retention 
and decreased muscle function. Starvation, gut bacterial 
and inflammatory mediators translocation during AP 
increased permeability of the gut mucosa is typical in AP. 

Severity assessment is also important to plan nutrition 
intervention . From a radiological point of view, we 
can classify two types of AP: interstitial edematous 
pancreatitis and necrotizing pancreatitis. However, 
these patterns do not completely describe the severity 
of the disease, but should be integrated with a clinical 
assessment, considering that radiological findings may 
vary in the first week after the onset11 and that the extent 
of necrosis may be not consistently proportional to the 
severity of disease.12 Organ failure is defined transient 
if it resolves within 48 hours; permanent if persists for 
more than 48 hours. Another characteristic in AP is the 
presence of complications, local or systemic. Given the 
definitions of organ failure and complications, Atlanta 
classification establishes different grades of severity in 
AP: – Mild acute pancreatitis: characterized by the absence 
of organ failure and local or systemic complications. 
– Moderately severe acute pancreatitis: characterized 

by transient (48 hours) organ failure, both single and 
multiple organ failure and severe AP characterized by 
persistent multiple organ failure and high mortality rate. 

Nutritional Routes 

All patients affected by AP are at risk of malnutrition, and 
they should be screened for nutritional support according 
to international guidelines.13 There are different 
times, route and formulas, depending on whether the 
patient has a mild or severe AP.  In mild to moderate AP, 
patients can consume oral food when abdominal pain, 
nausea, and vomit are reduced, and especially when 
appetite returns.13,14 Traditionally, patients are fed in 
an increasing manner when abdominal pain is absent 
and pancreatic enzymes are decreasing, starting with 
clear liquids in the first 24 hours and then assuming a 
low-fat soft diet, and, if tolerated, after 24 h, a low-fat 
solid diet.15 However, a randomized trial comparing oral 
refeeding with a soft diet with clear liquids in mild AP, 
revealed no significant difference in clinical outcome 
in the two groups. Moreover, starting with solid diet is 
associated with a significantly reduction of the length 
of hospital stay (median 5 versus 8 days of starting with 
clear liquids, perfused to the jejunum16. Regarding the 
times of supply, continuous infusion is preferred over 
bolus administration.17 Energy Requirements In severe 
AP, ESPEN guidelines16 recommend to provide an energy 
supply of 25-35 kcal/kg/day, with 1.2-1.5 g/kg of protein/
day (unless there are renal failure or severe hepatic 
failure), 3-6 g/kg of carbohydrates/day and up to 2 g/kg of 
lipid/day. However, plasma glucose concentration should 
not exceed 10 mmol/l (180 mg/dl) and plasma triglycerides 
3-4 mmol/l (266 mg/dl). 

Nasogastric vs. Nasojejunal Tube

 Regarding the placement of the tube, the nasogastric 
tube has demonstrated to be safe and useful as well 
as the nasojejunal tube. Two randomized controlled 
trials18,19, comparing nasogastric and nasojejunal 
feeding, concluded that there were no differences 
in terms of discharge, surgery and mortality rate, 
between the two ways. A successive meta-analysis20, 
involving 157 patients, concluded that there were no 
significant differences in terms of mortality, tracheal 
aspiration, diarrhea, exacerbation of pain  and meeting 
energy balance between nasogastric and nasojejunal 
feeding. Therefore, a post pyloric placement of the tip 
is no longer considered necessary 13,14,17. This evidence 
makes EN more feasible in clinical practice (no more 
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need for endoscopic or radiologic placement of the 
feeding tube). Nutritional Formula Enteral formulas are 
classified into elemental (monomeric), semi-elemental 
(oligomeric) and standard (polymeric) formulas.21 They 
differ on protein and fat contents. Elemental formulas 
contain aminoacids, simple sugars, and very low fats. 
Semi-elemental formulas contain peptides of vary chain 
length, simple sugar, glucose polymers or starch and 
medium chain triglycerides (MCTs). Polymeric formulas 
contain intact proteins, complex carbohydrates and 
long chain triglycerides (LCTs). Elemental and semi-
elemental formulas have been preferred in many trials 
on AP, because they have a better profile of absorption 
than polymeric ones. However, several works have 
demonstrated that also standard formulations are safe and 
effective if administered via nasojejunal tube22-24. The 
use of glutamine supplementation, immune-nutrition, 
prebiotics or probiotics is not supported by large-scale 
studies25-27. Conversely, glutamine-supplements are 
effective in reducing mortality, complications, and 
length of stay if given in total PN28, when such approach 
is inevitable. 

Time of Enteral Support and Energy requirements in 
severe acute pancreatitis

The starting time of enteral support is crucial, because 
of the issues of gut permeability and BT. A meta-analysis 
conducted by Petrov et al29 and based on 11 RCT (451 
patients) found that benefits of EN versus PN, in terms 
of reduction of MOF, pancreatic infectious complications 
and mortality rate.  Substrate Quantity Notes Proteins 1.2- 
1.5 g/kg/day If not present renal failure or severe hepatic 
failure Carbohydrates 3- 6 g/kg/day Plasma glucose should 
be ≤ 10 mmol/l (180 mg/dl) Triglycerides Up to 2 g/kg/day 
Plasma triglycerides should be ≤ 3 mmol/l (266 mg/dl).

The advantages of starting EN in AP before 48 hours from 
the admission have been also observed in more successive 
studies30-31 and another meta-analysis32. A more recent 
meta-analysis, conducted on 8 RCT (165 patients) by 
Bakker et al33, demonstrated that starting EN within 24 
hours after hospital admission, compared with after 24 
hours, was associated with lower complications. 

CONCLUSIONS

AP (especially severe AP) is a sepsis-like syndrome 
characterized by a systemic inflammation (SIRS). Patients 
affected by AP are consistently at nutritional risk. 
Intestinal starvation impairs gut barrier and favours BT, 

leading to sepsis and organ failure. Severity should be 
assessed as soon as possible for managing treatment and 
nutritional route. Evidence-based data and international 
guidelines confirm the absolute need of an early oral or 
enteral feeding, depending on the grade of severity. In mild 
AP, oral nutrition should be started as soon as the patient 
reports to be hungry. In severe AP, EN should be started 
within 24-48 hours from admission. This can be easily 
ensured in any clinical setting, either via a nasogastric 
or a nasojejunal tube. Enteral formulas containing small 
peptides and medium chain triglycerides (MCTs) should 
be preferred, even though polymeric formulas are equally 
safe. In conclusion, a timely and adequate nutritional 
support may effectively reduce the incidence of infective 
and non-infective complications, mortality, length of 
hospital stay and hospital costs associated with AP.
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ABSTRAKTI

COVID-19 është një sëmundje ngjitëse e shkaktuar nga coronavirus 2 i sindromës së rëndë akute të frymëmarrjes 
(SARS-CoV-2). Simptomat e COVID-19 janë të ndryshueshme, por shpesh përfshijnë ethe, kollë, lodhje, vështirësi në 
frymëmarrje dhe humbje të nuhatjes e shijes. Simptomat fillojnë 1 deri në 14 ditë pas ekspozimit ndaj virusit. Në 
rastin tonë, bëhet fjalë për një paciente femër, e moshes 61 vjeçare, me Diabet melit të tipit 2, e cila lajmërohet me 
shenja klinike si ethe dhe temperaturë trupore, humbje e shijes, nuhajtjes dhe apetitit, dhimbje muskujsh, dhimbje 
koke e intensitetit të lartë, lodhje dhe plogështi trupore. Me 21.08.2020 pacientja realizon analizat laboratorike dhe 
imazherike të cilat rezultojnë si vijon: Se- 80mm/h, ora e parë (vlera referente 3-20), CRP- 109mg/L (vlera referente 
deri 6), Le- 12x10⁹(vlera referente 4-10), D-dimeri- 850ng/ml (vlera referente <250). Në radiografinë e mushkërive 
shihet infiltrim bilateral bazal (Pneumoni bilaterale bazale intersticiale) që i pergjigjet infeksionit viral. Në ditën e 
shtatë të mjekimit, pacientes i përsëriten analizat të cilat rezultojnë si vijon: Se-54mm/h, CRP- 14mm/L, D-dimeri- 
470ng/ml, Le- 9.6x10⁹, si dhe shenjat imazherike në radiografinë e përsëritur tregojnë një regresion të theksuar 
të ndryshimeve në fushat pulmonare. Pas dy jave pushimi dhe mjekimi, pacientes i përsëriten prap analizat të 
cilat rezultojnë si në vijim: Se- 24mm/h, CRP 2.3mg/L, D-dimeri 170ng/ml, kurse në radiografinë e mushkërive 
shihet regresion i plotë, nuk ka asnjë shenjë patologjike, pra kemi të bëjmë me një paciente të shëruar plotësisht. 
Manifestimet klinike të sëmundjes u shfaqen në formë klasike duke filluar nga shenja të lehta gripoze e deri te 
një pamjaftueshmëri respiratore e rëndë. Vlerat e glikemisë nuk u ngritën derisa pacientja nuk filloj mjekimin 
me kortizonik. Hiperglikemia u normalizua dhe u menaxhua shumë mirë pas fillimit të mjekimit me Insulin 
me veprim të shpejtë. Infiltrimi pulmonar nuk u shoqërua me kollë dhe as me frymëzënje. Hospitalizimi dhe 
mjekimi me antibiotik, antikoagulant dhe oksigjenoterapi dha një rezultat te shkëlqyer. Koha e hospitalizimit ishte 
relativisht e shkurtër (8 ditë). Pacientja nuk pati komplikime post COVID, përveq një infeksioni mykotik të lehtë ne 
grykë që u menaxhua shumë mirë me antimykotik lokal.

Fjalët kyçe: COVID-19, Diabeti melit tip 2, Pneumonia 

HYRJE

Sëmundja Coronavirus 2019 (COVID-19) është një 
sëmundje ngjitëse e shkaktuar nga coronavirus 2 i 
sindromës se rëndë akute të frymëmarrjes (SARS-CoV-2). 
Rasti i parë u identifikua në Wuhan, Kinë, në Dhjetor 
2019. Që atëherë është përhapur në të gjithë botën, duke 
çuar në një pandemi të vazhdueshme globale. Simptomat 
e COVID-19 janë të ndryshueshme, por shpesh përfshijnë 
ethe, kollë, lodhje, vështirësi në frymëmarrje dhe humbje 

të nuhatjes e shijes. Simptomat fillojnë 1 deri në 14 ditë 
pas ekspozimit ndaj virusit. Shumica e njerëzve (81%) 
zhvillojnë  simptoma të lehta deri të moderuara (deri në 
pneumoni të lehtë), ndërsa 14% zhvillojnë simptoma të 
rënda (dispne, hipoksi ose përfshirje e më shumë se 50% të 
mushkërive në imazhet radiografike) dhe 5% e pacientëve 
vuajnë nga simptoma kritike (pamjaftueshmeria 
respiratore, shoku ose mosfunksionimi multiorganik).(1) 
Të paktën një e treta e njerëzve që janë të infektuar me 
virus mbeten asimptomatik dhe nuk zhvillojnë simptoma 
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të dukshme në asnjë moment gjatë gjithë kohës, por mund 
ta përhapin sëmundjen. (2,3) Disa pacientë vazhdojnë të 
përjetojnë një sërë efektesh (të njohur si COVID me ecuri 
të gjatë) për muaj pasi është vërejtur dëmtimi i organeve 
pas shërimit të sëmundjes. Janë duke u zhvilluar studime 
që do të zgjasin shumë vjet për të hulumtuar më tej 
efektet afatgjata të sëmundjes. (4)

Virusi që shkakton COVID-19 përhapet kryesisht kur 
një person i infektuar është në kontakt të ngushtë me 
një person tjetër. (5,6) Pikat e vogla dhe aerosolët që 
përmbajnë virusin mund të përhapen nga hunda dhe 
goja e një personi të infektuar përderisa ata marrin 
frymë, kolliten, teshtijnë, këndojnë ose flasin. Njerëzit e 
tjerë janë të infektuar nëse virusi futet në gojën, hundën 
ose sytë e tyre. Virusi mund të përhapet edhe përmes 
sipërfaqeve të ndotura, megjithëse nuk mendohet se kjo 
është rruga kryesore e transmetimit. (6) Rruga e saktë e 
transmetimit rrallë mund të përcaktohet përfundimisht, 
por infeksioni ndodh kryesisht kur njerëzit janë pranë 
njëri-tjetrit për një kohë të mjaftueshme. (7)  Një person 
që është i infektuar mund të transmetojë virusin te të 
tjerët deri në dy ditë para se ata vetë të shfaqin simptoma, 
ashtu si edhe një individ që nuk përjeton simptoma. 
Njerëzit mbeten infektivë deri në dhjetë ditë në raste të 
moderuara, dhe dy javë në raste të rënda. Janë zhvilluar 
metoda të ndryshme të testimit për të diagnostikuar 
sëmundjen. Metoda standarde e diagnozës është me 
reaksion zinxhir polimerazë të transkriptimit të kundërt 
në kohë reale (rRT-PCR) nga një strisho nazofaringeale. (8)

PREZANTIMI I RASTIT

Në rastin tonë, bëhet fjalë për një paciente femër, e 
moshës 61 vjeçare e cila më 15.08.2020 lajmërohet me 
shenja klinike si ethe dhe temperaturë trupore, humbje 
e shijes, nuhajtjes dhe apetitit, dhimbje e muskujve, 
dhimbje koke e intensitetit të lartë, lodhje dhe plogështi 
trupore. Pacientja në 8 vitet e fundit vuan nga Diabeti 
melit i tipit 2 dhe është nën terapinë me antidiabetik  
oral. Vlerat e glikemisë sillen nga 8 deri në 10 mmol/L. 

Ankesat e tanishme lajmerohen në formë akute dhe 
menjëherë fillon mjekimi me anti-inflamatorë josteroid, 
vitamina, lëngje si dhe protektor të lukthit. Pas tri 
ditësh mjekimi, gjendja e pacientes nuk përmirësohet, 
kështu që fillohet mjekimi edhe me antibiotik të klasës 
së Cefalosporinave (Ceftriaxon), 2g për 24 orë dhe 
me doza të vogla të kortikosteroideve, gjithnjë duke 
monitoruar dhe mjekuar rigorozisht vlerat e glikemisë. 
Pas tri ditësh mjekimi me terapinë e lartëpërmendur, 

prap bëhet një vlerësim i gjendjes e cila nuk rezulton me 
përmirësim, perkundrazi gjendja shkon gjithnjë duke u 
përkeqësuar me lodhje të intensitetit të lartë, dhimbje 
koke të vazhdueshme si dhe dhimbje shpine me lokalizim 
kryesisht në llozhat e veshkave, bilateral. Duke u gjendur 
në një situatë të tillë, pas 6 ditë mjekimi, konkretisht 
me 21.08.2020 pacientja realizon analizat laboratorike 
dhe imazherike të cilat rezultojnë si vijon: Se- 80mm/h, 
ora e parë (vlerat referente 3-20), CRP- 109mg/L (vlerat 
referente deri 6), Le- 12x10𝑝  (vlerat referente 4-10), 
D-dimeri- 850ng/ml (vlerat referente <250), kurse 
Eritrocitet, Trombocitet, Hepatogrami, Transaminazat 
dhe vlerat funksionale të veshkave janë në kufi normal. Në 
radiografinë e mushkërive shihet infiltrim bilateral bazal 
(Pneumoni bilaterale bazale intersticiale) që i pergjigjet 
infeksionit viral (fig. 1.). Tensioni arterial ështe diq i ulët 
(110/60 mmHg), frekuenca kardiake është e shpejtuar (95/
min), pulsi gjithashtu i shpejtuar dhe i dobësuar, ndërsa 
saturimi i oksigjenit i matur me puls oksimetër është 87% 
, gjë e cila na bënë të qartë se bëhet fjalë për insuficiencë 
respiratore. Përkundër gjendjes së tillë klinike dhe 
vlerave laboratorike e radiologjike, pacientja nuk referon 
kollë dhe as frymëzënje, perveç lodhjes trupore si gjatë 
ecjes poashtu edhe gjatë pushimit.

 

Fig. 1. Infiltrim intersticial bilateral në të dy bazat e 
mushkërive që i përgjigjet infeksionit atipik viral në ditën 
e spializimit (21.08.2020)

Duke u bazuar në gjendjen klinike dhe gjetjeve laboratorike 
e imazherike, pacientja spitalizohet në Klinikën e 
Pulmologjisë ku menjëherë fillohet me protokolin e 
mjekimit si vijon: Solucione Na Cl 0.9% deri në 2 litra, 
antibiotikoterapi të kombinuar si Ciprofloxacini amp, 2 
herë nga 400mg për 24 orë, Imipenem amp. 3 herë nga 
500mg për 24 orë, antikoagulant si Fraxiparin amp. 2 herë 
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nga 0.6ml për 24 orë, kortikoide të tipit Dexason amp. 8mg 
për 24 orë, vitaminoterapi (vitamin C dhe D), protektorë 
të lukthit si dhe Insulin cristal sipas vlerave të glikemisë. 
Poashtu pacientes i vendoset Oksigjen terapi me maskë 
të thjeshtë deri në 5L/min. Posa pranohet në Klinikë, 
pacintes i merret strishoja faringeale për të realizuar  
testin RT PCR për COVID 19. Pas fillimit të terapisë sipas 
protokolit të tillë, ditën e nesërme pacientja tregon 
shenja të përmirësimit të disa simptomave si ndërprerja 
e kokëdhimbjes, ndalja dhimbjeve trupore duke përfshirë 
edhe dhimbjet në llozhën e veshkave dhe menjëherë, qysh 
në natën e parë, nuk ka ethe dhe as temperaturë trupore. 
Vazhdojnë të jenë prezente lodhja dhe plogështia, humbja 
e nuhatjes dhe e shijes si dhe humbja e apetitit. Për shkak 
te përdorimit të kortizonikëve, pacientes i lajmërohen 
vlera të larta të glikemisë (deri në 24 mmol/L), por 
që permanent mbulohen me dhënjën e Insulinës me 
veprim të shpejtë. Pas dy ditësh spitalizimi, pacientes 
i kthehet rezultati i testit RT PCR i cili është pozitiv 
dhe vërtohet se e njëjta vuan nga infeksioni COVID 19. 
Terapia e njëjtë vazhdon çdo ditë dhe pacientja nuk shfaq 
ndonjë shenjë përkeqësimi ose rikthimi të simptomave, 
perkundrazi, ajo ndjehet më mirë, edhe pse lodhja, 
humbja e shijes, nuhatjes  dhe e apetitit vazhdojnë të 
jenë prezente. Në ditën e shtatë te mjekimit, saktësisht 
më 27.08.2020, pacientes i përsëriten analizat për të parë 
reagimin e terapisë dhe rezultojnë si vijon: Se-54mm/h, 
CRP- 14mm/L, D-dimeri- 470ng/ml, Le- 9.6x10𝑝 , si dhe 
shenjat imazherike në radiografinë e përsëritur tregojnë 
një regresion të theksuar të ndryshimeve në fushat 
pulmonare (fig. 2). 

Fig. 2. Regresion i konsideruar infiltrimit bazal pulmonar 
i realizuar një javë pas spitalizimit (27.08.2020).

Duke u bazuar në gjendjen e përmirësuar klinike dhe 
laboratorike, në ditën e tetë të spitalizimit (28.08.2020), 
pacientja lëshohet në shtëpi duke e këshilluar që të 
vazhdojë me terapinë si vitaminoterapi, anti-inflamatorë 
sipas nevojës, në vend te antikoagulantëve, të vazhdoj me 
Aspirinë 100 mg për 24 orë,  të konsumojë sa më shumë 
lëngje, dhe të qëndrojë e izoluar për shkak të infeksionit 
me coronavirus, kurse i ndërpriten antibiotikët, 
kortikoidet dhe Oskigjen terpia. Pas dy jave pushimi 
dhe mjekimi me terapinë e lartëshënuar (14.09.2020), 
pacientes i përsëriten prapë analizat që rezultojnë si 
në vijim: Se- 24mm/h, CRP 2.3mg/L, D-dimeri 170ng/ml, 
kurse në radiografinë e mushkërive shihet regresion i 
plotë (fig. 3.), nuk ka asnjë shenjë patologjike, pra kemi të 
bëjmë me një paciente të shëruar plotësisht. 

Fig. 3. Regresion i plotë i infiltrimit bazal pulmonar i 
realizuar dy javë pas lëshimit nga spitali (14.09.2020).

Edhe klinikisht pacientja tanimë ishte pa shenja dhe 
simptoma, nuk kishte lodhje, kishte filluar të ushqehej 
normalisht ndonëse kishte disa ndryshime në mukozën 
e gojës dhe të grykës në formë të skuqjes dhe djegësimës, 
siç pohonte ajo, që me gjasë bëhej fjalë për infeksion 
mykotik (stomatitis) si pasojë e antibiotikoterapisë 
dhe kortizonikëve, me ç’rast i ordinuam antimykotik 
lokalisht (Nystatin) për disa ditë dhe vazhduam me terapi 
vitaminoze.

DISKUTIMI

COVID- 19 është infeksion viral i cili paraqitet në forma 
të ndryshme duke filluar nga format më të lehta të cilat 
nuk kanë nevojë për mjekim, dhe vazhduar me format 
mesatare dhe të rënda që kanë nevojë për mjekim si dhe 
spitalizim. Në shumicën e rasteve, infeksioni i tillë është 
lajmëruar me shenja dhe simptoma si ethe, temperaturë 
trupore, dhimbje fyti, humbje e shijes dhe apetitit, kollë, 
frymëzënje, lodhje dhe plogështi. Deri më tani ka të dhëna 
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se pacientët me sëmundje paraprake të sheqerit, janë më 
të rrezikuar  nga COVID- 19. Por, nuk ka asnjë provë nëse 
njerëzit me Diabet melit kanë më shumë afinitet që të 
semuren nga COVID-19. Njerëzit me Diabet melit duket se 
janë në rrezik të rritur për të pasur një infeksion më të 
rëndë COVID-19, megjithëse provat që përcaktojnë sasinë 
e rrezikut në rritje janë shumë të pasigurta. Faktorët 
klinikë dhe demografikë të cilët ndërlidhin diabetin melit 
dhe ashpërsinë e COVID-19 janë krejtësisht të paqarta për 
shkak të të dhënave të pakta. (9)

Pacientët pozitivë COVID-19 me Diabet tip 2 kishin 
rezultate më të dobëta klinike me rrezik më të lartë për 
mjekim intensiv dhe vdekshmërisë në spital sesa ata pa 
Diabet. Prandaj, ofruesit shëndetësorë duhet të marrin 
në konsideratë këtë kurs më serioz klinik kur planifikojnë 
dhe ofrojnë kujdes për pacientët diabetik me infeksion 
COVID-19. (10)

Shkalla e vdekshmërisë së pacientëve me COVID-19 me 
Diabet është dukshëm më e lartë se e atyre pa Diabet. 
Diabeti, niveli i lartë i D-dimerit dhe numri i limfociteve 
më pak se 0.6x10𝑝 / L në pranim, jane faktorë  rreziku per 
vdekje spitalore. (11) 

Rasti ynë ishte me prani të Diabetit melit te tipit 2, nën 
mjekim me antidiabetik oral por që vlerat e glikemisë 
kohët e fundit ishin shumë mirë të menaxhueshme. 
Poashtu edhe vlera e D-dimerit në pranim ishte relativisht 
e lartë e cila, pas një jave mjekimi sipas protokolit të 
paraparë si dhe me antikoagulant si Fraxiparina 0.6ml, 
dy herë në 24 orë, zbriti në vlerat normale.

Menaxhimi i hiperglikemisë gjatë infeksionit COVID-19 
është i rëndësishëm për të zvogëluar sëmundshmërinë 
dhe vdekshmërinë nga infeksioni.(12)

Edhe pse pacientja në studimin tonë ishte duke u 
mjekuar paraprakisht me antidiabetik oral dhe vlerat e 
glikemisë menaxhoheshin mirë, pas fillimit të mjekimit 
me Kortizon, vlerat e glikemisë u ngritën në menyrë 
rapide, andaj filluam mjekimin me Insulinoterapi. Dhënja 
e Insulinës vazhdimisht percillej me matjen e profileve të 
glikemisë të cilat u  menaxhuan shkelqyeshëm. 

Sipas një studim rasti te Hu Rujun me bashkëpuntorë, 
masat gjithëpërfshirëse të kryera nga një ekip 
multidisiplinar arritën efekte të mira trajtimi në një 
pacient me COVID-19 i shoqëruar me Diabet. Metodat e 
synuara të trajtimit duhet të kryhen bazuar në situatat 
aktuale të pacientëve në praktikën klinike. (13) 

Në një studim rasti te një paciente 47 vjeçare te kryer 

nga Maryam Haider me bashkëpuntorë u konstatua se 
profilaksia me heparin me peshë të ulët molekulare 
mund të mos jetë e mjaftueshme për të parandaluar nje 
trombemboli venoze në pneumoninë COVID-19. (14) 

Pacientja në studimin tonë është mjekuar me Fraxiparine 
0.6 ml, dy here në 24 orë dhe e cila dha një rezultat 
të mahnitshëm në parandalimin e trombembolisë 
eventuale dhe duke zbritur vlerat e D- dimerit në menyrë 
sinjifikante.

Rezultatet e një analize mbarëkombëtare në Angli 
tregojnë se Diabeti i tipit 1 dhe i tipit 2 ishin  të lidhur 
në mënyrë të pavarur me një shans të konsiderueshëm të 
rritur të vdekjes spitalore të pacienteve me COVID-19. (15)

COVID-19 ka krijuar sfida të rëndësishme për ofrimin 
e kujdesit shëndetësor, veçanërisht te njerëzit me 
çrregullime kardiometabolike kronike, pasi këta 
individë janë në një rrezik në rritje të sëmundshmërisë 
në lidhje me COVID-19. Femrat me Diabet jane një grup i 
ndjeshëm, pasi ato shpesh marrin kujdes dhe mbështetje 
nënoptimale të Diabetit, edhe pse kanë një rrezik të lartë 
për sëmundje shoqëruese dhe paraqitjen e komplikimeve. 
Gratë shtatzëna me Diabet duhet të vazhdojnë të marrin 
kujdes cilësor për të pasur rezultate optimale. Menaxhimi 
i hiperglikemisë gjatë infeksionit COVID-19 është i 
rëndësishëm për të zvogëluar sëmundshmërinë dhe 
vdekshmërinë nga infeksioni. COVID-19 është nderlidhur 
me Diabetin, duke krijuar popullata veçanërisht të 
ndjeshme të pacientëve me të dy keto sëmundje. (16,17)

Koha e fillimit te mjekimit, mjekimi i drejtë dhe 
menaxhimi i mirë i vlerave të glikemisë si dhe mjekimi i 
saktë me antikoagulant, do të sjellë rezultate të mira duke 
zvogëluar vdekshmërinë spitalore dhe duke i barazuar 
shancat për mbijetesë të pacientëve COVID-19, me dhe pa 
Diabet, siç ndodhi edhe në rastin e studimit tonë.

PËRFUNDIMI 

Manifestimet klinike të sëmundjes u shfaqen në formë 
klasike duke filluar nga shenja të lehta gripoze e deri te 
një pamjaftueshmëri respiratore e rëndë.

Vlerat e glikemisë nuk u ngritën derisa pacientja nuk 
filloj mjekimin me kortizonik.

Hiperglikemia u normalizua dhe u menaxhua shumë mirë 
pas fillimit të mjekimit me Insulinë me veprim të shpejtë.

Infiltrimi pulmonar nuk u shoqërua me kollë dhe as me 
frymëzënje.
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Hospitalizimi dhe mjekimi me antibiotik, antikoagulant 
dhe oksigjenoterapi dha një rezultat te shkëlqyer.

Koha e hospitalizimit ishte relativisht e shkurtër (8 ditë).

Pacientja nuk pati komplikime post COVID, përveq një 
infeksioni mykotik të lehtë ne grykë që u menaxhua 
shumë mirë me antimykotik lokal.
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ABSTRACT           

Prostate cancer is the second most common cause of cancer deaths in men   and the incidence has increased 
significantly over recent years. Approximately 95% of all prostate cancers are adenocarcinomas. Early prostate 
cancer is often asymptomatic and is increasingly diagnosed at routine rectal examinations. Clinically patients can 
present with: urinary symptoms, nocturia, hesitancy, urgency, hematuria, back pain (from metastatic spread to 
the spine). Prostate cancer can be local invasive  into the bladder and seminal vesicles, spread in to the  lymphatic   
(pelvic nodes first followed by para-aortic and inguinal nodes), or by hematogenous metastases  . Common sites 
of hematogenous metastases are: bone (90%),lung (45%), liver (25%)pleura (20%)adrenal glands (15%). Radiological 
diagnostic modalities of detection are:  ultrasonography, computed  tomography and magnetic resonance. 

Material and methods: This presentation is case report of 72 male with  metastatic  prostate cancer

Aim of this study: description of  radiological  imaging methods in detection of prostate cancer and its metastasis.

Keywords: prostate carcinoma, radiological methods, ultrasonography, computed tomography, magnetic 
resonance.

INTRODUCTION

Prostate cancer is the second most common cancer 
diagnosed in men globally, after lung cancer. Risk 
factors include: older age, a family history of prostate 
cancer, obesity, genetic changes. Prostate cancer is 
an adenocarcinoma as it develops primarily from the 
glandular part of the organ and shows typical glandular 
patterns on microscopic examination Early prostate 
cancer is usually asymptomatic.
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However may sometimes cause symptoms similar 
to benign prostatic hyperplasia including frequent 
urination, nocturia, difficulty starting and maintaining 
a steady stream, hematuria, and dysuria. Metastatic 
prostate cancer can cause severe bone pain, often in the 
vertebrae, pelvis, hips or ribs. Prostate cancer can result in 
spinal cord compression; causing tingling, leg weakness, 
pain, paralysis, and urinary as well as fecal incontinence. 
Diagnoses includes: laboratory test(PSA), rectal exam, 
radiological investigations and biopsy. Elevated Prostate 
Specific Antigen PSA levels is important but nonspecific 
prognostic marker  (usually greater than 4ng/ml)in the 
blood and this is how 80% of prostate cancers initially 
present even thoth elevated PSA levels alone correctly 
identify prostate cancer only about 25% to 30% of the 
time. Rectal exam is important to assess the size and 
contour of the gland. Radiological methods include: 
ultrasonography, ct and mri. Biopsy is important for   the 
aggressiveness of prostatic cancer  and is determined 
with grading patohistology  system, Glisson score, with 
range from 1 to 5.It described how much cancer from 
biopsy looks like healthy tissue(lower score)  or abnormal 
tissue (higher score).This grading system can be  used to 
choose appropriate treatment option.   

Treatment   depends on  stage of the tumor and includes: 
surgery, brachytherapy and radiation, in some cases 
combination of hormone therapy and external radiation.    

CASE REPORT

A 72 year  old man with history of TURP, 2 year prior, 
presented with right hip pain and difficulty urinating. PSA 
and rectal exam were done, with 6.3ng/mg, PSA level. A 
rectal exam reveled that patient has an enlarged prostate 
with several palpably nodules. Imaging  studies were 
performed. During ultrasound,pic.1 prostate presented 

heterogeneous, with non defined margins, enlarged, 
with pressure on urinary bladder and consecutive 
bill. hidronephrosis.MR of prostate, with adequate 
sequences,  T2-weighted (T2W),pic 5 and 6 diffusion 
weighted imaging (DWI) pic.7 and dynamic contrast-
enhanced (DCE) imaging,pic.8, showed heterosignal 
changes  with large hiposignal zone in the periphery 
of the gland and infiltration of vesiculae seminales. CT 
scan of chest and abdomen included, retroperitoneal 
lymphadenopathy,pic.4 bill hidronephrosis  with 
sclerotic metastatic changes of right hip and pubic bone 
on bone window, clinically presented  with hip pain.pic 
3. Ultrasound biopsy was preformed with pathohystology  
report of adenocarcinoma of prostate, with Gleason 
score 5+4.pic.9

Patient was referred to oncology specialist for 
consultation.

Pic 1. Ultrasonography of prostate cancer

Pic 2. CT of prostate cancer
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Pic 3. bill. hydronephrosis of kidneys and osteoblastic 
metastasis on right hip   

     

 Pic 4. CT, retroperitoneal lymphadenopathy

                                    

Pic 5. MR of prostate T2,transversal

Pic 6. MR T2,infiltration of vesiculae seminales   

                                                                                                 
Pic 7. MR diffusion transversal

                  

pic 8. MR dynamic contrast.
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pic 9. patohistology report

DISCUSSION

Prostate cancer has the highest incidence among all 
cancers affecting men. It  can be asymptomatic and 
symptomatic, in most cases coexists with BPH, as both 
are common. Cancer may be discovered as an unexpected 
finding after prostatectomy or TURP for BPH, as it was 
in our case.  Most cancers 90 % are adenocarcinomas 
and arise in the periphery of the prostate gland,  cause 
symptoms only when they have grown to compress the 
urethra,  invade the sphincter, neurovascular bundle 
or compression of spinal cord with leg weakness and 
paralysis, or bone metastases, showed in our case.  
First initial tool for diagnosis of  prostate cancer are 
rectal examination and PSA test. Rectal examination is 
performed to assess the size and texture of the prostate 
gland, so the usual management of a man with symptoms 
of lower urinary tract,  includes a rectal examination and 
a PSA test, which is nonspecific finding.  Ultrasonography 
(urogenital and rectal) is important  tool for diagnosing 
prostate cancer and also can be used for guiding 
biopsies. On ultrasound, prostate cancer is usually 
seen as a hypoechoic lesion (60-70%) in the peripheral 
(most common) or central zone(rare) of the gland but 
can be hyperechoic or isoechoic (30-40% of lesions). 
Ultrasound is also used to direct biopsy of suspicious, 
hypoechoic regions. CT  is not accurate at detecting 
in situ prostate cancer. It is used in advanced disease,  
to detect enlarged pelvic and retroperitoneal lymph 
nodes, hydronephrosis and osteoblastic metastases as 
it was in our case. The primary indication of MRI of the 
prostate is in the evaluation of prostate cancer after an 
ultrasound-guided prostate biopsy has confirmed cancer 
in order to determine if there is extracapsular extension. 
Multipara metric MRI, is used, which is a combination 
of T2-weighted (T2W), diffusion weighted imaging (DWI) 

and dynamic contrast-enhanced (DCE) imaging. Based 
on this MRI  findings, the PI-RADS categories are used 
to assess the probability of the lesion being malignant. 
For prostate cancer, imaging is important for assessing  
primary disease and metastasis. It helps in confirming  
the diagnosis, staging. Because prostate cancer is now 
commonly detected early, an important role of imaging 
has become locating the disease within the gland.  The 
choice of modality depends on the clinical issues. 
For example, ultrasound is commonly  but used for 
guiding biopsies; magnetic resonance imaging can be 
applied  for evaluating the primary tumor, metastasis, 
and recurrence; and computed tomography   is most 
commonly used in the setting of metastatic disease, as in 
our case.
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ABSTRAKTI

Katarakta pediatrike është një ndër shkaktarët kryesor të verbërisë në fëmijëri. Katarakta e patrajtuar tek fëmijët 
çon në një ngarkesë të jashtëzakonshme sociale, ekonomike dhe emocionale për fëmijën, familjen dhe shoqërinë. 
Verbëria në lidhje me katarakten pediatrike mund të trajtohet me identifikim të hershëm dhe menaxhim të duhur. 
Ajo përbën 7.4% –15.3% të verbërisë pediatrike dhe paraqet një patologji të shmangshme nga aftësia e kufizuar. 
Etiologjia e kataraktës pediatrike është e ndryshe dhe atë: idiopatike, katarakti i trashëgueshëm (Sëmundja Norrie, 
Sindroma Nance – Horan, Sindroma Doën, Sindroma Loëe, Katarakti metabolik, Katarakti traumatik, Katarakti 
Uveitik.(8).

Shumica e rasteve diagnostikohen në ekzaminimet rutinë ndërsa disa mund të diagnostikohen pasi prindërit të 
kenë vërejtur leukokori(bebza të bardha) ose strabizëm(shtrembërim të syve) si dhe me anë të marrjes së anamnezës 
ku pacienti ose familjaret verejnë vështirësi në kryerjen e detyrave shkollore. Pastaj metodat objektive si që janë 
biomikroskopimi,ultrasonografia biomikroskopike, tomografia e koherencës optike e segmentit të përparëm 
ndihmojnë në diferencimin dhe lokalizimin e kataraktës në thjerëz. (5).

Trajtimi definitiv i kataraktës është kirurgjik me anë të ekstrakcionit të thjerzës natyrale dhe implantimin e asaj 
artificiale.(9).

Qellimi i punimit tonë është me këtë rast të prezentojme metodën kirugjike dhe rezultatin e trajtimit ose kthimin 
e pamjes tek paciente adoleshente me kataraktë bilaterale idiopatike.

Fjalë kyce: Katarakta pediatrike, Biomikroskopia,Ultrasonografia,Fakoemulsifikimi.

HYRJE

Katarakta pediatrike ështe një shkaktarë i trajtueshëm i 
verberisë tek femijet, me c’rast trajtimi i hershëm i saj sjell 
deri te normalizimi ose emetropizimi i syrit. Ajo mund të 
jetë unilaterale kur vetëm njëri sy është i përfshirë dhe e 
cila ka prognozë më të keqe për arsye të paraqitjes së syrit 
dembel ose bilaterale kur të dy sytë janë të përfshire. (8).

Sipas shum studimeve të publikuara incidenca e 
kataraktës pediatrike është 1 deri 15 në 10.000 fëmije në 
botë,ndërsa diagnostikimi dhe trajtimi në vendet e pa 
zhvilluara si p.sh India,Afrika subsahariane ende paraqet 
sfidë në vete.(11).

Nga shenjat e para objektive të kataraktës janë leukokoria 
dhe strabizmi, kurse ankesat subjektive përfshijne 
vështirësi në funksionimin normal të të pamurit.

Morfologjia e kataraktës pediatrike është sipas perfshirjes 
anatomike të lensit: totale,kortikale,sub kapsulare,morg
agnian,lamelare,kortikale e pasme etj.

Trajtimi i hershem operativ dhe kujdesi post operativ 
do të ndihmoj fëmijët të rehabilitohen dhe të zhvillojnë 
pamje kualitative.

Llojet e intervenimeve kirugjikale të kataraktave 
pediatrike janë: Ekstrakcioni ekstrakapsular me 
fakoemulsifikim, ekstrakcioni ekstrakapsular i 
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kataraktës, ekstrakcioni intrakapsular i kataraktës e 
tj. Nga këto intervenime përparsi dhe komplikime më 
të vogla bindshëm ka metoda e fakoemulsifikimit me 
implantim të thjerzës intraokulare.(12)

PËRSHKRIM I RASTIT

Pacientja e gjinisë femërore J.Xh e moshës 13 vjecare 
fillimisht me ankesa në të pamurit dhe orientim u 
paraqit në kontroll rutinë para 1 muaji ku mprehtësia e 
të pamurit ishte VOD: 0.05 s.c dhe VOS: 0.08 s.c, tonusi 
normal në të dy sytë Tou:14.8 mmHg.

Nga ekzaminimi në biomikroskop u verejt mjegullim 
i të dyja thjerëzave natyrale të cilat pas zgjerimit të 
bebzave me midriatik u vërtetuan se ishin katarakta 
kortikonukleare. 

Nga anamneza e detajuar pacientja mohonte se ka patur 
probleme në të pamurit më heret dhe ndonje infeksion të 
syve. Ankesat kishin filluar para 6-7 muajsh. Ekzaminimi 
familjar përjashtonte predispozicionin gjenetik si faktor 
reziku.

Ekzaminimet tjera plotësuese si ultrasonografia e syrit 
dhe evaluimi i segmentit të përparëm dhe pasëm nuk 
zbuluan cregullime tjera përvec shtresimit të theksuar të 
thjerzës natyrale. 

Biometria dhe kalkulimi i thjerzës intraokulare u 
realizuan me metodën e ehobiometrisë optike ku fituam 
rezultate si ne vijim: gjatësia aksiale(23.54), thellësia e 
dhomës së përparme(2.53mm), thjerëza(5.80mm), trupi 
qelqor(15.21mm).

Pas të gjitha evaluimeve dhe perjashtimeve të reziqeve 
të mundshme u diagnostikua katarakta idiopatike 
bilaterale.

Pacientes dhe familjarëve ju spjegua se trajtim i 
vetëm definitiv ishte kirugjia me fakoemulsifikim si 
dhe implantimi i thjerzës artificiale. Në konsultimin 
anesteziologjik nuk pati kundërindikacione për nderhyrje 
kirurgjikale. 

Analizat rutinore para operacionit bazuar edhe në 
udhëzuesit e fundit për rajtimin e kataraktës pediatrike 
janë: pasqyra e gjakut,analizat serologjike,glikemia dhe 
ekg.(10).

Intervenimi u realizua me sukses pa komplikime intra 
dhe postoperative. 

Pacientes ju implantua thjerez: IQ Alcon që paraqet 
gjeneratë të re të thjerëzave intraokulare me filtrim dhe 

aftësi shum kualitative refraktive.

Raporti i biometrisë optike:     

Një ditë pas operacionit në ekzaminimin e mprehtësisë së 
pamurit u fitua visus : VOS: 0.6 cum IOL. Të gjitha pjesët 
e segmentit të përparëm ishin pa ndryshime patologjike.

Foto nga intervenimi me fakoemulsifikim:

 

Foto 1: Kapsuloreksa

 Foto 2: Emulsifikimi 
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Foto 3: Irigimi dhe aspirim  

Foto 4: Implantimi i thjerzës artificiale

Trajtimi post operativ konzistoj në përdorimin e 
terapisë topikale dhe atë: antibiotike, kortikosteroid, 
antiinflamatorë josteroid, terapi vitaminoze me cka  
gjithë shërimi shkoi pa komplikime të mundshme.

DISKUTIMI

Katarakta pediatrike ashtu si të gjitha kataraktat tjera ka 
reziqet e veta gjatë trajtimit kirurgjik si që janë: ruptura 
e kapsulës së pasme e thjerzeës, prolapsi i trupit qelqor, 
iridodializa, edema korneale etj.

Fakoemulsifikimi pa dyshim është metoda më efikase 
dhe me më pak komplikime në trajtimin e kataraktave 
pediatrike, duke marë parasysh metodën punuese të 
mbyllur dhe më pak traumatike në krahasim me metodat 
si: ECCE dhe ICCE të cilët janë metoda më invazive dhe 
të hapura.

Komplikimet nga fakoemulzifikimi janë më lehtë të 
menaxhueshme se sa të metodave tjera. Rikuperimi 
i pacientit dhe rikthimi në jetën normale është shum i 
shpejt dhe efikas.(11).

PËFUNDIMI

Trajtimi i hershëm dhe kualitativ i kataraktës pediatrike 
ka ndikim të drejtpërdrejtë mbi vazhdimësinë dhe 
integrimin social dhe ekonomik të cdo individi, andaj 
preferohet trajtim i menjëhershëm e jo prolongim. Cdo 
pacient me kataraktë pediatrike pas trajtimit duhet 
të fitojë rehabilitim dhe ushtrime ortoptike me qëllim 
perforcimin e të pamurit.(9).
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COVID19 KAJ ПАЦИЕНТ СО ТРАНСПЛАНТИРАН БУБРЕГ
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АПСТРАКТ

Според досега објавените публикации,  пациентите со трансплантиран бубрег спаѓаат во ризична група за 
развој на потежок облик или за лош исход на болеста, најверојатно поради хроничната имуносупресивна 
терапија и почестите коморбидни состојби.

Наспроти тоа, нашиот приказ на случај е 39 годишен пациент со трансплантиран бубрег од пред 8 години, 
под хронична иммуносупресивна терапија, со релативно блага клиничка слика на COVID19. И покрај добриот 
исход на болеста кај пациентот во нашиов случај, и понатаму останува од витална важност преземањето 
на сите мерки во превенција од SARS-CoV-2 инфекцијата кај сите пациенти со трансплантација на солиден 
орган. Целта на овој случај е да има референтна вредност во понатамшното третирање на трансплантираните 
пациенти со COVID19 и пнеумонија.

Клучни зборови: Бубрежна трансплантација, COVID19, пнеумонија, имуносупресија

 

ВОВЕД

Новата инфекција со коронавирусна болест 2019 
(КОВИД-19), која се појави во градот Вухан, Кина, 
во декември 2019 година, има блиски геномски 
структурни сличности со тешкиот акутен респираторен 
синдром коронавирус (САРС-CoV) што ја предизвика 
пандемијата на САРС во 2003 година и средната 
источен респираторен синдром коронавирус (МЕРС-
CoV) што предизвика (МЕРС) епидемија во 2012 година.  
До 9 Јули 2021 година, инфекциите поврзани со 
КОВИД-19 погодија луѓе од 210 земји и предизвикаа 
4.025.765 пријавени смртни случаи ширум светот. Во 
Р.С. Македонија досега случаите на смртност надминаа 
5.486. Постои заедничко верување меѓу клиничарите за 
трансплантација дека пациентите со трансплантација 
на бубрег имаат повисок ризик од инфекција како 

резултат на долгорочна имуносупресија и придружни 
коморбидитетои. Податоците, клиничката слика 
и резултатите од COVID19 кај пациентите со 
трансплантација на бубрег се малку. Затоа, ние 
пријавуваме случај на трансплантација на бубрег 
инфицирани со COVID-19.

ПРИКАЗ НА СЛУЧАЈ

Нашиот случај е 39 годишен пациент со 
трансплантиран бубрег од пред 8 години.  
Во основа е недиференцирана гломерулопатија, 
предходно лекуван со хемодијализа. Од коморбидитети 
се набројуваат: ХТА, повторувачки уринарни инфекции 
и ХЦВ позитивен. За време на хоспитализација на 
хронична имуносупресивна терапија со Mycophenolic 
acid  360 mg. 2x1 ,Tabl.Mycophenolic acid a 180 mg. 

Medicus 2021, Vol. 26 (2): 249-253

Case report



 Case report

Revistë mjekësore - MEDICUS    |    250

2x1.Caps.Tacrolimys a 0,5 mg. 2x3 и Tаbl.Decortin a 
15 mg. 1x1. Од останата терапија Amlodipin a 10 mg. 
1x1, Silymarin 2x1 и Nolpaza a 40 mg. 1x1. Пациентот 
се јавува во нашата установа за хоспитализација 
и натамошен третман. Во моментот на преглед 
немал клинички знаци на болеста, афебрилен,  Т- 
36,2. O2 sat. 97 %,  ТА 130/80ммХг, ЕКГ со ф 86/мин. 
Од останатиот физикален наод- аускултаторно на 
бели дробови  поострено везикуларно дишење, без 
пропратен наод. Од лабораториските иследувања на 
прием:Le 10,3x109/L(lymph.0,9x109).Hb 145.Urea 5,4 
mmol/l.Kreatinin 93 micromol/l.AST 30.ALT 50.LDH 
211.CRP 11,2.D- dimeri 336.EPI-GFR 88,77 ml/min. Беше 
започнат третман со двојна антибиотска терапија 
Ceftriaxon a 2,0 g и Ciprofloxacin a 100 mg.  на 12 ч, а се 
прекина имуносупресивната терапија со Mycofenolat 
mofetil и Tacrolimus, се продолжи само кортико 
терапијата со Decortin a 15 mg. еднаш дневно. На 
четвртиот ден од хоспитализацијата, имаше појава на 
субфебрилна температура-37,4 Ц, која се повтори и во 
наредните два дена до 37,8 Ц. Аускултаторно на бели 
дробови- крепитации обострано базално,поизразено 
лево. Лабораториски наод во наредните два дена: 
Le 6,8..7,1x109/L.(lymph. 0,7..1,0x109/L)  со пораст на 
вредноста на ЦРП 50,2..70,7. Наод во урина-0,3 протеини, 
седимент- 10-15 Еr,6-8 Le,доста бактерии. Земена беше 
и крв за хемокултура(истата стерилна по инкубација 
од 7 дена) како и уринокултура- исто така стерилна. 
Контролниот ртг наод на бели дробови-во прилог на 
воиспалителен процес лево (Слика.1). Во терапија 
наместо  со Ceftriaxon се продолжи со Ceftazidim на 12 
ч  и со Ciprofloxacin a 100 mg. на 12 ч. Во консултација 
со Кл. За Нефрологија се прекина таблетарната 
кортико терапија, а се продолжи со Metilprednizolon 
a 40 mg. еднаш дневно. Пациентот исто така беше 
третиран и со нискомолекуларен хепарин, витамино 
и останата супортивна терапија. Не беше ординирана 
антивирусна терапија, ниту имаше потреба од 
кислородна поддршка. Во натамошниот период  од 
хоспитлаизацијата , пациентот  и понатака беше во 
стабилна општа состојба, афебрилен, со кислородна 
сатурација до 98%, со вредности на КП од 130/80 до 
140/100 ммХг, со очувана диуреза до 4000 мл/24ч и 
без алтерација во ГФР. Лабораториски, исто така дојде 
до пад на вредноста на ЦРП , така што на десеттиот 
ден од хоспитализацијата истата се нормализира до 
2,6. На шеснаесеттиот ден од хоспитализацијата  се 
направи уште една контролна рентгенграфија на бели 
дробови (Слика 2) - истата значително подобрена, со 

повлекување на воспалителниот процес. После 17 дена 
хоспитализација, пациентот се испиша од одделение 
во стабилна општа состојба, со препорака да го 
продолжи изолациониот период во домашни услови 
уште три дена.

            

Слика1.    РТГ на бели дробови на 1-иот ден присутен 
воспалителен процес лево.

     
Слика 2

Контролна РТГ на бели дробови на 16-тиот ден 
подобровање на наодот 

ДИСКУСИЈА

Пациентите со трансплантиран бубрег се на 
перманентна имуносупресивна терапија, што 
предизвикува состојба на имуносупресија и како 
последица на тоа инфективните болести можат да 
имаат поинаква клиничка слика (5). Клиничката 
презентација на болеста може да варира од 
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асимптоматска до тешка клиничка слика со потреба 
од респираторна поддршка (5). Присуството на други 
коморбидни состојби како што се висок КП, ДМ, 
срцева слабост, обезност и др. опишани се како ризик 
фактор за појавата , натамошната прогресија и исходот 
на болеста.

Ние прикажавме случај со блага клиничка слика на 
COVID19, кај пациент со трансплантиран бубрег, на 
имуносупресивна терапија. Овој случај покажа дека 
пациентите со трансплантиран бубрег, не се секогаш 
погодени со тежок облик и лош исход на COVID19. 
Првиот случај на успешно рехабилитиран пациент 
со Covid 19 е објавен на 17.март 2020 год (2). Тоа бил 
52 годишен маж од Кина,кај кого била прекината 
имуносупресивната терапија со Tacrolimys  и Мikofenolat 
Mofetil и намалена дозата на Methylprednisolon на 40 
мг. дневно, но бил третиран и со alfa Interferon и со и.в. 
поликлонална имуноглобулинска терапија. Во Данска, 
Methiason  et al.(3) прикажале случај на успешно 
излекувана 62 годишна пациентка со трансплантиран 
бубрег, која била примена на нивното нефролошко 
одделение заради сува кашлица,миалгија,замор 
и треска ,без други симптоми  како градна болка, 
диспнеа, палпитации, болно грло. Нема податок дека 
патувала надвор или за друга изложеност на SARS-
CoV-2, меѓутоа и нејзиниот сопруг ги имал истите 
симптоми. Радиограм со нормален наод, без знаци 
за воспалителен процес, негативни хемокултури 
и тестови за CMV, Epstein Barr вирус и BK polyoma 
вирус. Кај пациентката бил започнат третман со 
Azathioprin 250 mg.еднаш дневно 5 дена и била 
пуштена дома  наредниот ден, со подобрување на 
симптомите.14 дена по испишувањето, се појавила 
блага кашлица и интермитентна температура, 
поради што бил земен назофарингеален брис кој 
бил позитивен на SARS-CoV -2 со PCR. Бидејќи било 
на самиот почеток од пандемијата,тестирањето за 
Covid 19,се уште не било широко имплементирано. 
Пациентката била ставена во самоизолација ,без 
промена во имуносупресивната терапија. Била 
контактирана редовно телефонски и потполно се 
опоравила после 37 дена од приемот во болница. 
Како што прикажува овој случај, имуносупресивната 
терапија не била исклучена, иако до сега објавените 
случаи покажуваат дека имуносупресивната 
терапија е често дисконтинуирана кај пациентите со 
трансплантиран бубрег.(4). Долготрајната употреба на 
имуносупресивната терапија е причина за намалување 
на бројот на Т лимфоцитите и намалување на 

имунитетот кај пациентите со трансплантиран орган.
Поради тоа, модификацијата или тоталниот прекин на 
имуносупресивната терапија, особено  нa MMF и CyA  
е од голема важност кај сите инфекции, вклучувајќи 
го и Covid 19.(8). Кај нашиот случај, имуносупресивната 
терапија  со MMF и Tacrolimys беше прекината(во 
консултација со Кл.за Нефрологија, каде пациентот 
посттрансплнтационо редовно се следи), а се продолжи 
само со кортико терапијата во доза од 15 мг. дневно, се 
до моментот кога на четвртиот ден од приемот, заради 
појава на субфебрилност  и пораст на вредноста 
на CRP, се продолжи со amp.Methylprednisolon во 
доза од 40 мг. еднаш дневно. Во однос на другите 
лабораториски параметри,кај нашиот пациент немаше 
промена во вкупниот број на леукоцитите, само лесен 
пад на бројот на лимфоцитите до 0,7x 10/L.Дојде и 
до покачување на вредноста на CRP  до 70,7 мг/л, со 
постепена нормализација на истата до 2,6 мг/л.(9). Од 
останатите лабораториски анализи,беше забележан 
само лесен пораст на ALT  до 63 U/L, но, пациентот и 
предходно имал зголемена трансаминазна активност 
,најверојатно поради HCV позитивитет.Инаку, познато 
е дека SARS-CoV-2 може да навлезе и да се реплицира 
во хепатоцитите, што може да резултира со пораст 
на AST и ALT.(10). Развојот на коагулопатија е честа 
појава кај пациентите со SARS-CoV-2 инфекција.
Појрај директното дејство на вирусот, порастот на 
ангиотензин II како вазоконстриктор, намалувањето 
на ангиотензин како вазодилататор, и од сепса 
индуцираното ослободување на цитокини , можат 
да бидат тригер фактор во насатанувањето на 
коагулопатијата кај Covid 19.Порастот на D- dimeri 
е најсигнификантна промена во коагулационите 
параметри кај пациентите со тежок облик на болеста 
и прогресивното зголемување на нивнта вредност 
често се користи како прогностички параметар за лош 
исход на болеста.(11). Во нашиот случај , пациентот 
немаше покачени D-dimeri и тромбоцити, меѓутоа 
превентивно беше спроведена антикоагулантна 
терапија со нискомолекуларен хепарин. Билатералната 
пневмонија беше дијагностицирана со рентгенграфија 
на белите дробови и бидејќи немаше влошување 
на состојбата на пациентот, немаше потреба од 
дополнителна дијагностика со КТ. Кај пациентот 
во ниеден момент немаше појава на било каква 
респираторна симптоматологија и потреба од 
кислородна поддршка.(12). Како што беше прикажано 
во нашиот случај, како и  од другите издадени 
публикации, може да се заклучи дека COVID19 може 
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да се манифестира со многу широк клинички спектар, 
почнувајќи од асимптоматски, субклинички до тешки, 
животозагрозувачки инфекции.И прогнозата на 
болеста изгледа дека значително варира како меѓу 
општата популација и кај бубрежните реципиенти, 
иако податоците укажуваат за повисок морталитет  од 
болеста кај трансплантираните пациенти.(13,14). 

ЗАКЛУЧОК

Од досегашните податоци за третманот на 
трансплантираните пациенти со COVID19 и пнеумонија,  
потребно е да се спроведат поголеми испитувања за 
да се разјасни дали трансплантираните пациенти 
навистина се во поголем ризик од потежок облик на 
болеста, споредено со имунокомпетентните пациенти, 
за да се одреди интереакцијата меѓу COVID19 и графтот 
и да се расветли влијанието  на имуномодулаторната 
терапија и антивиралните агенси. Добриот исход на 
болеста кај некои од пациентите со трансплантиран 
бубрег, како во нашиот случај, останува од витална 
важност превземањето на мерки на претпазливост 
со цел избегнување на SARS-CoV-2 инфекцијата. 
Целта на овој случај е да има референтна вредност 
во понатамшното третирање на трансплантираните 
пациенти со COVID19 и пнеумонија.
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ABSTRACT

Medullary sponge kidney (MSK) is a developmental abnormality occurring in the medullary pyramids of the kidney. 
MSK is characterized by cystic dilatation of the collecting tubules in one or more renal pyramids in one or both 
kidneys. MSK is found in approximately 0.5% of patients examined with excretory urography. The disease is often 
sporadic, rarely familial, and is shown to present bilaterally with a prevalence between 5/10,000 and 5/100,000. It 
typically presents between ages 20 and 30 years. Primary diagnosis is ultrasound but the imaging gold standard is 
radiographic intravenous urography (IVU). Other possible imaging tests include computed tomography (CT) , blood 
and urine tests. Most patients remain asymptomatic, and MSK is detected incidentally on urograms unless it is 
complicated by infection, stone formation, or hematuria.

Case reports: Nine-year-old boy with enuresis nocturne. Bilateral medullar changes-medullary nephrocalcinosis 
on kidneys were found after the primary ultrasound investigation. Differential diagnosis was made by intravenous 
urography then followed up by ultrasound, blood and urine tests.

Conclusions: Once diagnosis is confirmed, kidneys are to be monitored by ultrasound for changes in cysts or signs 
of recurrent kidney stones and urinary tract infections.

Keywords: medullary sponge kidney, urinary infection, congenital anomalies, ultrasound.

INTRODUCTION

Sponge kidney is a congenital anomaly with the 
prevalence of 1 in 5000 up to 1 in 20000 people and it 
happens on both kidneys in about 70% of the diagnosed 
cases. The problems occur at the parietal medullary level 
where enlargement of tubules and collecting ducts can be 

noticed. The pathology lies primarily in the structure of 
the wall of the ducts and tubules when they are cystically 
enlarged and secondarily in the reduction of the urine 
flow as a result of which microcalculosis the so called 
medullary nephrocalcinosis appears (see picture 1 a, b, c, 
d) Mostly, these cases are asymptomatic. The first signs 
and symptoms can show up later in adolescence together 
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with the occurrence of  complications such as urinary 
infections or medullary nephrocalcinosis with secondary 
nephrolithiasis. The signs are accompanied by flank pain, 
burning and painful urination with blood (microscopic 
blood in the urine in 36%) in urine, constant urinary 
infections, distal renal tubular acidosis and chronic renal 
insufficiency.   

1: a)

1: b)

 

1: c)                                               

 

1: d)

CASE REPORT 

Nine-year-old boy with enuresis nocturne. Bilateral 
medullar changes-medullary nephrocalcinosis on kidneys 
were found after the primary ultrasound investigation. 
Without any visible signs of hydronephrosis (picture 2). 
Differential diagnosis was made by intravenous urography 
then followed up by ultrasound, blood and urine tests.

Picture 2: 

DISCUSSION

Intravenous urography (IVU) which is one of the imaging 
gold standard method to differentiate these patients 
with typical sign of IVU appearances depend on the type 
of tubular changes present. Changes form a spectrum 
that ranges from mild dilatation of the renal collecting 
tubules (often called renal tubular ectasia), which shows 
discrete linear opacities in one or more papillae through 
increasing severity of tubular dilatation and cystic 
changes, to gross deformities with multiple cyst and 
cystlike cavities of various sizes with beaded or striated 
cavities that extend through the pyramid from tip to 
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base. The cystic collections of ectatic collecting ducts 
have been likened to ‘’painbrus’’, “bunches of grapes” or 
“bouquets of flowers“ (see picture 3 ).   

Picture 3

CONCLUSION 

From all of the above, we may conclude that 
ultrasonography is a primary method because these 
patients are usually asymptomatic and discovered by 
chance during the ultrasound which is also used a follow 
up method for the same patients. 
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LEVOTHIROXINE AND  AUTOHEMOTHERAPY (A CASE REPORT)
Trajkova Vesna1, Velichkova Nevenka2, Breshkovska Hristina3

1Department of Dermatology City General Hospital “ 8mi Septemvri” Skopje 
2Faculty of Medical Sciences University “GoceDelchev”  Shtip 
3Department of Plastic surgery, Hyperbaric Unit , State Clinic University  Skopje

ABSTRACT

Chronic spontaneous urticaria (CSU) is a mast cell-driven skin disease characterized by recurrence of transient 
wheals, angioedema, or both, for more than 6 weeks.Patients with chronic spontaneous urticaria (CSU) are widely 
held to often have other autoimmune disorders, including autoimmune thyroid disease.CSU can improve in 
response to treatment with levothyroxine or other thyroid drugs. Some studies revealed that autologous serum 
skin test (ASST)-positive CSU patients may especially benefit from autohemotherapy; however, the mechanisms 
of action remain unknown. We presented a case of a patient suffering from CSU with angioedema, positive ASST 
test and a newly diagnosed Hashimoto’s thyroiditis in which levothyroxine in combination with autohemotherapy 
completely resolved the symptoms of urticaria. Laboratory investigations showed a high thyroid stimulating 
hormone (TSH) level and a normal free thyroxine (T4) level. She had elevated levels of antithyroid peroxidase (anti-
TPO) andraised levels of free thyroxine (T3) , Thyroid peroxidase antibody test ( Anti TPO). She was diagnosed as a 
case of Hashimoto’s thyroiditis and started on levothyroxine therapy and autohemotherapy. She noticed that her 
uncontrolled recurrent urticaria started to get better and after a few months of therapy, she stopped taking her 
topical ointments and antihistamines.

Keywords: Autoimmune thyroid disease, chronic spontaneous urticaria, Hashimoto thyroiditis, Autohemotherapy

BACKGROUND

Urticaria is defined as the sudden appearance of 
erythematous, itchy wheals of various sizes, with or 
without angioedema (AE) (swelling of the deeper layers 
of the skin), that disappear without any trace in less 
than 24 hours [1]Urticaria is classified depending on 
time course of symptoms and the presence of eliciting 
physical triggers. When the symptoms last for less than 
6 weeks it is classified as acute urticaria (AU), while 
chronic urticaria (CU) is the occurrence of symptoms 
for more than 6 weeks[2].According to its etiology, CU 

is classified as inducible chronic urticaria (ICU) and 
chronic spontaneous urticaria (CSU) [3]. Immunological 
mechanisms (autoreactivity or autoimmunity) have 
been proposed as major elicitors of mast cell and 
basophil degranulation in patients with CU [4].The 
relationship between CSU and autoimmune diseases 
was reported for the first time by Ravitch in 1907 [5]. 
Hashimoto’s thyroiditis (HT) is an autoimmune disease 
characterized by inflammation of the thyroid gland, 
follicular destruction, and subsequent hypothyroidism 
[6].Аutoimmune thyroid disease (ATD) and CSU have some 
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immunological mechanisms in common, associated with 
dysregulation of the immune system, an increase in IL-6 
serum levels [7], reduction in the number and function of 
Treg lymphocytes, and an increase in Th17 lymphocytes 
[6]. In patients with suspicion of autoimmunity, 
complementary tests can be performed includingASST 
[8]. The ASST is considered a practical method that 
allows the detection of mast cell-activating serum factors 
and supports the association between CSU and ATD 
and can be related to the duration and severity of the 
disease [2]. In CSU patients with autoimmune diseases, 
in addition to removing trigger factors when possible, 
the use of antihistamines in high doses, omalizumab, 
and cyclosporine are effective in 45% of cases [9]. Several 
studies suggest that adequate therapy with antithyroid 
drugs or levothyroxine in early stages may help to achieve 
remission of CSU [10].The injection of autologous whole 
blood or serum, known as autohemotherapy, was a 
standard dermatologic treatment in the early 1900s [11].
Several investigators have evaluated autohemotherapy 
as a treatment for urticaria and eczema [11].Some studies 
revealed that notably autologous serum skin test (ASST)𝑝 
positive CSU patients may benefit from autohemotherapy 
and suggest that the immunological effects of autologous 
serum therapy include a reduction in IgE𝑝 anti𝑝 IL24 
autoantibodies [12].

CASE PRESENTATION

A 39- year-old female with no past medical history and 
uncontrolled spontaneous urticariawith angioedema 
Quincke (picture 1, picture 2, picture 3) and raucous voice 
presented to the Dermatology department in the Hospital 
clinic. She has been complaining of symptoms in the 
past 3 months.She denied smoking and alcohol intake. 
She denied any sensitivity to known allergens. She was 
reporting acute stress episode before the beginning of the 
symptoms. Review of her medical record shoed that her 
vitals were in normal range, with blood pressure ranging 
from 135/73 mmHg, pulse rate 72/min, and weight 73 
kg. She was prescribed second-generation non-sedating 
antihistamines (NSAH) at usual doses and avoiding 
symptom triggers. Since there was no therapeutic answer, 
recommended dose of non-sedating antihistamines was 
increased up to 4 times.  Still, the therapeutic response 
was with mild or practically nonexistent.

Picture 1

Picture 2
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Picture 3

Further investigations were performed in accordance 
with protocol. Laboratory investigations showed raised 
thyroid stimulating hormone (TSH levels) as 7.09 lU/ml 
(0.4-4.0 lU/ml), and normal level of free thyroxine (FT4) as 
1.12 (0.89-1.76 ng/dl), raised level of triiodothyronine (T3) 
as 6.2 pg/ml (2.3-4.2 pg/ml), Thyroid peroxidase antibody 
test ( Anti TPO) higher then> 1300U/ml (< 60 U/ml) 
.Lymphocytic count was low 13.4 (15.0-50), CRP count was 
raised 12.5 (0-10), D-dimer was raised 1500 (0-100 mg/L), 
total IgE was raised 154 IU/Ml ( 0-100), Iron count level 
was low 4.9 umol/L, Helicobacter Pylori count normal 
range 0.580 ( 0.40-1.10). Urine with normal parameters.  

During the investigative process other procedures were 
undertaken:

 � Thyroid ultrasound presented withnormal right 
lobus volume ( v 5,9 VI), Normal left lobus volume (v 
4,0 VI) and hypoechogenic parenchymal echo pattern.

 � Autologous skin serum test ( ASST) positive (+)

 � Prick food and inhalatory allergy testing negative (-) 
for all standard series.

Based on investigations, a specialist in Endocrinology 
was consulted. The patient was diagnosed as a case of 
Hashimoto’s thyroiditis. She was prescribed levothyroxine 
therapy 25 mcg, daily.

Considering the positive ASST, we started 
autohemotherapy in ourdepartment. The therapy scheme 
was as follows: 3ml autologous whole blood was injected 
in to the gluteal muscle in a duration of 7 days, followed 
by 5mlautologous whole blood muscular injection in the 

course ofthe next 7 days. As a maintenance therapy the 
patient was receiving 5 ml intramuscular autologous 
serum injection once a week for 8weeks.

She noticed that her uncontrolled recurrent urticarial 
started to get better and after six months of levothyroxine 
therapy and autohemotherapy the level of TSH was 1.69 
mlU/ml and T4 level was 1.12, T3 level was 3.20 mlU/ml. 
After 10 weeks, the ASST control test was negative (-). She 
stopped taking systemic antihistaminic therapy that she 
was using for treatment of urticaria and she has been 
symptom-free for the past 6 months.

DISCUSSION

In the past 20 years a lot of studies have reported the 
connection between CSU and autoimmune thyroiditis.
Patricia María O Farrill-Romanillos et al. [13]analyzedthe 
clinical characteristics of 127 patients with CSU. Women 
accounted for 78%. The average age was 44.5 ± 15.1 years. 
Impairments of the thyroid function were identified 
in 50 patients (39%), and subclinical hypothyroidism 
(SH) occurred in 41 (82%) of them; patients with 
hyperthyroidism were not found.

Gonzalez-Diaz SN et al. [14]have found that the association 
between CSU and ATD is more common in adult women, 
ranging from 4.3% to 57.4%. In the approach of both 
diseases, the ASST allows initially to detect an underlying 
autoimmune mechanism or the presence of AAbs, and 
a probable association between them. ASST may be 
considered in the first steps of the diagnostic process, and 
then it would be adequate to perform the investigation of 
specific antibodies.

Košec Aet al. [15]focused on the link between chronic 
urticaria and accompanying thyroid disease. They have 
presented a 35-year-old female patient with chronic 
idiopathic urticaria and facial angioedema for 9 months 
prior to evaluation.After considering all of the available 
treatment options, the patient decided to undergo total 
thyroidectomy. Urticaria and angioedema subsided on 
the third postoperative day, and she remained free of 
symptom recurrence during 10 months of postoperative 
follow-up.

Anderson, M et al. [16],reported that two of the 10 patients 
with Hashimoto’s thyroiditis showed improved urticaria 
after treatment with levothyroxine.

Furteher more  L. Yu et al. [12]  reported that autologous 
serum therapy resulted in a substantial improvement in 
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disease activity and quality of life in CSU after 8 and 20 
weeks. Twenty‐eight percent and 34% of patients turned 
ASST‐negative in weeks 9 and 21, respectively, but there 
was no link between their response to treatment and 
changes of ASST results.

Devon Brewer [11]conducted a systematic review of the 
literature on autohemotherapy, focusing on treatment 
outcomes.Overall, autohemotherapy tends to be 
somewhat more effective in reducing symptoms than 
control therapy across studies, although the advantage 
is not statistically reliable. Urticaria patients who test 
positive on the autologous serum skin test display a 
moderately better response to autohemotherapy than 
patients who test negative. Based on the limited evidence 
available, autologous whole blood and autologous serum 
injections appear to have similar effectiveness.

Still the link between chronic urticaria and accompanying 
thyroid disease is not understood, with current 
treatment focusing on antihistamines and levothyroxine 
[15]. Furthermore, the severity of symptoms prior to 
treatment is not consistently related to patients’ apparent 
response to autohemotherapy [11]. Therefore,more 
randomized trials are required to find the effectiveness 
of autohemotherapy and levothyroxine for CSU. [11,15]
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АПСТРАКТ

Ковид-19 е заразна мулти-органска болест која најчесто се манифестира со пулмолошка клиничка слика. 
Предизвикан од вирусот САРС КоВ2, Ковид 19 за првпат официјално е детектиран како предизвикувач на 
болест кај човек во декември 2019 година во Вухан, Кина. За многу краток временски период, САРС КоВ2 
вирусот се шири во светски размери и предизвикува пандемија во светот. Со ширењето на пандемијата, 
научната медицина поврзана со појавата и последиците од вирусот се развива собира искуство за болеста 
Ковид-19, нејзината белодробна и екстрабелодробна манифестација. Со оглед на краткиот временски период, 
постојат скромни научни податоци за екстрабелодробните манифестации кои се јавуваат како резултат на 
болеста. 

Во овој труд ќе биде презентиран случај на паралелна кардиолошка и пулмолошка постковид компликација кај 
млад 37-годишен маж, кој бил на редовен хемодијализен програм во последните три години.

Клучни зборови: Ковид-19; САРС КОВ 2; Постковид кардиолошки комликации; Перикардитис; Перикардна 
ефузија; Плеврална ефузија; Белодробна консолидација; Хемодијализа

ВОВЕД

По појавата на САРС КОВ 2 во декември 2019 година 
во Вухан, Кина, најчестата презентација на болеста 
беше белодробна клиничка слика на Ковид 19, и тоа од 
најлесен облик до тежок АРДС(1-3). Од самиот почеток на 
пандемијата беше евидентирано и паралелно постоење 
на белодробна и екстрабелодробна симптоматологија 
за време на траењето на болеста. Со тек на време, се 

стекнаа повеќе сознанија за болеста, при што беа 
детектирани и појави  на постковид пулмонални и 
екстрапулмонални компликации. Научните податоци 
за екстрапулмоналните постковид компликации 
сеуште се сиромашни. До денес, има податоци за само 
неколку случаи во светот на екстрапулмонални срцеви 
ковид и постковид клинички манифестации со или без 
присуство на белодробна симптоматологија. 
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ПРЕЗЕНТАЦИЈА НА СЛУЧАЈ

Млад 37-годишен маж, ставен на хроничен 
хемодијализен програм од неговата 34-годишна 
возраст со фрекфенција три пати неделно по пет 
часа. На почетокот на декември 2020 година и јануари 
2021 година  во два наврати хоспитализиран заради 
инфекција со САРС КОВ 2. Втората хоспитализација 
следува 12 дена по првата заради предвремено 
прекинување на претходната хоспитализација. 
При отпустот од болница, дадена е препорака за 
продолжување на терапијата во текот на следните 
4-6 недели во домашни услови. По комплетното 
завршување на терапијата  направена е контрола 
на рендген на градни органи, како и лабораториски 
анализи. До средината на февруари направени се 
сите  анализи при што се утврдува дека лекувањето 
на корона-инфекцијата е завршено, односно дека 
пациентот е излекуван. Во месец март 2021 година, при 
спроведување на месечните рутински лабораториски 
анализи кои се прават кај хемодијализни пациенти 
забележана е повисока вредност на ЦРП-то. Особено е 
важно да се нагласи дека пациентот никогаш претходно 
согласно извршените месечни лабораториски анализи 
немал покачени вредности на ЦРП, иако кај пациентите 
кои се на хемодијализа, лесно покачените вредности 
на маркери за инфламација се сметаат за нормален 
наод заради постојано присутната микроинфламација. 
При повторената и проширена лабораториска анализа 
кај пациетот, утврдени се високи вредности на ЦРП 
94, 6...151 мг/Л, ДДи 13,9..14,14 мг/Л, уредна вредност 
на интерлеукин 6 и прокалцитонин. После добиениот 
неуреден лаборториски наод, добиени се сознанија од 
пациентот дека два-три дена чувствува силен замор 
и имал отежнато дишење при движење. Веднаш е 
направено ЕКГ и добиени се следните резултати:синус 
ритам со фрекфенција од 110-130 во минута, 
нормограм со наод на q забец во Д3, PR депресија 
до 0,1-0,2 мм во Д1-Д2, негативни Т бранови во Д1-
Д2,аВФ; аускултаторно, присутни тивки едвај чујни 
срцеви тонови, еупноичени во мир, без патолошки 
аускултаторен наод на бели дробови; СпО2 96-98%. 
Дополнително, извршени се неколку испитувања 
со следните резултати: . ехотомогафија на абдомен, 
излив во лев френикокостален синус, редукција на 
димензии на обата бубрега, хиперхоген и истенчен 
паренхим без јасна кортикомедуларна граница, циста 
на десен бубрег од 35 мм и на лев бубрег од 29 мм. 
Останатиот ехотомографски наод на абдомен уреден. 
Трансторакална ехокардиогарфија(ТТЕ), со отежнат 

преглед и доплер квантификација заради тахикардија 
за време на преглед. На ехокардиогафскиот преглед, 
нотиран циркумферентен перикарден излив од 20 
мм зад лев вентрикул, 14 мм пред десен вентркул, 
8мм и 3 мм кај десна и лева преткомора. ИВС 
хипертрофиран, уредна систолна функција на 
ЛВ, без испади во кинетика, уреден останат наод. 
Направен КТ со контраст по протокол за пулмонално 
стебло, исклучена e ПТЕ, но евидентна e колекција 
на течност во перикардијалниот простор, исто 
присутна течност десно плеврално, додека на 
ниво на средни партии постеробазлано видливи се 
зони на ретикуларни опацификации во смисла на 
постинфламаторни резидуи. Постеробазлано лево 
помала зона на алвеоларна консолидација. На ниво на 
аортопулмонален прозорец и парааортално присутни 
реактивни лгл со дијаметер до 16 мм. Назначена 
потреба за консултација со кардиолог. 

Сите направени анализи во амбулантски услови, 
јасно упатуваа на постоење на силна инфламација 
придружена со, перикардна ефузија. Индицирана е 
итна хосптализација, на одделот за интензивна нега 
за Ковид негативни пациенти. Веднаш е започната 
конвенционална медикаментозна терапија за акутен 
перикардитис со перикардна ефузија кај пациент на 
хемодијализа, како и терапија за белодробните промени 
толкувани како консолидација лево со реактивни 
лимфни нодули и постинфламаторни, постковид 
резидуи десно. Со помош на соодветните дијагностички 
методи, ЕКГ, трансторакална ехокардиографија, 
лабораториски анализи (кардијални ензими) кај 
пациентот е исклучена миокардна лезија, односно 
миокардна инфламација, структурна абнормалност 
или било каква друга миокардна повреда. На 
пациентот му е давана парентерална антибиотска 
терапија, пробиотска и антимикотична перорална 
терапија, антиинфламаторна кортикостероидна и 
нестероидна терапија, нискомолекуларен хепарин и 
гастропротектори. Поради значителниот перикарден 
излив и постоечкиот воден дизбаланс, индицирани 
се дополнителни вонредни хемодијализни сесии 
кои вклучуваа во себе модифицирани режими со 
отстранување само на вишокот на екстрацелуларана 
течност. Во лекувањето на акутниот перикардит 
пратен со перикарна ефузија не е вклучена 
перикардиоцентеза. Во текот на целиот болнички 
престој се прават контролни трансторакални 
ехокардиографски прегледи, сериски се следи падот 
на количината на перикарната течност, односно 
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намалување на ефузијата. Пет дена по приемот 
наодот е циркумферентен периарден излив до 11 мм 
зад лев вентрикул, 8 мм пред десен вентрикул и 7 
мм пред десна преткомора. На следнтаа контрола, 
десет дена по приемот, наодот е циркумферентен 
излив од 7 мм зад ЛВ. Пет дена пред завршување на 
хоспитализацијата направен е контролен РТГ на 
белите дробови со наод на назначена белодробна шара 
во базалните партии, без елементи на консолидација 
на паренхимот, ФК синуси слободни, срце уредно. 
Контролниот ЕКГ запис во текот на хоспитализацијата 
е без еволутивни патолошки промени со наод на ПР и 
СТ сегментот на изоелектрична линија. По 2,5 недели 
поминати во болница, пациентот е  испратен дома 
во стабилна и добра општа здравствена состојба, 
со повлекување на дел од субјективните тегоби. 
Се следеше контиунираниот пад на вредностите 
на инфламаторните медијатори, повекувањето 
на пулмоналните промени, како и значителното 
намалување на количината на перикардниот излив. 
Пациентот  е упатен на понатамошно лекување во 
домашни услови со означена потреба од контролни 
анализи и испитувања. Пациентот е ставен на 
терапија со тбл. Ривароксабан 15 мг 1х1, тбл Декортин 
а 5 мг 1х1 уште 3 дена по хоспитализација, тбл.
Пантопразоле 20 мг 2х1, тбл. Ибупрофен 400 мг 3х1 
до контрола, како и останата хронична терапија во 
склоп на хемодијализното лекување (5,7). Контролните 
анализи направени по две недели, покажуваат уредни 
лабораториски резултати со уредна реферетна 
вредност на инфламаторните маркери. На контролата 
на рентгенот на градни органите е добиен уреден 
наод, без патолошки промени. Трансторакалната 
ехокардиографија еден месец по хоспитализацијата 
покажува декаперикардниот излив е до 3 мм позади 
ДА, како и дека е присутно систолно раслојување на 
перикард позади ДВ .

ДИСКУСИЈА

Со оглед на  малкуте сознанија во медицинската 
литература, кои би можеле да се користат како извори 
на информации за срцеви манифестации на Ковид 
19 болеста во тек на активна инфективна болест 
и постковид срцеви компликации, останува да се 
повикуваме на малиот број презентирани случаи во 
светски рамки. До сега, презентирани се неколку 
извештаи на срцева презентација на Ковид 19 со или без 
белодробна симптоматологија и патолошки промени 

на белодробиетона пациенти кои претходно или во 
моментот на срцевата болест имале ПЦР позитивен 
тест за Ковид 19. Дел од тие случаи се следните: 
случај на 53-годишен човек претходно здрав, кој една 
недела по развојот на симптомите и ПЦР позитивниот 
тест за Ковид 19 развил акутен миоперикардитис со 
перикардна ефузија и систолна дисфунскција на лева 
комора (4);случај на жена на возраст од 67 години која 
една недела по развојот на симптомите на Ковид 19 
развива акутна хемораргична перикардна ефузија, 
тампонада и кардиомиопатија на Такатсубо(5), како и 
трет случај на 43-годишен пациент кој е примен како 
акутен случај во оддел на ургентна медицина без 
историја на претходни срцеви заболувања (6). Веднаш 
кај пациентот во третиот случај е утврден ПЦР за САРС 
КоВ 2 позитивен тест и по направени испитувања 
утврдено е постоење на перикарден излив, тампонада 
без белодробна патологија и симптоматологија (6). 
За разлика од повеќето случаи кои се објавени во 
литературата каде има краток временски период 
од позитивниот ПЦР тест до појавата на срцевите 
ковид манифестации, во случајот кој го презентираме 
станува збор за подолг временски период, односно 
околу три месеци од позитивниот ПЦР тест до 
развојот на срцевата презентација. Друга разлика е 
тоа што паралелно постои белодробна промена кај 
пациентот во моментот на развој на клиничката слика 
на акутен перикардитис со перикардна ефузија. Од 
овие причини, состојбата на пациентот означена 
како акутен перикардитис со ефузија, белодробна 
консолидација, се третира како постковид доцна 
компликација, особено имајќи ја предвид претходната 
историјана пациентот  редовна хемодијализа без 
минати претходни срцеви и белодробни заболувања. 
Во текот и послевтората хоспитализација беа 
направени повеќе анализи со кои беше исклучена 
друга етиологија на перикардитот и перикардниот 
излив. Тоа беше уште една причина заради која 
состојбата и клиничката слика на белодробна и 
срцева патологија беа разбрани и третирани како 
постковид компликации. Патофизиологијата на ковид 
и постковид различни срцеви клинички слики со или 
без паралелна белодробна манифестација останува 
нејасна. Во литературата се среќаваат со повеќе 
претпоставени механизми на патофизиологијата, од 
кој најчесто опишувани се секундарната имунолошка 
реакција со цитотоксични ефекти асоцирано со 
претходна инфекција со Сарс Ков 2(4,5). Перикардната 
ефузија се развива секундарно како рана или доцна 
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состојба по претходна Ковид инфекција и исто така 
кај сите до сега нотирани случаи не е докажана јасно 
друга етиологија на ефузијата. 

Во периодот што следува неопходно е да се извршат 
истражувања кои ќе ги потврдат или отфрлат 
хипотезите за претпоставените механизми на 
патофизиологија на ковид и постковид кардиолошки 
проблеми. Разјаснувањето на патофизиологијата 
генерално на Ковид 19 болеста и нејзината 
мултиситемска манифестација ќе донесе многу 
одговори. Последователно на тоа, неопходно е да се 
изградат јасни ставови, дијагностички протоколи, 
тераписки модели за екстрапулмонални кардиолошки 
ковид и постковид клинички презентации и 
компликации. 

ЗАКЛУЧОК

Согласно досегашните сознанија и информации во 
литературата перикардната ефузија и перикардитисот 
како Ковид манифестации или постковид рани или 
доцни компликации се исклучително ретки ентитети. 
Земањето во предвид и на овој вид на манифестација 
на Ковид 19, следењето на евентуалниот развој, како 
и можноста за постоење на ковид кардиолошка 
презентација е едниствениот начин како истата 
рано и навремено да ја откриеме, дијагностицираме 
и лекуваме. Кај пациент со високо суспектна 
симптоматологија единствен начин за правилна и 
точна дијагноза е спроведување на сите анализи и 
испитувања поврзани со појавата на кардиолошка 
ковид и постковид презентација. 
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Articles to be published in Medicus will be peer-reviewed. 
The editorial board will take into account the reviewer’s 
comments and may then promt the author for changes or 
further work.



Information for authors

Revistë mjekësore - MEDICUS    |    266

Numri i faqeve (përfshirë tabelat dhe/ose figurat/
ilustrimet) varet nga lloji i artikullit:

punim origjinal hulumtues –deri ne12 faqe dhe jo më 
shumë se 6 tabela dhe/ose grafikone/fotografi;

punim profesional ose punim revyal – deri ne 8 faqe dhe 
jo më shumë se 4 tabela dhe/ose figura/imazhe;

prezantim rasti apo kumtesë e shkurtër – deri 6 faqe dhe 
maksimum 3 tabela dhe/ose figura/imazhe.

Letër redaksisë - deri 2 faqe

Së bashku me dorëshkrimin, dorëzoni një faqe me 
titullin e artikullit; emrin/at e autorit/ve, duke përfshirë 
emrin  me jo më shumë se dy tituj shkencor; emrin e 
departamentit dhe institucionit në të cilin është bërë 
punimi; institucioni ku punon ( për secilin autor); si dhe 
emri dhe adresa e autorit të cilit do ti adresohen kërkesat 
nga ana e Redaksisë (shihni Informacionet plotësuese për 
autorët)

Abstrakti duhet te jete me jo më shumë se 250 fjalë. 
Duhet të konsistojë në katër paragrafë, i klasifikuar në 
Hyrje, Metodat, Rezultatet dhe Diskutimi (Përfundimet). 
Ato duhet të përshkruhen shkurt, respektivisht, problem 
qenësor i studimit, se si është kryer studimi, rezultatet e 
fituara, dhe perfundimi.

Tabelat, figurat dhe legjendat (shihni Informacionet 
plotësuese për autorët)

Fjalët kyqe -Tri deri pesë flaje apo fraza te shkurtëra 
duhet t’i shtohen pjesës së fundme të faqes së abstraktit.

Citatet e referencave në tekst duhet fillimisht të jenë nga 
revistat e indeksuara në PubMed. Stili i referencave që 
kërkohet nga Medicus është i formatit Vancouver (shihni 
Informacionet plotësuese për autorët).

Shkurtimet (akronimet) përdoren për njësitë matëse, 
kurse në raste tjera kur përmendet për herë të parë, ai 
duhet të jetë i sqaruar me fjalën bazë bashkangjitur.

Për të gjitha barnat duhet të përdoren emrat gjenerik 
ndërkombëtar. Nëse në hulumtim janë të përdorura 
brendet e patentuara, përfshini emrin e brendit në kllapa 
në paragrafin e Metodave.

Dorëshkrimi i dërguar tek botuesi duhet të shënohet nga 
autorët , nëse janë në seksionin e “punimeve origjinale 
shkencore” apo në pjeset tjera përmbajtesore të revistës. 

Autorët marrin dy kopje të botimit përkatës.

The number of pages (including tables and/or figures/ 
illustrations) is dependent upon the type of the article:

original research paper - up to 12 pages and no more 
than 6 tables and / or graphs / pictures;

professional or review paper - up to 8 pages and no more 
than 4 tables and / or figures / images;

case report or brief communication - up to 6 pages and 
a maximum of 3 tables and / or figures/images.

Leter up to 2 pages

With the manuscript, provide a page giving the title of 
the paper; the name(s) of the author(s), including the 
first name(s) and no more than two graduate degrees; 
the name of the department and institution in which 
the work was done; the institutional affiliation of each 
author; and the name and address of the author to whom 
reprint requests should be addressed. (see Additional 
Information for Authors)

Provide an abstract of not more than 250 words. It should 
consist of four paragraphs, labeled Backround, Methods, 
Results and Conclusions. They should briefly describe, 
respectively, the problem being in the study, how the 
study was performed, the salient results, and what the 
authors conclude from the results.

Tables, figures and legends (see Additional Information 
for Authors)

Three to five key words or short phrases should be added 
to the bottom of the abstract page.

Quotations of references in the text should primarily be 
from journals indexed in PubMed which have proven their 
significance. The style of references required by Medicus 
is the Vancouver format (see Additional Information for 
Authors).

Except for units of measurement, abbreviations are 
discouraged. The first time an abbreviation appears it 
should be preceded by the words for which it stands.

The international generic names should be used for all 
drugs. When proprietary brands are used in research, 
include the brand name in parentheses in the Methods 
section.

All manuscript sent to the editor should be noted by the 
authors whether they are meant for the “original research 
papers” section or the rest of the journal’s content.

The authors receive two copies of the relevant issue.
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Informacione plotësuese për autorët

I. Faqja e parë – ballina: Duhet të përmbajë: (a) titullin e punimit, të 
shkurtër, por informativ; (b) emri, inicialet e emrit të mesëm dhe 
mbiemrit të secilit autor; (c) institucioni; (d) emri i departamentit 
që i atribuohet punës shkencore; (e) emri dhe adresa e autorit për 
t’iu përgjigjur në lidhje me dorëshkrimin; (f) burimi/përkrahja në 
formë të granteve, paisjeve, barnave dhe në përgjithësi.

II. Faqja e dytë – abstrakti dhe fjalët kyqe: Abstrakti duhet 
të shkruhet me maksimum prej 150 fjalësh për abstraktet e 
pastrukturuara, dhe me 250 fjalë për abstraktet e strukturuara 
(pjesët përmbajtësore: objekti/ete studimit ose hulumtimit, 
procedurat bazë, siç është përzgjedhja e subjekteve apo kafshët 
laboratorike, metodat vrojtuese dhe analitike, pastaj, rezultatet/
gjetjet përfundimtare (të dhënat dhe rëndësia e tyre statistikore, 
nëse është e mundur), dhe konkluzionet kryesore. Vini theksin 
mbi aspektet e reja dhe të rëndësishme të studimit apo vrojtimit. 
Nën abstraktin indentifikoni dhe shkruani fjalët kyqe: 3-5 fjalë 
apo fraza të shkurtëra që do të ndihmojnë në paisjen me tregues 
të punimit dhe publikimit të abstraktit. Përdorni terme nga lista 
e Index Medikus për Nëntituj Mjekësor (Medical Sub-Headings 
[MeSH]); nëse nuk ka term të përshtatshëm në MeSH për disa terme 
të reja, mund të përdorni termet e dhëna.

III. Faqja e tretë dhe të tjerat – teksti i plotë i artikullit: Teksti i 
plotë I artikujve hulumtues ose vrojtues normalisht, por jo 
domosdoshmërisht, duhet të jetë i ndarë në paragraf me këta 
nëntituj: hyrja, metodat dhe materialet, rezultatet dhe diskutimi. 

1. Hyrja: Krijoni një kontekst apo prapavijë(trualli) të studimit (që 
në fakt është natyra e problemit dhe rëndësia e tij). Për të bërë 
këtë duhet të bëni një hulumtim të literaturës – duke kërkuar, 
gjetur dhe lexuar punimet përkatëse, që duhet të jenë si referencë 
në dorëshkrimin tuaj. Sqaroni hipotezat tuaja dhe planifikoni t’i 
testoni ato, si dhe përshkruani qëllimet tuaja. Kini qëndrim të 
qartë se çka prisni të gjeni dhe arsyet që ju udhëhoqën tek hipotezat 
që keni krijuar. Objekti i hulumtimit më së shpeshti fokusohet kur 
parashtrohet si pyetje. Mos përfshini të dhëna apo rezultate nga 
puna që do të raportohet.

2. Metodat & Materialet: Ky paragraf duhet të përfshijë atë 
informacion që ishte në dispozicion në kohën që plani apo 
protokoli i studimit po shkruhej. Të gjitha informacionet e marra 
gjatë studimit i takojnë paragrafit të Rezultateve.

Përshkruani përzgjedhjen tuaj të pjesëmarrësve së vrojtimit 
ose eksperimentit (pacientët ose kafshët laboratorike, përfshirë 
kontrollat) qartë, duke përfshirë kriteret e përshtatshme (inkluzive) 
dhe përjashtuese (ekskluzive).

Parimi udhëheqës duhet të jetë i qartë se si dhe pse studimi 
është bërë në një mënyrë të caktuar. Jepni detaje të mjaftueshme 
për metodat, mjetet dhe materialet (jepni emrin dhe adresën 
e prodhuesit në kllapa), dhe procedurat për të lejuar të tjerët të 
kuptojnë dhe riprodhojnë rezultatet tuaja.

Nëse një metodë e caktuar që është përdorur është e njohur, atëherë 
nuk është e nevojshme të jepet përshkrim komplet i saj. Mund t’i 
referoheni punimit në të cilin së pari herë është përshkruar dhe të 

Additional Information for Authors

I. First page - front page: It should contain: (a) title of paper, a 
short, but informative; (b) the first name, initials of middle name 
and last name of each author; (c) the institution; (d) the name of the 
department that is attributable to the scientific work; (e) the name 
and address of the author with whom to correspond about the 
manuscript (f) source/support in the form of grants, equipment, 
drugs, or all.

II. Second page - abstract and keywords: The abstract should be 
written with a maximum of 150 words for unstructured abstracts 
and 250 words for structured abstracts (containing parts: 
objective(s) of study or research, basic procedures, such as selection 
of subjects or laboratory animals, observational and analytical 
methods, then, the main findings/results (data and their statistical 
significance, if possible), and the main conclusions. Emphasize the 
new and important aspects of the study or observation.

Below the abstract identify and write the keywords: 35 words or 
short phrases that will assist in indexing the paper and publication 
of the abstract.

Use terms from the list of Index Medicus for Medical Sub-Headings 
(MeSH); if there is no appropriate MeSH term for some newly 
introduced terms, we can use the given terms.

III. Third and further pages – full text of the article: The full text 
of research or observational articles should normally be, but not 
necessarily, divided into sections with the following headings: 
introduction, material and methods, results and discussion.

1. Introduction: Provide a context or background for the study 
(that is, the nature of the problem and its significance). To do this 
you must complete a literature review – searching for, finding 
and reading relevant papers, which must be referenced in your 
manuscript. Explain your hypotheses and the plan to test them, 
and describe your aims. Clearly state what you expect to find and 
the reasoning that led you to the hypotheses that you have made. 
The research objective is often more sharply focused when stated 
as a question. Do not include data or conclusions from the work 
being reported.

2. Methods & Material: This section should include only 
information that was available at the time the plan or protocol for 
the study was being written. All information obtained during the 
study belongs in the Results section.

Describe your selection of the observational or experimental 
participants (patients or laboratory animals, including controls) 
clearly, including eligibility and exclusion criteria.The guiding 
principle should be clarity about how and why a study was done in 
a particular way.

Give sufficient details of the methods, apparatus and materials 
(give the manufacturer’s name and address in parentheses), and 
procedures to allow others to understand and reproduce your 
results.

If a particular method used is well known then there is no need 
to give a complete description. You can reference the paper in 
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përmendni ndonjë modifikim/ndryshim që keni bërë. Jepni arsyet 
për përdorimin e tyre dhe vlerësoni kufizimet e tyre. Në fund, 
përshkruani se si i keni analizuar të dhënat tuaja, duke përfshirë 
metodat statistikore dhe pakon programore që keni përdorur.

Autorët e dorëshkrimeve të rishqyrtuara duhet të përfshijnë 
një paragraf që përshkruajnë metodat që kanë përdorur për 
lokalizimin, përzgjedhjen, ekstrahimin dhe sintetizimin e të 
dhënave. Përdorni formën joveprore të foljes, në vetën e tretë, kur 
dokumentoni metodat, gjë që do të fokusonte vëmendjen e lexuesit 
tek puna që është bërë e jo tek hulumtuesi (P.sh. Janë marrë, janë 
realizuar, janë prezantuar etj.) 

2. a) Statistikat: Përshkruani metodat statistikore me detaje 
të mjaftueshme për t’ia mundësuar një lexuesi me njohje në atë 
fushë t’i qaset të dhënave origjinale për të verifikuar rezultatet e 
raportuara. Kur është e mundur, përcaktoni sasinë e zbulimeve 
dhe prezantoni ato me indikatorë përkatës të gabimeve në 
matje apo pasiguri (siç janë inter-valet e besueshmërisë). Evitoni 
mbështetjen vetëm në testet statistikore të hipotezave, siç janë 
vlerat p, që dështojnë të transmetojnë informacion të rëndësishëm 
mbi madhësinë e efektit. Jepni detaje rreth përzgjedhjes së rasteve 
(randomizimi) dhe përshkruani metodat dhe sukseset e vro¬jtimit 
gjatë realizimit të studimeve të verbuara. Definoni termet 
statis¬tikore, shkurtesat dhe më së shumti simbolet. Specifikoni 
programin kompjuterik që është përdorur. 

3. Rezultatet: Ky paragraf duhet t’i bëjë gjetjet tuaja të qarta. 
Prezantoni rezultatet tuaja në rend logjik në tekst, tabela dhe 
ilustrime, duke dhënë së pari rezultatet kryesore ose më të 
rëndësishme. Mos i përsërisni të gjitha të dhënat në tabela apo 
ilustrime, në tekst. Nënvizoni ose përm-bledhni shkurtimisht 
vetëm vrojtimet më të rëndësishme. 

Kur të dhënat përmblidhen në paragrafin e Rezultateve, jepni 
rezultate numerike jo vetëm si derivate (për shembull, përqindja) 
por gjithashtu si numra absolut nga të cilët derivatet janë 
llogaritur, dhe specifikoni metodat statistikore që janë përdorur 
për t’i analizuar ato. 

Kufizoni tabelat dhe figurat në aq sa janë të nevojshme për të 
sqaruar argumentin e punimit dhe për të vlerësuar të dhënat 
ndihmëse. Duke përdorur grafikonet për të reprezentuar të 
dhënat tuaja si alternativë e tabelave, do të rrisë kuptueshmërinë 
e lexuesit. Mos i dyfishoni të dhënat në grafikone dhe tabela. Duhet 
të jeni të qartë se cili lloj i grafikoneve është i përshtatshëm për 
informacionet tuaja. Për shembull, për të reprezentuar korelimin 
mes dy ndryshoreve, preferohet grafiku vijëzor, krahasuar me 
grafikun rrethor apo në formë shtyllash. 

Sa i përket të gjitha paragrafeve, qartësia dhe të qënit i thuktë 
është kyçe. Mos prezantoni të njëjtat të dhëna më shumë se një 
herë. Kufizojeni veten në të dhënat që ndihmojnë në adresimin 
e hipotezave tuaja. Kjo është e rëndësishme edhe nëse të dhënat 
i aprovojnë ose nuk i pranojnë ato. Nëse keni bërë analiza 
statistikore, duhet të jepni vlerën e proba¬bilitetit (p) dhe të tregoni 
se është shprehës (sinjig në nivelin që ju po testoni. Varësisht nga 
analizat e përdorura, gjithashtu mund të jetë e rëndësishme të jepni 
intervalet e besueshmërisë së rezultateve (Confidence Interval – 

which it was first described and mentioned any modifications 
you have made. Give the reasons for using them, and evaluate 
their limitations. Finally,, describe how you analysed your data, 
including the statistical methods and software package used.

Authors submitting review manuscripts should include a section 
describing the methods used for locating, selecting, extracting, and 
synthesizing data.

Use the third person passive voice when documenting methods 
which would focus the readers’ attention on the work rather than 
the investigator.(e.g. Were taken, was performed, were presented 
itd.)

2. a) Statistics: Describe statistical methods with enough detail to 
enable a knowledgeable reader with access to the original data to 
verify the reported results. When possible, quantify findings and 
present them with appropriate indicators of measurement error or 
uncertainty (such as confidence intervals). Avoid relying solely on 
statistical hypothesis testing, such as p values, which fail to convey 
important information about effect size. Give details about the ran-
domization and describe the methods and success of observations 
while using blinded trials. Define statistical terms, abbreviations, 
and most symbols. Specify the computer software used. 

3. Results: This section should make your findings clear. Present 
your results in logical sequence in the text, tables, and illustrations, 
giving the main or most important findings first. Do not repeat all 
the data in the tables or illustrations in the text. Emphasize or 
summarize only the most important observations. 

When data are summarized in the Results section, give numeric 
results not only as derivatives (for example, percentages) but also as 
the absolute numbers from which the derivatives were calculated, 
and specify the statistical methods used to analyze them. 

Restrict tables and figures to those needed to explain the argument 
of the paper and to assess supporting data. Using graphs to 
represent your data as an alternative to tables will improve the 
reader’s understanding. Do not duplicate data in graphs and 
tables. You need to be clear what type of graphs is suitable for your 
information. For example, to represent the correlation between 
two variables, a line graph is preferred to a pie chart or a bar chart. 

As with all sections, clarity and conciseness is vital. Don’t present 
the same data more than once. Restrict yourself to the data that 
helps to address your hypotheses. This is important whether 
the data supports or disproves them. If you have carried out a 
statistical analysis, you should give the probability (P) value and 
state it is significant at the level you are testing. Depending on 
the analysis used, it may also be important to give the confidence 
intervals of the results, or the statistical parameters such as the 
odds ratios. Provide a caption for each figure making the gen¬eral 
meaning clear without reference to the main text, but don’t discuss 
the results. Let the readers decide for themselves what they think 
of the data. Your chance to say what you think comes next, in the 
discussion. 

3. Tables: Each table should be inserted at the point of the text 
where they have to be placed logically, typed by the same rules 
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CI), ose parametrat statistikorë si proporcionet e rastit (odds ratio). 
Bëni përshkrimin tek secila figurë duke bërë të qartë domethënien 
e përgjithshme pa referencë në tekstin kryesorë, por mos diskutoni 
rezultatet në të. Lëreni lexuesin të vendosë vetë se çfarë men-don 
për të dhënat. Mundësia juaj për të thënë se çfarë mendoni, është 
në vazhdim, tek diskutimi. 

3. Tabelat: Secila tabelë duhet të vendoset në vendin e tekstit ku 
duhet të vihet logjikisht, e plotësuar me të njëjtat rregulla sikur 
teksti i plotë. Mos i dërgoni tabelat si fotografi. Secila tabelë duhet 
të citohet në tekst. Tabelat duhet të jenë me numra ashtu që të 
jenë në koordinim me refer-encat e cituara në tekst. Shkruani një 
përshkrim të shkurtë të tabelës nën titullin. Çdo sqarim shtesë, 
legjendë ose sqarim i shkurtesave jostan¬darde, duhet të vendoset 
menjëherë poshtë tabelës. 

4.  Diskutimi: Ky paragraf është pjesa ku ju mund të interpretoni 
të dhë-nat tuaja dhe të diskutoni duke ballafaquar dhe krahasuar 
gjetjet tuaja me ato të hulumtuesve të mëparshëm. Rishikoni 
referencat e literaturës dhe shihni nëse mund të përfundoni se si 
të dhënat tuaja përkojnë me atë që keni gjetur. 

Ju gjithashtu duhet të llogarisni rezultatet, duke u fokusuar në 
mekaniz¬mat në prapavij të vrojtimit. Diskutoni nëse rezultatet 
tuaja mbështesin hipotezat tuaja origjinale. Gjetjet negative janë 
aq të rëndësishme në zhvillimin e ideve të ardhshme sikur gjetjet 
pozitive. 

E rëndësishme është se, nuk ka rezultate të këqija. Shkenca nuk 
të bëjë me të drejtën dhe të gabuarën, por merret me zgjerimin e 
njohjeve të reja.

Diskutoni si janë paraqitur gabimet në studimin tuaj dhe çfarë 
hapa keni ndërmarrë për të minimizuar ato, kështu duke treguar 
se ju çmoni ku¬fizimet e punës tuaj dhe fuqinë e përfundimeve 
tuaja. Duhet gjithashtu të merrni në konsideratë ndërlikimet e 
gjetjeve për hulumtimet në të ardhmen dhe për praktikën klinike. 
Lidhni përfundimet me qëllimet e studimit, por evitoni qëndrimet 
dhe përfundimet e pakualifikuara, që nuk mbështeten në mënyrë 
adekuate nga të dhënat. Shmangni prioritetet deklarative apo të 
aludoni në punën që nuk është krahasuar. 

5. Referencimi: Referencat janë baza mbi të cilën është ndërtuar 
raporti juaj. Shqyrtimi i literaturës dhe leximi i referencave 
gjithmonë duhet të jetë pikë fillestare e projektit tuaj. Ky 
paragraf duhet të jetë i saktë dhe të përfshijë të gjitha burimet e 
informacionit që keni përdorur. 

Në formatin “ Vancouver” , referencat numërohen një nga një, sikur 
që shfaqen në tekst dhe identifikohen me numra në bibliografi.. 

Një punim mund të ketë më së shumti një autor dhe 4 koautor.
Koautori i fundit duhet të jetë mentori ose koautori më i afëërt 
me punimin. Pas emrave të autorëve shkruhet titulli i artikullit; 
emri i revistës i shkurtuar sipas mënyrës së Index Medicus; viti i 
botimit; numri i vëllimit; dhe numri i faqes së parë dhe të fundit. 

Referencat e librave duhet të jepen sipas emrit të autorit, titulli i 
librit (mund të citohet edhe titulli i kapitullit para titullit), vendi 
i botimit, botuesi dhe viti. 

as for the full text. Do not send tables as photographs. Each table 
should be cited in the text.Tables should be numbered so that they 
will be in sequence with references cited in the text. Provide a brief 
explanation of the table below the title. Any additional explanations, 
legends or explanations of non¬standard abbreviations, should be 
placed immediately below the table. 

4. Discussion: This section is where you interpret your data 
and discuss how your findings compare with those of previous 
researchers. Go over the references of your literature review and 
see if you can determine how your data fits with what you have 
found. 

You also need to account for the results, focusing on the 
mechanisms be¬hind the observation. Discuss whether or not your 
results support your original hypotheses. Negative findings are just 
as important to the de¬velopment of future ideas as the positive 
ones. 

Importantly, there are not bad results. Science is not about right or 
wrong but about the continuing development of knowledge. 

Discuss how errors may have been introduced into your study 
and what steps you took to minimise them, thus showing that 
you appreciate the limitations of your work and the strength of 
your conclusions. You should also consider the implications of 
the findings for future research and for clinical practice. Link 
the conclusions with the goals of the study but avoid unqualified 
statements and conclusions not adequately supported by the data. 
Avoid claiming priority or alluding to work that has not been 
compared. 

5. Referencing: The references are the foundation on which your 
report is built. Literature searches and reading of references 
should always be the starting point of your project. This section 
must be accurate and in¬clude all the sources of information you 
used. 

In the Vancouver format, references are numbered consecutively 
as they appear in the text and are identified in the bibliography by 
numerals. 

One article can have one author and 4 co-author. Last co-author 
is the mentor of the article or closest co-author of the paper.” 
The authors’ namer are fol-lowed by the title of the article; the 
title of the journal abbreviated ac-cording to the style of Index 
Medicus; the year of publication; the volume number; and the 
first and last page numbers. 

References to books should give the names of any editors, place 
of publication, editor, and year. 

In the text, reference numbers are given in superscript. Notice 
that issue number is omitted if there is continuous pagination 
through¬out a volume, there is space between volume number and 
page numbers, page numbers are in elided form (51-4 rather than 
51-54) and the name of journal or book is in italics.The following is 
a sample reference: 
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Në tekst, numrat e referencave jepen me indeks të sipërm. Vëreni se 
çështja e numrave neglizhohet nëse ka numërtim të vazhdueshëm 
përg¬jatë gjithë vëllimit, ka hapësirë mes numrit të vëllimit dhe 
numrit të faqes, numrat e faqeve janë në këtë formë: 51-4 në vend të 
51-54, dhe emri i revistës ose librit është në italic. Në vazhdim është 
një shembull i referencës: 

Artikujt e revistave: 

1. Lahita R, Kluger J, Drayer DE, Koffler D, Reidenberg MM. Antibod-
ies to nuclear antigens in patients treated with procainamide or 
acetylpro¬cainamide. N Engl J Med 1979;301:1382-5. 

2. Nantulya V, Reich M. The neglected epidemic: road traffic inju-
ries in  developing countries. BMJ 2002;324: 1139. 

3. Murray C, Lopez A. Alternative projections of mortality and dis-
ability by cause 1990-2020: global burden of disease study. Lan-
cet 1997;349: 1498-504. 

Librat dhe tekste tjera: 

4. Colson JH, Tamour NJJ. Sports in juries and their treatment. 2nd 

ed. London: S. Paul, 2006. 
5. Department of Health. National service framework for coronary 

heart  disease. London: DoH, 2000. 

      www.doh.gov.uk/nsf/coronary.htm (accessed 6 Jun 2003). 

6. Kamberi A, Kondili A, Goda A, dhe bp; Udhërrëfyes i shkurtër i 
Shoqatës Shqiptare të Kardiologjisë për parandalimin e Sëmundjes 
Aterosklerotike Kardiovaskulare në praktikën klinike, Tiranë, 2006 

7. Azemi M, Shala M, dhe bp. Pediatria sociale dhe mbrojtja shënde-
tësore e fëmijëve dhe nënave. Pediatria, Prishtinë 2010; 9-25 

Shmangni përdorimin e abstrakteve si referenca; “të dhëna 
të papub-likuara” dhe “komunikime personale”. Referencat e 
pranueshme, por ende të papublikuara lejohet të merren, vetëm 
nëse shënoni se janë “në shtyp”. 

6. Mirënjohjet: Ju mund të keni dëshirë të falënderoni njerëzit që 
ju kanë ndihmuar. Këto mund të rangohen prej atyre që ju kanë 
përkrahur me teknika eksperimentale deri tek ata që ju kanë 
këshilluar deri në bër¬jen e dorëshkrimit final. 

7. Formati i fajllit të të dhënave për ilustrimet (figurat): JPG 

Nëse përdoren fotografitë e pacientëve, qoftë subjekti, qoftë 
fotografitë e tyre nuk duhet të jenë të identifikuara, ato duhet të 
shoqërohen me lejen e shkruar nga ta për përdorimin e figurës. 
Format e lejuara janë në dispozicion nga redaksia. 

Nëse fajllet e të dhënave janë shumë të mëdha për t’u dërguar me 
e-mail, rekomandohet dërgimi me CD në adresën tonë. 

8. Legjendat për Ilustrimet (Figurat) 

Legjenda e tabelës duhet të vendoset mbi tabelë. Referenca e një 
tabeleje, e cila është marrë nga ndonjë publikim tjetër, duhet të 
vendoset poshtë tabelës. (Është përgjegjësi e autorit të sigurojë 
lejen e ribotimit nga botuesit e atij botimi) Legjenda e figurës 
duhet të vendoset në fund të faqes. Referenca e figurës e marrë 
nga ndonjë tjetër publikim vendoset në fund të legjendës. (Leja e 
ribotimit duhet të sigurohet nga botuesi i këtij botimi).

Journal articles: 

1. Lahita R, Kluger J, Drayer DE, Koffler D, Reidenberg MM. Antibod-
ies to nuclear antigens in patients treated with procainamide or 
acetylpro¬cainamide. N Engl J Med 1979;301:1382-5. 

2. Nantulya V, Reich M. The neglected epidemic: road traffic inju-
ries in developing countries. BMJ 2002;324: 1139. 

3. Murray C, Lopez A. Alternative projections of mortality and dis-
ability by cause 1990-2020: global burden of disease study. Lan-
cet 1997;349: 1498-504. 

Books and other monographs: 

4. Colson JH, Tamour NJJ. Sports in juries and their treatment. 2nd 

ed. London: S. Paul, 2006. 

5. Department of Health. National service framework for coronary 
heart disease. London: DoH, 2000. 

      www.doh.gov.uk/nsf/coronary.htm (accessed 6 Jun 2003). 

6. Osler AG. Complement: mechanisms and functions. Englewood 
Cliffs: Prentice-Hall, 1976. 

Avoid using as references abstracts; “unpublished data” and 
“personal communications”. References to accepted but yet 
unpublished articles are allowed to be made, only if you note “in 
press”. 

6. Acknowledgements: You may wish to acknowledge people who 
have helped you. These can range from those who supported you 
with exper¬imental techniques to those who read or offered advice 
on your final manuscript. 

7. Data file format for illustrations (figures): JPG 

If photographs of patients are used, either the subjects should not 
be identifiable or their pictures must be accompanied by written 
permis-sion to use the figure. Permission forms are available from 
the Editor. 

If data files are too big for transmission as an Email attachment 
submis¬sion of a CD to our address is recommended. 

8. Legends for Illustrations (Figures) 

The legend of a table has to be placed above the table. The reference 
of a table, which has been taken from another publication, must 
be placed below the table. (It is the author’s responsibility to 
obtain the permission of reproduction from the publishers of the 
publication.) Figure legends are to be placed at the end of the paper. 
The reference of a figure taken from another publication stands 
at the end of the legend. (Permission of reproduction must be 
obtained from the publishers of this publication).
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